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Definicion

El glaucoma por cierre angular (GCA), como su mismo nombre indica, consiste en la
hipertension ocular (y consiguiente dafo del nervio 6ptico), producida por la aposicién
del iris periférico a la malla trabecular, impidiéndose asi la salida del humor acuoso por
esta via. Existen varios mecanismos por los que un angulo puede cerrarse, haciendo asi
que el cuadro clinico del «glaucoma por cierre angular» (GCA) presente variantes que se
diferencian entre si tanto por el mecanismo patogénico, como por la clinica e incluso por
el tratamiento, por lo que es necesario conocer los tipos mas importantes de GCA para
el correcto enfoque de cada caso.

Introduccion

El glaucoma por cierre angular es un auténtico «cajon de sastre» en el que se englo-
ban cuadros clinicos muy distintos entre si, que tienen en comun todos ellos la aparicion
de un cierre angular, es decir, de un contacto entre el iris periférico y la malla trabecular.
Al ser esta zona del segmento anterior del ojo por la que comienza la via convencio-
nal de eliminacién de acuoso, y probablemente también, al menos parcialmente la via
uveoescleral, es facil comprender que se producira un incremento de la presion intrao-
cular (P10O). Este incremento puede ser tanto agudo, es decir, pasar de una situacién de
normalidad tensional a unos niveles de PIO muy elevados (>45 mmHg) y por tanto sinto-
maticos, o bien ser un incremento «agudo sobre cronico», se decir, que un cierre angular
progresivo en el tiempo puede hacerse sintomatico meses e incluso afos después de
que el proceso patogénico haya comenzado. En cualquier caso, el cuadro clinico habi-
tual es bastante tipico (fig. 1).

Figura 1. Obsérvese

el aspecto tipico de un
glaucoma agudo por cierre
angular primario. El ojo
aparece congestivo, con
una inyeccion vascular
profunda, la pupila en
midriasis media, y la
cornea esta edematosa.
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Mecanismos de produccion

Vamos a citar a continuacion, los mecanismos mas frecuentes que estan involucra-
dos en la patogenia del glaucoma por cierre angular primario.

1. Bloqueo pupilar fisiolégico

Por bloqueo pupilar fisiolégico entendemos la dificultad que, en ojos normales, tie-
ne el humor acuoso en pasar de la camara posterior (donde se produce), a la camara
anterior (donde se elimina). La intima relacion anatdmica entre la cara posterior del iris
(en la region peripupilar) y la capsula anterior del cristalino, con su caracteristica morfo-
logia convexa, hace que el humor acuoso tenga una presion levemente mas alta en la
camara posterior que en la anterior, lo cual produce un leve abombamiento del iris en su
periferia, acercandose a la malla trabecular en la region del angulo camerular (1). Este
bloqueo pupilar es mayor en ojos de longitud axial corta (usualmente hipermétropes), y
minimo (o inexistente) en ojos muy miopes o seudofaquicos. Asimismo, el bloqueo pupi-
lar es mayor cuando la pupila se encuentra en miosis o cuando el cristalino aumenta su
convexidad (acomodacidn). Para que el cierre angular por este mecanismo se produzca
deben darse dos circunstancias; que haya cierto grado de bloqueo pupilar, y que el iris
periférico esté «relajado», para que pequenas diferencias de PIO entre las dos camaras
del segmento anterior del ojo sean capaces de desplazar la periferia del iris hasta cerrar
el angulo. Es probablemente por este motivo por el que la mayoria del GCA primarios
agudos se producen cuando la pupila se encuentra en midriasis media, y se controlan
cuando la pupila se contrae con pilocarpina, pues a pesar de que el bloqueo pupilar au-
menta tanto por la miosis como por el leve desplazamiento hacia adelante del cristalino,
la tensidn que se induce en la estructura del iris «tracciona» de la raiz de éste, separan-
dola de la malla trabecular.

2. Iris Plateau

Se trata de una configuracion especial del iris en su zona periférica, donde presen-
ta una elevacién , a modo de rodete, lo que da a la cara anterior de iris un aspecto de
«meseta». De esta manera, en midriasis el iris puede contactar con la malla trabecular,
produciendo un cierre angular (2). Se distinguen dos situaciones diferentes. En la pri-
mera, el iris tiene aspecto plateau, pero al realizar una iridectomia periférica, y perder el
iris parte de su convexidad, esta configuracion desaparece. A este cuadro se le llama
«configuracion plateau». Por el contrario, cuando a pesar de realizar una iridectomia el
iris sigue presentando la morfologia plateau y el angulo se cierra en midriasis hablamos
de «sindrome de iris plateau».

3. Bloqueo cristaliniano o «angle crowding»

Con este concepto de «angle crowding», se quiere manifestar el hecho de que en
algunos, sino la mayoria de los ojos afectos de un glaucoma por cierre angular, el an-
gulo sigue siendo estrecho a pesar de haber realizado una iridectomia, y aunque no
haya sinequias angulares periféricas (2). Este hecho se debe a que el cristalino esta
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mas proximo a la malla trabecular que en ojos con configuracién normal, bien porque
en los ojos susceptibles a un cierre angular primario tienen una longitud axial reducida
y por consiguiente el cristalino, que suele tener un espesor normal, esta proximo a las
estructuras del angulo, o bien porque exista un mecanismo de empuje posterior, desde
la camara vitrea que desplace el cristalino hacia adelante.

4. Congestion (o expansion) coroidea

Recientemente, y gracias a la posibilidad de explorar «in vivo» la morfologia de las
estructuras oculares con ecografia ultrasénica de alta resoluciéon (BMU) y con tomogra-
fia de coherencia 6ptica (OCT), se ha puesto de manifiesto la elevada frecuencia con
la que se aprecia liquido en el espacio supracoroideo anterior (efusién coroidea) y au-
mento del grosor coroideo, en ojos afectos de glaucomas por cierre angular primarios
(8). Conviene recordar que la Uvea tiene capacidad de expandirse, al ser un tejido fun-
damentalmente vascular y muy elastico, en respuesta a incrementos de presion venosa
(maniobras de Valsalva, por ejemplo). Ademas, y dado que los capilares de la coroides
son fenestrados y que algunas proteinas pueden salir del espacio intravascular y pasar
al extravascular, existe un mecanismo fisiolégico de eliminacion de las mismas, que es
la salida via transescleral (via Uveo-escleral). Esta salida de proteinas via transescleral
se ve comprometida en casos de o0jos con una esclera muy gruesa, como la que de ma-
nera caracteristica esta presente en el nanoftalmos. De esta manera, una combinacién
de una coroides especialmente «distendible» con una disminucion de la facilidad de
salida de proteinas del espacio supracoroideo podrian originar un aumento del volumen
coroideo (4).

El mecanismo propuesto de la participacion de la coroides en la patogenia del GCAP
seria el que sigue. Los ojos proclives al glaucoma por cierre angular primario (GCAP)
tendrian una morfologia especial en el segmento anterior, por cualquiera de los meca-
nismos anteriormente descritos (o por la suma de todos ellos en proporcién variable), de
manera que tendrian un angulo estrecho. Ademas, los cambios en el espesor coroideo y
el posible acumulo de pequefias cantidades de liquido en el espacio supracoroideo ha-
rian que la presion en camara vitrea aumentara en algunas circunstancias, con lo que se
produciria un empuje del cristalino hacia adelante, contribuyendo asi al estrechamiento
angular, y al posible cierre del mismo (1).

Este mecanismo de la «congestidén coroidea» podria ser responsable, al menos en par-
te, del mecanismo que hemos denominado «bloqueo cristaliniano» o «angle crowding».

5. Bloqueo ciliar (glaucoma maligno)

Se trata de un mecanismo especial, que probablemente se da en combinacién con
la congestion coroidea para producir el cuadro clinico conocido como «glaucoma ma-
ligno».

La patogenia comunmente aceptada consiste e que existiria una dificultad aumenta-
da para la difusidén de acuoso desde la camara vitrea a la camara acuosa posterior, pro-
bablemente por que estos o0jos presentasen una menor superficie de contacto entre la
hialoides anterior y el humor acuoso de la camara posterior. En estos o0jos, generalmente
en el postoperatorio de cirugias filtrantes o de catarata en ojos predispuestos al cierre
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angular, puede desencadenarse un aumento de presion en camara vitrea posiblemente
por una combinacion de hiperhidratacion del humor vitreo (con el consiguiente aumento
de volumen del mismo) y de un aumento del volumen coroideo (4). Este aumento de la
presion en camara vitrea empuja al cristalino hacia adelante, hasta el punto de que no
solamente se produce un cierre angular, sino incluso un contacto del cristalino (o de la
lente intraocular) con el endotelio corneal.

Diagnéstico

El diagndstico de un glaucoma por cierre angular primario se suele realizar en un con-
texto de «urgencia», por lo que es importante realizar una exploracién estructurada que
debe abarcar los siguientes aspectos:

1. Examen a la lampara de hendidura

Nos encontraremos con un edema corneal de predominio epitelial, por la gran eleva-
cion de la PIO que presenta el ojo (fig. 2). Es importante cuantificar la profundidad de la
camara anterior en la periferia (signo de Vena) (fig. 3). Prestaremos atencion a la presen-
cia de otros mecanismos de cierre angular no primarios, como una lente intraocular con
iris bombé, sinequias posteriores y seclusion pupilar, etc.

Es importante fijarse también en la simetria de la profundidad de la camara anterior
entre ambos ojos del mismo paciente. Una camara simétricamente estrecha habla en
favor de un mecanismo primario de cierre angular, mientras que una gran asimetria (por
ejemplo, el ojo afecto presenta una camara muy estrechay el adelfo la tiene de una pro-
fundidad normal) apunta a un mecanismo secundario de cierre angular.

Figura 2. Aspecto a la
lampara de hendidura

de un edema corneal

de predominio epitelial.
Se pueden observar
claramente las
microvesiculas que estan
localizadas en el epitelio
de la corneas, estando el
estroma transparente, y
sin mostrar pliegues en la
membrana de Descemet.
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Figura 3. La figura
muestra un signo de Vena
positivo, es decir, una
cdamara muy estrecha en la
periferia.

2. Gonioscopia

Es la exploracién «princeps» para el diagnéstico de un GCAP. El problema es que el
edema corneal puede dificultar la vision del angulo, por lo que a veces se hace necesario
aplicar sustancias hiperosmoéticas (pomada de cloruro sédico hipertdnico) para mejorar

Figura 4. Aspecto
gonioscopico de un
angulo estrecho. No se
aprecian las estructuras
angulares, y el signo de la
«doble hendidura» indica
que la linea de Schwalbe
es a pensa visible por

la marcada estrechez
angular.
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la visualizacién del angulo. No debemos olvidar que la gonioscopia del ojo adelfo siem-
pre es posible, y el angulo del ojo adelfo al que sufre un GCAP tiene en la mayoria de
los casos una configuracion muy estrecha, por lo que el diagndstico es sencillo (fig. 4).

Es importante observar en la gonioscopia signos que orienten a otros tipos de glau-
coma (neovasos en el angulo, etc.).

3. Ecografia

Se debe realizar cuando sospechemos un mecanismo de empuje posterior por au-
mento de presion en camara vitrea. Sospecharemos este cuadro cuando la cdmara
anterior sea asimétrica, y sobre todo en el contexto del postoperatorio de una cirugia de
segmento anterior.

Con la ecografia pretendemos descartar la presencia de una tumoracion ocular, he-
morragia coroidea, etc. Ademas, podremos comprobar que los ojos afectos de glauco-
ma maligno o de un GCAP en el contexto de un nanoftalmos pueden tener un engrosa-
miento coroideo difuso, signo cuasi patognomonico de esta entidad (5).

Puntos clave diagnésticos

Presencia de un angulo cerrado en la exploracién gonioscépica

Cémara anterior estrecha bilateral.

Pupila generalmente en posicién de midriasis media sin existir sinequias, neova-
sSos, ni otras anomalias.

Posible presencia de signos de episodios anteriores de glaucoma agudo, como la
atrofia sectorial del iris 0 los denominados «glaukomflecken» en la corteza cristali-
niana anterior.

Tratamiento

El tratamiento clasico del GCAP agudo lo podemos dividir en dos fases.

1. Tratamiento hipotensor ocular inespecifico

Consiste en conseguir que la PIO disminuya, tanto para aliviar la presion que esta
afectando al nervio éptico, como para permitir la realizacién de una iridectomia YAG.

Para este objetivo podemos administrar al paciente:

a) Hipotensores oculares topicos

Basicamente se usan farmacos cuyo mecanismo de accién sea disminuir la produc-
cién de humor acuoso como los betabloqueantes y los adrenoagonistas selectivos, te-
niendo éstos fAultimos ademas la ventaja de que poseen cierta accidn vasoconstrictora
en la superficie ocular, con el consiguiente efecto antiflogotico.
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b) hipotensores oculares via general

Existen dos grandes farmacos. Por un lado estan los inhibidores de la anhidrasa
carbonica, como la acetazolamida, que disminuyen la PIO al disminuir la produccion de
humor acuoso al ser administrada por via oral.

Por otro estan las soluciones hiperténicas, como el manitol, para su administracion
via endovenosa. Su mecanismo de accion es producir un paso de liquidos de los espa-
cios extravasculares (como el 0jo) al espacio intravascular, eliminandose este exceso de
liquidos por via renal (diuresis forzada). Conviene recordar que si bien el manitol es muy
eficaz en el contexto de un GCAP agudo, su administracion puede estar contraindicada
en pacientes con afecciones cardiacas, por lo que conviene que su administracion se
realice bajo supervision bien de un internista o de un anestesidlogo.

c) Maniobras hipotensoras oculares no farmacologicas

Se han descrito dos: por un lado, la realizaciéon de una iridoplastia periférica (o go-
nioplastia) con laser de argdén en un cuadrante del ojo se ha mostrado muy eficaz para
conseguir un rapido descenso de la PIO, pues el laser abre de manera forzada un pe-
quefa porcién del angulo, permitiendo asi que comience a salir acuoso del ojo por la via
convencional (6).

Por otro lado, y como en otras hipertensiones oculares agudas por otras causas, la
realizacidn de una paracentesis quirurgica (con cuchillete o aguja) en camara anterior
puede tener un papel en casos rebeldes a tratamientos mas conservadores.

2. Tratamiento del mecanismo causal clasico

Una vez conseguida una hipotension ocular siquiera moderada, procederemos, en el
caso de un GCAP en el que no exista mecanismo de bloqueo ciliar a la contraccién de
la pupila empleando pilocarpina.

Una vez conseguida una miosis «razonable», se procedera a realizar una iridectomia
periférica con laser YAG. La técnica es sencilla, consiste en aplicar impactos de laser de
una intensidad minima de 6mj (puede variar con cada laser YAG concreto) en una zona
del iris que debe ser:

— Periférica.

— A ser posible en la zona superior, para que quede cubierta con el parpado y no

produzca fendmenos foticos indeseados.

— Intentar que sea en una «cripta» del iris, para disminuir el numero de impactos ne-

cesarios.

Aplicaremos impactos de YAG hasta que perforemos el iris. El signo mas fiable de
que hemos perforado el iris es la aparicion de un «chorro» de pigmento oscuro, signo de
que el epitelio pigmentario se ha roto y ha sido arrastrado hacia adelante por la diferen-
cia de presion existente entre las dos camaras acuosas.

Una vez realizada la iridectomia, deberemos realizar una gonioscopia, para detectar
el grado de amplitud angular conseguido, y la presencia de goniosinequias. Tanto la
presencia de un angulo estrecho tras iridectomia, como la existencia de goniosinequias
extensas, obligan a un seguimiento estrecho de paciente pues es posible que la PIO no
quede controlada a largo plazo.
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3. Extraccion del cristalino

Es conocida la eficacia hipotensora que tanto en glaucomas de angulo abierto, como
en el GCAP crénico tiene la extraccion del cristalino mediante facoemulsificacién y el
implante de una lente intraocular (LIO).

Concretamente, en el caso del GCAP es facil de entender que dada la gran diferencia
de espesor que tiene un cristalino natural con una LIO, el angulo se amplie muchisimo
tras esta cirugia. Ademas la gran ventaja adicional, es que, a diferencia de la iridectomia,
que tan solo combate el bloqueo pupilar, la gran profundizaciéon de la camara anterior
que se obtiene con la seudofaquia hace muy dificil un cierre angular progresivo. Es por
estos motivos que algunos autores preconicen la extraccion de cristalino como alterna-
tiva a la iridotomia YAG en el tratamiento del GCAP agudo (7).
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