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Glaucoma neovascular secundario a síndrome 
isquémico ocular
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CASO CLÍNICO

RESUMEN
Presentamos el caso clínico de un paciente varón de 79 años que valoramos en consulta por una PIO de 50 mmHg asociada 
a una neovascularización iridiana y del ángulo iridocorneal. En la exploración del mismo destaca una disminución de agudeza 
visual (0.6), rubeosis iridi y en ángulo, pupila hiporreactiva y disminución del calibre vascular retiniano acompañado de 
hemorragias en moneda y vasos exangües en periferia. Se realizaron pruebas complementarias en las que se descubre una 
obstrucción casi completa de la arteria carótida interna ipsilateral. Se decide no repermeabilizar por parte de cirugía vascular 
y se realiza tratamiento médico y panfotocoagulación, gracias a los cuales la neovascularización desaparece y se controla 
la PIO aunque la visión y el campo visual se mantienen afectados
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INTRODUCCIÓN
El síndrome isquémico ocular (SIO) es una entidad 

clínica poco frecuente que suele afectar a personas 
mayores (raro por debajo de los 50 años) predomi-
nantemente de sexo masculino. Los signos y sínto-
mas oftalmológicos que lo caracterizan se derivan 
de la hipoperfusión ocular secundaria a la estenosis 
(generalmente superior al 90%) u oclusión completa 
de la arteria carótida común o arteria carótida interna, 
en ausencia de vascularización colateral bien desar-
rollada1.

Se trata de una patología probablemente infradi-
agnosticada y que se estima afecta a 7,5 pacientes 
por millón de habitantes cada año2.

El SIO presenta una serie de manifestaciones clíni-
cas entre las que se encuentra la aparición de neovas-
cularización iridiana y neovascularización del ángulo 
iridocorneal. Estas alteraciones las podemos encon-
trar en aproximadamente un 66% de los pacientes, 
sin embargo el aumento de la PIO y el desarrollo de 
glaucoma neovascular aparece solo en un 50% de los 
casos, ya que en otras ocasiones se puede observar 

hipotonía a pesar de la existencia de este tejido fibro-
vascular que cierra el ángulo1.

A continuación, se presenta el caso de un paciente 
visto en nuestras consultas por un incremento de la 
presión intraocular (PIO) y al que se diagnosticó de 
una oclusión carotídea gracias a nuestra valoración.

CASO CLÍNICO
Presentamos el caso de un paciente varón de 79 

años que acude a nuestras consultas de glaucoma 
derivado desde urgencias para estudio por presentar 
una PIO en OD de 35 mmHg. El paciente es hiper-
tenso, diabético tipo II controlado con antidiabéticos 
orales y se encuentra en tratamiento con edoxabán 
por una fibrilación auricular paroxística.

En nuestra primera valoración, el paciente nos 
cuenta que desde hace aproximadamente un año 
nota una disminución de su agudeza visual. La mejor 
agudeza visual corregida (MAVC) en el OD fue de 0.6 
y 1 en el ojo izquierdo.

En la exploración con lámpara de hendidura llama 
la atención la existencia de una pupila ligeramente 
midriática, hiporreactiva y con ectropión uveal, así 
como una llamativa neovascularización tanto a nivel 
de la cara anterior de iris (Fig. 1) como a nivel del án-
gulo iridocorneal ocupando casi los 360º. El ángulo iri-
docorneal presentaba un cierre aposicional (Fig. 2). La 
córnea está levemente edematosa y en ese momento 
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la PIO es de 50 mmHg a pesar del tratamiento tópico 
de brimonidina y timolol que había sido pautado unas 
semanas antes en urgencias.

Al examinar el fondo de ojo se aprecia un adel-
gazamiento generalizado del calibre de la vascula-
rización retiniana (Figs. 3 y 4), especialmente de los 
vasos arteriales (hecho que se puso de manifiesto al 
comparar las retinografías de ambos ojos, especial-
mente la salida de los vasos a nivel de nervio óptico), 

la existencia de algunos vasos exangües en periferia 
y hemorragias intrarretinianas en moneda periféricas 
poco numerosas. No encontramos exudados ni neo-
vascularización papilar ni extrapapilar.

Igualmente se realiza un estudio campimétrico 
(Fig. 5) en el que se observa un escotoma centrocecal 
nasal superior en el ojo derecho con un VFI del 91%% y 
un estudio dentro de la normalidad en el ojo izquierdo 
con un VFI de 98%.

FIGURA 1. Biomicroscopía anterior. Se aprecia rubeosis 
iridiana (flecha blanca).

FIGURA 3. Retinografía de polo posterior. Adelgazamiento generalizado del calibre vascular en ojo derecho comparado con 
ojo izquierdo.

FIGURA 2. Gonioscopia. Se aprecian cierre aposicional del 
ángulo (flecha roja) y neovascularización iridiana periférica 
(flecha blanca).
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La OCT de mácula presenta un perfil foveal con-
servado y capa de células ganglionares sin alteracio-
nes, mientras que la OCT de capa de fibras neurorre-
tinianas presenta una leve pérdida del sector superior 
simétrica. en ambos ojos.

Tras la realización de una angiografía fluoresceí-
nica retiniana confirmamos la no existencia de neo-
vascularización en el segmento posterior, pero se 
confirma la presencia de algunos stops vasculares y 

de la disminución del calibre de los vasos arteriales 
retinianos del OD (Fig. 6).

Con el diagnóstico de glaucoma neovascular 
decidimos iniciar tratamiento médico con acetazo-
lamida oral asociada a brinzolamida, brimonidina, 
timolol y dexametasona tópica; además, dada la alta 
sospecha de que se tratara de un glaucoma neovas-
cular secundario a un síndrome isquémico ocular, 
solicitamos estudio sistémico que nos permitiera 

FIGURA 4. Retinografía de nervio óptico. Mayor palidez papilar en ojo derecho. Afilamiento del calibre vascular OD.

FIGURA 5. Campimetría en el momento del diagnóstico. Escotoma centrocecal en ojo derecho.
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confirmar la hipótesis, así como descartar otras po-
sibles causas:
•	 Analítica. Hemograma, bioquímica y coagula-

ción sin alteraciones. Insuficiencia renal con fil-
trado glomerular en 37 ml/min y la creatinina en 
1,71 mg/dL. Factor reumatoide y autoinmunidad 
negativas.

•	 Ecografía doppler de tronco supraaórtico. Se 
objetivan hallazgos compatibles con oclusión de 
arteria carótida interna derecha.

•	 Angiorresonancia magnética cerebral. Estudio 
cerebral con escasas lesiones isquémicas su-
pratentoriales crónicas, no lesiones ocupantes de 
espacios. Resonancia magnética orbitaria sin ha-
llazgos patológicos. Se objetiva ausencia de flujo 
en arteria carótida interna asociado a bajo flujo de 
la arteria cerebral media derecha.

•	 AngioTC de troncos supraaórticos. Se aprecia una 
placa de ateroma calcificada en la arteria carótida 
común derecha que se extiende hasta la bifur-
cación y origen de la carótida interna ocluyendo 
totalmente u luz. También se objetiva revasculari-
zación de la carótida interna derecha a nivel de la 
región intracavernosa.
Con toda esta información, se confirma la sospe-

cha de glaucoma neovascular secundario a síndrome 
isquémico ocular.

En sucesivas revisiones la PIO descendió a 
20 mmHg, pero hubo que reducir la dosis de aceta-

zolamida oral hasta su completa retirada por intole-
rancia del paciente a este medicamento y aparición 
de efectos secundarios. En este momento se decide 
iniciar la panfotocoagulación retiniana del paciente.

Por otro lado, el paciente es valorado por parte de 
cirugía vascular quienes aconsejan tratamiento an-
tiagregante y con estatinas y desestiman tratamiento 
quirúrgico de repermeabilización.

Cuatro semanas más tarde, tras la finalización de 
la PFC y la retirada del edemox la PIO es de 26 mmHg 
y los neovasos se han reducido de manera muy sig-
nificativa (Fig. 7). A pesar de ello, la MAVC ha caído 
hasta 0,2 y el campo visual ha sufrido una progresión 
con aumento y profundización del escotoma centro-
cecal (Fig. 8).

DISCUSIÓN
El síndrome isquémico ocular es una patología 

poco común que se caracteriza por la hipoperfusión 
crónica del segmento anterior y posterior del globo 
ocular provocado por una obstrucción o estenosis ca-
rotídea crónica1. Este SIO es el responsable del 13% 
de los casos de glaucoma neovascular3.

El pronóstico de esta enfermedad se empobrece 
con el retraso diagnóstico y terapéutico y es que, de-
bido a su instauración crónica, en muchos casos es 
asintomático o se presenta con síntomas que no rela-
cionamos habitualmente con esta patología, por tanto, 
se antoja esencial mantener un alto nivel de sospecha, 

FIGURA 6. Angiografía fluoresceínica. Confirma el afilamien-
to vascular y se aprecia retraso en el llenado de algunos 
vasos (flecha roja).

FIGURA 7. Biomicroscopía anterior en el momento actual. 
Desaparición de neovascularización iridiana.
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sobre todo en pacientes con antecedentes de riesgo, 
que llegan a nuestras consultas con síntomas como 
pueden ser amaurosis fugax, fotofobia, uveítis sin causa 
aparente, edema corneal, dolor ocular inespecífico…4.

Además, debemos sospechar el SIO en pacientes 
sin historia de oclusión de vena central de la retina 
(OVCR) o retinopatía diabética y que presenten neo-
vascularización iridiana y/o en ángulo iridocorneal. 
A pesar de esta neovascularización, únicamente se 
desarrollará un GNV en el 50% de los casos1, e incluso 
nos podemos encontrar con todo lo contrario, es decir, 
con una hipotonía ocular a pesar de la neovasculari-
zación debido a la hipoperfusión e isquemia relativa 
del cuerpo ciliar1,5,6.

En cuanto al tratamiento podemos actuar sobre 4 
puntos importantes7,8:
1. 	 Tratar la isquemia retiniana. Para evitar o reducir 

la liberación de factores proangiogénicos. En este 
caso podemos utilizar la panfotocoagulación, que 
sigue siendo a día de hoy el tratamiento Gold stan-
dard y/o los anti-VEGF intravítreos, tópicos o en 
cámara anterior.

2. 	 Tratar la patología de base del paciente. Para in-
tentar mejorar la perfusión ocular y revertir la is-
quemia producida.

3. 	 Tratar la hipertensión ocular. Podremos utilizar 
hipotensores orales como los inhibidores de la an-
hidrasa carbónica o hipotensores tópicos como los 
beta-bloqueantes, los alfa-2 agonistas o los inhibi-

dores de la anhidrasa carbónica intentando evitar 
en este caso los análogos de la prostaglandina o 
los anticolinérgicos que pueden agravar el proce-
so inflamatorio. En caso de que no fuese posible 
controlar la PIO únicamente con tratamiento mé-
dico, podríamos recurrir al tratamiento quirúrgico 
(sobre todo cuando tenemos un cierre angular), 
en este caso se puede utilizar la trabeculectomía 
con antimetabolitos o el implante de dispositivos 
de drenaje o cirugía de glaucoma mínimamente 
invasiva (MIGS).

4.	 Tratar la inflamación producida. Utilizando corti-
costeroides tópicos y colirios ciclopléjicos.
En un estudio realizado por Shoichiro Kawaguchi 

et al.9 se midió el flujo sanguíneo a través de la arteria 
oftálmica y la arteria central de la retina en 90 pacien-
tes con estenosis carotídea del más del 50%, a los 
cuales se les realizó alguna técnica de repermeabli-
zación carotídea. Las mediciones se realizaron antes 
de la repermeabilización y después de la misma, pu-
diendo así compararlas. Este estudio demuestra que 
el flujo sanguíneo tanto en arteria oftálmica como en 
arteria central de la retina mejora significativamente 
en el 100% de los pacientes a partir de una semana 
de la cirugía. Además, 25 de estos pacientes habían 
sido diagnosticados de síndrome isquémico ocular y 
15 de ellos (60%) habían recuperado agudeza visual, 
mientras que 10 (40%) no consiguieron mejoría alguna 
probablemente debido al daño irreversible provocado 

FIGURA 8. Campimetría en el momento actual. Empeoramiento del escotoma centrocecal de ojo derecho.
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por el glaucoma neovascular asociado. No obstante, 
una vez realizada la revascularización carotídea, de-
bemos realizar una vigilancia estrecha sobre el pa-
ciente puesto que se puede producir un efecto rebote 
al reperfundir el cuerpo ciliar pudiendo provocar un 
aumento brusco de la PIO6,8.

Por otro lado, Lauria et al.10 presentaron un caso 
similar al nuestro, en el que un paciente de 86 años 
con FRCV desarrolló neovascularización iridiana y en 
ángulo, pero sin aumento de PIO. En este caso, el pa-
ciente fue intervenido para repermeabilizar la carótida 
y la neovacularización desapareció en los siguientes 
meses aunque sin mejoría de la agudeza visual.

Por último, Benjankar et al.11 presentan un caso de 
una paciente sana de 45 años que desarrolla neovas-
cularización en iris y papila por una obstrucción com-
pleta de la carótida interna, en este caso, los cirujanos 
desestimaron la repermeabilización carotídea y la pa-
ciente fue tratada con una panfotocoagulación. Tras 
el tratamiento, los neovasos desaparecieron tanto en 
papila como en iris, pero la visión no mejoró.

En nuestro caso, una vez que tuvimos claro el 
diagnóstico y ante la decisión de no repermeabilizar 
la arteria carótida por parte de cirugía vascular, deci-
dimos realizar una panfotocoagulación e instaurar un 
tratamiento médico conservador de la hipertensión 
ocular, y en este caso, no fue necesario aplicar nin-
guna técnica quirúrgica porque al remitir el estímulo 
proangiogénico, los neovasos remitieron y la PIO des-
cendió, aunque la visión no se ha recuperado.

Como conclusion, destacar la importancia de 
mantener una alta sospecha de este síndrome en 

pacientes con factores predisponentes, puesto que, 
a pesar de la desaparición de la neovascularización 
con los diferentes tratamientos orientados a disminuir 
la producción de VEGF, la visión de nuestros pacientes 
es frecuente que no mejore, aunque desaparezcan 
los neovasos y la PIO se mantenga dentro de límites 
normales.
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