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Introduccidn;

El glaucoma neovascular ha ocasionade un problema tera
péutico desde siempre, independientemente del padecimiento -
que le haya dado origen. La retinopia diabética y 1a oclu---
5i6n de la vena central de la retina son la causa mis fre--
cuente de este padecimiento, »

De todos los padecimientos que originan rubeosis iri-
dis, aparentemente el comin denominador es la isquemia de -
la retina y probablemente del mismo iris lo que ocasiona la
liberacitn de una sustancia vasoi)roliferativa que algunos -
autores han identificado como "una mayor concentracién de -
ficido l4ctico",

Los vasos de neoformacién, al llegar al 4ngulo de 1a
cimara anterior se acompafiamde tejido fibroso y forman una
malla que al retraerse produce tn cierre angular que oca--
siona frecuentemente un cuadro de glaucoma agudo.

El tratamiento del glaucoma neovascular desde el pun
to de vista médico ticne resultados miy pobres, por lo que
habitualmente cae en el terreno quirirgico y puede dividir
se ‘en tres grupos. : :

Primerc.~ En €1 se transforman las zonas de hipoxia-
de la retina en zonas anBxicas, esto hace cesar el estimu-
lo.vasuprolii‘emtivo y en algunos casos produce una regre-
sibn de los vasos iridianos de neoformacidn, sin embargo, -
y apesar de la regresifn de los vasos iridianos, una vez -
que se ha establecido el cierre angular no volverd a abrir
se y el glaucoma seguird su curso.
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En pacientes con rubecsis iridis sin un cuadro defini
tivo de glaucoma ¢l tratamiento es protilictico; dentro de-
€ste grupo se encuentran la panfotocoagulacién retiniana y-
la crioterapia panretiniana.

Segundo.- Esti caracterizado por los procedimientos-
que reducen la produccién de acuoso por el cuerpo ciliar -
con el affin de reducir la presi6n intraocular. Este método
seglm Goldstein e Ide, al disminuir la producci6n de acuo-
so, ocasiona uma mayor concentracibn del estfmulo vasopro-
liferador, lo que aumenta los vasos de neoformacibn iridia
na y, por razones miltiples no bien definidas (Feibel y Bi
gger), una reduccifn de la capacidad visual del ojo afecta
do, ademis de otras complicaciones. Dentro de este grupo -
estin considerados la ciclocrioterapia, 1a ligadura de los
vases ciliares anteriores la fotocoagulacifn de los proce-
sos ciliares, y 1a ciclodiatermia, En general, estos méto-
dos se emplean como peliativos en los casos de glaucoma --
absoluta,

Tercero.- Estf formado por las cirugfas filtrantes,-
las cuales tradicionalmente han dado malos resultados en -
ésta variedad de glaucoma, ya que pricticamente todas in--
cluyen en su técnica quirfirgica wna iridectomfa, que produ
ce grandes hemorragias trans y postoperatorias, y frecuen-
temente se ve comprometida la brecha quirdrgica por nueva-
proliferaci6n fibrovascular con cierre de 1a misma,

* Ditimamente se han disefiado diversas variantes a téc
nicas conocidas y se han desarrollado nuevas técnicas como
1a trabeculectom{a con diatemmia del iris y cuerpo ciliar,
1a iridociclorretracci6n y el empleo del implante Supramid
. como el desarrollado por Krupin y el de Molteno, cuyos re-
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sultados han sido alentadores; con control de la presién -
intraoccular, supresifn de dolor y conservacifn de una vi--
sibn Gtil.




GLAUCOMA NEOVASCULAR

Definici6n:

El glaucoma neovascular estd clasificado como glaucoma
secundario, por presentar el denominador com(in de elevacibn-
de la presién intraccular con un origen recomocible.

Estd dado por miltiples padecimientos que presenten is
quemia de la retina y probablemente de el mismo iris, que --
producen vasos de neoformacién iridianos que al llegar a la-
cfimara anterior se acompafian de tejido fibroso y forman una-
malla que produce hipertensién ocular, por alteracifn en el-
drenaje del acuoso; esta malla al retraerse produce cierre -
angular, lo que ccasiona con frecuencia un cuadro de glauco
ma agudo con todos los sintomas acompafiantes.

Historia:

El glaucoma neovascular, como nosotros 1o conocemos,-
ha tenido muchos nombres diferentes por el desconocimiento-
de sus causas.

Uno de los primeros datos escritos sobre un posible-
glaucoma neovascular data de 1866; en é1 se describe como-
"las arterias de la retina estfn contrafdas y pélidas, las
venas estdn turgentes y obscuras y-las radiaciones venosas
presentan dilataciones varicosas y fmpulas. Esto correspon
dfa probablemente a una oclusién de 1a vena central de la -
retina.

Pagenstecher (1871} le atribuy6 ei término "glaucoma
hemorrdgico" a cualquier glaucoma asociado con sangrado in
traocular. '
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Salus (1928) fue el primero en diagnosticar el glauco-
ma neovascular sobre bases anatémicas ciertas. Describib a- .
tres pacientes diabticos, que tenian mallas capilares sobre
el iris, cerca de la pupila, que se prolongaban en forma ra-
dial hacia el fngulo y subsecuentemente desarrollaron glauco
ma hemorripico.

Las mallas en el iris fueron 1lamadas por Salus rubeo--
sis iridis,

Kurz (1937) correlacion6 los hallazgos gonioscOpicos con con *
el exmen histol6gico de los ojos y encontré tejido conecti-
vo delicado asociado con vasos nuevos en el fingulo.

Parson y Duke Elder (1948) continuaron llamandole glau
coma hemorrigico,

Le fueron dados otros nombres como glaucoma trombStico
glaucoma congestivo y glaucoma hemorrfgico neovascular,

Weiss en 1962 propuso usar el témmino glaucoma neovas
cular, debido a que no siempre esti presente una hemorragia

intraocular secundaria a los vasos de neoformacién.

Actualmente se conoce al glaucoma neovascular como -
se describe en la definicién.

Cuadro clinico e historia natural:

"El glaucoma neovascular puede estar dado por uﬁ}ti-
ples condiciones predisponentes, pero en los resultados -
finales no parece haber una diferenciacibn clinica.



La rapidez e intensidad de su inicio puede variar de -
acuerdo con las causas predisponentes, pero el cuadro clini-
co es uniforme.

El peri6do en que el glaucoma neovascular se detecta-
en forma mis temprana estd caracterizado por la manifesta--
cibn de fuga de fluoresceina en el margen pupilar, por in--
cremento de la permeabilidad de los vasos sangufneos.

En la limpara de hendidura, Estos vasos pueden verse-
normales o no verse en iris muy obscuros.

En la biomicroscopfa se observan ramilletes de capi--
lares pequefios en el margen pupilar, como primer elemento -
detectable. Estos vasos pueden ser muy finos y confundirse
frecuentemente con acimulo de pigmento. Es necesario que se
use la magnificacién mayor; si se usa el lente de contacto-
de espejos, una presién leve, puede dilatar los vasos o ha-
cerlos pilidos y confundirloes (1).

En forma general, los vasos de neoformacifn se encuen
tran en el margen pupilar inicialmente, posteriormente se -
extienden en forma radial hacia el &dngulo. Estos vasos se -
caracterizan por su localizacién sobre la superficie del --
iris, con variabilidad en el tamafio y distribuidos en forma

irregular y con patrén tortuoso.

Estos vasos radiales se extienden para unirse al co--
" llarete y se dirigen hacia la periferia; cuande 1llegan al-
‘ ingulo cruzan la banda del cuerpo ciliar y el espolén es--
cleral. '



Chandler y Grant (6) han puntualizado que los vasos anor
males son ficilmente distinguidos de los normales,

Los vasos normales estfin colocados posteriormente al espo
16n escleral y los ancrmales se encuentran sobre la superficie-
de 1a pared del 4ngulo o del iris y no dentro de los tejidos.

Los vasos que atraviesan la base del éngulo son pocos re
lativamente, pero cuando llegan a la malla trabecular se¢ arbo-
rizan en muchos capilares finos en forma dramitica. Estos capi
lares cubren un frea circunferencial y se unen a otros capila-
res nutrientes. En &ste periodoe la presifn intraccular puede -

estar aumentada, la facilidad de flujo disminuida y el dngulo-
‘ completamente abierto.

"La menbrana fibrovascular tiende a contraerse, el estro-
ma del iris es llevado hacia el 4ngulo y produce cierre por si
nequias.

n el siguiente periodo puede presentarse el ectropifn -
uvez o ectropitn de la capa pigmentaria del iris y generalmen-
te corresponde al mismo meridiano donde se formé el cierre an-
gular. Eventualmente las areas de cierre coalescen y produ--
cen un cierre angular total; en éste periodo final, de cierre
completo, las estructuras del dngulo no puden ser vistas por -
gonioscbpia. Cuando el fAngulo estd completamente cerrado, pue-
den verse algunos vasos de neoformacidn en el iris y ocasional
mente hacia el angulo,

Se ha visto cierre angular en un periodo corto, después-
de que 1a rubeosis iridis se habfa notado; también se han vis-
to pacientes que presentan nbedsis iridis durante afios sin --
ilegar al ngulo y sin cierre angular, y cuando llegan al dngu
1o ‘en un tiempo corto presentan cierre angular. '
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) El glaucoma neovascular posterior a la oclusi6n de la ve
ma central de la retina, tiene un curso mis fépido y fulminante
que el de la retinopatfa diabética. La progresién de invadir el
segmento anterior, sin cierre angular, puede ocurrir en pocos -
dias.

El cuadro resultante, por diferentes causas, es clinica -
e histolbgicamente indistinguible, al igual que la fluorangio--
grafia del iris,

No hay estadisticas, pero la progresifn del glaucoma neo-
vascular puede ser detenido en cualesquiera de los periodos men-
cionados, y puede ocurrir regresibn que ocasiona dificultades pa
Ta comparar tratamientos en glaucoma neovascular.



Diagn6stico diferencial:

El paciente con glaucoma neovascular sc presenta al médi
co con dolor ocular intenso de corta aparicién, acompafiado en-
ocasiones de sintomas neorovegetativos, Los hallazgos oftalmo
16gicos son: hipertensifn ocular marcada, ojo rojo y cbrnea --
edematosa.

El primer proceso con que se debe realizar el diagndsti-
co diferencial es con el ataque agudo de glaucoma, ya que la -
sintomatologia es la misma y con la cfrnea edematosa cs muy di
ficil ver la rubeosis iridis. En éste caso es muy importante-
el interrogatorio sobre enfermedades como la diabetes mellitus
de larga evoluci6n y la observacidn del ojo contralateral si -
se encuentran datos de retinopatia diabética proliferativa y -
si present§ disminucibn de la agudeza visual en forma progresi
va y lentamente.

En '1a observacién del ojo contralateral en un ataque --
agudo de glaucoma generalmente el otro ojo presenta también -
ingulo cerrado o muy estrecho. Es importante realizar el diag
nbstico, ya que en ocasiones se han realizado iridectomias --
periféricas en pacicentes con glaucoma neovascular, que presen
ta la complicacién de sangrado importante en la cimara ante--
rior,

En la ciclitis heterocrémica, el ojo generalmente se -
encuentra quieto y blanco. En 1a cbservacién oftalmolégico, -
los vasos de neoformacién son extremadamente finos y pasan so
bre todo el fngulo, incluidos el espoldn escleral y la malla-
trabecular. No se ha reportade rubeosis iridis enr pacientes -
con ciclitis heterocrGmica y los vasos presentes en el &ngulo
no tienden a formar sinequias o cierre sinequial del dngulo.
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Tapbién puede estar considerado 1a hemorragia intraccular-
on glaucoma por cualquier causa, incluido: trauma, sangrado pos-
toperatoric o tumores intracculares {33). El diagnfstico general-
mente se hace mediante un buen interrogatorio sobre sus anteceden
tes y la gparicibn del cuadro, '

Cualquier hemorragia vitrea puede presentar cuadro de hiper
tensibn ocular debida a la obstruccibn de la malla trabecular por
eritrocitos degenerados, pero el diagnfstico se realizarfi al ob--
servar las células fantasma en la cfmara anterior y cubriendo el-
ingulo.

La dificultad en el diagndstico existe cuando en un ojo --
con hemorragia vitreg se presenta w hiphema reciente; en &ste -
caso, antes de realizar uwn lavado de cfimara anterior, se debe in

tuir el diagnfstico en forma miy importante,

Cualquier inflamacibn intraoccular crfnica puede estar aso
ciada con vasos de neoformaci6n en el dngulo, aunque no es 1o -
comin, : :
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Medio ico:
Estudios de fluoresccncla

En la rubeosis iridis el hallazgo que se detecta en forma-
mis temprana es el transtorno de la barrera sanguinea endotelial
permitiendo la fuga de la fluoresceina de los vasos sanguincos.

Los vasos del iris tienen un endotelio no fenestrado, con
wniones intercelulares llamadas z6mula ocludens.

Los vasos en condiciones normales no presentan fuga de --
fluoresceina, pero un-afio endotelial por cualquier causa desen-
cadena el escape de la fluoresceina,

Se han utilizado dos técnicas de fluorescencia. La fluoro
metria vitrea y la fluorangiograffa del iris, para trabajos de-
investigacién asf como por utilidad clinica.

La fluorometrfa probablemente es el método mis Gtil en la
clinica para detectar transtomos en la barrera sanguineo endo-
telial. ' i

La cantidad de fluoresceina administrada por via intrave-
nosa escapa dentro de la cavidad vitrea y la cimara anterior y-
puede ser medida con una limpara de hendidura modificada. Con -
esto se ha demostrado que hay una mayor concentraci6n de fluo--
resceina en el vitreo de pacientes con retinopatia diabética --

. que-en el vitreo de pacientes normmales, almth; 1a retinopatia--
diabetica afin no presente manifestaciones clinicamente detecta-
bles.

La cantidad de ﬂuoresceina es directamente proporcmnal-
a l1a severidad de la retmopatia.
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Esta técnica podrfa ser de utilidad para detectar los --
periodos tempranos del glaucoma neovascular, para evaluar los-
efectos de diversos tratamientos(incluida la panfotocoagula--
ci6n retiniana) y pedria ser de utilidad en pacientes con oclu
si6n de la vena central de la retina para realizar tratamiento
con panfotocoagulacifn retiniana.

la fluorangiografia del iris es otra técnica de valor pa-
ra‘el tratamiento y entendimiento de la rubeosis iridis asocia
do con el glaucoma neovascular (22), Antes de que cualquier --
signo de rubeosis iridis esté presente, hay una fuga de fluo--
rescefna de los vasos del iris que aparentemente eran normales
pero puede presentarse una fuga en pacientes de edad avanzada-
que no tienen diabetes.

La salida de fluoresceina se detecta en forma temprana -
en los capilares dilatados y esta situaci6n puede ocurrir en -
otras condiciones con o sin escape de fluoresceina. Por lo tan
to, este hallazgo suguiere que por si solo tiene valor pron6s-
tico limitado.

También se ha descrito la goniofotografia de alta resolu
cifn para 1a fluoresceina, cuando los vasos en el 4ngulo fue--
ron diffcilmente detectados con gonioscopfa de rutina.

Leatikainen y Kotow encontraron que los cambios angio--
grificos en 1a Tubeosis iridis o en el glaucoma neovascular -
no son especificos para la diabetes mellitus (23).

Conclusibn. La flmr_mgiograffa del iris tiene valor --
miltiple y es vﬁlida en pacientes con iris obscuros para moni
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torizar diversos tratamientos, y finalmente puede prgdetir el cur
so clinico de los ojos con riesgo. El valor clinice esta en proce
so de establecerse bien.
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Teorfas scbre la patogenesis:

El proceso de neovascularizaci6n es de gran importancia
en la oftalmologfa. La teorfa que mis 1lama la atencibn es la
que se refiere a la existencia de un factor angiogénico. En -
1948 Michaelson sugiere la presencia de una substancia vaso--
proliferativa producida por 1a rutina para estimular el creci
miento vascular retiniano. Ashton y cols sugieren que 1a hi--
poxia retiniana especificamente en fibroplasia retrolental --
puede resultar ante 1a presencia de esta substancia. Wise pro
pone que despus de la obstruccifn capilar de la retina, si -
el tejido est§ isquémico pero no muerto, se produce una subs-
tancia que podrfa estimilar la formacibn de vasos de neoforma
ci6n. En 1971 Folkman y cols aislaron un factor de un tumor -
que fue capaz de estimular la neovascularizacién. Este fac--
tor no ha sido bien identificado, pero se ha acordado que es-
una substancia soluble y difusible. In vitro es capaz de esti
nular 1a proliferaci6n endotelial de los capilares de los va-
sos sanguinecs e inducir la neovascularizacin corneal en co-
nejos,

Imre (32) sugiere que los factores necesarios para el-
desarrollo de la neovascularizacién del iris son los siguien
tes:

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

2,- Una tensifn de oxigeno baja para provocar un meta-
bolismo anaer6bico.

3.~ Un drenaje venosc pobre para pemitir la acumula--
cidn de metabolismos anaerébicos.
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Imre aduce la evidencia de que el dcido lictico es el -
factor vasoproliferativo.

En forma general se cree que el factor vasoproliferati
vo estd producido por la retina isquémica. ’

Wviss (32) opina que la isquemia del segmento anterior
puede ser un factor necesario en la neovscularizacion del --
iris y pultualiza que los vasos del cuerpo ciliar no pueden-
ser vistos cn forma directa.

El vitreo y el cristalino presentan una barrera para-
el desarrollo de los vasos de neoformacién en el iris, ya -
que en estudios realizados las vitrectomias, lensectomias o
ambas pueden inducir a que.la rubeosis iridis se presente -
en forma mis ripida (5).
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Patglogfa:

Los vasos sangufneos del iris, la retina y el cerebro
tienen un comin denominador,. la presencia de un endotelio -
no fenestrado, con uniones intercelulares firmes 1lamadas -
26m1lo ocludens las cuales, en condiciones nomales, no de-
jan pasar la fluoresceina entre ellas.

Se ha mencionade que no se pueden distinguir clinica-
mente, angiogrificamente y patolfgicamente las diferentes -
causas del glaucama neovascular (2).

« Una diferenciacién histolégica puede hacerse median-
te el estudio de la vacuolizacifn del epitelio pigmentario
y acurulacién de glic8geno, el cual es tipico en pacientes
con diabetes mellitus.

Los cambios patol6gicos ya han sido mencionados en -
cl segmento anterior y en el polo posterior van a depender
de 1a enfermedad primaria, y los cambios en el disco Gpti-
€O son inespeéificds. '




- 17 -

Causas y factores agravantes:

la isquemia ocular es el requisito fundamental para la
evolucibn de un glaucoma neovascular.

Schulze en 1927 refirio 27 causas, Anderson y cols; en
1971, 28, Gartrer y Henkind en 1978, 41, y Yanoff y Fine, en
1978, 75 causas (35).

Yanoff y Fine realizan la siguiente clasificacifn:

Causas de rubeosis iridis:

A. Hipoxia vascular
1. Oclusién de la vena central de la retina.
2. Oclusi6n de la arteria central de la retina,
3. Arteritis temporal.
4+ Sindrome del arco abrtico,
5. Enfermedad de 1a arteria carotidea.
6. Enfermedad vascular retinal.

B. Neoplisticas:

t. Melanoma uveal maligno.

2. Retinoblastoma.

3. Carcinoma uveal metistapico.

4. Meduloepiteliom embrionario (Dictioma),

C.. Inflamatorio:

1. Uveitis crénica, { Iridociclitis heterocrimica de -
Fuch). | .

Z, Posterior a cinugia de desprendimiento de Tetina;

3. Posterior a radioterapia. o
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4. Endoftalmitis por hongos.
5. Posterior a trauma ( quirlirgico y no quirGrgico).

D. Enfermedades retinales: .

1. Diabetes mellitus ( generalmente s6lo en retinopatia
diabética avanzada),

2. Desprendimiento de retina crénico.

3. Enfermedad de Coats.

4. Glaucoma crénico ( casi nunca con GPAA a menos que ha
ya tenido trauma quirfirgico).

5. Retinopatia de células falsciformes.

6. Fibroplasia retrolental.

7. Enfermedad de Eales,

8. Persistencia de vitreo primario hiperpléstico.

9. Microaneurismas miliares de Tebers,

"10. Enfermedad de Norrie.
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Enfermedades vasculares:

La oclusién de la vena central de la retina es uno de -
los factores mis frecuentemente encontrados que producen glau
coma neovascular. La frecuencia aumenta 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%,

Hayre encontr$ en forma experimental que se trataban -
de dos entidades distintas,‘ y la diferencia principal fue la
presencia o ausencia de isquemia. Con la ausencia de isque--
mia se desarrollo retinopatia venosa estfsica y con la pre--
sencia retinopatia hemorrigica. Esta divisibn se ha confir-

,mado en estudios clinicos y fluorangiogrificos.

Tasman encontrb que la rubeosis iridis se desarrollo-
en 60% de los pacientes con oclusién de la vena central de-
la retina de tipo isquémico y s6lo 1% del tipo no isquémico

Laatikainen observé que e1 100% de los ojos con oclu-
sién de 1a vena central de la retina de tipo isquémico mos-
. traron fuga de fluoresceina de los vasos del iris, y 244 en
los de tipo no isquémico (22). '

58% de los pacientes con el tipo isquémico mostraron-
neovascularizacion, contra 4% de los del grupo no isquémico

La rubeosis iridis no se presenta antes de seis sema-
nas posteriores a la oclusién y cominmente se establece an-
tes de los seis meses y causa glaucoma neovascular (35). El
promedio de aparici6n es de tres meses.
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Se presenta en un 30% de los pacientes mayoves de 40 -

afios de edad y en los menores de 40 afios es rara su aparicitn
{(35).

También hay una pran variabilidad en 1a aparicién de -
1a rubeosis iridis, pues puede aparecer semanas a afios poste-
riores a la oclusibn,

Por este motivo hay que vigilar al paciente a fin de -
valorar la existencia de la neovascularizacitn, realizar el -
estudio de fluorangiografia y detectar en forma temprana los-
pacientes con riesgo.

Para ipiciar en forma temprana y profilictica el tra-
tamicnto.

Es importante la asociacidn de OV(R y glaucoma de &n-
gulo abierto. El primero en notarlo fue Verhveff 1913. En --
los pacientes con OVCR que posteriormente desarrollaron glau
coma de Angulo abierto ha variado de el 101 a el 69%. Es im-
portante hacer notar que el 10 a el 16% de los pacientes con
OVCR tienen presidn normal en el mowento de la exploracidn -
inicial en ambos ojos, pera posteriommente desarrollan hiper
tensitn ocular en el ojo contralateral.

Se ha pensado que el glaucoma de fngulo abierto po---
dria ser el factor predisponente en el desarrollo de la oclu
si6n de 1a vena central de la retina y que la presién intra-
ocular fue disminuida transitoriamente justo despufs del --
accidente vascular.

Por 1o referido, es importante detectar un glaucoma -
de dngulo abierto en ¢l ojo contralateral cn un estudio tem-
prano,
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Se han reportado casos de oclusién de la vena central de
la retina bilateral pero no cn forma significativa,

La neovascularizacién retiniana es menos frecuente que -
la del iris posterior a la oclusién de la vena central de la-
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 un estimulo -
vasoproliferativo,

1. Oclusibn de la rama venosa de 1a retina:

La oclusi6n de rama es mis frecuente que la oclusién -
de vena central de la retina. Y el resultado a rubcosis iri-
dis es muy raro. La neovascularizaci6n de la retina se repor
ta en un 15 a 331, y se indica que el estimule de neovascula
rizacibn estd presente y parece estar asociado con fireas sig
nificativas de no perfusién en capilures retinianos.

2, Ociusibn de la arteria central de la retina:

El glaucoma neovascular se presenta con una frecuencia
de 1 a 5% y la incidencia mas aceptada es del 2%, encontrada
en wna serie de Perraut y Limmerman con un intervalo medio -
de siete semanas para su aparicidn. La oclusibn de la arte--
ria central de la retina estd ascciada con 1a poca neovascu-
larizacidn del segmento anterior porque 1a isquemia comfinmen
te es total y no deja tejido retiniano apto para producir --
agente o agentes estimulantes de la neovasclilarizacién (28).

3. Oclusidn de rama de arteria de retina:

Se han reportado muy pocos casos que resulten de oclu-
5i6n de la rama de arteria de retina asociadosa rubeosis iri
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dis. La diferencia con respecto a la oclusifn central de arte
ria puede considerarse cuantitativa y no cualitativamente.

4, Enfermedades oclusivas de arteria carotidea:

La disminuci6n de flujo en el ojo por cualquier causa-
es suficiente para dar el como resultado wna isquemia en reti
na y causar neovascularizacifn en el segmento anterior. Ejem-
plo: sindrome de arco afrtico, fistula carotfdeo cavernosa, -
arteritis de las cflulas gigantes.

5. Retinopatia diabética:

La diabetes mellitus es una de las principales causas-
de ceguera en el mmdo, la cual afecta principalemente al gru
vo de 40 a 60 afios de edad.

En la poblacifn diabtica el 5% de ceguera es debido -
al glaucama neovascular, y quizi este porcentaje es poco, ya-
que 1a causa mis comin de glaucoma neovascular es la diabetes
mellitus.

En un estudio de 70 pacientes el glaucoma neovascular-
en el 43% fue causado por la retinopatia diabtica y en el --
37% por OVCR.

En 1929 Fehmmann encontré la asociaci6n de rubeosis -~
iridis y retinopatfa diabética en un porcentaje de 5.a 17% --
sin retinopatfa proliferativa, pero aproximadamente de un 43-
a 65% de los pacientes con retinopatia proliferativa. En estu
dio histol6gico se reporta 95% de la incidencia de rubeosis -
iridis y 90% de estos tenfan neovascularizacién de la retina,
con estos datos se podrfa cdnsiderar que la neovasculariza---
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ci6n del iris es directamente proporcional a la del segmento
posterior.

La rubeosis iridis y el glaucoma neovascular estin re
lacionados en fomma directa con la duracién de la diabetes -
mellitus, vista con menor frecuencia en pacientes de menos -
de 15 afios de duracién con diabetes. Ohrt en 1971 reporta --
una frecuencia de 14% en casos de 15 a 19 afios de duracién -
de 1a diabetes y en 62% en pacientes de mis de 20 afios de du
raci6n.

Con el grupo de mayor de 15 afios se ticnme un 76% de -
los casos.

Hohl y Barnett en 1970 reportan 50% de sus pacientes-
- con diabetes Mellitus con mfis de 20 afios de duracifn.

Cuando un paciente desarrolla glaucoma neovascular -
en un ojo es casi inevitable que lo desarroile en el otro -
ojo. El tiempo de intérvalo ente el compromiso de retina y-
los cambios en el segmento anterior es mucho mis largo en -
1a diabetes que en la oclusién de la vena central de la re-

- tina.

El curso de la rubeosis iridis es impredecible, ya-
que progresa en algunos- casos hacia el glaucoma neovascu--
lar en forma rﬁpidé y en otros lentamente; y en otros mis-
presentan campleta regresifn de la rubeosis iridis. Esto -
hace mis dificil el tratamiento profilictico en la rubeo--
sis iridis del diabético.

Un dato de importancia es 1a incidencia aumentada-
en glaucoma primario de ingulo sbierto en pacientes con -
diabetes.
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6. Alteraciones neoplisticas.
Retinoblastoma:

Walton y Grant en 1968 investigaron la incidencia de
tubeosis iridis en ojos enucleados por retincbiastoma y en--
~ contraron 44% de ojos con rubeosis iridis, asf como también-
ma asociaci6n importante si estaba invadida la corcides por
el tumor, Ademis se encontraron que la rubeosis iridis esta-
ba relacionada con la duracién del retinoblastama,

Aparentemente el retinoblastoma por sf mismo tiene un-
factor en el proceso de neovascularizacién y como contribu--
yentes el campromiso crénico y difuso de la retina.

La incidencia reportada de Tubeosis iridis per Gart--
ner-y Herkind fue 72% y por Yoshizmi de 308,

7. Melamona maligno de la coroides:

Ellet fue el primero en notar la asociacifn de rubeo-
sis iridis y melanoma maligno. En estudio histolSgico Shul-
ze encontrb una incidencia de 9%, Cappin de 15¢ y Yanoff de
30% de rubeosis iridis pero con solo 5% de glaucoma neovas-
cular.

8. Otros tumores:

Ferry y Font en 1975 reportan que de 26 ojos estudia-
dos con metdstasis en segnento anterior la rubeosis iridis-

-~ se encontrb en un 38%.

9, Alteraciones inflamatorias:

 Las entidades inflamatorias como endoftalmitis, uvei-
tis y panendoftalmitis pueden dejar como secuela rubeosis -
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iridis.
Muchos reportes sugieren que 1a uveitis estd asociada -

con rubeosis iridis y glaucoma neovascular, y como causa la -
iritis.

Hoskins en 1974 reporto 11 de 100 casos de glaucoma neo

vascular debido a iritis. Shulze reporta 105 casos de rubeo--
sis iridis debida a iridociclitis crénica, Gortner y flerkid,-
1978, reportan un caso de oftaimia simpitica y rubeosis iri--
dis,

10. Alteraciones Posteratorias:

la extracci6n de catarata. Beasley en 1970 describif -
dos casos de glaucoma neovascular unilateral de pacientes --
diabetices seis meses posteriores a 1a extraccién de catara-

ta.

Ritcher realizo un estudio de 154 pacientes diabeti--
cos a 10s que se les realizb extracci6n intracaspular de ca
tarata unilateral, haciendo hincapié sobre el estado de la-
retinopatia y las complicaciones postoperatorias. En un pe-
riodo de seis meses, de. 15 pacientes con retinopatia proli-
ferativa seis desarrollaron glaucoma neovascular, ¥ en los-
pacientes con retinopatia diab@tica no proliferativa, no hu
bo diferencia estadistica entre el grupo en el que se reali
26 extraccién de catarata y cl otro en el que no se realizf

Lo importante de este estudio es que de ser necesaria
1a extraccién de-catarata, se deberd realizar en forma wmy-
cautelosa y explorar en foma frecuente el ojo u ojos para-
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detectar y tratar los primeros signos de rubeosis iridis.

11. Vitrectomia:

La rubeosis iridis y el glaucoma neovascular son compli
caciones frecuentes después de la vitrectamia en pacientes dia
béticos.

Los resultados publicados estdn divididos en: vitrecto-
mfa con o sin extraccién del cristalino.

Si se realiza solo vitrectomia la rubeosis iridis-glau-
coma neovascular se desarrolla en 5.5 a 8% de los pacientes,

Si se realiza vitrectomfa y lensectomfa la Tubeosis --
iridis se presenta del 12 al 36%.

Esto sugicre que la ruptura de la membrana hialoidea -
anterior que se presenta a la extraccibn de catarata puede --
permitir la entrada de algn factor angicgrdfico a la cfmara-
anterior con mayor facilidad,

Cuando la rubeosis iridis estd presente, la vitrecto-
mia la incrementa en 33% de los casos dentro de los seis me-
ses siguientes contra s6lo 17% si la vitrectomia es realiza-
da en ausencia de rubeosis iridis.

12. Desprendimiento de retina:

Los teportes de Schulze, Walton y Grant acusan asg--
ciacin de desprendimiento de retina crénica y rubeosis. iri
dis. :
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El desprendimiento de vetina crénico se refiere como
wa causa de rubeosis iridis y glaucoma neovascular, esto -
¢s reportado por Shulze, Walton y Grant. Aparentemente el -
desprendimiento de vetina crénico por si solo es capiz de -
causar neovascularizacifn en el segmento anterior.

El desprendimiento de retina esta asociado secunda--
riamente con otras enfermedades tales como retinoblastoma -

y mMelanoma maligno, las cuiles pueden contribuir al proceso
de neovascularizacifn, No se sabe cuanto tiempo de despren-

dimiento de retina para estimular la formacién de vasos nue
vos, ¥ ne se ha descrito como continfia la rubeosis iridis -
después de que la retina ya se aplicé.
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Tratamientc médico:

El glaucoma neovascular ha representado un problema tera
péutico desde siempre, independientemente del padecimiento que
le haya dado origen.

El tratamiento desde el punto de vista médico tiene re--
sultados muy pobres, pero en general se utiliza como coadyuvan
te, asociado a otros tratamientos ya sean profilicticos, palia -
tivos o quirfirgicos.

E1 tratamiento médico en el pasado se caracterizé mis --
por su diversidad que por su efectividad, incluida la deferoxa
mina, estreptoquinasa, fibrinolisina, niacinato, xantinol, he-
parina, dicumarol e irradiaci6n, no siendo de utilidad en la -
actualidad,

La pilocarpina y otros mi6ticos no juegan un papel impor
tante por presentar aumento de 1a hiperemia; causa dolor, no - -
disminuye 1a presi6n intraccular en forma significante y en --
ocasiones, por la vasodilatacifn que presenta, puede complicar
se con wna hemorragia en la cémara anterior.

La epinefrina al 1 -2% tiene um papel pequefio en el glau
coma neovascular por causar hiperemia y no disminuir en forma-
importante la presifn ‘intraocular.

El timolol ha sido Gtil especialmente en el tratamiento-
preoperatorio, para disminuir temporalmente la presion intrao-
cular porque disminuye la produccién de humor acuoso, con o -~
sin cierre sinequial.

Los inhibidores de la anhidrasa carbnica son efectivos-
para disminuir 1a presi6n intraocular cen o sin cierre sine--
quial, Sin embargo, antes de que ocurra el cierre sinequial 1a
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disminuci6n de 1a presifn 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 retinopatia -
diabética se deben manejar con cautela, por la alteracién re--
nal concomitante que presentan y por tener efectos indescables
de mayor importancia que los esperados en otros padecimientos.

Los agentes hiperosméticos no juegan un papel definitivo
en el tratamiento de glaucoma neovascular, y dados oralmente -
o parenteralmente disminuyen la presi6n intraccular en forma -
dramitica sunque sea temporalmente. Sc recomienda la glicerina
oral y el manitol IV al 20%.

Los cicloplejicos como la atropina no disminuyen la pre-
sién intraocular, pero se recomiendan para disminuir el dolor-
“ocular en el glaucoma neovascular tardib.

Los esteroides tépicos ayudan en el tratamiento del glau
coma neovascular para minimizar la iritis crénica, no para dis
minuir la presién intraocular y se utilizan especialmente en -
pacientes con extraccién de cataratas, por la mayor incidencia
de iritis, después de PFCR y posterior a filtrantes.

Los esteroides impiden la formacifn de vasos de neoforma
cién. [n el glaucoma neovascular los esteroides disminuyen el-
dolor pero no eliminan los vasos sanguineos.

" Se han utilizado lentes de contacto blandos cuando hay-
edema microquistico en la cémnea,

Las medidas mis drdsticas son la inyeccién de alcohol -
retrobulbar o 1a enucleacifn, cuanglo no-se pudo eliminar el do
lor por cirugfa, o por otros medios.
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Tratamiento quirfirgico: se tienen tres grandes grupos:

El primero es el grupo de tratamiento profildctico, el
cual asegura que al transformar las zonas hipbxicas de 1la re-
tina en zonas anfxicas, cesard el estimulo vasoproliferativo-
¥ se producira una regresi6n de los vasos iridianos de neofor
macibn en algunos casos; sin embargo, y a pesar de la regre--
sifn de los vasos iridianos, una vez que se ha establecido el
cierre angular por la membrana fibrovascular, éste no se vol-
verd a abrir y el glaucoma seguird su curso, El tratamiento -
profildctico es el mis adecuado en pacientes con rubeosis iri
dis pero sin un cuadro definido de glaucoma afin,

Dentro de este grupo se encuentran la panfotocoagula--
cifn retiniana y 1a crioterapia panretiniana,

. Fotocoagulacitn:

Meyer y Schwickerath en 1955 introdujeron la fotocoagu
lacibn y fueron los primeros en usarla en retinopatia diabti
ca. Krill y cols, en 1971, encontraron que la fotocoagulacién
retiniana puede causar regresidn de la rubeosis iridis en ca-
sos de oclusién de rama de vena retiniana. Callahan y Hilton-
en 1974 (4) reportaron un casoc de oclusifn de 1a vena central
de la retina con neovascularizacién del 4ngulo que mostraba -
tegresién de los vases nuevos despubs de 1a panfotocoagula---
cién y sugirieron que el tratamiento de panfotocoagulacién po
dria ser benéfico para los pacientes con glaucoma neovascular
Liltle y cols. (25), en 1976 veportaron 15 ojos tratados con
panfotocoagulacibn y 12 mostraron regresifn de la rubeosis de
1a rubeosis iridis.

. Jaccobson {16) observd que pacientes que tenian menos-
de 270°de cierre angular mostraban mejorfa con la panfotocoa-
gulaci6n y que en los pacientes que presentaban mis Jde 270°de
cierre angular no hubo mejorfa.
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En pacientes con ociusibn de la vena central de la reti-
na a 1os que se les haya practicado fluorangiografia y que ---
presenten datos de fuga y obliteracibn capilar, debera ser va-
lorada la realizaci6n de una panfotocoagulacién como tratamien
to profilictico.

Cuando los pacientes presenten medios opacos y sea nece-
sario realizar vitrectomia y/o lensectomfa, es conveniente rea
lizar panfotocoagulacitn uno o dos dias después de.la cirupia,
o bien fotocoagulacidn endoocular,

Charies desarrollé 1la técnica de realizar panfotocoagu
laci6n con una unidad portatil de xendn directamente durante-
la vitrectomia, Y de 49 pacientes a los que les aplich esta -
técnica 18 desarrollaron glaucoma neovascular postoperatorio,

La panfotocoagulaci6n referida por iunter Little consis
te en fotocoagular con Laser Argbn los 360 grandes del margen
disco al ecuador, excepto en el frea macular y haz papilomacu
lar, Colocando 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 cbservados con un intérvalo
de una a ocho semanas. ’

Hay que recordar que se ha reportado por Madsen y Ohrt,r
regresién de 1a rubeosis iridis en forma espontfnea. 15 de 58
ojos y 8 de 37 pacientes respectivamente.

La panfotocoagulacifn debera ser considerada como un -
medio de hacer reversible o detener 1a progresifn de un cie-
rre angular y desarrollo de glaucoma secundario, particular-
mente en pacientes que tengan ya perdido el ojo contralate--
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1al por glaucoma neovascular.

2, lLa crioterapia panretiniana:

Fue reportada en 1978 por Mchan y Eagling en 10 pacien-
tes aplicaron 3 o 4 filas de crioterapia por detrés del limbo-
en los 4 cuadrantes, 3 de 5 pacientes presentaron regresién de
los vasos de neoformacién del segmento anterior, 2 mestraron -
progresibn y 1a complicacibn mis importante en 2 casos fue el-
desprendimiento de retina por traccién.

Hilton en 1979 usb de 90 a 120 aplicaciones de criotera
pia en todo el globo ocular excepto en el polo posterior. 3 pa_‘
cientes mostraron regresifn de neovascularizacifn en segmento-
anterior y dos de ellos posteriormente desarrollaron ptisis -
bulbi,

Ninguno de éstos métodos puede ser efectivo si el ingu
lo ya estd ocluido al igual que si hay regresibn; 1a membrana-
ya existente persistird y es la membrana y no los vasos los --
que ocluyen al fAngulo.

El segundo grupo estd caracterizado por aquellos prace

dimientos que REDUCEN la produccién del acuoso por el cuerpo -
ciliar, con el afin de reducir la presidn intraccular. Este mé
todo, segln Goldstein e Ide, ocasiona, al disminuir el volimen

del acuoso, una mayor concentracién del estimulo vasoprolifera
dor y aumenta la producci6n de vasos de neoformaci6n iridiana;
y por otra parte, por miiltiples razones afin no bien definidas,
una reduccidn de la capacidad visual del ojo aefectado ademis-
de otras complicaciones. Dentro de este segundo grupo estédn --
consideradas la ciclocrioterapia, la ciclodiatermia, la ligadu
ra de los vasos ciliares anteriores y la fotocoagulacibn de --

los procesos ciliares.
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En general se estd de acuerde en emplear estos métodos -
como paliativos en los casos de glaucoma absolutg.

3. la ciclocrioterapia:

La crioterapia fue intreducida en 1950 por Bietti, cuan-
do demostré wuna disminucibn de la presidén intraocular después -
de congelar el cuerpo ciliar. Este método no se hizo popular --
hasta que Roetth, de 1969 a 1971, adaptd wn protocolo en la téc
nica de ciclocriotearapia en un grupo de pacientes con glaucoma
controlado en forma inadecuada.

En 1972 se publich el primer estudio concerniente al --
glaucoma neovascular y ciclocrioterapia. CGoldstein e Ide trata-
Ton a pacientes con glaucoma neovascular por diabetes y conclu-
yeron que después de la congelacidn el control del dolor fue --

bueno, la disminuci6n de la presién intraocular fue transitoria
SAHnue p
y la rubeosis iridis se agravd,

- En 1972 Feibel y Bigger estudiaron 38 pacientes con glau
coma neovascular y encontraron que 63% tenfan una disminucibn -
de 1a PIO de menos de 20mm Hg; la visibn disminuy6 en forma con
siderable y con miltiples complicaciones. Iritis en 100% de los
€asos y cataratas postoperatorias 32%.

En 1973 Robert Bellows y Grant en un total de 53 pacien
tes (61 ojos) con glaucoma descontrolado utilizaron el siguien
. te método: aplicacién de anestesia retrobulbar y anestesia tb-
pica; con criosonda (Amoils) se usd gas de bioxido de carbono-
"a una temperatuia de -60 grados centrigrados {la criosonda de-
4m de difimetro) , se aplicé a 3 mm del limbo por un minuto en-
seis posiéioms equidistanfes sobre los 180°infericres del glo
bo. Se tuvieron las siguientes complicaciones: hemorragia en -
cémara anterior, desprendimientos coroideos, hipotonia crénica
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desprendimiento de retina regmatGgeng, pérdida de la visi6n, -
glaucoma absoluto debido a uveitis crénica. Dellen ea 59% de --
estos ojos disminuy6 la presi6n a menos de 20mmHg continuando -
1a medicacidn antiglaucamatosa con complicaciones en 15.8% en -
periodo medio de 11.8 meses.

En 1978 Krupin y Kennet realizaron un estudio en 56 pa--
cientes (50 ojos) con glaucoma neovascular, los trataron con ci
clocrioterapia en un periodo de seguimiento de 24.0 més/menocs -
13,9 meses y tuvieron los siguientes resultados: con disminu--
citn de la PIO menor de 26mabg 32%, 34% desarrollo ptisis bulbi
se enuclearon tres ojos, necrosis del sepmento anterior inmedia
ta en cuatro ojos y el 58.5% perdio 1a percepcién de la luz.

- La ciclodiatermia:

La utilizdé desde 1946 de Roetth con resultados alentado-
Tes.

4. Fotocoagulaci6n de los procesos cialiares:

El tratamiento directo de los vasos de neoformacién reci
bieron poca atencién hasta que en 1973 Simmons y cols introduje
_ ron el tratamiento en forma directa con laser a los vasos de --

neoformacion, y se le denominé goniofotocoagulacién; con esta -
técnica se tratan de destruir los vasos. Se inicif el tratamien

to en 1973 al aplicar a todos los vasos anormales en el fngulc-
de la cimaxa apterior y posterior a la rafz del iris. Reciente
mente el tratamiento incluye la superficie del mismo iris. Este
tratamiento es Gtil combinado con panfotocoagulacién retiniana-
o crioterapia panretiniana o tratamiento médico, y otras veces-
es Gtil antes de la cirugfa. Las indicaciones del tratamiento -
son: casos de alto riesgo en los qué los pacientes,presentah --
neovascularizaci®n del segmento anterior progresiva con el dngu-
lo sbierto; en pacientes que tengan proliferacién progresiva --
aun'si estén en tratamiento del segmento posterior; en pacien--
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tes con retinopatia diabética proliferativa que amerite la ex
traccifn de catarata, y en aquellos que requieran cirugia de-
glaucoma, Y los de menos riesgo son los que no ameritan trata
miento de segmento posterior, s6lo del anterior, para preve--
nir un cierre angular. Técnica aplicacién de anestésia tépi-
co y en ocasiones anestésia retrobulbar, colocacitn de gonio-
lente indirecto aplicando el laser sobre el dngulo de camara-
anterior, y superficie del iris, suficiente para préducir con
traccin en los vasos de neoformaci6n. El tratamiento se hace
en sesiones para disminuir el sangrado, la inflamacién y el -
color., Con el laser se utilizan inicialmente 100 miliwatts y
se incrementan hasta 1000 si es necesario para obtener una --
reaccibn visible en los vasos, La meta del tratamiento es --
mantener sin cierre el fngulo y mantener la presi6n a menos -
de 25mmig.

Esta técnica no influye en la enfermedad del segmento
posterior,

La meta es prevenir o retardar el desarrollo de un --
* glaucama neovascular avanzado, Entre las complicaciones se -
tienen hiphema, dolor e inflamaci6n.

El tercer grupo estd formado por las cirugfas llama--
das filtrantes que tradicionalmente han dado muy malos resul
tados en esta variedad de glaucomas, ya que hr&cticameﬁte to
* dos ellos incluyen en la técnica quirirgica una iridectamfa-
que produce grandes hemorragias trans y postoperatorias y. --
frecuentemente se ve comprometida la brecha quirGrgica por -
hueva proliferacisn fibrovascular con cierre de la misma. -

Oltimamente se han disefiado diversas técnicas como -
la trabeculectomia con ciclodiatermia del iris y cuerpo ci-
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liar, la iridocilcorretraccifn y el emplec de implantes de sy
pramid come €l desarrollado por Krupin y Molteno que han teni

do resultados de la técnica de filtrante se encuentra la ci--
clodiatermia realizada por Madsen en el iris y en el cuerpo -
ciliar. Ellis realiz6é la iridectomia periférica con electro--

cauterio para prevenir el sangrado. Lee y cols. modificaron «
la trabeculectamia para usar ciclodiatermia no penetrante en-
el colgajo escleral y diatermia sobre los vasos del iris; Ca-

merth reporta el uso de betaterapia para prevenir el cierre -
postoperatorio de la bula filtrante.

Otra modificacién para evitar la falla de la bula fil-
trante son los implantes para drenar acuoso hacia el espacio-
subconjuntival. Destaca primeramente el descrito por Zorab en
1912, quien implantS una mecha de seda entre la cfmara ante--
rior y el espacio subcenjuntival. Posteriormente se utiliza--
ron cabellos de caballo, oro, plata platino, tantalio y otros

hilos metdlicos, 14minas y tubos, y varios plisticos. EI éxi-
to consiste en mantener el sitio de filtracién abierto.

Molteno y cols, usaron implante de supramid en humanos
y reportaron liberaci6n del dolor y presiones menores a los -

30mnig.

El estudio mis largo es de Krupin y cols. (19, 20, 21,
22), qQuienes usaron el implante de supramid, el cual es umi--

direccional y de silistico con mantenimiento de la presién --
ocular a menos de 24mmbg, con promedio de segprimiento en 13.8
meses (la cicatrizacién de la bula externa fue 1a causa de --
falla m§s frecuente).

El problema de los métodos mencionados es que el esti-
milo de neovascularizacién no ha sido eliminado y el cauterio
y.la:diatemia pueden eliminar los vasos del sitio operatorio



- 37 -

pero otros pueden cicatrizar por debajo de la filtracifn que -

se mantenia abierta. Los implantes pueden mantener la escleros
tomfa abierta, pero puede ocurrir la cicatrizacién del colgajo

conjuntival.

Hay muchas técnicas para el tratamiento del glaucoma --
neovascular pero s6lo el tiempo podrd revelar cufl es la mejor

La técnica de Hutchinson esta basada en la premisa de -
haber eliminado la neovascularizacién del segmento anterior; -
con el advenimiento de la panfotocoagulacifn y goniofotocoagu-
lacifn esta premisa puede lograrse en muchos casos. La cirugfa
deberd practicarse en aquellos ojos con visifm fitil y deberd -
realizarse siempre que se pueda PFCR y GFC de una a tres sema-

. nas antes de la cirugia, para no tener datos de inflamaci%n al
continuar con el tratamiento médico, Siempre se utilizard mi--
croscopio; debe procurarse un minimo de trauma en los tejidos-
y una hemostasis perfecta.

Se realiza paracentesis, colgaje conjuntival base lim-
bo a 10mn de €1 mismo supranasal o supratemporal; diseccién --

TOma entre conjuntiva y tenon evitando el sangrado; se retira

‘1a tencn de la epiescleray se evitan los vasos epiesclerales;
incisién hacia CA con cuchillo o trefina (la incisifn es nece-

saria para colocar el Holth punch para esclerostomia); se cau-
teriza el borde posterior de la herida y se realiza iridecto--
mia periférica, si afin hay vasos en este sitio se cauterizan.

Después de la hemostasia el colgaje conjuntival se su--
tura con suturas interrumpidas (nylon 10-0 o popliglactina 8-0

se forma 1a cimara .anterior por 1a paracentesis con solucién -
salina. Se utilizan estercides t6picos asf como alropina posto

‘-m'nlamente'. Esta técnica ha tenido éxito para disminuir la-
P10 en el 75% de los casos.
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Krupin en 1983 reporta 79 ojos de los cuales 53 tuvie-
ton P.1.0. menor de 24 mm Hg con colocacitn de tubo supramid

y falla en 29 de los 79 ojos por cicatrizacién de la bula ex
terna.

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

rugia filtrante y colocacién de tubo de silicén obtuvo un --
éxito de 63% con presiones de 24 mm Hg o menos.

Hay que tener en cuenta que algunos de los pacientes -
que presentan una visifn tan buena como 20/2S, en algmos --
afios podrin sentir dolor y quedar ciegos.

Conclusiones :

El glaucoma neovascular tiene miltiple origen y la cau
sa mis frecuente es la retmopatia diabética.

Hasta ahora no se sabe con exactitud la causa que ori-
gina la rubeosis iridis. Algunos autores han querido identi-
ficar una substancia vasoproliferativa como "una mayor con--
centracién de dcido 1fctico".

El glaucoma neovascular siempre ha representado un pro
blema terapéutico. El tratamiento médico tienc resulitados --
muy .pobres, pero por lo general siempre se utiliza ademis --
" del tratamiento quirfirgico.

El tratamiento puede ser:

Profildctico: en el cual se transforman las 2onas hi-
pbxicas en zonas anfxicas, y sélo es Gtil ‘en pacientes con -
_;Sresenciu de rubeosis iridis sin un cuadro definitivo de --
glnucoma Dentro de este grupo se encuentran la panfotocoagu
lacin retiniana y la crioterapia panretiniana.

Tratamiento paliativo: para aquellos pacientes con --
glaucoma ahsoluto que reduce l1a presifn intraccular.
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Dentro de este grupo se tienc la ciclocrioterapia, la-
ligadura de los vasos ciliares anteriores, la fotocoagulacibn-
de los procesos ciliares y la ciclodiatemia,

Tratamiento quirdrgico por cirugia filtrante: con di--
versar variantes a técnicas conocidas como la trabeculectomia-
con diatermia del iris y cuerpo ciliar, la iridocilcorretrac--
cién y el empleo de implante supramid como el desarrollado por
Krupin o por Molteno que han tenido resultados alentadores. --
Presentan control de la presién intraocular, retiro del dolor-
Y conservacién de una visién dtil.

Hay que 'tener_en cuenta que los pacientes que presen--
tan una visi6n tan buena como 20/25, en algunos afios podrin -
sentir dolor y quedar ciegos.

Hay muchas técnicas para el tratamiento de glaucoma -
neovascular pero s610 el tiempo podra revelar cudl es la me-
jor,

i 3 R s g et
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