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3.6. Glaucoma traumatico
Fernando Ussa Herrera

El trauma ocular puede asociarse al desarrollo de glaucoma traumatico. Su prevalen-
cia a lo largo de la vida tras un traumatismo ocular es del 19.6% y tiene una incidencia
anual del 1.6%. En los casos de trauma cerrado con receso angular, la incidencia es cer-
cana al 9% y suele desarrollarse muchos afos después del evento traumdtico (1, 2) por
lo cual puede pasar desapercibido al no asociarse al evento traumatico y tener conse-
cuencias devastadoras.

Existen pocos estudios que describen la incidencia del glaucoma traumatico secun-
dario al trauma abierto del globo ocular, uno de ellos evalué una cohorte de 3.627 casos
y se encontré que la incidencia a seis meses de seguimiento era del 2.6% (3), mientras
que en otro estudio de 775 casos con un seguimiento a 12 meses se encontrd una inci-
dencia del 5.7% (4).

El glaucoma secundario a trauma ocular abierto, la incidencia varia segun la zona de
afectacion del ojo (5): zona | (Unicamente compromete la cérnea), zona Il (hasta 5 mm
del limbo esclero-corneal), zona Il (> 5mm del limbo esclero-corneal), los ojos con afec-
tacion de la zona Il tienen mayor riesgo desarrollar glaucoma debido a un mayor com-
promiso de las vias convencional y uveo-escleral de la salida del humor acuoso (6, 7).

El mecanismo del dafio en el trauma ocular cerrado es una distensién brusca con se-
paracion de las fibras longitudinales y circulares del cuerpo ciliar que se manifiesta como
un receso angular (8) (fig. 1).

Figura 1: Receso angular post-traumatico.

El glaucoma secundario al trauma ocular cerrado tiene dos picos de aparicion: du-
rante el primer afio y después de 10 afios del traumatismo cuando el paciente no es
habitualmente consciente de la posibilidad de este por lo cual puede progresar de ma-
nera importante. Entre los factores de riesgo descritos para el desarrollo del glaucoma
traumatico secundarios al trauma ocular cerrado se encuentran: el incremento marcado
del pigmento de la malla trabecular (riesgo relativo 20.8), una presién intraocular (PIO)

SOCIEDAD ESPANOLA

9-139  LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA DE OFTALMOLOGIA




3.6. Glaucoma traumatico
Fernando Ussa Herrera

basal elevada y la presencia de receso angular > 1802 especialmente si estaba asociado
a hipema y desplazamiento del cristalino (9, 10). Otro mecanismo importante es la ciclo-
dialisis que puede ser muy dificil de diagnosticar en el momento del trauma por la pre-
sencia de hipema con turbidez de los medios y por el hecho de que la ciclodialisis no es
siempre evidente, aunque la hipotonia debe hacer sospechar esta entidad. La inflama-
cion del cuerpo ciliar se extiende al iris y a la malla trabecular generando una alteracién
en la dinamica del humor acuoso (9).

En los casos de trauma ocular abierto, los mecanismos etiolégicos varian segun el
momento de aparicidn: fase temprana o fase tardia, en la primera fase las casusas son
el hipema, la inflamacién y la presencia de fragmento de cristalino. En la fase tardia se
encuentra principalmente asociada a la presencia de cierre angular secundario por sin-
equias anteriores periféricas y receso angular.

Otra entidad que puede pasar desapercibida en la etiologia del glaucoma es el trau-
ma ocular cerrado es el micro-hipema, donde no hay formacién de codgulo, pero existe
evidencia donde se asocia en un 75% a la presencia de receso angular y la posibilidad del
desarrollo de glaucoma en una fase tardia (11, 12).

Otros glaucomas secundarios de aparicién tardia tras el trauma ocular son el glauco-
ma de células fantasmas, glaucoma hemosiderético, glaucoma facolitico y glaucoma por
facoanafilaxis.

Ante el antecedente de trauma ocular se debe tener en cuenta la posibilidad del de-
sarrollo de glaucoma traumatico y es esencial realizar un seguimiento de los pacientes
con receso angular por la posibilidad de aparicion tardia de glaucoma.

Las técnicas de diagndstico como la gonioscopia y la OCT de segmento anterior ayu-
dan en la deteccidén de condiciones predisponentes como el receso angular y la ciclo-
dialisis.

GLAUCOMA SECUNDARIO A CIRUGIA INTRAOCULAR

El riesgo de glaucoma secundario a la cirugia de vitreo y retina varia segun las dife-
rentes indicaciones y técnicas realizadas, Chang et al calcularon que el riesgo de desa-
rrollar glaucoma secundario a la vitrectomia es del 15-20% (14). Otro estudio publicado
en 2018 demostrd que el riesgo de desarrollar glaucoma a 10 afios es del 17,5% en casos
de cerclaje asociado a vitrectomia y del 10% cuando solo se realiza vitrectomia (19).
Sin embrago otras series recientes, pero con un menor tamafio muestral describen una
incidencia muy baja del glaucoma secundario a la cirugia de vitreo y retina: 13% en ojos
pseudofaquicos y del 2 al 4 % en ojos faquicos (15, 16).

Este tipo de glaucoma es al parecer mas frecuente en ojos pseudofaquicos (45% Vs
18% en ojos faquicos), la etiologia postulada es un aumento del Oxigeno en el vitreo
tras la vitrectomia que generaria dafio en la malla trabecular y por lo tanto es mas fre-
cuente en ojos pseudofaquicos o afdquicos puesto que el cristalino actuaria como una
barrera entre las cdmaras vitrea y anterior (17, 18). El otro mecanismo es la obstruccién
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mecdnica de la malla trabecular por particulas de silicona (fig. 2). Existe evidencia que
los pacientes con retinopatia diabética tienen una menor concentracidn de oxigeno en el
vitreo y por lo tanto explica el hecho que muestren una menor incidencia de glaucomay
catarata nuclear post-vitrectomia (18).

Figura 2: Particulas de Silicona en la malla trabecular.

La evidencia actual sobre el desarrollo de glaucoma secundario a vitrectomia es dé-
bil, por lo cual se requiere un estudio prospectivo que evalie una poblacién mas ho-
mogénea en términos de tipo de procedimiento, estado del cristalino y presencia de
diabetes (20). Mientras no se disponga de esta evidencia debe seguirse evaluando cui-
dadosamente los ojos sometidos a cirugia de vitreo y retina por el riesgo de glaucoma
secundario.

Otra etiologia muy importante para tener en cuenta es el uso de implantes intra-
vitreos de corticoides para el tratamiento de las patologias del segmento posterior.
Se sabe que el uso de corticoides intravitreos puede producir hipertensién ocular
secundaria (HTO) la cual puede ocurrir de forma temprana por el aumento del volu-
men intraocular o de forma tardia como una respuesta de la malla trabecular a los
corticoides.

El implante de Dexametasona - Ozurdex (Allergan Inc, Irvine CA.) tiene un pico
maximo de concentracion al segundo mes y una liberacién del farmaco de hasta seis
meses. El pico hipertensivo asociado ocurre entre 45-75 dias después de la inyeccidn
del implante, ademds no se ha determinado una mayor incidencia de HTO secundaria
en los pacientes con uveitis posterior que en los pacientes con edema macular (21).
El mecanismo asociado a la respuesta hipertensiva es una induccién de la expresidn
génica de las células de la malla trabecular La evidencia actual no ha encontrado una
mayor incidencia de HTO secundaria a la inyeccidon de multiples implantes comparada
con una unica inyeccion (21).
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