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RESUMEN

El glaucoma pigmentario es el mas frecuente de los glaucomas secundarios. Se
presenta en pacientes jovenes durante la tercera o cuarta década de la vida y el
diagnoéstico se realiza en una etapa de dafio glaucomatoso avanzado con graves
secuelas visuales, por lo que genera un gran impacto social. El propdsito de este
trabajo es realizar una actualizacion del tema a fin de perfeccionar el manejo y el
tratamiento del sindrome de dispersion pigmentaria/glaucoma pigmentario, e incidir
satisfactoriamente en la evolucién de los pacientes.

Palabras clave: Glaucoma pigmentario, sindrome de dispersion pigmentaria,
evolucion de los pacientes.

ABSTRACT

Pigmentary glaucoma is the most frequent of secondary glaucoma. It occurs in
young patients in the third or fourth decade of life and the diagnosis is made in an
advanced stage of glaucomatous damage with serious visual sequelae and a great
social impact. The purpose of this paper was to update this topic in order to
improve the management and treatment of pigmentary dispersion syndrome and
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pigmentary glaucoma, and to have a positive effect on the recovery of these
patients.

Key words: Pigmentary glaucoma, pigmentary dispersion syndrome, patient
recovery.

El sindrome de dispersiéon pigmentaria (SDP) se presenta con una frecuencia entre
2y 4 % de la poblacién joven de 20 a 40 afios de edad. Es mas frecuente en
varones miopes de la raza blanca. Se caracteriza por una disgregacion de los
pigmentos provenientes del epitelio pigmentario del iris (EPI) y su depdésito en las
estructuras del segmento anterior ocular (SA0).*™3

Se han propuesto varios factores que favorecen la dispersion pigmentaria: herencia
autosdmica dominante, etiologia genética, anomalia congénita del epitelio
pigmentario del iris (EPI), alteraciones en el brazo largo del cromosoma 7, entre

1-6
otros.

Tipicamente aparece el huso de Krukenberg (HK), depdsito endotelial de pigmentos
que adoptan la forma de huso debido a las corrientes convectivas de flujo del
humor acuoso; aunque se plantea que hasta un 50 % de los casos pueden carecer
de este signo (fig. 1). Existe atrofia de la periferia media iridiana, la cual se
evidencia por defectos de transiluminacién en forma lineal o de rueda de carro (fig.
2). En la gonioscopia se aprecia concavidad iridiana con una ancha banda del
cuerpo ciliar visible y pigmentacion aumentada de las estructuras angulares,
fundamentalmente, del trabéculo pigmentado (fig. 3). El depésito de pigmentos se
observa, ademas, en la periferia posterior del cristalino como una doble linea
discontinua, continua o como una banda gruesa (banda de Scheie).” En los haces
de fibras zonulares pueden presentarse depésitos radiales aislados o multiples®*

(fig. 4).

Fig. 1. Huso de Krukenberg. Depdsito pigmento
en el endotelio corneal en forma de huso.
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Fig. 2. Transiluminacién de la periferia media
iridiana.

Fig. 3. Gonioscopia: ancha banda del cuerpo ciliar.
Hiperpigmentacion angular fundamentalmente
en la zona del trabéculo pigmentado.
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Fig. 4. Deposito de pigmento en la zénula, de forma
radial observado en midriasis maxima.

Desde el punto de vista fisiopatolégico se ha descrito que la concavidad iridiana
existe a partir de un bloqueo pupilar inverso. Durante el parpadeo, en el ejercicio
de la acomodacioén, pulsos ciclicos del acuoso pasan a la caAmara anterior y se crea
una presioén positiva que empuja el iris hacia detras e impide que el acuoso regrese
a la camara posterior. Esta concavidad favorece el roce entre la superficie posterior
de la periferia media de iris y los haces zonulares anteriores, lo cual disgrega el
pigmento iridiano. Este mecanismo fue propuesto por Campbell en 1979 como
principal factor de riesgo.”*®° Se ha descrito que existen fluctuaciones importantes
de la presién intraocular (P10), con picos hipertensivos secundarios a una gran
dispersion del pigmento como ocurre, por ejemplo, durante el ejercicio fisico
intenso. El paciente experimenta dolor ocular e incluso puede asociarse a vision
borrosa transitoria.®®

Aproximadamente entre 30 y 50 % de los pacientes con SDP pueden evolucionar a
un glaucoma primario (GP) debido a la obstruccion de los pigmentos del sistema
trabecular.'® Una vez establecido, suele ser rapidamente progresivo. El tratamiento
hipotensor ocular tépico y los procederes del tratamiento laser (trabeculoplastia)
resultan insuficientes para el adecuado control de la progresion del dafio
glaucomatoso y es necesaria la cirugia filtrante.** Con frecuencia, ha evolucionado
de forma asintomatica en pacientes miopes jovenes que procuran cambio de
cristales y consultan a un técnico de refraccion. Pocas veces se sospecha de un
glaucoma y se obvia la visita al médico especialista. Esta afeccidon es causa de
ceguera en pacientes jévenes por lo que genera un gran impacto social.

El huso de Krukenberg (HK) es el signo que con frecuencia alerta al oftalmélogo
general sobre la presencia de un SDP. Es necesario evaluar el resto de las
caracteristicas oculares descritas previamente que constituyen el sindrome. En
ocasiones, los depdsitos retroqueraticos (RK) se observan en pacientes con
distrofias endoteliales en cuyas guttas se acumulan pigmentos. Es frecuente
ademas, encontrar estos depdsitos en pacientes sometidos a procederes quirdrgicos
intraoculares (laser o via incisional), traumatismos, asi como en cuadros de uveitis
anterior secundarios a melanomas y quistes epiteliales pigmentarios. Acompafian
también al sindrome de pseudoexfoliacion del cristalino, el cual, por lo general, se
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presenta momentos mas tardios de la vida de un individuo. La atrofia del iris se
localiza hacia la zona del esfinter pupilar y se observa el depdsito de material
blanco grisaceo en el SAO fundamentalmente, sobre el reborde pupilar en el angulo
camerular y en forma de diana sobre la cdpsula anterior del cristalino.

Después de haberse diagnosticado el SDP, a partir de sus caracteristicas clinicas, es
necesario evaluar las caracteristicas del SAO a través del examen de biomicroscopia
ultrasénica (BMU) y la tomografia de coherencia 6ptica (OCT). Ambos brindan
informacién sobre las caracteristicas iridianas y del angulo camerular. La BMU
permite ademas, evaluar la presencia de contactos iridociliar, iridozonular e
iridocristaliniano al permitir la visualizacion de las estructuras retroiridianas (figs. 5

y 6).

OPTIEON

35/50 MHz
Gain: 105 dB

Fig. 5. Biomicroscopia ultrasénica pre-laser que muestra
concavidad iridiana y DAA de 1,01 mm.

OPTIKOM

35150 MHz
Gain: 105 dB

Fig. 6. Biomicroscopia ultrasonica pos-laser que muestra
disminucion de la concavidad iridiana y de la DAA a 0,6 mm.

Se examinan también, las caracteristicas del disco optico (DO) y la capa de fibras
neurorretinianas (CFNR) a través de la oftalmoscopia directa y con la lampara de
hendidura con lente de polo posterior de 90 D. Se utilizan la luz blanca y la luz
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aneritra, fotografias, tomografia confocal laser (HRT), polarimetria laser con
compensador corneal variable (conocida como GDx VCC por sus siglas en inglés) y
tomografia de coherencia 6ptica.*?

El examen de las caracteristicas del disco 6ptico asociado a los niveles de presion
intraocular (P1O) por tonometria de contorno dinamico preferentemente, y el
examen del campo visual (CV), ayudan a determinar la existencia de un glaucoma
pigmentario. Una PIO corneo-compensada mayor de 21 mm Hg establece la
presencia de un GP a pesar de la presencia de un disco aparentemente sano con CV
normal (diagndéstico precoz). Si se utiliza la tonometria de aplanacion se debe
realizar ademas, la paquimetria con el objetivo de obtener la PIO ajustada (valor
mas cercano a la PIO real).

En los casos diagnosticados como SDP se procede a realizar la iridotomia laser
periférica. En el afio 1984, Kurwa planted que la iridotomia laser podria ser el
tratamiento profilactico del glaucoma pigmentario al romper el bloqueo pupilar
inverso. Luego corroboraron su teoria Campbell en el afio 1991 y Karickhoff en el
1992.748° En las ultimas dos décadas, los estudios bioultrasénicos han permitido
conocer, aun mas, los mecanismos fisiopatoldgicos y ellos han demostrado el efecto
beneficioso de la iridotomia al disminuir la concavidad iridiana y el rozamiento irido-
zonular. Breingan y otros plantearon un 100 % de iris cOncavos con aplanaciéon en
todos ellos. Potash y otros encontraron un 56 % de iris concavos e igualmente la
aplanacion en 100 % de los casos. Méndez Hernandez y otros, por su parte,
reportaron el 85,71 % de iris cOncavos y de aplanacion iridiana en el 83,3 % de los
pacientes.® No obstante, la mayoria de los autores coinciden en plantear que se
requieren estudios a largo plazo para verificar su efectividad como profilaxis del
glaucoma pigmentario.****La BMU y la OCT de SA deben realizarse después del
tratamiento con laser para evaluar el efecto obtenido en cada paciente.

Algunos autores prefieren diferir el uso de la iridotomia laser hasta evaluar si existe
un aumento de la P10, de la pigmentacién angular, o cambios a nivel del disco
6ptico que confirmen un diagnéstico precoz de glaucoma, teniendo en cuenta que
no todos los casos evolucionaran al GP. En presencia de dolor ocular durante el
ejercicio fisico puede utilizarse 1 gota de pilocarpina al 2 % media hora antes de
realizar el ejercicio. No obstante, los efectos adversos relacionados con la
pilocarpina como dolor ocular, cambios refractivos, entre otros, hacen que no sea
posible su uso de forma habitual en la mayoria de los pacientes.*®

Los casos con SDP deben ser evaluados cada 6 meses. Al afio se deben monitorear
el grado de la dispersion del pigmento, la PIO, el examen fundoscopico y los
examenes imagenoldgicos computarizados del DO y las capas de fibras
neurorretinianas (CFNR) mediante los examenes de HRT- OCT-GDx.

Los pacientes con GP precoz-moderado deben ser tratados con iridotomia laser
periférica con el objetivo de evitar la progresion del GP una vez que se disminuya la
dispersion de los pigmentos. El tratamiento inicial se basa en los hipotensores
oculares topicos. Se prefieren de primera linea las prostaglandinas ya que actidan
facilitando el flujo del acuoso al espacio supracoroideo a través de la via
uveoescleral. De esta manera se crea una via alternativa de eliminacion del
pigmento mas efectiva y su acumulo en la malla trabecular puede disminuir. Los
betabloqueadores y los inhibidores de la anhidrasa carbonica (IAC) pueden
utilizarse combinados con las prostaglandinas, aunque no se prefieren por su efecto
en la disminucion de la produccidon de humor acuoso, por lo que disminuyen el
aclaramiento de los pigmentos dispersos en la camara anterior.'® La
trabeculoplastia selectiva (SLT) generalmente es efectiva en lograr el control inicial
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de la PIO en mas o menos 7 mm Hg, pero el efecto dura muy poco. Estos pacientes
deben ser evaluados cada 2 o 3 meses con toma de la PIO y un examen
fundoscopico, asi como examen evolutivo cada 5 o 6 meses de HRT-OCT-GDx. En el
caso de constatarse una progresion del dafio glaucomatoso, a pesar de utilizar
medicacion hipotensora tépica maxima y la SLT esta indicada la cirugia filtrante, de
preferencia la trabeculectomia.®

Los casos diagnosticados de GP en estadio avanzado deben ser sometidos
rapidamente a la intervencidén quirdrgica en aras de preservar la vision. Teniendo
en cuenta el limitado efecto de la medicaciéon topica maxima (uso de 3 colirios de
diferentes grupos farmacolégicos)’ y de la SLT, se indica la TBT como primera
opcidon. Pueden considerarse el uso de los antimetabolitos y/o de los implantes
valvulares si ocurre fallo de la filtrante. En aquellos casos que preserven vision
tubular (10°) en menos de dos cuadrantes, el riesgo de pérdida visual
transoperatoria es maxima por lo que se prefiere realizar la ciclofotocoagulacion de
un cuadrante, lo cual puede utilizarse en mas de una ocasion para lograr el control
tensional asociado a los colirios hipotensores.*®*°
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