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Glaucoma primario de angulo cerrado

Enrique Vargas-Gonzales', Patricia Vargas Chang’

Resumen

El glaucoma primario de angulo cerrado es una patologia ocular que en su forma de presentacion aguda que puede
comprometer significativamente la capacidad visual del paciente. El cuadro clinico puede presentar sintomas sistémicos
como cefalea, nauseas y vomitos, similar a un cuadro de migraiia. Por ello es de suma importancia identificar aquellos
sintomas y signos que nos pueden guiar a reconocer o sospechar de esta patologia para poder instaurar un tratamiento
inicial y poder derivarlo oportunamente al especialista.

Palabras clave: Glaucoma de angulo cerrado, glaucoma agudo congestivo, presion ocular, ceguera.

Abstract

Primary angle-closure glaucoma is an ocular pathology that, in its acute presentation, can significantly
compromise the patient's visual capacity. The clinical presentation may present systemic symptoms such as headache,
nausea and vomiting, similar to a migraine. For this reason, it is extremely important to identify those symptoms and signs
that can guide us to recognize or suspect this pathology in order to establish an initial treatment and be able to refer it to a

specialistin a timely manner.

Keywords: Primary angle-closure glaucoma, acute congestive glaucoma, eye pressure, blindness.

Introduccion

El Glaucoma Primario de Angulo Cerrado (GPAC) se
define como el aumento de la presion intraocular (PIO)
ocasionado por un angulo camerular estrecho u ocluido que
produce cambios progresivos en el nervio optico y alteracion
del campo visual®.

Epidemiologia

El glaucoma es la segunda causa de ceguera a nivel
mundial después de la catarata. Segtin los subtipos de
glaucoma, el primario de angulo abierto es el mas frecuente; sin
embargo, el glaucoma primario de dngulo cerrado conlleva
mayor riesgo de ceguera. La prevalencia estimada de GPAC en
personas mayores de 40 afios para el afio 2013 fue de 20.17
(0.7%) millones de personas a nivel mundial, se prevée que ésta
cifraaumente a 23.26 millones en €1 2020 y 32.04 millones en el
2040. En el continente asiatico se concentra el mayor
porcentaje de los casos de GPAC por factores raciales,
representando el 77% de los casos mundiales. En China, se

estima que el GPAC causa ceguera unilateral (agudeza visual
<20/200) en 1,5 millones de individuos y ceguera bilateral en
otros 1,5 millones””.

Fisiopatologia

El balance entre la produccion y salida del humor
acuoso (HA) determina el valor de la PIO. La produccion se da
por los procesos ciliares, tejido ubicados detras del iris en un
espacio llamado camara posterior. La circulaciéon del HAva
desde la camara posterior, pasa a través de la pupila hacia la
camara anterior, espacio definido entre la cara anterior del iris y
cara posterior de la cornea, alcanzando finalmente el angulo
camerular que es un espacio donde se encuentra la malla
trabecular (MT) estructura que permite el filtrado del HA y la
salida de éste desde el globo ocular hacia la circulacién venosa.
La fisiopatologia del GPAC se debe a la alteracion en el drenaje
del humor acuoso causado por una alteracion de la periferia del
iris que bloquea la malla trabecular; esta condicion también se
conoce como cierre angular primario.
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Figura 1. Dinamica del humor acuoso. A) Pasaje normal, b). Bloqueo en la salida del HA
(British Journal of Medicine). Dic 2019, (18.12).

Los mecanismos por los cuales se puede desarrollar el
cierre angular primario son:

A-Bloqueo Pupilar

Es el principal mecanismo de cierre angular, encontran-
dose enun 75% de los casos'"’. Se ocasiona debido a una falta de
espacio entre el cristalino y la pupila lo que condiciona el pasaje
lento del H.A., queddandose acumulado en la cAmara posterior
lo que conlleva al abombamiento del iris periférico hacia
adelante, desencadenando el contacto entre el iris periféricoy la
malla trabecular y por consiguiente obstruyendo el angulo
camerular.

Figura 2. Cierre angular por bloqueo pupilar (Shaffer 1973).

B- Anomalias del iris y/o cuerpo ciliar. (Iris Plateau)

La configuracion del iris plateau es una alteracion
anatomica donde los procesos ciliares estan anteriorizados
produciendo un angulamiento del iris periférico hacia la malla
trabecular condicionando un bloqueo de la misma.

C-Anomalias del Cristalino
Esta alteracion se debe a un crecimiento anormal del

cristalino anteroposterior o la anteriorizacién del mismo. Se ha
relacionado la presencia de catarata nuclear.

Figura 3. Iris Plateau (Shaffer 1973).

Figura 4. Bloqueo pupilarrelativo iridolenticular (Shaffer 1973).

Factores de riesgo

Entre los factores de riesgo oculares asociados
encontramos la hipermetropia, cdmara anterior y/o periférica
poco profunda, didmetro corneal corto, aumento de la curvatura
posterior y disminucion de la altura corneal, longitud axial
corta. Existen otros factores de riesgo a considerar como edad
mayor, sexo femenino, ascendencia asiatica, algunos
medicamentos (Tabla 1) y el antecedente familiar de cierre
angular. La prevalencia de CAP entre familiares de ler grado es
del 1% a 12%“". Sin embargo, esto puede variar seglin las
poblaciones, en China por ejemplo un estudio demostr6 que el
riesgo es 6 veces mayor con tan solo presentar algun familiar
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con antecedente de CAP“. Estudios genéticos describen
asociacion entre gen ABCCS con la presencia de una camara
anterior estrecha y el riesgo incrementado de GAPC. Otros
estudios han identificado tres marcadores genéticos: rs110241
02 en PLEKHA?7, rs3753841 en COL11Al y rs1015213
ubicado entre PCMTDI1 y ST18 en el cromosoma 8q que estan
relacionados con la susceptibilidad de padecer GPAC®.

Tabla1

Una vez diagnosticada un cierre angular primario en
cualquiera de los estadios debe ser evaluado segtn los factores
de riesgo e indicar el tratamiento oportuno para revertir el
estado de cierre angular y asi poder prevenir la instauracion y/o
progresion del dafio del nervio dptico. Existen exdmenes de
ayuda diagnostica que son necesarios como la tonometria, si
bien se recomienda la toma de presidon intraocular con

Medicamentos que modifican la posicién del iris y pueden condicionar un bloqueo pupilar”’

Midriaticos
Anticolinérgicos
Adrenérgicos
Antihistaminicos

Anestésicos

atropina, homatropina, ciclopentolato y tropicamida
bromuro de ipatrépio

fenilefrina, epinefrina, salbutamol

difenhidramina, clorfeniramina y loratadina

efedrina, nefopam

Clinica

La clinica y los signos a la evaluacioén de un paciente
con CAP puede variar seglin en tiempo de enfermedad y las
alteraciones que produce antes de desencadenar el dafio en el
nervio optico. Por ello segun consenso en algunos paises para
una mejor clasificacion y posibilidad de tratamiento oportuno
es divida en subtipos””™”.

A.Sospechoso de Cierre Angular Primario

Paciente asintomatico que acude a una evaluacion de
rutina. En la evaluacidonoftalmologica se observa a la goniosco-
pia dos o més cuadrantes con contacto irido-trabecular, con
presion intraocular normal y sin daflo en el nervio dptico.

B. Cierre Angular Primario Agudo

Paciente presenta sintomas visuales como vision
borrosa o de “halos” alrededor de las luces. Se asocia también
dolor ocular marcado, cefalea en region frontal de grado
variable y en algunos pacientes pueden presentar sintomas
vagales como nauseas y vomitos. En el examen oftalmologico
la agudeza visual disminuida, la presidon intraocular se
encuentra elevada, se visualiza un ojo rojo y congestivo con
edema corneal, la pupila en midriasis media poco reactiva a la
luz, congestion venosa y a la gonioscopia se evidencia contacto
iris-trabeculo en 360 grados.

C. Glaucoma Primario de Angulo Cerrado Crénico

Los sintomas pueden ser variables: vision de halos
transitorios y/o cefalea frontal por momentos como también el
paciente puede ser asintomatico. En la evaluacion se observa
PIO elevada, en la gonioscopia un contacto iris-trabeculo
mayor de 180° y se evidencia cambios en el nervio optico y
campo visual compatibles con glaucoma.
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Figura 4. Cierre angular primario agudo, pupila midriatica y
0jo rojo (Becker-Shields).

tonometro de aplanacion (TAP) tipo Goldman, con cualquier
tonometro la presion intraocular se va encontrar elevada en el
caso de un ataque agudo o GPAC. La gonioscopia debe reali-
zarse en todos los pacientes para evaluar la anatomia del
angulo, la presencia de contactoentre el iris-malla trabecular
y/o sinequias anteriores periféricas (PAS) y configuracion de
iris. Debe ser realizada en un cuarto oscuro, el haz de luz de la
lampara de hendidura debe ser brillante y corto. Podemos
apoyarnos también con examenes de imagen como la
Biomicroscopia Ultrasénica (UBM) que brinda imagenes de
las estructuras del angulo camerular, cristalino y los procesos
ciliares y la tomografia de coherencia Optica de segmento
anterior (AS-OCT) que por medio de luz infrarroja y sin
necesidad de contacto puede tomar imagenes del segmento
anterior con mejor resolucion que el UBM, sin embargo, no nos
permite observar los procesos ciliares o el cristalino. El
diagnostico este dado cuando estamos frente a un cuadro
clinico compatible y es necesario establecer si es reciente o
tiene signos de cronicidad y determinar el dafio de los tejidos
oculares y la posibilidad de compromiso visual.
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Es muy importante tener en cuenta el diagnostico
diferencial, que se encuentran en la siguiente tabla:

Tabla2
Diagnéstico diferencial

* Glaucoma facomorfico

«Ectopia Lentis

*Cierre Angular afaquico/pseudofaquico
*Glaucoma neovascular

*Glaucoma uveitico

«Sindrome Iridocorneal Endotelia
*Tumores

» Glaucoma Maligno

*Sindrome de Efusion Uveal
*Nanoftalmos

*Vasculatura Fetal Persistente

Elinicio del tratamiento se establece segtin los sintomas
y hallazgos clinicos. Se debe tener en consideracion que las
manifestaciones clinicas pueden estar presentes en un solo ojo
y, a pesar de ello, la evaluacion debe ser siempre bilateral asi
como las medidas preventivas. Para los estadios agudos se
busca de forma inicial reducir la presion intraocular y controlar
la inflamacién con tratamiento médico (Tabla 3). Pos-
teriormente se debe corregir el cierre angular con algun
procedimiento adicional.

Tabla 3. Tratamiento médico en estadios agudos

Todo paciente con diagndstico a la evaluacion clinica
de cierre angular primario debe ser sometido un procedimiento
correctivo de esta condicién, que busca crear una
comunicacion entre la cdmara posterior y anterior y permitir el
pasaje del humor acuoso; esta comunicacion se llama
iridotomia. En 1856, el médico oftalmdlogo aleman Albrecht
von Graefe realizd el procedimiento de iridotomia de forma
quirargica notando mejoria clinica en los cuadros agudo. Ya por
los afios 1950 surgio el uso de laser para poder crear esta
comunicacién de forma no invasiva (Fig. 5)"""?. Posterior al
procedimiento el paciente podria presentar vision borrosa
temporal, elevacion de PIO de forma transitoria, inflamacion,
sangrado, entre otros.

Otra opcion de tratamiento laser es la iridoplastia que
busca modificar o retraer el iris periférico y separar el contacto
del mismo con la malla trabecular. Las complicaciones que
podrian presentarse son iritis, midriasis, quemadura endotelio
corneal o atrofia del iris"”.

Los procedimientos quirirgicos como la paracentesis
en camara anterior producen una rapida diminucién de laPIO y
alivio de los sintomas en ACP agudo, pero no rompe el bloqueo
pupilar, la extraccion del cristalino en pacientes con GPAC
ayuda a un mejor control de la PIO y apertura el angulo, la
trabeculectomia esta dirigido para aquellos pacientes que no
controlan PIO a pesar de los tratamientos previos. Puede
realizarse también una cirugia combinada de catarata y
glaucoma en un solo acto quirtirgico”. En los pacientes con
GPAC, una vez revertido el evento agudo y la condicion de
cierre angular, el tratamiento va dirigido a reducir la PIO con
medicamentos, si persiste elevada o se evidencia dafio en el
nervio optico. Los farmacos utilizados son prostaglandinas,

MECANISMO DE ACCION

MEDICAMENTOS

OBSERVACIONES

Via oral - Acetazolamida 500mg STAT
-Topico - Betabloqueador 0.5%
- Inhibidores de la Anhidrasa Carbonica 2%
- Alfa 2 agonistas 0.2%
Via Oral - Glicerina 1-1.5mg/kg Contraindicado en pacientes diabéticos.

Valorar tolerancia oral.

Retroceder el diafragma del iris
deshidratando el vitreo

Via Endovenosa - Manitol 20% 1 -1.5mg/kg

Hiperosmoéticos aumentan la volemia por ello debe
considerarse en algunos pacientes solicitar
valoracion cardiol6gica y renal.

Contraccion pupilar y separar el
iris periférico del contacto con la
malla trabecular

Pilocarpina 1% dos o tres veces en 1 hora

Esperar que PIO sea menor de 30mmHg.

Si el esfinter de iris esta isquémico y la pupila no es
fotoreactiva la apli cacion de pilocarpina no sera de
utilidad y podria provocar una rotacién anterior de
muscular ciliar.

Reduccién de la inflamacion

Corticoides. Prednisolona 1% cada 6 horas
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betabloqueadores, inhibidores de la anhidrasa carbdnica o alfa
agonistas. En la actualidad no se indica midticos como
pilocarpina la es uso crénico por la posologia y los efectos
secundarios. Cuando el cuadro clinico no se controla el
paciente puede ser sometido a un procedimiento laser como
trabeculoplastia laser selectiva y/o un procedimiento
quirargico como trabeculectomia, implante de dispositivos de
drenajes o lensectomia con la finalidad de evitar la progresion

Tabla4
Parametros del laser parairidotomia periférica

TIPO DE LASER PARAMETROS
Laser Nd YAG Energia 1 - 6mj
Laser verde 552nm onda continua 1era Fase

Spot: 200-500 pm

Tiempo: 0.2-0.5 sec

Poder: 200-600 mW

2da Fase

Spot: 50 ym

Tiempo: 0.05-0.1 sec

Poder: 700 -1000 mW

del glaucoma. El tratamiento es similar que pacientes con
glaucoma primario de angulo abierto”’. El prondstico
dependera del grado de deterioro de la funcion visual del
paciente. Los GPAC sin tratamiento llegan a la ceguera en por
lo menos un ojo entre un 33 a 75% de los casos. Si el tratamiento
se realiza en estadios tempranos cuando se evidencia un cierre
angular, el 75-80% de los casos pueden ser tratados con
iridotomiaperiférica laser y resolver el cuadro clinico sin
progresion de la enfermedad. En los casos de GPAC la
iridotomia debe ser realizada para ampliar la zona de drenaje y
evitar episodios de agudizacionno es efectiva para alcanzar el
control de PIO y es necesario utilizar medicacion topica o
realizar una cirugia de glaucoma"*"”.

Conclusiones

El glaucoma de angulo cerrado tiene formas clinicas de
presentacion diversas por lo cual debemos tener en cuenta las
siguientes recomendaciones:

e Identificar a los pacientes que cursan con un evento
de cierre angular agudo con el diagnostico y tratamiento
temprano puede prevenir un dafio marcado en la vision.

e Realizar seguimiento adecuado en paciente con
glaucoma de angulo cerrado cronicos para mantener la
enfermedad controlada segun la terapia necesaria.

e Reconocer aquellos pacientes con factores de riesgo
parabrindarles educacion y evaluaciones de forma preventiva.

Figura 5 A. Cierre angular por bloqueo pupilar B.-Posterior a una iridotomia (Becker -Shields).

Tabla 5.
Parametros de laseriridoplastia

TIPO DE LASER
Laser verde 552nm onda continua Poder 300 - 500mW

Spot: 400 pm

Tiempo: 0.4sec

PARAMETROS

OBSERVACIONES

Durante la aplicacion debe
evidenciarse la retraccion
del tejido iridiano.

Numero de disparos: 10 — 40 spotsen 360° dejando
al menor 1 a 2 diametros de spots de espacio
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