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RESUMEN 

 

Esta tesis doctoral estudia los cambios en la dinámica del humor acuoso  

mediante  fluorofotometría, la eficacia hipotensora y seguridad, del implante de 

2 micro-stents trabeculares iStent de Glaukos® (Glaukos Corp, Laguna Hills, 

CA), en combinación con la cirugía de catarata.  

 

El diseño del estudio clínico fue prospectivo y aleatorizado de evaluación 

clínica, en pacientes con glaucoma de ángulo abierto e hipertensos oculares, 

que iban a ser intervenidos de cirugía de catarata. Treinta y tres ojos, de 33 

pacientes fueron aleatorizados en dos grupos según un orden preestablecido 

que el observador desconocía en el momento de inclusión del paciente en la 

consulta. Los pacientes incluidos en  el grupo 1 (n=17) fueron intervenidos de 

cirugía de catarata y 2 micro-stents trabeculares al final del procedimiento 

quirúrgico, y los pacientes incluidos en el grupo 2  (n=16) fueron únicamente 

intervenidos de cirugía de catarata. 

 

El flujo del humor acuoso (F) y la facilidad de salida trabecular (Ct), se 

midieron  mediante fluorofotometría (Fluorotron Master, Coherent, Palo Alto, 

CA) antes de la cirugía, al mes, a los 6 meses y a los 12 meses en ambos 

grupos. Las variables estudiadas para conocer la eficacia hipotensora del 

micro-stent trabecular en combinación con la cirugía de catarata fueron la 

presión intraocular (PIO) y el número de fármacos hipotensores antes de la 

cirugía, a las 24 horas postoperatorias, a las dos semanas, al mes, a los tres 

meses, a los seis meses y al año en ambos grupos, en cada visita se realiza 
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una exploración oftalmológica completa. La seguridad del procedimiento 

quirúrgico se valoró mediante la descripción  de las complicaciones 

postoperatorias observadas y  la repercusión en el endotelio corneal de ambos 

procedimientos quirúrgicos mediante el estudio microscópico del endotelio 

corneal (microscopio especular modelo SP 2000P, Topcon Corporation). Se 

realizó  un estudio de la cámara anterior mediante Pentacam  (Oculus 

Optikgeräte GMBH, Wetzlar, Alemania) en el preoperatorio, al mes, seis meses 

y al año del seguimiento, además de un estudio mediante campimetría 

(Octopus 301 G1, TOP; Haag Streit) preoperatorio, al mes, a los seis meses y 

al año del estudio.   

 

Las características de ambos grupos a estudio fueron similares. Los 33 

ojos de los treinta y tres pacientes fueron aleatorizados en dos grupos, grupo 1: 

cirugía de dos micro-stents trabeculares y cirugía de catarata (n =17) y grupo 2: 

cirugía de catarata (n=16). Antes de la cirugía, los valores de F y Ct fueron 

similares en ambos grupos (1,8 ± 0,4 y 1,7 ± 0,8 µl/min, p = 0,18; 0,12 ± 0,03 

µl/min/mm Hg y 0,13 ± 0,1 µl/min/mm Hg, p = 0,71, respectivamente). Tras la 

cirugía no se observaron cambios en el  valor de F entre los grupos, pero al 

año de la cirugía el valor de  Ct  se incrementó a 0,4 ± 0,2 µl/min/mm Hg en el 

grupo 1 y 0,19 ± 0,05 µl/min/mm Hg en el grupo 2 (p = 0,02). Una aproximación 

al incremento de Ct  al año debido a la presencia de dos micro-stents 

trabeculares  se puede  estimar restando al incremento de Ct en el grupo 1  el 

aumento en Ct debido a la cirugía de catarata (grupo 2: 0,05 µl/min/mm Hg), 

0,27 µl/min/mm Hg. Los descensos tensionales medios observados al año de 

seguimiento fueron también mayores en el grupo 1 frente al grupo 2 (6,6 ± 3 
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mm Hg versus 3,9 ± 2,7 mm Hg; p = 0,002), al año el 64 % de los pacientes del 

grupo 1 presentaban PIO iguales o inferiores a 18 mm Hg frente un 36% en el 

grupo 2. La media en el número de medicaciones al año de seguimiento fue 

significativamente menor en el grupo 1 versus grupo 2 (0,0 vs 0,7 ± 1,0 

respectivamente; p = 0,01). La densidad celular mostró un descenso 

significativo en ambos grupos tras la cirugía (p < 0,001) pero no se encuentran 

diferencias entre ambos grupos (p= 0,01); en esta serie se observó un 

incremento del ángulo de la cámara anterior de 12,7 ± 3,34º, un aumento de 

50,4 ± 23 mm3 en el volumen y una profundización de 0,66 ± 0,17 mm en la 

cámara anterior. Tras la cirugía, durante el seguimiento postoperatorio no se 

observaron descensos en la agudeza visual tampoco entre los grupos (AVL cc 

1 ± 0,2, p <0,001, p=1). 

 

 Podemos concluir que el implante de dos micro-stent iStent de Glaukos® 

tras la cirugía de catarata, incrementa significativamente el flujo del humor 

acuoso desde la cámara anterior a los canales colectores, reduce la PIO, y 

disminuye el número de fármacos hipotensores necesarios al año, al 

compararlo con la cirugía de catarata aislada. Un seguimiento más largo y un 

mayor tamaño muestral, sería necesario para asesorar el efecto a largo plazo 

en la facilidad de salida del humor acuoso y poder extrapolar los resultados a la 

población general glaucomatosa. La cirugía mínimamente invasiva surge como 

una nueva opción terapéutica en el tratamiento de estadios iniciales y 

moderados del glaucoma y de la HTO, la búsqueda de nuevas opciones 

quirúrgicas a nivel del canal de Schlemm que no necesiten la formación de una 
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ampolla de filtración y puedan liberar al paciente de la dependencia del 

tratamiento tópico, mejorando el cumplimiento y la calidad de vida del paciente.  
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PRINCIPALES APORTACIONES  

 

El efecto en la dinámica del humor acuoso del implante trabecular micro-

stent Glaukos® ha sido hipotetizado en modelos teóricos y  en segmentos 

anteriores de ojos humanos cadáver.  

 

El estudio de la dinámica del humor acuoso in vivo, presenta varias 

limitaciones fundamentales: la necesidad de una extrema precisión en las 

medidas (trabajar con unidades del orden de microlitros) y la de que el método 

respete en lo posible la fisiología normal del ojo. La fluorofotometría del 

segmento anterior presenta frente a otros métodos una serie de ventajas: es 

inocua, respeta la fisiología ocular (excepto por la instilación de fluoresceína) y 

permite realizar tantas medidas como se desee. Además es considerablemente 

más precisa en sus medidas que las técnicas que utilizan otros marcadores (su 

límite de detección es de 0,6 nanogramos de fluoresceína en 1 ml de 

disolvente). Sus mayores inconvenientes son la laboriosidad del método (de 

hasta seis horas para obtener el valor del flujo del humor acuoso) y la 

necesidad de un aparataje complejo y caro. Estos motivos han sido los que han 

impedido una mayor difusión de la técnica.  

 

 Este estudio comprueba in vivo el efecto del implante trabecular micro-

stent Glaukos® en la facilidad de salida y la producción del humor acuoso, así 

como la repercusión de la cirugía de cataratas en la modificación y 

normalización de estos parámetros a corto y medio plazo.    
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GLAUCOMA 
 

 

DEFINICIÓN  

 

 La palabra “glaucoma” procede del término griego “glaukos” que significa 

color verde marino, color que adopta el ojo enfermo por el incremento 

persistente de la presión intraocular (PIO). El glaucoma engloba un grupo 

heterogéneo de enfermedades con un único denominador común: una 

neuropatía óptica que evoluciona hacia la ceguera. Es una enfermedad crónica, 

que provoca la pérdida progresiva de células ganglionares de la retina y de sus 

axones (cambios a nivel de la papila del nervio óptico: aumento de la 

excavación y adelgazamiento del rodete neurorretiniano); provocando la 

aparición de uno ó más escotomas que progresan en el tiempo (alteraciones 

del campo visual con unos patrones definidos)1. 

 

 El principal factor de riesgo para desarrollar la enfermedad es el 

aumento de la presión intraocular, aunque otras causas han sido descritas2. Así 

pues, el objetivo más inmediato de los mecanismos terapéuticos (médicos y/o 

quirúrgicos) será conseguir el control de la presión intraocular, para evitar la 

progresión del glaucoma. 

 

 Hay dos hipótesis fundamentales acerca de la etiopatogenia del daño 

glaucomatoso: 
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1. La teoría mecánica propone que la compresión de los axones contra la 

lámina cribosa, efecto directo de la PIO elevada, conduce a la muerte 

neuronal. 

2. La teoría vascular sostiene que la irrigación de la papila óptica y la 

capacidad de sus vasos para autorregular la presión de perfusión están 

alteradas, causando una isquemia relativa que dificulta la nutrición de los 

axones y el flujo axoplasmático3. 

 

 Así pues, parece lógico pensar que el daño mecánico estará presente en 

pacientes con PIO elevada, y el daño isquémico predominará en pacientes con 

glaucoma normotensivo. Actualmente, se considera que ambos mecanismos 

contribuyen al desarrollo del daño glaucomatoso4. 

 

 La PIO está determinada por la proporción entre la producción y 

eliminación de humor acuoso. Su elevación es consecuencia 

fundamentalmente de un aumento en la resistencia a la eliminación de humor 

acuoso, el exceso de formación no es una causa significativa de elevación de 

la PIO. El humor acuoso es producido en el cuerpo ciliar mediante mecanismos 

dependientes e independientes de la PIO, y se elimina fundamentalmente a 

través de la malla trabecular, en un proceso dependiente de la PIO. 

 

  La mayor parte del humor acuoso sale del ojo mediante un 

mecanismo de flujo pasivo a través de dos vías situadas en el ángulo de la 

cámara anterior:  
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1. a través de malla trabecular, atravesando la pared interna del 

canal de Schlemm hacia su luz, y desde ahí hacia los canales 

colectores, las venas acuosas y la circulación venosa epiescleral, 

en lo que se denomina la vía trabecular o convencional  

2. a través de la raíz del iris, la malla uveal y la cara inferior del 

músculo ciliar, a través del tejido conjuntivo localizado entre los 

haces musculares y atravesando el espacio supracoroideo para 

salir desde allí a través de la esclera, en lo que se denomina la 

vía úveoescleral, posterior o no convencional.  

 

No se ha determinado con exactitud si existen o no una reabsorción 

osmótica neta de parte del humor acuoso través de la úveal y por parte de la 

circulación venosa uveal5. 

 

 

EPIDEMIOLOGÍA  

  

 La OMS estima que el glaucoma es la tercera causa de ceguera evitable 

en el mundo, y la segunda causa de ceguera en los países desarrollados. En el 

mundo hay 4,500.000 de personas ciegas secundariamente al glaucoma.  

En los paises desarrollados se estima una prevalencia de la enfermedad en el 

2% de la población normal, pudiendo alcanzar entre un 3% y un 4,7% por 

encima 70 años6,7,8,9,10.  
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En Estados Unidos el Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA) 

constituye la segunda causa de ceguera permanente y es la principal causa 

entre los afroamericanos, donde la prevalencia se estima en torno al 6 – 8%11. 

En 1991, en Estados Unidos, el coste anual del glaucoma se estimó en casi 

3,000 millones de dólares, lo que nos da una idea del importante coste 

sociosanitario que acarrea esta enfermedad.  

 

 En España, la prevalencia entre la población de 50 a 60 años es del 1% 

al 2% aumentando al 3-4% en mayores de 70 años. En el estudio realizado en 

1987 por la Organización Nacional de Ciegos Españoles (ONCE) y la Sociedad 

Española de Oftalmología (SEO) se determinó que el glaucoma era la 5ª 

enfermedad ocular más frecuente y la causa del 12,5% de las cegueras12. 

 

 Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de glaucoma son 

varios: la elevación de la PIO, la edad, la raza, la existencia antecedentes 

familiares de glaucoma, la coexistencia de otras enfermedades oculares y 

sistémicas: miopía, hipertensión ocular, diabetes mellitus, hipertensión 

sistémica; el grosor corneal, la existencia de pseudoexfoliación y la morfología 

de la papila óptica son algunos de los más destacados. 

 

  La elevación de la PIO es, sin duda, el principal factor de riesgo para la 

aparición y para la progresión del glaucoma. Todos los autores coinciden en la 

existencia de una correlación positiva entre las cifras de presión intraocular y la 

progresión del Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA). Los grandes 

estudios multicéntricos (OHTS, EMTG, CIGTS, AGIS) han corroborado esta 
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hipótesis para cada uno de los estadios de la enfermedad glaucomatosa, al 

mismo tiempo que ha señalado el efecto beneficioso de la reducción de la PIO 

para disminuir la aparición de nuevos casos o para enlentecer o detener la 

progresión de los ya existentes13,14,15,16. 

 

 Por otra parte, se ha demostrado que las fluctuaciones de presión 

intraocular, tanto en el ciclo de 24 horas como las existentes a medio y largo 

plazo, aumentan el riesgo de progresión de la enfermedad. Los pacientes con 

glaucoma presenta mayores fluctuaciones de PIO que los sujetos sanos, y se 

ha demostrado que cuanto mayor es el rango de la fluctuación mayor es el 

riesgo de progresión de la enfermedad17. 

 

 El estudio sobre la hipertensión ocular (OHTS), mostró que la edad es 

uno de los factores a tener en cuenta en la conversión de hipertensión ocular a 

glaucoma18. Por otra parte, la edad influye en la evolución de la enfermedad, es 

decir, existe mayor progresión de la enfermedad entre los pacientes de mayor 

edad 19,20,21. 

 

 La paquimetría corneal debe ser considerada en la valoración de la PIO 

tanto en el diagnóstico, como en el seguimiento del glaucoma18. Por otra parte, 

algunos autores consideran que simplemente constituye un factor de confusión 

a la hora de medir la PIO con los tonómetros de aplanación.  

 

 La raza constituye otro factor de riesgo de padecer glaucoma. La 

prevalencia de GPAA es mayor en los pacientes de raza negra. Por otra parte, 
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en estos pacientes, coexisten otra serie de factores de riesgo que podrían en 

parte explicar este hecho, pues presentan PIO más elevadas, córneas más 

finas y mayores excavaciones en lo que condicionaría una mayor 

susceptibilidad al daño glaucomatoso. 

 

 La pseudoexfoliación, es un factor de riesgo independiente de las 

mayores cifras de PIO que presentan estos pacientes. La existencia de 

pseudoexfoliación multiplica por dos el riesgo de conversión de hipertensión 

ocular a glaucoma22.  

 

 La miopía incrementa el riesgo de padecer glaucoma. Éste riesgo se 

incrementa cuanto mayor es el efecto refractivo. La existencia de excavaciones 

mayores en los pacientes miopes también podrían incrementar la 

predisposición al daño glaucomatoso23,24.  

  
 Otros factores de riesgo para el desarrollo de glaucoma son la existencia 

de un traumatismo ocular previo, el uso de esteroides de forma prolongada, o 

el hipotiroidismo25, probablemente porque inducen alteraciones en la malla 

trabecular. Además, se ha visto que aquellos individuos que sufren de 

migrañas tiene un mayor riesgo de desarrollar glaucoma de ángulo abierto, 

(especialmente glaucoma normotensivo26); quizás la vasoconstricción que se 

asocia tanto a las migrañas como al síndrome de Raynaud pueden conllevar 

defectos de perfusión del nervio óptico con el mayor riesgo que ello conlleva de 

desarrollar una neuropatía óptica de tipo glaucomatoso.  
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 En la actualidad se considera que el 50% de los pacientes afectos de 

glaucoma se encuentran sin diagnosticar.  

 

TIPOS DE GLAUCOMA 

 

 Clasificamos los diferentes tipos de glaucoma en base al mecanismo  

que lo desencadena. Así pues, diferenciamos tres grandes grupos: Glaucoma 

de Ángulo Abierto, Glaucoma de Ángulo Cerrado, y Glaucoma Congénito. 

Dentro de cada grupo encontramos diferentes subgrupos en función de los 

diferentes mecanismos que desencadenen la enfermedad. 

  

• 1.- Glaucoma de Ángulo Abierto:  

 

El glaucoma de ángulo abierto representa más del 94% del glaucoma en 

el mundo occidental, su prevalencia aumenta con la edad. La principal causa 

para el desarrollo de este tipo de glaucoma son las alteraciones del flujo de 

salida a nivel de la malla trabecular. Existen varios subtipos:  

 

  1.1.-  Glaucoma Primario de Ángulo Abierto (GPAA): de causa  

desconocida, se inicia a partir de los 35 años de edad, es asintomático hasta 

que la pérdida del campo visual es avanzada. La PIO está por encima de  21 

mm Hg, la papila presenta un aumento de la excavación con defectos en la 

capa de fibras nerviosas retinianas, difusos o localizados, en el campo visual 

hay diferentes tipos de defectos en función del grado de progresión de la 
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enfermedad. Mediante gonioscopia se evidencia un ángulo de cámara anterior 

abierto sin goniodisgenesias.   

 

  1.2.-  Glaucoma Normotensional (GNT): similar al GPAA pero 

cursa con presiones intraoculares por debajo de 22 mm Hg. 

 

  1.3.-  Glaucoma Juvenil: se inicia entre los 10 y los 35 años de 

edad. Puede haber antecedentes familiares. Se han identificado genes 

asociados con el glaucoma primario juvenil en el cromosoma 1 (1q21-q31) y 

MYOC.  

  1.4.-  Glaucoma Secundario de Ángulo Abierto: en estos 

glaucomas es el ángulo de cámara anterior debe estar abierto en más de 270º. 

La clasificación se basa en los mecanismos fisiopatológicos. 

 

  1.4.1.- Glaucoma Pseudoexfoliativo (GPSX): el acúmulo de 

material pseudoexfoliativo, proteína anormal fibrino-granular, y de pigmento en 

la malla trabecular, disminuyen el flujo de humor acuoso a través de la vía 

trabecular. El material  pseudoexfoliativo se ha identificado en la conjuntiva y 

otras localizaciones extraoculares. Se desconoce la causa de que algunos ojos 

con pseudoexfoliación no desarrollen glaucoma. Generalmente se inicia por 

encima de los 60 años, la afectación suele ser bilateral y asimétrica. Al examen 

con lámpara de hendidura, se evidencia material exfoliativo en el reborde 

pupilar y en la superficie de la cápsula anterior del cristalino respetando la zona 

central. Se asocia frecuentemente con catarata nuclear, pérdida de pigmento 

en iris central y medio, y presencia de gránulos de pigmento en el ángulo, que 
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pueden formar  una línea ondulante anterior a la línea de Schwalbe, 

denominada línea de Sampaolesi. Estos pacientes pueden presentar debilidad 

zonular con facodonesis  y ocasionalmente subluxación del cristalino.  

 

  1.4.2.- Glaucoma Pigmentario: este tipo de glaucoma presenta  

depósitos de gránulos de melanina en la malla trabecular que disminuyen la 

salida de humor acuoso a través de la misma. La teoría del bloqueo pupilar 

inverso describe que en estos pacientes el iris se comporta como una válvula 

causando una mayor PIO en la cámara anterior que en la posterior, provocando 

un abombamiento periférico del iris hacia atrás. Así, el roce entre la zónula y la 

superficie posterior del iris, liberaría los gránulos de pigmento que 

secundariamente obstruyen la malla trabecular. El inicio de esta enfermedad es 

típicamente entre la tercera y la quinta década de la vida. Representa entre 1-

1,5% del total de los casos de glaucoma, siendo más frecuente en caucásicos y 

en varones miopes. La presión intraocular presenta de manera característica 

grandes variaciones, aumentando significativamente tras el ejercicio físico, la 

dilatación pupilar o el parpadeo. A la exploración mediante lámpara de 

hendidura se evidencia la presencia de pigmento disperso sobre el endotelio 

corneal, describiendo una forma de huso vertical central característica (huso de 

Krukenberg), la cámara anterior es profunda, con atrofia del epitelio 

pigmentario del iris en media periferia describiendo un patrón radial, visible 

mediante retroiluminación. Además, podemos encontrar pigmento disperso en 

la malla trabecular, la línea de Schwalbe y en el ecuador del cristalino. El 

examen mediante  biomicroscopía ultrasónica es a menudo útil en el 

diagnóstico del bloqueo pupilar inverso. 
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  1.4.2.- Glaucoma Facolítico: la liberación de proteínas del 

cristalino de una catarata madura o hípermadura con cápsula intacta provoca la 

obstrucción de la malla trabecular elevando secundariamente la PIO. Cuando 

las partículas del cristalino son liberadas secundariamente a una cirugía de 

catarata o por un traumatismo, hablamos de Glaucoma por partículas del 

cristalino. Por otra parte, en el Glaucoma Facoanafiláctico, la obstrucción de 

la malla trabecular se produce por células inflamatorias debido a una reacción 

de hipersensibilidad contra las proteínas del cristalino secundariamente a una 

sensibilización previa del sistema inmune en la cirugía de catarata previa del 

ojo contralateral. 

 

  1.4.3.- Glaucoma asociado a hemorragia intraocular: los 

glóbulos rojos (celulas fantasma) de una hemorragia vítrea antigua, del iris tras 

un trauma o cirugía intraocular obstruyen la malla trabecular elevando 

secundariamente la PIO. 

 

  1.4.4.- Glaucoma uveítico: la inflamación a nivel de la úvea 

anterior e intermedia puede provocar en los primeros días una hipotensión por 

el descenso de producción de humor acuoso debido a la inflamación a nivel del 

cuerpo ciliar, sin embargo posteriormente la malla trabecular se obstruye por el 

acumulo de células inflamatorias, precipitados y detritus. Si la inflamación se 

planifica puede llegar a producirse la cicatrización secundaria y luego 

vascularización del ángulo camerular.  También puede aparecer glaucoma por 

cierre angular secundario a sinequias. 
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  1.4.5.- Glaucoma secundario a tumores intraoculares: la salida 

del humor acuoso se reduce por la presencia de tumores intraoculares de 

segmento anterior primarios o secundarios debido a la compresión del tumor a 

nivel de la malla trabecular y o canales de salida. La inflamación, hemorragia, 

necrosis del tumor y dispersión pigmentario secundarias al tumor también 

puede provocar las obstrucción de la malla trabecular. 

 

  1.4.6.- Glaucoma asociado a desprendimiento de retina: 

aunque esta entidad se asocia generalmente con hipotensión ocular, la 

presencia de neovasos, retinopatía proliferativa, cicatrización, dispersión 

pigmentaria e inflamación secundarios al desprendimiento de retina pueden 

causar un incremento en la PIO por alteración del flujo de salida a través de la 

malla tabecular.  

 

  1.4.7.- Glaucoma de ángulo abierto debido a trauma ocular: la 

inflamación, obstrucción por glóbulos rojos y detritus, glaucoma inducido por el 

cristalino, cicatrización y recesión angular pueden estar presentes tras un 

traumatismo ocular. 

 

  1.4.8.- Glaucoma secundarios de ángulo abierto iatrogénicos: 

el tratamiento con esteroides tópicos y sistémicos a altas dosis y por tiempo 

prolongado inducen cambios en la sustancia trabecular extracelular 

(glicoproteínas) disminuyendo la facilidad de salida del humor acuoso a través 

de la malla trabecular, la elevación de la PIO suele ser reversible tras la 
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retirada de los corticoides. Otros procedimientos como el láser y cirugía 

oculares pueden desencadenar incrementos tensionales.  

 

  1.4.9.- Glaucoma secundario de ángulo abierto causado por 

enfermedades extrabulbares: el aumento de la presión venosa epiescleral 

disminuye el drenaje flujo de humor acuoso a través de la vía trabecular y 

úveoescleral, elevando secundariamente la presión intraocular. Varias causas 

epiesclerales, orbitarias o generales podrían originar este tipo de glaucoma. 

 

 

• 2.- Glaucoma de ángulo cerrado:  

 

 Aproximadamente el 5% de todos los glaucoma, su prevalencia aumenta 

en la raza asiática.  La obstrucción mecánica de la malla trabecular por la raíz 

del iris desencadena este tipo de glaucoma. Clínicamente se dividen en formas 

agudas y en formas crónicas; por otra parte, podemos diferenciar glaucoma por 

cierre angular primario y glaucoma por cierre angular secundario.  

 

  2.1.- Glaucoma Primario de Ángulo Cerrado (GPAC): varios 

mecanismos pueden provocar el cierre angular, en la mayoría de los casos 

coinciden dos ó más de ellos. En la mayoría de los GPAC se produce un 

bloqueo a nivel pupilar del paso del humor acuoso desde la cámara posterior a 

la cámara anterior, la presión de la cámara posterior será entonces mayor que 

la presión en la cámara anterior, el iris periférico se abomba hacia delante 

entrando en contacto con la malla trabecular y la línea Schwalbe causando en 
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pocas horas incrementos tensionales de hasta 50-80 mm Hg. En el mecanismo 

de iris-plateu  el cierre angular se produce tras dilatar la pupila, la base del iris 

se apelotona a nivel del ángulo y bloquea la salida de humor acuoso, 

generalmente coexiste con el mecanismo de bloqueo pupilar.  Por otro lado, en 

raras ocasiones, los procesos ciliares pueden entrar en contacto con el ecuador 

del cristalino y/o el diafragma zónulo-capsular, causando una alteración en la 

dirección del flujo del acuoso hacia el vitreo, secundariamente el diafragma 

cristalino/iris es desplazado hacia delante y obstruye el ángulo camerular. A 

continuación se describen los diferentes tipos de GPAC: 

 

   2.1.2.- Glaucoma Agudo de Ángulo Cerrado: clínica se 

desencadena de forma brusca con una PIO muy elevada (50-80 mm Hg), es 

característica la visión borrosa, halos alrededor de las luces, dolor de 

intensidad variable en función del nivel de PIO, a veces existe un cuadro vagal 

acompañante (nauseas, vómitos, palpitaciones, retortijones, bradicardia o 

arritmia).  A la exploración, encontramos una agudeza visual disminuida, 

edema corneal, cámara anterior periférica poco profunda o plana, un ángulo 

cerrado en 360°, pupila en midriasis medida, congestión venosa e inyección 

ciliar, edema de papila con congestión venosa y hemorragias en astillas, y 

aunque la papila suele ser normal puede presentar excavación glaucomatosa. 

 

  2.1.3.- Glaucoma Subagudo de Ángulo Cerrado (bloqueo 

intermitente): similar al cuadro anterior pero con manifestaciones clínicas más 

leves, se resuelve espontáneamente. 
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  2.1.4.- Glaucoma Crónico de Ángulo Cerrado: existencia de 

sinequias iridocorneales periféricas permanentes. 

 

  2.2.- Glaucoma Secundario de Ángulo Cerrado: este tipo de 

glaucoma también se subdivide en formas agudas y crónicas. Existen múltiples 

causas que secundariamente provocan un cierre angular, en ocasiones 

irreversible. 

 

  2.2.1.-Glaucoma por cierre angular secundario con bloqueo 

pupilar: diferentes mecanismos como el engrosamiento del cristalino, una 

luxación anterior de la lente, sinequias posteriores, protrusión de la superficie 

vítrea o de aceite de silicona intravítrea en afaquia, microesferofaquia, bloqueo 

pupilar inducido por mióticos, o por una lente intraocular de cámara anterior o 

de cámara posterior dislocada hacia la delante; empujan la raíz del iris hacia 

delante provocando la oclusión del ángulo. 

 

  2.2.2.-Glaucoma por cierre angular secundario con 

mecanismo de “tracción” anterior, sin bloqueo pupilar: diferentes 

situaciones patológicas (glaucoma neovascular,  síndrome irido-córneo-

endotelial, goniosinequias, cirugía del segmento anterior o trauma penetrante, 

inflamación, trabreculoplastia láser argón, aniridia, distrofia polimorfa posterior) 

pueden desarrollar membranas de diferente etiología (neovascular, endotelial, 

epitelial, fibrosa o inflamatoria) y una tracción anterior del iris o de la propia 

membrana, que progresivamente causa una obstrucción de la malla trabecular. 
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 2.2.3.- Glaucoma por cierre angular unitario con mecanismo de 

“empuje” posterior, sin bloqueo pupilar: el iris es desplazado de atrás hacia 

delante causando un cierre angular, la etiología puede ser muy diversa: una 

rotación del cuerpo ciliar e iris hacia delante debido a una dirección acuosa 

inadecuada (como ocurre en el glaucoma maligno); la presencia de quistes en 

el iris y el cuerpo ciliar, así como tumores intraoculares; el aceite de silicona o 

el gas implantados en cámara vítrea, o la existencia de un desprendimiento 

coroideo.  

 

• 3.- Glaucoma congénito: 

 

   Representa aproximadamente el 1% de la prevalencia total de 

esta enfermedad. El desencadenante más importante de este tipo de glaucoma 

es una disgenesia a nivel del ángulo iridocorneal, que disminuye el flujo de 

salida del humor acuoso a través de la malla trabecular. En funcion de la 

localización anatómica de la anomalía se diferencias dos grupos: Trabeculo-

disgenesias (buftalmos simples) y disgenesias irido-trabeculares o irido-

corneotrabeculares, que no siempre resultan en glaucoma. Muy raramente, el 

glaucoma congénito puede ser secundario a sinequias formadas en los 18 

primeros meses de vida. Por otra parte, otras anomalías congénitas pueden 

desencadenar esta enfermedad. 

 

La Sociedad Europea de Glaucoma clasifica el glaucoma congénito  en:  
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  3.1.- Glaucoma Congénito Primario: se inicia desde el 

nacimiento al segundo año de vida. Habitualmente es esporádico, no hay 

antecedentes familiares, no obstante un 10% de los pacientes presentan una 

herencia recesiva compenetración variable, es más frecuente en varones 

(65%). Se han identificado alteraciones cromosómicas especificas en 1p36 y 

2q21. La clínica habitual es  fotofobia, lagrimeo, blefaroespasmo y frotamiento 

del ojo u ojos afectos. A la exploración la PIO bajo sedación es elevada, el 

diámetro corneal mayor de 11 mm (buftalmos), edema corneal con rupturas de 

la membrana de Descemet, y un aumento difuso de la excavación del nervio 

óptico secundario a la distensión a ese nivel por la elevada presión intraocular, 

que puede ser reversible si se consigue controlar la PIO.  A la exploración 

mediante gonioscopia se observa un ángulo abierto, con estructuras 

pobremente diferenciadas con trabeculodisgenesias (membrana de Barkan, 

etc)  y la inserción anterior de iris. 

 

  3.2.- Glaucoma infantil primario: su etiología y herencia es 

similar a la del glaucoma congénito primario, se inicia entre el tercero y el 

décimo año de vida. Los signos y síntomas característicos serían: ausencia de 

dolor, cuando se presenta es de forma tardía con pérdida de campo visual 

sintomática, PIO por encima de 24 mm Hg, el diámetro corneal es menor de 11 

mm (sin buftalmos ni edema corneal), aumento de la excavación del nervio 

óptico con daño difuso del anillo neuroretiniano y los hallazgos mediante 

gonioscopia son similares a los que encontramos en el glaucoma congénito 

primario. 
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   3.3.- Glaucoma asociado a anomalías congénitas: la 

presencia de anomalías congénitas que afectan a estructuras oculares como el 

iris (aniridia), la vía úveoescleral (síndrome de Sturge-Weber), el tamaño 

corneal (microcórnea) u ocular (microftalmos), la persistencia del vítreo primario 

(vítreo hiperplásico persistente), el Síndrome de Axenfeld-Rieger, la Anomalía 

de Peter, etc  desencadenan secundariamente un glaucoma. Además 

alteraciones sistémicas como la neurofibromatosis, el Síndrome de Marfan, el 

Síndrome de Pierre Robin, la homocistinuria, el Síndrome de Lowe, la rubéola, 

ciertas anomalías cromosómicas y el Síndrome del pulgar ancho, pueden 

desencadenar glaucoma. 

 

3.4.- Glaucoma secundario en niños: retinoblastoma, traumatismo 

ocular, otros. 
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FISIOLOGÍA Y DINÁMICA DEL HUMOR ACUOSO 
 

 

En el ojo sano, la resistencia frente al humor acuoso genera una presión 

intraocular de alrededor de 15 mm Hg, que es necesaria para el globo ocular 

tenga la configuración y propiedades ópticas adecuadas. El humor acuoso 

circulante facilita la nutrición de la córnea y el cristalino, estructuras que deben 

ser transparentes y que carecen de vasos sanguíneos, y de la malla trabecular. 

Además proporciona un medio transparente e incoloro de índice de refracción 

1,33332 entre la córnea y el cristalino, de forma que constituye un componente 

importante del sistema óptico del ojo27. Las características anatómicas básicas 

del segmento ocular anterior del primate y las vías normales del flujo del humor 

acuoso se ilustran de forma esquemática de las figuras. 

                    
La Figura 1.- Esquema ilustrativo de la vía trabecular convencional. El humor acuoso 
se forma en el cuerpo ciliar y fluye (flechas negras y líneas entrecortadas) desde el 
polo posterior a través de la pupila en la cámara anterior. Desde donde pasa a través 
de la malla trabecular hacia el canal de Schlemm, y posteriormente a través de los 
canales colectores hacia las venas epiesclerales. 

 

. 
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Figura 2.- Esquema ilustrativo de la via  uveoescleral, no convencional. El humor 
acuoso se produce en el cuerpo ciliar, desde la cámara posterior fluye hacia la cámara 
anterior a través de la pupila, y luego (flechas negras y líneas discontínuas) a través de 
la raíz del iris y la cara anterior del cuerpo ciliar,  al músculo ciliar y el espacio 
supracoroideo, alcanzando cualquiera de las venas en la coroides o esclera a través de 
los poros del tejido epiescleral. 
 
 
 
 
 
 El humor acuoso se segrega en el epitelio ciliar que reviste los procesos 

ciliares y se introduce en la cámara posterior. Después, el humor acuoso fluye 

alrededor del cristalino y a través de la pupila hacia la cámara anterior. En la 

cámara anterior existe un flujo de convección en dirección inferior hacia la 

córnea, en donde la temperatura es más baja, en dirección superior hacia el 

cristalino, donde la temperatura es mayor (este fenómeno se observa 

clínicamente en las situaciones en las que existen partículas en la cámara 

anterior, por ejemplo, células). La mayor parte del humor acuoso sale del ojo 

mediante un mecanismo de flujo pasivo a través de dos vías situadas en el 

ángulo de la cámara anterior:  

1.- A través de malla trabecular, atravesando la pared interna del 

canal de Schlemm hacia su luz, y desde ahí hacia los canales 
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colectores, las venas acuosas y la circulación venosa epiescleral, en 

lo que se denomina la vía trabecular o convencional.  

2.- A través de la raíz del iris, la malla uveal y la cara inferior del 

músculo ciliar, a través del tejido conjuntivo localizado entre los 

haces musculares y atravesando el espacio supracoroideo para salir 

desde allí a través de la esclera, en lo que se denomina la vía 

úveoescleral, posterior o no convencional.  

 

No se ha determinado con exactitud si existen o no una reabsorción 

osmótica neta de parte del humor acuoso través de la úvea y por parte de la 

circulación venosa uveal28. 

 

 En los individuos jóvenes de diferentes especies de monos, el drenaje 

de acuoso total se distribuye de manera más o menos homogénea entre las 

dos vías29,30. En otras especies varía desde un 3-8 % en conejos31 hasta un 80 

% en ratones32. 

 

En el ojo humano sano no existe una cuantificación adecuada de la vía 

uveoescleral, no existen métodos directos, no invasivos para su determinación. 

Los diferentes estudios publicados no encuentran una cifra unánime, variando 

entre un 4 % y un 60 %33,34 .Las estimaciones de la facilidad de salida por la vía 

uveoescleral en los distintos ensayos clínicos, son cálculos basados en la 

ecuación modificada de Goldmann35. En humanos, sólo hay un estudio que 

cuantifica de forma directa el drenaje de humor acuoso a través de la vía 

uveoescleral mediante la perfusión de albúmina asociada a I131 en doce ojos 
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con tumores del segmento posterior previa a la enucleación, cuantificando el 

trazador depositado en uvea y esclera36. En dos ojos que no recibieron 

tratamiento hipotensor, el drenaje de humor acuoso a través de la vía 

uveoescleral representó un 4 % y en 14 % respectivamente.  

 

Recientemente Toris C et al, mediante métodos indirectos, han 

demostrado que las personas sanas de al menos 60 años el flujo úveoescleral 

de salida (Fu) está significativamente disminuido en comparación con el que 

presentan las personas de 20-30 años (1,10 ± 0,81 frente a 1,52 ± 0,81 µl/min; 

p = 0,009)37. De la misma manera, en los monos Macaca mulatta  mayores de 

25 años (el equivalente humano es una persona mayor de 62 años), el Fu 

presenta una disminución todavía más espectacular (0,02 ± 0,06 frente a 0,42 

±0,08 µl/min)38. A través de la córnea, de la vasculatura del iris y de la interfase 

vítreo-retiniana existe un flujo iónico, pero no un movimiento neto significativo 

de líquido39. 

 

Los reflejos adrenérgicos y colinérgicos desempeñan un papel 

importante en la formación y el drenaje del humor acuoso, tanto en la secreción 

fisiológica normal como el tratamiento del glaucoma, y cada vez que se tienen 

más datos acerca de la existencia de otros mecanismos relacionados con la 

serotonina, la dopamina, la adenosina y, en especial, las prostaglandinas. 
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FORMACIÓN Y COMPOSICIÓN DEL HUMOR ACUOSO 

Fisiología de la formación del humor acuoso 

 

Hasta principios del siglo XX, el humor acuoso se consideraba un líquido sin 

movimiento40. Sin embargo, desde entonces se ha demostrado que este líquido 

está en continuo formación y drenaje, y se han descrito las zonas anatómicas 

de drenaje (canal de Schlemm, canales colectores, venas acuosas, intersticio 

del músculo ciliar).  

 

Hay tres procesos fisiológicos que contribuyen a la formación y composición 

química del humor acuoso:  

� Difusión. 

� Ultrafiltración. 

� Secreción activa. 

 

Los dos primeros procesos son de tipo pasivo y no requieren una 

participación celular activa.  

 

La difusión de solutos a través de las membranas celulares tiene lugar a 

favor de un gradiente de concentración; las sustancias con coeficientes de 

liposolubilidad elevados pueden atravesar con facilidad las membranas 

biológicas y se desplazan fácilmente mediante este mecanismo.  

 

El término ultrafiltración se utiliza para describir la mayor parte del flujo de 

plasma sanguíneo a través del endotelio capilar ciliar fenestrado y hacia el 
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estroma ciliar, se puede incrementar mediante el aumento de la fuerza 

hidrostática. Los procesos de difusión y de ultrafiltración son los responsables 

de la formación del reservorio del ultrafiltrado plasmático en el estroma, a partir 

del cual se originan humor acuoso de la cámara posterior (mediante la 

secreción activa a través del epitelio ciliar).  

 

La difusión y la ultrafiltración son responsables de la acumulación de 

ultrafiltrante de plasma en el estroma, detrás de las uniones estrechas del 

epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar.  

 

La secreción activa, se cree que es el principal contribuyente a la 

producción de humor acuoso, requiere un consumo de energía, por lo general 

aportada por la hidrólisis de adenosintrifosfato (ATP). La energía se utiliza para 

la secreción de sustancias en contra de gradiente de concentración. El 

transporte activo y dependiente de energía del Na+ hacia la cámara posterior 

por parte del epitelio ciliar no pigmentado, da lugar a un movimiento del H2O 

desde el estroma hacia la cámara posterior.  

 

Aunque existe una controversia acerca de los efectos cuantitativos relativos 

de la ultrafiltración y de la secreción activa, parece cierto el hecho de que en 

condiciones normales la secreción activa representa quizá el 80-90% de la 

producción total del humor acuoso. Así,  las alteraciones moderadas en la 

presión arterial sistólica y en el flujo sanguíneo de los procesos ciliares tienen 

un efecto muy escaso sobre la tasa de formación del humor acuoso. Además, 

Bill A,  observó que las fuerzas hidrostáticas y osmóticas existentes a través de 
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la interfase epitelio ciliar-humor acuoso posterior favorecen la reabsorción pero 

no la secreción del humor acuoso39, 41. 

 

La secreción activa es casi insensible a la presión para una PIO fisiológica. 

Sin embargo, el componente de ultrafiltración de la producción del humor 

acuoso es sensible a las modificaciones de la presión intraocular, y disminuye 

cuando ésta aumenta. Este fenómeno es cuantificable y se ha denominado 

facilidad de entrada o seudofacilidad (Cps). Éste último término se ha aplicado 

debido a que la disminución del flujo de entrada inducida por la presión aparece 

como un incremento del flujo de salida cuando se utilizan técnicas como la 

tonografía y la perfusión con presión constante para determinar la facilidad del 

flujo de salida. Aunque las mediciones muestran variaciones, la seudofacilidad 

en el ojo no inflamado del mono y del ser humano constituye un porcentaje 

pequeño de la facilidad total42,43. 

 

 En la mayoría de las especies de mamíferos, la constante de recambio del 

humor acuoso en la cámara anterior es de alrededor de 0,01 a 0,012 por min-1 

lo que indica que la tasa de formación y drenaje del humor acuoso es de 

aproximadamente el 1,0- 1,5 % del volumen de la cámara anterior por minuto-1. 

Esta situación también tiene lugar el ojo humano sano, en el que la tasa de 

formación del humor acuoso es de alrededor de 2,5 µl/min37. La producción de 

humor acuoso sigue un ciclo circadiano, siendo su formación más elevada por 

la mañana que por la noche.  
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A continuación describimos las variaciones diurnas en la producción de 

humor acuoso, determinadas mediante fluorofotometría44: 

-  Mañana 3 µl/min. 

- Tarde 2,4 µl/min. 

- Noche 1,53 µl/min. 

El mecanismo que controla este ciclo es poco conocido, el efecto de la 

epinefrina circulante sobre el cuerpo ciliar podría estar relacionado.  

 

COMPOSICIÓN DEL HUMOR ACUOSO 

 

La composición del humor acuoso es diferente de la de la del plasma 

debido a la presencia de una barrera mecánica epitelial/endotelial 

hematoacuosa, y a la existencia de un transporte activo para diversas 

sustancias orgánicas e inorgánicas por parte del epitelio ciliar. Las principales 

diferencias son las menores concentraciones de proteínas y las mayores 

concentraciones de ascorbato en el humor acuoso en comparación con el 

plasma (200 veces menores y 20 veces mayores, respectivamente). La elevada 

concentración de ascorbato puede ser útil para proteger las estructuras 

oculares anteriores de la lesión oxidativa inducida por luz ultravioleta. Cuando 

la concentración de proteínas en el humor acuoso aumenta muy por encima de 

su valor normal de 20 mg/100 ml, como ocurre en las uveítis la dispersión 

resultante de la luz (efecto tyndall) hace visible el haz de la de la lámpara de 

hendidura cuando atraviesa la cámara anterior (un fenómeno denominado 

turbidez o flare).  
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En el humor acuoso también suele haber cantidades elevadas de 

lactato, posiblemente debido a la actividad glucolítica del cristalino, la cornea y 

otras estructuras oculares.  

 

Otros compuestos o iones que existen a niveles elevados en humor 

acuoso, frente a los del plasma, son el cloro y ciertos aminoácidos45,46..  

 

BARRERA HEMATOACUOSA 

 

La barrera hematoacuosa (BHA) es un concepto funcional más que una 

estructura bien definida, que permite explicar el grado de restricción relativa del 

desplazamiento de diversos solutos desde la vasculatura  ocular hacia el humor 

acuoso. Los capilares de los procesos ciliares y de la coroides son fenestrados, 

pero las superficies interdigitadas del epitelio pigmentario retiniano y del epitelio 

no pigmentario de los procesos ciliares, respectivamente, están unidas entre sí 

por uniones estrechas (zónula occludens) y constituyen una barrera eficaz 

frente a las sustancias de peso molecular intermedio y alto, como las 

proteínas47. El endotelio de la porción interna del canal de Schlemm también 

presenta este tipo de uniones intercelulares, lo que impide el movimiento 

retrógrado de los solutos y del líquido desde la luz del canal hacia la malla 

trabecular y la cámara anterior48,49. En el iris y la retina los capilares son de tipo 

no fenestrado e impermeable, por lo que no encontramos este tipo de uniones 

estrechas47. Podemos considerar que la BHA está constituida por las uniones 

estrechas del epitelio no pigmentario de los procesos ciliares, por el endotelio 

de la porción interna del canal de Schlemm, por la vasculatura del iris y por los 
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sistemas de transporte activo hacia el exterior existentes en los procesos 

ciliares. Un concepto más universal de la BHA debe tener en cuenta el 

movimiento de las moléculas más pequeñas, de la sustancias liposolubles y del 

H2O hacia el interior del ojo50. 

 

En caso de rotura de la BHA por traumatismos, enfermedades o efectos 

farmacológicos, los componentes plasmáticos entran en el humor acuoso. 

Aumenta el movimiento neto de líquido desde la sangre al humor acuoso, pero 

también lo hace su dependencia de la PIO (seudofacilidad, Cps). La facilidad 

total (Ctot), determinada mediante técnicas de modificación de la presión 

intraocular, no permite distinguir la seudofacilidad de la facilidad total, por tanto 

el componente de seudofacilidad se registra de manera errónea como un 

incremento de la facilidad total (de ahí el término seudofacilidad), 

subestimándose la intensidad de la lesión de las vías de drenaje. En estas 

circunstancias, el aumento de la seudofacilidad proporciona una cierta 

protección frente al incremento súbito de la PIO, a medida que aumenta la 

presión intraocular, la entrada del humor acuoso por ultrafiltración queda 

suprimida en parte, lo que disminuye (pero no elimina por completo) una 

elevación más intensa de la PIO51,52. Además, el proceso inflamatorio que tiene 

lugar durante la rotura de la BHA da lugar a una reducción de la secreción 

activa de humor acuoso, posiblemente al alterar los mecanismos de transporte 

activo53. Esta alteración, puede dar lugar a una hipotonía ocular a pesar de que 

la afectación de las vías de salida del flujo (a causa del bloqueo que induce las 

proteínas plasmáticas en la malla trabecular). La liberación de prostaglandinas 

durante la inflamación puede contribuir a la hipotonía e incrementar la salida 
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del humor acuoso a través de la vía uveoescleral54. Sin embargo, cuando se 

elimina el estímulo lesivo, el cuerpo ciliar puede recuperarse antes que la malla 

trabecular, dando lugar a la normalización de la tasa de formación de humor 

acuoso en una situación en la que, al seguir afectadas las vías de salida del 

flujo, se produce una elevación de la presión intraocular, tal como demuestra 

mediante la ecuación modificada de Goldmann35. 

PIO = [(F – Fu) / C trab] + P ev 

Donde: 

� F =  formación del humor acuoso. 
� Ctrab = Facilidad de flujo de salida desde la cámara anterior a través de 

la malla trabecular y del canal de Schlemm. 
� PIO = Presión intraocular. 
� P ev = Presión venosa epiescleral (la presión que debe vencer el humor 

acuoso que sale de la cámara anterior a través de la vía trabecular-
canalicular). 

� Fu = Flujo de salida úveoescleral55. 
 
 
 
TRANSPORTE ACTIVO 

 

Los procesos ciliares realizan al transporte activo de diversos 

compuestos y de iones, para sacarlos o expulsarlos del ojo, es decir los 

desplazan desde el humor acuoso o el humor vítreo hasta la sangre, en contra 

del gradiente de concentración. Éstos sistemas son similares a los de los 

túbulos renales y satisfacen todos los criterios de trasporte activo: saturabilidad, 

dependencia de la energía y la temperatura, cinética de Michaelis-Menten, 

inhibición por ouabaína y probendecida, etc56,57. Además, existe otro sistema 

que puede eliminar de manera activa del humor acuoso el yoduro inyectado, 

similar al transporte de yoduro de las glándulas tiroides y salivales58. El efecto 

fisiológico de estos sistemas extracción se desconoce, algunos investigadores 
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han sugerido que estos mecanismos extracción pueden ser útiles para retirar 

del ojo sustancias biológicamente activas, que no son necesarias y que pueden 

ser perjudiciales.  

 

Se supone que todos los sistemas de transporte (de extracción y 

captación) se localizan en el epitelio no pigmentario del cuerpo ciliar. 

 

FARMACOLOGÍA Y REGULACIÓN DE LA FORMACIÓN Y COMPOSICIÓN 

DEL HUMOR ACUOSO 

 

Las terminaciones nerviosas simpáticas y parasimpáticas presentes en 

el cuerpo ciliar se originan en las ramas de los nervios ciliares posteriores 

largos y cortos59,60. Estas fibras nerviosas son mielínicas y amielínicas. 

 

Las fibras parasimpáticas se originan en el núcleo de Edinger-Westphal 

del III par craneal, discurren junto con la división inferior de este nervio en la 

órbita y establecen sinapsis con el ganglio ciliar50. Las fibras nerviosas que se 

originan en el ganglio pterigopalatino liberan óxido nítrico y péptido intestinal 

vaso activo para incrementar el flujo sanguíneo coroideo en ratas61. Estas 

fibras inervan la conjuntiva, limbo y algunas zonas de la coroides.  

 

El ojo del ser humano presenta un plexo nervioso intrínseco en la 

porción temporal central de la coroides, lo que indica una significación funcional 

de la inervación coroidea nitrérgica respecto de la fóvea62. La estimulación del 

nervio facial da lugar a una vasodilatación de la úvea63. 
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Las fibras simpáticas establecen sinapsis en el ganglio cervical superior 

y se distribuyen en los músculos y vasos sanguíneos del cuerpo ciliar. La 

estimulación de los nervios simpáticos cervicales en los monos vervet 

incrementa de manera significativa la tasa de formación de humor acuoso.64 

Numerosas fibras amielínicas, rodean los vasos terminales de los procesos 

ciliares, posiblemente sean fibras noradrenérgicas y actúen en la 

vasomotilidad.  

 

Las fibras sensitivas se originan a partir de la división oftálmica del 

nervio trigémino y alcanza el cuerpo ciliar, pero su distribución y función no han 

sido bien estudiadas.  

 

Desde el punto de vista anatómico  no se ha observado la inervación del 

cuerpo ciliar, pero la estimulación del ganglio ciliar da lugar a un incremento de 

la formación de humor acuoso en el ojo enucleado y con perfusión arterial del 

gato, lo que sugiere que los neurotransmisores liberados en el estroma ciliar 

pueden difundir hacia el epitelio48,65. 

 

En el ser humano con síndrome de Horner unilateral, la PIO, la 

formación de humor acuoso,  la facilidad de salida cuantificada mediante 

tonografica, y la respuesta del flujo y de PIO frente al timolol han sido similares 

en ambos ojos. Sin embargo, los ojos de los pacientes con síndrome de Horner 

han mostrado una disminución de la formación de humor acuoso frente a la 

adrenalina, en vez de presentar un incremento normal66. Por el contrario, el 
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isoproterenol ha aumentado el flujo durante el sueño en los ojos de personas 

sanas y de pacientes con síndrome de Horner, y en ninguno de estos grupos 

se ha observado un efecto significativo sobre el flujo diurno67. 

 

Por otro lado, la simpatectomía química mediante sulfato de guanetidina 

como tratamiento del glaucoma en el ser humano redujo la producción de 

humor acuoso medida indirectamente mediante tonografía68. 

 

A pesar de todos estos estudios, no se ha determinado cuál es el efecto 

de la inervación simpática en las respuestas de entrada y salida del humor 

acuoso frente a diversos agentes farmacológicos. 

 

Mecanismos colinérgicos 

 

Los efectos de los fármacos colinérgicos sobre la formación de humor 

acuoso, la composición del humor acuoso y la BHA no se conocen con detalle.  

 

Globalmente, los fármacos colinomiméticos producen pocos efectos 

sobre la tasa volumétrica de formación de humor acuoso. Por lo general 

causan vasodilatación en el segmento anterior, lo que da lugar a un aumento 

del flujo sanguíneo de la coroides, el iris, los procesos ciliares y el músculo 

ciliar 69,70,71. La congestión en el iris y en el cuerpo ciliar es un efecto adverso 

clínico bien conocido de la aplicación tópica de colinomiméticos, en especial de 

anticolinesterásicos. Éstos agentes pueden alterar la BHA y quizá producir una 

inflamación franca. La vasodilatación inducida por los fármacos colinérgicos 
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podría dar lugar a un debilitamiento de las uniones estrechas en los vasos 

sanguíneos de la úvea anterior, contribuyendo así a la rotura de la BHA. Al 

alterar la BHA, alteran la composición del humor acuoso. Está demostrado que 

pueden alterar la concentración de iones orgánicos en el humor acuoso y el 

movimiento de ciertos aminoácidos desde la sangre hacia el mismo, y también 

pueden influir sobre los sistemas de transporte de acción externa de los 

procesos ciliares46. 

 

Mecanismos adrenérgicos 

 

En estudios fluorofotométricos se ha demostrado que la administración 

tópica a corto plazo de adrenalina incrementa la formación de humor acuoso, 

en un estudios efectuados con otros agonistas adrenérgicos (salbutamol, 

isoproterenol y terbutalina), se ha obtenido datos que apoyan esta posibilidad y 

que son congruentes con los obtenidos en otros muchos estudios en los que se 

demuestra que los antagonistas adrenérgicos beta disminuyen de manera 

inequívoca la formación de humor acuoso72,73,74.  

 

El efecto hipotensor ocular de estos antagonistas beta ha dado lugar a 

que estos fármacos sean claves en el tratamiento del glaucoma crónico: 

� timolol, levobunolol y metipranolol: antagonistas beta uno, beta 

dos no selectivos. 

� carteolol: agonista parcial beta uno, beta dos no selectivo. 

� betaxolol: antagonista beta uno relativamente selectivo. 
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 Los receptores adrenérgicos localizados en el epitelio ciliar son del  

subtipo beta dos, pero los antagonistas relativamente selectivos para los 

receptores beta uno (por ej; betaxolol) son también eficaces, aunque algo 

menos, en la supresión de la formación de humor acuoso.  El mecanismo de 

acción de este fármaco, podría relacionarse con un bloqueo no selectivo de los 

receptores beta dos75. 

 

 La formación de humor acuoso disminuye casi en un 50% durante el 

sueño debido a la regulación que ejerce la cascada de la adenosinmonofosfato 

cíclico (AMPc) sobre la transducción de la señal desde el receptor adrenérgico 

beta hasta el epitelio ciliar76. El resultado es una fluctuación circadiana de la 

PIO. No obstante, existen dudas acerca de si ésta disminuye realmente por la 

noche en el ser humano77. Los antagonistas beta aportan una disminución 

adicional escasa de la formación de humor acuoso durante el sueño, dado que 

el tono simpático disminuye durante el sueño78. Estos resultados proporcionan 

indicios indirectos de que el tono/estimulación adrenérgico beta incrementa la 

formación de humor acuoso, mientras que bloqueo adrenérgicos beta la 

disminuye.  

 

Las fibras nerviosas que liberan catecolaminas y neuropéptido Y, 

inerban preferencialmente los vasos y el epitelio de los procesos ciliares 

anteriores del mono79 . Los fármacos adrenérgicos pueden tener su efecto a 

través de una constricción localizada de las arteriolas que aportan sangre a los 

procesos ciliares80.  La estimulación de los nervios simpáticos cervicales en los 

monos vervet aumenta de manera significativa la tasa de formación del humor 
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acuoso64. Sin embargo, el tono adrenérgico en el epitelio ciliar puede estar más 

relacionado con las catecolaminas en sangre, que con la inervación simpática. 

La formación de humor acuoso en el ser humano se ha correlacionado con los 

niveles circulantes de catecolaminas tanto durante el sueño como durante la 

vigilia81 . Por otra parte, dos de las hormonas principales de la glándula 

suprarrenal, la adrenalina y el cortisol, pueden regular la formación de humor 

acuoso82. 

 

Los agonistas y antagonistas adrenérgicos alfa tópicos ejercen un efecto 

escaso sobre la formación de humor acuoso determinado mediante 

fluorofotometría en el ojo humano normal83,84. No obstante, en ojos bajo 

bloqueo adrenérgicos beta, la aplicación tópica de adrenalina da lugar a un 

pequeño descenso en la formación de humor acuoso, lo que quizá indique una 

influencia adrenérgica alfa débil mediada posiblemente por vasoconstricción 

local85,86. 

 

La clonidina, es un antagonista alfa uno y agonista alfa dos, disminuye la 

formación de humor acuoso y el flujo sanguíneo ocular87,88. Por tanto, la 

adrenalina puede ejercer un efecto doble sobre la formación de humor acuoso: 

estimulación a través de los receptores adrenérgicos beta e inhibición al 

estimular los receptores adrenérgicos alfa dos89,90. 

 

Los agonistas adrenérgicos alfa dos, como la apraclonidina y la 

brimonidina, son potentes hipotensores oculares por vía tópica y disminuyen la 

presión intraocular, principalmente al reducir la formación de humor acuoso91. 
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Se ha sugerido la existencia de otros mecanismos, como el incremento de la 

facilidad de salida (con la apraclonidina) y el aumento del flujo uveoescleral 

(con la brimonidina)92,93, sin embargo un estudio en personas, concluyó que 

ambos principios activos reducen la PIO únicamente mediante la supresión del 

humor acuoso91. Otro estudio también en personas, apoya la primera hipótesis 

e indica que la brimonidina suprime inicialmente la formación de humor acuoso, 

pero al cabo de ocho a 29 días de tratamiento, el efecto predominante lo realiza 

sobre el flujo uveoescleral94. 

 

Otros factores que disminuyen la formación de humor acuoso46 

 

La formación del humor acuoso puede disminuir a través de otros 

muchos factores: 

� Generales 

� Edad. 

� Ciclo diurno. 

� Ejercicio físico. 

� Sistémicos 

� Disminución de la presión arterial. 

� Reducción artificial del flujo sanguíneo en la arteria 

carótida interna. 

� Estimulación del diencéfalo. 

� Hipotermia. 

� Acidosis. 

� Anestesia general. 
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� Locales 

� Aumento de la PIO (pseudofacilidad). 

� Uveítis (especialmente iridociclitis). 

� Desprendimiento de retina. 

� Anestesia retrobulbar. 

� Desprendimiento de coroides. 

� Farmacológicos 

� Antagonistas del receptor adrenérgicos beta (por ej: 

timolol, betaxolol, levobunolol, carteolol, metipranolol). 

� Agonistas del receptor adrenérgico alfa-2 (por ej; 

apraclonidina, brimonidina). 

� Inhibidores de la anhidrasa carbónica nitrovasodilatadores; 

factor natriuréticon auricular. 

� Antagonistas del cálcio. 

� Antagonistas 5-HT1A (por ej; ketanserina). 

� Agonistas DA2 (p ej; pergolida, lergotrillo, bromocriptina). 

� Inhibidores de la ECA.  

� Antagonistas del receptor H1 (por ej; antazolina, 

pirilamina). 

� Delta nueve-tetra hidrocannabinol (9-THC). 

� Inhibidores metabólicos (por ej; fluoroacetamida). 

� Glucósidos cardiacos (por ej; ouabaína, digoxina). 

� Espinolactona. 

� Hiperosmolaridad plasmática. 

� CMPC. 
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� Quirúrgicos 

� Ciclodiálisis. 

� Ciclocriocoagulación. 

� Ciclodiatermia. 

� Ciclofotocoagulación. 

 

 

 

DRENAJE DEL HUMOR ACUOSO 

Mecánica de fluidos 

 

Los tejidos de la cámara anterior ofrecen cierta resistencia a los fluidos. 

La PIO se eleva en respuesta a la entrada del humor acuoso hasta un nivel 

suficiente para superar dicha resistencia a la misma velocidad con la que es 

producido por el cuerpo ciliar; esto se denomina presión hidrostática de 

equilibrio.  

 

En el ojo de con glaucoma, esta resistencia es demasiado elevada, lo 

que da lugar a un incremento de la PIO. Se considera que la PIO es uno de los 

factores de riesgo causal para el desarrollo y la progresión del glaucoma95. 

  

Es imprescindible para el diagnóstico y tratamiento del glaucoma, 

el conocimiento de los factores que controlan la formación de humor acuoso, la 

salida del humor acuoso, la PIO y sus interrelaciones en condiciones de 

normalidad y patológicas. 
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En una situación de equilibrio se cumple que: 

F = F in = F out (1) 

Donde: 

� F= flujo (µl/min). 
� F in = entrada total de humor acuoso (ser humano aproximadamente 2,5 

µl/min). 
� F out = salida total de humor acuoso. 

 
 

El modelo hidráulico más sencillo, que reproduce las condiciones del ojo 

humano es el representado por la ecuación clásica de Goldmann35, que 

contempla el flujo del humor acuoso como un líquido que sale del ojo 

únicamente a través de la vía trabecular, debido al gradiente de presión 

generado entre la presión intraocular y la presión venosa epiescleral: 

 

F = Ct (PIO – P ev)   (2) 

 
Donde: 
 
� Ct = Facilidad de flujo de salida a través de la vía trabecular 

(aproximadamente 0,2 µl/min/mm Hg96). 
 
� P ev = presión venosa epiescleral ( aproximadamente 10 mm Hg). 

 

Esta relación es correcta pero asume como insignificante el valor del flujo 

de humor acuoso a través de la vía uveoescleral. Por ello, la dinámica del 

humor acuoso se puede expresar de forma bastante aproximada mediante la 

siguiente ecuación: 

F in = F out = Ct (PIO –P ev) + Fu (3) 

Donde: 

� Fu = salida del humor acuoso través de la via uveoescleral. 
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Este modelo a pesar de ser muy simplista ha sido utilizado durante mucho 

tiempo, presenta la limitación de asumir que la presión venosa epiescleral es la 

misma en todos las situaciones a estudio, además asume el drenaje de humor 

acuoso a través de la via uveoescleral como independiente  de la PIO, estudios 

con monos demuestran que el drenaje de humor acuoso a través  de la vía 

uveoescleral es dependiente de la PIO. 

  

En humanos, sólo hay un estudio que cuantifica de forma directa el 

drenaje de humor acuoso a través de la vía uveoescleral mediante la perfusión 

de albúmina asociada a I131 en doce ojos con tumores del segmento posterior 

previa a la enucleación, cuantificando el trazador depositado en uvea y 

esclera36. En dos ojos que no recibieron tratamiento hipotensor, el drenaje de 

humor acuoso a través de la vía uveoescleral representó un 4 % y en 14 % 

respectivamente, Fu = 0,28 µl/min. En primates no humanos el valor de Fu es 

superior a los humanos, cuantificando un 50% del drenaje de acuoso a través 

de la via uveoescleral.  

 

Mediante métodos indirectos, en personas sanas de 20-30 años, Fu = 

1,52 ± 0,81 µl/min; y en personas de más de 60 años, Fu = 1,10 ± 0,81. En este 

estudio se demostró que Fu disminuía significativamente con la edad (p = 

0,009) 37. Esta misma observación se encontrón en monos Macaca mulatta  

mayores de 25 años (el equivalente humano es una persona mayor de 62 

años), en los que la disminución fue todavía más espectacular (Fu = 0,02 ± 

0,06 µl/min frente a 0,42 ±0,08 µl/min)38.   
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 FARMACOLOGÍA Y REGULACIÓN DE LOS SISTEMAS DE DRENAJE DEL 

HUMOR ACUOSO 

 

La mayor parte del humor acuoso sale del ojo a través de la malla 

trabecular y el canal de Schlemm. Este drenaje es dependiente de la PIO. En 

los seres humanos el 75% de la resistencia a la salida del humor acuoso, se 

localiza en la malla trabecular y el 25% más allá del canal de Schlemm97. 

 

El canal de Schlemm y la malla trabecular se hallan dentro del surco 

escleral interno, entre espolón escleral y el anillo de la línea de Schwalbe en la 

terminación de la membrana de Descemet.  La malla trabecular se extiende 

desde el espolón escleral hasta línea de Schwalbe y en ella se puede 

diferenciar una porción anterior sin capacidad de filtración y una porción 

posterior filtrante.  

 

La malla trabecular en sí misma está constituida por tres partes funcionales 

estructuralmente diferentes: 

1. La porción más interna iridiana-uveal. 

2. La porción corneoescleral, que se extiende entre espolón escleral y la 

córnea. 

3. La porción yuxtacanalicular o capa cribiforme, situada al lado de la 

porción interna del canal de Schlemm. 

 



 64

Las porciones iridiana-uveal y corneoescleral de la malla trabecular 

están constituidas por laminillas de tejido conjuntivo completamente cubiertas 

por células endoteliales situadas sobre una membrana basal. La malla iridiana 

y uveal  se continúa con la parte posterior del cuerpo ciliar y con la raíz del iris.  

La porción iridiana está constituida principalmente por bandas de tejido más o 

menos redondeadas, entremezcladas y como orientación radial; se originan en 

el estroma de la raíz del iris o en el tejido conjuntivo situado por delante del 

músculo cilliar y se fijan por su parte anterior en el estroma corneal (en la 

porción sin capacidad de filtración de la malla trabecular). Entre las bandas 

radiales existen grandes espacios o aberturas. 

 

 En la porción iridiana-uveal de la malla, al igual que en la corneoescleral, 

las laminillas trabeculares forman una red orientada principalmente en dirección 

ecuatorial. Las células endoteliales que cubren por completo las laminillas y las 

bandas, también conectan las laminillas en una dirección radial centrípeta, de 

manera que se forma una estructura tridimensional similar a una esponja. En 

las partes internas de la malla, los espacios y las aberturas intertrabeculares 

tiene un tamaño más o menos grande, que se hacen más pequeños a medida 

que se acercan a la capa cribiforme.   

 

Cada laminilla trabecular tiene un núcleo central que contiene una matriz 

rica en glucoproteínas y ácido hialurónico, así como fibras de colágeno y de 

tipo elástico. Las fibras de colágeno y de tipo elástico forman una red de 

regular de haces entrelazados que siguen principalmente una dirección 

ecuatorial98,99.  
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La mayoría de los investigadores consideran que la zona de mayor 

resistencia en las estructuras trabeculares, se sitúa en la porción más externa o 

cribiforme de la malla, en su unión a la pared interna del canal de Schlemm100.  

 

La capa cribiforme está constituida por varias capas de células 

endoteliales incluidas en una matriz formada por una amplia gama de 

macromoléculas, como el ácido hialurónico, otros glucosaminoglucanos, 

colágeno, fibronectina y otros glucoproteínas101,102,103.Estas macromoléculas se 

producen en las células endoteliales de la malla, y su síntesis y recambio 

pueden ser uno de los mecanismos modula la resistencia al flujo104,105.Al 

contrario de lo que ocurre con la malla corneoescleral, la capa cribiforme no 

está organizada en laminillas cubiertas por células, de manera que el humor 

acuoso atraviesa directamente esta capa tisular y entra en contacto con los 

componentes extracelulares y con el material fibroso. La capa cribiforme está 

soportada por una malla de fibras de tipo elástico y por haces finos de fibras de 

colágeno, con la misma orientación que la red de tipo elástico en la zona 

central de las laminillas trabeculares106. Esta red está conectada con el 

endotelio de la porción interna del canal Schlemm a través de fibras finas y 

oblicuas de conexión.  

 

El canal Schlemm posee un revestimiento endotelial completo que no 

descansa sobre una membrana basal continua. La capa celular subendotelial 

está orientada predominantemente en dirección radial, mientras que la 

orientación de las células endoteliales del canal es ecuatorial. Las dos capas 
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celulares se conectan mediante procesos celulares interdigitados. La matriz 

extracelular es rica en glucoproteínas y en finas fibras de colágeno que fija 

ambas capas celulares. Un pequeño porcentaje de la resistencia, 10- 25 % 

reside en la porción interna del canal de Schlemm101,107,108. La membrana basal 

y la matriz subendotelial son discontinuas, estas aberturas en la membrana 

basal y en la pared interna la hacen más permeable frente las membranas 

basales de otros tejidos109. La digestión de heparán sulfato, un componente de 

la membrana basal, mediante heparinasa  administrada a segmentos anteriores 

de ojo humano en cultivo, aumenta la facilidad de salida en un 55 %110. 

 

El movimiento de líquido a través del endotelio de la pared interna del 

canal parece realizarse de manera predominante a través de las vías  

transcelulares pasivas dependientes de presión, incluida la formación de 

vacuolas gigantes, especialmente en la proximidad de los canales colectores y 

de las zonas de los poros. Estas zonas se asocian a menudo con vacuolas 

gigantes111,112. El análisis tridimensional de la malla trabecular revela la 

presencia de espacios líquidos con numerosas interconexiones distribuidas 

aleatoriamente113.  Algunas de las vacuolas presentan aberturas en las zonas 

interna y externa, de manera que se pueden considerar micro canales 

transcelulares. Cuando se eleva la presión intraocular de forma experimental, 

aumenta el número y tamaño de estas vacuolas gigantes, mientras que la 

vacuolización disminuye cuando los gradientes de presión son menores114,115. 

Las zonas de apertura de estos microcanales en el lado antiluminal (malla) a 

menudo son mayores que las existentes en el lado luminal y sus poros apicales 

no se suelen localizar en la zona opuesta con las aberturas basales, por lo que 
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podrían funcionar como un mecanismo valvular116,117. Estos y otros hallazgos 

hacen pensar que la resistencia principal al flujo del humor acuoso se localiza 

en la parte interna del revestimiento endotelial (es decir, en el interior de la 

capa subendotelial o cribiforme).  

 

Los poros casi no contribuyen a la resistencia al flujo, su número y 

tamaño pueden hacer variar la resistencia efectiva frente al flujo existente en el 

tejido de la capa cribiforme118. Aunque, no se ha podido establecer una relación 

entre la facilidad de salida y la densidad de los poros en la pared interna119,120. 

 

 La expansión de las zonas de drenaje del líquido mediante la relajación 

de las células de la pared interna y de la región adyacente del tejido cribiforme 

podría ser un posible abordaje para el tratamiento de glaucoma121. 

 

Aunque aún no se ha determinado la significación funcional de las vías 

paracelulares de flujo, parece que las uniones estrechas existentes entre las 

células endoteliales del canal de Schlemm se hacen menos complejas al 

aumentar la presión, esta vía en el ojo sano puede ser sensible a la modulación 

dentro de un intervalo de presiones de importancia fisiológica122. 

 

En el ojo con glaucoma se observa un aumento de la matriz extracelular 

por debajo de la pared interna del canal de Schlemm y en la región de 

cribiforme de la malla trabecular, así como un engrosamiento de las laminillas 

trabeculares, en comparación con lo que ocurre en los controles sanos de edad 

similar123. En los casos avanzados de glaucoma primario de ángulo abierto 
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(GPAA) se observa una pérdida adicional de células trabeculares superior a la 

existente en el envejecimiento normal124. Además, en el GPAA las laminillas 

internas irido-uveales y corneoesclerales pueden estar pegadas entre sí y el 

canal de Schlemm puede estar obstruido en parte125. Las áreas con una mayor 

cantidad de matriz extracelular son las que presentan menor perfusión, por la 

mayor resistencia de la zona. Todavía no se ha determinado el origen de las 

cantidades elevadas de matriz extracelular observadas en los ojos con 

glaucoma. Además, la mayor parte de los especimenes de ojos glaucomatosos 

estudiados morfológicamente proceden de pacientes tratados durante muchos 

años con fármacos antiglaucoma que, en sí mismos, pueden inducir cambios 

en la biología de las células trabeculares126. 

  

Mecanismos colinenérgicos 

 

Flujo convencional (trabecular) 

 La microscopia electrónica demuestra que los tendones elásticos del 

músculo ciliar se insertan en la malla de fibras elásticas de la capa cribiforme 

de la malla trabecular que está conectada con el endotelio de la porción interna 

del canal de Schlemm a través de fibrillas oblicuas de conexión106. Durante la 

contracción, el músculo ciliar se desplaza en dirección anterior e interna127. 

Esta contracción no sólo da lugar a una expansión de la porción laminar de la 

malla sino también a la tracción en dirección interna del plexo de fibras 

elásticas cribiformes, rectificación de las fibrillas de conexión y, quizá, dilatación 

del canal Schlemm98. 
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 La contracción del esfínter del iris, del músculo ciliar o de ambos altera 

físicamente la configuración de la malla y disminuye su resistencia, mientras 

que la relajación muscular la deforma para incrementar la resistencia128. 

 

Sin embargo, no todos los datos experimentales han apoyado un punto 

de vista estrictamente mecánico de los efectos colinérgicos y anticolinérgicos 

sobre la función de la malla. La incapacidad de la atropina para revertir de 

manera rápida y completa el aumento de la facilidad inducido por la pilocarpina 

en el ojo sano podría deberse a un proceso histéresis mecánica de la malla. La 

contracción del músculo ciliar modifica la estructura de la malla, pero la propia 

relajación muscular podría no revertir esta modificación completamente, en 

este proceso esté implicada la elasticidad de la malla y su efecto puede ser 

lento129. 

 

Varios estudios analizan los efectos de la pilocarpina sobre el ojo del 

mono vivo, parece que el efecto agudo de disminución de la resistencia 

inducido por ésta, y presumiblemente por otros colinomiméticos, estaría 

mediado en su totalidad por la contracción del músculo ciliar sin un efecto 

directo sobre la propia malla129,130. 

 

En la malla trabecular y el espolón escleral del primate se han observado 

terminaciones nerviosas colinérgicas y nitronérgicas que podrían inducir la 

contracción y relajación de sus células. Las terminaciones nerviosas que 

establecen contacto con la red de tipo elástico de la malla trabecular y que 

contienen fibras con inmunorreactividad para la sustancia P son similares a 
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terminaciones aferentes de tipo mecanorreceptor131. También se han 

identificado mecanorreceptores aferentes que miden la tensión o el 

estiramiento en los elementos del tejido conjuntivo del espolón escleral132. 

Estos hallazgos plantean la posibilidad de que la malla trabecular pueda ejercer 

un cierto efecto de autorregulación sobre drenaje del humor acuoso. 

 

En la malla trabecular humana existen receptores muscarínicos133 y 

proteínas contráctiles especificas del músculo liso, así como también en la 

zona adyacente a la parte externa del canal de Schlemm y en los canales 

colectores134,135,136, también presentes en células de la malla trabecular 

procedentes de un paciente con glaucoma137. Las células de la malla trabecular 

humana en cultivo han mostrado respuestas electrofisiológicas típicas de las 

células del músculo liso en respuesta a la endotelina-1 y a los agonistas 

colinérgicos.138 Además dosis bajas de pilocarpina, aceclidina  o carbacol han 

dado lugar a un incremento de la facilidad de salida en los segmentos oculares 

anteriores perfundidos del ser humano carentes de músculo ciliar139,140,141 .Las 

dosis bajas de pilocarpina no han dando lugar a ningún efecto sobre la facilidad 

de salida en el ojo del mono vivo142, los aumentos de facilidad sólo han tenido 

lugar con dosis que también inducen miosis y acomodación; sin embargo, la 

respuesta frente a la dosis bajas de pilocarpina todavía no se han evaluado en 

ojos de monos con desinserción del músculo ciliar130. 

 

Por otro lado, la presencia de adenilato ciclasa en el tejido de drenaje 

humano normal apoya la hipótesis de que los agentes colinérgicos pueden 

ejercer un efecto sobre la facilidad de salida mediado por el AMPc143. El 
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carbacol, la aceclidina y la pilocarpina han incrementado el nivel intraocular de 

Ca+ y la actividad de la fosfolipasa C, de manera dependiente de la dosis, en 

células de la malla trabecular humana a través de la estimulación de receptores 

muscarínicos (subtipo 3)144. Estos hallazgos plantean la posibilidad de un 

efecto colienérgico directo relativo sobre la facilidad de salida en la malla 

trabecular. Debido a que la especificidad respecto del subtipo de receptor 

depende de la concentración, es importante mantenerse en el intervalo 

adecuado de dosis para abarcar toda la curva dosis-respuesta. En teoría, dosis 

bajas de pilocarpina podrían estimular la elevación del AMPc mediada por el 

receptor muscarínico (subtipo 2) en la malla trabecular, con la consiguiente 

relajación de la misma145. 

 

A pesar de estos posibles efectos directos sobre la malla trabecular de 

los agentes colinomiméticos,  su efecto principal sobre la facilidad de salida del 

humor acuoso depende casi con seguridad de la contracción del músculo ciliar.  

 

Recientemente se ha demostrado que agentes no colinérgicos, como 

ciertos inhibidores de la proteína cinasa,  dan lugar a la relajación de la malla 

trabecular aumentando la facilidad. La contracción del músculo ciliar inducida 

por la pilocarpina distiende la malla trabecular, quizá con los mismos efectos 

fisiológicos que la relajación directa de la malla121,146. 

 

Diversos estudios con microscopia óptica y electrónica de la malla 

trabecular y del canal de Schlemm, demuestran alteraciones inducidas por la 

pilocarpina en el tamaño y la forma de los espacios intertrabeculares, y la 
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vacuolización del endotelio de la pared del canal interno. Sin embargo, estas 

alteraciones se consideran debidas en su totalidad a la contracción del músculo 

ciliar inducida por la pilocarpina147. 

 

Para concluir, no se han determinado cuáles son las alteraciones 

anatómicas de la malla que explican la disminución de la resistencia frente al 

flujo pasivo de líquido inducido por la contracción del músculo ciliar. Tampoco 

se han determinado si los canales de nueva apertura, la disminución de la 

resistencia de algunos o de todos los canales existentes, el ensanchamiento 

del canal de Schlemm o algunas otras alteraciones desempeñan un papel 

crítico, ni cuál es el mecanismo por el que la tracción del músculo ciliar sobre la 

malla da lugar al efecto clave. En resumen, existe un desconocimiento 

importante en los procesos físicos subyacentes a la fisiología. 

 

Flujo no convencional (uveoescleral) 

 Cuando el músculo ciliar se contraen en respuesta a la pilocarpina 

exógena se produce una obliteración de los espacios que quedan entre los 

haces musculares148. Por el contrario, durante la relajación muscular inducida 

por la atropina se produce una ampliación de estos espacios.  

 

Podemos generalizar en el ojo del primate, la pilocarpina (y 

posiblemente todos los agonistas colinérgicos) incrementan el drenaje del 

humor acuoso a través de la vía trabecular y lo disminuyen a través de la vía 

uveoescleral; la atropina ejerce un efecto contrario. 
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 Los agonistas colinérgicos  son empleados como tratamientos crónicos 

del glaucoma. Varios experimentos en monos, demuestran que la 

administración tópica de inhibidores y agonistas colinérgicos (pilocarpina), 

reducen la sensibilidad de las respuestas de la facilidad de salida y la 

acomodación al disminuir el número de receptores muscarínicos149,150. 

 

Mecanismos adrenérgicos 

 

Flujo convencional (trabecular) 

Los agentes adrenérgicos: adrenalina y noradrenalina, incrementan el 

flujo de salida del humor acuoso, influyen sobre el tono del músculo liso del iris 

y del cuerpo ciliar151,152. Estudios en ojos de mono no operados, sin iris y sin 

cuerpo ciliar, encuentran incrementos idénticos en la facilidad de salida tras la 

administración de agentes adrenérgicos153,154, por lo que éstos podrían actuar a 

otros niveles. 

 

La estimulación de los receptores adrenérgicos podría alterar también el 

tono vascular intraocular, intraescleral y extraescleral, y también podría dar 

lugar a efectos directos sobre endotelio que revisten las vías de la facilidad de 

salida de humor acuoso, todo lo cual podría modificar la facilidad. Diversos 

estudios indican que el efecto de incremento de la facilidad inducido por los 

agonistas adrenérgicos depende sobre todo de sus efectos sobre la 

vasculatura intra y extraescleral155. Sin embargo, la infusión intracameral de 

diversos agentes vasoactivos, que pueden inducir efectos vasoconstrictores o 

vasodilatadores según el lecho vascular concreto sobre el que actúen, 
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disminuye la facilidad en los ojos no operados, sin iris y con desinserción del 

músculo ciliar153,154. Estos resultados no apoyan la posibilidad de que los 

efectos de incremento de la facilidad inducidos por las catecolaminas 

(adrenalina: vasoconstrictor/vasodilatador, según las condiciones ambientales 

del tono vascular; y noradrenalina: vasoconstrictor) se debe a sus efectos 

vasculares. 

 

Por otro lado, los agentes adrenérgicos podrían actuar en la malla 

trabecular y la pared interna del canal de Schlemm. Una posibilidad es el 

incremento de la conductividad hidráulica por unidad de superficie de 

filtración153,154. La malla trabecular humana y las células endoteliales del canal 

de Schlemm mantenidas en un filtro poroso se separan y encogen cuando 

quedan expuestas a isoproterenol o adrenalina156. Parece que el efecto de 

incremento de la facilidad inducido por la adrenalina y por la noradrenalina está 

mediado por receptores adrenérgicos beta dos localizados en las células 

endoteliales trabeculares y por la consiguiente cascada de la proteína G 

adenilato cilasa-AMPc. Por lo tanto, el incremento de la facilidad inducido por 

los agonistas adrenérgicos parece estar mediado por la vía del adenilato 

ciclasa AMPc.  

 

El efecto de aumento de la facilidad inducido por la adrenalina se 

bloquea con timolol pero no con betaxolol en el ojo humano y en el del mono, lo 

que es congruente con la hipótesis de que la malla trabecular del primate no 

existen receptores beta uno157. 
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La inervación adrenérgica de la malla trabecular del primate es escasa y 

se concentra próxima los tendones del músculo ciliar. Sin embargo, incluso 

células sin inervación pueden expresar receptores de sistema nervioso 

autónomo158. 

 

La naturaleza de las modificaciones fisiológicas de la malla responsables 

de la disminución de la resistencia al flujo todavía no se ha determinado. En 

diversos estudios se ha sugerido que la adrenalina podría romper los 

filamentos que actina del interior de las células de la malla trabecular, con la 

consiguiente alteración de la forma de la célula y de sus uniones con otras 

células y con la matriz extracelular en el interior de la malla, lo que modificaría 

la geometría de la propia malla y aumentaría la conductividad hidráulica a 

través de la misma. Así, la citocalasina B (que impide la formación de 

filamentos de actina) potencia el efecto de incremento de la facilidad inducido 

por la adrenalina, mientras que la faloidina (un compuesto que estabilizar los 

lamentos de actina) la inhibe159,160. La exposición continúa a adrenalina ha 

dado lugar o la detección de los movimientos celulares citocinéticos normales, 

a la inhibición de la actividad mitótica y fagocitaria, a una retracción celular 

significativa y a la separación del sustrato y degeneración celular al cabo de 4-5 

días en cultivos de células trabeculares humanos161. Además, la conductividad 

hidráulica de los cultivos monocapa de células trabeculares colocado sobre 

filtros se  ha incrementado por efecto de la adrenalina y se ha asociado con 

modificaciones de la configuración celular con separación entre las células162. 

Estos efectos de la adrenalina se bloquean parcialmente con el pretratamiento 

con timolol. Se sabe que la adrenalina altera la adherencia celular y del 
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citoesqueleto de actina en otros sistemas celulares. Además, interviene en la 

formación de uniones adherentes entre las plaquetas humanas, induce una 

disminución dependiente de la dosis en la proliferación de los macrófagos 

asociada con modificaciones en la distribución de la actina F y facilita la 

separación entre las células citolíticas naturales y las células endoteliales de 

las venas del cordón umbilical163,164,165. Es posible, que en todos estos efectos 

estén mediados por receptores adrenérgicos beta dos que actúan a través de 

mecanismo dependiente de AMPc.  

 

En un futuro próximo sabremos con mayor exactitud los niveles de 

acción de los agentes adrenérgicos y su integración.  

 

El flujo no convencional (uveoescleral) 

 

Además de incrementar el drenaje trabecular, la adrenalina, aumenta el 

flujo uveoescleral en monos y en seres humanos74,78.  El mecanismo se 

desconoce, pero su efecto puede ser en parte por la relajación del músculo 

ciliar a través de receptores adrenérgicos beta59. 

 

Los agonistas adrenérgicos también estimulan la biosíntesis de 

prostaglandinas en varios tejidos166,167. Diversos estudios han encontrado que 

la disminución de la PIO inducida por la adrenalina podría estar mediada, al 

menos en parte, por las prostaglandinas o por otros productos de la 

ciclooxigenasa72. 
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 Los agonistas adrenérgicos alfa dos reducen la formación de humor 

acuoso y pueden incrementar el flujo uveoescleral. En seres humanos, las 

disminuciones de la PIO obtenidas mediante apraclonidina y brimonidina se 

asocian con una disminución de la formación de humor acuoso y con una 

reducción (apraclonidina) o incremento (brimonidina) del flujo uveoescleral.92,93 

El tratamiento de los pacientes hipertensos con brimonidina durante un mes da 

lugar a la supresión de la formación del humor acuoso en la fase inicial, con un 

incremento posterior del flujo uveoescleral94.  

 

 La metodología para el estudio del flujo uveoescleral humano se basa en 

resultados de mediciones obtenidas de forma indirecta, cada una de ellas con 

su incertidumbre correspondiente. 

 

Mecanismos relacionados con las prostaglandinas 

 

 Las prostaglandinas (PGF2a y sus derivados), redireccionan la salida del 

humor acuoso desde la vía trabecular hacia la vía uveoescleral. Diversos 

estudios observan un incremento del 60% en el flujo del humor acuoso a través 

de la vía uveoescleral en monos168. Es posible que el efecto sea consecuencia 

de una relajación inicial inducida por la PGF2a en el músculo ciliar, 

probablemente a consecuencia de la acción de la prostaglandina sobre 

receptores prostanoides específicos. Esta relajación puede contribuir al 

ensanchamiento de los espacios intermusculares en vivo169,170. Por otra parte 

las prostaglandinas remodelan la matriz extracelular en el segmento anterior, 

incrementando las metaloproteinasas, reduciendo los diversos tipos de 
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colágenos del cuerpo ciliar, en la raíz del iris y las que esclera cercana que 

rodea el cuerpo ciliar; y puede activar el protoncogen c-fos171,172,173. 

 

 Posiblemente, este sistema ha evolucionado para proteger el ojo frente a 

la inflamación de varias maneras. Ante la obstrucción de la malla trabecular 

secundaria a la inflamación, la liberación de prostaglandinas evitaría un 

incremento tensional al redireccionar la facilidad de salida del humor acuoso 

hacia la vía uveoescleral, eliminando del ojo el exceso de proteínas y 

manteniendo una PIO fisiológica. 

 

El incremento del flujo uveoescleral en respuesta a las prostaglandinas 

provoca reducciones de PIO mayores de las que se consiguen con cualquier 

sustancia conocida. Todavía no se ha establecido si las prostaglandinas 

endógenas desempeñan un papel fisiológico o solamente fisiopatología con la 

regulación del flujo uveoescleral. Sin embargo, los análogos de la PGF2a y sus 

metabolitos son agentes hipotensores oculares de utilidad clínica a pesar de 

algunos efectos adversos (sensación de cuerpo extraño, hiperemia conjuntival, 

escozor, fotofobia, aumento de la pigmentación del iris en algunos casos)174,175, 

176,177.  

 

Mecanismos relacionados con los corticoides 

 

 La aplicación tópico o sistémica de glucocorticoides puede provocar una 

elevación de la PIO en personas susceptibles debido la disminución de la 

facilidad salida. El efecto de los glucocorticoides sobre la fisiología de las vías 
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de salida del humor acuoso puede más rápido, inferior a 3-6 semanas, quizá 

sea sólo de horas178. 

 

 No se ha determinado con precisión la forma en la que los esteroides 

influyen en el drenaje del humor acuoso. 

 

 En diversos estudios se ha observado que la dexametasona altera los 

complejos procesos de síntesis y distribución de los carbohidratos, ácido 

hialurónico, proteínas y colágeno en las células y tejidos de los sistemas de 

drenaje del humor acuoso en el conejo y en el ser humano179,178. En las células 

de la malla trabecular, la dexametasona inhibe la síntesis de prostaglandinas 

(90%), reduce la actividad fagocitaria y de las proteasas extracelulares, 

modifica la expresión genética e incrementa el contenido nuclear de ácido 

desoxirribonucleico (ADN)180,181. 

 

 Así, los corticoides incrementarían el número de uniones estrechas 

intercelulares182,183, disminuyendo los canales de flujo preferencial; en la malla 

trabecular las células aumentan de tamaño y hay un incremento del material 

extracelular con presencia de redes entrecruzadas de actina disminuyendo los 

espacios intertrabeculares184,185; y aumentan la adherencia de moléculas de 

gran tamaño a la malla cribiforme al reducir la síntesis de hialuronato186. 

 

En las células normales de la malla trabecular humana no hay 

acumulación de productos  intermedios del dihidrocortisol, todo el cortisol es 

metabolizado rápidamente hacia los tetrahidrocortisoles inactivos. Éstos, 
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aplicados por vía tópica disminuyen la PIO, aumentan la facilidad de salida en 

el ojo humano con glaucoma y antagonizan el efecto de reorganización del 

citoesqueleto de las células de la malla trabecular humana normal inducido por 

la dexametasona187,188. 

 

Otros mecanismos 

 

Existen una serie de canales de membrana encargados de regular el 

volumen celular mediante el transporte de diferentes iones (Na+, K+, Cl-, HCO3). 

La función de regulación de estos transportadores de membrana está alterada 

en las células de la malla trabecular del ojo con glaucoma, en comparación con 

las células de la malla trabecular normal. Así, el volumen de estas células en el 

ojo con glaucoma es superior al de las células de la malla trabecular normal189. 

 

En los ojos con GPAA, hay un depósito de una sustancia compleja y 

elevada densidad electrónica que hasta el momento sólo se caracteriza de 

manera parcial en la porción yuxtacanalicular, aunque debe valorarse en la 

incidencia de factores de confusión correspondientes a la edad y al tratamiento 

médico previo106. Se desconoce la importancia de esa sustancia al incremento 

de la resistencia frente a la facilidad de salida del humor acuoso en el GPAA. 

Las células endoteliales de la malla trabecular tienen capacidad fagocítica. La 

malla trabecular ejerce un efecto de filtro y en la mayor parte de los casos de 

GPAA existe una alteración de esta función de limpieza (es decir, de la función 

fagocítica) o al menos una incapacidad de la misma para controlar todo el 

material presente190,,191. 
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Por otra parte, la perfusión artificial de la cámara anterior en los primates 

se ha asociado una disminución progresiva en la resistencia frente a la facilidad 

de salida192,193. La destrucción del filtro de la malla en el glaucoma y de 

eliminación de la resistencia inducida por la perfusión, incrementa el interés por 

compuestos (por ej: citocalasinas B y D194, quelantes del calcio195, ácido 

etacrínico196, H-7197,198 , estaurosporina199, latrunculina200) que podrían alterar o 

dar lugar a la remodelación de la estructura de la malla y de la porción interna 

del canal, con el fin de incrementar el flujo a través del tejido o bien de facilitar 

la pérdida del efecto normal y patológico de resistencia inducido por el matriz 

extracelular.  

 

Aumento de la facilidad inducido por las proteasas 

 

Los glucosaminoglicanos forman parte de la barrera de filtración del 

drenaje del humor acuoso a través de la malla trabecular. Estas proteínas 

forman parte de la matriz extracelular. Existen diferencias en el perfil 

bioquímico cuantitativo de los glucosaminoglicanos en la malla trabecular del 

ojo normal y del ojo con glaucoma primario de ángulo abierto, la malla 

trabecular del ojo con GPAA muestra un agotamiento de ácido hialurónico y 

una acumulación de condroitín sulfato201,202. Esta proteína componen el 

revestimiento de las células endoteliales de las bandas trabeculares.  

 

La perfusión de cámara anterior con metaloproteinasas de matriz, en ojo 

bovino y de mono, ha dado lugar a un incremento de la facilidad de salida 
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posiblemente por la eliminación de la matriz extracelular203, 204. Parece que las 

células de la malla trabecular desempeña un efecto regulador en el recambio 

de la matriz extracelular205. Las metaloproteinasas de matriz purificadas 

incrementan la facilidad de salida en los segmentos anteriores humanos cultivo 

en un 160% durante al menos 125 horas206. 

 

Por otro lado, la adición de agonistas de la adenosina A1 en las células 

de la malla trabecular humana da lugar a un incremento de la secreción de 

metaloproteinasas de la matriz 207,208. Los niveles de adenosina del humor 

acuoso se han correlacionado de forma positiva con la PIO en pacientes con 

hipertensión ocular, posiblemente podría actuar como un modulador endógeno 

de la PIO209. 

 

Mecanismos relacionados con el citoesqueleto y con las uniones 

celulares 

 

Las uniones intercelulares, y entre éstas y la matriz extracelular, incluyen 

la participación de numerosas proteínas y está modulada por factores 

ambientales físicos (presión, fuerzas tangenciales) y químicos (medio hormonal 

y bioquímico endógeno, fármacos exógenos). Estas uniones pueden 

desempeñar un papel en las señales que llega a la célula desde su ambiente 

externo. Los filamentos de actina desempeñan un papel central como el 

esqueleto de la placa submembrana en ambos tipos de uniones, de manera 

que el acoplamiento de actina y de la miosina es esencial para la contractilidad 

celular 210, 211. Las células endoteliales trabeculares y el canal de Schlemm 
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tanto de monos, como en seres humanos, contiene una trama abundante de 

filamentos de actina 212, 213. 

 

Diversos estudios en los que se ha perfundido en cámara anterior 

agentes como la citocalasina B y D214,215,159, el H-7216 , el ácido etacrínico y 

tienílico196, la estaurosporina199, latriculinas200 que actúan sobre el citoesqueleto 

y las proteínas contráctiles encuentran un incremento significante en la facilidad 

de salida (algunos en más del doble), probablemente debido a la relajación de 

las células y la malla trabecular en su totalidad. Siguiendo la misma línea, el 

uso de antagonistas de los canales para el calcio, como el verapamilo, y de 

quelantes específicos para el Ca2+; incrementó la facilidad de salida en ojos 

humanos en cultivo204,217. 

 

 Aunque todavía no se han aclarado los mecanismos subcelulares ni la 

secuencia fisiopatología exacta responsables de las alteraciones del ángulo 

camerular debidas a estos agentes, parece que los agentes que alteran el 

citoesqueleto, las uniones celulares, las proteínas contráctiles o la matriz 

extracelular son, en efecto, capaces de inducir una “trabeculectomía 

farmacológica”. 

 

Disminución de la facilidad inducida por las células y otras partículas 

 

La malla trabecular puede quedar obstruída por células y proteínas.Tras 

una hemorragia intraocular, los hematíes normales pueden deformarse y pasar 

con facilidad a través de las vías tortuosas de la malla trabecular y de la 
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porción interna del canal de Schlemm102. Sin embargo, los hematíes sin 

capacidad de deformación, como los drepanocitos y las células elásticas 

(fantasma), pueden quedar atrapados en la malla trabecular construyendo la 

misma y elevar la resistencia de la facilidad de salida y la PIO218. De la misma 

manera, los macrófagos hinchados tras la ingestión de las proteínas del 

cristalino procedentes de la catarata y hipermadura219 o de los productos de 

fragmentación de los hematíes intraoculares220, o de los tumores pigmentados 

(o las mismas células tumorales), pueden causar obstrucción de la malla.  

 

El pigmento liberado de iris de forma espontánea (síndrome de 

dispersión pigmentaria) o debido proceso yatrogénicos (por ej,  tras la 

iridotomía con láser argón)  puede alterar la función de la malla221, al igual que 

fragmentos de la zónula  tras zónulolisis  enzimática yatrógena  o fragmentos 

de la cápsula del cristalino, capsulotomía posterior con láser neodinio-YAG222. 

 

En la misma línea, partículas de amiloide, en la amiloidosis ocular, 

pueden dar lugar a una elevación de la PIO como resultado del bloqueo de la 

malla223. 

 

En las uveítis la malla trabecular  puede obstruirse por células 

inflamatorias, y alterarse secundariamente por los mediadores inflamatorios o 

los productos metabólicos intermedios liberados en otras zonas del ojo. 

 

Finalmente, agentes con  hialuronato o condritín sulfato utilizados para 

separar tejidos durante la cirugía intraocular pueden incrementar la PIO, 
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mediante la obstrucción del trabeculum, sino son completamente eliminados 

del ojo al final del procedimiento quirúrgico224.
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TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA  

 

 

El Glaucoma  constituye una neuropatía óptica caracterizada por el 

desarrollo y la aparición de anomalías estructurales y funcionales a nivel del 

nervio óptico, de la capa de fibras nerviosas de la retina y del campo visual, 225 

es una enfermedad crónica y progresiva en la que existe una implicación 

etiopatogénica multifactorial. Dentro de los múltiples factores conocidos 

relacionados con el glaucoma, el aumento de presión ocular constituye el 

principal factor de riesgo en el desarrollo de la enfermedad226. 

 

El papel beneficioso de la reducción de la PIO en el tratamiento del 

glaucoma ha quedado evidenciado y demostrado a través tanto de estudios 

poblacionales (transversales y longitudinales), como ensayos clínicos 

randomizados.  Varios estudios clínicos han demostrado que la prevalencia del 

glaucoma aumenta conforme aumentan las cifras o niveles de presión 

intraocular. Aunque, a pesar de la estrecha relación existente entre las cifras de 

PIO y la neuropatía óptica glaucomatosa existe una gran variabilidad 

interindividual en la susceptibilidad al daño glaucomatoso, condición que 

dificulta establecer un nivel de PIO a partir del cual se pueda predecir con 

certeza la aparición de un daño glaucomatoso característico. Por otra parte los 

estudios poblacionales longitudinales han establecido que alrededor del 15-

40% de los sujetos clasificados como hipertensos oculares desarrollarán 

defectos glaucomatosos después de 10 años de seguimiento, y que 

aproximadamente un 15% de los pacientes con anomalías estructurales 
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funcionales glaucomatosas presentan de forma repetida y permanente cifras de 

presión intraocular por debajo de 21 mm Hg227.  

 

 Esta relación directa existente entre la PIO y el daño glaucomatoso es 

fundamental a la hora de establecer las decisiones terapéuticas en la 

enfermedad glaucomatosa. El hecho de que junto a la PIO exista una posible 

implicación multifactorial (componente vascular, existencias de sustancias 

tóxicas a nivel del nervio óptico o retina, componentes extracelulares de la 

matriz de la lámina cribosa,…) no invalida que la PIO sea el único factor o 

causa susceptible de ser tratada o modificada en el manejo del paciente 

glaucomatoso.  Parece obvio y razonable que reducir la presión intraocular 

pudiera conseguir retrasar la progresión y empeoramiento de la enfermedad.  

 

 En este sentido varios estudios han evidenciado el importante papel 

beneficioso en la reducción de la PIO en el control de la enfermedad 

glaucomatosa. Así, estudios tales como el Estudio de Glaucoma Avanzado 

(Advanced Glaucoma Intervention Study- AGIS-), han evidenciado el papel de 

la reducción de la PIO en la progresión de los defectos del campo visual, 

demostrando que en aquellos pacientes con cifras más bajas (PIO < 14mm Hg) 

y por lo tanto mayores reducciones de la PIO, presentaron un menor deterioro 

funcional a nivel del campo visual 228. Por otro lado, el Estudio de las 

Manifestaciones de Glaucoma Tempranas  (Early Manifest Glaucoma Trial- 

EMGT)229 trata también la importancia del descenso en la PIO, concluyendo 

que el descenso de 1 mm Hg disminuye en un 10% el riesgo de progresión del 

glaucoma. De la misma manera en el Estudio del Glaucoma-Normotensional 
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(Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study)230, se evidenció el beneficio 

de la reducción de la PIO en la progresión de la enfermedad, observándose 

como la proporción de pacientes sin empeoramiento campimétrico era superior 

en el grupo de sujetos tratados con respecto al grupo de sujetos no tratados 

(controles). Incluso en este tipo de glaucoma, en el que sin duda están 

presentes otros factores que determinen el daño y la progresión de los 

defectos, el descenso de la PIO disminuye las tasas de progresión.  

 

Por tanto en la actualidad, el principal objetivo terapéutico se centra en 

conseguir una disminución de la PIO para impedir la progresión de la 

enfermedad. El tratamiento del glaucoma puede ser médico o quirúrgico. El 

primer escalón terapéutico suele ser farmacológico y, en caso de no resultar 

efectivo o no alcanzar el descenso de PIO necesario con tratamiento médico 

máximo, se procede al tratamiento quirúrgico. El tratamiento quirúrgico puede 

constituir el primer escalón terapéutico cuando el diagnóstico de la enfermedad 

se hace en un estadio avanzado, o cuando el seguimiento del paciente en 

tratamiento farmacológico va a ser inadecuado. 

 

TRATAMIENTO MÉDICO 

 

 Los fármacos hipotensores oculares influyen en la dinámica del humor 

acuoso bien disminuyendo su producción o bien aumentando su drenaje, ya 

sea a través de la vía trabecular o de la vía uveoescleral. 

 

 



 90

En la tabla 1 se muestran las acciones de cada uno de los grupos 

farmacológicos: 

 

 
 
Nivel de acción 

 
 
Fármaco 

Producción 
Humor 
Acuoso 

 
Flujo 
Trabecular 

 
Flujo 
Uveoescleral 

Agonistas colinérgicos Pilocarpina _ Aumento Disminución 

Agonistas adrenérgicos 

no selectivos 

Epinefrina 

Dipivalilepinefrina  

 

Disminución 

 

Aumento 

 

Aumento 

 

Agonistas 

selectivos:α2adrenergicos 

Clonidina 

Aparaclonidina 

Brimonidina 

 

Disminución 

 

_ 

 

Aumento 

 

Antagonistas 

Betaadrenérgicos 

Timolol 

 Carteolol 

Levobunolol 

Betaxolol 

 

Disminución 

 

_ 

 

_ 

 

Inhibidores de la 

anhidrasa carbónica 

Acetazolamida 

Dorzolamida 

Brinzolamida 

 

Disminución 

 

_ 

 

_ 

 

Análogos de 

prostaglandinas 

Latanoprost 

Unoprostone 

Bimatoprost 

Travoprost 

Tafluprost 

 

_ 

 

_ 

 

Aumento 

Tabla 1: muestra los principios activos y su mecanismo hipotensor ocular. 

 

Actualmente los agonistas colinérgicos o parasimpaticomiméticos están 

prácticamente en desuso, el único que se usa en episodios de glaucoma agudo 

de ángulo estrecho es la pilocarpina, y su efecto hipotensor es eficaz mientras 

que el músculo constrictor sea funcionante, es decir con PIO por debajo de 40 

mm Hg. Por otro lado, los agonistas adrenérgicos no selectivos, también han 
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caído en desuso debido a la elevada tasa de efectos adversos. De entre los 

selectivos, la brimonidina es el más frecuentemente utilizado. Tiene escasos 

efectos secundarios oculares pero sin embargo es capaz de atravesar la 

barrera hemato-encefálica por su lipofilia, e inducir alteraciones a nivel del 

SNC, por lo que está contraindicado en niños y pacientes en tratamiento con 

depresores del SNC 231.  

 

Los antagonistas beta-adrenérgicos son ampliamente utilizados en el 

tratamiento de todos los tipos de glaucoma. Son eficaces, pueden combinarse 

con otros grupos de fármacos hipotensores y carecen prácticamente de efectos 

secundarios oculares. Sin embargo, sus efectos secundarios sistémicos 

pueden ser graves. La presencia de receptores adrenérgicos a nivel cardiaco y 

pulmonar puede dar lugar a la aparición de graves efectos secundarios en 

pacientes con patologías de base, y están contraindicados en pacientes que 

sufran asma o ciertas enfermedades cardiacas, como insuficiencia cardiaca 

congestiva o bloqueo auriculo-ventricular. Además, en sujetos jóvenes, la 

administración de betabloqueantes se ha relacionado con una menor tolerancia 

al ejercicio232. También se han descrito incrementos en los niveles séricos de 

colesterol y triglicéridos233, y efectos adversos a nivel de sistema nervioso 

central: depresión, ansiedad, disminución de la libido y alteraciones del 

sueño234.  

 

Los inhibidores de la anhidrasa carbónica (IAC) pueden administrarse 

bien por vía tópica u oral, si bien estos últimos presentan efectos secundarios 

con mayor frecuencia. Los efectos secundarios de los IAC tópicos 
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generalmente aparecen a nivel local: picor, quemazón y alteraciones del gusto 

(sabor metálico), éstos, se relacionan más frecuentemente con la dorzolamida, 

que presenta un pH más ácido en su formulación235. Aunque, la brinzolamida 

provoca más frecuentemente episodios de visión borrosa tras su instalación. 

Por otro lado, el endotelio corneal, mantiene el estroma corneal con un bajo 

grado de hidratación gracias a dos mecanismos enzimáticos, uno de los cuales 

puede ser bloqueado por los IAC. Por ello, los IAC, están contraindicados en 

pacientes con daño en el endotelio corneal236. La acetazolamida oral, uno de 

los fármacos hipotensores más potentes. Se puede administrar hasta 250 mg 

cada 4 horas, en glaucomas agudos, como dosificación máxima, la 

sobredosificación puede ocasionar efectos adversos graves, los pacientes 

requieren suplementos de potasio orales, y controles periódicos. Están 

contraindicados en pacientes con: alergia a las sulfamidas y diuréticos 

tiazídicos, depresión, glaucoma crónico no congestivo o acidosis 

hiperclorémica, en caso de padecer, diabetes mellitus, gota, enfermedad 

hepática o renal, enfisema o bajos niveles de sodio o potasio en sangre. Por 

otra parte, algunos medicamentos pueden interaccionar con la acetazolamida, 

así: las anfetaminas, antiepilépticos (carbamazepina, fenitoína), 

benzodiacepinas (diazepan, clorazepato), ciclosporina, efedrina, melamina, 

procina, quinidina, sales de litio, salicilatos y timolol.  

 

Los análogos de las prostaglandinas son el grupo mas novedoso, 

altamente eficaces,  presentan la ventaja de precisar una única aplicación 

diaria. No deben ser utilizados en los glaucomas inflamatorios.  La mayoría de 

sus efectos adversos aparecen a nivel local: hiperemia conjuntival presente 
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hasta un 40% de los pacientes, menor grado en el latanoprost237,238,239, entre 

bimatoprost y travoprost no se encontraron diferencias significativas,  aumento 

irreversible de la pigmentación iridiana, que dependerá según el color original 

del iris del paciente240, la mayor pigmentación se produce si el iris es amarillo-

marrón, donde la incidencia puede afectar a un 70% de los pacientes  al año 

del tratamiento,  el aumento de la pigmentación es permanente,al igual que la 

hípertricosis, el aumento de la pigmentación de la piel de los párpados, del 

grosor y  la longitud de las pestañas que también son efectos secundarios 

irreversibles. Esto disminuye la calidad de vida del paciente y limita la 

prescripción de estos fármacos en pacientes jóvenes, en tratamientos 

unilaterales, en ojos claros y en pacientes con cierto nivel de exigencia estética. 

Otros efectos secundarios son el edema macular cistoide, se han descrito 

casos puntuales de reactivación de queratitis por herpes simple241, 

(contraindicados en pacientes con antecedentes de herpes ocular) , uveítis 

aguda no ganulomatosa242, uveítis anterior ganulomatosa243 y desarrollo de 

quistes iridianos que simulan melanoma244,245. A nivel sistémico se han dado 

casos aislados de mareos, asma, cefaleas y dolor precordial246.  

En fase de investigación se están estudiando algunos análogos de 

las prostaglandinas, así  el AR-102 de Aerie pharmaceuticals Inc,  presenta una 

mayor afinidad por los receptores de prostaglandinas y mayor potencia de 

estimulación de los mismos.  

Un grupo de características especiales, lo constituyen los agentes 

hiperosmóticos: son el manitol (intravenoso), la urea (intravenosa) y el glicerol 

(oral). Son fármacos sistémicos que inducen una disminución rápida pero 



 94

transitoria de la presión intraocular mediante la creación de un gradiente 

osmótico, incrementan la osmolaridad sanguínea, lo que provoca la salida del 

agua desde el ojo al plasma hiperosmolal247, obteniendo secundariamente un 

descenso del volumen vítreo. Pueden ocasionar efectos secundarios 

sistémicos graves, principalmente en pacientes con función cardiovascular o 

renal comprometida, y su uso se reserva para los ataques de glaucoma agudo 

o para su administración prequirúrgica248. 

 

Las combinaciones fijas, surgen para mejorar el cumplimiento de la 

terapia hipotensora. Actualmente en el mercado disponemos de las siguientes 

asociaciones de fármacos hipotensores oculares: 

• Latanoprost y maleato de timolol. 

• Bimatoprost y maleato de timolol. 

• Travoprost y maleato de timolol. 

• Brimonidina y maleato de timolol. 

• Brinzolamida y maleato de timolol. 

• Dorzolamida y maleato de timolol. 

En Méjico se ha comercializado ya una triple asociación en monoterapia 

(Krytantek olteno®, Laboratorios Sophia SA de CV Zapopan, Méjico). Entre las 

ventajas de las combinaciones fijas se encuentran una mejor dosificación con 

mejor cumplimiento terapéutico, una menor yatrogenia al disminuir la cantidad 

de conservantes y una menor percepción subjetiva de enfermedad por parte 

del paciente.  
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TRATAMIENTO LÁSER 

Trabeculoplastia láser 

  

 La trabeculoplastia láser incrementa la facilidad de salida del humor 

acuoso a través de vía convencional mediante la aplicación de láser en la malla 

trabecular. Puede ser convencional con láser Argon o selectiva con láser Nd-

YAG o Titanio-Zafiro. 

 

 Esta técnica estaría indicada especialmente en pacientes por encima de 

los 60 años, con GPAA y glaucomas pseudoexfoliativos. Esta contraindicada 

en glaucomas avanzados con daño papilar y/o perimétrico evidente, aunque es 

una buena alternativa en estos pacientes con edad avanzada y/o que rechacen 

la cirugía. Además no se pueden tratar mediante trabreculoplastia láser el 

glaucoma juvenil, uveíticos, afáquicos, de ángulo estrecho, secundario, 

neovascular o con PIO de inicio muy elevada249.  

 

 En la trabeculoplastia con láser Argon (ALT) se realiza una aplicación de 

un total de 25 spots de 50 micras cada uno por cuadrante (180º) de 200mW de 

potencia cada uno sobre la porción no pigmentada del trabeculum. El láser 

provoca una serie de quemaduras en la malla trabecular que causan un 

estiramiento mecánico permitiendo así el paso del humor acuoso a través de la 

malla trabecular250, además de activar una respuesta celular que alteraría la 

matriz extracelular mejorando la función de la malla trabecular251. Las 

complicaciones que podemos encontrar son: incrementos tensionales en las 24 

horas posteriores a la aplicación del láser, elevación permanente de la PIO 
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(3%), quemaduras corneales, sangrado en cámara anterior, sinequias antero-

posteriores (20-40%) que si son extensas pueden causar la obstrucción del 

trabeculum, y la posibilidad del fracaso de la cirugía filtrante posterior252. 

 

 La trabreculoplastia selectiva (SLT) se basa en la propiedad térmica del 

láser sobre los tejidos oculares, la energía del láser es captada de forma 

selectiva por las células pigmentadas del trabeculum reduciendo el daño 

térmico y la cicatrización observada en la ALT. Así pues, la SLT reduce la 

cantidad de energía liberada y el daño tisular a nivel de la malla trabecular 

obteniendo mayor eficacia en los retratamientos y menor incidencia de picos 

tensional post-tratamiento253.  

 

 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL GLAUCOMA 

 

 En el control del glaucoma, la cirugía consigue una mayor estabilidad de 

la presión a lo largo de las 24 horas del día, además para una PIO media 

similar la PIO máxima alcanzada durante las 24 horas es menor en pacientes 

tratados quirúrgicamente254, sin embargo existe un riesgo de complicaciones255. 

Existe un esfuerzo constante por depurar la técnica quirúrgica, y utilizar nuevas 

formas de actuación terapéuticas, para intentar minimizar las complicaciones 

de la cirugía clásica y mejorar la calidad de vida del paciente. Actualmente 

tenemos múltiples alternativas, la elección de la técnica quirúrgica dependerá 

del tipo y grado de glaucoma, y de las características y demanda del paciente 

(expectativa de vida, necesidades y función visual).  
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Trabeculectomía 

 

 El tratamiento quirúrgico del glaucoma establece una vía de drenaje del 

humor acuoso al espacio subconjuntival mediante la realización de una fístula a 

través de la esclera. En los inicios, Wecker (1882)256,  realizó esclerotomías de 

espesor total, que causaban gran cantidad de complicaciones: filtraciones 

excesivas, hipotensión, atalamía, sinequias, cataratas, infecciones,…. 

Posteriormente Sugar257 introdujo de forma experimental en 1962 la posición 

de un colgajo escleral parcial sobre la fístula. Cairns258 en 1968 aportó los 

primeros resultados. La técnica básica de Cairns consistía en la realización de 

un colgajo escleral de unos 5x5 mm de ancho y un espesor de 

aproximadamente la mitad de la esclera. Al llegar a la córnea, se penetra en 

cámara anterior por delante de la línea Schwalbe y se extrae una porción de 

tejido escleral de 1x4 mm tras lo cual se realiza una iridectomía periférica, 

finalmente se sutura el colgajo escleral y la conjuntiva. Desde entonces se han 

ido produciendo modificaciones en la variación de la forma y tamaño del 

colgajo escleral, el lugar de la base del colgajo conjuntival, el uso de 

esclerotomías térmicas láser, móduladores de cicatrización259. 

 

 La trabeculectomía, forma una ampolla de filtración del humor acuoso al 

espacio subconjuntival. La técnica quirúrgica comienza con la disección 

conjuntival con base en fórnix o limbo (recomendada si se aplica Mitomicina C), 

para posteriormente realizar el tallado de un tapete escleral superficial de 

5x4mm de ancho y dos tercios de profundidad escleral penetrando en córnea 

clara 1 ó 2 mm, continuamos con el tallado de un tapete escleral profundo que 
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debe ser 1 mm menor que el superficial, se realiza una iridectomia periférica, y 

finalizaremos con el cierre del tapete escleral superficial y la conjuntiva.  

  

 

 La macrotrabeculectomía: En 1979 el Prof García Sánchez  presentó en 

la ponencia oficial de la SEO una trabeculectomía de mayor tamaño260. La 

diferencia fundamental y visible está en el tamaño del tapete escleral: el tapete 

escleral superficial es de 8x11 mm y su profundidad de dos tercios de espesor 

total, y el tapete escleral profundo es de 6x4 mm aproximadamente, además se 

debe retirar el tejido epicoroideo de la zona escleral expuesta. Por otra parte el 

mecanismo de acción de esta cirugía no sólo es incrementar la filtración 

externa mediante la creación de una ampolla plana y difusa de bajo flujo, con 

menor riesgo de blebitis y mejor resultado estético, sino que además consigue  

la filtración del humor acuoso al espacio supracoroideo y la atrofia del cuerpo 

ciliar.  

 

Técnica quirúrgica: Tras la fijación del músculo recto superior se procede 

a la realización de la peritomía conjuntival con base en limbo. Se realiza una 

incisión conjuntival aproximadamente a 8 mm paralela al limbo esclerocorneal, 

de aproximadamente 120º. La cápsula de Tenon es después disecada 2 mm 

anterior a la incisión conjuntival. Se debe realizar una cuidadosa disección 

hasta dejar visible el surco esclerocorneal sin que existan fibras que lo crucen. 

 

Tras una suave cauterización de los puntos hemorrágicos se procede a 

la delimitación del colgajo escleral superficial mediante 2 incisiones 
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perpendiculares al limbo, paralelas entre sí, separadas 7-10 mm y unidas por 

una tercera transversal inmediatamente por delante de la inserción del recto 

superior. La disección de este colgajo escleral superficial se realiza en 

profundidad, aproximadamente dos tercios del espesor total, llegando hasta el 

limbo esclerocorneal y penetrando en lamelas corneales entre 1-1,5 mm 

261.262,263. 

 

La trabeculectomía se talla de forma rectangular y con una anchura 

aproximada de 6×4 mm. A nivel de la raíz del iris y en toda la amplitud de la 

trabeculectomía se realiza la iridectomía periférica. A continuación se reseca el 

tejido epicoroideo sobre la zona expuesta de tejido uveal. En los glaucomas 

crónicos por cierre angular se asocia una iridencleisis periférica 

subescleral264,265. 

 

Posteriormente se sutura el colgajo escleral superficial con 8-9 puntos 

sueltos de Nylon monofilamento de 10/0 y la conjuntiva con sutura continua de 

Vicryl. Finalmente se inyecta 0,2-0,4 ml de 6-metilprednisolona hemisuccinato 

sódico subconjuntival (Urbason 40 mg; Hoechst Marion Roussel S.A., Madrid, 

España) en el cuadrante temporal inferior. 

 

 Esclerectomía profunda no perforante (EPNP): esta técnica evita la 

apertura de la cámara anterior manteniendo la pared interna de la malla 

trabecular, para permitir el paso del humor acuoso por filtración, de esta 

manera se reducen los riesgos que conlleva la cirugía filtrante convencional. Al 

no realizarse apertura de la cámara anterior, y por tanto la descompresión del 
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globo ocular, disminuyen los riesgos derivados de la salida excesiva de humor 

acuoso y de la posible entrada de gérmenes en la cámara anterior, evitando las 

complicaciones más graves (atalamia, hipema, desprendimiento de coroides y 

endoftalmitis, entre otras) que se asocian a la cirugía filtrante convencional 

(trabeculectomia).  

 

 La membrana está formada por el trabeculum y la membrana 

descemética corneal en su porción más limbar (membrana trabéculo 

descemética), siendo fundamental la expericiencia del cirujano para la 

obtención de una membrana suficientemente fina para lograr la filtración sin 

llegar a perforar la misma.   

 

 La EPNP no está indicada en casos de glaucoma de ángulo cerrado, ni 

ante la presencia de sinequias anteriores periféricas amplias o membranas pre-

trabeculares.  

  

 Técnica quirúrgica: La anestesia puede ser retrobulbar o peribulbar, y en 

manos expertas algunos autores la realizan bajo anestesia tópica.  

 

 Se puede realizar el colgajo base en fórnix o en limbo. El tallado escleral 

se realiza mediante el tallado de un tapete superficial de cinco por cinco 

milímetros, y un espesor aproximado de un tercio del grosor escleral. Para 

poder obtener la membrana trabéculo-descemética, es importante que el 

tallado escleral superficial se realice penetrando en córnea clara, uno a uno y 

medio milímetros.  
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 Tras la realización del colgajo escleral superficial, se recomienda un 

segundo tallado más profundo, ocupando un área de cuatro por cuatro 

milímetros, dejando un escalón entre el colgajo superficial y profundo que 

facilitará el posterior cierre del colgajo escleral superficial. Se realiza una 

disección en bloque en sentido anterior mediante bisturí tipo crescent . 

 

 El siguiente paso será la identificación del canal de Schlemm, que se 

situa por delante del espolón escleral. Debemos avanzar anteriormente por el 

estroma corneal. 

 

 El colgajo profundo disecado, se recorta mediante tijera por su labio 

anterior, y se reseca en bloque. Posteriormente se retira el lecho del canal de 

Schlemm, situado en la parte más posterior del trabéculum. Tras el tallado y 

resección del bloque esclerocorneal queda un espacio escleral profundo que 

servirá como reservorio de acuoso tras su salida a través de la membrana 

trabéculo-descemética. Para evitar el colapso de este espacio, se coloca un 

implante en el lecho escleral y se fija mediante nylon de 10/0.  

 

 El colgajo escleral superficial, de un tercio del espesor escleral, se 

coloca de nuevo en el escalón dejado entre el tallado escleral superficial y 

profundo, y se sutura mediante nylon 10/0, de forma que el implante 

intraescleral queda alojado en el espacio que anteriormente ocupaba el bloque 

esclerocorneal profundo. Finalmente se sutura la conjuntiva.  
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  El éxito quirúrgico de la EPNP es menor si se compara con la cirugía 

clásica de glaucoma o trabeculectomía, requiriendo la mayor parte de los 

pacientes el uso intraoperatorio de agentes antimitóticos y goniopunción  

postoperatoria mediante láser YAG, perforando la membrana trabéculo-

descemética266.  

 

 Antimitóticos en la cirugía del glaucoma: estos agentes reducen el 

fenómeno de cicatrización pero incrementan algunas de las complicaciones 

propias de la cirugía y añaden otras propias de su uso. Los más utilizados son 

la Mitomicina C y el 5-Fluorouracilo. Las complicaciones más frecuentes 

derivadas de su uso serían la hipotonía, el daño corneal y conjuntival derivado 

de su toxicidad, y la formación de ampollas avasculares que tienen mayor 

riesgo de ruptura con un incremento de la posibilidad de blebitis y/o 

endoftalmitis y la pérdida ocular. 

 

La Sociedad Europea de Glaucoma, recomienda la utilización de 

antimetabolitos (5-FU, MMC) en los pacientes con alto riesgo de 

cicatrización267,268 : 

• Pacientes con alto riesgo de cicatrización: jóvenes, raza afro-caribeña, 

raza negra, y diabéticos.  

• Historia previa de cirugia fracasada. 

• Glaucoma neovascular. 

• Afaquia. 

• Glaucoma neovascular. 
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• Enfermedad inflamatoria ocular (uveítis, penfigoide ocular, síndrome de 

Stevens-Johnson). 

 

 

Dispositivos de drenaje (DDG) 

 

 Los dispositivos de drenaje utilizan distintos materiales entre la cámara 

anterior y el espacio subconjuntival para evitar el cierre de la fístula. En 1907 

Rollet269 implantó crines de caballo trenzadas conectando la cámara anterior 

con el espacio subconjuntival cercano al limbo, éste y otros intentos con 

materiales como seda o metales preciosos  fracasaron. La aparición de 

materiales sintéticos como la silicona, el polietileno o el teflón permitió 

comenzar a utilizarlos para la creación de tubos que conectaban directamente 

la cámara anterior y el espacio conjuntival,  pero fracasaron igualmente como 

consecuencia de la rápida fibrosis y obstrucción.  En 1969 Molteno270 añadió al 

tubo un plato situado a nivel del ecuador del ojo, esta innovación consiguió 

mejorar la supervivencia y los resultados de este tipo de dispositivos. 

Posteriormente se venía desarrollando numerosas variantes que han  llevado a 

los DDG a convertirse en una alternativa en el tratamiento quirúrgico del 

glaucoma.  

 

En la actualidad existen varios modelos: Molteno, Braelvelt, Ahmed, 

Krupin y otros menos conocidos: Optimed, Shocket, siendo los más utilizados 

en la actualidad la válvula de Ahmed, el implante de Baerveldt y el de 

Molteno271. Todos ellos presentan una serie de características comunes: están 
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fabricados con materiales a los cuales los fibroblastos no pueden adherirse 

(silicona, polipropileno, polimetilmetacrilato,…) asegurando la formación de un 

reservorio conjuntival alrededor del cuerpo valvular o plato localizado en el 

ecuador del ojo, y tienen un tubo que comunica con el plato  con un flujo de 

salida de humor acuoso de cámara anterior al espacio subconjuntival similar en 

todos ellos. El descenso tensional se obtiene al lograr crear una vía de salida 

de alto flujo de humor acuoso  a través del tubo valvular hacia la ampolla 

subconjuntival que se formará alrededor del cuerpo valvular. 

 

Los DDG están indicados en los glaucoma neovasculares, en los 

síndromes irido-corneo-endoteliales, el glaucoma inflamatorio, en los 

síndromes de cicatrización conjuntival (pénfigo, penfigoide, Sd Steven-

Johnson), en el glaucoma postraumático, en pacientes con glaucoma y 

patología vitreorretiniana, en afaquia o pseudofaquia  con cicatrización 

conjuntival y escleral extensa en los 180° superiores y en pacientes con 

trasplante de córnea.  
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Cirugía antiglaucomatosa mínimamente invasiva 

 

La búsqueda de procedimientos menos invasivos en la cirugía ocular ha 

sido constante en los últimos años. De forma análoga a lo que ha sucedido con 

la cirugía de cataratas o de retina, los investigadores en el campo del glaucoma 

intentan encontrar alternativas a la trabeculectomía que mantengan su eficacia 

hipotensora y minimicen la posibilidad de complicaciones intra y 

postoperatorias. Podemos diferenciarlos en base a su mecanismo de acción: 

 

1.- Incremento de la salida de humor acuoso creando un nuevo canal de 

drenaje: el Ex – PRESS (Alcon Inc, Hunenberg, Suiza)272. 

 

2.- Incremento del flujo de humor acuoso a través de la via convencional, 

malla trabecular o canal de Schlemm: el micro-stent trabecular, iStent de 

Glaukos®273(Glaukos® Corporation, Laguna Hills, CA), el implante 

intracanalicular Hydrus® (Ivantis Inc, Irvine, California), el trabectomo 

(NeoMedix Inc, Tustin California), la trabeculectomía mediante láser excimer 

(AIDA Glautec AG, Nurnberg, Germany), la canaloplastia, y la 

viscocanalostomía. Otros dispositivos se han quedado en fase sólo 

experimental o no se han desarrollado: el bypass-trabecular de Spiegel274,275, el 

Eye-Pass276,  el MIDI277.   

 

3.- Incremento del drenaje de humor acuoso a través de la via 

úveoescleral: el SOLX Gold Shunt® 278  (SOLX Ldt, Boston, MA). ha sido 

implantado en humanos de forma protocolizada aumenta el drenaje de humor 
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acuoso a través del espacio supracoroideo. Existen actualmente otros modelos 

de drenaje del humor acuoso al espacio supracoroideo, así el CyPass®  micro-

stent (Transcend medical Inc, California), se implanta ab-interno a través de 

una incisión corneal de pequeño tamaño.  

 

  El implante Ex-PRESS R-50, surge con el objetivo de reducir las 

complicaciones postoperatorias tempranas de la trabeculectomía, y  mantener 

un drenaje controlado y uniforme del humor acuoso al espacio escleral.  Este 

dispositivo,  es un tubo de acero inoxidable, no valvulado, de 2,5mm de largo 

(2mm van alojados en cámara anterior), 400 µm de diámetro externo (27 gauje) 

y de diámetro interno, dependerá de los modelos: 50 µm en el P-50 y 200 µm, 

en el P-200. En la cara posterior tiene un saliente que previene la extrusión del 

dispositivo, y en su porción más distal una formación en forma de plato que 

impide su migración a cámara anterior.  

             
Figura 3.- Implante Ex -PRESS R-50. 

 

El procedimiento quirúrgico es similar a una trabeculectomía estándar, 

tras la disección de un tapete escleral de espesol parcial, se realiza una 

incisión con una aguja de 25 ó 27 gauges, paralela al iris. El implante se 

introduce a través de esa incisión, mediante un inyector precargado. 

Posteriormente se cierra por planos. El funcionamiento del implante, es 

inmediato a su inserción, creándose posteriormente una ampolla de filtración 

subconjuntival. La técnica quirúrgica que ha sido descrita como una 
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trabeculectomía  modificada sin iridectomía279, con un tapete escleral de 5x5 

mm, permite drenar el humor acuoso hasta el espacio subconjuntival280. El uso 

de antimetabolitos, es similar que en la trabeculectomía.  

 

Las ventajas teóricas que aporta son la reducción de las complicaciones 

postquirúrgicas: hipotonía, hipema  y atalamia, y logra un flujo homogéneo y 

controlado de humor acuoso, debido a la restricción del flujo de salida a través 

de la luz del dispositivo. La ausencia de iridectomía reduce el grado de 

inflamación y hemorragia postoperatoria. Por otro lado, este dispositivo 

intraocular presenta desventajas, la necesidad de usar antimetabolitos para 

conseguir mantener la ampolla de filtación, y complicaciones secundarias a la 

presencia del dispositivo, como exposición del mismo, y trauma de las 

estructuras internas como el endotelio corneal y el iris.  

                             
Figura 4.- Implante Ex-PRESS . El shunt de metal se implanta 
en el ángulo, creando una via de salida para el humor acuoso 
hacia el espacio subconjuntival. El dispositivo ha de 
implantarse tras la realización de un tapete escleral.   
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El micro-stent trabecular Glaukos®  

 

 En un intento por restablecer una vía de drenaje lo más fisiológica 

posible se ha diseñado el micro-stent trabecular iStent de Glaukos®  (Glaukos® 

Corporation, Laguna Hills, CA), objeto de nuestro estudio. Busca puentear la 

resistencia trabecular y permitir así que el humor acuoso fluya directamente en 

el canal de Schlemm. El micro-stent trabecular  mantiene abierta una 

comunicación directa entre la cámara anterior y el conducto de Schlemm a 

través de la malla trabecular. Permite una reducción de la presión intraocular a 

largo plazo gracias a un aumento en la facilidad del flujo de salida del humor 

acuoso. Su implantación es mínimamente invasiva, rápida y proporciona una 

aproximación innovadora a la cirugía del glaucoma restableciendo la vía 

fisiológica de salida del humor acuoso. 
  

 El micro-stent trabecular iStent de Glaukos® esta fabricado con titanio y 

recubierto por una capa de heparina (Duraflo® powder). Tiene forma de L con 

unas dimensiones de 1 por 0,4 mm y un diámetro externo de 180 µm diseñado 

para encajar dentro de la luz del canal, con un diámetro interno de 120 µm.  

                                          
Figura 5.- Esquema del micro-
stent trabecular Glaukos® 

 

La porción final del dispositivo tiene forma de punta para favorecer la 

entrada a través de la malla trabecular durante su inserción. Tres prominencias 
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en forma de raíles a lo largo de la porción que se aloja dentro del Schlemm, 

proporcionan un emplazamiento seguro y estable del micro-bypass e impiden 

su desplazamiento una vez colocado. El peso del stent es de aproximadamente 

0,1 mg. Se presenta precargado en un aplicador desechable que facilita su 

inserción en el canal de Schlemm, y que permite recuperar el stent 

intraocularmente en caso de que sea liberado prematuramente.  

 

                            
Figura 6.- El micro-stent trabecular es 
insertado desde la cámara anterior en el 
canal de Schlemm atravesando la malla 
trabecular. 

 

Una vez colocado, su extremo mas corto permanece en la cámara 

anterior proporcionando una vía de salida para el humor acuoso y el más largo 

permanece alojado en el canal de Schlemm. El acuoso fluye a través del micro-

bypass trabecular hasta el canal de Schlemm y se reestablece así la vía 

fisiológica de drenaje (Figuras 7 y 8). 
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Figuras 7 y 8.- Esquema del posicionamiento de micro-stent en el interior del canal 
de Schlemm. 

 

El estudio de los cambios en la dinámica  del humor acuoso secundarios 

al implante de este dispositivo  de drenaje intracamerular, son el objetivo de 

este estudio. 

 

Otros dispositivos trabeculares en fase de investigación: el Miami Inn 

Focus Drainage Implant “MIDI” (figura 9) esta fabricado de un elastómero 

termoplástico altamente biocompatible denominado poli (styrene-b-isobutylene-

b-styrene): poli-SIBS. Constituido por dos piezas una tubular de 250 µm de 

diámetro externo y 100 µm de diámetro interno que actúa a modo de shunt281  y 

otra en forma de membrana de 50-70 micras de grosor y 6-8 mm de diámetro, 

se implanta mediante una peritomía base en limbo, posteriormente se realiza 

un trayecto intraescleral de 2 mm  mediante una aguja de 27G y se inserta la 

porción tubular dento del trayecto intraescleral. Posteriormente se implanta la 

membrana quedando la porción distal del tubo sobre la misma, tras lo cual se 

procede al cierre conjuntival. Actualmente únicamente contamos con resultados 

de estudios experimentales en conejos en los que los resultados de la eficacia 

tensional del dispositivo no son concluyentes, en contraposición con los buenos 

resultados de la biodisponibilidad del poli-SIBS, los resultados señalan la 
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ausencia de adherencia entre la conjuntiva y los implantes, un encapsulado 

mínimo del tubo con una membrana muy fina de células, mínima inflamación y 

pocas células gigantes en los extremos de la membrana subconjuntival, y la 

esclera y el tejido conjuntival adyacente mostraron un grosor normal. Por todo 

ello se plantea la posibilidad de su uso en otras aplicaciones a nivel 

oftalmológico. (Kato YP et al, Presentación en panel, congreso anual ARVO 

Mayo 2007, Fort Lauderdale, Florida).  

 

                                        
Figura 9.- Dispositivo MIDI en 
cámara anterior de conejo.  

 

 Yablonski282 describe una modificación de la esclerectomía profunda no 

perforante con implante de colágeno. Coloca dos tubos de silicona en el lugar 

de la esclerectomía profunda para comunicarlo con el espacio supracoroideo y 

practica además una trabeculectomía e iridectomía basal comunicando así el 

lago intraescleral con la cámara anterior. Obtiene un buen control tensional con 

un menor número de fármacos hipotensores tras la cirugía y una ampolla de 

filtración de menor tamaño que con la trabeculectomía convencional. 

 

 El micro-bypass trabecular de Spiegel D y el Eye-Pass, emplean un tubo 

de silicona para canalizar el canal de Schlemm. Ambos dispositivos no han 

logrado obtener descensos tensionales suficientemente eficaces, por lo que no 

se plantean como una alternativa terapéutica en el momento actual.  
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 Spiegel, desarrolla un implante tubular que colocado en el canal de 

Schlemm, permite puentear la resistencia al flujo de salida del humor acuoso 

de la malla trabecular. El dispositivo de Spiegel D (Acritec, Germany) es un 

tubo de silicona, de 150 µm de diámetro externo y 50 µm de diámetro interno, 

de 8mm de longitud. Su extremo proximal permanece en la cámara anterior, 

mientras que el distal (5 mm de longitud) se sitúa en el canal de Schlemm. La 

técnica quirúrgica para implantar el bypass consiste en la localización del canal 

de Schlemm mediante la realización de una esclerotomía superficial de 4 x 4 

mm, tras la localización del canal de Schlemm éste se abre con unas tijeras 

tipo Vanas y se realiza una viscocanalostomía avanzando 5 mm 

aproximadamente para comprobar la permeabilidad del canal, entonces se 

implanta el tubo de silicona dentro del canal y mediante una paracentesis de 

ayuda con una aguja de 27G (diámetro externo aproximado del bypass) se 

realiza una apertura de la pared interna del canal y el extremo del implante se 

desplaza a cámara  anterior274,275(figura 10). 

 
Figura 10.- Posicionamiento del implante 
tubular en el canal de Schlemm con su 
parte proximal en cámara anterior, 
venciendo la resistencia al paso del humor 
acuoso a través de la malla trabecular.  
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Por otra parte, el implante EyePass (GMP Vision Solutions) desarrollado 

por Brown RH et al, es un pequeño tubo de silicona en forma de Y con una 

terminación doble unida, se inserta por via externa a través de un flap escleral 

profundo y la eliminación de la pared externa del canal de Schlemm. Los dos 

extremos del dispositivo se insertan en el canal de Schlemm en direcciones 

opuestas y el conducto principal se inserta en la cámara anterior, el 

procedimiento finaliza con el cierre escleral276(figura 11). 

 

                         
Figura 11.- Eye Pass tube se inserta en el 
canal de Schlemm tras la realización de un 
tapete superficial escleral, facilitando el drenje 
del humor acuoso al canal de Schlemm. 

 

Implante intracanalicular Hydrus®: (Ivantis Inc, Irvine, California) es un 

dispositivo tubular de 8 mm de longitud, fabricado de nitinol (nickel-titanio), un 

material altamente biocompatible que se utiliza en la fabricación de los stents 

vasculares. Su implantación es ab-interno  a través de una incisión en córnea, 

se inserta en la región nasal del canal de Schlemm, en el que queda 

emplazado ocupando  tres horas de reloj aproximadamente. El humor acuso 

penetra en el canal por este dispositivo y accede a los canales colectores a 

través de unos orificios ovalados dispuestos a lo largo del implante 

intracanalicular. 

 

Viscocanalostomía: La viscocanalostomía es un procedimiento filtrante, 

no penetrante, no se realiza esclerectomía ni iridectomía  periférica, lo que 
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minimiza el riesgo de  complicaciones postoperatorias: infección, inflamación, 

hipotonía, atalamia y cataratas, mientras que la ausencia de filtración externa 

evita la formación de la ampolla, lo que reduce las complicaciones asociadas a 

la formación de la misma. 

 

La técnica quirúrgica fue propuesta en 1991 por Robert Stegmann283. 

Primeramente se fija el recto superior,  se diseca conjuntiva con base en fórnix,  

una vez que ya tenemos la esclera expuesta, realizamos una cauterización 

mínima. Posteriormente se diseca un tapete escleral de cuatro por cuatro 

milímetros que penetra un milímetro en córnea, dentro de éste se talla un 

tapete profundo de tres por tres milímetros hasta alcanzar el canal de 

Schlemm. La cara externa del Schlemm se diseca,  hasta que únicamente 

persiste una fina membrana de Descemet. Posteriormente se realiza la 

tutorización del canal de Schlemm, y dilatación del canal mediante ácido 

hialurónico. Finalmente se sutura el tapete escleral con nylon de 11-0, se 

rellena el espacio virtual intraescleral con viscoelástico, y la conjuntiva se cierra 

con vicryl®.  Cuando se perfora la ventana de Descemet, se reconvierte a una 

trabeculectomía, con o sin iridectomía dependiendo del riesgo de incarceración 

del iridiana.  

 

La cirugía consigue crear un espacio intraescleral, detectable mediante 

biomicroscopia ultrasónica, cuya base o suelo lo forman la coroides y la  

porción interna del canal de Schlemm, sin pared externa, la parte más anterior 

sobresale a cámara anterior, separado únicamente por la membrana de 

Descemet; sus laterales son los dos extremos interrumpidos del canal de 
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Schlemm. El humor acuoso fluye a través de la malla trabecular y  de la 

membrana de Descemet, al espacio virtual que hemos creado, desde allí pasa 

a los dos extremos del canal de Schlemm, y posteriormente a los canales 

colectores. Probablemente existe una filtración al espacio supracoroideo como 

demuestran varios estudios mediante BMU que se comentan más adelante.  

 

Por tanto en teoría, la viscocanalostomía reduce la PIO al incrementar el 

flujo de humor acuoso  alrededor del canal de Schlemm hacia los canales 

colectores, así como por la difusión del acuoso desde el lago escleral al 

espacio supracoroideo, teóricamente sin la formación de una ampolla de 

filtración. Está contraindicada en glaucomas con recesión angular, glaucoma 

neovascular, de ángulo estrecho, iris plateau, cirugías angulares previas, que 

dificulten la tutorización del canal. 

  

 

 La canaloplastia: es un procedimiento diseñado para mejorar la salida 

del humor acuoso mediante la dilatación del canal de Schlemm, 

reestableciendo un flujo circunferencial, y distendiendo la malla trabecular, para 

evitar el colapso del canal de Schlemm. Conceptualmente, es una extensión de 

la viscocanalostomia con el añadido del la introducción de un cateter dilatador, 

y el posicionamiento de una sutura permanente que tensiona el canal de 

Schlemm, y la creación de un reservorio intraescleral. Consiste en la 

tutorización del conducto de Schlemm mediante una sutura que finalmente se 

anuda y tensa, produciendo una ampliación del conducto por la indentación de 

su pared interna (figura 12).  
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Figura 12.-  Canaloplastia: se realiza una esclerectomia profunda debajo de un flap 
escleral superficial para exponer el canal de Schlemm externamente, este es canulado 
mediante un catéter de fibraóptica y una sutura de prolene (Ethicon Inc, Somerville, 
NJ) que se tensa en él para mantener el canal de Schlemm bajo tensión.  
 

 Tras la apertura de la conjuntiva, se diseca un tapete de forma 

parabólica en esclera, de la mitad de su grosor y cinco milímetros de ancho y 

largo.  Posteriormente se talla un tapete profundo que avanza hasta el canal de 

Schlemm, eliminando su pared posterior y avanzando en córnea hasta exponer 

parte de la Descemet y crear una ventana trabéculo-descemética. Una vez 

expuesto el canal de Schlemm se introduce un microcatéter flexible en la luz 

del canal, el diámetro del microcatéter es de 250 micras de diámetro en la 

punta y el diámetro del cuerpo es de 200 micras, su luz permite la inyección de 

viscoelástico para dilatar el canal, el dispositivo contiene una fibra óptica con 

una luz en el la punta que indica la posición del catéter, progresando 360º. Una 

o dos suturas de polipropileno de 10-0, son enganchadas al extremo distal del 

microcatéter que es dirigido en dirección opuesta a la que fue introducido, 

creando un lazo dentro del canal de Schlemm, cuyos extremos se suturan para 

dar tensión a la malla trabecular. El tapete superficial se cierra con tensión. 

Algunos autores utilizan un sistema de alta resolución de biomicroscopia 
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ultrasónica (iUltrasound iScience Interventinal, Menlo Park, CA) intraoperatorio 

para asesorar la dilatación del canal de Schlemm y verificar el posicionamiento 

de las suturas y su tensión.  

 

 Las ventajas de la canaloplastia incluyen un tratamiento  circunferencial 

del canal de Schlemm al igual que la viscocanalostomía. Las desventajas,  la 

disección externa de la esclera, que es compleja y lenta, y que junto con la 

manipulación conjuntival,  puede causar el fracaso de una trabeculectomía 

posterior. El uso de antimetabolitos y la formación de una ampolla de filtración 

en alguno de los pacientes, también se presentan como inconvenientes en esta 

técnica novedosa, cuyo objetivo no es la formación de una ampolla de filtración. 

Por otro lado el procedimiento no proporciona un acceso directo a los canales 

colectores y la reducción de la PIO es limitada por la resistencia del Schlemm y 

la presión venosa epiescleral.  Finalmente reseñar que los efectos de un 

cuerpo extraño a nivel del canal de Schlemm se desconocen a largo plazo.  

 

 Trabectomo de alta frecuencia (LP NeoMedix Corp., Tustin CA): la 

trabeculotomía ab interno con el Trabectomo, consiste en retirar la malla 

trabecular, y la pared interna del canal de Schlemm para crear un acceso 

directo del humor acuoso a los canales colectores. El trabectomo consiste en 

una pieza de mano conectada a una consola con irrigación y aspiración, 

además de un generador para electrocauterizar. La pieza de mano tiene unas 

dimensiones de 19,5 gauges con un extremo distal que facilita la entrada en la 

malla trabecular. El tejido diana es vaporizado utilizando el electrocauterio del 

terminal, que emite ráfagas de alta frecuencia. Un puerto de aspiración se 
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localiza adyacente al electrocauterio, y un puerto de irrigación se dispone más 

distal al punto quirúrgico para mantener la cámara anterior formada y disipar el 

calor. El dispositivo se controla mediante un pedal con diferentes posiciones: 

irrigación, aspiración y cauterización (figura 13).  

 

 
Figura 13.- Trabectomo (NeoMedix Inc, Tustin CA): la pieza de mano del trabectomo 
es utilizada para la ablación de un sector la malla trabecular, facilitando salida  del 
humor acuoso al canal de Schlemm, accediendo directamente desde la cámara 
anterior a los canales colectores.  
  

Para la realización de la cirugía la cabeza del paciente ha de disponerse 

orientada con el microscopio, permitiendo la visualización del ángulo mediante 

gonioscopia. Tras la realización de una incisión corneal de 1,7mm, y rellenar la 

cámara anterior con viscoelástico, se introduce la pieza de mano del 

trabectomo con la irrigación activa. Mediante una lente quirúrgica de 

gonioscopia, se visualiza la porción nasal de la malla trabecular. La punta del 

terminal se inserta a través de la malla en el canal de Schlemm, y 

posteriormente activaremos la aspiración y el electrocauterio desde el pedal. El 

cirujano avanzará el terminal en sentido a favor o en contra de las agujas del 

reloj, según preferencias. La potencia del electrocauterio, deberá de ser entre 

0,7W a 0,8W. Finalmente se aspira el viscoelástico con un Simcoe manual, y 

se cierra la incisión corneal con un nylon de 10-0. 
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 Estudios histológicos comparan la acción del trabectomo en el tejido 

frente a la trabeculectomia ab externo convencional, en anillos 

corneoesclerales humanos donantes. Los resultados muestran que los ojos 

tratados con potencias de electrocauterio mayores de 0,7 W, muestran una 

eliminación de la malla trabecular. No encontraron daño térmico en ninguno de 

los tejidos más allá de la malla trabecular ni en los tejidos adyacentes. En la 

mitad de los ojos se encontró coagulación, con mayor afectación a nivel de la 

malla trabecular que de los tejidos posteriores284.  

 

 La ventaja teórica que aporta el trabectomo es la apertura de una via de 

salida amplia para el humor acuoso, desde la cámara anterior hacia los canales 

colectores, con mínimo daño por calor o trauma en los tejidos adyacentes. El 

procedimiento no manipula la conjuntiva y no hay formación de ampolla de 

filtración. Es viable la combinación de esta técnica con la cirugía de catarata. 

Las desventajas del procedimiento serían la limitación del flujo de humor 

acuoso a los canales colectores adyacentes a la zona tratada, la posibilidad del 

cierre de la fisura, y la limitación en la reducción de la PIO por la resistencia en 

el canal de  Schlemm, los canales colectores y la presión venosa epiescleral.  

 

  Trabeculotomia mediante Láser Excimer (ELT): La ELT ab interno fue 

diseñada para crear múltiples agujeros a lo largo de la malla trabecular. La 

energía es liberada utilizando un terminal de fibra óptica conectado a un xenon 

chloride (XeCl) excimer láser (AIDA Glautec AG, Nurnberg, Germany). El láser 

es un láser pulsado con una duración de 80 ns y una longitud de onda de 

308nm, liberando una energía media de 1,2 mJ por pulso a una frecuencia de 
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20 Hz. El terminal de cuarzo va montado sobre un terminal de acero inoxidable 

de un diámetro externo de 500 µm. La punta del terminal tiene 65 grados de 

angulación para manipular más fácilmente el ángulo (figura 14).  

 

 
Figura 14 .- Excimel Láser Trabeculectomy crea varios agujeros a lo largo de la mallla 
trabecular para mejorar el acceso del humor acuoso al canal de Schlemm,  reduciendo 
la resistencia a la salida a nivel de la malla trabecular.  
 

 El ojo se llena con viscoelástico y el terminal avanza a lo largo de la 

cámara anterior, para entrar en contacto con la malla trabecular guiado por 

gonioscopia. Se realizan un total de 10 aberturas a nivel de la malla trabecular, 

en cada 90º de ángulo. Durante la ablación láser, se produce un 

blanqueamiento y la formación de burbujas. A veces se puede observar un 

reflujo de sangre,  que significa que hemos accedido correctamente al canal de 

Schlemm. Al final del proceso, el terminal se retira y se realiza el lavado del 

viscoelástico de la cámara anterior, la cámara anterior deberá ser presurizada 

aproximadamente en 15 mmHg para evitar el reflujo de sangre. 

 

 Las ventajas del ELT son la manipulación interna, manteniendo intacta la 

conjuntiva, el corto periodo de acción, la ausencia de daño térmico, y la 

posibilidad de combinar el procedimiento con la cirugía de catarata. Por el 
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contrario, el gran número de aberturas es más fácilmente ocluíble que una 

abertura larga, la ausencia de flujo circunferencial en el canal de Schlemm, que 

limita la acción a los canales colectores adyacentes a los agujeros practicados 

y la limitación de la PIO por la resistencia del canal de Schlemm y la presión 

venosa epiescleral.  

 

Trabeculotomia ab externo: es un procedimiento quirúrgico en los 

glaucomas congénitos, existen datos publicados en adultos, su fracaso es muy 

elevado frente a otras técnicas quirúrgicas por el alto porcentaje de 

cicatrización.  

 

SOLX Gold Shunt,(SOLX Inc Boston, MA): este dispositivo se ha 

diseñado como un shunt para el humor acuoso de la cámara anterior al espacio 

supracoroideo. Este procedimiento presupone una presión diferencial entre 

ambos espacios de entre 1 y 5 mm Hg, resultando en un flujo unidireccional 

externo. El Gold Shunt es un dispositivo no valvulado en forma de plato, hecho 

de 24 kilates de oro. Su forma es rectangular 3,2 mm de ancho, 5,2 mm de 

largo y 44 µm de grosor. Está formado por dos platos unidos y tiene dos 

proyecciones redondeadas en el terminal distal para fijar el dispositivo de 

drenaje en el espacio supracoroideo. La parte proximal, curva se proyecta en 

cámara anterior. Contiene dentro del plato 19 túbulos (10 cerrados y 9 abiertos) 

con una luz de 24 µm y una altura de 50 µm. La cara anterior contiene 60 

agujeros de 100 µm de diámetro y un agujero de 300 µm que atraviesa las dos 

placas permitiendo la entrada del flujo en el dispositivo. La parte posterior del 



 122

shunt contiene 117 agujeros, de 110 µm de diámetro, para permitir la salida del 

flujo fuera del dispositivo (Figura 15).  

 

        
Figura 15. - SOLX Gold Shunt (SOLX Ldt, Boston, MA) 

 

 Para la inserción de este dispositivo de drenaje suplacoroideo, 

primeramente se debe realizar un flap conjuntival con base en fórnix, y una 

incisión escleral de 4 mm de grosor total a 2 mm del limbo. Se diseca la 

coroides de la esclera mediante un cuchillete tipo crescent, el dispositivo se 

implanta con la parte anterior  que sobresale 1 a 1,5 mm en cámara anterior, la 

incisión escleral se cierra con nylon de 10-0, y posteriormente la conjuntiva 

(figura 16). 

        
Figura 16.- SOLX Gold Shunt (SOLX Ldt, Boston, MA): el dispositivo se emplaza en el 
espacio supracroideo, con la parte anterior en cámara anterior. El humor acuoso pasa 
de la cámara anterior al espacio supracorideo.  
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La ventaja del dispositivo es la novedosa via de drenaje sin la necesidad 

de filtración externa ni formación de ampolla conjuntival. Disminuye el riesgo de 

hipotonías postoperatorias. La desventaja es la presencia de un dispositivo 

permanente  en la cámara anterior y el espacio supracoroideo, con el riesgo de 

extrusión o trauma ocular.  

 

Cypass®  micro-stent: es un dispositivo muy novedoso, de derivación del 

humor acuoso al espacio supraciliar, su forma es  tubular (figura 17, 18 y 19), 

fabricado de poliamida. Se implanta mediante un abordaje ab-interno a través 

de una incisión corneal, ocasionando una ciclodiálisis controlada.  

 

hF 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figuras 17, 18 y 19. El implante intracanalicular es un micro-bypass que una vez 
enclavado únicamente se visualiza el extremo proximal en el ángulo iridocorneal, 
establece una via de drenaje al espacio supracoroideo. 
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BASES TEÓRICAS DEL FUNCIONAMIENTO DEL MICRO-STENT 
TRABECULAR GLAUKOS® 
 

Zhou J y Smedley GT285, desarrollaron un modelo teórico para evaluar el 

efecto de la inserción de uno o varios micro-stent a través de la malla 

trabecular en la facilidad de salida del humor acuoso y la PIO, basándose en 

estudios previos sobre el flujo y presión en el canal de Schlemm y los canales 

colectores 286.  

 

Cuando la malla trabecular está intacta, el humor acuoso entra al canal 

de Schlemm, llega a los canales colectores y desde éstos a las venas 

epiesclerales. Los autores de basan en los estudios de Moses et al286, que los 

canales colectores están muy próximos entre ellos y son similares en forma y 

tamaño, por lo que formarían una estructura de drenaje uniforme del humor 

acuoso a los canales colectores.  

 

Descripción del modelo teórico 

 

Si se  asume un modelo geométrico de drenaje simplificado, donde Rcc, 

es la resistencia total en los canales colectores; RTM ,la resistencia total en la 

malla trabecular; PI, la presión intraocular en la cámara anterior; Pv, la presión 

venosa al final de los canales colectores; el canal de Schlemm es supuesto 

como una estructura uniforme, con una resistencia al flujo circunferencial igual 

a Rsc por unidad de longitud.  
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En este modelo teórico el flujo de salida de humor acuoso es 

axisimétrico, y la presión en el canal es uniforme y no existe un flujo neto 

circunferencial. Cuando la malla trabecular está intacta, la presión en el canal 

de Schlemm no interfiere sobre la resistencia al flujo de salida del humor 

acuoso.  

 

La presión en el canal de Schlemm será Psc y Fo, el flujo total 

convencional de salida. La presión diferencial a través de la via convencional 

de salida del humor acuoso, es el producto del flujo y la resistencia. El flujo a 

través de la malla trabecular es FTM, y el flujo a través de los canales colectores 

es Fcc.  

Fo=FTM =Fcc 

Fo= (PI –PV)/ (RTM +RCC) =FTM=(PI-PSC)/RTM=FCC=(PSC-PV)/RCC  (1) 

De esta ecuación se deduce que la Psc será igual a: 

Psc= [(PI*Rcc) +(Pv*RTM)]/(RTM+RCC)                                            (2) 

Finalmente Co= a la facilidad de salida es, 

Co=Fo/(PI –Pv) = 1/(RTM +RCC)                                                       (3) 

 

Introducción de un micro-stent trabecular 

 

Cuando se implanta un micro-stent  trabecular, como se muestra la 

figura 16, el humor acuoso entra en el canal de Schlemm a través de las dos 

vías: por el bypass y por la malla trabecular, para posteriormente ser drenado a 

través de los canales colectores a las venas epiesclerales. 
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El flujo convencional del acuoso deja de ser axisimétrico, pasa existir un 

gradiente de presión a lo largo del canal de Schlemm y el acuoso fluye 

circunferencialmente en el canal. La resistencia del canal de Schlemm puede 

ahora influir en el flujo de salida del humor acuoso desde el ojo. 

 

Figura 20.- Dibujo esquemático de un stent bypass trabecular. AC, cámara anterior; 
TM, malla trabecular; SC, Canal de Schlemm; CC, canales colectores; EV, venas 
epiesclerales.  
 

En la figura 20, la coordenada x representa la distancia circunferencial 

desde un punto en el canal de Schlemm hasta el origen del bypass. La presión 

en cada uno de los puntos del canal de Schlemm dependerá de la distancia de 

ellos al origen del bypass. La presión y la tasa de flujo circunferencial en el 

canal en el punto x son definidas como p(x) y f(x), respectivamente. Si 

consideramos un elemento infinitesimal dx a lo largo del canal de Schlemm, el 

descenso de presión,dp, a lo largo de este elemento es el producto de la tasa 

de flujo, f, y de la resistencia, Rscdx. Entonces: 

 dp= - fRscdx ó dp/dx = -fRsc                                       (4) 
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el signo negativo es necesario porque el fluido va desde un punto de más 

presión a otro de menos presión. El humor acuoso entra en el punto 

infinitesimal dx desde el lado trabecular y desde una terminación del canal de 

Schlemm, y abandona el elemento por el canal colector y por el otro extremo 

del canal de Schlemm. 

 

Figura 21. Entrada y salida del flujo de humor acuoso a través del elemento dx a lo 
largo del canal de Schlemm.  

 

El flujo volumétrico de humor acuoso que entra en el elemento dx, ha de 

ser igual al flujo volumétrico que sale, entonces el balance de flujo en dx será:  

 

df/dx =[(PI – p)/LRTM] – [(p-Pv)/LRcc]                                  (5) 

 

donde L es la circunferencia del canal Schlemm. Si se combinan las 

ecuaciones (4) y (5),  

 

d2p/dx2 Rsc (1/LRTM + 1/ LRcc)p + Rsc (PI/LRTM + PV/LRCC) = 0      

ó  

d2p/dx2 – λ2p + λ2Psc = 0                                                   (6) 
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donde  

                            (7) 

 

y Psc, se obtiene la ecuación (2), es la presión en el canal si no existe bypass 

trabecular.  La ecuación (6) es una ecuación diferencial ordinaria lineal de 

segundo orden de p(x) con coeficientes constantes y puede ser resuelta 

analíticamente. Obviamente, p=Psc es una solución particular de la ecuación 

(6). Matemáticamente hablando, otra solución general para la ecuación (6) 

podría ser d2p/dx2 - λ2p =0. Dos soluciones generales para esta ecuación 

diferencial ordinaria lineal y homogénea son eλx y e-λx. Entonces la solución 

general a la ecuación (6) será: 

 

          P =A eλx + B e-λx + PSC                                (8) 

 

donde A y B son dos constantes que pueden ser determinadas por dos 

condiciones establecidas:  

una vez que p(x) se deriva, el flujo que va a través de la malla trabecular, 

FTM, puede ser calculado como la integral del flujo entrando en el elemento, dx, 

desde el lado trabecular a través de la circunferencia (ver Fig 2),  

                                   (9) 
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y el flujo de salida a través de los canales colectores, Fcc , puede ser calculado 

como la integral del humor acuoso que abandona el elemento, dx , desde el  

lado del canal colector a lo largo de la circunferencia.   

 

                                        (10) 

 

El flujo a través del micro-bypas  trabecular, FBP, es la diferencia entre 

FCC y FTM.  

 

FBP = FCC  - FTM                                                                          (11) 

 

La facilidad de salida, C, se define como 

 

C= Fcc/ (PI-PV)                                                   (12) 

 

Los autores desarrollan dos posibles situaciones teóricas: 

 

1.- Implante de un  micro-stent trabecular que permite un flujo 

circunferencial unidireccional: si se considera un micro-bypass trabecular que 

está diseñado para permitir la entrada en el canal de Schlemm del humor 

acuoso y fluir en una única dirección, mientras que el flujo en la dirección 

opuesta estaría bloqueado. Entonces, el canal es expuesto a la cámara anterior 

en x =0,y la presión en ese punto es PIO, y el flujo circunferencial es cero en 

X=L (no habría presión gradiente de acuerdo con la ecuación (4). Las 
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condiciones establecidas en este caso podrían describirse por la siguiente 

ecuación: 

 

 p = PI en x =0 y dp/dx =0 en x =L 

 

La ecuación (8) con estas dos condiciones establecidas, quedaría de la 

siguiente manera:  

 

                              (13a) 

 

Utillizando la ecuación (4) y la ecuación (9) en la ecuación (12), el flujo 

circunfernecial en el canal de Schlemm, el flujo neto a través de la malla 

trabecular, el flujo total, el flujo del bypass, y la facilidad de salida, en la 

presencia de un  bypass  unidireccional puede ser derivada todo como sigue: 

 

                                     (14a) 

 

                           (15a) 

 

                                             (16a) 
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                          (17a) 

 

Y el cálculo de la facilidad de salida, C:  

 

                                           (18a) 

 

En estas ecuaciones,  se utilizan funciones hiperbólicas y tienen formas 

de seno (x) y tangente (x):  

,  

 

 

2.-Implante de un micro-stent trabecular con flujo bidireccional 

circunferencial: si un stent trabecular se construye para permitir la entrada del 

flujo del humor acuoso directamente en el canal de Schlemm y fluir en las dos 

direcciones, las condiciones establecidas para la ecuación diferencial (6) 

pueden ser descritas:  

 

p = PI en x = 0 y en x = L 
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Se aplican estas condiciones establecidas a la ecuación diferencial (8), 

obteniendo el valor de p:  

 

                                      (13b) 

 

Si se aplica la ecuación (4) y la ecuación (9) a la ecuación (12), se 

obtiene el flujo circunferencial en el canal de Schlemm, el flujo neto a través de 

la malla trabecular, el flujo total de salida de humor acuoso, el flujo en el stent, 

y la facilidad de salida, en presencia de un stent bidireccional: 

 

                                  (14b) 

 

            (15b) 

 

                              (16b) 

 

             (17b) 
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Y  

  (18b) 

 

 

Características del análisis teórico  

 

Existen unas puntualizaciones en este análisis teórico que son 

puntualizaciones de valor, ya que las dos funciones hiperbólicas tanh (λL) y 

tanh (λL/2) son términos positivos.  

 

En la  presencia de un stent trabecular, el flujo de acuoso a través de la 

malla trabecular, FTM, estaría disminuido (15a,15b), comparado con la ausencia 

de no bypass (FTM=Fo), pero el flujo total a través de la via convencional de 

salida, Fcc, está mejorado (16a, 16 b), comparado con el modelo sin bypass 

trabecular (Fcc= Fo). El flujo a través del bypass es una parte sustancial del 

flujo de salida total (17a,17b). Por otra parte, la facilidad de salida está 

mejorada con el bypass trabecular (18a,18b), comparada con el modelo sin 

bypass (C=Co). 

 

ESTIMACIÓN DE PARÁMETROS DE LA DINÁMICA DEL HUMOR ACUOSO 

 

Si se presuponen los valores de PIO y presión venosa epiescleral (Pv) 

de 15 mm Hg  y 9 mm Hg, respectivamente. El flujo de salida del humor acuoso 
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(F) de cámara anterior es de 2,4 µl/min286.  Si se aplican estos parámetros a la 

ecuación (1) y se obtiene la resistencia total (RTM + Rcc) en el canal de 

Schlemm que es de 2,5 mm Hg/(µl/min).  Entonces, en base a lo establecido en 

la ecuación (3) obtendremos el valor de la facilidad de salida de humor acuoso, 

que es de 0,4 µl/min/mm Hg en un ojo sano normal.  

 

 La resistencia en la malla trabecular y los canales colectores, en un ojo 

normal, sano, es de aproximadamente 1,25 mm Hg/ (µl/min)287,288,289. La 

resistencia en el canal de Schlemm al flujo circunferencial de humor acuoso, 

para una diferencia de presión (PI -Pv) de 10 mm Hg, está entre un rango de 

0,32 a 1,42 mm Hg/(µl/min) por mm del canal de Schlemm. Para las 

estimaciones de este modelo teórico los autores toman 1 mmHg/(µl/min) por ml 

de longitud del canal289. 

 

TABLA 2. Parámetros para un ojo normal con una malla trabecular sana 

IOP (mm Hg) 15 

Presión Venosa Epiescleral (mm Hg) 9 

Flujo de salida (µl/min) 2,4 

Resistencia en los canales colectores (mm Hg/(µl/min))  1,25 

Resistencia en el canal de Schlemm (mm Hg/(µl/min)) 1,25 

Facilidad de salida (µl/min/mm Hg) 0,4 

Longitud del Canal de Schlemm (mm) 36 

La tabla 2 resume los parámetros del modelo teórico. 

 De acuerdo con  estos datos (tabla 2), los autores calculan los valores 

numéricos de FTM, FBP, FCC y C, que se reflejan en la tabla 2, para un ojo 

normal con PIO constante de 15mm Hg (tabla 3). 
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TABLA 3. Resultados calculados para un ojo normal, con la malla trabecular sana y 

una PIO constante de 15mm Hg 

Tipo de 
Bypass 

PIO 
(mm Hg) 

FTM* 
(µl/min) 

FBP
† 

(µl/min) 
Fo‡ 
(µl/min) 
 

CoŦ 
(µl/min/mm Hg) 

No stent 15 2,4 0 2,4 0,4 
Stent 
unidireccional 

15 2,08 0,63 2,72 0,45 

Stent 
bidireccional 

15 1,77 1,26 3,03 0,51 

*FTM : flujo en la malla trabecular 

†FBP: flujo en el stent 
‡Fo: flujo total 
ŦCo: facilidad de salida 
 

 La facilidad de salida de humor acuoso, en un ojo sin patologia 

glaucomatosa, con PIO constante de 15 mmHg, en presencia de un stent 

unidireccional trabecular se incrementa un 13%, y en presencia de un stent 

bidireccional se incrementa un 26%.  

 

 Las figuras 19 y 20, representan la presión y el flujo de humor acuoso 

circunferencial en el canal de Schlemm. 
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Figura 22. La distribución de presión en el canal de Schlemm en un ojo normal 
con la malla trabecular sana con un micro-stent  y PIO de 15mm Hg. 
 

 

Figura 23. El flujo circunferencial en el canal de Shlemm en un ojo normal 
con la malla trabecular sana y la presencia de un micro-stent, con PIO de 
15mm Hg. 

 



 137

La presión en el canal de Schlemm es constante y de 12 mm Hg, cuando 

se introduce un micro-stent la presión en su proximidad se equipara a la 

presión intraocular. En el caso de implantar un micro-stent unidireccional la 

presión en el Schlemm desciende a 12 mm Hg tras superar el primer 

cuadrante. El flujo circunferencial tiene un comportamiento similar, aumentando 

en  el primer cuadrante y se aproxima a cero en el resto de los tres cuadrantes. 

En el caso de implantar un micro-stent trabecular bidireccional, la presión se 

incrementa en el primer y el cuarto cuadrante y se aproxima a 12 mm Hg en la 

mitad de los dos cuadrantes. El flujo circunferencial sigue el mismo 

comportamiento.  

 

 El micro-stent incrementa la presión  directamente sobre el canal de 

Schlemm, incrementando el drenaje de acuso en la via epiescleral. Pero este 

efecto se limita al cuadrante inmediato al micro-stent debido a la influencia de 

la resistencia del Schlemm.  El stent bidireccional incrementa la PIO en dos 

cuadrantes y por ello tiene un mayor impacto sobre el flujo del acuoso.  El 

efecto de dos micro-stent unidireccionales debería ser matemáticamente 

equivalente a un micro-stent bidireccional, si se disponen en la misma 

localización permitiendo el flujo del humor acuoso en direcciones diferentes, o 

si se disponen a 180º, permitiendo el flujo en la misma dirección.  

  

La presencia de un micro-stent uni y bidireccional, en un ojo con PIO de 

15 mm Hg, sin patología a nivel de la malla trabecular, incrementa el flujo de 

acuoso de 2,4µl/min a 2,72 µl/min y 3,03 µl/min, para una PIO de 15 mm Hg. 

Presuponiendo que la producción de acuoso no varía en presencia del micro-
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stent trabecular, entonces se produce un descenso tensional debido al 

incremento en la facilidad de salida del humor acuoso. Para una producción de 

flujo de humor acuoso constante de 2,4 µl/min, la PIO desciende a 14,3 mm Hg 

y 13,8 mm Hg en presencia de uno ó dos micro-stents.  

 

TABLA 4. Resultados calculados para un ojo normal con una malla 

trabecular sana y un flujo constante de humor acuoso de 2,4µl/min 

Tipo de 
Bypass 

PIO 
(mm Hg) 

FTM* 
(µl/min) 

FBP
† 

(µl/min) 
Fo‡ 

(µl/min) 
 

CoŦ 
(µl/min/mm 

Hg) 
No bypass 15 2,4 0 2,4 0,4 

Bypass 
unidireccional 

14,3 1,84 0,56 2,4 0,45 

Bypass 
bidireccional 

13,8 1,4 1,00 2,4 0,51 

*FTM : flujo en la malla trabecular. 
†FBP: flujo en el stent. 
‡Fo: flujo total. 
ŦCo: facilidad de salida. 
 

 

La finalidad en el tratamiento del glaucoma es el descenso de PIO, se 

entiende que el incremento de la PIO en el glaucoma es debido a un 

incremento de la resistencia a la salida del humor acuoso en la malla 

trabecular.  La trabeculotomía obtiene descensos tensionales por el incremento 

de la facilidad de salida del humor acuoso, pues reduce la resistencia al flujo 

del humor acuoso a nivel de la malla trabecular, y la resistencia a nivel de los 

canales colectores se mantiene constante.   

 

Puenteando la zona de máxima resistencia en la via de salida del humor 

acuoso,  la malla trabecular, se obtiene un descenso tensional. En la tabla 4 se 
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muestran diferentes modelos hipotéticos para presiones intraoculares basales 

de 21, 25 y 33 mmHg, sin tratamiento hipotensor, con un incremento en la 

resistencia en la malla trabecular de 3,75, 5,42 y 8,75µl/min respectivamente. 

 

TABA 5. Predicciones teóricas en la PIO, Co y FBP, en ojos con PIO basal 

elevada por un aumento de la resistencia en la malla trabecular. 

No bypass 

PIO basal (mm Hg) 21 25 33 

Co (µl/min/mm Hg) 0,20 0,15 0,10 

FBP (µl/min) 0 0 0 

Bypass unidireccional 

PIO reducida (mm Hg) 17,1 18,3 19,8 

Co (µl/min/mm Hg) 0,3 0,26 0,22 

FBP (µl/min) 1,04 1,24 1,51 

Bypass bidireccional 

PIO reducida (mm Hg) 15,1 15,5 16 

Co (µl/min/mm Hg) 0,39 0,37 0,34 

FBP (µl/min) 1,57 1,75 1,94 

Tabla 5: valores de la dinámica del humor acuoso y PIO en el modelo teórico para 
diferentes PIO basales. 

 

La reducción de PIO es directamente proporcional a la PIO basal (figura 

24) y un mayor incremento en la facilidad de salida de humor acuoso (figura 

25). Los descensos tensionales obtenidos con la presencia del bypass, serán 

mayores en ojos hipertensos versus tensiones normales, y mayor incremento 

en la facilidad de salida del humor acuoso.  
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Figura 24.- Reducción en la PIO como una función de la PIO basal en la 
presencia de micro-stents bypass trabeculares.  

 

Figura 25.- Aumento de la facilidad de salida en función de la PIO basal en la 
presencia de micro-stents bypasses trabeculares.  
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El efecto hipotensor es mayor tras el implante de un micro-bypas 

bidireccional versus un micro-stent unidireccional, aunque la diferencia en el 

porcentaje de descenso tesional disminuye a un mayor incremento de PIO 

basal.  

 

Este modelo teórico presupone que en presencia del micro-stent 

bidireccional aproximadamente el 80% del flujo fluye a través del micro-stent, y 

hay un incremento en el flujo circunferencial de humor acuoso a través del 

Schlemm, 1 µl/min, en comparación con un ojo sin implante trabecular, que 

corresponde con 0,04µl/min en los modelos establecidos por Moses290 y 

Johnson y Kamm291. 

 

La resistencia del canal de Schlemm, Rsc, juega un papel significante en 

determinar la efectividad del micro-stent trabecular en la reducción de la PIO, 

como se muestra en las figuras 26 y 27.  Este estudio muestra que en aquellos 

ojos con menor resistencia en el canal de Schlemm tienen mayores descensos 

tensionales ante la presencia de un micro-stent trabecular, un incremento de la 

resistencia en el canal de Schlemm , limitará el drenaje de humor acuoso en el 

área del micro-stent,  que únicamente retornará a través de los canales 

colectores próximos al área del implante trabecular, obteniendo menores 

descensos en la PIO, no obstante aunque Rsc sea elevada, se obtienen 

descensos en la PIO.  

 



 142

 

 

Figuras 26 y 27: La reducción de la PIO como una función de la PIO basal y su 
dependencia de la Rsc (mm Hg / (µl/min) /mm), la resistencia en el canal de 
Schlemm, en la presencia de (A) un bypass trabecular unidireccional y (B) un 
micro-stent bypass trabecular bidireccional. 
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En un ojo normal, sin patología glaucomatosa, los canales colectores 

son responsables de la mitad de la resistencia a la salida del flujo del humor 

acuoso.  Si hay una menor resistencia a nivel de los canales colectores, la 

resistencia a la salida del flujo de humor acuoso se centra en la malla 

trabecular, que puede suponer más del 50% de la resistencia a la salida del 

humor acuoso, en condiciones fisiológicas normales.   

 

Por tanto,  los ojos glaucomatosos con menores resistencias a nivel de 

los canales colectores, tendrán mayores respuestas tensionales (figura 28).  

 

 

Figura 28: Reducción de PIO como una función de resistencia de los canales 
colectores en un ojo con PIO basales elevadas de 25 mmHg. 
  

A mayor resistencia a nivel del canal colector y menor a nivel del canal 

de Schlemm, menor eficaz será el descenso tensional obtenido con el implante 
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de un stent trabecular.  Por lo tanto los descensos tensionales obtenidos serán 

mayores en los ojos con resistencias mayores a nivel la malla trabecular. 

 

Por todo lo anterior, podemos deducir que a medida que la resistencia 

de los canales colectores se aproxima a cero, la resistencia en la malla 

trabecular se aproxima al 100%, la diferencia tensional entre el canal de 

Schlemm y las venas epiesclerales se equipara, y la PIO se aproxima a  la 

presión venosa epiescleral de 9 mm Hg cuando se establece un micro-stent 

trabecular.  
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FLUOROFOTOMETRÍA DEL POLO ANTERIOR 
 

INTRODUCCIÓN 

 

La fluorofotometría determina por métodos ópticos no invasivos la 

concentración de fluoresceína en los tejidos y compartimentos oculares. La 

fluoresceína puede ser administrada de forma tópica o sistémica (por vía oral o 

intravenosa). La fluorescencia es la capacidad que muestran algunas 

sustancias de absorber luz de una determinada longitud de onda para después 

emitir la en una longitud de onda superior. En el espectro visible, esto se 

traduce en un cambio de color.  

 

Erlich, introdujo por primera vez la fluoresceína en oftalmología para el 

estudio de las lesiones de segmento anterior. En 1882 inyecta fluoresceína por 

vía subcutánea a un conejo y observa su presencia en el humor acuoso en 

forma de una leve nube coloreada. La técnica no gozo de utilidad clínica y 

experimental en su época. Amsler y Huber (1946), desarrollaron pruebas 

cuantitativas para el estudio de la permeabilidad ocular a fluoresceína292. En 

1950, Goldmann293 establece el primer modelo matemático de la cinética ocular 

de la fluoresceína administrada por vía intravenosa.  

 

Maurice294, en 1963, crea el primer fluorofotómetro capaz de cuantificar 

la fluoresceína contenida en las estructuras oculares. Junto con Jones295, en 

1966, desarrolló un método análisis matemático para el estudio de la 

hidrodinámica del humor acuoso calculando los coeficientes de difusión entre 
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los compartimentos oculares. Abandona la administración intravenosa e 

introduce la fluoresceína en cámara anterior mediante iontoforesis, técnica que 

consiste en el paso una pequeña corriente eléctrica por la superficie corneal. 

Es el primero en medir con este método el flujo de humor acuoso en humanos. 

Walkman y Kaufman (1970), simplifican el análisis cuantitativo y crean un 

fluorofotómetro más sencillo.  

 

Cunha-Vaz296 en 1975, establece las bases de la fluorofotometría del 

polo posterior y aplica el método a la patología de la microcirculación retiniana  

particularmente como método de detección precoz de la retinopatía diabética. 

 

La fluorofotometría ha contribuido al conocimiento de la fisiología, 

farmacología y patología de múltiples enfermedades oculares. Las dos 

aplicaciones más importantes de la fluorofotometría son el estudio de la cámara 

anterior y el humor acuoso, y por otra parte el estudio del vitreo y la barrera 

hemato-retiniana. En los últimos tiempos han surgido nuevas pruebas que 

utilizan la fluorofotometría para el estudio del flujo lagrimal, la permeabilidad 

corneal y la autofluorescencia cristaliniana 297.  
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BASES FÍSICAS DE LA FLUOROFOTOMETRÍA 

 

La fluoresceína 

 

Es un derivado xantémico sintetizado por Von Baeyer en 1871. Tiene un 

color rojo anaranjado, un peso molecular de 376,27 gr y un tamaño de 11 

Amströng. Capta fotones con una longitud de onda cuantificada y los emite en 

una longitud de onda mayor, lo que la convierte en fluorescente. Su pico 

máximo de absorción es de 490 nm (500 en plasma) y emite luz a 525 nm. 

Estas franjas corresponden respectivamente al azul cobalto y verde del 

espectro visible. 

 

La fluorescencia es proporcional a la concentración de fluoresceína 

presente en una disolución, aunque en concentraciones superiores a 10-5 

moles/l la progresión no es estrictamente lineal. Es un compuesto de 

fluorescencia alta, (0,92 fotones emitidos por cada fotón absorbido) lo que hace 

fácil su rastreo y medida. 

 

No es tóxica. Se puede utilizar por vía oral o intravenosa, pero en estos 

casos se liga proteínas plasmáticas en 80-90%. La sal ligada a proteínas es 

menos fluorescente y no es capaz de superar las barreras oculares y penetrar 

en el ojo. Se metaboliza en forma de glucurónico de fluoresceína y se elimina 

por vía renal. Dos horas después de la inyección intravenosa, un 80% se ha 

convertido en glucurónico de fluoresceína, molécula con menor poder 

fluorescente.  
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En forma de colirio, se utiliza normalmente en la clínica en 

concentraciones del 2% (2 x 10-2 gr/ml). Una gota instilada en el saco 

conjuntival permite una penetración de unos 500 ng en el epitelio y en el 

estroma corneal, donde difunde y crea un reservorio. Penetra en estructuras 

corneales profundas en unos 15 minutos, pero no se alcanza una distribución 

uniforme hasta al menos tres horas después. La vida media en córnea (tiempo 

en que la concentración desciende a la mitad) es de cuatro horas. 

 

Desde el estroma difunde a endotelio, epitelio y al limbo. El endotelio es 

1.000 veces más permeable a la fluoresceína que el epitelio, por lo que la 

pérdida por este último hacia la película lagrimal precorneal es insignificante. 

La pérdida a través del limbo es mucho más tardía que la difusión a cámara 

anterior, siendo ésta la ruta principal de eliminación utilizada. Desde la cámara 

anterior, si la barrera iris-cristalino está intacta, tan sólo una porción muy 

pequeña difunde a cámara posterior. Otra pequeña parte difunde muy 

lentamente a través de los vasos iridianos y más del 90% es eliminada junto al 

humor acuoso. 

 

Para la realización de la fluorometría, la sobrecarga de fluoresceína en 

cámara anterior puede ser realizada por vía local: corneal (iontoforesis o 

instilación) o por vía general (intravenosa u oral). El análisis cinético del 

colorante varía según la vía de administración. 
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El fluorofotómetro 

 

El fluorofotómetro registra la concentración de fluoresceína a lo largo del 

eje anatómico que se extiende desde la película lagrimal y córnea hasta retina 

y coroides (figura 29). 

 

Fig 29 .Representación esquemática del eje de medida 
del fluorofotómetro. 

 

Consta de una lámpara azul cobalto y un sistema óptico capaz de 

recoger la luz emitida por la fluoresceína en el lugar anatómico elegido (figura 

30). En los fluorofotómetros primitivos la emisión y recepción de la luz estaban 

incorporadas a una lámpara de hendidura, pero en los aparatos más modernos 

se realiza mediante un cabezal óptico con un sistema automático de barrido a 

lo largo del eje ocular. La luz recogida se pasa por un filtro que selecciona la 

radiación cercana a 500 nm y se cuantifica finalmente el número de fotones 

mediante un tubo fotomultiplicador.  
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Figura 30.- muestra la luz cobalto proyectada en el ojo, y el fotomultiplicador que 
recoge la luz emitida. 
 

Los resultados se muestran en una pantalla osciloscópica o son procesados en 

un microcomputador (figuras 31 y 32). 

 

 

Figura 31.- la medición de la fluorescencia nos permite elaborar una gráfica que 
muestra una morfología característica para cada lugar anatómico estudiado. 
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Fig 32.- Curva de los valores fluoresceína el eje anteroposterior 
del ojo. 

 

Los parámetros que determinan la calidad del fluorofotómetro son los 

siguientes: 

 

� Límite de detección: es la concentración más baja de fluoresceína que 

puede determinar y medir separadamente del ruido de fondo.  El límite 

de detección de los aparatos más modernos es del orden de 0,5 ng/ml 

de una concentración de fluoresceína. 

 

� Error de medida: es la diferencia entre la medida y la concentración real 

de la disolución. 

 

� Resolución axial: es la capacidad de discriminar dos puntos próximos 

con concentraciones de fluoresceína diferentes. 

 

� Ruido de fondo: corresponde a la medida de una solución de agua 

destilada. 

 

CRISTALINO 
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Se ha comercializado hasta hoy tres clases de fluorofotómetros. Son los 

siguientes: 

� METRICON (METRICON LTD). 

� Grupo de fluorofotómetros de GAMMA SIENTIFIC INC, todos ellos de 

características similares: 

� GS 2900/PMT 9502. 

� GS DR2/PMT 46 B. 

� GS 4000. 

� FLUOROTRON MASTER (COHERENT). 

              

FLUOROTRON MASTER (COHERENT, Palo Alto, California) 

 

En la tabla 6, se esquematizan las diferentes características técnicas de estos 

tres modelos. 
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FLUOROTRON 

MASTER 

 
METRICON 

 
GS 2900/PMT 
9502 
GS DR2/PMT 
46 B 
GS 4000. 

Fabricante  
COHERENT  
Palo Alto, 
California 
 

 
METRICON Ltd 
Montain View, 
California 

 
GAMMA Sci.  
San Diego, 
California 

Lámpara Halógeno Tungsteno  Halógeno 
Adaptación Cabezal óptico Haag-Steit 360 ó 

900 
Haag-Steit 360 
ó 900 

Tamaño de la 
hendidura 

1,9 mm x 100 
micras  

3 mm x 400 micras 2,5 x 150 
micras 

Lentilla contacto - - + 
Fijación Punto rojo 

Ventana para el 
técnico 

- - 

Barrido Automático Automático Manual 
Salida de datos + - - 
Archivo y 
tratamiento de 
datos 

+ - - 

Tabla 6. Características de los diferentes tipos de fluorofotómetros. 

 

En los últimos tiempos, el desarrollo de fluorofotómetro más sofisticados, 

hacen posible las mediciones fluorofotométricas más simples, precisas y 

reproducibles 298,299,300.  

 

FLUOROFOTOMETRÍA DEL SEGMENTO ANTERIOR 

 

Los protocolos utilizados en el estudio de la dinámica del humor acuoso 

se basan en el mismo supuesto: la introducción de fluoresceína en cámara 

anterior crea un depósito lentamente movilizado. La rapidez con la que 
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desaparece es una estimación precisa del índice de formación de humor 

acuoso. 

 

Goldmann (1950) diseña un modelo cinético simplificado para la 

fluoresceína administrada por vía intravenosa. Se basan los intercambios entre 

plasma y cámara anterior 293. 

 

dCa/dt = Ki.Cp – Ko.Ca (1) 

 

Donde: 

� Ca es la concentración de fluoresceína en cámara anterior, 
� Cp la concentración en plasma total, 
� Ki el coeficiente de entrada de fluoresceína en cámara anterior, 
� Ko el coeficiente de salida de fluoresceína de cámara anterior. 

 
El flujo del humor acuoso es: 

 

F = Ko.Va (2) 

 

Donde: 

� F es el flujo del humor acuoso, 
� Va el volumen de cámara anterior. 

 
 
 

Jones y Maurice en 1966 295, utilizan la iontoforesis. El paso de fluoresceína 

hacia estroma corneal se realiza mediante una corriente de 200 microA 

aplicada 10-15 sg entre un electrodo corneal, embebido y fluoresceína al 10% y 

otro indiferente. El modelo cinético es bicompartimental,  considera los 

intercambios entre córnea y cámara anterior. La entrada de fluoresceína en 
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cámara anterior es el resultado de la entrada y salida de fluoresceína a través 

del endotelio corneal. La salida de fluoresceína de la cámara anterior es el 

resultado de la salida de la misma por la malla trabecular y por la vía 

úveoescleral (figura 33).  

 

 

Fig 33. Modelo bicompartimental de JONES & MAURICE 

 

 

Los autores proponen dos métodos de cálculo para hallar el valor del 

flujo del humor acuoso (F). El primer método, mide la concentración de 

fluoresceína en cámara anterior, en el segundo método, mide la concentración 

total de fluoresceína en el ojo. 

 

Método 1: Si asumimos el intercambio de fluoresceína entre la córnea y el 

limbo es insignificante entonces podemos afirmar que el intercambio de 

fluoresceína entre la córnea y el humor acuoso es igual a: 
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dCc/dt = Kc.ca (Ca-Cc) (1) 

 

Donde: 

� Kc.ca es el coeficiente de trasferencia de humor acuoso de córnea a 
cámara anterior, 

� Ca concentración de fluoresceína en cámara anterior, 
� Cc concentración de fluoresceína en córnea. 

 

Si asumimos que la concentración en sangre no varía, podemos asumir la 

siguiente ecuación para el humor acuoso: 

 

dCa/dt = - Ko.Ca + Ka.ca (Cc-Ca) (2) 

 

Donde: 

� Ko es el coeficiente de salida de humor acuoso de cámara anterior, 
� Ka.ca es el coeficiente de transferencia de cámara anterior a córnea. 

 

Cuando el tiempo es igual a cero, en el humor acuoso no hay fluoresceína, la 

solución de estas dos ecuaciones sería igual a: 

 

Ca = CA (e-At- e-Bt) (3) 

Donde: 

� t es el tiempo, 
� CA es una constante dependiente del grado inicial de fluoresceína en la 

córnea, 
�  

A y B, vienen dadas por la siguiente fórmula: 

  

A + B = Kc.ca + Ka.ca + Ko (4) 

AB = Ko. Kc.ca (5) 
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Fig 34. Curvas que muestran el cambio teórico de la concentración de fluoresceína 
el tiempo, tras la sobrecarga corneal. Ca y Cc representan la concentración 
efectiva en la cámara anterior y la córnea respectivamente, y mt la cantidad total 
en el ojo. Ejes: ordenadas, concentración de fluoresceína en unidades 
logarítmicas, abscisas, tiempo trascurrido desde la sobrecarga corneal. Ambas 
curvas se construyen a partir de dos componentes exporenciales: A y B. El 
componente B se deriva de la prolongación de la curva Ca. 
 

 

Para la córnea la ecuación equivalente es: 

 

Cc = Ca/Ka.ca [( B – Kc.ca) e-At – ( A – Kc.ca) e-Bt] (6) 

 

La forma de estas curvas, se representa en unidades semi-logarítmicas 

(ver figura). La curva Ca se construye a partir de dos líneas rectas de 

pendientes A y B. Transcurrido un tiempo desde el inicio del experimento 

cuando el valor del exponencial B es cero, la pendiente de A viene dada por la 

siguiente ecuación: 
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A = - dCc/Cc.dt = dCa/Ca.dt  (7) 

 

Al mismo tiempo el valor del ratio Cc/Ca se hace constante (dca). Si 

dividimos la ecuación (1) por Cc, obtenemos: 

 

Kc.ca = A/[1 – (1/dca)] (8)  

 

Finalmente de las ecuaciones (5) y (8): 

 

Ko = B (1-1/dca) (9) 

 

Si B y dca pueden ser halladas experimentalmente, es posible conocer 

el valor de Ko. Si Fa y Fc son las mediciones puntuales fluorofotométricas  

correspondientes a Ca y Cc, cuando Ca = Cc, entonces el ratio Fc/Fa 

representado por rca, tenemos: 

 

Fa/Ca = Fc/Cc . 1/rca  (10) 

 

En la parte descendente de la curva, cuando Cc/Ca toma el valor de dca  

y Fc/Fa toma valor de gca. Entonces: 

 

dca = gca/rca  (11) 

 

 de la ecuación (11) y (9): 
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Ko = B (1-rca/gca) (12) 

 

El coeficiente de salida de humor acuoso de cámara anterior Ko, tiene 

dos partes, por un lado el coeficiente de salida Kf que representa la pérdida de 

fluoresceína de cámara anterior a través de la malla trabecular; y por otra parte 

Kd, que representa el intercambio de difusión a través del iris. Por lo tanto: 

 

Ko = Kf + Kd 

 

El valor de Kd es prácticamente despreciable, por lo que el valor del flujo 

de F = Ko . Va. 

 

Método 2: Si mt, es la cantidad total de fluoresceína en el humor acuoso y la 

córnea, entonces dmt/dt, representa la tasa de salida de fluoresceína del ojo. 

Para que esto se cumpla tenemos que asumir que la pérdida de fluoresceína 

corneal solamente se produce a través del humor acuoso, una expresión 

alternativa para la tasa de pérdida de mt sería: - Ca . Va . Ko. Entonces: 

 

dmt/dt = - Ca . Va . Ko (14) 

 

si dividimos por mt  la ecuación anterior, tendríamos: 

 

A = (Ca .Va . Ko) / mt (14) 
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Cuando el exponencial B ha decaído. Tendríamos: 

 

Va . Ko = A . mt /Ca  (15) 

 

F = A . mt / Ca  (15) 

 

Entonces, midiendo la pendiente A, y el ratio mt /Ca, podríamos obtener 

el valor del flujo de humor acuoso directamente. 

 

Por otra parte: 

mt = Va . Ca + Vc . Cc  (16) 

 

Donde: 

Vc es el volumen efectivo de la córnea. 

 

De las ecuaciones (3), (6) y (16), y teniendo en cuenta que Va . Ka.ca= 

Vc . Kc.ca, se obtiene: 

 

mt = Va.CA/ Kc.ca ( Be –At – Ae-Bt)  (17) 

 

 

Este método matemático de Jones y Maurice, fue posteriormente 

simplificado por Yablonsky (1978)301,  es el que se utiliza en este trabajo (ver 

material y métodos). 
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Nagataki  (1975)302, utiliza como forma de administrar la fluoresceína, la 

vía intravenosa y mide las concentraciones de fluoresceína en plasma y 

cámara anterior. En este modelo, el segmento anterior tiene dos 

compartimentos: la cámara anterior y la posterior, a los que hay que añadir el 

compartimento plasmático considera la concentración en área pupilar 

semejante a la de cámara posterior. Para el análisis cinético utiliza la ecuación 

de Kinsey-Palm: 

 

dCa/dt = Kdpa (Cu – Ca) – Ko(Ca - Ch) 

 

Siendo:  

� Cu la concentración de fluoresceína en plasma ultrafiltrado. 
� Ch la concentración en el área pupilar. 
� Kdpa el coeficiente de transferencia nivel del cuerpo ciliar del iris. 

 

La medida se realiza en plasma ultrafiltrado a fin de separar la fluoresceína 

libre, que si traspasa la barrera hematoacuosa, de la ligada a proteínas, que no 

es capaz de hacerlo. 

 

El valor del flujo del humor acuoso es: 

 

F = Ko . Va 

 

Coakes y Brubaker (1979)303, utilizan la técnica de iontoforesis, pero el 

análisis matemático es diferente del de Jones y Maurice. En él intervienen las 

masas de fluoresceína y no sus concentraciones. 
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Si Mo es la masa de fluoresceína depositadas sobre la córnea en un t = 

0, y Mc, Ma son las masas de fluoresceína en cornea y cámara anterior en un 

tiempo t, tenemos que: 

 

dMa/dt = (Ka . Mc ) -  (K´a . Ma) – (Ke . Ma) (1) 

 

dMc/dt = - (K´a . Ma ) + (Kc . Ma)  (2) 

 

Siendo: 

� Ka es el coeficiente de transferencia de masa de fluoresceína corneal a 
cámara anterior, 

� K´a  el coeficiente de transferencia de masa de cámara anterior a 
córnea, 

� Ke el coeficiente de eliminación de cámara anterior. 
 

 
Conociendo la masa de fluoresceína cuando t = 0 y las medidas de 

fluorescencia en cámara anterior cuando t = 2  horas, Ma, y cuando t = 7 horas, 

M´a, Coakes y Brubaker  calcula las proporciones: 

 

Xa = Ma/Mo  y  X´a = M´a/Mo (3) 

 

Estos dos valores permiten obtener el valor de Ka y Ke. 

 

El flujo del humor acuoso es: 

 

F = Va . Ke . 0,9  (4) 
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Aire y Sawa (1980)304, administran la fluoresceína por vía oral, los 

efectos sistémicos son menores y en la administración intravenosa y es mejor 

aceptada por el enfermo. Al igual que en Nagataky, utiliza la ecuación de 

Kinsey-Palm. 

 

Estudio de la permeabilidad del endotelio corneal: En la figura 30 se expresa el 

método de medida de la permeabilidad del endotelio corneal lo cual nos 

permite estimar la función de la barrera endotelial.  Por sus características 

técnicas se suele hacer junto con la medida del flujo del humor acuoso. 

Necesita varias horas de espera tras una administración tópica repetida de 

fluoresceína (sobrecarga) y mediciones sucesivas en córnea y cámara anterior. 

El índice de paso de la fluoresceína corneal hasta la cámara anterior es un 

parámetro preciso de la permeabilidad endotelial. Los cambios en la 

concentración de fluoresceína en los diferentes compartimentos oculares en 

función del tiempo permiten calcular el coeficiente de permeabilidad endotelial 

(Kc.ca) la permeabilidad del endotelio a pequeñas moléculas fluorescentes se 

asume que es proporcional a su permeabilidad al agua, y por ello aporta una 

estimación de la función de la barrera endotelial305. 

 

A las cuatro horas de la instilación, no hay intercambio de fluoresceína a 

través del limbo o la película la lagrimal, existiendo únicamente un paso del 

colorante desde la córnea hacia la cámara anterior (modelo bicompartimental). 

Cuatro horas después de la inspiración, las concentraciones de fluoresceína en 

la córnea y en el humor acuoso decrecen logarítmicamente en la misma 

proporción306. El Kc.ca es calculado en función del tiempo para cada par de 
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medidas de concentración de fluoresceína en los citados compartimentos de 

acuerdo con la siguiente relación, derivada de la ecuación diferencial descrita 

por Jones y Maurice en 1966 295: 

 

dCc/dt = Kc.ca ( Ca- rac.Cc) 

 

Donde: 

� Cc: representa la concentración de fluoresceína en el estroma corneal. 
� Ca: concentración de fluoresceína en cámara anterior. 
� Kc.ca: coeficiente de transferencia o permeabilidad endotelial. 
� rac: tasa de distribución del colorante en córnea y cámara anterior. 
� t: tiempo. 
 

La tasa de distribución de la fluoresceína es superior a la unidad, puesto 

que en cada medida la concentración de fluoresceína en la córnea es mayor 

que en cámara anterior, lo cual se cree que refleja la unión de la fluoresceína a 

las proteínas estromales 307. 

 

La permeabilidad endotelial a la fluoresceína se calcula a partir del 

coeficiente de permeabilidad de la siguiente forma 303:  

 

Permeabilidad= Kc.ca . q . rac 

 

donde Kc.ca es la medida de los valores calculados para todos los intervalos 

de medidas y q es el espesor córneal central. 
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Fig.35.- Determinación de la permeabilidad del endotelio corneal. La fluoresceína 
difunde desde el estroma corneal hacia la cámara anterior. (Pen: coeficiente de 
permeabilidad endotelial. A: coeficiente de fluoresceína del globo ocular, Fc: 
fluoresceína corneal, Fa: fluoresceína en cámara anterior, qc: espesor corneal y mt: 
masa total de fluoresceína en el globo ocular. 

 

El cálculo de la permeabilidad endotelial  mediante fluorofotometría es un 

método muy reproducible en un mismo individuo y representa una variación 

interindividual de un 30% en la población normal. Se ha utilizado para estudiar 

la repercusión de la cirugía del segmento anterior sobre el endotelio: catarata, 

trabeculectomía, queraplastia, queratotomía radial, así como en enfermedades 

oculares que lo afectan (córnea guttata, distrofia endotelial de Fuchs)  y en 

portadores de lentes de contacto308. 
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ESTUDIO DE LA CÁMARA ANTERIOR 
 

 

La búsqueda de de sistemas precisos y reproducibles, para el estudio de 

la cámara anterior ha sido una constante en los últimos años. Las exigencias 

de los resultados refractivos tras la cirugía de cataratas son cada vez mayores. 

Por ello, en la cirugía de catarata actual la mayor razón para el explante de una 

lente intraocular es un resultado refractivo no deseado por una biometría 

inexacta309. Un error en el que el cálculo de ACD de 0,1 mm resulta un error de 

0,33 dioptrías en el resultado refractivo postoperatorio310,311.  

 

Por otra parte el estudio de la cámara anterior y el ángulo iridocorneal 

tiene un papel importante en el estudio y el diagnóstico del glaucoma312. 

 

Los diversos instrumentos de estudio de la cámara anterior pueden 

dividirse en tres categorías:  

 

� 1.- FOTOGRÁFICA: basa en el principio de Scheimpflug. 

� Pentacam(Oculus Optikgeräte GmbH, Wetzlar, Alemania).   

� IOL-Master(Carl Zeiss Meditec, Jane, Alemania). 

� 2.- ULTRASÓNICA: basada en la reflexión de ondas de sonido. 

� Ecografía en modo A (de contacto o de inmersión). 

� Biomicroscopía Ultrasónica (BMU) incorporada en la 

lámpara de hendidura. 

� 3.- ÓPTICA: basada en el principio de Jaeger.313,314 
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� Paquímetro de lámpara de hendidura de Jaeger 

(Jaeger, Haag-Streit, Suiza). 

� Orbscan (Orbscan Topography System, Baush & Lomb, 

Rochester, Nueva York). 

� AC-Master. 

� Tomografía de Coherencia Óptica del segmento anterior 

(OCT). 

  

Por otra parte, al para adquirir  la medición puede ser o no necesario 

hacer contacto sobre la córnea. Entonces tendremos: 

� Biometría de contacto: 

� Ecografía de contacto. 

� Biometría de no contacto:  

� Pentacam(Oculus Optikgeräte GmbH, Wetzlar, Alemania).   

� Paquímetro de lámpara de hendidura de Jaeger 

  (Jaeger, Haag-Streit, Suiza). 

� Orbscan (Orbscan Topography System, Baush & Lomb, 

Rochester, Nueva York). 

� IOL-Master(Carl Zeiss Meditec, Jane, Alemania), 

� AC-Master. 

� Tomografía de Coherencia Óptica del segmento anterior 

(OCT). 
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LA CÁMARA SCHEIMPFLUG 

 

En este estudio se ha calculado la profundidad de cámara anterior 

(ACD), el volumen de cámara anterior (ACV) y el ángulo de cámara anterior 

(ACA) mediante Pentacam (Oculus Optikgeräte GmbH, Wetzlar, Alemania). El 

Pentacam genera una imagen en tiempo real del segmento ocular anterior. El 

sistema contiene una cámara giratoria Scheimplug que puede crear una vista 

precisa, tridimensional del segmento anterior incluyendo la córnea central. 

 

 Theodor Scheimpflug (1865-1911) fue el pionero del trazado aéreo, 

inventó la fotógrametría aérea usando numerosos instrumentos técnicos para 

examinar la tierra desde el aire. Scheimpflug tomó fotos del paisaje desde un 

globo o una cometa, las vistas oblicuas resultantes no podían ser usadas 

directamente para crear un mapa y tenían que ser convertidas primero. Para 

este propósito, el creó un dispositivo específico conversor el cual se completó 

en 1906. En 1907, público su trabajo fundamental “Die Herstellung von Karten 

und Plänen auf photographischem Wege” (“La Fabricación de Mapas y Planos 

usando Fotografía”).  

 

La regla sobre la posición de la cámara es de gran significacia para la 

fotografía profesional. Ésta es siempre usada en situaciones donde es 

deseable exhibir visiones oblicuas sin distorsiones. Hasta hoy, la regla es de 

gran importancia no sólo en fotografía arquitectónica, sino también para la 

proyección de imagen y exámenes diagnósticos en oftalmología. El plano del 

objeto, plano de la lente y plano de la película tienen que intersectarse en una 
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extensión imaginaria en un lugar común de modo que las imágenes de puntos 

con diversas distancias de la cámara fotográfica sean igualmente agudas. 

Recientemente, la fotogrametría aérea inventada hace aproximadamente 100 

años ha sido otra vez desplegada muy actualizada por el portal Internet Google 

Earth para producir imágenes no distorsionadas de paisajes y ciudades. 

 

Las imágenes de la tierra tomadas desde un globo o desde un satélite y 

las imágenes de la córnea, tiene una cosa común: ambos objetos al ser 

fotografiados son curvos y ambos necesitan ser representado sin distorsiones. 

La topografía corneal logró esto para las imágenes de la córnea en los años 80 

tempranos, usando sistemas automatizados. Una desventaja de menor 

importancia de estos topógrafos fue y sigue siendo que en la mayoría de los 

casos se pone una cámara en el centro de los instrumentos de proyección de 

imagen de modo que, dependiendo del tipo de sistema, un área grande de 1-2 

mm no se mide, sólo se calcula, sin embargo esta área calculada por separado 

es el centro de la córnea que es altamente importante para muchas 

aplicaciones. Con los disparos en movimiento de la lámpara de hendidura se 

procura eliminar esta desventaja. Por otro lado,  sin embargo, los discos de 

plácido adicionales tienen otras desventajas, pues son muy sensibles a la 

película lagrimal individual. Hoy todas estas insuficiencias se han intentado 

superar con la cámara giratoria de Scheimplug, gracias a su especial diseño y 

manera de tomar medidas, escaneo del centro de la córnea con la misma 

precisión que escanea las partes periféricas y es independiente de la película 

lagrimal individual. 
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PENTACAM: CÁMARA SCHEIMPFLUG ROTATORIA  

 

El Pentacam (figura 36) es una técnica de no contacto que nos 

proporciona mapas topográficos de elevación de la cara anterior y posterior de 

la córnea, mapas paquimétricos y  la medición de la cámara anterior (Anterior 

Chamber Distance: ACD, Anterior Chamber Volume: ACV y Anterior Chamber 

Angle: ACA). 

 
Figura 36.- Módulo de recepción de datos 

 

El sistema contiene una cámara giratoria Scheimplug que puede crear 

una vista precisa, tridimensional del segmento anterior incluyendo la córnea 

central. La cámara realiza entre 12-50 imágenes de hendidura individuales en 

dos segundos mientras gira alrededor del ojo de 0° a 180°. El sistema evalúa 

500 puntos de medida para cada imagen de hendidura, sumando un total de 

25.000 puntos verdaderos de elevación para crear una imagen tridimensional 

exacta del segmento anterior del ojo. El dispositivo tiene dos cámaras una en el 

centro para controlar la fijación  y otra montada en una rueda que gira para 

capturar las imágenes de hendidura. Cada cámara tiene una resolución de 

1.380 por 1.040 Megapixeles y una medida verdadera de 138.000 datos (2006, 

Oculus, Alemania). 
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Representación de datos 

 

La topografía y paquimetría de toda la superficie anterior y posterior de 

la córnea de limbo a limbo se calcula y representa. La topografía es generada 

por un mapa de elevación verdadera (sistema de reflexión), al igual que el 

Orbscan (Orbscan Topography System, Baush & Lomb, Rochester, Nueva 

York).  

 

El análisis de segmento anterior del ojo incluye un cálculo del ángulo de 

la cámara anterior  en grados (ACA), volumen de la cámara anterior en 

milímetros cúbicos  (ACV) y profundidad  de la cámara anterior en milímetros  

(ACD) desde el  vertex posterior  del endotelio hasta la superficie anterior del 

cristalino y una función para realizar mediciones manuales en cualquier 

localización en la cámara anterior del ojo. Por tanto en un ojo virtual móvil, se 

generarían imágenes de la superficie anterior y posterior de la córnea, iris y la 

superficie anterior y posterior del cristalino.  
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MICROSCOPIA ENDOTELIAL 

 

 

El examen del endotelio corneal resulta fundamental para determinar la 

variabilidad del tejido corneal. Las células endoteliales no se regeneran y su 

misión es mantener la transparencia del estroma corneal mediante el transporte 

activo de agua hacia en humor acuoso.  

 

El endotelio corneal es un mosaico de células hexagonales con un 

tamaño promedio de 332 micras, equivalente a una densidad de 3012 

células/mm2. Son células poligonales, generalmente hexagonales, de 5µm de 

espesor y 20µm de ancho, que se disponen conformando un mosaico .Con el 

paso de los años existe un deterioro progresivo de la densidad endotelial, 

estimada en una pérdida de 0,6% al año, siendo a los 75 años la densidad 

promedio de 2500 células/mm2.  

 

Las células endoteliales están estrechamente interdigitadas y presentan 

diferentes estructuras de unión, permitiendo sin embargo el paso de pequeñas 

moléculas y electrolitos a su través. El endotelio es responsable del estado de 

deshidratación relativa del estroma corneal, imprescindible para su 

transparencia, y del aporte de los nutrientes necesarios315. La deshidratación 

corneal se consigue mediante una función de barrera al paso de liquido desde 

el humor acuoso hacia la cornea y mediante secreción activa de iones y paso 

osmótico de agua desde el estroma hacia el acuoso.  
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En diversas enfermedades intraoculares puede observarse un aumento 

de la velocidad de pérdida endotellial, como la hipertensión ocular y las uveítis. 

Del mismo modo, las cirugías intraoculares disminuyen el número de células 

endoteliales (5% a 15% en cirugía de cataratas, 25% a 30% en que 

queratoplastias).  La cirugía de la  inserción del micro-stent trabecular 

Glaukos®, en combinación con la cirugía de catarata podría incrementar la 

pérdida de celularidad corneal al prolongar el tiempo quirúrgico y al realizarse 

maniobras de inserción del micro-stent intraocular. 

 

 Cuando se pierden células endoteliales, las células vecinas aumentan 

de tamaño y se expanden para cubrir el área de menor densidad. Puede darse 

también un fenómeno de coalescencia, por el que la membrana común a dos 

células contiguas se degrada para dar lugar a una nueva célula de mayor 

tamaño.  Haría falta una pérdida del 80% de la población de células 

endoteliales para que el endotelio fallara y se edematizara el estroma corneal 

perdiendo con ello su transparencia. Se estima como valor crítico para 

mantener la transparencia corneal una densidad de 500 células/mm2. En 

algunos casos se han observado células endoteliales diferenciadas en células 

similares a fibroblastos, capaces de producir colágeno en la superficie de la 

membrana de Descemet, formando una capa posterior a ella que no mantiene 

las condiciones de transparencia316.  
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Por tanto, la determinación del número de células endoteliales, su 

morfología y la presencia de elementos patológicos nos da información 

indirecta de su funcionamiento.  

 

El endotelio corneal puede analizarse tanto desde el punto de vista 

cualitativo como cuantitativo. El análisis cualitativo identifica estructuras 

anormales y permite una valoración subjetiva del endotelio. Su estudio incluiría 

la evaluación de la conformación celular, limites celulares y sus intersecciones, 

y la presencia de estructuras acelulares. El análisis cuantitativo permite medir 

numéricamente el estado del endotelio corneal. Entre los parámetros 

cuantificables destacan por su utilidad el recuento celular endotelial (número de 

células por milímetro cuadrado), tamaño celular (área o densidad celular), 

polimegetismo (coeficiente de variación del área celular media), pleomorfismo 

(porcentaje de células hexagonales) y perímetro celular.  

 

El microscopio corneal especular permite obtener imágenes de la 

interfase entre el endotelio corneal y el humor acuoso. Permite tanto la 

observación del endotelio como su análisis morfométrico. En una persona joven 

y sana la imagen especular muestra células hexagonales y de un tamaño 

similar entre sí, mientras que con la edad el área media celular aumenta, el 

patrón celular se vuelve pleomórfico y la densidad celular endotelial disminuye. 

Aparecen con mayor frecuencia células alargadas, con bordes escalonados, 

redondeados y triangulares; estos cambios en la forma celular no se han 

relacionado sin embargo con ninguna alteración de su función317. 
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No hay evidencia de que las células endoteliales humanas puedan 

dividirse en condiciones fisiológicas, aunque sí  pueden inducirse mitosis en 

corneas cultivadas. La razón de la falta de progresión del ciclo celular es 

desconocida, pero se ha postulado que el contacto intercelular o la 

composición del humor acuoso de la cámara anterior  puedan jugar un papel318. 

Se han observado diferentes factores relacionados con la pérdida de células 

endoteliales, como son319: 

 

• Edad: disminución progresiva y fisiológica de la densidad celular, 

pudiendo haber diferencias significativas entre ambos ojos. 

Aparecen cambios también en el pleomorfismo, polimegetismo y 

otros parámetros. 

• Glaucoma: la presión intraocular elevada de forma persistente 

conduce a una pérdida celular y deterioro de su función. También 

intervienen factores metabólicos asociados con esta enfermedad, 

como la presencia de concentraciones bajas de oxigeno en el 

humor acuoso por tiempo prolongado. 

• Inflamación intraocular: las células mononucleares inflamatorias 

presentes en la cámara anterior durante episodios de uveítis 

anterior pueden infiltrarse entre las células endoteliales y entre el 

endotelio y la membrana de Descemet. 

• Cirugía de catarata: incluso en las cirugías no complicadas ocurre 

una cierta pérdida endotelial. Las complicaciones intra y 

postoperatorias se correlacionan con una mayor disminución de la 

densidad endotelial. El daño es mayor en la región adyacente a la 
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incisión, donde se produce el mayor grado de manipulación. La 

utilización de materiales viscoelásticos y los avances en el 

instrumental disponible han disminuido significativamente la 

perdida de células endoteliales. 

• Implantación de lente intraocular (LIO): incluso un contacto 

momentáneo entre las LIO de polimetilmetacrilato (PMMA) y el 

endotelio resulta en una pérdida celular significativa, dada la gran 

adhesividad entre ambas estructuras. Las nuevas LIOs acrílicas 

producen un daño endotelial mínimo.  

• Queratoplastia penetrante: se ha observado una pérdida 

endotelial significativa en la cornea donante asociada a ciertos 

medios de conservación, así como durante la cirugía o en el 

postoperatorio inmediato. En estos pacientes, la microscopía 

especular permite detectar signos precoces de rechazo endotelial. 

• Soluciones de irrigación intraocular: la estructura y función 

endotelial se mantiene mejor cuando se utilizan soluciones de 

irrigación similares en su composición al humor acuoso (solución 

salina balanceada, BSS).  

• Contacto vitreocorneal: el contacto del humor vítreo con el 

endotelio corneal interfiere con sus funciones, impidiendo el 

transporte acuoso y produciendo edema corneal en la zona de 

contacto.  

• Utilización de lentes de contacto: se han observado cambios 

agudos, reversibles al suspender su uso, y crónicos, irreversibles, 

con su utilización prolongada. 
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• Diabetes: las células endoteliales de los pacientes diabéticos 

presentan un mayor polimegetismo y un menor pleomorfismo que 

aquellas de pacientes no diabéticos.  
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JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS DE TRABAJO 

 

El glaucoma es una enfermedad crónica y habitualmente progresiva sin 

el tratamiento adecuado, en la que se produce una pérdida irreversible y 

permanente de las células ganglionares que puede conducir a la ceguera. Está 

ligada, en la gran mayoría de los casos, a cifras de presiones intraoculares 

elevadas, y dado que la enfermedad permanece asintomática en sus fases 

iniciales, suele existir ya un deterioro importante de la función visual y un 

compromiso extenso del nervio óptico cuando es detectada que requiere un 

tratamiento médico y/o quirúrgico para evitar la progresión de la enfermedad.  

 

Teniendo en cuenta que el glaucoma es segunda causa de ceguera 

evitable en los países desarrollados, donde se estima una prevalencia del 2% 

en la población normal, es posible hacerse una idea de la repercusión 

socioeconómica de esta enfermedad. Por ello, las mejoras en el tratamiento de 

esta enfermedad conllevarán una disminución tanto en el número de pacientes 

con ceguera legal como en los gastos derivados del tratamiento del absentismo 

laboral y de las incapacidades que genera esta enfermedad. 

 

El objetivo fundamental del tratamiento del glaucoma es el descenso 

tensional, actualmente, existen múltiples opciones terapéuticas. El diagnóstico 

del glaucoma, se realiza en estadíos cada vez más precoces, la edad del 

paciente es menor especialmente en HTO con o sin antecedentes personales 

de glaucoma, y el paciente aún está en edad laboral, deberemos facilitar el 

cumplimiento y minimizar los efectos adversos del tratamiento cuando éste sea 
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necesario. En los estadios iniciales y moderados, el tratamiento médico se 

presenta como la primera opción terapéutica, sin embargo no está exento de 

efectos adversos a nivel local pudiendo disminuir  la eficacia hipotensora de la 

cirugía filtrante, por otro lado existe un porcentaje elevado de pacientes no 

cumplidores, que es mayor a medida que aumenta el disconfort y los efectos 

locales adversos que se incrementan con el tiempo de uso de la medicación 

hipotensora, y la edad del paciente. Para estos pacientes surge la alternativa al 

tratamiento farmacológico, la cirugía de glaucoma mínimamente invasiva.  

 

Los diversos estudios clínicos, muestran la eficacia hipotensora  del  

micro-stent trabecular iStent de Gaukos®, su mecanismo de acción únicamente 

ha sido hipotetizado. 

 

 La justificación de este  trabajo es la medición  mediante métodos 

indirectos de los cambios en la dinámica del humor acuoso para esclarecer el 

mecanismo de acción del micro-stent trabecular Glaukos®. Para ello se 

analizan los datos de la dinámica del humor acuoso: flujo y facilidad de salida 

del humor acuoso mediante fluorofotometría y PIO, y se establece un grupo 

control.  

 

Nuestra hipótesis de trabajo se basa en la inserción de dos micro-stents 

al final de la cirugía de catarata en un grupo de pacientes en los que se 

intentará monitorizar a corto y medio plazo todos los parámetros objetivables 

de la clínica del glaucoma y de la dinámica del humor acuoso.  
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OBJETIVOS:  

 

1. Determinación de  los parámetros de la dinámica del humor acuoso, flujo 

y facilidad de salida, así como la medición del efecto hipotensor y la 

cuantificación del  descenso de la medicación hipotensora tras el 

implante del micro-stent trabecular iStent de Gaukos® al finalizar la 

cirugía de catarata.  

 

2. Estudio  del descenso tensional y los cambios en la dinámica del humor 

acuoso en los pacientes intervenidos de cirugía de cataratas (grupo 

control). 

 

3.  Análisis del efecto predictivo entre  las principales variables a estudio, 

en nuestra serie.  

 

4. Evaluación de la relación entre el grado de afectación de la enfermedad 

y los cambios observados en la dinámica del humor acuoso y los 

descensos tensionales tras el implante del micro-stent trabecular iStent 

de Gaukos® al finalizar la cirugía de catarata.   

 

5. Estudio de la repercusión en el endotelio corneal  tras el implante del  

micro-stent trabecular iStent de Gaukos®, al finalizar la cirugía de 

cataratas.  
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6. Determinación de los cambios observados en la cámara anterior tras la 

cirugía de catarata con o sin implante del micro-stent trabecular iStent de 

Gaukos®. 

 

7. Descripción de la complejidad de la técnica quirúrgica observada por los 

cirujanos  y de las complicaciones quirúrgicas en nuestra serie.  
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MATERIAL 
 
 
DISEÑO DEL ESTUDIO  

 

El tipo de diseño utilizado en el estudio de las distintas variables de 

interés para el desarrollo de esta Tesis Doctoral, fue prospectivo y aleatorizado 

de evaluación clínica.  

 

Los pacientes fueron seleccionados de entre los pacientes estudiados en 

la Sección de Glaucoma del Hospital Universitario Clínico San Carlos de la 

Facultad de Medicina de la Universidad Complutense de Madrid, entre los 

meses de enero y julio del 2006.  El estudio se llevo a cabo siguiendo las 

directrices de la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial; por 

otra parte se obtuvo una aprobación del Comité Ético del Hospital Clínico 

Universitario San Carlos, Madrid (Anexo IV). Antes de su inclusión, cada 

paciente fue debidamente informado de las características del ensayo clínico y 

la aleatorización del tratamiento, obteniéndose el consentimiento informado por 

escrito antes de su inclusión. 

 

Criterios de selección: 

 

Los criterios para la inclusión de los pacientes en este estudio se 

detallan a continuación: 
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• Glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) o hipertenso ocular (HTO) 

de nuevo o reciente diagnóstico con PIO menor de 31 mm Hg con 

medicación; y PIO mayor de 21 mm Hg y menor de 35 mm Hg tras el 

periodo de lavado. 

 

• Catarata en estadio quirúrgico (figura 37). 

 
Figura 37.- Catarata nuclear en estadío quirúrgico, AVL menor o igual a 0,8 en la 
escala LogMar. 
 
 
• Espolón escleral  visible con gonioscopia (figura 38). 

 
Figura 38.- Imagen mediante goniosopia, en la que evidenciamos el espolón 
escleral.  
 
 
• Ausencia de trabreculoplastia láser y/o cirugía de glaucoma previas. 

• Agudeza visual mínima de 20/200 o mejor. 
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• Firma del consentimiento informado. 

• Aceptar el seguimiento durante el tiempo que dure el estudio. 

 

Pese a cumplir todos los criterios de selección previos fueron retirados 

del estudio aquellos pacientes que presentaban alguno de los siguientes 

criterios de exclusión:  

• Glaucoma de ángulo cerrado. 

• Glaucoma secundario excepto glaucomas pseudoexfoliativos y 

pigmentarios. 

• Mala transparencia corneal. 

• Presión venosa epiescleral elevada. 

• Tumor retrobulbar. 

• Enfermedad ocular tiroidea. 

• Síndrome de Sturge-Weber. 

• Enfermedad inflamatoria crónica. 

• Trauma ocular previo. 

• Sinequias anteriores periféricas. 

• Glaucoma asociado a alteraciones vasculares. 

• Glaucoma asociado a quemaduras químicas. 

• Procedimientos refractivos previos. 

• Ojo contralateral incluido previamente en el estudio. 
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Características generales de la muestra: 

 

Se han estudiado un total de 33 ojos, pertenecientes a  33 pacientes 

nuevamente o recientemente diagnosticados de GPAA o HTO. Los pacientes 

fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos de tratamiento:  

� Grupo 1: Cirugía de catarata más implante de dos micro-stents 

trabeculares (n = 17). 

� Grupo 2: Sólo cirugía de catarata (n = 16). 

 

Los valores de PIO media (mmHg) se estudian en el preoperatorio con y sin 

medicación hipotensora, el periodo de lavado fue personalizado para cada 

paciente dependiendo del principio activo.  

 

El estudio preoperatorio de la papila óptica se realizó mediante 

oftalmoscopía indirecta con lente de no contacto de 90D.  

 

Para el estudio de las características generales de la muestra, los pacientes 

fueron distribuidos en varios grupos en base al Sistema de Estadiaje de 

Glaucoma adaptado al estudio campimétrico con Octopus en el momento del 

diagnóstico 320,321. 

 

Este sistema de estadiaje consta de seis estadios en función de las 

alteraciones campimétricas (estudio del defecto medio y la curva de Bebbie): 

� Estadio 0: hipertenso ocular/glaucoma incipiente. 

� Estadio 1: glaucoma inicial. 
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� Estadio 2: glaucoma moderado. 

� Estadio 3: glaucoma avanzado. 

� Estadio 4: glaucoma severo. 

� Estadio 5: glaucoma terminal/ceguera. 

 

APARATOS DE EXPLORACIÓN CLÍNICA 

 

Para las exploraciones clínicas fue necesario el siguiente instrumental: 

• Optotipo de Bayley-Lovie (Logarithmic Visual Acuity Chart “2000”, 

Precision Vision TM, La Salle, EE.UU.). 

• Lámpara de hendidura Haag-Streit BQ 900 (Haag-Streit AG, 

Gartenstadtstrasse 10, 3098 Koeniz, Suiza). 

• Tonómetro de aplanación tipo Perkins (Haag-Streit AG, Koeniz, Suiza). 

• Lente de no contacto de 90 dioptrías de Volk (Volk Optical Inc, EE.UU) 

para valorar el fondo de ojo y la papila óptica (estudio de la relación 

copa/disco). 

• Lente de tres espejos Goldmann para estudio el ángulo iridocorneal 

(Volk Optical Inc, EE.UU). 

• Paquímetro (Dicon P55, Paradigm  Medical Industries Inc., Utah, 

EE.UU).  

• Campímetro OCTOPUS 301 (Haag-Streit AG, Koeniz, Suiza), malla 

G1322(estudio de 59 puntos), estrategia TOP323,324(perimetría orientada 

por tendencias). 

• Fluorofotómetro modelo Fluorotron Master (Coeherent, Palo Alto, 

California, EE.UU). 
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• Microscopio endotelial (microscopio especular modelo SP.2000P, 

Topcon corporation). 

 

 

Exploración de la agudeza visual  

 

La Mejor Agudeza Visual Corregida (MAVC) se determinó mediante el 

optotipo retroiluminado de Bayley-Lovie, diseñado en 1976, empleado en el 

Early Treatment Diabetic Retinopathy Study. Éste optotipo aporta varias 

ventajas respecto a los optotipos de Snellen: contiene el mismo número de 

letras en cada fila, el tamaño de la letra progresa de forma logarítmica, el 

espacio entre las letras y las filas es proporcional al tamaño de la letra, y tiene 

la misma legibilidad para los optotipos de cada fila, consta de cinco letras en 

cada fila y cada tres líneas dobla el ángulo visual. Este optotipo nos 

proporciona una mayor precisión en sujetos con disminución de agudeza 

visual.  

 

 
Figura 39. Optotipo de Bayley-Lovie. 
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El registro  de la MAVC se realiza usando la escala decimal de Snellen. 

Las letras tienen un tamaño decreciente dependiendo del nivel en que se 

encuentran. La identificación de un nivel inferior a 2/10 significa ceguera, uno 

de 10/20 es el mínimo exigido para obtener el carnet o licencia de conducir en 

varios países y un nivel 20/20 es la visión normal325. 

 

Estudio del estadio del glaucoma mediante campimetría 

 

  El estudio del estado del campo visual se toma como la referencia más 

importante cuando se discute acerca de los estadios del glaucoma, para el 

estudio de las diferentes variables en función del grado de glaucoma hemos 

tomado como clasificación del daño glaucomatoso, la Clasificación descrita por 

Hodapp.  

 

CLASIFICACIÓN DE HODAPP326 

 

DAÑO GLAUCOMATOSO INICIAL  

a) Defecto Medio (DM)  < -6dB. 

b) Menos de 19 puntos con una p < 5% de ser normales, con menos de 10 

puntos de probabilidad p < 1%. 

c) Ausencia de sensibilidad < 15dB en los 5 grados centrales. 

 

DAÑO GLAUCOMATOSO MODERADO 

a) DM < -12Db. 
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b) Menos de 37 puntos con una p <5% de ser normales, con menos de 20 

puntos de probabilidad p <1%. 

c) Ausencia de defectos absolutos (0dB) en los cinco grados centrales. 

333. 

d) Tan sólo un hemicampo puede tener sensibilidad <15dB en los 5 grados 

centrales. 

 

DAÑO GLAUCOMATOSO AVANZADO  

a) DM > -12dB. 

b) Más de 37 puntos con una probabilidad de p< 5% de ser normales y/o 

más de 20 puntos con una probabilidad p <1%. 

c) Defecto absoluto (0dB) en los 5 grados centrales. 

d) Sensibilidad de <15dB en los 5 grados centrales de ambos hemicampos.  

 

 

Exploración fluorofotométrica 

 

 
Se utiliza un fluorofotómetro FLUOROTRON MASTER, comercializado 

por Coherent (Palo Alto, California, EE.UU). Éste consta de los siguientes 

elementos (figura 40 y 41): 
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                                   Figura 40.- Fluorotron Master  

            

                                           
 

Figura 41.- Vista lateral del cabezal óptico 
 

El cabezal óptico utiliza como fuente de luz una lampara halógena de 

tugsteno, que permite obtener una alta luminosidad al soportar mejor 

temperaturas elevadas. Emite un haz de 1 x 1,9 mm de luz azul cobalto (con 

longitud de onda de 480 nm) que excita la fluoresceína intraocular. En estas 

condiciones, la fluoresceína emite luz verde de unos 520 manómetros. El cruce 

dentro del ojo de los rayos de excitación y de emisión determina un volumen 

donde es medida la concentración de fluoresceína. La longitud del cruce 

depende del ángulo entre ambos fascículos luminosos y de la anchura de 

ambos y determinar el índice de resolución axial del fluorofotómetro (figura 42). 

 

1. CABEZAL ÓPTICO 

2. MICROORDENADOR 

4. IMPRESORA 3. PANTALLA 
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                            Figura 42.- Cruce de los rayos de excitación y emisión 
 

El haz emitido es llevado a un contador de fotones (tubo 

fotomultiplicador) y finalmente los impulsos son digitalizados por el ordenador y 

expresados de forma numérica. 

 

La figura 43, representa la cabeza del Fluorotron Master. La luz de la 

lámpara halógena pasa primero a través de un filtro azul y un espejo dirige el 

haz hacia el sistema de lentes L1/L2. Siendo L1 fija, el movimiento 

anteroposterior de L2 permite realizar un recorrido focal a lo largo del eje del 

globo (y un pequeño motor permite ajustar el número de medidas que se quiera 

realizar, habitualmente 4/mm). 

 

W 

Df 
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Figura 43.- Esquema de la cabeza del Fluorotron Master. 

 

En la emisión sigue un camino inverso. La luz proveniente del cruce con 

el fascículo de excitación pasa a través de L2 y L1 y se dirige al filtro de 

emisión y al tubo fotomultiplicador, donde es convertido en impulsos eléctricos.  

 

El objetivo L3 está diseñado para cambiarse según sea el objeto de la 

exploración, el ajuste del segmento anterior incrementa la resolución axial 

aumentando el ángulo de cruce de 14° a 28°. 

 

El microordenador: es un COMMODORE CBM, versión 4032 y tiene la misión 

de digitalizar las medidas realizadas y presentarlas en forma gráfica y 

numérica. Además analiza los resultados obtenidos y aplica programas de 
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cálculo. El software comprende dos programas, según se desea analizar 

segmento anterior o posterior. Cada uno de los programas tiene una parte de 

medida y una parte de análisis. 

 

El programa de segmento anterior permite realizar las siguientes 

operaciones: 

 

1.- Medida de la fluorescencia punto por punto a lo largo del eje 

ocular. 

2.- Archivo en discos magnéticos de las medidas realizadas. 

3.- Cambio de parámetros para la realización de la prueba (tiempo 

de realización, número de puntos medidos por cada milímetro del 

eje ocular y factor de calibración para el lote de florescencia 

empleado). 

4.- Aplicación del protocolo de Yablonsky. 

 

Otros programas diferentes realizan una correcta calibración del aparato, 

miden el nivel de ruido ambiente y comprueban que la alineación de los 

distintos elementos ópticos es correcta. 

 

La pantalla y la impresora: Recogen ambas la misma información. Las curvas 

se dibujan en una gráfica en donde las abscisas indican el eje ocular en 

milímetros y las ordenadas la fluorescencia en nanogramos/milímetros. Esta 

última suele expresarse en forma logarítmica, aunque puede expresarse 

linealmente (figuras 44 y 45). La forma numérica nos da en forma cuantitativa la 



 198

concentración de fluoresceína punto por punto. Recogen también los 

resultados de los diferentes programas utilizados. 

 

 

Figuras44 y 45.- La representación lineal de los valores fluorofotométricos nos da una 
gráfica. 
 

 

Índices de medida: el límite mínimo de detección es de 0,6 ng /ml327. El error de 

medida se considera inferior al 11% en concentraciones inferiores a 1 ng/ml y 

del 8% si ésta se encuentra entre 1 y 5 ng/ml. Cifras superiores tienen un 

margen de error de menos del 1-2 %. En una solución de agua destilada se 

observa un ruido de fondo de 0,2 ng/ml. La resolución axial es de 1,4 mm. 

 

ESTUDIO DE LA CÁMARA ANTERIOR MEDIANTE PENTACAM  

 

La Pentacam (Oculus Optikgeräte GMBH, Wetzlar, Alemania)  es una 

cámara rotatoria basada en el sistema de captura de imágenes Scheimpflug 

para el estudio del segmento anterior del ojo. 
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El Pentacam, captó 25 imágenes de hendidura individuales en dos 

segundos mientras gira alrededor del ojo de 0° a 180°. El sistema evaluó 500 

puntos de medida para cada imagen de hendidura, sumando un total de 12.500 

puntos verdaderos de elevación para crear una imagen tridimensional exacta 

del segmento anterior del ojo.  

 

El dispositivo tiene dos cámaras, una en el centro para controlar la fijación 

y otra montada en una rueda que gira para capturar las imágenes de 

hendidura. Cada cámara es de alta resolución (1.380 por 1.040 Megapixeles) 

(2006, Oculus, Alemania). La fuente de luz monocromática (Light-Emiting Diode 

azul de 475nm) rota junto a la cámara alrededor del eje óptico del ojo. 

 

Durante la exploración el ojo del paciente está fijo en la luz azul en el 

centro de la cámara central. 

 

Las ventajas clave del proceso de imágenes rotatorias son la medición 

precisa de la córnea central, la corrección de los movimientos del ojo, la fijación 

sencilla para los pacientes y el tiempo de reconocimiento extremadamente 

corto (2 segundos). 

 

Además, para que el examen para el paciente sea sencillo, rápido e 

intuitivo, la Pentacam dispone de una función de disparo automático que 

aumenta la comodidad y garantiza una gran reproducibilidad. Las flechas rojas 
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en la pantalla de alineación muestran la dirección en la que la unidad se tiene 

que mover para alcanzar la posición de disparo automático. 

                                        
 
Figura 46. Pantalla del Pentacam 
para la fijación del paciente y toma 
de la exploración. 

 

El software, con un procesador de DSP con 400 millones de operaciones 

por segundo, adquiere las imágenes como datos de volumen, realiza una 

reconstrucción multiplanar que nos permite la creación de mapas axiales y 

tangenciales. Los movimientos oculares del paciente fueron monitorizados 

constantemente por el sistema y sólo movimientos concentraciones menores 

de 0,6 mm fueron incluidos. 

La Pentacam mediante el cálculo del modelo matemático de tres 

dimensiones del segmento anterior nos proporciona la siguiente información: 

� Topografía córnea anterior y posterior mediante mapas de elevación. 

� Paquimetría córneal de limbo a limbo. 

� Análisis de cámara anterior en 3D (mapa ACD(mm), ACA(grados), 

ACV(mm3)). 

� Densidad de la lente (cuantificación de la transmitancia luminosa de la 

lente del cristalino y LIO). 



 201

� Tomografía Scheimpflug. 

� Cálculo de LIO mejorada para pacientes intervenidos de cirugía 

refractiva. 

La profundidad de cámara anterior (ACD), se definió como la distancia 

desde el vertex  posterior del endotelio corneal a la superficie anterior del 

cristalino o de la lente intraocular a través del eje óptico.  

 

La figura 47, nos muestra la pantalla de recogida de datos con la 

reconstrucción de la cámara anterior, el corte antero-posterior, el mapa de 

ángulo, la queratometria, la paquimetría en el punto estudiado, y el volumen 

estimado de la cámara anterior. 

 
 
Figura 47.- Estudio de la cámara anterior mediante Pentacam, pantalla de datos. 
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ESTUDIO ENDOTELIAL ESTIMACIÓN DE PARÁMETROS 

 

 El microscopio especular de no contacto (microscopio especular modelo 

SP 2000P, Topcon Corporation), es de fácil manejo y rápida obtención de la 

información requerida. El observador debe encontrar la zona de reflexión del 

endotelio, como en la lámpara de hendidura sin necesidad de tocar la superficie 

corneal.  

 

 Mediante este estudio obtenemos la siguiente información: 

1.- Número de células endoteliales /mm2. 

2.- Tamaño celular medio. 

3.- El polimegatismo (diferencia de tamaño celular), medido por el 

coeficiente de variación (desviación estándar/área celular media). Existe 

relación entre el coeficiente de variación y la función del endotelio corneal. El 

endotelio con alto polimegatismo tiene más variación en el tamaño de las 

células endoteliales, lo que puede ocasionar dificultades en la interdigitación 

celular, pudiendo alterar la función de la barrera endotelial.  

4.- El pleomorfismo celular, indica la variación en la forma celular, q 

podemos calcular midiendo el porcentaje de células hexagonales que 

representa un 48-90% del total de córneas normales. Si hay daño celular puede 

disminuir este porcentaje, al igual que con la edad avanzada.  

 

 Para la valoración de la repercusión de la inserción del microstent 

trabecular Glaukos®  en el endotelio corneal al finalizar la cirugía de catarata, 

hemos estudiado y comparado los cambios observados en la densidad 
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celular/mm2, tamaño celular medio y polimegatismo antes y después de la 

cirugía (al mes, seis meses y al año), entre los dos grupos a estudio antes y 

después del tratamiento quirúrgico.  
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MÉTODO    

 

PROTOCOLO CLÍNICO  

 

ESTUDIO PREOPERATORIO 

 

Antes de la cirugía se realizaron tres visitas: 

 

1.- La primera de inclusión: 

� Informe oral y escrito del estudio. 

� Firma del consentimiento informado. 

� Datos personales: año de nacimiento y sexo. 

� Estudio de antecedentes médicos generales y oftalmológicos 

previos. 

� Medición de la mejor agudeza visual corregida. 

� Exploración de la cámara anterior (epitelio, estroma, endotelio, 

película lagrimal, otros hallazgos). 

� Paquimetría córnea central. 

� Presión intraocular previa al lavado. 

� Estudio del ángulo irido-corneal (grado de apertura angular, 

espolón esclera el visible y goniofoto). 

� Examen del fondo de ojo bajo dilatación con colirio de tropicamida 

10 mg/ml (colicursí tropicamida®, Alcon Cusí, El Masnou, 
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Barcelona) (estudio de la apariencia del disco óptico, la mácula, el 

polo posterior y la periferia retiniana). 

� Estudio campimétrico Octopus 301, G1, TOP.  

 

Los pacientes que recibían medicación hipotensora fueron sometidos a 

un periodo de lavado para el estudio de la presión intraocular basal.  

Para cada principio activo hubo un periodo de lavado determinado: 

� Prostaglandinas: cuatro semanas 

� Beta bloqueantes: cuatro semanas 

� Alfa agonistas: dos semanas 

� Inhibidores de la anhidrasa carbónica: cinco días 

 

2.- En la segunda visita se realizó un control tensional para el estudio de 

la PIO basal. 

 

Los pacientes que cumplieron todos los criterios de inclusión exclusión 

fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos: 

Grupo 1: cirugía combinada de catarata más implante de dos micro-

stents trabeculares Glaukos® (COMBINADA). 

Grupo 2: cirugía de catarata aislada (CATARATA). 

 

3.- Tercera visita:  

� Estudio de la cámara anterior con Pentacam:  

• ACD (mm). 

• ACV (mm3). 
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• Ángulo iridocorneal (grados) 

� Estudio fluorofotómetrico: 

• F 

• Ko 

• Kc.ca  

� Recuento endotelial:  

• celularidad por mm2 

• morfología (tamaño medio, coeficiente de variación) 

 

Sobrecarga de fluoresceína : en la segunda visita los pacientes 

fueron instruidos para la correcta realización de la sobrecarga de 

fluoresceína en cámara anterior mediante instilación corneal.  

 

A las 11.00 horas de la mañana del día del estudio 

fluorofotometrico, los pacientes se instilan el colirio de fluoresceína al 

0,25 % y benoxinato HCl al 0,4 % (fluotest®, laboratorios Alcon Cusí, El 

Masnou- Barcelona), una gota cada 2 minutos durante 30 minutos, un 

total de 15 gotas. Ese mismo día a las 15.30 horas, los pacientes 

acudieron al  hospital para la realización del estudio fluorofotométrico. 

Las medidas fueron hechas en intervalos de media hora a partir de las 

15.30 hasta las 17.30, de cada momento se tomaron dos mediciones. 

 

Al final de la prueba se realizó una toma de PIO.  
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ESTUDIO POSTOPERATORIO 

 

 Las visitas tras la cirugía se realizaron a todos los pacientes a las 24 

horas, a los 15 días, al mes, a los tres meses, a los seis meses y al año. En 

todas ellas se realizó una exploración oftalmológica general, que incluyó: 

 

� Medición de la mejor agudeza visual corregida. 

� Exploración de la cámara anterior (epitelio, estroma, endotelio, 

película lagrimal, inflamación en cámara anterior, otros hallazgos) 

� Presión intraocular. 

� Estudio del ángulo irido-corneal, sólo en el grupo 1 al mes, a los 

seis meses y al año (localización del micro-sten trabecular y 

goniofoto). 

� Examen del fondo de ojo bajo dilatación con colirio de tropicamida 

10 mg/ml (colicursí tropicamida®, Alcon Cusí, El Masnou, 

Barcelona) (al mes, a los seis meses y al año). 

� Estudio campimétrico Octopus 301, G1, TOP al mes,  6 y 12 

meses. 

 

 Por otra parte, el estudio postoperatorio de la dinámica del humor 

acuoso mediante fluorofotometría, de la cámara anterior con Pentacam y el 

estudio de la celularidad endotelial con biomicroscopía especular, se realizó al 

mes, a los seis meses y al año.  
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 Para la realización de la fluorofotometria en los pacientes que durante el 

seguimiento postoperatorio recibían tratamiento hipotensor, se realizó un 

periodo de lavado de entre 5 días y 4 semanas, dependiendo del principio 

activo. Por esto, en uno de los pacientes tratados con glaucoma en un estadio  

avanzado y con mal control tensional sin medicación, se decidió no realizar el 

estudio fluorofotométrico. Además, cuatro pacientes no fueron capaces de 

realizar correctamente la fluorofotometria preoperatoria, por lo que esta prueba 

no se realizó durante el seguimiento postoperatorio. 

 

INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 

 

Todas las cirugías fueron realizadas por tres cirujanos con experiencia 

previa en el implante del micro-stent  trabecular (Prof. Julián García Feijoó, Dr. 

José María Martínez de la Casa, Dr Alfredo Castillo).  

 

Se utilizó anestesia tópica (tetracaína clorhidrato 1mg/ml y oxibuprocaína 

clorhidrato 4mg/ml, colicursí anestésico doble®, Alcon Cusí, El Masnou, 

Barcelona) e intracamerular (lidocaína clorhidrato al 1%) en todos los casos.  

 

Para la extracción de la catarata se realizó una facoemulsificación, 

mediante técnica chopper, a través de incisión corneal temporal de 3,2 mm con 

implante de lente intraocular acrílica en el saco capsular. Aquellos pacientes 

con complicaciones durante la cirugía (rotura de cápsula posterior, dos 

pacientes) fueron excluidos del estudio.  
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Al finalizar la extracción de la catarata, a los pacientes del grupo 1 les 

fueron implantados dos micro-stents trabeculares: 

 

� El primero en nasal inferior entre las 5:00 - 5:30  en el ojo derecho 

y entre las 6:30 – 7:00 en el ojo izquierdo. 

 

� El segundo en nasal superior, entre las 2:00-2:30 en el ojo 

derecho y las 9:30-10:00 en el ojo izquierdo. 

 

 

Técnica quirúrgica:   

 

1.- La posición del cirujano debe ser temporal y la cabeza del paciente 

debe estar girada  45° del cirujano (figura 48). 
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Figura 48.- posicionamiento del paciente para una 
correcta visualización del ángulo. 

2.- La cámara anterior se rellenó con viscoelástico cohesivo (Healon®,10 

mg de NaHA, AMO Inc, Madrid, España) para evitar el colapso de la misma.  

 

3.- El micro-stent trabecular se presenta precargado en un dispositivo de 

inserción. Éste se sujeta como un bolígrafo con el dedo índice próximo al 

botón. 

 

4.- Antes de poner la goniolente de Swan-Jacobs, se desplaza a través 

de incisión el dispositivo hasta pasar la pupila. Una vez en esta posición 

avanzamos el micro-stent trabecular Glaukos® hacia el lugar de la inserción 

(Figuras 49 y 50). 

             
Figura 49.-  Deberemos sobrepasar la pupila antes de visualizar el ángulo. 

   
 

                              
Figura 50.- Inserción del micro-bypass con una 
correcta visualización mediante la lente de Swan-
Jacobs. 

 
 
5.- El lugar de inserción del primer micro-stent trabecular Glaukos® fue 

nasal, por debajo del eje horizontal del ojo, a 180° del lugar de la incisión. 
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6.- Nos aproximamos a la malla trabecular desde detrás del lugar en el 

que vamos a implantar el micro-stent, éste debe estar levemente angulado y su 

parte distal más alta que la proximal (Figura 51). 

 

            
Figura 51.- Posicionamiento del extremo distal para una correcta 
inserción, atravesando la malla trabecular. 

 

7.- La punta del micro-stent trabecular debe atravesar la malla trabecular 

y avanzar suavemente por el canal de Schlemm (Figura 52). No se debe 

encontrar apenas resistencia una vez que estemos dentro del canal.  

 

  
Figura 52.- Avance a través del canal de Schlemm. 

 

8.- Se desplaza el micro-stent trabecular hasta que la malla trabecular 

toque la parte proximal del stent y en este punto se liberará el implante 

mediante la presión del botón del dispositivo de inserción. La malla debe rodear 

la parte proximal del stent (Figura 53 y 54). 
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         Figura 53.- Avance hasta lograr el posicionamiento completo. 
 

         
Figura 54.- Emplazamiento final, y retirada del aplicador.  

 

El reflujo de sangre indica un correcto emplazamiento del stent en la 

malla trabecular. El stent debe estar paralelo al plano del iris sin tocarlo. 

 

9.- Se procede a la inserción del segundo micro-stent trabecular a través 

de la misma incisión corneal temporal, para contener el sangrado y mejorar la 

visualización de la inserción del segundo implante, rellenamos nuevamente la 

cámara anterior con viscoelástico. 

 

10.-Finalmente se retirará el viscoelástico mediante la inyección de BSS. 

Finalmente hidratamos la incisión principal. 
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CÁLCULO DEL VALOR DEL FLUJO DEL HUMOR ACUOSO  MEDIANTE EL 

PROTOCOLO DE YABLONSKY 

 
Expresión matemática del método 

 

El análisis matemático de Yablonsky 328 se deriva del realizado por 

Jones y Maurice329. Considera el segmento anterior como un modelo 

bicompartimental (figura 55), en el cual existe un paso constante de colorante 

desde córnea a cámara anterior y una eliminación de vital aclarado producido 

por el humor acuoso. La evolución en el tiempo de las concentraciones de 

fluoresceína en córnea y cámara anterior se regulan mediante las siguientes 

ecuaciones cinéticas:  

dCc/dt = Kc.ca (Ca-Cc) (1) 

dCa/dt = - Ko.Ca + Ka.ca (Cc-Ca) (2) 

dmt/dt = - Ca . Va . Ko (3) 

Donde: 

� t es el tiempo. 
� Cc concentración de fluoresceína en córnea. 
� Ca concentración de fluoresceína en cámara anterior. 
� mt es la masa total de fluoresceína. 
� Kc.ca es el coeficiente de trasferencia de humor acuoso de córnea a 

cámara anterior. 
� Ka.ca es el coeficiente de transferencia de cámara anterior a córnea. 
� Ko es el coeficiente de salida de humor acuoso de cámara anterior. 
� Va es el volumen de cámara anterior. 
�  Vc es el volumen corneal. 
 

 
Se ha asumido un valor de 70 µl como volumen corneal en todos los ojos330. 

El volumen de cámara anterior se obtuvo mediante estudio de la cámara 

anterior con Pentacam. 
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�                                

Fig 55.- representación esquemática de los 
dos compartimentos corneal y cámara 
anterior en el Protocolo de Yablonsky. 

 

La solución de las tres ecuaciones se expresa en la figura 58  y adopta 

una forma bi exponencial: las curvas tienen una primera fase de subida 

exporencial (pendiente B) y otra lenta descendente (pendiente A). Los 

coeficientes de transferencia de los dos compartimentos están relacionados por 

la fórmula: 

 

Va . Ka.ca = Vc . Kc.ca  (4) 

 

Las curvas tienen una primera fase de subida exponencial (pendiente B) 

y otra lenta descendente (pendiente A). Las soluciones de las ecuaciones son 

las siguientes: 

Para humor acuoso: 

Ca = C . (Ca = CA (e-At- e-Bt)  (5) 
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Donde: 

� t es el tiempo, 
� CA es una constante dependiente del grado inicial de fluoresceína en la 

córnea 
 
 

A y B, vienen dadas por la siguiente fórmula: 

A + B = Kc.ca + ka.ca + Ko  (6) 

AB = Ko. Kc.ca (7) 

 

    

Figura 56.- Inicio de la fluorofotometría 
Figura 57.- A lo largo de la prueba la concentración de fluoresceína cae de manera 
proporcional en cámara anterior (Fa) y córnea 
 
 

 

Fig  58.- Curvas que muestran el cambio teórico de la concentración de fluoresceína 
el tiempo, tras la sobrecarga corneal. Ca y Cc representan la concentración efectiva 
en la cámara anterior y la córnea respectivamente, y mt la cantidad total en el ojo. 
Ejes: ordenadas, concentración de fluoresceína en unidades logarítmicas, abscisas, 
tiempo trascurrido desde la sobrecarga corneal. Ambas curvas se construyen a partir 

CÁMARA ANTERIOR CRISTALINO 

CÓRNEA 

CRISTALINO 

CÓRNEA 

CÁMARA ANTERIOR 
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de dos componentes exporenciales: A y B. El componente B se deriva de la 
prolongación de la curva Ca. 

 

Para la córnea la ecuación equivalente es: 

 

Cc = Ca/Ka.ca [( B – Kc.ca) e-At – ( A – Kc.ca) e-Bt] (8) 

 

Para la masa total de fluoresceína: 

 

mt = Va.CA/ Kc.ca ( Be –At – Ae-Bt)   (9) 

 

En la fase lenta de caída, la fase exponencial B es nula y Ca/Cc es 

constante. Las ecuaciones pueden ahora ser escritas: 

 

A = - dCc/Cc.dt =  - dCa/Ca.dt = - dmt/mt.dt  (10) 

 

Va . Ko = Amt/Ca  (11) 

 

Y además: 

 

dCc/Cc.dt = (log Cc)´  (12) 

dCa/Ca.dt = (log Ca)´  (13) 

dmt/mt.dt = (log mt)´  (14) 

 

Las pendientes de las tres curvas son iguales a A. 
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Cc/Ca = constante = dca  (15) 

 

Si la ecuación (3) dividimos los dos términos por mt, tenemos: 

 

dmt/mt.dt =  - (Ca . Va . Ko) /mt (16) 

 

Si tenemos en cuenta  la ecuación (10), entonces A es igual: 

 

A = - (Ca . Va . Ko) /mt  (17) 

 

Por otro lado, la masa total de fluoresceína es igual a: 

 

mt = Va . Ca + Vc . Cc  (18) 

 

Combinando las ecuaciones (11) y (18)  tenemos que:  

 

Ko = A [1+ (VcCc)/Va. Ca)]  (19) 

 

Jones y Maurice (1966) demostraron que cuando las concentraciones en 

córnea y cámara anterior están en equilibrio, las mediciones fluorofotométricas 

de la cornea, Fc,  y de cámara anterior, Fa, difieren por una constante, rca = 

1,2. 

 

Fa/Ca = (Fc/Cc) . (1/ rca) = (Fc/Cc) . (1/1,2)  (20) 
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Y por tanto, Ko (19) es igual: 

 

Ko =  A [1+[(Vc.Fc)/(Va.Fa.1,2)]]  (21) 

 

Se divide la ecuación (1) por Cc: 

 

dCc/Cc.dt = [Kc.ca (Ca-Cc)] /Cc  (22) 

 

A = - Kc.ca . [(Ca/Cc) -1]  (23) 

 

De donde, combinando las ecuaciones (23) y (20): 

 

Kc.ca = A / [1- (1,2)Fa/Fc]  (24) 

 

El valor de Ka.ca puede derivarse multiplicando la fórmula (24) que 

calcula el valor de Kc.ca por el factor Vc/Va, como se muestra en la ecuación 

(4). 

 

El flujo del humor acuoso es igual: 

 

F = Va . Ko  (25) 
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MÉTODO PARA LA ESTIMACIÓN DE LA FACILIDAD DE FLUJO DE SALIDA 

TRABECULAR MEDIANTE FLUOROFOTOMETRÍA  

 

Para el cálculo de Ct (µl/min/mmHg) mediante fluorofotometría, se han 

aplicado las siguientes premisas: 

 

F = F in = F out  (1) 

F out = Ct (IOP – P ev) + Fu  (2) 

 

Donde: 

� F in: entrada total del humor acuoso (en ser humano aproximadamente 
2,5 µl/min37). 

� F out: salida total del humor acuoso. 
� Ct: facilidad del flujo de salida a través de la vía trabecular (personas de 

20 a 30 años, 0,21 ± 0,10 µl/min/mm Hg;  personas mayores de 60 años 
0,25 ± 0,10 µl/min/mm Hg (calculado mediante fluorofotometría),96 0,22 ± 
0,10 µl/min/mm Hg (calculado mediante tonografía)331. 

� IOP: presión intraocular (ser humano = 16 mm Hg). 
� P ev = presión venosa epiescleral (ser humano = 10 mm Hg)332. 
� Fu = salida del humor acuoso a través de la vía úveoescleral (0,3 µl/min, 

determinada de manera invasiva mediante un marcador radiactivo, en 
ojos humanos31). 

 
Se asume que el valor del flujo uveoescleral es despreciable¡Error! Marcador no 

definido. , entonces: 

 

Ct = F / (IOP – P ev) (3)35 

 

En humanos, sólo hay un estudio que cuantifica de forma directa el 

drenaje de humor acuoso a través de la vía uveoescleral mediante la perfusión 

de albúmina asociada a I131 en doce ojos con tumores del segmento posterior 

previa a la enucleación, cuantificando el trazador depositado en uvea y 
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esclera.36 En dos ojos que no recibieron tratamiento hipotensor, el drenaje de 

humor acuoso a través de la vía uveoescleral representó un 4 % y en 14 % 

respectivamente.  

 
 
    
  
MÉTODO ESTADÍSTICO 

 

 
Todos los análisis estadísticos fueron realizados utilizando el software 

SPSS versión 12.0 para Windows (SPSS Inc, Chicago, IL).  

 

El estudio estadístico de las variables cualitativas se realizó mediante la 

prueba estadística test de Chi-cuadrado (χ2). 

 

Todas las variables cuantitativas se expresaron en media ± desviación 

típica. Las variables cuantitativas fueron comparadas usando la prueba 

estadística no paramétrica U de Mann-Whitney.  

 

El número de medicaciones de glaucoma entre grupos fue comparado 

usando el test de la mediana.  

 

Las variables cuantitativas que presentaron medidas repetidas en el 

tiempo sobre los mismos sujetos a estudio  fueron estudiadas  mediante 

Análisis de la Varianza (ANOVA) de medidas repetidas denominado Modelo 

General Lineal de Medidas Repetidas (MGLMR).  
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CARACTERÍSTICAS GENERALES Y TAMAÑO MUESTRAL 
 

CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA MUESTRA 

 

Las características generales preoperatorias de la muestra a estudio, se 

describen a continuación en las tablas tablas 7,8 y 9: 

 
EDAD (años) 

GRUPO 1 GRUPO 2 TOTAL Valor de p* 

 
Media ± DT 
(min-max) 

 
75,18 ±  7,19 

(63-86) 
 

 
76,69 ±  5,78 

(64-89) 

 
76 ± 6,12 
(63-89) 

 
0,51 

Tabla 7. Edad media de la muestra y los grupos a estudio. 
* Comparación entre los grupos mediante el test U de Mann-Whitney. 
 

 
SEXO  

GRUPO 1 GRUPO 2 TOTAL Valor de p* 

 
Mujeres % (n) 
 
Hombres  
 

 
61,11 % (11) 

 
38,9 % (7) 

 
40,0 % (6) 

 
60,0 % (9) 

 
51,5 % (17) 

 
48,5 % (16) 

 
0,3 

Tabla 8. Distribución de sexos. 
* Comparación entre los grupos mediante el test U de Mann-Whitney. 
 

AGUDEZA 
VISUAL 

GRUPO 1 GRUPO 2 TOTAL Valor de p* 

 
 
Media ± DT 
(min-max) 

 
 

0,45 ±  0,2 
(0,2-0,8) 

 

 
 

0,5 ±  0,2 
(0,1-0,8) 

 
 

0,47 ±  0,2 
(0,1-0,8) 

 
 

0,3 

Tabla 9.La Agudeza Visual se determinó mediante el optotipo de Bayley-Lovie, 
diseñado en 1976, empleado en el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study. 
* Comparación entre los grupos mediante el test U de Mann-Whitney. 
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Los valores de la PIO media (mm Hg, en cada grupo y en el total de la 

muestra) previa a la cirugía, antes y después del periodo de lavado, se 

muestran en la  tabla10: 

 

 
PIO (mm Hg) 

GRUPO 1 GRUPO 2 TOTAL Valor de p* 

 
PIO con 

tratamiento 
hipotensor 
Media ± DT 
(min-max) 

 

 
18,6 ±  3,08 

(14-26) 

 
18,44 ±  3,5 

(12-24) 

 
18,51 ± 3,24 

(12-26) 

 
0,2 

 
Número de 
fármacos 

 
1,12 ± 0,48 

(0-2) 
 

 
1,19 ± 0,65 

(0-2) 

 
1,14 ± 0,6 

(0-2) 

 
0,7 

 
PIO tras el periodo 

de lavado 
 

 
24,88 ± 

2,69 
(22-33) 

 
23,69 ± 1,54 

(22-26) 

 
24,3 ±  2,26 

(22-33) 

 
0,7 

Tabla 10. PIO media y tratamiento farmacológico en la muestra y los grupos , la 
medición de la PIO mediante tonómetro de aplanación tipo Perkins. 
* Comparación entre los grupos mediante el test U de Mann-Whitney. 
 

 

 

Estudio preoperatorio de la papila óptica: el valor medio de la relación 

copa/disco en la muestra (n = 33) fue de 0,5 ± 0,23 (0,2-0,9); en el grupo 1 la 

excavación papilar media fue de 0,54 ±  0,23 (0,2-0,8); y en el grupo 2 fue de 

0,46 ± 0,23 (0,2-0,9). No se encontraron diferencias significativas entre los 

grupos (p = 0,4). 
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Estudio de la distribución de la muestra según el estadío de glaucoma (tabla 

11).  

 

DISTRIBUCIÓN DE LA MUESTRA SEGÚN EL ESTADÍO DE GLAUCOMA 
  
  
GRUPO 1 
 
  
  
  

  Estadío 0 Estadío 1 Estadío 2 Estadío 3 Estadío 4  Total 
Recuento 2 7 4 3 1 17 

% de GRUPO 11,76 41,18 23,53 17,65 5,88 100 
% de ESTADÍO 66,67 38,89 57,14 75 100 51,51 

% del total 6,06 21,21 12,12 9,09 3,03 51,51 
 
GRUPO 2 
   
 
  
  

Recuento 1 11 3 1 0 16 
% de GRUPO 6,25 68,75 18,75 6,25 0 100 

% de ESTADÍO 33,33 61,11 42,86 25 0 48,5 

% del total 3,03 33,33 9,1 3,03 0 48,5 

 
Total 
  
  

Recuento 3 18 7 4 1 33 
% de GRUPO 9,1 54,54 21,21 12,12 3,03 100 

% de ESTADÍO 100 100 100 100 100 100 
% del total 9,1 54,54 21,21 12,12 3,03 100 

Tabla 11. Distribución del estadío de glaucoma en la muestra y los grupos. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las 

características del tipo de glaucoma entre los grupos (valor de p = 0,5). 

 

TAMAÑO MUESTRAL 

 

En el estudio se intentan incluir 36 pacientes pero finalmente sólo se 

incluyen 33. Estos tres pacientes fueron excluidos del estudio por las razones 

que se muestran a continuación: 

 

• ABG: ojal en la cápsula posterior durante la cirugía de catarata. 

• FGM: ojal en la cápsula posterior durante la cirugía de catarata. 



 225

• JRO: exitus, secundario a una insuficiencia respiratoria aguda 

secundaria a un cuadro infeccioso. 

 

ESTUDIO DE LA PRESION INTRAOCULAR 

 

Se incluyen 33 pacientes, 5 pacientes que no alcanzan los 12 meses de 

seguimiento, o no acuden a la visita del año aunque se les llama: 

• ACS (Grupo 2). 

• MSC (Grupo 2). 

• PVP (Grupo 1). 

• ICR (Grupo 1). 

• EGP (Grupo 1). 

PIO 
SEGUIMIENTO Grupo 1 (1) Grupo 2 (2) TOTAL 
Preoperatorio 17 16 33 
1 mes 17 16 33 
3 meses 17 16 33 
6 meses 17 16 33 
1 año 14 14 28 

Tabla 12. Número de pacientes en el estudio de la PIO a lo largo del 
seguimiento. 
 

En el estudio estadístico de medias tensionales se incluyen todos los 

datos obtenidos a lo largo del seguimiento; 33 ó 28 pacientes. Por otro lado, 

para el estudio del descenso tensional en el tiempo con medidas repetidas, se 

incluyeron todos los pacientes con seguimiento completo hasta el año de la 

cirugía; así el tamaño muestral fue de 28 pacientes.  
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ESTUDIO FLUOROFOTOMÉTRICO 

 

Estudio fluorofotométrico preoperatorio 

El estudio preoperatorio se realiza en 36 pacientes que aceptan el estudio 

fluorofotométrico,  finalmente sólo se incluyen 28 pacientes, ocho pacientes 

fueron excluidos por las causas que se detallan a continuación:  

Tres pacientes fueron excluídos del estudio, dos por un ojal durante la 

cirugía de la catarata: ABG, FGM y JRO por éxitus durante el mes 

postoperatorio de la cirugía de catarata.  

Cuatro pacientes no se incluyen por mala colaboración, lo que 

imposibilidad  realizar una fluorofotometría válida: 

• EGP (Grupo 1). 

• MIC (Grupo 2). 

• ACS (Grupo 2). 

• MMS (Grupo 2). 

La quinta paciente que no es incluida, tenía un mal control tensional sin 

medicación de su GPAA severo, por lo que no podía realizar los periodos de 

lavado necesarios para el estudio fluorofotomético. Por ello se decidió no 

incluirla en el estudio fluorofotométrico: TBS (Grupo 1). 

 

Estudio al mes: 

De los 28 pacientes, dos pacientes no realizan el estudio fluorofotométrico al 

mes: 
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• ICR (Grupo 2), paciente con diabetes mellitus, al mes postoperatorio 

estaba en estudio por posible edema macular  en tratamiento con 

antinflamatorios no esteroideos tópicos.  

• MAG (Grupo 1), mal posición severa del micro-stent trabecular. 

 

Estudio a los 6 meses: 

De los 28 pacientes incluidos en  el estudio tres no realizan el estudio 

fluorofotométrico del sexto mes: 

• NUG (Grupo 2), acude a la visita del control tensional pero no acude a la 

cita del estudio fluorofotométrico por razones personales. 

• JPN (Grupo 2), se hace una erosión durante la sobrecarga corneal con 

fluoresceína tópica y no accede a realizar el estudio de los 6 meses. 

• MAG (Grupo 1), mal posición severa del micro-stent trabecular. 

 

La pacientes ICR (Grupo 1) ya sin antiinflamatorios tópicos, y ausencia 

de EM diabético, se le realizó el estudio fluorofotométrico al sexto mes. 

  

Estudio al año: 

De los 28 pacientes incluidos en el estudio, tres pacientes no completan el 

seguimiento al año, por abandono del estudio: 

• MSC (Grupo 2). 

• AUB (Grupo 2). 

• PVP (Grupo 1). 
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Debido al escaso tamaño muestral, la pacientes MAG (Grupo 1) que 

presentaba un buen control tensional sin medicación, se le realizó el estudio 

fluorofotométrico al año de seguimiento. 

Por tanto el tamaño muestral por grupos durante el seguimiento se 

muestra a continuación en la siguiente tabla: 

 

FLUOROFOTOMETRÍA 
SEGUIMIENTO  Grupo1 (1) Grupo2 (2) Total 
Preoperatorio 15 13 28 
1 mes 14 12 26 
6 meses 14 11 25 
12 meses 14 11 25 

Tabla 13. Número de pacientes en el estudio fluorofotométrico a lo largo del estudio. 
 

Los valores obtenidos de la fluorofotometría fueron Ct y F, en el estudio 

de las medias de estas dos variables, se incluyeron todos los pacientes; el 

tamaño muestral varía entre 28 y 25 pacientes según el momento de estudio. 

Sin embargo, para el estudio de los cambios de las diferentes variables en el 

tiempo, se incluyen sólo aquellos pacientes con todas las mediciones 

realizadas hasta el año del seguimiento,  por ello, el tamaño muestral fue de  

21 pacientes. 
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ESTUDIO DE LA PRESIÓN INTRAOCULAR   
 

 

Los valores de PIO media (mm Hg) se muestran a continuación (tabla 14).  

Tabla 14. PIO media de la muestra a estudio  a lo largo del seguimiento. 

 

A partir de la primera semana postoperatoria, encontramos descensos 

tensionales significativos (p < 0,001) en ambos grupos, respecto de la PIO 

media basal preoperatoria (tabla 15). 

 

Seguimiento 
( media ± DS) 

N PIO 
(mm Hg) 

Desviación 
Típica 

Valor de p* 

Preoperatorio 28 23,9 1,6 - 
24 horas 28 24,2 9,2 0,84 
1- 2 semanas 28 17,4 4,3 <0,001 
1 mes 28 17,8 2,6 <0,001 
3 meses 28 16,9 3,4 <0,001 
6 meses 28 17,6 4,1 <0,001 
1 año 28 18,7 2,7 <0,001 

Tabla 15. PIO media de los sujetos que cumplen todas las visitas hasta el año de 
seguimiento. 
*Modelo Lineal General de Medidas Repetidas (MLGMR); se incluyeron sólo los 28 
pacientes que completan todas las mediciones hasta el año. 
 

 

 

Seguimiento 
( media ± DS) 

N PIO 
(mm Hg) 

Desviación 
Típica 

Mínimo 
(mm Hg) 

Máximo 
(mm Hg) 

Preoperatorio 33 24,3 2,3 22 33 
24 horas 33 23,8 9,0 6 42 
1- 2 semanas 33 17,9 4,3 10 28 
1 mes 33 17,9 2,6 12 22 
3 meses 33 17,03 3,2 10 28 
6 meses 33 17,4 4,0 12 28 
1 año 28 18,7 2,8 13 23 
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ESTUDIO DE LA PIO MEDIA POR GRUPOS 

 

Los valores mínimos de PIO media los encontramos en el grupo 1 en el 

tercer mes de seguimiento: 15,6 mm Hg. Por otra parte, los valores mínimos de 

PIO observados durante el seguimiento fueron 6 mm Hg, a las 24 horas; y 10 

mm Hg, a los 15 días y tres meses (los pacientes con las PIO mínimas 

observadas, estaban sin medicación) (tabla 16).  

 

En el grupo 2, el valor mínimo de PIO media fue de 18,6 mm Hg; y la 

PIO mínima observada fue de 12 mm Hg (en 2 pacientes a las dos semanas 

tras la cirugía sin medicación hipotensora, y a los 6 meses, 2 pacientes 1 de 

ellos con medicación hipotensora) (tabla 17). 

 

 

Los valores de PIO media son menores en el grupo 1 versus grupo 2 a 

partir del primer mes postoperatorio (p < 0,05). A pesar de que el número de 

fármacos hipotensores fue superior en el grupo 2 a partir del sexto mes (p < 

0,05) y mostró una tendencia a ser superior en el tercer mes (p = 0,06, tabla 

18). 
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GRUPO 1 

Tabla 16. PIO media durante el seguimiento del grupo 1 

GRUPO 2 

Tabla 17.  PIO media durante el seguimiento en el grupo 2. 

 

 

 
Seguimiento 
( media ± DS) 

 
N 

 
PIO 

(mm Hg) 

 
Desviación 

Típica 

 
Mínimo 
(mm Hg) 

 
Máximo 
(mm Hg) 

Número de 
fármacos 

hipotensores 
± DS (min-

max) 
 
Preoperatorio 

17 24,9 2,7 22 33 1,12 ± 0,5 
(0-1) 

24 horas 17 21,1 9,3 6 36  
1- 2 semanas 17 16,8 4,4 10 24  
 
1 mes 17 16,8 2,8 12 21 

0,06 ± 0,24 
(0-1) 

 
3 meses 

17 15,6 2,4 10 18 0,06 ± 0,24 
(0-1) 

 
6 meses 

17 15,6 2,9 12 21 0,12 ± 0,5 
(0-2) 

 
1 año 

14 17,6 2,8 13 22 0,00 
(0) 

 
Seguimiento 
( media ± DS) 

 
N 

 
PIO 

(mm Hg) 

 
Desviación 

Típica 

 
Mínimo 
(mm Hg) 

 
Máximo 
(mm Hg) 

Número de 
fármacos 

hipotensores 
± DS (min-

max) 
 
Preoperatorio 16 23,7 1,5 22 26 

1,2 ± 0,65 
(0-2) 

24 horas 16 26,6 7,9 16 42  
1- 2 semanas 16 18,7 4,1 12 28  
 
1 mes 

16 19,2 1,6 16 16 0,13 ± 0,34 
(0-1) 

 
3 meses 16 18,6 3,2 14 28 

0,31 ± 0,5 
(0-1) 

 
6 meses 16 19,4 3,9 12 28 

0,5 ± 0,73 
(0-2) 

 
1 año 

14 19,8 2,3 15 23 0,71 ± 0,99 
(0-3) 
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Seguimiento N Valor de p* Valor de p† 
Preoperatorio 33 0,2 0,7 
24 horas 33 0,08  
1- 2 semanas 33 0,28  
1 mes 33 0,01 0,51 
3 meses 33 0,01 0,06 
6 meses 33 0,02 0,04 
1 año 28 0,046 0,01 

Tabla 18. Grado de significación estadística en el análisis de PIO media y tratamiento 
médico entre los grupos 
* Comparación de la PIO media entre los grupos. 
† Comparación de tratamiento médico hipotensor medio entre los grupos. 
 

 

En el análisis de la variación de PIO a lo largo del seguimiento mediante 

un MGLMR, se observó que el descenso tensional tras la cirugía fue mayor en 

el grupo 1 a partir del primer mes postoperatorio (p < 0,05).  

 
 
 

Tabla 19. Comparativa del  descenso de la PIO media por grupos a lo largo del seguimiento. 
 *Efecto del grupo en el descenso tensional en el tiempo (MGLMR). 

 
 

ESTUDIO DE LOS CAMBIOS EN LA PIO EN EL TIEMPO (mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p* PIO Desviación 

Típica 
PIO Desviación 

Típica 
Preoperatorio 28 24,2 2,0 23,6 1,4 - 
24 horas 28 21,9 10,1 26,4 8,1 0,4 
1- 2 semanas 28 16,5 4,4 18,2 4,2 0,46 
1 mes 28 16,7 3,1 19,0 1,4 0,04 
3 meses 28 15,2 2,4 18,6 3,4 0,009 
6 meses 28 15,6 3,2 19,6 4 0,015 
1 año 28 17,6 2,8 19,8 2,3 0,002 
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La figura 59 muestra el descenso tensional en el tiempo por grupos. La 
línea discontínua destaca el corte del primer mes postoperatorio. 

 

Al año del seguimiento el grupo 2 recibía mayor medicación hipotensora 

que el grupo 1 (p = 0,01), en ese momento del estudio el tratamiento influyó en 

los descensos tensionales en el tiempo (p = 0,04). A pesar de ello, el descenso 

tensional observado en el grupo 1 fue mayor versus grupo 2 (p = 0,002). 

 

El los pacientes del estudio fluorofotométrico se obtuvo la PIO media 

basal sin medicación tras un periódo de lavado, los datos se muestran a 

continuación: 

PACIENTES DEL ESTUDIO FLUOROFOTOMÉTRICO:  
PIO EN EL TIEMPO (mm Hg) 

  
Seguimiento 

  
N 

GRUPO 1 GRUPO 2   
Valor 
de p* 

PIO Desviación 
Típica 

PIO Desviación 
Típica 

1 mes 26 17,2 3,1 19,1 1,6 0,9 
6 meses 25 15,6 3,05 19,8 3,5 0,004 

1 año 25 17,6 2,8 21,0 2,4 0,006 
Tabla 20. PIO media pacientes del estudio fluorofotométrico tras periodo de lavado a lo 
largo del seguimiento. 
*Comparación de la PIO media entre los grupos. 
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CUANTIFICACIÓN DE LOS DESCENSOS TENSIONALES TRAS LA CIRUGÍA 

A LO LARGO DEL SEGUIMIENTO 

 

Los descensos tensionales en mm Hg tras la cirugía se muestran a 

continuación: 

 

 

GRUPO 1 

Descenso  de PIO 
en mm Hg N Media 

Desviación 
Típica 

24 horas 17 +3,8 10,4 
1-2 semanas 17 8,1 5,7 
1 mes 17 8,1 3,9 
3 meses 17 9,3 3,4 
6 meses 17 9,3 4,1 
12 meses 14 6,6 2,9 
Tabla 21. Descensos en la PIO media en el grupo 1 

GRUPO 2 

Descenso  de PIO 
en mm Hg N Media 

Desviación 
Típica 

24 horas 16 -2,9 7,6 
1-2 semanas 16 5,02 3,8 
1 mes 16 4,5 2,0 
3 meses 16 5,1 3,1 
6 meses 16 4,3 3,1 
12 meses 14 3,9 2,7 
Tabla 22. Descensos en la PIO media en el grupo 2. 
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ANÁLISIS DEL DESCENSO TENSIONAL PORCENTUAL 

 

 A lo largo del seguimiento los descensos porcentuales de PIO media 

fueron significativos (p < 0,05) a partir del primer mes postoperatorio. Los 

descensos mayores los encontramos en el grupo 1 entre el tercer y sexto mes, 

y en el grupo 2, en el tercer mes (tablas 23, 24 y 25).  

 

GRUPO 1 

Descenso 
porcentual de 
PIO N 

Mínimo 
(%) 

Máximo 
(%) 

Media 
(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 
24 horas 17 -63,6 75,0 13,0 42,9 
1-2 semanas 17 0 63,6 31,7 19,7 
1 mes 17 8,7 57,1 32 13,7 
3 meses 17 18,2 58,3 36,8 11,05 
6 meses 17 8,7 57,1 36,7 13,8 
12 meses 14 8,7 50 27 11,5 
Tabla 23. Descensos porcentuales en la PIO media en el grupo 1 

 

 

 

GRUPO 2 

Descenso 
porcentual de 
PIO N 

Mínimo 
(%) 

Máximo 
(%) 

Media 
(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 
24 horas 16 -82,6 30,4 -12,2 32,4 
1-2 semanas 16 -7,7 50,0 21,2 15,9 
1 mes 16 9,1 34,6 18,7 7,6 
3 meses 16 -7,7 39,1 21,6 12,3 
6 meses 16 -16,7 53,8 19,1 18,4 
12 meses 14 -4,5 34,9 16,0 11,2 
Tabla 24. Descensos porcentuales en la PIO media en el grupo 2. 
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Comparación valores medios 
entre grupos 

 
N 

 
Valor de p* 

24 horas 33 0,053 
1-2 semanas 33 0,168 
1 mes 33 0,004 
3 meses 33 0,001 
6 meses 33 0,006 
12 meses 28 0,024 

Tabla 25. Grado de significación estadística en el análisis de los descensos 
porcentuales de PIO media entre los grupos. 
*Comparación entre descensos porcentuales de PIO. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 60.- Descensos porcentuales por grupos. 
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Estudio tensional estableciendo un punto de corte en 18 mm Hg 
 

 Durante el seguimiento encontramos mayores controles tensionales < 18 

mm Hg, en el grupo 1.  Los valores a lo largo del seguimiento se muestran en 

la siguiente tabla. 

Tabla 26. Porcentaje de pacientes con PIO medias por debajo de 18 mm Hg. 

Clínicamente es interesante que el grupo 1 presenta porcentajes de PIO 

media a las 24 horas de la cirugía mayores que el grupo 2 (53 % versus 19 %; 

p = 0,04) 

 

GRUPO 1 

                        
Figura 61.- Estudio de la PIO media por debajo de 18 mm 
Hg a lo largo del seguimiento. El área blanca muestra los 
pacientes con PIO por debajo de 18 mm Hg, el área negra 
con PIO medias por encima de 18 mm Hg.  
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 GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor 
de p 

PIO<18 mm Hg PIO>18 mm Hg PIO<18 mm Hg PIO>18 mm Hg 
% recuento % recuento % recuento % recuento 

24 horas 53 9 47 8 19 3 82 13 0,04 
1-2 semanas 65 11 35 6 44 7 56 9 0,23 
1 mes 71 12 29 5 37,5 16 62,5 10 0,05 
3 meses 100 17 0 0 62,5 10 37,5 6 0,005 
6 meses 82,3 14 17,6 3 37,5 6 62,5 10 0,008 
1 año 64,3 9 35,7 5 36 5 64 9 0,1 
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GRUPO 2 

                        
 Figura 62.- Estudio de la PIO media por debajo de 18 mm 
Hg a lo largo del seguimiento. El área blanca muestra los 
pacientes con PIO por debajo de 18 mm Hg, el área negra 
con PIO medias por encima de 18 mm Hg.  
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TRATAMIENTO HIPOTENSOR 
 
 
GRUPO 1 

 

Previo a la cirugía, 16 de los 17 pacientes del grupo 1 recibían 

medicación hipotensora. La media de fármacos hipotensores preoperatorios en 

el grupo 1 era de 1,12 ± 0,5 mm Hg. Durante el seguimiento, sólo un paciente 

del grupo 1 requirió tratamiento hipotensor; en el momento de la realización de 

este estudio este paciente sólo cumplió 6 meses de seguimiento. Así pues, los 

14 pacientes estudiados al año de la cirugía no requirieron medicación 

hipotensora (tabla 27). 

 

GRUPO 1 
Tratamiento 
hipotensor medio 

N 
 

Mínimo 
 

Máximo 
 

Media 
 

Desviación 
Típica 

Preoperatorio 17 0 2 1,12 0,5 
1 mes 17 0 1 0,06 0,24 
3 meses 17 0 1 0,06 0,24 
6 meses 17 0 2 0,12 0,5 
12 meses 14 0 0 0 0 
  

Tabla 27. Tratamiento hipotensor medio en el grupo 1 a lo largo del seguimiento 
PIO media durante el seguimiento del grupo 1 
 

GRUPO 2 

 

Antes de la cirugía, 14 de los 16 pacientes incluidos en el grupo 2 

estaban siendo tratados con una media de 1,2 ± 0,65 fármacos hipotensores, 2 

pacientes no recibían medicación.  



 240

Al mes de la cirugía dos pacientes recibían una media de 0,13 ± 0,34 

fármacos hipotensores; a los 3 meses, cinco pacientes fueron tratados con una 

media de 0,31 ± 0,5 fármacos; a los 6 meses, seis pacientes recibían una 

media de 0,5 ± 0,73 fármacos hipotensores; y al año de la cirugía, seis 

pacientes recibían una media de 0,71 ± 0,99 fármacos hipotensores, además a 

uno de ellos en tratamiento con tres fármacos se le realizó una trabeculoplastia 

láser selectiva con láser Neodinio-YAG (tabla 28).  

GRUPO 2 
Tratamiento 
hipotensor medio 

N 
 

Mínimo 
 

Máximo 
 

Media 
 

Desviación 
Típica 

Preoperatorio 16 0 2 1,2 0,65 
1 mes 16 0 1 0,13 0,34 
3 meses 16 0 1 0,31 0,5 
6 meses 16 0 2 0,5 0,73 
12 meses 14 0 3 0,71 0,99 
Tabla 28. Tratamiento hipotensor medio en el grupo 1 a lo largo del seguimiento 
PIO media durante el seguimiento del grupo 

 

Al comparar las medias del número de fármacos hipotensores por 

grupos, encontramos un mayor número de fármacos medio en el grupo 2 a 

partir del sexto mes de seguimiento (tabla 29).  

Seguimiento N Valor de p* 
Preoperatorio 33 0,7 
24 horas 33 - 
1- 2 semanas 33 - 
1 mes 33 0,51 
3 meses 33 0,06 
6 meses 33 0,04 
1 año 28 0,01 

Tabla 29. Grado de significación estadística 
en el análisis del  tratamiento médico entre 
los grupos 
* Comparación de tratamiento medio entre los 
grupos 
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A continuación se muestran el porcentaje de pacientes por grupo que 

recibieron medicación hipotensora a lo largo del seguimiento, se ha incluído a 

los pacientes que no acudieron a la visita al año en ambos grupos (figuras 63 y 

64).  

Figura 63.- Porcentaje de pacientes sin tratamiento hipotensor a lo largo del 

seguimiento. 

 
 

 
Figura 64.- Porcentaje de pacientes con tratamiento hipotensor a lo largo del 
seguimiento. 
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La tabla 30, muestra el número de pacientes de cada grupo de estudio, que 

recibían medicación a lo largo del seguimiento. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 30. Tratamiento hipotensor por grupos a lo largo del seguimiento. Al año se 
incluyen también los pacientes que han salido del estudio y estaban con medicación. 
*Comparación entre grupos de pacientes tratados con medicación hipotensora. 

 

A pesar de estas diferencias en el número de fármacos medio por 

paciente y en los porcentajes de pacientes tratados, el tratamiento no influyó en 

las diferencias encontradas en los descensos tensionales entre los grupos a lo 

largo del seguimiento (p > 0,05) excepto al año (p = 0,04). 

 

  

TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p* SI NO SI NO 

Preoperatorio 16 1 15 1 0,96 
1 mes 1 16 2 14 0,51 
3 meses 1 16 5 11 0,051 
6 meses 1 16 6 10 0,021 
1 año 1 16 8 8 0,003 
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ESTUDIO DE LA DINÁMICA DEL HUMOR ACUOSO 
 

FACILIDAD DE SALIDA TRABECULAR (Ct) 

 

Los valores de Ct medios observados durante el seguimiento se 

muestran a continuación. 

Tabla 31. Valor de Ct medio de los sujetos de la muestra a lo largo del seguimiento.  
 
 

Tras la cirugía existe un incremento en Ct tras la cirugía en ambos 

grupos estadísticamente significativo (p< 0,001).  

 

ESTUDIO DE Ct EN EL TIEMPO (µl/min/ mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

 
Ct 

Desviación 
Típica 

 
Valor de p* 

 21 0,13 0,05 - 
1 mes 21 0,75 0,8 0,005 
6 meses 21 0,74 0,6 <0,001 
1 año 21 0,32 0,2 0,001 
Tabla 32. Valor de Ct medio de los sujetos que cumplen todas las visitas a lo largo del 
seguimiento.  
*Modelo Lineal General de Medidas Repetidas (MGLMR); se incluyeron sólo los 22 
pacientes que completan todas las mediciones hasta el año. 
 

 

 

 

 
 

Seguimiento 
 

 
 

N 

 
Ct 

(µl/min/ mm Hg) 

Desviación 
Típica 

(µl/min/ mm 
Hg) 

Mínimo 
(µl/min/ 
mm Hg) 

Máximo 
(µl/min/ 
mm Hg) 

Preoperatorio 28 0,13 0,05 0,1 0,3 
1 mes 26 0,7 0,7 0,19 3,7 
6 meses 25 0,7 0,5 0,1 2,1 
1 año 25 0,3 0,2 0,1 1,0 
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ESTUDIO DE LA FACILIDAD DE SALIDA POR GRUPOS 

GRUPO  1 

Tras la cirugía, los valores de Ct medios en el grupo 1 fueron superiores 

a los valores normales de Ct para un individuo sano de más de 60 años (0,25 ± 

0,1 µl/min/ mm Hg, tabla 33)37. 

Tabla 33. Valores de Ct medios en el grupo 1 a lo largo del seguimiento. 

GRUPO 2 

Al mes de la cirugía de catarata, los valores medios de Ct en el grupo 2 (0,41 

µl/min/ mm Hg) fueron superiores a la Ct normal37, normalizándose al año 

(tabla 34). 

Tabla 34. Valores de Ct medios en el grupo 2 a lo largo del seguimiento. 

FACILIDAD DE SALIDA TRABECULAR (µl/min/ mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

 
Ct 

Desviación 
Típica 

 
Mínimo 

 
Máximo 

 
Preoperatorio 

15 0,12 0,03 0,1 0,17 

 
1 mes 

14 0,88 0,9 0,21 3,7 

 
6 meses 

14 0,88 0,5 0,27 2,1 

 
1 año 14 0,45 0,2 0,17 1,0 

FACILIDAD DE SALIDA TRABECULAR (µl/min/ mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

 
Ct 

Desviación 
Típica 

 
Mínimo 

 
Máximo 

 
Preoperatorio 13 0,13 0,06 0,08 0,3 

 
1 mes 12 0,41 0,2 0,19 1,1 

 
6 meses 

11 0,38 0,4 0,1 1,5 

 
1 año 

11 0,19 0,05 0,1 0,3 
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Al comparar los valores medios por grupos de Ct encontramos valores 

medios mayores en el grupo 1, en el que fueron implantados dos micro-stents 

trabeculares tras la cirugía de catarata, a partir del primer mes postoperatorio  

(p< 0,05, tabla 35). 

 

 

Seguimiento N Valor de p* 
Preoperatorio 28 0,71 
1 mes 26 0,046 
6 meses 25 0,001 
1 año 25 <0,001 

Tabla 35. Grado de significación estadística 
en el análisis de Ct media entre los gupos.  
* Comparación medias entre grupos. 

 

 
Figura 65.- Valores medios de Ct en ambos grupos a lo largo del 
seguimiento. 
 
 

El análisis del cambio de Ct en el tiempo mediante MGLMR muestra un 

incremento mayor de Ct en el grupo 1 a partir del sexto mes de seguimiento (p 

< 0,05, tabla 36). Es decir, el pertenecer al grupo 1 ó al grupo 2, si influyó en 

los incrementos de Ct observados tras la cirugía a partir del sexto mes. 

 

 

FACILIDAD DE SALIDA

0,12

0,88 0,88

0,45

0,13

0,41 0,38

0,19

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

Ct Preop Ct 1 mes Ct 6 meses Ct 1 año

SEGUIMIENTO

m
ic

ro
li

tr
o

s/
m

m
/m

m
 H

g

GRUPO 1

GRUPO 2



 246

 

 

Tabla 36. Ct media de los sujetos que cumplen todas las visitas hasta el año de 
seguimiento. 
*Efecto del grupo en los incrementos de facilidad de salida de humor acuoso 
observados tras la cirugía. 

. 

Figura 66.- Variación de los valores de Ct durante el 
seguimiento en los 21 pacientes que completan todas las 
visitas. 
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ESTUDIO DE LOS CAMBIOS EN Ct EN EL TIEMPO ( µl/min/mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p* Ct Desviación 

Típica 
Ct Desviación 

Típica 
Preop 21 0,13 0,03 0,14 0,08 - 
1 mes 21 0,90 0,9 0,45 0,2 0,18 
6 meses 21 0,92 0,5 0,43 0,4 0,04 
1 año 21 0,4 0,2 0,19 0,05 0,02 
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 CUANTIFICACIÓN DEL INCREMENTO DE LA FACILIDAD DE SALIDA DE 

SALIDA  

Los incrementos medios de Ct en los diferentes momentos del 

seguimiento al compararlos con el valor de Ct preopreratorio, muestran 

aumentos más acentuados en los primeros meses tras la cirugía en ambos 

grupos, las siguientes tablas muestran las medias del incremento de Ct en los 

diferentes momentos del estudio, tabla 37.   

Tabla 37: incremento de Ct a lo largo del seguimiento por grupos. 
*∆Ct: Incremento de Ct medio (µl/min/mm Hg). 
†Comparación entre grupos del incremento de Ct medio. 

 

A continuación se describen  las medias de los pacientes que cumplen 

todas las visitas durante el seguimiento a 1 año, se observa que los valores 

medios de Ct son muy similares y las diferencias entre los grupos son similares 

a partir del sexto mes (tabla 38).  

Tabla 38: incremento de Ct medio por grupos, en los pacientes que 
cumplen todas las visitas a lo largo del estudio. 
*∆Ct: Incremento de Ct medio (µl/min/mm Hg). 
†Comparación entre grupos del incremento de Ct medio. 

 

ESTUDIO DEL INCREMENTO DE Ct (µl/min/mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p† ∆Ct Desviación 

Típica 
∆Ct Desviación 

Típica 
1 mes 26 0,75 0,9 0,3 0,2 0,04 
6 meses 25 0,75 0,5 0,25 0,4 0,001 
1 año 25 0,32 0,2 0,05 0,1 0,001 

ESTUDIO DEL INCREMENTO DE Ct (µl/min/mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p† ∆Ct Desviación 

Típica 
∆Ct Desviación 

Típica 
1 mes 21 0,8 0,9 0,3 0,3 0,07 
6 meses 21 0,8 0,5 0,3 0,5 0,004 
1 año 21 0,3 0,2 0,05 0,9 0,007 
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INCREMENTO PORCENTUAL DE Ct  POR GRUPOS 

 

GRUPO 1 

Incremento 
porcentual de Ct N 

 
Media 

(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 
1 mes 14 593 792 
6 meses 14 618 471 
12 meses 14 267 258 
Tabla 39. Incremento porcentual medio de Ct a lo largo del seguimiento. 

GRUPO 2 

Incremento 
porcentual de Ct N 

 
Media 

(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 
1 mes 12 244 227 
6 meses 11 233 433 
12 meses 11 62 66,5 
 Tabla 40. Incremento porcentual medio de Ct a lo largo del seguimiento 

 

Se encuentra un incremento porcentual mayor en el grupo 1 a partir del 

sexto mes (p< 0,05, tabla 41). Por otra parte, al mes existe una tendencia (p = 

0,1) a que el incremento en el grupo 1 sea mayor versus el grupo 2. 

 

Comparación valores medios 
entre grupos 

 
N 

 
Valor de p* 

1 mes 26 0,1 
6 meses 25 0,002 
12 meses 25 0,006 

Tabala 41. Grado de significación estadística en el análisis de PIO 
media y tratamiento médico entre los grupos 
*Comparación entre grupos de los descensos porcentuales medios 
de Ct. 
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Se estudia el incremento porcentual de Ct medio en los pacientes que 

acuden a todas las visitas durante el seguimiento, las diferencias entre los 

grupos muestran el mismo comportamiento que en la muestra anterior.  

 

 

Tabla 42. Incremento porcentual de Ct media de los sujetos que cumplen todas las 
visitas hasta el año de seguimiento. 
*∆Ct%: Incremento porcentual de Ct.  
† Comparación entre grupos de los descensos porcentuales medios de Ct. 
 
 

 

MICRO-STENT TRABECULAR GLAUKOS®: REPERCUSIÓN EN LA 

FACILIDAD DE SALIDA 

 

Una aproximación al incremento de Ct debido a la presencia de los dos 

micro-stents trabeculares, se podría obtener al eliminar del incremento de Ct en 

el grupo 1, el incremento de Ct tras la cirugía de catarata. Éste último dato lo 

obtenemos del grupo 2 o grupo control (tabla 43).  

 

 

ESTUDIO DEL INCREMENTO PORCENTUAL DE Ct ( µl/min/mm Hg) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p† ∆Ct %* 

 
(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 

∆Ct % 
 

(%) 

Desviación 
Típica 

(%) 
1 mes 21 626 814 277 233 0,2 
6 meses 21 648 476 268 500 0,007 
1 año 21 220 214 63 78 0,03 
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Tabla 43. Incremento aproximado de Ct en el tiempo. 
 

El efecto más objetivo sería el más alejado del momento de la cirugía, ya 

que la pérdida de fluoresceína a vítreo tras la cirugía y los cambios en la BHA 

secundarios a la cirugía de catarata y del implante de los dos micro-stents 

trabeculares disminuyen la exactitud de las mediciones en los primeros 

momentos tras la cirugía. 

 

FLUJO DEL HUMOR ACUOSO (F) 

 

Los valores medios de F se muestran en la siguiente tabla. 

 
Seguimiento 
 

 
N 

F 
(µl/min) 

Desviación 
Típica 

(µl/min) 

Mínimo 
(µl/min) 

Máximo 
(µl/min) 

Preoperatorio 28 1,8 0,6 0,9 4,3 
1 mes 26 3,8 1,9 1,7 8,9 
6 meses 26 3,4 1,6 1,01 8,8 
1 año 25 2,5 1,3 1,1 7,6 
Tabla 44. Valores medios de F a lo largo del seguimiento. 

Al analizar la muestra, la producción de humor acuoso aumenta tras la 

cirugía en ambos grupos al mes (p < 0,001) y a los seis meses (p < 0,001), y 

muestra una tendencia a igualarse al valor preoperatorio (p = 0,064, tabla 45). 

 

EFECTO APROXIMADO DE 2 MICRO-STENTS 
TRABECULARES 

Ct (µl/min/ mm Hg) 
1 mes  

0,45 
6 meses  

0,5 
1 año  

0,27 
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ESTUDIO DEL INCREMENTO DE F TRAS LA CIRUGÍA(µl/min) 
 
Seguimiento 
 

 
N 

 
F 

 
Desviación 

Típica 

 
Valor de p 

Preoperatorio 21 1,8 0,6 - 
1 mes 21 4,1 1,9 <0,001 
6 meses 21 3,6 1,7 <0,001 
1 año 21 2,6 1,3 0,064 

Tabla 45. Valores F medios en los 22 pacientes que cumplen todas las visitas a 
lo largo del seguimiento. 
* Incremento de la tasa de formación de humor acuoso tras la cirugía (MGLMR). 
 
 

ESTUDIO DE LA FORMACIÓN DE HUMOR ACUOSO POR GRUPOS 

Los valores  medios máximos de F se observaron al mes de la cirugía en 

ambos grupos, los valores medios de F a los seis meses del seguimiento en el 

grupo 1 están por encima de los valores medios de normalidad para F en 

sujetos con GCAA (2,7 ± 0,9 µl/min)333, aunque dada la gran dispersión de los 

datos el valor correcto sería la mediana (3,5 µl/min) que sí entra dentro de los 

valores normales de F (tablas 46 y 47). 

Tabla 46. Valores medios de F a lo largo del seguimiento 

 

 

 

GRUPO 1. TASA DE FORMACIÓN DE HUMOR ACUOSO (µl/min) 
 
Seguimiento 

 
N 

 
Media 

 
Mediana 

 
Desviación 

Típica 

 
Mínimo 

 
Máximo 

 
Preoperatorio 15 1,8 1,8 0,4 0,9 2,6 

 
1 mes 14 4,1 3,9 1,9 1,7 7,5 

 
6 meses 

14 3,8 3,5 1,8 1,6 8,8 

 
1 año 

14 2,9 2,5 1,5 1,9 7,6 
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Tabla 47. Valores medios de F a lo largo del seguimiento. 

 
Figura 67. Valor de F a lo largo del seguimiento 
 

Los valores medios de F a lo largo del seguimiento son similares en los 

dos grupos, al mes y a los seis meses del seguimiento (p > 0,05). Al año de la 

cirugía, el valor de F medio en el grupo 2 es inferior al encontrado en el grupo 1 

(p = 0,03, tabla 48). 

Seguimiento N Valor de p* 
Preoperatorio 28 0,18 
1 mes 26 0,53 
6 meses 25 0,1 
1 año 25 0,03 

Tabla 48. Grado de significación estadística 
en el análisis de F medio entre los grupos. 
* Comparación del valor de F medio entre 
grupos. 
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GRUPO 2. TASA DE FORMACIÓN DE HUMOR ACUOSO (µl/min) 
 
Seguimiento 

 
N 

 
Media 

 
Mediana 

 
Desviación 

Típica 

 
Mínimo 

 
Máximo 

 
Preoperatorio 

13 1,7 1,6 0,8 1,2 4,3 

 
1 mes 12 3,5 3,3 1,9 1,7 8,9 

 
6 meses 11 2,8 2,7 1,2 1,0 5,4 

 
1 año 11 2,04 1,97 0,6 1,1 3,6 
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En la siguiente tabla se estudian los valores de F al año del seguimiento. 

Estudio de F al año (µl/min) 
 GRUPO 1 GRUPO 2 
Media 2,9 2,04 
Mediana 2,5 1,97 
P 25 1,9 1,7 
P 50 3,2 2,3 
Mínimo 1,8 0,9 
Máximo 7,6 3,6 

Tabla 49. Valores estadísticos de los datos de F a lo 
largo del estudio 

 

Los datos muestran una distribución similar, pero el valor máximo de F 

en el grupo 1, probablemente contribuye a las diferencias encontradas entre las 

medias.  

INCREMENTO DE LA FORMACIÓN DE HUMOR ACUOSO EN EL TIEMPO 

El análisis del incremento de F tras la cirugía mediante un MGLMR, 

encuentra que el incremento fue similar en ambos grupos (p> 0,05). Es decir, el 

grupo no parece contribuir a los cambios observados en el incremento del flujo 

de humor acuoso, incluso al año del seguimiento (p = 0,26, tabla 50). 

 

 

Tabla 50. Incremento de F medio en los pacientes que acuden a todas las visitas a lo largo del 
seguimiento.  
 *Efecto del grupo en el incremento de F tras la cirugía (MGLMR). 

ESTUDIO DE LOS CAMBIOS EN F EN EL TIEMPO ( µl/min) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2  
Valor de p* F Desviación 

Típica 
F Desviación 

Típica 
Preoperatorio 21 1,85 0,41 1,86 1,03 - 
1 mes 21 4,30 1,87 3,98 2,21 0,73 
6 meses 21 4,05 1,83 2,93 1,11 0,1 
1 año 21 2,92 1,51 2,12 0,74 0,26 
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Figura 68. Distribución del incremento de F a lo largo del 
seguimiento. 
 
 
 

 

Se estudia el cambio medio de F (µl/min) en los distintos momentos del 

seguimiento por grupos con el valor medio preoperatorio, no observándose 

diferencias significativas en el valor de F en el grupo 2 a los 12 meses de 

seguimiento.  
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Tabla 51. Compara el valor medio de F en los diferentes momentos del seguimiento 
respecto del valor basal.  
*Valor del estadístico p.  
 

CUANTIFICACIÓN DEL INCREMENTO EN F TRAS LA CIRUGÍA 

 

AUMENTO DE LA TASA DE PRODUCCIÓN DE HUMOR ACUOSO (µl/min) 
 
Seguimiento 

 
N Media Mediana 

Desviación 
Típica Mínimo 

 
Máximo 

1 mes 26 2,02 1,91 1,9 -1,25 7,27 
6 meses 25 1,57 1,23 1,5 -0,26 6,89 
12 meses 25 0,74 0,6 1,3 -2,04 5,75 
Tabla 52. Incremento medio de F en la muestra  durante el seguimiento. 

 

  

ESTUDIO DE F RESPECTO DEL VALOR PREOPERATORIO (µl/min) 
 
Seguimiento 

 
N 

GRUPO 1 GRUPO 2 
F Valor de p* F Valor de p* 

Preoperatorio 21 1,85 - 1,86 - 
1 mes 21 4,30 <0,001 3,98 0,049 
6 meses 21 4,05 0,001 2,93 <0,001 
1 año 21 2,92 0,04 2,12 0,5 
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EFECTO PREDICTIVO DE LAS DISTINTAS VARIABLES DE ESTUDIO  
 

 Las diferentes variables preoperatorias fueron relacionadas con la 

facilidad de salida postoperatoria, para intentar encontrar la existencia de un 

posible factor predictivo sobre los incrementos en la facilidad de salida 

trabecular de salida de humor acuoso. 

 

 En esta muestra a estudio sólo se encontró una posible relación positiva 

entre la PIO preoperatoria y la facilidad de salida al año; por cada mm Hg de 

PIO preoperatoria Ct al año se incrementa en 0,156 µl/min/mm Hg, con un valor 

del estadístico p = 0,07. 

 

 

Figura 69. Distribución de los valores de PIO en relación a Ct, 
muestra una relacción positiva. 
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ANÁLISIS POR PATOLOGÍA GLAUCOMATOSA    
 

Para la realización de este estudio, se reagrupó a los pacientes de los 

dos grupos en tres niveles de patología glaucomatosa según el grado de daño 

de glaucomatoso. Los niveles se enumeran a continuación: 

� NIVEL 1: patología glaucomatosa ausente, incipiente y/o inicial: 

� HTO 

� GCAA incipiente 

� GCAA inicial 

 

� NIVEL 2: patología glaucomatosa moderada: 

� GCAA moderado 

 

� NIVEL 3: patología glaucomatosa avanzada: 

� GCAA avanzado 

� GCAA severo 
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ESTUDIO DEL DESCENSO TENSIONAL  POR NIVELES 

 

NIVEL 1 

 

En la siguiente tabla se muestran  los valores medios de PIO a lo largo del 

seguimiento en el nivel 1 de patología glaucomatosa (HTO, GCAA incipiente y 

GCAA inicial). 

Tabla 53. Valores de PIO medio en los pacientes con patologia incipiente. 

 
 
 
 

PIO media (mm Hg): HTO y GCAA incipiente 
  

N 
AMBOS 

GRUPOS 
GRUPO 1 

N = 9 
TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

GRUPO 2 
N = 12 

TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

Preoperatorio 21 24,3 ± 
2,6 

25,3 ± 3,5 1,11± 0,6 23,5 ± 1,4 1,33 ± 0,65 

24 horas 21 24,8 ± 
7,2 

25,2 ± 7,5 - 24,5 ± 7,2 - 

1-2 semanas 21 16,7 ± 
3,7 

15,3 ± 3,6 - 17,8 ± 3,6 - 

1 mes 21 18,2 ± 
2,5 

17,2 ± 3,2 0 19,0 ± 1,5 0,1 ± 0,3 

3 meses 21 17,2 ± 
2,2 

16,0 ± 1,9 0 18,1 ± 2 0,25 ± 0,4 

6 meses 21 17,9 ± 
4,05 

16,1 ± 3,3 0 19,2 ± 4,1 0,42 ± 0,7 

1 año 18 19,6 ± 
2,45 

18,5 ± 2,8 0 20,2 ± 2,1 0,45 ± 0,7 
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Figura 70.- Descenso tensional medio a lo largo del seguimiento en los 
pacientes con patología incipiente. 

 

 

El descenso tensional medio en los pacientes HTO, GCAA incipiente y 

GCAA inicial fue aproximadamente 2 mm Hg mayor en el grupo 1, 

manteniéndose esta diferencia a lo largo del seguimiento. Ninguno de los 

pacientes del grupo 1 requirió medicación hipotensora; mientras que los 

pacientes del grupo 2; al mes: un  paciente requirió medicación, a los tres 

meses: tres pacientes, a los seis meses: cuatro  pacientes, y al año: cinco 

pacientes requirieron medicación hipotensora (se considera también al paciente 

en tratamiento hipotensor a los seis meses de seguimiento que no acudió a la 

visita del año). 
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NIVEL 2 

 

Tabla 54. Valores de PIO medio en los pacientes con daño glaucomatoso moderado. 

 

 

Figura 71.- Descenso tensional medio a lo largo del seguimiento en los pacientes 
con patología moderada. 
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PIO media (mm Hg): GCAA moderado 
  

N 
AMBOS 

GRUPOS 
GRUPO 1 

N = 4 
TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

GRUPO 2 
N = 3 

TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

Preoperatorio 7 24,57 ± 
1,51 

24,5 ± 1,0 1 ± 0,0 24,7 ± 2,3 0,7 ± 0,6 

24 horas 7 20,29 ± 
10,36 

13,0 ± 6,2 - 30,0 ± 4,0 - 

1-2 semanas 7 20,57 ± 
4,96 

19,0 ± 4,9 - 22,7 ± 5,03 - 

1 mes 7 17,57 ± 
3,05 

15,7 ± 2,3 0 20,0 ± 2,0 0,3 ± 0,6 

3 meses 7 17,57 ± 
5,59 

14,2 ± 3,1 0 22,00 ± 5,3 0,7 ± 0,6 

6 meses 7 16,86 ± 
4,34 

15,7 ± 3,1 0 18,3 ± 6,03 1 ± 1 

1 año 7 17,83 ± 
3,06 

16,7 ± 3,3 0 20,0 ± 0,0 1,5 ± 2,1 
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Los descensos tensionales medios son de aproximadamente 3 mm Hg 

mayores en el grupo 1 versus grupo 2 a lo largo del seguimiento. Además, 

encontramos una PIO media a las 24 horas de la cirugía de 13 mm Hg en el 

grupo 1 versus 30 mm Hg en el grupo 2. Por otra parte la diferencia de PIO 

máxima entre los dos grupos es de aproximadamente 6 mm Hg a los 3 meses 

de la cirugía. 

 

 Ninguno de los cuatro pacientes con GCAA moderado del grupo 1 

requirió medicación a lo largo del seguimiento. De los tres pacientes con GCAA 

moderado pertenecientes al grupo 2 requirieron medicación hipotensora al mes 

de la cirugía: 1 paciente; a los tres meses: 2 pacientes; a los seis meses, 2 

pacientes; y al año: 2 pacientes (se considera también al paciente en 

tratamiento hipotensor que no acudió a la visita del año).  

 

NIVEL 3 

PIO media (mm Hg): GCAA avanzado y severo 
  

N 
AMBOS 

GRUPOS 
GRUPO 1 

N = 4 
TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

GRUPO 2 
N = 1 

TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

Preoperatorio 5 24,0 ± 
1,6 

24,25 ± 1,7 1,25 ± 0,5 23,00 1,00 

24 horas 5 24,4 ± 
13,8 

20,0 ± 11,2 - 42,00 - 

1-2 semanas 5 17,6 ± 
4,8 

17,75 ± 5,6 - 17,00 - 

1 mes 5 17,6 ± 
3,05 

16,8 ± 2,8 0,25 ± 0,5 19,00 0,00 

3 meses 5 17,6 ± 
2,6 

16,0 ± 2,8 0,25 ± 0,5 14,00 0,00 

6 meses 5 15,2 ± 
2,8 

14,25 ± 2,1 0,5 ± 1 19,00 0,00 

1 año 5 16,2 ± 
2,1 

16,6 ± 2,3 0,00 15,00 2,00 
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Tabla 55. Valores de PIO medios en pacientes con patologia avanzada. 

      

 
Figura 72.- Descenso tensional medio a lo largo del seguimiento en los 
pacientes con patología incipiente. 
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En general se han encontrado PIO medias menores en el grupo 1, 

logrando medias por debajo de 18 mm Hg a lo largo del seguimiento en los 

todos los niveles de patología glaucomatosa, con sólo un paciente de diecisiete 

en tratamiento hipotensor. 

 

      
Figura 73.- Distribución de la PIO media de los tres grupos a lo largo del 
seguimiento. 
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Figura 74.- Comparación de la medicacion hipotensora entre los tres grupos. 

  

Sólo una paciente con nivel 3 de patología glaucomatosa (GCAA severo) 

requirió medicación hipotensora.  

 

 A continuación se muestran los resultados del grupo 2, las PIO medias 

se mantuvieron por encima de 18 mm Hg en casi todo el seguimiento, excepto 

en el nivel 3 de patología glaucomatosa (GCAA avanzado), aunque este 

paciente requirió dos fármacos hipotensores al año del seguimiento.  

   

 
 
Figura 75.- Distribución de la PIO media de los tres grupos a lo largo del seguimiento 

 

TRATAMIENTO GRUPO 1

1,1

0 0 0 0

1

0 0 0 0

1,25

0,25 0,25
0,5

0
0

0,2
0,4
0,6
0,8

1
1,2
1,4

PREQX 1mes 3meses 6meses 1año

n
ú

m
er

o
 d

e 
fá

rm
ao

s

nivel 1 nivel 2 nivel 3

GRUPO 2

23,5 24,5

17,8 19 18,1 19,25 20,2

30

22,7
20 2223

42

17
19

14

19
15

2018,3

24,7

0

5
10

15

20
25

30

35
40

45

24horas 15días 1mes 3meses 6meses 1año

m
m

 H
g

nivel 1 nivel 2 nivel 3

18 mm Hg 



 265

La PIO media máxima durante el seguimiento en la muestra a estudio, 

se observó en el único paciente con un nivel 3 de patología glaucomatosa 

(GCAA avanzado) del grupo 2: 42 mm Hg. Además en el grupo con nivel 2 de 

patología glaucomatosa (GCAA moderado) se observa una PIO media de 30 

mm Hg a las 24 horas del seguimiento. 

 

              
Figura 76.- Comparación del número de fármacos hipotensores entre los tres 
grupos. 

 

La medicación hipotensora media en el grupo 2, se incrementa en los 
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ESTUDIO DE LA DINÁMICA DEL HUMOR ACUOSO POR NIVELES 

 

Los valores de Ct medios en los diferentes niveles de patología 

glaucomatosa se describen a continuación: 

 

Ct medio ( µl/min/ mm Hg) 
 
GRUPO 1 

NIVEL 1 
N = 9 

NIVEL 2 
N = 4 

NIVEL 3 
N = 3 

Preoperatorio 0,13 ± 0,03 0,14 ± 0,02 0,09 ± 0,02 
1 mes 1,13 ± 1,1 0,75 ± 0,2 0,33 ± 0,1 
6 meses 0,93 ± 0,6 0,7 ± 0,4 0,91 ± 0,2 
1 año 0,42 ± 0,2 0,49 ± 0,3 0,44 ± 0,2 

Tabla 56.- Valores de Ct medios según el grado de afectación glaucomatosa. 

 

          
         Figura 78.- Comparación de los valores de Ct medios por niveles. 

 

Los incrementos en la facilidad de salida al año son muy similares en los 

tres niveles de patología glaucomatosa en el grupo 1. Los valores de Ct medios 

tras la cirugía en el grupo 1, fueron superiores a los valores normales de Ct  

para un individuo sano de más de 60 años (0,25 ± 0,1 µl/min/ mm Hg).37
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Ct medio ( µl/min/ mm Hg) 
 
GRUPO 2 

NIVEL 1 
N = 11 

NIVEL 3 
N = 1 

Preoperatorio 0,13 ± 0,07 0,1 
1 mes 0,41 ± 0,2 0,4 
6 meses 0,39 ± 0,4 0,25 
1 año 0,19 ± 0,05 0,1 

Tabla 57.- Valores de Ct medios según el grado de 
afectación glaucomatosa.  

 

                           

 
 Figura 79.- Comparación de los valores de Ct medios por 
niveles. 

 

En el grupo 2, ninguno de los pacientes incluidos en el estudio 

florofotométrico presentó un nivel 2 de patología glaucomatosa (GCAA 

moderado), y sólo hubo un paciente con nivel 3 de patología (GCAA 

avanzado).  Los valores de Ct medios al mes de la cirugía de catarata, en el 

grupo 2 fueron mayores de lo normal para un individuo sano de edad media 

similar37; normalizándose a los seis meses y al año del seguimiento.  

 

 Los valores de F medios en los diferentes grupos según el nivel de 

patología glaucomatosa se detallan a continuación: 

 

 

 

GRUPO 2

0,13

0,41 0,39

0,19

0,09

0,4

0,25

0,1

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

Preop 1mes 6meses 1año

m
ic

ro
l/m

in
/m

m
 H

g

NIVEL1 NIVEL3



 268

GRUPO 1 

F medio ( µl/min) 
 
GRUPO 1 

NIVEL 1 
N = 9 

NIVEL 2 
N = 4 

NIVEL 3 
N = 3 

Preoperatorio 1,9 ± 0,36 2,1 ± 0,15 1,22 ± 0,24 
1 mes 4,9 ± 2,03 3,8 ± 0,73 2,2 ± 0,7 
6 meses 4,5± 2,24 3,1 ± 0,91 3,01 ± 0,95 
1 año 3,3 ± 2,06 2,6 ± 0,75 2,5 ± 0,6 

Tabla 58.- Valores de F medios según el grado de afectación glaucomatosa.  
 

                    
                    Figura 80.- Comparación de los valores de F medios por niveles 

 

Los valores de F medios mayores los encontramos en los pacientes 

HTO y con GCAA inicial al mes y a los seis meses de la cirugía, 

normalizándose al año de seguimiento.  

 

GRUPO 2 

F medio ( µl/min) 
 
GRUPO 2 

NIVEL 1 
N = 11 

NIVEL 3 
N = 1 

Preoperatorio 1,8 ± 0,84 1,2 
1 mes 3,5 ± 2,07 3,6 
6 meses 2,8 ± 1,2 2,2 
1 año 2,1 ± 0,5 1,1 

 Tabla 59.- Valores de F medios según el grado de 
afectación glaucomatosa. 
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Los valores de F en los diferentes niveles de patología glaucomatosa en el 

grupo 2 fueron máximos al mes de la cirugía, normalizándose al los seis meses 

del seguimiento. 

 

     
     Figura 81.- Comparación de los valores de F medios por niveles. 
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ESTUDIO DE LA CÁMARA ANTERIOR  

 

En el estudio de la cámara anterior se estudiaron el volumen (ACV), la 

profundidad (ACD) y la apertura del ángulo iridocorneal (ACA). 

 

A continuación se describen los resultados de la muestra: 

Volumen de Cámara Anterior (mm3) 
  

Media 
Desviación 

Típica 
Valor de p 

Preoperatorio 151 28,6  
1 mes 201,4 24,9 <0,001* 
6 meses 198,2 30,6 0,5† 
Tabla 60.- Valores medios del volumen de la cámara anterior. 
* Incremento entre la medición del mes y del preoperatorio significativo. 
† No encuentra diferencias entre el incremento del mes y de los seis 
meses. 

 

Profundidad de Cámara Anterior (mm) 
  

Media 
Desviación 

Típica 
Valor de p 

Preoperatorio 2,9 0,3  
1 mes 3,6 0,6 0,002* 
6 meses 3,4 0,5 0,2† 

Tabla 61.- Valores medios de la profundidad de la cámara anterior. 
* Incremento entre la medición del mes y del preoperatorio significativo. 
† No encuentra diferencias entre el incremento del mes y de los seis meses. 

 

Ángulo de Cámara Anterior (grados) 
  

Media 
Desviación 

Típica 
Valor de p 

Preoperatorio 34,8 3,1  
1 mes 47,5 4,02 <0,001* 
6 meses 49,5 4,7 0,2† 

Tabla 62.- Valores medios del ángulo de la cámara anterior.  
* Incremento entre la medición del mes y del preoperatorio significativo. 
† No encuentra diferencias entre el incremento del mes y de los seis meses. 
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El incremento de la apertura del ángulo iridocorneal fue de 12,71 ± 3,34º, 

con un incremento de volumen de cámara anterior de 50,4 ± 22,97 mm3 y una 

profundización de la cámara anterior de 0,66 ± 0,17 mm (figuras 82,83 y 84). 

 

En el estudio de ACV, ACD y ACA no se encontraron diferencias entre 

los dos grupos (p>0,05).  

 

                         
Figura 82.- Comparativa del volumen de la cámara anterior 
entre grupos a lo largo del seguimiento. 

 
 

                      
Figura 83.- Comparativa de la profundidad de cámara 
anterior a lo largo del seguimiento. 
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Figura 84.- Comparativa del ángulo de la cámara anterior 
entre los grupos a lo largo del seguimiento.  

 

  

ÁNGULO CÁMARA ANTERIOR

34,3

47,0
49,0

34,6

47,1 47,4

0

10

20

30

40

50

60

Preop 1 mes 6 meses

SEGUIMIENTO

G
ra

d
o

s

Grupo 1 Grupo 2



 273

 
ESTUDIO DEL ENDOTELIO CORNEAL 
 

El estudio del endotelio corneal nos muestra los cambios observados 

tras la cirugía en cada grupo, en los siguientes parámetros: densidad celular 

(expresada en cell/mm2), tamaño celular medio (micras) y coeficiente de 

variación del tamaño celular (micras). 

 

Se realizó un análisis de la varianza para medidas repetidas (MLGMR) 

que permite establecer comparaciones entre los valores de cada visita 

(prequirúrgica, al mes, a los 6 y 12 meses) para las variables densidad celular 

endotelial, tamaño medio celular y coeficiente de variación del tamaño celular. 

Analizamos cada variable tanto para toda la muestra globalmente como por 

subgrupos de tratamiento (tabla 63). 

 

Densidad Celular (cell/mm2) 

GRUPO PREQX 1 MES 6 MESES 12 MESES 

1 MEDIA 

(DT) 

2721,32 

(206,10) 

2312,69 

(336,98) 

2194,95 

(312,47) 

2447,74 

(362,07) 

2 MEDIA 

(DT) 

2626,99 

(253,90) 

2221,12 

(298,83) 

2145,43 

(316,95) 

2141,47 

(179,09) 

Tabla 63.- Densidad celular media a lo largo del seguimiento. 

 

Al analizar los valores de densidad celular endotelial de nuestra muestra 

de forma global, observamos diferencias estadísticamente significativas en esta 

variable a lo largo del seguimiento (p<0,001). Al comparar los datos de los dos 
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grupos terapéuticos entre sí no encontramos, en cambio, una diferencia 

estadísticamente significativa (p=0,1). 

 

Hay un descenso significativo de la densidad endotelial tras la cirugía en 

ambos grupos, pero la inserción del micro-stent trabecular no aumenta la 

pérdida de celularidad endotelial (figura 85).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 85.- Comparativa en el porcentaje de pérdida endotelial tras la cirugía 
entre los grupos. 
 

 

En la figura 85 se muestran los intervalos de confianza al 95% de las 

medias de densidad celular endotelial de la muestra completa. Las figuras 86 y 

87 muestran estos mismos intervalos de confianza para los grupos terapéuticos 

1 y 2 respectivamente. 
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Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el tamaño 

celular medio en los dos grupos terapéuticos tras la cirugía (p<0,001). No se 

observan en cambio diferencias significativas entre ambos grupos de 

tratamiento (p=0,1). La tabla 64, muestra los valores medios por grupo. 

 

Tamaño Celular Medio (micras) 

GRUPO PREQX 1 MES 6 MESES 12 MESES 

1 MEDIA 

(DT) 

368,95 

(28,39) 

439,19 

(75,24) 

479,46 

(71,70) 

416,51 

(59,32) 

2 MEDIA 

(DT) 

383,87 

(37,57) 

457,35 

(58,85) 

476 

(73,80) 

469,93 

(40,52) 

Tabla 64.- Valor del tamaño celular medio a lo largo del seguimiento. 
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Tras la cirugía de catarata o combinada, existe un incremento 

significativo en el tamaño de las células endoteliales, siendo similar en los dos 

procedimientos quirúrgicos.   

 

Las figuras 88, 89 y 90 muestran los intervalos de confianza al 95% de 

las medias del tamaño celular medio de la muestra completa, del grupo 1 y del 

grupo 2 respectivamente. 
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En el análisis del coeficiente de variación del tamaño celular no 

encontramos diferencias estadísticamente significativas al considerar la 

muestra de forma global (p=0,6) ni tampoco en el análisis por grupos de 

tratamiento (p=0,242). La tabla 62 muestra los valores medios por grupo. 

. 

Coeficiente de Variación del tamaño celular (micras) 

GRUPO  PREQX 1 MES 6 MESES 12 MESES 

1 MEDIA 

(DT) 

28,38 

(7,82) 

29,85 

(3,82) 

29,55 

(8,62) 

26,43 

(7,80) 

2 MEDIA 

(DT) 

31,34 

(5,54) 

31,24 

(4,74) 

32,29 

(7,30) 

35,25 

(9,05) 

Tabla 65.- Coeficiente de variación celular medio a lo largo del seguimiento. 

 

La cirugía de catarata y/o combinada no provoca un incremento en el 

polimegetismo celular. 

 

Los intervalos de confianza al 95% de las medias del coeficiente de 

variación del tamaño celular para la muestra completa y para los grupos 1 y 2 

de tratamiento se muestran en las figuras 90,91 y 92 respectivamente. 
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OTROS VALORES DE INTERÉS 
 

AGUDEZA VISUAL 

Tras la cirugía la tendencia en ambos grupos fue hacia la ganancia de la 

máxima agudeza visual corregida (MAVC), los valores medios se muestran en 

la tabla 66.  

ESTUDIO DE LA AGUDEZA VISUAL 
 Media ± DT Valor de p 

Preoperatorio 
N = 33 

1 mes 
N = 33 

6 meses 
N = 33 

1 año 
N = 28 

AMBOS 
GRUPOS 

0,5 ± 0,2 1 ± 0,2 1 ± 0,2 1 ± 0,2 <0,001 

GRUPO 1 0,45 ± 0,2 1 ± 0,2 1 ± 0,2 1 ± 0,2 <0,001 
GRUPO 2 0,5 ± 0,2 1 ± 0,15 1 ± 0,2 1 ± 0,2 <0,001 
Valor de p 0,3 0,5 0,4 1  

Tabla 66.- Valores medios de MAVC escala decimal de Snellen.  
 

Existe un incremento significativo de la AV tras la cirugía en los dos 

grupos (p < 0,001). La MAVC entre ambos grupos fue similar en los diferentes 

momentos del seguimiento (p > 0,05). 

 

PAPILA ÓPTICA 

ESTUDIO DE PAPILA ÓPTICA 
 Media ± DT  

Valor de p Preoperatorio 
N = 33 

1 año 
N = 28 

AMBOS 
GRUPOS 

0,5± 0,2 0,5 ± 0,2 1 

GRUPO 1 0,54 ± 0,23 0,54 ± 0,23 1 
GRUPO 2 0,56 ± 0,23 0,56 ± 0,23 1 
Valor de p 0,4 0,4  
Tabla 67.- Valores medios de la excavación de la papila óptica. 

No se encontraron diferencias entre los grupos en el valor de la 

excavación papilar (p = 0,4) ni en el preoperatorio, ni al año del 
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seguimiento. Por otra parte, tampoco se observaron cambios tras la 

cirugía en la excavación de la papila óptica (P = 1).  

 

PAQUIMETRÍA 

 

El estudio del grosor corneal fue necesario para la realización de la 

fluorofotometría. Los valores medios (tabla 68) se dan en micras. 

 

PAQUIMETRÍA (micras) 
 

Media 
Desviación 

Típica 
 

Máximo 
 

Mínimo 
545 47,02 430 640 

Tabla 68.- Valores del grosor corneal de los pacientes de la muestra.  
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RESULTADOS DE LA CIRUGÍA Y SUS COMPLICACIONES 
 

Los implantes micro-stent trabeculares fueron insertados en el ángulo 

iridocorneal con éxito en los pacientes del grupo 1 tras la cirugía de cataratas.  

 

Correcto posicionamiento de los dos micro-stents trabeculares. 

Imágenes realizadas durante el seguimiento postoperatorio. 

 

 

              

Figura 93.- Correcto posicionamiento en el canal de Schlemm, en la parte 
inferior se muestran las fotografías del implante en un paciente del grupo 
de cirugía combinada. 
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Figura 94.- Correcto posicionamiento de los micro-stents en la region 
nasal del canal de Schlemm. Las imágenes inferiores nos muestran el 
posicionamiento en los pacientes del grupo de cirugía combinada. 
 
 

     

      

 

En el 60% de las ocasiones el micro-stent trabecular fue implantado en 

el primer intento, el 33,3% de las ocasiones fue requerido un segundo intento 

para el correcto implante del micro-stent trabecular y en el 6,7% de las 

ocasiones fue implantado en un tercer intento.  
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En el implante de los micro-stents trabeculares, el 53,3% de las cirugías 

fueron valoradas por los cirujanos como fáciles, el 40% como dificultad normal 

y el 6,7% como dificultad regular.  

La complicación más frecuente fue la malposición del micro-stent 

trabecular: un 15,65% de los micro-stents trabeculares (6 implantes de un total 

de 17 insertados). El sangrado en cámara anterior tras la colocación del primer 

implante dificultó la visualización del implante del segundo micro-stent 

trabecular: 

� Malposición del segundo micro-stent  

  

� Inserción muy próxima de los dos micro-stents trabeculares 
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El único y más importante efecto adverso encontrado fue la desinserción 

de un micro-stent mal posicionado a cámara anterior, que se sinequió a la raíz 

del iris, manteniéndose estable sin modificar su posición y sin causar 

inflamación en cámara anterior o/y pérdida de celularidad endotelial durante el 

seguimiento.  

 

Estado de los micro-stents al mes de la cirugía: la paciente no refería 

molestias, la exploración de cámara anterior mediante biomicroscopía no 

evidenció hiperemia conjuntival, ni inflamación en cámara anterior y la córnea 

estaba transparente. El recuento endotelial era de 1846,6 células/mm2. Las 

imágenes obtenidas mediante gonioscopia se muestran a continuación.  

   

 

A los tres meses de la cirugía la paciente continuaba sin molestias, la 

exploración de la cámara anterior mediante biomicroscopía no mostró cambios. 

En la gonioscopia del ángulo iridocorneal se pudo visualizar la desinserción del 

segundo micro-stent situado a las 2:30. 
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Al año del seguimiento la paciente continuó sin molestias subjetivas, el 

ojo estaba blanco y tranquilo, y la córnea era transparente. El recuento 

endotelial no mostró pérdida de celularidad endotelial: 2090,9 células/mm2.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 



 289

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSION 

 

 

 

  



 290

 
DISCUSIÓN  
 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO  

 

Los estudios de evaluación clínica, presentan la ventaja de que el 

investigador manipula la variable predictora (implante micro-stent trabecular 

tras la cirugía de catarata) y observa su efecto sobre la variable desenlace (Ct, 

F y PIO). Por otro lado el diseño del estudio presenta un control sobre la 

recogida de datos al aleatorizar la variable predictora y desarrollar un estudio 

de casos y controles, minimizando así los errores sistemáticos.  

 

Este estudio experimental tiene una serie de ventajas, representa una 

prueba firme de la relación causa-efecto, tiene una menor susceptibilidad a 

sesgos y es el diseño que nos proporciona la respuesta más rápida del efecto 

del micro-stent trabecular Glaukos® asociado a cirugía de catarata.  Por otra 

parte sus desventajas son que requiere mucho tiempo y dinero, ha de cumplir 

unos requisitos éticos y únicamente es representativo de los individuos con los 

criterios de selección de este estudio, pero no al total de la población 

glaucomatosa.  

 

La fuerza de este estudio está en la asignación de los sujetos en cada 

grupo al azar, una mejor eficiencia estadística al ser un diseño de estudio de 

casos y controles, además todos los pacientes fueron tratados con intención de 

tratar y las características de la muestra de los grupos a estudio presentan las 
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mismas características. Las debilidades de nuestro estudio fueron el pequeño 

tamaño muestral, que incrementa el valor del error β y disminuye la potencia 

del estudio, esto supone que la capacidad de las pruebas estadísticas para 

detectar las diferencias entre los grupos cuando estas existen realmente es 

más débil, por lo que la probabilidad de que no se rechace la hipótesis nula 

cuando realmente es falsa es mayor, además la pérdida de sujetos durante el 

seguimiento fue mayor de un 5%, lo que debilita el estudio, y finalmente no fue 

un estudio a doble ciego,  el observador sabía a qué grupo de tratamiento 

pertenecía cada sujeto a pesar de la aleatorización del efecto.  

 

 La consistencia científica de los ensayos clínicos se evalúa según el 

nivel de evidencia científica, existen diversas escalas, la escala británica de 

medicina basada en la evidencia tiene tres niveles de evidencia científica: 

 

1. Nivel I: ensayos clínicos con buen nivel de diseño y aleatorización. 

2. Nivel II: ensayos clínicos de casos y controles,  estudios de cohortes y 

ensayos clínicos con menor calidad en la aleatorización.  

3. Nivel III: estudios de series de casos, casos clínicos y estudios de 

cohortes y ensayos clínicos aleatorizados de baja calidad.  

 

Este estudio tiene un nivel de evidencia científica grado III, puesto que a 

pesar de ser un estudio aleatorizado y prospectivo, de casos y controles, con 

criterios de inclusión y exclusión bien definidos, y  un alto porcentaje de 

seguimiento, el tamaño muestral es pequeño y el tiempo de seguimiento es 

limitado.  
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Por otra parte los ensayos clínicos se clasifican  en fase I, II, III y IV, en 

función del objetivo a estudio del ensayo, estas fases han sido definidas por la 

entidad de la FDA (Food and Drug Administration) que regula el uso de nuevas 

estrategias terapéuticas tanto médicas como quirúrgicas.  

 

1. Fase I: ensayos clínicos en los que el investigador estudia un nuevo 

fármaco o tratamiento en un pequeño grupo de personas (20-80 

pacientes) por primera vez para evaluar la seguridad, el rango de 

dosis seguro, e identificar los efectos adversos.  

2. Fase II: ensayos clínicos que investigan una medicina  o tratamiento 

en un grupo mayor de personas (100-300) para evaluar su 

efectividad y su seguridad.  

3. Fase III: ensayos clínicos de evaluación en los que el tratamiento se 

realiza en grandes grupos de población (1000-3000 pacientes) para 

confirmar la efectividad, monitorizar los efectos adversos, 

compararlos con los tratamientos habituales, y recopilar información 

que permitirá mejorar la seguridad de la fármaco o el tratamiento.  

4. Fase IV: ensayos clínicos, que delimitan información adicional 

incluyendo el riesgo del fármaco, los beneficios y su uso óptimo. 

 

Este ensayo clínico pertenece a un estudio multicéntrico en fase IV,  

titulado “Estudio de la micro-válvula de desviación trabecular Glaukos en 

combinación con cirugía de catarata en pacientes recientemente 

diagnosticados de Glaucoma de Ángulo Abierto y pacientes diagnosticados de 
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HTO” (Cod: GCF-007), llevado a cabo en diferentes centros a nivel europeo. En 

España únicamente participaron dos centros, el Hospital Clínico Universitario 

San Carlos de Madrid siendo el investigador principal el Prof J García Sánchez 

y el Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza siendo el investigador 

principal el Prof FM Honrubia López. El comité ético consideró que: 

 
� Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en 

relación con los objetivos del estudio y están justificados los riesgos y 

molestias previsibles para el sujeto. 

 

� La capacidad del investigador y los medios disponibles son apropiados 

para llevar a cabo el estudio. 

 

� Son adecuados tanto el procedimiento previsto para obtener el 

consentimiento informado como la compensación prevista para los 

sujetos por daños que pudieran derivarse de su participación en el 

ensayo. 

 

� El alcance de las compensaciones económicas previstas no interfiere 

con el respeto a los postulados éticos. 

 

Por todo ello el Comité Ético del Hospital Clínico Universitario San 

Carlos aceptó la realización de este ensayo el 13 de Julio del 2005.  
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APARATOS DE EXPLORACIÓN CLÍNICA 

 

Exploración fluorofotométrica: el estudio de la dinámica del humor 

acuoso in vivo se realiza únicamente en estudios de investigación pues no 

aporta información adicional en el diagnóstico, seguimiento y tratamiento del 

glaucoma y la HTO, y su costo en tiempo y dinero es muy elevado.  Existen dos 

métodos para la medición in vivo de la formación de humor acuoso y su 

facilidad de salida, la fluorofotometría y la tonografía. La tonografía es una 

técnica dinámica que analiza los cambios de volumen en el ojo tras la elevación 

de la PIO inducida por la indentación del polo anterior para calcular la facilidad 

de salida C, esta técnica asume el error sistemático de que el valor de Ct y F 

no se ven influenciados por el incremento de PIO.  Por ello la fluorofotometría 

versus la tonografía obtiene valores más reales al no influenciar en los tres 

parámetros de la ecuación de Goldman: PIO, F y Ct.  

 

Este estudio fluorofotométrico presenta las siguientes limitaciones: 

 

1.- La fluorofotometría del polo anterior requiere la presencia de un 

diafragma iridolenticular intacto, que en este estudio se ve alterado por la 

cirugía de catarata, por tanto puede existir una pérdida de fluoresceína al 

espacio vítreo que es asumida como un incremento en F. El incremento tan 

elevado observado en ambos grupos de F al mes y a los seis meses podría 

estar influenciado por el error sistemático que induce la pseudofaquia en los 

ojos estudiados mediante  fluorofotometría, que tiende a normalizarse al año 

del seguimiento. Por tanto podríamos afirmar que la  fluorofotometrías en ojos 
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pseudofáquicos no se ve influenciada por este error sistemático en cápsulas 

intactas a partir del  año de la cirugía.  

 

2.-Por otro lado en este estudio se asume que el valor del flujo 

uveoescleral es despreciable36 y se asume que no variará tras la cirugía, sin 

embargo la cirugía de cataratas altera la BHA334 y por tanto el flujo de drenaje 

de humor acuoso a través de la via uveoescleral durante los primeros meses 

del postoperatorio.  

 

  Estos errores sistemáticos podrían explicar la gran variablidad de los 

datos observados en los primeros meses del seguimiento, que dificulta el 

hallazgo de diferencias significativas en el incremento de Ct al mes entre los 

grupos, pues si que se aprecian diferencias en el valor de Ct medio entre los 

grupos.  

 

 Estudio de la cámara anterior mediante Pentacam: El valor obtenido 

mediante Pentacam, puede comparase con el obtenido mediante una 

topografía láser de hendidura (Orbscan), la variabilidad intra-observador e inter-

observador es menor que la que tenemos al medir la ACD con la biometría 

ultrasónica de contacto, en la que los resultados son más dependientes del 

operador335.  

 

Estudio endotelial mediante microscopia especular: existen varios 

métodos de medición del recuento endotelial, en este estudio se ha utilizado el 

método del centro, en el área seleccionada a estudio, el observador ha de 
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realizar el marcado del centro celular para estimar la densidad celular por mm2 

y el tamaño celular. La precisión de este método reside en definir una celda 

correcta para la medición y estudio endotelial, la colocación del punto 

descentrado repercute sobre la estimación del área celular pero no sobre la 

densidad celular por mm2. La repetibilidad de las mediciones mejora con la 

elección de un solo técnico, en este estudio el recuento celular fue realizado 

por dos observadores, lo que podría justificar la variabilidad de las mediciones 

durante el postoperatorio, con un solo técnico se puede observar una 

variabilidad en las mediciones de hasta un 5%, mientras que cuando son varios 

ésta cifra puede aumentar hasta un 10%336. Por ello se calcularon los Intervalos 

de Confianza del 95% para poder evitar errores tipo I y II en el estudio de los 

diferentes valores de las variables a estudio a lo largo del seguimiento.  

 

Paquimetría: la medición del espesor corneal central fue necesaria para 

el cálculo de los coeficientes de transferencia fluorofotométricos en el estudio 

de la dinámica del humor acuoso. El espesor corneal es un indicador indirecto 

del funcionamiento endotelial, si no disponemos de un microscopio especular 

es útil la realización de la paquimetría preoperatoria y postoperatoria en cirugía 

de catarata de córneas guttatas, como medida indirecta del funcionamiento 

endotelial y la presencia de edema estromal subclínico.  

 

Estudio de la papila óptica: se realiza una descripción de la papila óptica 

al año de la cirugía mediante oftalmoscopia indirecta y se compara con el 

estudio preoperatorio, el objetivo es meramente descriptivo en  tan corto 
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periodo de seguimiento, las técnicas de imagen son más sensibles en la 

detección de la progresión del daño glaucomatoso337.  

 

MÉTODO ESTADÍSTICO 

 

En el estudio estadístico se han empleado test no paramétricos, estas 

pruebas se utilizan cuando estudiamos el comportamiento de diferentes 

variables en muestras pequeñas en las que los parámetros a estudio no 

cumplen la hipótesis de normalidad. Los test no paramétricos son menos 

potentes, menos sensibles a la hora de encontrar diferencias, y más complejos.  

 

Por otro lado, la existencia de medidas repetidas realizadas a lo largo 

del seguimiento en los mismos sujetos, nos permite utilizar pruebas 

estadísticas más potentes que las usadas para el estudio de datos 

independientes.  El Modelo General Lineal Multivariable de Medidas Repetidas, 

permite ajustar modelos de análisis de la varianza (ANOVA) con medidas 

repetidas. La limitación de los modelos de medidas repetidas es que asumen 

que las varianzas entre los diferentes niveles son iguales, por ello se realiza 

una prueba de asfericidad de Mauchly (estadísitico W) que ha de tener una 

significación mayor de 0,05, para no rechazar la hipótesis de esfericidad.  
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MICRO-STENT TRABECULAR ISTENT DE GLAUKOS® 

 

ESTUDIO DE LA DINÁMICA DEL HUMOR ACUOSO 

 

Nuestro estudio determina que la presencia del micro-stent trabecular 

iStent de Glaukos® en el trabéculum, modifica la dinámica del flujo del humor 

acuoso.  

 

En el ojo humano, el 75% de la resistencia a la salida  del  flujo del 

humor acuoso se localiza a nivel de la malla trabecular338. En los ojos con 

glaucoma, se observa un aumento de la matriz extracelular por debajo de la 

pared interna del canal de Schlemm y en la región cribiforme de la malla 

trabecular, asi como un engrosamiento de las laminillas trabeculares, en 

comparación con  ojos sanos de la misma edad123. En casos avanzados de 

GPAA se observa una pérdida adicional de células trabeculares superior a la 

existente en el envejecimiento normal, además de observarse una mayor 

adhesión entre las laminillas internas irido-uveales y corneoesclerales, 

aumentando la resistencia a la salida del humor acuoso125. Todos estos 

cambios histológicos aumentan la resistencia a la salida del humor acuoso a 

través del trabéculum hacia el canal de Schlemm. Por otro lado, los 

tratamientos crónicos antiglaucomatosos contribuyen a  los cambios 

histológicos a nivel de la malla trabecular, y pueden inducir cambios en la 

biología de las células trabeculares126.  
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Rosenquist et al339, basándose en  estudios sobre ojos enucleados 

humanos, sometidos a una presión de perfusión fisiológica de 7mmHg, estiman 

que la resistencia a la salida de humor acuoso a nivel de la malla trabecular es 

igual a un 50%  de la resistencia total al flujo de salida del humor acuoso. Grant 

et al340,  encuentran resistencias a la salida de humor acuoso del ojo de un 

75%, bajo una presión de perfusión de 25 mmHg.  

 

 Si tenemos encuenta todo lo anterior, una trabeculotomía completa 

eliminaria la resistencia de toda la malla trabecular y expondría todos los 

canales colectores a la cámara anterior, lo que resultaría en una mayor 

reducción de la PIO, manteniendo la tasa de flujo convencional. Sin embargo, 

el proceso de cicatrización secundario limita su uso únicamente al glaucoma 

congénito.  Rosenquist et al339, realizan en ojos enucleados normales una 

trabeculotomía interna mediante un cistitomo de 1 hora de reloj (30º), y 

observan un descenso en la resistencia al flujo de salida de un 30%, frente a la 

realización de 4 trabeculotomías de 1 hora de reloj, dispuestas entre sí a 90º 

una de la otra, que reducen un 44% la resistencia al flujo de salida del humor 

acuoso (figura 95). Gant 340reportó en ojos enucleados con GPAA un 

incremento de Ct de 0,13 µl/min/mmHg a 0,31 µl/min/mmHg tras la realización 

de una trabeculotomía de 1 hora de reloj.  La eficacia a largo plazo de las 

trabeculectomías es desalentadora, y fracasan debido a los procesos de 

cicatrización. 
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Figura 95.- La gráfica muestra la resistencia total a la salida del 
humor acuoso (eje y), y como se reduce al eliminar la malla 
trabecular representada en trabeculotomias de 1 hora de reloj en ojos 
normales. Los círculos abiertos, muestran los resultados de 
Rosenquist et al339, y los círculos sólidos los resultados de Zhou y 
Smedley285 . 

 

En un intento por restablecer la vía de drenaje trabecular, reduciendo la 

resistencia a nivel de la malla trabecular de una forma conservadora, segura, 

atraumática, y lo más fisiológica posible, se ha diseñado el micro-stent 

trabecular Glaukos®  (Glaukos® Corporation, Laguna Hills, CA). Busca puentear 

la resistencia trabecular y permitir así que el humor acuoso fluya directamente 

en el canal de Schlemm. El micro-stent trabecular  mantiene abierta una 

comunicación directa entre la cámara anterior y el conducto de Schlemm a 

través de la malla trabecular, minimizando los procesos de cicatrización,  

permitiendo una reducción de la presión intraocular a largo plazo gracias a un 

aumento de Ct que hemos evidenciado en este estudio. 
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Podríamos formular dos hipótesis para describir la dinámica del humor 

acuoso en el canal de Schlemm tras el implante del micro-stent trabecular 

Glaukos®: 

� la primera hipótesis sería que todo el flujo de humor acuoso es 

desviado a través de los stens y se establece un  flujo 

circunferencial dentro del canal de Schlemm hacia los canales 

colectores.  

 

� la segunda posibilidad, es que el flujo de humor acuoso se 

produzca a través de los stents y de la malla trabecular y la 

pared interna del canal de Schlemm; con la consiguiente 

limitación del flujo de humor acuoso a través del canal.  

 

En ambas situaciones, la modificación de la estructura en la pared 

interna del canal de Schlemm, y el cambio en la ruta de drenaje del flujo del 

humor acuoso, podrían provocar cambios en los tejidos de las estructuras de 

drenaje del humor acuoso.  

 

Tras el implante de dos micro-stents trabeculares asociados a la cirugía 

de catarata, la facilidad de salida del humor acuoso a través del trabeculum, Ct, 

se incrementa de forma significativa durante el  primer año postoperatorio de la 

cirugía, observándose los máximos incrementos en los primeros seis meses del 

postoperatorio: 0,75µl/min/mmHg; manteniéndose aumentado de forma 

significativa al año de la cirugía: 0,32 µl/min/mmHg. Los incrementos  en Ct 

observado en el grupo 1, fueron significativamente mayores frente los 
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observados en el grupo 2, a partir del sexto mes. Por otro lado los valores de F, 

en el postoperatorio, se incrementan de forma similar en los dos grupos, no 

encontrándose diferencias significativas. Los mayores incrementos en F, se 

observan en los seis primeros meses, al año el valor de F parece normalizarse 

en el grupo 2 (grupo 2, p=0,55 vs grupo 1, p=0,04). 

 

 Podemos estimar de forma indirecta, el efecto en Ct por la presencia de 

los dos micro-stents trabeculares; si consideramos el incremento observado en 

el grupo 1 y le quitamos el observado en el grupo 2, que es debido a los 

cambios ocasionados por la cirugía de catarata. Teniendo en cuenta lo anterior, 

podemos deducir que el implante de los dos micro-stents trabeculares induce 

un incremento significativo en el drenaje del flujo del humor acuoso de 0,27 

ul/min/mmHg, que supone un incremento porcentual de un 157% a los doce 

meses del seguimiento.  

 

Nuestros resultados coinciden con el modelo teórico descrito por Zhou y 

Smedley285, cuya  estimación teórica tras el implante  de un único micro-stent 

trabecular bidireccional, partiendo de una PIO basal media de 25 mmHg, y una 

Ct media de 0,15 ul/min/mmHg (modelo teórico comparable a nuestra muestra), 

fue un incremento de Ct de 0,22 ul/min/mmHg, que en este modelo supone un 

incremento en la facilidad de salida del humor acuoso del 146%. Las 

diferencias de nuestro estudio frente a los resultados obtenidos por Zhou y 

Smedley, podrían ser debidas a que su modelo es teórico, las resistencias  del 

canal de  Schlemm y de los canales colectores son teóricas, frente a ojos 

humanos glaucomatosos, además el modelo está calculado para un único 



 303

micro-stent trabecular. Bahler et al341, encuentran un incremento en la facilidad 

de salida del humor acuoso de un 84%, tras el implante de un único micro-stent 

trabecular en ojos normales enucleados.  Las diferencias encontradas con 

nuestro estudio, podría explicarse por la existencia de una diferencia de 

método, nosotros estudiamos in-vivo ojos con glaucoma. El efecto del micro-

stent trabecular en ojos glaucomatosos, con mayor alteración de la malla 

trabecular y mayor resistencia al flujo del humor acuoso, podría justificar el 

mayor beneficio observado tras el implante de dos micro-stents que vencen la 

resistencia de la malla y la porción yuxtacanalicuar o capa cribiforme.  

 

El descenso en Ct que se observa en el tiempo en el grupo del micro-

stent trabecular, también puede deberse hipotéticamente, a los cambios en la 

resistencia a la salida del humor acuoso a nivel del canal de Schlemm y los 

canales colectores, debido a los cambios histológicos y en la dinámica de 

fluidos que podrían producirse en el tiempo, así como la obstrucción parcial de 

la luz de estas estructuras debido al depósito de material inflamatorio o 

precipitados de pigmento. En el caso de que parte del humor acuoso fluyera a 

través de la malla trabecular, la reducción en Ct podría deberse a la progresión 

de la enfermedad glaucomatosa.  

 

Hemos encontrado una posible relación positiva entre la PIO 

preoperatoria y el incremento de la facilidad de salida de humor acuoso al año 

de la cirugía del micro-stent trabecular, estos resultados podrían ser 

significativos si dispusiéramos de una muestra con mayor tamaño muestral. El 
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modelo teórico de Zhou y Smedley285, coincide con nuestros resultados, es 

decir a mayor PIO preoperatoria, mayor incremento en Ct.  

 

El efecto que sobre la facilidad de salida del acuoso tiene la cirugía de 

cataratas ya ha sido documentado por diversos autores. Meyer et al342., 

encontraron mediante tonografía un incremento del 71% en pacientes normales 

que fueron intervenidos de cirugía de catarata mediante facoemulsificación. 

Nuestro incremento en el grupo 2 (pacientes solo intervenidos de catarata) fue 

del 46% con respecto a los valores basales. De nuevo las distintas 

características de las poblaciones de estudio (normales versus glaucomas) 

podrían explicar las diferencias encontradas, siendo de esperar un menor 

incremento en la facilidad de salida en los pacientes con glaucoma por la 

menor  funcionalidad y los cambios estructurales en la malla trabecular. El 

efecto de la cirugía de catarata y su repercusión sobre la PIO se discuten en 

profundidad más adelante. 

 

Los valores fluorofotométricos de  Ct y F, descienden en ambos grupos a 

lo largo del seguimiento. Tras la cirugía, el incremento de la pérdida de 

fluoresceina a vítreo por la alteración del complejo irido-lenticular,  los cambios 

en la barrera hematoacuosa tras la cirugía de catarata y el implante del micro-

stent trabecular, podrían sesgar nuestros valores en los primeros meses de 

seguimiento343. Por lo que los valores fluorofotométricos más objetivos 

corresponderían con los registros más alejados del momento de la cirugía, esto 

explicaría los valores tan elevados observados en los primeros meses 

postoperatorios. El valor de F al año en ambos grupos se incrementa respecto 
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del preoperatorio que podría justificarse por la influencia de los cambios 

anatómicos en la ACD sobre los valores fluorofotométricos de F, estos cambios 

anatómicos suponen también una limitación en nuestro estudio 

fluorofotométrico. Por eso la comparación de los datos con el grupo control  

aumenta la objetividad de los resultados.  

 

 El incremento en la facilidad de salida, se refleja en los descensos 

tensionales. El micro-stent trabecular, consigue desde el primer mes 

postoperatorio un descenso tensional significativo, su eficacia es máxima entre 

el tercer y el sexto mes postoperatorio,  coincidiendo con los periodos de mayor 

incremento en Ct se objetivaron mediante fluorofotometria; por otra parte el 

descenso se obtiene y se mantiene en el tiempo sin la necesidad de un 

tratamiento hipotensor, sólo un paciente en el grupo 1 con un GPAA severo, 

requirió medicación hipotensora (0,12 ± 0,5)  frente al 50% de los pacientes del 

grupo 2 que requirieron medicación hipotensora (0,7 ± 1 fármacos 

hipotensores), probablemente hemos sido muy conservadores en el grupo 2, 

pues la PIO media era al año de 20 mm Hg. 

 

ESTUDIO DE LA EFICACIA HIPOTENSORA  

 

Bahler et343 al encuentran resultados similares a nuestro estudio al 

implantar un micro-stent trabecular en segmentos anteriores de ojos normales 

humanos cultivados. Observan descensos de 9 mmHg, lo que supone un 

descenso porcentual de la PIO inicial de un 45%.  En el examen histológico del 

lugar de emplazamiento del micro-stent encuentran: distorsiones en la forma de 
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la luz del Schlemm, un abombamiento de la cara interna y la suave indentación 

de los extremos del stent en la cara externa del canal; los cortes seriados de la 

región del micro-stent muestran la disrupción de la malla trabecular en la zona 

de entrada del mismo. La máxima eficacia hipotensora se observa con la 

inserción de un micro-stent trabecular, no observando descensos relevantes 

tras la inserción de entre 2 y 4 micro-stents, además los resultados observados 

en los micro-stents malposicionados son similares a los correctamente 

emplazados. Los autores comentan la limitación de los resultados, pues son 

modelos de cultivo y tejidos vivos, luego el efecto de la cicatrización está 

ausente. 

  

 Spiegel D y García-Feijoó J et al344,345, publican los primeros resultados 

de un estudio multicéntrico europeo de 48 pacientes,  77 años de edad media, 

afectos de GPAA, glaucoma pseudoexfoliativo y glaucoma pigmentario, con 

una PIO media preoperatoria de 22 ± 4 mmHg, en tratamiento con 1,6 ± 1 

fármacos hipotensores, intervenidos de catarata y la inserción al final del 

procedimiento quirúrgico de 1 micro-stent trabecular. A los 12 meses de 

seguimiento, observan un descenso tensional de 4,4 ± 4,54 mmHg, que supone 

un descenso porcentual de un 18%, con una PIO media de 17,4 ± 3 mmHg, 

con 0,4 ± 0,62 fármacos hipotensores. El 62% de los pacientes presentaban 

PIO <  19 mmHg con medicación hipotensora, y el 70% de los pacientes la PIO 

se mantenía < 22 mmHg sin tratamiento hipotensor.  Nichamin et al346, obtiene 

los mismos resultados.  
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 Fea et al347, llevan a cabo un estudio aleatorizado de casos y controles, 

con un total de 36 pacientes afectos de glaucoma para estudiar la eficacia 

hipotensora de la cirugía de catarata (n=24 pacientes, PIO media 18 ± 

2,6mmHg, con 1,9 ± 2 fármacos hipotensores) y el implante de un micro-stent 

trabecular, frente a la cirugía de catarata (n=12 pacientes, PIO media 17 ± 3 

mm Hg, con 2 ± 0,9 fármacos hipotensores). Tras 15 meses de seguimiento, 

encuentran en el grupo de cirugia combinada, un descenso de 3 mm Hg, que 

supone un descenso porcentual PIO de un 17%, con un descenso en la 

medicación de 1,5 fármacos hipotensores (PIO media postoperatoria igual a  15 

± 1 con 0,4 ± 0,7 fármacos hipotensores), frente al gupo control (sólo cumplen 

los 15 meses de seguimiento 9 pacientes), el descenso de PIO fue de 1,6 mm 

Hg, con una reducción en la medicación de 0,7 fármacos hipotensores (PIO 

media postoperatoria de 16 ± 1,1 mmHg, con 1,3 ± 1 fármaco hipotensor). A los 

15 meses el 67% de los pacientes que se les implantó el micro-stent trabecular, 

no requerían medicación hipotensora, frente a un 24% de los pacientes 

intervenidos de únicamente de cirugía de catarata. A pesar de las limitaciones 

de este estudio, por el bajo número de casos estudiados y la falta de datos 

descriptivos de las características de la muestra, parece que la eficacia 

hipotensora de un micro-stent tras la cirugía de catarata, y la reducción en el 

número de fármacos hipotensores necesarios, se mantiene a los 15 meses de 

seguimiento. 

 

 SamuelsonTW et al348, realizan el estudio aleatorizado de casos y 

controles con la serie más larga hasta ahora publicada a 12 meses de 

seguimiento, comparan la cirugia de catarata combinada con 1 micro-stent 
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(n=106 pacientes completan el estudio) frente a la cirugía de catarata (n=112 

pacientes completan el estudio), la edad media fue de 73 años, y el estadio del 

GPAA era moderado (incluyen glaucomas pseudoexfoliativos y pigmentarios). 

La PIO media tras el periódo de lavado fue de 25,4 ± 3,6 mmHg, con una 

media de 1,5 ± 6 fármacos hipotensores. Al año de seguimiento, se observa un 

mayor control tensional en el grupo de cirugía combinada frente al grupo de 

catarata, el 72% de los pacientes en el grupo de cirugía combinada mantenían 

PIO por debajo de 21 mmHg sin medicación hipotensora frente al 50% en el 

grupo de catarata (p<0,0001),  por otro lado el 66% de los pacientes del grupo 

de cirugía combinada muestran un descenso tensional de un 20%  respecto de 

la PIO basal, mientras que únicamente se observó este descenso en el 48% de 

los pacientes del grupo de cirugía de catarata (p<0,001). En ambos grupos se 

observa un descenso en la medicación hipotensora necesaria para el control 

tensional a los 12 meses del seguimiento (15% en el grupo de cirugía 

combinada frente a un 35% en el grupo de catarata), pero el inicio de la 

necesidad de la misma es más temprano, desde el primer mes postoperatorio, 

en el grupo de la catarata. Los autores concluyen que la inserción de un micro-

bypass trabecular en el ángulo iridocorneal al final de la catarata, es un método 

eficaz en el control tensional y libera al paciente de la medicación hipotensora 

ocular.  

 

 Buznejo y Tratter (ISRS 2007 poster 101052) estudian 42 pacientes con 

glaucoma y catarata durante 12 meses de seguimiento, la PIO media 

preoperatoria fue de 21,7 ± 4 mm Hg, con 1,6 ± 0.8 fármacos hipotensores, tras 

la cirugia combinada de catarata y la inserción de un micro-stent trabecular al 
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final de la misma, se observó un descenso de PIO de 4,3 mmHg, un descenso 

porcentual de un 20% y una PIO media de 17,2 ± 2,99 mmHg con 0,4±0,62 

fármacos hipotensores. El 50% de los pacientes presentaban PIO < 19mmHg 

sin la necesidad de un tratamiento hipotensor.  

 

Nagi et al, estudia 25 pacientes con GPAA (PIO basal de 20,5mmHg con 

2,9 fámacos hipotensores), intervenidos de cirugía de catarata y el implante de 

dos micro-stents trabeculares (n=14) y tres micro-stents trabeculares (n=11), 

encuentra un descenso porcentual de PIO de 36% y una reducción en 1,4 

fármacos. Los pacientes con tres micro-stents requirieron menor medicación 

hipotensora (Nagi A, Tam DY, Ahmed IK. Multiple iStent implantation in 

Schlemm canal combined with phacoemulsification. Presented at ASCRS 

Annual Meeting, San Francisco, CA, USA 3-8 April 2009).  

 

La inserción de dos micro-stents trabeculares podría explicar el mayor 

descenso tensional observado en nuestro estudio, por otra parte los resultados 

descritos por Samuelson et al348  que también obtienen resultados por encima 

de la media podría deberse a que su  muestra  incluye  glaucomas en un 

estadio incipiente y moderado, y únicamente un 6%  son glaucomas 

pseudoexfoliativos y un 3% pigmentarios. Los resultados de los diferentes 

estudios publicados hasta la fecha acerca de la eficacia hipotensora del micro-

stent trabecular Glaukos® son difícilmente comparables por las diferencias en 

las características de la muestras.  
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El objetivo del tratamiento del glaucoma es preservar la función visual, 

existe una relación directa entre la PIO y el daño glaucomatoso por lo que es 

fundamental mantener PIO medias por debajo de unos niveles para evitar la 

evolución de la enfermedad glaucomatosa, los resultados de este estudio 

muestran en el grupo 1 menores picos tensionales a las 24 horas de la cirugía 

evitando el daño (mecánico e isquémico) postoperatorio sobre el nervio óptico, 

aunque los valores obtenidos no son significativos, probablemente por el 

escaso tamaño muestral. Por otro lado, se observa al estratificar la muestra  

por nivel de afectación glaucomatosa que en  los grupos de mayor riesgo, 

GPAA moderados y avanzados en presencia de dos micro-stents trabeculares 

no se observan  picos tensionales elevados en las 24 horas del postoperatorio. 

Spiegel D y García-Feijoó et al344 describen una PIO media postoperatorias a 

las 24 horas de la cirugía con 0,3 fármacos hipotensores de 18 mm Hg. 

 

La importancia de mantener PIO por debajo de 18 mmHg es relevante 

para evitar la progresión de la enfermedad glaucomatosa349. El micro-stent 

trabecular, incrementa Ct y consigue PIO medias por debajo de 18 mm Hg 

durante el año de seguimiento, consiguiendo un efecto protector frente a la 

progresión de la enfermedad glaucomatosa, o el daño glaucomatoso inicial en 

pacientes con HTO, sin la necesidad de tratamiento médico hipotensor en la 

mayoría de los pacientes. Los resultados al año de la inserción de un único 

micro-stent trabecular tras la cirugía de catarata, consigue el control de la 

tensión intraocular igual ó menor a 21 mm Hg en más del 50% de los 

pacientes, sin la necesidad de medicación hipotensora344,347,348.   
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CIRUGÍA DE CATARATA, ANÁLISIS DE SU EFECTO HIPOTENSOR 

  

La cirugía de la catarata causa un descenso en la presión intraocular, el 

estudio de los datos publicados muestra la existencia de una evidencia 

consistente pero débil (grado C) en este descenso tensional postoperatorio, de 

entre 2 y 4 mm Hg350. En la siguiente tabla se muestran los descensos 

tensionales tras cirugía de catarata en pacientes con GPAA, descritos en la 

literatura.  

DESCENSOS TENSIONALES TRAS CIRUGÍA DE CATARATA EN PACIENTES CON 
GPAA 

ESTUDIOS 1 mes 6 meses 1 año > 1 año 
Hayashi K et al351 
N = 68 ojos 

23,2% 
4,8 mm Hg 

21,7% 
4,5 mm Hg 

20,8% 
4,3 mm Hg 

2 años: 25,6% 
5,3 mm Hg 

Tong JT & Miller KM352 
N = 19 ojos 

20% 
3,6 mm Hg 

- 12,8% 
2,3 mm Hg 

- 

Merkur A et al353 
N = 23 ojos 

- 13,5% 
2,32 mm Hg 

10,9% 
1,9 mm Hg 

- 

Mathalone N et al354 
N = 34 

- - 9,2% 
1,5 mm Hg 

2 años:11,2% 
1,9 mm Hg 

Pohjalainen T et al355    3 años: 3,3 
mm Hg 

Shigleton BJ et al356 
N = 55 ojos 

13,8% 
2,3 mm Hg 

11,7% 
1,9 mm Hg 

6,5% 
1,1 mm Hg 

3 años: 7,6% 
5 años: 9,8% 

Suzuki R et al357 
 

- - - 10 años: 18 % 
3 mm Hg 

Tabla 69.- Comparativa de los diferentes estudios del efecto hipotensor de la cirugía 
de catarata. 

 

La mayoría de los estudios que evalúan el efecto hipotensor de la cirugía 

de catarata a corto plazo: 1 ó 2 años, excepto el estudio de Suzuki R et al357, a 

diez años de seguimiento y el de Shigleton BJ et al356, a 5 años de 

seguimiento.  
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La gran disparidad entre los resultados de los diferentes estudios es 

debida probablemente, a la diferencia en el grado de GPAA de los pacientes 

incluidos en los distintos estudios, sólo Merkur A et al353 especifican el grado de 

GPAA de sus pacientes es inicial o moderado, muy similar a las características 

de nuestra muestra, en el que el 85% de los pacientes del grupo 2 fueron 

GPAA con estadios menores del grado 3.  

 

Por otra parte,  las tensiones que se reportan en la literatura son con 

medicación, tanto en el preoperatorio como en el postoperatorio. La siguiente 

tabla muestra nuestros resultados tensionales postoperatorios, con medicación 

hipotensora (n = 17 pacientes) y sin medicación hipotensora tras el periodo de 

lavado previo a la fluorofotometría (n = 12 pacientes). 

 

 

DESCENSO TENSIONAL TRAS LA CIRUGÍA DE CATARATA EN NUESTRO ESTUDIO 
PIO 1 mes 3 meses 6 meses 1 año 
Tras periodo de 
lavado 
Media ± DS 
N = 12 

 
18,6 ± 8,1% 

4,5 ± 2,1 mm Hg 

 
 

 
14,9 ± 14,9% 

3,5 ± 3,6 mm Hg 

 
9,8 ± 10,5% 

2,3 ± 2,5 mm Hg 

Con tratamiento 
hipotensor 
Media ± DS 
N = 17 

 
18,7 ± 7,6% 

4,5 ± 2 mm Hg 

 
21,6 ± 12,3% 

4,5 ± 2 mm Hg 

 
19,1 ± 18,4% 

4,2 ± 4,3 mm Hg 

 
16,03 ± 11,2% 

3,9 ± 2,7 mm Hg 

TRATAMIENTO 
HIPOTENSOR 

0,13 ± 0,34 0,31 ± 0,5 0,5 ± 0,73 0,71 ± 0,99 

PORCENTAJE DE 
PACIENTES CON 
TRATAMIENTO 

 
12,5% 

 
25% 

 
37,5% 

 
37,5% 

Tabla 70.- Efecto hipotensor de la cirugía de catarata en el grupo 2. 
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La PIO media preoperatoria es basal, por ello la medición del efecto 

hipotensor de la cirugía de catarata es más objetivo si es calculado con PIO 

medias postoperatorias basales, tras un periodo de lavado necesario para la 

realización de la fluorofotometría.  

 

En el presente estudio encontramos un descenso tensional sobre la PIO 

basal preoperatoria, al año de la cirugía de catarata de 3,85 mm Hg (descenso 

porcentual de IOP: 16,3%), debido a un incremento en Ct de un 46%. La 

apertura del ángulo iridocorneal y el aumento del volumen de la cámara 

anterior tras la cirugía de catarata, podrían justificar en parte este incremento 

en Ct, probablemente transitorio, en pacientes con GPAA y HTO358.  La 

apertura del ángulo iridocorneal tras la cirugía fue de 12,71 ± 3,34º, con un 

incremento de volumen de cámara anterior de 50,4 ± 22,97 mm3 y una 

profundización de la cámara anterior de 0,66 ± 0,17 mm, resultados similares a 

los encontrados por otros autores359,360. 

 

El descenso medio observado en el número de fármacos es de  0,6 

fármacos al año de la cirugía de catarata, resultados similares a este estudio: 

descenso medio de 0,5 ± 1,2 fármacos al año; aunque, al estratificar la muestra 

por afectación glaucomatosa, en el grupo de GPAA moderado y severo, hubo 

un incremento en el número de fármacos al año de la cirugía. En este estudio, 

el porcentaje de pacientes con GPAA que no requirieron medicación tras la 

cirugía de catarata fue de aproximadamente un 50% al año, resultados 

similares a los descritos por otros autores351,354. 
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Posibles mecanismos hipotensores en la cirugía de catarata 

 

Múltiples mecanismos en la reducción de PIO observada tras la cirugía 

de catarata han sido hipotetizados.  

 

� Cambios en la cámara anterior: tras la cirugía de catarata se 

producen cambios visiblemente notables en el ángulo irido-corneal, el 

volumen y la profundización de la cámara anterior. Nemeth G et al361 

encuentran valores de ACD de 2,9 ± 0,4 mm en fáquicos y de 3,4 ± 0,3 

mm tras la cirugía (incremento de ACD aproximado de 0,5 mm); y 

Hayashi K et al,351 incrementos de aproximadamente 10º en pacientes 

con GPAA al año de la cirugía de catarata. En nuestro estudio, la 

apertura del ángulo iridocorneal fue de 12,71 ± 3,34º, una 

profundización de la cámara anterior de 0,66 ± 0,17 mm y un 

incremento de volumen de cámara anterior de 50,4 ± 22,97 mm3. En el 

glaucoma crónico por cierre angular se han descrito descensos 

tensionales tras la cirugía de catarata, en este caso la apertura del 

ángulo iridocorneal repercute en el funcionamiento del drenaje del 

humor acuoso ocasionando un incremento en Ct y secundariamente el 

descenso de PIO. 

 

� Incremento en la facilidad de salida del humor acuoso de la cámara 

anterior, aunque escaso, se observa un incremento de 0,13 

µl/min/mmHg a 0,19 µl/min/mmHg  al año de la cirugía, que supone un 

incremento porcentual de Ct de un 46%.  
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� La contracción del saco capsular en la pseudofaquia provoca una 

tracción sobre el cuerpo ciliar a través de la zónula, disminuyendo la 

producción de humor acuoso. Teóricamente la realización de una 

capsulotomía con láser Neodymium: YAG podría descender la tracción 

capsular/zonular sobre el cuerpo ciliar incrementando la producción de 

humor acuoso y por tanto la PIO. Algunos autores, encuentran 

incrementos de 2 mm Hg en la PIO tras la realización de las 

capsulotomías356,362. A menor tamaño de la capsulorrexis mayores 

descensos tensionales.  

 

� La alteración en la BHA tras la cirugía secundaria al incremento de los 

niveles de prostaglandinas F2 podrían incrementar el flujo 

uveoescleral, descendiendo la PIO postoperatoria363,364. 

 

 

La perfusión de la cámara anterior con suero  en ojos cadáver no logra 

desobstruir la malla trabecular previamente alterada por la perfusión de suero. 

 

 

SEGURIDAD DE LA CIRUGÍA 

 

La cirugía del micro- stent trabecular en comparación con la cirugía 

clásica de glaucoma, es una cirugía más segura y con un periodo de 

recuperación más rápido. 
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La técnica quirúrgica es sencilla, el implante consigue enclavarse 

correctamente en la mayoría de los casos con sólo dos únicos intentos. Estos 

resultados coinciden con los publicados por Spiegel D et al344, el 50% de los 

micro-stents fueron insertados en el primer intento, y un 34% de los micro-

stents trabeculares fueron insertados al segundo intento.  

 

Las complicaciones más frecuentes observadas fueron el mal 

posicionamiento del segundo micro-stent trabecular. El correcto 

posicionamiento del micro-stent trabecular en el canal de Schlemm, ocasiona 

un pequeño reflujo de sangre a través de la luz del micro-stent, el manejo 

adecuado rellenando de viscoelástico la cámara anterior, actúa como agente 

tamponador y  facilita la visualización del segundo implante. Samuelson et al348 

describe únicamente un 2% de casos de malposicionamiento del micro-stent. 

Fea et al 347  reportan un 4% de micro-stens obstruídos.  

 

Los agentes mióticos intracamerulares pueden ser de utilidad en algunos 

casos con grandes midriasis que imposibiliten el implante del micro-stent 

trabecular en el ángulo, o que incrementen el riesgo de la pérdida del mismo a 

cámara posterior.  

  

La técnica quirúrgica es menos invasiva, por lo que se evitan las 

complicaciones perioperatorias de la cirugía clásica. Así el implante del micro-

stent trabecular,  ofrece como ventajas una menor incidencia de maculopatía 

hipotónica gracias a menores fluctuaciones de la presión intraocular tanto 
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durante la cirugía como en el postoperatorio; ausencia de complicaciones 

relacionadas con las ampollas de filtración (blebitis y endoftalmitis); y un 

restablecimiento más precoz de la función visual si lo comparamos con las 

técnicas quirúrgicas convencionales para el glaucoma.  

 

En nuestro estudio se observó un incremento significativo en la agudez 

visual de lejos con y sin corrección, y ningún paciente mostró pérdidas en 

líneas de visión en el postoperatorio.  

 

En caso de necesitar posteriormente una cirugía filtrante de glaucoma 

los tejidos se encuentran en óptimas condiciones, no interfiriendo en su eficacia 

hipotensora. Por otro lado,  la reducción en los fármacos hipotensores, y por 

tanto la exposición de la conjuntiva a los conservantes, mejora la integidad de 

la superficie ocular de los pacientes, en los que la cronicidad de los 

tratamientos puede ocasionar en inflamación corneal, limbar y conjuntival, 

además de reducir la eficacia de filtración de la ampolla subconjuntival de la 

cirugía filtrante. 

 

 Por tanto, el implante del micro-stent trabecular, resulta especialmente 

ventajoso en pacientes en las siguientes condiciones: 

 

� Intolerancia a fármacos antiglaucomatosos o dificultades 

para su administración. 

� Interacciones farmacológicas o efectos adversos 

significativos. 
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� Calidad de vida limitada por el tratamiento médico 

hipotensor. 

� Necesidad de laserterapia (ALT, SLT). 

 

Se obtiene el efecto máximo en aquellos pacientes a quienes la 

enfermedad o bien tratamientos previos no hayan dañado el canal de Schlemm 

o los canales colectores. 

 

 

ESTUDIO DE LA REPERCUSIÓN EN EL ENDOTELIO CORNEAL 

 

Nuestros resultados muestran una disminución de la celularidad 

endotelial significativa en ambos grupos de tratamiento (p<0,001), pero no al 

compararlos entre sí (p=0,131). Algo similar ocurre con el tamaño celular medio 

(p<0,001 para la muestra globalmente; p=0,1 para el análisis por subgrupos). 

No encontramos sin embargo diferencias en el coeficiente de variación del área 

celular en el análisis global de la muestra ni tampoco en el análisis por 

subgrupos (p=0,651 y p=0,242 respectivamente). Estos datos son consistentes 

con los estudios publicados por otros autores, que encuentran también una 

disminución de la celularidad endotelial tras la cirugía de la catarata.  

 

El hecho de no encontrar diferencias significativas entre ambos grupos 

de tratamiento hace pensar que la implantación del micro-stent trabecular  no 

supone un daño adicional para el endotelio corneal. El tamaño celular medio se 

comporta de la misma manera, si bien el coeficiente de variación del área 
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celular no parece modificarse en la muestra globalmente ni tampoco en el 

análisis por subgrupos. 

 

Hemos estudiado la densidad corneal central, si bien el dispositivo se 

sitúa en el trabeculum. Cabe pensar que los doce meses de seguimiento a los 

que sometimos a nuestros pacientes no sean suficientes para que un posible 

daño endotelial periférico sea evidente en la córnea central. Sin embargo, al ser 

pacientes afectos de glaucoma de ángulo abierto o bien hipertensos oculares 

con amplitud angular suficiente, no se produce un contacto directo entre el 

dispositivo y el endotelio corneal y el daño endotelial estaría producido por las 

maniobras quirúrgicas. De cualquier manera, varios trabajos proponen que la 

córnea central y la periférica son comparables y sostienen que las medidas 

efectuadas en la córnea central son representativas del estado de todo el 

endotelio corneal en cuanto a densidad celular, pleomorfismo y 

polimegetismo365,366 
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VALORACIÓN DEL EFECTO HIPOTENSOR DE LOS DIFERENTES 
TRATAMIENTOS ANTIGLAUCOMATOSOS 
 

 

El objetivo del tratamiento del glaucoma es preservar la función visual de 

los pacientes así como mantener la calidad de vida de los mismos, intentando 

minimizar los efectos indeseables, el coste del tratamiento terapéutico. El coste 

del tratamiento debe concebirse en términos de inconveniencias y efectos 

secundarios, haciendo referencia a la tolerancia, la dosificación, la constante 

preocupación por la pérdida visual (ceguera) o la farmaco-economía, aspectos 

íntimamente ligados con la calidad de vida del paciente. En la actualidad la 

única opción para conseguir este objetivo es disminuir o reducir la presión 

intraocular, otras alternativas terapéuticas en desarrollo son la 

neuroprotección367 y el aumento del flujo ocular368. 

 

 Una vez demostrado el papel beneficioso de la reducción  de PIO en la 

progresión del glaucoma, se plantean las diferentes opciones terapéuticas, 

disponemos de dos opciones, por un lado el tratamiento médico, y por otro 

lado,  tratamiento láser y el tratamiento quirúrgico. La decisión de elegir la 

opción terapéutica se obtiene tras un análisis individualizado del paciente. 

Tradicionalmente, la terapia médica más conservadora, ha constituido el punto 

de partida más frecuente, quedando la trabeculoplastia láser y los 

procedimientos quirúrgicos como alternativas de segunda línea. En la 

actualidad los diferentes ensayos clínicos desarrollados en los últimos años, 

han supuesto una mejora en la toma de decisiones en relación a la eficacia de 
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las diferentes opciones terapéuticas en las diferentes formas y estadios del 

glaucoma369.  

 

La cirugía mínimamente invasiva, surge con el objetivo de mantener la 

eficacia hipotensora farmacológica y/o de la cirugía clásica,  aumentar la 

seguridad, reducir los efectos secundarios locales y sistémicos, incrementar el 

cumplimiento del tratamiento,y reducir costes sanitarios a largo plazo. Entre 

ellos el micro-stent trabecular iStent de Glaukos®, objeto de este estudio.  

 

 

TRATAMIENTO MÉDICO  

 

Beta-bloqueantes: El mecanismo de acción de los beta-bloqueantes 

consiste en la disminución de la producción de humor acuoso, al bloquear los 

receptores beta localizados en el cuerpo ciliar, se desconoce en profundidad el 

mecanismo que desencadena este bloqueo370,371. La posopología es una 

aplicación local del fármaco cada 12 horas, dos veces al día, con excepción del 

levobunolol que puede ser administrado una vez al día y el maleato de timolol 

en gel, que puede utilizarse con esa misma pauta. La eficacia hipotensora es 

máxima dos horas después de la instilación, manteniendo su eficacia durante 

unas doce horas. El carteolol, que tiene un efecto beta2-agonista, tiene un 

efecto máximo a las cuatro horas tras la instilación. El descenso de la PIO que 

se obtiene con los fármacos beta-bloqueantes es de entre el 20% y el 25% de 

la PIO basal inicial. El betaxolol, tiene un efecto beta1-selectivo, y su eficacia 

hipotensora es menor del 20%, en la reducción de la PIO.  
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Simpaticomiméticos: los más utilizados son la apraclonidina y la 

brimonidina ya que son menos lipofílicas y sus efectos adversos son menores. 

La apraclonidina obtiene un descenso tensional de un 20% respecto de la PIO 

basal. Desciende la PIO al incrementar la salida del humor acuoso por la malla 

trabecular, reduce la producción del mismo en el cuerpo ciliar y disminuye la 

presión venosa epiescleral. La brimonidina, es el agonista alfadrenérgico con 

mayor selectividad por los receptores alfa2. Su efecto hipotensor se debe a la 

reducción en la producción de humor acuoso y al incremento del drenaje del 

mismo por la via úveoescleral372. La brimonidina al 0,2%, obtiene descensos 

tensionales de un 20%. El efecto máximo se alcanza a las dos horas tras su 

instilación, pudiendo lograr descensos de hasta un 25-27%373.  A las seis horas 

de su instilación la eficacia del fármaco disminuye con descensos tensionales 

de 14-16%. A lo largo del día, el maleato de timolol mantiene descensos 

tensionales más estables en las PIO basal. Por otro lado, la brimonidina tiene 

un papel neuroprotector por su acción sobre los receptores alfa2, aumentando 

la superviviencia y la funcionalidad de las células ganglionares de la retina, y 

aumentando la liberación de factor de crecimiento derivado del cerebro 

(BDNF)374.  

  

  Fármacos colinérgicos: el fármaco más representativo es la pilocarpina, 

que obtiene descensos medios de un 20% en la PIO, al aumentar el flujo de 

salida del humor acuoso a través de la malla trabecular. Su efecto máximo es a 

las dos horas de la instilación, y su efecto desaparece a las seis horas, por lo 

que requiere una pauta de cuatro gotas al día375,376. Este fármaco está en 
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desuso en el tratamiento crónico del GPAA, y se utiliza en cuadros agudos de 

glaucoma de ángulo estrecho.   

 

Inhibidores de la anhidrasa carbónica: la acetazolamida oral es uno de 

los fármacos hipotensores más potentes, aunque no está exento de efectos 

secundarios sistémicos graves, por lo que su uso deberá ser en casos 

determinados. Los inhibidores de la anhidrasa carbónica, tópicos: la 

dorzolamida y la brinzolamida, disminuyen la producción de humor acuoso, al 

inhibir la enzima anhidrasa carbónica. Provocan un descenso tensional de 

hasta un 19% durante el día, y un 16% durante la noche377. La brinzolamida, es 

más lipofílica, por lo que se requieren menores dosis del fármaco para 

conseguir un efecto hipotensor. La posopología es: brinzolamida: dos veces al 

día, en monoterapia o en asociación con otros fármacos hipotensores oculares, 

y la dorzolamida: tres veces al día en monoterapia y dos veces al dia en 

asociación con otros fármacos hipotensores oculares. 

Análogos de las prostaglandinas: incremento de la salida de humor 

acuoso por la vía uveoescleral. 

1.- Bimatoprost: descensos tensionales de un 30%378. 

2.- Latanoprost: Es la prodroga, la concentración máxima se alcanza  

a las dos horas tras la instilación. Obtiene descensos tensionales de un 31%379, 

siendo su efecto máximo a las 12horas tras la instilación 

3.- Travoprost: Descenso tensional entre un 27% y un 35%380,381 
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4.- Unoprostone: No está comercializado en España. Su eficacia 

hipotensora es entre un 11 y un 23%. Su posopología es una gota apllicada 

cada doce horas, a diferencia del resto de las prostaglandinas. Su afinidad por 

los receptores de prostaglandinas es 100 veces menor que el resto de las 

prostaglandinas.  

5.- Tafluprost: Es un análogo de las prostaglandinas, que se presenta 

en un excipiente libre de conservantes, reduciendo los efectos adversos de los 

conservantes a largo plazo. Tiene un efecto similar al latanoprost.  

 

Agentes osmóticos: estos fármacos, obtienen un descenso de la tensión 

intraocular a expensas de aumentar el gradiente entre la sangre y los fluídos 

oculares. Los más conocidos son el manitol (intravenoso), la urea (intravenosa) 

y el glicerol (oral). Tras la administración de estas sustancias, incrementan la 

osmolaridad sanguínea, lo que provoca la salida del agua desde el ojo al 

plasma hiperosmolal382, obteniendo secundariamente un descenso del volumen 

vítreo. No hay una modificación en el flujo, ni en la facilidad de salida del humor 

acuoso. Tienen importantes efectos adversos, por lo que no se usan 

prácticamente en la actualidad, únicamente se utilizan si queremos conseguir 

descensos bruscos de la PIO, así por ejemplo en el preoperatorio de cirugías 

con presiones de base elevadas383. Los efectos adversos son peligrosos, 

alteraciones severas electrolíticas, insuficiencia renal, fallo cardiaco, 

insuficiencia respiratoria, deshidratación e hiperglucemia. A nivel local se puede 



 325

observar un efecto rebote sino se resolvió la causa que originó el cuadro 

cuando empiezan a disminuir las concentraciones séricas del fármaco utilizado.  

Las asociaciones fijas aumentan la eficacia hipotensora de las moléculas 

asociadas y reducen los efectos adversos locales, debidos a los conservantes. 

En Méjico se ha comercializado una triple asociación en monoterapia 

(Krytantek olteno®, Laboratorios Sophia SA de CV Zapopan, Méjico). 

Los fármacos hipotensores mantienen su eficacia hipotensora si su 

instilación es adecuada y persistente en el tiempo, el no cumplimiento es la 

mayor causa de fracaso del tratamiento médico hipotensor (disconfort, efectos 

adversos locales, coste,…)384,385,386. El control tensional con medicación tópica 

puede ocasionar fluctuaciones tensionales a lo largo del día, mayor si no hay 

un buen cumplimiento, a diferencia de un tratamiento intervencionista donde el 

control tensional es estable, estas flutuaciones de tensión incrementan el riesgo 

de un mayor daño neuronal y la pérdida de función visual387. 

 

TRABECULOPLASTIA LÁSER 

 

 La trabreculoplastia láser obtiene descensos tensionales de un 20-30%, 

su eficacia a largo plazo disminuye y reduce el control tensional388,389, 390. La 

trabeculoplastia selectiva, obtiene mejor control tensional a las 24horas y 

mayor  eficacia en los retratamientos. 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL GLAUCOMA 

 

La cirugía de glaucoma ha evolucionado en los últimos años, surgen 

variantes de la cirugía clásica, a continuación  vamos a comparar la eficacia de 

la cirugía clásica frente a las nuevas tendencias.  

 

La Trabeculectomía: es la técnica quirúrgica de elección por la mayoría 

de los cirujanos oftalmólogos, es el tratamiento “gold standart” del glaucoma. Al 

revisar la literatura, nos encontramos con múltiples estudios sobre la 

efectividad de esta cirugía, Honrrubia et al391, publica uno de los que tiene una 

mayor serie de casos estudiados, y mayor seguimiento a largo plazo, es un 

estudio descriptivo, retrospectivo y longitudinal, en pacientes intervenidos de 

trabeculectomía entre los años 1995-2000, se estudiaron 965 ojos de 638 

pacientes; de los cuales 671 ojos padecían GPAA, 156 ojos GPSX y 138 ojos 

GCAE. Los autores consideran éxito absoluto si la PIO postoperatoria es menor 

ó igual a 21mmHg, y éxito relativo cuando la PIO se mantiene igual o por 

debajo de 21mmHg con 1ó 2 fármacos. La siguiente tabla muestra los 

resultados: 

Tiempo de 
seguimiento 

 
Éxito absoluto 

 
Éxito relativo 

1 año 98,3% 99,3% 

5 años 82% 91% 

10 años 54% 77% 

15 años 40% 70% 

20 años 16% 46% 

Tabla 71.- Éxito de la eficacia hipotensora a largo plazo. 
* Los pacientes con PIO < de 21mmHg que consiguen su control 
tensional postoperatorio con la ayuda de más de dos fármacos, 
no se incluyen como éxito relativo. 
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La trabeculectomía a los cinco años tras la cirugía, es igual de eficaz en 

todos los tipos de glaucoma. A los diez años tras la cirugía, la eficacia es mayor 

en los GPAA y en el GPSX. Conforme nos alejamos más de la cirugía, el 

control tensional en el GCAE desciende significativamente respecto de los 

otros dos tipos de glaucoma. Por otro lado los autores, concluyen que los 

pacientes con 1 ó 2 colirios en el preoperatorio, la trabeculectomía era más 

eficaz a largo plazo.  

 

Zaidi et al392, obtiene un control de la PIO postrabeculectomía a los cinco 

años del seguimiento, de un 80% con tratamiento y un 70% sin tratamiento. 

 

Mills et al393, estudian una serie de 444 ojos, entre 1 y 7 años de 

seguimiento, observan un control de la PIO en un 80% de los casos con 

tratamiento médico hipotensor, y un 70% en pacientes sin tratamiento.  

 

Ehrnrooth et al394, en 138 ojos, obtienen tras cinco años de seguimiento 

un éxito absoluto del 40% y un éxito relativo de un 42%. El 57% de los ojos 

estudiados presentaba glaucoma pseudoexfoliativo.  

 

Nouri-Mahdavi K et al395, obtienen controles de PIO a los 10 años de un 

75%.  

Tornqvist396, estudia 277 ojos, y  tras 10 años de seguimiento obtiene un 

control tensional de un 77% de los casos, y en un 42% en pacientes con 

tratamiento. 
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Molteno et al397, publican un estudio de 289 ojos, la mayoría de los 

cuales (70%) eran GPAA, a los 15 años de seguimiento el 85% de los casos 

presentaon un buen control tensional.  

 

Parc et al398, publican resultados a 20 años de seguimiento, logran un 

control tensional de un 60% de los casos.  

 

Todos los autores coinciden que el GCAE que requiere trabeculectomía, 

es el más complejo de controlar a largo plazo.   

 

La causa más frecuente de fracaso de la trabeculectomía es la 

cicatrización de la ampolla de filtración, por ello el uso de antimetabolitos 

incrementa la tasa de éxito quirúrgico a corto y largo plazo, aunque su uso no 

está exento de complicaciones a largo plazo. Reibadis et al399, estudian efecto 

adicional hipotensor de los antimetabolitos en la trabeculectomía. Estudian 114 

pacientes, con GPAA, 67 pacientes fueron intervenidos de trabeculectomía con 

MMC (0,02% durante 2 minutos), y 47 pacientes, tras la cirugía se aplicó BSS 

sobre el tapete escleral. Los autores, logran mayores descensos tensionales en 

el grupo de trabeculectomía y MMC: 13 ± 3mmHg versus 15 ±  2mmHg en el 

grupo de trabeculectomía y BSS. Los resultados observados a los 9 años de 

seguimiento se detallan a continuación en la siguiente tabla:  
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Descenso PIO 
tras 9 años de 
seguimiento 

 
Trabeculectomía 
más MMC 0,02% 

 
Trabeculectomía 
más BSS 

PIO < 19 mmHg 73% 51% 

PIO < 15mmHg 57% 32% 

Tabla 72.- Éfecto de la MMC en la eficacia hipotensora de la 
trabeculectomía. 

 

Macrotrabeculectomía: Eficacia hipotensora y seguridad. 

 

En 1978, el Profesor García Sánchez J, junto con Vinuesa MJ y Baldizón 

T, publica un estudio de las modificaciones de la tensión en el postoperatorio 

de la macrotrabeculectomía400 realizada en 95 ojos con glaucoma primario de 

ángulo abierto (en todas las cirugías se suturó minuciosamente el tapete 

escleral). Se encontraron unos valores mayores de 20 mmHg  en el 100% de 

los ojos tras un periódo de seguimiento entre 4-18meses.  

 

Posteriormente en 1985 el Prof. García Sánchez401  publicó un estudio 

de la eficacia de la macrotrabeculectomía en 263 ojos, con un tiempo medio de 

seguimiento de 7 años. Los criterios para determinar el control del glaucoma 

fueron una presión intraocular menor de 21 mmHg y la no de progresión del 

campo visual en 3 revisiones sucesivas. La cirugía permitió el control del 65% 

de los casos, que asciende al 80,2% si se añaden los que recibieron 

tratamiento médico.  

 

También se analizó la evolución del campo visual tras la 

macrotrabeculectomía402, este trabajo se realizó en 83 ojos con glaucoma 

terminal (se considera terminal cuando la isóptera I4 del campímetro de 
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Goldman está por dentro de los 10° centrales, independientemente de la 

existencia de un resto temporal). Se observó que tras la cirugía se mantiene el 

80,77% de los campos visuales centrales y el 71,11% de los campos residuales 

temporales. En el mismo año el mismo grupo publicó otro estudio403 sobre su 

efectividad en diferentes tipos de glaucomas (37 con glaucoma afáquico, 25 

pigmentarios, 16 neovasculares y 11 traumáticos). Los criterios para definir el 

control de la enfermedad fueron una presión intraocular menor de 21 mmHg y 

la ausencia de deterioro del campo visual en 3 revisiones sucesivas. Los ojos 

controlados fueron un 32,43% de los afáquicos, cifra que ascendía a un 94,6% 

cuando se incluían los controlados con tratamiento médico; 76% de los 

pigmentarios (100% sin y con tratamiento médico); 12,5% de los neovasculares 

(37,7% sin y con tratamiento médico); 50% de los traumáticos (70% sin y con 

tratamiento médico).   

 

Lázaro-García C, realizó una serie de estudios404,405,406,407, sobre la 

eficacia y seguridad de la técnica. En su tesis doctoral408,  analiza 287 ojos de 

187 pacientes con un tiempo mediano de seguimiento de 60 meses. Los 

resultados de la cirugía se analizaron considerando el control de la presión 

intraocular (PIO < 21 sin tratamiento o descenso > 30% sobre la presión inicial) 

y utilizando diversos puntos de corte de la presión. En los pacientes 

diagnosticados de GPAA  el control de PIO al año de seguimiento es del 99% y 

a los 5 años es del 91%. Además, en este grupo de pacientes el control de la 

enfermedad a los cinco años alcanzo el 85%  (no progresión del  defecto 

perimétrico ni de la excavación papilar), el 65% de los pacientes no requirieron 

tratamiento hipotensor (el 18% de los pacientes precisaron un fármaco 
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hipotensor, el 17% de los pacientes 2 fármacos hipotensores y el 0, 5% de los 

pacientes 3 fármacos hipotensores). Al analizar los resultados por grupos de 

glaucoma (GPAA, GCAE, y GNT), encuentra controles de PIO similares al año 

en todos los grupos, a los cinco años el 92% de los pacientes con GPAA y 

GCAE tenían un buen control tensional,  en el GNT sólo el 80% de los 

pacientes presentaba un buen control de la enfermedad,  respecto a la 

medicación hipotensora a los cinco años  el 65% de los GCAA,  el 42% de los 

GCAE ,  y el 85% de los GNT se mantenían sin tratamiento. 

 

En este estudio la complicación más frecuente observada fue el 

sangrado en la cámara anterior (15,23%). Es notable destacar que 

complicaciones frecuentes con  otro tipo de cirugía son infrecuentes, así el 

porcentaje de ampollas encapsuladas (3%), desprendimientos coroideos (1%) y 

de atalamias fue mínimo (dos roturas conjuntivales que pasaron inadvertidas al 

cirujano y un glaucoma maligno en un paciente con glaucoma de ángulo 

estrecho). Igualmente sólo un paciente presentó una hipotonía severa con 

presiones por debajo de 6 mm Hg. Por otra parte si bien se produce una 

disminución progresiva de la transparencia cristaliniana80, la repercusión de la 

técnica sobre el endotelio corneal es mínima79  por lo que la técnica es segura 

a largo plazo 409. 

 

Por lo tanto  la macrotrabeculectomía, con una mayor superficie de 

filtración,  consigue un control de la PIO  y de la enfermedad a medio y largo 

plazo sin necesidad de emplear antimetabolitos.  
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Esclerectomía Profunda No Perforante (EPNP) 

 

La EPNP es una variante de la trabeculectomía, la cirugía no perforante  

reduce el número de complicaciones intraoperatorias y postoperatorias, pero la 

eficacia a largo plazo es menor y la mayoría de los pacientes requieren 

goniopunción.  A continuación se muestran los resultados de varios autores: 

  

Zimmerman410  publica resultados de EPNP en glaucoma del afáquico. 

El tamaño muestral era de 28 ojos, la PIO media al año, fue de 17,5mmHg y el 

35% de los pacientes se mantenían sin medicación. El mismo autor, publica los 

resultados de la eficacia hipotensora de un estudio retrospectivo411, de 61 ojos 

con EPNP, comparados con 86 ojos  intervenidos de trabeculectomía. Al año 

de seguimiento, la PIO era inferior a 24 mmHg en el 84% de los pacientes 

sometidos a EPNP, con medicación tópica; frente al 71% de los pacientes 

intervenidos de trabeculectomía.  

 

Massy412 en 50 ojos, con un tiempo de seguimiento de 18 meses, 

encuentra descensos de PIO por debajo de 21 mmHg en el 81% de los ojos, y 

por debajo de 15 mmHg, en el 50% de los casos.  

 

Mermoud413; analiza la EPNP con implante de colágeno en 44 ojos, un 

periódo de seguimiento de 25 meses (3 a 25 meses), la PIO fue menor de 21 

mmHg sin medicación en el 69% de los pacientes. 
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El Sayyad414, estudio prospectivo, randomizado de 68 ojos de 39 

pacientes. Compara la EPNP versus la Trabeculectomía en el ojo contralateral 

del mismo paciente. El tiempo de seguimiento, fue de 12 meses, observando 

una PIO media de 12 ± 4 mm Hg en la EPNP, y 14,1 ± 6,4 mm Hg en ojos con 

trabeculectomía. Obtuvo descensos tensionales por debajo de  21 mm Hg en el 

46% de los ojos en el grupo de EPNP, y el 47,5% de los ojos en el grupo de 

trabeculectomía. Las complicaciones observadas fueron en el grupo de EPNP; 

tres ojos en atalamia, y una hipotonía; y en el grupo de trabeculectomía, dos 

incarceraciones de iris.  

 

Chiselida415, estudio retrospectivo a 18 meses de seguimiento, en 34 

ojos con glaucoma no controlado mediante medicación. El porcentaje de 

reducción de PIO en los pacientes con EPNP fue de un 25,1%, frente a un 

35,7% en los pacientes intervenidos mediante trabeculectomía. En el grupo 

EPNP 9 ojos necesitaron medicación, frente a 6 ojos del grupo de 

trabeculectomía. La supervivencia acumulativa, fue de un 92,6% en el grupo de 

la trabeculectomía frente a un 45% en el grupo de la EPNP.  

 

Kozobolis416, presenta los resultados de un estudio prospectivo, 

randomizado, a 36 meses de seguimiento. Los pacientes fueron intervenidos 

de EPNP aplicando MMC 0,2% durante 2,5 minutos, antes de la disección, 

frente a EPNP sin MMC. Observa una reducción de PIO de 7,13 mm Hg (un 

27,6% de descenso tensional) en el grupo sin MMC, frente a 11,7 mmHg (un 

42,25% de descenso tensional) en el grupo con MMC. La PIO estaba por 

debajo de 21mmHg  sin tratamiento hipotensor añadido en un 42% en el grupo 
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sin MMC, y un 72,5% en el grupo con MMC; la PIO por debajo de 22 mmHg 

con tratamiento hipotensor en el grupo sin MMC en un 50% de los pacientes, y  

en el grupo con MMC de un 95%. 

 

 Los estudios del funcionamiento de la EPNP mediante biomicrocopia 

ultrasónica, muestran que a los 6 meses del tratamiento quirúrgico, en un 30% 

de los pacientes, el espacio intraescleral es sustituído por tejido fibroso, y en un 

10% de los pacientes, desaparece completamente. Por ello el uso de implantes 

intraesclerales de colágeno417 (se reabsorben entre los 6 y 9 meses) o 

acrílicos, mejora el porcentaje de éxito de la cirugía a corto y largo plazo.  

 

De la Cámara J, presenta un estudio del funcionamiento de los implantes 

intraesclerales en la EPNP, mediante biomicroscopía ultrasónica, estudia 3 

pacientes con GPAA intervenidos de cirugía de catarata y EPNP con implante 

acrílico, no reabsorbible (Esponer®, AJL Ophthalmics S.A., Miñano, Álava, 

España). Los tres casos mostraron PIO por debajo de 16 mm Hg al año de la 

cirugía sin tratamiento médico adicional, obteniendo descensos tensionales 

porcentuales promedio de PIO de un 45%.  Por otro lado los autores estudian 

mediante biomicroscopía el mecanismo hipotensor de la EPNP; primeramente 

la via clásica de drenaje del humor acuoso desde el espacio intraescleral a la 

ampolla de filtración subconjuntival; una segunda via de filtración de humor 

acuoso a través de la fina capa de esclera que cubre el cuerpo ciliar y la 

coroides, al espacio supracoroideo; y finalmente una tercera via, de 

reabsorción del humor acuoso, por la formación de nuevos vasos de drenaje o 
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ser drenado directamente por los orificios del canal de Schlemm a las venas 

epiesclerales 418. 

 

Dispositivo Ex – PRESS: Los primeros resultados fueron publicados por 

Wamsley et al419 , se implantó el dispositivo subconjuntival, en una serie de 11 

ojos,  con GPAA con PIO mal controlada, y/o cicatrización conjuntival y/o 

adelgazamiento escleral, con una PIO basal de 30 ± 8 mmHg y una media de 

2,2 ± 1,5 fármacos hipotensores, el tiempo medio de seguimiento fue de 35 ± 

12 semanas. Los resultados no fueron muy favorables, la PIO media al final del 

seguimiento era de 35 mmHg y el porcentaje de fracaso en el control tensional 

muy elevado; un 36% fracasaron desde el inicio y un 57% de aquellos que 

funcionaron en un primer momento, necesitaron ser reintervenidos.  

 

Traverso et al420 presentan una serie de 26 ojos de 25 pacientes con 

GPAA y catarata, el estudio fue prospectivo, no comparativo, y multicéntrico 

durante cuatro años de seguimiento, la PIO media inicial fue de 21 ± 0,5 

mmHg, no especifica número de fármacos.  Tras realizar la cirugía de catarata 

y el implante del Ex – PRESS, obtienen una tasa de éxito del 77% a los 4 años, 

considerando éxito un valor de PIO ≤ 21 mm Hg con o sin medicación, el 

implante se realiza tras un tallado de un tapete escleral, y no utiliza MMC 

intraoperatoria. Su tasa de complicaciones es baja tanto a corto como a largo 

plazo, con un solo caso de retirada y otro de recolocación del implante.  

 

 Rivier el al421, implantan el Ex -PRESS subconjuntival tras la cirugía de 

catarata, el estudio prospectivo, no comparativo, a 4 años, incluyó 38 ojos de 
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38 pacientes con GPAA (incluyen pacientes con buen control tensional 

médico), y una PIO basal de 19 ± 6mmHg, con 2,1 ± 1,1 fármacos. A los cuatro 

años,  el 40% de los pacientes presentaron PIO <22 mm Hg con o sin 

medicación hipotensora, ninguno necesitó reintervención, y el número de 

medicación media hipotensora requerida fue de 1 fármaco.  

 

 Por otro lado Carmaichael y Dahan, utilizan Mitomicina C, describen una 

serie de 58 ojos con GPAA  a  2 años de seguimiento, con descensos 

tensionales al año (n=58 ojos) de 16 mm Hg (descenso porcentual de PIO al 

año de 46%) y a los dos años (n=41 ojos) de 15 mm Hg ( descenso porcentual 

de PIO a los 2 años de 48%), la tasa de éxito al año (PIO < 19 mmHg)  fue de 

un 91% de los dos años de un 85%, la media en el número de medicaciones 

hipotensoras por paciente descendió de 2,5 preoperatorias (58 ojos) a 0,02 al 

año (58 ojos) y 0,1 a los dos años (41 ojos). A los dos años el 85% de los 

pacientes presentaron ampollas de drenaje conjuntival  de un tamaño menor a 

2 mm (Carmaichael TR, Dahan E. Presentación en panel, congreso anual 

ARVO Mayo 2007, Fort Lauderdale, Florida).  

 

 Maris et al422, realizan un estudio en el que comparan 

retrospectivamente los resultados de la trabeculectomía y el Ex –PRESS, y en 

ambos casos se aplicó MMC a 15 meses de seguimiento, incluyen 50 ojos con 

GPAA (no controlado médicamente o  controlado con medicación máxima) por 

grupo. En porcentaje de pacientes con PIO < 21 mm Hg en el grupo de la 

trabeculectomía fue de un 85,6%, frente al grupo del Ex –PRESS, un 84%. Las 

PIO medias fueron muy similares en ambos grupos, 13,6 ± 5 mm Hg con 0,4 ± 



 337

0,1 fármacos, en el grupo de la trabeculectomía, y 12 ± 3 mm Hg con 0,7 ± 1,2 

fármacos en el grupo del Ex –PRESS.  

 

 Las complicaciones descritas en los diferentes estudios fueron: hipema 

0,1%, hipotonía 0,04%, reposición de cámara anterior 0,02% , contacto con el 

iris 0,1%, malposición del implante 0,1%, rotación del implante 0,1%, retirada 

del implante subescleral, 0,02-0,04%, y subconjuntival 0,3%, efusión coroidea 

0,1%, necesidad de realizar un needling 0,3%, inyección de antimetabolitos 

0,23%, obstrucción del tubo implantado subconjuntival 0,11%, blebitis cuando 

el dispositivo es intraescleral 0,02% , y erosión de la conjuntiva cuando el 

disposivo es subconjuntival 0,11%.  Las complicaciones mayores se reducen 

respecto de la trabeculectomía, pero aparecen nuevas relacionadas con la 

presencia del dispositivo.  

 

 El Ex -PRESS está indicado en pacientes con alto riesgo de sangrado, 

cuando queremos evitar la realización de una iridectomía, en pacientes con 

uveítis donde necesitamos reducir y/o evitar la inflamación postoperatoria, y en 

aquellos pacientes con una hemorragia expulsiva en el ojo contralateral, para 

evitar la tensión excesiva durante la cirugía. La cirugía es perforante y por lo 

tanto más agresiva que la cirugía del canal de Schlemm, no estaría indicada en 

GPAA iniciales, sino en casos  más complejos. Los resultados hipotensores a 

corto plazo son comparables con la trabeculectomía, cuando se usa la MMC, 

implante intraescleral y se socia a cirugía de catarata. En el momento actual, 

debemos de ser críticos y cautos con los múltiples estudios publicados que en 

algunos de ellos los resultados superan a la trabeculectomía. 
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Viscocanalostomía 

 

 Stegmann, describe una serie de 214 ojos, en pacientes de raza 

africana, con un periódo de seguimiento a 35 meses. La PIO media al final del 

estudio fue de 16,9 ± 8 mm Hg, lo que supone un 64% de reducción media, y 

obtiene una presión igual o menor a 22 mmHg, en el 83% de los ojos sin 

medicación. Sólo observa ampolla conjuntival en el 5% de los pacientes423.  

 

 Drüsedau, presenta un estudio más completo, de 56 ojos con GPAA, 

intervenidos de viscocanalostomía, presenta resultados a un año de 

seguimiento. La PIO media observada fue de 17,8 ± 4 mm Hg. El 36% de los 

pacientes, presentó una PIO media por debajo de 21 mmHg, sin tratamientos, y 

este porcentaje ascendía a un 78% de los pacientes con tratamiento424. 

 

Steinkogler FJ y  Hommer A425 , muestran los resultados en 55 ojos de 

43 pacientes con GPAA, con un tiempo de seguimiento máximo de 31 meses, 

la PIO observada por debajo de 21 mmHg en el 27% de los ojos sin tratamiento 

hipotensor , y en un 58% con la adición de terapia hipotensora. 

 

Carassa RG,  publica los resultados preliminares en una muestra de 33 

pacientes a 10 meses de seguimiento, 4 ojos fueron reconvertidos a 

trabeculectomia por el fracaso de la técnica. Obtienen una PIO por debajo de 

22 mm Hg en el 86% de los pacientes, y por debajo de 16 mmHg en el 79%. En 

el 20% de las cirugías se produjo una ruptura en la membrana de Descemet, y 
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en 2 ojos una incarceración del iris en la ventana trabeculo-descemética 

perforada426. 

 

 Janescu-Cuypers, presenta un estudio prospectivo y randomizado, a 8 

meses de seguimiento, con un tamaño muestral de 20 ojos. Observa, que en el 

grupo de la viscocanalostomía, ningún paciente presentaba PIO media por 

debajo de 21 mmHg sin medicación. En el grupo de la trabeculectomía, el 50% 

de los pacientes presentaban PIO medias por debajo de 21 mm Hg sin 

medicación. Por otra parte, los pacientes con tratamiento hipotensor, 

presentaban PIO por debajo de 21 mmHg en el grupo de viscocanalostomía, un 

40%, frente a un 80% en el grupo de trabeculectomía427.  

 

 Lüke, realiza un estudio prospectivo, randomizado a un año de 

seguimiento, en 60 ojos con GPAA. La PIO por debajo de 22 mmHg, sin 

tratamiento médico hipotensor, se observó en un 30% de los pacientes del 

grupo de viscocanalostomía y un 57% de los pacientes, en el grupo de 

trabeculectomía. En los pacientes en tratamiento hipotensor, la PIO por debajo 

de 22 mmHg se observó en el 57% de los pacientes con viscocanalostomía 

(tratamiento médico hipotensor medio 1,1 fármacos), frente al 88% de los 

pacientes, del grupo trabeculectomía (tratamiento médico hipotensor medio de 

0,57 fármacos)428. Posteriormente el autor publica los resultados de un estudio 

prospectivo, randomizado en 49 ojos, con GPAA, sometidos a 

viscocanalostomía con el posterior implante de SKGEL. En ambos grupos el 

porcentaje de pacientes con una PIO media por debajo de 22 mmHg, fue 

similar en los dos grupos con o sin implante reabsorbibles, con y sin 
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tratamiento hipotensor. La formación de una ampolla de filtración se observó en 

un 65% de los pacientes con implante, mientras que sólo el 55% por ciento de 

los pacientes sin implante presentaron ampolla de filtración429.  

 

Los estudios de BMU realizados por Negri-Aranguren, sobre 23 ojos de 

19 pacientes controlados mediante viscocanalostomia, muestran la ampolla de 

filtración en un caso y un área hiporreflectiva supraciliar en dos casos. El éxito 

se mantiene si el humor acuoso llega al espacio escleral, y logra mantener una 

cámara escleral430. Roters, estudia 15 ojos operados  mediante BMU, con un 

seguimiento al año de la cirugía. El éxito quirúrgico se obtiene en 6 de los 15 

ojos. No observan relación entre el tamaño del lago escleral y la tasa de éxito, 

pero los ojos con una ruta viable bajo el colgajo escleral o una perforación 

accidental de la membrana trabeculo-corneal, se asocian con un mayor 

descenso a largo plazo de la PIO. Se observa la formación de un espacio 

intraescleral en 13 ojos, 6 de los cuales se mantuvieron sin tratamiento médico 

hipotensor; ampolla de filtración en 14 ojos; y un área hipoecóica en 6 ojos, de 

los cuales 3 se mantuvieron sin tratamiento hipotensor431. 

 

La viscocanalostomía es una cirugía con una lenta curva de aprendizaje,  

la obtención de un descenso tensional depende de la formación y 

funcionamiento de un espacio intraescleral, para lograr la filtración al espacio 

supracoroideo y subconjuntival. La mayoría de los pacientes requerirán un 

tratamiento hipotensor y la manipulación conjuntival puede favorecer el fracaso 

de una trabeculectomía posterior.  
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Canaloplastia 

 

Ésta técnica quirúrgica surge como una modificación y mejora de la 

viscocanalostomía, su objetivo no es la formación de una ampolla de filtración, 

sino evitar el colapso del canal de Schlemm observado en los pacientes afectos 

de glaucoma.  Lewis R.A et432 al publica los resultados de un estudio 

multicéntrico, no randomizado, prospectivo a tres años de seguimiento, con 157 

pacientes afectos de GPAA, glaucoma pigmentario, glaucoma 

pseudoexfoliativo y otros glaucomas, excluyendo aquellos casos con GCAE ó 

glaucomas tratados con más de dos trabeculoplastias láser. Los resultados se 

analizan en tres grupos, grupo 1 (n= 157) todos los pacientes, grupo 2 

pacientes tratados mediante canaloplastia (n=104, PIO basal 23,5 ± 5mmHg, 

medicación media de 1,9 ± 0,8 fármacos hipotensores),  y grupo 3 pacientes 

tratados de canaloplastia en combinación con cirugía de catarata (n=53, PIO 

basal 23,5 ± 5,2 mm Hg, mediacaión media de 1,5 ±1 fármaco hipotensor).  A 

los 36 meses de seguimiento, en el grupo 2, encuentran descensos de 8 mm 

Hg,  un descenso porcentual de PIO de  34%, y una reducción en el número de 

fármacos de 1, frente al grupo 3, que muestra descensos en la PIO algo 

mayores, de 9,9 mm Hg , lo que supone un descenso porcentual de PIO de un 

42%, con una reducción en el número de fármacos hipotensores de 1,2. El 

éxito de la cirugía  fue de un 40% en el grupo 2 y un 78% en el grupo 3, y con 1 

ó 2 fármacos, observamos fue de un 95% en el grupo 2, y del 100%, en el 

grupo 3. Por lo tanto la cirugía de catarata, tiene un efecto positivo en el efecto 

hipotensor de la canaloplastia. A pesar de que la  cirugía tiene una cierta 

complejidad en la tutorización del canal, el éxito del implante de la sutura 
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intacanalicular es de un 70% coincidiendo con los resultados de Shingleton 

B433. Las complicaciones observadas en el postoperatorio temprano fueron 

hipema (20%), elevación transitoria de la PIO>30 mm Hg (6,4%), y sólo 1% de 

los pacientes presentó hipotonía. En el postoperatorio tardío un 13% de los 

pacientes desarrollan catarata, un 6,4% presenta PIO> 30 mm Hg, un 2,5% 

desarrollan una ampolla de filtración y un 0,6% la extrusión de la sutura a 

través de la malla trabecular.  

 

Grieshaber MC et al434, estudian 60 pacientes de raza negra, a los que 

se les realiza una canaloplastia y tras 36 meses  de seguimiento el 77% de los 

pacientes mantenían PIO media por debajo de 22 mm Hg sin medicación 

hipotensora, y el 80% con medicación hipotensora.  

 

Klint T et al435, estudian la relación entre la formación de una ampolla de 

filtración y el éxito quirúrgico de la canaloplastia. Estudian 20 pacientes,  no se 

utilizaron antimetabolitos durante la cirugía ni en el postoperatorio. No 

encuentran ampollas de filtración en ninguno de los pacientes, excepto un 

paciente que presentó una ampolla de filtración al ser estudiado mediante 

biomicrosopía ultrasónica y tomografía óptica computerizada del segmento 

anterior. Concluyen que la eficacia de la canaloplastia es independiente de la 

formación de una ampolla de filtración.  

 

Ayyala RS et al436 publican los resultados de un estudio retrospectivo 

randomizado entre la canaloplastia y la trabeculectomía con MMC, a 12 meses 

de seguimiento. Encuentran una reducción porcentual de PIO postoperatoria de 
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un 32% en el grupo de la canaloplastia (n=33 ojos) frente a un 43% en el grupo 

de la trabeculectomía (n=46 ojos), la reducción media de fármacos 

hipotensores fue mayor en el grupo de la trabeculectomía.  

 

Koerber NJ et al437, comparan la visconalostomía versus la 

canaloplastia, en los ojos de 15 pacientes afectos de  GPAA. Observan un 

descenso de PIO a los 18 meses de seguimiento de 12 mm Hg, descenso 

porcentual de PIO de un 45% en el ojo intervenido de canaloplastia; frente a 8 

mm Hg, descenso porcentual de PIO de un 33% en el ojo intervenido de 

viscocanalostomía. El descenso medio en la medicación fue similar en ambos 

ojos 1,8 frente a 1,5 fármacos hipotensores respectivamente.  

 

La canaloplastia es una técnica quirúrgica cuya finalidad es el 

tratamiento del canal de Schlemm, existe una relación positiva entre el grado 

de distensión de la luz del canal y la eficacia hipotensora432, por otro lado 

cuando se forma ampolla ésta es más pequeña que en una trabeculectomía 

convencional. La técnica quirúrgica tiene menos riesgos que la cirugía clásica, 

no obstante existe una manipulación conjuntival que puede ocasional el fracaso 

de una trabeculectomía posterior, que puede ser necesaria especialmente en el 

postoperatorio temprano de la canaloplastia en el que un 6% de los pacientes 

pueden presentar picos tensionales por encima de 30 mmHg.Por otro lado son 

necesarios estudios a largo plazo con un mayor número de casos, para 

conocer los efectos secundarios de un material extraño en el canal de 

Schlemm. Por todo lo anterior, estaría indicada en pacientes con mayor riesgo 
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de endoftalmitis, hemorragia, y alteraciones conjunticales y/o  fracaso de la 

trabeculectomia en el ojo contralateral.  

 

 

Los modelos de shunts del canal de Schlemm precursores del micro-

stent trabecular iStent de Glaukos®, el micro-stent trabecular de Spiegel y el 

Eye-Pass, emplean un tubo de silicona para canalizar el canal de Schlemm. 

Ambos dispositivos no han logrado obtener descensos tensionales 

suficientemente eficaces, por lo que no se plantean como una alternativa 

terapéutica en el momento actual.  

 

El trabectomo 

 

 La primera serie de casos publicada fue en Méjico en 2005 por Minckler 

et al438 , posteriormente publica el seguimiento de la serie de casos a 30 

meses439,  y a 60 meses440 , el descenso porcentual de PIO sobre la PIO 

preoperatoria fue de un 40% a los 24 meses (n=46), un 41% a los 36 meses 

(n=35), y un 35% a los 60 meses (n=2); el descenso porcentual de medicación 

postoperatoria fue de un 39% (en el preoperatorio, 2,9 ± 1,30, que se reduce 

tras la cirugía a 1,8 ± 1,4 fármacos hipotensores).  A los 24 mesese de 

seguimiento, el 45% de los pacientes logran una PIO <22 mm Hg y una 

reducción porcentual de PIO > 20%. Este estudio tiene la limitación que se 

pierden un gran número de pacientes durante el seguimiento.  
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Francis et al441, estudian una serie de casos en 304 pacientes afectos de 

GPAA, la PIO media preoperatoria fue de  20 ± 6,3 mm Hg, con 2,7 ± 1,1 

fármacos hipotensores, tras la trabeculotomía ab interno mediante trabectomo, 

encuentran un descenso tensional medio de 3 mm Hg, y un descenso 

porcentual de PIO del 20% en un 64% de los pacientes al año de seguimiento 

(n=34 pacientes), la medicación hipotensora se redujo en 1,3 fármacos 

hipotensores, un descenso porcentual de un 16,5%.  Posteriormente, el mismo 

autor442 compara la eficacia de la cirugía de catarata asociada a la 

trabeculotomía ab interno mediante trabectomo (n=114 pacientes afectos de 

GPAA y catarata, PIO preoperatoria de 20 ± 6.3 mm Hg), frente a la cirugía de 

catarata (n=145 pacientes afectos de catarata, PIO preoperatoria de 16 ± 4 mm 

Hg) a 2 años de seguimiento. Encuentra el grupo de cirugía combinada un 

descenso de 5 mm Hg, un descenso porcentual de PIO de un 28% , con un 

descenso de un 40% en el número de fármacos (preoperatorio 2,65 ± 1,1 

fármacos hipotensores, versus  1,44 ± 1,29 fármacos hipotensores). El éxito 

quirúrgico en el grupo de cirugía combinada fue de un 80%, frente a 46%. El 

autor no especifica si el grupo control padecía GPAA y el número de fármacos 

hipotensores, por lo que se deduce que son pacientes sanos.  

 

 Jea y et al443, estudian la eficacia de la trabeculectomia en los pacientes 

intervenidos de trabeculotomía ab-interno, frente a pacientes intervenidos de 

trabeculectomía sin cirugía de glaucoma previa. Encuentran una tasa de éxito 

quirúrgico similar en los dos grupos a los 2 años de seguimiento, de un 60% y 

un 55% respectivamamente.  
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 La cirugía filtrante  o una trabeculoplastia láser fracasadas, no interfieren 

en la eficacia hipotensora de la trabeculotomía ab-interno mediante trabectomo. 

(Datos no publicados de NeoMedix Inc).  

 

Jordan JF et al444, encuentran resultados similares al resto de los 

autores tras la realización de la trabeculotomía ab-interno mediante el 

trabectomo, entre 30-35% de descenso porcentual de PIO con una reducción 

del 50% en la medicación hipotensora.  

 

 Las complicaciones descritas han sido de menor riesgo que la 

trabeculectomía, la más frecuente presente en un 80% de las cirugías es el 

reflujo de sangre a través del canal de Schlemm, que se resuelve en varios 

días, la ciclodiálisis inadvertida que ocurre en un 0,2% de los pacientes, y el 

cirujano deberá ser cuidadoso en la manipulación del terminal para evitar tocar 

el iris, el cristalino y la membrana de Descemet.  

 

 Parece que el trabectomo, ofrece avances el la cirugía del ángulo tanto 

en niños como en adultos, pues incluye la eliminación de la pared interna del 

canal de Schlemm y la aspiración de los detritus de tejido que se generan, 

reduciendo el estímulo inflamatorio y el proceso de cicatrización del tejido 

coagulado445. 
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Trabeculectomia ab interno mediante láser excímer 

 

La trabeculotomia mediante láser excímer en los pacientes con GPAA y 

catarata, obtiene los mismos descensos tensionales que la cirugía de 

catarata446. Babighian et al447 , comparan el efecto hipotensor de la 

trabeculotomía mediante láser excimer y la trabeculoplastia selectiva, 

observando un descenso tensional similar en ambos grupos a 24 meses de 

seguimiento. 

 

Implante intracanalicular Hydrus® 

 

 Tezt M (Comunicación científica, ESCRS 2011, Viena) presentó los 

primeros resultados del estudio HYDRUS I en el que han participado seis 

centros, este estudio analiza la eficacia hipotensora en pacientes con 

glaucoma, el estudio prospectivo y aleatorizado, incluye 98 pacientes 

diagnosticados de glaucoma moderado, los pacientes fueron aleatorizados en 

dos grupos, el primer grupo los pacientes fueron únicamente intervenidos con 

el  implante intracanalicular (n=44 ojos) con una PIO basal de 21,8 ± 4,5 mm 

Hg con 1,4 fármacos hipotensores, y el segundo grupo realizó una cirugía 

combinada a la extracción de la catarata (n= 54 ojos) , en el que se inserta el 

implante intracanalicular al final de la cirugía, PIO basal de 21,4 ± 4,8 mm Hg 

con 2,4 fármacos hipotensores. Los resultados a 3 meses de seguimiento 

muestran un descenso tensional de 5,8 mmHg en el grupo del implante 

intracanalicular y de 6 mmHg en el grupo de cirugía combinada, por otro lado el 

descenso en el número de fármacos hipotensores fue de 1 fármaco en el grupo 
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del implante intracanalicular y 2,2 fármacos en el grupo de la cirugía 

combinada, además el 85% de los pacientes en le grupo del implante 

intracanalicular y el 70% en el grupo de la cirugía combinada se mantuvieron 

sin medicación hipotensora. Las complicaciones descritas en el postoperatorio 

fueron iritis en un 4,2% de los pacientes y hipema en el 15,5% de los pacientes. 

Los primeros resultados son prometedores pero un mayor tiempo tiempo de 

seguimiento es necesario para conocer la eficacia a largo plazo del implante 

intacanalicular.  Actualmente se está desarrollando el estudio multicéntrico 

HYDRUS II, el primer implante se ha realizado en Madrid.  

 

Camras L et al estudian el efecto en Ct del implante intracanalicular 

Hydrus en segmentos anteriores de ojos humanos cadáver sanos de donantes 

entre 47  y 80 años, realizan una medición durante 40 minutos a diferentes 

presiones 10, 20, 30 y 40 mmHg, y encuentran un incremento de Ct de 0,22 

µl/min/mmg en el grupo  con un implante intracanalicular (n=9 ojos, Ct media 

basal 0,24 µl/min/mmg ) lo que supone un incremento en Ct de un 95%, frente 

a una ausencia de cambio sobre la medición inicial o basal en Ct en los 

segmentos anteriores control (n=6 ojos, Ct media basal 0,24 

µl/min/mmg)(Camras L et al. IOVS 2011; 249: ARVO E-Abstract 2069). 

 

SOLX-Gold Shunt 

 

 Su mecanismo de acción nada tiene que ver con los tratamientos 

anteriores, sin embargo a diferencia de los anteriores apuesta por incrementar 

la via uveoescleral, siendo único en este aspecto, otra novedad es la 
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posibilidad de regular el flujo a través del dispositivo en el postoperatorio  

mediante láser. Hay muy poca bibliografía publicada, Melaned et al448, publican 

un estudio comparativo de una serie de 38 casos, a 12 meses de seguimiento, 

se incluyeron pacientes con GPAA, glaucoma pseudoexfoliativo, glaucoma 

pigmentario, y glaucoma secundario a uveitis,  la PIO media basal inicial fue de 

27,6 ± 5mmHg con 2 ± 1 medicación hipotensora, tras el implante en el bolsillo 

escleral, se observan descensos de 9,4 mm Hg, lo que supone un descenso 

porcentual de un 34%, y el 78% de los pacientes presentaban PIO entre 5 y 22 

mmHg. El fracaso del dispositivo es debido a una reacción fibrótica, que 

encapsula el dispositivo en el espacio supracoroideo, impidiendo el flujo a 

través del mismo. Parece que el dispositivo es eficaz, pero se necesitan 

realizar más estudios para conocer mejor la eficacia hipotensora, y realizar 

mejoras en el dispositivo para mejorar su rendimiento.  

 

 Implante CyPass® micro-stent,  su eficacia en humanos está siendo 

evaluada mediante ensayos clínicos controlados en pacientes con glaucoma, 

así el ensayo clínico multicéntrico COMPASS que se inició en 2010, estudia la 

eficacia del micro-stent supracoroideo asociado a cirugía de cataratas.   

 

Finalmente, cuando el resto de las alternativas terapéuticas ha fracasado 

los dispositivos de drenaje, son una opción para preservar la visión y mantener 

un control tensional óptimo. Revisando la literatura encontramos que los DDG 

obtienen descensos de PIO  menores de 21 mm Hg en un 60-70% de los 

pacientes, con un periodo de seguimiento de entre 12-44 meses. El riesgo de 

complicaciones es elevado aunque la severidad de la patología glaucomatosa y 
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la situación ocular de base de un paciente al que se implanta un DDG es más 

grave que  los pacientes sometidos a trabeculectomía.  Tras implantar un DDG  

nos podemos encontrar con atalamia (presente en un 3-27% de los casos), 

desprendimiento coroideo (presente en un 7-33% de los casos), hipema 

(presente en un 0-11% de los casos), alteración de la motilidad ocular 

extrínseca (presente en un 0,5-3% de los casos), extrusión del DDG (presente 

en un 0,5-4,3% de los casos), descompensación endoteliales (presente en un 

3,5-14% de los casos), ampolla encapsulada (presente en un 1,3-3,5% de los 

casos), y ptisis bulbi (presente en un 0-4% de los casos)449. Entre los factores 

que conducen al fracaso del implante destacan la formación de una ampolla 

encapsulada en fases precoces del postoperatorio y la fibrosis de la ampolla a 

medio o largo plazo. Esta última constituye en realidad una respuesta 

fisiológica a la introducción de un material extraño y parece ser la causa 

fundamental del fracaso a largo plazo de estos implantes450.  Las principales 

limitaciones de los implantes de drenaje actuales son un diseño subóptimo, 

unos biomateriales no idóneos, y la falta de un método adecuado de control de 

la fibrosis alrededor del cuerpo del implante.  

 

 

El objetivo fundamental del tratamiento del glaucoma es el descenso 

tensional, actualmente, existen múltiples opciones terapéuticas, por lo que es 

posible la personalización del tratamiento hipotensor en función de las 

necesidades y las demandas de cada paciente. El diagnóstico del glaucoma, se 

realiza en estadios cada vez más precoces, la edad del paciente es menor, 

especialmente en HTO con o sin antecedentes personales de glaucoma, y el 
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paciente aún está en edad laboral, deberemos facilitar el cumplimiento y 

minimizar los efectos adversos del tratamiento médico. La cirugía filtrante 

penetrante o no, con o sin la utilización de agentes antimitóticos, para formar 

una ampolla de filtración, es la técnica de elección en los glaucomas 

avanzados. En los estadios iniciales y moderados, el tratamiento médico se 

presenta como la primera opción terapéutica, sin embargo no está exento de 

efectos adversos a nivel local pudiendo disminuir  la eficacia hipotensora de la 

cirugía filtrante y existe un porcentaje elevado de pacientes no cumplidores, 

mayor a medida que aumenta el disconfort y los efectos locales adversos que 

se incrementan con el tiempo de uso, y la edad del paciente.  

 

 El uso tópico prolongado de fármacos y concretamente de 

antiglaucomatosos produce importantes cambios en la superficie ocular (SO), 

que oscilan desde molestias subjetivas leves a cuadros severos de 

pseudopenfigoide451. Frecuentemente determinan cierto grado de inflamación 

conjuntival, en ocasiones subclínica, que puede dar lugar a fibrosis 

subconjuntival, que es la causa más frecuente de cicatrización de la ampolla y, 

por tanto, de fracaso de la trabeculectomía452, por ello el uso prolongado de 

fármacos antiglaucomatosos tópicos es uno de los principales factores de 

riesgo de fracaso de la cirugía filtrante. La mayoría de los estudios han sido 

realizados con fármacos antiglaucomatosos con conservantes, y el papel tóxico 

sobre la SO de éstos últimos parece claro. El cloruro de benzalconio (BAK) por 

sí solo produce toxicidad acumulativa sobre la SO. Diferentes productos activos 

con cloruro de benzalconio BAK (timolol, dorzolamida y latanoprost) inducen un 

grado similar de metaplasia escamosa. El uso de combinaciones fijas 
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(latanoprost-timolol una vez al día, y dorzolamida-timolol dos veces día) 

produce un grado mayor de metaplasia escamosa, por lo que además del 

conservante, los principios activos pueden contribuir a la toxicidad de la SO453.  

 

Por otra parte también se han encontrado alteraciones a nivel del 

trabeculum, que indican la presencia de una inflamación crónica en la malla 

trabecular. Así, Badouin refiere que en el trabeculum de pacientes 

trabeculectomizados aparecen un mayor número de fibroblastos en los casos 

que habían sido tratados de forma prolongada con antiglaucomatosos, respecto 

a pacientes sometidos a trabeculectomía primaria. A nivel experimental, el BAK 

induce estrés oxidativo, muerte celular e inhibe el crecimiento de las células de 

la malla trabecular, incluso a dosis muy bajas. Una gota de colirio con BAK, 

determina niveles medibles del mismo en conjuntiva hasta 6 días después de 

su instilación, por lo que algunos autores postulan que pueda tener una acción 

sobre tejidos más profundos y contribuir a la senescencia de la malla 

trabecular452.  

 

El fracaso de la cirugía filtrante se origina en la mayoría de los casos por 

una respuesta fibroblástica conjuntival a nivel de la ampolla en los primeros 

meses tras la cirugía. El principal factor de riesgo de fracaso de la 

trabeculectomía es el número de años acumulado de tratamiento 

antiglaucomatoso 454,455.  En el momento actual más del 50% de los pacientes 

glaucomatosos requieren dos o más fármacos para el control de su glaucoma, 

y que la mayoría de los disponibles llevan BAK.  
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Así pues la cirugía mínimamente invasiva surge como una nueva opción 

terapéutica en el tratamiento de estadios iniciales y moderados del glaucoma y 

la HTO. Los diversos estudios clínicos muestran que el  micro-stent trabecular 

iStent de Gaukos® es una alternativa eficaz y segura en el tratamiento del 

glaucoma y la HTO, este trabajo demuestra los cambios observados en la 

dinámica del humor acuoso tras el implante de dos micro-stents trabeculares al 

final de la cirugía de catarata y su repercusión en la PIO  y en el tratamiento 

hipotensor.  Actualmente un nuevo dispositivo trabecular está en fase de 

estudio, es el modelo Glaukos® GTS 400 modelo G2, con un diámetro externo 

mayor que G1 (300µm frente a 180µm) carece del extremo distal que se aloja 

en el canal de Schlemm, actúa como un verdadero bypass trabecular, sin 

provocar distensión de la pared interna del canal de Schlemm que proporciona 

el modelo G1 (Figura 96). 

 
Figura 96.- El implante Glaukos GTS 400.  
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Los primeros resultados tras el implante de un único micro-stent 

trabecular al final de la cirugía de catarata a un año de seguimiento en 20 

pacientes con catarata y glaucoma (GPAA, GPSX y HTO) fueron evaluados 

mediante un estudio de evaluación clínica, no aleatorizado, desarrollado en el 

Hospital Clínico de Madrid, se objetivaron descensos de 9,4±3 mm Hg, un 

descenso porcentual de un 36% sobre la PIO basal preoperatoria tras someter 

a los pacientes a un periodo de lavado, y la reducción de 1±0,8 fármacos 

hipotensores. Al final del seguimiento el 75% de los pacientes se mantenían sin 

medicación hipotensora.  Estos primeros resultados parecen prometedores, 

aunque se necesitan más estudios.  

 

Actualmente otras opciones comparables al micro-stent trabecular, que 

reducen la PIO sin la necesidad de la formación de una ampolla conjuntival son 

la trabeculoplastia láser y el trabectomo. La trabeculoplastia pierde eficacia a 

largo plazo, y el trabectomo tiene también un mayor riesgo de fracaso a largo 

plazo debido a la cicatrización. Los estudios publicados a largo plazo hasta la 

fecha, pierden gran cantidad de pacientes durante el seguimiento. La 

canaloplastia reduce el riesgo quirúrgico pero  la técnica es altamente 

compleja, y la manipulación conjuntival a pesar de no formar ampolla, reduce el 

éxito de una cirugía clásica. Finalmente comentar que el Ex_PRESS simplifica 

la cirugía clásica,  pero es más agresivo y menos seguro, que las técnicas 

anteriormente comentadas, supone un avance en pacientes con problemas de 

coagulación e inflamación, pero debemos ser objetivos y críticos con los 

nuevos estudios publicados, que reflejan que este dispositivo supera en 
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eficacia hipotensora al tratamiento “gold standart” del glaucoma, la 

trabeculectomía.  

 

 Se necesitan nuevos estudios para evidenciar la eficacia del micro-stent 

trabecular Glaukos® a largo plazo, además de objetivar el porcentaje de flujo a 

través del micro-stent y si se genera un flujo circunferencial en el canal de 

Schlemm. Los estudios publicados de los nuevos dispositivos o alternativas 

quirúrgicas a la cirugía clásica, tienen un nivel de evidencia científica grado III 

según la escala de la Academia Americana de Oftalmología, por lo que son 

necesarios  nuevos estudios aleatorizados de casos y controles, con un mayor 

tamaño muestral y un periodo de seguimiento más largo.  
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De acuerdo con los resultados de nuestro trabajo podemos afirmar:  

 

1.- El micro-stent trabecular iStent de Galukos® en combinación con la cirugía 

de catarata  incrementa la facilidad de salida del humor acuoso (Ct). 

 

2.- La tasa de producción de humor acuoso (F) se incrementa de forma similar 

tras la cirugía en ambos grupos a lo largo del seguimiento.  

 

3.- El micro-stent trabecular iStent de Galukos® en combinación con la cirugía 

de catarata obtiene un descenso significativo tensional en pacientes con GPAA 

e HTO.   

 

4- El implante de dos micro-stents trabeculares parece ser más eficaz a corto 

plazo en el incremento de Ct y el descenso tensional.  

 

5.- El descenso en la medicación hipotensora fue significativo. 

 

6.- Tras la cirugía de catarata se observa un incremento transitorio en Ct y un 

descenso en la PIO. 

 

7.- En esta serie se observa una posible relación positiva entre la PIO media 

preoperatoria y los valores de Ct al año de la cirugía.  
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8.- En esta serie no se encuentra ninguna relación entre el grado de afectación 

de la enfermedad y los cambios observados en la dinámica del humor acuoso y 

los descensos tensionales. 

 

9.- No se observa un descenso adicional de densidad celular endotelial en 

pacientes operados de catarata e implantación de micro-stent trabecular 

respecto a aquellos intervenidos de catarata de forma aislada.  

 

10.- No se produce un aumento adicional del tamaño celular endotelial medio 

en pacientes intervenidos de catarata e implantación de micro-stent respecto a 

los intervenidos de catarata de forma aislada. 

 

11.- No se produce una variación significativa en el coeficiente de variación del 

área celular en pacientes intervenidos de catarata e implantación de micro-

stent ni tampoco en aquellos intervenidos de catarata de forma aislada. 

 

12.-Existe un incremento en el volumen, la profundidad y el ángulo de la 

cámara anterior, tras la cirugía de catarata con o sin implante del micro-stent 

trabecular iStent de Gaukos®. 

 

13.- En esta serie el 90% de las cirugías fueron evaluadas por los cirujanos 

como fáciles o dificultad normal.  

 

14.- En esta serie no se han producido complicaciones graves: blebitis y  

endoftalmitis secundaria a ésta.   
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Fluorophotometric Study  of the  Effect of the  Glaukos 
Trabecular Microbypass Stent  on  Aqueous 
Humor  Dynamics 
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PURPOSE. To evaluate the changes in aqueous humor  dynamics 
and the efficacy  and safety of the iStent (Glaukos Corp., Laguna 
Hills, CA), in combination with  cataract surgery. 

glaucoma  (OAG).  The  site  of  abnormal  outflow   resistance 
within the meshwork is the juxtacanalicular tissue  adjacent to 
Schlemm’s canal,  a layer  of the  meshwork approximately 10 

1,2
 

METHODS. This  investigation was  a prospective, randomized,  m  thick. An ideal  procedure would   restore   physiologic 

clinical study  in patients with  open-angle glaucoma or ocular 
hypertension who were undergoing cataract surgery. Aqueous 
flow (F) and trabecular outflow  facility  (CT) were measured by 
fluorophotometry before  surgery and at months 1, 6, and 12 in 
both groups. 

RESULTS. Thirty-three eyes  of 33 patients were randomized to 
either  two  stents  and  cataract surgery (n     17,  group  1)  or 
cataract surgery alone (n    16, group  2). Before surgery, F and 
CT were similar in groups 1 and 2 (1.78      0.44 and 1.74     0.82 
 L/min, P      0.18;  0.12      0.03  and 0.13      0.06    L/min/mm 
Hg,  P       0.71,   respectively). After  surgery, there   were  no 
changes of note in F, however, CT  increased in both groups. At 
1 year,  CT   was  0.45       0.27    L/min/mm Hg in group  1 and 
0.19       0.05    L/min/mm Hg in  group  2  (P       0.02), which 
represented increases of 275%  and  46%, respectively.  Mean 
IOP reduction was  also  greater in  group  1  than  in  group  2 
(6.6      3.0 mm Hg vs. 3.9     2.7 mm Hg; P     0.002). The mean 
number of medications was significantly lower in group  1 than 
in group  2 (0.0  vs. 0.7      1.0,  respectively; P      0.007). 

CONCLUSIONS. Compared with  cataract surgery alone,  implanta- 
tion of the  iStent  concomitant with  cataract extraction signif- 
icantly increased trabecular outflow  facility, reduced IOP, and 
reduced the number of medications at 1 year. Longer follow-up 
is  needed to  assess  the  long-term  effect  on  outflow  facility. 
(ClinicalTrials.gov number, NCT00326066.) (Invest Ophthal- 
mol Vis Sci.  2010;51:3327–3332)  DOI:10.1167/iovs.09-3972 

 
he  abnormal obstruction of the  trabecular  meshwork  to 
aqueous flow  is  believed to  be  the  primary reason   for 

increased resistance in the conventional outflow  pathway, re- 
sulting  in elevation of intraocular pressure (IOP) in open-angle 

outflow  by  bypassing this  thin  layer  of tissue,   to  achieve a 
significant clinical decrease in IOP without requiring manipu- 
lation  of the sclera  and the creation of a filtration  bleb. 

Many glaucoma therapies for lowering IOP are focused on 
rerouting the aqueous humor around the conventional outflow 
pathway. These include topical medications that increase uveo- 
scleral outflow, filtration   surgery, and  implantation of  glau- 
coma drainage devices. In recent years,  nonpenetrating surger- 
ies and aqueous shunts  have been  developed as an alternative 
to traditional glaucoma surgeries. The Glaukos  trabecular mi- 
crobypass (iStent;  Glaukos Corp.,  Laguna Hills, CA) is a small, 
tubular,  L-shaped   device,  implanted  abinternally,  allowing 
communication between the anterior chamber and Schlemm’s 
canal.  The  objective of the  implant   is  to  bypass  the  site  of 
abnormal outflow  resistance. 

The principal objective of this study  was  to use fluoropho- 
tometry to  evaluate the  changes in  aqueous outflow  facility 
after the iStent was implanted. The secondary objectives were 
to evaluate the  changes in IOP and the  incidence of possible 
complications during  and after surgery. 

 
MATERIALS  AND METHODS 
 

Between January  and June 2006,  33 eyes  of 33 patients with  POAG or 

ocular  hypertension (OHT), who  were recruited from the  San Carlos 

Clinical   Hospital’s   Department of  Glaucoma,   were included in  this 

prospective, randomized, clinical evaluation. The study’s  protocol was 

approved by  the  San Carlos  Clinical  Hospital’s  Ethics Committee on 

Clinical  Research, and the methods described adhered to the tenets  of 

the  Declaration of Helsinki.  Informed  consent was  obtained from all 

participants before  they  were included in the study. 

Each  subject underwent a  comprehensive  ophthalmic  examina- 

tion, including review of medical history, best corrected visual  acuity, 

   slit  lamp  biomicroscopy, Goldmann  applanation  tonometry,  gonios- 
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copy,  dilated  funduscopic examination, and  standard  automated  pe- 

rimetry  (Octopus 301   G1,  tendency  oriented  perimetry  algorithm 

[TOP3–5]; Haag-Streit  AG, Köniz, Switzerland). 

Eligible eyes  were required to have a medicated IOP    17 and    31 

mm Hg and an IOP    21 and      35 mm Hg after appropriate washout 

of hypotensive medications. Additional  requirements were a cataract 

eligible for cataract surgery and visual  acuity  worse  than 20/40. Table 

1 shows  the complete list of the inclusion and exclusion criteria. The 

patients were classified in groups  according to the visual field findings 

and the staging  system  proposed by Mills et al.6 using  the conversion 

method  of Zeyen.7 Eligible patients were randomly assigned to one of 

the two treatment groups, with a computer-generated sequence: group 

1 received two  iStents  and  underwent cataract surgery, and  group  2 

underwent cataract surgery alone. 

 
Investigative Ophthalmology & Visual Science, July 2010,  Vol. 51, No. 7 
Copyright © Association for Research in Vision and Ophthalmology 3327 



 396

                                                                                                                                               
 

ANEXO II: Publicaciones Nacionales 

 Fernández-Barrientos Y, Martínez-de-la-Casa JM, Olea-Zorita G, García-Feijoó 
J. Eficacia hipotensora y repercusión sobre el endotelio corneal del stent 
trabecular Glaukos. Valoración de su eficacia a tres meses. Boletin de la 
Sociedad Oftalmológica de Madrid, nº46, año 2006. 

ARTÍCULO ORIGINAL 

SUMARIO 

Boletín de la Soc. Oftalmo. de Madrid - N.º 46 (2006) 

Eficacia hipotensora y repercusión sobre el endotelio corneal del stent 
trabecular Glaukos. Valoración de su eficacia a tres meses 

Dres. Fernández-Barrientos Y1, Martínez-de-la-Casa JM2, Olea-Zorita G1, García-Feijoó J2 

Hospital Clínico Universitario San Carlos. Instituto de Investigaciones Ramón Castroviejo. Madrid. España.  
1 Licenciado en Medicina.  
2 Doctor en Oftalmología. 

Resumen 

Objetivo: Analizar la eficacia hipotensora de la cirugía combinada de cataratas e implante Glaukos en el glaucoma 

crónico de ángulo abierto (GCAA). Presentamos resultados a tres meses.  

Método: Estudio prospectivo y randomizado de evaluación clínica. Se incluyeron 31 pacientes recientemente 

diagnosticados de GCAA o de hipertensión ocular con presión intraocular (PIO) >21 mmHg sin medicación y > de 

17 mmHg con menos de dos fármacos. Los pacientes incluidos fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos: 

grupo 1: cirugía combinada (implante de stent Glaukos tras cirugía de catarata) y grupo 2: cirugía de catarata 

aislada. Los pacientes con medicación antiglaucomatosa fueron sometidos a un período de lavado de entre 5 días y 

4 semanas en función de los fármacos utilizados. Toda la medicación fue suspendida antes de la cirugía.  

En el grupo de cirugía combinada la PIO descendió un 34% a los tres meses (p=0,0001) y en el grupo catarata de 

un 20% (p=0,0001), el descenso de PIO fue mayor en el grupo de cirugía combinada versus cirugía de catarata 

(p=0,01).  

El porcentaje de pérdida endotelial en el grupo combinada fue de un 15% , similar al del grupo catarata (p= 0,6).  

Conclusiones: El stent trabecular de Glaukos fue eficaz en el descenso tensional, a los tres meses: 16 ± 2,45 (PIO 

media precirugía: 24,14 ±1,75 mmHg) y el traumatismo quirúrgico fue mínimo.  

Este nuevo implante trabecular se presenta como una alternativa terapéutica prometedora.  

Palabras clave: presión intraocular, stent trabecular, recuento endotelial, implantes trabeculares, eficacia 

hipotensora.  
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ANEXO III: Pósters Internacionales 
 
 
Y. Fernández-Barrientos, JM. Martínez-de-la-Casa, J. García-Feijoó, G.Olea-
Zorita, C. Méndez-Hernández, A. Fernández-Vidal, F. Sáenz-Francés, 
A.Castillo, Prof. J. García-Sánchez. Fluorophotometric study of the effect of 
cataract surgery and trabecular micro-bypass on aqueous humor dynamics 
preliminary results. Póster B726. ARVO 2007, Fort Lauderlade, Florida.  
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ANEXO IV:  Informe del Comité Ético de Investigación Clínica. 
COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA  
Telf. 91.330 38 19/ Fax. 91.330 32 99 
     Hospital Clínico San Carlos  
     e.mail: ceic.hcsc@salud.madrid.org 

Área 7 –Madrid- 
 

INFORME DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN 
CLINICO 

 
 
 

DÑA. Mª DEL MAR GARCÍA ARENILLAS, SECRETARIA DEL 

COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA DEL HOSPITAL 

CLÍNICO SAN CARLOS DE MADRID. 

 
 

HACE CONSTAR: 
 

Q u e   e l p r o y ec t o d e  i n v e s t i g a c i ó n t i t u l a do " E s t ud i o d e l a  
e f i c a c i a d e   l a  m i c ro vá l v u l a 
 t ra b e c ul a r G l a uk o s ™ p a r a  e l t r a t a mi e nt o c o 
m b i n a d o c o n l a e x t ra c c i ó n d e l  c r i s t a l i n o e n  
p a c i e n t e s c o n h i p e r t e n s i ó n o c u l a r o  g l a uc o m a  
d e á ng u lo a b i e r t o "  n º  ( P - 0 7 / 1 5 4 ) ,  d e l  q u e  e s  
I n v e s t i g a d o r  P r i n c i p al  e l  D r . G a rc í a  F e i j o ó  d e l  
S e r v i c i o  d e  O f t a l mo l o g í a  d e l  H o s p i t a l  C l í n i c o Sa n  
C a r l o s ,  h a  s i d o  e s t u d i a d o  p o r  e s t e  Co mi t é ,  n o  
h a b i é n d o s e r e a l i z a d o  o b j e c i ó n  a l g u n a  a l  m i s mo .  

 
 

E s   p o r   e l l o   q u e   e l   Co mi t é   i n f o rm a   
f a v o ra b l e me nt e  s o b r e  l a  r e a l i z a c i ó n  d e  
d i c h o  p r o y e c t o .  

 
 
 

M a d r i d ,  2 1  d e  ma y o  d e  2 0 0 7  
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