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RESUMEN

El glaucoma es un padecimiento frecuente en perros que
cursa con elevacién de la presién intraccular, lo que causa
excavacién, desmielinizacién y atrofia del nervio 6ptico y
culmina en ceguera. El tratamiento convencional del glaucoma
que conaiste en ciclodi&lisis, esclerotomia, iridenclesis e
iridectomia logra disminuir la presién intraccular, sin
embargo altera la estructura normal del ojo. En este trabajo
se ensayS un tvratamisnt:o alternativo de glaucoma canino que
se basa en un implante intraocular de sil&stico en forma de
"T*. Eate implante es de f&cil aplicacién, inocuo y barato.
Se colocaron 5 implantes en perros con glaucoma sostanidos
debajo de dos mfisculos cculares con el tubo de drenajs dentro
de la clmara anterior del ojo; como control se trataron §
perrca de manera convencional. Loa resultados se avaluaron
con base en la observacién del nervio éptico, la ganancla de
visién posnperaf:oria, ia medicién de la preei6n intraocular y
del grado de inflamacién. Las condiciones durante 30 dias
posoperatorios fueron satisfactorias en 4 pacientes de cada
grupo; ademis el implante mostré ventajas ya que no 3e
produjo una disrupcién importante en las estructuras uveales
del ojo y el grado de inflmécxén fue menor, lo que permitiéd
una recuperacién m&s ripida, esto probablemente determine que

los implantes se mantengan funcionales por mayor tiempo.



INTRODUCCION.

En oftalmologia el término glaucoma estd referido a un
grupo de sindromes clinjcos que tienen en comin el cursar con
elevacién de la presién intraocular {PIO) causando
excavacién, desmielinizacién y atrofia del nervio &ptico, asi
como pérdida del campo visual y ceguera (3,6,12).

Durante mucho tiempo el glaucoma ha sBido considerade
como una entidad aislada; sin embargo debe entenderse como un
grupo de desérdenea con apariencia fenotipica similar
causados por miltiples etlologfias que incluyen la existencia
de determinantes genéticos que conllevan a defectos
estructurales y bioquimicos primarios los que posteriormente
desencadenarin alteraciones de la presién intraocular
fisiolSgica en las diferentes especies (3, 6, 12).

La presidén intraoculsr resulta del balance exlstente
entre la formacidn y el drenaje del humor acuoso, fluildo
transparente que ocupa el segmento anterior del ojo y cuyas
caracteriaticas fisicoquimicas semejan a un ultrafiltrado del
plasma manguineo (6). Su sintesis se realiza dentro del
estroma del cuerpo ciliar bajo influencia de factores
humorales asi como por inervacién simp&tica y parasimpética
para deepués fluir a través del epitelio del cuerpo ciliar
hacia la cémara posterior, mecanismo controlado por 1la
presién hidrostdtica intraocular ejercida en contra de un
gradiente de presién osm&tica y una bomba metab&lica (3, 6,
12). Posteriormente el fluido acucso pasa entre la base del

iris cristalino y zénulas, dirigiéndose a travs de la pupila



hacia la cémara anterior y al &ngulo iridocorneal para su
drenaje. En este iltimo se localizan estructuras que ejercen
resistencia a su eliminaci6n siendo estas el canal de Schlemm

y la red trabecular cornecescleral en el humano y las redes

uv leral y cor leral en el perro y el gato as{ como
la presién venosa episcleral la cual también constituye un

mecanismo de resistencia a la eliminacién (3, 6, 12).

El desplazamiento del humor acuosco bajo este mecanismo

ional dependeri de la presién existente en los canales
que conectan la red trabecular corneocescleral con las venas
de los plexos angulares quienes finalmente transportan este
liquido hacia las venas del plexo intraescleral y las venas
vorticosas. Una pequefia proporclén de humor acucso (3 a 15%)
se drena por vias no convencionales © no trabeculares,
pasando a través de las fibras del iris y mfisculo cillar
hasta alcanzar los espacios supraclliar y supracoroldec para
finalmente ser reabsorbido por los vasos del iria, el cuerpo
ciliar y 1la coroides. La presencia de alteracliones
bioquimicas celulares y estructurales en las redes
trabeculares resultan en la obstruccién del drenaje del humorx
acucso, y per lo tanto en el incremento de la PIO gqua causa
glaucoma (3, 6).

Es sabido que los glicoaminoglicésidos existentes entre
las fibras de col&gena de la red trabaecular cornecescleral
contribuyen a la eliminacién del humor acuoso. En los casos
de glaucoma se han detectado alteraciones en las

concentraciones de estos glicoconjugados junto con la



acumulacién . intercelular de un material resistente a la
digestién de glicoaminoglicésidos, los cuales podrian estar
relacionados con el mecanismo de elevacién de la presién
intraocular (3, 6).

Tradicionalmente se ha clasificado a los glaucomas como
primarios y secundarios. En el primer caso se incluye a todos
aguellos en los cuales no existe desorden ocular o sistémico
asociado que cause una resistencia incrementada al drenaje
del humor acuoso. Lo glaucomas primarios usualmente afectan
ambos ojos y pueden ser hereditarics (3, 12, 17).

Los glaucomas secundarios generalmente se asoclan con
desSrdenes oculares o sist&micos los cuales directamente son
responsables de una baja eliminacién de humor acuosoc (4, 6).

Dentro de las clasificaclones de glaucoma primario, la
m&s aceptada se refiere a la existencia de un &ngulo cerrado,
en el cual la resistencia incrementada del drenaje se produce
a causa de una obstruccién por la porcién periférica del iris
sobre la red trabecular y un &ngulo abierto en el que existe
una annpacld-gd de flujo a través de las redes trabeculares y
los plexos venosos. Tambi&én se ha descrito la existencia del
glaucoma goniodisgénico en el cual la malformacién del &ngulo
de drenaje es congénita (6).

Al elevarse la PIO se prasentan una gerie de
alteraciones intraoculares, las cuales varfian con la edad del
paciente, duracidén de la enfermedad y nivel de elaevacién.
Estos cambios wvan desde la presentacién de conjuntivitiae,

parAlisis de la muasculatura del iris, destruccidén dal cuerpo



y procesos ciliateé, cambios gn';a pqaléian'del cristalino y
formacién - de cataratas, . hasta los i cambios permanentes
causados -a ‘'la retina y al nervio 6ptico, los cuales causan
ceguera. El foco del dafio neural es la lamina cribosa de la
esclera, que es la via a travéa de la cual los axones del
nervio 6ptico salen del globo ocular (3, 6).

La compresién mec&nica de los axones y las anormalidades
microcirculatorias en ésta regidén resultan en una alteracién
del transporte axoplismico, isquemia de los axones y atrofia.
La acumulacién de sustancias bioquimicamente anormales en la
lamina cribosa asi como la disminucién en la capacidad de
autoreguléciﬁn en los capilares vaasculares lmpiden a las
estructuras de &ésta regién anatémica responder a la elevacién
de la PIO. La excavacién y la atrofia del nervio 6&ptico
aparecen entonces de una manera espontdnea (3, 6).

El tratamiento de los pacientes con PIO elevada varia
dependiendo del tipo de glaucoma, sl grado de evoluclén, asfi
como los camblos degenerativos asoclades (2). Una causa com@n
de fallas en el manejo de estos paclentes es la falta de un
diagnéstico exacto, el cual se ha podido lograr utilizando
tonometria de aplanacién y neumotonografia combinadas con
gonioscopia (15). Tradiclonalmente se ha manejado la idea que
en algunos casos de glaucoma, principalmente en etapas
tempranas de la enfermedad, se debe emplear quimioterapia
enfocada al usc de medicamentos que disminuyan la sintesis de
humor acuoso combinados con otros que incrementen su grado de

eliminacién (2, 5, 6, 8, 9, 14).



Entre los f&rmacos que disminuyen la sintesis de humor
acuoso se encuentran los de uso sistemico, entre los que se
incluyen los diuréticos inhibidores de la anhidrasa carbfnica
{(acetazolamida, metazolamida y diclorfenamida) Y los
medicamentos hiperosméticos {glicerel y manitol) asi como los
de uso tépico, tales como los antagonistas beta-adrenérgicos
{timolol, betaxol y levobunolol) (5, 13, 14, 16).

Entre los medicamentos gue aumentan la eliminacién del
humor acuoso por la via convencional, se encuentran los
agentes colinérgicos que causan una contraccién del misculo
ciliar, abriendo asi los espacios intertrabeculares. Estos
farmacos se dividen en agentes de acclén directa
parasimpaticomimética {pilocarpina) Y los colinérgicoa
indirectos inhlbidores de 1la colinesterasa {ectiofato,
bromuro de demacario) asi como los de accién mixta
{carbacol). También se cuenta con compuestos adrenérglicos que
reducen la PIO al estimular receptores alfa y beta logrando
asf incrementar la eliminacién y disminuir la produccién de
humor acuoso (epinefrina y dipirefrin) (2, 3, 13, 14, 17).

La l;layoria de estos medicamentos se deben administrar en
combinacién con el fin de mantener la PIO dentro de limites
normales (2, 12). Eventualmente y conforme el glaucoma
avanza, estos medicamentos pierden su efectividad, por lo que
en muchos casos se recurre a procedimientos quir(rgicos que

permitan establecer nuevas rutas de drenaje al humor acuoso

por medio de iridenclesis, tr jones cor lerales,

ciclodialisis, esclerotomias posteriores, goniopunciones,



goniotomias, -trabeculectomias e implantes intraoculares o
bien  disminuir la produccién de humor acuoso mediante
ciclodiatermia, clclocriotermia Y ciclofotocoagulacién
transescleral (1, 6, 7, 11, 12, 14, 17).

Desafortunadamente hasta el momento no existe un mé&todo
que permita en una forma definitiva y prolongada mantener la
PIO en un nivel tal que se pueda prevenir el daflo futuro al
nervio 6ptico (13). En muchos de los procedimientos
quirGrgicos los regultados =son inconstantes o de corta
duracién ya que la obstruccién a través de procesos
inflamatorios de los eistemas artificiales de drenaje hace
necesario que sean repetidos o bien se intercalen con alguno
otro que generalmente también propicia una mejoria temporal.
Asf mismo, muchos de ellos requieren de equipo sofisticado o
bien su preclo es demasiado elevado, lo que los hace de
dificil adquisicién (1, 7, 11, 14).

Por lo anteriormente expuesto aGn es necesarlo buscar
mejores soluciones para el tratamiento de glaucoma en humancs

y en animales. Con respecto a los fArmacos es necesario

desarrollar medi mas pecificos y directos que
actten a niveles biloquimicos bésicos, lo que serd posible
conforme exista un entendimiento m&s claro de la fisiologia
de la red trabecular corneoescleral, del transporte axonal
del nervio 6ptico de la hemodindmica ocular y de la
naturaleza del proceso de sintesis del humor acucoso. Algunos
medicamentos estan siendo evaluados actualmente, tales como

la apracloridina {agonista beta-2 adrenérgico}, las



prostaglandinas (PGA 2, PGA 2 Isopropil ester, PGF 2 alfa),
nuevos inhibidores de la anhidrasa carb®nica, loe activadores
del adenilato cilasa (forskolin) asi como loe inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (2, 8, 9, 16, 17).

Desde el punto de vista quirGrgico se estan ensayando
técnicas alternativas valiéndose de la implantacién de nuevos
sistemas artificiales que permitan el drenaje del humor
acucso y que no requleran de equipo sofisticado para su
aplicacién, sean accesibles por su bajo costo y sobre todo,
sean bien aceptados por el organismo que los recibe (1, 7).

Desgracjiadamente estas nuevas alternativas tienen poca
posibilidad de ser wutilizadas en humanos ya que por
desconocerse aspectos fisiopatolégicos y bioguimicos bésicos
del glaucoma y dado que poco se sabe de loa efectos
secundarios de estas, se prefiere optar por las opciones
convencionales a pesar de que estas no han podido evitar la
complicacién final de ceguera total y permanente en un alto
nGmero de pacientes (10).

En el caso de los perros, se sabe qua un gran nGmero de
glaucomas, que ocurren al igual que en humanos de manera
egponténea, estin relacionados con el mismo tipo de factores.
Entre astos, sobresalen las alteraclones bioquimicas
presentes en la red trabecular cornecescleral con los dafios
secundarios a la elevacién de PIO ya descritos (6, 10). En

medicina veterinaria la incidencia de glaucoma canino con



alteraciones primarias del &ngulo iridocorneal ocurre
principalmente en perros de raza pura (se ha informado en
alrededor de 43 razas diferentes) en los cuales la elevacién
de PIO comienza entre uno y tres afios de edad, evoluciona
rapidamente y ocagiona pérdida total de visién entre los 6 y
7 aflos afin cuando se intenten diferentes tipos de terapia
tanto méds.c_a como quirhGrgica (3,6). En estos, al igual que en
humanos, los aspectos b&sicos de biogquimica y fisiopatologia
de glaucoma se desconocen hasta el momento (10). Se sabe que
en los perros  existen flujos convencionales Y no
convencionales para la eliminacién del humor acuose, ein
embargo se desconoce el grado y la forma en que cada uno de
estos se afecta al elevarse la PIO (3, 6, 12).

Los cambios axonales y vasculares del nervio &ptico que
acompafian al proceso glaucomatoso no han podido ser valorados
en relacién con el grado de pérdida de cambios visuales, eato
no ha permitido determinar la presién intraocular Sptima para
que los cambios de excavacién, desmielinizacién y atrofia del
nervio Sptico se detengan. Al igual que en humanos no se ha
podido encontrar cual pueda ser la combinacién de
medicamentos Optima para mantener la prealén intraccular de
tal forma que al combinarse con un procedimiento quirfirgico
tempranc prolongue la visién del paciente mas alla de lo que
tradicionalmemte se ha logrado (2, 3, 14).

Se plensa que la estrategia en un futuro cercano para el
manejo global del paciente glaucomatoso canino y posiblemente

humano ser& la aplicacién de una técnica quirGrgica en etapas



iniciales della enfe:med‘a"db junto . con un mi;ejofarhaeolégiéo
concorﬂCBnte con base en medicamentos té‘pi.‘coa y Bistémicos
{1, 7, 11).

La técnica quirfirgica ideal es aquella que implique un
aistema de drenaje mecdnico que sea de bajo costo, inocuo
para el oragnismo, flexible en su utilizacién, de fé&cil
aplicacién y que sea capaz de mantener su integridad como

unidad de drenaje por un tiempo prol . Reci se

ha utilizado un implante de sil&stico en forma de "T" que al
colocarse en la clmara anterlor del ojo ha sido capaz de
mantenerse funcional y sin rechazo hasta por 6 mesens (Gelatt,
Brookes y Garcia, comunicacién personal). Este implante es de
flcil colocacién y su costo es hasta 15 veces menor al de los
otros implantes existentes en el mercado (1, 11}).

La alta incidencia de glaucoma canino (168 casos
evaluados en 1991 en el Hospital Veterinario de Pequefias
Especies de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia,
UNAM, Dr. G.A.Garcia-Sanchez, comunicacién personal) y la
similitud entre este y el glaucoma humano, hacen posible que
los eatudios sobre cambios bioquimicos y fisiopatolégicos asf
como sobre métodos diagnésticos y terapeliticos que se
realicen en perros beneficien a la oftalmologia humana. Aun
mis, por tener los perros vida corta y sufrir también de

gl B dneos con afeccién primaria del &ngulo

iridocorneal que progresan rdpidamente, es posible
estudiarlos en un menor tiempo y tener resultados con

beneficic para ambas especies.
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HIPOTESIS.

El implante intraocular de siléstico en forma de "T"

aplicado e.n etapas de gl seguido de terapia

anti-inflamatoria e hipotensiva t6pica, mantiene la PIO en
niveles fisiolégicos sin causar alteraciones oculares o
sistémicas, corrige y mantiene la visién y evita camblos
degenerativos de la retina y del nervio &Sptico en los

pacientes. -

OBJETIVOS.

1. Implantar en perroe con glaucoma una "T" de sil&tico
y proporcionar terapia anti-inflamatoria e hipotensiva tépica
para evaluar sai el implante de allistico es un sistema
inocuo, bien tolerado y capaz de mantener el draenaje de humor
acuose con respecto al tratamiento quir@rgico convencional
por iridencleeis, iridectomia, esclerotomia y ciclodialisis,

saguido de terapia anti-inflamatoria e hipotensiva tépica.

2. Emplear diversos par&metros para evaluar el
tratamiento del glaucoma, tanto fisiolégicos como la medicién
de la PIO, patolégicos midiendo el grado de inflamacién y de
lesién del nervio 6ptico, como funcionales midiendo el

reflejo de amenaza y la presencia de visidén.
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MATERIAL Y METODOS.

En el Hospital Veterniario, FMVZ-UNAM, se seleccionaron
10 perros en buenas condicicones de salud pero que mostraron
cambios sugerentes de la elevacién de la PIO, tales como
midriasis mantenida, congestién conjuntival y episcleral,
edema corneal profundo, atrofia, desmielinizacién Y
excavacién del nervio 6ptico aunados a atenuaclén de 1la
capacidad visual aunque con pronSstico favorable para
recuperar la vielén. Los perros fueron evaluados por medio de
una lampara de hendidura binocular un oftalmoacopio indirecto
y un tonémetro de Schiotz, para confirmar el diagnéstico de
glaucoma primario. De eatos, 5 perros cuyos propietarios
accedieron al protocole de investigacién fueron incluidos en
el grupo del implante de sillistico en "T" y 5 fueron
sometidos a tratamiento quirGrgico convencional.
Procedimjento guirdrgico para el implantede pilastico en "T".

Para la realizacién de 1la cirugia fue necesario
normallizar los valores de la PIO de los pacientes a tratar,
para esto se les didS un tratamiento farmacolégico a base de
mnnLtoll intravenoso (2.29/Kg de peso), inhibidores de
anhidrasa carb6nica asistémicos (ace:azolmlduz, 10mg/Kg de
peso cada B horas, via oral) acompafiados de gotas oftilmicas

a base de parasipatomiméticos (pilocarpina oftalmicna al 2w,

luanltnl Pisa al 20X, tsb pisa.
2
Diamox; Lab. Lederle.

3P|l~oftem 2%; Lab. Sophia
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una gota cada 6 horas), antagonistas beta adrenérgicos
{levobunolol uft:.ilm.i.cc:4 al 5%, una gota cada 12 horas}),
esteroides (acetato de prednisolona oft&lmicos una gota cada
ocho horas) y antibisticos (cloranfenicol c>£t:§1mit=o6 una gota
cada ocho horas) -

Una vez normalizada la PIO (24 hrs) se medicaron con
meglumina de flum1x1n7 {0.5-0.9 mg/kg intravenoso),
r.lexﬂmet:eus:ma8 {0.05 mg/kg intravenoso), diacepam intravenoso
(0.05-0.1 mg/kg), se indujeron con pentotal sédicc (15 mg/kg
intravenosco) para ser mantenido bajo anestesia con una
combinacién de Oxigeno-Halotane. Una vez rasurada y preparada
antisépticamente el &rea quirGrgica los pacientes fueron
posicicnados en deciibito dorsal. Tras realizar la cantotomia
lateral para exponer el globo ocular se elevS un mandil
conjuntival de base limbal de 160 grados. A continuacién se
procedié a a realizar la colocacién del implante de sil&stico
en "T"; este ,lml;lante consta de un tubo de drenaje de 0.3 mm
de didmetro interno, 0.63 mm de diimetro externc y 5 cma de
longitud que esta adherido a una base formada por un trozo
del mismo material de 1 cm de ancho por 4 cma de largo,
formando asi una "T", esta se recortS de acuerdc al tamaiio

del ojo del perro y se colocé por debajo de cuando menos dos

4saunan: Lab. Allergan.

5

Predoftal; Lab. Grin.

6

Ctoroptico simple; Lab. Grin.
7

Finsdyne; Lab. Scheramex.

8
Dexvet; Lab. Parfarm S.A.

13



9

mGsculos extraoculares. La parte anterior del implante se
dirigié hacia el limbo cornoescleral, determinandose en ese
momento su longitud final. Se entrd a la camara anterior con
una aguja hipodermica del nimero 20, insertando el implante a
trave del orificio que deja eata al momento de retirarla.
Posteriormente se procedis a fijar el implante con sutura no
absorbible de 6-0 por lo menos en tres puntos diferentea.
Lo® planos incididos {c8psula de Tenon y conjuntiva) fueron
suturados con material absorbible de 7-0. La cantotomia se
regtaurd con una sutura en forma de ocho realizada con seda
siliconizada de 5-0 (1) (Figura 1).

Procedimiento gquirirgico para tratamiento convencional.

El tratamiento convencional consistidé en ciclodiilisis,
eaclarotomfa, iridectomia e irldenclesis. Inicialmente 1los
pacientes fueron medicados en forma sistémica con una
aplicacién de manitol intravenoso (2.2g/kg de peso),
pilocarpina tépica al 0.5% una gota cada 6 horas, levobunolol
tépico al 0.5% una gota cada 12 horas, clorhidrato de
dxvaefring una gota cada 12 horas y acetazolamida oral a una
dosis de lOmg/kg tres veces al dia. Dado que el glaucoma ea
progresivo, cuando se produjo un atagque congestiveo agudo de
elevacién de la PIO, los pacientea se sometieron al
procedimiento quirGrgico convencional bajo la misma técnica
anesté&sica; una vez rasurada y preparada antisepticamente el
area quirfirgica se posicionaron en decubito dorsal, se expuso

el globo ocular reallzando una cantotomia lateral y se elevd

Diopine; Lab. Allergan.
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un mandil’ de conjuntiva, se disecé la cipsula de Tenon, se
real;zé'una esclerotomia posterior y asi con unos forceps
para iris tomar el marger. pupilar dorsal y traccionarlo hacia
la incieidén escleral donde se desgarrSé y se seccioné creande
déa pllares que fueron suturados a la esclera con sutura de
6-0 "absorbible; finalmente se sobrepuso el mandil de
conjuntiva y «cé&psula de Tenon suturandolos con  puntos
continuce con sutura de 6-0 (6) (Figura 2).

Manejo posoperatorio y evaluacidn del tratamiento.

El manejo posoperatorio fué intrahospitalario por 5
dias, con el fin de mantener el control de la PIC y el de la
reaccién inflamatoria inmediata. Se aplicaron en forma diartia
acetato de prednisolona oftilmico una gota tres veces al dfa,
5 fluoracilolo al 40% 0.5 ml subconjuntival una vez al dia,
Cloranfenicol oft&lmico y lebovunolol oftdlmico al 0.5%, una
gota de cada uno cada 12 horas, ademds de terapia sistémica a
base de Amoxicilinan (10 mg/Kg intramuscular cada 12 horas) y
Prednisonalz {0.5-1mg/Kg cada 12 horas, via ocral).

cuando la PIO se estabilizé y se mantuvo en niveles
fisiolégicoas, (18-25 mgHg), el paciente fue mandado a casa
con tratamiento tépico de acetato de prednisolona,
cloranfenicol y levobunolol, aplicando una gota de cada uno 2

veces al dfa. Los pacientes se examinaron clinicamente a las

J'Orlm:ro-u"r;i ; Lab. Roche.

llkmoxl 1; Lab. Sanfer.

12
Meticorten Smg tabietas; Lab, Scheramex.
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24 horas, 3, 7, 14 y 30 dias para valorar la presién
intraocular, el reflejo de amenaza, la presencia dea visién,
la lesién al nervioc 6ptico, la reaccién inflamatoria
existente y otros daflos oculares, asf como la funcionamiento
del implante y la tolerancia del huésped a este. Estos
parametros se valoraron de la siguiente manera:

i,- PIO: con base en la lectura obtenida con el
tonémetro de Schiotz.

2.- Reflejo de amenaza: al pasar rdpidamente la mano
frente al ojo afectado si parpadea se considera positivo.

3.~ Presencia de visién: con la prueba para esquivar
obstdculos, pudiendo ser esta 0 = nula, 1 = minima, 2 =
moderada, 3 = buena.

4.- Lesién al nervio Sptico: me utilizé el oftalmoscépio
indirecto y se asignaron los grades O = nula, 1 = leve, 2 =
moderada 3 = severa.

5.~ Reaccién inflamatoria: con ayuda del oftalmoscopio
indirecto y examen externo del ojo se dieron los siguientes
valores 1 = minima, 2 = leve, 3 = moderada, 4 = severa.

6.- Funcionamiento del implante: por medio de evaluacién
tonogr&fica durante § minutos siendo esta positiva o
negativa.

Los resultados fueron comparados y analizados por el

método t de Student y por anlisis de varianza.
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RESULTADOS .

Los resultados obtenidos en todos los par&metros
analizados en cada uno de los perros se muestran en 10s
cuadros 1 a 10. Los primeros cinco ee refieren a los perros
tratados con el método convencional y los Gltimos cinco a los
tratados con el lmplante de sil&stico en "T". El implante de
siléstico se mantuve funcional en cuatro de los cinco perros
sometidos a esta cirugfa y no fue rechazado.

Con el fin de facilitar el an&lieis de estos cuadros se

' elaboraron gr&ficas comparativas de cada parimetro. En las
figuras 3 a 7 se muestra la mediclén de la presién
intraocular, el reflejo de amenaza, la preeencia de visién,
el grado de lesién al nervio Sptico y el grado de inflamaciéa
respectivamente, para los perros tratados c¢on el método
quirfirgico convencional (figuras a) o tratados con el

implante de gilistico en "T* (figuras b).

Con respecto a la presién Intraocular se aprecia que
dieminuyé a las 24 horas posoperacién en todos los perros,
llegando a niveles fisiol6gicos. En tres de los cinco perros
con tratamiento convencional se mantuvo en estos niveles
durante todo el aestudio, en uno aumentd un poco pero sin
sobrepasar el nivel fisiollSgico, mientras que en el perro
nimero cuatro la PIO se elevd sobrepasando su nivel
preoparatorio debido a que se cerrdé la ventana sjete dfias
despu&s de la cirugfia. En los perros con el implante de

sil&stico la PIO se elevd ligeramente después de las 24 hre y
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volvié a disminuir slempre dentro de niveles fisiolégicos, a
excepcién del perro 8 en el que a los 14 dias posoperatorios
hubo exclusién del implante elaevandoae la presién hasta €0

mmHg (Figura 3).

Con respecto al reflejo de amenaza (Figura 4) se puede
apreciar un gran contraste entre los perros sometidos a
tratamiento convencional o al implante: de cinco perros que
antea de 1la cirugia convencional presentaban reflejo de
amenaza négativo, solo uno recuperd el reflejo, en cambio de
cuatro perros con el implante que al inicio del estudio eran
negativos, despues de 30 dias posoperatorlos tres resultaron

poaitivoa; de estos, un perro {6) nunca perdié este reflejo.

Las grAficas que muestran la presencia de wvisién
(Figura 5) son similares en los dos tipos de tratamiento.
Todos los perros presentaban al inicio del estudio visién
nula; la visién aumentd en ¢tres de los weometidos a
tratamiento convencional y en cuatro de loa sometidos al
implante en "T", incluyende en esate Ultimo grupo al perro

nGmero 6 que, aungue nunca tuvo vieién nula, también mejors.

La lesién del nervio éptico (Figura 6) siempre fue leve
en cuatro perros sometidos a tratamiento convencional, aunque
en uno de estos al cerrarse la ventana el dafioc ocular fue tal
que no fue posible apreciar la lesifn al nervio Sptico; en el
perro nGmero 1 la lesién injicialmente era severa y a los tres

dias disminuyé ligeramente manteniendose asi duxante todo el
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estudio. De los perros sometidos al implante de sil&atico, la
lesi6én preoperatoria fue leve en dos, en unc moderada Yy en
dos inapreciable por el edema corneal severo que presentabany
al final del estudio cuatro perros presentaron leeidén leve y
en el perro 8 en el que originalmente la lesién era leve,

debido a la exclusién del implante, la leslfn se incrementd.

En la figura 7 se muestra el grado de inflamacién; como
era de esperarse ninglGn perro estaba ausente de inflamacién;
durante todo el estudio la inflamacién varié entre minima y
moderada en todos los casos excepto en los perros nimaro 4 y
8 que presentaron una inflamacién severa al final del

estudio.

Todos los datos numéricoa fueron sometidos a dog
anflisis estadisticos: la prueba "t" de Student y an&liais de
varianza. Se obtuvo el promedio Aindividual de los seis
tiempos en que se midié la PIO, la vieién y la inflamacién.
Los resultados se muestran en los cuadros 11 y 12
respectivamente e indican que no hubo ninguna diferencia
sstadisticamente significativa pues tanto el andlisis de
varianza como la prueba de "t" de Student indican que 1la
proabilidad de que los valores de PIOC sean similares en una o
en otra cirugia es del B83.47t, al igual que en la capacidad
de racuperar la viseitén siendo este valor de 73.60% y de la
eeveridad de la inflamacién 49.70%, lo que indica que la
diferencia entre una y otra cirugia en cuanto calidad de

tratamiente es similar.
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DISCUSION.

En este trabajo se evalué el tratamiento de glaucoma
canino mediante el implante de una "T" de silastico. Los
mé&todos convencionales de tratamiento de glaucoma canino
emplean guimioterapia por un tiempo indeterminado durante el
cual el uso de drogas controla la PIO y evita dafio al nervio
&ptico {2, 3, 5, 6, 12-14, 17). Cuando estos parimetros ya no
son  controlables con medicamentos, Be emplea tratamientc
qurGrglco que incluye, entre otros, ciclodialisie,
eaclerotomia, iridectomfa e {ridenclesis (3, &, 12), Este
tipo de tratamiento controla la PIO, sin embargo altera la
estructura normal del ojo lo gue ocasiona una ligera
deformacién del irie (Figura 8). Estas consecuencias del
tratamiento quriirgico de glaucoma han motivado
investigaciones para mejorarlo; entre ellas recienetemente se
digefic un implante en "T" de silAstico (1), que tiene las
ventajas de no deformar el globo ocular, de ger de un
material inocuc y barato y, debido a la forma de "T", ser de
facil aplicacién y permanencia sin ocasionar rechazo del

individuo.

El presente estudio se relizé en dlez perros, cinco de
los cuales fueron tratados con cirugia convencional y a cinco
se les implantd wuna "T" de siléstico. Los perros ae
estudiaron durante 30 dias posoperatorios. La efectividad de
ambos tratamientos se consider$6 adecuada e igualmente

eficaces con respecto al control de la PIO mis no asl con
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raspecto a la recuperacién de la vielén; esto Gltimo
probablemente dependié del tiempo de desarrollo de glaucoma
praevio al tratamiento. Con ambos la PIO Be redujo a niveles
fislol6Sgicos, siendo este el principal par&metro para evaluar
la calidad del tratamiento de glaucoma. Es8 interesante
seflalar que una vez recuperada la PIO a niveles fislol6gicos,
se mantuvo igual en los perros sometidos a cirugfa
tradicional, mientras que en los sometidos al implante hubo
aparentemente un ajuste fisiolégico por la presencia del
implante que ocasiondé un ligero aumento seguido de una
disminucién dentro del mismo nivel. Este cambio no tuve
significancia esatadistica por lo que unicamente se menciona

como una observacién interesante.

Generalmente los duefios de los perros prefleren que se
empleen drogas para el tratamiento del glaucoma y no €8 sino
hasta que se presenta un aumento agudo de la PIO cuando
aceptan eometerlos a cirugia, por eso a los perroa de los
duefios que no aceptaron el tratamiento quix:ﬁiqico deade el
inicio se les mando a casa con tratamiento medicamentoso y
después se integraron en el grupo de tratamiento quirGrgico
convencional, en estos paclentes el avance del glaucoma
preoperatoric fue mayor que en el caso de los duefioe que
aceptaron incorporar a sus perros al grupo experimental del

implante de aildstico en "T desde la aparicién de signos.

En 4 de los perros sometidos a implante, el glaucoma era

de mcederado a severo, 8Olo en uno de estos perros el glaucoma
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estaba en etapas iniciales, todos fueron sometidos
inmediatamente a cirugia siendo la mis exitosa la del perroc 6
en el que el dafio al nervio Sptico era leve. En el caso de los
perrcs con cirugia convencional solo uno fue presentado en
etapas tempranas, mientras que el resto ya mostraba lesiones
avanzadas, lo cual repercutié en la ganancia de visibén

posoperatoria y en los beneficios de la cirugia.

Aunque loa valores de PIO posoperatorios no muestran
marcadas diferencias en los paclentes con el implante con
reapecto a los tratados tradicionalmente, es importante
mencionar que fue posible observar mencs congestién eacleral
pc operatoria temprana desde un punto de vista clinico. Eato
se puede interpretar como el reaultado de una menor
liberacién de sustancias vasoactivae posoperatorias lo cual
necesariamente conlleva & una recuperacién mis temprana en la
zona quirfirgica con menor produccién de tejido clcatricial
{1, 7). Desgraciadamente el monitoreo de la presién venosa
eslceral en perrcs hasta el momento no ha sido estandarizado
(3, 4, 14). Sin embargo en la literatura sobre glaucoma en
humanos se menciona que el menor grado de afeccidén o
disminucidén de la presién venosa escleral en los primeros
momentos posoperatorios repercute en un menor grado de
colapso en la circulacién no convencional del humor acuoso y
proporcionalmente se incrementa la probabilidad de control de
la PIO a largo placo (10). Aunque el estudio no permitid
evaluar cambios de presién venosa e intraocular a mediano

plazo, uno puede presuponer que en la medida que la
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resistencia escleral" sea mantenxdé, p:oba‘blemvente‘,el éxito

obtenido sea mayor.

En los pacientes que se someten a cirugia convencional
se realiza un abordaje escleral, causando asimismo una
dLs;uchén importam:e en las estructuras uveales y camaras
planas posoperatorias, lo que necesariamente genera un mayor
grado de hipotensién ocular y venosa escleral posoperatoria
temprana (6, 11), esto fue corroborado en el grupo sometido a
cirugia convencional del presente estudio. En todos los casos
la inflamaclén intraocular posoperatoria se hace manifiesta
por la presencia de fibrina, hipopidn, ligero hipema y edema
corneal, hechoe que se manifiestan en cualquier ojo sometido
a un procesos de descompresidén rdpida (6, 11, 12). Esta
inflamacién no debe conaiderarse trascendente ya que las
miamas caracteristicas anatomo-fisiolégicas del ojo canino lo

predisponen a este tipo de reacciones (6).

La tolerancia a la 1luz es diferente en los perros
sometidos a ambos tipos de cirugila, aunque no existe un
método que permita evaluar este parémetro, los pacientes en
los cuales Be practic6 la reseccién del tracteo uveal,
manifiestaron una menor tolerancia a la 1luz, lo gue &Be
demostré por una mayor renuencia durante el examen clinico
con el transiluminador, la lampara de hendidura y el
oftalmoscopio indirecto, lo que necesariamente repercute en
la recuperacién posquirGrgica y en la adaptacién del paciente

a sus nuevos campos visuales, en comparacién con la respuesta
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del grupo experimental en el que el trauma ocasionado al
esfinter del iris con el implante fue menor, y la tolerancia

a la luz y 1la recuperacién mayor.

La 1lesién al nervio 6ptico no correlacioné con la
recuperacién de la vislén, ya gue algunos nervioa nuy

escavados parmitieron la viaién del paciente, mientras que

otros menos dafados, apar e tenfan severos problemas
con su adaptacién. Muy probablemente existan diferencias

individuales basadas en la capacidad de visién compensada con

adaptacién de otros sentidos para el d P P io.
Con el fin de poder definir aestas diferencias tal vez gea
necesario emplear un retinoscoplo para realizar una
evaluacién adecuada de la agudeza visual y alg(n metodo que
permita evaluar los campos visuales de e'.stoa perros, que

actualmente no existe.

24



CONCLUSIONES .
1. Al aplicar el tratamiento quiriirgico en etapas
tempranas del glaucoma primario seguido de tratamiento tépico

antiglaucamatoso, los pacisntes mostraron dafio ocular minimo

Y con esto una peracién de la visién lo que

permite establecer un pronéstico m&s favorable.

2. El tratamiento gquirQrgico c¢on un implante de
sil&stico en "T* fue menos traumitico que el tratamiento
convencional basado en escleretomia, clclodiflisis,
iridenclesis e lridectomia, causando asi una reaccidén
inflamatoria menor, al igual que una baja produccién de
tejido cicatricial y por lo tanto una recuperacién més

r&pida,

La cirugia convencional causé clmaras planas y una
deformacién importante de las estructuras uveales;
ocasionando una menor tolarancia de estos pacientes a la luz,
Yy una dificultad mayor a la adaptacién a sus nuevos campos
visualea, no siendo asf{ en los paclentes tratados con el
implante en siléstico en "T" en los que no se alterd ninguna

sstructura del ojo.

4. Es r dable rar étodos nuevos y

difrerentes para evaluar la agudeza visual ¥ los campos
visuales de los animales con el fin de poder valorar los

tratamientos ya exi para gl N
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CUADRO No.1 BEGUIMIENTO DE UN PERRO* SOMETIDO A
TRATAMIENTO CONVENCIONAL

GRADO OE
REFLELD PRESENCIA  LESION AL GRADO DE PERSISTENCEA
vaLOR o€ oF NERVIO OTROS DARGS INFLAA- FUNCIONAL DEL
PI0 AHENAZA vision oPTICO OCULARES ciod TRATANLENTO
temig) (v 0 ) 0,1,2,3)  0,1,2,3) 1,2,3,8) e eyl
PRECP (1) T - [} 3 3 . MR T
101A 8 - ] 3 hipema, hipopisn 2
P0500 (2) dalor edena
corneat
3 olas 18 - ) 2 Ligera hipoplsn 2
POSOP . Ligero edema
' corneal dorsal
7 20 B [] 2 Ligero edema 1
orAs : corneat darsat B
posoP . g
1% 2% - o R 2 ligero edema S T . .
biAs ‘ corneal dorsal e
POSOP
30 2% - 0 | 2 tigero edema 1 L.
SLAS T Cornent darast - -
POSOM ¥ neovascula-
rizacién dorsal
*PERRO: Ko, 1
RAZA COCKER SPANIEL
$£X03 KACHO
WOMBRE:  STING
EDADZ & AROS
0J0: 120U1ERDO {0S)

(1) PRECPERATORIO
(2) POSOPERATORID



CUADRO No.2 SEGUIMIENTO DE UN PERRO* BOMETIDO A
TRATAMIENTO CONVENCIONAL

GRADO CE
REFLEJO PRESENCIA LESION AL GRADO DE PEISIS'EIFIA
VALOR oE o€ NERVID OTROS DAKOS INFLAMA- FUNCIOWAL DEL
PO AMENAZA vision oPTICO OCULARES cIow TRATAMIENTO
Crmit) (ro-) ©,4,2,5 €0,1,2,3) 1,2,3,8 te.0 )
pREOP (1) [ - 32 - ] 2 Kl B
10ta 1% - 1 1 hipema, hlpopidn 2 .
POSOP (2) : :
3 otas 1% - E) 1 tigero hipoplsn 2,
2
7 16 . - ..U tigero blpopién *
olas . o .
POSOP
" 16 - Uigero hipopisn 2 3
OlAS “
PoSOP
30 1 - P 2 T P . .
DlAs .- Tacién corneal
PosOP *_dorsal {timbo)

*PERRD: Ma. 2

RAZA: COCKER SPANIEL
SEXO: HEMBRA

NOMBRE:  COQUETA

EDAD: 6 AR

040 DERECHO (00)

{1) PREOPERATOR(O
{2) POSOPERATORIO




PREOP (1)
10ta

POSOP (2)

3 DIAS

SPERRO:

SEXO:
MOMBRE:
EDAD:
0301

CUADRO

No.3 SEGUIMIENTO DE UN PERRO& SOMETIDO A

TRATAMIENTO CONVENCIONAL

CRADD 0€
REFLEJD PRESENCIA LESION AL GRADD OF PERSISTENCIA
VAR oF 113 NERVID oftos bAROS INFLAMAS FUNCIOKAL DEL
rto AMENAZA VISION oPTIco OCULARES crom TRATAMIENTO
g (0 ) 0,1,2,3) €0,1,2,% €,2,3,0 (v 0 )
3 - ) 2 edens cornest 2
3 - [ 2 edens cornesl 3 .
hemoreagla en La
2ons episcleral
de ta clrugls
[ - o 2 edens corneal 2 .
hemorragls en (s
10ra eplscierat
de la clrugls
) - ) 2 wdems corneal 2 -
‘7 hesoreagia en s
B 2008 episcleral
. de ta cirugta .
18 - 1 1 tigero edena 2 .
) cornest hipopisn
i) - 1 1 neovascularizacién 1 .
corneai dorsat - o
ey
wo. 3
ALASKAN MALRWIT
MACHO
ToRR
2.5 ARos
1ZUIERDD (0S)

€1) PREOPERATORIO
(2) POSOPERATORI0




PREOP (1)

1Da
PoSOP (2)

3 DIAs

*PERRD:
RAZAY
sex0x
NOMBRE D
£0A01
0J0t

CUADRO No.4 BEGUIMIENTO DE UN PERRO#*
TRATAMIENTO CONVENCIONAL

BOMETIDO A

GRADG DE
REFLEJO PRESENCIA LESION AL GRADG DE PERSISTENCIA
vALOR oE 3 NERVIO oTRO3 DAROS INFLAMAS FUNCIONAL DEL
P10 AMENAZA vISIoN oPTICo OCULARES Ciow TRATAMIENTO
(mHp) (e 0 -) 0,1,2,3 0,1,2,5 €1,2,3,4) (o<
%0 . [] 1 sosmneroean 0
t > 1 1 vevsersares 1 .
1% . 1 1 1 hd
18 . 1 ‘1 -
60 - ) no - edewa cornest, ] -
spreciable hipoplén, hipema,
colapso de chmars
anterlor, potible
luxaclién de cristalino
e oplicd
pritesis -
ocular
Mo, &
WUSCY SIBERIANG
RACHO
SANSOM
5 ARos
DERECHO (0D)

€1) PREOPERATORIC
(2) POSCPERATORIO




CUADRO No.5 SEGUIMIENTO DE UN PERRO# SOMETIDO A
TRATAMIENTO CONVENCIONAL

GRADG DE
REFLEJD PRESENCIA  LESION AL GRADO DE PERSISTENCIA
VALOK [ (13 NERVID 01805 DAKGS INFLAMAS SUNCTONAL DEL
slo ANENAZA viston oetico OCULARES cion TRATANIENTO
(og) o0 0) 0,1,2,3) 0,1,2,5 0,2,3,4) oy
PRECP (1) ) - o 1 JIRIPPEPN 1 .
1014 15 . 1 1 Ligero hipoplén 1 . .
POSOP (2) o
3 otas 15 . 1 tigero hipopisn
POSOP b e L
7 15 . 1 - Agera hipoplon
o1as S S
PoSOP
% 15 . ] v -
DIAS
POSOP h
30 15 . 2 “ligers catarata. .. Y.
031As S capsuler anterior B
POSP Vigera hiperpigmenta-
cion cormoesclerat
dorsal
*PERRO: . §
RAZA MALTES
$EX02 WERBRA
MONIRE:  PELUSA
EDAD: 8 AROS
040: DERECHO (D)

€1) PAEOPERATOR{O
(2) PCSOPERATORIO



CUADRO No.6 SEGUIMIENTO DE UN PERRO® SOHETIDO A
IMPLANRTE DE BXILASTICO

GRADO OF
REFLEJO PRESENCIA LESION AL GRADO DE PERSISTENCIA
VALOR OE OE NERYVIO OTAOS DARCS INFLAMA- FUWCIONAL CEL
plo AMEMAZA vIstoN opfico OCULARES clow TRATAKIENTO
(i) (L ] 0,1,2,0 40,1,2,%) €1,2,3,4) (LR}
PAEOP (1) 8 - 1 1 wesearseaan 1 .
1014 2? - 1 ) 2 .
PoSOP (2) )
301AS “ .
PosSOP
7 1 .
D1AS
POSOP
" A1 -
blAs
POSOR
3 18 »
DlAs
POSOP
*PERRO: Ne. &
RAZA: COCXER SPANIEL
SEXO: RACHO
NOMBRE 3 SAsY
EDAD: S ARCS
0ig: DERECHO (OD)

(1) PREOPERAIOAID
(2) POSOPERATORIO



PRECP (1)

1o1A
POROP (2)

3 plAs

CUADRO

MNO.7 SEGUIMIENTO DE UN PERRO® SOMETIDO A
IMPLANTE DE SILASTICO

CRADOC OE
AEFLESD PRESENCIA LESION AL GRAZO OF PERSISTENCIA
VALDR DE CE NERYID OTR0$ DASOS " INFLANA- FUNCIONAL DEL
40 AMENATA VISIoN OPTICO OCULARES cIo TRATAMIENTO
{omia) (r o) €0,%,2,9 €0,1,2,3) €01,2,3,4) tv o)
2] - o 2 buftslaia, desaieiint 1 *
2aci6n parcial v
excavacion del
nervio éptico
" - 1 1 celutitis orbltaris 3 *
hipoplén & hipess
1igaro, queaosis
conjuntivet
18 . 1 1 hipepidn, Lligers 2 *
quenne is
2 . 1 1 chara \impla 1 .
30 . ) 1 (usacion parcisl 2 .
: dal eristalino
2 . [ 1 Tusacion parciat 1 .
det cristaline
%, 7
COCKER SPAMIEL
MACHO
SASY
5 ARos

IZQUIERDO (0%)

1) PREOPERATORIO
(2) POSOPERATORIO




CUADRO No.8 BEGUIMIENTO DE UN PERRO* SOMETIDO A
IMPLANTE DE SILASTICO

GRADO DE
REFLEJO  PRESENCIA  LESION AL CRADD DE PERSISTENCIA
vALOR bE ot uERVIO OTROS DAROS INFLAA- FUNCIONAL DEL
) AMENAZA visiox oerico ocuLARes clow TRATAHIENTO
g (s o) 0,525 (©1,2,%) ,2,3,6 o
PRECP (1) 50 - [] 1 1
LTTY i} - 1 1 hipopida, (lgera 3 .
POSOP (2} necvascularizacion
corneal dorsal
1ibrina
3 omas 22 . 1 1 Ugero hipopicn 2 .
PosOP : dlsmiruye La
neovascutarizscion
corneal, #ibcine
7 20 S Voo igera 1 I3
Plas : necvascularizacion
poser
0 19 . 1 Y 3 "
DIAS ’
Posor
30 [ - 0 2 edens corneal, 4 enclusién del
Olas buftalnia tsptante
posoP
*PERROL %o. 8
RAZAD COCKER SPAMIEL
SEx0: macko
NOWRE:  CUCLRUCHO
£0AD: 1 Afios
asor 12001£800 ¢0S)

€1 PRECPERATORIO
(2) POSOPERATORIOD




PRECP (1)

10IA
POSOP (2)

3 oIS

30
DIAS

*PERRD:
RAZA:
SEXD:
NOMBRES
EDAD:
odo:

CUADRO No.9 SEGUIMIENTO DE UN PERRO# SOMETIDO A
IMPLANTE DE BILASTICO

CRADO DE
REFLEJO PRESENCIA LESION AL CRADO DE PERSISTENCIA
VALOR DE DE XERVIO OIROS DANOS INFLANA- FUNCIONAL DEL
PIO ANENAZA VISION oPTICO OCULARES clow TRATAMIENTO
(ng) (o) ©,1,2,3)  0,1,2,3 1,2,3,6) Go-y
45 . o no quesosis, edem 3
apreciable cornesl my
severo
12 - 0 no disminuye el 2 .
aprecioble edesa corneat,
quemosin,
bletsroedens
16 . o no necrosis conjuntival 2 +
aprecisble edema corneal R
22 - 1 1 adema cornest 1 ..
AL edema cornes! 1 >
tigera
8 cicatriz corneal 1 v
canto medial
"o 9
SHAR-PE1
HEMBRA
MAL-TAL
& ARoS

120ULERDO (OS)

€1) PREOPERATORIO
€2) POSOPERATORIO




CUADRO No.10 SEGUIMIENTO DE UR PERRO* BOMETIDO A
IMPLANTE DE SILASTICO

CRAGO DE
REFLEJO PRESENCIA LESION AL GRADO DE PERSISTERTIA
VALOR 13 (13 NERVID OTROS DAKOS INFLANA- FUNCIONAL DEL
Plo AMERAZA vision oPTICO OCULARES clom TRATAMIENTO
{omig) +o0-) €,1,2,% 0,1,2,3} €1,2,3,4) ¢+ 0°)
PRECP (1) 45 - L] o quemasls, wdema 3 .
aprecisble corneal wmry
sevaro
108 10 . L] no hipema, dotor 3 -
POSOP (2} sprecisble  oculsr, blefarocdema
3 01AS \H - 0 o hipema, edems
POSOP opreciable corneal, quemosis,
hipopldn
7 % . [ no edems corneal,
DIAS sprecisble hipopisn
POSOP
% 16 . 0 no edems corneal
DIAs spreciable
PoSOP
30 1% . - 1 1 ligero edems
OlAS nedial
POSOP
*PERRO: ¥o. 10
RAZAZ SHAR-PET
SEXO0: HEMGRA
MAL-TAL
EDAD: & AROS
0Jo: DERECHO (00)

(1) PREOPERATORIO
12) POSOPERATORID



rigura 1. Procedimiento quirlrgico para implante de sildstico
en "T" para el trataciento de glaucoma en perros.



Pigura 2. Procedimiento quirlrgico convenclonal para el
tratamiento de glaucoma en perros.



Valor de la presidén intraocular / Tratamiento
Convencional

B perro 1
O perro 2
Operro 3
Bl perro &

® perro 5

1 T T T T 1
PREOP 1014 pRITY 7 CIAS 14 DIAS 30 DIAS
dlas poscperatorios

perro 2 perro 3 perro & perro §
PREOP

32 40 60
101A 13 15
3 D1AS 14
7 DIAS 18
14 DIAS 60
30 p1As

Figura 3a



Valor de la presidn intraocular / Implante de
8ildstico en wrn

100

llll)%
////

7|I lllillﬂlﬂﬂ IIUIHIHHIHHIIUI llllllllllllllllﬂlil.

8 perro 6

I perro 7
Elperro 8
B perra 9

® perro 10

L 7 T T 1
PREOP 1014 3DIAS  7DIAS 14 DIAS 30 DIas
dias posoperatorios

perro 6 perco 7 perro 8 perro 9 rro 10
PREOP 28 &5 50 45 45

1 01A 12 16 18 12

0
3 DIAS 18 22 16
7 D1as 22 20 22
14 blAS 30 19 18
30 DIAS 24 60 18

Figura 3b



Reflejo de amenaza
Numero de perros

Dias Convencional Implante
- » - *
0 5 0 4 1
1 3 2 4 1
3 3 2 3 2
7 3 2 2 3
14 4 1 2 3
30 4 1 1 4

Figura 4




Presencia de Visién / Tratamiento Convencional

Hperro 3
M perro 2
Ciperro 3
S perro 4
® perro 5
7 DIAS
14 DIas
d posoperatorios
fes ort 30 otas
Flgurs Sa
perro} perro 2 perro 3 perro &
PREOP
1014
3 DIAS
7 D1As
1% DIAS

30 DIAS




Presencia de Visidén / Implante de sildstico en "1V

Grada de Viafén 1

3 DIAS

7 DlAS

dias posoperstorfos
Figura Sb

14 DIAS

PREOP
1DIA
3 DIAS
7 DIAS
14 DIAS
30 pIAS

B perro &
0 perra 7
O perro 8
B perra 9

M perra 10

30 DIAS

Barce 6 perro 7 perea 8 pacra 9

rro 10




Leaidén en nervio éptico / Tratamiento Convencional

Figura 6a

e ¢ g
L I PR

I
|4

1 01A

3 DIAS

7 0lAs

14 DIAS

30 OlAs




Lesién en nerviec dptico / Implante de 8ildstico en
e

2 mvﬁﬁm ~ W perro 6
‘“H!h’imul|1|nmummmmmmmmr I Tl oo
ot o et g Gpuro 8
1 § M perro 9
W perro 10
me® 1o 3 DIAS
7 ouks 14 DIAS
diss posoperatorios 30 DIAS
e [EEECS perro Tperro S perve 9 perro 10
1 0IA
3 DIAS
7 DIAS 1
14 DIAS 1
30 DIAS 1 1

Figura 6b




Grado de Inflamacidn / Tratamiento Convencional

Grado de Inflamacién

g
nmuumm'i\
W"

llllm

3 DiAs
7 DIAs

15 DIAS
dfus poscperatorios

30 DIAs
Figurs 7s

PREOP

perro 1 pereo 2 perro

B perro 1
@ perro 2
Sperra 3

Bperro 4

® perro 5

w

perro & perra §

|

1D1A

3 DIAS

7 DIAS

14 DIAS

30 blas




Grado de inflamacidén / Implante de Bildstico em T

PREOP
17y
e 3 DIAS

7 DIAs

dlas posoperatorios

Figurs Tb

PREOP
1 DIA
3 0las
7 DIas
14 DIAS
30 pl1As

perra &
@ perro 7
Operro 8
B perro 9

@ perra 10

14 DIAS
30 DIAS
perro & perro 7 perro 8 perro 9 perro 10
1
2
2
1
1
1
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