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Prefacio

Adaptarse y evolucionar a los medios digitales, realizar conferencias y cursos en linea, son tan
necesarios como la luz.

La tecnologia ha cambiado la forma de transmitir aprendizajes de ida y vuelta.

Las redes sociales representan una gran suma de oportunidades comunicativas indispensables y
aplicables también en diagndsticos clinicos o quirdrgicos.

"

Este Manual de Retina 2019, tiene para nosotros un valor muy especial, ya que con un solo “click
podran conocer, por ejemplo, qué es un barrido completo del OCT o Angio-OCT, una técnica que
muchos sélo han podido ver en fotos o lefdo en algun informe final.

Un afno nos llevé desarrollar el presente trabajo, buscando un camino acorde a los tiempos para
explicar y aprender de manera mas facil.

Todo fue posible porque en el equipo de editores se encuentran los doctores: Fernando Arévalo,
Carlos Aglero, Alejandro Lavaque, Natalia Ramodn, José Antonio Roca y Lihteh Wu, a quienes valoro
por su paciencia desinteresada y por contribuir con sus conocimientos.

Este trabajo también recoge los aportes de un selecto grupo de 41 autores de varios paises como
Argentina (3), Bolivia (27), Chile (2), Costa Rica (1), Colombia (2), Ecuador (1), Estados Unidos (1),
México(1), y Pert (4), con el respaldo de la Sociedad Boliviana de Retina a la cabeza del Dr. Marcelo
Murillo.

Deseamos que esta publicacion inspire y potencie nuestra especialidad, en procura de encontrar
futuras obras que implementen el reto de la nueva tecnologia para transmitir el conocimiento
cientifico.

Mi agradecimiento al Dr. Aldo Fernandez y al Dr. Geziel Gbmez por su apoyo en la concepciéon de
este Manual que incluye a un equipo de expertos en tecnologifa digital como ser: Oscar Escalier,
Juan Pablo Peredo y Yassir Salek Peredo.

Gracias a Dios por iluminarnos y permitirnos llegar a los colegas de todo el mundo, en especial gracias
a la Asociacion Pan- Americana de Oftalmologia, desde su past presidente, el Dr. Juan Verdaguer
hasta el actual Presidente el Dr. Miguel Burnier, por secundar estos emprendimientos desde el afo
1.999.

Veinte afos después, lanzamos nuestro 7mo. Manual PAAO, con el gran orgullo de pertenecer a esta
importante organizacién cientifica que redne conocimiento y tecnologia.

Dr. Carlos W. Arzabe






Durante mi presidencia de la Asociacidon Panamericana
de Oftalmologia (PAAQ), tuve la oportunidad de trabajar
con gentes extraordinarias que me ayudaron y de las
cuales aprendi mucho. Estoy muy agradecido con todos
ellos, ya que gracias a ellos mi gestion fue tan exitosa.
Una de esas personas es el incansable Doctor Carlos
Walter Arzabe, ex-presidente de la Sociedad Boliviana de
Oftalmologia, excelente profesional y con un muy alto
sentido panamericanista. jEsta obra es producto de su
deseo de ensefar sin egoismos de manera constante!

Ha sido un enorme placer leer el manual de Retina
en Castellano “RETINA PAAO 2079” editado por un grupo
liderado por el Doctor Carlos Walter Arzabe, que ademas ha
logrado juntar un equipo de casi 40 colaboradores lideres
de opinion en EEUU, Argentina, Bolivia, Chile, Pery, Ecuador,
Colombiay Costa Rica. Ademas, tengo el gusto de conocer
personalmente a la mayoria de ellos y me consta de su
calidad profesional, asf como lo destacada de sus carreras
profesionales dentro de la especialidad. Se trata de un
verdadero “Dream Team”de la oftalmologia Panamericana
liderado por el Dr. Arzabe quien ha destacado en multiples
foros a nivel nacional e internacional. Mencién muy especial
para los co-editores que son destacadisimos retinologos en
Las Américas: Dr. Carlos A. Aglero — Argentina, Dr. Alejandro
Lavaque — Argentina, Dra. Natalia Ramon — Argentina, Dr.
Jose Antonio Roca — Perd, Dr. Lihteh Wu - Costa Rica.

Recibi el manual "RETINA PAAO 2019” recién salido de
la editorial para escribir el prélogo y fue un gusto leerlo, es
sencillamente hermoso y uno de esos libros que serviran de
introduccion ala especialidad a muchos que se inician. Un
libro que sea de facil lectura y tan atractivo por sus avances
tecnoldgicos es de la mayor importancia, especialmente
cuando estamos en formacién. Después de haber leido los
manuscritos y de haber revisado las ilustraciones, puedo
afirmar que este es el mejor manual de Retina existente
en la actualidad, en cualquier idioma. Es un orgullo para
nosotros que un libro de esta calidad, en lengua castellana,
haya sido editado. Estoy seguro que este texto va a ser de
enorme utilidad para todos los estudiantes de medicina
y residentes de oftalmologfa, asi como los becarios y
especialistas de Retina siempre en formacion.

El manual estd planteado muy general para
oftalmologos y retinologos en formacién cubriendo el

calidad, 30 tablas y 61 videos. Hay novedades que me
llaman la atencion como que se puede ver desde la
“pupila” del dibujo de la portada un angio-OCT, muchos
casos tienen un coédigo QR que se puede escanear y nos
lleva a ver el caso en forma completa. En el formato celular
se le da un “click” a la imagen del cédigo y en la forma
impresa se usa el celular para leer el cédigo QR. Esto serd
de inigualable ayuda para dar mas entendimiento en los
diagndsticos y tratamientos.

El manual “RETINA PAAO 2019” entrega capitulos
sobre todas las dreas mas importantes en ciencias basicas,
clinica y cirugia en Retina y Vitreo comenzando por:
Histologia, Anatomfa y Fisiologia del Vitreo, Histologfa,
Anatomia y Fisiologia de la Retina, pasando luego por
la Clasificacién de la Retinopatia Diabética y Edema
Macular Diabético. Después se comienzan a desarrollar
las muy importantes “Guias de Tratamiento” que son otro
de los aportes mas importantes de este manual: Guias
de Tratamiento en la Retinopatia Diabética, Clasificacion
de la Maculopatia Relacionada con la Edad y Guias de
Tratamiento, Corioretinopatia Central Serosa, Clasificacion
de Retinopatia Hipertensiva, Clasificacion Oclusiones
Venosas, Guias de tratamiento en las Oclusiones Venosas
de la Retina, Clasificacién de las Membranas Epiretinales
y Guias de Tratamiento, Traccién VitreoRetinal y Guias de
Tratamiento, Clasificacion de Desprendimiento de Retina,
Clasificacion de Proliferacion Vitreo Retinal (PVR), Guias de
Tratamiento para Desprendimiento de Retina, Vitrectomia
vs Cerclaje y Clasificacion Retinopatfa de la Prematuridad
(ROP), y Guias de Tratamiento.

En “RETINA PAAO 2079” todos los capitulos estan
redactados en forma sencilla y clara, extraordinariamente
didactica; ademas las ilustraciones, son de la mas alta
calidad. Es en realidad una verdadera introduccion a la
especialidad con guias de tratamiento que seran Utiles a
todo nivel.

Quien se interese por la retina y abra este manual no
quedaré defraudado y estoy seguro que lo atesorard como
libro de consulta frecuente.

temario de las principales patologias, pero muy Util para
médicos y oftalmoélogos, asi como retinologos como
consulta rédpida. Sin embargo, aun a nivel de residencia y
para oftalmélogos generales serd adecuado para revisiéon
rapida de los temas mas importantes de la subespecialidad.
Son 187 pdaginas a todo color, ilustrados todos con 299
imagenes de estudios complementarios de la mas alta

J. Fernando Arévalo, MD PhD FACS

Jefe del Departamento de Oftalmologia

Johns Hopkins Bayview Medical Center

Profesor de Oftalmologia “Edmund F. and Virginia Ball”
Wilmer Eye Institute en Johns Hopkins University
Baltimore, Maryland, USA
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HISTOLOGIA, ANATOMIA Y FISIOLOGIA
DEL VITREO
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La retina como tal es una prolongacion del sistema nervioso central. Desde el comienzo del desarrollo
embrioldgico, el tejido destinado a formar la retina evagina desde el TUBO NEURAL PRIMITIVO para formar
la vesicula dptica. El neuroepitelio de la vesicula dptica sufre una invaginacion formando la COPA OPTICA.
El ventriculo Optico colapsa para eliminar el espacio existente entre la capa interna y la externa. Estas dos
capas estan destinadas a formar la retina neural y el epitelio pigmentario de la retina (EPR). Como se observa
en el esquema la CAPA EXTERNA es una monocapa celular destinada a formar el EPR. La CAPA INTERNA
continda una mitosis activa para formar estructura de multiples capas.

Durante la invaginacién de la vesicula 6ptica, el vitreo primario se forma entre el cristalino y la membrana
limitante interna (MLI) de la retina. Es notable que la MLI es continua con la membrana de Bruch, demostrando
un origen embriolégico comun, con una composiciéon y estructura molecular semejante, sugiriendo
similitudes importantes en la vida adulta

Embriologia Ocular.
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Anatomia de Vitreo.

Dentro de la compleja anatomfa del ojo, no
existe componente que ocupe mayor espacio que
el vitreo; los abundantes movimientos inducen
incesantes fuerzas de estrés y con la edad su
composicién y estructura cambian. Su rol en la
fisiologfa y fisiopatologfa de diversas enfermedades
estd siendo cada vez mds apreciado, sin embargo,
su estudio es complicado debido a la naturaleza
invisible del mismo. La licuefaccion vitrea y
posterior desprendimiento, tiene importantes
consecuencias para la salud y enfermedad ocular.
Mientras en el futuro el vitreo sea modificado por
medios farmacoldgicos, su éxito dependera en
qgue tengamos un entendimiento adecuado del
rol fisiolégico y patolégico dentro los desérdenes
vitreorretinianos.

Se trata de una estructura clara de tipo gel, en
una cantidad aproximada de alrededor 4.0 ml. Es
decir, involucra cerca del 80 % del volumen total del
globo ocular. Su composiciéon consistente en 98%

Cisternas vitreas en Ultrasonografia modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

agua y 2% de proteinas estructurales, su cuerpo
viscoelastico se adhiere a los tejidos intraoculares,
ademads que se encuentra en contacto directo con
la retina.

La estructura esta mantenida por una red
tridimensional en un espacio multiforme vy
diverso, con fibrillas de coldgeno, mantenidas
por acido hialurénico y otras macromoléculas.
La concentracion del coldageno es bajo,
aproximadamente 300 ug/ml, siendo el coldgeno
tipo Il el compuesto principal. La distribucion
dentro del ojo no es uniforme, la densidad mas alta
esta presente en la base del vitreo sequido por la
corteza del vitreo posterior y el nucleo vitreo. Esta
red de fibras de coldgeno provee al vitreo de fuerza
mecanica, permitiendo impactos y transmisién de
fuerzas traccionales a la superficie retiniana.

El Desprendimiento de Vitreo Posterior (DVP)
es una manifestacion frecuente de los cambios del
vitreo
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Una de las principales funciones que cumple
esta estructura gelatinosa es la de la transmision
de la luz entre 400 a 700 nanémetros y también
en mantener la transparencia para la transmisién
Optica maxima en el eje visual. El vitreo también
mantiene la transparencia del cristalino atenuando
los efectos de especies de radicales libres,
ayudando al transporte de agua y ciertas sustancias
nutritivas, por lo tanto, previniendo la formacién
de cataratas, siendo las altas concentraciones del
acido ascorbico como el principal coadyuvante de
esta accion protectora.

Estudios recientes enfatizaron la importancia
de varios procesos fisioldgicos en el vitreo y
demostraron que la vitrectomia posee efectos
considerables tanto beneficiosos como
perjudiciales. La vitrectomia reduce el riesgo de
neovascularizacion retiniana, pero incrementa
el riesgo de neovascularizacién iridiana, a la
vez reduce el edema macular, pero estimula la
formacion de catarata en pacientes faquicos.

Otra funcidn, no menos importante, es la
biofisica del cuerpo vitreo. Durante los movimientos
oculares sacadicos, las fuerzas de rotaciéon de la
pared ocular son transmitidas al vitreo a través
de adherencias a las estructuras adyacentes.
Durante las fases de aceleracion y desaceleracion,
el movimiento vitreo se retrasa y queda por atras,
pegada hacia la pared posterior del 0jo, resultando
en una marcada reduccion de la aceleracion. Esta
proteccion durante golpe y contragolpe resulta
de la propiedad viscoelastica del vitreo, la cual
adquiere una funcién amortiguadora intraocular
en relacion a sus adherencias vitreas.

La localizacién inferonasal del nervio dpticoy la
distancia disminuida entre el nervio éptico y la Ora
Serrata (hacia inferior y nasal) hacen que disminuya
mayormente la tension en las adherencias
ecuatorialesy vitreorretinianas anteriores que en las
dreas nasales e inferiores. En consecuencia, la gran
tension de las adherencias anteriores y ecuatoriales
se produce durante los movimientos sacadicos
laterales, con el punto maximo de tensiéon en algun
lugar del cuadrante superotemporal de la retina,
el cual es el sitio de formacion, mas frecuente, de
los agujeros retinianos en los desprendimientos de
retina regmatogenos.

Para la visualizacién con la biomicroscopia
se han desarrollado varias lentes para mejorar
la capacidad de ver el vitreo central y posterior.
Dependiendo de la configuracién de la lente,
se produce una imagen erecta, invertida, real
o virtual. Son Utiles para obtener rapidamente
una comprension del vitreo propiamente dicho
con una vision estereoscopica. Para examinar
de forma optima el vitreo, es mejor utilizar un
enfoque sistematico. Primero, se examina la region
central, identificando la presencia o ausencia de
vacuolas o sinquisis, y/o un DVP. Si este Ultimo estd
presente, la extension del desprendimiento puede
determinarse siguiendo la corteza vitrea posterior
periféricamente. El balanceo de la lente y el uso
de un haz de hendidura grande pueden mejorar la
visualizacion de la corteza posterior. La visualizacion
de la corteza premacular se puede realizar mejor
mediante retroiluminacioén utilizando luz reflejada

Examen de Vitreo con Ldmpara de Hendidura.



desde la superficie de la retina en una imagen
magnificada apropiadamente. La visualizacién
del vitreo periférico se realiza mediante el uso de
lentes de campo amplio, pero esto es mas dificil de
detectary solo se vera claramente en los casos en
que la DVP central es visible a nivel de la corteza
vitrea posterior

Las adherencias vitreomaculares, los
agujeros y los pseudoagujeros maculares han
sido documentados por el OCT de dominio
espectral. Se observa una membrana hialoidea
posterior en el 57% de los pacientes con orificios
maculares idiopaticos en la OCT, pero se detecta
biomicroscopicamente en menos de la mitad de
estos pacientes.

Las opacidades de los medios influyen en la
calidad de la imagen, independientemente de la
técnica de escaneo. Las opacidades de la cérnea
tienen un efecto sustancialmente mayor que las
cataratas. Las opacidades vitreas, a menos que sean
de naturaleza densa, y cerca de la retina, tienen un
efecto limitado en la calidad de la sefal generada.
Las caracterfsticas OCT de la traccion vitreomacular
se muestranen la .Enla superficie de la
retina, la interfaz vitreorretiniana se muestra como
una linea reflectante discreta sobre la capa de fibra
nerviosa con la que tiene una serie de puntos de
union discretos, o forma una union firme y amplia.
Es mé&s probable que una insercion amplia esté
asociada con un edema macular o que conduzca
a la formacion de un agujero macular. Utilizando
la representacion de superficie tridimensional, se
puede determinar el nimero de puntos de unién
entre la hialoides posteriory la superficie retiniana.
Estas adherencias también son relevantes en el
drea macular, donde mas puntos de adherencias
estan asociados con un peor prondstico visual.

El ultrasonido se ha usado tradicionalmente para
determinar el estado del vitreo, y para identificar
la presencia y extension de un DVP. Los ecos
fuertes son producidos por las interfaces acusticas
encontradas en las uniones de los medios con
diferentes densidades y velocidades de sonido

Cuanto mayor sea la diferencia de

Imagen de Mdcula en su corte horizontal,
mediante Tomografia de Coherencia Optica (OCT).

Traccién Vitreo macular en OCT.

Desprendimiento de Vitreo Posterior
completo en US modo Ay modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.
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densidad entre dos medios, mas prominente
serd el eco. La exploracion por ecografia modo B

es superior a la biomicroscopia, incluso en
ausencia de opacidad del medio. Es la técnica de
eleccion en casos de hemorragia vitrea. La sefal
puede mejorarse después de la inyeccion de
triamcinolona en la cavidad vitrea, y podria ser una
técnica de diagndstico adyuvante interesante en
pacientes que requieren cirugia. El advenimiento
de las exploraciones OCT de alta resolucién en un
area mas grande, especialmente cuando incluye
el nervio dptico, bien puede suplantar el uso de la
ecografia en la mayoria de los casos.

A mayor edad el vitreo obedece a ciertos
cambios de licuefaccion y agregacion. Sinquisis
es el proceso de licuefaccion del gel vitreo, este
proceso inicia en la mediana edad y en muchos
casos progresa lentamente hacia una edad
avanzada. La agregacion o sinéresis se presenta
en consecuencia de cambios quimicos y de
estructura conformacional del &cido hialurénico
y su interaccién con el coldgeno Estas
alteraciones llevan a una alta concentracion de
fibrinaen el gel residual, asociada a una disminucién
de la concentracion y deficiencia de fibrina en
areas adyacentes resultando estas en licuefaccion.
Dichos procedimientos se desarrollan en el vitreo
central y por encima de la macula, la luz incidente
activa el colageno a través de la produccion de
radicales libres y modifica las concentraciones
de glucosaminoglicanos y condroitin sulfato.
Induciendo asi artificialmente a la licuefaccién del
vitreo y separacion de la hialoides posterior.

El Desprendimiento de Vitreo Posterior o DVP
se refiere a la separacién de la corteza
vitrea posterior de la MLI de la retina.

Dos entidades clinicas pueden confundirse
con una verdadera DVP. Primero, la vitreosquisis
consiste en una division de la corteza vitrea
posterior en dos capas independientes, una capa
anterior que se adhiere con la mayor parte del gel
vitreo, y una capa posterior que permanece unida
a la MLI. A menudo se observa en la miopia alta 'y

Presencia de bursa vitrea, sin desprendimiento
de vitreo posterior.

Desprendimiento parcial de hialoides posterior

no traccional, adherida a nervio éptico
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en los trastornos del tejido conjuntivo o en otras
situaciones en las que el vitreo se licua rapida o
ampliamente (retinopatia diabética proliferativa,
hemorragia vitrea) donde puede contribuir al
proceso de la enfermedad. La sequnda entidad se
produce cuando el vitreo se separa junto con la MLI
de la superficie de la retina. Esto ocurre con mas
frecuencia en individuos mas jévenes en los que
se ejercieron fuerzas de traccion significativas en
la superficie de la retina como en un traumatismo
debido a lesiones oculares contundentes o en el
contexto de isquemia retiniana interna. En estas
circunstancias extremas, las células Muller tienen
segmentos internos debilitados, que pueden
separarse de la superficie retiniana si se aplican
fuerzas de corte suficientes. La mayoria de las
DVP evolucionan a partir de una interacciéon
entre la sinquisis vitrea y el debilitamiento de las
adherencias entre la corteza vitrea posterior y la
MLI. Una vez licuado, el vitreo premacular puede
encontrar su camino hacia el espacio retrohialoideo
a través del menisco central de Kuhnt, o a través de
unarotura en la corteza vitrea posterior adelgazada
que cubre la mécula. Con los movimientos
sacadicos oculares sucesivos, los cambios de fluido
adicionales diseccionan un plano a través del
espacio prerretiniano al que conduce finalmente
a una DVP completa (DVPC). Como consecuencia
de estos movimientos de fluidos, el gel restante
sufre un colapso y es movil hacia adelante.

Los sintomas mas comunes, con la apariciéon
brusca de un DVP, son las moscas flotantes, flotadores
(floaters) y las fotopsias. Los flotadores son
causados por agregaciones de fibrillas de colageno,
tejido glial epirretiniano adherido a la corteza vitrea
posterior y pequefas elevaciones de hialoides
posteriores en forma de clpula que dispersan la
luz antes de que llegue a la retina. Murakami et al.
encontraron un DVP en el 83% de los ojos después
de uninicio repentino de flotadores. La incidencia es
mayor en pacientes mayores de 50 afios. La mayoria
de los flotadores se originan a partir de material
vitreo condensado ubicado a corta distancia de la
superficie de la retina. En estas condiciones, la luz
incidente hace que se forme una sombra de fondo
detrds del flotador, que es visible en la superficie
de laretina. Rodeando la sombra, la penumbra, que
generalmente se mezcla con un fondo desigual,

Desprendimiento parcial de Vitreo Posterior.
se observa traccion sobre region foveal (Ver video para
mostrar el agujero macular completo).

Etapas del desprendimiento de Hialoides Posterior.
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puede hacerse visible sobre un fondo blanco
uniforme. Las pupilas de menor tamafo proyectaran
una sombra en una distancia mas larga.

Las fotopsias causadas por la traccién vitreorretiniana
son un signo inminente de un desgarro retiniano,
particularmente cuando se asocian con la aparicion
de multiples flotadores. Las fotopsias en este contexto
amenudo se reportan como lineas o rayos, verticales u
oblicuas. A diferencia de los destellos de otras causas,
a menudo se perciben mejor en la oscuridad, de
naturaleza fugaz y de color.

EI DVP a su vez se clasifica en diferentes estadios; los
cualesimplican mayorimportancia en su conocimiento
en relacion al tratamiento final. El DVP total o completa,
es la de menor riesgo, se trata de la hialoides posterior
desprendida en su totalidad y el DVP parcial (DVPP) la
cual se subclasifica si tuviera tracciones posteriores o
no. La etiologia es variable entre las cuales podemos
citar: cambios seniles, afaquia o pseudofaquia, miopia,
uveitis, cambios traumaticos, hemorragias vitreas y
degeneraciones retinianas.

La adhesion anormal vitreomacular es una entidad
también de muchas complicaciones, y se trata de una
DVP asociada con traccion y deformacion retiniana con
cambios quisticos, la cual puede ser focal o multifocal.
Contamanos de adherencia mas pequenos (500 micras
0 menos), la fuerza de traccion es muy localizada, lo
que resulta en un alto esfuerzo sobre una pequena
drea delamdcula central. Esto puede causar un agujero
macular de grosor completo, pseudoopérculo, agujero
macular lamelar o sindrome de traccién vitreo-foveolar.

Por otra parte, las zonas de adhesidon mas grandes
(tipicamente 1,500 micras o mayores) dispersan la
fuerza de traccion en un drea mas grande. Es poco
probable que este esfuerzo de traccion produzca
estados de agujero macular, pero puede causar
sindrome de traccion vitreo-macular o edema macular
diabético por traccion, puede exacerbar la maculopatia
midpica y posiblemente la degeneracién macular
relacionada con la edad neovascular

El agujero macular de espesor completo (AMEQC)
se define como una lesion foveal con interrupcion de
todas las capas retinianas desde la MLI hasta el epitelio
pigmentario de la retina y generalmente se detecta

ESTADIO O

ESTADIO 1

ESTADIO 2

ESTADIO 3

ESTADIO 4
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por OCT. Hubieron varias teorias de la patogénesis
de la AMEC, como causas primarias (traccion vitrea)
o secundarias (Ej.: traumatismo, degeneracion foveal,
miopia alta, DMAE exudativa).

Adhesion de la hialoides posterior dentro de los
tres milimetros de radio de la févea. Sin cambios
morfolégicos, ni sintomas demostrables en la retina.

Este estadio presenta 2 etapas evolutivas,
la primera es en la que se detecta una pequena
mancha central amarillenta de 100 a 200 micras con
depresion foveolar disminuida. Aqui se observa una
disminucién en el grosor de la retina neurosensorial
macular y comienzo del despegamiento del EPR,
asi como una contraccion temprana de la corteza
vitrea.

No se puede observar la depresién foveolar
y aparece un halo gris-amarillento con el centro
rojizo. El adelgazamiento de la retina neurosensorial
es mayor y logra alcanzar la membrana limitante
interna, lo que produce una migracién centrifuga
de los conos, fibras nerviosa, células de Muller y
pigmento xantofilo, que da paso a un aumento de
la anchura horizontal de la zona adelgazada. Puede
aparecer pseudopérculo si el vitreo epicortical es
afectado; si esto ocurriera, en el vitreo cortical
aparece un pseudoagujero macular.

En el borde interno del halo o anillo gris-
amarillento se observa un defecto retiniano
(AMEC) con aspecto de diminuta rotura excéntrica.
La condensacion vitrea cortical prefoveolar y la
proliferacion glial reactiva a la lesion se incrementan.
El agujero tiene un didmetro mayor cerca del EPR
y menor a nivel de la MLI, ocultdndose por la
condensacion vitrea y por la propia MLI. El agujero
es < a las 400 micras.

El didmetro del AM es de = 400 micras de
diametro, la condensacion vitrea cortical es mas
apreciable y puede aparecer el pseudoopérculo.

El vitreo aun sin desprenderse produce tracciones
vitreorretinianas importantes (sin anillo de Weiss).

Edema macular post quirdrgico.

Imdgenes de Angiofluoresceinografia y Mapa topogrdfico de

grosor en edema macular post quirdrgico.
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Estadio 4:

Se trata de un AM es de > 400 micras de
diametro, con desprendimiento de vitreo (con
anillo de Weiss), levantamiento de los bordes
del agujero y liquido subretiniano. La MLI
presenta en su superficie interna contraccién de
miofibroblastos y restos de vitreo cortical que
induce traccion tangencial de los bordes del AM.
En el fondo del AM pueden observarse depdsitos
blanco-amarillentos, edema cistoide, membranas
epirretinianas y atrofia de fotorreceptores en un
area de unas 200 a 750 micras alrededor del AM. La
posibilidad de desprendimiento de retina es poca
con excepcioén de los pacientes miopes con mas
de 10 dioptrias.

Esta clasificacién es importante, ya que el
tamano del orificio y la presencia o ausencia de
traccion vitreomacular predicen el éxito anatémico
y funcional después del tratamiento farmacologico
O quirdrgico.

Edema macular post quirurgico
Sindrome de Irvine-Gass

Con la extraccion del cristalino se produce la
pérdida de uno de los tres anclajes del cuerpo
vitreo, siendo la base vitrea y el disco optico los
otros dos. Como resultado, todas las regiones de
adherencia vitreorretiniana, tanto fisiolégicas como
patoldgicas, experimentan una mayor cantidad de
fuerza torsional para cualquier movimiento dado
(Figura 13 y14).

También se ha demostrado que la extraccién
del cristalino produce una reduccién en la
concentracion del acido hialurdnico vitreo,
atribuida a la difusién facilitada en la camara
anterior. Con la pérdida de este se produce una
disminucion de la estabilidad del vitreo a nivel
molecular, lo que resulta en una disminucién de
la viscosidad y en la capacidad de absorcion de
impacto.

Desprendimiento de Retina Regmatdgeno

Habiendo considerado el papel del vitreo en el
mantenimiento de la aposicion de la retina al EPR
y su posible papel protector en la prevencion del
desprendimiento de retina, se debe considerar el
papel del vitreo en el inicio y la evolucién de los
desprendimientos de retina. En el desprendimiento

/ AGUJERO RETINAL

FLUIDO SUBRETINAL

Fig. 15 Desprendimiento de Retina Regmatdgeno.
BANDA DE SILICONA
EXTERNA
/ (SCLERAL BUCKLE)

- AGUJERO RETINAL

\ INDENTACION Y

REMODELACION
DE GEL VITREO

Fig. 16 Cirugia para Desprendimiento de retina Regmatdgeno
con Cerclaje Escleral.

Fig. 16b
Desgarro retiniano
con desprendi-
miento posterior de
vitreo y flap libre. Se
observan también
pigmentos en polvo
de tabaco.
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de retina regmatdgeno no traumatico simple,
esto es en gran medida una consecuencia de
los cambios degenerativos relacionados con la
edad o miopia, retinopatia diabética proliferante
(RDP), retinopatfa del prematuro (ROP) cicatrizal y
trastornos genéticos hereditarios menos frecuentes
que afectan el vitreo

Se trata de opacidades blangquecinas que flotan en
vitreo compuestas de calcio y fosfolipidos. Estudios
clinicos confirmaron la relacién entre Hialosis
Asteroide con diabetes mellitus e hipertensién
arterial. Tiene una incidencia de 1 en 200 personas,
mas frecuentemente en personas mayores de 50
anos. La condicién generalmente es unilateral en
el 75% de los casos y es rara la severa disminucion
de la vision Cuando la Hialosis
Asteroide bloguea la visualizacion y examen del
polo posterior y ademas estamos ante la sospecha
de patologfa retiniana, la angiografia con fluoresceina
es adecuada para la observacion de anormalidades
retinianas.

Ocasionalmente la vitrectomia puede ser necesaria
para retirary eliminar las opacidades o para facilitar la
observacién de anormalidades retinianas tal como la
retinopatia diabética proliferativa.

Muchos ojos con Hialosis Asteroide tienen una
interfaz vitreorretiniana alterada con adhesiones
retinianas inusuales. Estas incrementan el riesgo de
formacion de roturas retinianas durante la vitrectomfa.

La sinquisis centelleante también Illamada
cholesterolosis bulbi, es una afeccion ocular que
consiste en la presencia de opacidades formadas
por cristales de colesterol que se
encuentran dispersas en el humor vitreo, donde
flotan libremente. Estos cristales son fuertemente
refringentes, se mueven en todas direcciones y
tienden a depositarse en la parte inferior del humor
vitreo cuando el ojo estd en reposo. La causa de esta
afeccion puede ser la existencia previa de inflamacion
intraocular, hemorragia vitrea o traumatismo ocular.
La sintomatologia suele ser leve o inexistente, es raro
que afecte a la agudeza visual.

Se observan puntos blanco amarillentos en cavidad vitrea
correspondiente a Hialosis Asteroide.

Puntos hiperreflectivos en cavidad
| vitrea que generan sombras (shadowing)
verticales en todo el grosor retiniano.

Hialosis Asteroide por
Ultrasonografia modo A y B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.
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Fig. 19 Examen con Idmpara de hendidura de paciente con sinquisis
centelleante. Se observan mdltiples particulas blanco amarillentas
flotando en vitreo anterior.

Fig. 20 Imagen de angio OCT donde se observa el plexo vascular superficial con imagenes hiporreflectivas ocasionando artefactos por
opacidades vitreas.



El vitreo y la hialoides posterior estan
intimamente ligados al origen de una serie de
dolencias oculares. Siendo la estructura de mayor
volumen dentro del ojo, esta sujeta a una tension
fisica constante y sufre cambios significativos
con la edad. Los cambios fisiolégicos comienzan
temprano en la vida y pueden tener profundas
consecuencias en la homeostasis ocular. Una DVP
puede ser beneficiosa en la degeneracion macular
asociada a la edad (DMAE); relacionada también
con un menor riesgo de enfermedad proliferativa
en la diabetes y la oclusion venosa retiniana.

Para la retinopatia diabética proliferativa, un
DVPP se asocia con un riesgo significativamente

mayor de proliferacién que en su ausencia. Las
intervenciones médicas, particularmente las
quirdrgicas, han mejorado el prondstico en varias
de estas afecciones. Idealmente, la prevencién
mediante la induccién oportuna de un DVP, antes
del inicio de estas enfermedades oculares, podria
reducir significativamente la morbilidad sin la
necesidad de cirugifa (vitreolisis farmacolodgica).

Con el conocimiento sobre el papel del vitreo
y la hialoides posterior en la historia natural de
las enfermedades oculares, serd posible evaluar
adecuadamente nuevas modalidades terapéuticas
a medida que estén disponibles.
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La retina se forma a partir del ectodermo neural,
que al invaginarse se transforma en copa 6ptica
constituida por dos capas de células:

Externa o Pigmentaria.

Interna o Neural.

Durante la primera semana hay gran actividad
mitética de 4 a 5 tipos celulares.

La capa externa o epitelio pigmentario se
pigmenta precozmente durante el desarrollo y no
sufre grandes transformaciones pero la capa interna
tiene células neuroepiteliales primitivas con gran
capacidad de migracion y proliferacion.

Durante la cuarta o la quinta semana las células
neuroblasticas de la capa interna o neural se agrupan
en dos capas nucleadas.

Neuroblastica interna (Zona primitiva).

Neuroblastica externa (Zona marginal).

Estas capas estan separadas por una capa de fibras
llamada también por algunos autores como transitoria
de Chievitz, que desaparece durante la séptima
semana.

VESICULA OPTICA

/N

VESICULA DEL CRISTALINO \
MESENQUIMA

La capa neuroblastica interna tiene las células
de Muller, que comienzan a secretar la membrana
basal que formara la membrana limitante interna de
la retina.

En la séptima semana la capa interna tiene igual
espesor que la neurorretina del adulto, por lo tanto
lo que sucede en realidad son migraciones celulares
y ademas especializaciones.

También en la capa neuroblastica interna estan
las futuras células ganglionares, las cuales son las
primeras células de la retina en diferenciarse y de ellas
también parten las fibras nerviosas que cursan y se
desarrollan hacia el futuro nervio éptico. El nimero
de células ganglionares se va incrementando de
manera bastante veloz entre las semanas 15y 17 de
gestacion, y finalmente alrededor de la semana 30, se
alcanza el millén de células estimado

Durante la novena o décima semana se
diferencian los nucleos de los fotorreceptores, células
horizontales, bipolares, para asi formar la futura capa
neuroblastica externa.

ESPACIO INTRARRETINIANO CRISTALINO

i

N

VENAS HIALOIDEAs ~ HUMORVITREO

(MESODERMICO Y NEUROECTODERMICO)

Embriologia Ocular.



Origen y Desarrollo embrioldgico de las células y capas retinianas.

Existe un espacio que se desarrolla entre la
capa interna neural y la capa externa pigmentada,
aparecen prolongaciones de los fotorreceptores.

Los fotorreceptores se hallan en la capa mas
externa de la neuroblastica externa, lugar donde
hay una abundante actividad de divisién celular
en las semanas 4- 12. La diferenciacion de los
conos comienza, en la regién foveal. Los bastones
se encuentran dispersos entre los conos y son los
primeros en reconocerse por sus nUcleos oscuros con
condensacion periférica de cromatina.

La diferenciacion de las células bipolares no
sucede hasta la semana 23 y mas tardiamente recién
empiezan a diferenciarse las células horizontales.

Los nucleos de las horizontales y bipolares migran
hacia el espacio de Chievitz formando la capa
plexiforme externa en la semana 25, junto con las
células de MUller y amacrinas que migran a partir de
la capa neuroblastica interna.

En el mismo momento las células ganglionares
migran internamente formando la capa plexiforme
interna.

En el séptimo mes todas las capas estan
constituidas faltando el desarrollo de la fovea que se
completa luego del nacimiento

El epitelio pigmentario se constituye a partir de la
capa externa de la copa 6ptica, en donde las células
epiteliales columnares pseudoestratificadas tienen un
alta actividad proliferativa, durante la séptima semana
de gestacion.

En la sexta semana se empieza a producir la
melanina, siendo las células del epitelio pigmentario las
primeras del organismo en producir este elemento. Las

La mdcula representa solo el 4% del total de la retina.
PARADOJA FOVEAL: Los fotorreceptores son las células que mayor
cantidad de oxigeno consumen en el organismo sin embargo se
encuentran en la Zona Avascular Foveal (ZAF).
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células embrionarias del epitelio pigmentario tienen
una profunda influencia en el desarrollo también de la
coroides, esclera, y la retina neurosensorial

La retina es el Unico tejido en el que no hay vasos
hasta el cuarto mes. El mesénquima es el precursor
vascular que en forma de cordones o células
fusiformes surgen del disco dptico en la semana 16
de embarazo y crece en la parte mas interna de la
retina en formacién, en forma de ondas, en la capa de
fibras nerviosas, llegando a la ora serrata nasal en la
semana 36y a latemporal en la semana 40, es por eso
su gran importancia en patologfas como retinopatfa
del prematuro (ROP), donde conocer la anatomia nos
indica donde ir en busca de la neovascularizacion.

La retina es la capa neuroceptiva del ojo. Asi como
la coroidesy la esclera, la retina adopta la forma de una
esfera abierta por delante, lo que permite considerar
para su estudio dos caras, una externa y otra interna,
ademas de dos extremos abiertos: el anterior, mas
amplio y el posterior asociado al sequndo par craneal.

La cara externa es convexa y estd intimamente
relacionada con la coroides. La interna, que es céncava,
lisa rosada, vascular, apenas contacta con el vitreo,
salvo alrededor del nervio dptico y en su extremidad
anterior, que son exactamente los lugares donde se
evidencia la adherencia estrecha.

El drea central de la retina es la mécula, que se
encuentra ubicada entre las arcadas vasculares
temporales y el nervio éptico, mide 5,5 mm de
didmetro y tiene un espesor de 160-190 um.

La depresién central que tiene la macula es la fovea
(con 1,5 mm de didmetro). Con un diametro de 0,35
mm y en el centro de la févea, podemos apreciar a la
foveola. El umbo es la Ultima estructura en el centro
de la foveola, de un didmetro de 150 um.

En la févea existe una zona sin presencia de vasos
llamada zona avascular foveal (ZAF). Que es un punto
de referencia para diferentes patologias.

Alrededor de la fovea se encuentra un anillo de 0,5
mm denominado parafévea. Periférico a este ultimo se
encuentra un anillo de 1,5 mm: la perifévea

Por fuera de la méacula, la retina se divide en
regiones. La periferia cercana es un anillo de 1,5 mm
por fuera de las arcadas vasculares temporales. Luego
continua la retina periférica, que se encuentra entre
la periferia cercanay la retina ecuatorial.

Anatomia y correlacion histoldgica de la retina en OCT.

Barreras Oculares <" 1- Hematoacuosa
= 2- Hematorretiniana —» Interna

Externa

Luz capilar retiniana

Endotelio
Cel. Miiller
Neuronas

Fluido Extra celular

EPR
M. de Bruch
Coroides

BHR Interna Zonas ocludens entre las células endoteliales;
estrecha relacién entre pericitos, astrocitos y células de Miiller.
BHR Externa Zonas ocludens entre las células del epitelio pigmentario.

La Barrera Hematorretiniana al igual que la cerebral requla el pasaje

de iones, proteinas y agua.

A

Fovea > Parafovea

/a4

Fovea Externa

Parafovea

Células de Muller

Zona avascular

Organizacidn retiniana de la CFN en polo posterior y sector

temporal a fovea.
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Aprender cada zona serd de utilidad para poder
definir con claridad la localizacion de cada una de
las lesiones. Ciertas patologias suelen presentar
sus lesiones en un sector determinado de manera
caracteristica.

3. HISTOLOGIA Y MICROANATOMIA

La retina se divide en epitelio pigmentario y la
retina sensorial. Ambos separados por un espacio
virtual: espacio subretiniano (sensorial). La retina
sensorial se extiende desde la papila (capa de fibras
peripapilares) hasta la ora serrata, en el limite con la
pars plana ciliar.

Presenta dos areas bien definidas: el polo posterior
entre las arcadas vasculares temporales y la retina
periférica. Desde el punto de vista histolégico la
diferencia se manifiesta por la presencia de un mayor
numero de células ganglionares del lado temporal
a la papila. Siguiendo la bibliografia consultada nos
encontramos frente a las siguientes capas (Figura 5):

- Membrana Limitante Interna (MLI).

- (Capa de Fibras Nerviosas (CFN).

- (Capa de Células Ganglionares (CCG).
- Capa Plexiforme Interna (CPI).

- Capa Nuclear Interna (CNI).

- (Capa Plexiforme Externa (CPE).

- (Capa Nuclear Externa (CNE).

- Membrana Limitante Externa (MLE).
- Capa de Fotorreceptores.

- Epitelio Pigmentario (EPR).

Membrana Limitante Interna

Fue descrita por primera vez por el anatomista
italiano Filipo Pacini en 1845. Esta es, como ya se
indicé previamente, la membrana basal de las células
de Mdiller. Se extiende desde la ora serrata hasta el
borde de la papila, continuandose con la membrana
basal del epitelio ciliar no pigmentado de la pars
plana y la membrana limitante interna de la papila
respectivamente.

LA MLI tiene un grosor variable de acuerdo a la
zona retiniana: 51 nm en la base del vitreo, 306 nm
en ecuador, 1887 nm en polo posteriory 10 a 20 nm
en fovea.

Conos Bastones

) Células
Bipolar bipolares

para conos Sistema

Bipolar

Células
bipolares

Fig. 8 Organizacion retiniana de la CFN en polo posteriory sector temporal

a fovea.

1- Membrana Limitante Interna
2- Membrana i
Limitante ﬁg'ﬂﬂ!g’.f

Externa

3- Membrana de Bruch

Fig. 9 La membrana limitante externa esta formada por: la base de los

segmentos internos de los fotorreceptores y el extremo externo de las células
de Miller.

Baston
Cono

Discos flotantes
libres

Pliegues de la
Membrana Celular
Externa

Pliegues de la
Membrana Celular
Externa

N/

Cilio conector

Fig. 10 Los segmentos externos esta formados por discos de estructura
laminar que contienen el pigmento visual. Estan en contacto con los
procesos apicales del EPR.
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Eneldreafoveal su estructura es delicaday pueden
producirse lesiones de solucién de continuidad que
faciliten el desplazamiento de células gliales con
formacion de membranas celulares epirretinianas.

Las funciones masimportantes de esta membrana
son: el desarrollo de la CFN en la embriogénesis,
barrera selectiva de nutrientes, factor de crecimiento
endotelial vascular y protecciéon de rayos UV.

Capa de Fibras Nerviosas

Al ser una diferenciacion neuroectodérmica la
retina presenta algunas caracteristicas en comun
con el sistema nervioso central. Barrera hemato-
oculary falta de soporte conectivo. Este Ultimo es
reemplazado por la plataforma constituida por las
células de MUller extendiéndose desde la capa de
fotorreceptores hasta la membrana limitante interna,
que no es otra cosa que la membrana basal de dichas
células. Las cuales representan el 40% del total de la
masa retiniana (Figura 6 y 7).

Puente
citoplasmatico
Segmento
Externo Cilio conector

/

- Tallo
= Ciliar
Elipsoide
L Segmento

Interno Mitocondria
Mioide

) —
Nucleo
\ Placa de MLE

Terminacion
Sinaptica

Fig. 11 Morfologia histoldgica de los fotorreceptores.

Podemos incluir otras funciones de las células
de Muller como son el metabolismo de otras
neuronas retinianas, la degradacion y reutilizacion
de neurotransmisores, la secrecién de factores de
crecimiento, el equilibrio de CO2 y la contribucion
ademas en los canales iénicos a la hiperpolarizacién
de la onda C del electrorretinograma (ERG).

Capa de Células Ganglionares

La ultima célula neuronal retiniana es la célula
ganglionar de las cuales hay mas de 1T millébn con
una densidad aproximada de 20.000/mm?2 en los
cuadrantes centrales y menos de 500/mm2 en la
periferia. Los axones de las células ganglionares (CG),
se extienden formando la capa de fibras nerviosas y
en la papila los axones del nervio dptico.

Fig. 12 Arteria Ciliorretiniana. Dibujo esquemdtico y Angiografia con
fluoresceina.

Fig. 13 Segmentacion de la retina donde se observa el plexo vascular superficial en el interior de la capa de células ganglionares de la retina.
El plexo vascular, medio y profundo, se encuentran a nivel del borde superior e inferior de la capa nuclear interna.
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De acuerdo a su tamafo se dividen en pequenfas,
medianas y grandes, estas Ultimas mas sensibles
al aumento de la presion intraocular en modelos
experimentales.

Capa Plexiforme Interna
Constituida por una trama de prolongaciones
celulares con diferentes contactos sindpticos ente las
células residentes en CNIy las células ganglionares.
En cuanto a observaciones morfoldgicas de
Ramon y Cajal dieron lugar a la subdivision de la CPI
en hasta 5 subcapas.

Capa Nuclear Interna

En esta capa se encuentra la mayor variedad de
células retinianas. En la zona externa estan las células
bipolares y horizontales, el cuerpo celulary el nicleo
de las células de Muller, y en la zona interna las células
amacrinas e interplexiformes.

En el limite interno de la CNI se encuentra el plexo
vascular intermedio, y adyacente al limite externo de la
CNl el plexo vascular profundo.

Las células bipolares tienen sus dendritas en la CPE
y extienden sus axones hasta la CPI. La mayor densidad
de células bipolares esta fuera de la févea (20.000/mm?2).

De acuerdo con la localizacion en la sinapsis con los
fotorreceptores se denominan invaginantes o planasy
desde el punto de vista funcional, en despolarizantes e
hiperpolarizantes.

Las células interplexiformes tienen el cuerpo celular
en la CNl'y extienden prolongaciones a ambas capas
plexiformes haciendo interconexiones entre células
amacrinas y células bipolares.

Capa Plexiforme Externa

Los bastones también difieren de los conos en
la morfologia de las expansiones terminales de los
axones en la capa plexiforme externa: la esférula del
baston y el pediculo del cono. Ambos presentan
multiples vesiculas sindpticas.

Los conos terminan en una expansion de 8 a
10 mm de didmetro con hasta 20 sinapsis de tipo
cinta en cada uno de ellos. Cada sinapsis forma una
triada centrada por una célula bipolar y dos células
horizontales por fuera, siempre invaginantes dentro
del pediculo (Figura 8).

La transmision de la sefal neuronal en la retina puede
ser eléctrica o quimica. Como parte de la estructurade la
sinapsis las uniones macula adherente da una imagen
de membrana (membrana limitante media) que sirve
conceptualmente como limite para dividir la irrigacion
de origen retiniano de la procedente de la coroides.

Capa Nuclear Externa

Es en esta capa donde encontramos los nucleos
y citoplasma de los bastones y conos. Estos Ultimos
se ubican en la zona adyacente a la MLE. A partir del
citoplasma se extienden prolongaciones (axones) que
van a contactarse con las prolongaciones (dendritas)
de las células bipolares y horizontales. El conjunto de
las prolongaciones celulares y sus sinapsis constituyen
la capa plexiforme externa.

En el area macular la gran densidad de
fotorreceptores y sus cuerpos celulares (conos)
hacen que los axones tengan que recorrer una cierta
distancia acompafados por las células de Muller para
contactar a las células bipolares correspondientes.
Este trayecto genera una disposicion horizontal que se
conoce como capa de Henle. La disposicion paralela
no entrelazada permite generar un espacio para la
acumulacion de exudados y edema extracelular.

Membrana Limitante externa

Acompafando a los fotorreceptores se
encuentran prolongaciones de las células de Muller,
externamente a una serie de uniones tipo macula
adherente entre las mismasy los fotorreceptores que
al servisualizada en microscopia dptica, se denomina
membrana limitante externa (MLE). Esta membrana
incompleta sirve como barrera intrarretiniana en los
casos de desprendimiento de retina (Figura 9).

Fotorreceptores

La retina humana contiene aproximadamente
100 millones de bastones y 6 millones de conos. Los
bastones tienen una respuesta escotopicay los conos,
fotopica. Son necesarios 500 bastones para tener una
sensacion luminosa minima. La mayor densidad de
los bastones esta por encima de la févea y los conos
en los cuadrantes centrales (Figura 10).

Si se realiza una preparacion plana de la févea
a nivel de los fotorreceptores se puede observar la
disposicion hexagonal de los conos y la presencia
aislada de conos azules mas gruesos. La proporcién
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de los conos rojos es 60%, verdes 30% vy azules
10%. La respuesta de los bastones es muy sensible,
correspondiendo aproximadamente a un fotén;
por otra parte los conos tienen menos amplitud de
respuesta pero mas rapida.

Morfoldgicamente cada fotorreceptor presenta
las siguientes estructuras:

Segmento externo.

Cilio conector (micro tubulos de 9-0 a diferencia
de las células con cilias méviles que tienen el par
central).

Segmento interno con un sector denominado
elipsoide con alta concentracion de mitocondrias
y el mioide, donde se ubica el reticulo
endopldsmico rugoso.

Cuerpo celulary nucleo.

Axény diferenciacion terminal sindptica

El segmento externo de los fotorreceptores
de los bastones esta constituido por 2000 discos
aproximadamente, rodeados por la membrana
celular.

El segmento externo es reemplazado en su
totalidad cada 10 dfas.

El segmento interno tiene una forma conica
debido a la gran cantidad de mitocondrias presentes
en el elipsoide y miden 6 um de didmetro a diferencia
de los bastones que miden 2 um en la retina periférica.

El extremo axonal termina en una expansiéon
amplia, Illamada pediculo, con numerosas
invaginaciones para hacer contacto con muchas
células bipolares y horizontales y también con otros
bastones y conos.

Existen tres tipos diferentes de conos:

M-conos: Longitud de onda media (luz verde).
Usadas para formas y deteccion de contraste.

S-conos: Longitud de onda corta (luz azul). Se
usan para informacioén del color.

L-conos: Longitud de onda larga (luz roja).

Imagen en Angio OCT de regidn macular . Plexo vascular
superficial, intermedio y profundo.

Imagen en Angio OCT del nervio dptico. Plexo superficial y
plexo de capilares radiales peripapilares.

Mapa de profundidad, donde se obser-
va el plexo vascular superficial y profundo.



http://drcarlosarzabe.com/imagen-angio-oct/

Estimulacién Luminica

Acoplamiento Neurovascular
Consumo de 02y glucosa

Liberacion de neurotransmisor en la sinapsis

Regulacién Disminuida de los elementos vasculares contractiles
(Estimulo genera respuestas hemodindmicas)

Hiperemia Funcional

CCG +
CPI +++
CPE +++

Cambios en el flujo sanguineo estan altamente relacionados con actividades neuronales en la retina.

Estd compuesto por 4 a 6 millones de células
hexagonales, relativamente regulares que miden
aproximadamente 14 um de alturay 50 um de didmetro
en contacto entre sf por uniones zonulares ocluyentes
tipo barra terminal con cierre del espacio extracelular y
un regular numero de uniones en nexo.

Como resultado del metabolismo de los discos de los
fotorreceptores se observan lisosomas con estructuras
de tipo membrana y con la edad se acumulan cuerpos
lisosomales, conteniendo lipofucsina en el citoplasma.

Aunque las células del Epitelio Pigmentario no se
multiplican en condiciones normales, a diferencia de
los melanocitos uveales, tienen una gran capacidad
proliferativa.

El espacio potencial que existe entre el EPR y el
neuroepitelio es andlogos a los ventriculos cerebrales.
Embrioldgicamente el EPR estd relacionado con las
células cuboideas de los plexos coroideos del cerebro,
lugar de formacion del liquido cefalorraquideo.

Las células estan relacionadas lateralmente con
uniones estrechas (zonula ocludens) que conforman
la membrana de Verhoeff o barrera hematorretiniana
externa. Esto hace que el intercambio de sustancias
entre los fotorreceptores y la coroides deba realizarse
através de la membrana celular apical y basal del EPR.

Los procesos apicales del EPR interdigitan con los

segmentos externos de los fotorreceptores y estan
cargados y estan cargados con mucopolisacaridos
que dan adherencia al neuroepitelio con el EPR.

En conclusion, sus funciones son las siguientes:

Absorcion de la luz.

Transporte de nutrientes por barrera hemato
ocular.

Bomba de movimiento de iones.

Fagocitosis.

Secrecion de factores de crecimiento.

Montage Angio Analysis: 8x8 mm. Superficial.



35

Esta membrana compuesta de contenido
eldstico y colageno; se encuentra adherida al EPR
y esta constituida por diferentes capas. Las capas
son: la membrana basal del EPR, la zona colagenosa
interna, las fibras elésticas de la capa media, la
zona colagenosa externa y la membrana basal del
endotelio de la coriocapilar.

La retina estd irrigada por la arteria central de
la retina, la cual entra al ojo y se divide en cuatro
grandes ramas. La arteria ciliorretiniana (descrita en
un 15% a 30% de los 0jos) irriga la retina interna entre
el nervio dpticoy la macula

Las arteriolas provenientes de la arteria central
de la retina pierden la ldmina eldstica y las capas de
células musculares, observadas en arterias de otras
localizaciones, son visibles hasta la tercera division o
vasos de tercer orden.

Un datoimportante a sefalar es el de los diferentes
sectores avasculares entre los cuales se encuentran;
la retina periférica, a 1.5 mm de la ora serrata, en la
vecindad de las arteriolas y la mas importante la zona
foveal. La zona foveal avascular o libre de capilares
mide 500 um de didmetro y tiene un area de 0.250
um.

La necesidad metabdlica en todo el espesor
de la retina se suple a partir de la divisién de las
arterias en mas de cuatro capas de capilares. La
mas superficial es la red capilar peripapilar, ubicada
en la CFNR. La siguen en profundidad dos plexos
capilares, el superficial y profundo de la retina, los
cuales nutren sus dos tercios internos; por ultimo, una
red coriocapilar que proviene del sistema capilar de
la arteria coroidea irriga el tercio externo.

El plexo superficial se representa por vasos
retinianos largos localizados en las capas mas
internas, la cual se encuentra desde 3 um por debajo
de la MLI hasta 15 pum por debajo de la CPI con una
medida promedio de 120 um.

El plexo profundo se extiende entre las porciones
externa y la mas interna de la capa plexiforme externa
(CPE) que mide en promedio cerca de 60 um

Tenemos que tener presente que hoy la
tecnologia, por medio de la angiografia digital
por tomografia de coherencia éptica (OCT-A),
nos permite discriminar la presencia de los plexos
capilares retinianos por regiones

La region del nervio éptico cuenta con un plexo de
capilar peripapilar radial que son sutilmente divididos.
En la region macular, comenzamos en la
perifovea, podemos apreciar la separacién de
tres plexos capilares, superficial, intermedio
y profundo. Los tres plexos se unen en uno
a nivel del borde de la zona avascular foveal.
El superficial es de vasos de calibre mayor, y
luego disminuyen en el intermedio y profundo.
El superficial se encuentra entre las CFN, el
intermedio adyacente e interno a la CNI, y el
posterior adyacente externamente a la CNI.
Luego, hacia la retina periférica, el plexo superficial
se mantiene y hay una unién en un plexo unico del
plexo intermedio y profundo

La retina es la tercera y mas interna capa del
globo ocular, la cual es altamente fotosensible.
Considerada una parte del Sistema Nervioso
Central, es la Unica parte del cuerpo que se puede
visualizar de manera no invasiva.

Constituida por diez capas distintas.

Todas ellas pueden ser vistas por tecnologia
avanzada.
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La Retinopatia Diabética es una causa frecuente
de cegueraen pacientes entre 20 a 64 afos. El término
usado para los tipos de Diabetes Mellitus (DM) ha
sido instaurado hace varios afos. La Asociaciéon
Diabética Americana (ADA) clasifica a la diabetes
mellitus como tipo 1, formalmente conocida como
diabetes mellitus dependiente de insulina; y al tipo
2, conocida como diabetes mellitus no dependiente
de insulina.

En el tipo 1 hay destruccién de células Beta del
pancreas, usualmente llevando a un déficit absoluto de
insulina. Este proceso puede ser idiopético o mediado
inmunoldgicamente. La diabetes mellitus tipo 2 tiene
un rango que va desde una condicion caracterizada
como predominantemente resistente a la insulina con
relativo déficit de insulina, hasta una entidad que es
predominantemente un defecto secretor de insulina
con resistencia a la insulina.”

La clasificacion de la retinopatia diabética esta basada
en hallazgos clinicos. Hoy sabemos que hay pacientes
diabéticos sin retinopatia diabética, pero con cambios
a nivel de la angiograffa digital (OCT-A). La retinopatia
diabética no proliferativa (RDNP) referida como la
presencia de cambios vasculares intrarretinianos sin la
presencia de tejido fibrovascular extrarretiniano; este
ademas es subdividido en leve, moderado o severo. La
Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP), se caracteriza
por la presencia de neovascularizacién inducida por

isquemia. Esta solemos dividirla en temprana, de alto
riesgo, 0 avanzada.

Por ultimo, para un entendimiento mas claroy una
decisién terapéutica, vamos a presentar una clasificacion
del edema macular diabético que se divide segun ciertas
caracteristicas en el fondo de ojos.

El estudio epidemioldgico de Wiscosin de
retinopatfa diabética, establece la progresion de la
diabetes, utilizando la fotografia del fondo de ojo,
medida de los niveles de hemoglobina glicosilada, y
tomas de la agudeza visual mejor corregida.

Después de 20 afos de diabetes mellitus, cerca
del 99% de pacientes con tipo 1y 60% con tipo 2
tuvo algun grado de retinopatia diabética; y 3,6%
de pacientes con inicio desde jovenes (menor de
30 afnos al momento del diagndstico, una definicion
operacional de DM tipo 1) y 1,6% de pacientes con
inicio desde adultos (edad mayor a 30 afos en el
momento del diagnostico, una definicion operacional
de DM tipo 2) fueron encontrados por tener ceguera
legal.

La retinopatia diabética causa ceguera legal en
86% y 33% para inicio en jovenes e inicio en adultos,
respectivamente.’?



38

Patogénesis

La causa exacta es desconocida, pero se cree que
la exposicion prolongada a hiperglucemia causa dafno
del endotelio vascular. Cambios especificos en
los capilares retinianos incluyen pérdida selectiva
de pericitos y engrosamiento de la membrana
basal, cambios que favorecen la oclusién vascular
y la mala perfusién retiniana, como también la
descompensacion de la barrera funcional endotelial,
la cual permite una fuga del contenido intravascular
y genera edema retiniano.

Las pérdidas de la vision estdn vinculadas a
diferentes condiciones. La fuga desde los capilares
se va a expresar como edema macular. La oclusion
capilar como isquemia macular y papilopatia
diabética.Y las secuelas desde la neovascularizacion
inducida por la isquemia, dard lugar a hemorragia
vitrea, desprendimiento de retina traccional y
glaucoma neovascular.

La progresion varia en los pacientes y depende
principalmente de factores sistematicos como son
el control de la presién sanguinea, concentraciéon
de lipidos en sangre, niveles de glucosa, entre otros.

Cada pequefno cambio en los niveles de
hemoglobina glicosilada (HbATc) esté vinculado a

Fig.1 Paciente diabético sin retinopatia diabética. No hay evidencia
de cambios en el fondo de ojo, solamente algunos microaneurismas
en la Angiografia con Fluoresceina (AFG). En el OCT-A se aprecia
la tortuosidad vascular del plexo superficial y profundo. La zona
avascular foveal tiene su borde mds amplio y enrarecido.

un gran impacto en la progresiéon de la retinopatia
diabética.

La hipertension arterial, es usualmente asociada
con un alto riesgo de progresion de retinopatia
diabética y con el edema macular diabético. En
las enfermedades oclusivas arteriales carotideas
asimétricas, la retinopatia puede exacerbarse
por la isquemia ocular. En los estadios severos
de las oclusiones carotideas puede agravarse la
retinopatia diabética como parte de un sindrome
ocular isquémico. La nefropatia diabética avanzada
y la anemia también pueden ser marcadores de
retinopatia diabética avanzada.

Elembarazo estd asociado con un empeoramiento
del cuadro a nivel de la retina, lo que requiere de
controles méas cercanos de las pacientes. &'

Paciente diabético sin retinopatia

En pacientes diabéticos, el hallazgo de una evidencia
particular en la forma de la red capilar macular puede
sefalarnos una retinopatia incipiente.

Ciertamente, los cambios ocurren en la red capilar
macular ya en los inicios de la retinopatia diabética,
cuando ésta aun no es evidente clinicamente. Estas
caracteristicas se ven por OCT-A con el incremento en

Fig. 2 Cambios caracteristicos en la Retinopatia Diabética (RD).
Hemorragia superficial en llama de vela (flecha negra) (localizada en
capas mds superficiales de la retina). Hemorragias intrarretinianas
puntiformes (flecha blanca) (generalmente localizadas en capas
mds profundas que las de llama de vela). Edema crénico (flecha
azul) de retina mostrando exudados caracteristicos de cronicidad
y acumulo de lipidos - colesterol intrarretinianos. Exudado blando
(flecha amarilla) (dreas de infartos retinianos por falta de irrigacion
sanguinea). Tortuosidad vascular aumentada (flecha celeste).
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el tamafio y la morfologia de algunos capilares (largos
0 pequenos, irregulares, dilatados y microaneurismas),
mientras otros se encuentran cerrados y muestran una
pérdida de la red capilar con una malla esparcida y larga

Hay unincremento en el tamafo de la zona avascular
foveal (ZAF) que normalmente es de 500 um. Esto es un
signo clinico temprano y es reversible.

Seguin como vaya evolucionando la retinopatia, en
ausencia de edema que altera la morfologfa normal,
la red capilar perifoveal comenzard a incrementarse
y las alteraciones empezardn a ser mas marcadas, con
congestion de los capilares y algunas dilataciones.

Cuando se establece la retinopatia, las alteraciones
se hacen mas marcadas, con congestiones pequefas
de capilares y algunas dilataciones. La presencia de areas
pequenas no perfundidas en el polo posterior lleva a la
oclusion de pequenas ramas; el dafo comienza en areas
mas irregulares y tardiamente en zonas pequenfas de
isquemia que van creciendo. El plexo profundo muestra
disrupcion e irregularidades en los capilares profundos,
con abanicos mas escasos y pequenos. '+

Los cambios microvasculares que suelen ocurriren
esta etapa no proliferativa de la retinopatfa diabética
estd limitada a la retina. No se generan lesiones en
otros sectores. Podemos detectarlos répidamente en
elfondo de ojo, 0 en sus etapas tempranas pueden ser
facilmente detectables por angiografia con fluoresceina
(AF) 0 angiografia por OCT (OCT-A). En pacientes con
retinopatia de base por OCT-A son evidentes las zonas
sinirrigacion de los capilares, similares a las dreas no
perfundidas por angiografia con fluoresceina. La

TORTUOSIDAD VASCULAR ISQUEMIA AMVI’s

RAREFACCION DE LA RED CAPILAR
PERIFOVEAL Y PERDIDA
DE CAPILARES PARAFOVEALES

Lesiones iniciales en RD captadas por la Angio-OCT

OCT-A, sin embargo, muestra un largo numero de
bucles capilares y anastomosis arteriovenosas. A nivel
del plexo vascular retiniano profundo, los capilares
estan mas enrarecidos. Cambios en el tamano, sefal
vascular y la morfologia de los plexos son evidentes.
Frecuentemente la escasez de capilares esta en forma
de abanico. Las anastomosis del plexo superficial y
profundo estan presentes, mientras que con AF no se
pueden ver.La OCT-A ofrece mucha mejor visualizacion
de las anastomosis especialmente de las profundas y
los bucles vasculares. Los hallazgos con los que nos
podemos encontrar son microaneurismas, areas de no
perfusion capilar, puntos en lana de algodédn que son
los infartos de la capa de fibra nerviosa de la reting,
las anormalidades microvasculares intraretinianas,
hemorragias intraretinianas en “punto y mancha’,
edema retiniano, exudados duros, anormalidades
arteriolares y dilatacion de las venas retinianas

La OCT-A no muestra todos los microaneurismas,
aquellos que estdn claramente visibles son
generalmente mas grandes y tienen un flujo
sanguineo residual. Esta tecnologia de Ultima
generacion nos brinda imagenes de alta definicion
donde podemos ver los diferentes tipos de lesiones
vasculares

El plexo vascular superficial muestra alteraciones
vasculares con capilares mas esparcidos; algunos
truncados, una red vascular perifoveal irregular y la
presencia de microaneurismas.

Retinopatia diabética no proliferativa. Arriba: imdgenes de AFG
muestran con detalle los microaneurismas y las zonas de isquemia en
la mdcula. Abajo: plexo superficial y profundo de la retina con zonas
de isquemia y presencia de microaneurismas en ambos plexos.



La AF realza las zonas de isquemia como sectores
grisdceos con NUMerosos microaneurismas y vasos
dilatados con paredes tenidas. En la OCT-A, los
microaneurismas son menos visibles y numerosos.
Las paredes vasculares no estan visiblemente tefidas
pero alrededor de la columna de los vasos sanguineos
hay una pequefia banda negra que puede notarse
como correspondiente a la pared vascular. Hay una
textura gris fina en la parte posterior y en algunos
sectores se vuelve mas gruesa 1618

Las dos entidades que comprometen de manera
mas severa la vision del paciente son el Edema macular
diabético (que veremos mas adelante) y la Isquemia
macular diabética. En la isquemia existe una falta de
perfusion de los capilares retinianos asociados a una
etapa moderada a severa de la RDNP. El uso de la
angiografia con fluoresceinay OCT-A puede ser de gran
utilidad para mostrar la extension de los capilares sin
perfusion.Vamos a poder notar que existe una alteracion
de los bordes de la Zona Avascular Foveal (ZAF) que se
torna mas irregular y tiende a agrandarse por la falta
de capilares en sus margenes. Los microaneurismas
tienden a agruparse en los margenes de las zonas con
capilares sin perfusion. Sabemos que una ZAF con un
tamarfio mayor a 1000 um de didmetro generalmente se
correlaciona con una pérdida de la visién central.

AFG demostrando dreas de no perfusion capilar (flechas
amarillas). Alteraciones Microvasculares Intrarretinianas (AMVI)
(flechas blancas) Micronaneurismas (flecha roja). Se puede observar
también hiperfluorescencia perivascular por alteracién de la
permeabilidad vascular (flecha azul).

El uso del OCT-A nos permite seguir de cerca a los
pacientes para ver como repercute la isquemia en la
ZAF. Luego notaremos como termina generando un
dafo irreversible de la membrana limitante externa
y de la zona elipsoide de los fotorreceptores en el
corte del B-Scan del OCT 1928Ya en un
estadio de RDNP Severa, nos encontramos ante un
paciente con una retinopatia preproliferativa donde
prevalecen los infartos de la capa de fibra nerviosa
de la retina. Debemos poner al paciente al tanto
de su situaciéon y de la alta probabilidad de que el
cuadro pueda avanzar. Debe tomar conciencia de
un cuidado responsable de los factores sistematicos
como la hipertension arterial.

La regla 4:2:1 nos puede ser de gran utilidad
para poder identificar al paciente con mayor riesgo
de progresion a un estadio proliferativo. En una
RDNP severa podemos encontrar cualquiera de las
siguientes caracteristicas:

Hemorragias intrarretinianas difusas y microaneu-
rismas en 4 cuadrantes.
Dilataciones venosas arrosariadas en 2 cuadrantes.
Anormalidades microvasculares intrarretinianas
(AMVI) en 1 cuadrante.
Sabemos que la RDNP severa tiene un 15% de

Imagen de Angio-OCT en paciente de 55 afos con RD
no proliferativa muy severa. Se observa pérdida de la red vascular
perifoveal parcial, microaneurismas (flecha roja), tortuosidad
vascular aumentada (flecha azul), dreas hiporreflectivas mostrando
no perfusion capilar (flecha amarilla).
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posibilidades de progresién a RD proliferativa de
alto riesgo en un ano. Una RDNP muy severa, con
la presencia de dos caracteristicas de las regla 4:2:1,
tiene un 45% de probabilidades de progresar a RD
proliferativa de alto riesgo en un afo. Un paciente
con RDNP severa o peor debe ser recomendado para
recibir una panfotocoagulacién lo mas temprano
posible. 122

Vamos a proponer una nueva clasificacion del
Edema Macular Diabético (EMD), como asi también la
utilidad de la misma para la aplicacién de una conducta
terapéutica. Primero plantearemos la fisiopatologia del
EMD, luego caracteristicas que podemos encontrar en
los estudios complementarios, los diferentes tipos de
edema macular y por ultimo como manejamos cada
una de las presentaciones.

Como bien sabemos el ojo del serhumano cuenta
con dos barreras hemato-oculares, formando parte del
segmento anterior tenemos la barrera hemato-acuosa;
y del segmento posterior, la barrera hemato-retininiana.
La barrera hemato-acuosa tiene la tarea de generar
la division anatémica, funcional e inmunologica para
el desarrollo del humor acuoso. La barrera hemato-

Imagen de Angio-OCT en paciente con RD. Cuadrante
superior temporal de Ojo Izquierdo, con dreas de no perfusion
capilar (flecha amarilla), Microaneurismas y tortuosidad vascular
aumentada (flecha azul). Artefactos en drea superior derechayy lineas
horizontales (flechas blancas).

retiniana la solemos dividir en Interna y Externa. La
barrera hemato-retiniana interna esta constituida
por la union de las células endoteliales de los vasos
retinianos. Estas células estan bien adheridas entre ellas
por uniones de tipo zonas ocludens. La estabilidad de
esta barrera también esté estrechamente relacionada
con la presencia de pericitos, astrocitos y las células
de Mdller. La barrera hemato-retiniana externa esta
constituida por la unién de las células del epitelio
pigmentario de la retina (EPR), por uniones de tipo
zona ocludens 30

La alteracion de estas barreras hemato-retinianas
puede generar dos tipos de edema. Uno de ellos es
el edema de tipo parenquimatoso, originado a nivel
de las células de Miller. El segundo, es el edema de
tipo vasogénico, que se origina por el dafo de las
células endoteliales

El edema parenquimatoso, se da lugar a partir
del dafio que se produce en las células de Mller
como consecuencia de la isquemia que sufre esta
poblaciéon celular.

Estas células tienen la tarea de mantener la
homeostasis del volumen hidroelectrolitico a nivel
intracelulary extracelular en todo el espesor retiniano.
Las células de Muller estan en constante e intima

Imagen de Angio-OCT 3x3 en drea central macular, plexo
vascular superficial mostrando alteracion de la red capilar perifoveal
(flecha blanca).



relacién con astrocitos, pericitos y paredes vasculares
del plexo superficial y profundo. Su funcién a este
nivel es la de llevar a cabo el transporte transcelular
de electrolitos de la retina interna, a través de las
aquaporinas®, que estan entre las células de Mullery
los vasos sanguineos; y el transporte transcelular de
agua de la retina externa que lo logra evacuar por las
aquaporinas’, entre las Millery el EPR. El balance de Ia
concentracion electrolitica es logrado por las células
de Miller que drenan los excesos de electrolitos hacia
el torrente sanguineo, por las respectivas aquaporinas,
y que luego son acompanfadas por agua por un
movimiento de tipo osmotico. En circunstancias de
isquemia o hipoxia celular, el funcionamiento se torna
anormal, lo que lleva a un aumento de la acumulacion
de electrolitos en el interior de las células de Mller,
esto finaliza con la agregacién de liquido intracelular
que termina produciendo un aumento de vacuolas
intracelulares y una mayor descompensacion de
las células de Mdiller. Una vez que las Miller estan
sobrecargadas en su contenido hidrico, terminan
por liberar el excedente hacia el espacio extracelular.
Este tipo de edema parenquimatoso, que comienza
con una alteracién del normal funcionamiento de
drenaje hidroelectrolitico por las células de Muller a
los vasos sanguineos, termina por generar en etapas
tempranos un edema intracelulary luego un edema
extracelular.

El edema vasogénico, se da lugar a partir de
la pérdida de los pericitos de la superficie, de la
disminucion de astrocitos, del engrosamiento de
la membrana basal y de la pérdida de las uniones
tipo zénula ocludens entre las células endoteliales.
Todas estas alteraciones llevan al aumento de la
permeabilidad de los vasos sanguineos y al paso de
liquido de tipo paracelular. Este edema paracelular se
llevaa caboen los espacios que se generan de apertura
entre las células endoteliales. Acompafiando al paso
de liguido, también atraviesan ciertos monocitos
circulantes, que se activan por el cuadro inflamatorio.
Una vez en el espacio extravascular se convierten
en macréfagos que activados van a propagar la
cascada inflamatoria. Este cuadro se prolonga por
la activacion de moléculas de adhesion, citoquinas
como la interleuguina °y la interleuquina & como lo
hacen también varios factores de crecimiento (Factor
de crecimiento del endotelio vascular, Factor de
crecimiento fibroblastico Beta, Factor de crecimiento

derivado del EPR, etc)) 3140

En los distintos estudios complementarios que
realizamos con frecuencia en la actualidad podemos
encontrar las caracteristicas del EMD que estan
relacionadas a diferentes hallazgos estructurales.

Hoy sabemos con precisién que los dafios mas
precoces que se generan en el paciente diabético
se dan lugar en el plexo vascular profundo (PVP)
de la retina. Luego los dafios contindan en el plexo
intermedio (PVI), para finalizar en el plexo superficial
(PVS). Estos tres plexos pueden ser facilmente
discriminados con el uso de la angiografia por
tomografia de coherencia 6ptica (OCT-A). Los
cambios tempranos que se pueden evidenciar son
el enrarecimiento de los bordes de la zona avascular
foveal (ZAF), un aumento de los espacios sin sefal
de flujo y una disminucién de la densidad vascular.

Las virtudes de estos estudios nos llevaron
a entender cémo se va desarrollando el EMD.
Hemos notado que hay una afeccion de la ZAF, con
progresivos aumentos de sus bordes tanto en un
sentido vertical como en sentido horizontal. Una
pérdida marcada de los capilares perifoveales de esta
ZAF, finaliza teniendo una repercusion directa de la
irrigacién de la capa elipsoide de los fotorreceptores
como vimos en la isquemia macular diabética.

12-13

Los microaneurismas que son dilataciones de
las paredes de los vasos sanguineos, podemos
encontrarlos en los tres plexos, prevaleciendo en
el plexo superficial. En algunos pacientes pueden
existir diferentes tipos de microaneurimas. Estos se
dividen en inactivos o activos observados por OCT
en modo B-Scan o en Face. Los inactivos son aquellos

Barreras Oculares = 1- Hematoacuosa
<

. -y Interna
2- Hematorretiniana

Externa . "
Luz capilar retiniano

Endotelio
Cel Muller
Neuronas

Fluido Extracelular

EPR
M de Bruch
Coroides
BHR Interna zonas ocludens entre las células endoteliales
estrecha relacion entre pericitos, astrocitos y células de Muller
BHR Externa zonas ocludens entre las células del epitelio pigmentario

Barreras hemato-oculares. Division entre barrera hemato-
acuosay hemato-retiniana.
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Fig. 8 Homeostasis del contenido hidroelectrolitico en todo el
espesor retiniano. Drenaje del liquido en retina interna por las
Aquaporinas 4, entre células de Muiller y vasos sanguineos. Drenaje
del liquido en retina externa por las Aquaporinas 1, entre las células
de Mdiller y el EPR.

Dario parenquimatoso: Células de Miiller

Edema vasogénico: Dario endotelial

Monocitos circulantes
Monocitos activados
Ang i .
Endotelio
Activacion
Anall Moléculas de adhesion
9 Gitoquinas (IL6 - IL8, etc) Inflamacion
Factores de Crecimiento
(VEGE bFGE, TFG, PDGE etc)
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Células Musculares
de los Vasos Retinianos

Fig. 9 Arriba, daro parenquimatoso, células de Mller (en amarillo)
constituyendo una unidad neurovascular de la retina interna. Abajo,
dario vasogénico con afeccién endotelial, migracion celulary proceso
inflamatorio.

Fig. 11 Zona avascular foveal de dos pacientes diabéticos. A
la izquierda, los plexo vasculares superficiales con presencia de
microaneurismas. A la derecha, los plexos vasculares profundos con
microaneurismas y ZAF alterada.

Fig. 12 Arribay ala izquierda: dilatacion localizada en la red capilar
perifoveal. Arriba y a la derecha: En Face revela microaneurisma en
borde de la zona foveal avascular. Abajo a la izquierda: B-Scan
muestra microaneurisma intrarretiniano. Abajo a la derecha: B-Scan
muestra sutil alteracion de la retina externa.

Fig. 12b Microaneurisma. Izquierda: OCT-A, en el cruce de las
lineas verde y roja, no podemos ver el microaneurisma debido a
que no produce serial por la disminucién de la velocidad de flujo.
Derecha: En Face, microaneurisma con circina de exudados, que se
correlacionan con los cortes lineales inferiores.



que tienen un anillo completo, lo que expresa que
son microaneurismas que no generan la pérdida de
su contenido. Luego, la evolucion del cuadro puede
mostrarlos activos, cuando vemos que sus anillos
estan alterados o con ausencia de algun sector del
anillo. Los dos Ultimos estan asociados con espacios
quisticos adyacentes a los microaneurismas, producto
de la pérdida de su contenido 29,3538

También sabemos que los espacios quisticos
son de diferente contenido. Los quistes pueden
ser hiporreflectivos, cuando su contenido estd
constituido por liquido; los de tipo hiperreflectivos
tienen mayormente un componente lipoproteico; y
también podemos encontrarnos con quistes mixtos,
que tienen un contenido heterogéneo de los dos
primeros que mencionamos. La reflectividad interna
de los quistes es inversamente proporcional a la
intensidad con la que tifien durante la realizacién
de la angiografia con fluoresceina (AFG). Los quistes
hiporeflectivos en el OCT, son hiperfluorescentes en
la AFG; y viceversa. La presencia de liquido dentro
de los quistes, permite mejor llegada del contraste
dentro de ellos, cosa mayormente dificil cuando el
contenido es lipoproteico.

Una caracteristica en el uso de los OCT de ultima
generacion es la presencia de puntos hiperreflectivos

intrarretinianos. En el pasado nos era dificil detectar-
los, pero hoy los solemos ver con frecuencia y suelen
estar en las primeras etapas de los EMD. Estos puntos
hiperreflectivos los podemos encontrar a diferentes
niveles del espesor retiniano. Se cree que se tratan de
los primeros residuos que extravasan desde los vasos
sanguineos hiperpermeables. Otra hipdtesis plantea
que podrfan tratarse de mastocitos activados que sa-
len al espacio extravascular. Cualquiera sea de los dos
casos, estamos en presencia de un EMD de tipo infla-
matorio. Sabemos también que estos puntos tienden
a depositarse cerca de los fotorreceptores, lo que su
presencia inflamatoria termina generando un dafo
irreversible de la membrana limitante externay de la
linea elipsoide de los conos subfoveales 144

Nosotros clasificamos al EMD en cuatro tipos,
donde dos presentaciones pueden estar en un mismo
paciente. A su vez, cualquiera de estas situaciones
en un mismo paciente pueden estar asociadas o no
a un componente traccional o0 a un componente
exudativo 34,36,37

El edema macular puede ser Focal o Multifocal, si
es que se origina a partir de un Unico foco de filtracion
0 a partir de multiples focos. Los puntos de filtracion
son la presencia de microaneurismas que originan
la posterior pérdida de su contenido. De manera

Microaneurisma activo (flecha azul). La lesién vascular esta generando la presencia de exudados en la retinografia y estd adyacente
a quistes hiporreflectivos (flecha amarilla) en la imagen En Face y B-Scan del OCT.
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circinada los exudados duros se depositan alrededor
de los microaneurismas. Nosotros consideramos que
para este tipo de EMD, la alternativa terapéutica es
la aplicacion de laser Argdn focal en los aneurismas
visibles. O lo que es lo mismo, en el centro de la circina
de exudados duros, o en el punto hiperfluorescente
de la angiografia por fluoresceina, o en el punto
hiperreflectivo en la angiograffa por OCT. La
aplicacion del laser soluciona el problema de base, y
la absorcién del liquido mejora en el transcurso de 2
a 3 semanas 4546

Ya el EMD Difuso estd subdividido en red capilar
perifoveal (RCPF) intacta o alterada. La presencia de
una RCPF intacta nos habla de que la produccién de
liguido a nivel macular se origina desde laisquemia en
la retina periférica. Esta situacion genera el aumento
de FCEV en la cavidad vitrea con posterior aumento
de la permeabilidad del tejido vascular.

Por esta razoén, es que la conducta terapéutica
es la aplicacién de una inyeccién intravitrea de
antiangiogénicos sumado la panfotocoagulacion con
laser Argén de la retina periférica que se encuentra
isquemica.

El EMD Difuso con RCPF alterada, tiene un
componente isquemico local que se puede evidenciar
con mayor precisién desde la llegada del OCT-A.
La disminucion marcada de la densidad vascular
perifoveal estd asociado a un cuadro inflamatorio.
Con certeza un dafo neurovascular originado en
las células de Muller que comienza con un edema
intracelular. Posteriormente la afeccion de estas
células termina dando un trastorno del equilibrio
hidroelectrolitico con edema extracelular.

La propuesta en este tipo de edema macular es
la aplicacién de manera escalonada (dependiendo
la respuesta a cada medicacion) de inyecciones
intravitreas de antiangiogénicos, de acetonido de
triamcinolona; y hoy se esta abriendo una puerta al
uso de eritropoyetina. 4%

En este ultimo tiempo hemos trabajado de
manera conjunta con otros retinélogos de varios

paises. Concluimos que en pacientes con EMD
Difuso, sin utilizacion de ningun tipo de medicacion
previa, consideramos que la mejor opcion por
costo-beneficios es la realizacion de una vitrectomia
con pelaje de la membrana limitante interna (MLI).
Conseguimos una estabilidad del espesor retiniano
a 24 meses posterior a la cirugfa, con mejoras en
la disminucién del liquido intraretiniano y mayor
ganancia de agudeza visual mejor corregida. Esto
estd publicado en el estudio VITAL, del cual formamos
parte activa. El paciente candidato a la cirugfa es aquel
con EMD difuso pero con una membrana limitante
externay capa elipsoidal de fotorreceptores endeble.
56-62

Eltipo de EMD Mixto, es la presentacién combinada
de cualquier tipo previo méas los componentes
adicionales. Ya sea cualquiera la situacion del EMD,
puede estar vinculados a dos componentes que
predisponen y agravan la presencia del edema
0 pueden ser la causa de la poca respuesta a la
utilizaciéon de medicamentos intravitreos

El primero de ellos es un componente traccional
sobre lamacula. Este puede ser valorado en los cortes
de B-Scan o En Face del OCT Es de suma
importancia saber si existe este componente para
indicar en estos pacientes la necesidad de hacer
una vitrectomia con pelaje de membrana limitante
interna.

El segundo es un componente exudativo, donde el
paciente sumado a su fuerte antecedente diabético,
también tiene un cuadro de hipertension arterial que
posiblemente este fuera de un control médico. Este
caso requiere de desarrollar la vitrectomia con pelaje
de MLI, porque estos pacientes con la sola aplicacion
de laser Argén o medicamentos intravitreos, suelen
recurrir en la aparicion del edema macular y los
exudados duros dispersos. 6368



Fig. 14 Puntos hiperreflectivos (lipoproteinas y/o macréfagos) en todo el espesor retiniano (flechas).

Fig. 15 EMD Focal. Fig. 16 EMD Multifocal.

Fig. 17 EMD Difuso con RCPF Intacta. Fig. 18 EMD Difuso con RCPF Alterada.
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Fig. 19 Arriba, ojo derecho con pobre pronéstico porinterrupciésnde  Fig. 20 EMD Mixto. Componente isquémico y microaneurisma
la membrana limitante externa y capa elipsoide. Abajo, ojo izquierdo  paramacular superior.
con mejor prondstico por retina externa indemne.

Fig. 21 EMD con un componente traccional. Podemos notar las tracciones tangenciales en En Face. El aumento del espesor macular
de ese sector. La presencia de liquido intrarretiniano en el B-Scan.



Escala Internacional de Severidad de la Retinopatia Diabética

Grado de Severidad Hallazgos en Fondo de Ojo

Sin Retinopatia Aparente Ninguna aleracion.

Retinopatia No Proliferativa Leve Microaneurismas (Figura 22).

Mas Microaneurismas pero menos alteraciones que en la RDNP Severa

Retinopatia No Proliferativa Moderada (Figura 23,24,25,26).

Microaneurismas y microhemorragias en los 4 cuadrantes, tortuosidades venosas en 2 0 mas

Retinopatia No Proliferativa Severa cuadrantes, AMVIs en 1 0 mas cuadrantes. Sin signos de neovascularizacion (Figura 27).

Retinopatia Diabética Proliferativa Neovascularizacién o hemorragia vitrea o prerretinianas (Figura 28,31).

Escala Internacional de Severidad del Edema Macular Diabético

Edema macular ausente Sin exudados o engrosamiento retiniano en polo posterior.

Edema macular presente Exudados o engrosamiento retiniano en polo posterior (Figura 29).
Leve Distante de la macula (Figura 30).

Moderado Préximo o en contacto con periferia de la macula (Figura 31).
Severo Englobando el centro de la mécula (Figura 32,34).

Edema Macular Diabético

No Clinicamente significativo.

Clinicamente significativo (EMCS).
a) Engrosamiento retiniano o lipidos a menos de 500 micras del centro de la fovea.
b) Engrosamiento retiniano de un didmetro papiar o mayor, parte del cual estd a menos de un diametro papiar del centro de la fovea.

Retinopatia Diabética Proliferativa

Moderada Neovascularizacidn retiniana y/o neovascularizacion papilar de menos de 1/3 de area papiar.

Neovascularizacion papilar mayor a 1/3 de area papilar y/o hemorragia prerretiniana o vitrea,

De alto riesgo S, o . N
9 con neovascularizacion retinaniano o papiar (Figura 35).

Proliferacion fibrovascular, desprendimiento de retina, hemorragia vitrea que oculta el fondo

Avanzada (figura 36).

Retinopatia Diabética No Proliferativa, severa y muy severa (regla del 4-2-1)

SEVERA
‘I:Irl‘f:roneunsmas/ Hemorragias severas 4 Cuadrantes
Rosarios venosos en al menos: 2 Cuadrantes
AMVIs en al menos: 1 Cuadrante
MUY SEVERA
2 0 3 de los anteriores




Fig.22 RD no proliferativa leve. Presencia de microaneurismas
dispersos en polo posterior.

Fig.24 RD No Proliferativa moderada. Se observan algunos
microaneurismas dispersos en polo posterior y areas hiporreflectivas
correspondientes a hemorragias alrededor de los microaneurismas
(flecha blanca).

Fig.26 RD No Proliferativa Moderada. Se observan
microaneurismas, exudados duros y blandos (flechas negras) y
algunas hemorragias (flechas blancas).

Fig.23 RD no proliferativa moderada. Se observa AMVs (flechas
blancas) y microaneurismas dispersos en polo posterior.

4

‘(K

Fig.25 RDNo Proliferativa moderada. Se observan microaneurismas,
microhemorragias (flechas blancas) y exudados blandos algodonosos
(flechas negras).

Fig. 27 RD No Proliferativa muy Severa. Microaneurismas y
hemorragias en mds de 4 cuadrantes, Arrosariamiento Venoso
en mds de 2 cuadrantes, AMVIs en mds de 1 cuadrante.

Areas de No perfusion capilar en Arcadas vasculares temporales.
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Fig. 27b Fondo de ojo de Retinopatia Diabética No Proliferativa
con microaneurismas, microhemorragias y AMVIs.

Fig. 29 RD No Proliferativa con EM presente. (exudados duros),
hemorragias superficiales (llama de vela) y profundas (puntiformes).

Fig.30 RD No Proliferativa Leve. Se observa algunas
microhemorragias y microaneurismas. Es posible observar exudados
blandos o algodonosos (primera manifestacion visible de isquemia
retiniana) de bordes menos definidos a la altura de las arcadas y por
afuera de las mismas. Existe presencia de algunos exudados duros
(de bordes mejor definidos) temporales y superiores ala fovea, siendo
indicativos de filtracién y edema crénico.

N

Fig. 28 RD Proliferativa Moderada, se observan microhemorragias
yexudados en polo posterior. Exudado duro en Arcada Temporal Su-
perior (flecha blanca). Se observa dilatacién de la microvasculatura
peripapilar y neovascularizacién en el Nervio Optico (flecha negra).

Fig. 29a Fondo de Ojo de Retinopatia Diabética, se observan
Exudados Blandos (isquemia retiniana) (flecha superior). Exudados
duros (edema crdnico) (flecha inferior) polo posterior y en arcadas
temporales.

Fig.31 RD Proliferativa: Las flechas en negro muestran diversas dreas
de neovascularizacion. Las flechas en amarillo muestran la presencia
de diversas dreas de No perfusion capilar, que son exactamente las
responsables por la formacidn de neovasos.
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Fig.32 Fondo de ojo se observa exudados duros en polo posterior temporal a mdcula y en arcada temporal superior, a la vez que se observa
edema macular.

Fig.32b Edema Macular Severo. Caracteristico de edema macular Fig.33 RD proliferativa moderada. Se observa Neovascularizacion
cistoideo por presencia de imagen hiperfluorescente petaloide en papilar menos de 1/3 del drea papilar. También algunas dreas hi-
drea foveal (flecha blanca). Nétese tambien dreas de no perfusién perfluorescentes de neovasos en arcada temporal inferior (flechas
capilar en la media periferia (flechas negras). blancas).

Fig.35 RD Proliferativa de alto riesgo. Neovascularizacién papilar
mayor a 1/3 y edema retiniano difuso. Se observan también clara-
mente algunos AMVIs en proceso de formacién neovascular tempo-
rales a févea (flecha blanca).

Fig.34 £dema Macular Diabético Severo.



52

Fig.35b Se observa AFG con lesiones cicatrizales de tratamiento Idser previo en media periferia en una Retinopatia Diabética Proliferativa de
Alto Riesgo.

Fig.35c (Imagen de la izquierda) Tratamiento previo con Idser y en regién nasal inferior se observan exudados blandos y microaneurismas
con algunos puntos hemorrdgicos. (Imagen de la derecha) Hemorragia prerretiniana o subhialoidea, proliferacién vitreorretiniana peripapilar y
exudados blandos en media periferia, en Retinopatia Diabética Proliferativa.

Fig.35d Fondo de Ojo de RDF, con microhemorragids, microaneu- Fig. 36 RD Proliferante Avanzada. Hemorragia prerretiniana sobre

rismas y hemorragia prerretiniana por debgjo de la Arcada Temporal - Nervio Optico extendiéndose hacia la Arcada Temporal Inferior; con

Inferior (signo de la Canoa). traccion vitreorretiniana por neovasos. Se observan extensas dreas de
No perfusion capilar temporal inferior.
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Fig.36b Fondo de ojo se observa proliferacion vitreorretiniana en arcadas temporales, media periferia y periférica, con marcas de Idser previo.

Fig.36c Paciente con caracteristicas tipicas e importantes de la RD Proliferativa y EMD.



54

Fig.36d. Retinografia, AFGy OCT de paciente con RD Proliferativay EMD. Se observa en AFG,
neovascularizacién papilarimportante y marcas de tratamiento con Idser previo en ambos
ojos. En OCT de OD neovasos hiperreflectivos que se extienden desde Capas Superficiales
hacia cavidad vitrea y en Ol EMD importante alterando la estructura retiniana. En ambos
casos se observa Membrana Epirretiniana como consecuencia de la RDP.

Foto Seobservan neovascularizacién del Nervio Optico y otras lesiones caracteristicas de la Retinopatia Diabética Proliferativa de
alto riesgo.


http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-de-retinologia-diabetica-fig-36b/
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con dano de las células endoteliales.

[ Tabla 1 Fisiopatologia del edema macular diabético. Origen parenquimatoso con dafio de las células de Miiller o Vasogénico ]

Tabla 2 Clasificacion y propuesta de tratamiento en cada una de sus presentaciones. ]
RCPF : Red Caplar Perifoveal. FCEV : Factor de Crecimiento Endotelial Vascular. VPP Vitrectomia Posterior Pars Plana,

Fig.38 Edema macular diabético.

Fig.37 Edema Macular Cistoideo por US modo
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

B. Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

OO0

= =i ]



http://drcarlosarzabe.com/4-2
http://drcarlosarzabe.com/32-2/

56

BIBLIOGRAFIA

1. Wilkinson CP, Ferris FL 3rd, Klein RE, Lee PP, Agardh CD,
Davis M, et al. Proposed international clinical diabetic
retinopathy and diabetic macular edema disease
severity scales. Ophthalmology 2003; 110: 1677-1682.

2. Verdaguer J, Arzabe CW. Manual de Retinopatia
Diabética. Asociacion Panamericana de Oftalmologfa.
Bolivia, 1999.

3. Rosenfeld SI, Blecher MH, Bobrow JC, Bradford CA,
Glasser D, Beretstka JS, Basic and Clinical Science
Course, Section 11, Lens And Cataract. American
Academy of Ophtalmology, 2005.

4. Freitas LL, Cristalino e Catarata: Diagnostico e
Tratamento, Sao Paulo. 2004.

5. The international ARM epidemiological Study Group.
An International Classification and grading system for
AMD. Surv Ophthalmol 39:367, 1995.

6. KanskiJJ, Oftalmologia Clinica. Quinta Edicion, Madrid.
2004.

7. Flynn HW, Bressler SB, Brown GC, Neredith T, Regillo CD,
Isernhagen RD, Basic Basic and Clinical science Course.
Retina and Vitreous: Section 12. The foundation of the
American Academy of Ophthalmology. San Francisco.
2001.

8. Piantoni G, Gomez-Ulla de Irazazabal F, Martinez
M. Examen del paciente Oftalmologico- Examenes
Oftalmolégicos Complementarios. Maestria en
Oftalmologfa a Distancia, Consejo Argentino de
Oftalmologfa- Universidad Catoélica de Salta. Modulo
2. Salta. 2005.

9. Chavers BM, Ramsay R, Steffes MW: Relationship
between retinal and glomerular lesions in IDDM
patients, Diabetes, 1994; 43:441-46.

10.Chew E: Diabetic Retinopathy and lipid abnormalities.
Current Opinion in Ophthalmology 1997;8; 111:5962.

11.Fynn HW Jr. Chew EY, Simons RD, et al Pars plana
vitrectomy in the Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study. ETDRS Report N° 17 Ophthalmology 1992;
99:1351-1357.

12.Klein R. klein BE, Moss SE, Davis MD, DeMets DL. The
Wisconsin epidemiologic study of diabetic retinopathy:
II. Prevalence and risk of diabetic retinopathy When age
at diagnosis is less than 30 years. Arch. Ophthalmol.
1984; 102:520-6.

13.klein R, Klein BE, Moss Se, Davis MD, DeMets DI. The
Wisconsin epidemiologic study of diabetic retinopathy:
Il Prevalence and risk of diabetic retinopathy When

age atdiagnosis is 30 or more years. Arch. Ophtalmol.
1984; 102:527-32.

14.Klein BE, Moss SE, Klein R. Effect of pregnancy on
progression of diabetic retinopathy. Diabetes Care.
1990; 13:34-40.

15.The Diabetes Control and Complications Trial
Research Group: Klein BE, Moss SE, Klein R.Progression
of Retinopathy with Intensive versus Conventional
Treatment in the Diabetes Control and Complications
Trial. Ophthalmology 1995; 102:647-661.

16.The Diabetic Retinopathy Study Research Group:
Photocoagulation treatment of proliferative
diabetic retinopathy: Clinical Application of Diabetic
Retinopathy Study (DRS) Findings: DRS Report N°8.
Opthalmology. 1981; 88:583-600.

17.The Diabetic Retinopathy Study Research Group: Four
risk factors for severe visual loss in diabetic retinopathy
: DRS Report N°3 Arch. ophthamol. 1979.97:654-655.

18.The Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study
Research Group: Early vitrectomy for severe vitreous
hemorrhage in Diabetic retinopathy: Two years
results of a randomized trial. DRVS Report N° 2, Arch
Ophthalmol. 19z85; 103:1644-1652.

19.The Diabetic Retinopathy Study research group:
Early vitrectomy for severe proliferative Diabetic
Retinopathy in eyes with useful vision: results of a
randomized trial. DRVS Report n°3 Ophthalmology.
1998; 95:1307-1320.

20.The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
Research Group: Photocoagulation for diabetic
macular edema. Arch Ophthalmol. 1985; 103:1796-
1806.

21.The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
Research Group: Early Photocoagulation for diabetic
retinopathy. ETDRS Report n°9. Ophthalmology 1991;
suppl 98 : 766-785.

22.The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
Research Group: Effects of Aspirin Treatment on
Diabetic Retinopathy. ETDRS Report n°20. Arch
Ophthalmol. 1995; 113:52-55.

23.Flynn HW Jr; Chew EY, Simons RD, et al. Pars Plana
Vitrectomy in the Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study. ETDRS Report n°17. Ophthalmology
1992;99:1351-1357.

24.CenturionV, Nicoli CVillar - KuriY, El libro del cristalino
de las américas Editora Santos. Brasil 2004, 72:723-734.



GUIAS DE TRATAMIENTO BASICO EN LA

RETINOPATIA DIABETICA

Dr. Alejandro Lavaque

Jefe de Servicio de la Unidad de Retina y Macula - Centro de Especialidades Oftalmoldgicas.
NITIDO (Nuevo Instituto Tucumano de Investigacion y Desarrollo en Oftalmologia). Tucuman - Argentina

Dr. Carlos Aguero

Retindlogo en la Unidad de Retina y Macula. Jefe del Servicio de Imagenes - Centro de Especialidades Oftalmoldgicas.
NITIDO (Nuevo Instituto Tucumano de Investigacion y Desarrollo en Oftalmologia). Tucuman - Argentina

Dra. Natalia Ramon

Jefe del Servicio de Cormea y Refractiva Centro de Especialidades Oftaimoldgicas. Tucuman - Argentina

Dr. Carlos Walter Arzabe
Jefe de Servicio Vitreo Retina y Catarata.

Jefe Servicio de Imagenes en Oftaimologia y de Residencia en Oftalmologia - Hospital del Ojo. Santa Cruz - Bolivia

Dr. Aldo Fernandez

Medico Residente. Hospital del Ojo. Santa Cruz - Bolivia

Dr. Geziel Gbmez

Medico Residente. Hospital del Ojo. Santa Cruz — Bolivia

La Retinopatia Diabética (RD) es la principal causa
de pérdida visual en adultos en edad laboral. Los
estudios poblacionales encontraron que la RD es
comun entre los individuos diabéticos (prevalencia
del 20% al 40%), y las caracteristicas que amenazan
la vision aparecen en el 5% al 10%, pero estas
estimaciones varian a medida que la diabetes se
vuelve mads frecuente y los tratamientos mejoran.
El estudio epidemioldgico de retinopatia diabética
de Wisconsin proporcioné algunos de los datos
longitudinales mas completos sobre la incidencia de
RD. A lo largo de 25 afios, casi todos los pacientes
(97%) con diabetes desarrollan algo de RD a una tasa
de alrededor del 15% por afo para el tipo 1y 8% por
afo para la diabetes tipo 2 y contindan progresando
con probabilidades similares cada afo. El riesgo de
desarrollar RD aumenta con la duracién de la diabetes
y con un control deficiente de la hiperglicemia. Los
otros factores de riesgo modificables para la RD
incluyen hipertension, dislipidemia y obesidad. Los
riesgos no modificables incluyen la pubertad, el
embarazoy raza.

Las observaciones iniciales establecieron la RD
COmMo una microangiopatia progresiva y en algunos
casos irreversible, donde los cambios capilares
preceden a todo el desarrollo de la enfermedad. Sin
embargo, con los métodos actuales de investigacion
enrelacion a la bioquimica oculary la funcion neuronal,
una comprensién moderna de la RD reconoce que
los cambios vasculares visibles son el resultado de un

Polo posterior. Didmetro de la mdcula, févea y nervio dptico.
Distancia de 3mm desde el centro de la févea al borde inferior del

nervio optico.

Hemorragia Subhialoidea.
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largo proceso de trastorno bioquimico. En particular,
los procesos celulares y bioquimicos causan estrés y
disfuncién en las neuronas de la retina, la glia y las
células vasculares, lo que resulta en pérdida capilar
y, posteriormente, hipoxia, que a su vez incrementa
la produccion del factor de crecimiento endotelial
vascular (FCEV). Sin embargo, existen otras fuentes
de FCEV en el ojo diabético, que incluyen una
respuesta inflamatoria crénica y desniveles en la
hormona renina-angiotensina que acttan sobre los
receptores de angiotensina Il ocular. Ademas, las
vias independientes de FCEV pueden contribuir a la
retinopatia y la angiogénesis, como la sefalizacién
de eritropoyetina dentro del ojo y la liberaciéon de
anhidrasa carbonica extracelular que estimula la via
de la calicreina.

Origen y Reconocimiento de Neovascu-
larizacion Prerretiniana

El riesgo de Retinopatfa Diabética Proliferativa
(RDP) es mayor en los 0jos con retinopatia diabética no
proliferativa (RDNP) grave y muy grave, caracterizada
por la presencia y gravedad de anomalias
microvasculares intrarretinianas (AMVIs), tortuosidad
vascular aumentada, hemorragias retinianas extensas
0 microaneurismas, y en menor medida, exudados
blandos (Figura 1y 2). Se puede obtener una evaluacion
rapida de la RDNP grave o muy grave al determinar
la extensién y la gravedad de las hemorragias y
microaneurismas (moderadamente grave en 4
cuadrantes), Tortuosidad Vascular (presente en 2 0
mas cuadrantes), y AMVIs (en 1 0 mas cuadrantes) la
regla 4-2-1 (Figura 3 y 4). Cualquiera de estos hallazgos
indica RDNP grave y dos o mas representan RDNP
muy grave. Como se sefialé anteriormente, estos
niveles avanzados de RDNP se asocian con una alta
probabilidad de desarrollar RDP (Figura 5).

El curso natural de la RDP implica el desarrollo de
nuevos vasos en la retina y en el nervio Optico que se
extienden alolargo de la superficie retiniana y el vitreo.
Estos nuevos crecimientos vasculares se desarrollan
progresivamente, aumentando posteriormente la
proliferacion fibrosa.

La contraccion subsiguiente del tejido fibroso puede
llevar a dos situaciones importantes en el desarrollo
de la enfermedad: el desprendimiento de retina
traccional y hemorragia vitrea que son justamente,
las complicaciones mas comunes asociadas con

la pérdida visual en la RDP. Invariablemente, ya sean
tratados o no, la RDP progresara a una etapa inactiva
involutiva que puede permanecer estable durante
décadas. El resultado visual dependera del dafio en
las estructuras oculares que haya ocurrido hasta ese
momento. La fotocoagulacion con laser panretiniano
(PRP) o la terapia intravitrea con agentes que actuan
sobre el factor de crecimiento endotelial vasculares
(anti-FCEV) inducen a este estado inactivo antes,
generalmente asociado con menos dafo retiniano y
pérdida visual.

Fig. 3 Angiografia con fluoresceina. Los microaneurismas son
los dispersos puntos hiperfluorescentes que se ven en todo el polo
posterior.

Fig. 4 Edema macular en OCT. Los exudados se observan
como depdsitos hiperreflectivos en la retina interna. Los espacios
hiporreflectivos son por la presencia de liquido que generan quistes
intrarretinianos y fluido subretiniano. En este paciente se evidencia
la Membrana Limitante Externa (MLE) indemne. como depdsitos
hiperreflectivos en la retina interna. Los espacios hiporreflectivos
son por la presencia de liquido que generan quistes intrarretinianos
y fluido subretiniano. En este paciente se evidencia la Membrana
Limitante Externa (MLE) indemne.
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En cuanto al desarrollo y proliferacion de
neovascularizacion, inicialmente, los neovasos pueden
ser apenas visibles. Mas tarde, su calibre suele ser
de una octava a una cuarta parte del de una vena
retiniana en el margen del disco, frecuentemente
forman redes que a menudo se asemejan a una parte
o la totalidad de una rueda de carro. Los vasos irradian
como radios desde el centro del complejo a un vaso
circunferencial que limita su periferia. Las nuevas redes
de vasos también pueden ser de forma irregular, sin
un patrén radial distinto y a menudo se extienden
sobre las venas de la retina y parecen drenar en ellas.
La vena superotemporal estd involucrada algo mas
frecuentemente que otras.

A veces, |0s vasos nuevos crecen tanto como varios
didmetros de disco a través de la retina sin formar redes
prominentes. Se parecen mucho a los vasos retinianos
normales, pero se reconocen facilmente debido a su
capacidad Unica de cruzar arteriolas y venas en la retina
subyacente. La neovascularizacién de este tipo surge
comunmente en el disco y suelen ir acompafnados
durante su fase de crecimiento activo por un
engrosamiento moderado, este aspecto es similar a
los casos tipicos de papilopatia diabética, en los cuales
todos o la mayorfa de los vasos dilatados y adyacentes
al disco son intrarretinianos y caracteristicamente no
presentan fugas en la angiografia con fluoresceina
(AFG).

La tasa de crecimiento de los neovasos es
extremadamente variable. En algunos pacientes,
un acumulo de vasos puede mostrar poco cambio
durante muchos meses, mientras que en otros puede
verse un gran aumento en 1 a 2 semanas. Al principio
de su evolucién, los neovasos aparecen aislados, pero
mas tarde, se hace visible un delicado tejido fibroso
blanco adyacente a ellos. La convencion clinica de
referirse a dicho tejido como “fibroso” es comun y
esta aceptado, sin embargo, se ha demostrado que
contiene tanto fibrocitos como células gliales. Los
neovasos caracteristicamente siguen un curso de
proliferacion sequido de regresion parcial o completa.

La regresion de una red en forma de rueda de
nuevos vasos generalmente comienza con una
disminucion en el nimero y calibre de los vasos en el
centro del parche vascular, seguido de su reemplazo
parcial con tejido fibroso. Simultdneamente, los vasos
periféricos tienden a volverse mas estrechos, aunque
todavia pueden crecer en longitud y el parche aun

puede agrandarse. A veces, la vasculatura nueva
parece convertirse en canales, amplidndose mientras
que otros vasos adyacentes retroceden y desaparecen.

Al principio de su evolucion, los componentes
fibrosos de las proliferaciones fibrovasculares tienden
a ser translicidos y son subestimadas facilmente.
Posteriormente, al aumentar el crecimiento, la
contraccion o la separaciéon de la reting, se vuelven mas
prominentes Si no se produce la contraccién
de las proliferaciones vitreas y fibrovasculares, los
nuevos vasos pueden pasar por todas las etapas

Angiofluoresceina de RDP severa, se observa: drea de no
perfusion capilar (flecha amarilla), Microaneurismas (flecha blanca),
AMVIs (flecha roja), Edema Macular (flecha negra), Tortuosidad
vascular (flecha azul).

Retinopatia Diabética Proliferativa.



descritas, sin causar ningun sintoma visual. Al mismo
tiempo, puede acontecer una disminucion en las
lesiones intrarretinianas y en el calibre de los vasos
retinianos principales a medida que la retinopatia
entra en la etapa de reposo. Ocasionalmente, los
nuevos vasos parecen retroceder completamente,
sin dejar rastro de su presencia anterior.

Antes del inicio del desprendimiento vitreo
posterior, las redes neovasculares parecen propagarse
principalmente en la retina o ligeramente por delante.
En esta etapa, el examen con lampara de hendidura de
parches de vasos nuevos que parecen estar ligeramente
elevados no muestra cambios en el vitreo adyacente
a ellos, ni tampoco ninguna separacion entre ellos y
la retina.

Este hallazgo sugiere que un leve engrosamiento de
laretina puede ser responsable del aspecto ligeramente
elevado de los nuevos vasos. Por lo general, los bordes
de un parche nuevo de este tipo se ajustan firmemente
a la retina, y su centro parece ligeramente elevado, lo
que le daal parche una curvatura ligeramente convexa.

Casi todos los parches de vasos nuevos estan
adheridos a la superficie vitrea posterior. Esta adhesion se
hace evidente cuando se produce un desprendimiento
vitreo posterior adyacente al parche, tirando de su
borde hacia adelante. Si el desprendimiento vitreo
rodea el parche, todos sus bordes se elevan més que
su centro, dando a su superficie anterior un aspecto
concavo.

Antes del inicio del desprendimiento del vitreo
posterior, los neovasos suelen ser asintomaticos. En
ocasiones, se observan pequefias hemorragias en el
vitreo posterior cerca de los extremos en crecimiento
de los nuevos vasos, pero por lo general permanecen
subhialoideos o suspendidos en la porcion mas
posterior del vitreo sin llegar a ser evidente para el
paciente. Cuando se producen hemorragias vitreas
sintomaticas, por lo general se puede encontrar
alguna evidencia de desprendimiento vitreo posterior
localizado . Cuando solo se desprende una
pequefa area de la superficie vitrea posterior, la
hemorragia se ve plana y muy cerca de la retina, pero
amedida que el desprendimiento se hace mas extenso,
esta superficie avanza y asume un contorno curvo mas
0 menos paralelo a la retina.

AFG. Se observa hemorragia subhialoidea peripapilar,
que genera un bloqueo hipofluorescente. También la hemorragia
produce un desprendimiento inferior de la hialoides sobre la arcada
vascular temporal inferior.

Esta superficie, por lo demas, suavemente
curvada, se mantiene posteriormente mediante
adherencias vitreorretinianas en los sitios de los
nuevos vasos.

La fuerza principal que empuja la superficie vitrea
posterior hacia adelante generalmente parece ser el
vector directo que resulta de la contracciéon de esta
superficie y la proliferacién fibrovascular que crece
alolargo de ella.

La traccién ejercida sobre nuevos vasos parece ser
un factor que contribuye a las hemorragias vitreas
recurrentes, que a menudo coinciden con la extension
del desprendimiento vitreo. Las hemorragias también
ocurren de manera independiente, a veces, enrelacion
con maniobras de Valsalva (episodios de tos severa o
vomitos). Mas a menudo ocurren durante el suefio o
no estan relacionados con ningun factor conocido.
La sangre en el liquido vitreo posterior al vitreo
desprendido generalmente se absorbe en semanas
0 varios meses, conservando su color rojo hasta que
se absorbe. La hemorragia en el cuerpo vitreo tiende
a perder su color rojo y se vuelve blanca antes de
que se complete la absorcion. La absorcion de una
gran hemorragia por el cuerpo vitreo generalmente
es lenta, requiere muchos meses o, en algunos casos,
puede que nunca se reabsorba por completo. En los
cuadrantes superiores del fondo, la sangre tiende a
depositarse en estrias meridionales delgadas en la
superficie vitrea posterior desprendida, identificando
su posicion. Inferiormente, la sangre se acumula entre
el vitreo desprendido y la retina unida, delineando
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Imagen a la Izquierda. AFG con RDP se observa drea de neovascularizacion en arcada temporal superior, en el B-Scan se observan
mdultiples quistes y puntos hiperreflectivos intrarretinianos. Imagen a la Derecha . AFG de RDP con dreas de filtracién de contraste en mdcula, en
el B-Scan se observa grosor retiniano aumentado a expensas de multiples imagenes quisticas intrarretinianas por EMD.

la extension inferior del desprendimiento vitreo y, a
menudo, formando una hemorragia con nivel liquido
(signo de la canoa o barco).

La distorsion retiniana y el desprendimiento
traccional con la contraccion de una extensa
ldmina de proliferacién fibrovascular, distorsion o
desplazamiento, en algunos casos, aparece en el &rea
central, es llevado con la méacula hacia el foco principal
del tejido contraido, mientras que en otros casos
solo la macula neurosensorial aparece desplazada.
Dado que el sitio mas comun de proliferaciéon
fibrovascular extensa estd en y cerca del disco, la
macula generalmente se arrastra nasalmente y con
frecuencia también es algo vertical.

La contraccion del vitreo o dreas de proliferacion
fibrovascular también puede conducir al
desprendimiento de retina. Este desprendimiento de
retina se puede limitar ala avulsién de unvasoretiniano,
generalmente una vena, a veces acompanada de
hemorragia vitrea. Alternativamente, un pliegue
relativamente delgado de retina puede elevarse,
con solo una zona estrecha de desprendimiento
de retina adyacente a su base, a veces delineada

por una linea de demarcacion pigmentada. En
otros casos, el desprendimiento de retina puede ser
mas extenso, pero la forma céncava que es tipica
del desprendimiento de traccion. En ocasiones, se
pueden ver pequefos orificios retinianos cerca de la
proliferacion.

Estos a veces, pero no siempre, conducen a un
desprendimiento regmatégeno. Cuando ocurre
tal desprendimiento, tiende a tener una superficie
anterior plana o convexa y es mas extenso, llegando
a menudo a la ora serrata. La aparicion y la gravedad
del desprendimiento de retina estan influenciadas
por el momento y el grado de encogimiento de las
proliferaciones vitreas, fibrovasculares, la extension y
la ubicacion de los nuevos vasos responsables de las
adherencias vitreorretinianas.

Las redes extensas de nuevos vasos de gran calibre
acompanadas de tejido fibroso pesado producen
adherencias vitreorretinianas amplias y estrechas. La
contraccion de tales proliferaciones suele ir seguida
de un extenso desprendimiento de retina.

Los vasos nuevos con poco tejido fibroso
acompanante tienden a producir adherencias
vitreorretinianas menos extensas y de menor riesgo
de desprendimiento de retina, particularmente



cuando el desprendimiento vitreo posterior comienza
poco después del inicio de la neovascularizacion.

A veces, los nuevos vasos que se extienden por
una distancia considerable a lo largo de la superficie
de la retina parecen adherirse a la retina solo en sus
sitios de origen y al vitreo solo cerca de sus extremos
distales. En este caso, la superficie vitrea posterior
puede separarse de la retina una distancia igual a la
longitud de los vasos antes de ejercer traccién sobre
la retina.

Cuando los nuevos vasos se limitan a la superficie
del disco, el desprendimiento vitreo puede
completarse sin producir tracciéon en la retina, ya que
no hay adherencias vitreorretinianas.

La retinopatia diabética proliferativa es una
complicaciéon grave de la diabetes que amenaza
la vista. Si bien la RDP no se puede prevenir por
completo, la fotocoagulacion con laser de dispersion
(panretiniano o PRP) es eficaz para preservar la vision y
prevenir la pérdida de vision. Una mayor comprension
de los mecanismos bioguimicos que preceden en la
RDP proporciona nuevos enfoques terapéuticos con
la promesa de ser eficaces y menos destructivos que
las técnicas actuales de fotocoagulacién. Los datos
sélidos ahora demuestran que la terapia anti-FCEV
para la RDP no es inferior a la PRP en términos de
resultados visuales a los 2 afios y, de hecho, se asocia
a menor pérdida del campo visual, menores tasas de
vitrectomfa y desarrollo menos frecuente de Edema
Macular Diabético (EMD). La necesidad de PRP es rara
en los 0jos con PDR que se tratan con anti-FCEV. Es
importante tener en cuenta que un enfoque integral
para el cuidado de la diabetes es particularmente
critico para los pacientes con retinopatia avanzada. El
desarrollo de la RDP estd fuertemente asociado con la
presencia de una enfermedad sistémica significativa.
La isquemia retiniana progresiva y la liberacion de
factores de crecimiento locales son los principales
mecanismos patdgenos que subyacen al desarrollo
de la RDP. El curso natural involucra fases altamente
activas de neovascularizacion retiniana y proliferacion
fibrosa, lo que puede conducir a una pérdida visual
si no se trata. Multiples estudios han sugerido que
las terapias farmacologicas sistémicas e intravitreas
pueden inducir la regresiéon de la neovascularizacion
retiniana y prevenir la aparicién o ralentizar la

progresién a la RDP. Estos enfoques, si se sostienen
adecuadamente, al ser seguros y eficaces en ensayos
clinicos rigurosos, representardn un importante avance
del tratamiento. Afortunadamente, con la atencién
oportuna y adecuada, ya se puede prevenir la gran
mayoria de la pérdida visual grave de la RDP, aunque
con posibles efectos secundarios y complicaciones.
Dados los avances en curso en el manejo sistémico
y ocular de la diabetes, es probable que el futuro de
la terapia de la RDP esté marcado por un beneficio
aun mayor, un riesgo reducido y menores efectos
secundarios

Estadio 1 de paciente con ojo Unico y hemorragias vitreas
a repeticion. Se realizd inyeccion de antiangiogénico intravitreo y
panfotocoagulacion.

Paciente en Estadio 2A. Se puede evidenciar la hemorragia
subhialoidea extrafoveal en quilla de barco. La paciente recibid
inyeccidn intravitrea de antiangiogénico y posteriormente
panfotocoagulacion.
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W s L o
. Neovascularizaciones.  — %/ Neovascularizaciones y traccion. @ Hemorragia vitrea.
S

Estadio 1

Hemorragia vitrea persistente o recidivante
secundaria a neovascularizacion en el Nervio
Optico o en alguna parte de la retina. Con o sin
desprendimiento de Vitreo.

Tratamiento

- Inyecciones de antoangiogénicos seguidos de
PRP.

- Considerar Vitrectomfa Posterior via Pars plana
(VPP) en ojo unico funcional.

Estadio 2 Tratamiento

Hemorragia subhialoidea con adherencias focales 2A.

al vitreo, sin desprendimiento de retina traccional ni - Inyecciones de antiangiogénicos seguido de PRP.

colapso del cuerpo vitreo. - 2By2C

A. Hemorragia extrafoveal. - Inyecciones de antiangiogénicos.

B. Hemorragia en Polo Posterior. - Vitrectomia via pars plana.

C. Componente vitreo asociado. - Evitar ldser como primera linea de tratamiento
A B C

Estadio 3

Areas multifocales de adherencia vitrea a la retina, colapso del vitreo

periférico.

Sin desprendimiento de retina.

Se asocia frecuente hemorragia vitrea.

Tratamiento

- Inyecciones de antiangiogénicos (2-3 dias antes de la cirugia).
- Indicacion absoluta de Vitrectomia via pars plana con chandelier.
- Endoléser hasta la periferia.
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Estadio 4

Multiples adherencias vitreorretinianas.
Desprendimiento de retina traccional aislado o multifocal.
Hemorragia vitrea asociada.

A. Anillo fibroso incompleto. A
B. Anillo fibroso completo.

Tratamiento

Inyecciones de Antiangiogénicos (2-3 dias antes de la cirugfa).
Indicacién Absoluta de VPP con endoiluminacién Chandelier. via pars
plana con Chandelier.

Maniobras bimanuales.

Endolaser hacia la periferia retiniana.

Gas C3F8 o Aceite de Silicona.

Estadio 5 Tratamiento

Desprendimiento de retina mixto (traccional vy

Inyecciones de antiangiogénicos (2-3 dias antes de

regmatégeno). la cirugia).

- Indicacién Absoluta de VPP con endoiluminacion

A. Desprendimiento retiniano extrafoveal. Chandelier.

B. Desprendimiento retiniano que involucra el area

Maniobras bimanuales.
foveal. - Endolaser hasta la periferia retiniana.
- Aceite de Silicona intraocular.

Datos finales para remarcar

o~

NS

La Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP) es una enfermedad progresiva.

En la cirugia estar preparado para cualquier situacion.

Con una clasificacion mas clara, el equipo quirdrgico estara preparado ante cualquier situacion.

Siempre tener disponible Endoiluminacion Chandelier o accesoria que permita realizar maniobras bimanuales.
Respetar el cristalino en los casos que sea posible. Especialmente en pacientes jévenes con isquemias severas
y amplias. También si pensamos utilizar aceite de silicona intraocular.

Realizar cuanto endolaser sea posible.

Si hay alguna duda durante el proceso quirdrgico: Aceite de Silicona.
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La degeneracion macular asociada a la edad
(DMAE) es la principal causa de pérdida de vision
central de manera severa en uno o en ambos 0jos
en pacientes mayores de 50 afos. Aproximadamente
un 85-90% de todos los pacientes con DMAE cursan
con una DMAE “Seca”(no exudativa o no neovascular)
y un 10-15% tienen una DMAE "Humeda" (exudativa
o neovascular).

Los cambios son el resultado del paso de los afos
y producen reduccién progresiva de la Coriocapilaris

y presentan acumulacion de depdsitos lipoproteicos
entre la membrana de Bruchy el epitelio pigmentario
delaretina (EPR), 0 en el espacio subretiniano. También
se generan modificaciones en el EPR que incluyen
la pérdida de granulos de melanina, formacion de
granulos de lipofucsina y la acumulacién de cuerpos
residuales. Los fotorreceptores se encuentran
reducidos en densidad y distribucion. '

Todavia se teoriza la posibilidad de que los
primeros cambios estén asociados a la degeneracion
en los fotorreceptores. Pero la mayorfa de los

Enfermedades Coriomaculares.



autores se inclinan en vincular el adelgazamiento
de la coriocapilaris, como desencadenante de un
deficiente suministro de nutrientes, oxigeno al EPRy
los fotorreceptores que terminarian degenerando.

Estudios basados en poblaciones han demostrado
que los factores de riesgo para la DMAE incluyen
antecedentes familiares, fumadores de cigarrillos, iris de
colores claros, hipertension arterial, hipercolesterolemia,
sexo femenino y enfermedades cardiovasculares. **

Consideramos ala DMAE dentrode las Enfermedades
Coriomaculares, donde las patologias se caracterizan
por tener un componente vascular coroideo que
desencadena su fisiopatogenia a nivel macular. Sin
lugar a duda que la degeneracion asociada a la edad
esla entidad maés prevalente en nuestra practica clinica,
pero otras enfermedades forman parte de este grupo.
Entre ellas estan la coriorretinopatia central serosa, la
maculopatia midpica, el sindrome paquicoroideo, las
diferentes causas de edema macular (por ejemplo, el
edema macular diabético), la telangiectasia yuxtafoveal
(MacTel) y las distrofias maculares &7

La valoracion y analisis de los plexos vasculares
retinianos y coroideos pueden realizarse con angiografia
con fluoresceina (AFG), con verde de indocianina
y con la angiograffa por tomografia de coherencia
Optica (OCT-A). En los ultimos 5 afos, el gran aporte
de la tomografia de coherencia éptica y del OCT-A, nos
permitieron discriminar con mucha precision cada uno
de los plexos a nivel coroideo. Podemos ver, similara un
corte histoldgico, la capa de coriocapilaris caracterizada
por un lobulillado fino de vasos de pequeno calibre. La
capa de Sattler, que se presenta con vasos de mediano
calibre. Luego, la capa de Haller, donde se notan vasos
de mayor calibre. Podemos observar que estos Ultimos
vasos se ven oscuros, debido a que la velocidad del
flujo sanguineo no genera sefial de flujo en los vasos
de calibre méas grande &0

La manera mas practica de entender la DMAE y
poder valorar a los pacientes es generando una division
entre la DMAE Seca y la DMAE Himeda. Esta es una
antigua clasificacién que siempre es de suma utilidad
para la practica oftalmoldgica.

Hoy la evolucion de los estudios complementarios
nos permite hacer una evaluacion mas profunda de
cada paciente. El uso rutinario de la Retinografia, la
autofluorescencia y la tomografia de coherencia éptica

(OCT) de ultima generacion con la cual podemos
discriminar todo el espesor coroideo y cada capa
de la retina. Asi como también, el aporte de la
angiografia por OCT (OCT-A), que nos brinda una
detallada representacion cualitativa y cuantitativa de
la vasculatura retiniana y coroidea, nos llevd a generar
el aporte de nuevos estadios en la degeneracion
macular.

Cuando nos centramos en la DMAE Seca los
hallazgos que prevalecen suelen ser los depositos de
materiales extracelulares (drusas) y estan relacionados
a Cambios en el espesor coroideo. Cada uno de
estos pardmetros se presentan de distintas maneras
dependiendo el estadio de la DMAE. (De forma
resumida podemos ver los subgrupos en la ).

Ayudados por la Retinografia y la OCT, podemos
encontrar distintos tipos de materiales extracelulares,
que son residuos generados por el envejecimiento

Angiografia con fluoresceina (AFG), Angiografia
por verde de indocianina (ICG), Angiografia por tomografia de
coherencia dptica (OCT-A). Vasos sanguineos coroideos a nivel de
la Coriocapilar, de la Capa de Sattler y de la Capa de Haller.



69

celular. Estos daran lugar a diferentes presentaciones:
Sin signos de DMAE: ausencia de drusas o anomalias
pigmentarias.

DMAE no patoldgica: drusas pequefias (menores

de 63 micras).

DMAE precoz: drusas intermedias (63-125 micras)

con cambios del EPR.

DMAE intermedia: drusas intermedias y/o grandes

(mas de 125 micras). Atrofia geogréfica que no

afecta la macula.

DMAE tardfa: con atrofia geografica. "¢

También debemos tener en consideracion dentro
de este primer grupo de materiales extracelulares, que
el tamafio no es la Unica variable, ya que se conoce
que los depdsitos extracelulares pueden dividirse en
pseudodrusas, drusas y paquidrusas las cuales tienen
una asociacion directa con la observacion del espesor
coroideo.

En un grupo de pacientes entre 60 y 95 afos, se
encontré que la frecuencia de presentacion de estos
residuos extracelulares tenfa una frecuencia del 50%
para las drusas, un 40% para las pseudodrusas y solo
un 10% para las paquidrusas. '

Las pseudodrusas (PSD) son depdsitos
drusenoides subretinianos. El tipo especifico de
depdsito extracelular con agregados lipoproteicos
sobre el EPR, se asocia con detritos de bastones.
Pueden coexistir con la presencia de drusas, siendo
de color un poco mas blanco que las drusas.

En oportunidades pueden estar junto con una
hiperpigmentacion focal en el fondo de ojo. En
muchos estudios se asocia a las pseudodrusas con
atrofia geografica y neovascularizacién coroidea.
Hay gran evidencia de que la presencia de PSD
estén asociadas con proliferaciones angiomatosas
de la retina, que son neovascularizaciones de
origen retiniano, y una posterior evolucion a atrofia
geografica.

Las pseudodrusas son pequefasy blancas que se
disponen de manera coronal. Algunos vasos coroi-
deos podemos verlos casi amarillos, algo que nota-
mos tipicamente porgue son pacientes con coroides
delgadas menores a 125 micras de espesor. Cuando
analizamos estas lesiones con el OCT-A, podemos ver
que ademas de tener reducido de manera generaliza-
da el grosory el volumen coroideo, también hay una
disminucion local de la densidad vascular al mismo
nivel que las PSD e

Las drusas eran antiguamente divididas en blandas
o duras. Nosotros vemos conveniente tener presente
los tamafos que citamos anteriormente y que pueden
coincidir en un mismo paciente con pseudodrusas.
Consisten en acumulacion de depdsitos extracelulares
con lipoproteinas por debajo del EPR, en la porcién
interna de la membrana de Bruch, y que sabemos
contienen restos de conos.

Las drusas suelen ser méas grandes alrededor de los
vasos de mayor calibre y habitualmente confluyen hacia

Pseudodrusas (PSD). Encontramos las lesiones amarillentas en
la retinografia. En la autofluorescencia podemos verlas como pequefios
puntos hipoautofluorescentes. En el corte lineal de OCT, vemos la
membrana limitante externa que limita internamente al PSD. El epitelio
pigmentario de la retina (EPR) se encuentra posterior al material
extracelular. Este paciente presenta un espesor coroideo de 117 um, una
caracteristica habitual de adelgazamiento coroideo.

Drusas. Lesiones redondas amarillentas en el fondo de ojo,
correlacionadas con las lesiones de bordes hiperautofluorescentes.
Podemos encontrar diferentes tamaros de drusas. En el corte de OCT,
vemos que estos depdsitos extracelulares se presentan por debajo de la
MLEy del EPR. A la derecha del corte, podemos ver que estos materiales se
encuentran generando una elevacion del EPR sin dafiar la membrana de
Bruch por debajo. Este paciente presenta un espesor coroideo de 264 um.



el centro de la macula. Cuando se alejan del centro de
la macula, podemos notarlas mas pequefas.
Solemos apreciar que, si hay una drusa grande, una
mas pequena puede estar en su cercania. Las formas
son redonda u oval. En el caso de las drusas blandas
son de bordes pobremente definidos. Pueden ser
confluentes entre si. En pacientes con drusas podemos
observarlos vasos coroideos largos en el fondo de 0jo

Facilmente con OCT mediremos un espesor
coroideototal que estdentre 125-325 um. La valoracién
de las drusas por OCT-A, nos permitid advertir de
gue existe una relacion inversamente proporcional
entre la densidad vascular de la coriocapilaris por
debajo de las drusas y la dimensién de las mismas.
Podemos llegar a apreciar una reduccion del 45% de
la densidad vascular de la coriocapilar a este nivel con
respecto a la densidad adyacente

En algunos pacientes podemos ver una
hiperpigmentacion junto a las drusas. Se cree que
esta hiperpigmentacion es un desprendimiento
focal del EPR con la posterior migracion de células
del EPR hacia la retina externa. Estas células del EPR
generarfan mayor secrecion de factor del crecimiento
del endotelio vascular (FCEV), que luego llevaria a
producir una proliferacion vascular intrarretiniana o
coroidea. "1

En una tercera presentacion, tenemos las
paquidrusas, cuales se caracterizan por ser de
bordes mas definidos que las drusas blandas. Suelen
estar dispersas por toda la macula. Si vemos una
paquidrusa larga, no encontraremos otra drusa
pequena a su alrededor. Sus formas son ovoideas o de
formas complejas, siempre de bordes bien definidos,
no suelen confluir entre si'y no existe pigmentacion
sobre este tipo de drusas.

También podemos notar un tono rojizo en la
Retinograffa, lo que nos hace mas dificil ver los vasos
coroideos. La razédn de este concepto, es que las
paquidrusas se presentan en pacientes con espesores
coroideos mas gruesos de lo normal (paquicoroides),
con valores que son mayores a los 325 um de espesor.
Esto genera que los vasos de mediano o gran calibre
no se vean con facilidad.

La lesién vascular asociada a este espesor coroideo
es la neovascularizacién coroidea por debajo del
EPR, que puede evolucionar tardiamente a una
Vasculopatia polipoidal coroidea. 20-22

OCT-A del mismo paciente de la Figura 4. Podemos notar como
existe una reduccién focalizada de la coriocapilar a nivel de la drusas. Estdn
marcadas dos drusas, con sus imdgenes de flujo, a la izquierda y con su
imagen topogrdfica de OCT, a la derecha.

Paquidrusas. Podemos ver como las lesiones amarillas que se
encuentran en la parte inferior de la mdcula estdn asociadas la presencia
de paquivasos en la coroides externa y a la atenuacion de la coriocapilar.
Enla mitad inferior del corte vertical de OCT se aprecia un espesor coroideo
aumentado mayor de 325um.
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La importancia de estudiar el tipo de depdsito
extracelular y el espesor coroideo, es que podremos
pronosticar las manifestaciones futuras de la DMAE
tardfa. Las pseudodrusas regresionan a una atrofia
de la retina externa y luego terminan en una
atrofia geografica. Puede pasar directamente a un
estadio de atrofia geografica. O pueden producir
neovascularizacion coroidea (NVC) tipo 2 6 3.

Las drusas blandas pueden generar NVC tipo 1 6
regresionar a atrofia geografica. Si las drusas blandas
se asocian a hiperpigmentacion focal, podrén generar
NVC tipo 1, 2, 3 6 regresionar a atrofia geografica.

Los pacientes con coroides engrosadas con
neovascularizacion tienen el mismo perfil de alelos
genéticos de riesgo que pacientes con una DMAE
con neovascularizacion. La paquicoroides puede
desarrollar vasculopatia coroidea polipoidal o
neovascularizaciones tipo 1.

Las modificaciones en el OCT-A son un hallazgo
importante al estadio de DMAE intermedia,
donde encontramos las drusas grandes y/o drusas
intermedias con anomalias pigmentarias. En este
estudio complementario podemos notar que
el plexo vascular superficial parafoveal muestra
reducciones significativas de la densidad de flujo, con
una correlacién directa entre dicho flujo y el grosor
macular parafoveal. Estos cambios acentuados en
la densidad parafoveal en el estadio intermedio lo
diferencia significativamente de los estadios precoces

.23»25

Como etapa final de la DMAE Seca, podemos
encontrarnos con severas alteraciones del EPR. Es
la degeneracién macular atrofica o geografica que
tiene una incidencia mucho mas alta que de las
neovascularizaciones.

En la Retinografia se puede apreciar la falta de
tono rojo caracteristico entre las arcadas vasculares
y podemos llegar a ver los vasos coroideos de
mayor calibre. Esto se genera por una pérdida
de la coriocapilaris. A diferencia de las distrofias
maculares, como es el caso de la distrofia macular
en la enfermedad de Stargardt donde la pérdida de
la coriocapilar es completa. En la degeneracion existe
una preservacion parcial de la coriocapilar, donde
se puede notar un borde limitante entre la zona de
atrofia sin coriocapilar y una zona adyacente menos
afectada.

En la autofluorescencia y la OCT, se produce un
efecto en ventana producto de la falta de epitelio
pigmentario. La ausencia del EPR produce un
hipoautofluorescencia en el sector de la atrofia,y en la
OCT vamos a notar un incremento de la penetracién
del I3ser a la coroides. Hay un borde formado entre
la retina normal y la atréfica. La autofluorescencia y
la OCT-A puede monitorear la extension de la atrofia
y seguir su evolucion .

La coroides es mas delgada en los pacientes de
mayor edad. Las capas de Sattler y Haller estdn mas
comprometidas en el estadio atrofico. Las paredes
de los vasos y el tejido conectivo intersticial entre los
vasos parecen densos y el flujo esta reducido.

Reduccién de los capilares parafoveales en el plexo vascular
superficial de la retina. A la izquierda, imagen de flujo del plexo su-
perficial donde vemos delimitada la zona avascular foveal de bor-
des irrequlares y un perimetro parafoveal. A la derecha, el mapa de
densidad vascular muestra con colores frios (azul), la ausencia de
los capilares parafoveales.

Atrofia geogrdfica. Retinografia con reduccion del rojo ca-
racteristico en el fondo de ojo. Producto de la alteracidn del EPR y de
la coriocapilar, podemos observar los vasos coroideos entre las ar-
cadas vasculares. En la autofluorescencia una gran lesién hipoau-
tofluorescente por la ausencia del EPR, con bordes hiperautofluo-
rescentes. En el OCT, la falta de EPR genera una imagen de mayor
reflectividad del tejido coroideo.



Con OCT-A también podemos establecer una
caracteristica distintiva entre las distrofias maculares
y la DMAE. En estadios avanzados de la enfermedad,
la degeneracion tiene una reduccion de la densidad
de flujo del plexo vascular superficial, hallazgo que no
encontramos en las distrofias maculares 2425

La DMAE Humeda es una forma menos frecuente
de la degeneracion maculary es muy agresiva para
el prondstico visual del paciente. En el transcurso
de esta entidad los motivos de consulta pueden
ser por la disminucion de visién, metamorfopsias
0 por escotomas centrales y paracentrales. Se
caracteriza por la presencia de exudacién a nivel
SUbEPR, subretiniano o intrarretiniano. El origen de
la misma puede ser producto de una alteracion del
funcionamiento normal del EPR o por la presencia de
una neovascularizacion macular.

Cualquier disrupcion de la membrana de Bruch,
como la presencia de las drusas, o cualquier depdsito
de material extracelular asociado a la degeneracion
por la edad, puede incrementar la posible roturade la
membrana. Esto da lugar a que se originen brotes de
capilares desde la coriocapilar que perforen el sector
externo de la membrana de Bruch. Estos nuevos
vasos acompanados de fibroblastos, resultan en un
complejo fibrovascular. Este complejo puede destruir
la membrana de Bruch, el EPR, los fotorreceptores
y la retina externa, llevando en Ultima instancia a la
formacion de una cicatriz disciforme.

Las neovascularizaciones solian agruparse dentro
del nombre de neovascularizaciones coroideas (NVC)
tipo 1, 2, 3 6 4. Esta clasificacion estd basada en la
localizacion de las mismas. Considerando que la
de tipo 1 eran las de origen coroideo que estaban
debajo del EPR, de formas irregulares y que suelen
ser mas extensas que las de tipo 2. Las NVC tipo 2, de
origen coroideo que encontrabamos invadiendo por
arriba del EPR dentro de la zona externa avascular de
la retina. Luego, agregaron la presencia de lesiones
neovasculares intrarretinianas, o también llamadas,
proliferaciones angiomatosas de la retina (PAR).
A estas Ultimas las pasaron a llamar NVC tipo 3, lo
que genero ciertos cuestionamientos debido a que
su origen intrarretiniano las exclufa de la antigua
clasificacion. Algunos autores al tipo 4 lo consideraron
como aquella NVC de tipo mixto, la combinacién de
laNVC tipo 1y 2.

La vasculopatia coroidea polipoidea (VCP), es una

entidad que por mucho tiempo la consideramos
como una presentacion de las NVC tipo 2 dentro
de la DMAE. Hoy las encontramos con frecuencia
asociadas a pacientes con aumento del espesor
coroideo, dentro del Sindrome paquicorodeo. Son
la etapa final de estos pacientes con paquivasos
en la coroides externa, que luego evolucionan a
membranas NVC tipo 1, para terminar, generando
polipos en los extremos de estas NVC. Estos pacientes
suelen agravar sus cuadros cuando generan
desprendimientos serohemorragicos del EPR

20-24

El anélisis completo de los pacientes con todas
las herramientas complementarias con las que
contamos hoy en dia, nos permiten brindar una
nueva clasificacion de lo que llamamos Enfermedad
neovascular macular con intencién de poder
establecer un seguimiento y manejo mas cercano
de los pacientes

(Gemacién o Germinacién): deteccion de
neovasos por OCT-A sin ningun otro cambio en la
coroides o EPR.

(Actividad exudativa baja): dos presentaciones di-
ferentes dependiendo de la capa coroidea de donde
surgen los neovasos. Variables segun el tiempo.

Atrofia geogrdfica. En la DMAE, a diferencia de las distrofia de

Stargart, notamos un borde delimitado entre la ausencia de EPR e incre-
mento de la penetracién de sefal coroidal dejando ver los vasos coroida-
les largos. Del lado derecho, la pérdida parcial de coriocapilar.
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Fig. 10 Una caracteristica distintiva entre las lesiones maculares degenerativas y las distrofias, es la alteracidn de los plexos vasculares reti-
nianos. El OCT-A, nos aporta la facilidad con el mapa de densidades vasculares de discriminar presentaciones precoces de estas entidades. La
DMAE esta asociada con una disminucion de la densidad vascular, por lo que prevalecen los sectores frios en el mapa de densidad vascular a la
izquierda.

Fig. 11 VCP Retinografia con hemorragia subEPR y exudados. Autofluorescencia con sectores hipoautofluorescentes en los sectores de mayor
dario del EPR. OCT, con la presentacion tipica del desprendimiento del EPR de tipo serohemorrdgico producto de la rotura de los pélipos.
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- HCAL (hendidura coroidal adquirida localizada):
liquido subEPR generado por neovasos que
surgen debajo de la coriocapilaris.

- Desprendimiento del EPR fibrovascular: neovasos
ascienden desde la coriocapilar debajo del EPR.

Etapalll
(Perforacion): los neovasos traspasan el EPR
y tiene acceso al espacio subretiniano.

Etapa IV
(Actividad exudativa alta): varia segun el
periodo de tiempo.
- Tratamiento de membranas neovasculares
nuevas.
- Formas moduladas con antiangiogénicos.

EtapaV
(Inactiva o final): NVC quiescente, atrofia
geografica o cicatriz disciforme.

La etapa | de germinacion, es una presentacion
que solemos ver con mas frecuencia desde la
llegada del OCT-A. Podemos encontrar NVC tipo 1
(debajo del EPR), no exudativas, cuando valoramos
detenidamente la coroides de pacientes que estan en
una DMAE intermedia con algunas drusas pequefias
dispersas en el fondo de ojo. Algunos de ellos tienen
una leve elevacién el EPR, pero sin evidencia de
actividad en los cortes de B-Scan de la OCT. Con la
posibilidad de segmentaciones delgadas del OCT-A,
tenemos la capacidad de excursionar en todo el
espesor coroideo y nos encontramos con las etapas
mas precoces de NVC que antes con angiografia
con fluorescefna o verde de indocianina no éramos
capaces de detectar (Figura 12).

Este tamanio de NVC en pocas ocasiones nos
permite detectar la presencia de un vaso nutricio,
pero el uso de la OCT-A establecié nuevos patrones
morfoldgicos:

1. Patrén en ovillo o medusa, con vasos de alto flujo
desde un sector central.

2. Patron en abanico o arbol brotado, con vasos de
alto flujo, pero orientados solamente hacia un
lateral.

3. Patron indiferenciado (Figura 13). Estas son
representaciones ciertamente similares a las
que encontradbamos en NVC pequefas con

Fig 12 Etapa I. Retinografia con drusas pequenas aisladas. OCT, con
leve DEPR y sefial de flujo (en rojo) por debajo de la linea hiperreflectiva
del EPR. Abajo, OCT-A a nivel de la coriocapilar. Se ven las proyecciones
de los vasos largos del Plexo superficial. Izquierda, sefial de flujo de la
NVCtipo 1 (demarcada en amarillo). Derecha, En Face, el corte topogrd-
fico con lesion hiporeflectiva.

Fig 13 Patrones morfoldgicos de neovascularizaciones tipo 1.

Fig. 14 vaso nutricio de NVC en OCT-A y con angiografia con fluores-
ceina.

Fig. 15 Etapa Il Actividad exudativa baja. A- Hendidura coroidea ad-
quirida localizada; B- Desprendimiento fibrovascular del EPR.
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la angiografia con fluoresceina, como lo eran

en Patron en raqueta o Patron en paraguas,

dependiendo la presencia de su vaso nutricio. La

OCT-A se anticipa a la presencia del vaso nutricio

manifiesto (Figura 14).

El halo de hipoperfusion que solemos encontrar
en estas neovascularizaciones, se las asocia a la teoria
propuesta para explicar la fisiopatogenia de la NVC
tipo 1. La cual defiende que la pérdida de la corio-
capilaris darfa lugar a una isquemia que promoverfa
la liberacion de citoquinas vasogénicas, provocando
una NVC. Otra posible explicacion es la presencia de
tejido fibroso adyacente a la membrana. ##

En la etapa Il de actividad exudativa baja, podemos
encontrarnos con un signo tomografico caracteristico
que confirma la conversién a una DMAE Himeda.
Este signo es la Hendidura coroidea adquirida
localizada, que se genera por neovasos que estan
por debajo de la coriocapilaris. Podemos ver por OCT
que se desarrolla una hendidura coroidal submacular
arreflectiva. Este signo de conversién puede darse
previo a una disminucion de la agudeza visual mejor
corregida del paciente. Por eso, la importancia de
realizar estudios de manera periddica.

Esta presentacion exudativa puede evolucionar
a un Desprendimiento fibrovascular del EPR (DEPR),
facilmente identificado por OCT y OCT-A. Estos
pacientes sufren de una alteracién marcada de la
agudeza visual y metamorfopsias (Figura 15).%°

La etapa lll de perforacién, se genera por la rotura
del EPR dando lugar al acceso de los neovasos al
espacio subretiniano. La gran definicion delos OCT de
ultima generacién, nos permiten ver que estas NVC se
encuentran en la retina avascular, que esta delimitada
por el extremo inferior de la capa nuclearinternayy el
limite superior del EPR. El corte topogréfico (En Face)
delimita esta capa avascular en una segmentacion
que facilita la deteccién de la invasion de una MNVC
por mas pequena que sea.

Las membranas NV son Inmaduras, no exudativas,
donde prevalecen vasos de mediano calibre dilatados
y tortuosos. Hay pocos vasos de pequefio calibre en
los extremos de estas ramificaciones, por eso hay una
instancia fugaz en su evolucién, donde podemos
encontrara estas membranas sin exudacion (Figura 16)3%31

En la etapa IV de actividad exudativa alta,
la presentacion es variable segun el tiempo de

Fig. 16 Etapa lll. Perforacién. Podemos ver una NVC tipo 2, que invadié
el espacio subretiniano. En el medio las imdgenes de sefal de flujo nos
muestran el pequeno tamano de la membrana en el espacio de la retina
externa avascular y la gran extension de la neovascularizacién a nivel
coroideo. Membrana Inmadura con vasos de pequerio calibre en los ex-
tremos, pero sin exudacion evidente.

Tabla 1. DMAE Seca. Clasificacién basada en los hallazgos de material
extracelular en la retinografia y del espesor coroideo por OCT.



comienzo del cuadro. Aqui podemos encontrarnos
con dos situaciones, dependiendo de la actividad de
las membranas neovasculares. El uso de la OCT-A, nos
permite discriminar varias caracteristicas con una
altisima precision.

Las membranas NV pueden ser Maduras, donde
la exudacion es una caracteristica distintiva. El
origen de que estas membranas sean tan activas es
por la alta permeabilidad de los vasos de pequefio
calibre que se encuentran en los sectores distales
de las ramificaciones. Los vasos de pequeno calibre
tienen un desarrollo rapido producto de la alta
concentracion de factor de crecimiento del endotelio
vascular (FCEV). Esto no les permite tener el tiempo
necesario para estar cubiertos por pericitos y generar
una estabilidad de sus paredes vasculares

Las membranas Quiescentes, no exudativas, estan
formadas por vasos largos, rectificados y anchos.
Estos vasos sufrieron una reduccién de ramificaciones
de vasos de pequefios calibres por la involucion del
cuadro o por la administracién de varias dosis de
anti-FCEV. Se considera que estos vasos “maduran’,
ya que al estar inactivos comienzan a cubrirse por
pericitos, lo que también hace que sean menos
respondedores a las posteriores inyecciones con
anti-FCEV. Mantienen su tamafo y forma, pero son
membranas no exudativas, sin halo perilesional. Estas
no requieren de tratamiento 2931

Tenemos que entender que las presentaciones
de los tres tipos de membranas suelen darse de
manera dindmica en un paciente, ya que, desde una
membrana inmadura no exudativa, rapidamente
puede evolucionar a una madura con exudacion.
Hace unos afios con el uso de la OCT y sus cortes de
B-Scan, utilizdbamos como marcadores de actividad
a la presencia de fluido subEPR, subretiniano o
intrarretiniano Pero hoy las virtudes de
la OCT-A nos brinda nuevos biomarcadores de
actividad, nos permite entender que el comienzo
de una membrana activa se presenta con los vasos
pequenos que abundan en las ramificaciones distales
de las membranas neovasculares. La presencia
de capilares uniendo los vasos mas grandes, que
encontremos capilares que estén interconectados
generando anastomosis, uniendo arcadas periféricas
y un halo hiporreflectivo perilesional nos brinda
criterios de actividad. En algunas ocasiones esta

Etapa IV, Actividad exudativa alta. Cortes lineales con gran
desprendimiento seroso del tejido neurosensorial. Retina externa y
Coriocapilar con NVC, imagen de senal de flujo (medio) y En Face
(derecha).

Diferentes tipos de NVC. Una membrana Inmadura con
exudaciéon pero con pocos vasos de pequefio calibre. Una NV
Madura con mayor exudacidn y muchos vasos pequefos en la
periferia de la lesion. Vasos quiescentes, rectos y largos.

Biomarcadores de actividad de las NVC por OCT en un corte B-Scan.

Biomarcadores de actividad de las NVC por OCT-A. Podemos
notar que en el momento de la primera inyeccidn, prevalescen los
vasos de pequenio calibre (flechas blancas). A los 10 dias, disminuyen
los capilares pequerios por el uso de los antiangiogénicos. A los 3
meses nos encontramos con mayor sefial de flujo del vaso nutricio de
la membrana neovascular.
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situacion ya podria ser la instancia adecuada para
empezar a tratar a nuestros pacientes con inyecciones
de anti-FCEV.

La OCT-A es capaz de predecir la actividad de una
NVC hasta dos semanas previas a los cambios que se
generan en el corte o imagen B-Scan de la OCT.

Las respuestas al tratamiento con antiangiogénicos
también se ven reflejadas con signos angiograficos
dela OCT-A.Ya alas 24 horas de la primera inyeccion
podemos notar una disminucion de la actividad de la
NVC. En promedio, a los 10 dias, existe una reduccion
marcada de los vasos de pequefo calibre y un
aumento de los espacios hipoperfundidos alrededor
de los vasos de mediano calibre.

La disminucion de toda la dimension de la
membrana neovascular se aprecia con las primeras
dos a tres inyecciones. Aqui disminuyen los vasos
pequefos que estan en la periferia de la lesion.
Después de cada inyeccion hay una recurrencia
ciclica de las NVC. Algunas ramificaciones principales
son menos afectadas por el tratamiento con
antiangiogénicos y estos mismos vasos parecen tener
unincremento de la sefal de flujo. Aproximadamente
a los seis meses va incrementando lentamente hacia
eltamano final de la lesion, quedando un drea de NVC
que no se modificara por el tratamiento. El drea de
crecimiento a dos o tres afos, serd mayor en aquellas
membranas neovasculares de tipo 1 que las de tipo
2, que suelen mantener el tamafo alcanzado a los
seis meses A nivel de la coriocapilaris
también tenemos un biomarcador ya que podemos
encontrarnos con halos de hipoperfusién alrededor
de las NVC, los que representan la exudacion de las
mismas en una segmentacion de la membrana de
Bruch 73

Si un paciente no continuara con el tratamiento
de inyecciones intravitreas, entre los 25 a 35 dfas,
podriamos empezar a notar una reapertura de
pequefos neovasos de la membrana preexistente.

Por ultimo, en la etapa V de inactividad,
vamos a encontrarnos con el resultado final de la
degeneracion del tejido fibrovascular que dard una
cicatriz disciforme. Estas cicatrices suelen encontrarse
hiperfluorescentes por tincion del tejido fibroso en la
angiograffa con fluoresceina .

La angiografia por OCT, nos permite excursionar
hacia posterior de estas lesiones y ver si existe alguna

Biomarcador. Halo de hipoperfusion como signo de actividad o
exudacion. OCT-A con sefial de flujo a la izquierda y En Face a la derecha.

Hiperfluorescencia por tincién de una fibrosis por NVC.

Etapa V, Inactividad. Retinografia con cicatriz macular. OCT-A
nos brinda la posibilidad de poder hacer el sequimiento de la NV a pesar
de la fibrosis.



membrana quiescente que deba ser controlada de
cerca. No debemos olvidar que cabe la posibilidad
de que en los extremos de estas lesiones fibrosas
puedan generarse pequefias NVC 3

Anteriormente solo hicimos una rapida mencion
de la proliferacion angiomatosa de la retina (PAR).
Es importante recordar que es un diagndstico
diferencial de las MNVC. La lesion vascular se origina
desde los plexos retinianos y no desde la coroides.
En pacientes con esta patologia al examen de fondo
de ojo se evidencia una caracteristica hemorragia
intrarretiniana.

Analizado con el equipo de OCT-A se puede ver la
alteracion de la red capilar perifoveal. La morfologia
de la lesion es de un ovillo vascular intrarretiniano.
Debido al aumento de la permeabilidad vascular
puede extravasar liquido intrarretiniano y desplazar
los plexos retinianos. El plexo retiniano superficial
presenta una textura vascular mas fina e irregular
con edema macular quistico y el plexo retiniano
profundo, una textura vascular disruptiva e irregular
con vasodilataciones y macroaneurismas 32

Como complemento de todas las etapas relatadas,
tenemos que tener en cuenta que en algunas de ellas
podemos encontrarnos con una presentacion de
Desprendimiento del EPR (DEPR).

Entre los desprendimientos existen cuatro tipos
diferentes. Pudiendo ser de contenido Drusenoide,
Seroso, Fibrovascular o Serohemorragicos.

El desprendimiento drusenoide puede ser
un estadio mas evolucionado de aquellas drusas
que relatamos en la DMAE Seca. Estos presentan
una relacién inversamente proporcional entre la
disminucion de la densidad vascular de la coriocapilar
y la dimension de los desprendimientos. Siendo la
alteracion vascular de la coriocapilar la causa de esta
entidad.

El DEPR seroso estd asociados a NVC de tipo 1,
que exudan generando una elevacion del epitelio
pigmentario de contenido hiporreflectivo en el OCT.

El tipo fibrovascular es un desprendimiento
con una red vascular en un entramado fibroso que
suele tener aumento de la permeabilidad, lo que es
diffcil de reconocer en la AFG. El contraste utilizado
produce el enmascaramiento por efecto de fuga e
hiperfluorescencia. En la OCT-A este inconveniente
no ocurre porque solo muestra tejido vasculary no
se ve atenuado por el contraste.

Proliferacién angiomatosa de la retina. Tipica hemorragia
intrarretiniana en el fondo de ojo. Pacientes en el corte lineal de
OCT (Arriba). PAR en OCT-A del plexo vascular superficial (Abajo).

Desprendimiento del EPR de tipo seroso. Desplazamiento
vascular en OCT-A 'y estructural del En Face. Contenido
hiporreflectivo en OCT.

Desprendimiento del EPR de tipo drusenoide. Falta
de sefial de flujo a nivel coriocapilar. Cuan mds grandes los
desprendimientos, mayor la ausencia de coriocapilar.
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En el caso del DEPR de tipo serohemorragico,
el contenido es heterogéneo con sectores mayor y
menor reflectividad en la OCT. Suele estar asociado a
la Vasculopatia Coroidea Polipodea (VCP), porque la
rotura de alguno de sus pdlipos termina generando
un sangrado en un desprendimiento que era seroso
producto de los neovasos con alta permeabilidad
vascular L3336

El tratamiento propuesto para los estadios de
la DMAE Seca es la incorporacion de complejos
vitaminicos y minerales a la dieta del paciente. Se
recomienda suplementos de micronutrientes en
altas dosis que consisten de antioxidantes (500 mg
vitamina C, 400 Ul de vitamina Ey 15 mg de beta
carotenos) y zinc (80 mg de éxido de zincy 2 mg de
oxido cUprico para prevenir la anemia inducida por
el zinc).

Los acidos grasos polinsaturados de cadenas
largas omega 3, luteina y zeaxantina, pueden
ayudar a reducir la progresion de la degeneracion.
El omega 3 que mostré efectos antiinflamatorios y
antiangiogénicos, se encuentran principalmente en
los pescados y nueces. Por esta razdn es importante
educar a los pacientes en la mejora de sus habitos
dietéticos y en la prohibicién del consumo de tabaco.

Enla DMAE HUmeda, el criterio de tratamiento que
utilizamos esta basado en el andlisis por OCTy OCT-A
para determinar la presencia de actividad.

Teniendo en consideracién que las lesiones
neovasculares pueden ser detectadas hasta
dos semanas antes por OCT-A que los cambios
presentes en el corte de B-Scan de la OCT. Nosotros
buscamos algunos biomarcadores de actividad en las
neovascularizaciones.

Lo primero por hacer es la deteccion de una nueva
membrana neovascular en la retina o en la coroides.
Por esto es de suma importancia hacer un control
y realizar estudios complementarios a pacientes
que puedan evolucionar de una DMAE Seca a una
presentacién Humeda. En caso de encontrar una
lesidn vascular, siempre vemos conveniente tratarla
ante el minimo signo de actividad.

La primera caracteristica de una neovascularizacion
activa, es la forma de la lesion. Una morfologia de
abanico tiene capilares pequefios en su periferia, lo

que denota una proliferacién de los neovasos. En
su evolucién nos podemos encontrar con multiples
anastomosis o bucles, ramificaciones, arcadas
periféricas o la presencia del halo perilesional.

Una herramienta adicional de la OCT-A, es la
valoracién cuantitativa de las NV, lo que aporta mayor
facilidad para determinar el comportamiento activo
de las lesiones vasculares

La presencia de cualquiera de estas caracteristicas
serd indicativa de tratamiento o retratamiento con
inyecciones de antiangiogénicos. La ausencia de fluido
intrarretiniano, subretiniano o SUbEPR, representado
por espacios hiporreflectivos en la OCT, no postergan
la aplicacion de una inyeccion intravitrea.

También debemos vigilar cuidadosamente la
posibilidad de neovasos activos en los bordes de
las atrofias geograficas o adyacentes a cicatrices
secundarias a una membrana quiescente.

Consideramos que de esta manera se tiene un con-
trol preciso y cercano de las neovascularizaciones, lo
que genera un uso mas eficiente de la medicacién. Los
biomarcadores de actividad nos llevan a adaptarnos al
ritmo de la aplicacion de las inyecciones. Obteniendo
a largo plazo, menos invasiones para el paciente y una
lesion cicatrizal o escotoma central lo mas reducido
posible para el mejor prondstico visual. 342

Desprendimiento del EPR de tipo fibrovascular. SeAal
de flujo en segmentacion de la retina externa avascular. OCT con
lineas hiperreflectivas por debajo del EPR.
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Fig. 28

Seguimiento de la evolucién de
una NVC. Con OCT-A podemos
demarcar la lesion vascular y
tener un control cuantitativo
de la densidad vascular de la
membrana.

Tabla 2- DMAE Humeda. Clasificacion basada en las diferentes presentaciones de la Enfermedad Neovas-
cular Macular. Las lesiones divididas por su localizacion en retina o coroides. Los diferentes tipos de despren-
dimiento del EPR. Estas clasificaciones pueden combinarse de distintas maneras en un mismo paciente.
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Proliferacion Angiomatosa

de la Retina (PAR)

Esta entidad es un diagnostico diferencial de las
MNVC. La lesion vascular se origina desde los plexos
retinianos y no desde la coroides.

La proliferacion angiomatosa desde su origen
se extiende posteriormente hacia el espacio
subretiniano y finalmente se comunica en algunos
Casos con nuevos vasos coroideos. s una forma de
DMAE neovascular.

La Neovascularizacion coroidea (NVC) en la
degeneracion macular relacionada a la edad (DMAE)
puede erosionarse a través del epitelio pigmentario
de la retina, infiltrarse en la retina neurosensorial y
comunicarse con la circulacion retiniana en lo que
se ha denominado Anastomosis Coroidea Retiniana
(ACR).

Los pacientes con PAR se clasificaron en tres
estadios vasogénicos.

- Estadio limplica la proliferacion de capilares intra-
rretinianos que se originan en el plexo profundo
(neovascularizacion intrarretiniana NIR]).

- Estadio Il se determina por el crecimiento de los
vasos retinianos hacia el espacio subretiniano
(neovascularizacion subretiniana NSR).

- Estadio lll ocurrie cuando la NVC se puede deter-
minar claramente clinica o angiogréficamente. El
desprendimiento de Epitelio Pigmentario vascu-
larizado y ACR son caracteristicas inconsistentes
de este estadio.

En pacientes con PAR al examen de fondo de ojo
se evidencia una caracteristica tipo hemorragia intra-
rretiniana, dilatacion de vasos retinianos y exudados.

Analizando con el equipo de OCT-A se puede ver
la alteracion de la red capilar perifoveal. La morfologia
de la lesion es de un ovillo vascular intrarretiniano.

Debido al aumento de la permeabilidad vascular
puede extravasar liquido intrarretiniano y desplazar
los plexos retinianos.

El plexo retiniano superficial presenta una textura
vascular mas fina e irreqgular con edema macular
quistico y el plexo retiniano profundo, una textura
vascular disruptiva e irregular con vasodilataciones y
macroaneurismas.

La angiograffa con fluorescefina en estos pacientes
generalmente reveld una tincion indistinta que simula
la NVC oculta.

Proliferacion Angiomatosa de la Retina

Fig. 29 PAR, presenta tres estadios. Estadio 1, muestra que
el origen de lesion es intrarretiniana. Estadio 2, se generan
proliferaciones hacia la retina interna y externa. Estadio 3,
pueden danar el EPR y generar un ovillo vascular para luego
comunicarse con la coriocapilar.
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La coriorretinopatia serosa central (CRSC) es un
desorden idiopéatico que se caracteriza por la separacion
serosa de la retina y el desprendimiento del epitelio
pigmentario de la retina (DEP). Los cambios a menudo
se limitan ala maculay se asocian con escape de fluido
através del epitelio pigmentario de la retina (EPR) hacia
el espacio subretiniano . Los pacientes con
CRSC a menudo experimentan pérdida de visién
central, escotoma central, micropsia, metamorfopsia,
disminucién de vision de colores y anormalidades en
la sensibilidad al contraste. La agudeza visual suele
estar moderadamente reducida y puede haber un
cambio hacia la hipermetropia.'

Numerosos factores de riesgo han sido asociados
con la CRSC, el més consistente es el uso de
glucocorticoides.

En un estudio de casos y controles de 312
pacientes con CRSC, Haimovici et al comunicaron un
odds-ratio de 10.3 para el uso de corticoesteroides.
Tittl y colegas en su estudio de 230 pacientes
reportaron un odds ratio de 3.17, apoyando esta
asociacion.®La CRSC esta también asociada a niveles
elevados de corticoesteroides enddgenos, como en
el sindrome de Cushing.* Dada la fuerte asociacion
entre el CRSC y los esteroides, su uso debe evitarse
siempre que sea posible. Los pacientes con CRSC
deben ser cuestionados sobre el uso de cualquier
forma de esteroides (cremas para la piel, inyecciones
articulares, aerosoles nasales, inhalantes y otras
formas que comUnmente se pasan por alto).

El embarazo es un factor de riesgo reconocido
para la CRSC; los niveles de cortisol plasmatico

CRSCpor OCT, se observa Desprendimiento
de retina neurosensorial con abundante fluido
subretiniano en drea foveal y perifoveal superior

se elevan durante el embarazo, particularmente
durante el tercer trimestre.> La CRSC asociada al
embarazo tiende a presentarse como exudacion
subretiniana blanca que usualmente se resuelve
espontaneamente después del parto.

Otro factor de riesgo tradicionalmente asociado
con la CRSC es el tipo de personalidad Ay el estrés
psicoldgico. El estudio clasico de Yannuzzi sobre CRSC
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FACTORES DE RIESGO

e USO DE GLUCOCORTICOIDES

e CORTICOESTEROIDES ENDOGENOS
(SINDROME DE CUSHING )

e EMBARAZO

e ESTRES PSICOLOGICO

e PERSONALIDAD TIPO A

e HIPERTENSION ARTERIAL

e ENFERMEDAD POR REFUJO
GASTROESOFAGICO

y tipos de personalidad apoya esta asociacion.” Otras
asociaciones incluyen hipertension arterial sistémica,
enfermedad por reflujo gastroesofagico y el uso de
alcohol o0 agentes simpaticomiméticos, aunque esto
ultimo requiere mayor confirmacion.2#?

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologfa de la CRSC no estd clara.
Algunos postulan que existe aumento focal de la
permeabilidad de la coriocapilaris que abruma al
EPR, produciendo DEP seroso y fluido subretiniano
(FSR). "°Guyery colegas sugirieron que la patogénesis
de la CRSC puede ser la hiperpermeabilidad vascular
coroidea con o sin fuga activa a través del EPR o
DEP. " Una teoria alternativa sugiere que la CRSC se
produce por disfuncion de la bomba de iones en el
EPR, dando por resultado el movimiento reverso del
fluido en una direccion coriorretiniana. 2

El progreso reciente en imagenes retinianas
con tomograffa de coherencia 6ptica (OCT) con
profundidad mejorada (EDI-OCT) y en OCT de barrido
(Swept-Source-OCT) ha proporcionado nuevos
conocimientos y permite el analisis estructural
y funcional de la coroides. ™' El incremento
del grosor coroideo vy la dilatacién de los vasos
coroideos evidenciados en la OCT (figura 2, 3y 4)y
la hiperpermeabilidad coroidea evidenciada en la
angiograffa con verde de indocianina (ICGA) apoyan
el papel de la coroides como responsable en esta
enfermedad. Evidencia adicional de vasculopatia
coroidea en CRSC viene de los estudios con tincion
que indican que en la fase media hay retardo en
el llenado coroideo, sugiriendo isquemia lobular

coroidea, con areas asociadas de dilatacion venosa.
15,16

A0 Fig. 2 OCT Arriba se observa Dilatacién de vasos
s Coroideos corte inferior. Abajo CRSC en drea foveal.

: E Fig. 3 OCT Se observan las capas de Coroides,
e Coriocapilaris, Capa de Sattler, Capa de Haller.

Fig. 4 Seobservandeizquierda
a derecha, Coriocapilaris, Capa
de Sattler y Capa de Haller con
dilatacidn discreta de vasos
coroideos.
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ENFERMEDAD PAQUICOROIDEA

En el 2013, Warrow et al informaron una serie de
pacientes con cambios en el EPR en uno o ambos
0jos que se asemejaban a aquellos cambios que
se observaban con frecuencia en los casos de
pacientes con CRSC unilateral y/o bilateral. ' Los
autores sugirieron que los cambios en el EPR ocurren
en ausencia de separacion serosa pero que estan
relacionados con un espectro de anormalidades
coroideas encontradas tipicamente en ojos con CRSC.
El término Epiteliopatia Pigmentaria Paquicoroidea
(EPP) fue introducido para describir esta entidad, que
se considera una forma frustra de CRSC. Estos autores
sugieren que los cambios vistos en el EPR en la EPP se
pueden atribuir a focos de engrosamiento coroideo
segun lo apreciado en OCT y a hiperpermeabilidad
de la coriocapilaris segun lo visto en ICGA. También
demostraron que algunos cambios se desarrollan
directamente sobre los vasos coroideos grandes,
dilatados, directamente debajo del complejo EPR/
membrana de Bruch. Poco tiempo después se
describieron las caracteristicas de la paquicoroides
en ojos de un amplio espectro de enfermedades,
incluyendo CRSC, neovasculopatia paquicoroidea
(NVP), vasculopatia coroidea polipoide (VCP) y en
la excavacion coroidea focal. '®'? Las iméagenes En
Face de un cohorte de pacientes con enfermedad
paquicoroidea reveld que el engrosamiento coroideo
focal puede atribuirse a la patoldgica dilatacion
de las venas de la capa de Haller (referidos como
paquivasos), y también revelé que en donde
ocurren manifestaciones tisulares a nivel del EPR
existe adelgazamiento paraddjico de la coroides
interna (coriocapilaris y capa de Sattler), dando
por resultado el desplazamiento anterior de los
paquivasos aproximandolos a la membrana de Bruch;
estos cambios formaron la base para la hipdtesis que
la atenuacion de la coriocapilaris puede producir
un medio isquémico que sea causal o contributivo
de neovascularizacién tipo 1. % Gal-Or y colegas
estudiaron con OCT angiografia (OCT-A) ojos con
enfermedad paquicoroidea que tenian zonas en las
cuales habia reduccion de la sefal del flujo coroideo
interno, focos de grosor coroideo interno reducido y
0jos con vasos de la capa de Haller patoldgicamente
dilatados; encontraron alta prevalencia de zonas
de atenuacion de la sefal del flujo alto en ojos con
enfermedad paquicoroidea que se correlaciona con

paquivasos, propusieron que la isquemia coroidea
interna se podria relacionar con la patogénesis de la
enfermedad paquicoroidea. '

Algunos autores han propuesto que la
paquicoroides puede ser una condicion heredada
con modo de transmision dominante. Weenink
y colaboradores encontraron patologia similar a
CRSC en 14 de 27 (52%) familias de pacientes con

Fig. 5 Muestra CRSC multiple con FSR
y en AFG puntos de filtracién de fluores-
ceina hacia superior y temporal.
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CRSC cronica. Sélo un pequefo porcentaje de los
familiares afectados reporté sintomas. 22 En un
estudio observacional prospectivo, Lehmann et al
encontraron que 50% de los ojos de los parientes
de primer o segundo grado de cinco pacientes con
CRSC tenian coroides gruesas.

La CRSC aguda es tipicamente un proceso
autolimitado. La recuperacién de la agudeza
visual ocurre usualmente en un plazo de 1 a 4
meses, coincidiendo con el reacoplamiento de la
retina neurosensorial, con pocas secuelas visuales
reconocidas.” Las recurrencias son comunes,
ocurriendo en aproximadamente 30% a 50% de los
pacientes en el ler ano.” Los pacientes que tienen
recurrencias frecuentes o aquellos que tienen
desprendimiento de retina neurosensorial crénico
pueden desarrollar atrofia del EPR y cambios en
la retina neurosensorial que resultan en pérdida
permanente de la visidon. Se considera enfermedad
cronica cuando el lfquido persiste por mas de 3
meses. La observacion es el manejo inicial estandar
en pacientes con CRSC aguda, pero hay casos en los
que el tratamiento puede ser preferible; estos casos
incluyen CRSC con FSR persistente o con agudeza
visual (AV) reducida, casos en los cuales se requiere
rapida recuperacién de la vision por razones de
trabajo y aquellos pacientes en los cuales la CRSC no
tratada ha dado lugar a resultados visuales pobres en
el ojo contralateral.

La fotocoagulaciéon laser focal se utiliza
comunmente para agilizar la absorcién del FSR en
CRSC aguda y crénica. Tipicamente las quemaduras
del laser se aplican a los puntos de escape focal
identificados en la angiografia con fluoresceina (AFG)
como las fuentes principales del FSR %
El tratamiento de estas fugas usualmente conduce
a la resolucion del FSR; sin embargo, en casos raros,
la fotocoagulacion con laser se puede asociar a
escotoma persistente en el sitio de la fotocoagulacion
y a neovascularizacion coroidea (NVC). Por lo tanto,
no se recomienda fotocoagulacién con laser si el
punto de fuga estd dentro o cerca de la zona foveal
avascular.

Arriba mapa topogrdfico con aumento del grosor macular.
Abajo izquierda, AFG con mdltiples dreas filtrantes hiperfluorescen-
tes en sector macular y perimacular. Abajo derecha, B-Scan CRSC
con FSR.

Coriorretinopatia Serosa Central por
Ultrasonografia modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre

E ol -ru*
H
Otros tipos de laser pueden también ser eficaces

en el tratamiento de la CRSC. El modo de laser

subumbral, subliminal o micro pulsado disminuye
el riesgo de dafo térmico iatrogénico porque no
induce quemaduras visibles y, por lo tanto, puede
utilizarse para tratamiento focal o difuso subfoveal

o yuxtafoveal ¥ |a terapia fotodindmica

(PDT) con verteporfina (Visudyne, Bausch & Lomb)

se ha utilizado con eficacia para el tratamiento de

la CRSC cronica. 28 Las ventajas potenciales del laser
subliminal o micro pulsado sobre la PDT incluyen
que es un tratamiento mas barato y que evitamos
los potenciales eventos adversos asociados a PDT

(reduccion transitoria de la funcion macular, no

perfusion coroidea, atrofia del EPR y NVC). Roca et

al realizaron un estudio comparativo retrospectivo
multicéntrico de 159 ojos consecutivos con CRSC

crénica tratados con laser micro pulsado amarillo o

con PDT a media dosis de verteporfina. ® A 12 meses
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de seguimiento, la agudeza visual mejor corregida
(AVMC) mejord en el grupo de micro-pulso de
LogMAR 0,41 £0,27 a 0,21 +£ 0,26 (P <. 0001); 48,9%
(45/92) de ojos mejord 3 0 mas lineas de vision, 48,9%
(45/92) de ojos permanecieron dentro de 2 lineas, y
2,2% (2/92) de ojos perdieron 3 0 mas lineas de AV.
A los 12 meses de seguimiento en el grupo PDT, la
AVMC media cambid de logMAR 0,50+ 0,34 2 0,47 +
0,34 (P =.89); el 19% (13/67) de ojos mejord 3 0 mas
lineas, 73% (49/67) de ojos permanecié dentro de 2
Iineas, y 7% (5/67) de ojos perdieron 3 0 mas lineas
de visién. No hubo eventos adversos atribuibles al
tratamiento con laser micro pulsado amarillo; un ojo
en el grupo PDT desarrollé NVC que fue tratada con
inyecciones de anti-FCEV. Se concluyd que tanto la
PDT como el laser de micro pulsos son efectivos en la
restauracion de la anatomia macular y que, en areas
donde la PDT no esta disponible, el laser de micro
pulsos amarillo puede ser una alternativa adecuada
de tratamiento. %

Se haninvestigado innumerables medicamentos
sistémicos como tratamientos para laCRSC, incluyendo
rifampicina, tratamiento triple de Helicobacter pylori,
inhibidores de anhidrasa carbdnica, finasterida,
betabloqueadores, antioxidantes y aspirina. En
conjunto, estos han tenido resultados deficientes.*

Los antagonistas del receptor de mineralocorti-
coides parecen ser eficaces en CRSC crénica o recu-
rrente, demostrando mejoria anatdmica y funcional.
Bousquet et al compararon espironolactona 50 mg
diario durante 30 dias versus placebo en pacientes
con FSR persistente durante al menos 3 meses. ¥
Encontraron reduccion estadisticamente significati-
va en el FSRy reduccion del grosor coroideo central
(GCC) en ojos tratados con espironolactona en com-
paracion con placebo. No se observé ningun cambio
significativo en AVMC, y no se divulgd ninguna com-
plicacion relacionada con el tratamiento. *' Schwartz
y colegas compararon la eficacia y sequridad del an-
tagonista de la aldosterona eplerenona 50 mg/dia

Ojo izquierdo de un paciente con CRSC crénica antes (imdgenes superiores) y después (imdgenes inferiores) de tratamiento con Idser

micropulsado.



(Inspra, Pfizer) en pacientes con CRSC crénica versus
placebo; 3’ en este estudio a 3 meses de seguimiento,
en cuanto a FSR, AVy GCC, la eplerenona no fue supe-
rior al placebo. * Se sabe que la espironolactona tiene
afinidad mas alta al receptor del mineralocorticoide
que la eplerenona, pero también incidencia mas alta
de efectos secundarios (hiperkalemia, ginecomastia,
libido reducida, y cambios menstruales). *°

Gramajo et al reportaron beneficio terapéutico
del tratamiento con melatonina para la CRSC crénica.
Estos autores compararon melatonina 3 mg tres
veces al dia (9 mg/dia) en 8 pacientes versus placebo
en 5 pacientes. En el seguimiento de 1 mes, la AVYMC
mejord significativamente en el 87,5% de los pacientes
tratados (siete de ocho pacientes) (P <. 05). Todos los
pacientes demostraron reduccion significativa en el
grosor macular central (GMC) (P < .01), y 3 pacientes
(37,5%) exhibieron resolucion completa del FSR. No
se observo ningun efecto secundario significativo, y
no se observé ningun cambio en la AYMC o en el
GMC en el grupo placebo. *

Corioretinopatia
Serosa  Central docu-
mentada  por  varios
estudios de imagen, An-
gio-OCT, OCT y AFG.

Los agentes anti-FCEV no se consideran
tratamiento de primera linea para la CRSC aguda
0 crénica porque los niveles acuosos de FCEV no
estan elevados en estos pacientes. La terapia anti-
FCEV es, sin embargo, Util en aquellos pacientes que
desarrollan MNC secundaria. %

Los avances en técnicas de imagenes han
mejorado nuestra comprension de la coroides y
sus desordenes El manejo de la CRSC es
desafiante, particularmente la CRSC crénica. Aunque
el laserfocal y la PDT son los tratamientos estandares
actuales de CRSC crénica, el laser micropulsado
(subliminal) es una buena alternativa en aquellos
lugares en los que la verteporfina no esta disponible.
Algunos tratamientos sistémicos pueden beneficiar a
pacientes con CRSC crénica disminuyendo el indice
de complicaciones terapia inducidas.
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La Hipertensién Arterial (HTA) es una de las
enfermedades cronicas mas frecuentes en la sociedad
actual, segun la OMS afecta a mil millones de personas
en el mundo. Puede provocar infartos de miocardio
y accidentes cerebrovasculares. Los investigadores
calculan que la HTA es la causa por la que mueren
anualmente nueve millones de personas.' Cada afio
se incrementa el nUmero de personas que sufren esta
enfermedad, asi mismo al ser una enfermedad crénica
repercute a nivel econémico representando millones
de dolares en gasto para los gobiernos de cada pais y
también para los pacientes, sea que estos estén o no
cubiertos por algun sistema de seguro o que deban
erogar el gasto de forma personal.

El manejo interdisciplinario en esta enfermedad
va a ser de crucial importancia para poder aliviar las
consecuencias de esta enfermedad tanto para el
paciente como para los sistemas de salud.

La HTA es una de las enfermedades mas frecuentes
a nivel mundial, se caracteriza por la elevacién de la
presion arterial sistélica o diastélica. Aunque no existe
un valor completo de seguridad, el riesgo cardiovascular
se duplica por cada 20 mm Hg de elevacién de la
Presion Arterial Sistélica (PAS) y 10 mm Hg en la
Presion Arterial Diastélica (PAD). Considerando que la
presién arterial sistélica y la diferencial en los adultos
y ancianos permitiran anticipar mejor la aparicion de
enfermedad cardiovascular en comparacién con la
presion diastdlica.?

También se la puede definir como el nivel de presion
arterial en la cual el tratamiento que se emprenda
disminuye las cifras de morbilidad y mortalidad por
presion arterial ?

Se estima que la HTA en el aflo 2025 habré
aumentado un 24% en los pafses desarrollados y
hasta un 80% en los paises en vias de desarrollo. >

En México la HTA afecta a 16 millones de personas
y es el primer factor de riesgo de mortalidad a escala
mundial’> La prevalencia de la hipertensién arterial
en Latinoamérica es muy variable entre el 26 al 42%,
existe una variacion importante de acuerdo a la
region, las condiciones socio econdmicas y de acceso
a los servicios de salud.®

En las poblaciones diabéticas el cuadro se agrava
teniendo una prevalencia de hipertension arterial
entre 1.5 a 3 veces mayor57’#

En los diabéticos tipo 2 la hipertension arterial
puede ya estar presente al momento del diagnostico
0 puede preceder a la hiperglicemia.5”8

CLASIFICACIONDELAPA | PASmmHg | PAD mmHg
Normal <120 <80
Pre hipertension 120 -139 80 - 89
HTA estadio 1 140 - 159 90 - 99
HTA estadio 2 >160 >100

La clasificacion de la HTA no cambié mucho
desde el Joint National Committee 6 (JNC) al JNC 8,
las categorias de HTA grado 2 y 3 se llegan a unir
como hipertension grado 2 para el informe del JNC
7'y se mantiene la misma clasificacion para el informe
del JNC 878

La HTA es un problema de salud publica por su
elevada prevalencia, cronicidad e impacto clinico
a medio y largo plazo, asi como su elevado coste
socioecondmico.* Por ser una enfermedad sistémica,
compromete érganos como el cerebro, el corazén, el
rindn y también el ojo. La retinopatia hipertensiva es
la principal manifestacion ocular de la HTA®




La retinopatia hipertensiva es una de las
complicaciones adversas de la hipertension arterial
aguda o crénica.’®

La prevalencia de retinopatia hipertensiva se
estima entre 2 a 17% de los pacientes con HTA®

Los signos de la enfermedad varfan por la edad y
raza, es mas frecuente en mayores de 40 anos, aunque
no se descarta que signos de retinopatia hipertensiva
aguda puedan presentarse en pacientes con cuadro
especificos dados a la presencia de la HTA; es mas
agresivo en asidticos que en caucasicos.®

En estudios recientes se piensa que el
adelgazamiento arteriolar puede estar presente antes
del desarrollo de hipertension, se piensa que es un
marcador preclinico de HTA®

Cuando el sistema vascular detecta un
incremento de la presion intraluminal, desencadena
una respuesta, que en este caso es el vasoespasmo
y la elevacién del tono vasomotor, sequido de un
adelgazamiento arteriolar para controlar el volumen
de sangre, siendo esta la fase de vasoconstriccion, al
fondo de ojo se aprecia como un adelgazamiento
vascular generalizado o difuso. >®

Como consecuencia de mantener los niveles de
presion arterial elevados, el sistema vascular mantiene
esta respuesta vasoconstrictora y da paso a la fase
esclerdtica; esta se caracteriza por el engrosamiento
de la capa intima e hiperplasia de la capa muscular
media, y da paso a la degeneracion hialina. Al fondo
de ojo se aprecia el adelgazamiento focal o difuso,
la opacidad de la pared arteriolar (hilos de cobre 'y
plata), compresion de las venas a nivel de los cruces
arteriovenosos.>®

Alteracion Fundoscopica Signicado Clinico

Angiopatia

Afectacion de los vasos

Angiotdnica

Estrechamiento uniforme de las arteriolas.

Hipertension arterial poco activa y poco
antigua.

Angioespastica

Constricciones localizadas de las arteriolas.

Hipertension arterial activa y poco antigua.

Angioesclerosa
o de cobre.

Aumento del re ejo arterial, compresion de los
cruces arteriovenosos, arteriolas en hilos de plata |Hipertensidn antigua pero poco activa.

Retinopatia

Afectacion de la Retina

Angiotdnica
& y exudados.

Ademas de los cambios angiotdnicos, hemorragias|Hipertension arterial activa, reciente pero

mas severa.

Angioespastica

Ademas de los cambios angioespasticos, lesiones
edematosas y recientes pero mas severas.

Hipertension Arterial activa.

Angioesclerosa >
no edematosas y hemorragias.

Ademas de los cambios angioesclerosos, lesiones [Hipertension arterial activa y crénica pero

mas severa.

Neurorretinopatia

Afectacién del Nervio Optico

Angioespastica L )
congestion y edema de la papila.

Ademas de los cambios angioespasticos,

Hipertension arterial muy grave y activa.

Angioesclerosa (Fig.2) |Atrofia de la papila.

Hipertension arterial muy crénica con
secuelas.




Alteracion Fundoscopica

Significado Clinico

| =
(%, ]

3 . . . Pacientes sin sintomasy sin
GRADO 1 |[Constriccidon de las arteriolas retinianas con tortuosidad vascular. . L ¥
compromiso sistémico.
GRADO 2 Cambios de Grado 1 con estrechamiento focal, reflejo luminoso [Hipertensién Moderada, con o
arterial exagerado y alteraciones de los cruces arteriovenosos. sin compromiso sistémico.
Cambios de Grado 2 asociados a hemorragias y exudados, los . L, . .
. L ., . Hipertension Arterial activay
GRADO 3 ([cambios vasos espasticos incluyen constriccion arteriolar focal y L.
crénica.
exudados algodonosos.
. . Hipertension Arterial mu
GRADO 4 ([Cambios de Grado 3y Papiledema. P ) y
grave y activa.

CAMBIOS SENILES ESCLEROSIS INVOLUTIVA

SINDROME VASCULAR

SINDROME VASCULAR
ESCLERO
HIPERTENSIVO

Se da en pacientes seniles con
cambios de la presion arterial
sistdlica por arterioesclerosis.

Elevacién y rectificacién del trayecto de las
arteriolas. Leve estrechamiento,
ramificaciones en angulo recto. Pérdida del
brillo de la estria sanguinea luminosa.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

Edad adulta senil asociado a
hipertension arterial benigna.

Arterias en hilo de cobre e hilo de plata,
Signos de cruce arteriovenosos, resto de la
retina normal.

RETINOPATIA ESCLERO
HIPERTENSIVA

Hipertension sostenida.

Hemorragias, exudados duros. Papiledema
(retinopatia esclero hipertensiva
malignizada).

SINDROME VASCULAR
HIPERTONO
HIPERTENSIVO

Se presenta mas en jovenes, se da
ante unaelevacidn intensay rapida
de la presion diastdlicay a un
aumento concordante de la presion
sistdlica.

Se aprecia estenosis arteriolar, dilatacidony
tortuosidad venosa, Signo de Guist (Arterias
parecen no alcanzar la macula pero las venas
dilatadas y tortuosas si se encuentran mas
cerca de ella) resto de la retina sin
alteraciones.

RETINOPATIA
HIPERTONO
HIPERTENSIVA

Elevacién de la presion arterial
diastdlica brusca e intensa.

Hemorragias dispersas y edema difuso.
Exudados duros. Estrella macular, exudados
algodonosos, signos de cruce
arteriovenosos. Papiledema: retinopatia
hipertono hipertensiva malignizada.
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CLASIFICACION DE SCHEIE (1953) 5910

GRADO |

Aumento de reflejo luminoso arteriolar con compresion arteriovenosa minima.

GRADO Il

Aumento de los signos y desvio de las venas en los cruces arteriovenosos.

GRADO llI

Arteriolas en hilo de cobre y marcada compresion arteriovenosa.

GRADO IV

Arteriolas en hilo de plata y cambios importantes en los cruces arteriovenosos.

La presién arterial elevada por mucho tiempo llega
a romper la barrera hematorretiniana dando paso a
la fase exudativa, en esta etapa ocurre la necrosis
del musculo liso, del endotelio, exudacion lipidica y
extravasacion de sangre, isquemia de la capa de fibras
nerviosas, microaneurismas, hemorragias retinianas,
exudados duros y manchas algodonosas (Figura 1)>8

Un cuadro especial a tener en cuenta es la
Hipertension maligna que se caracteriza por la
elevacion brusca de la presién arterial sistémica,
en esta situaciéon se puede presentar el edema del
nervio éptico, lo que puede reflejar hipertensién
endocraneana por encefalopatia hipertensiva.>®

Los cambios retinianos no ocurren en fases
sucesivas estos dependen del tipo de hipertension,
tiempo de evolucion y factores como la inflamacion,
disfuncion endotelial, angiogénesis anormal, estrés
oxidativo.>®

Clasificacion

Alolargo de los afios se han formulado diferentes
clasificaciones, a continuacién, detallamos las
siguientes: (Tabla 2,3,4,5)

Manifestaciones Clinicas

de la Retinopatia Hipertensiva®>?'%"

Sintomas y signos

- Durante la HTA los cuadros generalmente son
asintomaticos, indoloros.

- Puede existir una pérdida brusca de la visién en
casos agudos y graves.

- Los signos pueden ser vasculares y extra
vasculares.

Alteraciones vasculares (Fig. 1,234y 5)
1. Alteraciones arteriolares

La esclerosis arteriolar se presenta como
consecuencia del incremento de la presién arterial
y cambios seniles. Se genera un estrechamiento
generalizado o focal. >#10

Las arterias en "hilo de cobre’, se deben al
incremento del reflejo de la luz sobre la pared de las
arteriolas retinianas esclerosadas. Las arteriolas muy
esclerosadas se ven blancas, denominandose el signo
de arterias en “hilo de plata”>#'%!"

Existe un aumento de la tortuosidad de las
arteriolas esclerosadas. Se produce oclusion de
arteriolas finas y aparecen manchas isquémicas
retinianas profundas denominadas, infiltrados
algodonosos.>#101!

2. Exudados periarteriolares
focales intrarretinianos

Son muy precocesy especificos de la hipertension
maligna. Tienen forma redondeada u oval y el tamafno
es variable: desde puntiformes hasta la mitad del
tamano del disco éptico. A veces pueden fusionarse.
Son de color blanco mate cuando son recientes y
luego palidecen hasta resolverse. Se localizan
tipicamente al lado de las arteriolas retinianas mayores
y sus ramas principalesy en las zonas profundas de la
retina. Las lesiones se desarrollan totalmente en dos a
tres semanasy tras su resolucion no quedan secuelas
oftalmoscopicas.>*10!

3. Manchas isquémicas
retinianas profundas

(Son éreas focales, blancas, esponjosas, opacas
(infiltrados algodonosos o exudados blandos).
Siguen el trayecto de la capa de fibras nerviosas pues
representan la isquemia de las mismas. >*'011
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Son anormalidades microvasculares como
microaneurismas y cruces (shunts) arteriovenosos.
Se observan como vasos retorcidos y colaterales
venosos.>210

En la hipertension maligna o cuadros agudos son
raros de encontrar. En la hipertension crénica son
frecuentes e incluyen:

Estrechamiento venoso en los cruces
arteriovenosos de los vasos retinianos principales.
La arteria a su paso por encima de la vena causa
indentacién en la misma. Estos signos estan en
relacion con la gravedad de la hipertension.®

SIGNO DE GUNN
Alteraciones

GRADO 1 Ocultamiento de la vena por la arteria.

Compresion de la vena en el parénquima retiniano, con falta

GRADO 2 de la columna sanguinea antes y después del cruce.

GRADO 3 S:r:r;g?smn de la vena con dilatacion del extremo distal

GRADO 4 Presencia de exudados y hemorragias en el cruce (pretrombosis)

Es la disminucion focal del diametro venular
(disminucién de la columna sanguinea a nivel del
cruce con estasis vascular distalmente al mismo), este
signo observa la deformacion del calibre venular en el
crucey existe una dificultad circulatoria en este lugar.
El estrechamiento puede ser de magnitudes variables
segun lo avanzado de la arterio-esclerosis. Puede ir
desde estrechamiento leve a una interrupcion de la
columna de sangre?®

SIGNO DE SALUS

Alteraciones

Leve desviacién del segmento venoso
GRADO 1 e smen’

convirtiéndose mas perpendicular.

El segmento venoso se hace mas
GRADO 2 eme

perpendicular.

Hay una inversion de la direccién venosa
GRADO 3 v

adoptando una forma de Z.

Signos de cruce AV. Flecha 1: signo de Gunn, grado 2. Flecha 2:
Signo de Salus. Flecha 3: Arteria en hilo de cobre.

Retinopatia hipertensiva angioesclerosa de acuerdo a la
clasificacion de Puig Solanes. Flecha 1: Signo de Gunn grado 2. Flecha
2: Signo de Salus, grado 2.

Retinopatia hipertensiva grado 3, de acuerdo a la clasificacién
de KEITH WAGENER BAKER. Flechas 1: arteriolas en hilo de plata, Flecha
2:signo de Gunn, grado 4. Flecha 3: Exudados retinianos periarteriolares.
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Este se refiere a la variaciéon del trayecto venoso
a nivel del cruce que cambia de un angulo agudo
normal para hacerse mas perpendicular e incluso
invertir la direccion de cruce. Muestra un aspecto de
“U”si el cruce es perpendiculary de“Z’, si es oblicuo.
> (Tabla 7).

- Signo de pre-trombosis de Bonnet

El incremento de la presion de la arteria sobre
la vena hace que el trayecto de ésta sea tortuoso
y dilatado, pudiendo producirse hemorragias o
exudados alrededor del cruce, lo cual predispone a
una trombosis venosa (Figura 7). °

Lesiones Extravasculares
1. Hemorragias Retinianas

Es una alteracion tardia y poco frecuente.
Generalmente se sitUan en la capa de las fibras
nerviosasy en la distribucion de los capilares radiales
peripapilares y adoptan forma de“llama de vela”>>101

2. Edema Retiniano y Macular

Se presenta en la hipertension maligna. Puede ser
generalizado o localizado y habitualmente afectaa la
regién macular. Los signos precoces del papiledema
son rebosamiento de las venas, pérdida de la
pulsacion venosa, hiperemia de la cabeza del nervio
optico y borramiento del margen del mismo.>#10""

3. Depositos Lipidicos Retinianos (Exuda-
dos duros)

Son amarillos, redondeados bien delimitados.
Pueden formar una estrella macular, pueden tener
multiples formas y encontrarse en otras zonas de la
retina. En casos donde la presion arterial no logra
controlarse irdn desarrollando continuamente y
aunque con el tiempo pueden ir resolviéndose no
desaparecen del todo. También se puede presentar
pérdida de las fibras nerviosas retinianas.>10!"

Fig. 4 Retinopatia hipertensiva en imagen de Angiofluoresceinografia.
Flecha Negra: Signo de Gunn, grado 3. Flecha Blanca: Signo de Salus,
grado 1.

Fig. 5 Retinopatia hipertensiva en imagen de Angiofluoresceinogra-
fia. Flecha : Signo de Salus, grado 3.

Fig. 6 Imagen de AFG. Se observa Tortuosidad Vascular Aumentada y
Presencia de hemorragias prerretinianas, algunas en “llama de vela”en
haz papilomaculary cercanas a Nervio Optico.
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Manifestaciones Oftalmoscoépicas de la
Coroidopatia Hipertensiva >°1%1

Lesiones del epitelio pigmentario se denominan
manchas de Elschnig. Estas lesiones se producen por:

- Anormalidades del lecho vascular coroideo.
Esclerosis vascular.

- Lesiones del epitelio pigmentario retiniano.

- Desprendimiento de retina seroso.

Manifestaciones Oftalmoscépicas de la
Neuropatia Hipertensiva

Signos precoces de papiledema son: sobrellenado
de las venas, pérdida de la pulsacion venosa, hiperemia
del disco 6ptico y borramiento de los margenes del
discoy de la fovea. >0

Signos tardios son: elevacion de la cabeza del
nervio optico y diseminacion del edema a la retina
circundante, asociado a infiltrados algodonosos
y hemorragias. Con tratamiento adecuado de la
hipertensién generalmente el edema se resuelve y
queda un disco palido por pérdida de axones. >%1011

Examenes complementarios

Generalmente no se solicitan dadas la correlacion
clinica, sistémica y fundoscopica oftalmoldgica.

Se puede solicitar OCT como medio de registro
en los casos de edema macular, angiografia con
fluoresceina como evidencia de alteraciones de las
barreras hematorretinianas interna y externa."

Enlo que se ha venido trabajando mucho para tratar
de mejorar la cobertura en relacion al diagnostico de la
retinopatfa hipertensiva y en especial para el manejo
de los médicos clinicos por telemedicina son software
para medir calibres y alteraciones vasculares. Estos
tienen fuerte correlaciéon para tratar de ver grupos de
riesgo en enfermedad cerebro vascular, enfermedad
cardiovascular y correlacionar con el dafo renal.
Esto es de utilidad para el médico clinico para poder
modificar su tratamiento de acuerdo a los hallazgos
fundoscopicos. 1213

Tratamiento

El tratamiento basicamente debe de realizarlo el
cardidlogo o los médicos internistas, el control de Ia
HTA dara paso a la remision paulatina de los signos
agudos, y aun cuando esté controlada, tomara tiempo
para ver las modificaciones fundoscépicas.>*'0™

Consideraciones generales en el manejo
del paciente hipertenso

Si bien como oftalmologos no realizamos el
manejo sistémico a esta patologia, podemos conocer,
preguntar y realizar un correcto seguimiento en
consulta del estado en que el paciente mantiene
su control de la hipertension. Las guias del JNC 7
y 8 dan algunas pautas que las mencionamos a
continuacion:’®

- Se debe de evaluar a todos los pacientes con 60
aNos 0 Mas.

- Iniciar tratamiento farmacoldgico con una PAS
>150 mm Hg y una PAD = 90 mm Hag.

- Presion Arterial Meta en la PAS<150 mm Hg y PAD
<90 mm Hg.

Fig. 7 Imagen superior Retinografia con signo de Salus y Gunn
en Arcada Vascular Temporal Superior y tortuosidad vascular
aumentada préximo a Nervio Optico. Imagen inferior (del mismo
paciente) Signo de pre-trombosis de Bonnet por presencia
de puntos hiperautofluorescentes alrededor del mismo cruce
arteriovenoso correspondientes a exudados duros o lipidicos por
cuadro hipertensivo crénico.



Si con el tratamiento farmacolégico se logra
una PAS <150 mm Hg y PAD < 90 mm Hg, y no
existen efectos adversos no es necesario ajustar el
tratamiento farmacoldgico. Esto reduce eventos
de Accidente Vascular Cerebral, falla cardiaca y
enfermedad coronaria.

AUn no existe consenso si es mejor reducir la PAS
a 150 0 140 mm Hag.

En pacientes menores de 60 afos se inicia el
tratamiento anti- hipertensivo con PAD = 90 mm
Hg, y de preferencia una PAD meta < 90 mm Hg
entre los 30 y 59 afios. Se inicia tratamiento con
PAS > 140 mm Hg y se debe obtener una PAS
meta < 140 mm Hg

En la poblacion general de 18 0 mas o con
enfermedad renal cronica, iniciar tratamiento con
PAS de > 140y PAD = 90y PAS 0 PAD meta < 140
PAS y 90 PAD, esto también aplica para personas
menores de 70 afios con una filtracién glomerular
de 60mL/min/1.73 m2.Con albdmina de 30mg de
albumina/g de creatinina.

En pacientes con proteinuria (>3 g/24 hrs.) se
debe llegar a una presién meta mas baja de
(<130/80 mm Hg).

En la poblacién general de 18 o mas afos con
diabetes iniciar tratamiento antihipertensivo con
PAS =140y PAD > 90 mmHg, reduce la posibilidad
de eventos cardiovasculares y cerebro vasculares.
No se recomiendan los beta - bloqueadores por
incremento de muertes por causa cardiovascular
(revisar tratamiento topico de glaucoma en estos
Casos).

Los blogueadores alfa-adrenérgicos estan relacio-
nados con peores resultados cerebrovasculares,
insuficiencia cardiaca y eventos cardiovasculares
combinados.

En personas mayores de 50 anos la PAS>140
mm Hg es un factor de riesgo de Enfermedad
Cardiovascular (ECV) mucho méas importante
que la PAD.

El riesgo de ECV por encima de 115/75 mmHg
se dobla con cada incremento de 20/10 mmHg;
los individuos normo tensos mayores de 55 afios
tienen un 90 % de probabilidad de riesgo de
desarrollar HTA.

Los individuos con PAS de 120-139 mm Hg o PAD
de 80-89 mm Hg deberian ser considerados como

pre hipertensos y requieren promocion de salud
en la modificacién de estilos de vida para prevenir
la ECV.

Los diuréticos tipo tiazida deberian ser usados en
el tratamiento farmacoldgico en la mayoria de los
pacientes con HTA no complicada, bien solos o
combinados con otras clases de drogas. Algunas
condiciones de alto riesgo son indicaciones
para el uso de inicial de otras clases de drogas
antihipertensivas (IECAs, ARA-2, beta-bloqueantes,
blogqueantes de los canales del calcio).

La mayoria de la efectividad en la terapia prescrita
por los médicos solo controlara la presion arterial
si los pacientes estdn motivados. La motivacion
mejora cuando los pacientes tienen experiencias
positivas y confian en su médico. La empatia
construye la confianzay es un potente motivador.
La automedida de la PA ayuda mucho en el
seguimiento y control del paciente mejora la
adherencia de este al tratamiento y también
nos informa de las variaciones a consecuencia
de la HTA de bata blanca. Las personas con una
media PA mayores de 135/85 mmHg medida en
casa son considerados hipertensos. La medida
de los aparatos de casa deberfa ser examinado
regularmente para su correccion.

La adopcion de estilos de vida saludables es
imprescindible para prevenir la elevacién delaPAy es
indispensable en personas con HTA. La modificacion
de los estilos de vida como por ejemplo la reduccién
de peso en obesos y sobrepeso, incluyendo la dieta
rica en potasio y calcio, reduccién de sodio en la
dieta, actividad fisica y moderacion en consumo de
alcohol. Lo que reduce la PA, aumenta la eficacia de
los farmacos antihipertensivos y disminuye el riesgo
cardiovascular.”#
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La Oclusiéon Venosa Retiniana (OVR) es la segunda
causa mas comun de trastorno vascular de la retina
después de la retinopatia diabética y es una causa
frecuente de pérdida de vision e incluso de ceguera.
Dependiendo de la ubicacion de la obstruccion.

Se ha asociado a enfermedades tales como
Hipertension Arterial Sistémica (HAS), enfermedad
cardiovascular y Diabetes Mellitus (DM) de 50 a
70% de los casos'. En los estudios de poblacion de
mediana edad y los adultos mayores, la prevalencia
de la OVR oscilo entre 0,7% al 1,6%. La incidencia y
prevalencia de la OVR aumenta con la edad y no tiene
predileccion por el sexo. En los cuatro principales
grupos étnico-raciales en los Estados Unidos (blancos,
afro-americanos, hispanosy chinos), la prevalencia es
similar. En el estudio Beaver Dam, la incidencia a 15
afos de ORVR (Oclusién de Rama Venosa Retiniana)
y OVCR (Oclusion de Vena Central Retiniana) reporto

un 1,8% vy 0,5%, respectivamente, siendo una cifra
similar al 1,6% a 10 anos de incidencia de oclusidn
venosa retiniana reportado en el Blue Mountains
Study.?

En un estudio realizado en México, se observé
que, de las OVR, 43.2% correspondié a OVCRy 56.8% a
ORVR, con unrango de edad de 26 a 86 afhos, siendo el
promedio de 64.8 afios, con una desviacion standard
de 11.32.La HAS estuvo presente como antecedente
en 67.6% de los casos, el grupo de edad mas afectado
en mujeres fue de 75 a 79 aflos y en hombres de 80
a 84 afnos. La tasa de incidencia ajustada por edad
para toda la poblacion fue de 2.76 por cada 100,000,
ya ajustada por edad y sexo para hombres fue de
3.2 por 100,000 y para mujeres de 2.3 por 100,000. El
grupo de mayor riesgo en el grupo de hombres fue
de 80 a 84 afios (16.02 por 100,000) y en mujeres fue
de 75a 79 anos (21.21 por 100,000).2

Angio- OCT de Mdcula de pa-
ciente con OVCR, con incremento de la
zona avascular foveal, disminucion de
red capilar superficial y profunda, dreas
de isquemia y adelgazamiento foveal y
parafoveal.
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FISIOPATOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Laformacion de trombos es el factor fisiopatolégico
primario, la proliferacién endotelial y la reaccion
inflamatoria son factores secundarios *

1. OVCR: Factores anatdmicos como proximidad
de arteria y vena central en la Idmina cribosa,
estrechamiento de los vasos a su paso, que puede
conducir a la aparicion de turbulencias en el flujo
sanguineo y formacion de trombos.

2.0ORVR: Cruce arteriovenoso por aplastamiento
de la vena bajo la arteria (signo de Gunn) en la
retinopatia esclero-hipertensiva. La arteria y la vena
comparten una misma adventicia y sus paredes
vasculares se encuentran juntas.

Alrededor de un 90% de los pacientes son mayores
de 50 anos al momento de inicio del cuadro, el que
se manifiesta por una disminucion brusca de vision,
sin dolor y sin ojo rojo. Se han determinado factores
de riesgo y condiciones asociadas como:

- HAS: Factor de riesgo mas importante sobre
todo en pacientes mayores de 60 afios (asociacion
hasta en el 64% de los casos). La HAS no controlada
se asocia a recurrencia del cuadro oclusivo o a la
afectacion del otro ojo.

- DM (5%): Probablemente no por la DM en si
sino por el incremento asociado de otros factores
de riesgo cardiovascular.

- Glaucoma de angulo abierto: Presente
en el 40% de los pacientes con OVCR (o lo
desarrollaran).>®

Son también factores de riesgo la hiperlipidemia
(20%), ateroesclerosis. En primer lugar, niveles altos
de lipoproteinas > de 300 mg/L se asocian con un
incremento en el riego de oclusion venosa de la
retina. En segundo lugar, por triglicéridos y en tercer
lugar por niveles de homocisteina. En todos los
modelos se confirma el papel de los niveles altos de
lipoprotefnas como un factor de riesgo para la OVR.

También se ha implicado a enfermedades
que cursan con alteraciones de la coagulacion
o hiperviscosidad sanguinea. De presentarse en
pacientes jovenes siempre se deben descartar
patologfas predisponentes en particular las
trombofilias. Se recomienda que todo paciente

portador de enfermedades como trombofilia,
enfermedades mieloproliferativas, sindrome
antilfosfolipidos, vasculitis retiniana, enfermedad
de Behcet, poliarteritis nodosa, granulomatosis de
Wegener e hiperhomocisteinemia se mantengan en
vigilancia estrecha’®,

ESTUDIOS

El diagnostico es clinico: Valoracion de
antecedentes sistémicos y oftalmoldgicos, valoracion
de la agudeza visual, exploracion del segmento

Fig. 2 Paciente con Obstruccion de Vena Central de Retina.
A. Retinografia: disco ¢ptico hiperémico, tortuosidad vascular
generalizada, engrosamiento vascular venoso, hemorragias
en puntomancha en polo posterior y en todos los cuadrantes.
Exudados algodonosos en polo posterior parapapilar inferior. B.
Fase arterial de la Angiografia retiniana: con retraso en el llenado
vascular venoso a predominio inferior. Zonas mdiltiples de bloqueo
por hemorragias.
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anterior, gonioscopia y fondo de ojo. Es recomendable
un hemograma general valorando factores de
coagulacion, una valoracién cardiovascular. Un
estudio sistémico es imprescindible en pacientes
jovenes, en aquellos con oclusiones bilaterales,
fendmenos tromboembdlicos sistémicos, historia
familiar de trombosis o alteraciones reumaticas. °

Estudios de utilidad son:

- Angiograffa con fluorescefna (AFG): Para valorar el
estado de perfusion retiniana.

- Tomograffa de Coherencia Optica (OCT): Para
valorar el edema macular.

- Angio-OCT: Para valorar no perfusién en area
macular.

- Campo visual : En oclusiones venosas para
objetivar el escotoma.

- Electrorretinograma o potenciales visuales
evocados: En algunos casos para diferenciar las
formas isquémicas de las no isquémicas.

CLASIFICACION ANATOMICA
Permite diferenciar entidades con una historia
natural, prondstico y tratamiento diferentes. 1012

1. OCLUSION DE VENA CENTRAL DE LA
RETINA (OVCR):
Oclusion de la vena central de la retina, localizada
en el nervio éptico.

2. OCLUSION DE RAMA VENOSA RETI-
NIANA (ORVR):

- ORVR mayor o principal: oclusion de rama
de primer orden fuera de la papila pero con
afectacion de ramas maculares.

- ORVR macular o menor: afectaciéon solo de una
rama macular.

- ORVR periférica o secundaria: oclusién de rama
venosa que no afecta a la circulaciéon macular,
frecuentemente asintomatica.

3. OCLUSION HEMICENTRAL DE VENA
RETINIANA (HEMIC-OVR):

Oclusién de la rama principal superior o inferior de

vena central de retina a nivel papilar.

Clasicamente incluida entre las oclusiones de rama;

sin embargo, el curso clinico, prondstico y manejo

estd mas préximo a la OVCR.

Cuando la oclusion se produce fuera de la papila, el
punto de la oclusion es visible y por la disposicion
anatomica de divisién afecta a toda la hemirretina
superior o inferior, se denomina oclusién
hemirretiniana pero a diferencia de la hemicentral
en nada se diferencia de las ORVR.

Fig. 3 Obstrucciones de Rama.

A. HEMIC Inferior-OVR: Hiperemia del disco dptico a inferior, he-
morragias en llama en polo posterior con compromiso macular.

B. Obstruccién de rama Temporal superior de Retina con hemorra-
gias en llama en polo posterior que compromete el drea macular,
hemorragia subretiniana con nivel en polo posterior adyacente a
arcada vascular inferior.



Se han descrito dos diferentes tipos de OVCR de
acuerdo a las caracteristicas clinicas, clasificiandose
de forma mas apropiada en No isquémica
(perfundida) e Isquémica (no perfundida). ™ May
y cols."y Magargal y cols.”” enfatizaron que la no
perfundida es unimportante precursor a desarrollar
neovascularizacién del iris.'*'>En estos grupos es
importante realizar fluoresceinoangiografia para
determinar la presencia de no perfusion. En el
estudio de la OVCR se definid que los hallazgos
de la fluorangiografia de mas de 10 didmetros
papilares (DD) de no perfusién puede preceder
a la neovascularizacion del segmento anterior.
Basados en este estudio, dos terceras partes puede
clasificarse como no isquémica y una tercera
parte en isquémica o no perfundida. Los casos
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de OVCR con gran porcentaje de no perfusion,
en dos terceras partes desarrollan complicaciones
de neovascularizacion. La neovascularizacion del
iris raramente se presenta en la perfundida. En el
estudio de la OVCR se encontrd que el 83% fueron
de perfusién indeterminada, eventualmente
demostrada por la isquemia o el desarrollo de la
neovascularizaciéon antes de determinar el grado
de perfusién.'®

HEMIC Superior-OVR. A. Hiperemia del disco dptico, bordes difusos, tortuosidad vascular venosa supe-
rior, hemorragias en astilla y punto mancha en polo posterior, con compromiso macular, exudado algodonoso
parapapilar temporal. B. Fase inicial de la Angiografia Retiniana con tortuosidad vascular superior. €. Filtracion
capilar periférica, no se observan zonas de isquemia. D. Fases tardias: hiperfluorescencia del disco por papilitis,

leve filtracién parafoveal superior.
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La OVCR se puede clasificar en las formas no
isquémica o perfundida, y la forma isquémica o
no perfundida, esta Ultima se caracteriza por la
presencia de al menos 10 areas papilares de no
perfusiéon capilar retiniana, lo que clinicamente se
puede correlacionar con baja de vision importante,
escotoma central denso, defecto pupilar aferente,
hemorragias retinianas abundantes. En general el
prondstico de la forma isquémica en muy malo
dada su tendencia a cursar con isquemia macular,
desarrollo de neovascularizacion y glaucoma
neovascular.

CLINICA

Al examen oftalmoscopico se observan
hemorragias retinianas en llamay redondas, dilatacion
y tortuosidad vascular en los cuatro cuadrantes,
manchas algodonosas y un grado variable de edema
de papila y edema macular. Mas tardiamente se
pueden encontrar vasos en hilo de plata, desarrollo
de vasos colaterales, neovasos y hemorragia vitrea.

Las caracteristicas clinicas de OVCR en su
forma isquémica son:

- Baja visual brusca e indolora.

- Pérdida de campo visual.

- Agudeza visual menor corregida a 20/200.

- Presencia de defecto pupilar aferente.

Las caracteristicas clinicas de OVCR en su
forma no isquémica son:

- Baja visual brusca e indolora.

- Agudeza visual mejor corregida 20/200.

- Ausencia de defecto pupilar aferente>81718

Las caracteristicas clinicas de OVCR
en su forma aguda son:

- Tortuosidad, dilatacion venosa.

- Hemorragias superficiales en los 4 cuadrantes.
- Edema macular.

- Edema de papila.

- Exudados algodonosos peripapilares.

Las caracteristicas clinicas de OVCR en
su forma crénica son:

- Vasos colaterales en la papila y retina.

- Dilatacion y tortuosidad venosa persistente.

- Envainamiento venoso.

- Estrechamiento arteriolar.

- Edema macular crénico.

- Alteraciones pigmentarias maculares'1®

Las caracteristicas clinicas de ORVR en
su forma aguda son:

- Dilatacién venosa.

- Hemorragias retinianas superficiales en un sector.
bien delimitado (drea de drenaje de la vena).

- Edema macular.

- Exudados algodonosos.

- Estrechamiento arteriolar.

Las caracteristicas clinicas de ORVR en su
forma croénica son:

- Vasos colaterales.

- Microaneurismas.

- Edema macular persistente.

- Alteracion del epitelio pigmentario de la retina.
- Fibrosis subretiniana.

- Membrana epirretiniana. ®'®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL OVCR

- Retinopatia diabética.

- Retinopatfa hipertensiva.

- Sindrome isquémico ocular.

- Edema de papila.

- Sindromes de hiperviscosidad.’

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ORVR

- Retinopatia diabética.
- Telangiectasias localizadas (maculares del adulto,
Enf. de Coats).
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Defecto pupilar | Hemorragias Exudados Perfusion Capilar

AGUDEZA VISUAL
Aferente Retinianas Blandos (AGF)

OVCR No isquémica >20/200 NO Escasas Escasos Buena Normal

Mala. (Areas de

) . Anormal
isquemia>a 10DD)

OVCR isquémica <20/200 Sl Abundantes Abundantes

Fig. 5 Clasificacién en base a caracteristicas clinicas y principalmente a la angiografia retiniana con fluoresceina.

Pasa a OVCR isquémica 15% en 4
meses y 34 % en 3 aios. 17

OVCR NO ISQUEMICO

Vasos colaterales en papila (neo vascularizacién).
Gliosis epirretiniana.
Cambios pigmentarios en méacula.

Neovascularizacién en segmento anterior:
¢ Rubeosis iridis 50%.

OVCRISQUEMICO
¢ Riesgo de glaucoma (menos frecuente).

Fig. 6 Signos residuales y evolucidn.

FONDO DE 0JO

EDEMA

‘ ‘ A-OCT
‘ ISQUEMIA ’ (Solo en polo posterior)

NEOVASOS

MAYOR
m OBSERVACION
PERIFERICA »

Fig. 6 Esquema de control y sequimiento.

Fig. 7 Grosor reti-
niano disminuido se-
cundario a OVR créni-
co en sector temporal
afévea.
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Las oclusiones venosas de la retina son la sequnda
causa mas comun de desorden vascular retiniano
después de la retinopatia diabética y esta asociado
a una pérdida significativa de la visién. Afecta de
igual manera a hombres y mujeres, se presenta
mayormente en personas mayores de 65 afos y se
encuentra frecuentemente asociado a la presencia
de enfermedades vasculares sistémicas como la
Diabetes Mellitus e Hipertension Arterial Sistémica

Los principales factores de riesgo para el desarrollo
de oclusiones venosas incluyen hipertension arterial
sistémica, arteriosclerosis y diabetes. También se

ha relacionado a personas con hiperlipidemia,
arteriosclerosis, al consumo de cigarrillo y en pocas
oportunidades se desarrollan en las maniobras de
Valsalva y barotraumas como en el buceo.

Las oclusiones venosas de la retina acontecen
cuando hay una obstruccién parcial o completa del
flujo sanguineo de la vena de la retina. Una obstruccion
venosa a nivel de la cabeza del nervio dptico o posterior
a este, es denominada como una Oclusién de la Vena
Central de la Retina (OVCR) ; una oclusién
completa, o parcial de una rama secundaria de la vena
central dela retina, es denominada como una Oclusién
de Rama de la Vena Central de la Retina (OVR).

Oclusién de ramo venoso en el haz papilomacular de paciente con Hipertension Arterial Sistémica no controlada. Se observan vasos
tortuosos, microhemorragias superficiales, intrarretinianas y manchas algodonosas por isquemia retiniana.



Pérdida de vision, generalmente
unilateral, repentina e indolora, pero también puede
presentarse con un historial de disminucién visual
gradual que puede correlacionarse con una serie de
oclusiones menos graves.

Hemorragias retinianas en los cuatro cuadrantes
(hemorragias en llama de vela y en punto y
mancha).

Venas retinianas tortuosas y dilatadas.

Edema de la cabeza del nervio dptico.

Manchas algodonosas.

Edema macular que puede estar presente en
diferentes grados.

La Neovascularizacion del Nervio Optico (NVN)
o la Neovascularizacion retiniana en otro lugar
(NVR) pueden desarrollarse como respuesta a la
isquemia retiniana secundaria.

La proliferacion fibrovascular de NVN o NVR puede
provocar hemorragia vitrea o desprendimiento de
retina por traccion.

El diagndstico debe estar basado no solo en los
hallazgos encontrados durante la evaluacion en
ldmpara de hendidura, sino que se debe prestar
especial atenciéon a los antecedentes personales
médicos del paciente y realizar un interrogatorio
completo que incluya:

Tiempo de evolucion del cuadro.

Enfermedades sistémicas: diabetes, hipertension,
hiperlipidemia, enfermedades cardiovasculares.
Tratamientos que realiza.

Antecedentes oculares: Glaucoma, cirugias
realizadas (catarata, retina, procedimientos laser
de retina), inyecciones intraoculares.

Una vez realizado el diagnéstico, se debe solicitar
examenes de laboratorio que incluyan como
minimo: Hemograma completo, plaguetas, glicemia,
hemoglobina glicosilada y perfil lipidico.

Oclusion de vena central de la retina de ojo
izquierdo. Puede observarse un disco dptico edematoso, con
microhemorragias en los cuatro cuadrantes.

Oclusion Vascular de Rama en Ojo Derecho.
A. Obsérvese multiples hemorragias intrarretinianas y tortuosidad
vascular aumentada.
B. Angiografia con Fluoresceina se evidencia hipofluorescencia por
bloqueo en dreas hemorrdgicas y edema macular.
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Valoracion Oftalmoldgica
Se debe realizar un examen ocular completo que

incluya:

- Toma de agudeza visual con y sin correccién de am-
bos ojos.

- Biomicroscopia, tomando especial atencién a la pre-
sencia de defecto pupilar y/o neovasos en el borde
pupilar.

- Gonioscopia, la cual debe ser realizada antes de la
dilatacién, en busca de vasos en el angulo.

- Toma de presién intraocular.

- Examen de fondo de ojo con dilatacién, valorando
la presencia de signos de isquemia, edema macular
y neovasos (NVN, NVR).

Examenes Complementarios
- Retinografia.- Permite documentar el grado de

afectacion al momento de la evaluacion inicial, y a

su vez, poder exponer el cuadro de manera gréfica

al paciente (Figura 3).
Angiofluoresceinografia

La angiograffa con fluoresceina se utiliza para evaluar
la extension de la oclusion vascular, el grado de isquemia
y el tipo de edema macular (isquémico versus no isqué-
mico). Las imagenes de angiografia con fluoresceina
pueden localizar microaneurismas con fugas o areas de
desercion capilar, distinguir vasos colaterales y mejorar
el tratamiento efectivo con laser de rejilla. Como el uso
de agentes anti-VEGF y los corticosteroides intraoculares
ha aumentado para el tratamiento del edema macular,
el uso del tratamiento con laser de rejilla ha disminuido.
Por lo tanto, la necesidad de FA también ha disminuido
(Figura 4).

La angiograffa puede identificar la no perfusion capi-
lar macular en las dreas de la macula y la fovea que pue-
den explicar la pérdida de visién asociada, asi como la
respuesta al tratamiento. La angiografia con fluoresceina
también puede detectar areas de no perfusion capilar de
la retina no tratada que pueden explicar la neovasculari-
zacién persistente de la retina o el disco que permane-
ce presente después del tratamiento de dispersion. La
FA de campo amplio se esta utilizando para evaluar la
no perfusion periférica, aun los datos actuales sobre los
beneficios de esta técnica no son concluyentes. Por lo
tanto, la FA sigue siendo una herramienta valiosa y debe
ser considerada por los oftalmélogos que diagnostican y
tratan a pacientes con enfermedad vascular de la retina.

Fig. 4 Angiofluoresceinografia de una oclusién ramo venoso de
la hemirretina superior. Durante la fase temprana se puede ver el
retraso en el llenado venoso y en fases tardias.
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Tomografia de Coherencia
Optica (OCT)

La tomografia de coherencia éptica proporciona
imagenes de alta resolucion de la févea y es extrema-
damente Util para detectar la presencia y extension
de cualquier edema macular asociado, cambios en la
interfaz vitreorretiniana, desprendimiento de retina
neurosensitiva o liquido subretiniano, y también pa-
ra detectar otras formas de enfermedad macular. Los
ensayos clinicos grandes que prueban el tratamiento
con anti-FCEV (anti-Factor de Crecimiento Endotelial
Vascular) se basan en gran medida en el uso de me-
diciones cuantificables de OCT en lugar de las foto-
grafias estereoscopicas mas subjetivas o el examen
clinico para evaluar y seguir el edema macular. En la
practica clinica, las decisiones de tratamiento se basan
comunmente en las mediciones de OCT. Por ejem-
plo, la decisiéon de repetir las inyecciones de anti-FCEV,
cambiar los agentes terapéuticos (por ejemplo, los cor-
ticos-teroides intraoculares), iniciar el tratamiento con
laser o incluso considerar la cirugfa de vitrectomia se
basa con frecuencia tanto en la agudeza visual como
en los hallazgos de la OCT. Sin embargo, el grosor de
la retina, incluso cuando se mide con OCT, no siempre
se correlaciona de manera consistente con la agudeza
visual (Figura 5).

Ultrasonografia.- De alta utilidad en caso de
opacidad de medios, como ser el producido por un
hemovitreo extenso.

Tratamiento

El tratamiento para las oclusiones venosas
retinianas esta dirigido a tratar las secuelas de la misma,
en particular el edema maculary la neovascularizacion.
El manejo sera realizado principalmente a través de
la terapia intravitrea mediante agentes anti-FCEV, los
cuales ayudan en el control del edema maculary la
formacién de neovasos, pero el tratamiento definitivo
continua siendo la Fotocoagulacion Panretiniana (FPR).

El manejo del paciente, requiere de un equipo
multidisciplinario (endocrinélogo, cardidlogo,
nutricionista...) enfocado en controlar y prevenir las
patologias subyacentes que el mismo pueda tener. De
igual manera, es importante el control de la agudeza
visual, se debe estar seguro de que el paciente cuenta
con su mejor correccién en el ojo no afectado para
garantizar que pueda sobrellevar su condicion.

Fig. 5 OVCR. Andlisis comparativo de ambos ojos. Arriba:
mapa topogrdfico del OCT donde se observa aumento de grosor
retiniano de Ol. Abajo: B-Scan con presencia de multiples imdgenes
quisticas intrarretininas por edema macular y a nivel subretiniano,
desprendimiento neurosensorial focal.

Caso clinico 1 Retinografia de campo amplio en sector macular
se ve drea blanquecina por oclusién arterial y un drea infero-nasal
a mdcula con retina perfundida por permeabilidad de la arteria
ciliorretiniana.
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Terapia con Agentes
Anti- Angiogénicos ( Anti- FCEV)

Se han desarrollado varios tratamientos
intravitreos anti-FCEV, incluyendo ranibizumab
(Lucentis), bevacizumab (Avastin), pegaptanib
(Macugen) y Aflibercpt (Eylea), Ziv- Aflibercept
(Zaltrap).

Gran parte de nuestra comprension del papel
de los agentes anti-FCEV en el tratamiento de la
enfermedad de la retina proviene de estudios con
bevacizumab. Si bien bevacizumab no esté aprobado
por la FDA para uso intravitreo, su uso oftadlmico
crecié rdpidamente debido a su bajo costo, eficacia
informada y disponibilidad antes de la aprobacion
de ranibizumab.

La administracion intravitrea de estos agentes
han demostrado una disminucion del grosor de
la retina y una mejor agudeza visual después del
tratamiento, pero para que su efecto sea mantenido,
debe administrarse en un inicio cada 4 a 6 semanas,
y después de acuerdo a la necesidad de cada
paciente. Ademas, la administracién de estos agentes
intravitreos se ha asociado con una resolucién rapida
de neovascularizacion del segmento, lo que indica
que las complicaciones neovasculares de la OVCR,
incluido el glaucoma neovascular, pueden responder
bien a los agentes anti-FCEV.

Inyecciones Intravitreas
Terapia con Corticosteroides

Se desconoce el mecanismo exacto de accion de
los corticosteroides para modular el edema retiniano.
Se cree que los corticosteroides mantienen efectos
antiinflamatorios con la modulacion de la produccion
de citoquinas y factores de crecimiento, incluido el
FCEV. También se piensa que los corticoesteroides
estabilizan la barrera hematorretiniana con una
reduccion de la permeabilidad vascular.

En la actualidad se utiliza la administraciéon de
Triamcinolona intravitrea en dosis de Tmgy 4 mq,
en pacientes que no muestran buena respuesta a la
administracion de antiangiogénicos.

En 2009, la Administracion de Drogas y Alimentos
(FDA) aprobd un sistema de administraciéon de
dexametasona intravitrea de liberacion sostenida,
Ozurdex, para el tratamiento del edema macular
secundario a OVCR. Dicho dispositivo viene en una
presentacion de 0.35 mgy 0.7 mg, y ha demostrado

Caso clinico 1 AFG en fase temprana o arterial, se nota adecua-
da perfusion retiniana del drbol de la arteria ciliorretiniana en drea
nasal inferior a la macula.

Caso clinico 1a £n B-Scan (Arriba: corte horizontal. Izquierda:
corte vertical) se observa aumento de reflectividad en capas
internas con excepcion de drea nasal e inferior que se encuentra
dentro de pardmetros normales. En imagen central grosor retiniano
aumentado en dreas de la lesién isquémica por aumento del
volumen o liquido intracelular.

Caso clinico 1 Montage A-OCT con mapa de densidad vascular
con dreas perifoveales de color azul son mas frios por isquemia
retiniana y disminucidn de la perfusion arterial.



proveer resultados significativos en la disminucion
del edema macular, asi como en la mejoria de la
agudeza visual del paciente.

EI CVOS (Central Vein Oclusion Study) recomendé
que el PRP se administrara inmediatamente después
del desarrollo de neovasos en iris 0 en angulo (NVI
/ NVA) pero no de forma profilactica en ojos con
OVCR no perfundido. En aproximadamente el 90%
de los casos, la regresion de NVI / NVA se produce
dentro de 1-2 meses de FPR. Se debe seguir de
cerca la neovascularizacion persistente después
de la FPR, y se puede aplicar FPR adicional en los
intentos de detener su progresion. Las personas
que presentan neovasos en disco, o en otro lugar
de laretina, (NVN / NVR) sin NVI/ NVA deben tratarse
con FPR, como se realiza en los ojos con retinopatia
diabética proliferativa u oclusién de la vena retiniana
de la rama, para prevenir la neovascularizacion del
segmento anterior. La colocacién profilactica de FPR
se puede considerar en ojos con OVCR no perfundido
y factores de riesgo para desarrollar NVI / NVA (sexo
masculino, corta duracion de la OVCR, ausencia de
perfusion retiniana extensa y hemorragia retiniana
extensa) o en casos en los que no es posible el
seguimiento oftalmoldgico frecuente.

La Eritropoyetina (EP) desempefia un papel
importante en la respuesta del cerebro a lesiones
neuronales. La administraciéon sistémica de EPO
humana recombinante antes o inmediatamente
después de la isquemia retiniana no solo redujo el
dafo histopatolégico sino que también promovio
la recuperacion funcional segun se evalud
mediante electrorretinografia. La EP exdgena
también disminuyd significativamente el terminal
desoxinucleotidiltransferasa de las neuronas en la
retina isquémica, lo que implica un mecanismo de
accion antiapoptotico. Estos resultados establecen
ademas a la EP como un agente neuroprotector en
la lesion isquémica neuronal aguda.

En un estudio se administré Eritropoyetina
recombinante humana (rhEP) para investigar el
efecto de la EPO enddgena en las neuronas retinianas
isquémicas donde se realizo la inyeccién intravitrea
de 2 a20 nanogramos y con sus respectivos controles.

Los resultados de este estudioy otros sugieren que
la administracion sistémica de rhEP podria aumentar
las vias de recuperacion, promoviendo la viabilidad
neuronal y restaurando la funcién retiniana neuronal
después de una lesion aguda. Los hallazgos también
demuestran que los agentes que inhiben la apoptosis
pueden preservar lafuncién neuronal después de una
lesion isquémica aguda. La rhEPO puede representar
un agente terapéutico para varias enfermedades de
la retina, como glaucoma agudo, oclusién vascular
retiniana aguda, retinopatia diabética y enfermedad
vascular hipertensiva. Sin embargo, es probable que
los efectos eritropoyéticos limiten la utilidad clinica
de la EP para enfermedades isquémicas crénicas
como la retinopatia diabética e hipertensiva.

Se pueden requerir agentes antiglaucoma topicos
0 sistémicos para reducir la presion intraocular
elevada. Los corticosteroides tdopicos pueden
reducir la inflamacion del segmento anterior

Retinografia, AFG y B-Scan de un paciente
femenino mostrando imdgenes de la evolucién de Oclusion de
Arteria mayor de la retina superior. A la izquierda, (Pretratamiento):
Hemorragias en punto mancha, edema de Nervio Optico, extensa
drea hipofluorescente por isquemia, tortuosidad aumentada de los
vasos y en el B-Scan del OCT hiperreflectividad del grosor retiniano
y lesiones quisticas importantes intrarretinianas. A la Derecha, Post
Tratamiento con Eritropoyetina a 3 meses, se ven los bordes del
Nervio Optico mds nitidos, menor tortuosidad de la vasculatura, en
la AFG mejoria de perfusion y en B-Scan cambios quisticos menores
persistentes nasales a la févea.
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al estabilizar las uniones apretadas en el tejido
neovascular, reduciendo asi la exudacion vascular.
Los agentes ciclopléjicos previenen la formacion
de sinequias posteriores entre el iris y la lente. Los
agentes anti-FCEV pueden dar como resultado una
rapida regresién de la neovascularizacion, pero estos
agentes deben usarse como una medida adyuvante
temporizante con la posterior colocacion de FPR para
un tratamiento definitivo. El fracaso del tratamiento
médico para controlar la presion intraocular puede
requerir intervencion quirurgica (por ejemplo,
trabeculectomia o colocacion del tubo).

Caso clinico 3 Femenina con Diagnéstico de Oclusién de Vena
Central Retiniana. Imdgenes Arriba: Nervio optico enrarecido, bo-
rramiento del mismo por presencia de edema peripapilar, hemo-
rragias en mancha punto y en llama de vela. AFG borramiento del
Nervio Optico. B-Scan con elevacién de la retina peripapilar, foveal
y fluido subretiniano.

Imdgenes Abajo: Postratamiento, queda cierto dario del Nervio dp-
tico , presencia de “vasos fantasmas” que son los danados por la
Oclusién Vascular, mejoran levemente la perfusion intraluminal
pero quedan con cierto envainamiento en los mismos. en el B-Scan
no queda liquido intrarretiniano.

Prondstico

Estudio de Oclusion de laVena Central (CVOS), evalud
la historia natural de la OVCR, En este estudio, se utilizd
la agudeza visual en el momento de la presentacion,
como un indicador prondéstico importante del
resultado visual final. Las personas con una agudeza
visual pobre al inicio (menos de 20/200) tenia solo
un 20% de posibilidades de mejoria, mientras que
las personas con una agudeza visual promedio de
20/80 (+/-) tenian mejores posibilidades de mantener
O mejorar su vision.

Es importante explicarle al paciente que tiene
un riesgo de alrededor del 10 % de desarrollar una
Oclusién Venosa Retiniana (OVR) en el otro ojo,
asi como mayor riesgo de tener una enfermedad
cardiovasular, asicomo un Accidente Cerebrovascular
(ACV).

Caso clinico 4 Masculino con OVR en arcada temporal inferior
crénico, vasculatura marcadamente ocluida y hemorragias asocia-
da a proliferacion fibrovascular.

Caso clinico 4a Retinografia de campo amplio se observa trata-
miento Idser con grillas de 5x5 en la lesidn oclusiva crdnica.



AFG. Sectores de isquemia en la arcada temporal inferior, se observa tejido neovascular temporal distal a este,
microaneurismas perilesionales y shunts vasculares que atraviesan rafe medio que son comunicaciones arteriovenosas de compensacion de
dreaisquémica (flecha blanca). Posteriormente (imagen derecha) evidencia de fuga del contraste en el drea distal a esta rama (flecha amarilla).

. Montage de Angio-OCT del mismo paciente, con
mapa de densidad vascular (en cuadrado). Hacia superior imdgenes
mas cdlidas (amarillo-anaranjado) bien perfundidas y hacia inferior
frias (flecha blanca) por pérdida de capilares, flujo vascular y perfusion
muy disminuida.

Oclusion de Rama de Vena Macular,
se observa hiperreflectividad aumentada
en capas medias e internas de la retina por
aumento de volumen intracelular.

Oclusion de Rama Venosaen drea superior
y nasal al drea foveal, donde se observan en
plano vascular superficial tortuosidad vascular
aumentada que se extiende hasta el borde
foveal superior y en plano vascular profundo
disminucidn de los vasos en la misma drea (abrir
para ver video).



http://drcarlosarzabe.com/guias-de-tratamiento-fig7/
http://drcarlosarzabe.com/guias-de-tratamiento-fig6/
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Guias de tratamiento para Oclusién de Vena Central de la Retina.

Caso clinico 5 . Cuadro oclusivo vascular crénico. Arriba derecha:
Angio-OCT comprometida el drea temporal superior. Arriba izquierda:
imagen En Face, se observa drea de color azul hacia superior por grosor
retiniano disminuido. Abajo: B-Scan adelgazamiento de la hemirretina
a la izquierda de la févea y grosor conservado de la hemirretina a la
derecha de févea.

Conversion a

. P Estable
isquémica

No Regresién

PFR Igual que
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Isquémica No Isquémica
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periddicos

Neovascularizacion
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Control -Fotocoagulacion
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periédicos Eritropoyetina

Guias de tratamiento para Oclusién de Rama Venosa de la Retina.
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Fue descrita por primera vez por lwanoff en 1865
No son mas que proliferaciones de tejido fibroso
avascular y semitranslicido que se desarrolla a lo
largo de la superficie interna de la retina.?

Pueden tener diferentes formas, tamanos, colores
variables, grosores y en ocasiones vascularizadas.
Las Membranas Epirretinianas (MER) son estructuras
hipocelulares, en gran parte coldgenas

Tiene distintas denominaciones, como membrana
epimacular, fibrosis premacular, membrana en
celofany otras.

De 2% por encima de 50 afios de edad, 20%
sobre 75 aflos.? Se considera que de un 4 al 8 %
de la poblacion puede tener algun grado de MER
y que hasta un 30 % tienen alguna expresion de
bilateralidad.*

Las membranas epirretinianas idiopaticas son
un hallazgo frecuente, especialmente en adultos
mayores, para algunos autores son mas frecuentes
en diabéticos, independientemente de la existencia
de retinopatia y también en presencia de un
desprendimiento posterior de vitreo.

Las membranas epirretinianas secundarias
pueden aparecer hasta 16,4%.°

AUn no existe una teoria Unica sobre la
etiopatogenia.

En las membranas epirretinianas idiopaticas
permanece todavia desconocida, aunque se supone

que primeramente ocurre un desprendimiento de
vitreo posterior dando lugar a una dehiscencia en
la continuidad de la membrana limitante interna
con migracion posterior de células de la glia,
fibroblastos, hialocitos, citoquinas y factores de
crecimiento presentes en el gel vitreo. Sin embargo,
el debate sobre los tipos de células que producen
las membranas epirretinianas y los medios por
los cuales llegan a la superficie de la retina han
continuado durante décadas. Gass afirmaba que
estaban constituidas por diferentes tipos celulares,
como células del Epitelio Pigmentario de la Retina
(EPR), astrocitos, macréfagos y fibrocitos.®”

En estudios recientes de MER por vitrectomias,
se pudieron identificar diferentes tipos celulares
como células gliales y células no sélo de la retina,
sino también del cuerpo ciliar, células sanguineas
(macrofagos, neutrdfilos y linfocitos), fibrocitos,
miofibroblastos, hialocitos y células endoteliales
vasculares®

Los tipos celulares estaran en relacion a las posibles
causas de membranas epirretinianas mayormente
secundarias.

Edad > de 50 afos.

Desprendimiento de vitreo Posterior (DVP).
Sexo femenino.

Diabetes Mellitus.

Hipercolesterolemia.

Tabaquismo.

Estrechamiento arteriolar retiniano.’
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CLASIFICACION
Segun su etiopatogenia

Idiopatica: Aparece en 0jos sin patologia ocular
previa.

Secundaria: Asociada o secundaria a otras
patologfas oculares.'

Congénitas: Asociadas a retinosquisis juvenil.

Segun su morfologia por Gass'!

Grado 0: Maculopatia en celofan. Sutilmembrana
transparente con aumento de brillo, sin opacificacion
y sin plegamiento de capas internas de la retina nide
vasos (Figura 1).

Grado 1:Presenta pliegues de capas internas de la
retina, sin opacidad de membrana (pliegues radiales
desde el epicentro de la membrana con tortuosidad
y distorsion vascular retiniana) (Figura 2.3.4.5).

Grado 2: También denominado “pucker macular’,
es una MER de mayor consistencia, con capacidad
contractil, distorsion de toda la retina, oscurecimiento
y distorsion de los vasos sanguineos, que estan
tortuosos, generalmente respecto a un epicentro
contractil. Podemos encontrar edema de la retina,
hemorragias, exudados algodonosos, ectopia
macular e incluso desprendimiento de la retina
localizado (Figura 6.7.8.9).

Segun su evolucion de Klein'?

Etapa inicial: Membrana prerretiniana fina y
transparente (celofan).

Etapa tardia: Presencia de pliegues en la retina,
con lineas de traccién (fibrosis macular prerretiniana).

Segun Tomografia de Coherencia Optica
por Gupta'
Pucker simple.
Pucker complejo. Tiene multiples focos de
contraccion junto con quistes intrarretinianos y
engrosamiento de la macula.

Segun Takashi y cols™
MER con adherencia completa y depresion foveal.
MER con adherencia completa y desaparicion de
la depresion foveal.
MER con adherencia parcial.
Pseudoagujero macular (Figura 10).

Imdgen izquierda: Pucker simple. imdgen derecha: Pucker complejo
tiene multiples focos de contraccion junto con quistes intrarretinia-
nos y engrosamiento de la mdcula.

Angio - OCT.

Fig. 1 MER estadio 0. Fig. 2 MER estadio 1a.

Fig. 1b MERestadio 1a.

Fig. 3 MER estadio 1b. Fig. 4 MERestadio 1c.


http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig2b/
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Segun la sintomatologia
(metamorfopsias y agudeza visual) y los
hallazgos por OCT de Watanabe’

Estadio 0: Sin metamorfopsias y grosor de la Capa
Nuclear Interna (CNI) menor o igual a 50 micras.

Estadio 1: Con metamorfopsias, CNIentre 50y 100
micras, y AV > de 0,6.

Estadio 2: Metamorfopsias, CNI mayor de 100
micras y AV entre 0,6 y 0,4.

Estadio 3: Metamorfopsias importantes, grosor de
CNI'mayor de 100 micras y agudeza visual de 0.4.

SINTOMATOLOGIA

Depende del grado de proliferacion celular y
de la fuerza de traccién tangencial en la interface
vitreorretiniana desde asintomatico a disminucién de
agudeza visual, metamorfopsias, micropsia, fotopsia,
macropsia, diplopia, aniseiconfa.’®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Agujero macular: Muestra un defecto en ventana
central.

- Edema macular quistico asociado a retinopatia
diabética u oclusion venosa retiniana: Muestra la
tipica imagen en pétalos de flor.

- Degeneracion Macular asociada a la Edad
(DMAE): Muestra difusidon por neovascularizacion
coroidea.

- Otras enfermedades maculares.

ESTUDIOS
Retinograffa simple y con luz aneritra

Angiografia: En la MER muestra una leve
hiperfluorescencia irregular y difusa.

OCT: Siendo este estudio el mas importante para el
diagnostico de MER nos permite evaluar la arquitectura
anatomica del grosor retiniano neurosensorial y del
epitelio pigmentario ademas de la hialoides posterior.

La Capa Nuclear Interna (CNI) es la que presenta
un mayor grado de engrosamiento mediante OCT.
Ademsds es la capa de la retina que contribuye en
mayor medida a los cambios en la agudeza visual de
los pacientes. '’

Fig. 5 MER estadio 1d.

Fig. 6b MERestadio 2a.

Fig. 7 MER estadio 2b.

Fig. 7b MER estadio 2b.

Fig. 8b MER estadio 2c.

Fig. 9 MER estadio 2d.

Fig. 6 MER estadio 2a.

Fig. 8 MER estadio 2c.

Fig. 10 MER con pseudoagujero.


http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig6b/
http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig7b/
http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig8b/

Actualmente se han incorporado a estos
estudios de la angiografia por OCT, siendo un aporte
importante para la especialidad de oftalmologia,
menos invasiva para el paciente.

Estara en relacion de acuerdo a la etiopatogenia,
que por lo general sigue siendo la cirugfa el
tratamiento estandar. Las indicaciones para la cirugfa
deben plantearse de forma individual, en funciéon de
la agudeza visual, grado de metamorfopsias, edad,
actividad y necesidades visuales de cada paciente,
asi como del estado del ojo contralateral. En términos
generales se debe de plantear la cirugfa de una MER
cuando la agudeza visual del ojo afectado es de 0.3
(20/60) o inferior, si bien es cierto que la tendencia
actual es a intervenir con mejores agudezas visuales
(0.5 o superiores), debido en gran medida al avance
del desarrollo tecnolégico en la vitrectomia.'®"?

Machemer desarrollé concepto de peeling de
membranas en 1972. O'Malley posteriormente
desarrollé el concepto de usar un instrumento
redondeado, angulado llamado “pic” para realizar
el peeling. El autor principal y el difunto Ron
Michels popularizaron el método pic. El tratamiento
quirurgico lo llevo Machemer en 1978 que fue su
primera intervencion de vitrectomfa, diseccion y
extraccion.®

Las cirugias de MER se pueden realizar
conjuntamente con cirugias de cristalino con o sin
opacidad.

Las vitrectomias se pueden realizar con 20G, 23G,
25G, 27G. Con los sistemas de 27G es posible llevar a
cabo la intervencion sin realizar vitrectomia utilizando
solamente dos vias, una para introducir el instrumental
necesario y otra para la iluminacién y sin utilizar via de
infusion.?22

La técnica preconizada por Ducournau que
consiste en practicar una vitrectomia parcial, limitada
al espacio localizado entre las dos arcadas temporales,
mediante dos incisiones de 20G, una de ellas para
colocar la via de infusion, y la otra pinzas, tijeras o
cualquier otro instrumental. La iluminacion por la
ldmpara de hendidura colocada en el microscopio
facilita las maniobras quirdrgicas. %

Algunas de las ventajas observadas con esta técnica
segun los autores, son: menor indice de roturas, de
desprendimiento de retina, de formacion de catarata

MER con pseudoagujero.

Imagen En Face de Angio-OCT, se observan
pliegues de la membrana limitante interna
hacia una membrana epirretiniana central
engrosada con tracciones tangenciales radiales
y en el B-Scan excavacién foveal alterada.

Membrana Epirretiniana por US modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.


http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig11/
http://drcarlosarzabe.com/clasificacion-membranas-fig10b/
http://drcarlosarzabe.com/28-2
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y menor riesgo de fototoxicidad sobre la macula. %%
También es posible mediante sistemas de 25G
realizar cirugia sin vitrectomia con 2 puertos, utilizando
una via de infusion de alto flujo de 25G con una fuente
deiluminacion de 27G, generalmente la via de infusion
permanecera cerrada pero aportard una seguridad
adicional en el caso de una hipotonia intraoperatoria.
La tendencia actual es facovitrectomia con o sin
opacidad del cristalino, debido que la vitrectomia es
un factor cataratogénico, el gel vitreo se puede tefir
con triamcinolona para realizar mejor la vitrectomia
posterior, tincidn por intermedio de una canula con
punta de silicona que pueden ser: azul brillante, verde
indocianina (25 mg de contraste, disuelto en 0,5 cc
de disolvente mas 4,5 cc de BSS) dejando 2 minutos
la solucion sobre el drea macular, cerrando la infusién
y las esclerectomias, prosiguiendo con peeling de
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lo cierto es que hoy difa a dia se va comentando en
la incorporacion de las cirugias de 3D no solo en la
cirugias de este tipo.

characterization of pecteneal hyalocytes in the
developing quail retina. J Anat. 2009;215(3):280-91.
Mc Carty DJ, Mukesh BN, Chikani V, Wang JJ,
Mitchell P, Taylor HR, McCarty CA. Prevalence
and associations of epiretinal membranes in
the visual impairment project. Am J Opthalmol
2005;140:288-94.

Fraser-Bell S, Guzowski M, Rochtchina E, Wang JJ,
Mitchell P. Five-year cumulative incidence and
progression of epirretinal membranes: the Blue
Mountains Eye Study. Ophthalmology. 2003;
110(1):34-40.

Gass JDM. Macular dysfunction caused by
epiretinal membrane contraction. En: Gass JDM.
Stereoscopic atlas of macular disease: diagnosis
and treatment. Vol.2. 4th ed. St Louis, Mo:
Mosby;1997.pp.938-50.

Klein R, Klein BE,Wang Q,Moss SE. The epidemiology
of epiretinal membranes. The Beaver Dam Eye
Study. Trans Am Opththalmol Soc 1994;92:403-25.
Gupta P, Sadun AA, Sebag J. Multifocal retinal
contraction in macular pucker analyzed by
combined optical coherence tomography/
scanning laser ophthalmoscopy. Retina. 2008
Mar,28(3):447-52.

Takashi T, Keisuke M, Tamiya S, Nobusuke E, Shin
Y. Classification of epiretinal membrane based



on findings by optical coherence tomography.
Japanese Journal of Clinical Ophthalmology
2002;56:1005-9.

Watanabe A, Arimoto S, Nishi O. Correlation
between metamorphopsia and epiretinal
membrane optical coherence tomography
findings. Ophthalmology. 2009 Sep;116(9):1788-
93.

Foos RY. Vitreoretinal juncture; epiretinal
membranes and vitreous. Invest Ophthalmol Vis
Sci. 1977 May;16(5):416-22.

Koo HC, Rhim WI, Lee EK. Morphologic and
functional association of retinal layers beneath
the epiretinal membrane with spectral-domain
optical coherente tomography in eyes without
photoreceptor abnormality. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol. 2012;250(4):491-498.

Thompson JT. Vitrectomy for epiretinal membranes
with good visual acuity. Trans Am Ophthalmol Soc
2004;102:97-105.

Thompson JT. Epiretinal membrane removal in
eyes with good visual acuities. Retina 2005; 25:875-
882.

Machemer R. The surgical removal of epiretinal
macular membranes (macular puckers). Klin
Monatsbl Augenheilkd 1978; 173:36-42.
Sakaguchi H, Oshima Y, Tano Y. 27-Gauge
transconjunctival nonvitrectomizing vitreous
surgery for epiretinal membrane removal. Retina
2007;27:1131-32.

Saito Y, Lewis JM, Park |, et al. Nonvitrectomizing
vitreous surgery: a strategy to prevent
postoperative nuclear sclerosis. Ophthalmology
1999; 106:1541-1545.

Sawa M, Ohji M, Kusaka S, et al. Nonvitrectomizing
vitreous surgery for epiretinal membrane. Long-
term follow-up. Ophthalmology 2005; 112:1402-
1408.

Ducournau D. Surgical slit lamp advantages for
macular surgery. Macular update. Fifth EVRS
Congress. Orebro, Sweden. June 18-22. 2005.
Rizzo S, Genovesi-Ebert F, Murri S, et al. 25-gauge,
suturuless vitrectomy and standard 20-gauge
vitrectomy in idiopathic epiretinal membrane
surgery: a comparative pilot study. Graefe's Arch
Clin Exp Ophthalmol 2006; 244:472-479.
Narayanan R, Sinha A, Reddy RK, Krishnaiah S,
Kuppermann BD. Faster visual recovery after

23-gauge vitrectomy compared with 20-gauge
vitrectomy. Retina 2010; 30(9):1511- 4.

Mariotti C, Viti F, Neri P. Non-vitrectomizing
surgery for idiopathic macular pucker using a
25-gauge synergetics high-flow infusion with a
27-gauge light (Photon I, Synergetics USA, Inc.).
Int Ophthalmol. 2010; 30(3):323-7.



TRACCION VITREORRETINIANA

GUIAS DE TRATAMIENTO BASICO

Dr. Néstor Chirinos Posto
Vitreo - Retina. Ciudad del Alto. La Paz - Bolivia
Dr. Noel Pedro Mercado Martinez

Jefe de Servicio de Retina y Vitreo Caja Nacional de Salud.
Centro Oftalmalogico San Diego. Cochabamba - Bolivia

Dr. Geziel Gémez

Medico Residente Hospital del Ojo. Santa Cruz - Bolivia

Dr. Mario De La Torre Estremadoyro

Profesor principal de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos,
Director Medico del Centro de Diagnostico Oftalmologico DLT,
Secretario de la Sociedad Internacional de Ultrasonografia Ocular. Lima - Pert

El vitreo es un gel de matriz extracelular
transparente que ocupa un volumen aproximado de
4,4 ml en el adulto. Estd compuesto principalmente
por agua (98 %) y contiene dos macromoléculas:
coldgeno y hialuronatos.! Ademas de otras células
(hialocitos, astrocitos y células gliales).

El coldgeno es una proteina estructural muy
importante en el vitreo, habiéndose encontrado
diferentes tipos II,V, XIy X en una proporcion 75:10:15,
respectivamente.’

El cortex vitreo tiene una mayor densidad de
colageno, principalmente detipo I,y dcido hialurénico
que el resto del vitreo. El 4cido hialurénico compone
cerca del 90 %, junto con el condroitin sulfato.

Las cargas negativas de fracciones de disacaridos
atraen moléculas de agua que hidratan las fibras
de colageno, aportédndole la presidon necesaria para
resistir las fuerzas de compresion." El condroitin sulfato
estd implicado en la interconexién de las fibras de
coladgeno a través de una proteina llamada opticina.?
La interfase vitreorretiniana es anatomicamente
compuesta por la unién entre la retina interna y el
vitreo mediante macromoléculas como la laminina,
la fibronectina y el condroitin sulfato, que tienen
afinidad por el coldgeno.?

La cortical vitrea se une a la Membrana Limitante
Interna (MLI). Esta membrana es una membrana
basal secretada por las células de Mdaller, similar
a otras membranas basales, que esta compuesta
principalmente por coldgeno tipo IVy otras proteinas,
como laminina, fibronectina y coldgeno tipo XVIII.3*

Estudios histoldgicos demuestran en la base vitrea
fibras de coldgeno que discurren perpendicularmente
ala MLI'y en el polo posterior las fibras de colageno

discurren de forma paralela y no se insertan en la
MLI, realizdndose la unién entre la cortical vitrea y
la MLI por una especie de pegamento extracelular
(extracelular matrix glue).

Desde el 1970 existen pautas acerca de
alteraciones de la Interface Vitreoretiniana (IVR) que
conducen a laTraccion Vitreorretiniana (TVR) basados
en estudios histolégicos, que posteriormente fueron
corroborados con el advenimiento de la Tomografia
de Coherencia Optica de Dominio Espectral (SD-
OCT).Reesey colaboradores manifestaron que luego
de una separacién periférica del vitreo cortical de
la retina, se presentaban fuerzas anteroposteriores
como resultado de una adherencia persistente de
una extensa area que comprometian macula y nervio
Optico.'?

TVM se piensa que estd asociada con diversas
maculopatias como, edema macular cistoideo,
membrana epirretiniana, agujeros maculares, todas
estas con una etiologia comun.” A pesar de que la
patogénesis de estos problemas no estd totalmente
clarificada, OCT ha mostrado que las fuerzas de
traccion podrian ser la causa probable.

La traccion vitreomacular, debido a que se solapa
con muchas otras enfermedades ocularesy anomalias
maculares, su prevalencia es de 22,5/100.000 en la
poblacién general, mientras que la incidencia es de
0,6/100.000 por afio.” La prevalencia estimada para la
traccion vitreomacular asociada a agujero macular es
de 140-149/100.000y la incidencia de 7,8-8,8/100.000
por afo.5”®
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FISIOPATOGENIA

Con la edad el vitreo se degenera, presentado
cambios bioguimicos en su interface y generando
lo que conocemos como Desprendimiento de Vitreo
Posterior (DVP)." En la segunda y tercera década
de la vida el colageno tipo Il y &cido hialurénico
en gel vitreo no cambia sustancialmente.” A
partir de la cuarta década se inicia licuefaccion
fisiolégica con engrosamiento y tortuosidad de las
fibras vitreas llevando al colapso del cuerpo vitreo
conocido como sinéresis del vitreo. Finalmente, la
licuefaccion avanzada, sumada al debilitamiento de
las adhesiones entre la corteza posterior del vitreo y
la MLI, permite que el liquido vitreo diseque el plano
entre la Interface vitreorretiniana generando asi el
desprendimiento del vitreo posterior.”

Cuando no existe una sincronfa fisioldgica
entre la licuefaccion vitrea y el debilitamiento de
las adhesiones (en casos de las enfermedades
inflamatorias oculares, distrofia hereditaria,
enfermedades vasculares retinianas, miopia, afaquia y
hemorragia vitrea) o cuando se presentan adherencias
anormales se inicia un proceso de desprendimiento
anormal en el vitreo posterior, donde la zona de
adhesion persistente genera traccion sobre la reting,
similar a un efecto “de pegamento’, para finalmente
distorsionar su arquitectura, dando origen al espectro
de alteraciones de la Interface vitreorretiniana (IVR).

SINTOMATOLOGIA

El Sindrome de Adhesién vitreomacular (SAVM)
es asintomatico y ceden en la gran mayorfa
espontdneamente, pero puede evolucionar a un
sindrome de traccidén vitreomacular (STVM) si
las fuerzas de unién son suficientemente fuertes
como para causar una distorsiéon anatoémica de la
arquitectura macular.

STVM es casi siempre sintomatico, pudiendo causar
disminucién de agudeza visual, metamorfopsias
y escotomas centrales.® Para el diagnostico de
Traccion Vitreomacular (TVM) es necesario uno de los
siguientes hallazgos en la Tomograffa de Coherencia
Optica (OCT): ®

1. Desprendimiento del cértex perifoveolar de la
superficie retiniana.

2. Adherencia macular del cértex vitreo dentro de
un radio de 3 mm de la fovea.

3. Cambios anatomicos (como distorsion de
la superficie foveal), cambios estructurales
intrarretinianos, separacion de la févea del epitelio
pigmentario o una combinacién de los mismos
en ausencia de agujero macular completo
(Figura 5y 6) y en ocasiones acompahados con
neovascularizacion (Figura /).

CLASIFICACION

Clasificacion de la adhesiéon y la traccion
vitreomacular segun el International Vitreomacular
Traction Study Group (Figura 1,2, 3y 4). "

Clasificacion Tamaiio

Patologia Asociada

Focal (< 1500 pum) Aislada
Adhesion

vitreomacular

Amplia (> 1500) Concurrente

Focal (<1500 um) Aislada
Traccion

vitreomacular

Amplia (> 1500) Concurrente

DIAGNOSTICO
En los tiempos actuales el OCT se ha convertido
en el examen de diagndstico.

TRATAMIENTOS

Vitredlisis farmacoldgica con ocriplasmina, una
proteasa recombinante que actla contra los com-
ponentes de la interfase vitreomacular, ofrece una al-
ternativa menos invasiva que la cirugfa, pero también
mucho menos eficaz globalmente (26,5% vs 10,1% en
placebo).”® El 2012 la FDA autoriza su uso en EEUU.

JETREA © 0,5 mg/0,2 ml concentrado para solu-
cion inyectable. La dosis recomendada es de 0,125
mg (0,1 ml de solucién diluida) administrada una sola
vez, como dosis Unica, mediante inyeccion intravitrea
en el ojo afectado.

Mecanismo de accion: ejerce actividad proteoliti-
ca frente a componentes proteicos del cuerpo vitreo
y de la interfaz vitreorretiniana (IVR) (entre otros, la
laminina, la fibronectinay el coldgeno) con objeto de
disolver la matriz proteica responsable de la adheren-
Cia vitreomacular anémala.



Traccién vitreomacular.

Adhesién vitreomacular Adhesién vitreomacular
focal aislada. focal aislada.
Adhesion Adhesion
vitreomacular focal aislada. vitreomacular aislada. Traccién Vitreorretiniana por Ultraso-
nografia modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.
Traccién vitreomacular Traccién vitreomacular.

focal con foveosquisis.

Traccion Vitreorretiniana por US modo
B con hemorragia subhialoidea.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

Traccion vitreomacular con neovascularizacion.


http://drcarlosarzabe.com/traccion-vitreorretiniana/
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Criterios:
- Menor de 65 afos.
- Ausencia de Membrana Epirretiniana (MER).
- Tracciones vitreomaculares menor de 1.500 um.
- Pacientes faquicos.
- Agujeros maculares pequefos.

Contraindicaciones posibles en

- Agujeros maculares (> 400 um).

- Miopfa elevada (correccion esférica > 8 dioptrias
o longitud axial > 28 mm).

- Afaquia.

- Antecedentes de Desprendimiento de Retina
Regmatdgeno.

- Inestabilidad zonular del cristalino.

- Cirugia ocular o inyeccién intraocular recientes
(incluido el tratamiento con laser).

- Retinopatfa Diabética Proliferativa.

- Retinopatias isquémicas.

- Oclusiones venosas retinianas.

- Maculopatia Relacionada con la Edad tipo
humeda con hemovitreo.

Complicaciones posibles:

- Pérdida de vision transitoria.

- Discromatopsia.

- Alteracion en la zona de los elipsoides.
- Cambios en el electrorretinograma.

- Desgarros retinianos.

- Pérdida de campo visual.'>"

Vitredlisis Pneumatica con hexafluoruro de azufre
(SF6) perfluoropropano (C3F8) con el propdsito de
inducir un DVP controlado. Con dosis probables de
inyeccién intravitrea de 0,3 ml de C3F8 y de SF6 puro.
Este tipo de vitriolisis ha surgido como una alternativa
en el manejo del STVM. Desde el 1995 Chan'y col."
demostraron su utilidad en la resolucién del DVP y
cierres de agujeros maculares.

VITRECTOMIA

Sigue siendo la ultima opcién en TVM que puede
acompanarse con Facovitrectomia similar a la descrita
en el capitulo de procedimientos en la membrana
epirretiniana.

Guias de tratamiento de Traccion Vitreo Macular

Asintomatico Sintomatico

Control periédico

AV/OCT Féquico Pseudofaquico

VPP previa tincién con o sin
triamcinolona

Tincién de MLI con Verde
Indocianina o con azul brillante

Guias de tratamiento de MER

Sintomatico

Asintomatico Metamorfopsia

AV <0.4

Consultas minimo
cada 3 meses
AV/OCT

Faquico Pseudofaquico

VPP previa tincién con o sin A.
triamcinolona la hialoides

Tincién de MER
con azul de tripan

Membranectomia
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TIPO ETIOLOGIA

El término Desprendimiento de Retina (DR) se
emplea para describir la separacion entre la retina
neurosensorial y el Epitelio Pigmentario Retiniano
(EPR).

La acumulacién de liquido subretiniano es una
caracteristica de todos los desprendimientos de
retina. Cuando las fuerzas fisioldgicas normales
que mantienen el contacto entre la retina y el EPR
estan comprometidas o alteradas, se produce un DR.
Varias situaciones patoldgicas pueden desequilibrar
el balance normal del gradiente de presién
transretiniano y producir una acumulacion de liquido
subretiniano.!

Casi todos los desprendimientos de retina entran
en una de las tres grandes categorfas basadas en la
causa subyacente del desprendimiento de retina. La
forma mas comun es el Desprendimiento de Retina
Regmatdgeno (DR-R), que se produce como resultado
de undesgarro o rhegma (ruptura en latin) que origina
el paso del humor vitreo y provoca la separacion de
la retina. La segunda categoria, el Desprendimiento
de Retina Traccional o por traccion (DR-T), se produce
cuando las adherencias vitreorretinianas separan
mecanicamente la retina del EPR subyancente. La
tercera categoria, el Desprendimiento de Retina
Exudativo o Seroso (DR-S), se debe a un proceso,
como un tumor o una inflamacién que deriva en
acumulacién de liquido subretiniano, sin tracciéon ni
roturas de la retina asociadas.’

Regmatégeno (DR-R)

Agujeros y/o desgarros retinianos

Traccional (DR-T)

Fibrosis

Exudativo o seroso (DR-S)

Inflamacién y/o tumores

Clasificacidn de los desprendimientos de retina.

E

Desprendimiento de Retina tipico

por US modo Ay B. Gentileza: Dr. Mario De La Torre


http://drcarlosarzabe.com/2-2
http://drcarlosarzabe.com/8-2

134

Un paciente puede presentarse con unoy mas de
estos tipos de desprendimiento de retina, llamandose
entonces Desprendimiento de Retina Mixto (DR-M)

1. DESPRENDIMIENTO DE RETINA
REGMATOGENO (DR-R)

Los desprendimientos de Retina Regmatdgenos
(DR-R) son aquellos que surgen de una o mas roturas
completas de la retina. El termino rotura de la retina
se refiere tanto a un desgarro como a un agujero
retiniano. Los desgarros de retina se asocian, por lo
general, a una traccién vitreorretiniana bien definida,
tanto a través de un colgajo adherido como de la
retina que estuvo pegada a un opérculo vitreo.
En contraste, los agujeros de retina aparecen mas
frecuentemente como resultado de una atrofia o
deterioro retiniano localizado, y no se cree que estén
asociados a traccion Vitreorretiniana.'

2. DESPRENDIMIENTO DE RETINA
TRACCIONAL (DR-T)

La segunda causa mas frecuente de
desprendimiento de retina es aquella en la que
fuerzas traccionales vitreorretinianas separan
mecanicamente la retina del EPR subyacente. Los
DR-T se observan generalmente en la Retinopatia
Diabética (RD), la Vitreorretinopatia Proliferativa
(VRP), el traumatismo ocular penetrante, la oclusion
de rama de la vena retiniana y la Retinopatia del
Prematuro (ROP).

Las fuerzas de traccion pueden producirse
dentro del cuerpo vitreo, en la superficie interna de
la retina o incluso por debajo de la retina, como en
la fibrosis sub-retiniana. Se desencadena cuando
ocurre contraccion de membranas fibrovasculares
que levantan la retina. En la mayorfa de los casos la
traccidon se asocia a una membrana clinicamente
aparente. Los componentes celulares de estas
membranas suelen ser fibroblastos, células gliales
y del EPR. En la mayoria de los casos, la membrana
vitrea causante puede verse biomicroscopicamente
con un lente de contacto de 3 espejos o con un
microscopio indirecto y lupa de 60 o 90 dioptrias.'?

Los DR-T, en comparacion con los DR-R, tienen
tipicamente una superficie suave mas céncava, suelen
estar mas localizados, serinmavil y habitualmente no
se extienden a la ora serrata.' El desprendimiento
puede ser central o periférico, y en raras ocasiones,

SEPARACION DEL VITREO CORTICAL POSTERIOR

Retina

Fluido

N\
N

Laguna central AN

llena de liquido

Figura 2a. Separacién del vitreo cortical posterior. El desprendii-
miento de vitreo posterior agudo usualmente inicia con una ruptu-
ra en el vitreo cortical. El liquido de la laguna central fluye a través
de esa ruptura y separa el vitreo central de la retina.®

Figura 2b. Desgarro Retiniano por Ultraso-
nografia modo B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

TRACCION EN LA RETINA

Ruptura Retiniana Direccén del liquido
pasando el espacio

subretiniano

Traccion Espacio

Subhialoideo
liquido

Gel vitreo

Figura 3. Desprendimiento de retina regmatégeno. ©
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extenderse desde el disco éptico a la ora serrata. Si
la traccidn se puede liberar con vitrectomia, se podra
resolver el problema. En algunos casos, la traccion
puede producir un agujero en la retina y causar un
desprendimiento de retina regmatdgeno. La retina
entonces se encontrard mas movil, y asumird. La
retina entonces se vuelve mas movil, asume superficie
convexay con contornos modificados por la traccion
residual, llegando del disco a la ora, y ademas tiene las
corrugaciones retinianas caracteristicas de un DR-R*

3. DESPRENDIMIENTO DE RETINA
SEROSO (Exudativo) (DR-S)

EIEPR mantiene laadherencia de laretinay absorbe
el liquido subretiniano mediante transporte activo,
creacion de un gradiente osmaoticoy, en menor grado,
por fuerzas hidrostaticas. Estos desprendimientos se
producen cuando el balance entre la produccion de
liquido y su absorcién se altera, tanto por el dafo del
EPR como por una produccion excesiva de liquido.

Cuando existe acumulacién de liquido o fluido
entre la retina sensorial y el epitelio pigmentario
de la retina de origen exudativo o seroso, éste es
secundario a trastornos en la coroides o a nivel del
epitelio pigmentado de la retina, generado por un
proceso inflamatorio, vascular o tumoral, sin que
exista pérdida de continuidad ni traccion retiniana.?

La presencia de fluido cambiante es altamente
sugestiva de un gran DR-S. Debido a que el fluido
subretiniano responde a la fuerza de gravedad,
desprende el drea de retina en el cual se acumula.
Por ejemplo, cuando el paciente estd sentado, la
retina inferior esta desprendida. Sin embargo, cuando
el paciente se coloca en posicion supina, el fluido
se mueve posteriormente en segundos 0 minutos,
desprendiendo asi la méacula.* Otra caracteristica de
los DR-S es la suavidad en la superficie de la retina
desprendida, en contraste con la apariencia corrugada
en los DR-R. En los diagndsticos diferenciales esta
incluido el desprendimiento de retina regmatdgeno
bulloso inferior, el cual puede variar o cambiar y se
conecta mediante un pequefno desgarro superior por
un seno.* Cuando encontramos pliegues retinianos
fijos, usualmente es Indicativo de Vitreorretinopatia
Proliferativa (VRP), que es raro se encuentre en un
DR-S. Ocasionalmente la retina estd suficientemente
elevada como para ser visible directamente detras
del cristalino (ejemplo en enfermedad de Coat’s).*

DESPRENDIMIENTO DE RETINA
Gel vitreo Gel vitreo

Opérculo libre

Agujero
de retina

w~ Desgarro de Retina
con traccién vitroretiniana

Retina

Figura 3b. Desprendimiento de retina regmatégeno.’

Figura 5. Foto clinica de

un desprendimiento de retina
traccional en un paciente

con Retinopatia Diabética
Proliferativa (RDP) con
hemorragia vitrea. Se puede
observar neovascularizacion
exuberante que parte del nervio
optico.

Figura 4. Foto clinica de
un desprendimiento de retina
traccional en un paciente con
Retinopatia Diabética Prolife-
rativa (RDP).

MECANISMOS PATOLOGICOS DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Vasos retinianos con exudados
Enfermedad de COAT's

Retina &P WK

Efusion Coroidea

Tumor Coroideo

Retina

Fluido Subretiniano

Iy

Epitelio Coroides
pigmentario
de la Retina

Retina

Coriorretinopatia Serosa Central

Retina

@  Inversion dela bomba iénica
t  Entrada de fluido

Escleritis Coroidea

Retina

Figura 6. Mecanismos patoldgicos del desprendimiento de re-
tina seroso. ®
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Los procesos neoplésicos y las enfermedades
inflamatorias son las causas mas frecuentes de
desprendimientos exudativos grandes.*Los procesos
causales son multiples, extensos y muy variables, por
lo cual es conveniente agruparlos para su clasificacion
de acuerdo al proceso patolégico del cual derivan: '

1. Idiopaticos:

- Coriorretinopatia serosa central.
- Enfermedad de Coats.

- Sindrome de efusién uveal.

2. Inflamatorios:

- Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada.

- Pseudotumor orbitario.

- Granulomatosis linfomatoide.

- Escleritis.

- Oftalmia simpaética.

- Enfermedades vasculares de coldgena.
- Granulomatosis de Wegener.

- Sarcoidosis.

- Enfermedad inflamatoria del intestino.

3. Infecciosos:

- Sifilis.

- Toxoplasmosis.

- Retinitis por citomegalovirus.

- Dengue.

- Tuberculosis.

- Enfermedad por Borrelia (Lyme disease).

- Bartonelosis (enfermedad por rasgufio de gato).

4, Congénito:

- Nanoftalmos.

- Colobomas del nervio dptico.

- Vitreorretinopatia familiar exudativa.

5. Neoplasico:

- Melanoma de coroides.

- Metastasis coroideas.

- Nevus coroideo.

- Hemangioma de la coroides.
- Retinoblastoma.

- Linfoma primario ocular.

CONDICIONES COMUNES

¢ Enfermedad de Coat’s.

e Corioretinopatia Serosa Central (CSC).

e Tumores coroideos.

e Postquirdrgica (asociada con desprendimientos coroideos).

¢ Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH).

e Escleritis posterior.

* Degeneracion Macular Relacionada con la Edad (DMRE).

CONDICIONES POCO COMUNES

¢ Nanoftalmos.

¢ Sindrome de efusién uveal.

e Vitreoretinopatia exudativa familiar.

e Inflamacidn orbitaria (pseudotumor, celulitis).

* Retinocoroiditis infecciosa (toxoplasmosis, sifilis, cytomegalovirus),

¢ Oftalmia simpatico.

e Vasculitis (poliarteritis nodosa, syndrome de
Goodpasture, lupus eritematoso sistémico).

« Colobomas y pits de nervio Optico (syndrome).

TABLA 2. Causas comunes y no comunes de DR-S.

Video 1. Desprendimiento de Retina
neurosensorial con multiples puntos
hiperreflectivos en capas medias.

E Video 2. Desprendimiento de Retina

neurosensorial con espacios quisticos
intrarretinianos.


http://drcarlosarzabe.com/retina-neurosensorial/
http://drcarlosarzabe.com/retina-neurosensorial2/
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6. Padecimientos renales:

- Nefritis por Lupus.

- Nefropatia membranosa crescéntica.

- Sindrome de Goodpasture.

- Paciente en hemodialisis.

- Nefropatia por IgA.

- Glomerulonefritis membranosa proliferativa tipo
Il.

- Insuficiencia renal cronica.

7. latrogénicos:

- Panfotocoagulacion excesiva.

- Crioterapia transescleral inmoderada.
- Cinchamientos esclerales.

8. Padecimientos sistémicos que inducen
fenémenos vasculares oclusivos dela
coroides:

- Hipertensién inducida por embarazo (eclampsia

y preeclampsia).

- Hipertension maligna.

- Padecimientos vasculares del colageno.

- Coagulopatia intravascular diseminada.

9. Neovascularizacion coroidea:

- Degeneracion macular relacionada con la edad.

- Miopia.

- Desgarros coroideos.

- Procesos inflamatorios coriorretinianos.

Es crucial su diagndéstico apropiado ya que, a
diferencia de los otros desprendimientos, su manejo
generalmente no es quirdrgico.* Dada la etiologia
multifactorial del desprendimiento de retina seroso,
el tratamiento va encaminado en funcién de la causa
que lo origina?

4. DESPRENDIMIENTO DE RETINA
MIXTO (DR-M)

Es el desprendimiento de retina donde se
presentan dos etiologfas en el mismo caso. Existen
dos tipos de DR-M: traccional y regmatdgeno o el
seroso y traccional.?

Traccional y regmatogeno:

Es el mas observado debido a la alta incidencia
de retinopatia diabética, retinopatia del prematuro y
traumatismo ocular penetrante. Otras patologias con

las que se relaciona es la Vitreorretinopatia Proliferativa
(VRP), vitreorretinopatia familiar exudativa y anemia
de células falciformes.’

Este desprendimiento se caracteriza por una
ruptura de espesor total de la retina acompafado
0 generado por un componente traccional en la
superficie de la retina, el cual a pesar de la presencia
de la ruptura en la retina en un inicio no es bullosa
y tiene una apariencia concava caracteristica del
desprendimiento traccional. Por lo general se
mantienen localizados en polo posterior y ecuador,
evolucionando en ocasiones a desprendimiento
total de retina.?La VRP es una complicacién del DR-R
y la causa mas comun de fracaso de la reparacion
quirdrgica en estos casos, produciéndose en el 7 al
10% de las primeras operaciones y en un porcentaje
mas alto de las reintervenciones.’

Traccional y Seroso:

La combinacién de un desprendimiento seroso
con uno traccional es menos frecuente que el
regmatdgeno-traccional. Las etiologias inflamatorias
y procesos tumorales son algunas de causas que
presentan este tipo de desprendimientos. En los
casos en los que este desprendimiento resulta de
larga evolucion se pueden presentar respuestas
inflamatorias que generan la formacién de
proliferaciones fibrovasculares sobre la superficie
interna o externa de la retina dando lugar a un DRM.

En este tipo de DRM se debe encontrar la mejor
manera para reducir el liquido y controlar el proceso
inflamatorio que lo genera.
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La Proliferacion Vitreorretiniana (PVR) corresponde
a un proceso de proliferacion celular posterior
al desprendimiento de retina regmatégeno’.
Actualmente no esta del todo clara la fisiopatologia
del PVR, sin embargo, desde 1978, se publicaron
una serie de descripciones basadas en datos
obtenidos de estudios experimentales de la época.
Al presentarse la ruptura de retina, los macréfagos y
el epitelio pigmentario dejan su sitio o lugar donde
originalmente se encuentran, migrando hacia la retina
y el vitreo, organizandose en las superficies disponibles.
Posteriormente algunas de estas sufren cambios
(metaplasia) a fibroblastos formando membranas; al
mismo tiempo las células gliales que provienen de la
superficie interna y externa del neuroepitelio también
pueden formar membranas? :

Este proceso seinicia, desarrolla y detiene luego de
aproximadamente un mes de evolucion. Las células
desaparecen poco a poco de estas membranas y
sobre la retina permanece una matriz espesa de
coldgeno, que es facilmente visible por la pérdida de su
transparencia. Estas membranas tienen la propiedad
singular de ser retractiles, esta retraccion origina el
plegamiento de la retina, disminuyendo su superficie
y flexibilidad. Si la membrana esta muy extendida
por la superficie retiniana puede crear tracciones
tangenciales, que impedirian la reaplicacion de la
retina hasta que se haya retirado esta membrana.

La proliferacién se extiende de modo variable
por la retina; por lo general predomina sobre la
retina inferior y puede afectar a la retina superior en
diversos grados. Los grados de esta proliferaciony su
extension determinan el protocolo quirdrgico de ahi

Desprendimiento
—— de Retina

Regmatégeno

| ——— Cirugia —
A 4 A 4
Inflamacién y Factores de Migracién d
ruptura de barrera ¢ imi » igracion de

= células del EPR

hematorretiniana citoquinas
Metaplasia,
Formacion de P proliferacién y
matriz lul - reclutamiento
celular
Formacion y
contraccion de
superficial

!

Ruptura retinal
(formacién o
reabertura)

S T S

Traccién del
cuerpo ciliar

Desprendimien- Traccion
Pucker macular to de retina desprendimi Hip
recurrente deretina

Patogénesis de la proliferacion vitreorretiniana. Esquema que
ilustra la interaccién de varios factores implicados en la patogéne-
sis de la proliferacion vitreorretiniana, desde el desprendimiento de
retina inicial hasta serias complicaciones como el desprendimiento
retina recurrente y la hipotonia.
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la importancia y su estimacion durante el examen
preoperatorio.

Como la proliferacién vitreorretiniana incide en
terapia, surgio la necesidad de estadificarla, en 1983
la Sociedad de Retina propuso una clasificacion
aceptada internacionalmente® A, B, C y D. Esta
clasificaciéon actualmente ha modificado el grado C
y elimina el grado D (7abla 1).

Grado A

Es la manifestacion temprana de la proliferacion
intraocular caracterizada por acimulos de pigmento
resultantes de la multiplicacion de células del EPR en
la matriz vitrea. Simula un efecto Tyndall en el vitreo y
como resultado provoca que sea menos movil y mas
visible (Figura 2).

Grado B

Definido por la presencia de pliegues en la
superficie retiniana interna y produce enrollamiento
de los bordes de los desgarros. La retina puede parecer
rigida y los vasos retinianos pueden verse tortuosos
por membranas prerretinianas muy delgadas que no
son visibles por oftalmoscopfa indirecta.

Grado C

Definido por pliegues retinianos rigidos de espesor
total. La vitreorretinopatia proliferativa de grado C se
subdivide en dos formas: Posterior (P) y Anterior (A),
la linea divisoria entre las dos areas es el ecuador del
globo. La extensién de la proliferacion en cada area es
expresada por el nimero de horas de reloj de la retina
involucrada (1-12). Frecuentemente las proliferaciones
no son contiguas. El vitreo se vuelve condensado y
contiene fibrosis.

En 1989, Lean y colaboradores, basados en los
estudios de la Silicona®, realizaron modificaciones a
esta clasificacion, aumentando cambios descritos
en el polo posterior y consideraciones en la periferia
(Tablas 2, 3y en Figuras 3,4y 5).

En el aflo 1991, Machemer y colaboradores®
publicaron la actualizacién de la primera clasificacion
delafo 1983, aumentan los cuadrantesy las horas de
extension (Tabla 4y 5).

La clasificacion se llevod a cabo por medio de un
método estandarizado que representaba cada tipo de
contraccion en un diagrama retiniano (Figura 6).

Grado Hallazgos Clinicos

A Vitreo turbio; acimulos de pigmento en el vitreo.

Arrugas en la superficie interna de la retina; rigidez
B retiniana; tortuosidad vascular; bordes enrollados del
desgarro; disminucién de la movilidad del vitreo.

Posterior al ecuador: focal, difuso o pliegues
CP1-12 circunferenciales de espesor total*; fibrosis
subretiniana.*

Anterior al ecuador: focal difuso o pliegues
circunferenciales de espesor total*; fibrosis subretiniana*;
desplazamiento anterior*; vitreo condensado con
fibrosis.

CA 1-12

Tabla 1. proliferacién vitreorretiniana descrita por grados.

Fig. 2 Proliferacion vitre-
orretiniana grado A. Signo
de Polvo de Tabaco en PVR
Anterior por biomicrosco-
pia. Abajo Diagrama es-
quemditico de los acimu-
los de pigmento y efecto
Tyndall.

Tipo / Tipo de Localizacién ) L.
. .. Signos clinicos
Numero  contraccién del PVR
1 Focal Posterior |Pliegue fijo.
. . Pliegues retinianos confluyentes en la retina
2 Difuso Posterior

posterior, el nervio 6ptico puede ser invisible.

Anillo de servilleta, corddn que levanta la

3 Subretiniano | Posterior .
retina.
Pliegues retinianos irregulares anteriores,

. . . pliegues radiales que se extienden

4 Circunferencial| Anterior . . e
posteriormente, retina periférica
contracturada hacia la base del vitreo.

) . Pliegues cirferenciales lisos de la retina en la
5 Perpendicular | Anterior

insercién de la hialoides posterior.

Pliegues circunferenciales de la retina en la
insercién de la hialoides posterior.

6 Anterior Anterior |Traccionados hacia adelante, procesos
ciliares contracturados, hipotomia, iris
retraido.

Tabla 2. Clasificacion de la proliferacion vitreoretiniana seqtin el
estudio del aceite de silicon.
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TERAPIAS FARMACOLOGICAS
EN EL TRATAMIENTO DE LA
PROLIFERACION VITREORRETINIANA

Se han usado multiples farmacos para las diferentes
etapas de la PVR, buscando interrumpir la cascada
inflamatoria, la proliferaciéon celular, los factores de
crecimientoyy la formacion o contraccion de la fibrosis.
Los farmacos usados pueden clasificarse como
agentes antiinflamatorios esteroideos (prednisolona,
triamcinolona y dexametasona), antiinflamatorios
no esteroideos (Naproxeno y 5-fluoracil); agentes
antineoplasicos o antiproliferativos (5-fluoropyridine,
heparina, fluorouracil, daunomicina, colchicina,
metrotexate, retinoides, anti-FCEV) y nuevos agentes
emergentes (inhibidor de la metaloproteinasa de la
matriz, N-acetilcisteina, cannabinoides y los de la via
transicional de mecanismo epitelial). V™

Ninguno de estos medicamentos ha mostrado
de forma concluyente su capacidad de disminuir o
evitar la formacion de PVR, los estudios todavia tienen
resultados contradictorios, son de muestra pequefia,
no aleatorizados o se han probado solo en modelos
animales. Es por este motivo que actualmente no
existe un tratamiento estandar que demuestre su
utilidad. "%

Entre los mas estudiados, el uso de esteroides
(intravitreo, periocular o sistémico) no ha mostrado
reducir la incidencia de nuevos desprendimientos
ni mejorar la agudeza visual final. Su uso intravitreo

Grado Signos clinicos

Vitreo turbio, acimulos de

A . .

pigmento en el vitreo.

Arrugas de la superficie interna
B de la retina, bordes del desgarro

enrollado.

Pliegues fijos, contraccion difusa
cP Posterior (P), membranas
subretinianas posteriores.

o periocular ademdas de no disminuir el riesgo de la
PVR se ha asociado a los efectos adversos como la
aparicion de glaucoma y catarata."

Aunque el factor de crecimiento endotelial "(FCEV)
juega un rol importante en muchas enfermedades
retinianas, y se ha encontrado que esta aumentado
unas 3 veces en pacientes con PVR comparados con
los que no la tienen, el uso de los Anti-FCEV no ha
demostrado disminuir el riesgo de desprendimientos
recurrentes. Todavia esta pendiente determinar si
disminuye la severidad del PVR."'

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE PVR
(SOCIEDAD DE RETINA)

Grado A: Desprendimiento de Retina (DR) con
pigmentos vitreos superficiales anteriores.

Grado B: DR con plegamiento de la superficie
Retiniana, roturas irregulares y vasos retinianos
tortuosos.

Grado CTipo 1: DR con presencia de “Star Folds”.
Grado CTipo 2: DR con contracciones posteriores
difusas.

Grado CTipo 3: DR con Proliferacién subretiniana.
Grado CTipo 4: DR con contraccion circunferencial
a lolargo de margen posterior de base de vitreo.
Grado CTipo 5:DR con Contraccién anterior de base
de vitreo.

Grado Signo Clinicos

Tubidez vitrea, acimulos de pigmento en el

A . . i )
vitreo, pigmento en retina Inferior.
Pliegues de la superficie retinianainterna,
B rigidez retiniana, tortuosidad vascular, bordes

enrollados e irregulares de los desgarros,
Distribucion de la movilidad del vitreo.
Pliegues de espesor total, circunferenciales,
CP 1-12 |difusos, focales o posteriores al ecuador*.
Bandas subretinianas*.

P1 : 1 CUADRANTE (1-3 HORAS DEL RELOJ)
P2 : 2 CUADRANTES (4 -6 HORAS DEL RELOJ)
P3 : 3 CUADRANTES (7-9 HORAS DEL RELOJ)

P4 : 4 CUADRANTES ( 10-12 HORAS DEL RELOJ)

Traccion en la retina Anterior (A)

CA . . .
circunferencial o perpendicular.

A1 : 1 CUADRANTE (1-3 HORAS DEL RELOJ)

A2 :2 CUADRANTES ( 7-9 HORAS DEL RELOJ)

A3 : 3 CUADRANTES ( 10-12 HORAS DEL RELOJ)

Tabla 3. Gradacisn De La Proliferacién Vitreorretiniana
Empleado En El Estudio De Aceite De Silicon.

Pliegues de espesor total, circunferenciales,
CA 1-12 |difusos, focales o anteriores al ecuador*.
Bandas subretinianas*.

* Expresado en el numero total de horas del reloj involucradas.

Tabla 4 Proliferacién vitreorretiniana grado A. Signo de Polvo de
Tabaco en PVR Anterior por biomicroscopia. Abajo Diagrama es-
quemqditico de los aciimulos de pigmento y efecto Tyndall.



Desprendimiento de
Retina (DR) con pigmentos vitreos
superficiales anteriores.

DR con con-
tracciones posteriores difusas.

DR con
Contraccién anterior de base de
vitreo.

DR con plegamiento de
la superficie Retiniana, roturas irre-
gulares y vasos retinianos tortuosos.

DR con Proli-
feracién subretiniana.

DR con pre-
sencia de "Star Folds"

DR con con-
traccion circunferencial a lo largo
de margen posterior de base de
vitreo.

Tipo 1:Focal =x

Tipo 2 : Difuso = xxx

Tipo 3 : Subretinal = --

Tipo 4 : Circunferecial = xxxx

Tipo 5 : Desplazamiento anterior xxxx

(Machemer y col) Diagrama
retiniano para representar los diferentes
tipos de plegamiento de espesor total de
la retina.
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LOCALIZACION

( en relacién con Signos Clinicos
el ecuador)

Pliegues estrellados posteriores a la

Focal Posterior base del vitreo.

Pliegues estrellados confluyentes
Difuso Posterior posteriores a la base del vitreo; el
nervio éptico puede ser invisible.
o Posterior / Proliferacion subr'etubal; band.a
Subretiniano i anular cerca del disco, banda lineal,
anterior ldminas en sacabocado.

Contraccion a lo largo del borde
posterior de la base vitrea con
desplazamiento de la retina;
contraccidn retiniana periférica;
pliegues radiales en la retina
posterior.

Circunferencial Anterior

Desplazamiento anterior de la base
del vitreo por el tejido proliferativo;
depresion retiniana periférica;
Anterior desplazamiento de los proceso
ciliares; puede extenderse, puede
estar cubierto por la membrana; el
iris puede estar retraido.

Desplazamiento
anterior

Tabla 5 Clasificacién proliferacién vitreorretiniana seguin el estu-
dio de aceite de silicona.

CLASIFICACION DE LA RETINA SOCIETY (1983)

GRADO A: MINIMO (turbidez vitrea, dispersién pigmento en vitreo).

GRADO B: MODERADO (pliegues en la superficie interna de la retina. Desgarro retiniano
con el borde enrollado, tortuosidad vascular, disminucién de la movilidad retiniana y
vitrea).

GRADO C: MARCADO (pliegues retinianos fijos en menos de tres cuadrantes, afectacion
del grosor total con retina rigida):

C1. En un cuadrante.
C2. En dos cuadrantes.

C3. En tres cuadrantes.

GRADO D: MASIVO (pliegues retinianos fijos en los cuatro cuadrantes):
D1. Infundibular ancho.
D2. Infundibular estrecho.

D3. Cerrado (no se ve papila).

Tabla 6 Primera clasificacién de PVR de la Sociedad de Retina.

Fig 4 Desprendimiento de Retina en embudo
cerrado con PVR Grado C tipo 5 por Ultrasono-

Dr. Mario De La Torre E.

Fig 5 proliferacion Vitreo Retiniana
Dr. Mario De La Torre E.
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El desprendimiento de retina (DR), constituye
un trastorno ocular caracterizado por la separacion
fisica entre la retina neurosensorial (RNS) y el epitelio
pigmentario de la retina (EPR), con acumulacién
efectiva de liquido en el espacio subretiniano.

Todos los desprendimientos de retina estan
incluidos en esta definicién, que destaca la
alteracién de la relacion anatémica, sin embargo,
sustanciales diferencias en relaciéon los mecanismos
etiopatogénicos, curso clinico y consiguientes
criterios diagnosticos y terapéuticos, han permitido
subagrupar al DR en tres cldsicas categorias: El
regmatégeno, causado por una rotura (rhegma), que
compromete el espesor total de la retina, permitiendo
el acceso de liquido, de la cdmara vitrea al espacio
subretiniano : El traccional, donde
adhesiones vitreorretinianas originadas por patologias

Desprendimiento de retina
regmatdgeno, aspecto central.
del abolsamiento.

Rotura causal del caso precedente
“herradura” de base amplia, visible en la cuspide traccional en retinopatia diabética.

diversas (ej. Retinopatia diabética, retinopatia de
prematuridad), generan vectores mecanicos, con
fuerza suficiente para separar la retina del epitelio
pigmentario subyacente ;'Y el exudativo,
en el que procesos inflamatorios, neoformativos o
vasculares, locales o sistémicos (e]. escleritis posterior,
melanomas de coroides, vasculopatias retinianas,
coroideas o sistémicas) promueven la excesiva
produccion y posterior acumulacion de fluido, y/o
impiden la adecuada depuracion de este, del espacio
subretiniano J

En el presente capitulo haremos referencia
a conceptos etiopatogénicos y clinicos que
fundamentan los principios terapéuticos del
desprendimiento de retina regmatégeno (DRR),
asi como consideraciones en relacién a las
diversas alternativas de tratamiento disponibles
en la actualidad. En cuanto a los otros tipos de DR,
estos seran considerados en capitulos separados,
en relacion con etiopatogenia y cuadros clinicos
subyacentes, de manera pertinente.

Desprendimiento de retina
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3.- Epidemiologia

El Desprendimiento de Retina Regmatdgeno
(DRR) primario, faquico, tiene una incidencia
relativamente baja y contempla gran variabilidad,
segun la caracteristica étnica y el drea geografica, la
mayor parte de las estadisticas reportan un promedio
de 10 casos por 100.000 personas por afo (0.01%),
conrangos que oscilan entre 6.3 a 17.9 casos/100.000
personas/ano.?

Puede ocurrir a cualquier edad, pero es mas
frecuente entre la cuarta y sexta décadas de vida
y el DRR primario, es mas frecuente en mujeres.?
Los principales factores de riesgo contemplan los
siguientes rasgos epidemiolégicos y estadisticos:

La miopia: Més del 50% de los casos de DRR
primario ocurren en pacientes miopes, miopias entre
1y 3 dpttienen un riesgo 4 veces superior y aquellos
con mas de 3 dptun riesgo 10 veces superior, siendo
los altos miopes (mayor/igual a 6 dpt) quienes tienen
la mas alta prevalencia (0.6 a 6%).*°

La degeneracion en empalizada se daen un 20 a
30% de los casos de DRR primario. ¢

La pseudofaquia quirdrgica: Es causal de un 20%
de los DRR, siendo el riesgo postcirugia de 1%, y sien-
do este superior en casos de extraccion de cristalino
claro en miopes y en casos con ruptura de capsula
posterior. ’#

El trauma ocular severo: Es responsable de hasta
un 10% de los casos de DRR en general.

El DRR en el ojo contralateral: La incidencia de
bilateralidad va de un 5% en un ojo contralateral sin
lesiones predisponentes y se duplica a un 10% en
un ojo contralateral con lesiones predisponentes.®'°

FISIOPATOLOGIA

1.- Precursores vitreorretinianos del

desprendimiento

- Licuefaccion vitrea, resultante de la fragmentacion
progresiva de la red fibrilar de coldgeno vy
agregacion de proteoglucanos, lo que conduce
a la sinéresis (transicion de un gel homogéneo,
a una segregacion de sus componentes solidos
que se ven separados y contenidos en la interfase
liquida), lo que conlleva una reduccién de volumen
total del vitreo con formacion de lagunas de
vitreo liquido que pasan al espacio subhialoideo,
promoviendo asi, el desprendimiento del vitreo
posterior.

Fig.3 Desprendimiento de retina exudativo, secundario a
enfermedad de Vogt Koyanagi Harada.

Fig.4 Degeneracion en empalizada parcialmente pigmentada
(Flecha azul), desgarro retiniano (Flecha blanca).

Fig.5 Degeneracién en empalizada pigmentada.
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Tales cambios son propios de la degradacion de
los componentes esenciales del vitreo producto
de la edad, pero también factores como la miopfa
magna, la inflamacion o el trauma aceleran y/o
potencian su progresion.

Desprendimiento del cértex vitreo posterior,
condicionado por los factores antedichos, y
que ocurre de forma aguda, generando extensa
separacion desde el polo posterior hasta la base
del vitreo.

Adherencias vitreorretinianas anormales, sometidas a
traccion por parte del cortex vitreo posterior durante
el proceso de separacion y con potencial variable
de producir roturas, entre estas mencionamos a
aquellas visibles e identificables previamente a
la separacion vitrea e incluyen a: bahias de la ora
abiertas e incluidas; pliegues meridionales; penachos
(tufts) quisticos o de tracciéon zonulary degeneracion
en empalizada

Por otro lado, estan aquellas adherencias no
visibles previamente, como el borde posterior de
la base del vitreo y las adhesiones vitreorretinianas
vasculares y perivasculares.

Roturas retinianas, los precursores del DRR, por
excelencia, que se dividen en desgarros, agujeros
y didlisis, y que dependiendo de contexto clinico
en que se identifiquen (si hay antecedentes de
DRR contralateral, si se encuentran sintomaticas
o son hallazgos, por ejemplo) y sus caracteristica
particulares (lineas de demarcacién, signos
de cronicidad o hemorragia, como sefales de
ocurrencia reciente), seran o no susceptibles de
tratamiento profilactico y/o seguimiento segun
veremos en la seccion dedicada a terapéutica.

La secuencia de eventos fisiopatoldgicos que
conducenal DRR, requiere la coexistencia e interaccion
de algunos de los factores predisponentes con
eventos desencadenantes. Por un lado, la presencia
de un gel vitreo licuefacto, una o varias roturas
retinianas, (preexistentes o recientemente generadas
por traccion vitreorretiniana) y generalmente aunque
no es imprescindible un desprendimiento de vitreo
posterior total.

En este contexto, el incremento en la movilidad del
vitreo condensado (favorecido por los movimientos
rotacionales del 0jo), genera corrientes de vitreo

liquido alrededor de la cdmara, lo que desencadenara
la formacion de roturas retinianas sobre la base de
las condiciones predisponentes especificas o al
cambiar la dindmica entre roturas preexistentes y el
vitreo licuado. Por otro lado, esta misma dindmica,
permite el acceso del vitreo liquido al espacio
subretiniano, rompiendo el equilibrio entre las fuerzas
que mantienen la retina adherida y aquellas que la
separan del EPR, (fracaso de los sistemas metabolicos
del EPR) permitiendo un acumulo progresivo de
fluido subretiniano de mayor densidad que el fluido
de la camara vitrea, lo que también favorece la
acumulacion progresiva del primero a este nivel.

Situaciones clinicas genéticamente determinadas
(miopia magna), adquiridas u originadas en
respuestas inmunolégicas andmalas como aquellas
producidas por enfermedades inflamatorias
(vasculitis, pars planitis), o infecciosas (toxoplasmosis)
pueden acrecentar y/o acelerar la degradacion del
vitreo, generar interacciones patolégicas a nivel de la
interfase vitreorretiniana o incrementar la fragilidad
del parénquima retiniano tornandolo dehiscente
(necrosis retiniana aguda), reforzando y potenciando
estos eventos fisiopatoldgicos.

Finalmente, destacar una situacion clinica muy
particular como el DRR en el alto miope con agujero
macular y estafiloma posterior, en cuya particular
fisiopatologfa, juegan un rol los cambios biotréficos
que interesan al complejo esclera-coroides-EPR-
retina neurosensorial, en donde la traccion tangencial
vitreorretiniana, los vectores anteroposteriores
generados por la ectasia escleral y una retina
neurosensorial imposibilitada de adaptarse al cambio
en el contorno, generan la denominada maculopatia
traccional midpica, que abarca diferentes instancias
clinicas cuya maxima expresion es un DRR que
merece especiales consideraciones en cuanto a su
manejo.

Los factores que producen y perpetidan del DRR
son: las roturas retinianas, la traccion vitreorretiniana,
las corrientes de vitreo liquido, la mayor densidad del
liquido subretiniano en relacion al liquido de lacdmara
vitrea y el fracaso metabdlico del EPR impidiéndole
mantener la adhesion, por lo que los principios
terapéuticos estan dirigidos a contrarrestar estos




factores y a restablecer los mecanismos fisiolégicos
que mantienen la retina aplicada en condiciones
normales, a saber:
Cierre funcional de la rotura retiniana.
Eliminacion o compensacién de la tracciéon
vitreorretiniana.
Eliminacion o bloqueo de las corrientes de
vitreo liquido hacia el espacio subretiniano.
Evacuacion del liquido subretiniano.
Promocién/Estimulacién de la dindmica
metabolica entre el EPR y la RNS.

Tales objetivos son obtenidos por medio de
procedimientos quirlrgicos, asi como los agentes
farmacolégicos, usados para modular respuesta
bioldgica antes, durante o después del acto
quirurgico. Los diversos procedimientos quirdrgicos,
incluyen el uso de medios fisicos, capaces de inducir
efectos biomecanicos y bioquimicos a nivel macro
y micro anatémico y el uso de compuestos con
propiedades fisicas capaces de complementar y/o
consolidar los efectos de las maniobras quirdrgicas.
A continuacion, destacamos los mas importantes
procedimientos y recursos modernamente utilizados
para la reaplicacién retiniana:

Creacién de adhesion coriorretiniana,

obtenida por crioaplicacion o fotocoagulacion,

contrarrestando la traccion vitreorretiniana en
el punto en que es efectuada, y aunque no sea
mucho mas fuerte que la adhesion fisioldgica, es
mas eficaz para impedir separacién en un sector
donde hay traccion efectiva. Una vez consolidada,
modifica las corrientes y bloguea el paso de
liquido a través de la rotura y hacia el espacio
subretiniano. La fotocoagulacion laser produce

una adherencia equivalente a la normal en 24

horas, e incrementa progresivamente su fuerza,

alcanzando el doble de la normal al cabo de 14 a

21 dfas'?3en tanto que la crioaplicacion, debilita

la adhesion durante la primera semana y luego

estas fuerzas se fortifican hasta equivaler a las de
la fotocoagulacion, por lo que, si se requiere una
adhesion rapida, la fotocoagulacion es preferible.

La indentacién escleral y la vitrectomia efectuadas

sin creacion de adhesion coriorretiniana tienen un

mayor indice de fracasos.'*'

Eliminacion de liquido subretiniano que puede

efectuarse por drenaje externo o interno,

permitiendo la aposicién de RNS y EPR a nivel

de la rotura consiguiendo el cierre funcional y la
activacion de los mecanismos de adhesion.
Indentacién escleral, la cual contrarresta la
traccion vitreorretiniana por fuerzas de oposicion,
al desplazar Ia retina interna hacia el centro y
aproximar el EPR a la retina externa, permitiendo
el cierre funcional de las roturas y promoviendo
la activacion del metabolismo adhesivo EPR-
RNS. Desplaza liquido subretiniano lejos de la
localizacion de la rotura y/o hacia la cdmara
vitrea. Desplaza de la rotura hacia el centro de
modo que puede encontrar taponamiento por
el humor vitreo adyacente. Modifica las corrientes
de flujo de liquido de cdmara vitrea al espacio
subretiniano al invertir la concavidad de la pared
escleral.

Vitrectomia: Genera una reduccién neta de
la traccion vitreorretiniana por eliminacion
directa de la misma y también elimina traccion
que podria originar nuevas roturas en el
periodo postoperatorio. Permite el tratamiento
y manipulacién directa de traccion vitrea
por membranas y tejido epirretiniano en
proximidades de la rotura. Logra evacuacién
transoperatoria directa del liquido subretiniano
por endoaspiracién del mismo y asegura una
aposicion transoperatoria de la RNS sobre el
EPR, obteniendo cierre funcional y activacion de
metabolismo de adhesion.

Gases y aceite silicon: Ejercen una fuerza
fisica, hidrdulica y una fuerza de flotacién,
proporcionalmente directa a su grado de
tension superficial, que desplaza la retina hacia
afuera, aproximéndola a la pared escleral, pero
sobretodo produce un cierre funcional de
las roturas retinianas, de caracter temporal o
permanente permitiendo la consolidacién de
adhesiones coriorretinianas y/o reabsorcion de
liquido subretiniano por el EPR.
Perfluorocarbonados: Compuestos liquidos
sintéticos de alta densidad y baja viscosidad, que le
confieren mayor peso que el agua, permitiéndole
alisar la retina desprendida de manera suave y
uniforme, desplazando y evacuando el liquido
subretiniano, permitiendo estabilizar la retina
para permitir maniobras quirdrgicas como
pelamiento o delaminacion y aplicaciéon de
endofotocoagulacion.
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El sintoma mas frecuente, aunque no siempre
presente es la vision de destellos de luz, en grados
variables de intensidad y frecuencia, habitualmente
mejor percibidos con los ojos cerrados o en
condiciones de poca iluminacién, lo que traduce
estimulacion fisica de la retina por parte del vitreo y
puede implicar un Desprendimiento de Vtreo Posterior
(DVP) en proceso, con potencial formacion de una
rotura retiniana, asimismo la aparicién a continuacion
de miodesopsias, traduce la consolidacién del DVP
y/0 la presencia de hemorragia vitrea. La disminucion
de agudeza visual inicialmente es referida con
aparicion de un escotoma que afecta el campo visual
correlativo a la zona de retina desprendida, aunque en
si es muy periférico puede pasar desapercibido (DRR
subclinico), metamorfopsia y afectaciéon de vision
central en caso de involucro macular.

Al momento de la evaluacién es importante un
examen oftalmolégico completo en ambos ojos
para deteccion de patologia coexistente (catarata,
glaucoma, etc.) el registro de la agudeza visual mejor
corregida (principal factor pronéstico de la agudeza
visual postoperatoria) y determinar el tiempo de inicio
y evolucion de los sintomas que a veces permite
establecer el lapso transcurrido desde la afectacién
macular, lo que es relevante para el prondstico y
priorizacion del acto quirtrgico.

La biomicroscopia anterior suele mostrar
medios transparentes, células en camara anterior
(dependiendo de la antigledad y respuesta
individual), presion intraocular habitualmente baja y
excepcionalmente alta como en el caso del sindrome
de Schwartz.

La camara vitrea suele mostrar vitreo movil, la
mayor parte de las veces con pigmento en suspension,
signo de Shaffer (signo del polvo de tabaco)
indicador sensible de la presencia de un desgarro, a
veces se observa hemorragia vitrea.

La retina desprendida en DRR recientes no
complicados, se ve convexa, moévil, pélida, ondulada
y se extiende hasta la ora serrata . Los DRR
antiguos y/o complicados, pueden mostrar pliegues
fijos, depdsitos de pigmento, vitreorretinopatia
proliferativa (VRP) severa, poca movilidad, quistes,
etc

Ojo afdquico con vitreo en cdmara
[ﬂ": hy E anterior, membrana hialoidea intergra. Se
puede evidenciar Canal de Cloquet en medio y
signo de Shaffer (Orienta a desgarro retiniano o
desprendimiento).
[=] ’

Desprendimiento de retina reciente.

Desprendimiento de retina con VRE, pliegues fijos y deflexion
vascular.


http://drcarlosarzabe.com/ojo-afaquico/

Debe evaluarse con lentes aéreos o de contacto
corneal, y mediante oftalmoscopfa indirecta, bajo
dilatacion farmacoldgica e indentacion escleral.

La identificaciéon de las lesiones causales y evalua-
cién de las caracteristicas particulares de las mismas
es el gjercicio mas relevante para la seleccion de la
técnica quirdrgica y debe realizarse en condiciones
apropiadas y cuantas veces sea necesario.

En los DRR primarios, faquicos, las reglas de
Lincoff'® tienen vigencia y son de gran utilidad

Condiciones clinicas especificas pueden
mostrar tendencia a producir lesiones causales en
determinadas zonas con mayor frecuencia, asi, la
afaquia y pseudofaquia, muestran lesiones en el
borde posterior de la base del vitreo, cuadrante
temporal superior17; El trauma cerrado, dialisis
superonasal; La didlisis juvenil idiopética es inferior o
inferotemporal y excepcionalmente puede hallarse
sobre la linea media del meridiano horizontal.18

Asimismo, el examen preoperatorio debe buscar
determinar si existe DVP total, si hay alteraciones de
interfase vitreorretiniana asociadas (agujero macular,
membrana epirretiniana). Identificar todas las
lesiones causales estableciendo su topografia relativa
meridional y situacién anteroposterior, tamafo,
severidad de traccién vitreorretiniana, existencia
de vitreorretinopatfa proliferativa y aun fenémenos
menos frecuentes como hemorragia subretiniana.

El registro de los hallazgos acorde a las normas
graficas internacionales debe ser efectuado en todos
los casos

La tomografia de coherencia dptica es util para
establecer el grado de compromiso de la méacula
, en ocasiones para confirmar presencia
de un agujero macular, una membrana epirretiniana
y/0 la existencia de edema macular cistoide
. En desprendimientos de retina en el alto miope
con estafiloma posterior y agujero macular es
imprescindible .Enel periodo postoperatorio
puede permitir identificar la presencia de liquido
subretiniano residual no visible clinicamente
El Ultrasonido ocular es invaluable en caso de
opacidad de medios, para confirmacién diagnéstica,
y determinacién de algunos aspectos como

Regla 1: En el 98% de Regla 2: En el 93% de los
los casos el desgarro causal €asos el desgarro causal se en-
se encuentra en 1 ¥ horas del cuentra a horas 12 o en un tridn-
reloj del limite mds alto. gulo, cuyo dpice se dirige hacia la

ora serratay su base se extiende 1
¥ horas del reloj hacia los lados
de12.

Regla 3: En el 95% de los Regla4:Elabolsamiento
casos el limite mds alto del des- inferior en los desprendimientos
prendimiento indica a qué lado regmatdégenos se origina de un
del disco se encuentra un desga- desgarro superior.
rro inferior.

(Modificado de Kreissig I. A practical guide to
Minimal Surgery for Retinal Detachment)

Grdfico con registro de roturas causales y relacién topogrd-
fica meridional y anteroposterior.



topografia, grado de movilidad, presencia de quistes,
hemovitreo o desprendimientos coroideos

,lo que contribuye a la planificacion del
abordaje quirdrgico.

La Biometria en casos de cirugia combinada o
en caso de preverse el uso de tapones permanentes
como el silicon que pudieran interferir con el
adecuado célculo de lente en instancias posteriores
a la cirugfa.

La provision al paciente y familiares de un
consentimiento informado es en la actualidad un
requisito médico legal. En caso de ser posible, un
registro fotografico previo a cualquier intervencion
terapéutica, puede ser valioso para efectos de
documentacién, asf como para informar al paciente
sobre su condicion.

En el DRR, el grado de urgencia estad en
directa relacion con las posibilidades concretas
de preservacioén visual o recuperacion visual. El
desprendimiento sin compromiso macular que
debe resolverse dentro de las primeras 24 horas
con la expectativa de preservar la agudeza visual
sin deterioro. También estd considerada urgente y
recomendada la intervencién dentro de las primeras

20/20, con compromiso inminente 'y edema macular cistoide,
de la fovea. 6 semanas post cirugia de

replicacion retiniana (vitrectomia).

OCT en DRR de polo LSR residual, 4 semanas
posterior, con agujero maculary — post cirugia de reaplicacion reti-
estafiloma posterior. niana (Indentacion escleral).

OCTen DRR, con AV Membrana epirretiniana

Desprendimiento Coroideo
Seroso por Ultrasonografia modo A y B.
Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

Hemorragia  subhialoidea y
prerretiniana, con nivel liquido, causado por
la sedimentacién hemdtica, en contacto con
la retina, que se mueve en sentido contrario
al movimiento del ojo (Shifting fluid level).


http://drcarlosarzabe.com/figura15/
http://drcarlosarzabe.com/9-2
http://drcarlosarzabe.com/11-2

24 horas cuando la macula tiene entre 2 y 7 dias de
involucrada, puesto que no se modifica la agudeza
visual final'®, y en el paciente pseudofaquico, dado que
la progresion del mismo ocurre con mayor celeridad.

Desprendimientos con involucro macular mayor a
unasemana, pero de menos de un mes, se consideraran
urgencias relativas y deberfan ser resueltos dentro de
las 48 a 72 horas subsecuentes, aunque por légica,
dado que la funcién sensorial macular se degrada de
manera progresiva e irreversible, es siempre deseable
diferir el procedimiento lo menos posible.

En desprendimientos con compromiso macular
mayor a 4 semanas, cronicos o con evidencia de
vitreorretinopatia proliferativa severa, se puede
programar la cirugia acorde a la disponibilidad de
espacios.

Los resultados quirdrgicos, se expresan en términos
de:

Exito anatdmico primario: Implica reaplicacion

total con la primera intervencion.

Exito anatomico final: Reaplicacion retiniana total,

lograda con una o mas cirugias.

La eleccion de la técnica quirdrgica es el factor
predictivo mas relevante para el éxito anatémico y
funcional Y este deberd basarse en las caracteristicas
de presentacion del DRR.

En el caso del DRR primario, fAquico, la indentacion
escleral es aun la técnica de referencia, con tasas de
éxito anatémicoy funcional, equivalentes o superiores
al de otras técnicas y periodos de seguimiento mas
extensos reportados.?'??

Por otra parte, en el caso del DRR pseudofaquico,
las tasas de reaplicacion primaria son mejores con las
vitrectomia pars plana.?®

Circunstancias clinicas especificas como
desgarros posteriores al ecuador, desgarros gigantes,
vitreorretinopatia proliferativa, opacidad de medios, etc,
se constituyen en indicaciones formales de vitrectomia
pars plana. Actualmente, diferentes métodos ofrecen
similares resultados y por consiguiente, el conocimiento
y dominio de una determinada técnica, la experiencia
en la condicion clinica especifica, las tasas de éxito e
incluso la disponibilidad de recursos técnicos deberan
ponerse a consideracion para una adecuada seleccion
de la técnica quirdrgica.

Habiendo considerado los aspectos
epidemioldgicos, factores de riesgo vy
condiciones predisponentes, se considera
tratamiento profildctico mediante
fotocoagulacién o crioaplicacion en las
siguientes circunstancias clinicas:
Ojos sintomaticos (miodesopsias, fotopsias, DVP
agudo y/o hemorragia vitrea) con o sin factores
de riesgo.
Desgarros en herradura®#
Agujeros troficos con evidencia de traccién
perivascular®
Degeneracion lattice con o sin agujeros
Ojos asintomaticos con factores de riesgo,
como miopia, afaquia o pseudofaquia
quirdrgica, trauma severo, historia familiar.
Roturas asintomaticas
Degeneracion Lattice (no se demostrd beneficio
en tratarlos).
Ojos con DRR contralateral.
Lattice con y sin agujeros, en caso de DVP ya
establecido se puede observar, si no se puede
hacer seguimiento clinico, tratar®%”
Aguijeros troficos.
Roturas asintomaticas.”®
Didlisis juvenil idiopatica.
Se debe tratar todo el perimetro de la lesidon con
2 0 3 hileras de disparos confluentes, o laser diodo
transescleral, o en caso de la crioaplicacion tratar los
bordes de la lesién produciendo blanqueamiento,
que abarque todo el perimetro, bordes, anterior,
posterior y extremos laterales.

En circunstancias excepcionales, cuando el DRR
estd localizado y restringido a la periferia (anterior
al ecuador) y no afecta funcionalmente el campo
visual (asintomatico visualmente), puede ser tratado
delimitdndolo con tres hileras confluentes de laser,
con la condiciéon de que sea rodeado en su totalidad y
en caso de extenderse hasta la ora serrata, puede ser
delimitado hasta la insercion de la retina en ambos
lados, luego el seguimiento clinico debe ser frecuente
y exhaustivo
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Cicatrices de Fotocoagulacidn que delimitan extension
posterior del Desprendimiento.

Retinopexia neumdtica.

Ultrasonografia donde se observa
burbuja de gas intraocular con Desprendimiento
de Retina inferior.

Gentileza: Dr. Mario De La Torre E.

Las primeras descripciones del uso de gases como
terapia para el DRR corresponden a Ohm (1911),
Rosengren (1938), Lincoff (1967), Norton (1973),
Hilton y Grizzard; Dominguezy col. (década de los 80)
quienes sentaron las bases que sustentan las técnicas

modernas de la retinopexia neumatica
29,30

Le retinopexia neumatica consiste en la inyeccion
de una burbuja de gas expansible en cdmara vitrea y
posterior posicionamiento del paciente, con lafinalidad
de condicionar un cierre funcional de la o las roturas
retinianas, asi como también eventualmente contribuir
a liberar mecéanicamente las adhesiones vitreorretiniana
nivel de las lesiones causales, permitiendo la reabsorcion
del liguido subretiniano, por la bomba del EPR, para
luego crear una cicatriz de adhesion coriorretiniana,
mediante fotocoagulacion o crioaplicacion.

Se prefieren pacientes con desprendimientos de
retina primarios, fquicos, medios transparentes, con
desprendimiento de vitreo posterior total, desgarros
pequefos o medianos comprendidos dentro de
los 8 meridianos horarios superiores, (de preferencia
desgarros que no exhiban adhesién perivascular).

Existen contraindicaciones de caracter relativo y
absoluto que son relevantes al momento de la seleccion
del paciente:

Relativas

Roturas mayores a un meridiano horario o

varias roturas confluentes que abarquen dicha

extension.

Roturas inferiores en retina aplicada, que pueden

ser tratadas previo al procedimiento.

Alta miopfa y/o estafiloma posterior.

Pseudofaquia o afaquia.

Glaucoma avanzado o no controlado.

Lesion causal no identificada.

Absolutas

Roturas en los cuatro meridianos inferiores que

estén en retina desprendida, por la imposibilidad

para lograr un taponamiento gaseoso.

Vitreorretinopatia proliferativa grados C o D.

Incapacidad fisica o mental para cumplir con el

posicionamiento requerido.

Opacidad de medios que impida adecuada
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exploracion y deteccién de todas las roturas

retinianas.

La retinopexia neumdtica, constituye un
procedimiento poco invasivo, breve en duracién, apto
para efectuarse incluso en consultorio, econémico, sin
cambios del estado refractivo, muy gratificante para el
paciente, puede constituir una excelente alternativa en
casos de pacientes imposibilitados de recibir anestesia,
portadores de cirugia filtrante o de implante valvular,
desgarros muy posteriores o desgarros en diferentes
latitudes, y que sin embargo tiene limitaciones y
sobretodo requiere una seleccion adecuada del caso y
un seguimiento cuidadoso.

Anestesia topica (preferentemente),
subconjuntival o peribulbar, la topicay subconjuntival
con laventaja de permitir consultar al paciente sobre
su percepcion de luz.

La seleccion del gas dependera del tiempo que se
necesite mantener una burbuja de tamano suficiente
para lograr un cierre funcional de la o las roturas
causales hasta que la adhesién coriorretiniana se
consolide, por ello deben tenerse en consideracion
las propiedades de expansibilidad y longevidad
especificas.

Se recomienda hipotonizar el globo previo a la
inyeccion mediante paracentesis, una dosis Unica
de 250 mg de Acetazolamida via oral o inyeccién
endovenosa de 50 ml de manitol 20%, 30 a 45 min.
previos a la inyeccion, con el fin de evitar un reflujo
del gas al espacio subconjuntival o incarceracion
de vitreo en el sitio de la inyeccion, ademas de no
producir hipertensién muy severa a la que luego siga
una descompresidon muy brusca tras la paracentesis,
gue a veces ocasiona hemorragias en camara anterior.

Inyeccion via pars plana (3.5 mm en el paciente
faquico y 3.0 mm en pseudo o afaquico) de 0.3 ml
de C3 F8 al 100% o 0.5 ml de SF6 al 100% (tras la
expansion se pretende obtener de 1 a 1.2 ml de
volumen final), con una aguja calibre 27G (calibres
menores son proclives a la formacion de multiples
burbujas), dirigida hacia el centro geométrico del ojo
e insuflando el gas en un solo movimiento continuo
para evitar la formacion de multiples burbujas.

Aunque haya visién de luz, se recomienda
paracentesis de camara anterior con aguja 30G, que
permite una descompresion mas gradual, dado que
la expansion de la burbuja en las proximas horas

puede producir hipertension.

En pacientes con glaucoma recomendamos la
ingesta de 125 mg de Acetazolamida cada 8 horas
tras la inyeccion.

Debe visualizarse el fondo por oftalmoscopia
indirecta, para monitorear la arteria central de la
retina, constatar la presencia de una burbuja Unica
en camara vitrea y eventualmente determinar el
posicionamiento de las primeras horas, en caso de
haber muchas burbujas (“hueva de pescado”) se
puede diferir el posicionamiento y alejar las burbujas
de lalesion para evitar el paso al espacio subretiniano
hasta que coalezcan y/ o crezcan.

En algunos casos se puede posicionar para
promover el efecto de rodillo y evacuar parte del
fluido subretiniano, sin embargo, esto no suele
ser necesario y aun en los desprendimientos muy
bullosos, el fluido se reabsorbe con gran rapidez,
cuando el adecuado taponamiento ha sido logrado.
Se posicionara al paciente acorde a la situacion delao
las roturas, pudiendo alternarse en casos de roturas en
cuadrantes diferentes, por ejemplo. Se debe enfatizar
al paciente y entorno familiar la necesidad de cumplir
con la posiciéon de manera rigurosa, no solo para ver
lograda la reaplicacion, sino por el tiempo requerido
para el afianzamiento de las adhesiones.

Debe controlarse a las 24 horas, en caso de
obtenerse reaplicaciéon en la zona de la (s) rotura
(s) se puede aplicar laser, ganando tiempo para la
formacion de la adhesion coriorretiniana, mientras
aun se tiene un efecto taponador, por un tiempo que
depende de la longevidad del gas seleccionado.

Ellaser se puede aplicar conldmpara de hendidura,
pero el oftalmoscopio binocular indirecto es més
versatil, permitiendo acceso a lesiones periféricas
por indentacién, visualizacidon 6ptima a través del
gas o desplazamiento de la burbuja, cambiando la
posicion para ver la rotura directamente. Asimismo,
se puede aplicarlaser transescleral mediante la sonda
de diopexia, lo que facilita los casos con opacidad
de medios transitoria (hemovitreo) o permanente
(opacidad cristaliniana periférica).

Se prefiere la fotocoagulaciéon laser a la
crioaplicacion, aunque esta puede ser necesaria en
caso de no disponer de laser, opacidad de medios
que impidan poder hacer laser o cuando son agujeros
sobre areas de atrofia de pigmento que impiden la
absorcion de la energfa.
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[w] Fig. 19a  Desprendimiento de retina
e neurosensor/a/ con regién foveal aun aplicada

Fig. 19¢ OCT donde se observan pequerios des-
prendimientos serosos.

Gent//eza Dr. Mario De La Torre

Fig. 20 a DRR bulloso con rotura causal superior.

Fig. 20 b Retina aplicada, interfase gaseosa visible.

Posterior control periddico para constatar la
reaplicacion completa de la reting, la identificacion de
nuevas lesiones u otras no detectadas, potencialmente
taponables, dependiendo de su localizacion y
vigilancia de la presion, en especial en la etapa de
maxima expansion del gas, que ocurre a las 24 horas
para todos los tipos de gas. El fracaso temprano
o tardio, debe ser diagnosticado y resuelto con
la alternativa més adecuada precozmente, por la
potencial magnificacion de la respuesta inflamatoria
e incremento de la tendencia a la VRP32(figura 20 ay b).

d. Resultados

La recopilacion de series estadisticas mas extensa
(1274 ojos) arroja un 80% de éxito anatdmico prima-
rio y un éxito anatomico final de 98% *

El éxito anatomico primario de la retinopexia neu-
matica (80%),comparado con la indentacién escleral
(84%) mostro diferencia estadisticamente significativa
en favor de la segunda, en tanto que la agudeza visual
postoperatoria en los casos con macula desprendida
mas de dos semanas (agudeza visual mayor/igual a
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20/50fueron significativamente mejores en la neuma-
tica (80%) que en la indentacién (56%).

En los casos de DRR pseudofaquico el éxito ana-
témico inferior es considerablemente menor pues
oscila entre 36 y 69%.343>363

Formacién de multiples burbujas pequefas
(hueva de pescado), que dificultan visualizacion,
pueden migrar al espacio subretiniano y no ejercen
el efecto deseado de inmediato, pueden alejarse de
lazona del desgarro cambiando la posicién y esperar
a que el crecimiento y coalescencia formen una
burbuja Unica.

Migracion de gas al espacio subretiniano, puede

desplazarse de nuevo a camara vitrea cambiando

la posicién y en ocasiones ayudando con
maniobras de indentacion.

Extensién posterior del DRR, por desplazamiento

del liquido, involucrando la macula, previamente

aplicada.

Hemorragia vitrea, inusual, menos del 1% de

los casos, habitualmente de poca cuantia y

eliminacién esponténea. %3

Endoftalmitis.

Hipertension ocular o empeoramiento de

glaucoma preexistente formacién de nuevas

roturas, hasta en 23% de los casos.*

Vitreorretinopatia proliferativa.

Jules Gonin (1930), establecié la presencia de las
roturas como causantes directas del desprendimiento
de retina, y describio la necesidad de encontrar la
rotura, tratarla y cerrarla, para resolver exitosamente
un desprendimiento.”® Custodis (1949) describié el
primer método de indentacion escleral, efectuado
con el propdsito de tratar una rotura retiniana.”!

Charles Schepens (1953) desarrolla el primer
oftalmoscopio binocular indirecto, recurso
fundamental para el desarrollo y ejecucién de esta
técnica quirdrgica.

La indentacién es una técnica quirdrgica que
invierte la configuracién de la pared escleral,
generando una convexidad hacia adentro, en las

zonas que corresponden a las roturas causales,
contrarrestando las fuerzas que promueven
la separacion y promoviendo la reaplicacion
y mantenimiento de la misma, a través de los
mecanismos ya descritos. La deformaciéon y
generacion de la convexidad hacia adentro, se obtiene
mediante la colocacion de elementos artificiales
explantes o esponjas de silicon fijados a la superficie
escleral, en uno o multiples sectores, orientdndose
radial o circunferencialmente permitiendo producir
este efecto en extension (circunferencial) y altura (en
sentido anteroposterior) variables, ya sea de manera
sectorial, en puntos separados, o de manera uniforme
a lo largo de toda la circunferencia del globo. La
indentacién, habitualmente aungue no siempre ve
complementado su efecto con el drenaje externo del
liquido subretiniano y la creacion de una adhesion
coriorretiniana con crioaplicacion o laser.

Sibien las indicaciones son flexibles y la seleccion
de esta modalidad terapéutica depende en gran
medida de la experiencia y criterio del cirujano,
en general se prefieren casos de DRR primario en
pacientes faquicos, en general en pacientes con
desgarros medianos o pequefos, de situacion
ecuatorial o preecuatorial, de preferencia a la
misma altura anteroposterior, sin vitreorretinopatia
proliferativa o con grados A o B, con la suficiente
transparencia de medios que permita la exploracién
e identificacion de las roturas. La pseudofaquia
quirdrgica constituye una situacion especial, en la
que se deben considerar factores relacionados con
la visibilidad limitada de la retina periférica por miosis,
opacidad de la capsula posterior, restos corticales
periféricos o distorsion de la imagen en la transiciéon
del reborde del lente intraocular (LIO) o factores
relacionados a la estabilidad del como cirugia reciente,
presencia de un LIO de camara anterior, vitreo
incarcerado, rupturas de capsula posterior o colapso
de la cdmara anterior por hipotonfa consecuente al
drenaje, pueden ser motivo para desistir de este tipo
de técnica. Asimismo, pacientes con cirugias filtrantes
funcionales o con potencial necesidad de los mismos,
deberdn considerarse cuidadosamente por el dafoy
fibrosis subsecuente de la conjuntiva, y finalmente,
el paciente pseudofdquico con finalidad refractiva,
en el que la modificacion final del estado refractivo
inducido por la cirugia debe ser considerado a la hora
de seleccionar el procedimiento.
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Puede utilizarse la anestesia general o local,
acompanada de narcosedacion, de preferencia una
mezcla de lidocaina y bupivacaina que garantice
niveles de analgesia y aquinesia adecuados. Se
prefiere bloqueos peribulbares que retrobulbares,
pues volumenes superiores a 4 cc retrobulbares
suelen limitar la rotacion y exposicion de zonas
posteriores de la esclera dificultando la colocacion
de explantes en desgarros posteriores.

Previa antisepsia con iodopovidona 3% vy
aislamiento con campo quirlrgico, se efectuard
una peritomia conjuntival a nivel limbar (mas atras
causa cicatrices poco estéticas y mayor dificultad en
reintervenciones) de 360 o 180 grados, (menos de
esto, suele dificultar la toma de los rectos). Se procede
luego con una diseccién cuidadosa de las adhesiones
de Tenon y conjuntiva, toma de musculos rectos y
referencia de los mismos con riendas de seda 3-0,
abarcando todas las fibras del musculo a nivel de su
insercion y permitiendo acceso todos los cuadrantes
de interés para la exploracion y tratamiento.

Bajo oftalmoscopia indirecta, se procede con la
identificacion y marcado de roturas, la indentacion
dindmica, hace mas aparentes las lesiones pequenas
0 aveces incluidas en pliegues de desprendimientos
bullosos, que de otra manera no serian detectables.
El seflalamiento con instrumentos y/o marcador es-
cleral, permiten una localizacion topografica de la(s)
rotura(s) y posterior colocacion del explante con pre-
cision.

El tratamiento de las lesiones por crioaplicacion
es el mas comunmente utilizado, y debe realizarse
aposicion del neuropepitelio sobre la clspide de la
crio sonda tratando los bordes de la lesion de manera
confluente hasta obtener blanqueamiento del EPR
y retina suprayacente, cuidando de tratar los bordes
de la ruptura y no lecho de la misma, dado que esto
favorece la dispersion de pigmento, disrupcién de la
barrera hematorretiniana y mayor probabilidad de
edema macular cistoide secundario, asimismo genera
mayor congestion circulatoria, lo que puede dar lugar
a hemorragias durante el drenaje, si este se efectua
en proximidades de la zona de crioaplicacion. Por
ello se prefiere cada vez més el tratamiento con laser
diodo transescleral o por oftalmoscopia indirecta, en
algunos casos es posible sino es muy alta la bolsa y
se obtiene proximidad suficiente con la indentaciéon

dindmica, o después del drenaje .

El material utilizado puede ser: Esponjas de
silicona expandida, explantes de silicona no
expandida o politetrafluoroetileno expandido,
nosotros preferimos los explantes de silicona no
expandida, que generan una indentacién menos
voluminosay mas previsible que los otros elementos,
y asimismo con menor incidencia de infeccion y/o
extrusion. El explante se fija a la esclera con puntos
en“U”con mersilene 5-0, aguja espatulada pudiendo
efectuarse indentaciones sectoriales en uno o mas
sitios con roturas, orientdndolos de manera radial o
circunferencial, o indentacion que abarque toda la
circunferencia del globo, el denominado cerclaje
escleral.

La altura de la indentacién dependerd de la
separaciéon entre los puntos y los bordes libres del
explante, lo que permitird al ajustar la sutura formar
una presilla en el extremo continuo que comprimira
el explante con la fuerza deseada, para luego, al
anudar los extremos libres mantener la tensiéon
obtenida. La posicién del explante en relacion a
la rotura es critica para el éxito, en el caso de las
indentaciones radiales, deben coincidir con precision
con el meridiano de la rotura, abarcar la totalidad de
su didmetro anteroposterior y ser del ancho suficiente
para abarcar sus extremos laterales. En el caso de la
indentacion circunferencial se debe tratar de situar
el desgarro en la cuspide de la misma, abarcando
de ser posible en el centro, lo que habitualmente
se consigue situando el extremo posterior de la
marca correspondiente a la rotura, con el tercio
anterior del explante. Se prefieren indentaciones
radiales en desgarros unicos, muy posteriores, por
poder extenderse mas facilmente hacia atrds, y en
roturas de mayor didmetro anteroposterior, pues
las circunferenciales producen pliegues radiales
y llevan al fenémeno de formacion de “boca de
pescado” que suele conducir a una falla en el cierre
funcional de la rotura. Las didlisis, desgarros multiples,
proximos entre si, suelen resolverse muy bien con las
circunferenciales sectoriales. El cerclaje escleral debe
considerarse la indicacion en altos miopes, casos
con VRP grados Ay B, casos en que no hay DVP total
previo y hay potencial formacién de nuevas roturas, en
casos donde no hay rotura causal identificada o hay
mala visibilidad periférica, en DRR traumaticos, y en
procedimientos combinados con vitrectomia. Cambios



en la situacion y orientacion de la indentacion, pueden
ser necesarios intraoperatoriamente, debido a delgadez
escleral, proximidad de venas vorticosas, interposicion
de musculos extraoculares, por lo que el criterio y
experiencia del cirujano deberan sopesar riesgos y
beneficios de cada opcion.

El drenaje externo del liquido subretiniano, suele
efectuarse casi invariablemente como parte de la
cirugia, eligiendo para ello un sector donde haya
mayor abolsamiento, de preferencia alejado de la rotura
causal y de ser posible préximo a los meridianos
horizontales por mayor riesgo en los meridianos
verticales de hemorragias dada la proximidad de las
ampollas de las venas vorticosas. Habitualmente se
talla una incisién radial en esclera, hasta visualizar
tejido coroideo, luego se cauteriza el lecho y se
realiza la puncion, cuyo momento de penetracion, es
facilmente percibido y la salida de liquido, denuncia
el acceso al espacio subretiniano.

Se debe entonces ajustar las presillas para
promover el desplazamiento de liquido hacia el orificio
de drenaje, compensando la hipotonia causada por
el drenaje con el incremento de presion imprimido
por la indentacioén. Vigilando bajo oftalmoscopia
indirecta se puede decidir, cuando concluir el drenaje
y verificar el adecuado posicionamiento de las roturas
en relacion a la indentacion .

En ciertos casos, se puede prescindir del
drenaje, cuando la indentacién permite suficiente
aproximacion entre la retina y la rotura permitiendo
el cierre funcional, o cuando por ejemplo hay alguna
contraindicacion como trastornos severos de la
coagulacion. En caso de drenarse el liquido, se puede
inyectar gas y posicionar al paciente permitiendo que
el gas permita cierre funcional temporal y reabsorcién
de fluido por el EPR, permitiendo la subsecuente
influencia de la indentacion.

Posteriormente se efectuara la sintesis del orificio
de drenaje y la conjuntiva para concluir la cirugia, en
algunos casos se puede inyectar aire o gas al final
de la intervencion, con el fin de restaurar volumen,
alisar pliegues a nivel de la rotura, compensando una
“boca de pescado” o promover el asentamiento de
una rotura en la indentacion.

AUn considerada la técnica de referencia en el
DRR primario del paciente faquico. El éxito anatémico

Explante produciendo indentacion, tras ajuste y anuda-
do de las presillas.

Aspecto interno de la indentacion en cerclaje escleral y
rotura causal situada en la cuspide de la misma.

Aspecto interno de la indentacion
E en cerclaje escleral y rotura causal situada en la
g cuspide de la misma.
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primario se sitUa entre el 77% vy el 91% segun la serie
estudiada, y el éxito anatémico final ha sido del 88 al
97%.2'* Las agudezas visuales finales fueron de 20/50
0 mMas en 39% a 56%.2"%

El estudio con mayor seguimiento que es de 20
anos revela éxito primario del 82% y final de hasta
un 95%. 2%

Perforacion escleral (punto perforante), durante
la fijacion del explante, debe retirarse la sutura,
vigilar el fondo por oftalmoscopia, en caso de
un desgarro retiniano, de ser posible, efectuar
fotocoagulacion, recolocar el punto mas atras para
abarcarel lugar de la perforacion enlaindentacion,
en caso de una hemorragia significativa considerar
la vitrectomia.

Hemorragia subretiniana durante el drenaje: En
este caso se debera posicionar el ojo, para evitar
su extension hacia la macula, hacer compresién
para compensar la hipotonia y la hemostasia por
compresion, al final de la cirugia se puede colocar
gas para neumodesplazamiento de la hemorragia
submacular.

Incarceracion retiniana, visible como pliegues
radiales de retina convergentes hacia el sitio
de la incarceracién, que de ser pequefa puede
contrarrestarse oponiendo la indentacion, pero
generalmente requiere vitrectomia y liberacién
con retinotomia y tratamiento de la rotura.

Fracaso en la reaplicacion: Deberd procederse a
la revision sistematica para ver si se debe a fallas
de la técnica (mala posicion de la indentacion,
insuficiente altura de la misma) o a roturas nuevas
0 no identificadas.

Glaucoma secundario, que deberé seridentificado
y controlado oportunamente, estableciendo la
relacion causal.

Isquemia del segmento anterior (string sindrome):
Producto de un cerclaje demasiado apretado
que comprime las arterias ciliares, cursa con
dolor severo y vision muy reducida (no guarda
relacion con el aspecto del 0jo), debe procederse
a seccionar el cerclaje con urgencia.

Diplopia, habitualmente transitoria, aunque puede

requerir tratamiento correctivo con cirugias de
balance muscular o prismas.

Infecciony extrusion, que obliga invariablemente
al retiro del explante.

Necrosis escleral e intrusion, obliga a la seccion
del mismo y eventual reparacion de la pared
escleral.

Membranas epirretinianas que, dependiendo de
su impacto funcional, pueden requerir remocion
quirdrgica.

Recidiva del desprendimiento y/o VRP que se
tratard con cirugfa intraocular.

Endoftalmitis.

Fueron Machemer y O'Malley, quienes lideraron
el desarrollo de la cirugia vitrea disefiando el primer
instrumental adecuado y principios quirdrgicos
elementales. El desarrollo y sofisticacién de los
sistemas de vitrectomia y los recursos que la
complementan han ido incrementando cada vez
mas su seguridad, versatilidad y eficacia.*?

La vitrectomia consiste en la ablacién y remocion
del gel vitreo, bajo infusién continua de fluido, que
permite mantenery regular el tono ocular, utilizando
instrumentos de corte y succidon con visualizacién
directa del complejo vitreorretinocoroideo por
endoiluminacién. Su uso en el tratamiento del
desprendimiento de retina, permite una eliminacién
directa de la traccién vitreorretiniana, cierre funcional
de las roturas, remocion del liquido subretiniano y
generacion de adhesion cortiorretiniana a nivel de
las lesiones causales .

Ciertos principios fisicos reglan la aplicacion de
los instrumentos sobre el vitreo y la retina, estos los
principios mas relevantes:

Infusiény presidn intraocular: Cuando la aspiracion
no esta activa, el tono ocular estd regulado por la
altura del frasco de infusion, que habitualmente
estd 35 cm maés arriba que el ojo y el flujo, depende
de la diferencia de presién entre los dos extremos
de la linea de infusion, asi, este se activa cuando la
aspiracion se activa y solo si la aspiracion sobrepasa
el flujo méximo que puede proporcionar la infusion el
tonoy volumen del ojo no podran ser mantenidos. De
tal forma la altura del frasco permite regular el tono




y la relacién aspiracion/flujo generar las condiciones
deseadas para cada paso del procedimiento.

Corte y aspiracion: Los vitredfagos son tubos
huecos con un orificio lateral en el extremo distal
por el que se aspira el vitreo hacia el puerto y una
vez alli se corta por movimiento alternante de “ida
y vuelta’, de una ldmina cortante contra un plano
paralelo, opuesto, estatico, actuando a manera de una
guillotina. A tal mecanismo se denomina cizallamiento
inclusivo. En general, durante la vitrectomia se prefiere
utilizar alta aspiracion y baja frecuencia de corte en el
vitreo central y baja aspiracion con alta frecuencia de
corte en las zonas periféricas, para evitar la traccion,
asi como en proximidad de retina desprendida y
movil, para reducir el riesgo de introducir retina al
puerto y lesionarla. La preferencia por el uso de la
bomba Venturi (aspiracion independiente del vacio
obtenido, con respuesta inmediata acorde a valores
establecidos) o peristéltica (activacion de aspiracion
gradualmente ascendente, dependiente del vacio
efectivo), dependeran de las preferencias del cirujano,
asf como del tiempo quirdrgico o maniobra especifica.

Instrumentacién complementaria variada y
adecuada: Es necesaria para maniobras en la superficie
de laretina, como corte, pelamiento o segmentacion
por ejemplo, para la aspiracion/inyeccion de fluidos,
colorantes o farmacos, para la endocauterizaciéon de
vasos sangrantes o para la endofotocoagulacion por
lo que pinzas, tijeras, canulas de extrusion, puntas de
endocauterio y endofotocoagulacion, entre otras,
actualmente estan disponibles en calibres 20G, 23Gy
25G, para las técnicas microincisionales. Instrumentos
“multifuncién, pueden abreviar tiempos quirdrgicos y
disminuir la cantidad de ingresos/egresos, asi como
permitir maniobras bimanuales. Asimismo, se dispone
para todos estos calibres, de sistemas de iluminacion
con apropiada intensidad para discriminar detalles,
evitando al mismo tiempo efectos toxicos para el
complejo retinocoroideo.

Existen variados sistemas de visualizaciéon que
se pueden utilizar de acuerdo a la preferencia del
cirujano, entre ellos se prefieren los sistemas de no
contacto y campo amplio, que abrevian los tiempos
quirdrgicos y permiten 6ptima visualizacion de
aspectos centrales y periféricos.

La vitrectomia, ha ganado popularidad respecto
de las otras técnicas en los ultimos anos, basados las
tasas de éxito anatomico primario y funcional, por lo

que el DRR pseudofaquico primario y no complicado
es una de sus principales indicaciones, siendo aun
motivo de controversia si la combinacion con un
cerclaje escleral incrementa o no las tasas de éxito
anatomico.

La opacidad de medios, la presencia de roturas
en diferentes alturas, muy posteriores o muy
grandes, patologfa coexistente como membranas
epirretinianas o agujeros maculares, VRP grados
C o D, DRR con desgarro gigante, el DRR en el alto
miope con agujero macular y estafiloma posterior,
son indicaciones formales de vitrectomia pars plana.

Una vez instalada la terminal de infusion vy
efectuados los puertos esclerales, o situados los
trocares en las técnicas microincisionales, se procedera
con la remocién del vitreo central y periférico, de la
manera mas exhaustiva posible, esto Ultimo de ser
necesario, recurriendo a la indentacion.

Se procura inducir una separacion quirdrgica del
vitreo posterior total, en los casos en que no esté
presente, todas las roturas deben ser identificadas
y la traccion removida de sus margenes, eliminar el
colgajo, casi siempre garantiza el alivio efectivo de la
traccion.

En caso de existir VRP, se procedera con el pelado
de las membranas epirretinianas, empezando en el
centro y progresando hacia la periferia.

La inyeccion de perfluorocarbono liquido (PFCL)
puede ayudar con las maniobras de pelamiento, al
estabilizar la retina como un “tercer instrumento’, a
la vez que desplaza el fluido subretiniano hacia la
periferia, generando salida del mismo a través de las
roturas, lo que en ocasiones ayuda a detectarlas por
la corriente de liquido visible, aplanando la retina
y obturando temporalmente las roturas causales
y/o retinotomfa de drenaje (misma que en caso de
practicarse, debe ser previa a que el PFCL cubra el
sector) permitiendo la fotocoagulacién efectiva de la
(s) misma(s). Debe estar garantizada la compensacion
de latraccion a nivel de las roturas en este punto, de lo
contrario el PFCL podria pasar al espacio subretiniano

En casos en que hay VRP muy severa o variedad
anterior, puede ser necesaria una retinectomia,
habitualmente inferior, que es donde la VRP produce
mayor contraccién, acortamiento y formacion
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de fibrosis y que debe ser mayor a 180 grados, no
dejando remanentes de tejido periférico, y permitir
reaplicacion efectiva bajo PFCL, para luego recibir
fotocoagulacion en toda su extension. Una vez
completada la vitrectomia y ablacién de elementos
de traccion fibroglial, satisfactoriamente, se procedera
alaremocion del PFCL y al intercambio fluido/aire en
forma activa o pasiva, a través de las lesién es causales
o retinotomia de drenaje, permitiendo comprobar
que se ha contrarrestado las fuerzas de traccion y
la retina entre en contacto con el EPR, en caso de
no conseguirse este resultado, deberd revisarse la
causa, pudiendo pasar de nuevo a interfase liquida
para ejecutar mas maniobras de ser necesario. Bajo
aire pueden asimismo fotocoagularse las roturas
o efectuarse retinotomias de drenaje en zonas de
abolsamiento residual, sin embargo, cominmente
la visibilidad y la estereopsis no son las ideales. El
taponado final, gas o silicon, dependeran de las
caracteristicas del casoy la evolucion transoperatoria,
en general el gas (SF6 0 C3F8, en concentraciones no
expansibles,y dependiendo de la longevidad deseada)
suele ser suficiente en casos no complicados, mientras
que el aceite de silicona se prefiere en casos con VRP,
desgarros gigantes, roturas grandes, asimismo en
pacientes que requieren movilizacion precoz, que
no pueden tener un seguimiento adecuado, o que
requieren viajar por aire en un plazo breve

El posicionamiento dependerd de la topografia,
tamano de la (s) rotura(s).

Las técnicas microincisionales ofrecen ventajas
técnicas al permitir maxima estabilidad fluidica,
maniobras de mayor delicadeza y precisién en el
tratamiento de la superficie retiniana, menos dafo
conjuntival y escleral, y es especialmente importante
en portadores de cirugia filtrante o que pudieran
necesitarla. Finalmente, también ofrece ventajas en el
abordaje quirdrgico en caso de que reintervenciones
sean requeridas.

Tiempos quirdrgicos y aspectos técnicos
adicionales en casos especiales como el DRR con
desgarro gigante, VRP de grados severos, asociados
a traumas complicados y DRR en el alto miope con
agujero macular y estafiloma posterior, merecen
consideraciones especiales a tratar en capitulos
adicionales.
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El éxito anatdmico primario en la reparacion del
DRR pseudofaquico primario con vitrectomia esta
entre el 75 y el 100%, y tasas de éxito anatoémico
final de 96 a 100%, claramente superiores a las de la
indentacion escleral.

Roturas iatrogénicas: Son la mas frecuente,
puede reducirse su incidencia con manipulacion
cuidadosa de la retina y aprovechando las ventajas de
la instrumentacion microincisional. Asimismo, debe
revisarse cuidadosamente al final de la cirugfa para
detectarlas y tratarlas oportunamente.

Hemorragia transoperatoria: Puede provenir
de los puertos de acceso, de roturas iatrogénicas
0 traumatismo sobre vasos retinianos, coroideos o
del cuerpo ciliar, incrementar la presion intraocular,
puede cohibir el sangrado transitoriamente, debiendo
tratarse la causa de ser posible. El perfluorocarbono
puede ayudar a compartimentalizar una hemorragia
en superficie, y en casos persistentes puede ser
necesario realizar un intercambio fluido/aire,
ganando algun tiempo hasta que los mecanismos
de coagulacion actten.

Infusion subcoroidea o subretiniana: Pueden
prevenirse comprobando la situacion de la infusion
antes del inicio del procedimiento, y de ser necesario
cambiarla por una de mayor longitud en caso de no
tener visualizacion de la misma.

Edema macular cistoide: Resultante del
proceso inflamatorio y trauma quirdrgico, aunque
habitualmente es transitorio, el uso de triamcinolona
transoperatoria, puede reducir su incidencia,
asimismo, tratamiento farmacolégico tépico con
antiinflamatorios no esteroides o intravitreo con
triamcinolona o anti-FCEV puede ser de utilidad.
Implantes de liberacién de corticoide pueden jugar
un rol en casos cronicos y refractarios.

Incarceracién retiniana: En caso de no poder
ser liberada, requerird una retinectomia y posterior
fotocoagulacion.

Perfluorocarbonado residual subretiniano:
Especialmente problemético si es de situacion
subfoveal, puede ser bien tolerado por largos
periodos, pero interfiere con la recuperacion visual, y
deberd serretirado en un siguiente tiempo quirdrgico,
por aspiracién con microcanulas.

Toda recidiva o fracaso quirdrgico debe ser
cuidadosamente reevaluado para determinar su
naturaleza e implicaciones especificas. En caso de
fracaso o recidiva de retinopexia neumatica, insistir
de nuevo con el mismo procedimiento, implica
una tasa aun mas alta de fracaso y potenciales
complicaciones.” En ausencia de VRP se podria
efectuar indentacién o vitrectomia, sin evidencia
significativa, que recomiende una sobre la otra. El
fracaso tras cirugia de indentacion escleral, deber3
ser evaluado segun las circunstancias especificas, en
caso de ser posible, revisar laindentacion y adecuarla,
incrementando la altura del drenaje o mejorando la
localizacion y relacién explante rotura, eventualmente
puede ser necesario usar gas para alisar pliegues en
“boca de pescado” por ejemplo, y promover asi el
cierre funcional y el asentamiento de la rotura.

En caso de recidiva, por formacion de nuevas
roturas o a partir de las originales, causada por VRP
(en especial en portadores de cerclaje escleral), se
recomienda vitrectomia por via pars plana.

En los casos de DRR primario faquico tratado con
vitrectomia, se observd mayor tasa de reoperaciones
que en los casos de DRR pseudofaquico, atribuible
al menor acceso a la periferia extrema de la base
del vitreo**, condicionado por el dafio inminente
al cristalino, resulta lo6gica la recomendacioén
de reintervenir mediante cirugia intraocular,
complementada conlaadicién de un cerclaje. En casos
de recidiva por VRP severa en 0jos no vitrectomizados
se recomienda vitrectomia y taponado con C3F8§,
en ojos vitrectomizados y tamponados con gas,
el resultado anatémico y funcional fue mejor con
aceite de silicén usado como tamponade en la
reoperacion.®

En todos los casos en que la vitrectomia es
requerida, se recomienda que esta sea exhaustiva,
eliminando la proliferacion fibroglial de la VRP y
abarcando aspectos periféricos como la base del
vitreo, en caso de ser necesario, la remocion del
cristalino e implante de un lente intraocular podrany
deberan efectuarse como parte de la reintervencion.
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Debido a que las técnicas quirdrgicas siguen
evolucionando y teniendo mejores resultados, no
existe acuerdo en cuanto a cudl es el mejor método
quirdrgico para tratar un Desprendimiento de Retina
Regmatdgeno (DRR) primario. La comparacion entre
la criorretinopexia con cerclaje escleral versus la
vitrectomia via pars plana (VPP) continla generando
debate; la retinopexia neumdtica es también una
buena opcion de tratamiento y los procedimientos
combinados también lo son.

La clave para una exitosa reparacion del DRR
siguen siendo los mismos: identificar todas las
roturas, aliviar la traccién vitreorretiniana y tratar
todas las roturas.

Para el tratamiento del desprendimiento
de retina primario, no complicado (sin vitreo
retinopatia proliferativa - PVR, no desgarro gigante,
no hemorragia vitrea, no desprendimiento
de retina traccional) tenemos varias opciones
validas, neumorretinopexia con crioterapia o con
fotocoagulacion laser, criorretinopexia con cerclaje
escleral, vitrectomia posterior con/sin cerclaje
escleral. El tratamiento debe ser personalizado a la
patologfa ocular y las necesidades especificas de
cada paciente. El procedimiento dptimo es aquel con
la mas alta tasa de reaplicacion de la retina, con la
menor tasa de complicaciones, con lamenor tasa de
recidiva, y aquella en la cual se recupere mas vision
en el menor tiempo posible.

A pesar de que la neumorretinopexia se realizd
por primera vez hace mas de un siglo, no fue
hasta que George Hilton y W. Sanderson Grizzard
publicaron sus resultados en 1986 que esta técnica
cobré importancia. Es el procedimiento mas facil de

realizar, toma sélo minutos realizarlo, no requiere ser
realizado en el quirdfano, es el procedimiento con la
mas rapida y mejor recuperacion visual y la menor
probabilidad de complicaciones, sin embargo, la tasa
de éxito anatdémico es la mas baja, entre el 60% y el
75% (ya que no alivia la traccion vitrea). Utilizamos esta
técnica cuando el desgarro se encuentra localizado
en los 180° superiores (9 a 3 zonas horarias), cuando
el desgarro es de tamafio pequefio a moderado (<
1,5 discos de diametro), si son multiples desgarros
localizados deben estar juntos (dentro de 2 zonas
horarias), no debe tener degeneracion tipo lattice
ni glaucoma no controlado. El éxito depende del
buen examen pre-operatorio, la falla se atribuye a
desgarros retinianos no detectados o a formacion de
nuevos desgarros lejos del sitio del endotamponaje.
Siel desgarro es grande y hay vitreo adherido al flap
del desgarro (traccion), puede haber migracion del
gas subretiniano. La falla de la neumorretinopexia
no pone en peligro el éxito futuro final con cerclaje
escleral o con VPP cuando son necesarias.

Las técnicas actuales de cerclaje escleral datan
de principios de los afios 1950s y de los trabajos de
Charles Schepens, Ernst Custodis, Hermenegildo
Arruga y Harvey Lincoff. Schepens preferia el cerclaje
escleral circular con drenaje del fluido subretiniano
(FSR) externo, mientras que Custodis preferia el
cerclaje escleral segmentario sin drenaje; estas dos
escuelas divergentes continlan hasta la actualidad.
Utilizamos esta técnica cuando la extension del DR es
limitada, cuando el desprendimiento vitreo posterior
DVP es incompleto, si hay multiples desgarros
(porque da mejor soporte de la base del vitreo) y
cuando queremos mantener la transparencia del



cristalino. El cerclaje escleral fue el gold standard para
los DRR por muchos anos, no obstante, debido a su
dificultad quirdrgicay a que el éxito depende mucho
de la habilidad del cirujano, en los Ultimos afios esta
técnica se estd abandonando a favor de la VPP. La
crioretinopexia con cerclaje tiene ventajas, entre
las cuales destacan que es un procedimiento extra
ocular, en caso de falla podemos hacer VPP, no induce
catarata (80% de los pacientes sometidos a VPP la
hacen en 1 a 2 anos), los casos de dialisis retiniana
van muy bien con cerclaje escleral, damos soporte
a la base del vitreo en toda la circunferencia (360°),
no requiere de posicionamiento post operatorio y
es un procedimiento de bajo costo. Las desventajas
del cerclaje escleral son que alteran la forma del ojo
pudiendo inducir miopfa y/o astigmatismo, puede
provocar desbalance muscular con alteraciones de
la motilidad ocular, es una técnica mas dificil que
requiere de habilidad (localizar desgarros y aplicar
crio, calzar los desgarros, realizar drenaje, etc.) y
con esta técnica es dificil tratar los desgarros muy
posteriores.

La VPP fue introducido en los 1970s por Machemer
para tratar aquellos casos complicados o los casos
de re-desprendimiento; en 1985 se realizd la primera
VPP primaria en DRR no complicado. La cirugfa vitrea
micro-incisional (MIVS por sus siglas en inglés) ha
ganado popularidad desde que Eckardt en el 2005
la propuso. Las ventajas de la VPP son que es un
procedimiento que produce menos inflamacién
y dolor post-operatorio, no induce diplopfa, no
provoca anisometropia o incremento de la miopfa,
podemos visualizar directamente toda la periferia
lo cual permite cerrar todos los agujeros, con la
VPP podemos remover todas las opacidades y las
tracciones vitreas. Dentro de las desventajas de la
VPP podemos mencionar que cuando utilizamos
gas intraocular al final del procedimiento es necesario
mantener alguna posicién de cabeza por varios dias,
puede producirincremento de la presion intraocular
(PIO) y con frecuencia puede producir o incrementar
la opacidad del cristalino (catarata), el cual es un
efecto no deseado, particularmente en pacientes
jovenes, existe la posibilidad de que se formen
pliegues retinianos y PVR, los pacientes con gas

dentro de la cavidad vitrea estan imposibilitados de
viajar mientras el ojo esté con gas (por la expansién
del gas con la consiguiente elevacion de la PIO y
el riesgo de desarrollar obstruccion de la arteria
central de la retina). Si la VPP primaria falla, la PVR
se desarrolla mas rapido que con la criorretinopexia;
segun algunos autores, entre los cuales se encuentra
Stanley Chang, la VPP induce glaucoma a largo plazo;
otra desventaja de la vitrectomia posterior es el mayor
costo de la cirugia.

Existen ocasiones en las cuales podemos combinar
realizar cerclaje escleral y realizar vitrectomia
posterior (lo que los americanos llaman vit-buckle),
lo cual tiene la mas alta tasa de probabilidad de
éxito anatdmico, no obstante, tiene el periodo
mas largo de recuperacion visual y la mas alta tasa
de complicaciones potenciales (miopia inducida
importante, diplopia, PVR).

Segun el sistema de seguro Medicare en Estados
Unidos (EE. UU.), en la actualidad se hacen 80%
mas vitrectomias que hace 10 afios y 70% menos
criorretinopexias con cerclaje, mas del 80% de los
DRR primarios se tratan con VPP En EE. UU. y en el
Reino Unido (UK) entre el 80 y 90% de los casos de
desprendimiento de retina regmatdgeno primario no
complicado se hacen con VPP, en Alemania el 60%.

Heimann et al. compararon los resultados
del cerclaje escleral versus la VPP primaria en
los desprendimientos de retina regmatdgenos
de mediana complejidad. Fue un ensayo clinico
multicéntrico aleatorio prospectivo separando ojo
faquicos de los afaquicos o pseudofaquicos, con
seguimiento minimo de 1 afo, realizado en 25
centros, por 45 cirujanos, evaluando a 416 pacientes
faquicos y a 265 pseudofaquicos. Los resultados
de este estudio fue que en los pacientes faquicos
el cambio de vision es significativamente mayor en
el grupo de cerclaje escleral 0.71 logMAR versus el
grupo de VPP 0.56 logMAR (p=0.0005), la progresion
de la catarata es mayor en los pacientes sometidos a
VPP (p<0.00005), la tasa de re-desprendimientos fue
similar, 26.3% en el cerclaje escleral versus 25.1% en
los sometidos a VPP En los pacientes pseudofaquicos
la diferencia en cambio de visién no fue significativo
0.09 logMAR, la tasa de éxito anatdmico con cerclaje
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escleral fue 53.4%y con VPP 72% p=0.002, el nimero
de re-intervenciones fue mayor en el grupo de
cerclaje escleral 0.77 versus VPP 0.43 p=0.0032, la tasa
de re-desprendimientos fue de 39.8% con cerclaje
escleral versus 20.4% en VPP. Como conclusién
de este trabajo, los autores sostienen que en los
pacientes faquicos el cerclaje escleral tiene beneficio
en cuanto a la mejora de agudeza visual, pero que
en los pacientes pseudofaquicos no existe diferencia
de mejoria de agudeza visual con ninguno de los
dos procedimientos quirdrgicos, pero que, debido
al mejor resultado anatémico, los pacientes con
desprendimiento de retina pseudofaquico deberian
realizarse VPP primaria.

Engeneral, parapoderseleccionarel procedimiento
Optimo es necesario conocer los antecedentes de
la persona (antecedente de trauma ocular, miopia
elevada, glaucoma, estado del ojo contralateral),
evaluar detenidamente las caracteristicas del
desprendimiento de retina (nUmero y localizacién
de los desgarros, tamafio de los desgarros, presencia
de PVR y de opacidades vitreas), hay que evaluar la
capacidad de posicionamiento del paciente en el
post-operatorio, es importante conocer la agudeza
visual inicial y el error refractivo en ambos 0jos;
también para decidir por el procedimiento éptimo
es importante tener en cuenta la edad del paciente
y el estado del cristalino.

Hilton GF, Grizzard WS. Pneumatic retinopexy:
A two-step outpatient operation without
conjunctival incision. Opthalmology 1986;93:626-
641

Heimann H, Bartz-Schmidt KU, Bornfeld N, Weiss
C, Hilgers RD, Foerster MH. Scleral buckling
versus primary vitrectomy in rhegmatogenous
retinal detachment: a prospective randomized
multicenter clinical study. Ophthalmol 2007 Dec
114 (12):2142-54
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La retinopatia del prematuro, (ROP, Retinopathy Of
Prematurity, por sus siglas en inglés) es un trastorno
retiniano fibrovasoproliferativo, que se desarrolla
a partir de la interrupcion de la progresion natural
de los vasos sanguineos retinianos. Se presenta
Unicamente en pacientes prematuros expuestos a
oxigeno.

La retinopatia del prematuro sigue siendo la
primera causa de ceguera infantil prevenible en
la actualidad, tanto en paises subdesarrollados y
desarrollados, con los avances tecnoldgicos en las
unidades de cuidados intensivos neonatales es
posible mantener con vida productos valiosos de
menor pesoy menor edad gestacional, apoyados por
soporte mecanico y oxigenoterapia, ocasionando un
incremento importante en el riesgo de desarrollar la
enfermedad.

La Retinopatia del prematuro fue descrita por
primera vez alrededor del aflo 1942 por Terry' quien
la denomina fibroplasia retrolental, siendo una
membrana blanca, densa, opaca visible por detras
del cristalino, frecuente en niflos de menos de 1.500
gr, expuestos a oxigenoterapia.
En 1951, fue denominada por Heath, retinopatia
del prematuro, momento descrito como “Primera B , o
. . ” . , , Evaluacion de fondo de ojo con oftalmoscopia binocular
epidemia de ROP” ya que se atribuyd a esta patologia indirecta.
el 50 % de los nifios ciegos en Estados Unidos vy Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aquirre Pérez.
Europa occidental.?
En 1955, fue realizado el primer estudio aleatorio en
prematuros, que incluyd 786 pacientes, realizado por



el Dr.Kinsley, el exceso de O2 conduce a la retinopatia
del prematuro” con el cual se logré demostrar la
toxicidad del oxigeno en la retina inmadura de los
prematuros. Logrando entonces restriccion en el uso
indiscriminado de oxigeno en las terapias neonatales,
alcanzando una reduccién importante en los casos
de ROP, con incremento significativo de dafio cerebral
y nUmero de fallecimientos.

En los aflos 1970 a 1980, fue descrita la“Segunda
Epidemia de ROP”, ya que gracias a los avances
tecnolégicos se describe un nuevo aumento en
el nimero de casos. En este periodo se describe
el uso del oftalmoscopio binocular indirecto para
examen de retina periférica, asi como el uso de la
angiofluoresceinografia como método diagndstico.?

La Tercera epidemia de ROP" la estamos viviendo
actualmente en paises subdesarrollados, ya que ahora
se cuenta con pautas diagnoésticas bien establecidas,
soporte tecnoldgico adecuado en la mayoria de las
unidades neonatales, sin embargo, aun no hay una
uniformidad en la implementacién de prevencion
de retinopatia del prematuro como una politica de
salud en la mayoria de los paises de Latinoamérica.
Ademads, aparece una nueva figura, la denominada
“retinopatia inducida por el oxigeno” que se presenta
en productos de mayor edad gestacional y mayor
peso al nacer*y tiene un comportamiento diferente
al ROP.

Al inicio de la gestacion la retina es avascular y se
nutre a partir de la vasculatura hialoidea, alrededor de
la semana 13 regresiona y aproximadamente entre
la semana 14y 16 de la vida intrauterina comienza
la formacion del plexo vascular primario a partir del
Nervio Optico, con presencia de cordones solidos
endoteliales, que luego progresan a una red vascular
inmadura superficial, luego una red vascular madura
profunda, que avanza en direccién a la periferia,
completando periferia nasal a la semana 36 y la
periferia temporal entre la semana 40y 45.°

Existen dos mecanismos importantes en el
desarrollo de los vasos, la vasculogénesis, que
consiste en formacién de vasos, mediante cordones
y vasos primitivos; y la angiogénesis que consiste en
la extension de vasos preexistentes.

Empleo de telemedicina. RetCam.
Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aguirre Pérez.

Zonas concéntricas para clasificacion por localizacion.
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Oxigeno - Factor Téxico
Ante la exposicion de un agente toxico, ocurre la
destruccion de los vasos primitivos, lo que conlleva a
formacion de “shunts” o derivaciones arteriovenosas
buscando una reparacion en el mecanismo de
maduracion retiniana, deteniendo el mecanismo
de vasculogénesis durante dias o semanas. Ante
este suceso el organismo puede evolucionar de dos
maneras:
1. A partir del “shunt” de diferenciacién de
células endoteliales normales, con involucion de
la enfermedad y progresién normal de la retina.

2. Multiplicacién indiferenciada, con crecimiento
fibrovascular hacia el vitreo, llevando al desarrollo
de la enfermedad y sus estadios.

Examen oftalmoladgico

Serd realizado por un oftalmélogo con
entrenamiento en ROP, tomando en cuenta siempre
la estabilidad del bebé evaluado, controlando signos
vitales, saturacion y temperatura, ya que son bebés
extremamente labiles que pueden deprimirse
rapidamente, es importante incluso tener cuidado
al manipular el globo ocular con el depresor por el
riesgo de inducir un reflejo vagal.

El examen oftalmoldgico puede ser realizado en
la unidad neonatal en la misma incubadora o en
otros casos en consulta externa, teniendo disponible
monitoreo de saturacion, oxigeno portatil, entre otros
elementos (figura 1). Es importante mencionar que el
bebé no debe lactar entre 30 a 45 minutos antes del
estudio y este debera ser realizado bajo anestesia
topica y buena dilatacion, de forma sistematizada
evaluando polo posterior, drea nasal y temporal,
superior e inferior. Tomando en cuenta las zonas
segun la edad corregida del bebé.

En la actualidad la tendencia es utilizar
teleoftalmologia, obteniendo imagenes retinianas
de excelente calidad, en la mayoria de los casos
realizadas por técnicos, lo cual permite tener mayor
cobertura de pacientes y mayor alcance de unidades,
volviendo mas efectivo el trabajo del oftalmologo,
quien podria dedicarse Unicamente a los casos que
presenten enfermedad activa y requieren tratamiento,
optimizando asi el tiempo y recursos.

Existen diferentes marcas de camaras retinianas,
costos variables y accesibles, que permiten evaluar

Fig. 4 Fsquema de determinacion de zona 1 con lupa de 25 diop-
trias,

Fig. 5 Clasificacién por extencién representada en horas del reloj.

Fig. 6 Retina Inmadura. Fig. 7 Linea blanca de

marcacion plana.

Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aguirre
Pérez.
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hasta 120 grados de la retina dependiendo de la
destreza del evaluador (figura 2). Es ideal realizar nueve
tomas por paciente, incluso realizar videos.

Tamizaje

El tamizaje para la deteccion temprana de ROP
fue introducido en el afo 1988 y tiene como objetivo
principal la captacion de pacientes en riesgo y
tratamiento oportuno de la enfermedad, factor
determinante en la disminucién de incidencia de
ceguera infantil en la actualidad.

La primera gufa de tamizaje de Retinopatia del
prematuro publicada por la Academia Americana
de Pediatria (AAP) incluye los siguientes pardmetros,
edad gestacional menor a 32 semanas y peso menor
a 1.500 gr®

Sin embargo, es recomendable que cada unidad
determine los pardametros de tamizaje para evitar
posibles subestimaciones, ya que las realidades y
el comportamiento de la enfermedad es variable
de regién a region. Saber clasificar la retinopatia
del prematuro es esencial ya que proporciona
informacién sobre el prondstico y sirve como guia
para tomar decisiones sobre las pruebas diagndsticas
y el tratamiento.

Esimportante clasificar la retinopatia del prematuro
(ROP) en ambos 0jos, y en cada sesion de evaluacion.
Esto facilita examinar a los recién nacidos de manera
consistente y tomar decisiones sobre si se deben
realizar pruebas diagndsticas adicionales y cuando
realizarlas o si se requiere tratamiento con laser o
cirugia.

El comité Internacional para la clasificacion de la
ROP utiliza los siguientes criterios de clasificacion:

LOCALIZACION

Tres zonas concéntricas, todas centradas en el
nervio éptico (Figura 3).

Zona |: Circulo con radio de 30°, doble distancia
disco-févea. Es la ROP menos frecuente, pero la més
grave. Corresponde al sector mas posterior de la retina.

Zona ll: Desde el borde la zona | a la ora serrata
nasal y a las proximidades del ecuador en el lado
temporal. ROP ubicada en la zona media de la retina
y concentra la mayorfa de los casos que requieren
tratamiento.

Zona Ill: Creciente residual a la zona II. Esta ROP
rara vez llega a requerir tratamiento.

Fig. 8 Linea Salmon Plana. Fig. 8b Linea blanca plana

Fig. 9 Linea rosada gris. Fig. 10 DR Circunferencial.

Fig. 11 Izquierda: DR Extrafoveal. Derecha: DR Foveal.

Cc d

Fig. 12 Configuracién del tunel en DR total.
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DETERMINACION DE LA ZONA |

La extension temporal de la zona | puede ser
determinada usando una lupa de 25 o 28 dioptrias
(Figura 4).

El borde nasal del nervio se sitUa en el borde del
campo visualizado, el limite de la zona | es el campo
temporal observado.

EXTENSION
Cantidad de horas de reloj comprometidas
Cada hora representa un segmento de 30° de un
circulo de 3600 (Figura 5).

SEVERIDAD
Retina Inmadura (Figura 6).
Retina con vascularizacion incompleta e inmadura.

Etapa 1
Linea blanca de demarcacion plana, entre la retina
vasculary avascular (Figura /).

Etapa 2

Linea blanca o rosada salmoén de demarcacion
elevada sobre el plano de la retina formando un lomo
o ridge (Figura 8, 8b).

Anormalidades neovasculares pequefias y aisladas
pueden observarse justo posterior al ridge, sobre la
superficie de la retina, llamadas “pop corn”.

Etapa 3

Linea rosada gris de demarcacién elevada
con proliferacion fibrovascular extrarretiniana
(neovascularizacion) desde el ridge dentro del vitreo
(Figura 9).

Puede ser leve, moderada o severa.

Sintratamiento, el 50% progresa a desprendimiento
de retina.

Etapa 4

Desprendimiento parcial de retina, generalmente
codncavos y son mas orientado circunferencialmente
(Figura 10y 11).

a. Extrafoveal Foveal (Figura 11).

Etapa 5
Desprendimiento total de retina, generalmente
traccional y pueden ser ocasionalmente exudativos.
Configuracién del tunel: (Figura 12)

a. Abierto anterior y abierto posterior,
b. Abierto anteriory cerrado posterior.
c. Cerrado anterior y abierto posterior.
d. Cerrado anterior y cerrado posterior.
ENFERMEDAD PLUS

CONCEPTO CLAVE (Fotografia Tipica)

Tortuosidad de arteriolas y dilatacion de venas en
los vasos retinianos del polo posterior, lo menos en 2
cuadrantes (6 0 mas horas) (Figura 13).

Fig. 13 Enfermedad Plus. Fig. 14. Enfermedad Plus.

Fig.16. Tortuosidad Vascular.  Fig. 17 Hemorragia retiniana.

Fig. 19 Hemorragia Retiniana. ~ Fig. 20 Tratamiento Ldser
transpupilar.

Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aguirre Pérez.
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Enfermedad Plus es una URGENCIA (igura 14).
Otros hallazgos en Enfermedad Plus

Ingurgitacion vascular del iris.

Rigidez pupilar (pobre dilatacion pupilar).
Edema de iris.

Opacidad del vitreo.

ENFERMEDAD PRE PLUS

Anormalidades vasculares del polo posterior que

son insuficientes para diagnosticar enfermedad plus,
pero que demuestran mas tortuosidad arteriolar y
dilataciéon venosa que lo normal. (Figura 15).

ROP POSTERIOR AGRESIVA

Prematuros de muy bajo peso al nacer.

Poco frecuente.

Aparicion precoz (3-4 semanas de nacido).

Curso mal definido de la enfermedad. Usualmente
no progresa a través de las etapas clasicas 1 a 3.
Morfologia atipica y agresiva.

Muy rapidamente progresiva.

Requiere tratamiento muy precoz.

Sin tratamiento, usualmente progresa a etapa 5.
Peor prondstico, pese a tratamiento oportuno.

Signos Clinicos (Figura 16).

Localizacion posterior, comUnmente en zona |, pero
también puede ocurrir en zona Il posterior.

Vaso demarcatorio circunferencial (shunt
arteriovenoso), sin componente blanco fibroso
(semejante a etapa 2).

Proliferacién neovascular intrarretiniana plana
(semejante a etapa 3).

Enfermedad Plus intensa y acentuada en los 4
cuadrantes.

Hemorragias retinianas dispersas en toda la
superficie, principalmente en la unién de la retina
vascular y avascular. En periferia se observan
como petequias o en interface vitreorretiniana.
Proliferacion fibrovascular extrarretiniana.

Gran discordancia entre el intenso nivel de plus y
las escasas alteraciones periféricas.

Debido a los cambios vasculares extensos y severos
existe dificultad para distinguir entre arteriolas y
vénulas.

Persistencia de tunica vasculosa lentis.

La ROP posterior agresiva (PA-ROP) casi siempre
se encuentra en la zona |, al proliferarse, los vasos

Fig. 19 Tratamiento Ldser
transpupilar  realizado en
Unidad Neonatal.

Fig. 20a Tratamiento Idser transpupilar realizado en quiréfanc.
Fig. 20b Area avascular post tratamiento inmediato.

Fig. 21 Terapia antiangiogénica intravitrea.

Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aguirre Pérez.
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sanguineos se aplanan y se vuelven dificiles de

ver,y la enfermedad plus siempre esta presente.

Nota: Es muy importante reconocer los signos de la
PA-ROP ya que esta puede avanzar muy rapidamente
a desprendimiento de retina. Se debe administrar el
tratamiento dentro de las 48 horas.

Como utilizar la clasificacion

- La clasificacion de la ROP sirve para tomar
decisiones sobre las pruebas diagnosticadas y el
tratamiento mas indicado. Por ejemplo:

- Si se presentan vasos retinianos inmaduros, se
deben repetir las pruebas diagndsticas.

- Sise detecta ROP en las zonas Il o lll (mas lejos
del disco dptico) en etapa 1y 2, sin enfermedad
plus, el prondstico es buenoy es probable que la
ROP se resuelva sin tratamiento. Se deberd repetir
el examen diagnostico, después de 1-2 semanas.

- Sila ROP se ubica en la zona |, o si es de etapa
3 con enfermedad plus, o se detecta ROP
posterior agresiva, serad necesario realizar un
tratamiento urgente ya que, es muy probable
que la enfermedad avance resultando en un
desprendimiento de retina. (Figura 17).

Cicatrizacion después de la ROP

En ocasiones la ROP que no ha sido tratada puede
curarse dejando cicatrices en la retina periférica y en
la retina y el vitreo. Esta cicatrizacion distorsiona la
retina, lo cual puede provocar arrastre macular o
pliegues retinianos. Estos signos no figuran en la
Clasificacion Internacional de la ROP, pero pueden
ser asociados con pérdida de vision.

Tratamiento
Crioterapia

Es un procedimiento realizado desde el afo 1972,
descrito como efectivo para detener la progresion
de enfermedades vasoproliferativas. Con base a este
tratamiento fue disefado un estudio de alto impacto
y referencia en oftalmologia pediatrica, CRYO -ROP,
en 1985, realizado en 23 centros, a partir del cual se
obtuvieron datos claros de las ventajas de la ablacion
de la retina periférica en la historia natural de la
enfermedad.”

Fig. 22 Vitrectomia 25 Gauge realizada bajo anestesia general. .

Fig. 23 Trabajo en equipo neonatdlogo, anestesidlogo y
enfermera.

Archivo fotogrdfico y clinica Dr. Aguirre Pérez.
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Materiales

- Sonda de crioterapia.

- Oftalmoscopio binocular indirecto.
- Blefaréstato neonatolégico.

- Lupa de 28 0 20 dioptrias.

Técnica quirurgica

El procedimiento puede ser realizado bajo
sedaciéon o anestesia general, una vez colocado el
blefardstato, visualizando mediante oftalmoscopia
binocularindirecta la zona de indentacién en la retina
avascular, se realiza la aplicaciéon de crioterapia hasta
observar el blanqueamiento de la zona para luego
descongelar, realizando aproximadamente 50 puntos
de tratamiento, respetando los meridianos. "2

Laser Transescleral

Es un procedimiento similar a la crioterapia,
sin embargo con menos efectos colaterales. Esta
indicado en casos especificos donde serfa dificultoso
realizar laser transpupilar de forma efectiva, como por
ejemplo opacidad de medios o mala dilatacion en
caso de iris rigido."

Materiales

- Laser rojo, 810 nm.

- Sonda de aplicacion transescleral.

- Oftalmoscopio indirecto para observar puntos de
aplicacion.

- Lupa 28 dioptrias.

- Blefaréstato neonatoldgico.

Técnica quirdargica

El procedimiento puede ser realizado bajo
sedacion o anestesia general, dependiendo del
cirujano y caracteristicas del paciente, una vez
colocado el blefardstato neonatoldgico, se visualiza el
area indentando con la sonda transescleral y se aplica
el tratamiento, aplicando puntos de tratamiento
mayoresa 1500 um, ya que ese corresponde al tamafo
dela punta de la sonda, esimportante dejar espacios
intermedios entre cada punto de tratamiento, y
realizarlo apenas en el drea avascular, respetando
las dreas de traccion si hubiesen. Muchas veces para
llegar a dreas mas posteriores es necesario trabajar
exponiendo esclera o mismo la manipulacion puede
ocasionar hemorragias conjuntivales o quemosis.'

Laser Transpupilar

El procedimiento que tiene como objetivo la
ablacion de la retina avascular y asi disminuir la
progresion de la enfermedad. Fue descrito por
primera vez en 1967, como primer tratamiento para
retinopatia del prematuro. Debido a las limitaciones
con el uso del laser xendn, fue remplazado por
crioterapia. Mas adelante el afno 2003, con los
resultados del estudio ETROP quedd demostrado que
tenia mejores resultados con el laser diodo 810 nm,
en relacion al ldser xendny la crioterapia.”” Quedando
desde entonces hasta la fecha como tratamiento
“Gold Standard” (regla de oro) de esta patologfa.

(Figura 18). 16

Materiales

- Tropicamida y anestésico oftdlmico

- Blefaréstato neonatolégico

- Indentador escleral

- Lupa 28 0 30 dioptrias

- Disponibilidad de incubadora para las primeras
horas posteriores al procedimiento.

Técnica quirargica

El procedimiento puede ser realizado bajo
anestesia general o sedacién, segun indicacion del
médico tratante, caracteristicas del centro donde
serd realizado y del paciente, por lo cual debe
cumplir con todas las valoraciones preoperatorias,
consentimientos informados anestesiolégicos y
oftalmoldégicos firmados por los padres o tutor
responsable en su defecto.

Es importante coordinar la dilataciéon 20 minutos
antes de realizar el procedimiento, ya que eso podria
prolongar el tiempo de anestesia o sedacion del
paciente.

Es preferible realizar el procedimiento bajo
anestesia general ya que se proporciona asf mayor
estabilidad al paciente, también puede realizarse bajo
sedacion o anestesia tépica, dependiendo siempre
de la habilidad y preferencia del cirujano.

Una vez preparado el paciente, armado el laser,
que generalmente es un equipo portatil que se
lleva a la unidad donde se realizara el tratamiento,
esimportante verificar el poder, duracion e intervalo
que seran utilizados (Figura 19).
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Se sugiere utilizar una potencia inicial de 100 mW
a partir de cual se podria ir aumentando segun la
marca obtenida en la retina. La indicacion es realizar
el tratamiento con disparos de laser en toda la retina
avascular hasta la Ora Serrata, no confluentes con
espacios entre cada “spot’, tratando 360 grados si es
necesario, respetando las horas 3y 9, ya que a ese
nivel estan ingresando las arterias ciliares posteriores.

Generalmente son necesarios entre 1.000 y 2.500
disparos dependiendo hasta que zona alcanza
la vascularizacion retiniana. Hay quienes realizan
tratamiento en la zona avasculary algunas hileras en
lazona vascular por delante de la cresta, sin embargo
es importante no realizar“spots”en el drea de fibrosis
por que podriamos ocasionar mayor retraccion
teniendo asf resultados desfavorables.

La aplicacién de cerclaje escleral es un
procedimiento conservador ya que solo se realiza un
abordaje externo, evitando asi las complicaciones que
podrian conllevar a una vitrectomia. El cerclaje actua
de forma mecénica reduciendo la fuerza fraccional,
previniendo asf la progresion de la enfermedad a un
desprendimiento de retina.

El procedimiento se realiza bajo anestesia general,
ya que requiere manipulacion muscular, de forma
muy similar a la aplicacion de cerclaje en adultos
tomando en cuenta que el ojo de un bebé tiene
estructuras mucho mas delicadas.

Peritomia limbica en 360 grados.

Exposicion de musculos con seda.

Banda de silicona 240 en cinturdn, logrando una

adecuada introversoflexion.

Se puede o no realizar drenaje de liquido
subretiniano y completar tratamiento con laser
transpupilar o transescleral.

A tomar en cuenta: El cerclaje altera la circulacion,
por lo cual hay que tener cuidado con la tension de
este. También podria afectar el crecimiento del ojo,
ya que los 2 primeros afos son determinantes, por lo
que hay que considerar retirarlo en un lapso de los
siguientes 3 a 6 meses.

Utilizada por primera vez en retinopatia del
prematuro el ano 2005, Quiroz — Mercado vy
colaboradores, con resultados positivos encontraron
regresion de la enfermedad. Posteriormente el 2011
fueron publicados los resultados del Beat-ROP con
el cual se demostrd la superioridad del bevacizumab
intravitreo sobre el Iaser convencional'’

El procedimiento se realiza bajo anestesia topica,
previo asepsia y antisepsia, colocacion de campos
estériles, colocacion de blefardstato, utilizando una
aguja de 27 0 30 gauge a 1 mm del limbo corneal,
tomando en cuenta la esfericidad del cristalino en el
prematuro. Con instilaciéon de antibidtico
tépico post procedimiento.

Luego de la aplicacion se observa una involuciéon
casi inmediata de los neovasos, mejoria importante
del plus, cambios que con el laser generalmente
se observan luego de las 2 primeras semanas post
tratamiento.La curva de aprendizaje es mucho
mas corta que la de tratamiento laser, esta técnica
no necesita anestesia general o sedacién para ser
realizada.

Es menos agresiva desde el punto de vista
anatémico ya que no produce destruccion de la
retina, logrando desarrollo normal de los vasos hasta
Ora Serrata. Es un tratamiento invasivo, por lo tanto,
esimportante realizarlo bajo condiciones estrictas de
asepsia y antisepsia, descartando un cuadro séptico
en el bebé, por el riesgo de una endoftalmitis que
serfa catastréfico para el desarrollo del ojo.

Otro factor importante es el seguimiento estricto
del ojo inyectado ya que en algunos casos se ve
retardo en la vascularizacion retiniana, ademas hay
reportes de reactivacién de la enfermedad meses
después del tratamiento o necesidad de refuerzo de
laser cuando el paciente esté en riesgo, por factores
culturales, socioecondmicos o demograficos.

También es importante considerar la dosis
a ser utilizada ya que estd demostrado que
semanas después de realizar el tratamiento, fueron
encontrados niveles en sangre de la medicacion
utilizada intravitrea, la gran duda de la actualidad es
que tanto podria afectar la reduccion de los niveles



de factor de crecimiento endoteliovascular en otros
organos en formacién, como a nivel del sistema
nervioso central y sistema pulmonar.

Actualmente la vitrectomia en estadios de ROP
avanzado, que se presentan con tracciones retinianas
y desprendimiento de retina estd siendo bastante
considerada y replicada en algunos centros de
sudamérica, sin embargo, es importante considerar
que el ojo de un prematuro no es un ojo de adulto
en pequeno. Las estructuras oculares en un bebe son
mas delicadas, la adherencia y densidad del vitreo
es mucho mayor, ni que decir de la hialoides, las
estructuras son mucho mas sangrantes y el proceso
de cicatrizacion es mucho mas agresivo, por la alta
actividad inflamatoria. Por lo cual el paciente tiene que
ser muy bien seleccionado. La situacion del paciente
y su pronostico en caso de no ser intervenido deberd
ser bien conversado con los padres, ellos tendran que
tener consciencia que si no se interviene la evolucion
serd desfavorable, del mismo modo que se podra
con éxito aplicar la retina y a pesar de ello tener otras
complicaciones mas adelante.

Vale mencionar que la vitrectomia moderna, que
usa calibres 25 gauge y 27 gauges nos permite manejar
mejor el pequefio espacio de trabajo que tenemos al
realizar el procedimiento .Un sistema de lupas
de no contacto y un microscopio con buena optica
nos permitird tener una excelente y amplia visualizacion
del campo, idealmente es importante tener mucho
cuidado con los movimientos ya que pueden ser
ocasionadas didlisis o hemorragias que dificultarian el
desempefio quirdrgico, ademas esimportante respetar
el cristalino, que en el caso de los bebés es mas esférico
que de un adulto.

Lo que se busca con la cirugia es liberar las areas
de traccién, teniendo cuidado de no provocar mas
lesiones retinianas, hay quienes se avientan a intentar
un desprendimiento hialoideo, al finalizar la cirugia se
puede realizar intercambio fluido aire, logrando asi
un mejor taponamiento, que inicialmente ayudarfa
a estabilizar alguna posible hemorragia. La literatura
menciona que la retina posteriormente vuelve a sulugar,
aun cuando durante el procedimiento intraoperatorio
la retina quede desprendida, es importante recordar
que es un 0jo que atravesara su principal etapa de
crecimiento durante los siguientes 2 afos.

Otro factor importante a tomar en cuenta es que
el procedimiento deberd ser realizado bajo anestesia
general, con todos los cuidados que este implica,
tomando en cuenta las posibles complicaciones
también ya que hablamos de extremos de vida.

El anestesiélogo, neonatdlogo, personal de
enfermeria juegan un papel importante ,
todo en el quiréfano debe estar bien coordinado
para agilizar tiempos. El bebé debe estar envuelto
en algodones, con colchén térmico si posible, para
evitar la hipotermia. Al finalizar tener la incubadora
calentada, todo el trasporte de regreso a su unidad
debe ser rigurosamente cuidadoso, movimientos
torpes o bruscos podrian agravar una hemorragia.

Un bebé sometido a vitrectomia tendra que recibir
un seguimiento muy cercano, durante los siguientes
anos.

Retinopatia de la Prematuriedad
por Ultrasonografia modo B donde se observa
B membrana retrolental con traccion vitrea y Des-
prendimiento de Retina.
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