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1
RESUMEN

AMAVIZCA RUIZ JESUS ROBERTO. Estudio retrospectivao de los
paciegntes tratados con impliante intraoccular de silastico en
"T" en perros con glaucoma agudo en el pericdo de octubre del
82 a octubre del 93 (Bajo la direccidn de: Gustavo Adalfo
+Garcia Sanchez).

Se evaluo durante el perfoda de octubre de 1992 a octubre
de 1993, 29 gonicimplantes no valvulares en forma de "T" , 5
gonicimpiantes valvulares de Ahmed con banda de silastico (VS-
2 §i), y 3 sin la banda (V5-2), en su capacidad de mantener la
visién y la presién intraoccular fisiolédgica (PI0) en ojos gue
presentaron glaucoma. Los pacientes con implantes en "T" no
vaivulares pregervaron la vision en un 66% y la P10 en un
77.7%, con implantes VS-2, preservaron la visién en un 75% y
la PIO en un 75%, mientras que los implantados con la V5-2 Si,
preservaron la vision en un 100% y la PI0 en un 100% pero
estos salo fueron evaluados por un periodo de dos meses. En
cuanto a los resultados segdn su condicion preoperatoria, se
observéd que aquellos que se operaron con Pi0 controlada sin
haber recibido medicamentos tuvieron un éxite de 100% encuanto
a control de la P10 asi como un 100% en preservacion de
visidn. En Jos que se operaron con P!0 conirelada con
medicamentos se obtuvo el mismo resultado que en el caso
anterior. En los que se operaron teniendo una PI0O no
contralada pese a la administracién de medicamentos se obtuve

un 75% de ojos con vision positiva y un 87.5% con PIO

controiada. Finalmente aqueilos en los que se operd con una
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PIO no contralada y no reciblieron medicamentos se obtuvo el
45.4% de ojos con visidn positiva y un 59,1% de ojos con PID
controlada. E! estudio demuestra los beneficlos de utllizar
los implantes valvulares y no valvulares como métodos de
fistulizacion alternativos para el contral de glaucoma.
Resulta de especial importancia gue los pacientes que van a
ser sémetldos a éste tipo de procedimientos sean sometidos a
un contro! efective de la PIO y de la inflamacién en forma

preoperatoria.



INTRODUCCIGN

El término glaucoma se refiere a un grupo de sindromes
.cliniuos caracterizados por dafo al nervio OGptico y ceguera

asociados con elevacidn de la presion intraocular (P1D). Los
glaucomas han sido manejados tradicionalmente como entidades
aisladas, pero dependiendo de la especie y la raza afectada, se
trata mas bien de un grupo de desordenes fenotipicamente
similares causados por etfiologfias maltiples, mas que de un estado
de enfermedad. Algunos glaucomas primarios en el perro son
causadas por defectos bioquimiceos y estructurales determinados
genéticamente (1,2,5,9).

Las céamaras anterior y posterior del ojo se encuentran
ocupadas con un liquido transparente, relativamente libre de
células conocldo come humor acuose. Este actia como un medio de
transporte para los nutrientes necesarios en la realizacién de
las actividades metabBlicas de la cbrnea y el cristalino, ademé&s
de ayudar a mantener correctamente la forma Optica del globe
ocular. El transporte intraocular de los elementos nutricicnales
y de los metabolitos celulares requiere de una circulacion
constante de acuoso, asi como del mantenimiento de una presién
intraocular (P10) constante. Esta resulta del! balance entre la
formacidn y eliminacién de! humor acuoso. La PIO normal en el
perro as un fendmeno eminentemente variable, perao en términos

generales eg aceptado un rango normal entre 15 y 25 mm Hg (1,24).
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El humor acuosc es producido en el estroma del cuerpo c¢iliar
pnf un transporte i{Gnico dependiente de energia (secrecién
activa), y por gradientes hidrostdticos (ultratiltracién) y
‘cololdosmé6ticos (difusién) que no requieren de esta para su
realizacién. La enzima anhidrasa carbénica es un cemponente
importante de la fase dependiente de energia en la produccién de
humer acuoso. El mecanismo de sintesis de humor acuoso estd
controlada asimismo por receptores alfa y beta adrenergicos
responsables de la vasocenstriceifin @ vasodilatacion
respectivamente de las arterioigs del estroma ciliar
(3,4,5,9,11,24). B

Desde el cuerpo,ﬁfliér‘ humor acuoso pasa hacia la

pequefia cAmara pos@é;i r} Bda ‘entre la base del iris, el
eristalino yllas éﬂﬁqlas,Qpaingoéfér(ormente desplazarse a
través de ia pﬁpila:ﬁécia la camara anterior, el &ngula iridocoar
neal y la henaidura ciliar. Es entonces que el humor acunosc pasa
entre los ligamentos pectineos hacia ios largos espacios
éxt;atrabeculares de Fontana y la red trabécular uveal (RTU), la
cual est& formada por bandas de colagena cubliertas por células
trabeculares fagociticas. El paso de humor acuoso desde la red
uveal hacia los elementos vasculares de la esclera es a través de
canales avasculares !lamados plexos acuosos angulares (PAA), los
cuales se encuentran formados por los finos espacios de la red
trabecular cornesescleral (RTCE). Estos plexos acunsos son
drenados por pequefos capllares, los canales colectores (CC),

hacia los vasos de los plexos venosos intraesclerales (PVIE),
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para de ahi fluir hacia las venas ciliares, conjuntivales y
vorticosas (3,4,9,24,27,28).

Un pequefo porcentaje de humor acuoso (15% en le perre y 3%
en el gato) es drenado a través de las rutas no convencionales
también conocidas como flujo uveoescleral. En este drenaje el
humor acuoso pasa a través del estroma del {irls o entre las
fibras del! mdsculo ciliar hacia la RTU para finalmente alcanzar
los espacios supraciliar y supra coraideo y ser reabsorbido por
los vasos del iris, del cuerpe ciliar y la coroides
€3,4,9,24,27).

Tradicionalmente se ha clasificado a los glaucomas como
primarios y secundarios, basandose en la fisiopatologia de la
obstruccién de e! humor acuoso que causa la elevacidén en la PID.
En el primer caso se incluye a todos aquellos en jos cuales no
existe desorden ocular o sistémico asociado que cause una
resistencia incrementada al drenaje de! humor acuoso. Los
glaucomas primarios usuaimente afectan ambos ojos, sen heredados
y se daesarrollan en los primeros dias de vida del individuo
(1,3,4,6,9,24,27).

Los glaucomas secundarios generalmente se asacian con
desordenes oculares o sistémicos los cuales directamente son
responsables de una baja eliminacidn de humor acuoso.

Dentro de las clasificaciones de glaucoma primario, la mas
aceptada se reflere a la existencia de un angulo cerrado, en el
cual la resistencia incrementada del drenaje se produce a causa

de una obstruccidén de la porcidn periférica del iris sobre la red
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trabecular, y un éngﬁlo”gb;értq én-el que existe una incapacidad

de flujo a través de iasf édééiéfﬂbeéu}afes y los plexos venosos.
También se ha_despfiéb f%\e;iégg;bia del glaucoma goniodisgénico
en’'el cual la malfor&ap;én‘éeiJahgﬁiu de drenaje es congénita y
se asecia generalﬁeﬁté a‘l; presencia de 1igamentos pectineos
digsplasticos y cierre del &ngulo iridocorneal (1,3,4,9,24,27).
Tante en ios humanos como en los perros se sabe gue un gran
nimero de glaucomas ocurren de manera espontdnea y se plensa
esﬁén reiacionados con el mismo tipo de factores para su
aparicion. Entre estos sobresalen las alteraciones bioquimicas
presentes en la RTCE y en su medio ambiente extracelular. Se ha
demostrado que en individucs glaucomatosocs existe un decremento
en la celularidad y alteraciones en los componentes de
glicoaminoglicOsidog de la RTCE resgponsables de un incremento en
la resistencia al drenaje del humor acuocso ceon la consecuente
elevacién de la Pl1O0. En Medicina Veterinaria la incidencia de
glaucoma canino con alteraciones primarias del anguto
iridocorneal ocurre principalmente en perros de raza pura (se ha
descrioto en 43 razas diferentes). En la mayoria [a elevacitn de
la P10 comienza entre uno'y tres afdos de edéﬁ;;évoluclona
rapidamente y ocasiona perdidg totéf‘d§ ﬁ1§i§ni§£tré las 6 ¥y 7

afog, aun cuanda se Intenten 'diferentes tipos de terapia tanto

médica como quirdrgica (1'314;9v:, 7).

Las razas Bassett.Haund, Béag1ei Boston Terrier, Cocker

Spaniel, D&lmata, Poodle miniatura, Norweigan Elkhound, Siberian
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Husky 'y Sharpei tienen una alta predisposicitn a sufrir de
glaucoma primario. En el caso de los perros Beagle existe
glaucoma primario de angule abierto con una presentacién crénica,
incidiosa y bilateral que aparece entre los 2 y 3 afios de edad en
ambos sexos. Es transmitide por herencia autostmica recesiva y ha
sido estudiado ampliamente para definir los cambiocs bioquimicos y
astructurales del &ngulo iridocorneal por su similitud con el
glaucoma primario de angulo abierts de los humanaos.

En el caso del glaucoma secundariec es posible observar un
problema occular predisponente o algln factor con un origen
sistémico como causas de la obstruccidn en la eliminaciton del
humor acuesoe. Los glaucomas secundarios pueden ser unilaterales o
bilaterales, genéticos o adquiridos y deben ser manejados y
tratados de acuerdo con la etiologia. En este tipe de glaucomas
generalmente existen &angulos iridocorneales abiertos que pueden
egtar obstruidos. Tal es el caso de la formacidn de membranas
postinflamatorias que pueden alinesarse sobre la red trabecular
interna y obstruir el drenaje acuoso, apareciendo
gonlioscHpicamente como un Aangulo abierta. En otros casos de
glaucoma el anguleo iridocorneal ablertc puede estar obstruido con
acumulas de glébulos rojos, glébulos blancos, células
neoplasicas, proteinas lenticulares, zénulas lenticulares, humor
vitreo o bien melanina. En estos casos la arquitectura de una
malla angular abierta puede observarse desgarrada, edematosa,
cicatrizada o bien, dafada por cuerpos extrafos

(3,4,9,22,23,25,27).
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En los pacientes con glaucoma secundario en los cuales el
angulo iridocorneal se encuentra cerrado, es posible obgervar que
la periferia del iris ha sido traccionada o retraida en oposicién
del &ngulo iridocorneal. Una membrana inflamatoria es capaz de
crear un puente sobre el &ngulo iridocorneal y traccionar el iris
sohre este contrayéndolo o bien generando la formacidn de
sinaquias pupiiares y del &ngulo iridocorneal que conllevan a un
bloqueo pupilar, un iris abombado y por le tanto un glaucoma pos-
inflamatorio. Asimismo se puede causar presidn desde la parte
posterior del iris o el cristaiino a partir de una efusién
coreidea, un tumor o un quiste del cuerpo ciiiar, lo cual resulta
en un desplazamiento anterior del iris, el cristalino o el vitreo
originando un bloqueo pupilar que evita el filujo de humor acuoso
hacia la cémara anterior con el consecuente incremento en la PIO
(3,4,9,24,27).,

En el glaucoma secundario asociado a las proteinas del
cristalinc existe liberacién de proteinas de alto peso molecular
dentro del humor acuosc a partir de cataratas maduras o
hipermaduras , que conllevan a un glaucoma facolitico. Estas
proteinas lenticulares libres o unidas a macrdfagos obstruyen
fisicamente las redes de drenaje, impldiendo asf la eliminacion
del humor acuosgse ¥ elevando la PI0. Esto ocurre mas comidnmente en
perros jovenes que axhiben cataratas en los primeros afos de vida
en los cuales existe una rapida maduracién de las cataratas que

conlleva a su pronta degeneracidn. Asimismo puede darse la
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obstruccion del &ngulo iridocorneal con fragmentos de las
cortezas del cristaline después de 1a extraccidn de cataratas y
causar un glaucoma facotébxico o por particulas lenticulares. En
este cago también pueden existir agregados de ecélulas
inflamatorias (3,4,9,22,24,27). En el casoc de producirse
cataratas de rapida evolucidn en las cuales exista inflamacidn
excesiva del cristalino, se puede producir un desplazamiento
anterior de la base del iris que cause la obstruccidn parcial de
un &ngulo abierto elevando la P10. Este problema se observa con
una mayor incidencia en las razas French Poodle y Cocker Spaniel
Americano.

La luxacién del cristalino puede ocurrir en forma primaria,
dando por resultado un glaucoma secundarioc o bien puede sucederse
aen formz secundaria en ojos buftalmicos en los cuales las zonulas
lenticulares son sometidas a un estiramiento excesive que
ocasiona su desgarramiento. En muchos casos es dificil decidir si
la luxacion del cristaline ocurri® en faorma primaria, o bien, fuée
consecuencia de la elevacién de la PIO. Al sucederse la
liberacian o ruptura zonular, el cristalino ya noc puede
permanecer en su posicidn centrada y en el eje visual
(subluxacién), o puede desplazarse totalmente de su eje
(luxacitn) locallzandose entonces en una posicién mas anterior
que ocasiona bloqueo pupilar, iris abombado, una camara anterior
plana y por lo tanta la obstruceidn del angulo iridocerneal, Es

entonces que se producen sinequias o adherencias anterlores
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perifericas y dafo permasnente a ia red trabecular (3,#,9,24,27).

Un tumor 1ntra§cufar qﬁe sévlécaliza por‘detrés del
cristaline o del_irié puede'desblaz;r a este anteriormente y-
cerrar el'énguio ir!docnrneall Puede. sucederse ta oclusitn por
células que . al Ilberér#é‘del.tumnr'principa] obstruyen ei angulo,
o bien, por tumores de conjuntiva, cérnea, esclera, iris o cuerpo
ciliar que pueden llegar a infiltrarse en la red trabecular y
causar etevacién de la PI0. En caso de producirse hemorragias
secundarias a la condicitn primaria se puede producir un bloqueo
del A&ngulo iridocorneal por elementos sangufneos (3,4,9,22,23).

La obstruccién del drenaje venoso orbitario ocasionado par
la presencia de tumores retrobulbares, tumores mediastinales,
enfermedad tircidea o insuficiencia cardfaca congestiva, pueden
causar [a elevacitn de la presién venosa episcleral (PVE) y
glaucoma secundario en uno o ambos ojos en el humano. En el casa
de los perros y gatos no se han documentado este tipo de
problemas (3,4,9,24,27). En el perro es posible observar
elevaciton de la P10 en forma secundaria al sindrome de hipervis-
cosidad causado por la macroglobulinemia de Waldestrom (3). La
presencia de niveles elevados de esteroides secundaria a su
administracién tépica, subconjuntival, sistémica o generados en
forma enddégena, es capaz de producir elevacidn de la PI0 en
humanos y primates; sin embargo, esto no ha sido abservado en
animales (3,4,9,24).

Existe el llamado "glaucoma maligno” o "glaucoma por bloqueo
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ciliar” el cual es observado posterior a la cirugfa de cataratas
y se asocia a la presencia de cdmaras anteriores planas por
desplazamiento anterior de 2] cuerpo ciliar y la obstruccién del
édngulo de drenaje (3,4,9,24,27).

Existen anomalfas del desarrollo ¥ congénitas que pueden
ocaslonar la obstruccidn del drenaje por si mismas o en
conjuncién con otras anormalidades oculares que no tienen
relacién con el sistema de drenaje intraocular. Estas pueden
manifestarse en edades tempranas de la vida, o en edades medias.
Particularmente en el caso de los perros, se sabe que existen
razes en las cuales se observan angulas iridocorneales disgénicos
o congénitamente malformados, los cuales parecen ser una causa
predisponente de glaucoma. Es por esto que los animales que
presentan este tipo de malformaciones no deben utilizarse para
cruza €3,4,9,23,24,27).

Las alteraciones bioquimicas, celulares y estructurales de
las redes trabeculares en ojos glaucomatoscs dan por resul tado la
obstrucelén en el drenaje del humor acuoso, incrementéndose la
PI0. Es importante resaltar que el glaucoma esta caracterizado
por un {ncremento en la PID tal que es capaz de producir dafio al
nervio Gptico que resulta en ceguera. La mayoria de los
oftalmélogos veterinarios consideran que una PI0 mayor de 25 mm
Hg en el perro o el gato es sospechosa de glaucoma; mientras que
una P10 superior a los 30 mm Hg ya es diagnostica de la

enfermedad. E! tipoc de tonodmetro utilizado para medir la P10, asf
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como la experiencia del! médico que realiza el procedimiento, son
factores que pueden hacer variar la lectura. La elevacion de la
PI0 es solo uno de los signos de la enfermedad, pero se debe
evaluar la presencia de otros cambios tales comp congestién
ogular, midriasis mantenida y encaopamiento y atrofia del! nervio
optico, con el fin de determinar la necesidad de iniclar terapia
antiglaucomatosa. El proubiema de utilizar solo la medicién de la
PI0 como guia para determinar la presencia de glaucoma se baga en
el hecho de que en la actualidad no se conoce cual es la P!0 que
eg "segura" para prevenir ta aparicidn o progresidn de dafo
glaucomataso al nervio &ptico en las diferentes aspecies
animales. Es por esto que ge considera un rango de {5 a 25 mm Hg
como "presion intraccular normal”, la cual se define como aquella
presidn que no causa dade al nervio Optico, pero que no puede ser
representada como un valor especifico (3,4,24).

Existen diferentes parémetros que permiten al clinico
determinar la presencia de giaucoma en una etapa temprana. En
todos los casos en los cuales exista conjuntivitis no especifica
se debe de sospechar de glaucoma, ya que la hiperemia conjuntival
y la congestién de los vasos episclerales son hallazgos comunes
asociados a la elevacién en la P10, En perros como @l Chow-Chow ¥y
en la mayoria de los gatos se ha visto que raramente presentan
"ojos enrojeclidos” en los estadios tempranos de glaucoma; etapa
en la cual resulta mas eficaz la teraplia hipotensiva (3,4,98,24).

La elevacién en la PIO dara al! endotelio corneal dando por
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resultados la aparlcién de edema corneal, el cual puede ser
localizade en aquellos casos en los que el glaucoma se asocia a
uveitis anterior, tumores intraoculares o luxacién del
cristalino; mientras gue en el caso de glaucoma primario el
edema puede ser generalizado. Dado que la aparicitn de edema en
el estroma corneal es el factor que estimula la proliferacidn de
vasos limbales, es comin cbservar la aparicién de
vascularizacién corneal en casos de glaucoma cronico (3,4,9,24).
El aumento de PI0 causa un alargamiento tanto de la c6rnea como
de la esclera que se manifiesta clinicamente por la aparicidn de
estrias o rupturas lineales en la membrana de Descement que
representan Areas de fracturas corneal. Un incremento continue en
el alargamiento del globo ccular es denominade buftalmia y puede
llegar 2 ser tan pronunciado que de por resultado una queratitis
por exposicién y ulceracién corneal secundarios a una incapacidad
del paciente para cerrar les parpados y praoteger al globo ocular.
La buftalmia esta asociada con un dafo intraccular irreversible
que requiere de enucleacidn o bien de colecacién de una prdtesis
intraocular de silicéHn (3,4,9,24),

Conforme la PI0 se incrementa, la esclera se adelgaza y
atrofia con lz subsecuente protrusidn de los canales esclerales a
nivel de las &reas por donde penetran vasas y nervios
produciéndese estafilomas. La porcion de la esclera en la cual el
nervio 6ptico deja a el ojo (l&mina cribosa) puede ser también

distorcionada mecanicamente y desplazada postericrmente, dejando
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el espacio del! poro laminar severamente restringido y comprimido
para permitir el paso de los axones del nervio éptico.

La elevacion aguda de la P10 causa par&lisis de la
musculatura del iris que se manifiesta clinicamente por midriasis
mantenida. Este signo clinico es el mas comunmente observado en
gatos glaucamatosos. La midriasis glaucomatosa puede ser
resistente a la aplicacién de midticos, por lo gue la respuesta a
la terapia glaucomatosa no pueds ser valarada con base a Ja
respuesta pupllar. Asimismo existe destruccidn progresiva del
cuerpo ciliar y la corolides, por lo Que en casos avanzados se
puede presentar una hipotonia secretora que resulte an la
presencia de un ojo buftalmico hipotenso (3,4,9,24,257,

El lente o cristalinc exhibe cambios en su morfologia asft
come en su posicion en los diferentes tipos de glaucoma. Las
cataratas que se observan pueden ser secundarias a los cambios
metabolicos generados por el estancamiento del humor acuoso, por
la necrosig causada par la presidn ejercida sobre &) epitellc y
fibras de la lente, ¢ puede ser un evento primario gue permite 2
el lente inducir uveltis y glaucoma secundarie ¢(3,9,28).

La PI0 incrementada finzlmaente causa cambios permantes en la
retina y el nervio dptico que resultan en ceguera permanente. Los
camblos en el faondo ascular del perro son similarez a los
descritos en el hombre y el gato; siende comin el encontrar un
dafio progresivo en las capas internas de la retina,

principatmente en la capa de cé&lulas ganglionares. Resulta
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importante remarcar que en etapas tempranas de elevacién de PlO,
se ha documentado que ni les humanos ni{ los perros muestran
perdida en la capacidad de resolucién visual, aiin cuando exlstan
hallazgos electroretinograficos gque demuestren disminucidn en la
amplitud, latencia, ubicacidn espacial! y sensibllidad al
contraste (28).

El foco del dafo neural es en la la&mina cribosa de la
esclera, la cual esta constituida por una serie de aperturas en
la parte posterior del globo ocular a través de las cuales salen
{as fibras del nervioe é6ptico hacia la orbita. Al aumentarse la
PI0O se produce compresién mecdnica de los axones &si como
anormalldades microcirculatorias que resultan en la inlerrupclén
del transporte axoplasmico, isquemia de los axones y atroefla. La
deposicién incrementada de la matriz extracelular, la acumulacién
de sustancias bioquimicas anarmales en la l&mina cribosa y una
disminucién en la capacidad de autoregulacién de los capilares de
esta zona son algunos de los factroes que evitan que esta regioén
anatﬁmlcavpueda responder a la eievacién de la Pi0. EI
encopamiento y atrofia del nervio éptico parecen desarrollarse
inicialimente en forma espontanea, mientras que el dafio a las
capas retinianas se produce posteriormente. El adelgazamiento de
las capas de las fibras del! nervic asi como la perdida de células
gang!lonares retiianas se manifiestan clinicamente por hiper-
refractibilidad del tapetum, atenuacitn vascular retiniana e

hiperpigmentaci®n peripapilar (2,3,4,8,18,24,25,27).
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Una vez reconeccido el glaucoma en un individuo afectado, el
tratamiento con agentes que regulan la presién intraccular ne
parece ser suficiente para cgontrolar la progresién de la
enfermedad. Si{ bien es cierto que se retarda e! progreso de la
neurcdegeneracién, continda implacable la progresicon de la
enfermedad hasta producir la ceguera. Uno de los mecanismos
subyacentes a los procesos neurodegeneratives gue persiste a
pesar del aparente contreo! de la presidn intraocular, involucra
la generacién de radicales libres de oxfgeno en los eventos de
isquemia/reperfisién que ocurren en forma cronica, debido al
ritmo circadiano de la presién intraocular propla de cada
individuo y en forma particularmente agresiva en individuos que
sufren de hipotensién arterial nocturna. Este ha sido
identificado como un facter de riesgo en el paciente
glaucomateoso. En el proceso se generan radicalez superéxido que
se convierten en radicales hidroxilo, especies reactivas de
oxigeno particularmente téxicas por su accién sabre proteinas,
l14pidos, carbohidratos y Acidos nucleicos. El dafo oxidativo
sobre éstas estructura conduce a un estado de neurodegeneraci{én
(9,22,23).

Varios procedimientos diagnédsticos son invaluables para el
diagndstico y valoracién del tratamienteo del glaucoma, sin
embargo la tonometria, l!la gonioscopia, la tonegrafia, la
oftalmoscopia y la fluorangiografia resultan indispensables.

La tonometria se define como Ja estimacifn de la PIO, la
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cual debe de realizarse a través de la defarmacicn del globo
ocular ¥y correlaclonando la fuerza responsable de esta
deformacidn con la presién dentro del globo acular
(3,5,9,24,26,27).

La tonograffa es un medio de diagnéstico qua permite estimar
el rango de eliminacién de humor acuoso através de los canales de
f1iltracidn convencionales y no convencionales al forzarse su
flujo mediante un pesc constante ejercido sobre la superficie
ccular durante un tiempo que varia de 2 a 4 minutos (3,5,24,27).

La gonioscopia se basa en la utilizacidn de los rayos
luminosos que se refractan del &ngulo iridocorneal y toecan la
interface cobrnea-pelicula precorneal en un &ngulo oblicuo, de tal
forma que son visualizados mediante el uso de un goniclente
especial que neutraliza el poder de refraccién de la cérnea y
permite observar el angulo irideocorneal (3,5,9,24,26,27).

Mediante la ofta)moscopia se puede realizar la observacion
de! fondo de ojo por medio de una lente de aumento y una fuente
de luz (3,5,9,24,26,27).

La fluorangiografia ha sido uti)izada para estudiar la
circulacidén retiniana mediante la inyeecciédn de calorantes
intravenosos como la fluoresceina (9,10). Ademas es utillizada
para investigar la patencia retiniana y coroidal, la
permeabilidad y flujo vascular y las anormalidades en la
pigmentacion de! fondo ocular (8,27).

Es importante resaltar que el objetivo de la terapia para
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glaucoma es el de mantener la visitdn por medio de la preservacidn
de la funcién del nervio déptico. Esto se logra disminuyendeo la
PI0O a un grado tal!, que se pueda prevenir un dafio futuro al
nervio éptico. Uno de los problemas existentes es que hasta el
momento nadie conoce cual es la " P10 segura™ para el perrc y el

gato. En términos generales se puede mencionar que entre m&s

avanzada esta la enfermedad, la P10 debe ser menor pero estable;
dada el hecho de que los axones que quedan funcionales en nervios
6pticos muy dafiados son mé&s susceptibles de sufrir dafo
irreversible al producirse cambios en la PI0. E! grado de éxito
de wuna terapia antiglaucomatosa debe ser evaluado con base a la
comodidad y grado de visién del paciente.

Actualmente la mayoria de los mé&todos utilizados para
disminuir la PI0 estdn encaminados a inhibir la produccién de
humor acuoso o a reducir la resistencia al drenaje de este.
Bagsadog en ideas pragm&ticas mas que fisiol6gicas, han surgido
las estrategias terapetiticas para mantener la visién por medio de
la disminuciédn en la produccidn de humor acuoso. Esto pudiera no
ser un objetivo ideal desde 2l punto de vista fisiolégica, ya que
este liquido es esencial para la nutricidn del cristalino y de la
cérnea, por lo que esta terapéutica pudiera hacerlos mas
vulnerabhles a la descompensaci6n al presentarse elevacidn de ia
Pl10. Ademas se puede causar una disminucidén en la eliminacidn de
productos taxicos de la retina hacia el humor vitreo los cuales

son capaces de dafar a las células ganglionares de la retina,
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mismas que se busca prateger al disminuir la PI0. En realidad la
terapla mi&s fisioldgica es aqueila encaminada a disminuir la
resistencia a la eliminacidn de! humor acuoso a través de las
vias convenclonaies, Las teraplas que se proyectan para e}l futuro
pretenden aprovechar la eiiminaci6n por las vias no
canvencionales.

En la actualidad se sabe que la terapia para glaucoma debe
prevenir las lesiones al nervio éptico; sin embargo, todavia no
se conoce otro método para lograr este objetivo que mas que la
reduccién en la PiD. Algunos estudios en humanos demuestran que
entre m&s tempranc en el cursc de la enfermedad se inicie la
terapia, mayores son las posibilidades de obtener una buena
respuegta; por lo gue su deteccién temprana es esenciai. Un
problema potencial en la terapia hipotensiva de glaucoma es que
algunos de los medicamentos utilizados con este fin pueden
perjudicar la visidén. En la actualidad se sabe que existen
receptores de anhidrasa carbénica en la c6brnea, la retina y
corcides. El uso de inhibidores de esta enzima puede afectar en
forma adversa el metabolismo de estas estructuras oculares
(3,5,9,17,19,24).

La terapia médlca tradicional empleada en el tratamiento del

glaucoma se basa en la utilizacidn de diferentes tipos de
medicamentos gue se consideran eficaces y con minimes efectos
secundarios. Es importante mencionar que se debe buscar el menor

nimero de medicamentos y con la menor concentracién para
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controlar un paciente glaucomatoso. El termina "mAxima terapia
glaucomatosa® se logra en el momente que la PI0 ha alcanzado
niveles inaceptables y ya no es poslible incrementar la
medicacibn, ya sea porgque no existe, no esta disponibie, o bien
pone en riesgo la salud del paciente.

Entre los medicamentos utfiizados en el contro! del glaucoma
estan Jos agentes colinérgicos los cuales actuan Incrementando la
eliminaci6n convencional del humor acuesc al causar la
contraccién del cuerpo ciliar. Las fibras del misculo ciliar ge
encuentran unidas a la RTCE, por lo que su contraccibn reaulta en
la apertura de las hendiduras intertrabeculares y el incremento
de la vacuolizaciédn transcelular en las cé&lulas que se localizan
entre la RTCE y las venas trabeculares. La pilocarpina es un
agente parasimpaticomimético directo; mientras que el bromurc de
demacario y la fosfolina iodada son agentes anticolinesterasa de
larga duraciéfn. Estos agentes van a causar la contraccion del
masculo ciliar al permitir la acumulacion de acetil colina o al
bloquear la colinesterasa en los receptores muscarinicos de este.

Este grupo de ﬁedicamentcs estan contralindicados en ta
presencia de glaucoma asociado a uveltis ya que van a incrementar
el grado de blogueo pupilar y a disminuir el flujo uveoescleral.
Deben de ser utllilzadeos cuidadosamente en los casos de glaucoma
con angulos estrechos ya gque pueden exacerbar el cierre del
angulo iridocorneal. En el caso de algunos perraos y gatos, los

propletarios se quejan de observar un mayor enrojecimiento del
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globo ocular al utilizarlos. El uso de pllocarpina se ha asoeciado
con ‘desprendimiento retinianc en humanes; en !a actualidad no
existen evidenclas de este prablema en Hedieiva Veterinaria
(3,5,8,17,24).

Se cuenta adem&s con las drogas agonistas adrendérgicas que
afectan e! flujo de humor acuosc a través de la red trabecular,
&8l drenaje uveoesclersl, la produccién de humor acuoso y la
microcirculacian ocular. Los agonistas simpaticomimeticos reducen
la PI0 al incrementar la eliminacidn del humor acuoso. Estos
agonistas con frecuencia se encuentran combinados con
parasimpaticomiméticos (e}). epinefrina con pilocarpina)l.

Los antagonistas beta adrenérgicos como e! maleato de
timolol (bloqueador beta no selectivo) y el levobunolol
(blogqueador alfa y beta) son los medicamentos mas comunmente
utilizado en humanos con glaucoma y son altamente efectives en
disminuir la PI0 en perros y gatos. E} efecto hipotensiveo del
timolol es aditivo al efecto de los inhibidores de anhidrasa
carbénica, agentes colinérgicos y simpaticomiméticos. El timolol
incrementa el flujo retiniano en humanos, lo cual puede tener un
efecto de proteccidn en la funcidn del nervio dptico y la retina.

Los diuréticos inhibideres de la anhidrasa carbdnlca reducen
la produccidn de humor acuoso hasta en un 50 %. Este efecto es
{ndependiente de la diuresis que ocaslonan. A niveles toxlcos son
capaces de producir acidosis matabdlieca que se manifiesta

clinicamente por jadeo, ndusea y vémito (3,5,9,17,24).
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Cuando ia utillizacién de agentes farmacoldgicos es incapaz
de mantener la PI0 en un rango fisiolégico, se aconseja el
recurrir a alguno de los procedimientos quirtdrgicos que permita
e] encontrar una via alterna de eliminacldn del humor acuoso, o
bien sea capaz de inhibir su produccién. Los procedimientos
quirtrgicos pueden ser dividides en aquellos que reducen la
resistencia del humor acuos® a su drenaje externo (procedimiento
de fistulizacidn o de filtracion) y los que reducen su produccidn
por el cuerpeo ciliar (procedimientos clclodestructivos)
(3,5,18,24,27). En la actualidad se han presentado evidenclas que
sugieren que la cirugia de filtracidn permite un mejor control! de
la presién intraccular que la terapla médlica, adem&s de permitir
preservar los campos visuales asf{ como la agudeza visual cuando
se realiza en etapas tempranas (26,27). Una cirugfa de filtracién
exitosa serd aquella que permita el paso de humor acuoso desde la
camara anterior hacia el espacio subconjuntival, con la
consecuente formacion de una vesicula de filltracidn.

Se han Intentado muitiples técnicas que permitan crear una
fistula entre la cé&mara anterior y el espacia subconjuntival, sin
embargo e! éxito de estas radica en la capacidad que se tenga
para inhibir el tejido de cicatrizacidn que tiende a cbstrulrlas.
El fracaso en la formacion de vesiculas de fiitracion esta
directamente relacionado con un taponamiento infcial de la
fistula con coaguios de fihrina o ceiulares precedentes de ta

camara anterior en el postopertaorio temprano, o bien por el
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crecimientc de fibroblastos episcierales, la migracion de
macrafagos, la formacidn de vasos sanguineos y la deposicidn de
colagena en postoperatorios tardfos (27).

Entre las técnicas de fistulizacidédn que se han utilizado con
diferentes grados de éxito se incluyen la iridenclesis, la
eciclodi&alisis, la escleretomfa posterior y las
microtrabeculectomias para permitir al humor acuoso su pasoc por
el &ngulo irldocorneal y su filtracidn hacia el espacio
subconjuntival. Una de las técnicas mas prometedoras para
pramover el flujo del humor acuoso por el &angulo iridocorneal y
gue incrementa el drenaje externo, es el uso de los
gonloimplantes valvuiares y no valvulares subconjuntivales de
silictm, silastico o nylon conectados a tubos que son
introducidos en ia cdmara anterior.

Los implantes valvulares de Molteno, Joseph y Krupin-Denver
han sido utilizados en el perro con atgun é&xite (1,3,5,18,24,27).
La valvula original de Krupin-Denver fue introducida a! final de
1970 y evaluada en perros Beagle normales y glaucomatoses; el
principxl problema con este implante escleral fué gue el tubo
terminaba abruptamente en el espacio subcanjuntival anterior
cicatrizandoge y ocluyéndose (12,13). El sistema de Krupin-Denver
ge modifictd y ahora incluye un implante escleral largo.
Subsecuentemente, un implante modificado de Joseph fue aplicado
en 15 perros (2! oj}os) con glaucoma primariec con resultados

alentadores. EI rango de observacion fue de 8 -15 meses
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postaoperatorios, alcanzande un éxite del 80% y logréndose reduclr
la medicacidn antiglaucomatosa en ls mayorfa de los pacientes
(13).

En la actualidad se consideran 2 tipos de gonloimplantes,
los que cuentan con un sistsma valvulado unidireccional disedados
para mantener la PI0 alrededor de 10 mm Hg y los sistemas no
valvulados bidireccionales que regulan ia PIO por medio de la
cdpsula fibrosa que se forma alrededor de! implante
extraescieral.

En el diseRo y selecciéin de los gonioimplantes se consideran
diferentes caracteristicas; el sistema valvular mantiene una PIO
minima y previene la hipotensién y el colapso de la cémara
anterior que ocurre inmediatamente despu@s de la cirugia, pero
tiene un precio muy elevado., En los sistemas no valvulares pueden
observarse complicaciones como la hipotensidn ocular profunda, la
presencla de una cédmara anterior plana o bien mayor inflamacitn
postoperatoria; aungue su costo es significativamente menor. Sin
embargo, en el caso de ambos implantes, se reconoce la formacién
de una cépsula fibrosa o vesicula de filtracién alrededor del
implante extraescleral que desarrolla una presién posterior la
cual incrementa Ja PI0 a niveles normales en etapas posteriores.

Para limitar la hipotensian y la cémara anterior
superficial de! postoperatorio no valvular, el tubo de la camara
anterfior puede ser ocluido con una sutura no absorbible colocada

en su interior, o con una ligadura de sutura absorbhible o no
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absorbible colocada extraccularmente alrededor de éste.

La mayoria de los gonioimplantes para humanos usan un tubo
de silicén con un di&metro interior de 0.3 mm (D}) y 0.6 nm de
diametro exterior (DE). Los 3 a 4 microlitros de drenajes por
minuto de humor acuoso necesarios para mantener la P10 normal
pueden ser facllmente logrados por un tube de este didmetre. El
perro tiene e) mismo rango de formacién de humor acuoso que el
humane, pero en 2! pos-operatorio los implantes intracculares se
pueden ocluir mé&s rdapido debido a los altos niveles de proteinas
y fibrina del humor acuoso canino. El diametro 6ptimo del! tubo
colecado el la ¢émara anterior del! perro no ha sido determinade
todavia, pero se presupone que un implante de 0.40 a 0.45 mm DI y
0.6 a 0.8 mm DE puede ser la medida 6ptima para el perro. E!
diametro del tubo debe ser lo suficientemente pequefo como para
permitir la introduccidn de este por medio del! agujero causado
per una puncién con agujas hipodérmicas del numero 20.
Evaluaciones de humanos y perros implantados en el espacio limbal
subconjuntival han mostradeo la conveniencla de colocar 6stos
implantes hasta 10 a 14 mm postericres al llmbo cerneal,
situdndolos por detrds del ecuador de! globo. La talla total del
implante parece ser mas importante que su forma ya que determina
directamente la extensién de la superficie de la vesicula de
filtracidn y por lo tanto el é&xito o el fracaso clinico. El rango
Gptimo de superficle de! implante en e}l perro no ha sido

determinado pero puede ser de 300 a 600 mm2.
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Los procedimientos ciclodestructivos son utilizados para
raducir ia produccién de humor acuoso por el cuerpc e¢iliar. La
cicloterapia utilizando oxido nitroso o nitrégeno liquido para
congelar el epitelio ciliar, ha dade resultados satisfactorios en
la reduceién de la PIO en los perros y gatos glaucomatosos, pero
la inflamaci6n postoperatorfa puede ser enormemente severa y
resultar en la elevaciéon de la PIDO ¥y en desprendimiento de la
retina.

La ciclofpotocoagulacidn con rayo laser es uno de los métodos
m&s eficaces y menos traumdticos para reducir la Pl0O en perros y
gatos. El rayo laser es aplicado a § mm del! limbo posterior por
0.5 segundos, con niveles de energia de 16 watts. La baja en la
P!0 se produce con un minimo de inflamacién. En este
procedimiento, la decisidén oportuna para utilizarlo es sumamente
importante para retener la visién. La limitacidn de este método

es el costo elevado del equipo (3,5,18,24,27).
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MATERIAL Y METODOS

Los pacientes que se presentaron con glaucoma primario agudo en
e] periodo de octubre de 1992 a octubre de 1993 fueron evaluados
vy diagnosticados clinicamente mediante examen con lampara de
hendidura, tonometria de aplanacidan (tono-pen), oftalimescopia
directa e indicrecta y gonioscopia. Aquellos pacientes en los
cuales e! diagndstico de P10 elevada fue confirmado fueron
seleccionados para e! estudio y agrupades en diferentes
categorias de acuerdo a los siguientes parametros:

1.-Raza, edad y sexo,

2.-Estado de evoluclién del glaucoma al momento de la
presentacion del paciente:

2.1.- 0jos potenclalmente glaucaomatosos de paclentes gue no
habian mostrado elevacifin de ta PI0 en un ojo al momento del
examen oftaimico en los cuales se documentaron alteraciones en el
éngulo irldocorneal y cuyo ojo contrario ya habia mostrado
elevacitdn de la P10, acompanada de alteraciones estructurales
iridocorneales y cambios degenerativos asoclados a glaucoma
primario. Estos ojos se considerd que podrian decarroltlar
glaucema agudo dentro de un periodc no mayor de 6 meses despues
de su presentacion.

2.2.-0302 glaucomatosos en los cuales la PI0 se encontraba
controlada con medicamentos al momentoc de su evaluacibn. En éstos
pacientes ta PIQ se enconiraba en rangos normales, pero se

encontraron cambios degenerativos ascciados a glaucoma tanto en



28
el angulo iridocorneal como en la cabeza del nervio 6ptico.
2.3.-0jos glaucomatosos los cusles estaban recibiendo
medicacién antiglaucomatosa, pero que al momento de su evaluaciotn
la PI0 ge encentraba por encima de leos valares normales.

2.4.- Djos glaucomatosos los cuales no sé encontraban
reciblendo medicacion, en laos que la P10 se encontraba elevada al
momento del examen oftalmelégico.

2.5.-0jos glaucomatosos en los cuales ja elevacidn de la
presidn intraccular se asocid con uveitis o inflamacidn
intraocular severa.

3.~ Tipo de implante utilizado.

Este se determind al azar, aplicando el i{mplante que se
encontraba disponible al momento de la presentacidn del paciente.
Los pacientes potencialmente glaucomatosos y glaucomatesos
inciuidos en éste estudio fueron medicadas con drogas
antinf lamaterias y antiglaucomatosas tépica y sistémicamente por
un perfodo de 18 horas precoperatorias. Finalmente los grupos
quedaron determinados de la siguiente manera:

3.1.- Pacientes con implante ne valvular en forma de "T¥".

3.2.- Pacientes con implante valvular de Ahmed VS-2, sin

banda de fijacion.

3.3.- Pacientes con implante valvular de Ahmed V5-2 S5i, con

banda lateral de silastico para fljacidn.
4,- Presencia de visidon al momento de las evaluaclones pre y

posquirargicas ( ¢.5, 2, 4, 6, 8 y 12 meses). Se realizé
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evaluacion de la capacidad visual, considera&ndose como positiva
aquella en la que el paciente fue capaz de responder
pogsitivamente a la estimutacidn luminosa y de esquivar abjetos al
diambular en un cuarte con buena lluminaciédn. En cada uno de los
casos se relaciené la presencia de vision positiva con el tipo de
impliante intraocular aplicado, estableciéndose porcentajes.

S.- Grupo de pacientes con presidn Intraocular ccm'trc-lada al
momento de las evaluacliones pre y posquirdargicas ( 0.5, 2, 4, 6,
8 y 12 meses). Se consider® un rango de 18 a 20 mm de Hg como el
valor m&s alto normal de PIO. Los pacientes que se mantuvieron
por debajo de éste nivel se conslderaron exitosos y los
resultados se relacionaron con el tipo de implante intraocular
empleado en cada caso, estableciéndose porcentajes.

§.- Carrelacidn existente entre los pacientes que mostraron
visidén positiva y presion intraocular controlada al momento de la
presentacidn con los paradmetros establecidos Inicialmente en el
punto ndmeroc dos:

6.1.- Paclentes controlados sin medicamentes.
6.2.~ Pacientes controlados con medicamentos.
6.3.- Paclentes no controlados con medicamentos.
6.4.- Paclentes no controlados sin medicamentos.
6.5.- Pacientes con uveltis preoperatoria.

7.- Evaluacién de las complicaclones.

7.1.- Complicaciones al momento de la cirugia.

7.2.- Complicaciones tempranas. Aquellas observadas dentro
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de las primeras 48 horas posoperatorias.
7.3.- Complicaciones tardias. Aquellas observadas después
de las 48 horas postoperatorias y dentro del afdo de

evaluacitdn posoperatorias.
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre octubre de 1992 y
octubre de 1893 se {ncorporaron en ] proyecto un total de 27
parros, de los cuales 10 fueron implantadoes en forma bilateral,
mientras que 17 recibieron el imptante en forma uniiateral. De un
total de 37 ojos operados, 18 fueron ojos dereches y 18 ojos
izguisrdos.

Las razas afectadas {(cuadro 1) incluyeron a siete Cacker
Spaniel, seis Samoyedos, dos Akita, dos Alaskan Malamute, dos
Chow Chow, dos Sharpef{, dos Maltés, dos Siberian Huskey, un
Bassett Hound y un Mastin Espafol. La edad de presentacion mostré
un rango de 2.5 a 8.3 afos de edad con un promedio de 5.0 afos de
edad al momento de presentacidén a consulta. Se observo una
diferencia significativa en el nimero de hembras afectadas ¢p<
0.05), cuando se compar® con el namero de machos afectados.

De los 37 ojos afectados, das fueron ojos potencialmente
glaucomatosos, uno se encontraba contralade con medicamentoas,
ocho correspondieron a o0jos que a pesar de recibir medicacion se
encontraban con ta presién intraocular elevada, velntidos se
encontraban glaucomatosos pero na habifan recibido tratamiento y
finalmente 4 ojos se encontraban afectados con uveitls severa
preoperatoria.

Un total de 29 ojos recibieron el implante no-valvular en
forma de "T", mientras que 5 fueron implantados caon e! tipo Ahmed

V8-2 y 3 con el tipo Ahmed VS-2 Si. La téenica quirdrgieca
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empleada fue estandarizada en todos los caseos, haciéndo un
acercamiento a los misculos extraoculares a través de un mandil
conjuntival de base limbal e Incisiétn de la cépsula de Tennon de
aproximadamente 180° de la porciéin occular dorsal. Los implantes
fueron colocados sobre la esclera y sujetos bajo los musculoes
extraoculares ayudéndose en la fljaclién con dos suturas de nylon
de 9-0 con puntos separados. Una vez evaluado el largo del
implante, éste fue heparinizado procediéndose entonces a entrar a
la cé&mara anterior con una aguja hipodérmica del nidmere 20
introducida a través de la esclerdtica &n un angulo de
aproximadamente 30°. Posteriormente se introdujo el implante
utilizando el orificio creado por la aguja para finalmente
colocar un punto de fijacion al implante a nivel del limbo
cornesoescleral. Loz planos ineididos fueron suturados con vieryl
de 7-0 usando el patrén de puntos separados. En todos los casos
los pacientes recibieron medicacion tdpica con maleato de timolo]
cada 12 horas y una combinacion de polimixina~-neomicina-
bacitracina y dexametazona cada 8 horas. En forma sistémica los
pacientas recibleron Acetazolamida (10 mg/kg cada 8 horasg),
Amoxicilina (20 mg/kg cada 12 horas) y Prednisolcona (0.5 mg/Kg
cada 12 horas) durante 18 horas preoperatorias. lnmediatemente
antes de la cirugia se apliecd por via intravenasa meglumina de
flumixin a una dosis de 1.1 mg/kg. La anestesia fue {nducida con
Tiopental Sddice a una dosis de 15 mg/Kg y posteriormente se

continuo con znestesia inhalada de gas Halotano.
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En el tratamiento postoperatorio ae administro
inmediatamente después de la cirugfa 20 mg (0.4 ml) de S
fluoracilo diluido con 0.6 ml de solucidn salina, administrado
subconjuntivalmente, ademds de acetato de metil prednisolona a
una dosis de 10 mg subconjuntivalmente. Se aplico en forma topica
dexametasona al 0.1 %, sulfato de neomicina y polimixina 3 veces
al dfa, por dos semanas después de la cirugia ademas de los
medicamentos uitlizados en el preoperatorio.

El criterio para considerar como ©xito la colcoacidn del
implante se basd en la capacldad de! ojo operado para mantener
una P!0 por debajo de los 20 mm de Hg, de ser capdz de recuperar
o preservar la vision presente al momento de la primera
evaluacion y de la posibilidad de mantener los rangos
fisiolégicos de PI0 con el implante y con o sin la administracitn
de medicacién antiglaucomatosa y antiinflamatoria tépica o
sistémica.

La presencia de vision al momento de las evaiuaciones pre y
postquirdrgicas se reporta en el cuadro 2, dandose como positivos
a los pacientes que respondieron a la estimulacidn luminesa y
fueron capaces de esquivar objetos al deambular en un cuartoc con
buena iluminacidn. Se encontrd que al momento de la cirugia solo
13,79% del total de pacientes que recibieron el implante de
gitastico no valvular en "T" tenifan visidn (4 casos de un total
de 28), incrementandose hasta un 75% de pacientes con vision del

total que cumplieron un afoc de evaluaciones posteriores a la
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implaniacidn (9 casos de un total de 12). En los pacientes que
recibieron las valvulas de Ahmed con y sin banda de silastico se
logré mantener un rango de éxito de 75 a 100 % en cuanto a
preservacidn de vision se refiere (3 casos de 4 y 2 casos de 2
respactivamente).

Los resultados de la evaluacién de la P10 a las diferentes
fechas postoperatorias se relacionaron con el tipo de valvula y
gse reportaron en el cuadro 3; dando como resultado un {ncrementa
en el porcentaje de ojos que presentaron una P10 controlada a3l
finalizar el estudio. Iniclialmente solo un 6.8% de los que
recibiaron el implante no valvular tenia la PI0 en rangos
fisioclbgicos (2 casos de 29), terminando con un 77.7% al
finalizar (7 casos de 9) dandose el mismo descense en el numero
de pacientes, ya que no todos fueron implantadas en el mismo
momento. En los vadlvulas Ahmed VS5-2 se observd un 20% de
paclientes normotensas (1 caso de 5) al iniefo, terminando con un
75% de perrous cantroladog al final del estudio (3 cascs de 4). En
la valvula Ahmed VS-2 Si, ninguno de los pacientes implantados
tenifa 1a P10 controiada al momento quirdrgico, ¥ sin embargo los
2 pacientes implantados mantuvieron la P10 conirolada durante 4
meses que fueron evaluados. Esto signiflicd un L00% de éxito en el
cantrol de la P10 con é&ste tipo de implante.

En el cuadro 4 se establece la relacion encontrada entre el
numero de pacientes que fueron capaces de mantener o mejorar su

visién ademas de haber mantenido la P10 en rangos fisiologices
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con !a condicidn medicamentosa al momento del estudio. El mayor
parcentaje de &xito se encontrd en los pacientes que atn sin
Vrecibir medicaciédn mantenian la PI0 en rangos normales, Los
pacientes que mantuvieron la PIO controlada antes de la operacidén
con medicementos alcanzd también un 100 % de éxito en su
tratamiento. Los porcentajes de exito tanto para control de
visién como de P10 disminuyeron notoriamente en aquellos
pacientes cuya presién no fué controlada preoperatoriamente, ya
fuera que estuvieran o no recibiendo medicaciédn antiglaucomatosa.
Las complicaciones que se encontraron al momento de la
eirugia incluyeron dificultad para colocar el implante en la
camara anterior (B casos), insercién correcta del implante pero
la porecién intraocular del tubo quedd en contacto con el
endotelio curneal ( 2 casos), la presencia de hemerraglas
intraocculares durante la paracentésis o la diseccion conjuntival
(3 casos) y sangrado del segmento posterior del ojo (1 caso).
Dentro de las primeras 48 horas postoperatorias, se

encontraron complicaciones relacionadas con la acumulacidn de
fibrina o sangre alrededor del tubo dentrou de ta camara anterior
(18 casos), c¢risis hipotensivas (5 casos), hipemas ligeros y
uveitis variable (7 casos). Durante ias evaluaciones postericres
a la primera semana postcperatoris se encontrd come posibles
complicaciones la persistencia de uveitis e hipotensifm ocular (3
casas), formacidn de cataratas (2 casos), subluxacién o luxacidan

lenticular (4 ¢asos), presencia de humor vitreo en la camara
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anterior (4 cascs), exposicién o migraclon del implante (3
cascs), asi como la formaclén de sinequias tanto anteriores como
posteriores (4 casos). Posiblemente la mds importante de las
complicaciones a targo plazo fué la formacitn de fibrosis y
obstruceidn de ia vesicula de dremaje la cual se obgervé hasta 8

meseg postoperatorios (5 casoes).
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D1SCUSION

Los impilantes intraoculares representan una a!ieinativa
adecuada para el tratamiento del giaucoma caﬁino-‘Lagfpriﬁciﬁa{es
complicaciones obsgervadas en este estudio demu?s#*anfiﬁ necesidad
de un contrel efectivo de la PIO prenperatbriémeﬁ@évééi como uﬁa
seleccién temprana de los pacientes, la cual ;é {6éré ﬁéd1ante la
uti{lizacién de técnicas adecuadas de diagnéstico. B

Existe una relacidn directa entre la habilidad éﬁ;rﬁréica
del cirujanao y el éxito que se obtiene en la colocéciéh de éstos
implantes. Cuando los requisitos precoperatorios y
transoperatorios han sido satisfechos, resulta indispensable el
lograr cantrolar la inflamaciédn intraccular tante en corto como a
mediane plazo. En la actualidad existen alternativas para
controlar la inflamacidn inmediata y tardia. E! uso del activador
del plasminégeno tisular colocado dentro de la cdmara anterior
del ojo dentro de las primeras 24 horas postoperatorias pudiera
inhibir la produccién de fibrina. Asi mismo, se ha discutido la
posibitidad de utilizar medicamentos citotoxicos en forma loecal
sobre la zona de colacacian del impiante. Entre estos se destacan
la Mitomicina C y el 5 Fluoracilo.

Se hace necesario el realizar investigacidn sabre ia accién
de los medicamentos inhibidores de la inflamgciﬁn y sus
repercusiones sobre la vida activa de log 1ﬁpl§nte; y €l ojo de

log pacientes glaucomatosas.
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CUADRO 1. INCIDENCIA DE CAS0S GLAUCOMATOSOS.

Cocker Spaniel Americano 7 (26) 5.3

Alaskan Malanmute

Chow Chow

Sharpei

Haltes

Siberian Huskey

Bassett Hound

CUADRO 2. EVALUACION POSTOPERATORIA DE LA CAPACIDAD VISUAL DE LOS
PACIENTES GLAUCOMATOSOS.

TiPO DE N PORCENTAJE VISUAL EN EL HMES
IMPLANTE U ——--—- ————— S e m o m———

H 0.0 0.5 2.0 4.0 6.0 8.0 12
EN FORMA
DE "T™ 29 4729 15729 14724 12721 10747 9/12 6/8

ND (13.79 (165.72 (58.3 (57.14 (58.8 (75.0 (66
VALVULAR %) %) x) %) %) %) %)
s - 2 5 3/8 5/8 4/5 4/5 474 3/4 3/4
(60 %) (100%) (BO %) (80 %> (100%) (7S %) (75
%)
Vs -2 Ssi 3 173 373 2/2
(33.3 (100%) (100%)
%)
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CUADRO 3. EVALUACION DE LA PRESION INTRAOCULAR DE LDS PACIENTES
GLAUCOMATOSOS,
TIPO DE N PORCENTAJE CON LA P10 CONTROLADA EN EL MES
IMPLANTE U —r--rm---mro—reo—mamommmcoeo o ey
¥ 0.0 0.5 2.0 4.0 6.0 8.0 12
EN FORMA : SR
DE #T* 20 2/29 20/20 15/24 - 14/24 13717 - 10/12  7/9
NO (6.8%) (68.96 (82.5 (66.6 = (76.47 (83.3 (V7.7
VALVULAR % %) %) %) % %)
vs - 2 5  1/5 a/s 475 4/5 374 s 3/a
(20%) (80%) (B80%) (80%) (75%).  (75%) (75%)
Vs-2 51 3 0/3 373 2/2

(0%) (100%) (100%)

CUADRO 4. CORRELACION POSTOPERATORIA DE LA CAPACIDAD VISUAL Y DE
LDS NIVELES DE PRESION [INTRAOCULAR RELACIONADOS CON LA CONDICION
MED!CAMENTOSA PREOPERATORIA,

CATEGORIA CONTROLADO NO CONTROLADO

SIN CON CON SIN

MEDICAMENTOS MEDICAMENTOS

VISION 100 % 100 % 75 % 45.4 %
1GUAL O (2/2) (1/71) (6/8) (10/22)
MEJOR
PRESION
(5 mmHg 100 % 100 % B7.5 % 59,1 %
<= 10P (2723 (171 (7/8) (13/22)

= 20 mmHg



40
LITERATURA CITADA
1. Avidan, F.Y.: Uso del implante de silastico en "T" para el
control a largo plazo de glaucoma canino. Tesis de Licenclatura.
Fac._ de Med. VYet. y Zoot., Universidad Nacional Autdnoma de
México, M&xico, D.F. 1882,
2, Brooks, D.E.: The Canine Glaucomas: Patagenesis, Diagnosis,

and Treatment. Comp. Contin. Educ. Pract Vet., 5: 262 - 301

(1883).

3. Brooks, D.E.: Glaucoma in the dog and cat. Vet. Clin. Nerth.

Am. (Small Anim. Pract.), 20: 775-797 (1800).

4, Clerc, B.: Etiologie et pathogénie du glaucome des carnivores.

Point Vet., 22: 525-532 (1980).

5. Clee, B.: Le traftement du glaucome du chien. Point Vet., 23:

863-873 (1891),

8. Fkesten, B. and Narfstrom, K.: Correlation of morphologie
features of the iridocorneal angle to intraocular pressure in
samoyeds. Am. J. Vet. Res.,S52: 1875-1878 ((G591).

7. Ernest, J.T. and Archer, D.: Fluorescein angiography of the
cptic disc.Am., J. Ophtaimelol, 75: 973-978 (1973).

8. Garcia G.A., Brooks D.E., Whitley D.R. and Tapia M.H.: Uso de
un implante de zilastico en forma de "T", colocado en ia céamara
anterior del ojo, para el control del glaucoma canino. Cuadriser

vicio VEPE Purina. B: (1992).

9. Gelatt, K.N,: Veterinary ophtalmoiocgy. 2nd. ed.Lea and

Fegbiger, Philadelphia, 1990,

10 Gelatt, K.N., Henderson.J.D.Jr., and Steffen, G.R.: Florescein



A1
angiogréphy‘df the normal and diseased ocular fundi of the
faborato;y'dcg. J. Am. Vet, Assoc., 169: 980 - 984 (1966).
7;1. Gélétt,‘K.N.: Vetrinary Ophtalmic Pharmacolagy and
Terapeutics. 2nd ed. Bnner Springs, V. M. Publishing. 1978,
42. Gelatt, K.N., Gum, G.G. & Samuelson, D.A.: Evaluation of the
Krupin - Denver Valve Implant in Normotensive & Glaucomatous
Beagles., JAVMA., 191: 1404 - 1409 (1887).
13. Gelatt, K.N., Brooks, D.E., Mitler, T.R.,, Smith, P.J.,
Sapienza, J.S5. & Pellicane, C.P.: Issues in Ophtalmic Therapy:
The Development of Anterior Chamber Shunts for the Clinical
Management of the Canine Glaucomas. Preog. in Vet. & Comp.
Dphtalmol., 2: 59 -64 (1993).
14, Gwin, R.M.: Current concepts in small animal glaucoma,
recognition and tratmen. Vet. Clin. of North. Am. (Small An.
Pract.), 10: 357-376 (18980).
15. Hayreh, 8.5.: Pathogenesis of cuping of the optic disc.Bpr. J.
OQphtalmol, 58: 863 (1878),
16. Hayreh, S5.S. and Walker W.M.: Fluoresent fundus photography
in glauvcoma. An. J. Ophtalmol. £3:982-989.(1967).
17. Havener, W.H.: Ocular pharmacology. Sth. ed. losby Company.
St Louis Missouri. 1983.
18, Helper, L.C.: Canine ophtalmology. 4th. ed. Lea and Febiger.

Philadelphia. London. 1988.



A2
19.' King, T.C., Gem, G.G. and Gelatt, K.N.: Evaluation of
topically administered varbonic anhydrase inhibiltor (MK-927) in

normotensive and glaucomatous Beagles. Am. J

Vet. Ras., 52:
2167-2169 (1991).

20. Koskinen L., Raitta C. and Kommonen B.: Fluorescein
angiography in homozygate and carrier state of progregsive

retinal atrophy of the poodle; comparative aspects with human

retinitis pigmentosa. Acta Ophtalimologica, 83: 297 - 304 (1985).

21. Kommonen, B. and Koskinen, L.: Fluorescein angiography of the
¢anine oculayr fundus in ketamimine - xylazine anestesla., Acta
Vet. Scand., 25: 346 - 351 (1984).

22, Lauden, C.:Render, J.A. and Carlon,W.¥W.: Mast cells numbers
in normal and glaucomatous canine eyes. Am. J. Vet. Res., 5i:
818-819 (1880).

23, Linde-Spiman, J.S.: Dysplasia of the pectinate ligament and

primary glaucoma in the Bovier des Flandes dog. Vet. Pathol. 24:

201-206 (1887).
24, Lugo, V.T.: Glaucoma en perros y gatos, Tesina de

Licencliatura. Fac. de Med. Vet. y Zoot. Universidad Nacional

Autonoma de México. 1983.
25. Petersen-Jones, S.M.: Abnorma! ocular pigment deposition

associated with glauceoma in the cairn terrier. J. of Small An.

Pract., 32: 19-22 (1980).
26, Ramirez, 0.L.: Procedimientos y téenicas de diagnéstico de
las enfermedades oftalmicas en perros y gatos. Estudio

Recapituiativo. Tesis de Llicenciatura. Fac. de Med. Vet. y Zoot.



A3

Universidad Nacional! Autonoma de México, D;F.'lQaL.
27. Slatter, D.H.: Fundamentals of veterfnarygbphtélmq[dgy “2nd.

ed. W.B. Saunders. Philadelphia, 18980.

28, Smith, R.1.E., Pertfer, R.L.Jr. and Wil 'i’It;Atot‘;;gy
of canine glaucoma. Conference Procédinggtbf_phe Third Annual
Meeting ACVQ, San Diego, Califarnia, 499é37é4;75'(1993).

29, Vaughan, D. and Taylor, A.: Oftalmologia -General 6a. ed. El

Manual Moderno S.A. 1982,



	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Cuadros
	Literatura Citada



