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RESUMEN

TITULO: FACOVITRECTOMIA VIA PARS PLANA, FOTOCOAGULACION
LASERPANRETINIANA Y DE PROCESOS CILIARES EN EL TRATAMIENTO TEMPRANO DEL
GLAUCOMA NEOVASCULAR POR RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

AUTOR: PONGO VALDERAS JORGE LUIS™

PALABRAS CLAVES:Endofotocoagulaciéon Panretiniana y Procesos Ciliares, presion intraocular,
Glaucoma Neovascular,

OBJETIVO. Evaluar la eficacia y seguridad en corto plazo, de facovitrectomia posterior, implante
de LIO, endofotocoagulacion panretiniana y de procesos ciliares, para controlar la presién
intraocular(PIO) en ojos afectados por glaucoma neovascular.

PACIENTES Y METODOS. Se incluyen 24 ojos de pacientes en un lapso de tiempo del 1 de Enero
de 2010 al 31 de Diciembre de 2010 con diagnéstico de glaucoma neovascular, se les somete a
procedimiento quirdrgico y seguimiento de la evoluciéon a 3 meses posteriores al mismo.

La RD progresa inicialmente un estadio leve, no proliferativa, que se caracteriza por un aumento de
la permeabilidad vascular,a estadios moderados o severos no proliferativos caracterizadaspor
cierre vascular y, finalmente,a un estadio proliferativocaracterizado por neovascularizacion
retinianay vitreo posterior. Hay factores que aceleran la RD, como embarazo,pubertad,control
deficiente de la glicemia, lahipertension y la cirugia de catarata. (2)

RESULTADOS. La PIO media preoperatoria (36,2 + 10,9mmHg) se redujo significativamente (P =
0.0000) a los tres meses después de cirugia (16,8 £ 4,7mmHg). El éxito global a los tres meses de
la cirugia no tiene diferencia estadisticamente significativa, a los resultados de un dia, una semana
y un mes.

CONCLUSIONES. EI procedimiento quirurgico realizado, es efectivo y seguro para controlar la
presion intraocular, en pacientes con glaucoma neovascular, al menos en el contexto del corto
plazo.

;Proyecto de grado
Universidad Industrial de Santander, Facultad de Salud, Escuela de Medicina, Director: Dr. Juan
Camilo Parra



ABSTRACT

TITTLE: ~ FACOVITRECTOMIA pars plane, photocoagulation ciliary
processes LASERPANRETINIANAAND EARLY IN THE  TREATMENT OF
GLAUCOMA BY Neovascular Proliferative Diabetic Retinopathy

AUTOR: PONGO VALDERAS JORGE LUIS™

KEYS WORDS: Endophotocoagulation panretinal and ciliary processes,
intraocular pressure, Neovascular Glaucoma

OBJETIVE: To evaluate the efficacy and safety in the short term, facovitrectomia posterior IOL
implantation,and panretinal endophotocoagulation ciliary processes to
control intraocular pressure (IOP) ineyes affected by neovascular glaucoma.

Evaluate the efficacy and safety in the short term, facovitrectomia posterior IOL
implantation,and panretinal endophotocoagulation ciliary processes to
control intraocular pressure (IOP) ineyes affected by neovascular glaucoma.

PATIENTS AND METHODS. Included 24 eyes of patients in atime spanof1 January
2010 to December 31, 2010 with a diagnosis of neovascular glaucoma, subjected to surgical
procedure and monitoring changes to 3 months thereafter.
The RD stage progresses initially mild nonproliferative, characterized by increased vascular
permeability, to moderate or severestages nonproliferative caracterizadaspor vascular closure, and
finally a stage retinianay proliferativocaracterizado by posterior
vitreous neovascularization. Factors that accelerate the DR, such as pregnancy, puberty, poor
control of glycemia, lahipertensidonand cataract surgery. (2)

RESULTS: Mean preoperative 10P (36.2 £+ 10.9 mmHg) was significantly reduced (P = 0.0000) at
three months after surgery (16.8 £ 4.7 mmHg). Overall success after three months of surgery is
notstatistically significant, the results of a day, week and month.

CONCLUTIONS: The surgical procedure is safe and effective for controlling intraocular pressure in
patients with neovascular glaucoma, at least in the context of the short term.

;Project of Degree
University Industrial of Santander, Faculty of Healt, School of Medicine, Director: Dr. Juan Camilo
Parra



INTRODUCCION

La retinopatia diabética (RD) es la primera causa deceguera en la poblacién
economicamente activa; durante lasprimeros 20 anos de la enfermedad, casi
todos los diabéticostipo 1 (DM1) y mas del 60% de los diabéticos tipo 2(DM2)
tienen algun grado de retinopatia. (2)

La RD tiene una prevalenciadel 46.9% y es el causanteprincipal de ceguera en
pacientes mayores de 80 anos.

(1,2)

La RD progresa inicialmente un estadio leve, no proliferativa, que se caracteriza
por un aumento de la permeabilidad vascular,a estadios moderados o severos no
proliferativos caracterizadaspor cierre vascular y, finalmente,a un estadio
proliferativocaracterizado por neovascularizacién retinianay vitreo posterior. Hay
factores que aceleran la RD, como embarazo,pubertad,control deficiente de la
glicemia, lahipertension y la cirugia de catarata. (2)

La neovascularizacion y la contraccionque acompaina el tejido fibrovascular
pueden ocasionardesprendimiento traccional de la retina, hemorragias yfinalmente
la proliferacion vascular ocasionando glaucomaneovascular, causando pérdida
visual. 4,5,6

El glaucoma neovascular ocurre por la aparicion de neovasos en iris y del angulo
camerular. Es una de las complicaciones masseveras de la retinopatia diabética.
5,6

En la poblacidnestudiada, la mayoriapresentan mal control metabdlico, lo que

aumenta riesgo de tener complicaciones severas deretinopatia diabética como

glaucoma neovascular o desprendimientode retina traccional.
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Se calcula que, en latinoamerica, pacientes diabéticos que seran sometidos a
vitrectomia, presentan mal controlmetabdlico, una retinopatia diabética de dificil
control yuna incidencia del 3.8% de glaucoma neovascular, en lamayoria de los

casos, requiere una intervencion quirurgicapara su control. (6)

Se calcula que, en el 2030, 350 millones de habitantes a nivel mundial tendran

diabetes, con prevalencia en pacientes obesos. 2,6

El glaucoma neovascular (GNV) es secundario, a la formacién de una membrana
fibrovascular que tapiza la malla trabecular, y el iris, produciendo un glaucoma

‘pretrabecular’ con el siguiente incremento de la P10O. 4,5,9,

Antiguamente se le conocia al GNV con el nombre de glaucoma hemorragico,
trombotico, congestivo, y glaucoma con rubeosis iridis. Las 2causas responsables
de la mayoria de los GNV son la retinopatia diabética proliferativa y la oclusion de

la vena central de la retina. 4,9

Otras causas son: trombosis venosa hemisféricas, sindrome carotideo,
enfermedad de Eales, de coats, la oclusion de la arteria central de la retina
tumores como el melanoma y el retinoblastoma, desprendimiento de retina
antiguos y uveitis tales como el sindrome de behcet, el vogt-koyanagi-harada

(VKH) y la heterocromia de fuchs.4,9

En el estadio de mayor congestion, poco responde al tratamiento médico; asi
mismo a la cirugia filtrante convencional y la ciclocrioterapia es un procedimiento
con resultados poco alentadores, debido al alto indice de complicaciones y a los

malos resultados funcionales. 2,9,16

El uso de dispositivos de drenaje, tipo la valvula de Ahmed como una alternativa

11



aceptada en el tratamiento de glaucomas refractarios o de dificil control, entre los
cuales destaca el GNV. (4,5)

La fotocoagulaciéon laser, ha proporcionado una mejoria refinada en lo que se
refiere a la relacion riesgo/beneficio, con tratamientos iniciales utilizando el laser
Neodimio: Ytrio Aluminio Garnet (Nd:YAG). Actualmente, la ciclofotocoagulacion
de vanguardia emplea el laser diodo. El laser diodo semiconductor de 810 nm
posee las ventajas de una buena penetracion y absorcidén selectiva de epitelio
pigmentario del cuerpo ciliar. Tedricamente esto aumenta la eficiencia y eficacia

de la liberacidon de energia del laser, con menos complicaciones. 7,8,26

Hasta el momento, la informacion es escasa, en cuanto al uso de laser de longitud
de onda de 532 nm, para realizar la ciclofotocoagulacion, es unaopcién,que podria
ganar aceptacion en su uso, para logrardisminuir la produccién de humor acuoso;
faltan estudios de grandes series de pacientes,que comprueben sus efectos

funcionales y en el tejido de los procesos ciliares de manera histoldgica.
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1. JUSTIFICACION

El trabajo se realiza con el fin de encontrar una opcion que pueda ofrecer una
solucion al glaucoma neovascular de una forma, que en un solo procedimiento se
pueda atacar a todos los factores que intervienen en esta patologia y poder tener

un mejor resultado anatomico, funcional y de la PIO.

Recordemos, que para tratar esta patologia necesitamos varios procedimientos
que son realizados por diferentes especialistas, aumentando el costo y

prolongando la solucion de esta patologia, como explicaremos a continuacion.

La ciclodestruccion en sus diversas formas, tradicionalmente se ha restringido a
ojos con glaucoma avanzado (estadio terminal), y a ojos con glaucoma refractario
a la mayoria o al resto de tratamientos. En otras palabras, se ha utilizado como
ultimo recurso. Por lo mismo, no sorprende que la ciclodestruccion tenga tan mala

reputacion.5,6,20

A medida que la experiencia con este tipo de tratamientos crezca, se utilizara cada
vez mas precozmente. Ciertamente, ya existen articulos en la literatura sobre el
uso de la CFLD (Ciclofotocoagulacion con laser Diodo) como un tratamiento
quirurgico primario, en pacientes que no se habian sometido a una cirugia de

drenaje "convencional".12,13
Se han recomendado muchos métodos diferentes para reducir la funcién del

cuerpo ciliar en el tratamiento del glaucoma, con el primer objetivo de reducir la

secrecion de humor acuoso.
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Los tratamientos van dirigidos a la etiologia subyacente, en general la isquemia
retiniana. Se puede considerar que un tratamiento exitoso para el glaucoma
neovascular depende de varios factores, como: la causa que esta produciendo la
liberacion del factor angiogénico (isquemia retiniana), que puede deberse a una
retinopatia proliferativa, a una oclusion de la vena central de la retina, a un tumor

intraocular o a multiples causas que ya fueron mencionadas con anterioridad. 1,2

Otro factor importante es la fase que presentael ojo a tratar ya sea, sélo que
presente rubeosis o si ya tiene goniosinequias, y extension del angulo afectado.
Cuando esta presente la neovascularizacion, no hay goniosinequias y se detectan
areas de hipoperfusion retiniana en la fluorangiografia, estd indicada la
panfotocoagulacion retiniana, con el fin de evitar que progrese la
neovascularizacion y la formacion de la membrana que va a originar

goniosinequias Y el cierre angular. 5,16

Las cirugias filtrantes empleadas para tratar el glaucoma neovascular fracasan
frecuentemente. La indicacion exacta de cada una de ellas debe ser determinada.
Las cirugias filtrantes convencionales suelen cerrarse porcrecimiento
fibrovascular. Los procedimientos con valvulas de drenaje y la fotocoagulacion con
laser de los tejidos neovasculares son a veces efectivos, pero en algunos casos
presentan hipotonia y hemorragias intraoculares a repeticién. La cirugia filtrante
tiene mas posibilidades de éxito después de la fotocoagulacién panretiniana.
4,5,16

La Vitrectomia puede estar indicada cuando existe neovascularizacién vy
opacidades del segmento anterior. Los casos con rubeosis ligera no progresiva
pueden serobservados, pero si la rubeosis es moderada y la hemorragia vitrea

impide la fotocoagulacion panretiniana la vitrectomia debe ser considerada. 3,6,20
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El objetivo quirargico es aclarar los medios y aplicarla endofotocoagulacion
panretiniana para inducir la regresion delos neovasosy preservar vision. Los
resultados dependen de la severidadde la isquemia y su respuesta a la
fotocoagulacién.La vitrectomia puede considerarse en casos de glaucoma
neovascularcon extensa neovascularizacion del angulo que no
respondentratamiento convencional médico y a los procedimientos filtrantes.
20,21,22

Inclusive cuando los medios son transparentes la dilatacion pupilar en algunos
casos es muy pobre, por lo que una facovitrectomia con endofotocoagulacion
panretiniana con indentacion para llegar a periferia extrema, considero una

excelente opcion.

La ciclofotocoagulacion (CFC) con laser se describio desde 1960. Se han utilizado
varios tipos de laser para provocar la ablacién del cuerpo ciliar, administrandose
dicha energia a través de varias vias: Transescleral, transpupilar,
endoscopica.Todas estas técnicas tienen riesgos similares como son: Hipotonia

ocular, hifema, edema Macular.19,20,26

La cantidad ciclodestruccion es dificil de precisar. En ojos con un drenaje minimo
de humor acuoso, una pequefia modificacion en su produccidén pueden producir
cambios importantes en la PIO. Si se reduce en exceso la funcion ciliar el paciente
puede presentar hipotonia y quiza ptisis bulbi, este riesgo aumenta en la

ciclocrioterapia, el uso del laser es mas preciso y se reduce este riesgo.7,8

La inflamacion es mucho mayor en ciclocrioterapia.Hay gran diferencia en cuanto
a la disminucion del dolor que presentan los pacientes con CFC con laser en
comparaciéon con ciclocrioterapia.También los picos de presion son menores con
la CFC laser. 8
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CiclofotocoagulaciénEndoscopica(CFE) esun procedimientoquirurgico
queefectivamenteinhibe laproduccién dehumor acuoso. CFE usa
unlasersimilaracicloablaciontransescleral, pero hay visualizacion directa delos
procesos ciliaresy eltratamientoprecisopara lograrun efectopredecible, las

limitaciones se hacen presentes con incremento del costo del equipo.19,20,26

Por lo tanto la combinacion de los procedimientos en un solo acto quirurgico,
podran tener mejores resultados en los diferentes estadios del glaucoma
neovascular, tanto anatomicos, como funcionales; tratando todas las etiologias

causantes del cuadro y las secundarias a estas.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Describir los resultados visuales y de la PlO,antes y después de la técnica
quirurgica facovitrectomia con fotocoagulacién panretiniana y procesos ciliaresen
el tratamiento de ojos con glaucoma neovascular por retinopatia diabética en
pacientes intervenidos del Hospital Civili de Guadalajara en el periodo

comprendido entre Enero de 2010 y diciembre de 2010.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de la poblacion de

estudio.

Describir los resultados de la PIO antes de la cirugia, un dia, una semana un mes

y 3 meses postquirurgico.
Describir la agudeza visual pre y postquirurgica de la poblacion de estudio.

Comparar los resultados de PIO y agudeza visual antes y después de la técnica

quirurgica de estudio segun edad y edad.

17



3. MARCO TEORICO

3.1 GLAUCOMA NEOVASCULAR

El glaucoma neovascular (GNV), descrito en 1866 por primera vez tras oclusion de
la vena central de la retina, es una patologia de dificii manejo, una vez
desarrollado por completo. Antiguamente, se consideraba una entidad
practicamente incurable. Su causa una proliferacion de tejidos fibrovascular
neoformado en el segmento anterior que, primero obstruye el tejido trabecular vy,
posteriormente produce un cierre angular sinequial progresivo. Ambos eventos
conducen a un aumento de la PIO que normalmente, es dificil de controlar y que
frecuentemente acaba con una pérdida visual importante del ojo afectado. 1,2

El tejido fibrovascular se forma, como respuesta tisular a una isquemia retiniana,
cuya causa es variada, pues se puede producir tanto por la retinopatia diabética,

oclusién vascular retiniana, etc.2,4

3.2 HISTOPATOLOGIA

El examen anatomopatologico, sea cual sea su etiologia, revela que hay unos
vasos anomalos neoformados procedentes del lecho microvascular (capilares o
vénulas) en el iris y en el cuerpo ciliar. Estos neovasos en primer lugar como
yemas desde los capilares del circulo arterial menor, pero también pueden hacerlo
desde cualquier vaso iridiano. Posteriormente se desarrollan cambios dentro de la
microestructura de las células endoteliales y de la matriz extracelular que los
rodea. Las yemas vasculares comienzan a formar diminutos glomérulos con

paredes muy finas, dotados de células endoteliales y pericitos irregulares. Las
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uniones entre las células endoteliales parecen estar abiertas, lo que favoreceria el
paso de sustancias, lo que explicaria porque los neovasos permiten la fuga de
sustancias intravasculares al espacio intratisular intraocular.2

Con el tiempo, comienza a formarse una membrana ciclicamente invisible entre
los vasos. Esta membrana contiene miofibroblastos, que al contraer traccionan la
capa posterior del epitelio pigmentario del iris hacia delante causando ectropion
uveal. Esta traccion también sucede en el iris periférico hacia la cornea,
produciendo sinequias anteriores periféricas (SAP). Se ha duplicado que los
neovasos formados tras oclusiones de la vena central de la retina son mas largos
y de mayor diametro que los que se asocian con la diabetes mellitus.

A pesar de la larga variedad de enfermedades que pueden causar GNV la
apariencia clinica y los hallazgos histopatologicos no varian apenas entre las
distintas etiologias. Sin embargo, puede haber diferencias en cuanto a la rapidez
de aparicion y en la progresion de la enfermedad, en funcién de la causa
subyacente de la isquemia retiniana. Por ejemplo, el GNV asociado con oclusion
de la vena central de la retina tiende habitualmente a progresar mas rapidamente

que el asociado con diabetes. 4.

3.3 ANGIOGENESIS

La proliferaciéon neovascular del iris y del angulo que aparecen en el GNV ocurren
respuesta a un estimulo que el 97% de los casos, es la isquemia retiniana. Solo el
3% de los glaucomas neovasculares son secundarios a inflamacion, sin isquemia
retiniana aparente. 2,6 La hipoxia retiniana, desencadena la producciéon de una
serie de sustancias que difunden hacia la parte anterior del globo ocular (siguiendo
la via de evacuacion del humor acuoso) y promueven la formacion de neovasos en
el iris y en el angulo. De todas estas sustancias, el factor endotelial de crecimiento

vascular (VEGF) es el mejor estudiado y descrito aunque parece que pueden
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participar otras sustancias como factores de crecimiento tipo insulina, factor de

crecimiento fibroblastico, factor derivado de las plaquetas e interleucinas. 6.

El VEGF se puede sintetizar por varias celular retinianas, y hay evidencia de que
en condiciones isquémicas, las células de Miller son la fuente principal de VEGF y
se ha encontrado a unas concentraciones de 40 a 100 veces mayores de lo
normal en el vitreo de sujetos con GNV. 2,4 Varios estudios han mostrado la
capacidad neoformadora de vasos del VEGF, asi la inyeccion intravitrea de VEGF
puede producir GNV en primates. Sin embargo, los anticuerpos anti-VEGF no
eliminan completamente el potencial angiogénico del vitreo en pacientes con GNV;
lo que nos hace pensar que en este proceso estan implicados varias familias de
agentes que incluyen polipepticos, aminas, lipidos y otros componentes. También
se han aislado factores antiangiogénicos. No se sabe aun como se regulan estos
factores, pero parece que la matriz extracelular, las interacciones celulares y el
control genético con genes supresores participan en el proceso. 4 Todo lo
expuesto anteriormente nos puede explicar varios hechos que se observan en el

glaucoma neovascular.

En primer lugar una sustancia (o sustancias) difundirian desde la retina hacia la
camara anterior a través de la pupila y en esta ultima localizacion es donde
encontrarian su maxima concentracion. Esto explicaria la frecuente aparicion de
rubeosis en el margen pupilar como primera manifestacion de la proliferacion
fibrovascular en el segmento anterior. Por ello se entenderia también porque la
rubeosis del iris y el GNV son mas frecuentes tras la extraccion de la catarata y la
vitrectomia. El cristalino y el vitreo podrian servir como barreras mecanicas a la
difusién de la sustancias antigénicas y demas se ha postulado que el vitreo podria
contener factores antiangiogénicos. Adicionalmente el cristalino y el vitreo podrian
mecanicamente reducir la isquemia retiniana pidiendo que el oxigeno escapase

desde el segmento posterior al anterior. Finalmente, la vitrectomia y la cirugia de
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la catarata inducen inflamacion, la cual podria servir como estimulo para la
neovascularizacion. Por otro lado, la panrretinofotocoagulacion (PFC) o la
crioablacion destruirian la retina isquémica que sintetiza los factores
vasoproliferativos. De hecho se ha encontrado un marcado descenso de VEGF en
el vitreo de pacientes fotocoagulados. Ademas el tratamiento laser podria

aumentar la disponibilidad de oxigeno a la retina no fotocoagulada. 1,2,6,17,18

3.4 SIGNOS CLINICOS

Fig. 1 Neovascularizacion en el
segmento anterior. Se observa
claramente que la proliferacion
fibrovascular sobre la cara anterior

del cristalino es una verdadera

Cuando se desarrolla la rubeosis aparecen una serie de signos clinicos.

El primer signo visible son unos pequefios penachos de neovasos, con forma de
glomérulos, situados en el margen pupilar. Son diferentes de observar y, por tanto,
se ha de tener un alto indice de sospecha para detectarlos en su estado mas
precoz. Posteriormente, aparecen neovasos en el resto del iris, incluso sobre la
cara anterior del cristalino (fig. 1) y el angulo. Sin embargo, esta secuencia puede
alterarse, y se han descrito casos en los que los neovasos angulares han sido el
signo mas precoz de GNV, por tanto, es obligatorio realizar gonioscopia en
aquellos pacientes con enfermedades pre disponentes a este tipo de glaucomas,

aun cuando no se observen neovasos en la cara anterior del iris.

21



Fig. 2 Neovascularizacion en el angulo.
Obsérvese como la malla trabecular del
sector superior de la goniofotografia
muestra un color rojizo debido a la

presencia de finos neovasos. En la parte

inferior, la malla conserva su aspecto

Conforme los neovasos progresan, se extiendes sobre la superficie del iris de una
forma irregular. Los neovasos se diferencian de los vasos normales (que pueden
en ocasiones pueden observarse en iris atroficos o de color claro), porque estos
ultimos se encuentran en el estroma del iris y tiene una orientacién mas radial.
Cuando los neovasos alcanzan el angulo, cruzan la banda del cuerpo ciliar y el
espolon escleral para formar un entramado arborescente en el trabeculum (fig. 2),
a diferencia de los vasos normales que no cruzan el espoldon escleral. Estos
neovasos comienzan a tapizar de forma progresiva el angulo, creando una
resistencia a la salida del humor acuoso. Hasta que estos neovasos no hayan
tapizado buena parte del angulo, el PIO puede permanecer normal, pero
posteriormente el flujo de salida comienza a verse comprometido y la PIO
aumenta aunque el angulo todavia se encuentre abierto (aunque “revestido” por la
membrana fibrovascular). Estos vasos andmalos no solo bloquean la salida del
humor acuoso, sino que se asocian con tejido fibroso formando una membrana
neovascular que contiene miofibroblastos, los cuales en un estadio mas
evolucionado, comienzan a contraerse de manera que arrastran al iris hacia el
trabeculum y forman asi sinequias anteriores periféricas que van aumentando de
forma progresiva hasta que se llega a un estadio final donde el angula se
encuentra completamente cerrado (goniosinequias por mecanismo de traccion).
Asimismo, la traccién radia ejercida de esta manera sobre el iris lleva al ectropion

uveal que podemos ver en el GNV. En un estadio mas evolucionado, los neovasos
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pueden seguir avanzando hacia el cristalino y forman sinequias posteriores
neovasculares. 1,246 En el GNV completamente desarrollado el ojo es
tipicamente doloroso y muy congestivo, la vision es del orden de contar dedos a
movimiento de manos, y tiene un PIO sumamente elevada, alrededor de los 50-
60mm Hg. Sin embargo, si se instaura el tratamiento antiagiogénico adecuado, los
vasos pueden regresar, tedricamente desde cualquier estadio evolutivo, aunque el

cierre angular sinequial, si se ha producido, es irreversible.

El intervalo de tiempo en el que ocurre esta secuencia descrita es muy variable:
desde dias a afos. Asi, la neovascularizacion asociada a OVCR suele ser la mas
fulminante y suele aparecer en los 3 primeros meses tras la oclusion vascular.
2,6

3.5 FACTORES PREDISPONENTES

Normalmente, el GNV esta asociado con una isquemia retiniana. En la tabla se
muestran las enfermedades relacionadas con rubeosis. Las causas mas comunes
son la retinopatia diabética (33%), las oclusiones vasculares retinianas
(especialmente la oclusion de vena central, 33% y el 33% restante causas
diversas, entre las que destacan la obstruccién carotidea. Otros factores son:
desprendimientos crénicos de retina, tumores intraoculares, enfermedad de Coats,
retinopatia de la prematuridad, retinopatia de la radiacion, inflamaciones cronicas,

fistula cardtida, fistula carétida-cavernosa, etc.1,2,6

Tabla 1. Enfermedades relacionadas con el glaucoma neovascular

Enfermedades isquémicas retinianas

Diabetes

Oclusion vena central de la retina (OVCR)

Sindrome ocular isquémico/enfermedad carotidea
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Oclusion arterial central de la retina

Desprendimiento de retina

Amaurosis congénita de Lebel

Enfermedad de Coats

Enfermedad de Eales

Retinopatia por celular falciformes

Hemangioma retiniano

Persistencia de vitreo primario hiperplasico

Enfermedad de Norrie

Wyburn-mason

Fistula carotido-cavernosa

Shunt dural

Retinosquisis ligada al X

Enfermedad de Takayasu

Telangiectancias yuxtafoveales

Tumores intraoculares

Melanoma uveal

Carcinoma metastatico

Retinoblastoma

Radiacioén

Enfermedades inflamatorias

Uveitis: iridociclitis cronicas, enfermedad de Behcet

Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Retinitis sifilica

Endoftalmitis

Farmacos

Interferon alfa

1. Retinopatia diabética

24




Antes de estudiar el glaucoma neovascular secundario a retinopatia diabética es
importante mencionar que aunque varios trabajos muestran mayor prevalecia de
glaucoma primario de angulo abierto en pacientes diabéticos, los resultados en
estudios poblacionales no han descubierto que haya una asociacion entre
glaucoma y diabetes; asi The Baltimore Eye Survey encontrd poca evidencia para
la asociacion entre glaucoma primario de angulo abierto y diabetes tipo 1 6 2, lo
que sugiere que podria haber un factor de confusion en los trabajos que asocian
diabetes con glaucoma ya que los pacientes diabéticos acuden mas a revisiones
periddicas oculares en las que podria detectarse un aumento de la presion
intraocular. Ademas el Ocular Hipertension Treatment Study no encontré que la
diabetes fuera un factor de riesgo para el desarrollo de glaucoma en hipertensos
oculares. Por todo ello la creencia de que la diabetes es un factor de riesgo para el
desarrollo de de glaucoma croénico de angulo abierto debe ser puesta en
entredicho.

En cuanto al GNV, sabemos que la retinopatia diabética representa un tercio de lo
sin que aun se hayan desarrollado neovasos retinianos. 6

La prevalencia del GNV en la poblacién diabética es de aproximadamente un 2 al
4% y del 21 al 65% con retinopatia proliferativa.

Los factores de riesgo para el desarrollo y progresion de la RD son:

1. Tiempo de la evolucién de la DM:

El tiempo de evolucion de la DM es el mayor factor de riesgo para padecer

retinopatia.
2. Hipertension:

Varios estudios han encontrado una relacién positiva entre la hipertension

sistematica y la RD, por lo que se recomienda su control.
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3. Nivel de glucosa.

4. Pubertad:

La RD minima puede aparecer en nifios, pero los postpuberales tienen mayor

prevalencia para una misma duracion de la DM.

Durante la pubertad aumenta los niveles de GH y de factores de crecimiento tipo
insulina (IGF 1). Estas hormonas estan moduladas por muchos factores, entre ellos
las hormonas sexuales, asi se ha visto que la IGF | esta en relacion con la
retinopatia diabética rapidamente progresiva. Ademas, la barrera henatorretiniana
permanece estable hasta la pubertad proporcionando proteccion contra la RD.
Durante la pubertad comienza a alterarse dicha barrera; este periodo de
crecimiento se asocia con factores que, influidos por la DM contribuyen al dafo
progresivo de la barrera hematorretiniana.

5. Embarazo:

Se acelera la progresiéon de la RD y se consiguen peores controles metabdlicos

durante el embarazo.

Esto se ha relacionado con el lactogeno placentario que actuaria como la hormona

de crecimiento.

6. Otras: cirugias ( cataratas, vitrectomia), capsulotomia con laser YAG,

nefropatia:

Estan asociadas con mayor riesgo de inicio y progresion de la RD. Se recomienda
la facoemulsificacion o la EEC con implante de una LIO de éptica grande y de

caracteristicas tales que permita un buen seguimiento postoperatorio de al RD.
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Las cirugias en los diabéticos se han considerado como factores de riesgo para el
desarrollo de la retinopatia diabética. El traumatismo quirurgico parece que
contribuye a la rotura de la barrera hematorretiniana. En el caso de la cirugia de
cataratas, la rotura de la capsula posterior y de la hialoides anterior parece que

permite el paso a camara anterior de factores angiogenicos.2,4,6

Oclusiones vasculares
La causa mas frecuente de obstruccién vascular que conocen a GNV es la OVCR,

seguido por la obstruccién de arteria central y por ultimo, la de rama.

3.6 OBSTRUCCIONES VENOSAS
Cabe distinguir dos grandes tipos de glaucoma que pueden presentarse en un

paciente afecto de una oclusién venosa retiniana.

3.6.1 GLAUCOMA PREEXISTENTE

Probablemente se trate de un glaucoma mas frecuente, dado que el incremento
cronico de la presion intraocular (PIO) es un factor de riesgo para la OVCR, al
dificultar la salida de la sangre por la vena central de la retina. De hecho, el
hallazgo de shunts venosos papilares, vestigio de una oclusion venosa subclinica
en la papila, es un hallazgo relativamente frecuente en algunos tipos de glaucoma
cronico simple.

Se trata de un glaucoma de angulo abierto que existia antes de la OVCR, y que es
mantiene tras la oclusion vascular. 5,16

El diagnostico es sencillo, pues la exploracion gonioscopica mostrara un angulo
abierto sin patologia alguna y, sin embargo, la PIO estara elevada. El tratamiento

de este tipo de glaucoma no difiere del propio glaucoma crénico simple habitual.
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3.7. OBSTRUCCIONES ARTERIALES

La neovascularizaciéon tras oclusion de la arteria central de la retina es muy rara,
varia entre el 1y el 17% segun series. Una explicacién para esta poca frecuencia
es que se destruyen las capas internas retinianas, y sin tejido viable el ojo no es
capaz de producir factores vasoproliferativos. En cuanto al seguimiento, se han

de realizar evaluaciones periddicas durante 6 meses. 2,4

3.8 OBSTRUCCION CAROTIDEA

La obstruccion carotidea es la tercera causa de glaucoma neovascular,
representando aproximadamente el 13% de los casos, aunque posiblemente este
porcentaje sea mayor, ya que esta patologia podria jugar un papel en el GNV que
aparece en oclusiones de vena central de la retina y en la DM; podemos
sospechar una obstruccion asociada a esta patologia cuando encontremos una
marcada asimetria entre los ojos y también cuando haya poca respuesta al
tratamiento mediante PFC retiniana. También debemos sospechar una
obstruccion carotidea, cuando no haya una causa aparente para la
neovascularizacion.

El GNV representa solo una de las posibles manifestaciones oculares de la
obstruccion carotidea; que incluye desde ataques isquémicos transitorios a
isquemia ocular cronica.

En la obstruccion carotidea; el cuerpo ciliar esta isquémico por lo que disminuye la
produccion de humor acuoso, y podemos encontrar neovasos en iris y angulo, asi
como sinequias anteriores con PIO normal o baja.

El diagnostico se realiza mediante exploracion de la arteria, ecografia doppler
color y arteriografia, pero el método mas sensible es la arteriografia por

sustraccion digital.
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Varios estudios prospectivos y aleatorizados han clasificado el papel de la
endarterectomia en el tratamiento de la obstruccién carotidea:
- A pesar de su baja morbilidad (1%), no se ha encontrado beneficio en

pacientes neuroldgicamente asintomaticos, a pesar d la clinica ocular.

- Si sospechamos obstruccion carotidea, debemos realizar en primer lugar
pruebas no invasivas; si estas son positivas, angiografia, y solo en pacientes
neurolégicamente sintomaticos, endarterectomia, si no, realizamos solo PFC

retiniana si hay neovasos.

- Se ha comprobado la resolucion de los neovasos en iris y el GNV tras

endarterectomia.?2

3.9 TUMORES INTRAOCULARES

El tumor que con mayor frecuencia se ha relacionado con el GNV es el melanoma

maligno.

1. Melanoma maligno

El desarrollo de GNV se ha relacionado con el tamafo tumoral, con el grado de
necrosis del mismo y con la magnitud del desprendimiento de la retina asociado;

asi como la cantidad de radiacién empleada para su tratamiento.

2. Otros

Retinoblastoma, tumores metastaticos, linfomas, etc.

3. Otra causas de GNV
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Alteraciones coriorretinianas

Coats.

Sickle cell disease.

Eales.

Retinopatia de la prematuridad.

Persistencia de vitreo primario hipVasculitis retiniana.
Retinosquisis.

Retinopatia de la radiacion.

Otras patologias oculares

Uveitis cronicas.
Endoftalmitis.

Fistula carotido-cavernosa.
Arteritis de celular gigantes.
Takayasu.

Traumatismo.
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Tipos de Glaucoma Neovascular:

- Agudo. Se caracteriza por presentar neovascularizacion del iris y una
elevacion brusca y muy importante (60-80 mmHg) de la presién intraocular. El
paciente aqueja un intenso dolor y pérdida importante de la agudeza visual, La
cornea se hace edematosa, la pupila se mantiene en midriasis media, hay Tyndall
en camara anterior con hiperemia conjuntival variable. El cuadro requiere

tratamiento muy urgente.

- Cronico. Presenta rubeosis del ms con hipertensién de instauracién lenta.
Presenta goniosinequias amplias (mas de 270 grados) y las cifras tensionales
suelen ser también muy elevadas. La sintomatologia es escasa y usualmente el ojo
no es doloroso. Suele existir afectacion del nervio oOptico y frecuentemente

cataratas. El tratamiento debe realizarse de forma urgente.

- Absoluto. El término de glaucoma terminal o absoluto se aplica a ojos
ciegos y dolorosos con neovascularizacion del segmento e hipertension ocular
importante. Estos ojos requieren tratamiento para aliviar el dolor. Se emplea
tratamiento médico, inyecciones retrobulbares, fotocoagulacién o crioterapia retinal
o0 en cuerpo ciliar, y cirugia antiglaucomatosa Si fallan todas las medidas

terapéuticas y sigue el dolor, se practica una evisceracion o enucleacion. 4,16

TRATAMIENTO
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Hay dos aspectos claves en el manejo del glaucoma neovascular: tratamiento de
la enfermedad subyacente y tratamiento del aumento del aumento de la presion

intraocular.

1. Tratamiento enfermedad subyacente

Fotocoagulacién retiniana

La panfotocoagulaciéon retiniana (PFC) es el tratamiento estandar de las
enfermedades isquémicas (DM, OVCR, postradiacién y postoclucion arterial.

La fotocoagulacion, produce regresién de los neovasos retinianos, del iris y del
angulo ya que tras la aplicacion del laser de argon se destruyen los dos tercios del
complejo fotoreceptores-epitelio pigmentario. Al eliminar esta capa, consumidora
de oxigeno, se permite que el oxigeno precedente de la coroides difunda a las
capas retinianas internas y disminuya la hipoxia responsable, y término, de la
produccion de factores angiogénicos.

Es importante aplicar una dosis adecuada; asi se ha visto que la aplicacion de
1.200 a 1.600 impactos produce regresion de la rubeosis en el 70,4% de los
pacientes diabéticos, sin embargo, con menores dosis el porcentaje de regresion
de los neovasos disminuye sustancialmente.

Otros laseres como el krypton y diodo, también han mostrado su eficacia en
producir regresion de neovasos.

En casos en los que la fotocoagulacion panretiniana con laser de argén no fuese
posible por opacidad de medios, se puede optar por la panfotocoagulacion

indirecta, la crioterapia, o la fotocoagulacién transescleral con laser diodo. 1,2

Criotepia panretiniana
Se usa cuando esta indicada una PFC pero esta no puede realizarse por opacidad
de medios, y se ha comprobado que es efectiva en causar regresion de al

rubeosis.
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El procedimiento quirdrgico es el que se describe a continuacion. Se realiza una
peritomia de 360° con aislamiento de los de los 4 musculos rectos vy
posteriormente, se aplican tres filas de crioablacciones, con tres aplicaciones con
cuadrante. La primera de las filas, se ha de localizar anterior al ecuador, y la
tercera justo fuera de las arcadas mayores; todo ello con visualizacion mediante
oftalmoscopia indirecta.

Es una terapia de segunda eleccion ya que la criablaccion retiniana tiene varias y
serias complicaciones como son: Dolor, inflamaciéon, desprendimientos

traccionales y exudativos de retina y hemorragia vitrea. 2,4

Fotocoagulacién transescleral con laser Diodo

Parece una terapia valida para conseguir la regresion de los neovasos, es un
medio simple, eficaz y seguro de controlar la PIO, como minimo a corto y medio
plazo; es una herramienta util como tratamiento inicial o complementario.Deberia
reexaminarse la imagen tradicional de que los tratamientos ablativos del cuerpo
ciliar deberian utilizarse como ultimo recurso en el tratamiento del glaucoma, y
deberia otorgarse una consideracibn mas precoz a los tratamientos,
especialmente en casos quirurgicos de alto riesgo.Pueden necesitarse multiples
aplicaciones para conseguir una presion objetivo satisfactoria.13

Relativamente no invasiva, depende de muchas variables; la longitud de onda de
laser, grosor de la esclerética, la presionen contra de la esclerética, y el angulo de
la punta de la sonda.

Un sonido (pop) puede ser la unica indicacion cualitativade suministro de energia.
Los problemas asociados con esta variabilidad son: insuficiente reduccion de la
PIO, la hipotonia, la ptisis,y disminucion de la visién. Wilensky y Kammer, que
informéun fracaso del tratamiento solo en 19 de los 21 ojos con 3
pacientesrequieren tres tratamientos adicionales. En consecuencia, repetir el
tratamiento no es infrecuente. 26
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Endofotociclocoagulacién

El tratamiento endoscépico es una alternativa mas racional al tratamiento
transescleral, pero se asocia a los riesgos de la cirugia intraocular.Los efectos a
largo plazo sobre la PIO son inciertos,estos tratamientos son mas rapidos vy

baratos que otros métodos quirurgicos de reduccion de la PIO. 13,26

Vitrectomia pars plana +/- vitrectomia y endofotocoagulacién retiniana
Cuando no podamos realizar una PFC por opacidad de medios podemos realizar
esta técnica que, evidentemente, mejora la visualizacion del fondo del ojo. Estaria

indicado solo si el ojo tiene capacidad funcional. 3,4

Goniofotocoagulacién

Cosiste en la aplicaciéon de impactos de laser argon sobre los principales troncos
neovasculares a nivel de espoldn escleral, con el objetivo de cerrarlos. No esta
muy clara su utilidad.

2. Tratamiento del aumento PIO:

ademas del tratamiento de la enfermedad de base, la PIO debe ser controlada

de forma medica o quirurgica.

Médico

Ademas de la clasica medicacion antiglaucomatosa (excepto pilocarpina por la
ineficacia e inflacion que produce en el GNV), Atropina al 1% (por su efecto
cicloplégico y uveo-escleral) y corticoides topicos (por la casi constante ligera
inflamacion de estos ojos). Los analogos de las prostaglandinas suelen ser mal

tolerados.



Sin embargo, en un porcentaje significativo de casos el tratamiento médico por si
solo no logra disminuir adecuadamente la PIO y hablemos de emplear algun

procedimiento quirurgico. 2,4

Cirugia

La eleccion de la técnica quirurgica va a venir determinada en gran medida por el
potencial visual del paciente. Asi en ojos con vision util podremos optar por la
implantacion de dispositivos de drenaje o incluso los procedimientos
ciclodestructivos. Sin embargo, cuando el ojo no posee una vision util nos el
objetivo sera disminuir el dolor del paciente y optaremos entre la destruccion del

cuerpo ciliar, la inyeccion retrobulbar de alcohol o la enucleacién.

Dispositivos de drenaje
Fig.3lmaginen de un tubo de un implante de drenaje (Molteno) en un ojo afectado

de glaucoma neovascular.

[y R

Fig.3lmaginen de un tubo de un implante
de drenaje en un ojo afectado de

glaucoma neovascular.

Otra opcion terapéutica es la implantacion de tubos de drenaje tipo: Molteno,
Ahmed, etc. (fig. 3).

El éxito quirurgico oscila entre el 22 y el 97% segun las series publicadas (4).
También se recomienda colocarlos después de haber eliminado el estimulo
antigénico. Parece que se encuentran menores tasas de complicaciones cuando el

tubo de drenaje se coloca en camara anterior que cuando se posiciona en pars
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plana tras haber realizado vitrectomia. Sin embargo, no se ha determinado aun
cual es el modelo ideal, ni si los sistemas de drenaje son mejores que otros tipos
de cirugia glaucomatosa. Con el modelo de Molteno, se ha publicado una tasa de
éxito de 60% al afo y del 10% a los 5 anos. Por otra parte, con el implante de
Baerveld se documento un control de la PIO del 79% en el primer afio, y del 56% a
los cinco afio de seguimiento.

En un estudio retrospectivo realizado por Eid y colaboradores se compararon los
resultados obtenidos entre los dispositivos de drenaje y la ciclofotocoagulacién.
Se vio que a los 3 afios los resultados, en cuanto a presién intraocular y agudeza
visual eran mejores con los primeros.

Los problemas son similares a todos los implantes valvulares: hipotonia
postoperatoria, hemorragias coroidea, bloqueo interior del tubo de drenaje,
descompensacion corneal y fibrosis de la ampolla que es mas frecuente que en

otros tipos de glaucoma. 5

Manejo del glaucoma terminal

Cuando nos encontramos ante un cierre sinequial total, con una presién
incontrolable y visidbn no util, el tratamiento ha de ir encaminado al control del
dolor.

1. Tratamiento médico:
Atropina, corticoides, y medicacion antiglaucomatosa.
2. Procedimientos ciclodestructivos:

Se ha descrito numerosos procedimientos ciclodestructivos, entre ellos

podemos destacar:

- Ciclodiatermina, ciclocrioterapia, ultrasonidos, cicloelectrolisis: tiene

complicaciones comunes como dafo tisular importante, aumentos de PIO
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transitorios, inflamaciones y dolor importante, perdida de AV y riesgo de

ptisis.
Escision quirdrgica del cuerpo ciliar.

Ciclofotocoagulacién con laser: presenta como ventajas potenciales una
mayor precision sobre el tejido y una menor tasa de complicaciones. Puede
realizarse transpupilar, transescleral o intraocular. La via transpupilar solo
es posible cuando hay gran dilatacion o hay una gran iridectomia en sector
y los procesos ciliares son visibles con la goniolente. Solo la parte mas
anterior de los procesos ciliares son accesibles para el tratamiento y suele
ser suficiente para controlar la PIO. La via transescleral a su vez puede
realizarse con laser de diodo o con Nd: YAG y con tanto mediante una fibra
optica o sin contacto con una lampara de hendidura; también hay
procedimientos mixtos. Ciclofotocoagulacién intraocular se realiza con laser
de diodo mediante un abordaje limbar o a través de pars plana. También

puede realizarse endofotocoagulacion con laser se argon.

El laser de diodo ha demostrado ser el sistema mas comodo y el de menor
tasa de complicaciones de todos los procedimientos que suponen la

ablacién del cuerpo ciliar.

Aunque los procedimientos ciclodestructivos con laser de diodo son una terapia

prometedora sus resultados a largo plazo no se han descrito con precision. Se

requiere un protocolo sistematizado para estos tratamientos. A diferencia de la

ciclodestruccion con Nd-YAG, donde se han descrito casos de oftalmia simpatica

no se ha publicado dicha publicacion con laser diodo.

En la mayoria de los casos de tratamiento con CFE (ciclofotocoagulacion

endoscopica) de los procesos ciliares se aconsejan unos 360°, o 180-270° en ojos

con glaucoma neovascular, debido al delicado equilibrio entre el flujo de entrada y
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el de salida en estos ojos. Esta estrategia agresiva esta justificada, dado que el
tratamiento deja inevitablemente islas de epitelio ciliar no tratado entre procesos
individuales y hacia la base de los procesos, que son dificiles de visualizar. Se ha
demostrado histolégicamente que el epitelio ciliar puede regenerarse después de
CFE, aunque se desconoce si es 0 no con una capacidad secretora.

Algunos autores han recomendado configurar la potencia y duracién segun
la frecuencia de "detonaciones". Esto se refiere al sonido detonador que se oye (y
siente) cuando la aplicacién del laser causa la rotura del tejido a causa de una
absorcion excesiva de energia del laser por la melanina uveal. Otros recomiendan,
que las detonaciones deberian evitarse dado que son una sefal de exceso de
tratamiento, y no deberian utilizarse para evaluar el umbral de potencia del laser;
si se oyen, deberia reducirse la potencia del laser.

Muchos recomiendan evitar los meridianos exactos de las 3 y 9 en punto
durante la CFTE (ciclofotocoagulacion transescleral) para minimizar el riesgo de
lesion de los vasos y nervios ciliares largos. Si se rompen los vasos existe un
mayor riesgo de uveitis con rotura de la barrera hematoacuosa, y un riesgo
aumentado de hipotonia a causa del dafio isquémico no controlado en el cuerpo

ciliar. Si se danan los nervios habra mas dolor durante y después del tratamiento.

Un refinamiento posterior ha sido el desarrollo de endoscopios oculares
pequefos (calibre 21). Estas sondas diminutas incorporan canales para la
iluminacién simultanea, visionamiento y tratamiento con laser. La CFE tiene la
ventaja del tratamiento del cuerpo ciliar bajo vision directa. Ello permite la
localizacion precisa de los procesos ciliares, la determinacién de la variable
precisa de tratamientos (encogimiento y blanqueamiento de los procesos ciliares)
y, por lo tanto, facilita una menor liberacion de energia global. Una desventaja
potencial de este tipo de tratamiento es el riesgo de infeccidén, dado que se trata
de un procedimiento intraocular.

En este articulo destaca el punto de vista personal del autor sobre el papel de las
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diferentes formas de ciclofotocoagulacion con laser diodo en los paradigmas de

tratamiento contemporaneo para el glaucoma. 13,26

3. Vitrectomia via pars plana con lensectomia y retinectomia:

En teoria aumenta el drenaje de humor acuoso a través de la circulacion coroidea.
Sin embargo, la tasa de complicaciones como ptisis bulbi o hipotonia es
considerable. Este tratamiento requiere de mas trabajos de investigacién antes de
que pueda ser una terapia recomendable.

4. Inyeccién retrobulbar de alcohol:

Usado como uno de los ultimos recursos. Las mayores complicaciones son la
pérdida de vision, la ptosis temporal y la oftalmoplegia externa.
1,2,4

5. Inyecciones intravitreas de sustancias Antiangiogénicas

Multiples estudios de Bevacizumab y el Ranibizumab, demuestran que sustancias
Antiangiogénicas pueden ser eficaces y seguras para la manipulacién terapéutica
de los factores de crecimiento en el segmento anterior. La terapia antiangiogénica

se perfila como un tratamiento coadyuvante, en casos de GNV dificiles. (24,25)

Se ha comprobado que en casos de rubeosis iridis y GNV las concentracionesde
VEGF en el humor acuoso estanaumentadas y que se reducen drasticamente con
lainyeccién IVde sustancias angiogénicas. La eficaciade la IV para resolver el
glaucoma dependede las lesiones estructurales del trabéculo y de lafisiopatologia
relacionada con la membrana fibrovascularque se desarrolla en la superficie del
anguloiridocorneal. Esta membrana provoca, en un primertiempo, un GNV de

angulo abierto, que puededesaparecer con la IV. Cuando la membrana sefibrosa y

39



se transforma en una goniosinequia iridiana,cierra traccionalmente el angulo y
suele necesitarsecirugia filtrante. La IV elimina los neovasos,pero no es capaz de
deshacer el tejido fibroso y lasinequia. En este proceso ademas del VEGF

intervienenotros factores de crecimiento. 24,25

Los factores de crecimiento antes indicados juegan un papel importante en la
fisiopatologia de esta enfermedad, siendo las inyecciones intravitreas un abordaje
efectivo y seguro para conseguir efectos farmacoldgicos, a dosis bajas, en todo el

segmento anterior.

A pesar de los avances en el tratamiento del GNV, el prondstico visual de estos
pacientes es pobre. La clave para mejorar el pronostico de estos ojos continua
siendo la deteccion temprana de la neovascularizacion y el inicio del tratamiento
de la enfermedad de base responsable de la rubeosis. Una vez la PIO se
encuentra elevada el manejo de la enfermedad puede resultar extremadamente
dificil.

En términos de diagnostico las mejores recomendaciones incluyen un alto indice
de sospecha y un completo examen ocular que incluya examen del iris y
gonioscopia sin dilatar. En cuanto al tratamiento de la enfermedad de base es
fundamental realizar una panfotocoagulacion retiniana (si la isquemia es el factor
desencadenante) y el control de la PIO y de la inflamacién como primer pasoé. Si la
presion no se controla medicamente se recomienda el tratamiento quirurgico,
aunque el procedimiento ideal estd aun por determinar (la trabeculectomia con
amtimetabolitos, los implantes de drenaje y la ciclofotocoagulaciéon con laser de
diodo son las mejores opciones quirurgicas en la actualidad). Se necesita estudios
prospectivos aleatorizados que comparen los procedimientos ciclodestructivos vy
los implantes de drenaje. En estos estudios el éxito quirurgico no solo debe

definirse por el control de la PIO sino también por el prondstico visual.
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Cuando no podamos realizar una panfotocoagulacion retiniana por opacidad de
medios se debe considerar la ablacion retiniana mediante vitrectomia y endolaser

en ojos con potencial visual.1,2,4

En este trabajo agregamos la ciclofotocoagulacion entre 120-180 grados

aproximadamente y creemos que nos da mejor resultado en el manejo de la PIO.
Se borro este parrafo

El mejor conocimiento de la angiogénesis ocular quiza puedan desarrollar
mejores agentes farmacoldgicos antiproliferativos que los ya existentes, que

controlen la enfermedad disminuyendo la necesidad de realizar ablaciones

retinianas extensas.

41



4. MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio descriptivo del tipo serie de casos clinicos.

4.2 POBLACION DEL ESTUDIO

Pacientes que ingresaron al servicio de oftalmologia del Hospital Civil de
Guadalajara durante enero y diciembre de 2010 que cumplieran los criterios de

inclusion y exclusion.

Criterios de inclusion:

o Diagndstico de glaucoma neovascular por retinopatia diabética.

Criterios de exclusioén

o Pacientes sin historia clinica ni valoracion oftalmolégica

o Pacientes con historia clinica incompleta.

o No contar con tonometria ocular

o Paciente que recibieran tratamiento médico o quirdrgico previo para

glaucoma u otra patologia ocular

o Pacientes cuya hipertensién ocular esta ocasionada por otro tipo de

glaucoma
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o Pacientes cuyo déficit visual estd ocasionado por alguna patologia

oftalmolégica agregada.

o Pacientes postquirdrgicos con gas o silicon intraocular.

De los pacientes a los cual se les realizé el procedimiento quirurgico, sélo

cumplieron los criterios para este estudio un total de 24 pacientes con un rango de

edad que vari6 de los 41 a los 73 afios de edad
VARIABLES DEL ESTUDIO

Se registraron algunas variables sociodemografica y clinicas segun el cuadro

de operacionalizacién de las variables (Cuadro 1).

Cuadro 1. Operacionalizacion de las variables de estudio.

Clasificacion

Clasificacion

. Definicion Definicién . g .
Variable . segln la segun escala | Unidad
conceptual operacional .
naturaleza de razén
Sexo Condicion Se tomara de | Cualitativa Nominal Masculin
organica, la historia o
masculina o | clinica la Femenin
femenina, de | condicion o
los animales | organica del
y las plantas. | paciente.
Edad Tiempo Edad en Cuantitativa Razon Afos
transcurrido afos
desde el cumplidos al
nacimiento momento de
hasta la la cirugia
actualidad. segun
historia
clinica.
Tipo de Clasificacion | Se tomara la Cualitativa Nominal Tipo 1
diabetes dela clasificacion Tipo 2.
diabetes del registro
de la historia
clinica.




Ojo Ojo Ojo Cualitativa Nominal Izquierd
intervenido intervenido o]
segun Derecho
historia
clinica.
AV Mediciéon de | Cartilla de Cuantitativa Razén Pies/Pie
la capacidad | Snell s
visual LogMar Cuantitativa Razén Distanci
a
Logaritm
ica
Tonometria | Medicion de | Técnica Cuantitativa Razoén MmHg
la presién indentacion
intraocular tondmetro de
Goldmann
Biomicrosco | Evaluacion Lampara Cualitativa Nominal Si/No
pia del segmento | hendidura
anterior
Fundoscopi | Evaluacion Oftalmoscopi | Cualitativa Nominal Si/No
a del polo | a indirecta
posterior vy
periferia
retiniana

PROCEDIMIENTO

En primer lugar se determind el cumplimiento de los criterios de inclusién vy

exclusion, posteriormente, se revisaron las historias clinicas contenidas en los

expedientes clinicos de los pacientes que cumplieron los criterios para extraer la

informacion en el Formato de recoleccion de la informacion (Anexo 1).

Instrumentos de evaluacion.

e (Cartilla de Snellen.

e Tondmetrode Goldmann.

e Lampara Hendidura.

¢ Oftalmoscopio Indirecto.




Seguimiento
Los pacientes se monitorizaron con revision bajo lampara de hendidura, toma de
la P1O, fundoscopia indirecta, a intervalos de 24 horas después del procedimiento,

cada semana, durante el primer mes y a los 3 primeros meses.

Cirujano:
Dr. Jorge Luis Pongo Valderas. Bajo supervision de
Dr. Carlos Rivas Lomeli.

Dr. Miguel Angel Carvajal.

ANALISIS DE LA INFORMACION

El analisis descriptivo consistio en el calculo de medidas de resumen, frecuencias
absolutas y relativas para las variables cualitativas, medidas de tendencia central y

de dispersion para las variables cualitativas.

El analisis bivariado incluyé el uso de las pruebas estadisticas Test exacto de
Fisher para comparar variables cualitativas con valores menores de 5 en alguna
celda y prueba t de student dada la distribucidon normal de las variables.
Igualmente se realizé un anova de una via cuya variable de salida fue la PIO
ajustada por el numero de evaluaciones, con la posterior aplicacion de un test de
Bonferroni para determinar diferencias estadisticamente significativas entre

evaluaciones.

En el analisis multivariado se realizaron analisis de regresion multiple donde se
usaron como variables de salida la PIO y agudeza visual al tercer mes, las cuales
tuvieron una distribuciéon normal. Se ajustdé por la evaluacion prequirurgica, sexo,

edad, tipo de diabetes y ojo intervenido.

45



La base de datos se digitd en Excell y fue exportada al programa estadistico Stata
11,0 para su respectivo andlisis. Se us6 un nivel alpha de 0,05 para todas las

pruebas.

CONSIDERACIONES ETICAS

A pesar de ser realizado en Guadalajara-México, Este estudio se clasific6 como
una investigacion sin riesgo segun la resolucion 8430 de 1993 del Ministerio de
Salud de la Republica de Colombia, la cual establece las normas cientificas,
técnicas y administrativas para la investigacion en salud. Se tuvo en cuenta las
recomendaciones de la 182 asamblea Médica Mundial en Helsinki y sus revisiones

posteriores. Se garantizé en todo momento la confidencialidad de los pacientes.

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

La técnica quirurgica que se utilizé en todos los casos fue la siguiente: previo
bloqueo retrobulbar, asepsia y antisepsia, se colocaron campos, realizar
facoemulsificacion y vitrectomia via pars plana mediante tres vias de acceso y
con el empleo del microscopio operatorio. Se utiliza un sistema de visualizacion
aérea de campo amplio de 130 grados (BIOM) y un invertidor de imagenes
adaptado al microscopio operatorio. En la via de acceso nasal y temporal superior,
sirvieron para introducir la endoiluminacion, el instrumento de corte y succion y
otros instrumentos quirurgicos vitrorretiniandos. Se procedio a realizar vitrectomia
de los meridianos préximos a los trocares y de la porcion central de la cavidad
vitrea. En todos los pacientes se realizd separacion de la hialoides posterior
yvitrectomia en la base de vitreo. Se inicid6 el procedimiento quirdrgico en la
superficie de la retina, mediante técnica bimanual utilizando candelero y pinzas

vitreorretinianas se remueven las multiples membranas. En otros pacientesse
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produjo una abertura en la porcidn central de la hialoidea posterior mediante el uso
del instrumento de corte y succién. En los casos en que seasocia la presencia de
una hemorragia subhialoidea, ésta se extrae mediante aspiracion activa con la
canula con punta de silicon. Los equipos actuales permiten una diseccion mas
precisa, en caso de presencia de membrana fibrovasculares y reduce la
posibilidad de desgarros iatrogénicos. Posterior a ello se realiza
endofotocoagulacién panretiniana, con énfasis en toda la periferia extrema,
indentado para llegar a periferia, con ayuda del uso del candelero podemos lograr

esto de manera precisa la realizacion de este paso.

Para este estudio se colocé el LIO, antes de empezar la vitrectomia posterior y se
realizd la endofotocoagulacion de los procesos ciliares por camara
anterior,aproximadamente en 120-180 grados, dependiendo de la PIO; evitando

los meridianos exactos de 3y 9.

La fotocoagulacion de los procesos ciliares se realizan por camara anterior, para
evitar una indentacion escleral tan severa que cause dolor al paciente, sin ser
requerido, ademas, si se indenta con fuerza, podemosdescentrar el LIO.EI
viscoelastico se utiliza para llevar el iris hacia delante y asi abrir la camara

posterior.

Los pacientes se monitorizaron con revision bajo lampara de hendidura, toma de
la PIO con el tondmetro de aplanacion de Goldmann, oftalmoscopia indirecta, a
intervalos de 24 horas después del procedimiento, a la semana, al mesy a los 3

primeros meses.
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RESULTADOS

Se realiz6 cirugia combinada a 24 ojos de 24 pacientes, quienes en su mayoria
fueron de sexo masculino (75%), presentaban diabetes tipo 2 (91,7%) y contaban
con una edad promedio de 57,3 + 10,2 afios. El ojo intervenido fue principalmente
el derecho con un 58,3%. (Tabla 1)

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacion

. Total
Variable 24 (100)
Sexo n(%)

Femenino 6 (25,0)
Masculino 18 (75,0)
Edad x + DE 57,3+ 10,2
Mediana (Min-Max) 56 (41-73)

Grupos de edad
41-55 12 (50)
56-73 12 (50)

Tipo de diabetesn(%)

1 2 (8,3)
2 22 (91,7)

Ojo n(%)

Izquierdo 10 (41,7)
Derecho 14 (58,3)

n: Tamafio de la muestra %: Porcentaje
X : Promedio DE: Desviacién estandar

En cuanto a las caracteristicas clinicas prequirurgicas, se encontré6 una agudeza
visual con un promedio de 1,08 + 0,4 logMar; mientras que la presion intraocular
fue de 36,2 £ 10,9 mmHg. Asi mismo, se encontré que 21 pacientes (87,5%)
presentaron algun grado de opacidad del cristalino, 17 pacientes (70,8%)
presentaron algun grado de Hemorragia Vitrea y el 100% presenté RDP con algun
grado de rubeosis evidente en biomicroscopia; de éstos, 16 pacientes (66,7%)

presentaron proliferacion fibrovascular. (Tabla 2)



Tabla 2. Caracteristicas clinicasprequirurgicas de la poblacion

. Total
Variable 24 (100)

Agudeza visualx + DE 1,08+0,4

Mediana (Min-Max) 1(0,5-1,9)
Presion intraocular x + DE 36,2+ 10,9

Mediana (Min-Max) 33,5 (23-61)
Opacidad del cristalinon(%)

Si 21 (87,5)

No 3(12,5)
Hemorragia Vitrea n(%)

Si 17 (70,8)

No 7(29,2)
Proliferacion fibrovascular

Si 16 (66,7)

No 8 (33,3)

n: Tamafio de la muestra %: Porcentaje
X : Promedio DE: Desviacion estandar

La PIO prequirurgica y postquirurgica se presenta en la Figura 1 y Tabla 3. Se

observa una disminucién estadisticamente significativa de la presion al siguiente

dia de la cirugia (p=0,000), esta disminucion se mantiene constante hasta los tres

meses posteriores a la cirugia, no encontrandose diferencias estadisticamente

significativas entre las evaluaciones postquirargicas (Tabla 4). Tampoco se

encontraron diferencias estadisticamente significativas por sexo, edad y tipo de

diabetes salvo en la evaluacion a la primera semana y al primer mes donde fue

menor la PIO para los pacientes menores de 56 afos. (Tabla 3)
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Figura 1. Presion intraocular pre y postquirurgica.(n= 24)
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Tabla 3. Presidn intraocular pre y postquirdrgica segun sexo y edad (n= 24)

Variable PIO PIO Postquirlrgica

PrequirGrgica 1dia' 1sem ' 1 mes' 3 meses'
< 56 afios 31,9+7,0 147+4,4 14,5 + 3,1° 14,3+2,9° 14,9+3,4
> 56 afios 40,5+ 12,7 19,0 £+ 6,7 18,6 + 5,6 18,0+51 18,653
Masculino 38,4+ 11,6 18,1 +6,2 13,7+2,0 16,9+4,7 17,5+49
Femenino 29747 13,0 +3,3 17,5+5,2 13,8+3,0 14,3+3,3
Diabetes tipo 1 31,0+ 1,4 17,5+3,5 15+2,8 16.5+0,7 18,0+ 1,4
Diabetes tipo 2 36,7+ 11,3 16,8 + 6,1 16,7 £ 5,0 16,1+4,7 16,6+4,9
Global 36,2+ 10,9 16,8 £ 6,0 16,6 + 4,8 16,1+45 16,8+4,7

' Diferencias estadisticamente significativas al comparar con la P1O prequirurgica (p=0,000)
% P10 postquirtrgica 1 semana y un mes estadisticamente diferente por edad (p <0,05).

Tabla 4. Diferencias entre las PIO pre y postquirurgica (n=24)

Prequirur Post 1 dia Post 1 Post 1
Evaluacion L ¥ m— p* i p* " mes : *
Diferencia Diferencia Diferencia Diferencia
X X X X
Post 1 dia -19,4 0,000
Post 1 sem -19,6 0,000 -0,25 1,000
Post 1 mes -20,1 0,000 -0,71 1,000 -0,46 1,000
Post 3 meses -19,5 0,000 -0,08 1,000 0,17 1,000 0,63 1,000

*Test de comparacion multiple de Bonferroni
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Se presentan los resultados de la agudeza visual pre y post quirugico en las
Tablas 5 y 6. Segun la escala LogMar se paso de un promedio de 0,52 log. a 1,0
log. , siendo esta diferencia estadisticamente significativa. Teniendo en cuenta la
Carta de Snell, se resalta que todos los pacientes en las categorias percepcion de
luz, movimiento de manos y cuenta dedos mejoraron su vision. De los dos
pacientes de la categoria percepcién de luz, uno cambioé a la categoria contar
dedos y el otro a la categoria movimiento de manos; el paciente que estaba en la
categoria movimiento de manos pas6 a la categoria 0.1-0.3, y de los cuatro
pacientes que estaba en la categoria contar dedos, tres pasaron a la categoria
0.1-0.3 y uno pasé a la categoria 0,7-1. Por otro lado, los pacientes que no
mejoraron estuvieron todos en la categoria 0,1-0,3. Los cambios entre la primera y

segunda evaluacion fueron estadisticamente significativos. (Tabla 6, Anexo 2).

Tabla 5. Agudeza visual prequirurgica y postquirurgica (LogMar)

Agudeza Visual n Promedio DE Min Max
Prequirugica 22* 1,0 0,4 0,5 1,9
Postquirurgica 22* 0,52 0,4 0 1,3

Prueba T de student: p = 0,00 *Se omiten dos participantes que segun la clasificacion LogMar en la
evaluacion prequirurgica solo tienen percepcion de luz.

Tabla 6. Agudeza visual prequirurgica y postquirurgica (Carta de Snell)

Pre Post 3 meses

n % n %
0.1-0.3 0 0,0 7 29,17
0.4-0.6 1 4.2 7 29,17
0.7-1.0 16 66,7 8 33,3
CD 4 16,7 1 4,2
MM 1 4,2 1 4,2
PL 2 8,3 0 0,0

Test exacto de Fisher p =0,015.

En el analisis multivariado se encontré que la PIO al tercer mes se explica por la

P10 prequirurgica y por el tipo de diabetes (p< 0,05) reflejando una disminucion de
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la PIO a los tres meses en los pacientes con diabetes tipo 2 comparado con los
pacientes con diabetes tipo 1 y ajustado por las demas variables(Tabla 7).
Mientras que la agudeza visual a los tres meses postoperatorio se explica solo por

la agudeza visual prequirurgica.(Tabla 8)

Tabla 7. PIO 3 meses posquirurgica ajustada por la PIO prequirurgica y las demas
variables.R2 =0,83

Variable Coeficiente Valor p IC95%
P10 prequirargica 0,38 0,000 0,26 0,49
Sexo Masculino -0,26 0,835 -2,88 2,35
Edad 0,06 0,337 -0,07 0,19
Diabetes tipo 2 -4,64 0,023 -8,57 -0,72
Ojo izquierdo -0,35 0,718 -2,36 1,6
Constante 8,72 0,032 0,81 16,6

Tabla 8. Agudeza Visual 3 meses posquirurgica ajustada por la agudeza visual

prequirurgica y las demas variables.R2 =0,63

Variable Coeficiente Valor p 1IC95%
Agudeza visual prequirurgica 0,62 0,001 0,29 0,95
Sexo Masculino 0,19 0,204 -0,11 0,50
Edad 0,003 0,625 -0,01 0,02
Diabetes tipo 2 -0,21 0,392 -0,72 0,30
Ojo izquierdo 0,24 0,083 -0,03 0,51
Constante 0,49 0,269 -0,42 1,41
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DISCUSION

La combinacibn de extraccion de catarata, vitrectomia pars plana vy
endofotocoagulacién retiniana y procesos ciliares; refuerzan la premisa teérica de
nuestra intervencién quirurgica, ya que el tratamiento con laser interrumpe la
creciente via de isquemia retiniana, la liberacion de factores proliferativos y el
incremento de la presion intraocular.La panfotocoagulacion retiana, al disminuir el
area de isquemia, se reduce por tanto la liberaciéon de VEGF, por lo que la

neovascularizacion se ve interrumpida.

Ademas, la fotocoagulacién de los procesos ciliares, reduce la produccion del
humor acuoso, disminuyendo de forma directa la PIO; la facoemulsificacidon

favorece el drenaje del humor acuoso, por ampliar en angulo camerular.

Resultados similares se lograron en el estudio de Osorio-Miranda y cols, en el cual
se revisaron la historias clinicas de 497 casos de pacientes con glaucoma
neovascular congestivo quienes fueron sometidos a la implantacionde una valvula
de Ahmed. Al igual que en este estudio se disminuyé la PIO al dia siguiente de la
cirugia. A diferencia de los resultados encontrados en esta investigacion la
disminucién no se mantuvo constante sino que entre la primera semana y el
primer mes se observo un leve aumento de la PIO que se mantuvo hasta el tercer
mes. (Tabla 9)
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Tabla 9. Comparacién de la PIO pre y postquirurgica con otros estudios.

PIO Pongo 2011 Osorio-Miranda 2004
Pre-quirurgica 36,2 41,3
Post-quirurgica
1 dia 16,8 12,3
1 semana 16,6 11,4
1 mes 16,1 18,3
3 meses 16,8 177

Otro punto de diferencia entre estos dos estudios se encuentra en la
agudeza visual, mientras con la técnica quirdrgica facovitrectomia con
fotocoagulacién panretiniana y procesos ciliares mejora la agudez visual, con la
valvula de Ahmed existe una disminuciénde la capacidad visual después de la
cirugia, probablemente debido a su fase hipertensiva o a las complicaciones
propias del implante de este dispositivo, como hipotonia; ademas que la seleccion
de nuestros pacientes favorecen, tanto los resultados visuales como los de la
P10.(Tabla 10).

Tabla 9. Comparacion de la agudeza visual pre y postquirdrgica con otros

estudios.
Pongo 2011 Osorio-Miranda 2004

Agudeza visual Pre Post 3 meses Pre Post 3 meses

n (%) n (%) n (%) n (%)
0.1-0.3 0 (0,0) 7 (29,2) 43 (8,3) 42 (8,0)
0.4-0.6 1(4,2) 7 (29,2) 16 (3,0) 5(1,0)
0.7-1.0 16 (66,7) 8 (33,3) 5(1,0) 3(0,6)
CD 4 (16,7) 1(4,2) 221 (42,4) 136 (26,1)
MM 1(4,2) 1(4,2) 150 (28,7) 107 (20,5)
PL 2(8,3) 0(0,0) 86 (16,5) 132 (25.3)
NPL 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 96 (18,4)




La vitrectomia puede considerarse en casos con glaucoma neovascular
establecido con extensa neovascularizacion del angulo, aun presentando
transparencias de medios, que no responden al tratamiento convencional médico y

a los procedimientos filtrantes. (5,6)

El objetivo quirurgico esbajar la PIO, combinando una vitrectomia pars
plana, con facoemulsificacion, endolaser panretiniano y de procesos ciliares en

aproximadamente de 120 a 180 grados.

Lo anteriormente referido y los resultados obtenidos en este estudio,
consideramos que es un procedimiento seguro y que da buenos resultados, en

corto plazo.

Este procedimiento debe ser considerado en aquellos pacientes con

glaucoma neovascular de manera precoz, para poder esperar optimos resultados.

Pensamos que, los resultados serian aun mejor con el uso de sustancias
Antiangiogénicas, prequirurgicas o transquirurgicas, ya que como se menciono,
estudios previos del uso de estas sustancias en glaucoma neovascular,
demuestran que aceleran la regresion de la neovascularizacion;las cuales no se

utilizaron en este estudio.
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CONCLUSIONES

La combinacibn de extraccion de catarata, vitrectomia pars plana vy
endofotocoagulacién retiniana y procesos ciliares, refuerzan la premisa tedrica de
nuestra intervencién quirurgica, ya que el tratamiento con laser interrumpe la
creciente via de isquemia retiniana, la liberacion de factores proliferativos y el

incremento de la presion intraocular.

Este procedimiento quirargico puede dar solucion, tanto a la causa de la
neovascularizacion, la isquemia retiniana, como a las patologias secundarias a
ella, la elevacion de la PIO, en un solo acto quirurgico, con una reducciéon de
costos y ademas obteniendo resultados anatomicos y funcionales bastante

aceptables.

Lo anteriormente referido y los resultados obtenidos en este estudio,
consideramos que es un procedimiento seguro a corto plazo y que da muy buenos

resultados.
Presenta algunas ventajas como: equipo ya existente en los quiréfanos, curva de

aprendizaje corta, bajo costo, rapida recuperacion del pacienteminimos cuidados

post-operatorios, resultados reproducibles, bajo indice de complicaciones
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Este procedimiento debe ser considerado en aquellos pacientes con glaucoma
neovascular de manera incipiente para poder esperar optimos resultados, ya que
si se realiza en etapas tardias los resultados tanto anatémicos como funcionales

son muy pobres.
Pensamos que los resultados serian aun mejor con el uso de sustancias

antiangiogénicas, las cuales no se usaron en este estudio por decision de la parte

administrativa de la institucion en la que se realiz6 el estudio.
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RECOMENDACIONES

Es de vital importancia que los pacientes tengan un control metabdlico adecuado,
con el fin de que los resultados postquirdrgicos, tanto anatomicos como

funcionales sean mejores y se mantengan a largo plazo. 6

El uso de sistema de visualizacion de campo amplio y el uso de candelero,
permiten una manipulacion fina de tejidos de manera bimanual, al igual que el uso
de la fuerza innecesaria y precisidon en la indentacion, muy importante en la
fotocoagulacién de la periferia extrema, siendo muy importante realizar un laser

panretiniano profuso, para obtener mejor resultados funcionales y anatémicos.

Actualmente el uso de sustancias Antiangiogénicas, si son permitidas en su
institucion o tienen acceso a ellas se pueden utilizar una semana antes del
procedimiento, creemos que los resultados, tanto anatomicos como funcionales

pordrian ser mejores, en el postoperatorio inmediato.

Ademas que en el seguimiento de pacientes que se le realice este procedimiento,
el uso se estas sustancias, pueden ser de gran utilidad, para manejo de una

neovascularizacion no resuelta.
En la actualidad con la tecnologia que manejamos para estos procedimientos,

consideramos que el uso de técnicas de ciclodestruccion, no deben ser utilizados

en casos muy avanzados, podemos tener mejor resultados si realizamos de
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manera precoz procedimientos para evitar llegar a perdidas de capacidad

funcional y anatémicas irreparables.
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ANEXO 1. FORMATO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION.

Universidad
Industrial de
Santander

FACOVITRECTOMIA VIA PARS PLANA, FOTOCOAGULACION LASER
PANRETINIANA Y DE PROCESOS CILIARES EN EL TRATAMIENTO
TEMPRANO DEL GLAUCOMA NEOVASCULAR POR RETINOPATIA

DIABETICA PROLIFERATIVA: RESULTADOS

Registro No. D D

FORMATO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

HOSPIAL CIVIL DE GUADALAJAR
UNIVERSIDAD INDUSTRIAL DE
SANTANDER

Nombre del paciente: Identificacion:
Cirujano:

Sexo: Masculino D Femenino@

Edad: D D anos

Tipo de diabetes: Tipo 1 DTipo 2 D

Ojo intervenido: IzquierdoD Derecho D

Agudeza visual: Segun logMAR D Q Segun cartilla Snell D Q

Presioén intraocular:

Prequirurgica: DD D mmHg
Postquirurgica 1 dia: D D D mmHg
Postquirurgica 1 semana D D D mmHg
Postquirurgica 1 mes DD D mmHg
Postquirargica 3 meses D D D mmHg

Opacidad del cristalino: Si DNO D

Hemorragia Vitrea: Si DNO D

RDP: Si DNO D




Proliferacion fibrovascular: Si DNO D
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ANEXO 2. BASE DE DATOS DIGITADA EN EXCELL

SEX |EDA | TIP | OJ | AV | AV PIO PIO PIO PIO PIO AV AV PIH |N
0} D 0] 0] LOG | sne | PRE | POST | POST | POST | POST | POS |SNEL |F |V |E
DM MA CX 1ER SEM MES 3 T Post |V
R DIA mmH | mmH | MESE | CX cX
Pre mm | mmH | g g S
CX Hg g
M 41 1 Ol 1.9 | MM | 32 15 13 17 19 1.0 | 20/2 |si| no | si
00
F 65 2 OD| 16 | CD 36 17 15 18 20 1.3 | 20/4 |si|no | si
00
M 68 2 ob | 1.3 | 20/ 40 20 22 18 21 0.7 | 20/1 |si | si Si
400 00
M 49 2 oD | 1.0 | 20/ 46 23 18 16 19 0.3 | 20/4 | si | si Si
200 0
F 63 2 ol | 0.7 | 20/ 29 14 12 14 13 0.1 | 20/2 | n |si n
100 5 o] o]
M 43 1 oD | 0.9 | 20/ 30 20 17 16 17 0.4 | 20/5 | n |si Si
150 0 o]
M 57 2 Ol 16 | CD 50 24 20 21 20 0.7 | 20/1 |si|no| si
00
M 70 2 Ol PL PL 60 29 25 23 25 16 | CD si | no| si
M 61 2 Ol 16 | CD 51 26 23 20 21 0.7 | 20/1 |si|no| si
00
M 47 2 ob | 1.3 | 20/ 39 18 20 19 18 0.4 | 20/5 | si | si Si
400 0
M 66 2 Ol 1.3 | 20/ 26 12 14 13 16 0.3 | 20/4 | si | si Si
400 0
F 48 2 Ol 1.0 | 20/ 27 10 12 11 13 0.3 | 20/4 | n |si Si
200 0 o]
F 73 2 oD | 0.6 | 20/ 34 15 17 16 15 0.1 | 20/2 | n |si Si
80 5 o]
M 55 2 ob | 0.7 | 20/ 38 16 14 12 12 0.1 [20/2 | n |no| si
100 5 o]
M 45 2 oD | 0.5 | 20/ 23 10 12 11 11 0.0 | 20/2 | n |si n
60 0 o] o]
F 65 2 oD | 0.6 | 20/ 23 08 13 10 10 0.1 | 20/2 | n |si n
80 5 o] o]
M 49 2 OD| 16 | CD 39 18 19 18 19 1.0 | 20/2 |si|si Si
00
M 69 2 Ol 1.3 | 20/ 43 20 18 20 19 0.7 | 20/1 | si | si Si
400 00
M 51 2 oD | 1.0 | 20/ 27 10 11 11 10 1.3 | 20/4 |si | si Si
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200 00

53 oD | 0.7 | 20/ 29 14 13 14 15 0.9 | 20/1 |si|si | si
100 50

67 ol | 1.0 | 20/ 33 15 15 14 14 0.7 | 20/1 |si|si | si
200 00

71 OD | PL PL 61 28 30 29 29 19 | MM |si | no| si

44 oD | 0.7 | 20/ 25 12 13 12 12 0.3 |20/4 | n|si | si
100 0 o]

55 Ol | 0.9 | 20/ 28 10 12 14 14 0.4 | 20/5 |si|si | si
150 0
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