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La utilizaci6n dol l~scr y~~ o Nd:YAG laser {nPodynlum:yttrlum -

siendo apenas rocl"ntn~ente ir1~nrpor~do para su aplic~ci6n en la 

oftalmología. Aparentemente el primero en ue~r el Nd;YAr. laser en 

l~ rorm~ o~ frP.e-runninq rué neckmdn en 1973 ( l }. Empleándolo co-

mo una herramienta para la ciclodestrucción térmica. A.tmque en esa 

época no contó con gran entusiasmo por pJrte de la comunidad médica, 

las ventajas del m~todo han sido ultimamcnte reconoc1nas. 

~Rectos físicos del Nd:YAG laser 

Generalmente , un laser consiste en un medio activo que puede ser 

excitado Ópticamente {o bombeado} y colocado entre dos espejos. 

Esto es alineado de tal forma qu2 la luz que emane del medio activo 

pueda ser dirigida entre los dos espejos hacia adelante y hacia 

atrás y todo el sistema se encuentra comprendldo en lo que se llama 

una cavidad con resonancia Óptica nc~iva. (2). 

El medio activo del Nd:YAG laser consiste en átomos de neodymlum 

(neodimio) embebidos en !ttrium-:1uminum-~arnet (Y 3 Al 5 o2 ) • 

(itrio-aluminio-granate}. El siguiente esquema muestra slmplificado 

el nivel de enerafa del Nd:YAG lascr, en donde los át.omus i.tl¡..ilu -

mente ionizad~s de neodimio están embebidos 

nate, ~H vele~ de bombeo 

-i.,___ Energía dada 

., -~1 r.tedio 

2..-~ 
E2 nivel superior 

E
1 

nivel inferior 

E
0 

tierra 



El YAG laser representado ~n la figura ~nterior muestra un 

~ j cttema de CU.:l t re ni·.;.-:'-•:::. Len i l~uüo tod.i s 1 as von tajas de un 

sistema de laser ~e cuatro 111veles,incluynndo relativam~nte 

bajo poder dP bombeo, necesario paril !.<1 acción del laser. 

F.sto resulta en una energÍil altamente eficiente. comparando 

la eficiencia del YAG lage~ es casi veinte veces mayor que 

la de los primeros laseres de rub{. 

w""" Yc1y lc1t:1er es oomt>eado,como en el laser de rubí, por 

una descarga de una lámpara de gas, la energía bombeada es 

absorbida por los átomos de neodimio, por medio de varias 

interacciones energéticas los átomos son excitados dentro 

de lo que se conoce como un nivel de energía meta estable -

E2 , cuando un número suficientemente grande de tales dto -

mas se presentan en un instante dado, uno habla de una inver-

sión de la poblaci6n, la inversión en este caso de los nive-

les de energía, esquematizados P.n la figura anterior, se es-

tablecen entre los niveles de energia E2 y E
1 

, consecuen -

temente se genera luz ~n la longitud de onda de 1064 nm, lo 

que corresponde a 1·a diferencia de energía entre los doR ni-

veles ,amplificada en su paso hacia adelante y atrás en el 

medio activo. Otras lineas espectrales de 1220nm y 1338 tam-

blén son emitidas por este laser, correspondiendo a otros 

niveles que tambi~n son excitados pero con menor eficiencia. 

Modos de operación del Nd:YAG laser. 

Modo free-running : cuando el Yag laser es impulsado por una 

lámpara de flash, se emite un flash de luz consistiendo en un 

p_a1Jl.Ji?tl? muy apretado de esp{culas sencillas de muy corta dura-

ci6n y a este modo se le conoce como"free-running mode". 



r.~ duracl6r1 y 1.1 forrn.1 de est.os pulsos puode s~r vari<lria mani-

pul3nrio los par5m~tros rlr la l~rnpara d1? flash Impulsora y las 

1:aractorístii:as del r~sonador 6pttco, ~~tn distinque ~l modo 

dP.- fri::>e-rnnnint] dnl rnndo CW (cont.inuous-waVr.?), on el cuul LUl 

haz continuo es r>mit.ido de 13 f11entr: dn energía dt>l Laser. 

Q-s .... itched,los cuales emiten pulsos de mucho más corta dura­

ci6n que los taseres de modo froe-rt1nníng, tipicarnento !os 

pulsos O-switched están en un rango de 5 a 20 ns duración 

lo que determina su gran pot8ncia, la generaci6n de tales 

pulsos se logra por un bloquoo temporal de uno de los ~spejos 

del resonador, !os fÍ5icos aqu{ hablan de tener consentido el 

factor de calidad (quality factor,Q ) del resonador Óptico 

Una vez que la inversi6n de la población, ya comentada ante -

riormente ha sido lograda (cuando ol nivel de energía E2esta 

lleno con olectroncs por la actividad del impulso Óptico } 

el switch Óptico es abierto (hecho transparente}, lo cual 

conduce a una r~pida depleción del nivel de energía de r 2 -

y a una emisión de un pulso de luz de alta irradiaci6n 

(densidad de pod~r del orden de 10~ W/cm~ o más), y tina du -

ración del orden de 10-asegundos. 

Modo , Mode-locked, en este modo el laser emite una secuencia 

de pulsos muy cortos o espigas (a menudo de 7 a 20}r típicame~ 

el espacio intere~piga es de 5 a 10 ns, la duraci6n de toda 

la securncia del pulso depende del número de espigas que con-

tenga y es usualmente del orden de menos de 100 ns. 



~n~ISIDFRArtnNFS Tfr~rras 

So ha doMo~trado q11e l~ ennrg{n radinntn en ahsorbida por 1,1 

ta irradiJci6n rmitida. asi , la temperat11ra atcanz~da p11adP 

snr n1uy nlta y los ofPctos clínicos y hiologicos son por con­

siguiontes muy intnnsns, ~stas altas temperaturas pueden ser 

producidas concentrando la energía en volumcnes pequeílos, como 

la que se logra al enfocar la energía emitida por 11n lasQr en 

F:n altas temperaturas (más de 4000" C) toc!3 la materia es 

transfor~ada dentro do un estado gaseoso, a6n a tcmp9raturas 

mayores una parte de todos los átomos de este gas se ionizan -

liberando electrones libres, así dentro de un pequeño volumen 

oxisten átomos neutros, iones, y electrones lihres todos movi4n. 

do~e a altas velocidades y constantemente en colisión unos con 

otros, las colisiones de los electrones con átomos no ionizados 

e ionizados produce r~diación electromagnética (fotones o luz), 

parte cJe la cual es en una parte corta del espectro ultravioleta. 

Est~ eEtado de la materia es referido como un plasma o cuarta fa­

~a Ja uyLeydci6n ce ra materia. porque difiere de las propiedades 

fÍ.~fc.'I~ dt? un gas normal, una vez que el plasma ha sido creado se 

obtinne el nivel del poder del laser conocido como el umbral de 

colupso Óptico. 

~a temperatura de un plasma ~stá en funci6n de la energía cin6-

tl ca de las partículas que contiene, obviamente cuando es mayor 

la temperatura es mayor el efecto mecánico fotodisrruptivo ~n la 

zona del disparo, a continuación lo consideraremos en mayor deta­

lle. La temperatura del plasma qener<1da por Jos YAG lasores usa -

dos en oftalmnlogfa promedia vnrios miles d~ qrados Cclsiu~. en 



exporimontos inici~los cla irrndiaci6n nn iriA rln mrynns y conejos 

las t~mperat11r~~ osl.iMacl~s obt~nldns fueron do nlrPrlPdor dp 15,0011°-

e , es m6s que evider1tn que la temperatura 1lr1 al domir1io en el que 

que las tnmparaturas ~enarada~ pnr tos lasnros que funcionan por 

debajo del umbr~l del colapso 6ptico. 

El umbral pnrn el colapso óptico en un volumen de agua se ha esti­

mado en 1012 W/cm2 • cuando las estructuras intraoculares estan sien 

do irradiadas otros valoras pueden ser más representativos. 

Uno de los mecanismos responsables d~ la ionizaci611 , l~ ru~~za 

que maneja el colapso óptico es la ionizaci6n multifotonica ( otro -

es la ionizaci6n por "avalancha''), esto ns debido a que la energía 

de un fot6n emitido por un YAG laser es insuficiente para inducir 

ionización , y un número de fotonea dehP. de arrivar a un átomo ca-

s{ al mismo tiempo para ioni~arlo., la altn densidad de fotones 

lograda con lasercs de alto poder hacen que este mecanismo de ioni-

zación sea posible. Si siguiendo a la ionizaci6n el pulso de laser 

es continuado, los electronee libres por la ionizaciórl son acelera-

dos ,y el plasma se calienta aún más, concurrentemente o poco tieMpo 

después fuerzas mecánicas considerables son generadas, las que son 

responsables de los efectos mecánicos observados en las regione~ 

focales y yuxtafocales del disparo, algunas de estds fuerzas con; 

ionizaci6n, altas temperaturas, generaci6n de luz ultravioleta que 

induce procesos fotoqu{micos, acústicos transitorios, campos eJec-

trices y cavitación, cuando observamos clinicament~ et efecto foto-

di s rrupt i va no podemos asegurar cu a 1 de los fenómenos mcrnci onados 

previamente es responsahle de su generación y si se d~he a una 

combinación desconocida de estos mecanismos para causar el efecto 

de daño de la fotodisrrupción. 
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Es importantQ r~calc~r que solamnntP ~ nivel dnl foco dnl disparo 

estará confinado el plasma, C\1ando so exceden los u1nl1rdles de irra­

diación , ol plasm~ ti~nP la tondencla de dividirse en una serio 

de plasmas que ocurren a lo larga del eje del haz del laser hacia 

~rtPlantP. de la fuente de energía, P.Xisticndo una considerable fluc­

tuación en el evento del colapso aún cuando los parámetros físicos 

se mantengan rigurosamente constantes. 

Pudiendo concluirse acerca de este fenómeno que lJ.- Los etectos 

microquirúrgicos de la rotodisrrupción no deben esperarse como 

estrictamente repetibles 2).- Las estructuras que SP. P.ncuentran 

enfrente del foco pueden ser más facilmente dañadas que las estruc­

turas que se localizan por detrás y que el efecto protector del pla~ 

ma es relativo y solo actúa con los fotones y no es capaz de prote­

ger estructuras del daño de otras fm~rzas ya mencionadas. 

Interacció11 de Fuer7..as Físicas con la Materia Biológica. 

Como mencionamos 3ntes , cuando la irradiación se incrementa 

la temperatura del tejido aumenta y este aumento puede ser más 

marcado con el aumento de la absorción de la materia irradiada 

con una longitud de onda específica del laser, el aumento de 

temperatura induce cambios , físicos, quimicos y biológicos en 

los tejidos irradiados los QUC! pueden ser usa.dos para varios -

efectos clínicos. Los efectos mecánicos de destrucción de tejidos 

q~e ~~ ~hqPrv~n má~ alla del umbral del colapso Óptico , aunque 

menos predecibles son más intensos que la cantidad de irradiación 

del haz de laser, de hecho el control preciso de estas fuerzas 

y su aplicación en problemas clínicos conforman la esencia de 

los problemqs de la cirugía con laser, la categoría de efectos 

mecánicos puede exceder por mucho los efectos destructivos que 

son inducidos por el taser trabajando en el modo térmico , aunque 

este 6ltimo efecto pueda ser considorable. 



Una de las gr~ndnA VPntajnq <l~ trdh~jnr rlnntro rlel rn11qo d~ 

fotodisrrupci0n tlcrl•:;i del ~,nr:-hri ~r· qu0 no sH requior~n pim0n­

tos p~rn l~ inducci6n rl0l ~rP.cto ~1{11ico c!Psearlo, la prns~ncia 

de pigmento sin embargo ( dnbirJo rl. ta termoionización), aumenta 

el efecto rotodisrruptivo y permite una mnnor lrrarliaci6n pa­

ra el mismo resultado. Están disponibleR criterios uttraestrug 

turales para el análisis de efectos t~rmicos versus mec,nicos 

y tamb1en para f..!t-t:.iHh1L .-:.;. .. ~·.·:::.!. ~e i~':'!'"' .. "'uut".os de tcmperat:nr;i 

para los componentüs del tejido cspec{fico que ha sido expues­

to. En particular las fibras d~ colágena del iris debido al -

calor o a fuerzas mecánicas, junto ~en la alteración de los 

grán~los de pigmento por fuerzas fotodisrruptivas, ha sido de­

mostrado que r-epresentan un "termómetro biológico" que permite 

verificar dentro de un límite dado, los r1lve1cs de t~rnper~t11ra 

a los que se han calentado, estas alteracio11es pueden ser usa­

das para verificar cuando o no, los tejidos en cuesti6n han 

sido expuestos a fuerzas fotodisrruptivas. Esto ha demostrado 

ser de V3lor en evaluaciones rápidas de las fuerzas que han 

afectado a los teJtdos vivu~, ~~te~ cfcct~s º" 1nR te1idos son 

inmediatos y Jeben de distinguirse es~rictamente, de efectos 

anatómicos secundarios tardíos. Lo que parece sorprendente es 

la aparente falta de efectos d0 c~lor sobr~ l~R fibrillas de 

colágena adyacentes al centro de la explosi6n, al trabajar e~ 

1H rango de fotodisrrupción, ya que se sabe que la temperat.UE"d 

del plasma es del orden de varios miles de grados Celsius; pu~ 

de notarse sin embargo, que los efectos uttraestr-ucturales de­

bidos a l~ ultracorta elP.vación de la temperatura no son simil~ 

res a tos qun ocurren con temperaturas menores de mas dur-aci6n. 
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Puede obtenerse tina buena idea del poder de las fuerzas 

fotodisrruptivas notando que en el centro de la explosión 

no se encuentran c~lulas y que s6lo conti~11e Cragmentos de 

fibrllt~s de colágena, otro indicador es la condición de 

los gránulos de pigmento ya que las fuerzas fotodisrruptivas 

son suficientes para fragmentarlos. 

~iferencias entre el modo 0-svitched y ~ode-Locked. 

Ya que se ha observado que problemas clínicos similares o 

idénticos pueden ser resueltos con ambos tipos de laseres 

con idénticos pulsos de energía, puede pensarse que los 

pulsos de energía son los parámetros responsables de los 

efectos mecánicos je ambos tipos de laseres y aunque tam­

bién la irradiación de las esp!culas ert el Mode-Locked es 

mayor casi cien veces que en et Q-Switched, no se observan 

diferencia~ ultracstructurales en los patrones resultantes; 

esta es otra buena raz6n para asumir que el mecán!smo de 

transferencia de energía y de donde se derivan sus efectos 

clínicos es esencialmente el mismo. 

Modos de Operaclón1 La principal ventaja del modo fundamental 

es la reducción en el pulso de enerq{a del laser necesaria pa­

ra lograr el colapso 6ptico , los efectos dañinos de la micro­

explosión están reducidos porque el vo1úmen subtendido por el 

foco del modo fundamental es más pequeño que el haz del laser 

multimodal, sin embargo esto es sÓloaplicableen el umbral o 

cerca de el colapso ,por arriba del umbral la extensión del 

tejido dañado se controla por la cantidad de pulsos de energía 

y la estructura del modo es de menor importancia. 

Otro hallazgo importante en el modo fundamental del haz del 

laser es el pequeño ángulo del cono , esto se puede considerar 



una ventaj1 o ~~sv~n!.~j~ ~npendi~ndo dn su aplicaci6n 

de enerqía y rocoF peq111~nos so llmit~ principalmente 

al propio foco, el ~aílo a Pstructura~ vecinas es mlnimo 

o no axlste. aunque debo aceptarse que hajos pulsos de 

onerg!a puedP.n no ser suficientes para tejidos muy resis­

tentes y que estos solo podrán ser afnctados por niveles 

mayores ae energía y que este tejido podra ser mds re -

sistente que el adyacente llegando a un límite de manejo. 
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1\NA'i'OHll\ DEL CUERºO CILil\R 11 

El cuerpo cili~r tiene l~ forma do un ~nillo rle aproximada­

mente 6 mm d~ ancho y se extiand~ rlesde la or~ snrrata hacia 

adelantn para anclarse en el espo16n esclerat, es lignramente 

mfis estrecho nasal y s1Jperlor y lig~ra~ente mis ancho tempo -

ral e lnferior.(3}, 

Su superflcio ext1,rna hace contacto con la esclera quedando 

1Antr~ 8llos ol cocacio supracorolrl~n, 1~ qupnrficie intnrna 

flncara a el vítreo y se continóa con la superficie interna de 

la retina, la cual termina en un margen festonado (ar~ serrata). 

Los 2 mm anteriores del cuerpo ciliar constituyen a la pars 

plicata (corona ciliar), el margen posterior parte del cu~rpo 

ciliar y se extiende de la pars plicata a la ora serrata y se 

conoce corno la pars plana {o~hl~11luA ~iliaris), el tercio ante­

rior del cuerpo ciliar conti~ne una serie de 60 a 70 pliegues 

radiados y pálidos conocidos como los procesos cillares, entre 

el1os están los valles ciliares, entre los cuales ~e localizan 

pliegues más pequeños suhsidiarios, los plicata circulares¡ los 

pr~~~~0Q rilt~rPR PRt'n disoueotos meridionalrnente finalizando 

por delante en una punta redondeada; los procesos miden aproxi­

madamente 2 mm de largo, 0.5 mm de ancho y d~ 0.8 a 1 mm de al­

tura. {,R porción del cuerpo ciliar que va desde la pars plicata 

hasta la ora serrata tiene una superficie lisa en dicho lugar 

no existen procesos, a excepción de las cr~~td~ J~ lUD prcc~~o~ 

ciliares las cuales son pálidas, la superficie del cuerpo ciliar 

es mucho más oscura que la coroides. Tiras oscuras y estrechas, 

las estrías ciliares, corren meridionalmente dentro de los valles 
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ciliares.desde los dientes de la ora serrata. L;i pilrs pliHlil tf:!r­

mlna posteriormente Pn una estructt1ra asorrada conncida como ba­

h(as, con la retina extendi5ndose hacia adelante ~ntre ellas pro­

duciendose procesos dentados, las hal1ías san mis pronunciadas en 

el lado nasal que en el temporal, la hase del cuerpo ciliar está 

dirigiJa anLuriurmur1Le l1dCÍd la c6rnea y da fijaci6n a la raíz del 

iris, el cuerpo ciliar tiene 6 capas identificadas de fuera hacia 

adentro; la supracoroides. el músculo ciliar, la lámina Ptástir.a, 

el epitelio pigmentar!~ el no pigmenta~o y la membrana limitante 

interna. 

En la ora serrata algunos de los tejidos de la coroides cambian 

conforme se hacen continuos con el cuerpo ciliar, la supracoroides 

se torna mas gruesa a través de su desarrollo en una gran parte 

del músculo liso que conforma el músculo ciliar, la capa vaAcular 

continúa en su may~r parte corno venas y capilares pero la capa co­

riocapilaris termina en ld ora serrata, la membrana de Rruch con­

tinúa dentro del cuerpo ciliar y en su superfi~Le interna se le 

agregan dos capas epiteliales como ext~nsiones de la retina, son 

los epitelios pigmentado y no pigmentado junto con la continuación 

de la mQmbrana lirnitante interna componen los tres la pars ciliare 

retinao. El cuerpo ciliar tiene tres funciones principales; !.­

soporte del cristalino y alteración de su forma produciendo la aco­

modaci6n; 2.- formación del humor acuoso y 3.- algunos efectos ac­

Li~oti ~u· ld fdciliüdd del drenaje del dcuoso dehido a aleeraciones 

del trabéculo. 

La masa del cuerpo ciliar consiste de fibras dispuestas longitu­

dinalmente las cuales se encuentran en la parte externa del cuerpo 
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ciliar, esta~ r(hr~~ n~t~n cur11p~ctndds con escaso tejido conec-

tivo y cstin adlicridns al ospa16n escleral por 11n corto tcnd6n 

ciliar y se conocen como fibras Jongitudinatc~ o meridionales 

o músculo de RrÜckc , forman una rnasa considerable de 1;¡ r.:tr~ 

pllcata, adelgazandose en la pars plana conform~ so aproximan 

a la ora serrata : nstos músculo~ aparecen en fajos en forma de 

encontrados tan tejos como el ecuador en la forma dn pequeños 

grupos de fibras musculares conocidos como estrellas musculare~, 

estos pequeños grupos de fJbras están distribuidos en la supra -

coroides. Anteriormente, el músculo ciliar tiene fibras adiciona­

les que están más sueltamente agrupadas en fajos con m5s tejido 

couectivo, vasos sanguíneos y nervios, estas fibras están distri­

buidas en un arreglo tipo celo~{a dirigidas oblicuamente desde el 

tendón ciliar hacia los procesos ciliares. F.stas fibras estan d­

grupadas en una serie de haces en forma d~ "V" interdigitandose, 

los extremos abi~rtos de la "V" que yacen anteriormente y los 

~~ 1 ~~CA ~u~~~riormente, estos han sido divididos en dos partes 

posterior y anterior, el Spex del grupo posterior tiende a in­

sertarse dentro de ·1a cola de cada proceso ciliar y el ~pex del 

grupo del e~gundo dentro de la cabeza, las fibras oblicuas tienden 

a estar separadas de las fibras longitudinales por tejido rnn~c­

tivo fibrilar que tiende a permear la masa de fibras oblicuas. 

Este músculo tiene un arreglo de apariencia suelta en contraste 

a la apariencia compacta del arreglo de las fibras longitudinales 

este músculo ha sido referido como fajo de fibras radiales, o fi­

bras oblicuas o reticulares. 

Ocupando las porciones anteriores e interna del cuerpo ciliar SQ 
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encuentran fibras n11sc11lares qun parocen estar ~ortaclas tr~ns­

vers~tmente indicando una distribucl6n circ11lar, han sfrin non­

bradas como fibras circuJílr~s o ~asc11lo de Mullcr. algunos in­

ve>st.igadores creen que Qstas fibras tiennn sus inscrcioril!S <len 

tro dA tas cabezas dPl proceso ciliar y tamhi~n nn la raíz del 

iris y par tanLu deben ser referidas como fibr~s iridianas, as­

tas fibras surg~n más internamentP d~l or!gcn común y corren -

una dirccci6n qua ns tan oblicua que ~s cas! paralela al ecua­

dor, cada par de bandas se une para formar una ''V'' invertida y 

continúa como dos extensiones tendinosas delgadas que se internan 

dentro del aspecto posterior de la raíz del iris justo antes del 

epitelio pigmentado. en el puente donde esta~ bandas se cruzan 

lln par de aros tendinosos son ""nviadoc ~trás pard s~r insertados 

dentro del aspecto lateral de la cabeza de cada proceso ciliar. 

Para propositos prácticos , estos tres músculos están interco­

nectados con células musculare~ extensivamente intertejidas de 

capa en capa. adyacente a las fibras musculares se encuentru el 

circulo arterial principal del iriR ':?""" "'"' ~~!'.'i·:::: d~ lub dLLt:rias 

ciliares largas posteriores y de las arterias ciliares nnt~riores. 

El músculo ciliar esta inervado por fibras parasimpáticas del 

nervio oculomotor, las fibras nimpátic~A ~ntran en ~rterias y ar­

teriolas enviando algunas fibras al músculo, esto sugiere un do­

hl~ ~u~ini~tra n~~~lusu, la tunción del cual todavía no esta en-

tendida del todo, además hay fibras nerviosas de la primera div! 

si6n del trig6mino que terminan como bulbos sensoriales en el te­

jido conectivo pero no tienen contacto con las células musculares 

en s! , la capa vascular consiste casi enteramente en venas y ca­

pilares que yacen en un estroma de tejido conectivo denso, los 
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pro ·c~os ciliares e~tan ft1rmados par t!ngros~mtentn local dol 

capilares alimontados por una nrt~rin riol circulo m~yor artn-

ria!, las venas dr~nan de rogreso a la coroides. y de ah[ 

las venas vorticosas, en la pars plana los vasos están ~n una 

sola capa, los capilares tienen part!des inusualmente delgadas 

en una rico lecho que presenta una superficie extensamente 

La lámina elástica (membrana de Bruch), es una continuaci6n 

de la misma membrana en la coroides, en la pars plana hay un 

tejido conectivo intermedio compuesto de fibras colagenas que 

separan la lámina elástica de la cuticular; la lámina elásti-

ca suministra un territorio liso para la capa vascular pero 

hacia ld mitad de la pars plicata se doshilacha en fibras fi­

nas, las fibras de colagena surgnn con el estroma de la capa 

vascular. La lámina cuticular es delgada a excepci6n sobre la 

porci6n anterior de los procesos ciliares, susuperficie inter­

na adyacente al epitelio pigmentado, dosarrolla un patrón irrg 

gülür ct.:. t:-üúGl .:.v11ul..;.Jv ._umv i=l L~t.Í1..:ulu Üt! l•iÜ.i.ler, .t.os nuraes 

más delgadoR ~on cn.tr>ramcnte cuticular-es y los m.J.s gruesos tlg 

nen centros d~ tejido conectivo, cree que la funci6n de estas 

estructuras es el de sumlnisLrd.r ur1 ancldjl:! flrm~ par-a que el 

epitelio pueda sopor-tar la tracci6n de la z6nu1a. 

El epitelio pigmentario se continúa con la capa retineal co­

rrespondiente, esta fintea capa de c6lulas pigmentadas siguen 

con precisi6n los contornos irregulares, estando firrnP.~ente 

adheridas a la capa cuticular, estas células tienen una for­

ma columnar más bajas en las depresiones, están densamente 



16 

rellenas por gr~nulos rcdon<lu~ J2 melnninn; en la c!~n ~" lnq 

procesos ciliares ast~n menos pigmentados por 10 qua dan a ta 

estructura tina apariencia blancuzca, ost'n unidas al epitelio 

ciliar adyacente por ln presencia de plac~s de adhesi6n (dos­

mosomas). 

El epitP.lin no pigmentado o epitelio ciliar, descansa en el 

epitelio pigmentado y se continúa post:.eriutmt!ttLo:o ..:vr. ::.;;. rcti 

na sensorial, estas c&lulas no pigmentadas tienen una forma de 

columna sobre la pars plana pero gradu~lmente disminuyen su 

altura para ser cuhoidales sobr~ lds crestas de los procesos 

ciliares. al acercarse a la raí~ del iris , las células se 

hacen mis largas y co~ienzan a ta~er grinulos de pigmento, 

debido a su desarrollo embrionario el epitelio no pig~entado 

esta en realidad de cabeza para que la superficie apical del 

epitelio pignentado esté en contacto con la superficie api-

cal del epit~lio no pigmentado. Existe una fuerte unión entre 

las dos capas de epitelio que esta producido por desmosomas 

esto no esti presente en el iris ni en la recind1 ~bLu ptt~ffi!to 

una tensión considerable por la zonulas sin scparaci6n, a in­

fluye en la permeabiilidad de la barrera hemato acuosa, existe 

una membrana basal que descansa el epitelio no pigmentado 

que representa una continuaci6n de la membrana limitante interna 

la~ fibras zonu1ares surqen de esta membrana. 

La membrana limitantc interna no se distingue con facilidad 

bajo la luz del microscopio, cuando se estudia con el microsco-

pio electrónico se encuentra que tiene un fino maquillaje 

fibrilar, esta membrana tiene una aproximación cercana a la su­

perficie Gpitolial que simula n un guante ajustado a los dedos. 



P!S!CL~S!~ ntL CUERPO CTL!~~ 

DTNAMICA Df:t, HU~IOR f\CCOSO. -

Para reducir a su m~s simple oxpr~si6n una sit11aci6n -

altamente compleja y sólo comprendida parci~lmentP., l~ 

PIO (Presión Intra Ocular), es una función del rnonto'dc 

humor acuozo cuc entra al ojo (flujo dA Pnt.r~d~) ~ rl~l 

que sale d~ 61 (flujo de salida), cuando ambos flujos se 

igualan, existe un estado de equilibrio y la presi6n se 

mantiene constante. (4). 

El flujo de entrada se relaciona con la cantidad de pro-

ducci6n del humor acuoso, mientras que el de sallda depen-

de de la rc~i~tcncia ~l flujo ejercida por el ojo y la 

presión en las venas opiesclerales, en consecuencia, el 

control de la PIO os una función de: l) la producción dP.1 

humor acuoso; 2) la resistencia a la salida del mismo, y 

3) la presión venosa epiescleral. 

las porciones del ojo, aunque las dos principal~s estruc -

turas relacionadas 'con su dinámica son el cuerpo ciliar. 

~itio d~ ta pro~uc~ión del humor acuoso, y el limbo1 prin-

cipal localización de la salida del flujo. 

El limbo es la zona de transici6n entre la córnea y la 

esclerótica, sobre la cara interna del limbo existe una 

identación , el surco esclP.ral, con un margen posterior 

agudo o neto, el espolón escleral y una pared anterior en 

declive que se extiende hacia la córnea periférica. 

El trabéculo es una estructura localizada dentro de la 

cámara anterior a nivel del ~nguto. "l cual tiende un puente 

l 7 
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sobra ol surco osclor~l y lo conviorto ~n un tubo, el c~nal 

o conducto de Schlnmm, donde el trabécu!o se insc:>rt:a en ta 

p~riféda de la córnea so crea un reborde conocidr. como linea 

cte Sctrwalbe, et canal de .Schlemm sP. conPcta por los c<111,1l1~s 

intracsclerales con las venas epiesclerales, comprenden la 

v{a prlnr:-ip:J:l r!P l;:i s;:¡l ir'l;i del humor acuoso. 

El cuerpo ciliar se une al espo16n escleral creando un es­

pacio potencial, el espacio supracoroideo entre él y la es­

clera, al corte tiene forma de triángulo rectángulo y los 

procesos ciliares (verdadero sitio de la producción del acuo­

so), ocupan la porción más interna y anterior de esta estruc-

t.Hri'I.. 

El iris se inserta en la cara anterior del cuerpo ciliar 

dejando visible un ancho variable del mismo, e11tre la raíz 

del iris y el espol6t1 escleral, el cristalino está suspen­

dido del cuerpo ciliar por la zónula y separa a el vítreo 

que está detr,s,del humor acuoso que se encuentra anterior, 

el iris separa el compartimiento acuoso en una cámara anterior 

y una posterior, y el ángulo formado por el iris y la córnea 

se denomina ánqulo de la cámara anterior. 

As{, el humor acuoso es producido por los procesos ciliares 

y entra primero en la cámara posterior, pasduÜu Üt!l:iµu~t. '2fn 6U 

mayor parte a trav6s de la pupila hacia la c&mara anterior 

para abandonar finalmente ésta por medio de las estructuras 

del ángulo de dicha c4mara. 
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El h\t~or acuoso p~rece derivar dnl plasma nn el interior de 

la rod d~ capilaros dnl proceso clliar, en consec11encia para 

huMor acuoso deben atravesar los tres planos tisulares rtel pro-

ceso ciliar. esto es, la pared capilar, el estrena y los eplte-

lios, la principal barrera al transporte a través de estos teji 

dos es la memhrana celular y los complejos de l1ni6n relaciona-

dos, las sustancias pasan estas estructuras por alguno d~ los 

siguienLas tres mecanismos 1) Difusi6n, las susta11cias liposoly 

bles son transportadas a través de las porciones li9Ídicas de 

la membrana de manera proporcional al qradiente dn presi6n que 

nxiste a travi~ de Asta. 2) Ultrafiltraci6n, agua y sustancias 

hidrosolubles, limitadas por el tamafic y la carga ,''fluyan'' a 

~ravis de"microporos'' te6ricos en las proteínas de la membrana 

cilular en respuesta a ·un gradiente osm6tico o presi6n hidro3-

titica,. 3) Socresi6n , las sustancias hidrosolubles de mayor 

tamafio o mayor carga son transportad~s activamente a través de 

la membrana célular. (4). 

Control de la Formación dP.l Humor Acuoso. 

Los mecanismos involucrados en la regulacióO de la PIO son 

itil1plla.1m:~1d.t:!' Üt:!'l:>Cunuclüus. uU~ez:vdeiuues cllnicds y datos 

ex'perimentales acumulados sugieren que vías humorale~ o ne•J-

rohumorales influyen nn el nivel en el estaóo estable de la 

PIO por altcraci6n de la tasa de producción del humor acuoso. 
(5). 



GL,\UC0'-1J\ CONCEPTOS GENEl'l\LES. 

El glaucomd es un dAsorden ocu1ar ~11 et cual 13 prPqi6n 

intraocular os demasiado atta para el bienestar del ojo, 

lesionando y atrofiando P.l disco Óptico y dP.sarrotlando 

<l~r~cta~ c3ractPr{sticos del ~,mpo visual y en los haces 

de fibras nerviosas. La enfermedad se desarrolla en dos 

estadios patogénicoa separados pero rel~cionados, primero 

SP afecta el drenaje del humor acuoso, lo cudl ~~u~~ ~~~ 

la presión intraocular aumente, segundo la presión intra­

ocular alta sumada a otros factores patog~nicos menos iden 

tificados, daña a el nervio óptico produciendo excavación 

y pérdida de campos visuales. (6). 

El drenaje del humor acuoso puede ser obstruido por ano­

mal Ías del desarrollo o dP.generativas que inician primaria­

mente en las v!an trabeculares de salida o por anormalida -

des que son sec11ndarias a otros padecimientos oculares o 

sistémicos; as{ el término g1auc-9ma se refiere a un síndro­

me con muchos orígenes en lugar de ser tan solo una simple 

enfermedad, en este sentido el glaucoma es an~lu~u a ~t~=~ 

slndormes médicos no especificas tales como; rtcbrn, o in­

suficiencia cardiaca¡ debido a los signos, sintomas, trata­

miento y pronóstico del glaucoma, es importante considerar 

ld cl~~ifi~a~iñn etio16gica exacta. 
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t.os slndromcs de glaucoma incompleto son comunes, por 

ejemplo; muchos pacientes presentan altas presiones intra­

oculares pero tienen discos ópticos y campoR visuales nor­

males, estos pacientes han atravesarlo unicamente por el pri­

mero de tos dos estadios de la patogénesis del glaucoma, -



algunos de ellos desarrollar&n daílo on el nervio ~ptico 

pero la mayor parte tendrá campos visuales y discos Óp­

ticos nnr~~lc~ durdnte el resto dn sus vidas. lA l~rmino­

log!a de esta condJ~ión resu1t" controversia!, alguna~ au­

toridades le llaman hipertensión ocular o etiquetan a1 pa 

ciente como sospechoso de glaucoma. mfnnt~~~ oleos prefie­

ren el término de glaucoma temprano o glaucoma sin dañ~. 

El primer punto de vista enfatiza quC? la mayor part.~ de 

nj0~ =e~ olLd prestan no llegan a desarrollar daño ~n ol 

nervio óptico y qua la enfermedad de glaucoma se prP.scnta 

sólo cuando hay daño al nervio óptico por la presi6n alta 

con daño a la visión: El segundo punto de vista enfatiza 

quo cada ojo con alta presión se encuentra en riesgo de su-
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frir dafio en el nervio 6ptico y por tanto no es posiblP pre­

decir con exactitud cual ojo presentará daño, cada ojo con 

alta presión será considerado como enfermo. Ambas escuelas 

han acordado que la presión intraocular alta es anormal y 

que confiere un riesgo de daño ocular y pérdida de visión, 

un riesgo que se eleva al aumentar la preai6n intraocular. 

~:büs ~~cuelas acuerdan que los pacientes con alta presión 

deben ~e somutírfos rs un seguimier1to cuidadoso para detectar 

daño temprano al nervio Óptico y que algunos pacientes con 

altilS presiones podrán requer.tr tratamiento para reducir el 

riesgo a pesar de que sus nervios óptirf".'I~ ~· c~&.>pot. visuales 

permanezcan o sean normales. 

Otro síndrome incompleto es el glaucoma de baja presión 

en el cual un ojo con presión intraocular normal desarrolla 

excavaci6n del disco óptico y pérdida de campo visual iden­

tico al que se encuentra en ojos can alta presión , aste 
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padrcimi0nto,~l iqtial quo ojos ~011 l1ip~rtcnsi6n oct1lar <l~nuestra 

'111'! la susr.eptibilidild a la neurnn;itftt Ópt.irri ~1;,11rnrn:ttos3 V'1!"Í1 

de pt•rsond en porson;i. Er1 qtaucorna dn baja tPnsi6n al ojn prns11-

miblrment~ posn6 un nervio 6ptico rr~gil, propenso a daílo a nive­

les do presión intraocular q11~ sorlan tolorados en ta Mayor parta 

d1? los ojos. Conocemos poco acerca de lo que hace a un nervio óp­

tico susceptible y a otro resistente al daílo glaucomatoso, a pesar 

de h~bcr ide11tfrtr~11,, 

dr.osgo, en Pt glaucoma do baja tensi6n estos factores de riesgo 

pueden estar pr~sentes en cantidades tan grandes que producen da­

ño glaucomatoso aún cuando la presión intraocular sea normal. 

Otro problema es la definición del glaucoma cuando el término 

es ;1plict1do para seiiillar los límites entre niveles normales y ano_;: 

m3lry~ de prc~i6n intraocular, eXCdVdc16n patológica o adquirida -

del nervio 6ptico y campos Vi3uales normales o con defecto. 

Muchos pacientes requieren examenes continuos p~ra determinar 

si un de~cuhrimiento que es inicialmente marginal o sospechoso 

se convertirá más tarde en una anormalidad glaucomatosa definiti-

Importancia SociOf"Conómica. El ql~t1com<1 es un deo;ordcn común del 

ojo que ~contece en cerca del 8.5% de los pacientes que visitan a 

11n cnns111torio ofta!mo!6gico, ~unquo ~1 glaucoma es raro ~n luli 

ni iios, poco común en joven es y frecuente a partir de las 40 años, 

del 0.4 al t.6 % de la aente que esta sobre los 40 afias presen­

tan alqGn daílo por glaucoma en su visión, y un n6mera mayor se 

~ncuentran en riesgo de desarrollar p6rdida gla11comatosa de la 

visi6n. dependiendo de la edad de la población estudiada y de la 

presi6n esco~Lda p~r~ repras~ntar el rango de normal y anormal, -



la previllr>nci;t .Jp hi.pPrt~nnsión ocul.Jr r'!s rie :i a 15 voc·~s la 

preva lene i a dL• ~laucoma totalmcntn desarrollado con p6r-

dida total dry la visión. 

Afortun~d3mcnL0 la mayor parte da los ojos con p6rdida 

aún nás, el glaucoma es una de las principales causas de 

cequnra leQal en los Estados Unidos de América y suma el 

12% de todos los ~asas nuevos de ceguera cada afio. Ambos 

sexos son susccptiblüs, pero en el hombre es ligoramente 

más común que exista pérdida visual, a pesar de que la hi­

pertensión ocular es más frecuente en la mujer que en el -

hombre. En números absolutos un número mayor de mujeres que 

hombres presentan qlaucoma debido a que la población más 

anciana tiene mayor número de mujeres que hcmbros. Los ne­

gros comparados con los blancos, dP.sarrollan glaucoma más 

frecuentemente, requieren operaciones para glaucoma más a 

menudo y también se vuelven legalmente ciegos por el glau­

coma con mayor frecuencia, estas diferencias raciales pilo­

den representar, más que la diferencia en acceso al siste­

ma de salud, facto~es biológicos ya que sólo se presentan 

para el glaucoma y no para otras principales causas de ce­

guera tales como catarata, degeneración macular y retino­

vaLÍd diüb~Lica. 
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rJa detec~i6n t.empr<lna del glaucoma es un aspecto impor­

tante de salud pública porque, al contrario de otras formas 

de ceguera. la cegt1era glaucomatosa puede usualmente prev~­

nirse si la enfermedad se trata a tiempo y adecuadamente. 

Sin embargo una vez que la visión se ha perdido por glaucoma 

no puede restablecersü por ninguna forma de tratamiento. 



r,,1 m.iyor pn.rtc~ de los pacientes con ql .iucoma tor.iprano nstán 

asintomáticos puede pordersP rnucl1a visi6n pcrif6rtcn antes 

dG que el paci~ntP noto altcr~cionos visuales, ta gran ma­

yor{a do tos glaucomatosos presentan falta do dolor, infl~ 

rnaci6n ocular, halos y soln pnr Av~~An~~ ~e rut!n~ puode 
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sor detectado el pad~cimiento en estos pacientes asintomá­

ticos, estos examenes deben incluir medición de la presión 

intraocular y examinaci6n d~l disco 6ptlco, en el futuro 

estarán disponibles examenes computarizados para detecciones 

con mayor eficiencia en la poblaci6n en ger1eral, ya que tas 

perimf~trías comunes consumen demasiado tiempo para ser 6~i­

les püra estos propositos. 

Patología. La medición del flujo de entrada y de salida del 

humor acuoso demuestra que la causa de la alta presión en el 

glaucomd es casi siempre una alteraci6n en el drenaje del hu­

mor acuoso y no un increment.o en el rango de formaci6n del 

mismo, el drenaje del humor acuoso raramente es afectado por 

presión alta en las venas receptoras epiesclerales, con mucho 

mayor frecuencia es alterado por alguna condici6n que incre -

ment~ !a resistencia al flujo de salida del acuoso de la cám~ 

ra anterior a través del tejido trabecular hacia las venas ep! 

esclerales, muchas patologías causan un aumento en la resisten-

cia al flujo de salida. ella~ 

de los mecanismos patológicos da ángulo abierto y ángulo cerra­

do, d~pendiendo de cuando el iris se encuentre en contacto o 

no con la malla trabecutar, en el glaucoma de ángulo abierto el 

iris se encuentra en su posición normal, lejos de la malla tra­

becular, pQrO los espacios trabeculares están colapsados por -
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cambios doqnnerativos o c11bi0rtos por c61ulffS o mnmbranas fi­

brovasculare~ y/o partículas. 

A contlnuaci6n mencion~rcmos algunas de las alteraciones comy 

nes a todas l~s variedades de glaucoma sin importar gu e~io­

log{a. 

T.a~ anornalld~do~ c~rn~alcc c3u~ad3s por la pr~~l6n intr~­

ocular incluyen, edema, queralopat!a bulosa y pannus degene­

rativo, el desarrollo del edema corncal dopender5 rle tres 

factores; estado del en~otelio cornea!, la rapidez con la que 

la presi6n intraocular aumente y el grado de presi6n que se 

presente. Los ojos con una pobre función endotelial pueden de­

sarrollar un cdc~a corr.cal dependi~nt~ ~P 1~ prP~ión cuando la 

presión intraocular se encuentra ligeramente ~levada, los ojos 

con una función endotelial normal pu~den no presentar edema -

aún con presiones muy elevadas, ~! el aumento de la presión 

gradual, pero pueden des~rrollar edema cornea! si la presión -

lial aparentemente puede compensar sl el gradiente hidrostáti 

ca de la cámara anterior a la córnea se incrementa gradualmen­

te p~ro no p\1PrlF- ajitAtarRe rapidamente si el qradiente se incrg 

menta repentinamente. Inicialmente el edema cornea! involucra 

principalmente al epitelio y aparece o regresa rapidamentP. con 

cambios r~pcntinos d~ prcsi6n intraocular, la apariencia biom! 

croscópica del edema epitelial temprano es la de una alteración 

fina en esmerilado que se ve mejor con iluminación indirecta o 

retroilumunación, el examen de especímenes patológicos muestran 

que e1 fluido del edema se encuentra entro las c6tulas del epi­

telio basal y en los casos mas severos entre las células poligQ 

nnles, cuando el edema se vuelve ~6s cr6nico y sGvoro el estromb 



~umenta de espesor y se nubla separdndosc el Ppitelio ~:~ la 

mombrar!d dt! Duwinan formando bula~ y vn~ir11l~R. erl esta 1?ta-

pa existe llna probabilidad de dafio a las c6lulas ~ndotelia­

lcs de la c6rnea ya que, el edema se resuelve lentamente y 

puede! no resolverse por completo aunqun la presión esté por 

debajo de tos l[mites normales. Cuando hay edema cornea! de 

larga ~volución hay crecimiento de tejido conectivo entre 

la membrana de ~owman y ei ~pi~cl[o dc;c~~~~~~. fnrmatl~n~P 
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una cicatriz blanca y opaca, ~ste ponnus degenerativo afec­

ta la visi6n y no permite un adecuado examen al interior del 

ojo, el iris se daña sólo si la presión intraocular se apro­

xima a la presión diastólica de la arteria oftálmica el -

músculo esfinter, el cual recibe su irrigación de la mayoría 

de las ramas terminales de las arterias ciliares largas pa5-

teriores .Y largas anteriores, se vuelve isquémico y la pupi­

la se dilata, si ta presión permanece ~lta por un largo pe -

riodo, la pupila puede mantenerse dilatada permanentemente 

y no tener respuesta a la luz aún cuando la presión haya re-

causa adelgazamiento y depigmcntación, lil atrofia isquémica 

del estroma es por partes o sectorial y frecuP.ntemente invo­

lucra la porción superotemporal del iris, ol cuerpo ciliar 

también se atrofia en un glaucoma severo o de larga evolución 

causando una reducción en la formación del humor acuoso, en 

ojos con glaucoma de larga evolución esto puede de alguna 

forma compensa1· la alt~ración del flujo de salida y de esta 

manera la clevaci6n de la presión sería menor de la esperada. 

Las cataratas son (recuentes en ojos con glaucoma, en mu -

chas casos la asociaci6n es coincidente, ambos catarata y 
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qlaucoma son afocciones comunes con la orlad, sin embargo si-

qttic-ndo a un at;iqun agudo rJe glaucoma punde formarse una 

tarat;i n11c1enr s610 en ~1 ojo que ha pr·~~Pntado ol ataque y 

no en el ojo contralaterril, aunque ambos ojo<:; hayan ~ddo tra-

dos quirGcyicamcntc, C'!~iriPnrln qi1•~ las altas presiones jue-

gan un papel cataralogénico, adenás una forma específica de 

npacldad en el crl3talino conocida como ''glaukomflecken'' ( -

opacidades subepiteliales del cristalino) se desarrollan en 

ojos que har1 presentado presiones muy altns por varias horas 

o d{as, histo16gicamcnte estas opacidades consisten en necro­

sis de células epiteliales y dei:teneración subepitclial cortical 

con tiempo y si la presiór. intraocular se mantiene normal es­

tas opacidades son cubiertas por corteza normal. 

En lactantes y niños Ia esclera ae nxtiende cuando in pre­

ión intraocular es alt3, lo que no ~uc~de en el ojo adulto, -

pero en áreas debilitadas, particularmente c1 los sitios de -

cirugía fallida para reducir la presi6n, pueden formarse est~ 

filomas aunque raramente presentan rupturas. 

La elevación de ld presi6n lnt.rilocutar es un factor para la 

oclusi6n de la vena central de la retina, los pacientes que 

presentan la oclURi6n a menudo tienen glaucoma o hipertensión 

intraocular , tos ojos con 9laucoma agudo a menudo muestran 

evicieucla. .::.t'tü.!~016;!.".:'"! rlP Pstasi::> venosa con hemorraqias re-

tineanas y venas dilatada~, en ojo~ con glaucoma crónico fre­

cuentemente se aprecian venas optocitiares en el disco como 

evidencia de retinopatía con estasis venosa, la incidencia exag 

ta de oclusión de ta vena central de la retina on glaucoma o -

hipertensión ocular es desconocida, aparentemente la relaci6n -
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con glaucona s610 vAlida parn ln o~1usi6n de la ver1n contral 

dC! la rRtinn y no p~ra las oclt1~ianc~ de rnma venosa. 

La ra=ón para la !lr0dí~posici6n a la oclusión de la vena cen­

tral de la rotina PO el glat1coma as la influencia de la presi6n 

intraocular sobre la presión wrnosa y el calihre, particularmr:>n 

L~ el punto en el cual la vena sala del ojo, para una vena 

de la retina su presión intramural debe de exceder la presión 

intraocular, dAhirln ;:¡ q11P 1-'lc; V"""~ {ntraocularC!c drenan dentro 

de las venas extraoculares que tienen presiones considerablemi::on. 

te mas bajas que la presión intraocular, la presión extraocular 

venoaa tinne poca influencia sobre la presión intraocular veno­

sa, contrariamente, la presión de una vena intraocular se man -

tien~ ligeramente arriba de la presi6n intraocular por presión 

transmitida a trav6s riPl lP~hn intr~o~ular vasculnr por la~ ar­

terias terminales de la circuJaci6n, si la presi6n intraocular 

aumentJ, la vena sufre un colapso transitorio, aumentando la prg 

sión vP.nosa a un nivel ligeramente más alto que la presión ln -

traocul~r. recxpandiendose la vena con rcstableciminnto del fly 

jo sanguíneo de salida, sin embarao el diámetro dR ta vPna Pn 

donde sale del ojo es ligeramente mas pequeño que el previo las 

que se dilatan ligeramente, esto es necesario para que el flujo 

de salida de sangre se mantenga constante • es este estrecha -

miento focal de la vena central de la retina a nivel de la lá­

mina cribosa lo que la hace susceptible a la trombosis. 

La oclusi6n de la vena central d~ la ratina es a menudo se­

guida por complicaciones secundarias como, rubeosis iridis y 

glauco~a neovascular, lo que puede continuar a el glaucoma pre­

vio. 

Las capas internas de la retina y el nervio óptico son las -
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do por ta prrsión, la rr,tirla presentn atrofia rln las capafi 

rle fihras n~rviosas y cJo cót111ns ganglionares. f'" ~1 n~rvio 

Óptico las fibras norviosns y tas r~lulas ~ll~leR deRaparncen 

iniciando Pll la parte temporal d~t n0rvio 6ptico y ~ón nnt"s 

de que la p~rdida visual s~a cvidnnt0 puede ocurrir la p6rdi-

da diseminada de fibras nC?rv1oscJ.s, t'll yiau..:v;:;;;::: ::·.·:!.:-:~"!-:' ...... ~ .. 1 

desplazamiento posterior de 111 limi11a cribosa y la canbinnci6n 

de pérdida de elementos neurogliales formnn un nQrvio 6ptico 

profundo excavado q11e es cl~slco del glaucoma avanzado. 

Clasificación. Los glaucomas se clasifican de acuerdo a la edad 

de inicio (juv~niles vs adulto), etiológicamente (primario vs­

secundario), y por mecar1isn10 patoqbnico (~ngulo abierto v~ &r1 -

gula cerrado), aunqur algun3n form~s dn glaucoma afectan~ ni­

ños y adultos, la mayor parte de los glaucomas de l~ nifi~z di­

fieren en su patogénesis, presentación clínica y tratamiento de 

las variedades del adulto y son clasificados separadamente, los 

degenerativas, a menudo de 1\aturaloza hcrcditari~. afectando el 

flujo de los canales de salida del acuoso. los glaucomas secun­

darios, por el otro lado, se inician de un~ groo vari~dad de 

daños, medicaciones tóxicaA, desordancs sistémicos o enfermeda­

des oculares que prim~riamente dañan otro3 tejidos oculares y 

sólo secundariamente afectan los canales del flujo de salida. 

Los términos ángulo abierto y ángulo cerrado se refieren a la 

configuración del ángulo de la cámara anterior, la clasificación 

esta hecha por gonloscopia, en el glaucoma de ángulo abierto el 

ángulo de la cámara anterior tiene Sll configuración norm~l, por 
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lo ~<Hlto f>l !111mor acuoso h<lií<i l<t sup01fici.-• dr~J lrabécuJo y 

tinno ar.ceso a los cnnill•"'S dl• flujn '"11• s~l id.1, en el IJlaucoma 

do ~nqulo c0rr~d0, lil r3Í? del iri~; 1oscdns~ sobro la mall~ 

trabccular r- impi10 eot contilct.o con el ;:ic·uoso, este ángulo -

corrado puede sor completo o parcl<ll· int~rmit~ntn o constante, 

r~·.;ei..-.-.,lUlu u p1![1Ud1ie11Le, id t!levaeión d1~ ld presión intriloculnr 

depende de que tan cerrado est6 el ángulo.la funci6n del rosto 

de trah6culo q11e ~st~ accosibtP y dal rangn dP fnrMArf6n rl~l -

humor acuoso, importante que un 5ng11lo estrecho no importa 

que tan l<lrgo 3ea slompre est~ abinrtn, y no impide el flujo 

de salida del l1umor acuoso, por lo que este t6rmino debe consi­

derarse como incorrecto y no debe ser utilizado. 

La siguiente clasjficación contiene las variedades más impor­

tantes del qlaucom~. Aunque la distinci6n entrP. primario y sP­

cundario es usualmente clara, en ~lgunos casos se asigna arbi­

trariam0nt~ <le acuerdo a la co~tumbre, por ejemplo, el glaucoma 

de ángulo cerrado que C'esulta del bloqueo pupil!'}r relativo esta 

por costu~bre etiquetado como primario aunque es secundario a 

una anormalidad patofisiol.6gica de la pupila, y el qlaucoma en 

la anomalía d~ Rieger se acostumbra incluirlo entre los gtauco­

mas s0cundarios aún pensando que es un resultado directo de una 

anomalia heC'editaria del desarrollo con defecto en los canales 

de salida del humor acuoso. 

J.. - C:ldlll .. tllfldH d~ la niñez. 

Estos pueden estar prnsentes al nacimiento( glaucoma congénito) 

o aparecer durante et primer afio de vida (glaucoma l11fantil) o 

desarrollarse posteriormente durantB l~s primeras 2 d~cadas de la 

vida( glaucoma de inicio juvenil). la c~usa en la mayoría de las 



variedadnR ~s •1n~ n~!formaci6n de la n~11;1 tr~hncul~r.{qlau­

comas del dt>silrrollo). 

A. Glauconn inf~ntil o cong6nito primario. 

!l. Glaucoma~ ~ecundarios on niflos. 

1.-SecuuddrÍu o dblH.:icHlc.o u otras anarmillld¡;¡,dc::: ocul::irc:: 

Anomalía de Ax~nfeld 

h. Síndrome de Rieger 

c. Anomalía de Peters 

d. Esclerocorn~a 

e. Megalocornea 

f. Aniridia 

g. Glauco~a de ángulo cerrado secundario a lesione.'l del 

segmento posterior 

(1) Retinoblastoma 

(2) Fibroplasia retrolental 

(3) Persistencia de vítreo primario hiperplásico 

h. traumatismo 

l. Glaucomas inducidos por esteroides 

j. Iritis 

K. Siguiendo a cirugía de catarata congénita 
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(1) Glaucoma de ángulo cerrado de inicio bemprano debi­

do a bloqueo pupilar de remanentes turgentes de crist2 

lino. 

(2) Glauco~a de ánguto abierto de desarrollo tardío. 

2.- Secundario a enfermedades sistémicas 

a. Síndrome de Sturge-Weber 

b. Neurofibromatosis 

Slndrome de Marran 

d. Homocistinuria 
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h. CL1ucor.1a <ie ángulo abi··rto ~h~ inicin tempr¡¡no 

dospu6s de ur1a contu~i6n 

d. Glaucoma de ir1lci0 tardío por receso ¡nqttlRr 

6.- Glaucoma inducido por ol cristalino 

Glaucoma facomórfjr.o 

b. GlaucomR facolítico 

c. ~tcroesferofaquia 

L'..., .. --~- ~-'"'-·'--. ~~ _ ... t" ........ ~ ............ 

7. - En afaquia 

a. Elevación de la presión transitoria a la extracción 

de catarata 

(1) Secundaria a la cirugía 

{2} Secondaria a alfa-quiniotripsina 

(J) ~er.undaria a corttcoesteroides 

b. r.1aucoraa af5quico por bloqueo pupilar 

c. Glaucoma por ángulo cerrado sinequiado. resultado 

final postoperatorio de una cámara antBrior plana 

d. Cre~imiento interno del epitelio 

Ff~tul~ carÓtida-caverno5a 

b. Síndrome de la vena cava superior 

c. Síndrome Uc Sturg~-Weber 

9.- Asociado con ~umores intraoculares 

10.- Glaucoma neovascular 

11.- Glaucoma de células fantasmas 

12.- síndrome iridocorneoendotelial 

a. Atrofia esencial de iris 



Si11drome tlo WPiJt-~nrch~~anl 

f. S[ndromc 1o Low~ 

~· sfnrlromA d~ ruboola materna 

h. nosordencG cromoG6nicos 

i. Otros síndromes rarns .isnciar.iones 

JI, Glaucomas cl~t Adt1lto 

A. Glaucoma pri11ario d~ 6ngulo abi~rto, incluyendo 

1.- Hipcrtensi6n ocular 

o. Glaucoma prim~rio de ingulo cerrado 

t.- Dloqu~o pupilar relativo 

2.- Iris plateau 

3.- Glaucoma maligno 

c. Gl~ucomas secundarios 

1.- Glaucoma pur axtoliaci6n 

2.- Glaucoma pigmentario 

3.- Glaucoma inducido por corticoesteroidos 

4.- Glaucoma asociado con irltis 

a. Glaucoma de ángulo cerrado 

(~) Sin~q11ias ~nteriores perif~ricas de exudados in-

flamatorios organizados en el ángulq camerular. 

b. uv~[Lls hipertenniva 

c. Crisis glauco~~tocicl!ticils 

d. Ciclf tis heterocrómlca de Fuchs 

e. Queriltitis intersticial 

5.- Glaucomas posteriores a traumatismos 
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a. Glaucoma de ángulo cerrado de la formaci6n de sinequias 

anteriores o posteriores después de una herida penetrante. 
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h. Sl11drome dP Cha11dlE•r 

c. Si•1dron0 do Cogan-Roes~ 

1 .. 1. - Cierre ángular soc11ndario a i:1flamación ciliar 

a. Posterior a corclaje escleral 

b. Postl'!rior a panfotocoagulación de la retina 

c. Con escleritls. 



TH·\TAMJENTO MEDICO DEf. GL/\U<:0~1J\ 

El principal objetivo dP.l tratamiento del glaucoma es el 

da prevenir el daílo q11a ocasiona la el~vada presi~11 lnlr~-

ocular a nival del nervio 6pti~o que causa pérdida de la 
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visión, en teoría esto puedo lograr9~ de dos formas, la prl 

rncr~ es lR dP rP~ucir la presi6n intraocular y la segunda 

aumentar la resistencia del nervio 6ptico, pero en la prac­

tica lo segundo no es pasible, por lo tanto la terapéutica 

esta basada en la disminuci6n de la presión intraocutat". (7j. 

Der.tro de la terapéutica médica cinco clases de medicamen­

tos estan disponibles para el tratamiento médico del glaucoma, 

t.- parasimpaticomiméticos, 2.-agonistas adrenérgicos ,3.­

bloqueadores beta-adrenérgicos, 4.- inhibidores de la anhidr~ 

sa carb6nica y 5.- agentes hiperosmóticos. 

Agentes parasimpaticomin1éticos; su mr.canismo de acción está 

basado en la miosis que producen y/o en la facilitación en 

el flujo de salida del humor acuoso y se dividen en dos tipos, 

1.- De acción directa o agentes colinérgico~. ejemplo; pilo -

carpina y carbacol y 2.- agentes indirectos o anticolinestera-

ea ejemplo; fisostigmina,dr.mr.cario, ecotiofato y también es-

tos Últimos agentes anticolinesterasa puedeQ a su vez subdivl 

dirse en reversibles e irreversibles. 

Agonistas ~drenérgicos; La reducción de la presión intraocular 

5c;uida a !~ ~~Ministración de epinefrina es probablemente el 

resultado neto de varios efectos adrenéryicos -algunos que in­

crementan la presión y otras que la disminuyen-, un mecanismo 

posible es que la constricción mediada alfa-adrenérgicamente 

de los vasos sanguíneos ~e los procesos ciliares reduzca la 
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forn1aci6n del humor acuoso roducienclo lar·- :~do prosi6n de 

la ultraCilLración. un afecto en contrario mediado por los 

ccptoros beta-adrcn6rgicos es el incrPmento en la secreción 

del humor acuosa an el opitclio ciliar, relajando tambj~n el 

m6sculo ciliar lo cual aumenta ~1 fl11jo de salida uveocscleral 

pero reduciendo ta vla convencional de salida, finalmente la 

epinefrina afecta directamente la malla trabecular una acci6n 

~rohahlPmnte rnadiad~ oor receptare~ beta adrenérqicos que in-

crementan el flujo de salida convencional del acuoso. 

Agentes hloqueadores Ilcta-adrenérgicos; Estos disminuyen la 

Presi6n intraocular reduciendo la formación del humor acuoso, 

ao ligan a los receptores beta-adrenérgicos en el epitelio ci-

liar inhibiendo la secreción del humor acuoso, los agentes -

beta-bloqucadnrc~ de ~plic~ción t6pic~ ocular~on ln me~ic~ciñn 

oftalmológica más frecuentemente prescrita para el control del 

glaucoma. 

Inhibldores de la anhidrasa carbónica; Se trata de medicamentos 

sistémicos muy potentes que disminuyen la formaci6n del humor 

acuoso al inh1b1r lJ ann1orasa Ci:irbónicd uud t::"11.,;.4111a u~1....eoa.1..J.a. u 

nivel del epitelio ciliar para la producción dQl humor acuoso 

el prototipo clásico de ustos medicamentos es la acetazolamida, 

estos medicamentos se acompañan de ef~ctos secundarios importan-

tes. 

Hiperosm6ticos; Los agentes hiperosm6ticos dados sistémicament0 

establecen un gradiente osm6tico o de difusión entre el plasma 

y los fluidos intraoculares, lo cual causa que el agua sea tran~ 

ferida del ojo a la circulación sistémica, reduciendose el volu-

men intraocular y la presión intraocular. Ejemplo; manito1,urea. 



L~ opnraci6n co11vencionnl t1sada con mayor frecuencia para 

las formas de 5ngulo -1h{Qrto dn glaucoma, en especial en 

adultos, suela denomln~rse como proc~~irnionto filtrante. 

Los proccdimicnLos filtrantes par~ ~l glaucoma dismin11-

~·~!1 1~ f'!'."~• . .i.',., lnl r,.,;ru1ar nl crear un<J. fistula limb<tr-. -
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trav6s de la cual et humor ac11oso desemboca en un espacio 

subconjuntival y posteriormente filtra a través d& la con­

juntiva a la película lagrimal o es absorhida por los teJi 

dos circundantes, las distintas técnicas filtrantes utili-

zan principios comunes con respecto a la preparación del -

colgajo conjuntlval 'i l<J iridcctomía, dif!t::?ren fnnrlrtmP.nt.rtl 

mente de acuerdo con el método de creación de la f{stula, 

siendo las dos principales variaci6nes una fístula de gro­

sor total y una fístula protegida por un colgajo esc1era1 

d~ grosor parcial, las complicaciones pueden aparecer du-

conjuntiv~l, hemorraqia y efusión coroidea), as{ como en 

el posoperatorio inmediato (por ejemplo, hipoton{a, eleva­

ci6n de la presi6n, uv~{tlR y hemorragia} o en el tardío -

(por ejemplo, fracaso de ta ampolla, filtraciOn de ta mis­

ma, endoftalmitis y cataratas). En general, las t~cnicas 

protegidas tienen menc1s complicaciones, micntran que los 

procedimientos de grosor total pueden brindar una reduc­

ción un poco mayor de la presión intraocular. (8). 
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La trabeculopl~stia involucra ln aplicaci6n de que­

maduras por fotocoaqulaci6n unifornnmonte espaciadas 

a todo o parte del trabéculo, en la mayoría do los e~ 

sos esto lleva a la disminución da la presión ocular 

por la mejoría de la salida del acuoso mediante meca-

complicación más seria que se conoce es un rápido au­

me11to transitorio de la presión ocular, las modifica­

ciones en la tP.cnica y la selección de los pacientes 

han reducido la incidencia de efectos adversos y mejQ 

rado los resultados a largo plazo, sin embargo aún un 

n6mern slgniricaLlvo <l~ pacler1t~s pierde el efecto 

hipotcnsor con ~l tiempo, y la trabeculoplastia repeti­

da es menos efectiva que la operaci6n primaria1 un po -

sible abordaje alternativo es la trabeculopuntura con 

laseres fotodisrruptivos para crear agujeros a nivel 

ción en Al cual loR vasos en un qlriucoma neovas:cular 

son fotocoagulados para evitar su desarrollo. 

Otro procedimiento de gr~n accptaci6n es l~ cra~ci6n 

de iridectomías periféricas por medio de lascr, éste 

puede ser utilizado en forma continua o en pulsos, la 

técnica varía de acuerdo al tipo de laser y el paciente, 

las complicaciones incluyen la elevación transitoria de 

1a presión, uve{tis y quemaduras de cornea, cristalino 

o reti11a. También es posible utilizar la energía laser 

JB 
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para tratar nlgtinns formas de glaucoma de ~ngulo cerrado 

mediante 1~ dilataci6n mecánica de ln pupila (pupiloplas­

cia), o por aplanamiento d~l iris poriférico {iridoplastía) 

otro procedimiento es la esfinteroLont~. (q}. 



PROr.EnnnENTOS CICLODf:STRUCTIVOS 

'rnrfl'Js ln~ m6tvdu::i anteriormente r0visados de tt"ílta-

miento pnra el glat1coma pratend~n la dismitiuci6n de 

la presión intraoct1lar al disminuir la producción del 

humor ac11oso o al mejorar su fluio d~ ~~Jfda. U~ en­

foque diferente está dado por los procedimientos ci­

clodestructivos, pues como su nombre lo dice, se trata 

~e d~~u1 ~1 cuerpo ciliar p~ra eliminar en formd par­

cial la producción del humor acuoso, por lesión del 

epitelio ciliar. Por lo general estos procedimientos 

no son de primera elecci6n, debido a que los resulta­

dos son difíciles de predecir y el daño a otras estru~ 

turas oculares o a la inflamación que producen es alta. 

Sin emb~rgo, los procedimientos ciclodestructivos 

constituyen un valioso auxiliar en el armamento quirúr­

gico para los casos f!n que otras operaciones han fraca­

sado reiteradamente, o se considera que están contrain­

dicadas. 

r...dt:1 operaciones ciclodestructiv.:is difieren de ac:·uerdo 

con: l} la fuente de energla destructiva y 2) la ruta 

por la cual la energla alcanza los procesos ciliares. 

En los afias treinta y c11arenta se evaluaron varias fuen­

tes de energía incluyendo diatermia, beta-irr~rH::c!ón ".i 

electrólisis, si bien sólo la ciclodiatermia alcanzó 
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la aceptaci6n clínica. La crioterapia fue introducida en 

los años cincuenta, y en la actualidad es el procedimiento 

ciclodestructivo 11sado con más frC?cuencia. Sin· embargo las 



tr11ctivos prQferJdos. 

crcr.onr 1\TF:R~!T .:'\ PENETRA:iTE. 

Esta fun introducida en IQ31 por WPhn nn <:;11 vnrfPr-1_,,ti 

no penotrantQ, Ja q~e posteriormPntc modifi~ar!n Vogt, 

al realizarla ponetrando la esclera y aplicando post.e­

riorme11te ur1a corriente diathrrnica de 40 a 45 mA por 

10 o 20 segundos, piiriien~n h~cerse con colgajo conjun­

tiva! o sin el, ;¡b;1rcando !8f)<:>, el mecanismo de ac­

ci6n se cree es debido a muerte celular dentro del cuer­

po ciliar y cuando el procedimiento es más posterior 

puede crearse fístula de drenaje a trav~~ de parR plana. 

BETi\ IRRADJACTON 

Baik y colaborad~ro3 en 1948, informaron je ta aptica­

ci6n experimental de radio sobra el cuerpo ciliar 1e un 

conejo y en un caso clínicc. Aunque dem~stró producir 

, tambi¡n causó d~ílo al cri~talfno, y lA t6~nf~~ nunca 

fue adoptada para uso clínico. 

CICLOELECTROLISIS 

Berens y colaboradoref'; en 194Q, rl~i:i.rrfhi,,.rntt !1'1'0! t~c­

nica que emplea et uso d(> una corriente galvánica de ba­

ja frecuencia para crear una reacci6n química dentro de 

los cuerpos ciliares. Esto lleVA a la formación de hidró­

xido de sodio, que es cáustico para el tejido del cuerpo 

ciliar. Este procedimiento 110 al0anz6 popularidad • 
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CTCI.OCRlOTfRAPIA 

to ciclndestructivo r·1~ s11gcrido por Ri~tti en 1950. 

En gPn~rnl s0 consid~rn quo la ciclocrioterapia us algo 

m~~ i·r~<leciblA y menos d~structiva que la clclodiatermia 

penetrante. ya en la actualidad ~l procedimiento más 

comunmente t1Rarin. C!O~. 

S11 m0canismo dP ncci6n est~ basarlo, en la capacidad de 

una f11entq congelante o cri6geno, para congel~r t~jido, 

depende del grado al cual remuP.va el calor, que es una 

función del punto de ebullición de la fuente. cuando la 

fuente congelante se pone en contacto con el tejido se 

desarrolla un~ hnl~ ~p hielo con zonas de d1feru1ltes tem-

pera turas, estas temperaturas dependerán de la distancia 

al crJ6geno, el tipo de tejido n congelar y :a velocidad 

de congelamiento. 

Exist8n dos fases de muerte celular inducida in vivo por 

extracelular concentra los solutos remanentes, In que pro-

bablem~nte lleva a la deshidratación celular y es el meca-

n l smo probable de mu'!rto ce 1u1 rt r ']lle se asocia con una con 

gelación lenta. Cuando la velocidad de enfriamiento es rá-

µidd, se desarrollan cristales de hielo intracel~lares. 

Aún cuando estos cristaleH no son letales para la vida ce-

lular, un descongelamiento lento lleva a la formación de 

cristales más grandes. que resultan altamente destructivos 

a la cólula por un mecanismo incierto. ta m~xima muerte 



~3 

cPlular se co11sj0u~ ~on 11nn congolaci6n rápida y una des-

congola~!6n lenta. Un !;cgun1o y pootcrlcr mcc3ni~mo de la 

muerte celular crioinducida ns el s11pl~rpuesto infarto hemo­

rrágico que resulta de In oblit•~r~c16n de la micracircula­

ci6n dentro del tejido congelado. La necrósis isquémica 

es la marca histológica del tejido criolesionado. 

Presumiblement~ la ciclocrioterapia destruye la capacidad 

clonados, los estudios histológicos muestran la destrucción 

de elementos vasculares, cstromales y epiteliales de los 

procesos ciliares y su remplazo por tejido fibroso. 

Además de disminuir la presión intraocular , la ciclocrio­

terapia puede brindar alivio del dolor por la destrucción 

de nervios corneales. 

La técnica utilizada incluye la utilizaci6n de una crioson­

da de diversos tamaños y formas as{ como , diferentes fuentes 

de congelaci6n. ( 6xido nitro~o. dioxido de carbono). 

La punta de la criosonda se colocü vía transconjuntivoP.scle-

Cdl y tH:t ~Le~i.oud Lii.menu~nc~ (H'r espdci.u rie úü seguncios o mdt>, 

variando el número de aplicaclonec y el Gitio. Este proccdi -

miento es factible repetirlo al m~s en caso necesario, sin 

embargo dUmenta el ri~~go de ocasionar ptisis. Dentro de las 

complicaciones podemos citar~ la uve!tis y el dolor intenso 

posterior al efr.cto de la aneRtesia. hifema, hipotonía, des­

prendimiento coroideo, hemorragia en vítreo , ptisis etc. 



TR1\TJ\~!TENTO UI/T''RASONICO 

En 196•1. Purnell y colabot"adores, introdujeron el 

~01iccpto de 13 ~ti1i7~ri6n de la radiación ultrasó-

nica tr~11sescteral focatizada para producir la des -

trucción localizada del cuerpo ciliar en ajos de ca-

nejo. Coleman y colabaradorc~. informaron en 1965, 

el uso dn ultrasnnido terapciuti~a en el tratamiento 

di'.? ojos de conejo con glaucoma inducido y en 69 pa-

cientes can glaucoma incontralablo. 

CICLOFOTOCOAGULACION TRANSPUPILAR 

En 1971, Le~ y PomP.rantzerr introdujeron el concepto 

de ciclofotoc<iagulaci6n con laser de argón por v{a 

transpupilar. Los estudios histopatol6gicos en ojos de 

conejo y humanos han confirmado la capacidad de la apl! 

cación di~ecta para destruir selectivamente los proce-

~~Q rtltArnR. En asta técnica es necesario seleccionar 

adecuadamente los casos en los que sean visibles los 

procesos ciliares y aún deben utilizarse lentes espe -

cl~1~~ con depresión escleral. 

CICLOFOTOCOAGULACION INTRAOCULAR 

Este proceso se realiza mediante un endofotocoagulador 

a travéR de una incisión en la pars plana, depende del 

estado del ojo si la visualización con esta técnica es 

endoscópica o por v{a transpupilar. Requiere vitrectom{a. 
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CICLOFOTDC01\r.nLACT (JN TR1\N~ESCLERAL en~~ y 1\G t,1,SF.R 

La utillzacl611 dol Y~~ lilSer parn nl tratnminnto d~ 

ojos con glaucoma rerrnct~rio n otros m4todos como un 

procedimiento cictodestructivo pnr vín transescleral, 

fué? Qfectuada por primera vez por nec:...ir.a.n y .::a!., en 

este reportP ya clásico en la lit9ratura se logra el 

r-onl.rnl do l~ Presión Tnt<.r;¡ nr.utar ( PIO) 1 y también 

se consigue el control del cuadro del dolor . ( t ) • 

Posteriormente y hasta 1Q8t, Fankl1auser col., rea-

lizan et diseño de un sistema de laser en el cual incor­

poran el modo térmico como parte dol metodo convencional 

para la realtzación del procP.dimlento (ll,12). A partlr 

de c~to~ rcportP~ P~ r-~da vez mSs frecuente la presenta­

ci6n de articulas en donde este tipo de tratamiento es 

utilizado, probablemente debido a la mayor comercializa-

ción de los aparatos de YAG taser a la difusión de la 

técnica. En estudios efectuados por Devenyi y col.,(13), 

y Kl~~rQr y rn1 •. (14). tratan de establecer cuales uon 

las variables que deben de utiliz~r~e par~ realizar los 

tratamientos, siendo las más importantes; et tipo de YAG 

las~r a utilizar. el nivel de energ{a, la di~tancia al 

limbo esclerocorncal en que se efectúan los disparos y 

el número da disparos o St:!slu11~0 ¡·a.::¡ucr!.~~:::;. 

En base a lo publicado r.n la literatura y al seguimiento 

de los casos en que se ha realizado el procedimiento de 

ciclofotocoagulación transescleral con YAG laser se ha -

llegado a la conclusión en base a la evidencia cient{fica 



de que esle procedimiGnt:.o ros un<l alternativa FliÍS para .. 1 

on los casos en que no ha sido poRlhle ~1 control o ~1 ma­

nejo d~l glaucom3 con otros m6torlos de menor ~gre~ividnd. 

Dnntro do los efectos secundarios e indeseables d~ tra­

tamiento se ha descrito; iritls, hifema, hemorragia en vi­

treo. dolor, membranas ciclíticas, queratopatía en banda, 

cámara anterior, desprendimiento coroideo. hipoton!a 

pthisis bulbi entre otros. ( 15 ). 
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JJJSTTrIC:\CJo~: y ORJETI\'O::; 

En basr> a los antocedcntes presentados ta Ciclo Foto 

Coagulación Transescloral (CFCT) con YAG laser ha dPmns­

~rado ser una atternnliva más para Pl man~jo de ojos con 

glaucoma, en el que los tratamienton m6dicos y quir6rgi­

cos convencionales no brindan un resultado adecuado. 

En Cl Hospital Oítalmotbgico Oe Nut~til.La :i,:::f;.y¡-;::, ~C !~ 

Luz el procedimiento de CFCT con Y~G laser se inicia -

con un aparato que difi~rc de lo presentado en la lite­

ratura en su modo de acción, el aparato con que conta­

mos es del tipo " Q-svitched", el cual trabaja en el 

rango de fotodisrrupción, mientras que los reportes de 

CFCT se basan en la utilización de laseres del tipo 

"free-running" y de "continuos-'lol'aVP." ambos dentrc• del 

rango "térmico" de trabajo, de ésta forma se decidió 

efectuar esta investigación para v~lorar la sus~eptibi­

lidad de tratamiento de pacientes que estaban contempl~ 

dos para tratamientos ciclodestruct1vos {clclut...L·l.::.tcr~ 

pia), por glauco_ma absoluto ( estadio tcrm! n::tl de 

cualquier tipo de glaucoma, en qua el ojo afectado no 

percibe luz y frecuentemente es doloroso), Teniendo co­

mo obietivo principal; control de la presión intraocular 

y et del alivio del dolor, y como objetivos secundarios 

el de ; estandarizar los parámetros del procedimiento y 

la técnica específica para nuestro aparato de YAG laser. 
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M.l\TER! t\l, Y ~tF.TODO 

Pr~vio al tratamiento de nt1cstro pri~er paclPntP so 

cfcctu6 11na prueba en ojos de conejo, loG que fueron 

cstudi~d~s hfq~nr~tolóryiram~nt~ reportándose únicamente 

cambios vacuolares a nivel del cuerpo ciliar. 

Se estudiaron 20 pacientes quienes cumplieron los re­

quisitos de inclusión: pree.encia de glaucoma absoluto. 

y que no tuvieran tratamiento quir6rgico previo. 
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El procedimiento se llev6 a cabo con el pleno consen­

timiento de los pacientes, quienes fueron informados en 

cada caso de las probabilidades de éxito y haciéndoles 

notar la posibilidad de tratamientos posteriores de acuer­

do ~ su evolución. 

se utilizó bloqueo retrobulbar en los 15 casos iniciales 

con 1,5 ~e de Xilocaina simple al 2%, y en los 

nales se utilizó pantoca{na t6pica únicamente. 

casos fi-

Previo a la aplicación del laser se constató una ado -

cuada anestesia. 

Todos los pacientes fueron sometidos según el caso a 

examen con lámpara de hendidura, gonioscopia, tonometr{a 

por aplanación y valoración de polo posterior. En todos 

lo~ c~~c~ ~~ d~cum~n~ñ la presencia de dolor. 

Los pacientes fueron asignados al azar en dos grupos 

para diferentes modalidades de tratamiento, en el primer 

grupo se incluyeron pacientes en los que se utiliz6 el 

modo "A" del laser, el cual incluye una frecuencia de 50 H:z 



con energía de l5 mJ, con 5 rep~ticiones ~ 2 mm del timbo 

con un número variable de disparos {Langa 32 a 82). En el 

segundo grupo se incluyeron pacientes en los que ~e l1tili­

z6 el modo ''B'' del tasar, el c11a1 incluye una frecuencia 

de 10 KHz, con enerqía do 15 mJ con 5 repeticiones a 2 mm 

del limbo con 1Jn n6mPrn v~rt~bl~ ~~ ~isparo~ {rango de 50 

a 160), para ambos modos de tratamiento la angulaci6n rue 

de 13 grados y el lasor se aplic6 directamente a la super­

ficie conjuntiva! bulbar sin ningún tipo de lente, tratan 

do de incidir en la medida de lo posible perpendicular a 

ta superficie escleral, las aplicaciones fueron esp~cidas 

equidistantemente en 1os J~n gr~<loA <l~l limhn y ~@ tnici6 

por los cuadrantes inferiores hacia los superiores, para 

evitar areas de hemorragia, al final del procedimiento se 

ocluía el ojo afectado y se indicaba tratamiento tópico 

con esteroides y vasoconstrictores, los controles subae -

cuentes se llevaron a cabo a la semana. a las dos semanas 

y cada mes posteriormente. 
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CU.IDRO l 
P. I.O DOLOR . 

Caso DTAGNOSTTCO MODO DE TX # DE DISPAROS PRE POS ~;os R~CTDIVA 

GPAA B 6C X 5 42 40 . NO 

CNV A 50 X 5 50 60 + sr 

GNV A 32 X 5 +70 70 + - sr 

GPSX A 62 X 5 66 52 + '10 

GNV B 50 X 5 40 32 + :/O 

GPAA B 86 X 5 42 66 + 110 

GPAA B 136 X 5 66 58 - r:o 

GNV B 80 X 5 32 40 + ~o 

GNV A 50 < 5 80 78 + NO 

10 GPAA A 60 :: 5 70 80 + - SI 

ll GNV B 160 >: 5 +70 54 + NO 

12 GNV B 100 > 5 58 76 + - SI 

Claves; GPAA Glaucom;i Primario de Angulo Abierto, GNV Glaucoma Neo Vascular, GPSx 

Glaucoma por Pseudoe>:foliación. 

* El número de disparos es por 5 ya que cada disparo cuenta con 5 repeticiones. 
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R ~:!'irlL'I'ADOS 

De 20 pdcionteH inicial~ente tratados, solamente se 

J ne! uy0ron t 2, en qui "'11')S se 1 norñ ,.. f0c~ ~:il r .!:lvgui-

miento mínimo d~ 3 con8Ultas, con un rango de J a 10 

consultas y 11n promod1o de seguimí~nto do 2 moses rnn 

De los 12 pacientes finales, 5 pacientes fueron de 

sexo masculino y 7 femeninos, presentando un promedio 

de edad de 67.8 años y un rango de 43 a 86 años. 

Todos los pacientes tuvieron diagnóstico de glaucoma 

absoluto aunque de diferentes etiologías y presentaron 

dolor importante a excepción del caso número 7, que se 

incluy6 para valorar lil susceptibilidad de descenso de 

la Pro.Siete pacientes presentaron glaucoma absoluto de 

origen neovascular,cuatro pacientes presentaron glaucoma 

absoluto de ángulo abierto y un paciente presentó qlau­

~~~~ ~L~oiuto por pseudoexfotiación . (cuadro l). 

De los 11 pacientes en quienes se documentó la presen­

cia de dolor previo al tratamiento, 5 do ellos se trata­

ron con la modalidaa "A'', (casos, 2,3,4,9,10) y en 3 de 

ellos se presentaron recidivas del r11"'1!"0 de düluc, en 

el resto de ellos el control fue exitoso hasta la Última 

revisión. De los pacientes tratados con la modalidad "B", 

(casos l,S,6,8,11,12}, solamente un caso (caso 12), pre­

sentó recidiva del cuadro de dolor. (gfafica 1). 

En los 12 pacientes tratados se obtuvo un pcomedio de 

Pro inicial de 57.16 mm de lfg con un rango de 32 a 80, 
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en 7 casos (casos t,3,•l,5,7,q,11} la P!O desc~ndi6 en un pro­

medio do 7.1 mm dn llg., en los 5 cornos rostilntC!S la PJO aseen. 

dió en un promedio de 1•1 mm de Hq. (gráfic.i 2). 

F:n los casos I.4.'3.9, l 1 (5 d~ 7 casos, 71.'1%} en que se do­

cumentó control del dolor también se observó disminución de 

la PlO en un promedio de 8.'1 mm de Hq. en 2 pilriPnt-.P.~ {ra~n!"' 

6 y 8 ), la PIO aument6 sin embargo, hubo control del cuadro 

del dolor. 



CONCLUSTONF.<:> 

En nuestrA sorie tenemos que puntualizar ~u~ difiere 

importantes: l) todos los pacientes a excepción dP. t, -

tenían como motivo principal de consulta el dolor, 2) -

todos los pacientes se 0ncontraban con glaucoma absoluto 

(~In percepci6n lumir1osa) , 3) casi el 60 % de los pa -

cientes (7 do 12) presentaron glaucoma absoluto de ori 

gen neovascular y 4) existió una ~!O elevada uniformemerr 

te (promedio de 57. l 6"1m de Hg) . Estos cuatro puntos ha­

cen que nuestra investigación difiera notablemente de lo 

preRentado en la literatura, en donde tambi~n sor1 inclui­

dos ojos con visión , el dolor no es el motivo principal 

1e tratamiento, la presencia de gla\lcoma neovas.cular no 

es en número importante y los rangos y promedios de pre­

sión no son tan elevados. (19,20). 

Otro factor que hace diferC?nte nuestra serle es elÍ lo 

referente al tipo de energía !asar utilizada, nosotros 

hemos empleado ~l rango de fotodisrrupción, mientras que 

otros investigadores utilizan el modo "térmiCo", esto es. 

el calor causa en el cuerpo ciliar, en cambio la energía 

laser que nosotros utilizamos afecta el cuerpo ciliar en 

la forma de fotodisrrupción. (2). 

Hasta donde hemos podido comprobar no existen otros re­

portes sJmilares en donde se utilice este tipo de laser. 



Nuc~tros cüsos í11er11n ~eloccionndos sin per~epci6n 

luminosil para rqf1Tt{11,1r el posiblo rfr?!'>qn rtP rll~minu­

ci611 Jo 1,1 agudeza visual, por to que estú factor 

quedo fuPra de análisis ~n oste est11dio, aunque sn 

podr5 ~ncl1iir en e! futuro dada Ja ra1tn de altera­

ciones que produjo en nuestra serie al tratamiento 

~~iJ~r~ iniciarse con agudezas visuales bajas. 

Dn tos dos parámetros de investigación en que basa-

54 

mos nuestro reporte, !) reducción de la P!O y 2) con­

trol del dolor. Podemos decir del punto 1, que la uti 

lizaci6n de este procedimiento para afectación del 

cuerpo ciliar con disminuci6n de la producción del -

humor acuoso no fue muy adecuado, ya que el promedio de 

rc-:3ucr~ón c1C' "..a PIO fue dP. 7.1 mri de Hg. (7 de 12 caso5), 

lo que indirc~tamente podría deberse a l) falta de tra­

t~miento, esto podría corregirse aumentando el número 

de disp~ros por sesión o aumentando el número de sesion~s, 

LJ taita de retroenfocamiento del haz de l~ser, aquí tas 

limitaciones t'cnicas del aparato hacen que no sea posible 

retroenfor.arse a través de la esclera sobre el cuerpo ci­

liar, por lo que sP. depende de la formación de varios purr 

tos de plasma a lo largo del eje del disparo, y esto ten­

drá que ser un factor de exclusión en futuras investiga­

ciones, J} l~sión de las vías de drenaje convencionales 

a nivel epiescleral ~n mayor grado que la lesión del cuer­

po ciliar, este mecanismo puede explicar también la eleva­

ción de la PIO. 



lrisr>r riP \I'" -1lnr .. t;1•!11 rP!"iHlt.ildo obtenirln, mcncionil1vJo 

r.n rtir:ha rrp;·r~.r- ;1 l 1 r.-.fr>rido por ni11r.~.i, quien reil­

li1.a 1:iC'lor.rloro•HJUlar:lón <.:nn cor.trol df)t cuadro do 

rln1nr Pn p~rlPn~~s con ala1Jcoma reflrlondo que el po­

sible mecanismo úS et d~! ~fectacl6t1 de los nervios 

corneales. Del porc~ntaje it1icidl de control de 100% 

obtuvimos un ~xltn final del 63.6~, este resultado 

lo calificamos <'.:orno muy bueno y~ que dadas las carac­

terísticas de nuestrA serie, este tipo de ojos son 

difíciles de tratar y es en dond~ los resultados son 

menos buenos (19,20). No contamos con una explicaci6n 

diferente a la mencionada anteriorm~ntc en lo que 

respecta al control del dolo~. Pensamos GUe los pacien­

tes que recidiva~on son susceptibles de nuevo trata -

miento. 

Creemos que este procedimiento brind~ alivio al pa­

ciente con glaucoma ~bsoluto indnpendientemente del 

control de la PtO, y quP. pueñe realizarse rápida y fá­

cilmente en la primera consulta médica, pudieñdo uti­

lizarse anestesia t6pica incluso y que en nuestra se­

rie y hasta el 61tirn0 seguimiento sin efectos adversos. 
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