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	Glaucoma neovascular en ojos ciegos

	Neovascular glaucoma in blind eyes
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	Introducción

	El glaucoma neovascular (GNV) es un tipo de glaucoma secundario, refractario al tratamiento, a menudo incurable y con un pronóstico visual muy malo. Se caracteriza por la aparición de nuevos vasos sobre el iris y el ángulo iridocorneal, y frecuentemente se asocia a la presencia de una membrana fibrovascular que limita la salida del humor acuoso de la cámara anterior. Las causas más comunes de GNV son: oclusión de la vena central de la retina, retinopatía diabética proliferativa y síndrome isquémico ocular (Aragonés, 2025).

	El glaucoma neovascular es una de las complicaciones más devastadoras de la retinopatía diabética, a nivel mundial generan 24000 pacientes legalmente ciegos por año a causa de la diabetes mellitus y su condición ocular potencialmente destructiva hacen del GNV una enfermedad grave; la detección tardía, o tratamiento inadecuado desembocan inevitablemente en la pérdida total de la visión y posiblemente del globo ocular. GNV es una enfermedad prevenible, pero que, una vez que el GNV se ha establecido, la probabilidad de éxito de recuperación visual es marcadamente reducida (Fiddimore, 2026)

	El conocimiento sobre etiología, patogenia y curso clínico de esta patología por parte de los profesionales de la oftalmología, les permite ofrecer a los pacientes una mejor capacidad de reconocer rápidamente esta complicación en una etapa temprana y brindar el tratamiento adecuado de la causa subyacente, por tanto, mejorar los resultados visuales de esta frecuente y común causa de ceguera (Estévez, 2025).

	Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en el mundo hay aproximadamente 285 millones de personas con discapacidad visual, de las cuales 39 millones son ciegas y 246 millones presentan baja visión. Aproximadamente un 90% de la carga mundial de discapacidad visual se concentra en los países en desarrollo. Con frecuencia, la discapacidad visual limita la capacidad de las personas afectadas para realizar las actividades de la vida cotidiana y deteriora su calidad de vida. (Bui, 2026).

	 En su forma más grave, la ceguera, reduce la capacidad de las personas para desplazarse sin ayuda a menos que reciban una capacitación especial (Padilla)

	Las principales causas de ceguera crónica son las cataratas, el glaucoma neovascular, la degeneración macular relacionada con la edad, las opacidades corneales, la retinopatía diabética, el tracoma y las afecciones oculares infantiles, como las causadas por la carencia de vitamina A. La ceguera relacionada con la edad y la debida a la diabetes no controlada están aumentando en todo el mundo, mientras que la ceguera de causa infecciosa está disminuyendo gracias a las medidas de salud pública (Gerçeker, 2025). 

	Tres cuartas partes de los casos de ceguera son prevenibles o tratables. Actualmente no se conoce un porcentaje específico de pacientes con ceguera legal ocasionada por Glaucoma Neovascular. (Arenas, 2025).

	La historia del GNV se inició en 1906, cuando la neovascularización fue reportada por primera vez por Coats en muestras histopatológicas del iris de los pacientes con oclusión de la vena central de la retina (OVCR), y más tarde se reportó en los pacientes con diabetes, desde entonces se ha producido importante información científica que proporcionan una mejor comprensión de la relación entre la neovascularización y sinequias en el ángulo cerrado. (Fontoba-Poveda, 2025).

	En 1963 sugieren el término glaucoma neovascular para reemplazar los viejos términos, tales como Glaucoma, Glaucoma hemorrágico, Glaucoma trombótico, Glaucoma congestivo, Glaucoma rubeótico, Glaucoma hemorrágico diabético, y 100 días de glaucoma (Wu, 2026).

	El glaucoma Neovascular (GNV) es el glaucoma secundario más común presentándose de forma agresiva pues un estudio realizado en México incluyó pacientes diabéticos en quienes el glaucoma Neovascular es una de las complicaciones más devastadoras, en especial en aquellos con una retinopatía diabética proliferative, sin embargo, no se sabe la incidencia de esta enfermedad en el paciente que, por tener una retinopatía diabética avanzada, requiere de vitrectomía (Wang, 2026). 

	El estudio incluyó diabéticos vitrectomizados en el periodo de octubre de 2004 a octubre de 2005. Se encontró una prevalencia de glaucoma Neovascular en pacientes diabéticos vitrectomizados de 3.8%.

	En Italia se realizó un estudio cuyo objetivo fue examinar la posible eficacia y la seguridad de la inyección intravítrea de bevacizumab (IVB) (Avastin ®) en el tratamiento de GNV en pacientes que ya habían sido sometidos al procedimiento de ablación retiniana estándar (Pazos, 2025)

	Regresión de edema de la córnea junto con reducción significativa del dolor se logró en todos los ojos ya después de la primera IVB, sin ninguna mejora notable de la agudeza visual. 

	Al final del protocolo programado (tres IVB), la regresión de la neovascularización del iris fue documentado en todos los pacientes, junto con una mejora significativa de la agudeza visual. La reducción de la PIO de línea de base varió de 30 a 0 mmHg (12.1- 8mmHg). Los resultados les permitieron concluir que la inyección intravítrea de bevacizumab como tratamiento complementario al procedimiento de ablación retiniana normal, parece prometedor para el tratamiento de las enfermedades responsables de la isquemia retinal / hipoxia asociada con GNV (Verma, 2025).

	Según los estudios médicos cubanos, el glaucoma neovascular en Cuba sigue un patrón similar al observado internacionalmente, pero tiene características específicas en cuanto a su población afectada. Los datos más relevantes provienen de un estudio realizado en la provincia de Camagüey, un estudio descriptivo del Centro Oftalmológico "Carlos J. Finlay" de Camagüey (con pacientes atendidos entre 2006 y 2007) encontró que predomino el grupo de pacientes con más de 60 años fue el más afectado, hubo un predominio del sexo masculino, se reportó un mayor número de casos en personas de raza blanca y  la Diabetes Mellitus fue el principal antecedente patológico general, y la Retinopatía Diabética Proliferativa fue la causa ocular más frecuente. (Estévez, 2025).

	Esto coincide con el consenso global de que la isquemia retiniana (falta de riego sanguíneo), común en la diabetes avanzada y las oclusiones venosas de la retina, es el principal desencadenante (Carpio-Candelario, 2024). 

	Desarrollo

	El enfoque para el glaucoma neovascular descrito en la literatura médica cubana es integral y busca atacar la causa y la consecuencia:

	1. Tratamiento de la causa: El pilar fundamental es abordar la isquemia retiniana. El método estándar es la fotocoagulación panretiniana (FPR), un tratamiento con láser para reducir la producción de factores de crecimiento vascular.

	2. Control de la presión intraocular (PIO): Cuando la presión del ojo está muy elevada, se requiere tratamiento adicional:

	   • Medicamentos: Usados para reducir la producción de humor acuoso.

	   • Cirugía: Se emplean procedimientos como la trabeculectomía (creación de una nueva vía de drenaje) o procedimientos ciclodestructivos (que reducen la producción de líquido intraocular).

	3. Terapias modernas: Aunque el estudio cubano de 2009 no las menciona (posiblemente por su fecha), revisiones más recientes destacan el uso de inyecciones intravítreas de anti-VEGF (como el bevacizumab, así como la aplicación de la inyecciones de triancinolona y la clorpromacina). Estos fármacos inhiben la formación de nuevos vasos y son un complemento crucial a nivel global, especialmente antes de la cirugía o el láser.

	Durante el curso clínico de la enfermedad se pueden diferenciar cuatro estadios fundamentalmente.

	1. Estadio I. Estadio Inicial de Rubeosis de Iris. Presenta neovasos en área pupilar y/o en el ángulo con PIO normal (aunque podría estar elevada si se asocia a glaucoma primario de ángulo abierto). Los pacientes pueden estar asintomáticos durante esta fase.

	2. Estadio II. Estadio de Ángulo Abierto. Se observa rubeosis moderada de iris y de ángulo, con crecimiento de tejido fibrovascular no visible sobre el trabeculum, disminuyendo la filtración y provocando aumento progresivo de PIO (aunque puede haber oscilaciones). También se evidencian signos inflamatorios en cámara anterior y puede coexistir con hifema, que exacerba el proceso.

	3. Estadio III. Estadio de Ángulo Cerrado. Se caracteriza por severa neovascularización en iris y ángulo con rubeosis intensa. La contracción de la membrana fibrovascular causa el cierre progresivo en cremallera del ángulo. En este estadio puede apreciarse la presencia de ectropión uveal, sinequias periféricas anteriores, iris plano sin criptas ni valles, con abundantes y finos vasos a modo de malla. Cursa con inflamación importante de cámara anterior, inyección conjuntival y ciliar y edema corneal.

	4. Estadio IV. Estadio Final de Glaucoma congestivo. El cierre angular es completo con PIO muy alta > 50 mmHg. Los pacientes en esta fase, refieren desde fotofobia y disminución de agudeza visual hasta dolor intenso, acompañado de cefalea, náuseas y vómitos.

	El diagnóstico debe ser lo más precoz posible. Sin embargo, generalmente, se realiza tras un episodio de hipertensión ocular brusco secundario a hifema. El paciente suele referir dolor y al explorarle encontraremos disminución de AV, edema corneal, inflamación en cámara anterior y PIO muy alta (Carrasco, 2025).

	1. Exploración habitual

	Anamnesis para determinar la patología subyacente del paciente y solicitar analítica completa en busca de factores de riesgo cardiovascular.

	Determinación de AV corregida.

	Motilidad Ocular Intrínseca (MOI): Puede haber defecto pupilar aferente relativo (DPAR) debido a isquemia retiniana.

	Biomicroscopía de polo anterior:

	• Neovasos iridianos: Especialmente a nivel del reborde pupilar, en fases avanzadas puede haber ectropión uveal.

	• Tyndall y turbidez en cámara anterior, también puede haber hifema.

	Tonometría (PIO): Aumenta al cerrarse el ángulo, pero en casos de síndrome de isquemia ocular (SIO) puede ser normal o baja debido a la isquemia del cuerpo ciliar.

	Gonioscopia: Es muy importante valorar amplitud angular y la presencia de neovasos (generalmente los NVI preceden a los NVA, pero el ángulo puede ser el primer lugar donde aparecen los neovasos).

	Fondoscopia: Para evaluar la patología coriorretiniana de base así como la anatomía del nervio óptico y la capa de fibras nerviosas de la retina.

	AGF: Para diagnosticar la patología causante así como para dirigir el tratamiento ablative con PFC sobre la retina isquémica.

	2. Técnicas especiales:

	AGF de segmento anterior: Para diagnosticar los NVI antes de ser clínicamente evidentes. Gonio-fluoresceingrafía e Irido-fluoresceingrafía. Permite el diagnóstico de neovasos iridianos y angulares de forma precoz.

	IGF (Angiografía con verde de indocianina): Valoración diagnóstica de isquemia coroidea.

	ERG (Electrorretinografía): Evaluación de la capacidad funcional de la retina en su totalidad y el grado de isquemia retiniana.

	ECO-DOPPLER carotídeo: Si no se encuentra patología retiniana y se sospecha SIO.

	También recurriremos a Angio-RM e incluso Angiografía carotidea, si la sospecha es alta y no hay patología vascular a nivel del cuello.

	ECO-modo B: Si el fondo de ojo no puede visualizarse para descartar tumores intraoculares o desprendimiento de retina.

	En Cuba se considera el glaucoma neovascular que afecta predominantemente a hombres mayores de 60 años, siendo la diabetes su causa principal. Su manejo se basa en principios internacionales, con énfasis en tratar la isquemia retiniana con láser y controlar la presión ocular con medicamentos y cirugía. Según los resultados de búsqueda disponibles se han encontrado datos específicos sobre el comportamiento epidemiológico del glaucoma neovascular en la provincia de Granma constituyendo una de las enfermedades oftalmológicas que con una evolución lenta y progresivamente afecta al ser humano. (Estévez,2025).

	El personal médico de los servicios oftalmológicos a cargo de estos pacientes dispone conocimiento actualizado de los puntos claves de esta entidad, necesidad que impulsó a realizar este artículo mediante una revisión amplia de bibliografías e historial clínico de los pacientes (Ruben, 2025).

	Conclusiones

	El glaucoma neovascular es una entidad secundaria a isquemia retiniana, no es una enfermedad primaria, sino una complicación final común de condiciones que causan hipoperfusión retinal grave. La evidencia de la última década confirma que ninguna modalidad aislada es suficiente, su efecto es temporal si no se realiza un tratamiento definitivo de isquemia y de alivio del dolor. El Glaucoma neovascular sigue siendo una causa de ceguera irreversible. La pérdida visual grave es frecuente y hasta el 50 por ciento de los pacientes no tratados adecuadamente pueden perder la percepción luminosa, no obstante, el pronóstico es reservado. Se necesitan estudios con seguimiento prolongado que evalúen desenlaces funcionales y ensayos que comparen estrategias de secuencias terapéuticas de los pacientes con la evolución clínica de los mismos.
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