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JUSTIFICACION

La linea de actuacidon de la enfermera en oftalmologia ha avanzado
considerablemente con el paso de los afos, nuevas técnicas, nuevos tratamientos,
bases formativas mas solidas y a la vez una demostracion continua del esfuerzo
improbo realizado para alcanzar metas propuestas.

¢ Es esto suficiente? Evidentemente no y es esta pregunta la que suscité mi
motivo de este estudio. Actualmente la enfermeria esta preparada para “casi todo” y
es aqui donde hago un inciso ya que si hablamos de Glaucoma (enfermedad cronica,
evolutiva y muy grave cuyo curso natural es la ceguera, caracterizada por excavacion
de la papila 6ptica y adelgazamiento de borde neurorretiniano y con presién intra
ocular (P10) elevada como factor de riesgo) (1) todos sabemos a lo que nos referimos,
si hablamos de trabeculectomia (técnica quirurgica que pretende restaurar la via
fisiologica de drenaje del humor acuoso mediante incision escleral y escision de una
pequefia porcion de la malla trabecular) quizas también se sepa, aunque dicho término
estd mas asociado al ambito quirdrgico y profesional allegado a la especialidad de
oftalmologia. ¢Y si mencionamos aniridia? ...

Albert Von Graefe comento o) : “...la cirugia general requiere de preparacion en
técnicas particulares, mientras que la oftalmologia necesita otfras con requerimientos
mas especificos y destrezas mas exclusivas” no equivocandose un apice; la
exclusividad de esta especialidad exige mas y mejor preparacion ya en su generalidad
ya en su particularidad. Asi, la enfermeria quirurgica de oftalmologia debe formarse
al detalle para ofrecer un tratamiento holistico al paciente, donde el todo es mayor que
la suma de sus partes segun rezaba Aristételes, donde la cirugia es la suma de un
antes y un después.

El desconocimiento de los requerimientos especificos, que citaba Graefe, en
este tipo de intervenciones, nos obliga a actualizar técnicas y el hecho de lo atipico de
la misma no justifica nuestra ignorancia en la materia.

Cuando se presentan casos de aniridia traumatica, estamos obligados a pensar
“a lo grande”, véase, a priori sabemos que hay lesion grave con probable lesién
corneal, lesion de cristalino y extrusion parcial o completa de iris, hay que dudar del
estado de la camara posterior y no descartar una vitrectomia, asociar que presentara
glaucoma secundario a la aniridia y que habra segundas o mas intervenciones como
implante de lente intra ocular (LIO), ademas de tener la esperanza de la no aparicion
de hemorragias expulsivas. Por lo tanto esta lesién en una suma de intervenciones
que debemos manejar con fluidez y conocer no soélo la técnica sino los pormenores
que se establecen (protesis, injertos, infecciones, urgencias...) alrededor de esta
patologia.

Deseo que este estudio sirva para mejorar nuestros conocimientos y desarrollar
las destrezas mas exclusivas de la oftalmologia.
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OBJETIVOS

GENERAL.-

e Describir la importancia de una correcta formacion tedrica en
trabeculectomia con aniridia e implante de valvula Ahmed ®

ESPECIFICO.-

e |dentificar las pautas de actuacién de la enfermeria quirurgica oftalmologica
en la cirugia
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1. RECUERDO ANATOMICO

Para poder entender tanto el Glaucoma como la trabeculectomia y la aniridia,
se ha de repasar la anatomia del ojo pero cifiéndonos a la parte que nos concierne: el
angulo iridocorneal o camerular. Se veran las principales estructuras, lo que ayudara
a comprender los procesos fisiologicos de drenaje del humor acuoso (HA), las
presiones existentes y patologias que se presentan.

El globo ocular, de forma esferoidal, esta formado por 3 capas concéntricas
(Figura 1):

e Tunica externa: cornea y esclerética

e Tunica media o vascular: uvea (iris, cuerpo ciliar y coroides)

e Tunica interna: retina

En el interior del ojo se distinguen 3 camaras:

e Camara anterior. espacio limitado por cérnea, iris y diafragma iridopupilar.
Ocupada por el humor acuoso (0’2 ml)

e Camara posterior. delimitada por iris, pupila, cristalino y fibras de la zénula.
Es el lugar de formacion del humor acuoso (0’06 ml)

e Camara vitrea: limitada en cara anterior por cristalino y el fondo de ojo.
Ocupada por el humor vitreo (4’5 ml)

Cuerpo ciliar
Pupila
Fibras de la zénula

Céimara vitrea /

Figura 1.- Seccion sagital del globo ocular
Fuente propia

Camara posterior.-

El iris y el cuerpo ciliar forman parte de la Uvea (Uvea anterior) y la capa que la
continua y recubre la pared interna del ojo (coroides) es la Uvea posterior. El cuerpo
ciliar es una formacién muscular y fibrosa en forma de anillo que recorre el perimetro
del iris en su cara posterior, se distingue una parte rugosa (pars plicata) y una lisa
(pars plana).

La pars plicata es lugar de secrecidon y donde los procesos ciliares filtran el plasma
para producir HA.

La pars plana es la parte que se une a la coroides y via de acceso en procesos de
vitrectomias ya que es la parte menos peligrosa de acceso al polo posterior del ojo y
no hay riesgo de dafar retina durante la cirugia.

En el cuerpo ciliar que contiene el musculo ciliar, estan los ligamentos suspensorios
del cristalino. Este musculo es de gran importancia para la dinamica del flujo del HA,
su contraccion o relajacion tiene efectos opuestos en la malla trabecular y angulo
camerular.

n-7



Céamara anterior.-

El angulo que forma la unién de la cérnea con el iris, se denomina angulo
iridocorneal o camerular (porcion interna del limbo esclerocorneal). Tiene 1°5-2 mm de
ancho y su superficie externa aplanada se denomina surco escleral externo (lugar de
curvatura de la esclera que continua con la parte mas convexa de la cérnea). En la
cara interna hay una depresién circular o surco escleral interno, ocupado por la malla
trabecular y el canal de Sclemm (tejidos que forman el sistema de drenaje del HA)
(Figura 2)

Linea dello Schwalbe Membrana del Descemet

Trabecole e spazi del Fontana
Seno venoso della sclera (o canale dello Schlemm)
Sperone sclerale
Angolo della camera anteriore
Legamento pettinato

Grande cerchio
arterioso dell‘iride

Endotelio (o mesotelio)

Cornea

Vena ciliare anteriore

Pieghe

Congiuntiva A > -
D20  fda dell'iride

Camera anteriore

Piccolo cerchio
arterioso delliride

—\

“lente cristallina

Processo
ciliare
Retina  Fibre b
ciliare  meridionali ~circolari Muscolo
dilatatore

della pupilla [
pop Epitelio Nycleq della lente
i cristallina

Muscolo ciliare Fibre della

zonula ciliare
(o
sospensore
della lente
cristallina)

(retina

Y
Corpo ciliare
dell'iride)

Capsula della lente
cristallina

Muscolo sfintere

Spazio sopracorioideo della pupilla

Figura 2.- Anatomia del angulo iridocorneal
www.medicinapertutti.it

En la terminacion de la Descemet (42 capa de la cornea) comienza el tejido
esponjoso de la malla trabecular, ubicado entre la camara anterior, raiz del iris,
estroma limbar y espolon escleral. La malla trabecular (tejido de caracter esponjoso)
esta delimitado en su parte anterior por la linea de Schwalbe y en su parte posterior
por el canal de Sclemm. Se compone de muchas capas de tejido conjuntivo aplanadas
y fenestradas ademas de trabéculas anastomosadas y ramificadas y recubiertas de
células endoteliales. Consta de tres partes diferenciadas:

e Trabéculo uveal (parte mas interna): limita con el cuerpo ciliar y raiz del iris
hasta cornea periférica cerca del final de la membrana Descemet (linea de
Scwalbe). Los espacios intratrabeculares son relativamente grandes lo que
ofrece minima resistencia en el drenaje.

e Trabéculo corneoescleral: consta de 8 a 15 capas de laminas trabeculares
mas anchas que las de la porcién uveal y se extienden desde el espolon
escleral a la pared lateral del surco escleral interno.
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e Trabéculo cribiforme o yuxtacanalicular. porcion mas externa del tejido
trabecular, situado entre el corneoescleral y el canal de Schlemm. No forma
laminas o bandas conectivas y su disposicidén ofrece la maxima resistencia
en el paso del HA, en concreto en la pared interna del canal de Schlemm (3),

Entre el estroma limbar y la malla trabecular esta el canal de Schlemm, un vaso
aplanado que se extiende alrededor del limbo con un diametro de 370 micras. Tiene
un perfil varicoso con ramificaciones irregulares y el interior del canal esta conformado
por 3 capas, desde la externa se generan de 25 a 35 canales colectores que abocan
en las venas profundas del limbo y a su vez pasan a las venas epiesclerales, drenando
en las venas ciliares anteriores.

El drenaje del HA tiene un componente contractil y debido a la accion del tono
de las células del espolon, de la malla trabecular y del musculo ciliar, aumenta o
disminuye la resistencia al flujo del HA.

No olvidar que la malla trabecular tiene capacidad fagocitica de las células
pigmentarias del iris, lo que la confiere ese color marronaceo.

Ahora se puede comprender, vista la anatomia del angulo camerular, el
recorrido del HA para su drenaje: Procesos ciliares en camara posterior, salida a
través de pupila en camara anterior y malla trabecular hasta canal de Schlemm
(Figura 3)

Epitelio
M. Bowman
Descemet
Endotelio

L. Schwalbe

Camara Anterior

Malla Trabecular

Espacios de Fontana

Canal de Schlemm

Procesos
Ciliares

Figura 3.- Anatomia angulo iridocorneal y flujo del HA
www.oftalmologia-online.es
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2. GLAUCOMA

2.1.- DEFINICION Y TIPOS

DEFINICION.-

La lesidn del nervio optico con excavacion de la papila 6ptica (Figura 4) y el
adelgazamiento del borde neurorretiniano junto con, la mayoria de las veces,
elevacion de la P1O, dan como resultado: Glaucoma. Por lo que se observa que es un
conjunto de enfermedades crénicas y progresivas de diversa etiologia, generando
cambios histopatolégicos en papila y la consecuente pérdida de células ganglionares.
Si esta pérdida es significativa, se desarrollara una disminucién del campo visual (CV).

Figura 4.- Diferencias entre papila normal y patolégica (de izda. a dcha. respectivamente)
www.envellimentsaludable.com

TIPOS.-

Tradicionalmente el glaucoma siempre se ha dividido en primario y secundario
y su definicién se ha cumplimentado con aspectos genéticos o bioquimicos entre otros,
asi como al grado de modificacion del campo visual y el nervio 6ptico. Pero también
podemos clasificarlo segun el estado del angulo camerular, de forma que seria de
angulo abierto o cerrado y dentro de ambos, determinariamos si es primario o
secundario (Tabla 2). Los primarios suelen ser bilaterales y con una alta probabilidad
de tener una base genética, sin embargo los secundarios tienen un factor ocular o
sistémico que predispone. No siempre han de ser bilaterales (Tabla 1).

Tabla 1.- Caracteristicas del Glaucoma
Elaboracion propia

GLAUCOMA ANGULO ABIERTO | GLAUCOMA ANGULO CERRADO

Mujeres Hombres
60-70 % de los casos 10 % de los casos
Crénico Agudo

Simétrico Asimétrico
Miopia Hipermetropia
Asintomatico Sintomatico
Indoloro Doloroso

No urgente Urgente
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Tabla 2.- Clasificacion del Glaucoma segun el estado del angulo camerular

Elaboracion propia

TIPO

CARACTERISTICAS

Glaucoma de angulo abierto

Glaucoma primario de angulo abierto
(GPAA)

G. Normotensional
G. Angulo Abierto Juvenil

Sospecha de glaucoma

G. secundario de angulo abierto

Glaucoma de angulo cerrado

Glaucoma primario de angulo cerrado
(GPAC) con bloqueo pupilar relativo

Cierre angular agudo

Cierre angular subagudo

Cierre angular crénico

G. secundario de angulo cerrado con
bloqueo pupilar

G. secundario de angulo cerrado sin
bloqueo pupilar

Sindrome iris plateau (meseta)

No asociado con anomalias sistémicas u oculares que
generen resistencia al flujo de salida o dafio al NO. Asociado
a PIO elevada

PIO normal
En pacientes entre 10-30 afios

NO y CV normal con PIO elevada
NO y/o CV sospechoso con PIO normal

Aumento de la resistencia de la malla trabecular al flujo de
salida asociado a: glaucoma facolitico, pigmentario...
Resistencia post-trabecular aumentada por incremento de la
presién venosa epiescleral

Disminucion flujo HA de la camara posterior a la anterior, iris
periférico en contacto con malla trabecular

Aumento brusco de la PIO por obstruccion subita de malla
trabecular

Intermitencia en el cierre angular, sintomas leves y PIO
elevada

Aumento PIO por cierre permanente angulo cameral
Seclusioén pupilar. Glaucoma facomoérfico

Empuje posterior: diafragma irido-cristalino hacia delante
(glaucoma maligno)

Empuje anterior:
neovascular)

empuja iris hacia detras (glaucoma

Cierre primario con o sin bloqueo pupilar

Glaucoma de la infancia

G. Primario

G. asociado anomalias

congénitas

con

G. secundario infantil

Desde el nacimiento hasta los primeros afios de vida

Aniridia, rubeola, Sindrorme de Lowe

Retinoblastoma, traumatismos




También hay glaucomas de mecanismo mixto donde hay glaucoma de angulo
abierto y presenta un cierre angular secundario a otra causa como pudiera ser el
resultado a un tratamiento miotico y que cause un desplazamiento del iris y cristalino,
pero quizas el glaucoma mixto mas comun sea el que presentan pacientes que ya
tratados de angulo estrecho, siguen con disminucion del drenaje de HA y aumento de
P10 por dos posibles motivos:

* La malla trabecular presenta resistencia intrinseca al drenaje en el glaucoma
de angulo abierto

* La malla trabecular presenta obstruccién por sinequias debido a cierre
angular.

2.2.- FISIOPATOLOGIA

Para entender la clinica del glaucoma debe estudiarse el HA y su formacion.
Es producido por el epitelio del cuerpo ciliar en la cdmara posterior y fluye hacia la
camara anterior. Es un liquido claro, acuoso, ligeramente alcalino, compuesto de
proteinas, urea, glucosa, electrolitos, factores de crecimiento, enzimas,
prostaglandinas, catecolaminas, hormonas esteroideas y acido hialurénico. Nutre a
los tejidos no vascularizados como la malla trabecular, cristalino o endotelio corneal
45), permite que la cornea permanezca transparente y el iris mantenga su forma. Se
producen 2 microlitros por minuto (esta produccion disminuye con la edad un 2 % por
década y durante el suefio un 45 %, sin olvidar que la inflamacion también influye ya
que disminuye por la interrupcion de la barrera hemato-acuosa asi como anestésico
generales y riego sanguineo deficiente), es dinamico y tarda unos 100 minutos en
renovar todo el volumen del HA por lo que también “limpia” desechos. El balance
entre el HA producido en camara posterior y la cantidad drenada en el angulo
iridocorneal es lo que determina la PI1O, oscilando sus cifras normalmente entre 10-20
mmHg con un promedio de 15 mmHg.

Es producido de forma continua por el epitelio del cuerpo ciliar (en unas
vellosidades o pliegues que se extienden en la pars plicata o zona rugosa del tejido).
El epitelio ciliar esta formado por dos capas de células, la interna (de elementos no
pigmentados) limita la camara posterior y la externa (pigmentada) que se apoya sobre
el estroma del cuerpo ciliar. Se supone que son las células no pigmentadas las que
forman y secretan HA produciéndose mediante 3 procesos:

* Secrecion activa: el responsable practicamente del 80 % del HA secretado
y mediante un sistema de bombas Na/K se genera un desequilibrio osmético del paso
de Na’ desde las células del epitelio ciliar no pigmentado que induce el paso de agua
del estroma hacia la camara posterior, pasando solo parte de la solucion salina del
plasma y algunas de sus proteinas (barrera hematoacuosa), componiendo asi en HA
inicial.

* Ultrafiltracion: se produce un 20 % del HA restante desde los vasos
sanguineos que llegan al cuerpo ciliar y filtrando el plasma. La diferencia de presién
entre la presion capilar y la PIO hace que favorezca el flujo al interior del ojo, mientras
que el gradiente osmatico lo hace en contra.

* Difusion simple: es un movimiento pasivo de iones a través de la membrana
segun su carga y concentracion.



2.2.1.- FLUJO DEL HUMOR ACUOSO

Existen dos vias de flujo o drenaje del HA (Figura 5) de forma fisiolégica y que se ven
modificadas en caso de GPAA (Figura 6) y GPAC (Figura 7).

a) Via Convencional o Via Trabecular.- Desde el cuerpo ciliar (lugar de
produccion) pasa a camara posterior y luego a camara anterior a través de
pupila bafando iris, cristalino y entra en contacto con endotelio de cérnea,
fluyendo hacia el angulo iridocorneal hasta malla trabecular para su
evacuacion por el canal de Schlemm. La luz de este canal comunica
directamente con las venas epiesclerales, completando la via circulatoria donde
el HA vuelve al corazén. Esta via drena aproximadamente el 80 % del HA.

b) Via no convencional o Via Uveoescleral.- Funciona de forma paralela a la via
trabecular. El HA atraviesa el musculo ciliar por los espacios supraciliares y
supracoroidales, drenando por la esclerética. EI HA sale del ojo a través de los
espacios que hay alrededor de los vasos y nervios que atraviesan la esclera.
Supone el 20 % del flujo de salida del HA. Con el envejecimiento, se reduce el
espacio entre las fibras del musculo ciliar, por lo que disminuye el flujo de
drenaje por esta via. Al contrario que la via trabecular, esta via es no
dependiente de la PIO para que haya dinamica de flujo 7).

Circulacion del humor acuoso

|
=

Para salir por el trabeculun
viauveoescleral e iris

Pasa a la gamaga pos
\ )
DeAGs procesOs ciliares

o

A traves de la pupila llega
a la cdmara anterior,

Figura 5.- Drenaje del Humor Acuoso

www.oftalmologiagipuzkoa.com

S Q

Malla

Canal de Schlemm —————= trabecular
Iris

Conjuntiva ————————— ___—Malla Canal colector ———= R
Canal de Schlemm —————== trabecular Vena epiescleral - — Flujo de humor
Canal colector ————== ~ Iris Cuerpo ciliar —— acuoso
Vena epiescleral - Cristalino

Cuerpo ciliar Flujo de humor
acuoso
Cristalino

Conjuntiva

Glaucoma por cierre angular

Glaucoma primario de dngulo abierto

Figura 7.- Esquema del glaucoma de angulo cerrado

Flgura 6.- Esquema del glaucoma de angulo https://lwww.berri.es/pdf/GLAUCOMA%20(Curso%20Ciencias%20B
abierto %C3%A1sicas%20y%20Cl%C3%ADnicas%202011-
2012)/9788480869874
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2.3.- PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO
PREVALENCIA.-

El Glaucoma es, tras las cataratas, una de las patologias causantes de
ceguera mas importantes del mundo. Su prevalencia se estima alrededor del 1y
2'4% de la poblacion de raza blanca mayor de 40 afios, aumentando con la edad,
de forma que se estima un porcentaje del 3-4'7% para los mayores de 70 afios. Con
respecto a la raza negra el porcentaje es significativamente mayor y afecta a un
rango de poblacidn mas joven. En los afroamericanos es la primera causa de
ceguera.

Segun la Organizacién Nacional de Ciegos Espafioles (ONCE) en un estudio
realizado en 1987 y la Sociedad Espafiola de Oftalmologia (SEQO), determinaron que
el glaucoma era la 52 enfermedad ocular mas frecuente y causa mas del 12% de las
cegueras (g). Un estudio epidemiologico realizado en Espafia en 2004, determina
una prevalencia del glaucoma del 2,1 % y de la HTO del 1,7 % (9). La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) realizdé un estudio con datos recogido a finales de los
ochenta y principio de los noventa, calculando que serian 104,5 millones de
personas las que tendrian una PIO> 21 mmHg, la incidencia estaria en 2,4 millones
de personas/afo, la prevalencia de ceguera la cifré6 en mas de 8 millones de casos,
el glaucoma supondria el 15 % de los casos de ceguera siendo la tercera causa de
la misma en el mundo, tras las cataratas y la oncocercosis.

El hecho de observar una mayor prevalencia en la raza negra parece estar
relacionado con mas vulnerabilidad del nervio éptico a la presion intraocular (P10),
la clinica se puede presentar de forma temprana, el desarrollo de la patologia es
mas rapido y existen mas dificultades al tratamiento.

FACTORES DE RIESGO.-
Demograficos.-

a) Raza

Las razas con mayor pigmentacion presentan un indice mayor de incidencia de
glaucoma y parece ser que la cabeza del nervio 6ptico es mas vulnerable asi como
mayor es el cociente de excavacion/papila, segun estudios realizados entre
poblacion caucasica y negra (10. Sin embargo existen otras etnias como los
esquimales, los chinos de la zona de Shunyi y los indios Zuni de Nuevo Méjico que
tienen menor riesgo que los blancos a padecer glaucoma.

b) Sexo

No hay estudios que definan la prevalencia entre hombres y mujeres.
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c¢) Edad

Casi todos los estudios coinciden que el Glaucoma crénico de angulo abierto
(GCAA) aumenta con la edad, mayores de 40 afos, siendo siete veces mas alta a
partir de los 60 afos. Se relaciona con el aumento de la PIO pero el hecho de que
en los japoneses no aumente la misma con la edad, hace que pueda no ser un factor
directamente relacionado y sin embargo se le esta dando mas relevancia a teorias
como alteraciones vasculares ya que éstas aumentan con la edad.

Oculares.-
a) PIO

La PIO esta muy relacionada con el glaucoma, la media en un adulto es de 15
mmHg con una desviacidon estandar de 3 mmHg, existe variacion circadiana que
oscila entre 3-6 mmHg y es mas alta sobre las 2-3 a.m. Entonces ¢ quién es
susceptible de desarrollar esta enfermedad basandonos en datos como la PIO? Las
cifras superiores o iguales a 21 mmHg se engloban en los hipertensos oculares
(HTO) con un campo visual dentro de lo normal, aunque no todos los pacientes con
HTO desarrollan la enfermedad (11). Es evidente que la PIO no es vinculante pero
si un factor de riesgo muy importante.

b) Refraccion

La miopia es otro factor importante a no olvidar ya que los miopes son de 2 a 3
veces mas propensos a padecerlo. Quizas por la dificultad en el estudio de la papila
y del campo visual aunque por otro lado, su seguimiento mas exhaustivo les permite
una deteccion precoz (12).

c) Espesor corneal

Segun la escala AGIS (Advance Glaucoma Intervention Study) una cornea
delgada es un marcador para un aumento de susceptibilidad del nervio 6ptico (13).

Extraoculares.-
a) Diabetes

Por anomalia en la micro-circulacion de la cabeza del nervio y los vasos son
relativamente mas delgados

b) Presion Arterial

Cada vez es mas aceptada la relacién entre presion arterial y glaucoma,
afectando tanto a vasos oculares como a capilares del nervio éptico. Flammer (14)
cita: “en el ojo glaucomatoso la perfusion ocular a nivel de la retina y la coroides no
es normal y es frecuente encontrar zonas de isquemia en 6rganos adyacentes e
incluso distantes”.
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La insuficiente regulacion vascular y no solo la arterioesclerosis, produce
hipotensién arterial nocturna coincidiendo con aumento de PIO. En un ojo no
patolégico cuando la PIO desciende, los vasos se expanden, baja la resistencia al
flujo y asi se nivela la perfusion. Por lo tanto parece ser que es un problema de
autorregulacion del ojo.

¢) Antecedentes familiares

Entre el 15-25 % de los pacientes con glaucoma tienen antecedentes
familiares.

d) Migrafia y espasmo vascular
Las migrafias como isquemia secundaria a constriccién periddica de los
vasos sanguineos estan asociadas al glaucoma de tension normal de angulo abierto

mas que a la hipertensién ocular (HTO) y no cabe duda que afecta a la perfusiéon
vascular de la papila.

2.4.- DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DIAGNOSTICO.-

Segun refiere la Glaucoma Research Foundation “La deteccion temprana,
mediante examenes oculares habituales y completos, es la clave para proteger su
vision del dafio que provoca el glaucoma’.

Debido a que la aparicion y/o evolucion de la patologia es de forma silente,
se ha de tener en cuenta factores como la edad, antecedentes familiares y otras
patologias existentes. Asi, se recomienda que:

¢ Antes de los 40 afos, se hagan revisiones cada 2-4 anos

e Desde los 40 hasta los 54 afos, se realicen cada 1-3 afios

e Desde los 55 hasta los 64 afos, se realicen cada 1-2 afios

e Después de los 65 anos, cada 6-12 meses

e Todos los que presenten factores de riesgo elevados, cada 1-2 afios
después de los 35 anos.

¢ Qué debe comprender un examen integral segun recomendaciones
internacionales? (Tabla 3)
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Tabla 3.- Evaluacion del glaucoma y equipamiento necesario. Recomendaciones internacionales
www.icoph.org/ICOGlaucomaGuidelines-Spanish

Equipamiento opcional
Equipamiento minimo
Evaluacién clinica (Circunstancias de bajos recursos) (Circunstancias de recurso
intermedio/alto)
Tarjeta de lectura préxima o cartel 3 .
de distancia con 5 letras estdndar o Linea de agudeza visual de 3 0 4
Agudeza Visual simbolos metros con alto contraste Tabla
) de Agudeza visual
Estenopeico
Montura y lentes de prueba Fordptero
Refraccién . o ,
Retinoscopio, cilindro cruzado de Jackson | Autorrefractémetro
Pupilas Linterna de bolsillo
Biomicroscopio de Lampara de hendidura
e Paguimetro Corneal
Anterior Queratémetro
Tondémetro de aplanacién de Goldmann
Presion Tonémetro manual portatil de Tonopen
Intraocular aplanacion Neumotonémetro
Tonémetro de Schiotz
. . . ' Tomografia de coherencia
Estructuras Gonioscopia de ldmpara de hendidura Gptica del segmento anterior
angulares Goniolentes de Goldmann, Zeiss/Posner —_— , .
Biomicroscopia con ultrasonido
Fotografia de fondo de ojo
Analizadores de imagen del
Oftalmoscopio directo nervio 6ptico
Nervio 6ptico L , P
(dilatado si el Biomicroscopia con ldmpara de Oftalmoscopia a Laser de
sngulo es ablerto) hgndic{ura con lente manual de 78 0 90 escaneamiento confocal
dioptrias Tomografia de coherencia éptica
Polarimetria con laser de
escaneamiento
Oftalmoscopio directo
Oftalmoscopio indirecto mont.ado fan la Lentes de 12 y 30 dioptrias
Fondo de ojo cabeza con lente de 20 o 25 dioptrias o
L , Lentes de 60 y 90 dioptrias
Biomicroscopia con ldmpara de
hendidura con lente de 78 dioptrias
. | . , Tecnologia de doble frecuencia
v Perimetria manual o perimetria . i .
P automatizada blanco sobre blanco Perimetria automatizada de
onda corta

En la anamnesis del paciente, incluiremos preguntas relacionadas con el
glaucoma como la pérdida de vision, dolor, enrojecimiento de los ojos, halos
alrededor de luces y anotar cuando comenzaron, su localizacién y la severidad de
la sintomatologia, ademas de los antecedentes familiares.

Ademas de la evaluacién completa y detallada en la Tabla 3, se realizara
una Tomografia de Coherencia Optica (OCT) .

La agudeza visual nos ayudara a valorar la vision central en glaucoma
avanzado (Figura 8)
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Tempranos

Medios Avanzados

Figura 8.- Cambios en el campo visual
www.alta-vision.com

El error de refraccion nos ayudara a entender en caso de miopia, el
glaucoma de angulo abierto y en caso de hipermetropia el de angulo cerrado.

Las pupilas se examinaran para ver si presentan anisocoria, defecto de
reactividad o defecto aferente, significando glaucoma asimétrico moderado o
avanzado.

Iris, observar movilidad, sinequias, abombamiento, insercion.

Cristalino, observar si presenta cataratas, sinequia posterior, tamanio,
inflamacion.

Nervio éptico y signos caracteristicos (Figura 9):

En lesiones tempranas puede haber defectos focales de las fibras nerviosas
de la retina, adelgazamiento focal del anillo, excavacion vertical, asimetria de
copaldisco, excavacién focal, hemorragia de disco, copa >0’5, anillo mas grueso en
parte inferior, luego superior, nasal y temporal.

En lesiones moderadas a avanzadas, la copa puede ser grande >07,
defectos difusos de fibra nerviosa de retina, adelgazamiento difuso del anillo,
excavacion del NO, fosa adquirida del NO y hemorragia del disco.

Defecto de la capa de fibras de la retina Adelgazamiento del anillo inferior

Hemorragia de Disco 2 las 5 horas Glaucoma avanzado con copa vertical de 0.9

Figura 9.- Lesiones en NO
www.icoph.org/ICOGlaucomaGuidelines-Spanish
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Los parpados-esclerética-conjuntiva seran signo de PIO elevada si
presentan inflamacion, enrojecimiento o cualquier patologia de superficie ocular.
Tal P10 puede ser secundaria a cierre angular agudo o crénico, alergia a medicacion
para glaucoma u otros signos.

La cérnea se valora también, ya que un edema de cérnea nos falsea las
lecturas de PIO subestimandose las mismas y en PIO altas puede haber edema
corneal. Observar también el espesor de la misma.

PIO, medirse en cada ojo antes de la gonioscopia y antes de la dilatacion.
Registrar la hora de toma para valorar variaciones circadianas.

Por ultimo hay que valorar el segmento anterior sin dilatar y tras dilatar si es
angulo abierto, ver profundidad de camara anterior, pseudoexfoliacion, dispersion
de pigmento, inflamacion y neo-vascularizacion.

TRATAMIENTO.-

El objetivo para el manejo de las formas de glaucoma, es la reduccion de la
PIO de forma que la patologia no progrese (seguimiento del campo visual y
apariencia del NO). Para ello se seguira tratamiento médico (intentado bien reducir
la produccién de HA, bien facilitando el drenaje del mismo) y si éste no fuese
suficiente, se abordaria quirurgicamente.

El tratamiento puede incluir los siguientes medicamentos anti-glaucomatosos
(15)-

a) Parasimpaticomiméticos o agonistas colinérgicos (miéticos):
a.1.- Acetilcolina, Pilocarpina. Aumenta drenaje del HA, produce
miosis. Disminucion de vision nocturna o en sitios oscuros.

b) Simpaticomiméticos o agonistas adrenérgicos (midriaticos):
b.1.- Clonidina, Brimonidina. Disminuye produccion del HA, aumenta
el drenaje. Ardor ocular, fatiga, cefalea, somnolencia, sequedad bucal

y nasal.

c) Inhibidores de la Anhidrasa Carbonica (IAC):
c.1.- Azetazolamida, Dorzolamida. Disminuye produccion del HA.
Hormigueo o pérdida de fuerza en las manos y pies, malestar gastrico,
falta de claridad mental, problemas de memoria, depresion, litiasis
renal, poliuria.

d) Betabloqueantes:
d.1.- Timolol, Betaxolol. Disminuye produccion del HA. Hipotension,
bradicardia, fatiga.
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e) Analogos de la Prostaglandina:
e.1.- Travoprost, Latanoprost. Aumenta drenaje del HA. Cambio de
color de ojos, crecimiento de pestafas, vision borrosa, ardor.

f) Agentes hiperosmdéticos: Provocan una hiperosmolaridad intravascular,
ayudan a reterner agua en el espacio intravascular e inducen al paso del
liquido del espacio extravascular al intravascular. Asi, el cuerpo ciliar es
incapaz de segregar HA en contra de la creciente gradiente osmética

f.1.- Glicerina, Manitol, Urea

Cuando el tratamiento médico no ha sido efectivo y no se puede controlar la
evolucion de la patologia, se ha de recurrir a la cirugia para crear una falsa via de
drenaje del HA.

En la cirugia convencional figuran dos procedimientos:

1) Trabeculectomia
2) Esclerotomia Profunda No Perforante (EPNP)

Existen alternativas en cirugia Ab-Externo:

1) Canaloplastia
2) Gold Micro Shunt (GMS)
3) Implante Intracanalicular Eyepass ®

Y como procedimientos en cirugia Ab-Interno:

1) Trabectome

2) Micro-implante trabecular iStent
3) Hydruss®

4) iStent Supra

5) Cypass
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3. ANIRIDIA

DEFINICION.-

Es una enfermedad infrecuente (1:64.000 — 1:100.000) donde la hipoplasia
iridiana no es mas que un signo clinico -el mas aparente-. Esta patologia incluye
alteraciones en el segmente anterior como: queratopatia por disfuncién limbar,
glaucoma, ojo seco, cataratas, subluxacion del cristalino y anomalias del angulo
camerular. En el segmento posterior se observa hipoplasia macular y del NO,
asociandose frecuentemente a estrabismo y nistagmo.

Es Barratta en 1818 el primero en describir la enfermedad, denominandola
Irideremia y es en el S.XX cuando adquiere la denominacion actual de Aniridia.

Es una anomalia genética que puede aparecer de forma esporadica o por
tener antecedentes familiares; el gen responsable es el PAX6, localizado en el brazo
corto del cromosoma 1116), gen implicado en el desarrollo de estructuras oculares
como cornea, iris, cristalino, angulo camerular, cuerpo ciliar y todas las capas de la
retina. Pero no sélo es autosémico, se dan casos de aniridia traumatica (Figura 10)
donde desaparece todo o parte del iris, la clinica que presentan estos pacientes es
similar a los que la padecen de forma genética y siempre y cuando no haya habido
lesion en retina, se procedera a implantar lente con iris artificial sujeto a esclera.

Para diagnosticar a un nifio de aniridia, cuya familia no tiene antecedentes,
hay que valorar las alteraciones extraoculares como el Sd. WARG (tumor de Wilms,
aniridia, anomalias genitourinarias y retraso mental), observando que el defecto
visual aparece en los 10 primeros afos del vida del nifio, con una agudeza visual
del 10-20% por hipoplasia foveal combinada con posibles cataratas congénitas,
nistagmo y ambliopia (17). Dicho deterioro de la funcion visual es debido al desarrollo
del glaucoma (50-75%), cataratas y queratopatia.

Uno de los problemas importantes de la aniridia es la queratopatia asociada
a la aniridia con las erosiones continuas y ulceras corneales, opacidad de la misma
por fibrosis subepitelial y cicatrizacién estromal, comenzando toda esta clinica con
engrosamiento del epitelio periférico y seguido de una neovascularizacion
superficial que avanza hasta invadir toda la cornea.

Esta demostrado que el trasplante de membrana amniética (TMA) para
solventar los problemas corneales es mas que efectivo, ademas del uso de
proteccion ocular con gafas oscuras por la fotofobia que presenta el paciente.

La incidencia del glaucoma en aniridia es del 6-75% y sucede en los primeros
afos de adolescencia (Nelson et al. 1984). En estudios realizado a ojos de nifios
aniridicos con y sin glaucoma, se comprobd que el estroma del iris se extendia hasta
la malla trabecular dando como resultado un GPAC (Grant and Walton 1974). El
éxito de la trabeculectomia asciende hasta el 83% y segun Adachi et al.(1997), debe
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ser el tratamiento de primera eleccion aunque pueden presentarse complicaciones
como pérdida de vitreo, colapso escleral, dafo en la coroides y endoftalmitis (Okada
et al. 2000). Sin embargo (Mufioz et al. 1991) la cirugia con valvula de drenaje
alcanza entre el 66 y 100% de resultados satisfactorios, a pesar de poder incluir
migracion del tubo, erosién del mismo en conjuntiva y fibrosis de la camara anterior.

La aniridia esta asociada a cataratas en un 50-85%, de las ocasiones, lo que
implica su extraccion y, no siempre, implante de LIO. La ausencia de iris lleva
implicito déficit visual, deslumbramiento y fotofobia y para solventar los sintomas se
puede realizar cirugia de parpados, usar lentes de contacto de color o implantar
lentes con iris artificial. Esta ultima opcion es la mas usada tanto para aniridia
congénita como traumatica.

Con respecto a la retina y NO, la hipoplasia del NO y macular supone
aproximadamente el 10% y ambas afectaciones puede que sean secundarias a la
mutacién del PAX6 o la fototoxicidad del mal desarrollo del iris.

Los casos de aniridia congénita (Figura 11) estan relacionados un 36% con
el tumor de Wilms (tumor renal) afectando entre 1:10.000 y 1:50.000 nacimientos.

Tumor que forma parte de un sindrome asociado a problemas genito-urinarios (4,4
— 7%), hemiatrofia facial (2 -3%), aniridia (0,8%) (Nelson et al. 1984) (1s).

QP |G

>
Figura 10.- Aniridia traumatica y catarata

Figura 11.- Aniridia congénita
Eyerounds.org
www.webeye.ophth.uiowa.ed
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4. TRABECULECTOMIA

Aunque fue Von Graefe quien realizé en 1851 su primera iridectomia como
tratamiento quirurgico del glaucoma, hubo que esperar hasta 1968 a que Cairns (19)
describiera por primera vez la trabeculectomia. A partir de entonces, se considera
dicha técnica como el “gold standard” de la cirugia del glaucoma por su eficacia en
la disminucion de la PIO y su baja incidencia de complicaciones postquirurgicas.
Posteriormente Zimmermann en 1979, propuso la exéresis de la pared interna de la
pocion yuxtacanalicular del canal de Schlemm, bajo un colgajo escleral y
protegiéndolo con un implante de colageno.

Ya en los afios 90 aparece con Mermoud y Sahaarawy otra técnica
denominada EPNP (Esclerectomia profunda no perforante) (Tabla 4)

Tabla 4.- Afios de maxima popularidad de las técnicas quirirgicas mas difundidas
www.tdx.cat/bitstream/handle/10803/116210/jla1de1.pdf?sequence=1

Cirugia Afios

Trepanacidn 1909 - 1940

Iridencleisis 1940 - 1957

Esclerostomia térmica 1958 - 1968

Trabeculectomia 1968 - ?

Esclerectomia profunda no perforante 2000-7

Es una cirugia de filtracién controlada que permite la salida del HA de forma
gradual a través de una apertura en la esclera, extirpando tejido que incluye
trabeculum y canal de Schlemm. El liquido filtrado sale de la camara anterior a
través de la esclera, bajo el espacio conjuntival, formando una bolsita llamada
ampolla y dirigiéndose el HA a las venas y vasos linfaticos.

Para asegurar un éxito en la cirugia, evitando fibrosis conjuntival que obturen
la nueva salida del HA, se utilizan agentes antifibréticos como la Mitomicina C,
aunque también puede llevar a complicaciones su uso ya que puede producirse
maculopatia por hipotonia e infeccion tardia (2, 21),

¢ Cuando intervenir el glaucoma? En paises en desarrollo, la regla de oro
tanto en el diagndstico como en lo terapéutico es intervenir primero el mejor ojo sin
demorarlo excesivamente. En los paises desarrollados esa maxima no es siempre
asi; la esperanza de vida aumentada hace que la poblacion sea pluripatoldgica, lo
que a veces complica el uso de medicamentos topicos ya sea por sus efectos
locales o sistémicos.
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Hay que tener en cuenta que a pesar de la irrupcién de las prostaglandinas y
tratamientos combinados, los tratamientos pierden eficacia con el tiempo y es un
factor que facilita el fracaso quirurgico al favorecer la fibrosis conjuntival. La
adherencia al tratamiento es otro problema afadido, representando al 20-50% de la
poblacion afectada (o).

Las principales complicaciones que se pueden dividir en intraoperatorias y
postoperatorias tempranas o tardias, son:

a) Intraoperatorias.-
a. Agujero conjuntival o perforacién
b. Amputacién del flap escleral
c. Hemorragia en camara anterior
d. Lesién en cristalino
e. Pérdida de vitreo
f. Efusion coroidea
g. Ciclodialisis

b) Postquirargicas tempranas.-

Hipotonia ocular

Camara anterior estrecha

Desprendimiento coroideo seroso o por hemorragia
Fugas

P1O elevada

Hipema

Iritis con sinequias posteriores o anteriores
Cataratas

Glaucoma maligno

mTQTmeao0Tw

c) Postquirdrgicas tardias.-

Diseccion ampolla filtrante a la cornea
Fuga de la ampolla por ruptura
Fallo de filtracion

Fibrosis de la ampolla
Membrana pupilar

Hipema

Edema corneal

Retraccién palpebral superior
Desprendimiento ciclocoroideo
Estafiloma escleral
Endoftalmitis

|. Catarata

m. Glaucoma maligno

AT T STQM0 00w
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1. ANESTESIA

Es a través de la vista lo que hace posible nuestra relacion con el entorno y
es por eso que consideramos este sentido como el mas valioso, de forma que es
facil comprender la ansiedad que genera una intervencion quirurgica oftalmoldgica,
maxime cuando hoy en dia se desarrollan estando el paciente consciente. La
ansiedad que genera la cirugia sera mayor si ésta transcurre con dolor, por lo tanto
hay que evitarlo asi como producir una aquinesia completa del ojo. Para conseguir
tal fin, se necesita anestesiar.

Anestesia, del lat. cient. anaesthesia, y ésta del gr. dvaiobnaoia anaisthésia
'insensibilidad’, en su primera acepcién segun la Real Academia Espanola (RAE) es
la “pérdida temporal de las sensaciones de tacto y dolor producida por un
medicamento”. Existen distintas modalidades de anestesia pero con referencia a la
trabeculectomia se pormenorizara en una sola por ser la mas habitual aunque las
tendencias estan cambiando (23 24).

¢ Qué objetivos tiene la anestesia ocular?

Mantener el ojo inmovil

Mantener estable la PIO

Controlar el sangrado

Evitar el Reflejo Oculo Cardiaco (ROC)

Reanimar al paciente minimizando posibles nauseas o vomitos post-
anestesia

O OO T O
SN N N N N

No hay normas que preestablezcan el tipo de anestesia a aplicar, todo depende
del tipo de cirugia, criterio médico y tipo de paciente, aunque siempre hay un
denominador comun: administrar la menor cantidad posible de medicacion para
conseguir analgesia y aquinesia. En el caso de anestesia general requiere unas
indicaciones especificas:

Cirugia en nifios

Cirugia en pacientes con demencia, retraso mental, psiquiatricos
Cirugia en pacientes poco colaboradores

Cirugia en pacientes sordos

Cirugia en pacientes con temblor de cabeza o Parkinson

Cirugia en caso de traumatismos oculares perforantes

—
2r2Lezsye

Excluyendo los casos mencionados y para conseguir los cinco objetivos de la
anestesia ocular, actualmente se realizan anestesias locorregionales:

1) Intraconal (Retrobulbar)
2) Extraconal (Peribulbar)
3) Bloqueo Subtenoniano
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Anatomia orbitaria

La drbita se compone de tres espacios principales:
e Periférico

e Extraconal

e Intraconal

El periférico es virtual y se situa entre la peridrbita y las paredes orbitarias con
pocos elementos vasculares y nerviosos que penetren en hueso.

El intraconal es un compartimento cénico y limitado por los cuatro musculos
rectos desde el anillo de Zinn (envuelve el NO y mide 8-9 mm) en el apex orbitario
hasta la capsula de Tenon. No hay ningun septo intermuscular que separe los
compartimentos extra e intraconal, asi su diferenciaciéon es por conveniencia mas
que por una realidad anatomica (Figura 12)

El ganglio ciliar se encuentra a 10 mm del apex, entre el NO y el musculo recto
lateral, recibe una rama parasimpatica del Il par que inerva el iris y cuerpo ciliar y
otra rama simpatica del plexo de la carétida interna. Los pares craneales lll, IV, y
VI penetran en los respectivos musculos extraoculares. La region que mas nos
importa para la administracion de anestesia retrobulbar es la inferior lateral y
posterior, ya que aqui se bloqueara la inervacion sensorial y motriz e incluso sefiales
visuales a través del NO. Sin embargo, la inervacién sensorial de los parpados no
se bloquea desde este punto porque las ramas del trigémino se situan en el espacio
superior.

Toda la inervacién sensitiva del ojo trascurre a través de la primera rama del
trigémino (nervio oftalmico) y algo menos por la segunda rama (nervio maxilar). La
inervacion de la conjuntiva es funcion de nervios que se situan fuera del cono por lo
que una anestesia retrobulbar pudiera no tener el bloqueo deseado.

El séptum orbitario, que divide la orbita
en dos espacios:
- Preseptal (por delante del séptum
orbitario).

- Postseptal (por detras del séptum
orbitario).
Asu vez se subdivide en:
Intracénico (contenido por los 4
musculos rectos oculares).
Extraconico:

1- séptum orbitario, 2- Ms elevador del
parpado superior, 3- Ms recto superior,
4- Ms recto inferior, 5- Nervio éptico.

Figura 12.- Anatomia orbitaria
Fuente: http://dx.doi.org/10.1594/seram2012/S-0657
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Técnicas locorregionales (25

e Retrobulbar o intraconal.- Es la que se administra dentro del cono muscular
via transcutanea o transconjuntival en el punto de union del tercio externo y
los dos tercios internos del borde inferior orbitario. La aguja de 25G y 38 mm
de longitud se introduce paralela al suelo de orbita hasta llegar al ecuador del
ojo y después se inclina y dirige al centro de la 6rbita. Se debe comprobar si
el globo ocular acompara el movimiento lateral de la aguja (penetracion en
esclera, del NO o musculo extraocular). Posteriormente se debe aspirar para
comprobar que no haya contenido hematico e introducir entre 2-5 ml de
anestésico. Esta técnica produce paralisis de los musculos extrinsecos y
analgesia. Cuando no se produce una aquinesia completa, se puede
complementar con técnicas como las de Nadbath-Rehman, O’Brien o
Atkinson para anestesiar ramas del facial o mandibular.

e Peribulbar o extraconal.- Se realiza una doble puncién en cavidad orbitaria,
una en el mismo punto que la retrobulbar pero sin atravesar septum
intermuscular y no mas de 25 mm de profundidad, inyectando de 4-6 ml de
anestésico, la segunda puncién es a través del parpado superior 2 mm por
dentro y debajo de la escotadura supraorbitaria, siguiendo el techo de la
cavidad, sin sobrepasar 25 mm e inyectando 2-3 ml. Aguja Atkinson 25G de
32 mm de longitud. La medicacion al no estar inyectada directamente en el
musculo, produce su efecto por difusién, produciendo efecto de forma mas
lenta (10-15 minutos) que la retrobulbar (5 minutos). La ventaja de esta
técnica es que las inyecciones son menos dolorosas, el riesgo de lesién en
el NO es menor y la difusién del farmaco provoca paralisis del orbicular por
lo que no es necesario realizar bloqueo facial. Inconvenientes: mas lento en
alcanzar su efecto, necesita mas volumen a introducir, a veces el bloqueo no
es tan eficaz como en la retrobulbar.

e Subtenoniana.- Es la diseccidn quirurgica del espacio virtual entre la capsula
de Tenon y la esclera con aguja de 22G y 4-5 ml. El bloqueo es mas efectivo
cuanto mas difundido esté el anestésico en direccién posterior donde entran
los nervios ciliares (responsables de la informacion sensorial de la cornea,
cuerpo ciliar e iris) y produciendo un bloqueo motor y sensitivo. Importante
sefalar que esta técnica no causa elevacion de PIO.

Farmacos empleados

Actualmente se esta utilizando una mezcla de Lidocaina 2%, Bupivacaina
0'75% sin epinefrina e Hialuronidasa (Hyalase).

Lidocaina 2%.- Anestésico local del grupo de las amidas con una efectividad
de dos horas de duracién y comienzo de accion rapido, afin a tejidos grasos, facil
forma de penetracion en tejidos.
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Bupivacaina.- Anestésico local del grupo de las amidas con una efectividad
de 5 a 6 horas aproximadamente, bloquea mas el area sensitiva que motora.

Hialuronidasa.- Enzima testicular bovina que mejora la calidad del bloqueo
ya que despolimeriza el acido hialurénico, modificando asi la masa, viscosidad y
permeabilidad de los tejidos, ayudando a mejorar la difusién del anestésico local
tanto fuera como dentro de érbita.

El uso preferente de anestésicos locales del grupo amida en lugar de ésteres
se debe a que su via de eliminacién es hepatica y no provoca reacciones
anafilacticas como es el caso del grupo de ésteres.

Es evidente que tras la administracion de una solucién en una pequenia
cavidad como es el cono orbital, genera un aumento de PIO siendo
contraproducente para la cirugia. La optimizacién de la misma se vera sustentada
si no se presenta dicho aumento ayudando a disminuir la pérdida del humor vitreo.
Para alcanzar este objetivo, es necesario comprimir el ojo y en su defecto
masajearlo. La compresion se realiza con el Balén de Honan (similar a un globo
que se aplica sobre el ojo a una presion de 30 mmHg y se sujeta con una cinta de
silicona que rodea la cabeza) durante al menos 10-15 minutos. También se puede
realizar un masaje digital sobre el parpado superior con dos dedos durante 3
minutos, esta maniobra se denomina Handler. Existen otros dispositivos como el
de Hustead o Bolsa de Mercurio entre otros, pero el mas extendido es el balén de
Honan.

2. MATERIALES

2.1.- NO BIOLOGICOS

VALVULAS.-

Es en 1906 cuando surge la idea de drenar el HA ayudandose de crin de
caballo tal y como hicieron Rollet y Moreau, para un paciente con hipopion. A partir
de entonces, fueron surgiendo otros disefios de drenaje con otro tipo de materiales
como hilo de seda, oro, platino iridiado, magnesio, teflén... Todos estos intentos no
fructificaron y generalmente producian reaccion inflamatoria e infeccion. A finales
de los 90 es Molteno quien establece la idea de conectar un tubo desde la camara
anterior hasta una zona posterior de drenaje procedente de un doble plato acrilico
y tubo de silicona siendo este innovador sistema de drenaje el que establece tres
principios basicos que serviran de base para drenajes modernos (2 Sera yaen
1993 cuando Ahmed introduce su valvula que sigue vigente hasta la fecha.
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= Material biocompatible y no inflamatorio, lejos del limbo
= Tamano de plato que maximice la capacidad de filtracion
= Evitar que el flujo de evacuacion sea excesivo para evitar hipotonias oculares

Este fue el punto de partida para el desarrollo de otros dispositivos sin restriccion
en el flujo del HA, siendo el mas conocido el de Baerdvelt. De forma que
actualmente se dispone de valvulas de dos tipos:

» No restrictivas: Baerveldt
» Restrictivas: Molteno, Krupin, Ahmed (Figura 13, 14)

Las valvulas no restrictivas tienen un cuerpo y tubo sin sistema valvulado que
permite el flujo libre del HA desde la camara anterior al cuerpo de la valvula.

Las valvulas restrictivas tienen un cuerpo y tubo con sistema valvulado que
regula el paso del HA de camara anterior al cuerpo y tiene presiones de apertura y
cierre. Funciona con un mecanismo valvulado tipo venturi que se cierra con PIO de
8-10 mmHg.

Figura 13.- Vélvula Ahmed
www.newworldmedical.com

Tube

Plate/Valve Thickness Outer Diameter
2.1mm 0.635mm
X Tube
Ve Inner Diameter
0.305mm

13.0mm
R S

25.4mm

l s Tube Length _—
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Figura 14.- Dimensiones valvula Ahmed
www.newworldmedical.com
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Efecto Venturi.- La entrada de la valvula es mas amplia que la salida, dando
como resultado una presion diferencial entre la camara anterior y el espacio
subconjuntival que es lo que permite mantener la valvula abierta, las presiones
estan basadas en la ecuacion de Bernoulli segun la cual la velocidad del flujo es
inversamente proporcional a la presién del fluido. Cuando la presion interna de la
valvula es mayor que la externa, la membrana se abre y deja salir liquido (7).

Complicaciones.- Las posibles complicaciones que se pueden presentar con los
dispositivos de drenaje para el glaucoma incluyen:

= Encapsulacion de la vesicula asociada a fase hipertensiva que es mas comun
de 1 a 6 semanas del postoperatorio

= Hipotonia y desprendimiento coroideo (se considera hipotonia cuando la PIO
es menor de 6 mmHg)

» Hipotalamia por contacto endotelial con el iris periférico, con el borde pupilar
o con el cristalino o LIO

= Extrusion, la erosién de la conjuntiva por el tubo es muy poco frecuente
aunque se haya colocado parche escleral y la erosion del plato es también
infrecuente, ésta ocurre cuando se coloca la valvula cerca del limbo

= Migracion del tubo que puede causar lesion endotelial causando edema
corneal, pérdida de células endoteliales, lesion de cristalino y obstruccion del
tubo por tejidos oculares

= Estrabismo

LENTES.-

Las lentes, como elemento sustitutivo del cristalino, son como inicialmente se
disefiaron, pero no sélo sirven para reemplazar la graduacion (las denominariamos
L1O) sino también para intentar sustituir al iris en caso de aniridia por malformacién
congénita o traumatismo (las denominariamos LIO con diafragma iridiano) (2g).

Las primeras LIO datan de 1950 y fueron implantadas por Mr. Harold Ridley.
Desde entonces han evolucionado su composicion, forma y tamafio, de manera que
en la actualidad las clasificariamos asi:

= Material de la 6ptica:
o Rigido (no plegable)
» Polimetilmetacrilato (PMMA)
o Plegables
o Silicén
o Acrilico hidrofébico
o Acrilico hidrofilico

» Material de la haptica:
o Polipropileno
o PMMA
o Acrilico
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= Enrollables / Ultradelgadas
o Hidrogel

= Segun su colocacion (Figura 15,16)

o Camara posterior (bolsa capsular)
v" Fijacién al sulcus
v' Fijacion escleral

o Camara anterior faquica

o Camara anterior afaquica

= Segun la optica:

o Monofocales

o Multifocales

o Acomodativos (movimiento anterior de la éptica para modificar su
poder didptrico)

o Toricas (corregir astigmatismo)

» Para aniridia total o parcial:
o Pseudoiris

Figura 15.- Fijacion de LIO en capsula
https://es.slideshare.net/facolaser/lentes-intraoculares-36884199

Figura 16.- Fijacion de LIO en sulcus
https://es.slideshare.net/facolaser/lentes-intraoculares-36884199
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Es en 1917 cuando Key repara una iriodiadlisis suturando el borde iridiano a
la esclera pero no sera hasta 1957 cuando Emmerich describe una sutura iris-iris.
La primera implantacién de una proétesis de iris la realizé Choyce en 1964 con una
lente de camara anterior de color que se podia implantar tanto en ojos faquicos,
afaquicos como con aniridia traumatica. En 1991, Sundmacher y Morcher,
desarrollaron una LIO especial con un diafragma de iris integrado; era una lente de
PMMA son segmento periférico opaco que simulaba el iris aunque con hapticos muy
grandes (29). Actualmente estan corregidos y estan certificados por la Conformité
Européenne desde 1994 y disponibles en Europa desde entonces. Dichas lentes
son fabricadas por Morcher (Figura 17) y Ophtec (Figura 18), Alemania y Holanda
respectivamente.

Asi podemos observar que para aquellos pacientes con aniridia (sea de
cualquier etiologia) y afaquicos, existe la posibilidad de reconstruccién de iris y
cristalino con implante de dichas lentes para recuperar el diafragma iridiano con sus
funciones de barrera y estética ademas de potencia dioptrica.

Lentes para camara posterior.- Las mas utilizadas son las Morcher con 6ptica
de PMMA transparente, diafragma periférico negro y biconvexas. Los diametros
pupilares pueden ser de 3, 5, 12’5, 13’5 mm. La potencia estriba entre 10 y 30
dioptrias con incrementos de 0’5 dioptrias. Pueden ser implantadas en sulcus si
existe soporte o ser suturadas a esclera. El inconveniente de estas lentes es que
la incision para implantarlas ha de ser amplia, o que puede producir astigmatismo
postoperatorio y también dificulta la visualizacion de la periferia retiniana pero no
por la amplitud de la incisidn sino por la presencia del diafragma periférico.

Lentes para camara anterior.- Existen lentes que aun no habiendo capsula si
hay restos de iris, por lo que la lente con tres puntos de anclaje a iris se podria
implantar.

Dispositivos de implantacion endocapsular.- Para este tipo de dispositivos es
imprescindible que exista saco capsular intacto y que haya (si es asi) una
capsulorrexis bien conservada. Aqui se implantarian anillos capsulares que pueden
ser simples, dobles o anillo de fijacion, todos ellos de colores diferentes (azul,
marron, verde). Siguen siendo las casas Ophtec y Morcher las que comercializan
dichos dispositivos y Morcher el mas utilizado. Dejan una pupila de 35 —4 mmy
pueden cubrir 3 husos horarios 0 90°, si se necesita cubrir mas de 90° hace falta
mas de un anillo. Elinconveniente de Morcher es que solo dispone de anillos negros
de PMMA y son muy fragiles.
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Figura 17.- LIO y anillos para aniridia
www.morcher.com

Figura 18.- LIO para aniridia
www.ophtec.com

2.2.- BIOLOGICOS

MEMBRANA AMNIOTICA.-

Es una membrana delgada y transparente que recubre la cara interna del
corion y de la placa coroidal de la placenta, formando una vaina que envuelve el
cordén umbilical (Figura 19). ElI amnios, deriva del ectodermo y se compone de
cinco capas: epitelio, membrana basal y tres capas mesenquimatosas (esponjosa,
capa de fibroblastos y compacta). Es una membrana fuerte y resistente pero muy
flexible que carece de vasos sanguineos y la funcion de nutricién la realiza por
difusién. El epitelio sobrevive mas de 70 dias tras su preservacion y congelacion a
-70° C de 6 meses a 1 afio (3g).
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amnios

Figura 19.- Detalle del amnios y corion
www fertilitycenter.it/tag/fibronectina

v' Obtencién, procesamiento y conservaciéon de la MA.- La placenta puede
obtenerse de partos tanto por cesarea como por via vaginal, pero las destinadas
a trasplante son las de cesareas electivas por no existir grado de contaminacién
bacteriana y patogenicidad. Es procesada en el banco de tejidos tras su
obtencidon en quiréfano y bajo campana de flujo laminar se limpia de restos
hematicos con solucion salina balanceada que contiene penicilina,
estreptomicina, neomicina y anfotericina B. Se separa amnios de corion y se
extiende sobre papel de nitrocelulosa colocando la superficie de epitelio-
membrana basal hacia arriba y estroma en contacto con el papel. Tras este
procedimiento se conserva almacenada a -80°C en viales estériles con glicerol.
Previamente se ha remitido fragmento de la misma para estudio microbioldgico,
realizando cultivo para bacterias y hongos, siendo viable cuando las muestras
sean negativas en serologia y estudios de microbiologia. La membrana se puede
conservar un minimo de 12 meses.

v' Propiedades de la MA.- Regula transporte hidroelectrolitico, disminuye el
crecimiento bacteriano, escasa inmunogenicidad, permite reepitelizacion, facilita
la migracion de células epiteliales, es inhibidora de la fibrosis, evita la
vascularizacion de la superficie corneal, efecto antiinflamatorio, impide apoptosis
de células epiteliales, escaso coste y facil obtencion. En cirugia de filtracion la
utilizan debajo del colgajo escleral en trabeculectomia para inhibir la fibrosis y
promover la filtracion junto con Mitomicina C.

ESCLERA.-

Estructura ocular de soporte, compuesta fundamentalmente de colageno y
que junto con la cornea, forma la capa externa y fibrosa del ojo. Es el colageno el
que confiere su resistencia para soportar la PIO y la elasticidad para recuperar su
forma normal tras un traumatismo. La disposicion irregular de las fibras de colageno
hace que la esclera sea opaca.
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Es avascular, por lo que la hace dependiente de la vascularizacién de las
capas de la envuelven como la epiesclera y la coroides, sobre todo esta ultima ya
que es la que promueve la respuesta a la inflamacién. Recordar que esta
atravesada por los vasos ciliares en su parte anterior y posterior ademas de las
venas vorticosas en la mitad posterior.

Se compone de tres capas:

1.- Epiesclera: la mas superficial y gruesa, vascularizada y permeable al
agua, glucosa y proteinas.

2.- Estroma escleral: es la mas gruesa y tiene funcién de proteccion.

3.- Lamina fusca: capa fibrosa oscura por los melanocitos, la mas interna que
linda con la coroides.

Tras el implante de la valvula y su fijacidn, hay que asegurarse de su
inmovilizacién y sobre todo, que quede cubierto adecuadamente, en prevencion de
erosiones a través de la conjuntiva; este paso puede realizarse con diversas
técnicas: tapete escleral, tunel escleral y materiales: pericardio bovino, fascia lata,
esclera donante, politetrafluoroetileno expandido, duplicacion de Tenon o
membrana amnidtica.

v' Obtencién, procesamiento y conservacion de la esclera.- Mediante la
extrusion se obtiene la esclera. En condiciones asépticas y tras retirar el
boton corneal, con la ayuda de una espatula se realiza incisidon
corneoescleral de 360° y se liberan las uniones uveoesclerales. A
continuacion con tijera de diseccién y sucesivos cortes, liberamos el interior
del globo de la esclera y seccionamos el NO. (Figura 20).

El estudio previo microbiolégico, no se diferencia del realizado en la
membrana amniética, de forma que la inmunogenicidad esta asegurada.

Se conservara en etanol absoluto a 4° C durante un afio o en congelador
eléctrico a -80° C durante 5 afios (3g).

Figura 20.- Diseccion 360°, cortes esclerales y aspecto final de esclera tras extrusion
http://dx.doi.org/10.1016/j.0ftal.2011.07.013
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3.- TECNICA QUIRURGICA

Trabeculectomia.-

Esta técnica sigue siendo la mas frecuentemente utilizada en el glaucoma y
la mas efectiva para lograr la disminucion de la PIO en enfermos con glaucoma mal
controlado y ya tratados previamente sin cirugia. Con el paso del tiempo se han ido
introduciendo otras técnicas quirurgicas, de anestesia, formas de tapete escleral,
agentes antifibrosis o elementos para favorecer la filtraciéon y/o disminuir las
complicaciones postquirurgicas (Figura 21).

Tras preparar campo quirurgico y aplicar en el globo ocular solucion aséptica
de Betadine y BSS (Solucion Salina Balanceada al 50%), se procede a comenzar la
cirugia.

1°.- Diseccion de colgajo conjuntival.- Exponer zona quirdrgica con una
sutura corneal utilizando seda de 4/0 en limbo esclero corneal inferior temporal y
que sera fijada con el blefarostato para realizar traccidén. Realizar tenotomia con
cuchillete de 30°, tijeras de tenotomia y pinzas de Adson desde la base del limbo
hasta la base del férnix, formando un saco y dejando expuesta la esclera.
Problablemente hara falta un cauterio para realizar cauterizacion. No olvidar
humedecer cérnea, bien con BSS bien con viscoelastico.

2°.- Diseccion del colgajo escleral que se habra medido previamente con el
compas, suele ser de 4x3 mm y de 1/3 del espesor escleral, con la ayuda del
cuchillete de 30°. Con otro cuchillete Crescent, se realizara el flap o tapete escleral.

3°.- Realizar paracentesis corneal con cuchillete de 15° para evitar
descompresiones bruscas y tener mayor control de la cdmara anterior.

4°.- En la esclerectomia se utilizaran tijeras de Vannas para hacer una
reseccion de 2x1 mm aproximadamente.

5°.- A continuacion realizar iridectomia de forma paralela al limbo.

6°.- Tapar dicha escision con el flap realizado anteriormente y suturar en sus
dos extremos inferiores con Nylon 5/0.

7°.- Aplicar Mitomicina C con una hemosteta durante 3 minutos en el saco
conjuntival.

8°.- Cubrir el flap con membrana amnidtica y suturarla al limbo con Nylon
10/0.

9°.- Cubrir la membrana amnidtica con la conjuntiva al limbo y suturar con
Vycril 8/0.
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10°.- Retirar sutura de traccién.
11°.- Instilar Ciclopéjico colirio, Tobrex pomada y De Icol pomada.

12°- Tapar el ojo con gasa y protector rigido ocular

Figura 21.- Fases de la Trabeculectomia
www.centrodeojos.com

Implante de Valvula Ahmed.-

Preparar campo quirurgico y aplicar en el globo ocular solucién aséptica de
Betadine y BSS (Solucién Salina Balanceada al 50%) (Figura 22)

1°.- Diseccion de colgajo conjuntival.- Exponer zona quirdrgica con una
sutura corneal utilizando seda de 4/0 en limbo esclero corneal inferior temporal y
que sera fijada con el blefarostato para realizar traccidén. Realizar tenotomia con
cuchillete de 30°, tijeras de tenotomia y pinzas de Adson desde la base del limbo
hasta la base del férnix, formando un saco y dejando expuesta la esclera.
Probablemente hara falta un cauterio para realizar cauterizacion. No olvidar
humedecer cérnea, bien con BSS bien con viscoelastico. De esta forma ya estara
realizado el saco conjuntival, de unos 8-10 mm aproximadamente, para la inserciéon
de la valvula

2°.- Comprobar medidas e insertar valvula momentaneamente

3°.- Purgar valvula con canula de Rycroft y BSS
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4°.- Colocar definitivamente valvula en saco y cortar el tubo en bisel para que
queden 2 mm del mismo insertado en camara anterior

5°.- Suturar valvula a esclera con Nylon 5/0

6°.- Si hiciese falta un clip de acodamiento para valvula, introducir el tubo de
drenaje por el clip para que éste quede a 3-4 mm del limbo

7°.- Comprobar su permeabilidad tras insertar el clip

8°.- Con aguja de 23 G realizar puncion escleral por donde se insertara el
tubo de drenaje

10°.- Presentar el parche escleral sobre el tubo de drenaje y clip para tomar
medidas correctas, ajustar y suturar con Nylon 10/0 en 4 puntos

11°.- Cubrir con conjuntiva y suturar ésta a limbo con Vycril 8/0
12°.- Retirar sutura de traccién
13°.- Instilar Ciclopéjico colirio, Tobrex pomada y De Icol pomada.

12°- Tapar el ojo con gasa y protector rigido ocular

Figura 22.- Pasos en la implantacién de Valvula Ahmed
www. Newworldmedical.com
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4.- ANTIMETABOLITOS

Mitomicina C.-

Es un agente inhibidor de la proliferacién fibroblastica que ayuda a
permeabilizar la ampolla de filtracion en trabeculectomias con o sin implante de
sistemas de drenaje (valvulas). Tanto la Mitomicina C como el 5-fluorouracilo, son
antimetabolitos comunmente utilizados en este tipo de cirugias para prevenir el
fracaso de las mismas por aparecer fibrosis subconjuntival y epiescleral, lo que
conlleva un aumento de la P10 superior a 30 mmHg y no saber si el fracaso proviene
de la propia trabeculectomia o de una fibrosis en la valvula de drenaje.

El uso de antimitéticos como la Mitomicina C, reduce la fibrosis aunque no
estad exento de efectos adversos como fugas de la ampolla, hipotonia, atalamia,
hipema, hemorragia supracoroidea, entre otras (1).

No sélo se utiliza Mitomicina C sino que también juega un papel importante
otro compuesto, un anticuerpo monoclonal recombinante humanizado tipo
inmunoglobulina G1 que se une a VEGF (factor de crecimiento vascular del
endotelio) bloqueando su accidn de angiogénesis y actividad de los fibroblastos y
aumentando la permeabilidad vascular, jugando un papel importante en la
cicatrizacion. No podemos olvidar que los niveles de VEGF se mantienen elevados
en HA hasta 30 dias después de la cirugia. Hablamos del Bevacizumab y su uso
intravitreo. De forma que su uso es seguro como adyuvante a la cirugia filtrante y
la Mitomicina C.
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CAPITULO V:

IMPLICACION DE ENFERMERIA
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Por la naturaleza de este trabajo, no es necesario explicar detalladamente los
pasos basicos a seguir en el quirdéfano, asi como el antes y el después. Se da por
entendido que enfermeria chequea, controla, registra, repone y comprueba todo lo
concerniente al material existente y necesario para cualquier intervencién quirurgica
asi como con el paciente a intervenir. Es por eso, que en este capitulo se
especificara exclusivamente lo que enfermeria debe saber con respecto a este tipo
de intervenciones.

1. INICIO DE LA CIRUGIA

Tras  monitorizacibn completa (control de saturacion, tensién arterial vy
derivaciones) hemos de confirmar a facultativos que al paciente no se le ha dilatado
la pupila (aunque existen protocolos en el Hospital de Dia Quirdrgico segun
intervenciones, siempre hay que corroborarlo porque la incorporacion de personal
nuevo es habitual), evidentemente en una aniridia no ha a lugar y tampoco es
necesario caso de existir iris.

Con respecto a la monitorizacion hay una falsa creencia y un mal habito, en
muchas ocasiones s6lo se coloca el pulsioximetro al paciente porque creen que con
anestesia local es innecesaria. El Reflejo Oculo-Cardiaco (ROC) (32 es el gran
desconocido y aunque es mas probable que se presente en otras intervenciones
como por ejemplo el estrabismo, el paciente no esta exento de dichos sintomas. El
ROC es un cuadro vagal producido por la estimulacion de la via aferente o trigémino
hacia el bulbo y via eferente con el nervio vago, lo que se traduce en bradicardia,
hipotensidén, hipoventilacion... (Figura 22).

Stimulation

Figura 22.- ROC )
Anatomia y Fisiologia de Vias respiratorias superiores; PIC, Reflejo Oculo-Cardiaco
www.es.sildeshare.net
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Uno de los motivos que propician el ROC es la manipulacién de los musculos
extraoculares (caso del estrabismo) pero otra causa es la presién ocular y ésta se
ejerce con la instauracion del Balon de Honnan y la propia intervencidn quirurgica.
No olvidemos que la medicacion para la anestesia también influye, véase que tanto
el Sevofluorane como el Remifentanilo van asociados a una alta incidencia de ROC,
asi como la propia anestesia retrobulbar.

Caso de producirse el cuadro vagal, lo mas indicado es cesar el motivo que lo
genera, interrumpir momentaneamente la intervencion hasta reestablecer valores
hemodinamicos y continuar.

La comprobacion de la adecuada anestesia local debe ser imprescindible, tanto
la presidon del Balén como la aquinesia, si no resultase adecuada habria que
reforzarla con una segunda dosis. La “dureza” del globo ocular no nos debe
conducir a error, no olvidar que es un ojo con glaucoma, por lo tanto, y aunque
previamente se haya realizado trabeculectomia en el mismo, la PIO sera elevada
(motivo por el que se interviene y se implanta valvula) y el ojo parecera no haber
perdido “turgencia”.

Con respecto a la posibilidad de paciente portador de marcapasos, no hace falta
desprogramarlo ya que no se utilizan fuentes eléctricas durante la cirugia.

El microscopio lo pondremos en modo polo anterior (cataratas) y la posicién del
sillon sera completamente horizontal, teniendo especial cuidado con el cuello.

2. INTRA-CIRUGIA

Iniciada ya la intervencion, y bajo peticion del oftalmdlogo, se ofrecera la valvula
al ayudante para su comprobacion y posterior implante. Hay que comprobar
previamente que existe espacio para su insercion y que tras el injerto de esclera
haya suficiente conjuntiva para cubrir y suturar sin problemas. Si no fuese asi,
habria que obtener conjuntiva del propio paciente (cuadrante superior-nasal) para
suplir la falta de la misma tras la colocacion de la valvula y esclera. Recordar que
en este tipo de pacientes (aniridia traumatica) es normal haber realizado
previamente una vitrectomia pars plana debido al traumatismo sufrido ya que cabe
la posibilidad (tras el accidente) de pérdida de humor vitreo y lesiones importantes
en retina o cristalino, motivo por el que pudiese existir retracciones en tejido
conjuntival. A priori esta valoracion se hace en consulta previa a la cirugia pero
siempre se realiza una nueva comprobacién in situ, si la sospecha de falta de
conjuntiva fuese evidente e inviable obtenerla del mismo paciente, el facultativo
habra solicitado también membrana amnidtica.
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Para el recubrimiento de la valvula utilizaremos esclera. Asi, enfermeria debe
mantener el injerto en el medio de transporte hasta momento previo a su implante
(15-30 minutos), se sacara del recipiente que contiene alcohol de 70° como
conservante y abocaremos en una cazoleta con Solucién Salina Balanceada (BSS),
cambiando dicha Solucién tres veces, cada 10 minutos.

El uso de BSS (33) en oftalmologia es habitual, esta solucion esta disefiada para
simular la composicion ionica del liquido extracelular, es ligeramente hiposddica
(129 mEq.L™") y en su composicion hay lactato, citrato o acetato como sustancias
tampones. El Ph es de 7.2 y no resulta valido para perfusion intra venosa.

Se cumplimentaran los documentos que acompafian a la esclera y que proceden
del banco de tejidos, dejando una copia en la Historia Clinica del paciente y otra que
se remitira al equipo de trasplantes para justificar el implante (ANEXOS 1, ll). Si no
se pudiese realizar la intervencion, el parche escleral se enviara igualmente al
equipo de trasplantes para que ellos guarden el mismo durante un maximo de tres
meses, no se desestima, pudiendo implantarlo al mismo paciente mas adelante.

¢, Qué complicaciones pueden surgir?

Agujero conjuntival o perforacion, hemorragia en camara anterior, pérdida de
vitreo, dafo al cristalino.

3. POST-CIRUGIA

Ya finalizada la intervencién, desestimaremos la esclera sobrante vy
tramitaremos la documentacién del injerto. Ocluiremos el ojo habiendo aplicado la
medicacion correspondiente y se retirara la monitorizacién.

¢, Qué complicaciones pueden presentarse, aunque tardias?

Diseccion de la ampolla filtrante a la cornea, fuga de la ampolla por ruptura, fallo
de filtracion, fibrosis de la ampolla, hipema, edema corneal, desprendimiento
ciclocoroideo, endoftalmitis y cataratas (siempre y cuando conserve cristalino).
Ptosis, entropién (debido a la anestesia local) o diplopia (aunque normal tras la
cirugia, si se mantuviese habria que sospechar de mitotoxicidad). Pérdida de vision
porque el NO esta dafiado gracias a un volumen excesivo de anestesia local o por
su alta concentracion. Recordar que es una aniridia traumatica y en un alto
porcentaje de los casos, en el traumatismo se lesiona el cristalino por lo que el
paciente se convierte ademas en afaquico. No siempre se puede implantar una LIO
(tipo Morcher) ya que lo mas importante es el estado del NO, si se conservase
intacto podria realizarse el implante en una segunda intervencion.
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Los sintomas tardios de una accidental transmisiéon de anestésico local al
espacio intravascular, comprenden vomitos, hemiplejia temporal, afasia, disfasia,
disartria, regulacion anormal de la temperatura.

El paciente volvera a revision en consulta, a las 24 horas de la intervencion
donde se valorara el implante, PIO y estado conjuntival ademas de agudeza visual.
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La aniridia traumatica y el glaucoma secundario a la misma, es una patologia
gue se resuelve con bastante éxito. En este trabajo se traté dicha patologia con un
implante de valvula para dar a conocer que seria el ultimo paso en su tratamiento,
ya que la trabeculectomia fue fallida. La singularidad de estos casos y su escasa
casuistica despierta interés en enfermeria, pudiendo comprobar que no es tan dificil
su abordaje y que lo mas importante es tener un excelente dominio de la clinica del
glaucoma asi como de la cirugia e implante de valvulas (en algunos casos con clips
de pars plana por tener previamente realizada una vitrectomia).

Asi llegamos a la conclusiéon de que el desconocimiento del ambito de la
oftalmologia en enfermeria es manifiesto y éste genera ansiedad e ineficacia en el
profesional. Es evidente que la enfermeria necesita amplia formacion en anatomia
junto con la fisiopatologia para poder manejar tanto lo cotidiano como aquellas
vicisitudes que se presenten (urgencias o cirugias programadas inusuales como es
el caso de este estudio), de forma que el trabajo se desarrolle de forma fluida y
pueda anticiparse a las necesidades del entorno quirurgico.

Hasta que no se trabaja en un quiréfano de oftalmologia no se conoce el
manejo de materiales bioldgicos, su procedencia, conservacion, tratamiento antes
de su implante, tramites de la documentacion correspondiente y con respecto a los
materiales no biolégicos, también se desconoce la existencia de LIO especificas
para aniridias.

Pero lo mas asombroso es observar las expresiones de sorpresa cuando se
habla de traumatismos oculares, se ignora por completo las complicaciones que se
generan (realizacion de vitrectomias, implantes de LIO, pérdida de tejido conjuntival,
lesiones corneales...) por no decir de las patologias que pueden aparecer
secundarias a dichos traumatismos (glaucomas, desprendimientos de retina,
endoftalmitis...). El personal no da crédito a que “algo tan pequefio” como es el ojo,
implique tanto trabajo minucioso, sea urgente su abordaje y aboque en diferentes
patologias.

Le resulta sumamente complicado trabajar con microscopio v,
lamentablemente, una amplia mayoria no se sienten capacitados de manejarse con
ese medio de trabajo; se crea una simbiosis entre material y rechazo a la
oftalmologia que se eliminaria con una buena formacién practica y tedrica.

Sorprendentemente, tras comentar con enfermeria sobre temas como el de
este estudio, hay una curiosidad irresistible por saber. Saber qué hacer, saber la
funcién del iris, saber la clinica de la aniridia, saber como manejar los parches
esclerales o membrana amniédtica, saber como va a evolucionar el paciente. Y es
entonces cuando nace la admiracion por la labor que se hace en el quiréfano,
valorando esas manos que trabajan con poco instrumental y mucha paciencia,
reconociendo que los conocimientos de anatomia y fisiopatologia son
fundamentales e imprescindibles, entendiendo lo que se ve en el monitor y que para
ellos, antes, solo veian una pantalla naranja con instrumentos y poco mas.
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Es gratificante recibir agradecimientos al aclarar dudas y formar a los
compainieros, ver como se interesan por otro tipo de patologias y no solo cataratas,
atender sus solicitudes de bibliografia para ampliar sus conocimientos.

Con todo lo expuesto anteriormente, sélo quiero plasmar la necesidad de
formacion-especializacion en oftalmologia y que pueda servir para la orientacién a
los enfermeros, en el manejo quirurgico de una de entre las muchas intervenciones
existentes, e incluso que este estudio sea un punto de partida para hacer una
comparativa en la técnica quirurgica interhospitalaria.
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En la presente memoria se ensalza y detalla la importancia de conocer la
anatomia y fisiopatologia ocular relacionada con el glaucoma.

Igualmente, se identifican las caracteristicas necesarias para una
adecuada actuacion de enfermeria en el procedimiento quirurgico de
trabeculectomia con aniridia e implante de valvula Ahmed® para proceder
con una atencion clinica de maxima excelencia.
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ANEXO |

MEMBRANA AMNIOTICA. PETICION

Qrrinocn

ﬁ%'i’)& ' Hospital Ut['qiva(“siltari,o :
’ ____“Mirgen de. rixaca”

> — R AT ST A A S e s S TR G A T Xaca
Crs Mackid - Canagens - Tl 968 489500

PETICION DE MEMBRANA AMNIOTICA CRIOPRESER¥EA ™ Moes!

a) Solicitud (imprescindible rellenar todos los datos):

“Fecha: 17/ 02/"2‘0'1‘ i 2
Nombre y apellidos del médico que solicita el producto:
At ALY MR e SR 2 o
N Colegiado: Firma:
Servicio: Oftalmologfa
Apecllidos y Nombre del receptor:
N2 de Seguridad Social: % N2 de Historia:

Diagnéstic: ~ Glaucoma

N2 de piezas solicitadas: 1 pieza__ |
Fecha de la intervencién: 03/05/2017
Hora de la misma:

b) A rellenar en el laboratorio en el momento de la entrega del producto:

| FECHA | Hora descongelacién | PROCESON? | N2 tubos Piezas/Tubo
S B e ek e T R R :
2 =
Fechadelaretirada:.. D..;.iz.2. L7 Hora:
Persona responsable que entrega: Persona respongable de la recepcion:
Nombre y apellidos Nombre y apellidos
Firma “Firma:

Maod 11
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CRIOBIOLOGIA

Servicio Hematologia

CRIOBIOLOGIA

FECHA: 2 -5 - |7

PRODUCTO Membrana Amniética sobre nitrocelulosa
IDENTIFICACION Nr-o04yz i
CONDICIONES _80°C
ALMACENAMIENTO:
OTROS REQUISITOS: | N4
CARACTERISTICA - . s
REQUISITO - PARAMETRO | o O o CL 1(1.};&\).;‘1,011
DE CALIDAD Sitbas e i
Envasc/ contenedor Integro y scllado =
Etiquctado Complelo y correcto o y
Serologia HTLV 1/2 Negativo <\
Serologia VIH (antigcno p24) Negativo Ay
Serologfa VHB Negativo =
Scrologia VHC Negativo A '\
PCR VHC No reactivo ik
Serologia CMV Negativo IgM = '\
Scrologia Treponema pallidum Negativo T ‘\
Serologia Toxoplasma gondii Negativo IgM = \
Serologia VEB Negativo IgM =

Serologia Tripanosoma eruzi y

Malaria*

Negativo

*En caso de pertenecer a ércas cndémicas.

84




ANEXO Il

ESCLERA.

HOJA DE SEGUIMIENTO

v - R HOJA DE SEGUIMIENTO
Tes FOLLOW-UP FORM

N° injerto / Graft iD:

Descrlﬁén / Descn‘ggion: Cuarto de Esclera sDERECHMZ / ganer of sclera
i SOLICITUD / REQUEST

Solicitud / Request: 0QJO- Médico / Doctor:
Patient / Recipient: Fecha intervencién / Surgery date:  03/05/2017

Edad / lA_s: Diagnédstico / Diagnostic:
INFORMACION DEL RECEPTOR / RECIPIENT INFORMATION

Diagnostico/Diagnostic:
Otra patologia ocular/ Other ocular pathology: ONo /No 0si /Yes
Precisar/Specify: !
Intervencién previa/ Previous intervention:
0 No/No CSifYes Queratoplastia/Keratoplasty O Other Precisar/Specify:
Patologia sistémica/ Sistemic pathelogy: O No/No O Si/Yes Precisar/Specify:

INFORMACION DEL TEJIDO / TISSUE INFORMATION

Injerto de esciera trasplantado/ Transplanted scleral fragment: oSi/ Yes 2 No/ No
Tipo de trasplante/Type of transplants:
O Escleritis necronizante/ Necrotizing scleritis
T Reparacién de “leaking blebs”/ Leaking blebs repair
T Proteccion de implantes oculares/ Ocular implants protection.
0 Reparacién de implantes expuestos/ Repair of exposed implant.
O Recubrimiento de tubos de drenaje/Intraccular drenaege devices repair
0 Correccidn de la retraccion del parpado (espaciador)/ Eyelid retraction repair
D Reparacion del globo/ Eye bulb reconstruction O Otros/ Others
Microbiologia/ Microbiology: ;
-Control microbiclégico/ Microbiological control:
0 Esclera/scleral tissue O Liquido de preservacion/ Preservation liquid. O No realizado/Not done.
-Resultado/ Result: 0 Negativo/Negative 0 Positivo/ Positive
Si positivo indicar microorganismo/ If positive indicate the microorganism:

INFORMACION POST-OPERATORIO / POSTSURGICAL INFORMATION

-Evolucién satisfactoria/ Satisfactory evolution: TSt /Yes T No/No
Comentarios/Comments:

licaci / i .
~Incidente/Incident: osi IYes {TNo/No

-Efecto Adverso Grave (Tejido)/ Seripus Adverse Effect /(Tissue) osi IYes ONo/Ne
-Reaccion Adverse Grave (Paciente)/ Serious Adverse Reaction (Patient) OSi /Yes ONo/No
-Otros/Others: TNo/No  TSi /Yes ; Precisar/Specify: =
En caso de alguna complicacion llamar al / In case of any complications call to:
{#84) 93 227 9190 Horarlo laboral (+34) 628315600 Fuera horario laboral

NOMBRE DEL CIRUJANO/SURGEON'S NAME:
CENTRO QUE IMPLANTA/IMPLATATION CENTRE:

ROGAMOS ENVIEN EL CUESTIONARIO RELLENADO AL FAX AL 932279188 / PLEASE SEND THE FILLED FOLLOW-UP FORM TO +34

@ {"' BANC DE SANG | TEIXITS
8563
= Q5856387E
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INFORME TEJIDO

$ T 3 INFORME TEJIDO OCULAR
"o 1 TexiTs 'OCULAR TISSUE REPORT

N°® injerto / Graft ID:

Descripcion / Description: Cuarto de Esclera (DERECHA4) / Quarter of sclera
Método conservacion / Preservation method: Etanol 70%

Fecha caducidad / Expiration date: 14/10/2017

CARACTERISTICAS DEL INJERTO / GRAFT CHARACTERISTICS

Macroscopic Characteristics / Aspecto Macroscopico
Aspecto macroscopico lera / Sclera macr pic ch istics: Buen aspect dpico / -

Cultivo microbiolégico / Microbiological control

Muestra 2 (final) / Sample 2 (final): Negative / Negative

1idos han 3300 obtenidos ¥ procesados cumpliendo los requerimientos éticos y legales estadlecidos en las Directivas 2006/ 17/EC y 2006/36/
ssues have baen odta according to the ethical and legal requirements established In the Directives 2006/17/2C y 2005/

onsable técnicg’/ Responsible Person:
7 \
3 B T BANC DE SANG | TEIXITS
R’ — Q5856387E

&=
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INFORME EVALUACION DEL DONANTE

INFORME EVALUACION DE DONANTE
DONOR VIABILITY REPORT

25

Donante / Donor code:,
Ecdad / Age:
Causa de la muerte / Cause of death: Traumatismo cranecencefalico / Brain injury

Registros Médicos Relevantes Revisados / Reviewed Medical Records:
Historia clinica / Clinical record

Ndmero Registro Tejido / Tissue Code:

Historia social y factores de riesgo / Risk factors Resultados anatomopatoldégicos / Anatomopatology stu
Exploracion fisica / Physical exploration Tests microbiolégicos / Microbiological tests
Hemodilucién / Hemodilution Registros hospitalarios / Hospital registers
Consentimiento informado / informes consent Grupo sanguineo / Blood group

Las siguientes analiticas se han realizado en el Laboratorio del Servicio de Microbiologia del Hospital Clinic de Barcelona
The following tests have been performed by the Microbiology Service of the Hespital Clinic de Barcelona

Determinacién / Seroloay test ~ Resultado / Result

Ag p24 HIV + Ac HIV 1/2 (MEIA),serum Negativo
Ac hepatitis C (MEIA), sérym Negativo
Ag superficie v. hepatitis B - Negativo
igG antigen core v. hepatitis B Negativo
RPR (Ac reaginicos Lues-RPR, sérum) Negativo
1gG citomegalovirus (EIA) Positive

Ac ant-HTLV /1l Negativo
Ac anti Trypanosoma Cruzi (Chagas) Negativo
Carrega viral VIH 1 (PCR) Negative
RNA v. hepatitis C Negativo
DNA v. hepatitis B Negativo
Ac Treponémicos Lues - TPHA, sérum Negativo

=

] BANC DE SANG 1 TEIXITS
I N.LF. Q5856387F
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CONFIRMACION DEL IMPLANTE

= T
“ . BancoeSane Confirmacion de Implante

SOLICITUD: 0J0-
ALBARAN:  0JO-

He recibido de BST un homoinjerto tipo:

Cuarto de Esclera
N°Registro:

1”2 0 0 2

Asi como ta documentacién que acredita su viabilidad y control de calidad.

Iniciales del Receptor :____  Fecha de Nacimiento : N° Historia Clinica :
Diagnéstico : Sexo :
Homoinjerto Trasplantado:
st [] FechaIntervencién:

Nombre del cirujano :

Centro :

Direccion : . N°:

cP: Cludad :

NC[]  Especificar Causa;

Rellenar en caso de cambio de Receptor:
Motivo :

N° de Historia Clinica Receptor Final :

-

Fecha:. N° Colegiado ;. Firma:

ESTE HOMOINJERTO SE HA UTILIZADO DE ACUERDO CON LA LEGISLACION VIGENTE
ENVIAR ESTE DOCUMENTO DEBIDAMENTE CUMPLIMENTADO A
BST (bt@bst.cat) o bien al FAX 93 5573621

BANC DE SANG | TEIXITS
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