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INTRODUCCION

La presién intraocular "PIO" ‘ea regulada principalmente por -
los siguientes factores: Dindmica del humor acuoso, incluyendo la -
cantidad de produccidn acucsa, resistencia de saliaa y presitn ve-
nosa episcleral. El humor acuoso entra primero a la cemara poster--
ior, entre el iris y el cristalino, desde donde sufre intercawbios -
metabblicos con casi todas las estructuras oculares, en particuler =~
con la edrnea, iris, cristalino, -vitreo y retina Sin embargo la ~—

aaterdor y =

mayor parte fluye a través de la pupila hacia 1a »
abandona el ojo por las estructuras del dngulo camerular, fundamen
talmente a trav8s del trabeculo y del conducto de Schlemm (flujo

de salida convencional) con una contribucifn de absorcisn a travfs -

del tejido uveal anterinrl.

Se ha demostrado que el colapso de las estructuras angulares y en
especial del conducto de Schlemm es una de las principales causas de
resistencia al flujc de sallda del humor anucsoz'J. pudiendo produ—-
cirse éste colapso en el transcurso de cualquier cirugfa del seg

&4
mento anterior .

El aumento de la presidn dintraocular después de la cirugfa de
catarata, ha sido atribuido a midltiples factores, entre los cualea
tenemos el ensolvamiento de la mallla trabecular. ya =ens por pig--
mentce tiberado durante las maniobras quivrdrgicas - o por el proceso -
inflamatorio quirdrgico del iris; también se ha reportadec que las
masia cristalinianas juegan un papel importante en &sta tiologfa. En
la actualidad &sta causa sec presenta con mayor frecuencia ya que la —-
practica de la cirugfa extracapsular de catarata y facoemulsificacién

de la misma son utilizados con mavor tendenc126'7



Con el advenimiento de los materiales vicoeldsticos, iitiles en la

. gran mayoria de las ciruglas del segmento anterior, se han reportado
mis frecuentemente aumentos de la PIO en forma aguda en las prime-=
ras 48 horas; @&sto es explicado porque los materiales viscoeldsti--
cos son poco hidrosolubles y por lo tanto la eliminacidn de &ste de -

la camara anteriot se diflcultas'g'lo.

Un estudio en monos a sugerido aqee de un 0% & wu G5% de la resis

tencia al fluje de salida del acuoso se encuentra en la malla trabecu-
lar, un 25 % esta en el tercio internc de la esclerdtica, y wun I15% -
en los tercios externos de és:all. A diferencia del sistema de flu-
jo de salida convencional, se ha mencionado que el extracanalicular -
funciona a base de ultrafiltracién hacia los vasos uvealesl'; debemos
tener presente que €ste tipo de sistema de salida extracanalicular se
basa mis en la fisiologfa que en la anatomfa, ya que fate gistoma -
es suceptible a cualquier proceso inflamatorio o enfermedad ncularl'lj.
La interrelacidn precisa que existe entre la presifn venosa epis-—
cleral y la dindmica del humer acucso es compleja y solo se comprende
en ﬁar:e. Se ha sostenido con gran frecuencia que la TPI0 aumenta
mmHg por mmHg con el incremento de la presién venosa episcleral, -—-

aunque la magnitud del aumsente do 1z II0 puede ser mayor que el de

la presidn venosa epiScleralM, (pres16n venosa episcleral normal de
8 a 11 mmHg) 15,16; aestos valores no son influenciados por la edud”.
sin embargo pueden ser suceptibles a cirugfa, enfermedad ocular y -
traums "inflamaciSn'; reduciendo temporalmente la produccidn de acuo
so 'y enmascarando asi un compromiso con ¢l sistéma de flujo de salida
del humar acu"ccla. )



fste estudio examina el efecto de un antinflamatorio no esteroideo
usado a ni\}el sistémico y su repercusiSn en la respuesta inflamatoria =--
producto del trauma quiriirgico en la cirugfa de catarata, asf como Ru
influencia en lz presisn Intraocular en el posoperatorio temprano, a -
wedianc plazo 'y en el perinrdo tardio.




1. ANTECEDENTES HISTORICOS.

« El primer reporte del incremento de la presisn intraccular "pPIO®
en el periodo tempranc despu€s de la cirugfa de catarata, fuf llevado
4 cabo por Gormaz cn 196219; posteriormente Gormaz cn 1972 y Richzo
en 1968 encontraron incrementos significativos en la PIO despufs de
la extraccidén intracapsular de catarata. Richzx demostrd que. la Alfa
quimiotripsina no interviene en &ste incremento, hechos que posterior
mente fueron revatidos en 1964 por Klrsch'z, Galin, Barasch y Harris
en 1966; ellos describieron que el incremento de la PI0 es un ries-
go asociado al uso de Alfa-quimiotripsina, asf como al ensolvamiento -
de la malla trabecular o restos zonulares producto de la degradacifn -

enzimitica. En este estudio la PIO fué registrada el primer dfa pos,

coperaterio.

Rich, Radtke y Cohan en 1974 fueron los primervs en documentar el
aumento de la PIO0 en periodos cortos durante las primeras 24 Hrs. -
posquirdrgicas; estos hechos fueron realizados en cirugia intracapsu-
lar de catarata sin complicaciones. Estos autores rveportaron un =
aumento de 1a PIO  en promedio de 39.3 mmHg a las 6 - 8 horas posqui
ridrgicas. Reportaron que €ste incremento en la PIO disminuye a un
promedio de 23.1 mmHg a las 24 horas posoperatorias, y relacionaron ~
al dolor y al edema corneal con €stos incrementos de PI0, sin embar-
go cambios pequefios en la PIO - pueden pasar sin mayores sintomASZQ.

A partir de estas fechas,’'diversos reportes han confirmado resul
tados similares tanko en cirugfa intracapsular ‘omo extracapsular de -
catarata con o sin implantacién de lente intraocular, as{ como aumen

tos de la PIO posquirdrgica con el uso de los viscoelﬁsticog‘g’lo.



Una vez conocidos &éstos cambles en la PIO y sus posibles compli
caciones, surgen diverseos estudios y protocolos de manejo para un =—-
mejor control y evolucifn de &sta, principalmente en los perfodos pog
quir(irgicoes tempranos; para tal efecto se han estudiado diversos f{&r-
macos como son: Inhibidores de las prostaglundinuszs. con resultados
favorables en Jsta problemdtica, mantenicads Lz P70 mis cstable den
tro de las primeras horas posquirdrglcas. El uso del cim010126'27, -
en el control de la PILO posquirdrgica ha sido controvertide ya que -
algunos autores reportan resultados favorables y otros sin mayores =«
beneficios. Los mioticos también han sido utilizados, &stos fArma-
cos ne crearon grandes expectativas en ¢l control de la PI0O , vya que
su uso ha reportado complicaciones serias como son; las sinequias
posteriores, bloqueos pupilares, glaucoms maligno, descentracién de
el lente intraocular "LIO" , sangrades en el posquirdrgico inmediato,
Sin embargo el uso de la acetilcolina en el transoperatorio tiene una

buena aceptacibn, ya que su efecto farmacoldgico es corto-y debilzs'zg



2, GENERALIDADES TFARMACOLOGICAS.

Los antinflamatorios no esteroideos de aceldn rdpida no ejercen
influencia alguna en las causas de la inflamacidn, pero su importan--
cia como productos do utllidad sintomitica lo otestipguan las cantida-
des extraordinarias de este tipo de firmacos, que se consumen, Mo~
deran la actividad de la inflamacidn los primeros dfas de su adminis-
Y, ¥y aon cficaces s8le cuands los alveles sanguilucos sun ous-—
tenidos. Salvo que el transtorno inflamatorio subyacente haya ce-
dido en forma expontdnea, una vez que s¢ i{nterrumpe su uso, reapare-
cen a muy corto plazo signos y siIntomas. Al parecer intervienen en
una etapa tardfa de la ‘“ecasgcada" inflamatoria, y poseen poco o nulo

efecto discernible en las defensas inmunoldgicas.

La inflamacidn es un mecanismo polifacdtico de defensa que inclu
ye muy diversas vias por las cuales se llega al mismo estade o fenSme
no final, y por esta razdn, es probable que este tipo de fdrmacos —-
interfieran en los mediadores, en las cadenas mis distales del fen6-
meno inflamatorio, y no especfficamente en uno o dos de cllos.
Cada vez que se descubre un nuevo mediador, se obtienen datos que con
ducen a la conclusién sefialada. De este modo, los antinflamatorios
de utilidaa ciinica “aesacoplan’ la trostorilacion oxidativa, inhiben
1la liberacién de hialuronidasa y B-glucuronidasa, en lisosomas aisla-
dos de los hepatocitos de rata; inhiben la fosfatasa y las catepsi--
nas, inhiben la induccidn de la inflamacién por cininas, y también
la produccién de prostaglandinas inflamatorfas a partir del d4dcido -

araquidénico.

En lo que respecta a la inflamaci6n, se ha considerado que cada
uno de estos efectos podrian ser un mecanismo participante, pero -—

cabrfa anticipar que al describir en lo futuro otros mediadores de in



flamacibn, los antinflamatorios €itiles tambifn deben ser activos -

contra de eklos.

La industria farmacButica en los {dltimos diez afios ha producide
nuevos antinflamatorios, y algunos de ellos han sido objeto de in-
vestipgaecidn clinica intensiva por 5 afios, cuando menos, aunque no
estan todavia en ¢l mercado para su consumo generak. S5in duda, &n
los 4 & 5 afios préximos el Médico posiblemente contarf con nuevos
agentes ltiles. La utilidad clinica de ellos es similar a la de --
los salicilatos, fenilbutazona e indometacina. 51 bien variarfn --
un poco su proporcidn entre sus actividades analgésicas y antinflama
torias; casl todos ellos, al parecer originan menor irritacién pis--
trica que la aspirina y pacientes seleccionados pueden mejorar mucho

mis con ellos que con los férmacos ya disponibles ™




3. LAS PROSTAGLANDINAS

A.- HISTORIA.

Fue en 1935 cuande las prostaglandinas fueron lLlamadas por €ste
nombre por el Sueco Luler, debiendo pasar varias décadas anteg de =
que &sros autacoides fueran ubicados como hormonas locales, sint&ti-
zadas por todos los tejidos del cuerpo y pudiendo afectar a §stos de
307,31

ernwran mAmaTas
diversas manctas

Las porstaglandinas son dcidos carboxflicos no saturados de 20
carbones con un anille de ciclopentano y no fue hasta a partir de ==
1973, cuando se empieza a comprender que las clasicamente conocidas
(PGE, ¥y PGF) ,1¢q) ;
ductos fisiolégicamente activos del metabolismo del &cido araquiddnt

32 -

co .

constituyen tan solo una fraccién de los pro~

Ambache fue el primero en demostrar su sfintesis en los tejides
intraoculares. En estudios buscando mediadores de la respuesta -—
irritativa ocular, se encontro en {ris de conejos una mezcla de sub
tancias blolégicamente activas a las cuales llamaren 'irin"; tales
extractos mostraron posteriormente contener prostaglandinas de log -
tipos E v F JJ,J&,JS‘ on rociontos
mo del dcide araquidénico por la tfivea anterior se asume que el -

"irin" contiene otros eicosanoildes aGn no fdentificados, por lo

e
aunque

cual los efectos biolSgicos no dnicamente son atribuidos a &ste ti-

po de thSCﬂglandinﬂEJ7' 38.

En la década pasada. fue tambi&n identificads lp sfntesis do

productos ciclooxigenados 1&biles tales como el tromboxane A2 y =



las prnsteciclinaszo, los cuales han demostrado ser los productos --

mis activos del metabolismo del dcido araquidénico,

B.— BIOSINTESIS.

En el hombre, el dcido araquidénico deriva del dcido linoléico -
de la dieta, siendo liberado de los Ffosfolfpides por la fosfolipasa -
Ay bPosteriormente este se metaboliza a productos oxigenados por -
medio de dos mecanismos enzimiticos, una cielooxigenaciSn y una -
lipooxipenacidn. En la primera, 1la enzima microsomal principal se
denomina ciclooxigenasa de los 4cidos grases, produciendo con su in-
teraccidén derivados endoperoxidos cfclicos (PG G, H), los cua--

les al fsomerizarse dan origen al resto de las prostaglnndinasaz.

C.- EFECTOS DCULARES.

Evidencias sugieren, que ciertas prostaglandinas son mediadoras
de algunos tipes de inflamaciones intraocculares experimentalmente —-

inducidas mediante su introduccidn intracamerular, o bien sintetiza

39,40
’

das a partir de un trauma uveal anterior iridotomias con ==

- 4 42
laser l, trabeculoplastias =, o ciruglas de segmento anterior y extra
ceidia de calarats , produciendo en los conejos, ‘los tipos E'y F
una ruptura de la barrera hemato~acuosa lo cual condiciona un aum-~

&4'45. as{ como también una acen=-

tuada miosis pupilar con hiperemia iridiann“G, siendo las fracciones

ento de la presidSn intraocular

Ez porcentualmente las mis elevadas en el humor acuoso. Sin embar-
o, miltiples estudios en los Gltimos 5 afios han demostrade que algu-
8 P Q! 4

nas prostaglandinas como la FZaLEa mediante su aplicacién tépica en -



humanos, tiene un potente cfecto hipotensor ocular ocasionado por un

- incremento en el flujo de salida uveoescleral, con la dnica salve~
dad de producir como efecto secundario gran hiperemia conjuntival y -
sensacidn - de cuerpo extraﬁo['?. Este efecto hipotensor fue obser
vade con mayor frecuoncia en pacientes con  glaucoma oxfoliatiw
48

Asi mismo, se ha demostrado la mediacién de prostaglandi--
nas EZ ¥y El en procesos inflamatorios oculares externos, in-
duciendo liberacién de leucocitos polimorfonucleares en el flul
do . lagrimal 49, lo cual las propone como factor patogénico de

la neovascularizacidén corneal” .

10



4. MESULIDE.

Este fdrmaco es producto de la investigacién médica de los labo-
ratorios Lakeside; es un fArmaco que tiene cuatro propiledades farma-
col8picas bdsicas: Analegfsico porque inhibe la sintesis de prosti-—
glandinas reduciendo asf ¢l dolor; disminuye la Inflamacidn ya que -
limita la formacisn de radicales libres de oxigeno provocando asf ~—
menor dafio tisulurSK.

S¢ ha demostrado que el inhibir los radicaies libres de oxigeno,
parte de las reacciones enzimiticas de la cadena inflamatoria quedan
incompletas y de esta forma el proceso inflamatorio es menor. Las
reacciones enzimiticas mis afectadas en el proceso inflamatorio, son
las dependientes de oxigeno; como la lipooxigenacién llevada a cabo
por la fosfolipasa ;\2 que nos produce productos oxigenados (ciclo -
oxigenacién y lipooxigenacidn ) dandonos como productes finales dci~
dos grasos y derivados endoperfuidos ciclicos, les cuales son iscmeri
zados y dan origen al resto de las prostaglandinas 32. Este fhrmaco
al inhibir la vasodilatacién y la permeabilidad vascular, puede tam-
bién ser dtil como Antipirético y Antiexudativo.

De esta manera podemos concluir que el Mesulide tiene dos formas
bdsicas de accidn sobre el proceso inflamatoric; inhibe la gfstesis
de prostaglandinas y neutraliza o inhibe la formacidn de radicales -
libres de oxigeno. )

El Mesulide presenta una estabilidad plasmftica entre las 6 y -
las 12 horas, por lo cual se recomienda una d&sis de 100 mg. cada —--
12 horas (pudiendo aumentarse hasta 200 mg cada 12 hrs. gogln la gra
vedad del caso), por el tiempo convenido segin la evolucifn clfnica.
Como todos loe antinflamatorios no estercidecs, esta contraindfcado -

cuando existe intolerancia a la aspirina u otros fArmacos similares,

i1



asf como a los que presentan (lcera gfstrica activa; - debe manejarse -
con precaucién en pacientes‘cun anamnesis de padecimientos hemorragie-
cos, en pacientes con patologla del aparato gartrointestinal superior
en sujetos sometidos a tratamientos con anticoagulantes o fdrmacos que
inhiben la agregacidn plaquetaria. Dado que el £3roico se elimina’ -
predominantemente por via renal, en los pacientes que padecen insufi—
ciencia renal, es necesario reducir la posologfa en relacién a la ta-
sa de filtracifn glomerular y no debe ser utilizade cuando hay insufi-

ciencia renal grave.

El Mesulide como otros firmacos antinflamatorios, interactua con
fidrmacos anticoagulantes mumentando el efecto de &stos. El ser admi-
nistrado conjuntamente con Iit{o, provoca un aumente de los niveles —
plasmaticos de 1itio; el Mesulide tiene una gran afinidad por las pro
teinas plasmaticas y por lo tanto se debe vigllar estrictamente a los

pacientes que son tratados con hidantolnas y sulfamidicossz.

12



S. OBJETLIVOS

El presente estudio clinico - préctico, evalda la utilidad del
uso de un antinflamatorio no estereideo " NIMESULIDE " administra~
do sistémicamente como medicamento de rutina preoperatoria en la  —=
cirugfa de extraccifn extracapsular de catarata; con el proposito —
de inhibir parcialmente la cascada inflamatoria creada por el trau-
ma quirdrgice, <&vitands 231 loe cambios en la prasidin intrasculay -
posquirirgica o tratar de que &stos cambios sea wminimos y la PIO
se mantenga en cifras estables. Otra de las finalidades e@s valorar
el resultado de su uso en relacifn a la sintomatologia y recupera==-

cifn general ~ ocular del paciente.

13




6. MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron 30 pacientes, los cuales fueron sometidos a -
cirugla electiva intercapsular de catarata con colocacidn del len-
te intraoccular. De &stos pacientes, se formaron 2 grupos equitati

vos; un grupo control y un grupo de estudio.

Para’ la seleccién de &stos pacilentes se llevo a cabo revisifn -
oftalmolégica bajo biomicroscopia con ldmpara de hendidura y explo--
racién con lente de Goldmann. Todes los pacientes seleccionados
se les diagnostic8é catarata senil, no presentaban alteraciones en —
sus estudios preoperatorios de rutina (BH, QS, HIV, HBS y factores -
de la coagulacién); ni alteraciones angulares de ningin tipo, alte-~
racicnes iridfanas, sindromes glaucomatosos como el de exfoliacidn,
pscudoexfoliacibn o pigmentariu, alteraciones corneales y los ———
cristalinos presentaban posicién anatSmica normal. En ningunc habia

antecedentes familiares de enfermedad ocular.

En todos los pacientes se preparo la midriasis preoperatoria -
una hora antes de la intervencién quirGrgica, y fue a base de Clor--
hidrato de ciclopentolato al 12 y Clorhidrato de fenilefrina al —-
10Z en 4 ‘aplicaciones, con un intervalo de 15 minutos entre cada —
una., La hipotensidn ocular preoperatoria se llevo a cabo con solu
ci6n de Manitol al 20X, una carga de 250 ml. a gotco ripido ( en -

35 minitos) una hora antes de la iatervenciSn quirdrgica.

En el grupo de estudio, ademis de lo anterior se inicic la medi
cacifn ancinflamatoria 24 horas antes de la intervencibn, y se —
mantuve durante 15 dfas, a una dfsis de 100 wg. cada 12 horas via —
oral; ademfis de los medicamentos tSpicos usados en la rutina posope

ratoria de todos los pacientes y que consistiS en Clorhidrato de —

14



ciclopentolato al 1%, una gota cada 24 horas durante-15 dfas y un
colirio combinado de Dexametasona, Neomicina y Polimixina B, 2 una =
d8s1s de una gota cada & horas durante 8 dfas; despufs una gota ca-
da 8 horas durante otros 8 dias. El uso de la oclusién ocular fue
en promedio de 5 dias. Todos los pacientes fucivun sguctides 2 cf-
rugia bajo anestesia general balanceada con induceifn barbitdrica -
y succinilcolina endovenosa, con mantenimiento a base de fluotano y

oxigeno endotraqueal, asf como con fentanil intravenoso.

Los pacientes que presentaron complicacién transoperatoria —--
(ruptura capsular, luxacidén zonular, hifema posquirirgico y presen=
cla de vitreo} fucron descartados. La edad promedio fue de 60 ——
afios con una minima de 47 ~ 48 afios y una méixima de 72 -~ 74 afios.
Los parametros a valorar entre ambos giupos fuereon: PIO registrada
a las 24 horas, 8 dfas, 15 dfas y 30 dfas posquirdrgicos; los re
glstros se realizaron con tondmetro de aplanacién tipo Goldmann en
posicién sentada y por el proplo autor, asi como las demfis valora-
cioneus  entre. las que tenemes presencia de tyndall o flare a las
24 horas, inyeccidn conjuntival y edema corneal, Estos pardme———
tros se valoraron subjetivamente medlante el metode de “cruces'; -
en cada caso se interrogo a los pacientes de dolor y de algunas otras

molestias oculares en general.

15



7. TECNICA QUIRURGICA

Todos les pacientes fueron sometfdos a cirugia bajo . anestesia

general, para asl evitar aumentos de presién intraocular. transope-

ratorias 'y posibles aumentos de PIO en el posoperatorio inmediato,

entre otras complicaciones que nos produce la anestesia local,

En todos los casos se utlllze micrssclple con luz coaxial y ~

sutura de monofilamento, el material viscoeldstice utilizado fue -

Hidroximetilecelulosa usando en promedio una cantidad de 0.6 ml.

El metodo quirdrgico consistid en:

a)

b)

el

n
fvd

£)

e)

Oculopresién (mandiobra originalmente publicada por ——--~
Vorosmarthy en 1966) 53

Colocacion de bilefardstato y fijacidn ocular con la toma
del recto superior,

Peritomfa conjuntival base fornix.

Cauterizacién esclerolimbal (no se realizo escarifica--—-
cidn).

Matcaje det surco corneoescleral en aprox. 130° 'y un -

-50% de espesor.

Paracentésis con Guillet y amplicacifn parcial del surco.

Capsulotomfa anterior con cistitomo (aguja de insulina -
calibre 27, doblando la punta en sentido contrario a la
luz), en los cuadranteg superivres (de l1as 10 horas a -
las 2 horas). :

16



Hidrodiseccidn con cdnula calibre 27 y luxaci6n del nd-—~
cleo cristaliniano.

Ampliacidn total del surco.

Extraccién del niicleo con maniobras de presién y contra-
presitn.

Reformacidn de cdmara y colocacisn de 2 puntos en X en =
ambos extremos de . la herida.

Lavado de bolsa cristaliniana, aspirade de masas y puli-
miento capsular.

Aplicacién de material viscoeldstico y colocacidn de LIO.
Rotacién de LIO y lavado de material viscoeldstico.
Aplicacidn de acetilcolina intracameral.

Cierre total de herida quiridrgica con 2 puntos mis en X.

Afrontamiento conjuntival con punto de vicryl 8 ceros en
forma invertida en el meridiano de las 12 horas.

Aplicacidn de gentamicina subconjuntival, 20 mg.

Aplitacidn de ‘colirioc a base de Dexnmecasonn. Neomicina
¥ Polimixina B.

Oclusisn ocular.



8, . RESULTADOS.

No hubo diferencias estadisticas significativas en relacifn a -=
edad y sexo entre ambos grupos. Para ¢l grupe conrrol Ia edad mini-
ma fue de 47 afios y para el grupo estudiao 48 afos, La edad mixima de
72 afios y 74 afioa respectivamente; el promedio de edad fue de 60.5
afios para el grupo control y 60.8 afios para ¢l grupo estudio. Fn el
grupo control 6b.6% (10 pacilentes ) fueron masculinos y 33.4% (5 pa-
clentes) fueron femeninos; para el grupo estudio 73.02 (11 paclen—-—
tes) masculinos y 27,0 % (4 pacientes) {emeninos.

La PIO presperatousla catrs amhon grupes fuersn aimilarus, presen

tando un promedio de 18.6 ¥ 2 mmHg para el grupo contrvol y de 18,2 z
3 mmHg para el grupo estudfo; no presentando diferencias significutl
vas entre ambos grupos. Grafica No. |

Entre ambos grupos la PIO se comporte en forma diferente duran-
te los periodos posoperatories. En el grupo control la 710 presento
tendencia o incrementarse en un promedio de 3 mmig. de su basal prome
dio; mientras quc en el grupo estudio la PIQ0 solo cambio en prome——
dio 0.6 wmHg en relacidn a su basal, manteniendose &sta en cifras re
lativamente similares en los diferentes periédes de registro, en tan
to en el grupo control se mantuvo com ese incremento hasta los 15 --
dias, para posteriormente descender sin llegar a su basal promedic -
prequiridrgico a los 30 dias, Eu el grupo control la PIO a las 24 -
fire, presento una minima de 1B mmily y una mixima de 23 wmHg con -
un promedio de 21.0 wmmig; para el grupo estudiv ou pEostnit vna mi-
nima de 10 mmlg y una mixima de 21 mmlg con un promedio de 18.6 mmilg.
A los 8 dfas 1a PIO en el grupo control reporto una minima de 19.0
moHg  y una miximo de 23 mzlg con un promediv de 21.2 mamHg., en el
grupo estudio la miInima fue de 12.0 mmHg y la mixima de 21 mmig.
con i pramedio de 1B.9 wmilg . A los 15 dfas 1la PIO en el grupo
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control presento una minima‘de 20.0 mmHg y una méxima de 23.0 -
mmtg con un promedic de 21.3 mmlig; en el grupo estudio unz minima
de 12,0 mmHg y una mixima de 20.0 mnllg con un promedio de 18.1 ~-—
mmHg . A los 30 dfas el grupo control cursa con una minima de -~
18.0 mmHg y una mdxima de 22.0 mallg con un promedio de 19.4 mmHg;
el grupo estudic con uma miInima de 13.0 wmHg y una mfixima de 19.0

mnHg con un promedio de 17.7 mmig. En la grafica No. 2 se pre-
sentan los comporramientos de ius promcdics de la PID entre -—--

ambos grupos.

La respuesta inflamatoria, valorada subjetivamente a expensas
de la inyeccifn conjuntival, edemn corneal y células en climara an-
terior fue menovr en el grupo estudio que en el grupo control ade-
mis los pacienteé presentaron menorcs sYntomas posoperatorios (do-
lor ocular, sensacién de cuerpo extraiio, fotofobia y lagrimeo) vy
cursaron con una recuperacidén ocular general a los 15 dfas en la -

gran mayorfa de los casvs., Cuadro No. L,
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Inyeccidn Edema Células en Remisién de

Conjuntival | Corneal Camara anterior [$intomas

+ H e+ + +
GRUPO CASOS
FSTUDIO 13 2 141 15 13

z 96 4 93 7 oo 86
ASOS 2 2 2 4

CRUFO CASOS 122 1 13 2 14 1 10
CONTROL z 80 13 7 96 4 93 7 66

CUADRO 1. RESPUESTA INFLAMATORIA ENTRE AMBOS GRUPOS. . VALORADA SUBJE-
TIVAMENTE POR EL METODO DE CRUCES. MINIMA (+), - LEVE (++) =~
MODERADA . (+44) ; AST FOMD EL % DE DACIINTLS RICUMDRADSS BE

SUS. SINTOMAS OCULAKES "CENERALES A LOS 15 DIAS .
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9. COMENTARIOS.

t.os antinflamatorios no esteroideos inhibidores de las prosta
glandinas, son en la actualidad tema de gram interecs. Las prosta
glandinas son sintetizadas a partir de Acidos grasos precursores —
en varios tejides del cuerpo36, incluyende algunos tejidos ocula--
res como son la conjuntiva, el iris, cuerpo ciliar y rcciun37.

El dcido araquiddnico, un antecesor de las prostaglandinas, -
administ rado tapfcamenie wa Tos olos del conedo crea en relaefan -
a la d6sis administrada un aumento de las prostaglandinas en el ——
humor acuoso, as{ como induccidn de signos cavdinales de inflama—-—
cién, miosils, vasodilatacidn y aumento de la permeabilidad vascu--
larhs (ocasionando hiperemia y ruptura de la barrera hemato ocuo-
sa, lo que condiciona un aumento en la produccifn de acucso), =---
leucotaxis e incremento de la PIOAS. )

Se ha descubierto a ralz de las investigaciones, que muchos -
antinflamatorios no esteroideos (ibuprofén, aspirina, flurbiprofen
e .indometacina) modifican ésta respuesta inflamatoria inhibiendo -~
la ciclooxigenasa que transforma el dcido araquidénico en prosta——

glandinas™ .

Como ya se menciono, los camblios de la PIO despu€s de la ci--
rugfa de catarata se deben a miltiples factores. El proceso in-~
flamatorie juega un papel importante en €sta problemitica debido a
los cambios que crea a nivel ocular como es el ya mencionado aumen
to'de la permeabilidad vascular, lo que condiciona a un dncremento
de la produccifn de humor acuose, &ste acuoso es patolSgico ya que

existe lewcotaxis y por lo tanto presencia de célnlas en 1a cémara
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anterior, condicionando asf a alteraclones en los sistemas de eli-
minacién tanto convencional como en el no convencional; creando —--—
por lo tanto incremento en la PIOS‘IZ“IJ.

La-farmacodinimie y farmacocinética de los medicamentos antin
flamatorios no esteroideos es de vital importancin ya que gran par
te de sus efectos se deben a su absorcibn y estabilidad en &l plag

nlg’zo. F1 NIMESULIDE presenta un nivel plasmitico terapéutico

!
51,52
H

entre las 6 - B horas y se estabilisa a las 12 horas mien~-—
tras que otros farmacos como la Indometacina cursa con una inesta-
bilidad durante 48 - 72 horas a pesar de que presenta una absor-<

cidn entre las 4 - 6 horasgo.

Es importante tener presente los efectos indeseables de ——
&stos medicamentos. Los medicumentos antinflamatordios actuales -
como es el caso del NIMESULIDE presenta un efecto mInimo de irri-
tacidn gidstrica en comparacidn con los ya tradicionales como la -
Indometacina, Ibuprofen y dcido salicilico, caracterfstica de gran
inter&s cuando se administran por tiempo prolengadeo y en pacientes
de edad avanzada asl como en pacientes que presentan sensibilidad
gdstrica a @ste tipo de fdrmacos ya que gran parte de la intIrtup

cl16n modizamzailusa ye debe a este efecto adverso.

Nosotros consideramos que el efecto de un antinflamatoric —--
no esteroideo utilizado sistémicamente se presenta a nivel del ——-
flujo de salida no convencional, hechos demostrados en el trabajo
a pesar de realizar valoraciones subjetivas observando la reaccida
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vascuiar epidsulerul. la cual se epcontrd francamente disminuida; -
lo cual indica que un medicamento antinflamatorfo utilizado sisté--
micamente y usindolo con un tiempo prequiridrgico adecuado si es -——

funcional.

Aunque la PIO se incrementd en ambos grupos, &ste incremen--—
to fue minimo en el grupo estudic, hecho jue es importante resal---
tar ya que en pacienteés de alic rizsgs comoe won 1os gue tienen ante
cedente de Neuropatfa 8ptica isquémica contralateral &ste incremen-
tu puede ser la causa de atrofia dptmazl‘. motivo por el cual con-—
sideramos pertinente usar cste tipo de fdrmacos preoperatoriamente.

Otra de las utilidades que nosotros consideramos para el uso -
de ésta medicacidn preoperatoria, es en los casos en los cuales ———
nos espera un manjpuleo quirdrglco considerable como es en la —w—-
implantacién de LIO al surcus,catarata y glavcome ‘"doble proce--
dimiento", dnpgulos camerulares estrechos donde muy probablemente -
los cambios de la PIO sean importantes; en &stos casos al menos
podemos ayudar a mantener un £lujo eplescleral mfs libre asl como -
una probable disminucién en la formacién de prostaglandinos a ni---
vel camerular ya que como s¢ ha demostrado, la barrera hematoocu-———
lar dificulta la penetracion de medicewwitos al glohke 3 afin miR ———
cuando &stos son utilizados sistémicameﬂtel.
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10.  CONCLUSIONES.

Cualquier wedicamento antiunflamatorio usado sist&Emicamente con
un tiempo prequirdrgico adecuado, si interviene en los cambios y -~
evolucién de la TPIC después de una clrugfa de segmento anterior.

Consideramos prudente el uso de &ste tipo de medicacifn pre-—
operatoria cn pacientes en los cuales - cambios minimos en la PIO -
son de vital importancia, como es el caso de antecedenles J& Mguge-—
patfa 8ptica isquémica contralateral, atrofia 6ptica glaucomatosa;
as! comc también en casos en los cuales esperamos manipula.ién qui-
rdrgica considerable y por ende recaccifn inflamatoria. importante ——
tales scn los casos de implantacién de LIO al surcus, dobles pro~
cedimientos (catarata-glaucoma + LIO), camaras estrechas, libera-—

cién de sinequias pupilares, esfinterotomias, entre otras.
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