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Hipertension ocular postqueratoplastia
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RESUMEN

Se realizo un estudio exploratorio con el objetivo de exponer los principales aspectos relacionados con el diagnostico y
tratamiento de la hipertension ocular postqueratoplastia. Se realizé una busqueda bibliografica de los principales articu-
los cientificos de los tltimos 10 afios relacionados con el tema, asi como de la literatura impresa que incluye el tema. Se
seleccionaron los contenidos mas relevantes para la confeccion del informe final. Se obtuvo que la hipertension ocular
ocurre mas comunmente después de la queratoplastia penetrante y con compromiso del injerto; adecuadas medidas antes,
durante y después de la cirugia ayudan a disminuir la presion intraocular (PIO); es necesario reconocer tempranamente
el aumento de la PIO e indicar el tratamiento adecuado; los especialistas en cornea y glaucoma deben trabajar en equipo
para indicar y cumplir el tratamiento médico y la decision quirtrgica oportuna; en vistas al comportamiento refractario
del glaucoma se necesita combinar la trabeculectomia con terapia farmacologica con antimetabolitos; otras modalidades
quirtrgicas incluyen el uso de dispositivos de drenaje y la ciclofotocoagulacion transescleral.
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SUMMARY

We performed an exploratory study with the aim of presenting the main aspects related to the diagnosis and treatment of
postkeratoplasty ocular hypertension. We performed a literature search of key articles of the past 10 years related to the
topic, as well as printed literature that includes the subject. The most relevant content was selected for the preparation of
the final report. It was found that ocular hypertension occurs more commonly after penetrating keratoplasty and a
compromised graft. Appropriate measures before, during and after surgery help reduce intraocular pressure, it is necessary
to recognize the early rise in IOP and indicate the appropriate treatment; specialists in cornea and glaucoma must work
together to identify and meet the medical and surgical decision in view of the behavior of refractory glaucoma, that
required trabeculectomy combined with pharmacological therapy with antimetabolites. Other surgical procedures include
use of drainage and trans-scleral cyclophotocoagulation.
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INTRODUCCION

Una elevada presion intraocular (PIO) es un fendmeno re-
conocido después de la queratoplastia. El dafio del nervio
optico puede resultar en una pérdida reversible de la vi-
sion. Si el aumento de la PIO es significativo puede dafiar
las células endoteliales y afectar la transparencia del in-
jerto. Es esencial mantener los valores normales de la PIO
después de la queratoplastia y, en caso de aumento, tratar-
la oportunamente (1, 2).

Se realiza un estudio exploratorio con el objetivo de ex-
poner los principales aspectos relacionados con el diag-
noéstico y tratamiento de la hipertension ocular postque-
ratoplastia.

Se define hipertension ocular postqueratoplastia como una
elevacion de la PIO después de la queratoplastia penetrante
con o sin cambios en la cabeza del nervio optico y el campo
visual (3, 4).

Irvine y Kaufman realizaron un estudio que muestra el
comportamiento de la PIO después de la queratoplastia. La
PIO tiene un comportamiento bifasico. Existe un aumento
temprano en los dias 2 y 3 del postoperatorio que resuelve
rapidamente, el otro pico ocurre 2 o0 3 semanas despucs del
proceder. La presion intraocular es una causa importante de
fallo del injerto, constituye el 2% de las causas de edema
cornal postoperatorio permanente (5, 6). La incidencia de
hipertension ocular después de la queratoplastia esta entre
13 y 38% en ojos faquicos y 42 a 89% en afaquicos.
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Factores que influyen en la patogenia de la hipertension
ocular postqueratoplastia

Estos pueden ser divididos en preoperatorios, intraopera-
torios y postoperatorios (2, 7).

 Preoperatorios

- Glaucoma preexistente. La presencia de glaucoma antes
de la queratoplastia es un importante factor de riesgo y
requiere un adecuado control. El riesgo relativo de desa-
rrollar elevadas presiones intraoculares se incrementa con
el nimero de medicamentos usados antes de la querato-
plastia para el glaucoma (3, 8).

- Afaquia/pseudofaquia. El glaucoma postqueratoplastia
es mas comun en afiquicos comparados con ojos faquicos;
en pseudofiquicos mas que en faquicos y menos que en
afaquicos (5, 9).

- Indicacion de queratoplastia. La mayor incidencia de
glaucoma después de queratoplastia se reporta en pacien-
tes con queratopatia bulosa afiquica. La queratoplastia
en pacientes con queratocono es menos frecuente que se
asocie con elevada presion intraocular (3, 5, 10).

- Trasplante previo. Trasplantes repetidos o sucesivos se
asocian a mayor indicencia de hipertension ocular
postqueratoplastia (11-13).

* Intraoperatorios

- Tipo de cirugia. El riesgo a desarrollar hipertension ocu-
lar después de queratoplastia es de 13%. Con procedi-
mientos adicionales simultaneos a la queratoplastia, el
riesgo aumenta a 50%. El riesgo relativo (RR) de que-
ratoplastia penetrante con otro procedimiento en el de-
sarrollo de hipertension ocular es el siguiente(14):

Riesgo de hipertension ocular despucs de queratoplastia
penetrante (QP):

Proceder adicional RR

QP + cambio LIO 3.1

QP+ vitrectomia anterior 2.5

QP+ implante secundario LIO 1.0

- Tipo de lente. No existe consenso del tipo de lente
intraocular a utilizar. Se debe ser muy cuidadoso en la
reconstruccion del segmento anterior, vitrectomia,
goniosinequiolisis e iridoplastia. Una vitrectomia ante-
rior previene que el vitreo entre en contacto con el
endotelio corneal. Tratar de colocar el LIO en camara
posterior en la mayoria de los casos, protegiendo el
endotelio corneal y las estructuras del angulo (13-15).

- Viscoelastico. El uso de viscoelastico durante la querato-
plastia puede causar aumento de la PIO. Mac Rae y cols.
demostraron en estudios en primates un pico de 67 mmHg
90 minutos después de la inyeccion intracameral de
hialuronato de sodio al 1%. Es recomendado que el
viscoelastico deba ser sustituido por solucion salina ba-
lanceada al final de la cirugia. Otro estudio compara la
eficacia del Viscoat (4.0% condroitin sulfato y 3%
hialuronato de sodio) y Healon (hialuronato de sodio 1%).
De los 24 ojos estudiados, cuatro tuvieron elevacion de
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la PIO por arriba de 50 mmHg después de remover el
visco al final de la cirugia. Esta elevacion ocurre en las
primeras 24 horas después del procedimiento (16).

 Factores postoperatorios:

El glaucoma después de queratoplastia penetrante puede
ocurrir por cierre del angulo, inflamacion, sinequias, blo-
queo pupilar y uso prolongado de esteroides. El aumento
de la PIO compromete la transparencia del injerto. Un
estudio por microscopia especular mostr6 pérdida de cé-
lulas endoteliales en varias formas de glaucoma. Después
de la queratoplastia el primer signo es el adelgazamiento
del estroma seguido de edema epitelial (13, 17).

Diagnéstico

* Medicion
La irregularidad de la superficie corneal, la fluoresceina
alrededor de las suturas, el cambio en la elasticidad cor-
neal y el edema hacen que la medicion por Goldman no
sea la ideal. Se describe el Mackay Marg como el tono-
metro ideal porque sus lecturas no estan afectadas por
cambios en la cornea, también se ha planteado que el to-
nometro de aire es ¢l indicado en estos casos (12, 18).

» Cambios en la cabeza del nervio optico
No son necesarios para el diagndstico de hipertension ocu-
lar despucs de queratoplastia penetrante. Cuando el ner-
vio dptico no se puede visualizar el ojo contralateral es un
indicador directo especialmente de la ausencia de glauco-
ma preexistente (5,18-20).

+ Cambios en el campo visual
Los cambios en la perimetria no son diagnosticos de glau-
coma postqueratoplastia. Se pueden producir cambios que
se deban a cambios de la curvatura corneal (21).

Tratamiento

Los factores de riesgo necesitan ser verificados e identifica-
dos para minimizar efectos de aumento de la PIO. Los nive-
les de PIO necesitan ser controlados, comenzando desde los
primeros momentos del postoperatorio y manteniéndolos en
cada visita (3).

En el posoperatorio temprano el aumento de la PIO es por
cierre angular, colapso trabecular e inflamacion. Las sinequias
predominan en etapas avanzadas. Los midticos estan contrain-
dicados en el postoperatorio temprano porque causan ruptura
de 1a barrera hematoacuosa y agravan la inflamacion (4).

Los betabloqueadores y los agonistas adrenérgicos selec-
tivos constituyen la base del tratamiento, con o sin inhibi-
dores de la anhidrasa carbdnica topicos y sistémicos. El ti-
molol al 0.5% o la apraclonidina al 0.5% usados 2 veces al
dia, solos o en combinacion, son usualmente tolerados por
los pacientes. Se debe tener precaucion al usar brimonidina
ya que causa uveitis anterior (3, 5).

Los analogos de las prostaglandinas (latanoprost) incre-
mentan el drenaje uveoescleral y disminuyen eficazmente la
PIO, después de que la barrera hematoacuosa esta recupera-
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da. Una dosis diaria de Latanoprost (0.005%) es suficiente.
Los ciclopléjicos deben ser usados para disminuir el dolor y
la inflamacion, ademas aumentan el drenaje uveoescleral (4).

Si el preservante de timolol induce toxicidad del epitelio
corneal, debe usarse timolol libre de preservantes. Cuando
la PIO es refractaria a este tratamiento, se pueden usar inhi-
bidores de la anhidrasa carbonica sistémicos y/o agentes hi-
perosmoticos (3-5).

El uso de esteroides es necesario después de la querato-
plastia. Deben usarse de la menor concentracion posible y
con la menor frecuencia necesaria, los menos potentes como
fluorometalona y deben considerarse los AINES. Las pre-
paraciones de esteroides como rimexolona (Vexol) y etabo-
nato de loteprednol (Lotemax, Almex) tienen un gran poder
antinflamatorio (mas que la fluorometalona), pero mayor
riesgo de aumento de la PIO (3).

La iridotomia laser postqueratoplastia puede contribuir
al control de la PIO pero aumenta la inflamacion y la proba-
bilidad de rechazo (4, 5).

Cuando se llega a una indicacion de cirugia antiglauco-
matosa es porque el tratamiento médico no ha sido efectivo.
El tratamiento quirtrgico es necesario con frecuencia. La
vascularizacion de la conjuntiva previo a la trabeculecto-
mia limita la formacion de una bula avascular. La trabecu-
lectomia tiene elevadas posibilidades de fracaso. Por ello es
conveniente la utilizacién de antimetabolitos para mejorar
el prondstico de la intervencion. El uso de mitomicina Cy 5
fluouracilo intraoperatorio se prefieren como terapia coadyu-
vante. Con un hisopo inspeccionamos la conjuntiva para
buscar un drea con movilidad y ubicar alli la intervencion,
se utiliza la mitomicina C o el 5 fluouracilo en forma intra-
operatoria. (22, 23).

Las inyecciones de 5 fluouracilo postoperatorio deben
administrarse con mucho cuidado dado que pueden generar
toxicidad en el epitelio corneal. Otra alternativa consiste en
la colocacion de un implante valvular, particularmente en
0jos con cicatrizacion previa importante (22).

La trabeculectomia puede combinarse con la queratoplas-
tia penetrante, manteniendo por un periodo prolongado la
transparencia del injerto.

Algunos cirujanos prefieren la colocacion de un implante
de drenaje como primera opcion, particularmente si la cor-
nea muestra algun signo de agotamiento endotelial que haga
pensar en la necesidad de una segunda queratoplastia (24).

En caso de colocar un implante para el glaucoma, el tubo
debe ubicarse lo mas lejos posible del endotelio corneal. Si el
paciente es afaquico se puede optar por realizar una vitrecto-
miay colocar el tubo a través de la pars plana. Tanto la trabe-
culectomia como la colocacion de un implante se asocian con
un elevado riesgo de rechazo del trasplante (24, 25).

Los dispositivos de drenaje artificiales son una via alter-
nativa de la cirugia convencional en el tratamiento de glau-
coma no controlado postqueratoplastia. Las complicaciones
mas comunes del drenaje artificial son filtracion excesiva,
hipotonia prolongada, hemorragia supracoroidea, obstruc-
cion del tubo por vitreo, inflamacion cronica (25, 26).
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Crioablacion: Fue el proceder de eleccion para el glauco-
ma incontrolable postqueratoplastia. Desde que se utiliza la
ciclofotocoagulacion, se han tenido menos complicaciones.

Los procedimientos de ciclodestruccion conviene reser-
varlos cuando otros métodos han fracasado o la agudeza
visual es muy pobre (24-26).Dicho procedimiento afecta y
destruye la conjuntiva limbal donde se encuentran las célu-
las madres generadoras de las células epiteliales corneales.

CONCLUSIONES

La hipertension ocular postqueratoplastia ocurre mas co-
munmente después de la queratoplastia penetrante y con
compromiso del injerto. Adecuadas medidas antes, durante
y después de la cirugia ayudan a disminuir la PIO. Es nece-
sario reconocer tempranamente el aumento de la PIO ¢ in-
dicar el tratamiento adecuado.

Los especialistas en cornea y glaucoma deben trabajar en
equipo para indicar y cumplir el tratamiento médico y la
decision quirtrgica oportuna.

En vistas al comportamiento refractario del glaucoma se
necesita combinar la trabeculectomia con terapia farmaco-
logica con antimetabolitos.

Otras modalidades quirtrgicas incluyen el uso de dispo-
sitivos de drenaje.

La ciclofotocoagulacion transescleral es preferida a la crioa-
blacion, es menos dolorosa y produce menos complicaciones.
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