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RESUMEN 

El glaucoma es una neuropatía que involucra una atrofia de la cabeza del nervio óptico, acompañada de 

alteraciones visuales características. Corresponde a la segunda causa de ceguera a nivel mundial, y la primera que 

causa ceguera irreversible. La clasificación del glaucoma es bastante amplia, actualmente las formas más 

frecuentes a nivel mundial son el glaucoma primario de ángulo abierto, el glaucoma primario crónico de ángulo 

cerrado, y glaucoma de exfoliación. 

El glaucoma de ángulo cerrado se caracteriza por el cierre del ángulo iridocorneal de la cámara anterior, y puede 

ser primario o secundario dependiendo la presencia o ausencia de factores asociados que contribuyan al aumento 

de la presión. Los factores de riesgo asociado a glaucoma de ángulo cerrado incluyen la genética, la edad, sexo 

femenino, hipermetropía, algunos medicamentos, la raza y factores anatómicos. El mecanismo fisiopatológico más 

frecuente en el glaucoma de ángulo cerrado corresponde al bloqueo pupilar, que impide el flujo adecuado del 

humor acuoso a través de la pupila, aumentando la presión intraocular. La clínica varía dependiendo de la rapidez 

de instalación y del grado de elevación de la presión intraocular, pudiendo presentar desde una disminución de la 

visión, cefalea, dolor ocular severo, hasta incluso ser asintomático. Se considera una emergencia oftalmológica 

cuando es de rápida progresión. El oftalmólogo debe evaluar ambos ojos, y realizar el diagnóstico mediante 

gonioscopia. Existen tratamientos médicos y quirúrgicos, sin embargo el de elección es la iridotomía periférica 

con láser. El pronóstico visual depende del manejo inicial y de la rápida derivación. 

PALABRAS CLAVES: glaucoma ángulo cerrado; epidemiología; fisiopatología; tratamiento. 
 

ABSTRACT 

Glaucoma is a neuropathy involving atrophy of the optic nerve head, accompanied by characteristic visual 

disturbances. Is the second cause of blindness in the world, and the first that causes irreversible blindness. The 

classification of glaucoma is quite wide, currently the most common forms worldwide are primary open-angle 

glaucoma, chronic primary angle-closure glaucoma and exfoliation glaucoma. 
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Angle-closure glaucoma is characterized by the closure of the iridocorneal angle of the anterior chamber, and can 

be primary or secondary depending on the presence or absence of associated factors that contribute to increased 

pressure. Risk factors associated with closed-angle glaucoma include genetics, age, female gender, farsightedness, 

some drugs, race and anatomical factors. The most frequent angle-closure glaucoma pathophysiological 

mechanism is the pupillary block, avoiding the appropriate flow of aqueous humor through the pupil, increasing 

intraocular pressure. Symptoms are variables, depending on the speed of installation and the degree of elevation 

of intraocular pressure, which may present from a decreased vision, headache, severe eye pain, to even be 

asymptomatic. It is considered an ophthalmologic emergency when is fast progression. The ophthalmologist 

should evaluate both eyes, and make the diagnosis by gonioscopy. There are medical and surgical treatments, 

however the best choice is laser peripheral iridotomy. The visual prognosis depends on the initial management and 

rapid referral. 

KEYWORDS: angle closure glaucoma; epidemiology; pathophysiology; treatment. 
 

INTRODUCCIÓN 

El glaucoma es una neuropatía óptica que 

involucra una atrofia de la cabeza del nervio óptico1 

y se acompaña de alteraciones del campo visual 

características2. Frecuentemente está asociada a 

incrementos en la presión intraocular (PIO). Las 

diferentes formas de glaucoma son muy variadas, por 

lo que una sola definición no siempre engloba a 

todas, del mismo modo, la fisiopatología es distinta 

en cada una de ellas, es por esto que la presentación 

clínica y los tratamientos también varían. 

El glaucoma puede clasificarse en adquirido 

o congénito según si es o no una patología del 

desarrollo; en abierto o cerrado según la apertura del 

ángulo iridocorneal; en primario o secundario 

dependiendo de la presencia o ausencia de factores 

asociados que contribuyan al aumento de la presión 

y; finalmente, en agudo o crónico según la 

presentación de los síntomas. En base a estas 

clasificaciones, se reconoce que actualmente el 

glaucoma primario de ángulo abierto, el glaucoma 

primario crónico de ángulo cerrado, y glaucoma de 

exfoliación son las formas más frecuentes en todo el 

mundo3. 

La clasificación de ángulo abierto o cerrado 

obedece al mecanismo por el cual se ve afectado el 

drenaje del humor acuoso. El humor acuoso es 

secretado activamente por el cuerpo ciliar y existen 

muchos factores que alteran su producción. 

Normalmente fluye desde la cámara posterior a la 

anterior a través de la pupila. Aquí se drena el 90% 

por la vía trabecular donde es evacuado a las venas 

epiesclerales. Para que el drenaje sea adecuado, debe 

existir una anatomía indemne, es decir, el trabéculo y 

el canal de Schlemm deben encontrarse sin 

alteraciones. El otro 10% se drena vía uveoescleral. 

En el glaucoma de ángulo cerrado el drenaje se 

encuentra afectado por la sobreposición entre el iris 

periférico y el trabéculo4. 
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En esta revisión se abordará y discutirá la 

epidemiología, fisiopatología, presentación clínica, 

diagnóstico y tratamiento del glaucoma de ángulo 

cerrado, con el fin de actualizar en conocimientos a 

médicos no especialistas en una patología que día a 

día se hace más prevalente. 
  

DEFINICIÓN 

El glaucoma de ángulo cerrado es un tipo de 

glaucoma que se caracteriza por el cierre o 

estrechamiento del ángulo iridocorneal de la cámara 

anterior. Al cerrarse esta vía, se impide el adecuado 

drenaje, se acumula el humor acuoso y aumenta la 

presión intraocular dañando el nervio óptico. Para 

considerar que el ángulo se encuentra ocluido debe 

existir una obstrucción anatómica de al menos 270º 

del ángulo5. En los episodios de glaucoma de ángulo 

cerrado, las presiones habitualmente son de 30mmHg 

o superior6. 
  

CLASIFICACIÓN 

El glaucoma de ángulo cerrado puede ser 

primario o secundario. El primario es aquel en que 

los pacientes tienen predisposición anatómica a 

desarrollar un bloqueo pupilar produciendo este 

glaucoma y no presentan causa secundaria 

identificable. El secundario es aquel en que existe 

una causa identificable, responsable del 

estrechamiento del ángulo de la cámara anterior7. 

El glaucoma de ángulo cerrado primario, 

puede ser clasificarse en agudo, intermitente, crónico 

y asociado a iris Plateau. El glaucoma de ángulo 

cerrado secundario puede ser con o sin bloqueo 

pupilar. Dentro de los glaucomas secundario con 

bloqueo pupilar encontramos el glaucoma inducido 

por el cristalino, el facomórfico, la 

microesferofaquia, la ectopia del cristalino, el 

afáquico y la vitrectomía con gas intraocular o aceite 

de silicona. En el caso de los glaucoma sin bloqueo 

pupilar, podemos encontrar el glaucoma neovascular, 

el síndrome endotelial iridocorneal, el downgrowth 

epitelial, el ingrowth fibroso, los tumores 

intraoculares, el glaucoma por inflamación, la 

alteración de dirección del flujo del humor acuoso, la 

cirugía de retina o enfermedad vascular de retina, la 

oclusión venosa central de la retina, el nanoftalmos y 

por último los fármacos8 (Tabla 1). 

 
  

EPIDEMIOLOGÍA 

El glaucoma es la patología que causa más 

ceguera en el mundo, después de las cataratas, y es el 

primer causante de ceguera irreversible9. Se estima 
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que afecta a más de 70 millones de personas en el 

mundo10. El 14% de las cegueras en el mundo son 

debido a glaucomas11. El glaucoma de ángulo 

cerrado, se estima que en 2013 afectaba 20 millones 

de personas en el mundo y se proyecta que puede 

aumentar a 32 millones en 202012. 

En Chile no existen estudios de prevalencia 

específica respecto al glaucoma, sin embargo se 

estima que oscilaría entre 83.818 a 142.491 de los 

cuales al menos la mitad desconoce su condición13. 

A medida que la población aumenta, el número de 

personas con glaucoma también aumenta, lo que 

convierte esta patología en un importante problema 

de salud pública14. 

Los factores de riesgo que predisponen a 

glaucoma de ángulo estrecho incluyen los 

antecedentes familiares, la edad mayor a 60 años, el 

sexo femenino15, la hipermetropía, algunos 

medicamentos, la pseudoexfoliación y la raza. 

Entre los factores de riesgo anatómicos 

encontramos que aquellos pacientes con una cámara 

anterior amplia en un ojo pequeño, una cámara 

central poco profunda, un cristalino grueso 

posicionado anteriormente y una baja longitud axial 

del ojo16-18 tienen mayor probabilidad de desarrollar 

un glaucoma de ángulo cerrado. 

Entre los factores genéticos, es conocida la 

predisposición familiar19. Existe evidencia que 

parientes de primer grado tienen mayor riesgo que la 

población general, ya que hay un alto grado de 

heredabilidad de factores anatómicos y variaciones 

según etnia20,21. Se han encontrado nuevos loci 

genéticos en el cromosoma 8q, lo que indica que hay 

diversos genes y entidades genéticas asociadas a 

glaucoma21. 

Entre los medicamentos que pueden inducir 

un glaucoma de ángulo cerrado encontramos los 

agonistas alfa y beta adrenérgicos, anticolinérgicos, 

anticonvulsivantes, antihistamínicos, agonistas B2 

adrenérgicos, diuréticos, colinérgicos, 

antidepresivos, anfetaminas y algunos antibióticos 

como el cotrimoxazol22-24. 

Finalmente, respecto a la raza se sabe que los 

esquimales y los asiáticos tienen la prevalencia más 

altas de glaucoma de ángulo cerrado25-29, mientras 

que las tasas más bajas son en poblaciones de origen 

europeo o africano27,30,31. La morbilidad visual severa 

a largo plazo también es mayor en asiáticos32. 
  

FISIOPATOLOGÍA 

Como ya se ha descrito, el humor acuoso es 

producido por el cuerpo ciliar, fluye a través de la 

pupila, alcanza el ángulo de la cámara anterior y sale 

del ojo a través de la malla trabecular (trabéculo). En 

base a esto se puede inferir que si no existe un 

equilibrio adecuado entre la producción y el drenaje 

se modifica la presión intraocular. 

En el glaucoma de ángulo cerrado primario 

el cristalino se encuentra anormalmente ubicado más 

adelante, por lo que se apoya sobre el iris 

produciendo un bloqueo pupilar que impide el flujo 

adecuado del humor acuoso. La presión acumulada 

detrás del iris empuja la región periférica de éste, 

cubriendo el ángulo parcial o totalmente. Este 

bloqueo pupilar es el mecanismo más frecuente de 

producción de glaucoma ángulo cerrado5. 
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En el glaucoma de ángulo cerrado crónico, 

existe un bloqueo parcial del ángulo, que con el 

tiempo va desarrollando cicatrices en la malla 

trabecular. La presión intraocular puede estar 

ligeramente elevada o incluso normal, por lo que el 

daño en el nervio óptico es más lento. En estos casos 

los síntomas podrían estar ausentes o no ser 

identificados por los pacientes, llevando a 

diagnósticos tardíos.  

En el glaucoma de ángulo cerrado 

secundario, existen condiciones externas 

identificables que ocluyen el ángulo de la cámara 

anterior, ya sea empujando, deformando o retrayendo 

el iris. Entre las condiciones que empujan el iris 

podemos encontrar la fibrosis de la pupila con el 

cristalino, la hemorragia coroidea, el síndrome de iris 

Plateau, un cristalino grande o desplazado hacia 

anterior, el síndrome de dirección equivocada del 

acuoso, tumores o lesiones ocupantes de espacio y 

síndromes del desarrollo que causan fibrosis en el 

segmento posterior. Entre las condiciones que 

deforman o retraen el iris, la inflamación o sangre del 

ángulo iridocorneal, la neovascularización del iris, la 

proliferación anormal de células endoteliales de la 

córnea, posterior a un trauma o una cirugía y la 

invasión del ángulo por fibroblastos o células 

epiteliales7. 
  

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

La presentación de los síntomas en el 

glaucoma de ángulo cerrado depende de la rapidez y 

el grado de elevación de la presión intraocular. 

Aunque si no está aumentada no lo descarta. 

En el glaucoma de ángulo cerrado primario 

agudo la presión intraocular se eleva rápidamente, ya 

que el bloqueo es repentino y el aumento de la 

presión intraocular brusco, lo que provoca una 

disminución de la visión, cefalea, dolor ocular 

severo, náuseas, vómitos y halos alrededor de las 

luces. Entre los signos clínicos presentes, hay 

enrojecimiento conjuntival, edema corneal, una 

cámara anterior poco profunda y una pupila dilatada 

que reacciona mal a la luz. Estos ataques progresan 

rápidamente, por lo que se consideran una 

emergencia oftalmológica 

La presentación clínica del glaucoma agudo 

es preferentemente por la noche, cuando la luz baja 

provoca midriasis, y los pliegues de la periferia del 

iris bloquean el ángulo33. En menos de un tercio de 

los casos los pacientes presentan un glaucoma de 

ángulo cerrado agudo5. 

En caso de que la elevación de la presión 

intraocular sea lento y no alcance valores altos 

súbitamente, como sucede en el glaucoma de ángulo 

cerrado crónico, éste puede ser asintomático. En 

estos casos el diagnóstico se hace cuando ya existe 

un mayor compromiso del nervio óptico. Hasta el 

40% de las fibras nerviosas de la retina puede ser 

destruidas antes de los cambios detectables en el 

campo visual34. 

La examinación al fondo de ojo revela un 

aumento de la excavación de la cabeza del nervio 

óptico y es habitual que exista un aumento de la PIO. 

Asociado a esto, el 58% de los pacientes con 

glaucoma de ángulo cerrado presentan neuropatía 

autonómica35.  

118



Rev Chil Estud Med 2016; 9(1): 114-126. 
Cruz S, et al. 

©2016 Revista Chilena de Estudiantes de Medicina 
Academia Científica de Estudiantes de Medicina - Universidad de Chile 

  

DIAGNÓSTICO 

Todo paciente que presente alguno de estos 

signos o síntomas debe ser derivado precozmente 

para una evaluación oftalmológica bilateral. No 

olvidándose de examinar siempre las pupilas, 

buscando asimetrías o alteraciones en los reflejos; la 

presión intraocular, que nos podría orientar a una 

patología glaucomatosa; la agudeza visual, para 

valorar la severidad del cuadro; los segmentos 

anteriores a través de la lámpara de hendidura, para 

inspeccionar las estructuras de la cámara anterior; el 

campo visual (por el método de confrontación) en 

busca de daño del nervio óptico; el fondo de ojo con 

pupilas no dilatadas para evitar agravar la situación; 

y finalmente la gonioscopía, probablemente el 

exámen más importante, ya que nos entregará el 

diagnóstico midiendo el ángulo iridocorneal. 

Es importante examinar ambos ojos, aunque 

generalmente el glaucoma de ángulo cerrado se de en 

uno sólo, porque puede que el ángulo del otro ojo esté 

igualmente estrecho, siendo susceptible de posibles 

episodios de ángulo cerrado si no se trata 

profilácticamente. 
  

EXÁMENES DE DIAGNÓSTICO 

La mayoría de los exámenes diagnósticos 

que se hacen para confirmar la sospecha de glaucoma 

de ángulo cerrado son realizados por oftalmólogos. 

Sin embargo, es necesario que el médico de atención 

primaria conozca los exámenes más importantes y el 

fundamento de éstos para comprender mejor esta 

patología. 

Gonioscopia: es el estándar de referencia para 

diagnosticar glaucoma de ángulo cerrado. Este 

examen utiliza un lente especial para la lámpara de 

hendidura, con lo cual el oftalmólogo puede 

visualizar el ángulo y así diagnosticar un ángulo 

cerrado. Este método requiere de experiencia para 

poder desarrollarla y tiene varias limitaciones36, es 

por eso que existen artículos destinados a 

estandarizar la técnica y mejorar el diagnóstico de 

esta patología37. La cantidad de ángulo estrecho 

debido a la cicatrización, determina la severidad y 

cronicidad del ángulo cerrado. 

Biomicroscopía ultrasónica: es un ultrasonido 

especial para la cámara anterior, que permite mostrar 

el ángulo cerrado y ayuda en definir el mecanismo. 

Este método no es utilizado ampliamente, por ser 

muy costoso, además requiere una interpretación 

especializada de los resultados. Aspectos 

anatómicos, procesos fisiopatológicos, resultados 

quirúrgicos, diagnósticos diferenciales, factores de 

riesgo y pronóstico del glaucoma pueden ser 

evaluados con la biomicroscopía ultrasónica38. 

Permite la adquisición de imágenes en tiempo real 

del ángulo, con una resolución de entre 25 micras a 

50 micras39. 

Tomografía de coherencia óptica de segmento 

anterior: La incorporación de análisis automatizado 

de imágenes permite un rápida cuantificación de los 

parámetros de la cámara anterior, como la 

profundidad de la cámara y la anatomía del ángulo40. 

La tomografía de coherencia óptica de segmento 

anterior de alta definición se está utilizando como 

una forma de visualizar el ángulo de drenaje y 
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detectar ojos con riesgo de ángulo cerrado41. Los 

resultados sugieren que los ojos propensos a 

desarrollar ángulo cerrado no tienen una diferencia 

anatómica con los ojos normales, pero podrían 

responder diferente al estímulo con la luz42, por 

ejemplo, ante el mismo grado de midriasis, mayor 

grosor del iris en el ojo de ángulo cerrado43. Estudios 

comparativos han demostrado incluso mayor tasa 

diagnóstica de glaucoma ángulo cerrado con 

tomografía que con gonioscopía44. 

Pruebas de provocación: No son muy utilizadas por 

sus riesgos, y su aplicabilidad clínica se desconoce. 

Un tipo es la prueba de provocación en habitación 

oscura, en el cual un paciente despierto descansa en 

una habitación oscura por 30 minutos, con objetivo 

de producir una midriasis provocada y que el 

cristalino se desplace hacia adelante. Es positiva 

cuando se eleva la presión intraocular o se observa 

un ángulo cerrado en la gonioscopía. Sugieren un 

ángulo cerrado. 

Pruebas farmacológicas: Son un tipo de 

pruebas de provocación en que se utilizan 

medicamentos (pilocarpina) para intentar provocar 

un episodio de ángulo cerrado. Esta prueba tiene 

riesgos por lo que no es recomendada. No debe 

hacerse en ambos ojos simultáneamente. Un 

resultado negativo no descarta completamente un 

ángulo cerrado7.  
  

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El médico de atención primaria tiene que ser 

capaz de distinguir patologías como iritis, hifema 

traumático, conjuntivitis, epiescleritis, hemorragia 

subconjuntival, abrasión corneal y queratitis 

infecciosa de un ángulo cerrado primario agudo, por 

la historIa clínica y el examen físico que realice a su 

paciente. La presencia de dolor ocular severo, 

cefalea, náuseas y vómitos, una pupila 

medianamente dilatada, y una agudeza visual 

disminuida en algunos casos. Si bien, no todos los 

pacientes con ángulo cerrado agudo presentarán 

estos síntomas y signos, es importante una derivación 

precoz cuando la sospecha de glaucoma de ángulo 

cerrado es elevada. 

Es responsabilidad del oftalmólogo 

diferenciar las causas secundarias de un ángulo 

cerrado, respecto de un ángulo cerrado primario, ya 

que el manejo es diferente.  
  

TRATAMIENTO 

El tratamiento de estos pacientes va a 

depender del tipo de glaucoma de ángulo cerrado que 

presenten, es decir, si es primario agudo, primario 

crónico o secundario. Sin embargo, el objetivo es 

común, revertir el ángulo estrecho, disminuir la PIO 

y por lo tanto, reducir el riesgo de un mayor daño del 

nervio óptico glaucomatoso45. El tratamiento puede 

ser médico o quirúrgico, local o sistémico e incluso 

ambas. 

El glaucoma primario de ángulo cerrado 

agudo debe ser visto por un oftalmólogo 

precozmente, en caso que esto no sea posible el 

tratamiento médico empírico debe ser iniciado. El 

tratamiento local consiste en la reducción de la PIO 

mediante gotas de timolol maleato (0,5%), 

apraclonidina (1%) y pilocarpina (2%); una gota cada 
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un minuto. Y como tratamiento sistémico se sugiere 

la administración de dos comprimidos de 

acetazolamida de 250mg oral. Otros tratamientos 

sistémicos incluyen manitol IV, glicerol oral o 

isosorbide, sin embargo estos deben ser 

administrados bajo supervisión oftalmológica. La 

presión intraocular debe evaluarse a los 30 o 60 

minutos posterior a tratamiento, si éste fue efectivo 

existirá reducción de la PIO y del dolor ocular46. 

El tratamiento definitivo de elección es la 

iridotomía periférica con láser, la cual debe ser 

realizada por el oftalmólogo. Este procedimiento 

crea un pequeño agujero en el iris periférico a través 

del cual el humor acuoso puede fluir y llegar al 

ángulo47. Por lo que al reducir el bloqueo pupilar, 

disminuye las presiones y ensancha el ángulo de 

filtración48. Deben asociarse gotas de esteroides 

suaves durante algunos días. La iridotomía puede 

abortar los ataques de glaucoma de ángulo estrecho 

entre un 42% a un 72%49. Posteriormente debe 

repetirse la gonioscopía para evaluar la amplitud del 

ángulo y se puede dilatar la pupila para verificar que 

la presión intraocular no se eleva significativamente. 

Entre las posibles complicaciones de este 

procedimiento está el aumento de la presión 

intraocular, inflamación, quemaduras del cristalino, 

la córnea y la retina con el láser, una imagen 

fantasma en la visión, incremento en la tasa de 

cataratas y la necesidad de repetir el tratamiento en 

caso de cierre espontáneo del agujero50. En caso de 

ángulo estrecho en el ojo contralateral debe realizarse 

iridotomía profiláctica, ya que el 50% de los 

pacientes tendrá un glaucoma de ángulo cerrado 

agudo en ojo contralateral en plazo de 5 años51. Es 

importante que este tratamiento sea instaurado en 

etapas tempranas, cuando ya se ha desarrollado la 

neuropatía óptica glaucomatosa, la reducción de la 

presión intraocular es menos significativa52. En caso 

que esta fracase se debe recurrir a la iridotomía 

periférica quirúrgica. 

Se ha descrito el beneficio de otras cirugías 

con un papel relevante en el tratamiento del 

glaucoma de ángulo estrecho, como la 

goniosinequiolisis y la facoemulsificación53. La 

goniosinequiolisis es un procedimiento en que se 

lisan mecánicamente las adherencias o cicatrices del 

ángulo iridocorneal, con objetivo de restaurar parte 

del drenaje. Hay mejores resultados cuando la 

cicatriz es menor a un año54. La facoemulsificación, 

una técnica quirúrgica utilizada en la actualidad 

como tratamiento de cataratas en que se reemplaza el 

cristalino por un implante de lente intraocular, ha 

demostrado efectos positivos en el tratamiento del 

glaucoma de ángulo estrecho tanto agudo como 

crónico54-57, incluso llegando a disminuir la presión 

intraocular aún más que la iridotomía periférica con 

laser58. Además es importante en la prevención de la 

recurrencia y progresión del glaucoma de ángulo 

cerrado crónico59 (Tabla 2). 

En el glaucoma de ángulo cerrado crónico la 

iridotomía periférica con láser es el tratamiento de 

primera línea, con fin de aliviar el aumento de la 

presión y el bloqueo pupilar. Si la presión intraocular 

se mantiene elevada, se puede manejar con 

tratamiento médico asociado. En el glaucoma de 

ángulo cerrado secundario debe tratarse la causa 
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subyacente cuando sea posible. El control del 

aumento de la presión intraocular es secundario. 

 
La tasa de progresión del defecto del campo 

visual varía según el paciente. El tratamiento del 

glaucoma puede no mejorar completamente la 

pérdida del campo visual60. Algunos pacientes 

progresan a pesar del tratamiento agresivo61.  
  

CONCLUSIONES 

El glaucoma es una patología frecuente, la 

segunda causa de ceguera en el mundo. Por esto es 

importante tener conocimientos de sus formas y la 

presentación clínica de éstas. Fundamentalmente la 

del glaucoma de ángulo cerrado, ya que puede llegar 

a ser una emergencia oftalmológica. La mayoría de 

estos pacientes consultarán en el Servicio de 

Urgencia y será el médico no especialista quien los 

verá por primera vez. De su manejo inicial y de una 

derivación precoz dependerá el pronóstico visual de 

aquel paciente. 
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