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GENERALIDADES,



HISTORIA.

Los conceptos iniciales de lo que era un Glaucoma
Neovascular (como actualmente se le conoce) fueron con-
fusos, ya8 que no se contabas con métodos exploratorios - .
como 1 biomicroscopfa, tonometrfa, gonioscopfa, etc. y
por eso se le denominé de diferentes formas.

- Bn 1066, se afectué al primer reporte de lo que py
do hacer sido un Glaucoma Neovascular después de una --
.0clusién de Vena Central de la Retina (OVCR). Otras des

scripciones (ucron reslizadas por Pa.cnltechcr en 1871 y
Fisk en 1096.

Fue Salus en 1928 quien dic las bases snatémicas -
'Qt. dt.‘uontlclrlo. En 1937, Kurz relaciond los hallaz
.ol gontescépicos con esta entidad.

- S¢ le dio diferente nomenclaturas dependiendo de --
" cada suter, como las siguientes 1 '

. Glaucoma Trombético.
= Glaucoma Congestivo.

= Glaucoma Wemorriégico.

©. .= Glavcoma del Disbérico,
- Gliuco-n Wemorrégico Neovascular.

- Glaucoma Remolfeico.’

En 1962, Velss lo blultlé con el nombre actual de:

~Glaucems loovaleular. ‘ :



DEFINICION,

Actualmente, se considera al Claucoma neovascular -
como sumento acentuado de la presidén intraocular por la
presencia de vasos de neoformacién en el dngulo itblerg
corneal, que junto con el desarrollo de una membrana --
llbrovilcullt. obstruyen el drenaje del humor acuoso --
por la malla traﬁoculnr.z La. neovascularizacién del én-
i gulo va precedida de alguna alteracidn en ¢l seguento -

posterior, )

CUADRO CLINICO,

La fase inicial del Glaucoma Neovascular, esté da-
da por un aumento en ls permeabilidad de los veses en -
el -nfgon pupilar, esto solamente es detectado por me--
dio de la lluor.n.lo.rpl(a del segmento anterfior y se -
produce uns acumulacién del medio de contraste en las -
‘semnas alteradas, todavis a 1o biomicroscopia no serén -
visibles les vasos de neoformacién & son tan delgades -
que pasas inadvertides sobre todo en iris muy pigmenta-
des. :

Posteriormnente con Lo lémpars de hendidura se po -
Qr(n‘oaeon:qar pequelles ovillos de vasos o dilatascién -
-‘i'clptlnroo an el margen pupilar, que podrin observar-
’ lo_qgi(grln'nuilnto‘parn no confundirlos con scimulos -



de pigmento. Si el estudio se realiza con un lente de -
co-tacté. la presién que se ejerce puede hacer que dis-
ainuya la sangre en los capilares y no observarse.

Una ves iniciado el proceso de neovascularizacién

desde el margen pupilar3" se extienden los vasos en --
forea rndl.dl en la superficie del iris hacia el éngulo
‘puod.n variar en temaflo y grosor, ser rectos o tortuo -
203 com anastomosis cerca del collarete, pero con pocas
unienes en la porcién media del iris y dirigidos hacia
la -llll‘trlboeu].r atravesando e} cuerpo ciliar, al --
1legar & la malla trabecular se bifurcan en méltiples -
Agi.;j que se anastomesan con ramas de otros capilares -
“Q;aoolor-iclén. en este momento puede exmistir asumento
,ljflh presidn intraocular, pere ol éngulo se encuentra
"sbierte. £l aumeanto de 1o presidn intrsocular dependers
de lc elltldld de vases en ¢l dngulo y de los cuadrln -
tas nloctadon. pues ya existe compromiso en la fnctli -
dad de salida del acuosoc.
. .. Con sl tiempo se desarrolla uns membrans fibrovas-
cular o 16 largo de los vasos de noolot-.eﬂén vadiales,
jdo sl coemtraerse, hace que los vasos tiren del dngulo
“y de) estroma irtdianc, sste forma sinequias por cierre
ln.qlir. Iniclalments pueden existir sinequias en algu-
-mes puatos o cuadrantes pere al final coalescen forman-
do uns obstrucecién angular total,

‘La traccién de la membramas neovascular 'roduco ec-
'vttqplgppvoao que apunta hacias el cusdrante afectsdo ---
~«£iﬁ qélidgvll‘uo hay ciescre angular total y se genera-
" lsa ;.ﬁ-do las simequias anteriores peciféricas abar -




¢an los cuatro cuadrantes. ]

En ls etapa final las uniones iridocorneales tota-
les no dejan observar por gonioscopf{a las estructuras apn
gulares y es patognoménica la imagen en cremallera del
dngulo, la rubeosis iridis remanente ¢s leve con algunos
vasos esporédicos que van hacia el &ngulo. Aunado a lo
anterfor hay aumento importante de la presién intraocu-
: lar que ocasiona delor ocular intenso, edema corneal va
" riable, dilataciém pupilar y ocasionalmente hifema por
fragilidad capilar.

£l tiempo de evolucién hacis el cierre an;ulat to- B
tal as variable, pueden ser dfas, semanas o aflos & pat-.
tir del intcio de la rubeosis iridis, tambidn es posi -
ble gque ol proceso se detenga en cualquier fase. En ps
clientes que han tenido OVCR se presenta en forma més ra
pida que en otros cases, perc las fases de la evolucién
natursal de la enferaedad son igusles.

Cualquier causs predisponents de Glnueo-a loovaseg
lar no necesarismente lleva al ojo s una neovasculariza
cién del segmento amterior, por ejemplo, pacientes con
retinopat{s disbética proliferativs no necessriamente -
1legan a un Glaucess Neovascular o en case de prilontlr
rubeosis iridis no obligatoriamente llo;nn a etapas fi-
nales deo asta entidad, pues se puede detener el proceso
en cualquier estadfo y por eso las diferentes estadist)
cas de tratamiento puodcn-vnrl.r en forma i-'brthtfb



PATOLOGIA,

Aunque no se l1lega a una conclusién determinante -
parece ser que los estudios realizados en ojos enuclea-
‘dos indican qus hay forma de dotofainlr una diferencia
entre ¢l Glaucoma Neovascular producido por OVCR y 1a -
retinopatia diabética proliferativa, la primera da va.«
808 mas tortucsos y engurgitados y en la segunda hay va
.cuolisacién por glicSgeno en el epitelio pigmentado --
del iris , pero es suy sutil esta diferenciacién.

L En forma ¢onirn1 los vasos se encuentran en la su-
perficie anterior del iris, con el tieampo una membrans
fibrovascular se desarrolla a 10 largo de estos vasos.
La contraccién de esta membrana 0s en forma radiada pro
duciendo una distorsidn de la pupila empujando al epite
110 pigaentario sobre el bdorde de la pupila hacia la =-
cara anterior del irie (ectropion uveas). Lste sctropion
hvcno sienpre se acompafla de un cierre angular en el -«
_i;--o aeridiano. A la ves que se produce el cierre angu
lar, o1 iris es empujsdo hacia la 1{nea de Schvalbe ==
oeluyoldo totalmentes e¢) éngulo por tejido fibroso.

Bl ondotolto corneal puede extenderse hacia el én-

- gulo formande un pseudo-éngulo que pusde confundirnes -
pensando en que ol dngulo estd abierto.

Cuando las sinequias son muy antiguas hay una dissi
nuclil .acentuada de 108 vasos 46 neoformacién y pueden - |
ser invisibles s ls gonioscopfa, eso también puede con -’_';
fundirnos.

" Claro esta que ol segmento posterior sufriré con el
aumento de la presién intraocular y los casbios inespeef /
fices de 1o papils llegar irremediasblemente & la atrofia.



ETIOPATOGENIA,

La mayorfa de los autores 12 concluven en que se ne
cesita un factor intraocular en segmento posterior que -
condicione la aparicidén de la rubeosis iridis y poste --
riormente del Glaucoma Neovascular.

A continuacion se mencionan y describen las causas

_mas importantes y frecuentes 1

1.~ Retinopatfa Diabética. Es la primera causa de -
Glaucoma Neovascular., Se presenta mas frecuentemente en
pacientes cuyss edades estin cercanas a los 60 aflos, se
considera lq tercera causa de ceguera en Estados Unidos.
.Sollncnto el 5% de los pacientes con diabetes llegs 8 ~-
Glaucoma Neovascular, sin embargo, tomando en cuenta la
cantidad de pncicntcl diabéticos a nivel mundisl ocups -
el primer lugar dentro de las causas predisponentes.

También dentro de esta entidad hay que hacer men --
cién de que es frecuente en la retinopatfa proliferativa
(60%) y rara.en la no proliferativa (17%),

Farecq ter que ln.aparlclén del glaucoms neovascu -
lar esté relacionado con el tiempo de evoluciém de la --
diabetes, en el grupo de pacientes con 15 ales de pade -

'cotla se ptoloﬁta en un 14.% y mayores de 20 aflos hastas
un. 60% . El porcentaje de Glaucoma Neovascular enestos -
pacientes ha aumentado en las Glrimas décadas por el me-
36r pronéstico de vida que tienen estos-pacientes en ba-
3¢ a los avances médicos en el tratamiento de 1a dl.be.-

T tes.? -

Dcna(ortun.da-cntc-es casi inevitable que los pa --



cientes diabéticos que presentan Glaucoma neovascular en

un ojo lo presenten posteriormente en el otro.

2.- OVCR o una rvama. Hay dos tipos clfnicos : el is
quémico y el no isquémico, El primero presenta un 6Q% de
probabilidad de rubeesis ividis y posteriormente Glauco-
®a Neovascular y el segundo solamente presenta la altera
cibén en ¢l 1%. A partir del momento en que sparece la -
rubeesis fridis hasta la presentacién de un Glaucoma Neo
vascular bien establecido pueden pasar dias a meses perxo
4o mas frecuente es que ocurra dentro de los tres prime-
ros meses, por lo que se ha llamado "Glaucoma de los ---
clen dfas". Sin embargo se describen casos en que se ha
presentado aldlos después de la lesidn en la Recina.

Bs importante valorar si el paciente no tenfa un --
glaucoss crénico de éngulo abierto, pues as de todos co-
necido que tienen mas probabilidades de presentar uns --
oclusién de vena retineana por lo qui no bhay que descui-
dar el ojo contralateral, .

81 bien la oclusidn de una rama venoss es mas fre -
cuents que lg contral de 1a retina, son pocos los repor-
" tados en que. se hays presentado glaucoms neovascular.

'Se considers a la OVCR la segunda causa mas frecuen
te deo: ¢l|uco.‘ leovalculnr. '

3 - lo.pt.ndl-lonto de Retina.?Se conlldcrl la ter~
c.fluclill de Glaucoms Neovascular. Se mencions que ===
hasts um 201 de los pacientes que tienen un Diiprondt-tog
te de Qetins antiguo pueden llegar a presentarlo, por -
supuesto que la frecuencia de presentacién angloba a to-



das las enttdades éuo pusden producir Desprendimiento de
Retina (DR) y por eso 3u alts incidencia.

4.~ Vitrectomia., Es una complicacidn frecuente la -~
aparicidn de Claucoma Neovascular después d¢ efectuar --
vitrectom{a en pacientes diabéticos, principalmente s5i -
se necesitd extraer el cristalinc para poder efectuarla.
Aunque las estadisticas no son muy precisss se mencions
un. 8 % de imctdencia de Glaucoma Neovascular si se res -
1126 solamente vitrectomia y si{ se extrajo el cristalino
ademls se eleva el porcentaje (12%).

5.~ Cirugla de Catarata. En pacientes con altera --
cién de retina preexistente principalmente en retinopas -
tle disbécica proliferativa, el glaucoma neovascular ===
puede aumentar de 12 a 15% del porcentaje ya establecido
Q';ll. que o8 importante una valoracién pcrtédlcc‘dn e~
.gplAbihl‘it.l principalmente si previamante s la cirugia
yi tenfan rubeosis irtdis.

6.~ Obatruccibébn de la Artevia Central de la Retina.
(OACR). R]1 Glavcoma Neovascular es menos frecuente an --
sste grupo de paciemtes, menos del 3% de los casos lo --
presents, se presuse que la fsquesis total de la retina
es factor imporcants, por lo que no se forms neovascula-
vizacién en segmento antarior, mas adelants se mencions~
rdn las teorfas respectivas al factor angiobldstice que
se libeta en la retina. '

1.~ Enfermedades que ocluyen laarteria cdté;td..fug
dew producir Glaucoma Neovascular por ls lsquemia reci-
neand que se produce, alortunsdamenta son muy raras ---



dichas enfesmedades, ya q&e'la totalidad de los pacien -
tes que lLas presentan llegan a padecer up Glaucoma Neovas

cular.

8.- Retinoblastoma.Casi un 60 % de los pacientes --
Ilegan a Glaucoma Neovascular por infiltracién del tumor
en los vasos, que lleva a una hipoxias retineana y subné—
. cuentemante & un Glaucoma Neovascular.

9.- Melsnoma de Coroides. De un 13 a 30% de los pa-
ciente llegan a Glaucoma Neovascular por iguales caracte
risticas que en el retinoblastoma.

1G.,~ Otras entidades que se mencionan como predispe
nentes de un Glaucoms MNeovascular son 3

- Fifstula carot{dea-cavernosas.

- Arteritis de célules gigantes.

- Entermedad de Lales.

- Enfermedad de Coats.

- Fibroplasis retrocristalinesna.

= Persistencia de vitreo primario.;
- = Degenaracién vitreorretineans.

[

"+ Glaucoms crénico.
- Uveitis crénica.
- Endoftalmitis..
- Oftalnfa sinpética.

En 1948, Michselson ya hablaba de un ln:to: vasofor
nativo que eras producido por la retina:y que cgttnullbu
la formacién de nuevos vases.



Ashton en 1954 mencioné que la hipoxia retineana --
era la causs principal de la formacidn de esta substan--
cisa y que al difundirse hacia el segmento anterior pro-
ducis nuevos vasos en el iris.

Aunque este factor angiobléstico ha sido objeto de

.estydio per parte de nuchos uwnttptiorus'e

no ha podi
do fdouti!lclrso. se cree que las prostaglandinas (PG),-
principalmente la PG-E; &3 capaz de producir neovascula-
risacién 7, esto a nivel experimental, también macréfa -
gos activados pueden producir proliferacion microvascu -.
lar per la produccién de PG, sin embargo, hasta ¢l momen
to tedavia estd en estudio. Los que sostienen esta teo -
r{a se basan en que experimentalmente disminuye la neo-
vascularizacién corneal con el uso de indometacina (inhi
bidor do PG). También mancionan algunos autores que en -
el cristaline hay algum factor de inhibicién del factor
ln.lobllltlco y por ese &l quiterlo auments ls presentas-
cién de Glaucoma Neovascular en pacisntes predispuestes,.
sim swbarge, otros auteres mencionan que es por ls alte-
“racién de ls barrera natural del diafragms zénuls-crista
Iimo. Tn lo que si coinciden la mayorfs de los investigg
dores o3 que la hipexia retinesms produce sl factor an--
.lo.jntco que se difunde hoctl el humor acuoso 1legando
pti..tl.out. a les vasos del margen pupilar antes que sl
‘l.!‘,«"? le que la neovascularizacién se produce primg
roﬂsziol sens, '

w



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Debido al aumento de la presién intraocular, dolor
ocular y edema de cérnea el principal dizgndstico dife -
vencial es el glaucoma agudo de blogqueo angular. Aunque
l1a gonioscopfa no se puade realizar en la mayorf{a de los
' casos por el edema de la cérnes, la observacién de vasos
de neoformaciém en iris nos da ls pauts, claro que la --
historis clinica también es importante y por supuesto el

examen de! ojo contralateral para descartar in.glo estre
cho o recinopatf{a diabética.

También otra entidad que debe descartarse es cicli-
tllfhéiorocréltca con glaucoma; el ojo no se encuentra -
Blpctioico. es un ojo “frio” en comparacién com el Glau-
coma neovascular. Se pueden observar finos vasos a nivel
angular pero no tienen las caracteri{sticas de los vasos
del Glaucoms Neovascular.

Se debe hacer diagnéstico diferencial también con -
los vasos dilatados en caso de un proceso inflamatorio

- que a0 tlclon las caraéteristicas de los de neovasculari
socién y qu. donnporceoa con tratamiento. aacln(lalntorto.
Algunos. autores mencionan otro dta.nGuttco diferencial -
que o5 el de plaucoms por células fantasmas por el hife-
®#8 que se puade producir em ol Glaucema neovascular pero

~las células fantasmas mas bien producen un pseudohipo --

. ptém de color kaki.

11



ESTUDIOS ESPECIALIZADOS.,

1.~ Tonometris. En estadfos iniciales, cuando la ru
beosis iridis no ha llegado al dngulo, la presién intra-
ocular puede ser normal, a medida que se presenten las -
sinequias angulares la presidn podri aumentar dependien-
do.de la extensién de las mismas hasta llegar s presio -
nes de 60 nm de Hg o més si hay cierre angular total,

2.- Biomicroscopfa. Se buscarin los datos ya descri
tos. de neovascularizacién iridiana, ectropion uveae, ede
ma corneal y congestién mixta.

3.~ Gonioscopfa. Es parimetro importante no solo co
mo una ayuda en el diagndstico sino como un factor pro -
néstico de tratamiento an base & los avances en el uso -
del léser que se mencionaré mas adelante. Es imperative
buscar vasos de neoformscién a nivel angular, extensién
de sinequias y membrana fibrovascular.

.- Oftalmoscopis..Resulta diffcil realizarls por -
les altersciones corneales y cristalineanas producidas -
‘por el aumento de la presidn intraocular y ademés por --
" los cembios retineanos como en la retinopatfas diabétics
proli!ot.tlvu. pero em caso de poderla efectuar, se debe
‘inlo:nr el estado de 1a papila y el resto de 1s retims..

5.- rluor.nglogrllll. s un cotudto baltlnto e ==
Uctonto Yy pucdc norvtr a 1s ves que dingnéntlco cono pro-
a‘ottco. e utllisa de dos formas : Iluoran.io.rollu de.

de 108 vasos iridiancs y fluorometria del vitreo.

12



Los vasos iridianos, al {gual que los de la retina,
no son permeables a la fluoresceina en condiciones norma
les, en caso de alteracidén capilar se producrird fuga --
del medio de contraste y se considerard este fendmens -~
como la fase inicial de una rubeosis iridis y que no es
detectable por biomicréscopia. El segundo estudio se ba-
‘sa también en una alteracién de 1a barrera endotelial -~
.vascular y se mide la cantidad de fluoresceina inyectads
en comparacidn con la observada en ¢l vitreo, se ha ob--
servado que es frecuente la fuga del medio de contraste
en pacientes con diabetes que todavia no presenta una rs
tinopatia.

TRATAMIENTOS .

1.~ Tratamiento Médico. El uso de la pilocarpina y
otros midticos, a diferencia del caso de glaucoms conven
cional, es bastante limitado ya que puede aumentar la --
congestidn vascular, dolor y condicionar lesién -de los -
vasos neoformados provocando un hifema, '

La epinefrina tamdbién tiene sus limitaciones ya que
aumenta la congestidén y disminuye hoco la presién intrao
cular, :

~ El timolol puede disminuir tc-porilnonto la presién
intraoculsr pero dar un falso sentido de ljgurldod. ya
que lll'altotlcioncn angulares seguirén su curse nstural.

7 Los inhibidores de la anhidrasa carbédnica disminu--

13



yen la presidn intraocular pero tienen el mismo inconve-
niente que el timolol. )

Los agentes hlperonuéticou no pueden ser repetidos
tan frecuentemente como se necesitan y tienen el inconve
niente antes mecionado para el timolol y los inhibidores
de la anhidrasa carbénica.

Algunos autores recomiendan cicloplégicos y esterof
des pars disminuir la sintomatologia.

En términos generales se considers que el tratamien
tonddico puede ser de ayuda en etapas iniciales pero no
.d.:lcncn 1a evolucién natural de la enfermedad, por lo -
que tienen un uso bastante limitado,

2.- Pn;rotﬁno(otecoa.ulactén. He resultado de bas -
tante ayuds en etapas iniciales ya que disminuye conside
rablemente ¢l desarrollo de rubsosis iridis convirciendo
las zonas de hipoxia retinesna en anéxnicas y disminuye -
la posibilidad de produccidn del factor angiogénico, in=-
cluso angunos auteres mencionan la regresién de la rubeg
sis iridis inciplente.

3.~ Ciclofotocosgulacidn. Todavia estd en proceso -
de investigacidn pero se han reportado algunos casos en -
los que se logra controlar la presién intraocular lo su-
ficionte para slisinar el dolor ocular.

&.- Ciclodiatermia. Tratamiento que ﬁi cajdo en ---
desuso por sus complicaciones pero que puede ser una al-
ternativa.

Yo~ Léser. Ha sido uno de los tratamientos més re .-
clentes pere en etapas iniciales cuando los vasos de neg

14



formacidn son incipientes y no comprome.ten en forma im--
‘portante al inéulo. Haciendo disparos a los troncos prin
cipales se busca que sellen y no aporten singre a las ra
mificaciones que comprometen al angulo, sin embargo, si
continda la produccidn retineana del factor angiogénico
resulta inGtil por lo que se hace aunado a una pamretino
fotocoagulacién, Todavia esti en estudio el resultado o
Aargo plazo.

6.- Cirugfa. Se ha intentado todo tipo de cirugfa_
‘para disminuir la presién intraccular ?, las que han da-
délal|o de resultado son las filtrantes, pero ls mayorfas
de la veces falls por la lesién a algin vaso neoformado
que produé|~htt¢la importante o por neovascularizacién -
conjuntgval u obstruccién del colgajo escleral, adeads,
‘no elimina la estimulacién vasolormativa por 1o que los
resultados han sido desalentadores. El implante de los -
tubes de Krupin-Denver en una trabeculectonfa medificads
parece ser una alternativa que debe ser tomads en cuencalll

A pesar de todos los tratamientos es m{nimo el por '
centaje de pacientes que logra salvarse de la ceguera --
“4,ume vez establecido el cuadro de Glaucoma Neovascular y
" ‘mas bien estén avocados a disminuir las molestias ocula-
.tes del paciente, principalmente el dolor y mantener un
Sjo cosméticamente aceptable.
' Antiguamente era casi inevitable que debido al do-
lor tan intenio el paciente irremediablemente fuera obje
‘to de. una enucleacidén, actualmente adesis de los trata -
mientos ys mencionados se cuenta con la alcoholizacién -
_orhlt§rta._quo no sienpre da buenos resultados, y la ci-
'cloertotér.pta,cdqo tratamientos del Glaucoma Neovascu -~
lar avanzado.. :

15



CICLOCRIOTERAPIA,

Si bien ya se habf{a pensado en la utilizacidén del-
frfo para disminuir la presidn intraocular por medio de
la destruccidén de los procesos ciliares, fue con la apa-
ricién del crio-biscuri ideado por el Dr.lrving Cooper -
que se pudo realizar este propésito.l!

La ciclorioterspia fue iniciada por Bietti en 1950 12
sin embargo, infcialmente no tuvo mycha aceptacién. De -
Roeth la utilizd en pacientes con glaucoma pero no espe-
cificamente para el Neovascular.!) Fue hasta 1972 con los

.CIIQGIOI de Goldstein e lde que se plantedcomo posibili-
dad pars disminuir la presidn intrsocular y el dolor ocy
lar en pacientes con Glaucoma Neovascular. Desde enton -
ces hasta la fecha han sido varios lLos estudios realiza-
dos pars determinar la eficacia de este tratamiento en -
el control de la preslén lntrlocullr en el Glaucoma leo-
vasculsr avanzado.! .

Lo que se busca con la ciclocrioterapia es destruir
las células de los procesos ciliares en forma indolora -
por deshidratacién y choque térmico alterando las molécy
las lipo-protefcas de la membrana celular y destruir las
estructuras internas por la formacién de crtscalas de --

" _hiele. y desbalance lloctrol(tlco.

Es ua tratamiento bnltantu fdcil de resalizar, no =
requisre -incliasién conjuntival o escleral y tiene pocas -
complicacionas. Hay dos tipos de aparatos criogénicos 1
en los que ¢l refrigerante estd inclufdo, y por lo tante
no hay csea'o de gas o lf{quido alguno, son el Linde y ol'
criofaco; y en los que se utiliza un sistems nblorto co=-
uo Sen los de sellows!* » de Amoils y de Krawics.
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Los mas utilizados en nuestro medio son los de sis
tema bierto.

Dependiendo de los diferentes estudios realizados
los resultados son variables; algunos mencionan un 30 %
de éxito mientras que otros hablan de cifras hasta de --
96%. El promedio de porcentaje de éxito oscila cerca de
un 70 % considerando como tal al control de la presién -
intraocular lo suficiente como pars disminuir ls sintoma
tologfla del paciente, %!5:16,17,18,19

Segin los datos estad{sticos los parémetros de eva
luseién de las técnicas son : Temperstura de -70'a -80°C
duracién dg cuando menos 60 segundos, en dos cuadrantes
o sea 180°, al menos 6 aplicaciones de 1.5 a ¢ mm del --
limbo esclerocorneal y con un lépis de crio de 2.5 am de
diémetro ¥, Pera lograr los mejores resultados, hay auto
res que difieren en los valores de estos parimetros pero

se ha logrado determinar en base a estudios anatomofisio o

légicos zlquc para lograr temperaturas de -5 a ~-15°C en

los procesos ciliares es necesario reunirc las ccrlctor(g
tices antes mencionadas®? '

Es conveniente analizar los efectos oculares cola-
tarales ya que es un tratamiento bastante agrasivo y pro
duce molestias importantes al paciente en los primeros -
dfas posteriores a la aplicacién de la clc!ocrlotcropia;

Causa una alteracién an la bsrrera hemato-acuoss -
produciendo hiperemia del iris, miosis, aumento de prote
{nas on el humor acuoso y eleva la presién intraocular -
on 108 dos primeros dfas posteriores a la aplicacién de
ciclecrioterapia, por lo que se puede aumentar el dolor
ocular, ademds produce hiperesis y quemosis conjuntival,

17



alteracidén cornesl si el halo de frio la toca, hifema en
algunos casos, sin embargo, las molestias disminuyen con
tratamiento antinflamstorio y cicloplégicos, una comply
cacién temids e 1s hipotonfa ocular gue lleve & la pti-
"sis bulbi. '
En algunos casos se necesitaridn varias sesiones de
ciclocrioterapis, en otras la slcoholizacién orbitaria y
en guwy pocas la enucleacidn o eviscarscidén por no poder
controlar la presién y costinuar cem dolor intense,
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Evaluacién de los resultados de 1a
ctclocriotcripla como tratamiento
del Glaucoma Weovascular avanszado
de scuerde com l1a técnica empleads

en ol Departamanto de Glaucoma del

ldlpltul Oftalmolégico de Nuestra
Seflora de la Lus. '
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" Fue un estudioc realizado de marzo de 1981 a mayo -
de 1985, con seguimiente minimo de 3 meses. Se compara -
ron las presiones iniciales, a los 8 dias después de la
ctglocrlotorlptn y se promedisron las presicnes de los -

. dos {ltimos meses. '
fueron 126 pactentes .

29 en 1981 Tabla 1
31 en 1982 Tabla 11

' 29 en 1983 Tebla 111
23 en 1984 Tabla 1V
14 en 1985 ‘Tabla V

TOTAL. 126 - (Gréfica A)
\'uldi:'itlictiol utiligados Lusron 1

- Dll.nGn:ieo;
(causa del Glaucoma Naovascular)

- s.né. )

-»bjo lesionado.

- Agudesa Qlouil.

- Sintomatologfa. ,

- Presiéa intrsocular inicial.

- Presidn intraocular & los 8 dfas
de la ciclecrioterapis. '

- Presidn Intraocular fival.

< Tramamiento necesitado.

2



De 126 pacientes :

= 95 (79.4%) tenfan retinopatfa diabécica proliferativa
30 (38.1%) eran mujeres y 45 (37.3%L) eran hombres.

- 15 (12,0%) con oclusién de vena central de la retina,
10 ( 8.0%) mujeres y 5 {(4.0%) hoabres.

=7 ( 35.0%) desprendimiento de retina antiguo.
2 ( 1,3%) mujeres y 5 (3.7%) hombres.

-1 ( 0.9%) glaucoma congénito., | mujer,

-8 ( 6.7%) no especificados. % (4.0%) mujeres, 3 (2.7%)

) hoabres. (grética B).

- 68 pacientes fueron femeninos (33%) y 58 -jscultnon -
(47%). ° (gréfica C).

- 37 ojos derechos (45.2%) y 69 izquierdos (34.8%),

S (grdfics D). .

= 88 ojos no percibflan luz (69.8%) y 38 percibfan lus -

(30.2%).

.C.l‘ tedos los pacientes presentaron dolor ocular inten
80 con irradiacién a hemicréneo ipsilateral y edema cor
neal de moderado a intenso.

La Presidn intraoculer fue de 43 a 70 mm, tomada -
por aplanacién con el tonémetro de Goldmann. El promedio
de presién imtraocular fue de 62.7 mm Wg.

La técnica utilizada fue : Anestesia local con te-
teacalna tépica, inyeccién retyobulbar de n‘loci(na al -
2% y aquinesis com la técnica de Van Lint Rechat.

; Le unidad empleada fue 13 de Amoils (CO,p). Se uti-
1126 ¢l Ldpis de crio-retinopexia de 2.5 nm de didmetro,
8 3 oo -del limbo esclerocorneal dirvectamente sobre con -
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juntfva sostenido en esa postc(én'durahtc,so segundos a
partir del momento en que se alcanzé la tempecatura de
«70°C, Se efectuaron 8 aplicaciones repartidas en los 4
c uadrantes. ‘
' Después del procedimiento se aplicé una solucién
de homatropina al 2% y ungliento antibiético-esteroide,
~se ocluyd el ojo por 48 horas. Esta medicacidn se con -
l,tinuG utilizando durante 3 a 4 semanas con la Homatropi
na cada 12 horas y gotas de antibidtico-esteroide cua -
tro veces al dis. Los pacientes fueron examinados a las
6!-horll pbltrltlnlcnto pero se las tomd la presiéam in-
" ‘traocular cads 2 meses y dependiendo del caso (evolu -
cién) las citas y tratamientos variaron.

Se conaiders resuelto el caso cuando la presiém -
intraocular disminuyd lo suficiente para que ¢l ojo ne
fuera doloroso y desspareciera el edema o fuera minimo,
claro que el control del dolor fue el parimetro mis In-
portante.: '
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TABLA 1,

FECHA WOWBRE DX  SEXO 0J0 A.v. PIOL PIOS PIOF TX. ‘"lll.

06-03-83 JLC AP M 00 WL 60 30 26  CICLOCRIOTERAPIA
17-03-81  AWS  ROP W Ol AL 6 25 19 CICLOCRIOTERAPIA
02-0t-81 C'6 ROP F O O 70 16 30 CICLOCRIOTERAPIA
08-04-81 ABC OVCR F 0D WL & 10 16 CICLOCRIOTERARIA
05-05-81 GGR AOP F Q0 ML &8 30 32 CICLOCRIOTERAPIA
21-05-81 cOm AP F Ol M 80 31 3% CICLOCRIOTERAPIA
26-05-81  MMA G¥CR F 01 WL 60 20 48 CICLOCRIOTERAPIA {2)
26-05-81 VGG  OVCR F Ol WL 70 22 12 CICLOCRIOTERAPIA
09-08-81 AMA  ROP W 00 WL 45 25 21 CICLOCRIOTERAPIA
L08-06-81 AAJ  ADP  F 0D WL 70 18 2z CICLOCRIOTERAPIA
11-06-81  VeR &L F 00 WL 60 70 60  EVISCEMACION
23-06-81  GRW  MOP F 0D NPL 70 30 40 CICLOCRIGIERAPIA Y TX,
16-07-81 WP ORA F O] PL 0 20 30  CICLOCRIOTEMAPIA
30-0%-81  JO6  MOP W O WL 56 12 25 - CICLOCRIOVERAPIA
06:00-81 S DRA F Ol WP 50 15 20 CICLOCRIOVERAPIA.
0-00-6) OAG MP F 00 WL - 70 60 50 CICLOCRIGTEMAPIA (2)
13-00-81  JRA ROP W 03 WL 60 21 20 CICLOCRIOVERARIA
15-00-81 . W6 "¢ F 01 n %0 06 04 PLISIS.

22-09-81 EM POP M 0D WL 70 14 12 CICLOCRINTERAPIA
01-10-81 veR OVCR F O WL S0 30 22  CICLOCAIOVERAPIA
00-10-81 APB  ROP F 05 WL 33 20 24 CICLOCRIDYEAMPIA
00-10-81 wWe s w0 WL 60 21 18 CICLOCRIOTERAPIA
=181 L. W R @ M %0 19 16 CICLECRIGTERNPIA
1181 S W F ® PrL. 5 10 02 PTISIS

03-12-81 MM oM W 01 WL 80 1S 2% CICLOCRIOIERAPIA
04-12-01 CeY M A 01 - W 10 &0 30 CICLOCEIOTERNIA
101281 ' Co  hOF F ol w68 33 W clolecalieterin
Wellfl M- 0 a8 9 23 13 CICLUALMICANIA
101281 MO WP F

0 WL 0 10 X CIKCANIMIA -
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El promedio de la presién intraccular de los 126

pacientes antes del tratamiento con ciclocrioterapia -
fue de 62.7 mm Hg, después del cratamiento fue de 23.7
®n Wg a los 8 dfas y de 26.3 mmHg al final del estudio
sin embargo, el rango de presiones fue de 2 & 60 me Hg.

De 126 pacientes

- 97 (77.0%) presentaron presiones finales de 12

2 3% mam Mg ¥ no requirieron otro tratsmiento.

=12 ( 9.%%) presentaron presiones de 45 a 60 mm

Hg v requirieron una segunds sesidn de ciclo -

. crtotcrdp;a.

= 11 8.7%) resultaron con presiones de 10 s 25

a2 ( 9.5%) resultaron con presiones de 36 a 45 -

" mm Hg necesitaron una sesidn de ciclecriotera-
pla y tratamiento médico. Todos controlaron su

presibn,

& ( 3.2%) llegaron a ptisis bulbi.

presionss suy slevadas y doler acentvado. .
(Créfica E).

1 ( 0.8%) necesité alcoholisacién orbitacia.

1 ( 0.0%) necesitd evisceracién por wmantener

Inicialmente & pacientes no percibiem lus y 28 -

lps,y 17 continuaban percibiéndola.

o u( pcrctblln lus, sl final de esos 38, 21 no percibfan
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De 95 pacientes con retinopatia dtabética prolf
ferative :

= 74 necesitaron una sola sesién de

ciclocrioterapis, €17,9%)
=~ 7 mecegitaren dos sesiones de ci
clocrioteraptia. ( 7.4%)

- 10 necesttaron una sesidn de cicle
‘ crioterapia y tratamiento médico. (10.5%)
= & llegaron a la ptisis bulbi. ( 4.2%)

95 100,0%

lc 13 pnctcnton eo- oclnolén de vena central de
< la rotl-n 1 |

= 12 necesitaron una sola sesién de

ele(oértotoé.’lﬂ.A _ (80.0%)
= 3 necesttaron dos sesiones de ci
clocrieterapia. (29.0%)
19 ' 100.0%
be ? pacientes com desprendimiento de retina an-
tigue: 3 -
- tod,..(IOOI) lo'eoatrolnron con uns sesidn de

ctclgertotora.tn.

. &m wn_c8s0 1 pactente con glaucoma congénito, se
f.accoslt‘ l.lllllr evisceracidn.



De 8 casos con diagnéstico etioléglico no estable
cido ‘ :
- & necesitaron una sola sesién
de élclocflotoxnpln. (50.0%)
= 2 necesitaron dos sesiones de
ciclocrioterapia.. (25.0%)
- 2 nocolttcrén una sesién de --
ciclocrioterapia y tratamion
to médico. (25.0%)
' 100.0%

e

P

‘8n Tesumen ée comtrelaron

97

1t

con una sola sesidm de ci-

clocrioterapia. {17,0%)
con dos sesienes de cicle-
ertoterapia. (.0.1%)

con una sesién de ciclocrip
terapia.y tratemiento mddico. ( 9.7%)

La -iioi(n de los plciont.l:ptoooptcron'ﬁlpcrclil
conjuntival scentuads scompalisda de gquenosis de wmodera-
da 8 severs, y delor ocular de intensidad varisble des-
pi‘l de} trllonion!o con ciclocrioterapis, e¢n 5 cases -

‘  00 'l'.tl.. hl(-nli de 10 & JO% da cémars cutorlor Y en
i '_~2 lolll. eotnoal pet toque del Lipis de crto.

5
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. CONCLUSIONES,



.~ Aunque las presiones intraoculares variaron de 2
a 60 mm Hg y el procediniento con élclocrintorapﬁo pirg
cerf{a tener resultados ilprodcelblcs.‘ic describen & --
continuaciédn las conclusiones de los resultados encon -
trados.
La’ clclocrloteraplu en una sols sesién fue efec-
tiva en 97 pcciontel de los cualcs ]

-'7l tenfan retinopat{a diadbética _
proliferativa, : : (76.3%)

= 12 tenfan oclustén de vens ce'tral
 de la retina.. ' L (12.4m)
- 7 tenfan donpron‘l-i}nto de retina
" antigue. ' o ( 7.2%)
"A-. t'coaﬁon diagadstice ne eepecifico. ( 4.1%)

K1 : . 100.0%

) ‘o noeo.ttntou dos nouloncl de clcloerlot.rupln
en 11 paelontol pars podor controllr las plollonoo ]

'-A ¢ tenfan tltlnopat(n diabéeica

o proliferativae, Co ; (56,3%)
-} tenfan oclusién de vena central

de 12 retina. - - - T L27.%)

= 2 tonfan diagnéstico no especifico. (18.2%)

T - . 100,00

Se necesitd una sesidn de eteloettot‘rapl. y tra
t.-lonco nédice en 12 pacientes 1 ’

biﬁ 10 tenfan retinepatfs diadética

4;‘_' preliferativa. . - A03.N)
- 2 tenfen disgnéstico no especifico. (16.7%)

12 . 100.0%
L)



Cuatro pnclentes con rettnopat!a diabética pro-
liferativa presentaron ptisi bulbi, um paciente con se= .
glaucoma congénito necesitd evisceracidn y otro nlcoho--
lizacién orbitaris (tenfs dos sesiones previas de ciclg
criotevapia), '

La retinopatia diabétics proliferative, al igual

_qdo on otros estudies, fue la primera causa de Glaucomas
Ln.avunculnr. Le eclusién de vena central de ls retina -
.ocupé. el segundo lugar y el desprendimiento de retina -
'ioptlguo el tercero, concordando con estudios pravies de
Glaucoma Neovascular, '
. Comparativamente los pacientes con retlnophttl
diabétice proliferativa solucionaron sus problou. con =
una sols sesién de ciclocrioterapis en 77.9%. de los ca-
sos contra 80 % de los pacientes con oclultél,do vena -
central de la retina y 100% de los pacieates con des ==
prendiniento de retinma sntigue. Por otra ’art§{~idd'pi;4
clientes con retinopactfa diabética proliferativa necesi-
taron dos sesiones de élclocrlotcrlpll en 7.4% de los -
‘casos contre 20% de los pacientes con oclusién de vena
central de la rotina. que o bastante significativo, «-'
por 10 cual se considers un cuadro mids agresivo a posar
de que sus estadfos son similares,
: . Existié una disminucién de la presidn (utrnocu-
ﬂlar'dchpull .del treatamiento con ciclocrioterapia s los -
‘”  echo d(a; (promedio do 23.7 malig) para luego alcvarlo -
ligafanente (promedio de 26.) ma I.). ‘ ' -

" De los 38 pacientes gque podian pcrcsltl lul. 21

‘ojlron de 'thlbltla. lo que era. cnporldo '0!/.‘.&...!

41



se presiones por arriba del l{mite normal superior y --
pOFVIlCOIIClon.l propias del tratamiento con ciclocrio=-
terapia.

$1 consideramos que com una sola sestdén de ci -
clocrioterapia se controlaron 97 pacientes (77%), con -
éos sestones ? (8.7%) y con una sestén y tratamiento mé
dfeo_tz,iactontcc (9.5%) notaremos que el tracamiento -
con’ cléloerlo:crlpla en una © dos sesiones tiene un <--
.7 de $xito y oi le agregamos tratamicnto médico a =
lol casos .lp.clll.l se slcansa hasta un 93.2% de dxice.

Debtdo a esto, se coneidars un tratamiento de -
utilidad en ol control de la presidn intraocular y del
doler on'iog pacientes con Glaucoms Weovascular avansa-
de, por leo menos durante el tiempo de este estudio que
fue hasta ) aflos.

El poreontnje de pnclontcl que llegaron s la ===
ptisiy bulbi fue muy pcquoﬂo (3.2%), pere digno de te -
‘marse en cuensta. En uyn case se necesitd evisceracidn --
(ppeleato con glaucoma congénito) y en otro slcohelisa-
cidn oryléqul (0.8%), que es un gorcentajes muy pequsho.

_Awbque la técnica de ciclocrioterapis en los 4 -
eul‘lauto- puede ser conoidcrada por la mayoris de los
I.l.lil eo.o un n‘tolo auy agresive, los datos aquf en-
obnerndol demusstran 1o centrarie.

‘Les etros pardmetros ea la técnice de ciclocrig
.l..to oqui descritos of estén acorde con los reperts-
dos sor 15 mayerfa de los sutores a nivel mundial,
Ls etcloet;otornpto debe sar considerade come -
_waa 4o’ 1as alternativas principsles en ol trataniento -
de los pacientes con Glaucoms Neovascular avansado gque
. prolpntll pgqoloico intraoculares cslevadas y doiér ocu-
lar acemtuade. o )
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