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RESUMEN.

Introduccion. Es bien sabido que el Glaucoma Neovascular es un tipo de glaucoma secundario
con graves repercusiones visuales donde el curso natural de la enfermedad es la ceguera de
los pacientes, existiendo una baja respuesta al tratamiento convencional (médico y quirurgico)
por lo que es necesario investigar nuevas opciones terapéuticas basandose en la
fisiopategenia de la enfermedad disminuyendo la neovascularizacion.

Propdsito. Nuestro objetivo es determinar la posible utilidad del tratamiento intravitreo de
Ranibizumab en el Glaucoma Neovacular en pacientes diabéticos para evitar las
complicaciones propias de la evolucion natural de la enfermedad que conlleva a la ceguera.
Material y Métodos. Se aplicd Ranibizumab intravitreo a un total de 15 ojos en pacientes con
diagndstico clinico de Glaucoma Neovascular con agudez visual de 20/200 o mejor. Se realizé
seguimiento durante 2, 4 y 6 meses con control fluorangiografico de segmento anterior para
documentar la involucion de rubeosis iridis.

Resultados. Se obtuvo una involucion de la rubeosis iridis de manera significativa para cada
uno de los pacientes permitiendo considerarlo como una opcion adecuada para evitar otros
procedimientos terapeuticos anteriormente utilizados y evitar las complicaciones a posteriori en
caso de requerir cirugia (valvula de Ahmed).

Conclusiones. Los resultados encontrados en los pacientes tratados con Ranibizumab
intravitreo con diagndstico de Glaucoma Neovascular hacen de ésta alternativa una nueva
opciénn terapeutica benéfica para éstos pacientes.

Palabras clave: Ranibizumab (LUCENTIS), Glaucoma Neovascular.



SUMMARY.

Introductior: It is well known that Neovascular Glaucoma is a sort of secondary glaucoma with
severe sight repercussions where the natural disease path is for patients to become blind, and
respond lowly to common treatment (medical as wells as surgical), hence it is necessary to
develop researches of new therapeutic options basing on physic-pathogeny of the illness and
neovascularization going to lack.

Purpose: Our objective is to determine the possible utility of Ranibizumab intra-vitreous
treatment for Neovascular Glaucoma on diabetic patients in order to avoid the proper
complications of natural evolution of the disease which ends up on blindness.

Material and Methods: Ranibizumab intra-vitreous was applied on 15 eyes of patients with
clinical Neovascular Glaucoma diagnosis and 20/200 sight slightness or better.

It was given prosecution during 2, 4 and 6 months with fluorangiographic of former segment
control in order to register the rubeosis iridis involution.

Results. Rubeosis iridis involution was obtained in a meaningful way for each one of the
patients allowing it to be considered as a proper option to evade other therapeutic procedures
used earlier and avoid later complications in case that a surgery was required (Ahmed valve).
Conclusions: The results that were found on the patients who were treated with Ranibizumab
intra-vitreous with Neovascular Glaucoma diagnosis, aid this alternative to be a new therapeutic
option, useful for these patients.

Key words: Ranibizumab (LUCENTIS), Neovascular Glaucoma.



INTRODUCCION.

El Glaucoma neovascular (GNV) es un tipo de glaucoma secundario con grave
prondstico visual, seguido de un desorden isquémico retiniano en la mayoria de las veces. Los
mediadores que inducen la formacién de nuevos vasos sanguineos son diversos, entre ellos el
mas importante y mejor estudiado es el factor de crecimiento derivado del endotelio tipo A
(VEGF-A), que juega un papel clave para la fisiopatogenia del GNV, ya que se han encontrado
niveles significativamente alto de VEGF en paciente con rubeosis iridis y glaucoma neovascular
asi como en otras enfermedades neovasculares oculares ('?3#:

Inicialmente fue denominado Glaucoma Hemorragico teniendo en cuenta la asociacion
de una presion intraocular aumentada con presencia de hemorragia intraocular. Posteriormente
el término hemorragico, fue sustituido por neovascular con base en la fisiopatogenia del
padecimiento, o sea, secundaria al resurg%imiento de vasos anormales en el segmento anterior
del globo ocular, en particular en el iris. @

La neovascularizacién del segmento anterior se encuentra relacionada con multiples
afecciones, el 97% de las cuales responden a un factor causal, la hipoxia retinal y la falta de
perfusion capilar retinal. Rara vez puede presentarse sin hipoxia retinal, asociado con
inflamacion del segmento anterior, uveitis, heterocromia de Fuchs y tumores de iris. Las causas
oculares mas comunes de glaucoma neovascular son la retinopatia diabética y la trombosis de
vena central de la retina y a nivel sistémico la enfermedad oclusiva de la carétida. De manera
habitual, los vasos sanguineos recién formados, son superficiales aunque pueden situarse
profundamente, de diferentes diametros, incluso mas grandes que los vasos normales, y por lo
regular su pared esta formada so6lo por endotelio (sin capa media y adventicia). @458.7)

Al inicio, fue considerado un tipo de glaucoma de control extremadamente dificil, o
incluso imposible, llevando casi siempre a la enucleacion. Sin embargo, la mejor comprension
de la fisiopategenia del glaucoma en los ultimos decenios, ha resultado en el surgimiento de
nuevas maneras de afrontar el problema 4%

La hipoxia estimula factores promotores de la neovascularizacion. Se ha identificado en
distintos estudios sobre angiogénesis la existencia de un factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), el mismo esta aumentado en humor acuoso de pacientes con rubeosis y
glaucoma neovascular. Este factor es sintetizado por distintas células de la retina, pero la
mayor fuente de produccion son las células de Miller. Una vez liberado el mismo debe llegar al
segmento anterior donde actua; debido a esto toda condicion que aumente la permeabilidad de
la barrera hemato-ocular favorece la neovascularizacion®”#9

El proceso de neovascularizacién puede ocurrir en el iris y/o el seno camerular. Se
caracteriza por el crecimiento de tejido fibrovascular en la camara anterior formando una
membrana que ocluye la malla trabecular y la superficie anterior del iris. En su interior se
encuentran vasos de neoformacién con células endoteliales fenestradas, con poco estroma
subyacente y ausencia de capa fibromuscular. Estas membranas tienden a retraerse cerrando
el
angulo (cufia de Elschnig), produciendo sinequias anteriores y ejerciendo una traccion radial
sobre la superficie del iris (membrana de Deutschman) produciendo ectropion uveal ©10)

El crecimiento de nuevos vasos sanguineos incluye estructuras como el iris, angulo
camerular incluyendo la red trabecular, induciendo la progresiva obstruccion con la
consecuente elevacion de la presion intraocular que conlleva a un glaucoma secundario con
baja respuesta al tratamiento convencional y un pobre prondstico visual. Los desérdenes



isquémicos retinianos son la condicion mas prevalerte que induce al GNV, sin embargo otros
mecanismos fisiopatoldgicos pueden ocasionarlo tales como procesos inflamatorios,
desprendimiento de retina, tumores e irradiaciones %'

Debido a que la tasa de éxito del tratamiento del GNV es muy baja, es de suma
importancia la prevencion, el diagnostico precoz y el tratamiento oportuno para obtener mejores
resultados. El éxito del tratamiento no sélo se define por el control de la P10 sino por la
agudeza visual final lograda. Esto requiere un alto indice de sospecha en el examen
oftalmoldgico del paciente con factores de riesgo de desarrollar un GNV. Debe hacerse una
g?ﬁg?cta evaluacion de la pupila, biomicroscopia, gonioscopia, y fondo de ojo con dilatacion

Con respecto al tratamiento, algunos procedimientos profilacticos deben instituirse
inmediatamente después de observar las primeras alteraciones oculares que podrian ocasionar
aumento de la PIO (presencia de vasos anormales enel iris e inicio de vascularizacion en la
region del seno camerular). De éste modo, la coagulacion de la retina debe realizarse de
inmediato. "%

Una vez instalado el glaucoma, el tratamiento tiene por finalidad la disminucion de la
PIO, lo que dificiimente se logra sélo con tratamiento clinico. Asi deberan aplicarse los
procedimientos enfocados a disminuir los factores vasoproliferativos (coagulacion retiniana)
con lo que puede lograrse parcial o totalmente la regresién de los vasos del segmento anterior
y la consecuente disminucién o control de la PIO. (11213

En caso de agravamiento del glaucoma, debera recurrirse lo antes posible a cirugia. La
estrategia de tratamiento dependera de varios factores, en especial del grado de vision y de los
sintomas referidos por el paciente, ademas de las condiciones del seno camerular (si esta
abierto o cerrado). Con respecto a la vision, se ésta es util, debera hacrse todo lo necesario
para preservarla. Es importante tener en cuenta que el concepto de vision util es muy relativo,
pues depende de varios factores, entre ellos, la condicion del ojo contralateral. 3)

El tratamiento medico hipotensor debera instituirse desde que se detecta el proceso
hipertensivo ocular, al tiempo que se decide por las conductas de los tratamientos mas
agresivos. Los ojos portadores de glaucoma neovascular pueden también necesitar de un
tratamiento médico complementario después de (3ue la enfermedad haya sido parcialmente
controlada por otros medios, colo laser o cirugia. '*'¥

Dentro de la coagulacion retiniana, su objetivo es eliminar las causas o actuar de forma
antagonica en los factores angiogénicos responsables de la neovascularizacion. Puede
hacerse de manera tradicional con dos métodos, la fotocoagulacion o la criocoagulacion. (15.16)

La pantotocoagulacion retiniana, debe realizarse en el momento en que se descubren
signos incipientes de neovascularizacion. Este procedimiento cuando se realiza de forma
temprana, evita la aparicion de glaucoma neovascular. (15.16)

Numerosos estudios revelan que la principal causa de fracaso de la panfotocoagulacion
de la retina en el glaucoma neovsacular, es que el procedimiento sea insuficiente o
inadecuado. La fotocoagulacion escesiva puede llevar a complicaciones como inflamacion
ocular importante, edema macular, cataratas, desprendimiento de retina. Cuando la
panfotocoagulacion es adecuada, se observa regresion de los vasos iridianos y del seno
camerular, y mejoria de la retinopatia diabética proliferativa asociada. '*'®

EL GNV es refractario al tratamiento médico convencional. La terapia con
antiglaucomatosos topicos es generalmente ineficaz. Pueden utilizarse betabloqueantes, alfa-
adrenérgicos, inhibidores de la anhidrasa carbdnica topica o por via oral. Deben evitarse las
prostaglandinas y esta contraindicada la pilocarpina. Como tratamiento antiinflamatorio se
emplean corticoides topicos y la atropina 1% es usada como cicloplégico (14-18)



En relacion al tratamiento quirdrgico la cirugia filtrante tiene un bajo porcentaje de éxito,
siendo los resultados muy variables, dependiendo del grado de anomalias oculares asociadas.
El éxito de la cirugia dependera de las condiciones del seno camerular, osea, presencia 0 no
de vasos anormales y sinequias.

Los implantes de drenaje es la mejor indicacion quirdrgica con glaucoma nevascular,
sobre todo en presencia de enfermedad activa, pudiendo brindar buenos resultados incluso en
ojos con inflamacion importante. Por tanto, es el procedimiento de eleccion en ojos que, a
pesar
De los otros tratamientos efectuados, permanecen con congestion y con vasos anormales.
Pueden utilizarse tubos o, de preferencia, implantes valvulados con resultados regularmente
buenos. Es importante sefialar que aun con éxito inicial, puede ocurrir fracaso tardio (alrededor
de 10% a un ano), lo que obliga a una vigilancia regular. En caso del fracaso del implante,
debera revisarse cuidadosamente, intentarse la adicion de tratamiento médico, planearse un

(r11ue\)/o implante, o incluso decidirse por otro tipo de procedimiento quirurgico (ciclodestructivo).

Las cirugias ciclodestructivas estan indicadas cuando fracasan los procedimientos
quirurgicos anteriores o en caso de glaucoma en fase final con sintomas dolorosos. Debe
tenerse en cuenta, con respecto a esta cirugia, que en caso de éxito inicial puede haber
fracaso tardio, lo que obliga en ocasiones a repetir el procedimiento. (15.16)

Considerando que el glaucoma neovsacular es una enfermedad muy grave y resistente
al tratamiento medico convencional, se han realizado avances muy importantes para
contrarrestar su fisiopatogenia basada en la neovascularizacion del segmento anterior, causa
de la obstruccion al drenaje del humor acuoso, aunado a una importante isquemia retiniana.

El Ranibizumab es un fragmento Fab del anticuerpo recombinante anti-VEGF-A, con un
tercio del tamafo del anticuerpo completo y con capacidad para penetrar en todas las capas de
la retina. Inactiva todas las formas activas del VEGF-A, no solo la isoforma VEGF. Se
administra por medio de inyeccion intravitrea en dosis de 0,3 6 0,5 mg en 0,05 ml. ("®'419)

Se han disefiado multiples ensayos clinicos multicéntricos que tratan de evaluar la
eficacia de las inyecciones intravitreas de ranibizumab en las membranas neovasculares
(MNV) por degeneracion macular relacionada a la edad (DMRE). En el denominado estudio
MARINA, multicéntrico, randomizado y doble ciego, se comparan los resultados visuales entre
tres grupos de tratamiento: 0,3 mg, 0,5 mg y placebo, para MNV minimamente clasicas u
ocultas. Las inyecciones se aplican mensualmente durante dos afios. Al cabo de un aio,
existian diferencias estadisticamente significativas de los grupos tratados respecto a los
pacientes que reciben placebo en todas las variables que evaluan los cambios de AV (p<0,001
en todos las comparamones)

El grupo ANCHOR compard mediante un estudio multicéntrico, randomizado y doble
ciego, la eficacia de ambas dosis respecto a la terapia fotodindmica en MNV
predominantemente clasicas. De nuevo las diferencias eran estadisticamente significativas a
favor del ranibizumab (p<0,001). En ambos estudios, el porcentaje de pacientes en los que la
agudeza visual disminuia menos de 15 letras, alcanza aproximadamente el 95% con ambas
dosis, frente al 60% de los pacientes tratados con placebo o terapia fotodinamica. Mas
alentadores son los incrementos de agudeza visual superiores a 15 letras que se obtuvieron en
entre un 25% y un 40% de los casos tratados con ranibizumab, muy por encima del 5%
conseguido con el placebo o la TFD. La tasa de endoftalmitis en los dos estudios varia entre un
1% y un 1,4% y la de uveitis severa entre el 0,7% y el 1,3% (43,45). En la actualidad otros
estudios tratan de averiguar si ampliar el intervalo entre inyecciones permite mantener estos
resultados visuales o si asociar el ranibizumab ala TFD *'*'®

El principal efecto secundario asociado a la inyeccion intravitrea de ranibizumab es la
aparicion frecuente, hasta un 80% de los pacientes, de una reaccion inflamatoria en la camara
anterior, pero en la mayor parte de los casos es leve, resolviéndose en dos semanas sin
tratamiento. Entre un 20% y un 30% de los pacientes sufren incrementos transitorios de la



presion intraocular superiores a 10 mmHg que se resuelven de forma inmediata sin tratamiento.
En el estudio de Heier et al, 3 de 62 pacientes tratados con ranibizumab sufrieron efectos
secundarios severos: un caso de iridociclitis severa recurrente resuelta con tratamiento topico,
un caso de obstruccion de vena central de la retina y otro de endoftalmitis estafiloctcica; esto
representa una tasa de 0,002 casos por inyeccion o del 2% por ojo tratado. Otros efectos
secundarios poco frecuentes que se han registrado son la aparicion de hemorragias vitreas o
desgarros en la retina. En la serie de Rosenfeld un paciente sufrié un episodio de AIT. La tasa
de eventos isquémicos es similar en los pacientes tratados con 0,3 mg de ranibizumab y con
placebo en los dos estudio multicéntricos sobre DMAE, aproximadamente del 1,5%, pero
ligeramente superior en el subgrupo tratado con la dosis de 0,5 mg (2,9%). No se ha detectado
la aparicidn de anticuerpos anti- ranibizumab en suero. '*'*1°)

Al igual que sucede con el pegabtanib, se ha estudiado la utilidad del ranibizumab en el
tratamiento del edema macular. Un estudio preliminar valoro la utilidad de dosis repetidas de
0,5 mg de ranibizumab a intervalos crecientes en 10 pacientes con edema macular diabético
crénico refractario. Este produjo una reduccién significativa en el grosor macular medido por
Tomografia 6ptica coherente (OCT) a la semana de la primera inyeccion, que llegé al 85% a los
7 meses de seguimiento. El grosor macular sufrié fluctuaciones sobre todo entre las
inyecciones administradas mensualmente, pero estos cambios no parecian afectar al
incremento progresivo y mas lento de la AV, que presentd una mejoria media de dos lineas.
Chun et al han publicado un estudio similar con una mejoria de al menos 2 lineas de AV en 5
de los 10 pacientes participantes. Aunque no se pueden sacar conclusiones de un estudio tan
pequefo, parece que existe una tendencia a mejores resultados visuales con la dosis de 0,3
mg mientras que la mayor reduccion del grosor macular se obtiene en el grupo tratado con 0,5
mg que partia de niveles basales mas altos. "*'*'®)

La utilizacion inicial del Ranibizumab intravitreo en el campo de la Oftalmologia, ha sido
de inicio en la degeneracion macular relacionada a la edad, variedad humeda, actualmente se
encuentra en protocolo de estudio para otras patologias como edema macular diabético y aun
mas reciente para tratamiento coadyuvante del glaucoma neovacular.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢ Es la administracion de Ranibizumab intravitreo una opcion terapeutica alterna eficaz
para el Glaucoma Neovacular ?



JUSTIFICACION.

Es bien sabido que el Glaucoma neovascular es un tipo de glaucoma secundario con
graves repercusiones visuales donde el curso natural de la enfermedad es la ceguera de los
pacientes, existiendo una baja respuesta al tratamiento convencional (médico y quirurgico) por
lo que es necesario investigar nuevas opciones terapéuticas basandose en la fisiopategenia de
la enfermedad disminuyendo la neovascularizacién.



OBJETIVO.

Nuestro objetivo es determinar la utilidad del tratamiento intravitreo de Ranibizumab en
el Glaucoma Neovacular en pacientes diabéticos para evitar las complicaciones propias de la
evolucion natural de la enfermedad que conlleva a la ceguera en comparacion con aquellos
pacientes con el mismo diagndéstico que solo han recibido tratamiento a base de
panfotocoagulacion.



HIPOTESIS.

En los pacientes con diagnéstico clinico de glaucoma neovascular la administracion
intravitrea de Ranibizumab disminuye significativamente la neovascularizacion iridiana y angulo
camerular parte escencial en la fisiopatogenia de esta enfermedad.



MATERIAL Y METODOS.

Realizaremos nuestro estudio con casos anidados en una cohorte, eliminando del
estudio aquellos pacientes que llegaran a presentar efectos secundarios inherentes al
medicamento como reacciones alérgicas o bien complicaciones propias al procedimiento como
una reaccion fibrinoide o endoftalmitis. Sin embargo no se eliminan de nuestro andlisis
estadistico.

El método a seguir es el siguiente:

- Previa autorizacion y firma del consentimiento informado basado en los articulos 81, 82 'y 83
de la Ley General de Salud, de los pacientes a los cuales se les realice el diagndstico clinico de
glaucoma neovascular, se determinara la involucion clinica de la Rubeosis iridis mediante la
inyeccion intravitrea de Ranibizumab, lo que constituye la base de la fisiopatogenia para el
desarrollo de este tipo de glaucoma.

- Se les aplicara una dosis intravitrea de 0.05 ml de Ranibizumab (Siguiendo protocolo para su
administracion, previa asepsia y antisepsia con colocacién de campos estériles y blefarostato)
realizando revisiones periddicas siguiendo la evolucion de cada paciente (Se observaran al dia
siguiente para toma de presion intraocular, al mes y posteriormente 2, 4 y 6 meses posteriores
a la aplicacion del medicamento).

- Se realizara control fotografico del ojo tratado (flourangiografia de inicio, 15 dias, 2,4y 6
meses posteriores a la aplicacion del medicamento).

- Se realizard valoracion subjetiva (cualitativa) de la presencia de rubeosis en cada uno de los
cuadrantes tanto en el iris como en angulo camerular, valorando la fluorangiografia de inicio y
Is subsecuentes para observar la involucion de la neovascularizacion.

- Se aplicara panfotocoagulacion como tratamiento coadyuvante al mes de aplicacion del
medicamento antiangiogénico a cada uno de los pacientes.

- Se estudiaran a los pacientes del grupo control con el mismo diagndéstico y que no recibieron
tratamiento antiangiogénico (recuento historico).



Tipo de Investigacion.

Realizaremos nuestro estudio con un total de 30 muestras, siendo de tipo observacional ya que
analizaremos un un fendmeno sin modificar intencionalmente sus variables, longitudinal ya que
seguiremos el curso de un fendmeno durante su desarrollo, de tipo prospectivo ya que lo
planeamos a futuro donde se definen previamente las condiciones de estudio y también se
trata de un estudio clinico.

Grupos de estudio.

Nuestro estudio se realizara con pacientes con diagndstico clinico de Glaucoma neovascular y
rubeosis iridis, con edades entre los 45 y 75 afios de edad, ambos géneros, con vision igual o
mejor de 20/200 y que sean diabéticos tipo 2.

Criterios de exclusion.

- Presion arterial sistémica descontrolada

- Antecedente de Enfermedad tromboembdlica
- Falla cardiaca congestiva

- Falla renal

- Embarazo o lactancia

- Infeccion ocular o periocular activa

- No percepcion de luz



RESULTADOS Y CONCLUSIONES

El resultado obtenido mediante la inyeccion de Ranibizumab (LUCENTIS) intravitreo en
nuestros pacientes con el diagndstico de glaucoma neovascular fue una completa involucién de
la neovascularizacion del segmento anterior, obteniéndose adecuados resultados, ya que la
neovascularizacion constituye la fisiopatogenia para el desarrollo del Glaucoma Neovascular.

Mediante el seguimiento fluorangiografico de cada uno de los pacientes, pudimos
corroborar la involucién de la rubeosis iridis como parte fundamental para el desarrollo de este
tipo de glaucoma, ya que la formacion de estos neovasos llegan a obstruir el angulo camerular
lo que obstruye el flujo del humor acuoso.

EL tratamiento con Ranibizumab intravitreo constituye una nueva opcion terapeutica
adecuada de los pacientes con Glaucoma Neovascular ya que ocasiona una involucion de los
vasos sanguineos presentes en el segmento anterior, lo que permite mejorar el drenaje del
humor acuoso, a demas de que en caso de requerirse tratamiento quirurgico filtrante para
controlar el glaucoma neovascular en etapas tardias, se presentarian menos complicaciones
trans y post-quirurgicas como disminucion de sangrado.

De los quince pacientes hasta ahora estudiados en tiempo completo de duracion del
protocolo, en 3 de ellos se modificé su tratamiento medico hipotensor al quitar uno a dos
medicamentos. A todos los pacientes se les completd panfotocoagulacion a los dos meses de
tratamiento intravitreo, ya que constituye parte fundamental para el manejo adecuado de éste
tipo de pacientes.



RESULTADOS.

Del total de muestras a estudiar, contamos con un total de 15 ojos tratados con
Ranibizumab intravitreo y con el seguimiento completo a 6 meses de evolucion post-
tratamiento. Comparando los estudios fluorangiograficos de inicio y al final del tiempo
establecido, presentamos los resultados de cinco casos clinicos escogidos al azar.

CASO 1.-

Se trata de paciente masculino de 67 afios de edad, diabético tipo 2 de 15 afios de evolucién,
sin otros antecedentes cronico-degenerativos de importancia para el padecimiento actual.
Procedimientos quirurgicos oftalmoldgicos negados.

Glaucoma neovascular en tratamiento de 5 afios de evolucién.

CONTROL FLUORANGIOGRAFICO.

Foto 1: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico.

Se aprecia abundante neovascularizacién iridiana con predominio en collarete en los 360°,
apreciandose como areas hiperfluorescentes durante el estudio fluorangiogréafico (zonas de
fuga del medio de contraste).

A demas existen zonas de hiperfluorescencia hacia sector nasal inferior, apreciandose como
zona de fuga.

Foto 2: Control a los 6 meses de tratamiento

Comparativamente y realizando analisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se observa
involucion importante de la neovascularizacion existente de inicio en los 360° del collarete
iridiano asi como del estroma del sector superior, no se observan areas de fuga del medio de
contraste.



A los dos meses posteriores a la aplicacion del antiangiogénico (Ranibizumab) , se completa
panfotocoagulacion retiniana.

Agudeza visual: Inicio: OD: 20/400 (.) 20/200.
6 meses: 20/200 (.) NM

Actualmente se encuentra con tratamiento topico hipotensor a base de Analogos de
prostaglandinas y Beta-bloqueador unicamente.

Durante la evolucion del tratamiento se quita 1 medicamento hipotensor (Agonistas
Alfa) con que se trata al inicio. La presion intraocular del ojo tratado se encuentra en adecuado
control actualmente.
PIO de inicio: 24 mmHg
PIO actual: 18 mmHg.

CASQ 2:

Se trata de paciente femenino de 48 afios de edad, diabético tipo 2 de 7 afios de evolucion, sin
otros antecedentes cronico-degenerativos de importancia para el padecimiento actual.
Procedimientos quirurgicos oftalmoldgicos negados.

Glaucoma neovascular en tratamiento de 3 afios de evolucién.

CONTROL FLUORANGIOGRAFICO.

Foto 1: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico.



Se aprecia abundante neovascularizacion iridiana con predominio en collarete en los 360° y
areas estromales difusos depredominio en sector temporal inferior, apreciandose como areas
hiperfluorescentes durante el estudio fluorangiografico (zonas de fuga del medio de contraste).

Foto 2: Control a los 6 meses de tratamiento

Comparativamente y realizando analisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se observa
involucion importante de la neovascularizacion existente de inicio en los 360° del collarete
iridiano asi como del estroma del sector temporal inferior, no se observan areas de fuga del
medio de contraste.



K-

Agudeza visual de inicio: Inicio OD: 20/400 (.) nm.
6 meses 20/100 (-1).

Se completa panfotocoagulacion retiniana a los dos meses post-tratamiento con
Ranibizumab intravitreo.

Actualmente se encuentra con tratamiento topico hipotensor a base de Analogos de
prostaglandinas como monoterapia.
Sus PIO se encuentran dentro de parametros normales.

PIO de inicio: 17 mmHg
PIO actual: 16 mmHg.

CASO 3:

Se trata de paciente masculino de 73 afnos de edad, diabético tipo 2 de 6 afos de evolucidn,
hipertension arterial sistémica del mismo tiempo de evolucion, sin otros antecedentes cronico-
degenerativos de importancia para el padecimiento actual.

Antecedentes quirurgicos oftalmoldgicos negados.

Glaucoma neovascular en tratamiento de 3 afios de evolucién.

CONTROL FLUORANGIOGRAFICO.

Foto 1: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico.



Se aprecian abundantes zonas de neovascularizacién en estroma iridiano 360° con areas de
predominio hacia periferia y sector nasal superior, apreciandose como areas hiperfluorescentes
durante el estudio fluorangiografico (zonas de fuga del medio de contraste).

Foto 2: Control a los 6 meses de tratamiento

Comparativamente y realizando andlisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se
observa involucién importante de la neovascularizacién existente de inicio en los 360° del
collarete iridiano asi como del estroma del sector nasal superior, se aprecia solo areas de
moderada hiperfluorescencia por pequefias areas de fuga del medio de contraste.



Se completa panfotocoagulacién a los dos meses post-intravitreo.
Agudeza visual de inicio OD: 20/100 (.) nm.
6 meses OD 20/200 (.) 20/70(-1).

Actualmente en tratamiento hipotensor a base de analogos de prostaglandinas como
monoterapia.

La PIO se encuentra dentro de parametros normales.

PIO de inicio 15 mmHg.

PIO actual: 13 mmHg.

CASO 4:

Se trata de paciente femenino de 52 afios de edad, diabética tipo 2 de 6 afios de evolucion, sin
otros antecedentes cronico-degenerativos de importancia para el padecimiento actual.
Antecedentes quirurgicos oftalmoldgicos negados.

Glaucoma neovascular en tratamiento de 2 afios de evolucién.

Se realiza tratamiento con Ranibizumab intravitreo en ambos ojos.

CONTROL FLUORANGIOGRAFICO.

Foto 1: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico. Ojo izquierdo (Ol)



Se aprecian pequefas zonas de neovascularizacion en estroma iridiano con predominio
temporal inferior, apreciandose como areas hiperfluorescentes durante el estudio
fluorangiografico (zonas de fuga del medio de contraste).

Foto 2: Control a los 6 meses de tratamiento

Comparativamente y realizando andlisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se
observa involuciéon importante de la neovascularizacion existente, no se aprecian areas de fuga
del medio de contraste.



Foto 3: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico. Ojo izquierdo (Ol)

Se aprecian zonas de neovascularizacion en estroma iridiano y en collarete 360°, apreciandose
como areas hiperfluorescentes durante el estudio fluorangiografico (zonas de fuga del medio de
contraste).

Foto 4: Control a los 6 meses de tratamiento. Ojo izquierdo (Ol)

Comparativamente y realizando andlisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se
observa involucién importante de la neovascularizacién existente de inicio en los 360° del
collarete iridiano asi como del estroma, se aprecia solo areas de moderada hiperfluorescencia
por pequefias areas de fuga del medio de contraste.



e | i |

Se completa panfotocoagulacion a los dos meses post-intravitreoambos ojos.
Agudeza visual de inicio OD: 20/100 (.) nm. A los 6 meses OD 20/100) 20/70 (-1).
Ol 20/200 (.)20/100. A los 6 meses Ol 20/200 (.)20/70 (-2)

CASO 5&: Se trata de paciente masculino de 65 afios de edad, diabético tipo 2 de 9 afios de
evolucion, niega otros padecimientos cronico-degenerativos de importancia para el
padecimiento actual.

Antecedentes quirurgicos oftalmoldgicos negados.

Glaucoma neovascular en tratamiento de 1 afio de evolucion.

Se realiza tratamiento con Ranibizumab intravitreo ojo derecho (OD).

Foto 1: Control de inicio, sin tratamiento antiangiogénico. Ojo iderecho (OD)
Se aprecian pequefias zonas de neovascularizacion en estroma iridiano 260°, apreciandose

como areas hiperfluorescentes durante el estudio fluorangiografico (zonas de fuga del medio de
contraste).



Se completa panfotocoagulacién a los dos meses post-intravitreo.
Agudeza visual de inicio OD: 20/250(.)20/100 . A los 6 meses OD 20/200 (.) 20/100.
Actualmente en tratamiento hipotensor a base de Betabloqueador tépico, se ha mantenido sin

cambios. PIO de 14 mmHg controlada desde el inicio.

Foto 2: Control a los 6 meses de tratamiento intravitreo.

Comparativamente y realizando andlisis subjetivo de las imagenes obtenidas, se
observa involucién importante de la neovascularizacion existente, no se aprecian areas de fuga

del medio de contraste en ninguno de los cuadrantes.
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