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RESUMEN

Introduccion: el glaucoma neovascular es un tipo de glaucoma secundario
frecuente en los pacientes diabéticos, se produce por la formacion de una
membrana fibrovascular a nivel del angulo camerular, como consecuencia de un
estimulo angiogénico producido por enfermedades que generan isquemia ocular.
Los pacientes con retinopatia diabética proliferativa pueden sufrir esta enfermedad
de dificil tratamiento para el oftalmdlogo, y que constituye una amenaza para la
vision del paciente.

Objetivo: revisar aspectos clinicos, patogenia, métodos para el diagnéstico y
tratamiento terapéutico del glaucoma neovascular con vistas a prevenir o reducir la
pérdida visual.

Desarrollo: el glaucoma neovascular es una complicacion de la diabetes mellitus y
de otras enfermedades generales, que provoca una disminucion importante de la
vision, y en muchas ocasiones, ceguera. Las enfermedades oculares que con mas
frecuencia lo producen son la oclusion de la vena central de la retina, la retinopatia
diabética proliferativa y el sindrome isquémico ocular, generando isquemia
retiniana y coroidea con la consecuente formacion de neovasos.

Conclusiones: la educacion al paciente diabético y el adecuado tratamiento
terapéutico de la retinopatia diabética es importante para prevenir la aparicion del
glaucoma neovascular.

Palabras clave: retinopatia diabética; isquemia ocular; angiogénesis;
neovascularizacion; glaucoma neovascular.
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ABSTRACT

Introduction: neovascular glaucoma is the type of secondary glaucoma common
in diabetic patients; it is caused by the formation of fibrovascular membrane at the
camerular angle as a result of angiogenic stimulus due to ocular ischemia-
generating diseases. The proliferative diabetic retinopathy patients may suffer this
difficult-to-treat disease that represents a threat to the vision of a patient.
Objective: to review clinical aspects, pathogenenesis, diagnosis methods and
treatment of the neovascular glaucoma with a view to preventing or reducing the
vision loss.

Development: neovascular glaucoma is a complication of diabetes mellitus and of
other general diseases, which brings about significant reduction of vision and often
blindness. The most frequent eye diseases responsible for this are central retinal
vein occlusion, proliferative diabetic retinopathy and ocular ischemic syndrome,
leading to retinal and choroid ischemia with resulting formation of neovessels.
Conclusions: education aimed at diabetic patient and the adequate therapeutic
treatment of the diabetic retinopathy is important to prevent the occurrence of
neovascular glaucoma.

Keywords: diabetic retinopathy; ocular ischemia; angiogenesis;
neovascularization; neovascular glaucoma.

INTRODUCCION

El término glaucoma neovascular (GNV) fue propuesto por Weiss en el afio 1963,
aungue esta enfermedad ha recibido diferentes denominaciones, como glaucoma
congestivo, rubedtico y hemorragico.! Este tipo de glaucoma secundario, no es
infrecuente (3,9 %), el tratamiento terapéutico es dificil y la enfermedad se
produce por el crecimiento de una membrana fibrovascular a nivel del angulo
camerular, como consecuencia de un estimulo angiogénico generado por
enfermedades generales y oculares que causan isquemia ocular (solo en 3 % de los
casos por enfermedades no isquémicas, generalmente asociadas a enfermedades
inflamatorias).?

En sus inicios, al realizar la exploracidon gonioscépica, se constata un angulo
iridocorneal aparentemente abierto, pero bloqueado por una membrana
fibrovascular que posteriormente se retrae formando sinequias anteriores
periféricas (iridocorneales), que cierran el angulo hasta convertirlo en un glaucoma
de angulo cerrado.! EI GNV representa un reto para los oftalmélogos, al ser dificil
de controlar, ademas de provocar pérdida visual importante, y por ende,
discapacidad en varias esferas de la vida de la persona que lo padece.??
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DESARROLLO

Fisiopatologia

La hipoxia tisular secundaria a la enfermedad isquémica retiniana o coroidea,
desencadena un estimulo angiogénico mediado por la liberacion del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF), aunque también se liberan otros factores
menos frecuentes.* El VEGF se sintetiza principalmente en las células de Muller de
la retina. Este factor, entre otros, propician una proliferacion de vasos anémalos
(neovasos) que favorecen la migracion de vasos preexistentes y una permeabilidad
vascular aumentada.?56

El primer lugar donde aparecen los neovasos es a nivel del iris. Estos estan
localizados en una malla de tejido conectivo con fibroblastos y miofibroblastos,
crecen por detras del iris, para luego avanzar hacia el ribete pupilar, sobre la
superficie del iris, y finalmente, en el angulo camerular, al cual tapizan con una
membrana fibrovascular sobre la malla trabecular. Esta se va retrayendo hasta
provocar un verdadero cierre angular por aposicion irido-corneal, e impide la
filtracion del humor acuoso, y como consecuencia, se produce la elevacion de la
presion intraocular (P1O) y la neuropatia éptica glaucomatosa secundaria.'2" El
dafio al nervio Optico se produce por el aumento de la PIO, ademas de por la
isquemia secundaria a la enfermedad del paciente.”

Etiologia

Se hara referencia a las enfermedades oculares que con mas frecuencia producen
GNV, y que se pueden también presentar en pacientes diabéticos.

1. Oclusién vascular de la retinal-7-11

El GNV puede aparecer si se produce oclusion de la vena central de la retina
(OVCR) isquémica, hemi-OVCR isquémica u oclusion de rama venosa retiniana
(ORVR), también debido a isquemia. Existen dos variedades de OVCR, segun el
Central Vein Occlusion Study (CVOS):

- Isquémica: mas de 10 diametros del disco 6ptico (DD) de isquemia capilar
retiniana diagnosticado por angiografia fluoresceinica (AGF), que produce por si
misma GNV.

- No isquémica: menos de 10 DD de isquemia capilar retiniana diagnosticado por
AGF.

- Indeterminada (no valorable en AGF por presentar hemorragias extensas).

Del grupo de OVCR isquémica o indeterminada, 35 % desarrollaron neovasos en iris
(NVI) o en el angulo (NVA), mientras que solo lo desarrollaron 10 % de las OVCR
no isquémicas. La aparicién de los neovasos, generalmente, ocurre alos 3 a5
meses tras la OVCR. El 34 % de los pacientes inicialmente clasificados como OVCR
no isquémica, progresan a la forma isquémica en un periodo de 3 afos.'"-®
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Hayreh clasifica la OVCR isquémica o no isquémica usando varios parametros
anatomicos y funcionales, también concluye que solo el 20 % de las OVCR son
isquémicas; y de ellas, el 45 % desarrollardn GNV con un riesgo maximo a los
7 a 8 meses.” En la hemi-OVCR solo las isquémicas (alrededor del 3 %) tienen
riesgo de desarrollar GNV. En las ORVR, es poco probable el desarrollo del GNV,
pues tendria que existir un gran estimulo angiogénico para que aparezca este,
como no sea que haya asociacién a otra enfermedad isquémica ocular.:12

El Branch Vein Occlusion Study (BVOS) define que la ORVCR isquémica (> 5 DD) de
isquemia capilar retiniana produce mas riesgo de neovascularizacion, que la ORVCR
no isquémica (< 5 DD de isquemia capilar retiniana).?

2. Retinopatia diabética (RD)

El GNV es una de las complicaciones de la RD proliferativa (RDP) avanzada.:%1*
La prevalencia de GNV en RD es de 2 %, pero aumenta hasta 21 % en RDP, en
esta ultima la presencia de NVI puede ser de hasta un 65 %.%:314 En nuestro pais
se han realizado estudios que han demostrado que es frecuente el GNV en
pacientes diabéticos con RDP.!?

3. Sindrome isquémico ocular (S10)

Se produce por la presencia de un bajo flujo sanguineo al globo ocular, debido a la
obstruccién vascular severa que puede estar a nivel de la aorta, carétidas, arteria
oftalmica, vasos ciliares, o arteria central de la retina (ACR).” La AGF de estos
pacientes raramente muestra hipoperfusion capilar retiniana, sin embargo es
comun la insuficiencia vascular coroidea isquémica, que parece ser un estimulo
angiogénico potente, al igual que la isquemia retiniana.”

La P10 puede estar disminuida por la isquemia del cuerpo ciliar y causar
hipoproduccién del humor acuoso. En la AGF puede o no haber signos de isquemia
capilar retiniana.

El eco-doppler carotideo es un examen importante, pero solo valora el flujo a nivel
del cuello. Si los resultados obtenidos con esa prueba no son concluyentes y hay
alta sospecha diagndstica, se debe descartar la estenosis vascular a otros niveles,
mediante examenes como angio-resonancia magnética (angio-RM) o angio-TAC, y
es la angiografia carotidea una ultima prueba diagnéstica.”14:15

Clinica y cronologia del glaucoma neovascular
En el curso clinico del GNV se presentan 4 estadios:*

- Estadio inicial de rubeosis de iris: presencia de neovasos en area pupilar y/o en el
angulo iridocorneal. La PIO es normal, aunque podria estar elevada si se asocia a
glaucoma primario de angulo abierto. Los pacientes pueden estar asintomaticos
durante esta fase.

- Estadio de angulo abierto: se observa rubeosis moderada del iris y del angulo
camerular con crecimiento de tejido fibrovascular no visible sobre el trabeculum, y
disminucion del filtrado del humor acuoso. La PIO va en aumento progresivo,
aunque puede haber oscilaciones. Hay signos inflamatorios en camara anterior, y
puede haber hifema.
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- Estadio de angulo cerrado: se caracteriza por severa neovascularizacion en iris y
angulo con rubeosis intensa. La contraccion de la membrana fibrovascular causa el
cierre progresivo en cremallera del angulo. Hay presencia de ectropién uveal,
sinequias periféricas anteriores, iris plano con abundantes y finos vasos a modo de
malla, como también inflamacién importante del segmento anterior, inyeccion
conjuntival, ciliar y edema corneal.

- Estadio final de glaucoma congestivo: el cierre angular es completo. La PIO es
muy elevada (> 50 mmHg). Se presentan sintomas como fotofobia, disminucion de
la agudeza visual y dolor intenso, acompafiado de cefalea, nauseas y vomitos.

Diagnoésticol4

- Anamnesis: se realiza un interrogatorio para el conocimiento de antecedentes que
pudieran causar esta enfermedad ocular. El sintoma principal referido es el dolor
ocular intenso.

1. Examen ocular:

- Determinacion de agudeza visual (AV) corregida (la vision esta disminuida en
todos los pacientes).

- Motilidad ocular intrinseca (MOI): puede haber defecto pupilar aferente relativo
(DPAR) secundario a la isquemia retiniana.

- Biomicroscopia de segmento anterior, y se puede encontrar:

e Edema corneal.
Neovasos en el iris, principalmente en el reborde pupilar, y puede aparecer
ectropién uveal en fases avanzadas.

e Tyndall y turbidez del humor acuoso en camara anterior, puede haber
hipema, o presencia de sangre en este.

- Tonometria: determinacion de la PIO. Aumenta la PIO al cerrarse el angulo, pero
puede ser normal o baja en casos de isquemia ocular, debido a la disminucién de la
produccion del humor acuoso por el cuerpo ciliar inflamado.

- Gonioscopia: se realiza para valorar la amplitud del angulo y la presencia de
neovasos (generalmente los NVI preceden a los NVA, pero en ocasiones el angulo
puede ser el primer lugar donde aparecen los neovasos).

- Fondo de ojo: se realiza para diagnosticar la enfermedad coriorretiniana de base,
asi como el estado del nervio 6ptico y la capa de fibras nerviosas de la retina.

- Ultrasonido modo B de polo posterior: para evaluar el estado del segmento
posterior y las caracteristicas del nervio 6ptico (excavacion). Es necesario realizarlo
cuando exista opacidad de medios y no se pueda visualizar el fondo de ojo, como
ocurre cuando hay catarata, hemovitreo, desprendimiento de retina, entre otras
alteraciones.

- AGF: para diagnosticar la enfermedad causante, asi como para dirigir y evaluar
posteriormente el tratamiento con panfotocoagulacién (PFC) sobre la retina
isquémica.
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2. Examenes especiales:

- Eco-doppler carotideo: se realiza si no se encuentra enfermedad retiniana y se
sospecha SIO.

- Angio-RM y angiografia carotidea: si la sospecha de enfermedad carotidea es alta
y no hay enfermedad vascular a nivel del cuello.

- AGF de segmento anterior: diagnostica los NVI antes de ser clinicamente
evidentes.

- Gonio-fluoresceingrafia e irido-fluoresceingrafia: diagnostica neovasos iridianos y
angulares de forma precoz.

- Angiografia con verde de indocianina (IGF): diagnostica isquemia coroidea.

- Electrorretinografia (ERG): evaluacion de la capacidad funcional de la retina en su
totalidad y grado de isquemia retiniana. La sospecha de GNV a través de la
biomicroscopia y la gonioscopia realizadas por el oftalmdlogo, constituyen los
métodos mas adecuados para el diagnéstico precoz.

Tratamientos

El tratamiento del GNV es controversial, y genera diversas opiniones. Las
recomendaciones basadas en la evidencia para su tratamiento son escasas y la
literatura sobre el tema tiene pocos articulos; sin embargo, existen informes
recientes de la eficacia de las drogas antiangiogénicas en la atencion de esta
afeccion.11:16

Una intervencion adecuada y rapida, que incluye el tratamiento de la enfermedad
causal del estimulo angiogénico, la fotocoagulacién panretiniana y la combinacion
de tratamiento médico-quirdrgico para el control de la P10, han proporcionado una
discreta mejoria de la enfermedad en los ultimos afios.’

Para la prevencion de estos glaucomas se sugiere la deteccidon temprana, el control
y seguimiento apropiado de las condiciones generadoras de isquemia retiniana, y
por ende, de neovascularizacién, como son HTA, DM y OVCR, entre otras
enfermedades que producen hipoxia de la retina. Es preciso incrementar el
conocimiento de los profesionales en relacion con este tipo de enfermedad, para
poder lograr una actuacion rapida y eficaz.11:17

1. Tratamiento etioldgico

- Tratamiento del estimulo angiogénico: la panfotocoagulacién (PFC) es considerada
como el tratamiento electivo para eliminar el estimulo angiogénico generado por la
hipoxia retinal.? Debe realizarse de forma precoz para lograr una completa
desaparicion de los vasos, contribuyendo también a la reduccion de la P1O. Para la
realizacion de este proceder el paciente debe tener los medios oculares refringentes
transparentes que permitan ver la retina, es decir, no deben existir opacidades
corneales extensas, cataratas ni hemovitreo, estos dos uUltimos frecuentes en el
paciente diabético (el hemovitreo presente en algunos pacientes con RDP
avanzada). Algunos autores plantean que el 43 % de los casos tratados de esta
forma logran detener el progreso de la enfermedad o su total control.”
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Si el GNV es avanzado, se emplea la PFC para lograr una mayor tasa de éxito en los
procedimientos filtrantes siguientes; si existen neovasos a nivel del seno angular y
son de reciente aparicion, su regresion dara como resultado una reduccion de la
PIO; pero si ya existen sinequias angulares, debe considerarse otro tratamiento
para lograr un adecuado control tensional. Se ha descrito también, con buenos
resultados, el tratamiento directo de los neovasos angulares con
goniofotocoagulacion.8.19

La PFC tiene ademas 90 % de éxito en el GNV secundario a la DM.2° Para los
pacientes con GNV secundario a RDP, la PFC esta indicada en ojos con RDP severa
(con neovasos en disco 6ptico > 1/3 de diametro del disco, hemorragia vitrea o
prerretiniana), también en la RDP moderada o leve o RD no proliferativa (RDNP)
severa, se recomienda la PFC intensa con 1 200-1 600 impactos.? En estos casos
este tratamiento mejora el prondstico visual.” 3

Es fundamental disminuir la PIO y evitar la hipotension sistémica para que no se
produzca la progresion de la neuropatia Optica glaucomatosa, la aparicion de la
oclusion de la arteria central de la retina, y la neuropatia 6ptica isquémica anterior,
todo esto debido al compromiso vascular existente en el S10.7:1°

- Crioterapia o laser diodo transescleral: se realiza cuando el oftalmdlogo tiene una
mala visualizacién del fondo de ojo.”

2. Tratamiento médico del glaucoma neovascular

- Farmacos hipotensores: se recomiendan especialmente aquellos que reducen la
produccion del humor acuoso: betablogueadores topicos, alfa 2 agonistas tépicos, e
inhibidores de la anhidrasa carbdnica (IAC), topicos o sistémicos (cuadro).?4

Cuadro. Medicamentos hipotensores oculares

Betabloqueadores Colirios: timolol 0,5 %, o betaxolol 1gota cada 12 h
Alfaadrenérgicos Colirio: brimonidina 1 gota cada 12 h

Inhibidores de la anhidrasa Via oral: acetazolamida 250 mg, 1 tableta cada 6 a
carbénica 8 h, pero sclo temporalmente

Colirio: dorzolamida 1 gota cada 80 12 h

- Farmacos antiinflamatorios y ciclopléjicos: los colirios esteroideos reducen la
inflamacion, y los ciclopléjicos disminuyen el dolor al inhibir el espasmo ciliar, la
congestion y las sinequias posteriores.14

- Antiinflamatorios tépicos, preferentemente esteroideos: prednisolona, 1 gota cada
4 horas.

- Midriaticos ciclopléjicos: atropina 1 %, 1 gota cada 12 h. Estos farmacos deben
asociarse. Por ejemplo, una pauta correcta sera' betabloqueador o
alfaadrenérgicos, o IAC topico + esteroide topico + ciclopléjico.

En ocasiones es necesario emplear IAC sistémicos para lograr un mayor efecto
hipotensor. Se deben asociar con un suplemento de potasio para prevenir
alteraciones hidroelectroliticas. También se emplean diuréticos hiperosmaticos,
como el manitol endovenoso en las crisis de hipertensién ocular.>'4 Se recomienda
evitar las prostaglandinas, y esta contraindicada la pilocarpina porque aumenta la
inflamacion y las molestias.
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3. Papel de los anti-VEGF en el tratamiento del GNV

El GNV aparece debido a la isquemia retino-coroidea, que produce un aumento en
la sintesis del VEGF y estimula la proliferacién fibrovascular. Los anti-VEGF frenan
la proliferacion neovascular y modulan la cicatrizacion en la cirugia de glaucoma. El
uso de farmacos anti-VEGF permite disminuir la concentracion del VEGF ya
existente, y con ello, inducen una regresion de los NVI y NVA, que pueden mejorar
el control de la PIO antes de que se produzca un cierre sinequial del angulo.*-%16 Es
importante dar tiempo a que el tratamiento de la enfermedad de base
(generalmente con PFC) disminuya la sintesis permanente de VEGF.4%17 Este
proceder también debe realizarse con el paciente diabético bien compensado.

Recientes estudios han demostrado que el empleo de bevacizumab intravitreo (1,25
mg/0,05 mL) produce cambios hemodinamicos en la circulacion retinal:
vasoconstriccion, disminucion del flujo en los neovasos, regresion de los neovasos
del iris y del dngulo iridocorneal con disminucion de la P10 y resolucion del
hemovitreo. El tejido retinal disminuye su grosor y se hace mas resistente a las
tracciones.5-18:20

Parece haber recurrencias de los neovasos tras la inyeccion después de un tiempo,
por lo que es necesaria la reinyeccion.®2%:22 En casos de GNV avanzado con cierre
angular, la regresiéon de los neovasos no se acompafia de mejor control de PIO.

Respecto a la via preferente de administracion del anti-VEGF faltan estudios
definitivos, se usa de forma tdpica, subconjuntival, subtenoniana, intracamerular e
intravitrea, y es esta ultima la mas estudiada y utilizada.?%?4

La administracion intraocular parece adecuada para el tratamiento de los NVI y
NVA, mientras que la administracién en superficie se ha sugerido como tratamiento
adyuvante en las cirugias para modular la cicatrizacion.3°2! El uso intraocular en
cirugias filtrantes de glaucoma y en implantes valvulares de drenaje, también
mejora el prondstico, al disminuir el riesgo de proliferacion fibrovascular.*1%23 E|
empleo del bevacizumad, conjuntamente con procederes como la cirugia laser y la
crioterapia en ojos con GNV, produce una regresion total de vasos andémalos entre
1y 3 semanas.®

4. Tratamiento quirdrgico

Existen dos variantes de tratamiento diferentes, que seran utilizadas en
dependencia de la situacion del globo ocular. Los procedimientos filtrantes
(trabeculectomia), o los (dispositivos de drenaje), que se emplean con la finalidad
de aumentar la facilidad de salida del humor acuoso; y los procedimientos
ciclodestructivos, que reducen la produccién del humor acuoso. La efectividad de
los procesos filtrantes y de los dispositivos de drenaje, es menor a otros tipos de
glaucoma que tienen un mejor prondstico, ya que en el GNV existen grandes
posibilidades de sangrado debido a la presencia de neovasos en las estructuras
oculares.?7:12

La trabeculectomia se realiza si existe un buen prondstico visual, la NVI esta
inactiva, no existe cierre angular por sinequias y la PIO es incontrolable con
tratamiento médico. El éxito de la cirugia es mejor cuando el estimulo angiogénico
disminuye con la PFC. La asociacion de trabeculectomia con antimetabolitos como
mitomicina C, en dosis entre 0,2-0,4 mg/mL, es mas eficaz, al disminuir el riesgo
de fracaso por fibrosis. También se puede asociar bevacizumab en lugar de
mitomicina C, o usar ambos, durante la realizacion de la técnica quirdrgica. El uso
de anti-VEGF —intracamerular o intravitreo— mejora la efectividad de la
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trabeculectomia, y se reinyecta en el posoperatorio si fuera necesario. La
trabeculectomia puede asociarse con cauterizacion directa del iris periférico, que
minimiza complicaciones durante la cirugia, también, se puede combinar con
vitrectomia via pars plana (VPP).27:12 La trabeculectomia puede asociarse con
extraccion del cristalino, siempre y cuando las condiciones del globo ocular, los
requerimientos visuales del paciente, o las necesidades de completar el tratamiento
ablativo retiniano con PFC, lo requieran.?7-2425 E| riesgo de fracaso de la
trabeculectomia, uso de dispositivos de drenaje y tratamientos cicloablativos en el
GNV es elevado. Si esta demostrada la mejoria del prondéstico en caso de
inactividad de la neovascularizacion, que se consigue con el tratamiento anti-
VEGF_2,4,7,26

Los dispositivos de drenaje son utiles para controlar la PIO cuando existe funcion
visual en pacientes con NVI activa (aunque aumenta el sangrado postoperatorio), y
en casos refractarios en los que ha fallado la cirugia filtrante convencional.?727:28 |La
ubicacion ideal es en camara posterior para realizar la extraccion de la catarata en
el mismo acto quirdrgico. Otra opciodn es realizar VPP, lo que permitira la ubicacion
del tubo en camara vitrea (este procedimiento debe ser considerado especialmente
en RD). Es ideal asociar la cirugia con inyeccion de anti-VEGF en camara anterior o
en vitreo, para evitar el sangrado y el fracaso de la cirugia inducido por
neovascularizacion activa. La cirugia es mas efectiva antes del primer afio, y su
fracaso se correlaciona con la permanecia de NVI; por ello, se reinyectan
antiangiogénicos.*7:2°

En relacion con los procedimientos ciclodestructivos, cuando la funcion visual es
mala y la PIO permanece sin control en un ojo doloroso, se han empleado la
ciclofotocoagulaciéon transescleral con laser diodo y la ciclocrioterapia (que
practicamente ha sido abandonada). Estos procederes reducen la formaciéon del
humor acuoso y destruyen parcialmente el cuerpo ciliar. El uso de la
ciclofotocoagulacién asociada a anti-VEGF, ademas de reducir la P10, disminuye la
neovascularizacion.?®

Acerca de la cirugia paliativa en ojo ciego doloroso, se sefiala que con el uso de la
ciclofotocoagulacion es excepcional tener que recurrir a procedimientos mas
agresivos, como la inyeccion retrobulbar de 2 mL de alcohol absoluto, asociado a
anestésico diluido en lidocaina al 2 % y bupivacaina al 0,5 % (cuando existe dolor
ocular en un ojo ciego). Esta inyeccion tiene la ventaja de disminuir la PI1O, pero la
desventaja de producir ptosis permanente y no aliviar la congestion.”

La inyeccion de clorpromacina, administrada por esta misma via, tiene igual o
mejor efecto sobre el dolor en estos pacientes, con menor nimero de
complicaciones y reacciones adversas; ademas, se ha referido un efecto adicional
sobre la PIO. En el GNV sin visién o con vision no util y PIO no controlada, el
objetivo del tratamiento es el control del dolor y el bienestar del paciente. Otros
procederes son la evisceracidon o enucleacion, si todas las acciones
médicoquirurgicas fallaran.®** Aunque la terapia médica se considera ineficaz por la
mayoria de los autores, entre ellos Khan,® Shazly® y Al Aswad,*® es una forma mas
de ayudar al paciente. Si el dolor ocular obedeciera al desarrollo de microquistes o
bulas corneales de aparicion frecuente en estos enfermos, deben emplearse
lubricantes y/o lentes de contacto terapéutico. El tratamiento de eleccion seria los
procedimientos ciclodestructivos.30:3!
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CONSIDERACIONES FINALES

En la prevencion del GNV, complicacidon que con frecuencia se asocia a la RDP
provocando ceguera, es muy importante realizar una labor educativa al paciente,
asi como lo es también su seguimiento en consulta y la aplicacion del tratamiento
adecuado y oportuno.
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