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Definicion

Conjunto de procesos que cursan con una elevacion de la presién intraocular en el
periodo postoperatorio inmediato o de forma diferida en el tiempo.

Introduccion

La elevacion de la presion intraocular es una de las complicaciones mas frecuentes
en el postoperatorio de cualquier cirugia ocular. Las posibles causas del aumento de
presion son muy variadas y engloban desde la mera retencién de viscoelastico, res-
ponsable de un elevado numero de casos, hasta entidades como el glaucoma maligno
propia de ojos cortos y que puede aparecer en el postoperatorio inmediato de cualquier
cirugia ocular especialmente tras cirugia filtrante.

La hipertensidn ocular iatrogénica es también frecuente. La necesidad del tratamiento
esteroideo, en ocasiones prolongado durante meses, puede provocar importantes ele-
vaciones de la presion intraocular, tanto en ojos predispuestos como en ojos sin factores
de riesgo aparentes.

A continuacién se expondran las entidades que con mas frecuencia pueden dar lugar
a una elevacion de la presién intraocular en el postoperatorio de una cirugia ocular.

1. Glaucoma por retencion de viscoelastico

La retencion de viscoelastico es posiblemente la entidad que con mas frecuencia
produce una elevacion de la presién intraocular en el postoperatorio de cualquier cirugia
ocular. Aparece con mucha mayor frecuencia en los casos en los que se han emplea-
do viscoelasticos de tipo dispersivo y mas aun si durante la cirugia se han presentado
complicaciones.

La eliminacién de los viscoelasticos dispersivos requiere un mayor cuidado y tiempo
que los viscoelasticos de tipo cohesivo, pudiendo con frecuencia quedar restos localiza-
dos a nivel de la malla trabecular o adheridos al endotelio, que condicionan la elevacion
de la presién intraocular en el postoperatorio.

Actitud terapéutica

La severidad del cuadro clinico esta ligada a la cantidad de viscoelastico que quede
en la camara anterior tras la cirugia y puede oscilar desde leves picos de presion que
ceden rapidamente con el tratamiento médico, hasta cuadros severos con marcadas
elevaciones de la presion intraocular, edema corneal y sintomatologia sistémica. Estos
ultimos requieren un tratamiento precoz con hipotensores tdpicos y sistémicos por via
oral o intravenosa e incluso el lavado de camara anterior en los casos refractarios o muy
sintomaticos para evitar la aparicion de complicaciones como la midriasis irreversible
consecuencia de la isquemia del iris consecuencia de la hipertension ocular aguda.
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2. Glaucoma esteroideo

La hipertension ocular secundaria a la utilizacion de esteroides en el postoperatorio
de cualquier cirugia ocular es también una de las principales casusas glaucoma secun-
dario postoperatorio.

La incidencia es variable y esta asociada fundamentalmente al tipo de esteroide utili-
zado, la dosis y la duracién del tratamiento (fig. 1).

Los principales factores de riesgo para la aparicion de un glaucoma esteroideo son
la existencia de un glaucoma preexistente o los antecedentes familiares, algunas razas
(negra e hispanos fundamentalmente), la migrafa, el vasoespasmo, la hipertension, la
diabetes y la miopia magna.

La elevacion de la presién intraocular es secundaria a la disminucién en la facilidad
de salida del acuoso motivada por el engrosamiento de las trabéculas y la disminucién
de los espacios intertrabeculares. Asimismo, aparecen cambios en la matriz extracelular
con depdsito de material amorfogranular, aumento de elastina, fibronectina y laminina y
disminucion en la actividad fagocitaria.

En los ultimos afios se han popularizado las inyeccidnes intravitreas de corticoides
para el tratamiento de distintas patologias oculares. Tras las inyecciones de triamcinolo-
na intravitrea, la incidencia de elevacion de la presion intraocular se cifra en un 40% a 24
meses con una necesidad de tratamiento hipotensor de en torno al 20% y un 2% de ne-
cesidad de tratamiento quirurgico. Con las inyecciones de dexametasona, la incidencia
de picos hipertensivos parece ser inferior, con elevaciones por encima de 35 mmHg en
tan solo el 5% de los casos y con entre un 2-3% de necesidad de tratamiento hipotensor.

Actitud terapéutica

Ante la sospecha de un glaucoma esteroideo la actitud terapeutica debe incluir los
siguientes puntos:

Figura 1. Depdsito
subconjuntival de
triamcinolona.
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Discontinuar el tratamiento sustituyendo los esteoides por antinflamatorios no es-
teroideos.

Utilizar concentraciones menores o esteroides menos potentes (fluormetolona, ri-
mexolona, medroxiprogesterona).

Asociar hipotensores.

Cirugia filtrante en los casos refractarios al tratamiento conservador.

3. Glaucoma por retencion de fragmentos cristalinianos

Esta es una causa frecuente de glaucoma secundario tras la cirugia del cristalino. Su
incidencia se cifra entre el 2 y el 40%, segun las series y en funcién de la cantidad de
material cristaliniano presente tras la cirugia.

La aparicion de glaucoma por este motivo en el postoperatorio de la cirugia del crista-
lino es uno de los factores de riesgo para una mala vision final (OR: 12.81; 1C95% 2.81-
58.56) junto con la existencia de otra patologia ocular preexistente (OR: 4.22; 1C95%:
1.25-14.27).

El glaucoma no controlado es una de las indicaciones para la realizacion de vitrecto-
mia pars plana para la extirpacion de los restos de cristalino junto con la existencia de
una uveitis moderada-severa refractaria al tratamiento, la existencia de una hemorragia
vitrea persistente o la necesidad de una rapida recuperacion de la visidén por mala vision
en el ojo contralateral.

Actitud terapéutica

La vitrectomia precoz (<1 semana) disminuye el riesgo de aparicion del glaucoma
secundario.

4. Glaucoma post-queratoplastia

El glaucoma es una de las principales causas de pérdida visual irreversible en el
postoperatorio de los trasplantes de cérnea. Es asimismo la segunda causa de fracaso
del injerto tras el rechazo inmune, atribuyéndose al glaucoma y a su tratamiento el 10%
de los fracasos de las queratoplastias.

La incidencia es variable segun el periodo postoperatorio estimandose entre el
9-30% en el periodo postoperatorio precoz y entre el 18 y el 35% en el postoperatorio
tardio.

La indicacion del trasplante también esta ligada a la aparicidon del glaucoma, sien-
do menor en los casos de queratocono y distrofia de Fuchs y mayor en la querato-
patia bullosa afaquica y en los casos de retrasplante. Otros factores de riesgo son la
existencia de glaucoma prexistente, la afaquia, la presencia de sinequias anteriores
periféricas y las trepanaciones grandes o excéntricas que producen una mayor dis-
torsién del angulo camerular. Esta distorsion del angulo con el colapso de la malla tra-
becular es el principal mecanismo etiopatogénico del glaucoma postqueratoplastia.

Para minimizar el riesgo de glaucoma, es importante que las suturas no estan excesi-
vamente apretadas y que el diametro del boton donante sea 0.25-050 mm mayor que el
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receptor para evitar corneas excesivamente planas que distorsionen en mayor medida
el angulo iridocorneal.

Las nuevas técnicas de queratoplastias lamelares parecen estar asociadas con una
menor incidencia de glaucoma secundario (9% vs 15%). Esto podria ser debido a
varios factores y entre ellos la menor necesidad de tratamiento esteroideo postope-
ratorio, la menor invasion del espacio intraocular en la cirugia y la menor aparicion de
sinequias.

Actitud terapéutica

Los implantes de drenaje y la ciclofotocoagulacién transescleral con laser de diodo
son las opciones mas aceptadas para este tipo de glaucomas cuando fracasa el trata-
miento médico.

5. Glaucomas post-cirugia refractiva

En este apartado nos referiremos fundamentalmente al glaucoma secundario a la
utilizacion de lentes faquicas, puesto que la cirugia refractiva corneal presenta una baja
incidencia de glaucoma mas alla del glaucoma esteroideo tratado ya en uno de los an-
teriores apartados.

El glaucoma puede aparecer tanto asociado a las lentes de camara anterior como a
las de cdmara posterior, si bien la incidencia y los mecanismos de produccion pueden
variar sensiblemente de unas a otras.

Lentes faquicas de camara anterior con apoyo angular

La incidencia de glaucoma con este tipo de lentes es baja y los mecanismos por los
que se puede presentar son multiples.

El mas frecuente es el bloqueo pupilar por la éptica de la lente. La incidencia de este
cuadro se estima aproximadamente en un 3% cuando la iridectomia esta ausente o es
incompleta. Otros mecanismos implicados en la aparicion de glaucoma con este tipo de
lentes son el dafo trabecular por los hapticos (fig. 2), la inflamacién cronica y el sindro-
me uveitis-glaucoma-hipema.

En cualquier caso, como ya se ha comentado, la incidencia es baja y unicamente un
2% de los ojos implantados requieren tratamiento hipotensor durante mas de un mes
tras la cirugia.

Lentes de fijacion iridiana (iris claw)

El glaucoma asociado a este tipo de lentes es extremadamente infrecuente. En oca-
siones puede aparecer un leve estrechamiento del angulo en la zona del anclaje que
puede ser responsable del aumento de la presion intraocular, sin embargo, los meca-
nismos mas frecuentemente implicados son la inflamacién crénica y la dispersion de
pigmento.



6 Mesa de Urgencias en Glaucoma / SEG 2013

Figura 2. Gonioscopia de
una lente de apoyo angular.

Lentes de camara posterior

Este tipo de lentes puede dar lugar a glaucoma con mayor frecuencia que los dos
anteriores sobre todo en ojos pequefos o cuando las lentes estan sobredimensionadas.
En estos casos, las lentes pueden producir un desplazamiento anterior del diafragma
iridiano pudiendo dar lugar a un glaucoma secundario por cierre angular.

Otro mecanismo comun de produccién de glaucoma en este tipo de lentes es el blo-
queo pupilar. Al igual que en el caso anterior, sera mas frecuente en ojos pequefios o
con lentes sobredimensionadas en las que el vault o distancia de la lente a la cristaloides
anterior sera mayor contactando la éptica de la lente con el reborde pupilar (fig. 3). Para

Figura 3. BMU de

una lente faquica

de camara posterior
sobredimensionada.
Importante vault y cierre
angular secundario.




7 Mesa de Urgencias en Glaucoma / SEG 2013

evitar este cuadro, lo mas importante es un adecuado calculo de la longitud de la lente,
asi como haber realizado previamente a la cirugia al menos dos iridotomias laser sepa-
radas unos 90° para evitar que la lente bloquee ambas en el postoperatorio.

Menos frecuente es la presencia de glaucoma inflamatorio o por dispersion de pig-
mento al rozar la lente con la cara posterior del iris.

6. Glaucoma post-cirugia de retina

Una de las complicaciones mas frecuentes de la cirugia vitreoretiniana es la elevacion
de la presién intraocular. La incidencia se cifra entre el 20 y el 35% de las cirugias siendo
multiples los mecanismos de produccion.

Cirugia escleral

La incidencia de cierre angular después de cirugia escleral se estima entre 1,4-4,4%.
Los principales factores de riesgo son: miopia magna, pacientes con angulos estrechos
previos, implantes epiesclerales circunferenciales, implantes anteriores al ecuador, pa-
cientes con desprendimientos ciliocoroideos postoperatorios, glaucoma previo, edad
avanzada, crioterapia o diatermia excesiva.

Son varios los mecanismos que dan lugar al glaucoma: bloqueo de las venas vorti-
cosas, efusion uveal con congestion del cuerpo ciliar, glaucoma maligno por rotacion
anterior de los procesos ciliares o cierre angular secundario.

Actitud terapéutica

El tratamiento médico consistira en la utilizacion de corticoides topicos, midriaticos
e hipotensores topicos. En cuanto a los tratamientos con laser, la iridoplastia periférica
con laser de Argon puede resolver algunos de los casos. En los casos refractarios, la
extracciéon de la banda, el drenaje del fluido supracoroideo en los casos de efusion uveal
o la cirugia antiglaucomatosa pueden controlar la presion intraocular.

Vitrectomia

Un 10% de los pacientes sometidos a una vitrectomia pars plana (VPP) desarrollaran
un glaucoma en el postoperatorio precoz por obstruccién de la malla trabecular secun-
daria a eritrocitos, restos inflamatorios o por el uso de corticoides. Algunos autores han
descrito también la aparicion de un glaucoma crénico de angulo abierto como compli-
cacion tardia tras una VPP.

Gases

Hasta en un 25% de los pacientes sometidos a una vitrectomia con gas intraocular,
se produce un incremento agudo de la PIO en los 3 primeros dias tras la cirugia.
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El principal mecanismo de produccién es el bloqueo pupilar. En los pacientes afaqui-
cos, un volumen excesivo de gas puede bloquear la pupila. En los pacientes faquicos
o pseudofaquicos, el gas puede producir un desplazamiento anterior de la lente o el
cristalino.

Actitud terapéutica

Reposo en decubito prono para evitar la aposicion de la burbuja con el diafragma
iridocristaliniano.

Evitar el transporte aéreo o los lugares de elevada altitud para impedir la expansion
de la burbuja de gas.

En los casos de exceso de gas o cuando la expansion del mismo haya sido excesiva,
éste puede ser extraido a través de la pars plana con una aguja de 30G.

Silicona intraocular

Las siliconas intraoculares pueden causar un incremento de la PlO en el postoperato-
rio precoz por bloqueo pupilar con o sin cierre angular. El glaucoma como complicacién
tardia por silicona intraocular se produce por la alteracion que la silicona emulsificada
produce sobre la malla trabecular (fig. 4).

Actitud terapéutica

En los pacientes afaquicos y pseudofaquicos, debemos realizar una iridectomia pro-
filactica para evitar el bloqueo pupilar. En el caso de la silicona convencional, la iridec-
tomia se debe realizar a las 6 horas y en el caso de las siliconas pesadas a las 12 horas.

Figura 4. Silicona
emulsificada en el angulo
iridocorneal.
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Es recomendable utilizar siliconas de alta viscosidad (5000 cs) para minimizar el ries-
go de emulsificacion y, por tanto, de glaucoma secundario.
Recomendar al paciente en el postoperatorio precoz el reposo en decubito prono.

Perfluorocarbonos liquidos

Los perfluorocarbonos liquidos pueden causar un glaucoma agudo por bloqueo pupi-
lar. También pueden ocasionar un glaucoma de angulo abierto de aparicion mas tardia,
pues la presencia prolongada de estas substancias a nivel intraocular, especialmente en
camara anterior, pueden provocar una severa reaccion inflamatoria y una hipertension
ocular secundaria por disminucion del drenaje a nivel trabecular.

7. Glaucoma maligno

Aunque habitualmente el glaucoma maligno se asocia a la cirugia filtrante del glauco-
ma con una incidencia estimada de un 2-4%, puede aparecer tras casi cualquier proce-
dimiento laser o quirdrgico, en ojos anatdmicamente predispuestos.

El mecanismo por el cual se produce el glaucoma maligno no esta completamente
clarificado, aunque parece que la rotacién anterior de los procesos ciliares secundaria al
cambio de presiones en el interior del ojo ocasionaria un cambio en la direccion del hu-
mor acuoso que se dirigiria hacia la camara vitrea. Este incremento de volumen posterior
seria el responsable del desplazamiento anterior del diafragma irido-cristaliniano y del
cierre angular secundario. Epstein y colaboradores postularon que en la fisiopatologia
del glaucoma maligno también actuaria una hialoides anterior anormalmente engrosada
que impediria la correcta circulacién del acuoso.

Diagnéstico

El glaucoma maligno habitualmente se presenta en el postoperatorio precoz en ojos
cortos que pueden tener o no glaucoma previamente. Si bien es mas frecuente la pre-
sentacion precoz, pueden existir formas tardias menos frecuentes que aparezcan meses
o incluso anos después de la cirugia.

La aparicién de una camara anterior plana con una presion intraocular elevada hace
sospechar el cuadro, mas aun en presencia de una iridotomia/iridectomia permeable.
El vitreo anterior puede mostrar zonas épticamente claras que representan bolsas de
humor acuoso a ese nivel. La exploracion del fondo de ojo y la ecografia son necesarias
para establecer el diagndstico diferencial con otras causas de atalamia con hipertensién
ocular.

Diagnéstico diferencial

Se ha de establecer con otras entidades que cursan con hipertension ocular y atala-
mia:
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a) Bloqueo pupilar: el iris adopta una configuracidon «bombé» caracteristica. No hay
iridotomia, vy, si la hay, no es permeable. En los casos de corta evolucion, la realizacidon
de una iridotomia con laser profundiza la camara anterior, normaliza la presion y resuelve
el cuadro.

b) Desprendimiento coroideo anular ciliar: consiste en un desprendimiento coroideo
escasamente elevado que se localiza justo encima del cuerpo ciliar, por lo que resulta
extremadamente dificil detectarlo mediante oftalmoscopia. El desprendimiento produce
una rotacion anterior de los procesos ciliares y un cierre secundario del angulo. El me-
canismo fisiopatogénico es, por tanto, muy similar al del glaucoma maligno. Suele apa-
recer en el postoperatorio precoz de las cirugias de retina con implantes de indentacion
que comprometen el retorno venoso del cuerpo ciliar.

c) Hemorragia coroidea: la presencia de una hemorragia coroidea en el postopera-
torio es otra de las posibles causas que dan lugar a atalamia con hipertonia. La causa
suele ser la ruptura de una arteria ciliar posterior. El paciente nota un dolor brusco e
intenso en el ojo afectado consecuencia del aumento de presidn en un sistema cerrado
y a la distension de las paredes oculares. El empuje posterior hace que se desplace an-
teriormente el diafragma iris-lente produciéndose un cierre angular secundario similar al
descrito en los casos previos.

Tratamiento

a) Médico

El tratamiento del glaucoma maligno es inicialmente médico con midriaticos-cicloplé-
jicos y farmacos hipotensores (fig. 5). El objetivo de los midridticos es tensar la zonula 'y
desplazar el diafragma iridocristaliniano hacia atras para romper el bloqueo ciliar.

b) Laser

El tratamiento con laser consiste en la creacion de una comunicacién directa entre la
camara vitrea y la camara anterior mediante la creacion de una hialoidotomia con laser
de Nd-YAG.

En el caso de pacientes faquicos, el tratamiento con laser es mas complicado, pues-
to que la hialoidotomia para perforar la zénula y la hialoides anterior ha de realizarse a
través de una iridotomia periférica.

c¢) Quirdrgico

En caso de que el tratamiento médico como el laser fallen, se debe recurrir al tra-
tamiento quirdrgico. La vitrectomia via pars plana es el procedimiento mas utilizado y
resuelve un elevado porcentaje de casos,. En el caso de pacientes faquicos, la tasa de
éxito es sensiblemente inferior, por lo que la cirugia debe incluir una lensectomia con
capsulorrexis posterior para facilitar el paso del humor acuoso hacia la camara anterior
y evitar asi recidivas del cuadro.
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Ciaucoma maligno
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Figura 5. Algoritmo terapéutico del glaucoma maligno.



