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DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA DEL GLAUCOMA DE LA INFANCIA

El glaucoma constituye un grupo de enfermedades heterogéneo e infrecuente en edad pe-
diátrica. El glaucoma congénito primario (GCP) (1) es el glaucoma más común en el perio-
do neonatal e infantil y una causa importante de pérdida visual en los niños. Generalmente 
aparece entre el momento del nacimiento y los 3 años de edad, pero también hay casos de 
manifestación más tardía. Afecta aproximadamente a 1/10000 nacidos vivos en poblaciones 
occidentales. Está producido por un desarrollo embrionario anormal del ángulo iridocorneal 
(2), que da lugar a una alteración de la morfología microscópica de la malla trabecular o trabe-
culodisgenesia, sin combinación con otras anomalías del desarrollo o enfermedades oculares 
que pueden aumentar la presión intraocular (PIO).

Los glaucomas de la infancia asociados a anomalías del desarrollo primario son aquellos 
originados como consecuencia de malformaciones en el sistema de drenaje del humor acuo-
so. Los secundarios se producen por malformaciones que repercuten en el drenaje del humor 
acuoso como bloqueo pupilar en ojos pequeños, microesferofaquia o luxación del cristalino, 
o bien los desplazamientos anteriores del diafragma iris-cristalino como sucede en la persis-
tencia del vítreo hiperplásico primario o en la retinopatía del prematuro.

A lo largo de la historia se ha utilizado diferente terminología para definir el glaucoma en 
la infancia. Algunos conceptos generales, como el Bultalmos, del griego Bous = buey y Oph-
thalmos = ojo, hacen referencia al marcado incremento del eje antero posterior del ojo que se 
produce en esta enfermedad. Otro término utilizado, la Hidroftalmía, del griego Hydro = agua 
y Ophthalmos hace referencia al aumento del fluido contenido en el globo ocular asociado al 
aumento de su tamaño que frecuentemente se asocia a los glaucomas pediátricos.

Las bases genéticas y moleculares del GCP no son bien conocidas. La herencia autosómica 
recesiva es común, aunque también hay casos dominantes (3,4). Aproximadamente 1/3 de los 
pacientes españoles presentan mutaciones en el gen CYP1B1 (5,6). Los pacientes portadores 
de genotipos nulos para el gen CYP1B1 manifiestan una forma de glaucoma bilateral y de 
inicio neonatal (5,6). Por otro lado los genes CYP1B1 y MYOC, responsables de glaucomas 
monogénicos, también intervienen en glaucomas de herencia compleja (7-9), indicando que 
la alteración molecular podría dar lugar a diferentes tipos de glaucoma y las mutaciones del 
gen FOXC1 originan un glaucoma congénito dominante (10). 

DIAGNÓSTICO

Las manifestaciones clínicas dependen en gran medida de la edad del diagnóstico. El au-
mento de la longitud axial, la opacidad corneal y las estrías de Haab en la córnea son conse-
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cuencia del aumento de  PIO y serán más evidentes en los GCP neonatal, donde la opacidad 
corneal secundaria al edema suele ser muy evidente.

Se considera establecido el diagnóstico de glaucoma de la infancia si se cumplen al menos 
dos de los siguientes criterios (11):

– PIO ≥21 mmHg.
– Aumento o asimetría en la excavación papilar.
– Aumento del diámetro corneal o presencia de estrías de Haab.
– Miopía progresiva.
– Campo visual alterado.

Dentro de estos parámetros, la PIO puede ser uno de los más variables ya que está in-
fluenciado por múltiples factores como el tipo de tonómetro utilizado, los movimientos 
oculares que dificultan la medida exacta de PIO salvo que se realice la exploración bajo 
anestesia general, la cooperación del paciente, el tipo de anestésico empleado en caso 
de que se haya optado por la exploración bajo sedación o el estado corneal. La tono-
metría de referencia es el tonómetro de aplanación de Goldmann aunque muchas veces 
optamos por el tonómetro portátil Perkins que permite tomar la PIO en decúbito supino y 
en pacientes poco colaboradores. Otros tonómetros como Tonopen XL (12,13), pneumo-
tonómetro (14) o el tonómetro de rebote iCare o iCare Pro (15-18) tienden a sobrestimar 
la PIO.

La paquimetría es un parámetro importante aunque no debe ser utilizado como factor co-
rrector de la medida de PIO obtenida. Los pacientes con GCP o glaucoma juvenil (GJ) tienden 
a tener córneas más delgadas (19), en cambio, en  pacientes con aniridia (20) o afaquia (21) el 
espesor corneal suele ser mayor que el de la población normal.

Otros signos característicos son las estrías de Haab (rupturas de la membrana de Descemet 
consecuencia del aumento de PIO, presentes en el GCP), embriotoxon posterior, aumento del 
diámetro corneal y edema u opacidad corneal.

La medida de diámetros corneales mayores de 13  mm en cualquier niño, superiores a 
12 mm en niños menores de un año o 11 mm en recién nacidos, debe hacernos sospechar que 
estamos ante un glaucoma pediátrico.

La gonioscopia nos permite identificar los cambios característicos en el ángulo y las gonio-
disgenesias presentes en el GCP y GJ así como diagnosticar un glaucoma secundario, y por 
tanto determinará el abordaje terapéutico más adecuado.

Uno de los parámetros de más relevancia en el diagnóstico y seguimiento del glaucoma de 
la infancia es el estado del nervio óptico. Una relación excavación/papila superior a 0,3 en 
niños de raza caucásica menores de un año o mayor de 0,5 en niños mayores de un año debe 
hacernos sospechar la presencia de glaucoma.

Cambios en la refracción como reducción de la hipermetropía y presencia de miopía o as-
tigmatismos con ejes oblicuos o irregulares son también sugerentes de glaucoma.

Muchas de las exploraciones en estos niños se realizan bajo anestesia general. Algunos 
estudios han demostrado posibles efectos adversos en el desarrollo cerebral y cambios neu-
rocognitivos (22,23), por lo que es recomendable limitar las exploraciones a las estrictamente 
necesarias e incluso operar en el momento del diagnóstico.

Casi todos los anestésicos y sedantes tienen un efecto hipotensor ocular con excepción  de 
la ketamina, benzodiacepinas e hidrato de cloral (24). El efecto de los anestésicos sobre los 
valores de PIO hacen recomendable tomarla al inicio y final de la exploración, momentos 
en los que el niño no está tan dormido con el objeto de minimizar el efecto del anestésico 
empleado.

En la figura 1 se muestra el esquema a seguir para llegar al diagnóstico en caso de sospecha 
de glaucoma de la infancia.
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CLASIFICACIÓN

En las tabla 1 y 2 se exponen la última clasificación del glaucoma de la infancia realizada 
por consenso de expertos (11).

Figura 1: Esquema diagnóstico en glaucoma de la infancia.

Tabla 1: Clasificación del Glaucoma de la Infancia (Consenso sobre Glaucoma de la 
Infancia, WGC 2013)
Glaucoma de la infancia primario Glaucoma congénito primario: 3 tipos según la edad 

de inicio:
  Neonatal: 0-1m
  Infantil: 1-24 m
  ardío: > 24m
Glaucoma juvenil de ángulo abierto

Glaucoma de la infancia secundario Glaucoma asociado a anomalías oculares no 
adquiridas
Glaucoma asociado a enfermedades sistémicas o 
síndromes no adquiridos
Glaucoma asociado con condición adquirida
Glaucoma secundario a cirugía de catarata
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TRATAMIENTO MÉDICO

A pesar de que el tratamiento quirúrgico es la base terapéutica, el tratamiento médico juega 
un papel muy importante (25). En la tabla 3 se resumen las indicaciones del tratamiento médi-
co y los efectos secundarios más frecuentes.

La supresión de la producción de acuoso desciende la PIO, reduce el edema corneal y fa-
vorece la realización de la cirugía angular. Por otro lado, en muchos pacientes el tratamiento 

Tabla 2: Clasificación de los Glaucomas de la Infancia Secundarios (Consenso sobre 
Glaucoma de la Infancia, WGC 2013)
Glaucoma asociado a alteraciones 
oculares no adquiridas 
Incluye anomalías de predominio 
ocular presentes al nacimiento 
que pueden asociarse o no a 
manifestaciones sistémicas

Anomalía de AxenfeldRieger (Síndrome si 
presenta manifestaciones sistémicas asociadas)
Anomalía de Peters (Síndrome si presenta 
manifestaciones sistémicas asociadas)
Ectropion uveal
Hipoplasia iridiana congénita
Aniridia
Vascularización fetal persistente (PFV) 
Melanocitosis oculodérmica (Nevus of Ota) 
Distrofia polimorfa posterior 
Microftalmos/ Microcórnea
Ectopia lentis

Glaucoma asociado a enfermedades 
sistémicas o síndromes no adquiridos 
Incluye enfermedades de predominio 
sistémico presentes al nacimiento y que 
puede asociarse a signos oculares

Alteraciones cromosómicas (Sdme de Down)
Enfermedades del tejido conectivo
  Síndrome de Marfan
  Síndrome de Weill-Marchesani
  Síndrome de Stickler
Enfermedades metabolicas
  Homocistinuria
  Síndrome de Lowe
  Mucopolisacaridosis
Facomatosis
  Neurofibromatosis (NF-1, NF-2) 
  Síndrome de Sturge-Weber 
  Síndrome de Klippel-Trenaunay-Weber
Enfermedad de Rubinstein-Taybi

Glaucoma asociado a enfermedades 
adquiridas 
Desarrollo de glaucoma después 
de diagnosticarse la enfermedad no 
hereditaria y que se manifiesta después 
del nacimiento

Uveítis
Traumatismo (hipema, recesión angular, ectopia 
lentis)
Glaucoma corticoideo
Tumores (benignos/malignos, oculares/orbitarios)
Retinopatía del prematuro

Glaucoma secundario a cirugía de 
cataratas 
El diagnóstico de glaucoma es posterior 
a la cirugía de cataratas. Tres categorías:

Catarata congénita idiopática
Catarata congénita asociada a alteraciones 
oculares o enfermedades sistémicas
Catarata adquirida
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médico es necesario para mantener la PIO dentro de la normalidad postoperatoriamente, por 
lo que es frecuente que se mantenga el tratamiento médico a la espera de que pueda realizarse 
cirugía angular y también como tratamiento adyuvante en glaucomas refractarios (26).

Existen importantes diferencias en el tratamiento médico respecto al adulto, tanto farmaco-
cinéticas como en los efectos adversos. Los niños son más vulnerables a los efectos adversos 
ya que pueden no ser capaces de verbalizar los síntomas. Además, los efectos adversos se pue-
den manifestar atípicamente en los niños como tos nocturna en niños en tratamiento con be-

Tabla 3: Indicaciones, contraindicaciones y efectos secundarios de la medicación 
hipotensora en glaucoma de la infancia

Medicación Indicaciones Contraindicaciones/efectos 
adversos

Beta-bloqueantes 
–  No selectivos (timolol, 

levobunolol,carteolol) 
–  B1 selectivos (betaxolol)

–  1.ª línea en GCP
–  2.ª línea en JOAG
–  No cardio selectivos son 

más efectivos.
–  Usar betabloqueantes 

cardio selectivos en 
pacientes con asma

–  Efectos sistémicos: 
brocoespasmo, bradicardia

–  Evitar en prematuros y en 
niños con historia de vías 
aéreas reactivas

–  Empezar por la dosis de 
menos concentración 
0,1% 

Inhibidores de la anhidrasa 
carbónica 
–  Tópicos 

(dorzolamidaobrinzolamida) 
2-3 veces al día. 

–  Oral (Acetazolamida 10-20 
mg/kg/dia de 2-4 veces al 
día, Metazolamida)

–  1.ª y 2.ª línea en GCP 
–  Tópicos sistémicamente 

seguros y mejor 
tolerados pero no tan 
eficaces, pueden usarse 
orales y tópicos si es 
necesario

–  Tópicos: Evitar en 
descompensación 
corneal especialmente en 
transplante de córnea 

–  Dorzolamida peor tolerada 
que brinzolamida

–  Posible acidosis 
metabólica con terapia 
oral, infrecuente en recién 
nacidos con tratamiento 
tópico

Mióticos
–  pilocarpina

–  Pilocarpina después 
de cirugía angular y a 
veces en JOAG, menos 
eficaz en GCP 

–  Efectos sistémicos: diarrea, 
cefalea, miopización y 
posible desprendimiento 
de retina

Agonistas adrenérgicos
–  Compuestos de epinefrina

–  Raramente usados
–  Limitada eficacia

–  Efectos sistémicos: 
hipertensión, taquicardia

Alfa2-agonistas
–  Apraclonidina 0,5%
–  Brimonidina 0,1%

–  Peroperatoriamente en 
cirugía angular y en 
el postoperatorio de 
transplante corneal

–  2.ª y 3.ª línea en JOAG

–  No usar en niños de 
menos de 18 Kg de peso 
por riesgo de hipotensión, 
hipotermia, hipotonía y 
apnea; especialmente si 
usan beta-bloqueantes 
tópicos

Prostaglandinas
–  Latanoprost, travoprost, 

bimatoprost

–  1.ª, 2.ª y 3.ª línea en 
JOAG

–  Ojo rojo, crecimiento 
pestañas, atrofia grasa 
orbitaria

–  No usar en uveítis
JOAG: Glaucoma juvenil.
GCP: Glaucoma congénito primario.
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ta-bloqueantes (27). Por ello debemos advertir a los padres de los posibles efectos secundarios 
que se pudieran producir, así como enseñarles cómo reducir la absorción sistémica mediante 
sencillas maniobras: cerrando los parpados, limpiando el excedente de gota u ocluyendo el 
punto lagrimal.

El tratamiento médico es la primera línea terapéutica en el glaucoma juvenil y en los glau-
comas secundarios de ángulo abierto. En el glaucoma congénito se utiliza para mejorar la 
transparencia corneal como preparación a la cirugía. Por último se utiliza como tratamiento 
adyuvante para el control tensional cuando la cirugía ha tenido un éxito relativo.

Algunos tratamientos tópicos se utilizan únicamente peroperatoriamente como la pilocar-
pina ya que la miosis facilita la cirugía angular y reduce las sinequias anteriores periféricas en 
el postoperatorio, por eso algunos cirujanos pautan pilocarpina 2 o 3 veces al día en el posto-
peratorio durante 2 o 3 semanas. Aparte de estas indicaciones es infrecuente recurrir al uso 
de mióticos debido a sus efectos adversos, como la inducción de la miopía, cefalea, diarrea, 
sudoración, hipersalivación o desprendimiento de retina. 

Los niños más pequeños responden menos a los hipotensores oculares y son más suscepti-
bles de presentar mayores efectos adversos por la inmadurez metabólica y el menor volumen 
plasmático (28).

Los beta-bloqueantes tópicos suelen ser el tratamiento de primera elección en los niños más 
pequeños debido a su mayor eficacia hipotensora (20-25% de reducción) (29). Es recomenda-
ble comenzar por la menor concentración, timolol 0,1%, en formulación gel por su posología 
más sencilla (30). No es recomendable su uso en recién nacidos y prematuros por el riesgo de 
apnea y bradicardia (31) y están contraindicados en pacientes con bradicardia, bloqueo AV de 
segundo o tercer grado, y antecedentes de broncoconstricción. Algunos niños pueden presentar 
broncoespasmo y tos persistente, empeorar del asma e incluso presentar episodios de apnea.

Los inhibidores de la anhidrasa carbónica pueden considerarse de primera línea cuando 
están contraindicados los beta-bloqueantes o prostaglandinas. Entre los inhibidores de la an-
hidrasa carbónica tópicos se prefiere la brinzolamida a la dorzolamida porque produce menos 
escozor al instilarla y es mejor tolerada (32). No suelen ser usados por vía oral salvo preopera-
toriamente en casos de PIOs muy elevadas y excepcionalmente como tratamiento adyuvante, 
dados los importantes efectos adversos como acidosis metabólica con alcalosis respiratoria, 
letargia, pérdida de apetito, diarrea y alergia cruzada con sulfamidas. La pérdida de peso o 
apetito en un niño en tratamiento con inhibidores de la anhidrasa carbónica pueden ser sín-
tomas de acidosis metabólica. Además, su uso está contraindicado en pacientes con edema o 
descompensación corneal y recuentos endoteliales bajos.

Los agonistas alfa-adrenérgicos como la apraclonidina y la brimonidina son utilizados como 
2.ª o 3.ª línea terapéutica o como adyuvante pre y post cirugía angular para prevenir el sangra-
do (33). La brimonidina está contraindicada en menores de 2 años o niños en tratamiento tópi-
co con beta-bloqueantes debido a la gravedad de sus efectos adversos (somnolencia, apnea o 
coma) (34-36). La apraclonidina peroperatoriamente reduce el sangrado angular aunque debe 
usarse con precaución en niños en tratamiento con beta-bloqueantes tópicos (37).

Las prostaglandinas son la primera línea terapéutica en glaucoma juvenil. Latanoprost fue 
la primera medicación utilizada en un ensayo clínico multicéntrico en niños en la Unión Eu-
ropea (38-40). Bimatoprost se tolera peor que latanoprost y travoprost (41,42).

Respecto a las combinaciones fijas, aunque no hay suficientes datos, están indicadas en 
pacientes con multiterapia o niños poco colaboradores.

El tratamiento tópico sin conservantes debe considerarse en pacientes con inflamación de la 
superficie ocular, blefaritis, conjuntivitis  alérgica, insuficiencia limbar, aniridia y antecedentes 
de numerosas operaciones de glaucoma.

La necesidad de tratamiento médico varía según el tipo de glaucoma. Las indicaciones te-
rapéuticas según el tipo de glaucoma de la infancia, desarrolladas a continuación, se resumen 
en las figuras 2, 3 y 4.
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Figura 2: Indicaciones generales del tratamiento médico en glaucoma de la infancia.

Figura 3: Propuesta de actitud terapéutica en glaucoma congénito primario.
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1. Tratamiento médico en Glaucoma de la infancia primario

Glaucoma congénito primario

1.  Se usará tratamiento médico hipotensor en aquellos casos en los que se deba retrasar  la 
cirugía, o como preparación para reducir la presión y mejorar la transparencia corneal.

2.  Es de utilidad como tratamiento adyuvante tras cirugía antiglaucomatosa, siendo las op-
ciones terapéuticas más adecuadas las siguientes:

  –  Beta-bloqueantes: preferiblemente se deben emplear fármacos con dosis bajas de be-
ta-bloqueante como por ejemplo timolol al 0,1% o 0,25% y formulaciones en gel cuya 
posología es una aplicación cada 24 horas.

  –  Inhibidores de la anhidrasa carbónica. La brinzolamida es mejor tolerada que la dor-
zolamida porque produce menos escozor al instilarla.

  –  Análogos de las prostaglandinas: no tienen un papel determinante como tratamiento 
inicial pero sí como adyuvante en casos en los que se precise bajar aún más la PIO tras 
aplicar los otros fármacos hipotensores. 

Glaucoma juvenil de ángulo abierto

1.  El tratamiento médico constituye la primera línea de tratamiento. El glaucoma juvenil 
presenta mejor respuesta hipotensora que el glaucoma congénito primario. Las prosta-
glandinas constituyen la primera línea de tratamiento por su mayor efecto hipotensor, los 
beta-bloqueantes son la segunda opción terapéutica, seguidos de los inhibidores de la 
anhidrasa carbónica en combinación fija con beta-bloqueante. Finalmente se conside-
rarían los agonistas adrenérgicos como último escalón terapéutico.

2.  En aquellos casos en los que no se obtiene suficiente descenso de PIO tras la cirugía, el 
tratamiento médico adyuvante se pautaría de la misma forma que ya se ha explicado.

Figura 4: Propuesta de actitud terapéutica en glaucoma juvenil.
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2. Glaucoma de la infancia secundario

1.  El tratamiento médico se considera primera línea de tratamiento si el glaucoma es de 
ángulo abierto.

2.  También se considera como tratamiento adyuvante tras cirugía antiglaucomatosa.
3.  En glaucomas secundarios de ángulo cerrado (bloqueo pupilar en uveítis) que no res-

ponden al tratamiento quirúrgico.
4.  En los glaucomas de ángulo abierto secundarios a cirugía de cataratas el esquema te-

rapéutico es similar al del glaucoma juvenil. Aunque es infrecuente en la práctica clí-
nica, hay que tener presente el riesgo de edema macular por el uso de análogos de las 
prostaglandinas. Por último, la pilocarpina puede ser útil en algunos casos en los que el 
descenso de PIO no es suficiente con las medidas anteriores.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

En el citado Consensus en Glaucoma (43) se publican los resultados de una encuesta reali-
zada mediante Survey-Monkey, en la que participamos 78 expertos mundiales, sobre las pre-
ferencias en tratamiento quirúrgico. Se puso de manifiesto que no hay unanimidad total, pero 
sí unas tendencias generales sobre cómo se deben manejar estos pacientes.

El tratamiento del glaucoma en el niño es fundamentalmente quirúrgico, estando relegado 
el tratamiento médico a la preparación para la cirugía o a los casos en los que se produce un 
fracaso completo de las técnicas quirúrgicas, para intentar controlar el avance del daño glau-
comatoso (44). Con frecuencia el niño va a necesitar de múltiples intervenciones a lo largo 
de su vida, por ello es importante elegir la técnica que a priori tenga más opciones de ser la 
definitiva, y realizada por un cirujano experto en estas formas de glaucoma. 

Constituye un desafío para los oftalmólogos debido al alto índice de fracasos y al riesgo ele-
vado de complicaciones en comparación con la cirugía de glaucoma del adulto. La elección 
de la técnica quirúrgica adecuada deberá basarse en una combinación de diversos factores 
que incluyen: el mecanismo etiopatogénico subyacente del glaucoma, la asociación con otros 
problemas oculares, el antecedente de cirugía ocular previa, la previsión de posibles ciru-
gías oculares futuras, la edad del paciente, la gravedad del daño glaucomatoso, el pronóstico 
visual, el estado general y las características sociales (posibilidad de seguimiento estrecho, 
accesibilidad, etc.) del niño. Un factor determinante en la elección de la técnica es la propia 
experiencia del cirujano.

El globo ocular del niño presenta unas características anatómicas e histológicas especiales 
que condicionan una mayor tasa de complicaciones y fracaso, y por tanto obligan a ciertas 
modificaciones en la técnica:

–  Distensión del limbo: difícil localización de las estructuras.
–  Esclera más fina, menos rígida: favorece la pérdida de cámara anterior, la hipotonía posto-

peratoria.
–  Tenon más gruesa y cicatrización más agresiva, que acelera el cierre de cualquier cirugía 

filtrante.
A todo ello hay que añadir la falta de colaboración frecuente en los niños, que dificulta la 

monitorización y el seguimiento postoperatorios.
En la figura 5 se describe una propuesta de algoritmo para el tratamiento quirúrgico del 

Glaucoma Pediátrico.

Cirugía angular

La cirugía angular sigue constituyendo el primer eslabón en la cirugía del glaucoma congé-
nito y en otras formas de glaucoma pediátrico (1,2,45,46). El fallo de esta técnica obliga a la 
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utilización de otras, similares a las del adulto, pero con mayores riesgos a largo plazo en los 
niños.

Está indicada especialmente en el Glaucoma Congénito Primario y en las formas de Glau-
coma en que existe una trabeculodisgenesia. También se ha utilizado con menor tasa de éxito 
en Glaucoma juvenil (47), afáquico (48,49), uveítico (50-52) y esteroideo.

Consiste en permeabilizar el ángulo de la cámara anterior, donde reside la obstrucción. 
Hablamos de dos técnicas quirúrgicas:

– Goniotomía: descrita por Barkan en 1936 (53,54), consiste en realizar una incisión en el 
ángulo desde el interior de la cámara anterior, mediante un goniotomo introducido en CA a 
través de una paracentesis en cornea clara, y con visualización directa del ángulo a través de 
una goniolente.

– Trabeculotomía: Consiste en comunicar el canal de Schlemm con el interior de la cámara 
anterior. Para ello se canaliza el Schlemm con un Trabeculotomo metálico (técnica original de 
Burian) (55) o con una sutura de Prolene que consigue abrir los 360º (técnica de Beck y Lynch) 
(56), y se rasga la pared del canal hacia el interior de la Cámara Anterior. Recientemente se ha 
introducido una variación que consiste en utilizar un microcatéter iluminado para realizar la 
trabeculotomía de 360º.

La tasa de éxito es similar para ambas técnicas, y va entre el 75 y el 90% en la mayoría 
de las series (57-59). La elección de una u otra depende principalmente de la transparencia 
corneal y de la experiencia del cirujano. Los factores de mal pronóstico serían el Glaucoma 
Neonatal, el Glaucoma de inicio Tardío (por encima de los 2 años), y los casos avanzados con 
diámetro corneal superior a 14 mm y longitud axial superior a 24 mm (15,60,61).

Figura 5: Propuesta de algoritmo de tratamiento quirúrgico en glaucoma pediátrico.
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En la tabla 4 se comparan las características de ambas técnicas.
– Trabeculectomía
Puede realizarse como técnica de primera elección o cuando ha fallado la cirugía angular. 

La técnica básica es similar a la del adulto, con algunas modificaciones para evitar las compli-
caciones más típicas en niños: hipotonía y cierre de la ampolla (62). Esta última se debe a la 
agresiva capacidad de cicatrización de los niños, y obliga a utilizar antimitóticos en la mayoría 
de los casos.

El pronóstico es peor en menores de un año (18,63) y en Glaucoma afáquico (64,65).
– Dispositivos de Drenaje
Están indicados cuando otras técnicas han fallado, como primera elección en aquellos 

casos en que el pronóstico de otras técnicas es peor (menores de 1 año, glaucoma afáquico, 
glaucoma uveítico) y en aquellos en que se prevé la necesidad de futuras intervenciones ocu-
lares (especialmente catarata).

La elección del dispositivo depende del cirujano, aunque la mayoría utilizan dispositivos 
valvulados. 

En general, los dispositivos de drenaje ofrecen la mejor tasa de éxito a largo plazo en 
glaucoma pediátrico (66), aunque la tasa de complicaciones es elevada, más incluso que en 
adultos, y se relacionan sobre todo con la hipotonía y con el propio tubo. Por eso, aunque la 
técnica difiere poco de la que se realiza en el adulto, se deben tomar todas las precauciones 
para evitar estas complicaciones.

– Procedimientos Ciclodestructivos
La técnica más utilizada actualmente es la ciclofotocoagulacióntrans-escleral con láser de 

diodo. Suele reservarse para aquellos casos refractarios en que otras técnicas han fallado y con 
mal pronóstico visual, debido a su limitada eficacia y a la alta tasa de complicaciones (hipo-
tonía, uveítis, desprendimiento de retina).
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