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Introducci6n: 

El glaucoma neovascular ha ocasionado un problema tel!!_ 

péutico desde sienqire, independientemente del padecimiento -

que le haya dado origen. La retinopía diabética y la oclu--­

si6n de la vena central de la retina son la causa más fre-­

cuente de este padecimiento. 

De todos los padecimientos que originan rubeosis iri­

dis, aparentemente el cOllÚn denominador es la isquemia de -

la retina y probablemente del mismo iris lo que ocasiona la 

liberación de una sustancia vasoproliferativa que algunos -

autores han identificado como "una mayor concentraci6n de -

kido Uktico". 

Los vasos de neofonnaci6n, al llegar al dngulo de la 

cámara anterior se acompal\allde tejido fibroso y fonnan una 

malla que al retraerse produce un cierre angular que oca-­

siona freruentemente un cuadro de glaucoma agudo. 

El tratamiento del glaucoma neovascular desde el JlU!! 
to de vista mlidico tiene resultados l1llY pobres, por lo que 

habitualJrente cae en el terreno quirlirgico y puede dividí!. 

se en tres grupos. 

Primero. - Fn él se transfonnan las zonas de hipoxia­

de la retina en zonas an6xicas , es to hace cesar el estl'nll­

lo vasoproliferativo y en algunos casos produce una regre­

sión de los vasos iridianos de neoformacit5n, sin entiargo,­

y apesar de la regTesi6n de los vasos iridianos, una vez -

que se ha establecido el cierre angular no volverd a abrí!. 

se y el glaucoma seguirli su curso. 
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fu pacientes con rubeosis iridis sin wt cuadro definJ:. 

tivo de glaucoma el tratamiento es protillktico; dentro de­

éste grupo se encuentran la panfotocoagulaci6n retiniana y­

la crioter.1pia panretiniana. 

Segundo.- Está caracterizado por los procedimientos­

que reducen la producci6n de acuoso por el cuerpo ciliar -
con el aflin de reducir la presi6n intraocular. Este ~todo 

según Goldstein e Ide, al disminuir la producci6n de aruo­

so, ocasiona ma mayor concentraci6n del estflllllo vasopro­
liferador, lo que Bllllenta los vasos de neofonnaci6n iridi! 
na y, por razones imil tiples no bien definidas (Feibel y B!. 

gger), una reducci6n de la capacidad visual del ojo afect! 

do, ~ de otras c~licaciones. Dentro de este grupo -
est&i considerados la ciclocrioterapia, la ligadura de los 

vasos ciliares anteriores la fotocoagulaci6n de los proce­
sos ciliares, y la ciclodiatcrmia, fu general, estos ~to­

dos se el!l>lean como peliati vos en los casos de glaucana --
absoluta. 

Tercero. - Est~ fonnado por las cirugtas filtrantes;­

las cuales tradicionalmente han dado malos resultados en -
ésta variedad de glaucoma, ya que prdcticamente todas in-­

cluyen en su témica quirúrgict¡i una iridectomta, que Prod!! 

ce grandes hen1Jrragias trans y postoperatorias, y frecuen­
temente se ve caipranetida la brecha quinlrgica por rrueva­

proliferaci6n fibrovascular con cierre de la misma. 

·Dltimamente se han disel\ado diversas variantes a tl!_s 
nicas conocidas y se han desarrollado rruevas t1!01icas como 

la trabeculectanta con diatennia del iris y cuerpo ciliar, 

la iridociclorretracci6n y el ~leo del i.nplante S!!'ramid 
como el desarrollado por Krupin y el de ~lteno, cuyos re-
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sultados han sido alentadores¡ con control de la presión -

intraocular, supresión de dolor y conservación de una vi-­

si6n 6til. 
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Defiroci6n: 

El glauci.i neovascular está clasificado cllllO glaucOOJa 
seamdario, por presentar el denaninador CCllÍlll de elevaci6n­
de la presi6n intraocular con un origen reconocible. 

Está dado por núltiplcs padecimientos que presenten i!!, 
queaia de la retina y probabl!Dnte de el misroo iris, que -­
pnñlcen vasos de neofonnaci6n iridianos que al llegar a la­
cállara anterior se a~ de tejido fibroso y fot1111111 una­
malla que produce hipertensi6n ocular, por alteracilln en el­
drenaje del aruoso; esta malla al retraerse produce cierre -
angular, lo que ocasiona con frecuencia un cuadro de glauc.2_ 
ma agudo con todos los sl'.ntanas aca11>allantes. 

Historia: 

El glaucona neovascular, CDIOO nosotros lo conoceioos, -

ha tenido llllChos nontires diferentes por el desconocimiento­
de sus causas. 

Uno de los primeros datos escritos sobre IDl posible­
glaucana neovascular data de 1866; en él se describe caJX>­

"las arterias de la retina están contraídas y plilidas, las 
venas están turgentes y obscuras y las radiaciones venosas 
presentan dilataciones varicosas y llnJ!Ulas. Esto correspon. 

dfa probablemente a una oclusión de la vena central de la -
retina. 

Pagenstecher (1871) le atribuy6 el ténnino "glaucana 
hemorrágico" a cualquier glaucoma asociado con sangrado i!!. 
traocular. 
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Salus (1928) fue el pri.Jooro en diagnosticar el glauco­

ma neovascular sobre bases anatómicas ciertas. Dcscribi6 a­

tres pacientes diabéticos, que tenían mallas capilares sobre 

el iris, cerca de la pupila, que se prolongaban en fonna ra­

dial hacia el ángulo y subsecuenteioonte desarrollaron glauc!!_ 

ma hel!llrdgico. 

Las mallas en el iris fueron llamadas por Salus rubeo- -

sis iridis, 

Kurz (1937) correlacion6 los hallazgos goniosc6picos con con 

el exámen histológico de los ojos y encontró tejido conecti­

vo delicado asociado con vasos nuevos en el ángulo. 

Parson y Me Elder (1948) continuaron llamandole gla!!_ 

coma hC1111rdgico. 

Le fueron dados otros nanbres cono glaucoma tronMtico 

glaucoma congestivo y glaucoma hel!llrrligico neovascular, 

Weiss en 1962 propuso usar el ténnino glaucana neovll!!, 

cular, debido a que no sieqire está presente una hemorragia 

intraorular secundaria a los vasos de neoformación. 

ActuallOOnte se conoce al glaucoma neovascular caoo -

se describe en la defini¿i6n. 

Cuadro cllnico e historia natural: 

· El glaucoma neovascular puede estar dado por niílti­

ples condiciones predisponentes, pero en los resultados -

finales no parece haber una diferenciaci6n clínica. 
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La rapidez e intensidad de su inicio puede variar de -

aruerdo con las causas predisponentes, pero el ruadro clíni­

co es unifonne. 

El peri6do en que el glaucoma neovasrular se detecta­

en forma más t~rana está caracterizado por la manifesta-­

ci6n de fuga de fluorescefua en el margen JJJPilar, por in- -

cremento de la pe1111labilidad de los vasos sanguíneos. 

En la láq>ara de hendidura, éstos vasos pueden verse­

nonnales o no verse en iris llllY obsruros. 

En la bianicroscopla se observan ramilletes de capi- -

lares pequeños en el margen pupilar, Calll primer elemento -

detectable. Estos vasos pueden ser llllY finos y confundirse 

freruentemente con adÍllllo de pigmento. Es necesario que se 

use la magnificaci6n mayor; si se usa el lente de contacto· 

de espejos, una presi6n leve, puede dilatar los vasos o ha­

cerlos pálidos y confundirlos (1). 

En forma general, los vasos de neoformaci6n se enrue!! 

tran en el margen pupilar inicialmente, posterionnente se -

extienden en forma radial hacia el ángulo. Estos vasos se -

caracterizan por su localizaci6n sobre la superficie del -­

iris, con variabilidad en el tarnalio y distribuidos en fonna 

irregular y con patrón tortuoso. 

Estos vasos radiales se extienden para unirse al co-­

llarete y se dirigen hacia la periferia; ruando llegan al· 

ángulo cruzan la banda del rucrpo ciliar y el espol6n es--
' cleral. 
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Olandler y Grant (6) han plUltualizado quo los vasos ano.i:_ 

nnles son fácilmente distinguidos de los no1111alos. 

Los vasos nonnales están colocados posterionnente al es~ 

lón escleral y los ano1111ales se oncuentran sobro la superficie­

de la pared del :íngulo o del iris y no dentro de los tejidos, 

Los vasos que atraviesan la base del angulo son pocos r~ 

latiVlllOOnte, pero cuando llegan a la malla trabecular so arbo­

rizan en ruchos capilares finos en fonna dramática. Estos cap.!_ 

lares cubren un área circunferencial y se unen a otros capila­

res nutrientes. En éste periodo la presi6n intraocular puede -

estar aumentada, la facilidad de flujo disminuida y el ángulo­

ccepletaioonte abierto. 

La merrbrana fibrovascular tiende a contraerse, el estro­

ma del iris es llevado hacia el ángulo y produce cierre por s!_ 

nequias. 

En el sigúi.ente periodo puede presentarse el ectropión -

uvea o ectropión de la capa pigioontaria del iris y generallren­

te corresponde al mismo meridiano donde se fonlii el cierre an­

gular. Eventuallllente las a reas de cierre coalescen y produ- -

cen IDl cierre angular total; en éste periodo final, de cierre 

canpleto, las estructuras del ángulo no puden ser vistas por -

gonioscopia. CUando el ángulo esta C<J1'lletamente cerrado, pue­

den verse alglDlOS vasos de neoformación en el iris y ocasiona.!_ 

nen te hacia e 1 ángulo, 

Se ha visto cierre angular en un periodo corto, después­

de que la ntieosis iridis se había notado:· talOOién se han vis­

to pacientes que presentan rubeosis iridis durante años sin -­

llegar al ángulo y sin cierre angular, y cuando llegan al lin!l!!_ 

lo en Wl tiempo corto presentan cierre angular. 
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El glaucoma neovascular posterior a la oclusión de la v!:_ 

m central de la retina, tiene un curso más r:ípido y fulminante 

cpe el de la retinopatfa diabética. La progresión de invadir el 

segmento anterior, sin cierre angular, puede ocurrir en pocos -
dias. 

El cuadro resultante, por diferentes causas, es clínica -

e histológicWlllnte indistinguible, al igual que la fluorangio-­

grafia del iris, 

No hay cstadisticas, pero la progresión del glaucoma neo­

vascular puede ser detenido en cualesquiera de los periodos men­

cionados, y puede ocurrir regresión que ocasiona dificultades p~ 

ra comparar tratamientos en glaucoma neovascular. 



- 9 -

Diagn6stico diferencial: 

El paciente con glaucoma neovascular se presenta al rnéd.!_ 

co con dolor ocular intenso de corta aparición, acompañado en­

ocasiones de síntomas neorovegetativos. Los hallazgos oftalrn.Q_ 

16gicos son: hipertensión ocular marcada, ojo rojo y córnea -­

edematosa. 

El primer proceso con que se debe realizar el diagnósti­

co diferencial es con el ataque agudo de glaucoma, ya que la -

sintomatología es la misma y con la córnea edematosa es muy di_ 

fícil ver la rubeosis iridis. En éste caso es muy irnportante­

el interrogatorio sobre enfermedades corno la diabetes mclli tus 

de larga evolución y la observación del ojo contralateral si -

se encuentran datos de retinopatia diabética prolifera ti va y -

si presentó disminución de la agudeza visual en fama progres.!_ 

va y lentamente. 

En 1a observación del ojo contralateral en un ataque - -

agudo de glaucoma generalmente el otro ojo presenta también -

ángulo cerrado o muy estrecho. Es importante realizar el dia& 

nóstico, ya que en ocasiones se han realizado iridectonúas -­

periféricas en pacientes con glaucoma neovascular, que prcse!!. 

ta la cooqilicación de sangrado ÍJl1>0rtante en la cámara ante- -

rior. 

En la ciclitis heterocr6mica, el ojo generalmente se -

encuentra quieto y blanco. En la observación oftalmológico, -

los vasos de neofonnación son extremadamente finos y pasan S.Q. 

bre todo el ángulo, incluidos el espolón escleral y la rnalla­

trabecular. No se ha reportado rubeosis iridis en pacientes -

con ciclitis heterocránica y los vasos presentes en el ángulo 

no tienden a formar sinequias o cierre sinequial del ángulo. 
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Tarilién puede estar considerado la hC1001Tagia intraocular­
ron glauci.n por cualquier causa, incluido: tra1111a, sangrado pos­

toperatorio o ttmres intraorulares (33). El diagnóstico general­

mente se hace mediante ID\ buen interrogatorio sobre sus antecede~ 
tes y la aparici6n del cuadro. . 

cualquier henl>rragia vítrea puede presentar cuadro de hipe! 

tensi6n ocular debida a la obstrucci6n de la malla trabecular por 
eritrocitos degenerados, pero el diagnóstico se realizarli al oh-­

servar las células fantasma en la c&nara anterior y cubriendo el­
:ingulo. 

La dificultad en el diagn6stico existe cua000 en un ojo -­

con henl:>rragia vitr• se presenta m hiphema reciente; en éste -

caso, antes de realizar un lavado de cllmara anterior, se debe Í!!_ 

tuir el diagnóstico en forma nuy iqlortante. 

Cualquier inflll!laci6n intraorular crónica puede estar as2_ 

ciada con vasos de neofo111l8ci6n en el :ingulo, aunque no es lo -
caiím. 
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Medios de dia¡¡n6stico: 
Estudios de fluorescencia 

F.n la rubeosis iridis el hallazgo que se detecta en fonna­

mSs tenprana es el transtomo de la barrera sanguínea endotcl ial 

permitiendo la fuga de la fluoresceína de los vasos sanguíneos. 

Los vasos del iris tienen un endotelio no fenestrado, con 

uniones intercelulares llamadas z!inula ocludens. 

Los vasos en condiciones nonnales no presentan fuga de - -

fluoresceína, pero 1.U1 •afio endotelial por cualquier causa desen­

cadena el escape de la fluoresceína. 

Se han utilizado dos técnicas de fluorescencia. La fluor~ 
iretría vítrea y la fluorangiografía del iris, para trabajos de­

investigaci6n asr como por utilidad clínica. 

La fluoraootrla probablemente es el método más útil en la 

clinica para detectar transtornos én la barrera sangufoeo endo­

telial. 

La cantidad de fluoresceína administrada por vía intrave­

nosa escapa dentro de la cavidad vítrea y la clÍmara anterior y­

puede ser medida con 1.U13 l!mpara de hendidura irodificada. Con -

esto se ha del!Klstrado que hay 1.U13 mayor concentraci6n de fluo-­

resceína en el vítreo de pacientes con retinopatía diabética -­

que en el vítreo de pacientes nonnales, aunque la retinopatia-­
diabetica aún no presente manifestaciones clínicamente detecta­

bles. 

La cantidad de fluoresceína es directamente proporcional­

ª la severidad de la retinopatfa. 
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Esta técnica podrfa ser ele utilidad para detectar los -­
periodos teq>ranos del glaucCllla neovascular, para evaluar los­

efectos de diversos tratamientos (incluida la panfotocoagula-­

ci6n retiniana) y podría ser de utilidad en pacientes con ocl_H 
si6n de la vena central ele la retina para realizar tmtlllliento 

con panfotocoagulaci6n retiniana. 

La fluorangiografía del iris es otra técnica ele valor pa­
ra· el tratamiento y entendiJliento de la rubeosis iridis asoci_!! 

do con el glaucoma neovasrular (22), Antes ele que cualquier -­

signo de rubeosis iridis esté presente, hay una fuga de fluo-­
rescelna de los vasos del iris que aparentemente eran normales 

pero puede presentarse IEll fuga en pacientes de edad avanzada­

que no tienen diabetes. 

La salida de fluorescelna se detecta en forma teq¡rana -

en los capilares dilatados y esta situaci6n puede ocurrir en -

otras condiciones con o sin escape de fluoresceina. Por lo UI!! 
to, este hallazgo suguiere que por st solo tiene valor pron6s­

tico limitado. 

Tllll>ién se ha descrito la goniofotografía de alta resol!:!_ 
ci6n para la fluorescelna, cuando los vasos en el ángulo fue-­

ron difki !mente detectados con gonioscopta de rutina. 

Leatikainen y Kotow encontraron que los cari>ios anglo-­

gráficos en la nmeosis iridis o en el glaucCJDa neovascular -

no son espedficos para la diabetes mellitus (23). 

Conclusi6n. La fluorangiograf!a del iris tiene valor -­

múltiple y es válida en pacientes con iris obscuros para moaj_ 
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torizar diversos tratamientos, y finalmente puede pre.decir el CU!_ 

so clínico de los ojos con riesgo. El valor clínico esta en proc~ 

so de establecerse bien. 
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Teorías sobre la patogcnesis: 

El proceso de neovascularizaci6n es de gran illportancia 

en la oftalloologia. La teoria que m&s llama la atención es la 

que se refiere a la existencia de Ull factor angiogénico. En -

1948 Michaelson sugiere la presencia de una substancia vaso- -

proliferativa ptlllb:ida por la rutina para estinllar el creci 

miento vascular retiniano. Ashton y cols sugieren que la hi- -

poxia retiniana espedfic;mente en fibroplasia retrolental -­

puede resultar ante la presencia de esta smstancia. Wise Pl'.2. 

pone que des¡iOOs de la obstrucci6n capilar de la retina, si -

el tejido est~_isqul!mico pero no Jlllerto, se produce una slils­

tancia que podda estÍIUlar la fOJ11aci6n de vasos de neofoJlll!!. 

ci6n. En 1971 Follalan y cols aislarCll un factor de un tunor -

que fue capaz de estinular la neovasallarizaci6n. Este fac- -

tor oo ha sido bien identificado, pero se ha acordado que es­

lUla substancia soluble y difusible. ~es capaz de esti 

nular la proliferaci6n endotelial de los capilares de los va­

sos sanguíneos e inducir la neovascularizaci6n comeal en co­

nejos. 

Imre (32) sugiere que los factores necesarios para el· 

desarrollo de la neovascularizaci6n del iris son los siguie!!. 

tes: 

1.- La presencia de células vivas para garantizar el -

iootabolismo activo. 

2. - Una tensión de oxígeno baja para provocar un meta­

bolismo anaer6bico. 

3. - Un drenaje venoso pobre para permitir la acumula-­

ci6n de metabolismos anaeróbicos. 
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Imre aduce la evidencia de que el ácido láctico es el -

factor vasoproliferativo. 

En foma general se cree que el factor vasoproliferat.!_ 

vo está producido por la retina isquémica. 

Wwiss (32) opina que la isquemia del segmento anterior 

puede ser un factor necesario en la neovscularización del -­

iris y pul tualiza que los vasos del cuerpo ciliar no pueden­

ser vistos en fonna directa. 

El vítreo y el cristalino presentan una barrera para­

el desarrollo de los vasos de neofonnaci6n en el iris, ya -

que en estudios realizados las vitrectomías, lensectornías o 

amas pueden irducir a que. la rubeosis iridis se presente 

en· forma más rápida (5). 
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Patglgi.ifo: 

Los vasos sanguíneos del iris, la retina y el cerebro 

tienen un cOllÚJ denaúnador, la presencia de un endotelio -

no fenestrado, con uniones intercelulares finnes llamadas -

zl!naJlo ocludens las cuales, en condiciones nonnales, no de­

jan pasar la fluorescelna entre ellas. 

Se ha mencionado que no se pueden distinguir clinica­

mente, angiogr1ificamente y patol6gicamente las diferentes -

causas del glaucana neovascular (2). 

' Una diferenciaci6n histol6gica puede hacerse median­

te el estudio de la vacuolizaci6n del epitelio pigmentario 

y acunulaci6n de glic6geno, el cual es típico en pacientes 

con diabetes melli tlLs. 

Las cambios patol6gicos ya han sido mencionados en -

el segmento anterior y en el polo posterior van a depender 

de la enfermedad primaria, y los cambios en el disco 6p,ti­

co son inespecificos. 



- 17 -

Causas y factores agravantes: 

La isquemia ocular es el requisito flUldmncntal para la 

evolucitin de tm glnucoma ncovascular. 

Schulze en 1927 refirio 27 1:ausas, Anderson y cols; en 

1971, ZB, Gartner y Hcnkind en 1978, 41, y Yanoff y Fine, en 

1978, 25 causas (35). 

Yanoff y Fine realizan la siguiente clasificaci6n: 

Causas de rubeosis iridis: 

A. Hipoxia vascular 

1. Oclusitin de la vena central de la retina. 

2. Oclusitin de la arteria central de la retina. 

3. Arteri tis tenqioral. 

4•- Sindrome del arco a6rtico. 

5. Enfenoodad de la arteria carotídea. 

6. Enfennedad vascular retina l. 

B. Neoplásticas: 

1. Melaooma uveal maligno. 

2. Retinoblastana. 

3. Carcinoma uveal metástapíco. 

4. Meduloepitelíana eniiríonario (Oktioma}. 

C. Inflamatorio: 

1. Uveitis crónica, ( Iridociclitis heterocráni.ca de -

Fuch). 

Z. Posterior a cirugia de desprendimiento de retina. 

3. Posterior a radioterapiá. 
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4. Endoftalmi tis por hongos. 

S. Posterior a trauma ( quiIÚrgico y no quirúrgico). 

D. FllfernEdades retinales: 

1. Diabetes ioolli tus ( generalmente s6lo en retinopatía 

diabética avanzada) , 

2. Desprendimiento de retina cr6nico. 

3. l'llfenoodad de C.Oats. 

4. Glaucana crónico ( casi nunca con GPM a llllnos que h!, 

ya tenido tra1m1 quirúrgico). 

S. Retinopatfa de células falscifonoos. 

6. Fibroplasia retrolental. 

7 • l'llfennedad de F.ales , 
8, Persistencia de vi treo primario hiperpHistico. 

9. Microaneurismas mili ares de Tubers, 

10. l'llfennedad de Norrie. 
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Fnfenncdades vasculares: 

La oclusión de la vena central de la retina es uno de -

los factores más frecuentemente encontrados que producen gl<I!! 

cana neovascular. La frecuencia aUJOOnta con la edad del pa-­

ciente. Los reportes de incidencia tienen una variedad grande 

de un 15 a un 65\, dependiendo del estudio; pero en forma ge­

neral se ha aceptado que se presenta en un 30\, 

llayre encontró en forma experiloontal que se trn taban -

de dos entidades distintas, y la diferencia principal fue la 

presencia o ausencia de isquemia. Con la ausencia de is que- -

mía se desarrollo retinopatfa venosa estásica y con la pre-­

senda retinopatía hcmorrágica. Esta división se ha confir-

• mado en estudios cHnicos y fluorangiográficos. 

Tasman encontró que la rubeosis iridis se desarrollo­

en 60\ de los pacientes con oclusión de la vena central de­

la retina de tipo isquémico y sólo 1i del tipo no isquémico 

Laatikainen observó que el 100\ de los ojos con oclu­

sión de la vena central de la retina de tipo isquémico IOOs­

traron fuga de fluoresceína de los vasos del iris, y 24\ en 

los de tipo no isquémico (22). 

58\ de los pacientes con el tipo isquémico IOOstraron­

neovascularizaciGn, contra 4\ de los del grupo no isquémico 

La rubeosis iridis no se presenta antes de seis sema­

nas posteriores a la oclusión y cOl!Úmlente se establece an­

tes de los seis meses y causa glaucoma neovascular (35). El 

promedio de aparición es de tres meses. 
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Se presenta en un 30i de los pacientes mayores de 40 • 

años de edad y en los menores de 40 años es rara su aparici6n 
(35). 

También hay una gran variabilidad en la aparici6n de • 

la rubeosis iridis, pues puede aparecer semanas a años poste· 

riores a la oclusión. 

Por este iooti vo hay que vigilar al paciente a fin de • 

valorar la existencia de la neovascularizaci6n, realizar el • 

estudio de fluorangiografía y detectar en fonna temprana los· 

pacientes con riesgo. 

Para iniciar en fonna temprana y profiláctica el tra· 

tamiento. 

Es :importante la asociación de OVCR y glaucoma de án· 

gulo abierto. El primero en notarlo fue Verhoeff 1913. En ·­

los pacientes c:on OVCR que pos terionoonte desarrollaron gla!!_ 

coma de ángulo abierto ha variado de el 10\ a el 69\. Es im· 

portante hacer notar que el 10 a el 16\ de los pacientes con 

OVCR tienen presión nonnal en el momento de la exploración · 

inicial en ambos ojos, pero posterionnente desarrollan hiper. 

tensión ocular en el ojo contralateral. 

Se ha pensado que el glaucoma de ángulo abierto po··· 

dria ser el factor predisponente en el desarrollo de la ocl!:!_ 

sión d~ la vena central de la retina y que la presi6n intra· 
ocular fue disminuida transitoriamente justo después dol 

accidente vascular. 

Por lo referido, es importante detectar un glaucoma • 

de ángulo abierto en el ojo coritralatcral en tUl estudio tem· 
prano. 
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Se han reportado casos de oclusión de la vena central de 

la retina bilateral pero no en fonna significativa. 

La neovascularización retiniana es menos frecuente que -
la del iris posterior a la oclusión de la vena central de !a­

retina, probablemente sea debido a la destrucci6n de células­

endoteliales de la retina, y los capilares del iris que no -­

fueron afectados por la OVCR pueden responder a tul estímulo -

vasoproliferativo. 

1. Oclus i6n de la rruna venosa de la retina: 

L.'1 oclusión de rama es más frecuente que la oclusión -

de vena central tle la retina. Y el resultado a n1beosis iri­

dis es muy raro. La neovascularizaci6n de la retina se rcpo! 

_ ta en un 15 a 33t, y se indica que el estínulo de neovascul!! 

rizaci6n esttí presente y parece estar asociado con áreas si.s. 

nificativas de no perfusión en capilares retinianos. 

2. Oclusión de la arteria central de la retina: 

El glaucoma neovascular se presenta con una frecuencia 

de 1 a si y la incidencia mas aceptada es del 2\, encontrada 

en tma serie de Perraut y ZÍJ1JOOI11lrul con tm intervalo ioodio -

de siete semanas para su aparición. La oclusión de la arte-­

ria central de la retina está asociada con la poca neovascu­

larizaci6n del segmento anterior porque la isquemia comúnme!!_ 

te es total y no deja tejido retiniano apto para producir -­

agente o agentes estimulante_s de la neovasci.tlarización (28). 

3. Oclusión de rama de arteria de retina: 

Se han reportado muy pocos casos que resulten i)e oclu­

sión de la rama de arteria de retina asociadosa rnbeosis iri 
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dis. La diferencia con respecto a la oclusión central de art!!_ 

ria puede considerarse cuantitativa y no cualitativaDEnte. 

4. Enfenmdades oclusivas de arteria carotidea: 

La dismin.JCi6n de flujo en el ojo por cualquier causa­

es suficiente para dar el cCllll resultado ma isquemia en reti 

na y causar neovascularizaci6n en el sepnto anterior. Ejem­

plo: slndrane de arco a6rtico, fístula caroddeo cavernosa, -

arteritis de las células gigantes. 

5. Retinopatia diabEtica: 

La diabetes mellitus es wia de las principales causas­

de ceguera en el llUldo, la cual afecta principale111mte al !l1!! 
po de 40 a 60 allos de edad. 

En la poblaci6n diablitica el 5\ de ceguera es debido -

al glaucana neovascular ,. y quizli este porcentaje es poco, ya­

que la causa m5s cOllÚI de glaucoma neovascular es la diabetes 
mellitus. 

En un estudio de 70 pacientes el glauclllla neovascular­

en el 43\ fue causado por la retinopatía diablitica y en el --
37\ por CNCR. 

En 1929 Fehmann encontró la asociación de rubeosis - -

iridis y retinopatfa diablitica en un porcentaje de 5 a 17\ -­

sin retinopatla proliferativa, pero aproximadamente de un 43-

a 65\ de los. pacientes con retinopatía proliferativa. En es"t!!. 

dio histol6gico se reporta 95\ de la incidencia de rubeosis -
iridis y 90\ de estos tenían neovasrularizaci6n de la retina, 

con estos datos se podría considerar que la neovasculariza---
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ci6n del iris es directamente proporcional a la del segmento 

posterior. 

La rubcosis iridis y el glaucoma neovascular están r!'._ 

lacionados en fonna directa con la duración de la diabetes -

mellitus, vista con menor freruencia en pacientes de menos -

de 15 afies de duración con diabetes. Ohrt en 1971 reporta -· 

una frecuencia de 14 i en casos de 1 S a 19 años de duración -

de la diabetes y en 62\ en pacientes de más de 20 años de $J 
ración. 

Con e 1 grupo de mayor de ~ S afios se tiene un 7 6 i de -

los casos. 

Hohl y Bamett en 1970 reportan soi de sus pacientes­

con diabetes Mellitus con mlis de 20 afies de duración. 

Cuando un paciente desarrolla glaucoma neovasrular -

en un ojo es casi inevitable que lo desarrolle en el otro · 

ojo. El tieqio de intérvalo ente el COl!praniso de retina y­

los Clllllbios en el sepnto anterior es llllCho más largo en -

la. diabetes que en la oclus i6n de la vena central de la re­

tina. 

El curso de la rubeosis iridis es inq>redecible, ya­

que progresa en algunos casos hacia el glaucoma neovasru- -

lar en forma dpida y en otros lentamente¡ y en otros mlis­

presentan CQ1'1leta regresión de la rubeosis iridis. Esto · 
hace más dificil el tratamiento profiláctico en la rubeo-­

sis iridis del diabético. 

Un dato de ÍD1JOrtancia es la incidencia aumentada­

en glaucana primario de ángulo abierto en pacientes con -

diabetes. 
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6. Alteraciones neoplásticas. 

Retinoblastoma: 

Walton y Grant en 1968 investigaron la incidencia de 

rubeosis iridis en ojos enucleados por retinoblastana y en-­

centraron 44\ de ojos con rubeosis iridis, así COllll también­

una asociaci6n ~rtante si estaba invadida la coroides por 

el tlllllr. Además se encontraron que la rubeosis iridis esta, 

ha relacionada con Ja duraci6n del retinoblastana. 

Aparente111mte el retinoblastana por sí mismo tiene m­
factor en el proceso de neovascularizaci6n y COllll contribu- -

yentes el C!l!1lraniso cr6nico y difuso de la retina. 

La incidencia reportada de rubeosis iridis por Gart-­

ner y Herkind fue 72\ y por Yoshizlllli de 30\, 

7 • Me larnona maligno de la coroides: 

Ellet fue el prinllro en notar la asociaci6n de rubeo­

sis iridis y melanana maligno. En estudio histol6gico Shul­

ze encontr6 una incidencia de 9\, Cappin de 15\ y Yanoff de 

30\ de rubeosis iridis pero con solo 5\ de glaucana neovas­

cular. 

8 • Otros tl.IOOres: 

Ferry y Font en 1975 reportan que de 26 ojos estudia­

dos con metástasis en segmento anterior la rubeosis iridis­

se encontr6 en Wl 38\. 

9. Alteraciones inflamatorias: 

Las entidades inflamatorias COl!Kl endoftalmi tis, uvei­

tis y panendoftalmitis pueden dejar COIOO secuela rubeosis -
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iridis. 

Muchos reportes sugieren que la uvei tis está asociada -

con rubeosis iridis y glaucoma neovascular, y como causa Ja • 
iritis. 

lloskins en 1974 reporto 11 de 100 casos de glaucoma ne!!. 

vascular debido a iritis. Shulze reporta 105 casos de rubeo-­

sis iridis debida a iridociclitis crónica. Gortner y llerkid,-

1978, reportan un caso de oftalmía simpática y rubeosis iri-­

dis. 

10. Alteraciones Posteratorias: 

La extracción de catarata. llcasley en 1970 describió · 

dos casos de glaucana neovascular unilateral de pacientes •• 
diabeticos seis meses posteriores a la extracción de catara· 

ta. 

RitCher realizo un estudio de 154 pacientes diabeti-­

cos a los que se les realizó extracción intracaspular de c~ 

tarata unilateral, haciendo hincapié sobre el estado de la· 
retinopatfa y las cOJllllicacioncs postoperatorias. En un pe· 

riodo de seis meses, de 15 pacientes con retinopatía proli • 

ferativa seis desarrollaron glaucoma neovascular, y en los· 

pacientes con retinopatía diabética no proliferativa, no h):! 

bo diferencia estadística entre el grupo en el que se reali 

z6 extracci6n de catarata y el otro en el que no se realizó 

Lo importante de este estudio es que de ser necesaria 

la extracción de catarata, se deberá realizar en fonna lllJ}'· 

cautelosa y explorar en forma frecuente el ojo u ojos para· 
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detectar y tratar los prbooros signos de rubeosis iridis. 

11. Vitrectanía: 

La rubeosis iridis y el glauc001a neovascular son C<Jlllli 

caciones frecuentes después de la vi trectanía en pacientes di,!!. 

béticos. 

Los resultados publicados están divididos en: vitrecto­

mía con o sin extracción del cristalino. 

Si se realiza solo vitrectanía la rubeosis iridis-glau­

cana neovascular se desarrolla en 5.5 a 8\ de los pacientes. 

Si se realiza vi trectanía y lensectanía la rubeosis 

iridis se presenta del 12 al 36\. 

Esto sugiere que la ruptura de la menirana hialoidea -

anterior que se presenta a la extracción de catarata puede -­

pennitir la entrada de algún factor angiográfico a la climara­

anterior con mayor facilidad. 

Cuando la rubeosis iridis está presente, la vitrecto­

mía la incrementa en 33\ de los casos dentro de los seis me­

ses siguientes contra sólo 17\ si la vitrectonúa es realiza­

da en ausencia de rubeosis iridis. 

12. Desprendimiento de retina: 

Los reportes de Schulze, Walton y Grant acusan aso-­

ciaci6n de desprendimiento de retina crónica y rubeosis iri 
dis. 
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El desprendimiento de retina cr6nico se refiere como 

lllll causa de rubeosis i ridis y glaucana neovascular, es to -

es reportado por Shulze, Walton y Grant. Aparentemente el -

desprendimiento de retina cr6nico por sí solo es capáz de -

causar neovascularizaci6n en el segn-ento anterior. 

El desprendimiento de retina esta asociado secunda-­
riamente con otras enfennedades tales como retinoblastoma -
y ~lanoma maligno, lus cuáles pueden contribuir al proceso 
de neovuscularizaci6n. No se sabe cuanto tiempo de despren­

dimiento de retina para estimular la fonnaci6n de vusos nu~ 

vos, y no se ha descrito como continúa la rubeosis iridis -

después de que la retina ya se aplic6. 
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Tratwnientc médico: 

El glnucana neovasrular ha representado lUI problema ter!!_ 

péutico desde siempre, independientemente del padecimiento que 

le haya dado origen. 

El tratwniento desde el plUlto de vista médico tiene re-­

sultados nuy pobres, pero en general se utiliza coroo coadyuvll!!_ 

te, asociado a otros tratwnientos ya sean profilácticos, pali!!_ 

ti vos o qui rurgicos • 

El tratamiento médico en el pasado se caracteriz6 más 

por su diversidad que por su efectividad, incluida la deferox!!_ 

mina, estreptoquinasa, fibrinolisfoa, niacinato, xantinol, he­

parina, dicunarol e irradiaci6n, no siendo de uti.lidad en la -

actualidad. 

La pilocarpina y otros mi6ticos no juegan W1 papel impo! 
tantó por presentar lllJllento de la hiperemia; causa dolor, no -
dismirwye la presi6n intraocular en forma significante y en -­

ocasiones, por la vasodilataci6n que presenta, piede ca11Jlica! 

se con lUla hemorragia en la cámara anterior. 

La epinefrina al 1 -2\ tiene lUI papel pequeño en el gla!!_ 

cana neovasrular por causar hiperemia y no disminuir en fonna­

irnportante la presi6n intraocular. 

El timlol ha sido útil especialmente en el tratamiento­

preoperatorio, para disminuir t~ralmcnte la prcsi6n intrao­

cular porque disminuye la producci6n de hlllDT aruoso, con o -­

sin cierre sinequial. 

Los inhibidores de la anhidrasa carb6nica son efectivos­

para disminuir la presión intraocular con o sin cierre sine- -

quial. Sin embargo, antes de que ocurra el cierre sinequial la 
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disminución de la presi6n intraocular 'es muy importante. Las -

dosis son similares a las que se usan en glaucoma de cualquier 

tipo; debe tenerse presente que en pacientes con retinopatía '­

diabética se deben manejar con cautela, por la alteraci6n re-­

nal concomitante que presentan y por tener efectos indeseables 

de mayor importancia que los esperados en otros padecimientos. 

Los agentes hipcrosm6ticos no juegan un papel definitivo 

en el tratamiento de glaucoma neovascular, y dados oralrente -

o parenteralmente disminuyen la presi6n intraocular en fonna -

dramática aunque sea temporal100nte. Se recomienda la glicerina 

oral y el rnani tol IV al 20\. 

Los cicloplejicos COIOO la atropina no disminuyen la pre­

si6n intraocular, pero se reccxniendan para disminuir el dolor­

ocular en el glaucorna neovascular tardi6. 

Los esteroides t6picos ayudan en el tratamiento del gla!:!. 

cana neovascular para minimizar la iri tis cr6nica, no para di~ 

minuir la presi6n intraocular y se utilizan especinl!OOnte en -

pacientes con extracci6n de cataratas, por la mayor incidencia 

de iritis, después de PFCR y posterior a filtrantes. 

Los es toroides impiden la fonnaci6n de vasos de neo fo~ 

ci6n. En el glaucooia neovascular los esteroides disminuyen el­

dolor pero no eliminan los vasos sanguíneos. 

Se han utilizado lentes de contacto blandos cuando hay­

edema microquistico en la c6rnea. 

Las medidas más drlis ticas son la inyecci6n de alcohol -

retrobulbar o la enucleaci6n, cuando no se pudo eliminar el d~ 

lor por cirugía, o por otros medios. 
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Tratamiento quirúrgico: se tienen tres grandes grupos: 

El priJooro es el grupo de tratamiento profiláctico, el 
wal asegura que al transfonnar las zonas hip6icicas de la re· 
tina en zonas an6xicas, cesará el estÍlllllo vasoproliferativo· 
y se producira una regresi6n de los vasos iridianos de neofor 
mací6n en algunos casos; sin embargo, y a pesar de la regre· • 
si6n de los vasos iridianos, una vez que se ha establecido el 
cierre angular por la llEJ!trana fibrovascular, éste no se vol­
verá a abrir y el glaucana seguirá su curso. El tratamiento -
profiláctico es el más adecuado en pacientes con rubeosis iri 
dis pero sin un cuadro definido de glaucana aún. 

Dentro de este grupo se encuentran la panfotocoagula·· 
ci6n retiniana y la crioterapia panretiníana. 

l. Fotocoagullici6n: 

Meyer y Schwickerath en 1955 introdujeron la fotocoa&!:!. 
lací6n y fueron los primeros en usarla en retinopatía diabéti 
ca. Krill y cols, en 1971, encontraron que la fotocoagulación 
retiniana puede causar regresión de la rubeosis irídis en ca­
sos de oclusí6n de rama de vena retiniana. Callahan y Hilton· 
en 1974 (4) reportaron un caso de oclusí6n de la vena central 
de la retina con neovascularizaci6n del ángulo que mostraba -
regresión de los vasos nuevos después de la panfotocoagula-- -
ci6n y sugirieron que el . tratamiento de panfotocoagulaci6n P.2 
dr!a ser benéfico para los pacientes con glaucoma neovascular 
Lil tle y cols. (25) , en 1976, reportaron 15 ojos tratados con 
panfotocoagulaci6n y 12 ioostraron regresi6n de la rubeosis de 
la rubeosis iridis. 

Jaccobson (16) observó q¡ie pacientes que tenían menos· 
de 270°de cierre angular mostraban mejoría con la panfotocoa­
gulación y que en los pacientes que presentaban m6s de 270° de 
cierre angular no hubo mejoría. 



- 31 -

En pacientes con oclusión de la vena central de la reti­

na a los que se les haya practicado fluorangiografía y que - - -

presenten datos de fuga y obliteración capilar, dcbera ser va­

lorada la realización de una panfotocoagulación como tratrunieg 
to profillic:tico. 

CUando los pacientes presenten medios opacos y sea nece­

sario realizar vitrectomía y/o lensectomía, es conveniente re.!!. 

lizar panfotocoagulaci6n uno o dos días después de. la cirugía, 

o bien fotocoagulación endoocular, 

Otarles desarrolló la técnica de realizar panfotocoall!! 

ladón con una WJidad portatil de xen6n di rectamente duran te­

la vitrectooúa. Y de 49 pacientes a los que les aplicó esta -

técnica 11 desarrollaron glaucoma neovascular postoperatorio. 

La panfotocoagulación referida por IM!ter Little consi:!_ 

te en fotocoagular con Laser Argón los 360 grandes del margen 

disco al ecuador, excepto en el área macular y haz papiloma'!! 

lar, C.olocando de 1500 a 3000 disparos con tamafios de 200 a -

1000 micras, las sesiones se aplican con un intervalo de una, 
dos y tres semanas y los ojos son observados con wi intérvalo 

de una a ocho semanas. 

Jlay que recordar que se ha reportado por Madsen y Ohrt, 

regresión de la rubeosis iridis en forma espontdnea. 15 de 58 

ojos y 8 de 37 pacientes respectivamente. 

La panfotocoagulación debera ser considerada COlllJ un -

medio de hacer reversible o detener la progresión de WJ cie­
rre angular y desarrollo de glaucoma secundario, partirular­

mente en pacientes que tengan ya perdido el ojo contralate--
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ral por glaucoma neovascular. 

2. La crioterapia panretiniana: 

Fue reportada en 1978 por Mohan y Eagling en 10 pacien­

tes aplicaron 3 o 4 filas de crioterapia por detrás del limbo­
en los 4 cuadrantes, 3 de 5 pacientes presentaron regresi6n de 

los vasos de neofonnaci6n del segnento anterior, Z mostraron -
progresi6n y la c0011licaci6n más iilqx>rtante en Z casos fue el­

desprendimiento de retina por tracci6n. 

Hilton en 1979 us6 de 90 a 120 aplicaciones de crioter!!_ 
pia en todo el globo ocular excepto en el polo posterior. 3 P!!.' 
cientes mostraron regresi6n de neovascularizaci6n en segnento­

anterior y dos de ellos postcrionnentc desarrollaron ptisis -

bulbi. 

Ninguno de éstos retados puede ser efectivo si el !ÍJl&!! 
lo ya estli ocluido al igual que si hay regresi6n; l.a membrana­

ya existente persistirli y es la membrana y no los vasos los -­

que ocluyen al lingulo. 

El seg¡.mdo grupo estli caracterizado por aquellos proc!!_ 

dimicntos que RElllCEN la producci6n del acuoso por el cuerpo -
ciliar, con el aflin de reducir la presi6n intraocular. Este ~ 
todo, según Goldstein e Ide, ocasiona, al disminuir el volumen 
del acuoso, una mayor concentraci6n del estÍl!lllo vasoprolifer!!_ 

dor y a1.111Cnta la producci6n de vasos de neoformaci6n iridiana; 

y por otra parte, por JTdÍ.ltiples razones aún no bien definidas, 

una reducción de la capacidad visual del ojo aefectado además­

de otras COJl1llicaciones. Dentro de este segundo grupo están -­

consideradas la ciclocrioterapia, la ciclodiatennia, la ligad;!! 

ra de los vasos ciliares anteriores y la fotocoagulaci6n de -­

los procesos ciliares • 
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En general se está de acuerdo en emplear es.tos métodos 

cano paliativos en los casos de glaucoma absoluto 

3. La ciclocrioterapia: 

La crioterapia fue introducida en 1950 por Bictti, cuM­

do dellXlstró una disminución de la presión intraocular después -

de congelar el cuerpo ciliar. Este método no se hizo popular • · 

hasta que Roctth, de 1969 a 1971, adaptó lD1 protocolo en la téE_ 

nica de ciclocriotearapia en un grupo de pacientes con glaucoma 

controlado en fonna inadecuada. 

fu 1972 se publicó el primer estudio concerniente al 

glaucoma neovascular y ciclocrioterapia. Goldstein e Ide trata­

ron a pacientes con glaucoma neovascular por diabetes y conclu­

yeron que después de la congelación el control del dolor fue • · 

bueno, la disnúnución de la presión intraocular fue transitoria 
y la rubeosis iridis se agravó. 

fu 1972 Feibel y Bigger estudiaron 38 pacientes con gla.!:! 

c<JM neovascular y encontraron que 63% tenían una disminución -

de . la PIO de menos de 20rmt Hg; la visión disminuyó en fonna co!!. 

siderable y con níiltiples COll1llicaciones. Iritis en 100% de los 

casos y cataratas postoperatorias 32%. 

En 1973 Robert Bellows y Grant en un total de 53 pacie!!. 

tes (61 ojos) con glaucoma descontrolado utilizaron el siguie!!_ 

te lliitodo: aplicación de anestesia retrobulbar y anestesia tó· 

pica; con criosonda (Aroils) se usó gas de bioxido de carbono­

ª una temperatura de -60 grados centrigrados (la criosonda de· 

4mn de diiímetro), se aplicó a 3 Jllll del linixl por lD1 minuto en· 

seis posiciones equidistantes sobre los 180°inferiores del gl!!_ 

bo. Se tuvieron las siguientes coqilicaciones: hemorragia en -

cámara anterior, desprendimientos coroideos, hipotonía crónica 
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desprendimiento de retina regmat6geno, pérdida de la visi6n, 
glauc001a absoluto debido a uvei tis cr6nica. llellen en 59\ de - -

estos ojos disminuy6 la presión a 111mos de 20imflg contimiando -
la medicación antiglaucanatosa con ccqilicaciones en 15.8\ en -

periodo medio de 11. 8 meses. 

En 1978 Krupin y Kennet realizaron 1111 estudio en 56 pa-­

cientes (50 ojos) con glaucoma neovas01lar, los trataron con ci 

clocrioterapia en 1111 periodo de seguimiento de 24. O mAs/•mos -

13.9 Eses y tuvieron los siguientes resultados: con dislliru-­

cion de la PIO menor de 26mlflg 32\, 34\ desarrollo ptisis bulbi 

se enuclearon tres ojos, necrosis del sejpllento anterior imedi!. 

ta en 01atro ojos y el 58.5\ perdio la percepci6n de la luz. 

La ciclodiatennia: 

La utiliz6 desde 1946 de Roetth con resultados alentado-
res. 

4. Fotocoagulaci6n de los procesos cialiares: 

El tratamiento directo de los vasos de neofonnaci6n reci 
bieron poca atenci6n hasta que en 1973 Sinlllons y cols introduj.!!_ 

ron el tratamiento en fonna directa con laser a los vasos de --
neofomici6n, y se le denomin6 goniofotocoagulaci6n; con esta -
técnica se tratan de destruir los vasos. Se inici6 el tratamie!!. 
to en 1973 al aplicar a todos los vasos anonnales en el lingulo­
de la cámara anterior y posterior a la ralz del iris, Recient.!!_ 

mente el tratamiento incleye la superficie del mismo iris, Este 

tratamiento es útil coriiinado con panfotocoagulación retiniana­

º crioterapia panretiniana o tratamiento mEdico, y otras veces­
es útil antes de la cirugfa, Las indicaciones del tratamiento -

son: casos de alto riesgo en los que los pacientes presentan -­

neovascularizaci6n del segmento anterior progresiva con el IÍn&!! 

lo abierto; en pacientes que tengan proliferaci6n progresiva -­

aun. si estén en tratamiento del segmento posterior; en pacien--
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tes con retinopatía diabética proliferativa que amerite la e.!5_ 

tracci6n de catarata, y en aquellos que requieran cirugía de­

glaucoma. Y los de menos riesgo son los que no arneri tan trat!!_ 

miento de segmento posterior, s6lo del anterior, para prevc-­
nir un cierre angular. Técnica: aplicaci6n de anestésia t6pi­

co y en ocasiones anestésia rctrobulbar, colocaci6n de fOnio­

lente indirecto aplicando el laser sobre el ángulo de cámara­

anterior, y superficie del iris, suficiente para prÓducir co!! 

tracci6n en los vasos de neoforniaci6n. El tratamiento se hace 

en sesiones para disminuir el sangrado, la inflamaci6n y el -

color. Con el laser se utilizan inicia1mente 100 miliwatts y 

se increirentan hasta 1000 si es necesario para obtener una -­

reacci6n visible en los vasos. La meta del tratamiento es -­

mantener sin cierre el ángulo y mantener la presi6n a menos 

de 29nll'llg. 

Esta técnica no influye en la enfermedad del segmento 
posterior, 

La ireta es prevenir o retardar el desarrollo de un - -

glaucoma neovascular avanzado. 'Entre las complicaciones se -

tienen hiphema,· dolor e inflamaci6n. 

El tercer grupo está fonnado por las cirugías llama-­

das filtrantes que tradicionalmente han dado nuy malos resu,! 

tados en esta variedad de glaucomas, ya que prácticamente t!!_ 
dos ellos incluyen en la técnica quirúrgica una iridectClllÍa­

que produce grandes heioorragias trans y postoperatorias y -­

frecuentemente se ve c~ranetida la brecha quirúrgica por -

nueva proliferación fibrovascular con cierre de la misma. 

Oltimamente se han diseñado diversas técnicas cano -

la trabeculectomía con ciclodiatermia del iris y cuerpo ci-
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liar, la iridocilcorretracci6n y el empleo de ÍIJ1llantes de su 
pramid como el desarrollado por Krupin y t.tilteno que han ten!: 
do resultados de la técnica de filtrante se encuentra la ci-­

clodiatennia realizada por Madsen en el iris y en el cuetpo -

ciliar. Ellis realiz6 la iridectania periférica con electro- -
cauterio para prevenir el sangrado. Lee y cols. ll10di.ficaron -
la trabeculectania para usar ciclodiatermia no penetrante en­
e! colgajo escleral y diatennia sobre los vasos del iris; Ca-

mer6h reporta el uso de betaterapia para prevenir el cierre -

postoperatorio de la bula filtrante. 

Otra modificaci6n para evitar la falla de la bula fil­

trante son los u.>lantes para drenar acuoso hacia el espacio­

subconjunti val. Destaca primeramente el descrito por Zorab en 

1912, quien Íll(llant6 1.11a ~a de seda entre la cámara ante-­

rior y el espacio subconjuntival. Posteriormente se utiliza-­

ron cabellos de caballo, oro, plata platino, tantalio y otros 

hilos metálicos, láminas y tubos, y varios pl4sticos. El t\xi­
to consiste en mantener el sitio de filtraci6n abierto. 

Molteno y cols, usaron ~!ante de supramid en hunanos 

y reportaron liberaci6n del dolor y presiones menores a los -

30rmtlg. 

El estudio más largo es de Krupin y cols. (19, ZO, 21, 
22), quienes usaron el ""1lante de supramid, el cual es uni--

direccional y de si14stico con mantenimiento de la presi6n -­

ocular a menos de 241111iig, con pranedio de seguimiento en 13.8 

meses (la cicatrizaci6n de la bula externa fue la causa de -­

falla nds frecuente) • 

El problema de los métodos mencionados es que el esti­

nulo de neovascularizaci6n no ha sido eliminado y el cauterio 

y la diatennia pueden eliminar los vasos del sitio operatorio 
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pero otros pueden cicatrizar por debajo de la filtración que -

se mantenia abierta. Los implantes pueden mantener la escleros 
tooúa abierta, pero puede ocurrir la cicatrización del colgajo 
conjuntiva!. 

Hay TI11chas técnicas para el tratamiento del glaucoma 

neovascular pero sólo el tiempo podrá revelar cuál es la mejor 

La té01ica de Hutchinson esta basada en la premisa de -

haber eliminado la neovascularización del segmento anterior; -

con el advenimiento de la panfotocoagulación y goniofotocoagu­
laci6n esta premisa puede lograrse en ruchos casos. La cirugía 
deber! practicarse en aquellos ojos con visión útil y deberá -

realizarse sicrnpre que se pueda PFCR y GFC de wm a tres sema­

nas antes de la cirugía, para no tener datos de inflamación al 

contiooar con el tratamiento IÉ<lico, Siempre se util~zará mi-­

croscopio; debe procurarse lDl núniJOO de trauma en los tejidos­

y una benes tas is perfecta. 

Se realiza paracentesis, colg¡ije conjmtival base lim­
lx> a tllsl de el miSllKl supranasal o suprate111pOral; disecci6n --
roma entre conjmtiva y tenon evitando el sangrado; se retira 

la tenon de la epiesclera y se evitan los vasos epiescleral~s; 
incisi6n hacia CA con cuchillo o trefina (la incisi6n es nece-

saria para colocar el Holth }Ulch para esclerostanía); se cau­

teriza el borde posterior de la herida y se realiza iridecto-­

núa periférica, si aún hay vasos en este sitio se cauterizan. 

Después de la heioostasia el colgajit conjlDltival se su-­

tura con suturas intem.11J>idas (nylon 10-0 o popliglactina 8-0 
se fonna la cámara .anterior por la paracentesis con solución -
salina. Se utilizan esteroides tópicos as{ caoo alropina post!!_ 

~amente. Esta técnica ha tenido éxito para disminuir la­

PIO en el 75\ de los casos, 
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Krupin en 1983 reporta 79 ojos de los cuales 53 tuvie­

ron P. I. O. irenor de 24 IJlll Hg con colocaci6n de tubo supramid 

y falla en 29 de los 79 ojos por cicatrizaci6n de la bula e_! 
terna. 

Honrubia, 1984, reporta que en 59 ojos operados con ci 

rugia filtrante y colocaci6n de tubo de silic6n obtuvo un - -
éxito de 63\ con presiones de 24 ll1!l Hg o menos. 

Hay que tener en cuenta que algunos de los pacientes -

que presentan una visi6n tan buena caoo 20/25, en algunos 

años podrán sentir dolor y quedar ciegos. 

Conclusiones: 

El glaucana neovascular tiene núltiple origen y la cau 
sa más frecuente es la retinopatfa diabética. -

Hasta ahora no se sabe con exactitud la causa que ori­

gina la rubeosis iridis. Algunos autores han querido identi­

ficar wia substancia vasoproliferativa como "una mayor con- -

centraci6n de ácido Uctico". 

El glaucana neovascular siempre ha representado un pr2_ 

blema terapéutico. El tratamiento médico tiene resultados -­

muy pobres, pero por lo general siempre se utiliza además -­
, del tratamiento quirúrgico. 

El tratamiento puede ser: 

Profiláctico: en el cual se transforman las zonas hi­

p6xicas en zonas an6xicas, y sólo es útil en pacientes con -

presencia de rubeosis iridis sin un cuadro definitivo de -­

glaucana. Dentro de este grupo se encuentran la panfotocoall!! 

laci&i retiniana y la crioterapia panretiniana. 

Tratamiento paliativo: para aquellos pacientes con - -
glaucana absoluto que reduce la presi6n intraocular. 
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Dentro de este gropo se tiene la ciclocrioterapia, la­

ligadura de los vasos ciliares anteriores, la fotocoagulación­

de los procesos ciliares y la ciclodiatennia. 

Tratamiento quirurgico por cirugía filtrante: con di-­

wrsar variantes a técnicas conocidas cCJJD la trnbcculcctomía­

CDn diatennia del iris y cuerpo ciliar, la iridocilcofretrac-­

ci6n y el empleo de inplante supramid cooo el desarrollado por 

Krupin o por f>kllteno que han tenido resultados alentadores. -­

Presentan control de la presi6n intraocular, retiro del dolor­
y conservación de una visión útil. 

Hay que tener en cuenta que los pacientes que presen-­

tan una visión tan buena COO"ll 20/25, en algunos afias podrán -

sentir dolor y quedar ciegos. 

Hay J11Jchas técnicas para el tratamiento de glaucana -

neovascular pero sólo el tiempo podra revelar cual es la ~­

jor. 
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