CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

NUmero de preguntas del capitulo en el MIR

80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95f 95 96f 96 97f 97 98f 98 99f 99 00f 00. 01 02. 03. 04. 05.06. 07.08.09. 10 1 12 13

NUmero de preguntas de cada tema

Anatomia y fisiologia de la retina
Retinopatia diabética 17

Retinopatia hipertensiva

Oclusién de la arteria central de la retina 12
g 2
Oclusién venosa retiniana
- ] 7
Desprendimiento de retina
] ] 12
Maculopatias adquiridas
|

Enfermedades hereditarias
Sindromes con "mancha rojo cereza" en macula
Fibroplasia retrolental o retinopatia del prematuro

Retinoblastoma

Imprescindible

e Es importante conocer los factores de riesgo de progresién de la retinopatia diabética.

e Imprescindible las lesiones oftalmoscépicas de la retinopatia diabética: los microaneurismas como primera lesién objetivable, la
aparicién de neovasos como signo de forma proliferativa, las complicaciones de los neovasos (hemorragia vitrea y su clinica,
desprendimiento fraccional de retina, glaucoma neovascular)

e La clinica de la obstruccién de la arteria central de la retina (pérdida subita e indolora de visién con mancha rojo cereza en
mdcula) es uno de los conceptos mds preguntados en la Oftalmologia del MIR.

o Diferenciar bien de la anterior la obstruccién venosa (pérdida de visién menos brusca y severa, con metamorfopsia, y hemorra-
gias y exudados en fondo de ojo) y sus formas (forma isquémica y forma edematosa), asi como tipos (de vena central y de rama
venosa).

e Conocer la clinica del desprendimiento de retina (signos premonitorios como moscas volantes y fotopsias y clinica del desprendi-
miento manifiesto).

e Esquema diferencial de la clinica y manifestaciones oftalmoscépicas de la forma atréfica y la exudativa de la degeneracién macu-
lar asociada a edad. Conocer el tratamiento, hoy el ranibizumab como primera eleccién.

e Reconocer los signos de la retinosis pigmentaria (hemeralopia, reduccién concéntrica del campo visual, alteraciones pigmentarias
en fondo de ojo, ERG plano).

e Muy preguntado el retinoblastoma en los Gltimos exdémenes (edad aparicién en torno a 18 meses, sospecha ante leucocoria y

estrabismo)
MIR
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IX. RETINA

Oclusién arteria central de la retina: ceguera o pérdida brusca de visién, indolora, con mancha rojo cereza en la mécula. (7+)
Clinica del desprendimiento de retina: Miodesopsias y fotopsias son signos premonitorios. (5+)

Hemorragia vitrea: pérdida brusca, repentina y casi total de la agudeza visual, asintomdtica, tipica de pacientes con retinopatia
diabética proliferativa. (5+)

Retinoblastoma: nifio con leucocoria, estrabismo y proptosis. (4+)

Degeneracién macular senil: anciano con metamorfopsias, disminucién de la agudeza visual central y drusas en el fondo de ojo.
(3+)

La retinopatia diabética proliferativa se caracteriza por neoformacién vascular y supone el estadio mds avanzado de la retinopatia

diabética. (3+)

e Tratamiento de la retinopatia diabética: fotocoagulacién con laser. (2+)

Retinosis pigmentaria: hemeralopia (ceguera nocturna). (2+)

(2+)

1. Anatomia v fisiologia de la retina

1.1. Estructura histolégica

Histolégicamente se distinguen 10 capas de fuera a dentro:

1. Epitelio pigmentario

2. Capa de fotorreceptores (porcién externa de conos y basto-
nes)

3. Membrana limitante externa

4. Nuclear externa (nicleos de los fotorreceptores).

5. Plexiforme externa (conexiones fotorreptores-bipolares y
células horizontales)

6. Nuclear interna (nucleos de las células bipolares).

7. Plexiforme interna (conexiones bipolares-ganglionares y
células amacrinas)

8. Capa de células ganglionares.

9. Capa de las fibras del nervio 6ptico

10. Limitante interna

Representacién de las capas de la retina (no se sefialan las limitantes)

1.2. Anatomia funcional

La retina recoge, elabora y transmite las sensaciones visuales.

1. EPITELIO PIGMENTARIO DE LA RETINA (EPR)

Descansa sobre la membrana de Bruch. Cada célula pigmenta-

ria se relaciona con los segmentos externos de 15 o 20 fotorre-

ceptores. Funciones:

e Regulacién del medio extracelular

e Metabolismo del pigmento visual (degradacién de los frag-
mentos externos de los fotorreceptores)

El edema de mécula es la causa mds frecuente de pérdida de visién en diabéticos mal controlados. (2+)

Obstruccién de la vena central de la retina: visién borrosa, tortuosidad de las venas, edema retiniano y hemorragias en llama.

2. FOTORRECEPTORES

e Absorben la energia luminica y la transforman en impulso
nervioso

e Se extienden desde EPR hasta la plexiforme externa

e Se diferencian en conos y bastones

e En la févea sélo se ven conos, que van disminuyendo hacia
la periferia mientras aumentan los bastones.

Los bastones contienen rodopsina y son responsable de la visién
en condiciones de baja luminosidad.

Los conos median la visién diurna, la percepcién del color (vi-
sién fotépica) y los detalles finos.

A diferencia de los bastones, que forman un sélo tipo morfolégi-
co y funcional de fotorreceptor, existen tres tipos de conos (dife-
rentes opsinas): unos que presentan una sensibilidad mdaxima
para las longitudes onda mas largas (luz roja), otros con mayor
sensibilidad a las longitudes de onda medias (luz verde) y otros
con mayor sensibilidad a las longitudes de onda més cortas (luz
azul).




. CELULAS BIPOLARES
Se extienden entre las dos plexiformes.
Constituyen la 19 neurona de la via éptica, conectan con los
fotorreceptores por sus expansiones externas y con las células
ganglionares por sus expansiones internas.

w

. CELULAS GANGLIONARES

Son la 2% neurona de la via éptica, sus axones forman las
fibras del nervio éptico.

N

. OTRAS CELULAS DE LA RETINA

e Células gliales: células de Muller, neuroglia y microglia.
Funcién de soporte y aporte nutritivo. La microglia tiene fun-
cién fagocitica.

e Células de asociacién horizontal:

1. Células horizontales

2. Células amacrinas

[$,]

MIR 91 (2837): El tipo de vision por parte de los conos que per-
mite reconocer los colores se denomina:

Visién de relieve

Visién esteroidoscdpica

Visién escotépica

Visién fotépica*

Visién conoidoscépica

SO =

1.3. Anatomia clinica de la retina

MACULA
e Estructura oval localizada en polo posterior.
e Didmetro de unos 5 mm.

FOVEA
e Depresiédn situada en el centro de la mécula.
e Didmetro similar al de la papila (1,5 mm)

FOVEOLA

e Suelo central de la févea

e Esla zona més delgada de la retina

e Sélo estd formada por conos, es la zona de mayor agudeza
visual

ORA SERRATA

e Limite entre retina neurosensorial y pars plana.

e Linea pigmentada y dentada, situada a unos 6 mm del lim-
bo.

e Espesor retiniano muy reducido

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

En el centro de la fovea, zona més adelgazada, las capas de la retina
précticamente se reducen a los conos, aqui aumentan mucho, se trata
de la zona de méxima agudeza visual.

2. Retinopatia diabética

2.1. Patogenia

La retinopatia diabética es manifestaciéon de la microangiopatia
diabética, hay discusién sobre si es la mds frecuente seguida de
la neuropatia diabética, o al revés. La microangiopatia se consi-
dera una complicacién crénica-tardia de la diabetes. Afecta a
los pequefios vasos (arteriolas, capilares y vénulas).

La hiperglucemia es el desencadenante fisiopatolégico, produce
un aumento de sorbitol intracelular, al no poder metabolizarse
la glucosa totalmente por sus vias habituales, y causa edema
intracelular e hipoxia. También causa glucosilacién no enzimati-
ca de diversas proteinas, alterando sus funciones.

Como consecuencia de estas alteraciones bioquimicas aparece
la microangiopatia: engrosamiento de membranas basales,
lesién y proliferaciéon de células endoteliales, desaparicién de
pericitos de los capilares, hiperviscosidad sanguinea (debido a la
glucosilacién los hematies pierden la capacidad de deformarse y
se agregan), obstruccién de capilares y arteriolas, aumento de la
permeabilidad...

La isquemia es un estimulo para la produccién del factor de
crecimiento del endotelio vascular (VEGF), considerado hoy dia
como uno de los mediadores clave en el aumento de la per-
meabilidad y la produccién de neovasos.
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Detalle de un pericito rodeando un capilar

2.2. Epidemiologia

2.3. Manifestaciones oftalmoscépicas

En diabéticos tipo 1 es raro ver signos de retinopatia en los 3-5
primeros afos de evolucién de la diabetes o antes de la puber-
tad, pero en las primeras dos décadas de enfermedad casi todos
los pacientes con diabetes tipo 1 y mds de un 60% de pacientes
con diabetes tipo 2 desarrollan algin grado de retinopatia.

La Retinopatia diabética (RD) es la causa més frecuente de ce-
guera en nuestro medio de los 20 a los 65 afios de edad.

Existe relacién entre la presencia y severidad de retinopatia dia-
bética y el control glucémico y los afios de evolucién.

Se consideran factores de riesgo para el inicio y la progresién de
retinopatia diabética:

a) Tipo de diabetes: Los tipo | tienen mayores tasas de retino-
patia y formas més severas.

b) Tiempo de evolucién: Es probablemente el factor predictor
mas fuerte para el desarrollo de retinopatia diabética. Préctica-
mente no vemos RD en pacientes insulinodependientes con me-
nos de 3 afos de evoluciéon, aumentando el porcentaje segin
aumenta el tiempo de evolucién. Esta progresién es menor en
diabéticos no insuliodependientes.

c) Control metabélico: Un control glucémico intensivo reduce
tanto el riesgo de desarrollar retinopatia (retrasa el inicio, aun-
que no la evita), como la progresién de la misma (enlentece su
progresion).

d) HTA: Un control estricto reduce la progresién y el riesgo de
deterioro visual.

e) Dislipemia: La elevacién de LDL y triglicéridos se asocia a
aumento de la severidad de la RD.

f) Anemia: Hay correlacién entre niveles bajos de hemoglobina y
mayor riesgo de RD.

g) Factores genéticos: Mayor frecuencia de HLA DR4 y DR3 en
formas severas.

h) Embarazo: Causa un agravamiento de la retinopatia, aunque
suele ser fransitorio y no parece incrementar la progresién a
largo plazo.

i) Tabaco: por la hipoxia y efectos vasculares que puede inducir.

i) Nefropatia: No es factor de riesgo de RD, pero si un buen
marcador. Se dice que si un paciente tiene RD, tiene un 50% de
probabilidad de tener nefropatia (la microalbuminuria es un
buen test indicador), pero si el paciente tiene nefropatia, es
seguro la presencia de retinopatia.

k) Otros: Obesidad, inicio de la pubertad...

Derivado de la microangiopatia tenemos unas consecuencias
que se traducen en hallazgos oftalmoscépicos:

A. TRASTORNOS DEL TONO CAPILAR:

Microaneurismas, son evaginaciones saculares de la pared capi-
lar, ocurren por dilatacién focal de la pared capilar, estrecha y
con pérdida de pericitos. Aparecen como pequefios puntos rojos
redondeados, son la primera manifestacién oftalmoscépica de
la retinopatia diabética.

Microaneurismas

B. EXUDADOS DUROS:

Representan trastornos de la permeabilidad. Formados por
lipidos y proteinas, tienen un color blanco-amarillo, con limites
irregulares, pero precisos, y aparecen aislados o formando ani-
llos circinados alrededor de puntos donde hay aumento de per-
meabilidad (microaneurismas, alteraciones capilares...). El ede-
ma macular representa un importante trastorno de la permeabi-
lidad a nivel central.

C. HEMORRAGIAS INTRARRETINIANAS:

Las hemorragias intrarretinianas profundas se originan en el
extremo venoso de los capilares y tienen un aspecto redondea-
do, son las mds tipicas.

Las hemorragias superficiales, en la capa de fibras nerviosas, se
originan en arteriolas precapilares superficiales, y adoptan una
forma de llama por la disposicién de las fibras nerviosas. Son
menos tipicas, también se ven en retinopatia hipertensiva, oclu-
siones venosas...

Hemorragias Anillo circinado de exudados duros




Hemorragias Exudados duros
En esta segunda foto la afectacién central (edema macular) produce
notable disminucién de visién

D. EXUDADOS ALGODONOSOS

Representan microinfartos isquémicos localizados en la capa de
fibras nerviosas de la retina, debidos a oclusién de las arteriolas
precapilares. Tienen un color blanquecino, son redondeados y
de limites no definidos.

Exudados algodonosos

E. ANOMALIAS VASCULARES.

Son signos que evocan isquemia, aparecen en zonas sin perfu-

sién y son signo de mayor gravedad:

¢ Arrosariamiento venoso: vénulas retinianas con dreas sucesi-
vas de dilatacién y estenosis (“en cuentas de rosario”).

e Anomalios microvasculares intrarretinianas (IRMA): shunts
arterio-venosos intrarretinianos para sortear un lecho capilar
isquémico.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Arrosariamiento venoso

IRMA
F. NEOVASOS:
La isquemia debida al cierre capilar estimula la producciéon de

factores angiogénicos, y la consecuencia es la formacién de
neovasos, lo que implica una proliferacién extrarretinal.

Neovasos papilares

2.4. Clasificacién y clinica

Segun el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS), la
RD se puede clasificar en dos grandes grupos:

1. RD NO PROLIFERANTE (RDNP): Los cambios que se produ-
cen estén limitados a la retina y no pasan de la limitante in-
terna. Hay microaneurismas, hemorragias y exudados. NO
hay proliferacién (neovasos). El paciente normalmente no
presenta sintomas.

2. RD PROLIFERANTE (RDP): Aparece neovascularizacién

@ OFTALMOLOGIA
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El Global Diabetic Retinopathy Project Group (GDRPG) clasifica
la RD en grupos o grados de severidad, segin lesiones y nime-
ro de cuadrantes afectados:

NIVEL DE SEVERIDAD

RDNP leve

RDNP moderada

RDNP severa

RDNP muy severa

Retinopatia Diabética
Proliferante

SIGNOS CLINICOS
OFTALMOSCOPICOS

Presencia de microaneurismas

Microaneurismas, hemorragias intra-
rretinianas, exudados duros y también
puede haber algin exudado algodo-
noso.

Cualguiera de los siguientes:

e Hemorragias retinianas en cada
uno de los 4 cuadrantes.

e  Arrosariamiento venoso en al
menos 2 cuadrantes.

e |RMA en al menos 1 cuadrante.

Al menos dos de los hallazgos ante-
riores

Uno o mds de los siguientes signos:

e Neovasos

e Hemorragias prerretinianas o
vitreas.

Observamos microaneurismas, primera manifestacién oftalmoscépica.
Estamos ante una RDNP leve inicial.

Aparecen exudados duros. También exudados algodonosos

y hemorragias.

La presencia de hemorragias en los 4 cuadrantes indica forma severa.

También se aprecian exudados duros y algodonosos.

RD PROLIFERANTE (RDP):

Se define cuando aparecen neovasos, es decir, proliferacion
retino-vitrea. La RD proliferativa afecta a un 5-10% de la
poblacién diabética, y el riesgo es mayor en los diabéticos
insulin-dependientes.

Los neovasos pueden:

1. Sangrar dando lugar a hemorragia vitrea. Una pérdida
repentina de visién, en un paciente diabético, nos debe
hacer sospechar hemorragia vitrea, sobre todo si sa-
bemos que tiene una RD proliferativa.

2. Crecer con un tejido fibroso contrdctil y provocar proli-
feracién fibrovascular con riesgo de desprendimiento
traccional de lo retina.

3. En etapas avanzadas de isquemia, los neovasos pue-
den aparecer en el iris y en el dngulo, causando un
glaucoma neovascular, complicacién muy severa.

Neovascularizacién del disco: Retinopatia proliferativa
Requiere panfotocoagulacién 3602 con léser argén

Hemorragia vitrea



Retinopatia diabética complicada. Desprendimiento traccional
de la retina. Muy mal pronéstico visual.

EDEMA MACULAR (MACULOPATIA DIABETICA)

e Puede aparecer en cualquier momento de la retinopatia.

e Supone una afectacién del drea foveal por edema y/o exu-
dados duros (trastornos de permeabilidad) o isquemia.

e El edema macular (EM) es la causa més frecuente de dete-
rioro visual, pérdida severa de visidén y ceguera, en pacien-
tes con diabetes. Es mds frecuente en diabéticos tipo Il, con
mal control metabélico.

e Se clasifica en:

» Forma exudativa focal: engrosamiento retiniano delimi-
tado (exudados duros).

» Forma exudativa difusa: engrosamiento difuso.

» Maculopatia isquémica: aspecto relativamente normal
de la févea, pero la visién estd muy reducida y la AFG
muestra no perfusién capilar.

La exudacién en drea foveal limita de forma muy importante la visién.

2.5. Seguimiento

e Examen de fondo de ojo periédico. Es el método patrén de
seguimiento.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Exploracién F.O. con oftalmoscopio indirecto o binocular

e Para evaluacién de lesiones...:

» Angiofluoresceingrafia (AFG): inyeccién en vena de un
contraste (fluoresceina) y toma de fotografias del fondo
de ojo. Permite estudiar el estado vascular, sefala dreas
de isquemia, identifica neovasos, define el edema macu-

A

Montaje angiogrdfico. Flechas A: sefialan dreas de silencio vascular
(isquemia). Flecha B: érea de neovasos, el escape del contraste por estos
vasos anémalos produce un “borrén”, los vasos normales de la retina no

dejan escapar contraste.

H: Hemorragia (hipofluorescencia por bloqueo)
N: Penachos neovasculares (“borrén”)

La flecha sefala puntos hiperfluorescentes que corresponden

a microaneurismas
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IX. RETINA

> OCT (Tomografia Opfica de Coherencia): Prueba no
invasiva, de gran utilidad para evaluar mdcula y ner-
vio 6ptico (comentada en el capitulo de glaucoma).

OCT. Area macular normal, el adelgazamiento central corresponde al
drea foveal.

OCT. Se observan imdgenes quisticas correspondientes a un edema
macular en un paciente diabético.

2.6. Tratamiento

CONTROL DE DIABETES Y FACTORES DE RIESGO

Un control glucémico intensivo reduce tanto el riesgo de des-
arrollar retinopatia como la progresién de la misma. Es muy
importante el control de la hiperglucemia, asi como también de
la HTA y la dislipemia si existen.

TRATAMIENTO MEDIANTE FOTOCOAGULACION POR LASER
ARGON:

La fotocoagulacién con laser argén ha demostrado reducir signi-
ficativamente el riesgo de pérdida de visién, y por tanto estd
indicada en pacientes con:

» Edema macular clinicamente significativo

» RDP de alto riesgo

»  Algunos casos de RDNP severa

Consola de tratamiento con ldser argén

En el EM la fotocoagulacién tiene como fundamento el cierre de
puntos de fuga microvasculares que contribuyen a la produccién
del edema. En la RDP el objetivo de la fotocoagulacién panreti-
niana es reducir la produccién de factores vasoproliferativos,
disminuyendo la hipoxia al reducir la necesidad de oxigeno de la
retina, tras la destruccién de grandes dreas de retina externa.

Una RD simple, sin edema macular
clinicamente significativo, no precisa
laserterapia.

RD simple

Edema macular
clinicamente signifi-
cativo
RDNP

Inyeccién de anti-VEGF (ranibizumab)
Fotocoagulacién con ldser argén (trata-
miento focal, o en rejilla)

En RDNP grave estd indicado hacer AFG
y considerar laser argén (dreas amplias
isquémicas...)

RDP Tratamiento con ldser argén en funcién
de unos criterios especificos (neovasos en
papila, neovasos asociados a hemorra-
gia vitrea, o extensos...)

Retinopatia diabética con edema macular, el compromiso del drea foveal
produce una importante pérdida visual. Se observan impactos de Idser
argén.

La imagen muestra una panretinofotocagulacién con laser argén.




Se aprecia la panretinofotocoagulacién y ademds observamos
aplicacién de laser focal en drea macular

INHIBIDORES DEL VEFG

Cada vez mds se generaliza la inyeccién intravitrea de farmacos
anti-angiogénicos (anti VEGF) como ranibizumab, asi como la
inyeccién intravitrea de triamcianolona (sobre todo para el ede-
ma macular). Estos fdrmacos han demostrado utilidad en la
reduccién del engrosamiento macular y en mejora de agudeza
visual.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La vitrectomia se emplea para algunas complicaciones, y tiene

como indicaciones:

e Hemorragia vitrea persistente.

e Desprendimiento traccional de refina.

e Edema macular difuso por tracciones fibrovasculares (en
este caso puede ser Ufil la diseccién quirdrgica de la mem-
brana limitante interna).

e RDP e imposibilidad de tratamiento con fotocoagulacién con
ldser. En algunos casos la extirpacién del vitreo posterior y
membrana hialoides posterior (en donde crece el tejido fi-
brovascular) puede mejorar la evolucién de la retinopatia.

Esquema vitrectomia

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 86 (1622): La causa mds comin de ceguera en el diabético
sin retinopatia proliferativa es:

Hemorragia de vitreo

Cataratas

Glaucoma

Hemorragias retinianas

Edema de mécula*

PSP

MIR 88 (2222): En la retinopatia diabética, écudl de las siguientes
lesiones indica un estado mds avanzado?:

Hemorragias retinianas no maculares.

Exudados algodonosos.

Microaneurismas.

Hemorragia macular.

Proliferacién vascular*.

O

MIR 89 (2459): La retinopatia proliferativa diabética se caracteriza
fundamentalmente por:

Incrementada permeabilidad capilar.

Presencia de microaneurismas.

Presencia de hemorragias retinianas.

Existencia de exudados «duros».

Formacién de vasos nuevos*.

>N =

MIR 89 (2460): Una complicacién frecuente de la retinopatia
proliferativa diabética y que suele producir la pérdida stbita de la
visién en un ojo es:

Hemorragia del vitreo*.

Glaucoma.

Iritis.

Trombosis de la arteria central de la retina.

Exoftalmitis unilateral.

P> e =

MIR 92 (3146): En relacién a la retinopatia diabética, écuél de

las afirmaciones siguientes es FALSA?

1. Es una de las principales causas de ceguera en los adultos
de paises desarrollados

2. Es agravada por el embarazo

3. Se puede evitar su aparicién con un buen control de la di-
abetes*

4. En la fase inicial son tipicos los microaneurismas

5. Para su estudio adecuado, es imprescindible la angiografia

fluoresceinica.

MIR 93 (3470): ¢Cudl de los siguientes es signo de retinopatia
diabética proliferativa?.
1. Microaneurismas retinianos.

2. Exudados algodonosos.

3. Neovascularizacién retino-vitrea*.
4. Dilatacién venosa.

5. Hemorragias retinianas.

MIR 95 (4258): La causa més frecuente de ceguera en pacientes
de 20 a 65 afios en Espaia es:

Desprendimiento de retina.

Catarata.

Retinopatia Diabética*.

Glaucoma.

Tracoma.

P> =

MIR 97 (5241): Una mujer de 38 afos, diagnostica hace 15 de
diabetes, tiene como Unica complicacién conocida una retino-
patia. 2Qué prueba le realizaria para predecir la aparicién de
nefropatia diabética?.

Proteinuria de 24 horas.

Sedimento urinario.

Cratinina sérica.

Excrecién fraccional de sodio.

Microalbuminuria.

PSP =

MIR 00 (FAMILIA) (6611): El tratamiento de la retinopatia dia-
bética se efectéa con:

Férmacos anticolinérgicos.

Fotocoagulacién con léser.*

Inyeccién de insulina subconjuntival.

Antiinflamatorios no esteroideos.

Ldser excimer.

P> =
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MIR 02 (7386): Un paciente diabético tratado mediante fotocoa-
gulacién focal con laser de Argén tres afios antes, presenta una

MIR 09 (9198): Paciente de 50 afos diagnosticado de Diabetes
Mellitus tipo 2 hace 10 afos con mal control de su glucemia,

pérdida brusca e importante de visidén, sin dolor ni alteraciones
en la superficie ocular. La causa mds probable de esta disminu-
cién de agudeza visual es:

Hemorragia vitrea.*

Edema corneal.

Glaucoma crénico simple.

Catarata nuclear.

Atrofia 6ptica.

P> =

MIR 03 (7645): Un paciente de 58 afios de edad que se trata
con insulina desde hace 12 afos, acude a Urgencias por haber
notado una repentina disminucién de visién en ojo derecho. La
agudeza visual es de contar dedos a 50 cm. No tiene dolor y el
segmento anterior del ojo es normal. ¢Cuél es la causa mds
probable de esta pérdida de visién?:

Catarata.

Uveitis anterior.

Presbicia.

Hemorragia vitrea.*
Glaucoma neovascular.

e O

MIR 04 (7860): Con respecto a la nefropatia diabética, sefialar

la respuesta FALSA:

1. La diabetes tipo 2 es la etfiologia mds frecuente de insufi-
ciencia renal terminal en el mundo occidental.

2. Més del 90% de los diabéticos tipo 1 desarrollan nefropatia
a los 30 afos del diagnéstico de diabetes.*

3. La alteracién renal més temprana es la hiperfiltracién.

4. La existencia de microalbuminuria predice el desarrollo de
nefropatia clinica.

5. La gran mayoria de los diabéticos tipo 1 con nefropatia
tienen también retinopatia.

MIR 05 (8090): La retinopatia diabética proliferativa:

1. Solo se presenta en pacientes con diabetes tipo 1.

2. Es la forma de inicio de la retinopatia en pacientes diabéti-
cos mal controlados.

3. Esfrecuente que provogue hemorragias de vitreo.*

4. Se caracteriza por la presencia de microaneurismas.

5. Suele aparecer después de los 60 afios de edad.

MIR 08 (8949): Paciente de 57 afos de edad que acude a revi-

sién anual rutinaria al Centro de Salud, pesa 84 kg y mide 1.75

m. Se encuentra segln sus propias manifestaciones, bien de

salud, hace poco ejercicio y come normalmente. Su presién

arterial es 155/90. Al explorar el fondo de ojo previa dilatacién

pupilar con Tropicamida, observamos en el polo posterior de

ambos ojos, rodeando el érea macular una serie de puntos rojos

y blancos junto con pequefas manchas blancas y rojas.

Esto nos hace pensar que:

1. Es una retfinopatia hipertensiva, controlaremos la presién
arterial y/o recomendamos un Holter.

2. Se trata de una degeneracién macular asociada a la edad,
remitimos de urgencia al Oftalmélogo.

3. Podria ser una Retinitis por VIH, solicitaremos las pruebas
correspondientes.

4. Es una Retinopatia diabética, indicaremos una curva de
Glucemia.*

5. Pensamos en una uveitis de posible origen luético.

que acude a urgencias por disminucién grave de agudeza visual

en ojo derecho de varios dias de evolucién. 2Cuél es la causa

mds frecuente de disminucién de agudeza visual en pacientes

con estas caracteristicas clinicas?:

1. Aparicién de Hipermetropia secundaria a aumento de los
niveles de glucemia.

2. Desarrollo de un Edema Macular de reciente instauracién,
secundario a su diabetes.*

3. Aparicién de una Queratitis Estromal secundaria a los nive-
les de glucemia.

4. Presencia de Exudados Algodonosos en parénquima perifé-
rico retiniano.

5. Estrabismo Secundario.

Nota: De las opciones que nos presentan, la Gnica que acompana a la

diabetes produciendo un cuadro de grave disminucién de agudeza visual

es el edema macular. Otra de las posibles causas que producen con

frecuencia una pérdida de visién en los diabéticos es la hemorragia

vitrea, pero en este caso no nos la presentan como opcién, y suele ser

una pérdida més brusca. El edema macular (opcién 2 correcta) es produ-

cido por isquemia, exudados duros o edema en la regién foveal. Afecta

mds a pacientes no insulino-dependientes, siendo mds frecuente en

Diabetes tipo Il, pudiendo aparecer en cualquier momento de la retino-

patia.

En Anexos, punto 5, mostramos un extracto del manejo de pacientes con
retinopatia diabética segin el consenso de los Gltimos estudios multi-
céniricos importantes (DRS, ETDRS y DRVS). No importancia préctica en
el MIR

repeMIR

Hemorragia vitrea: pérdida brusca, repentina y casi total de la
agudeza visual, asintomdtica, tipica de pacientes con retinopatia
diabética proliferativa. (5+)

repeMIR

La retinopatia diabética proliferativa se caracteriza por neofor-
macién vascular y supone el estadio mdés avanzado de la retino-
patia diabética. (3+)

repeMIR

La retinopatia diabética es la causa mds frecuente de ceguera en
los adultos de paises industrializados. (2+)

repeMIR

Tratamiento de la retinopatia diabética: fotocoagulacién con
laser. (2+)

repeMIR

El edema de mdcula es la causa mds frecuente de pérdida de
visién en diabéticos mal controlados. (2+)




3. Retinopatia hipertensiva

3.1. Concepto

La respuesta de los vasos retfinianos a la HTA se caracteriza por:

Vasoconstriccién: estrechamiento arteriolar focal y generalizado.
Estd influida por el grado previo de esclerosis vascular. Una
hipertensién severa puede producir oclusién de arteriolas preca-
pilares con aparicién de exudados algodonosos.

Exiravasacién: aumento de la permeabilidad que origina hemo-
rragias, edema y exudados duros. El edema de papila es el
signo fundamental de la hipertensién maligna.

Arteriosclerosis: Las arteriolas reaccionan al continuo aumento
de la presidén intraluminal con un proceso compensador de
arteriosclerosis. Los cambios arterioscleréticos se deben a engro-
samiento de la pared vascular por:

e Hipertrofia e hialinizacién de la intima.

e Hipertrofia de la media.

e Hiperplasia endotelial.

La arteriosclerosis causa:

e Signos de cruce arteriovenosos
1. Signo de Gunn: ocultamiento de la vena por la arteria
2. Signo de Salus: deflexién de las venas en los cruces

o Estrechamiento del calibre de arterias
Arterias en hilo de cobre y en hilo de plata

3.2. Clasificacién de Keith-Wagener-Barker

Hay muchas clasificaciones de retinopatia hipertensiva. Veremos

la mds cldsica de Keith-Wagener:

e Grupo I: Atenuacién arteriolar generalizada moderada.
Aumento del reflejo luminico arteriolar.

e Grupo Il: Atenuacién arteriolar mdés grave, generalizada, y
también focal (espasmo focal). Signos de cruce (Gunn y Sa-
lus)

e Grupo lll: Edema retiniano. Hemorragias. Exudados duros.
Exudados algodonosos (marcan el limite con la fase maligna
de HTA). La dilatacién de venas perimaculares se denomina
signo de Guist.

e Grupo IV: Ademds aparece edema de papila.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

En el siguiente cuadro podemos ver esta clasificacién observan-
do los distintos signos segin patogenia:

Cambios debidos a
Arteriosclerosis

Cambios debidos a
vasoconstriccién y
aumento de permea-

bilidad
Relacion A/ ¥ e Linea amarilla fina (refle-
jo areteriolar normal)
e Columna sanguinea

Normal e
e Sin espasmo

visible
| e Relacion A/V 1:2 e Aumento de la linea
e Sin espasmo amarilla

Relacién A/V 1:3 e Hilo de cobre

e Espasmo focal e Inicio signos de cruce
1] e Relacién A/V 1:4 ¢ Hilo de plata
e Espasmo focal e Cruce AV: desviacién en
e Exudados. angulo recto
e Hemorragias e Dilatacién venosa distal
v e Edema de papila. e Cordones fibrosos

Nota: Un estado hipertensivo prolongado produce una estrella
macular de exudados duros.

Retinopatia hipertensiva grado II: Detalle Signo de Gunn.

/I

Retinopatia hipertensiva grado Il: Vasoconstriccién difusa y focal.
Signo de Salus (flecha).

Retinopatia hipertensiva grado Ill: Vasoconstriccién difusa y focal més
marcada. Exudados duros (formando estrella macular), hemorragias y
manchas algodonosas (flecha).
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Retinopatia hipertensiva grado IV: Edema de papila con exudados algo-

donosos, ademds de la alteracién del calibre A/V, signos de cruce y Enfermedad aterotrombdtica de la carétida Interna
estrella macular (cortesia del Dr. Garcia Arumi).

MIR 92 (3161): En la exploracién del fondo de ojo, la retinopatia

hipertensiva grado IV de la clasificacién de Keith-Wagener se

caracteriza por uno de los siguientes hallazgos:

1. Espasmo focal de las arterias retinianas

2. Edema de la papila*

3. Cruces arterio-venosos

4. Escotomas retinianos

5. Arterias en hilo de cobre

4. Oclusién de la arteria central de

AngioRMN que muestra una estenosis de la arteria carétida
interna derecha.

4.1. Etiologia

e La causa mds frecuente es el embolismo a partir de placas
de aterosclerosis situadas en la carétida interna ipsilateral,
en general en relacién a la bifurcacién carotidea; con menos
frecuencia la causa es una cardiopatia emboligena (fibrila-
cién auricular, prétesis). Resulta mds frecuente en varones de
edad avanzada.
e Menos frecuente: trombosis, angioespasmo, arteritis de la
temporal, embolia grasa tras fractura, disminucién de pre- Arteriografia cervical que .muesf,ra. una Iesic’)n.esfe.nosanfe en el origen de
sién sanguinea (hipotensién, lipotimia...). lor arteria cardtidat interna izquierda.




g (%
AngioTC de troncos supraadrticos que muestra una obstruccién
crénica de la arteria carétida.

4.2. Clinica

¢ Pérdida brusca y indolora de la visién.

e Mancha rojo cereza en la mécula (reflejo de la circulacién
coriocapilar por debajo de la févea).

e Retina blanquecina de aspecto lechoso por la isquemia.

e Pupila de Marcus Gunn (Ver Neurooftalmologia)

OACR. Retina blanca, lechosa, isquémica, con mancha rojo
cereza sefialada a nivel foveal.

La oclusién de una rama arterial se presenta como defecto de
campo visual altitudinal agudo.

4.3. Tratamiento

e Se ha ensayado masaje ocular, paracentesis, acetazolami-
da i.v., CO2 al 5%, fibrinoliticos... pero el pronéstico es
muy malo, suelen ser irreversibles, sobre todo tras unas
horas de evolucién. Se ha ensayado con éxito en algin es-
tudio piloto la extraccién quirtrgica del émbolo en algunos
casos y con menos de 36 horas de evolucién.

e La conducta a seguir, tras el diagnéstico de OACR, o de
una amaurosis fugaz (ver 4.4.), es la de proponer un estu-
dio sistémico del paciente, fundamentalmente del estado
de sus cardtidas (auscultacion soplos, Doppler, DIVAS, ar-
teriografia...), ya que tiene un riesgo elevado de un ictus
cerebral. La incidencia de patologia ateromatosa carotidea
en pacientes que manifiestan episodios de amaurosis fu-
gaz o de accidentes vasculares refinianos oscila segun au-
tores entre el 55 y el 70%. Si las carétidas estén bien, con-
viene descartar cardiopatia emboligena (ecocardiograma,
ECG).

e Es importante excluir arteritis de células gigantes (VSG,
biopsia de la temporal).

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 86 (1668): La presencia de un émbolo de colesterol en un

vaso de la reting, se correlaciona bastante bien con:

1. Patologia de la arteria central de la retina

2. Hiperlipoproteinemia

3. Lesién ateromatosa demostrable en la arteria carétida
interna ipsilateral*

4. Valvulopatia mitral calcificada emboligena

5. Nefropatia vasculorenal con hipertensién arterial

MIR 87 (1983): Un paciente de 60 afos sufre bruscamente
pérdida de visién unilateral, total e indolora y en el fondo de
este ojo observamos una retina de color blanco-lechoso con la
mdcula de color rojo cereza. 2Cudl es el diagnéstico?:
Glaucoma agudo.

Oclusién de la arteria central de la retina*.

Desprendimiento de retina con afectacién macular.
Enfermedad de Tay-Sachs.

Luxacién vitrea del cristalino.

MIR 95 (FAMILIA) (3997): Paciente de 74 afios que presenta
ceguera sUbita completa e indolora de un solo ojo. El diagnésti-
co mds probable es:

Desprendimiento de retina.

Oclusién de la arteria central de la retina*.

Oclusién de la vena central de la retina.

Glaucoma de dngulo abierto.

Glaucoma de dngulo cerrado.

P> =

PSP =

MIR 95 (4257): La presencia en drea retiniana macular de una
mancha rojo cereza es tipica de:

Obstruccién vena central.

Desprendimiento exudativo de la retina.

Oclusién arteria central de la retina*.

Coroiditis foxoplasmica

Retinopatia diabética.

P> =

MIR 97 (5314): Una mujer con abortos de repeticiéon presenta
pérdida completa y brusca de la visién en un ojo, con defecto de
la via pupilar aferente, ausencia de dolor y de hiperemia conjun-
tival. De los diagnésticos que a continuacién se enumeran, se-
leccione el correcto:

1. Coroiditis posterior.

2. Desprendimiento total de retina.

3. Glaucoma agudo.

4. Obstruccién de la arteria central de la retina.

5. Trombosis de la vena central de la retina.

Comentario: Estamos ante un cuadro de pérdida subita e indolora de
visién, con defecto pupilar aferente y sin signos de ojo rojo.

Una coroiditis posterior (opcién 1) se presenta como placas griséceas o
amarillentas bien delimitadas y puede acompanarse de otros signos de
uveitis posterior como retinitis, vitritis o vasculitis. La clinica predominante
son las “moscas volantes” y alteraciones de la visién dependiendo en
gran medida de la localizacién de la placa de coroiditis.

En el desprendimiento de retina (opcién 2), el paciente suele manifestar
un escotoma, como “una cortina”, que avanza progresivamente.

En algunos casos, si el desprendimiento afecta la févea, se pierde la
visién central. La pérdida sUbita y completa de la visién no es, por tanto,
caracteristica del desprendimiento de retina.

En un ataque de glaucoma agudo (opcién 3) hay disminucién de la
visién y visién de halos alrededor de las luces, por el edema corneal
secundario al brusco aumento de la presién intraocular, no obstante no
hay ceguera completa, ademés existe un sindrome de “ojo rojo” con
hiperemia conjuntival y ciliar, y resulta un cuadro muy doloroso.

La oclusién de la arteria central de la retina (opcién 4) se manifiesta
oftalmoscépicamente con una retina blanca y edematosa por la isque-
mia. La visualizacién de la circulacién coriocapilar a través de la févea
(retina muy delgada), nos da una imagen en “mancha rojo cereza”. La
clinica consiste en pérdida subita y total de la visién, no hay dolor y se
afecta la conduccién pupilar aferente. Este cuadro se debe a émbolos,
procesos de ateroma y, mds raramente, espasmo. Con los datos clinicos
de la pregunta podemos establecer esta opcién como respuesta correcta.
Ademés, nos dice que este cuadro aparece en una mujer con abortos de
repeticién. Con casi toda seguridad estamos ante un sindrome por
anticuerpos antifosfolipidos.

En estos pacientes son frecuentes las trombosis, tanto venosas como
arteriales, los abortos de repeticién y la trombocitopenia.

La trombosis de la vena central de la retina (opcién 5) no cursa con
pérdida subita ni total de la visién. En la forma no isquémica, que es la
mds frecuente, la agudeza visual puede incluso ser normal, aunque
suele estar algo disminuida. En la forma isquémica la visién estd muy
disminuida, pero no suele haber ceguera completa.
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MIR 99 (FAMILIA) (6100): Ante un paciente que presenta pérdida
brusca de la visién, acompafada de midriasis sin dolor ni enro-
jecimiento, debe pensarse en:

. Una queradtitis.

Una obstruccién de la arteria central de la retina.*

Una iridociclitis.

Un glaucoma agudo.

Una diabetes.

SN =

MIR 00 (6874): Un paciente de 68 afos de edad presenta
pérdida brusca y total de visién en ojo izquierdo, 24 horas antes,
sin dolor y sin enrojecimiento ocular. Al explorar el fondo de ojo
vemos la retina pélida con una mancha roja en drea macular.
2Cudl es el diagnéstico més probable?:

Glaucoma agudo.

Neuropatia isquémica.

Obstruccién de arteria central de la retina.*

Obstruccién de vena central de la retina.

Desprendimiento de la retina.

SO =

MIR 04 (7908): Varén de 65 anos, con antecedentes de hiper-
tensién arterial en tratamiento, que acude a la consulta por
notar pérdida brusca de agudeza visual en su ojo izquierdo hace
24 horas. A la exploracién oftalmolégica la agudeza visual es de
percepciéon de luz y a la oftalmoscopia se evidencia cuadro su-
gestivo de embolia de la arteria central de la retina. 2Qué explo-
raciones complementarias efectuaria al paciente desde el punto
de vista sistémico para completar el estudio diagnéstico?:
Resonancia nuclear magnética cerebral.

Puncién lumbar.

Doppler carotideo y ecocardiograma.*

Arteriografia cerebral.

Radiografia de térax.

Oclusién arteria central de la retina: ceguera o pérdida brusca
de visién, indolora, con mancha rojo cereza en la mdcula. (7+)

P 5> 0[S =

4.4. Amaurosis fugax

e Consiste en una pérdida transitoria y unilateral de la visién,
en ocasiones acompafada de fenémenos visuales como
centelleos..., dura escasos minutos, habitualmente entre 1y
5, y suele establecerse desde periferia a centro, o como una
cortina oscura que desciende o asciende.

e  Supone un episodio isquémico transitorio de la retina.

e La etiologia més frecuente es embdlica, aunque también es
posible la trombosis arterial primaria (mucho mas raro), el
espasmo vascular, una coagulopatia... La mayoria de los
microémbolos provienen de la arteria carétida ipsilateral,
sobre todo de placas ulceradas de la carétida interna a nivel
de la bifurcacién, y en ocasiones se pueden visualizar en la
exploracién del fondo de ojo. Es mds raro su procedencia
de ofros niveles como de una valvulopatia cardiaca.

MIR 94 (3725): Si un enfermo tiene un episodio de Amaurosis
fugax en el ojo derecho, debe sospecharse, en primer lugar:
Lesién del nervio 6ptico derecho.

Glaucoma agudo.

Patologia del sistema carotideo derecho*.

Bloqueo AV completo.

Esclerodermia.

e O

MIR 99 (FAMILIA) (6002): Sefale la afirmacién correcta, entre las
siguientes, acerca de la amaurosis fugaz:

Consiste en breves episodios de ceguera bilateral.

Se asocia a dolor ocular.

Su causa es isquemia transitoria en el l6bulo occipital.
Puede deberse a estenosis de carétida.

Se confirma el diagnéstico al observar la palidez retiniana
en la oftalmoscopia.

P 5> O 19 =

MIR 00 (6772): Un varén de 58 anos, fumador de 2 cajeti-
llas/dia, bebedor habitual, hipertenso controlado irregularmen-
te, ha notado en los Gltimos dias dos episodios bruscos de 15 y
45 minutos de duracién, de visién borrosa en el ojo izquierdo y
parestesias en _mano derecha. La exploracién neurolégica es
normal. Entre los siguientes, écudl es el diagndstico mds proba-

1. Jaqueca acompanada.

2 Crisis parciales complejas.

3 Neuropatia 6ptica alcohélico-tabdquica.

4.  lsquemia cerebral transitoria en territorio carotideo.*

5 Brotes de enfermedad desmielinizante recurrente-
remitente.

5. Oclusién venosa retiniana

Es causa importante de patologia vascular retiniana. Es mds
frecuente que la obstrucciéon arterial.

5.1. Etiologia y epidemiologia

e Como factores implicados en la produccién de trombosis y
oclusién se encuentran: Hipertensién arterial, arteriosclerosis,
hiperlipemia, diabetes, hiperviscosidad sanguinea, obesidad,
tabaco, toma de anticonceptivos, enfermedades inflamato-
rias como sarcoidosis o Béhget, trastornos trombofilicos,
edad avanzada...

e También incrementan el riesgo el glaucoma crénico simple y
la hipermetropia.

e Aparece con mds frecuencia en mujeres hipertensas de me-
diana o avanzada edad.

5.2. Formas clinicas
1. OCLUSION DE LA VENA CENTRAL DE LA RETINA (OVCR)

e La oclusién ocurre a nivel de la Idmina cribosa.

e Clinica: depende del compromiso macular. En general hay
una disminucién brusca de la visién, aunque suele ser menos
aguda que en la obstruccién arterial, se instaura durante
horas o dias, y menos llamativa, no suele haber pérdida ab-
soluta, aunque puede estar muy disminuida si las hemorra-
gias o el edema afectan la févea.

e Fondo de ojo: Hay una obstruccién al flujo y el aumento de
presién intravascular produce el edema, la exudacién y las
hemorragias. Observamos venas dilatadas y tortuosas,
hemorragias difusas, en llamarada, con exudados algodo-
Nosos.

e La angiofluoresceingrafia permite diferenciar:

» No isquémica: La mds frecuente y de mejor pronéstico,
excepto si hay edema macular crénico.

> Isquémica: grave pérdida de visién y marcada pupila de
Marcus Gunn. El pronéstico es malo. El tratamiento exi-
ge rdpida panfotocoagulacién retiniana. Sin tratamiento
la mitad desarrollan glaucoma neovascular en 3 meses.

Trombosis vena central. Hemorragias en llama ocupando todo el polo
posterior, venas dilatadas, algin exudado algodonoso.




OCT: Edema macular secundario a oclusién venosa retiniana

2. OCLUSION DE UNA RAMA VENOSA RETINIANA (ORVR)

La oclusién de rama es més frecuente que la oclusién de vena
central, ocurre a nivel de cruces arterio-venosos. Es més frecuen-
te en rama temporal superior. Se presenta como pérdida de
parte del campo visual, la agudeza visual es variable y depende
de la afectacién macular, a veces hay metamorfopsia.

Oclusién rama venosa temporal superior. En este caso hay compromiso
foveal importante, y por tanto notable disminucién de visién.

Oclusién rama venosa temporal inferior

e El prondstico es bueno en el 50% de los pacientes, con recu-
peracién de agudeza visual en unos meses.

e Las complicaciones que pueden causar mala visidén persisten-
te son el edema macular crénico y neovascularizacién se-
cundaria a isquemia.

AFG: Izquierdaa: Obstruccién de rama venosa de tipo isquémico.
Derecha: Obstruccién de rama venosa de tipo edematoso.
(Cortesia del Dr. Alvaro Ferndndez-Vega)

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Tratamiento con léser argén de hemi-retina superior
por trombosis venosa isquémica.

3. OCLUSION VENOSA HEMIRRETINIANA:

Es mucho menos frecuente. Supone la oclusién de la rama supe-
rior o inferior de la vena central de la retina, (antes de la divisién
en rama temporal o nasal), por lo que afecta a toda la hemirre-
tina superior o inferior, presentdndose como un defecto altitudi-
nal del campo visual de forma brusca. Se considera una variante
de la OVCR en la que se afecta sélo una hemirretina.

Oclusién venosa hemirretina superior

5.3. Tratamiento

e Valorar factores de riesgo sistémicos.

e Los tratamientos van dirigidos a las complicaciones (edema
macular y neovascularizacién)

e Administracién intravitrea de fdrmacos (medida que mejores
resultados ha demostrado):

» Fd&rmacos antiangiogénicos (anti-VEFG), como ranibi-
zumab.

» Corticoides (triamcianolona), en inyeccién o como dis-
positivo de liberacién lenta.

e Tratamiento con ldser argdn de complicaciones:

» Fotocoagulacién macular en rejilla cuando hay edema
macular secundario a obstruccién de rama; en la trom-
bosis de vena central no ha demostrado beneficio.

» Panfotocoagulacién en las formas isquémicas cuando
aparecen los primeros signos de neovascularizacién.

e  Cirugia: Complicaciones como la hemorragia vitrea...

MIR 98 (5832): Un paciente acude a consulta por pérdida de
visién en un ojo. En la exploracién del fondo del ojo se observan
hemorragias en llamaradas, venas dilatadas y edema de retina.
2Cudl es el diagnéstico més probable?:

Oclusién de la arteria central de la retina.

Neuritis 6ptica.

Oclusién de la vena central de la retina.*

Neuritis retrobulbar.

Desprendimiento de retina.

P> =
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IX. RETINA

MIR 07 (8690): Mujer de 65 afios, hipertensa y diagnosticada de
diabetes no insulino-dependiente, con buen control metabélico,
acude a consulta por pérdida importante de agudeza visual en
su ojo derecho de 4 dias de evolucién. En la exploracién del
fondo de ojo destaca la presencia de venas dilatadas y tortuo-
sas, hemorragias en llama, edema retiniano difuso y algunas
manchas algodonosas; no se observan alteraciones significativas
en cabeza de nervio éptico (papila). Con los datos indicados,
sefale el diagnéstico mas probable:

Oclusién de la arteria central de la retina.

Obstruccién de la vena central de la retina.*

Retinopatia diabética proliferativa.
Retinopatia hipertensiva grado IV de Keith-Wegener.
Hemorragia vitrea.

P> =

repeMIR

Obstruccién de la vena central de la retina: visién borrosa, tor-
tuosidad de las venas, edema retiniano y hemorragias en llama.
(2+)

6. Desprendimiento de retina (DR)

6.1. Concepto

Separacién de la refina sensorial del epitelio pigmentario.

6.2. DR regmatogeno
A. ETIOLOGIA

Es el tipo mdés frecuente, aunque constituye una enfermedad

relativamente rara. Afecta aproximadamente a 1 de cada
10.000 habitantes/afio.

B. FACTORES DE RIESGO

e Miopia: retina mds adelgazada y mds frecuencia de dege-
neraciones

e  Senilidad: licuefaccién del vitreo, degeneraciones

e Afaquia (riesgo del 2%),

e Degeneraciones vitreoretinianas (agujero retiniano, empali-
zada o degeneracién en enrejado, adherencias vitreorreti-
nianas, retinosquisis, dreas de “blanco sin presién”...).

e  Traumatismos

C. PATOGENIA

e Habitualmente hay algin agujero retiniano o éste se produce
como consecuencia de la traccién vitrea sobre una retina
predispuesta; el vitreo licuado pasa al espacio subretiniano
desprendiendo la retina sensorial y formdndose una bolsa vi-
sible por oftalmoscopio (diagnéstico).

e Las lesiones suelen estar entre ecuador y ora serrata.

D. CLINICA

Cuando hay tracciones vitreas sobre la retina se producen

fosfenos (destellos) y miodesopsias (moscas volantes), estos

se consideran sinfomas premonitorios.

e Si se instaura un desprendimiento hay una disminucién de
visién (sensacién de "cortina que cae") y se aprecia escotoma
en el campo visual segin sector de retina desprendida. (Sa-
bemos que el campo visual temporal corresponde a la retina
nasal, el campo superior a la retina inferior...)

e El examen de fondo de ojo muestra el desprendimiento co-
mo una bolsa convexa, en general moévil, y la retina des-
prendida tiene un aspecto mds gris y opaco y arrugada. Es
importante tratar de localizar el o los desgarros.

Desprendimiento de retina regmatégeno. Se aprecia el desgarro retiniano
origen del proceso.

Rotura de la retina a nivel de una degeneracién en empalizada
(también llamada en enrejado o lattice), con el consecuente
desprendimiento de retina.

Desprendimiento de retina total

E. PROFILAXIS
Fotocoagulacién con laser argén alrededor de lesiones predis-
ponentes (empalizadas, agujeros...). Es necesaria la revisién

periddica de la retina en personas de riesgo.




Desgarro en herradura rodeado por impactos de Idser argén
para prevenir el DR.

Desgarro retiniano rodeado por laser

Detalle de otro desgarro retiniano rodeado por Idser

F. TRATAMIENTO

Reaplicar o “pegar” de nuevo la retina:

Suele hacerse mediante la colocacién de un cerclaje de sili-
cona alrededor de la esclera 360° o de un explante en el lu-
gar del desgarro. El cerclaje tiene la ventaja de evitar trac-
ciones.

En algunos casos es posible desde dentro introduciendo un
gas expansible.

En ocasiones hay que recurrir a vitrectomia o cirugia endoo-
cular (por ejemplo desagarros gigantes)

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

Esquema de un cerclaje 360°

Se aprecia el escalén 3602 producido por el cerclaje con banda
de silicona para el tratamiento de un DR

MIR 84 (1186): Una pérdida de un sector del campo visual se
presenta precedida de fotopsias. ¢Qué puede ser?:

Glaucoma.

Degeneracién macular.

Desprendimiento de retina*.

Atrofia éptica.

Estrabismo.

>N =

MIR 97 (FAMILIA) (5057): 2Cudl serd, de los enunciados, el
diagnéstico en un varén de 40 afios, con miopia bilateral de 5
dioptrias, que presenta en ojo derecho fosfenos y miodesopsias
de 48 horas de evolucién, con pérdida gradual de campo visual
inferior?.

Glaucoma crénico simple unilateral.

Uveitis anterior.

Desprendimiento de retina.

Catarata senil en evolucién.

Meningioma del nervio éptico.

P> N =

MIR 98 (5831): Una mujer de 27 afos de edad, miope de 6

dioptrias negativas en ambos ojos, acude a Urgencias refiriendo

visiéon de “moscas volantes” y “puntos brillantes” a lo largo de

las Gltimas 3 semanas en su ojo derecho, asi como la aparicién

reciente de una especie de “cortina” que le impide ver con su

campo visual nasal en ese ojo. ¢Qué afirmacién, de las siguien-

tes, es la correcta respecto a esta enfermedad? :

1. Lo mds probable es que tenga un desprendimiento de retina
de tipo traccional.

2. Se puede descartar que se trate de una uveitis.

3. Sele debe practicar un test de Jones.

4. La paciente necesitaré probablemente tratamiento quirdrgi-
co.*

5. El 90% de estos cuadros recidiva precozmente.

MIR 00 (FAMILIA) (6563): Ante un cuadro de fotopsia persistente
en el ojo derecho localizada a la altura de la punta de la nariz y
vision de puntos méviles en forma de lluvia, la localizacién més
probable del desgarro retiniano serd:

Temporal superior.*

Nasal superior.

Nasal inferior.

Temporal inferior.

en cualquier cuadrante.

P> =
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IX. RETINA

MIR 00 (6876): Ante un paciente que tiene sintomas de visiéon de
cuerpos volantes (miodesopsias) destellos luminosos (fotopsias) y
disminucién de la visién periférica en alguna zona del campo
visual, pensariamos que tiene:

Alteraciones de la acomodacién.

Degeneracién macular senil.

Desprendimiento de retina.*

Retinopatia hipertensiva.

Descompensacién de la retinopatia diabética.

>N =

Clinica del desprendimiento de retina: Miodesopsias y fotopsias
son signos premonitorios. (5+)

6.3. DR traccional

e La retina sensorial se separa del epitelio pigmentario por la
traccién de membranas fibrovasculares.

e La causa son traumatismos oculares y retinopatias proliferati-
vas (diabética).

e La clinica es similar, aunque suelen faltar los sintomas pre-
monitorios.

e La retina desprendida se muestra con una superficie céncava
y es inmdvil.

6.4. DR exudativo

e Es el tipo menos frecuente.

e Se debe a una alteracién en la barrera del epitelio pigmenta-
rio de la retina (EPR) que causa trasudacién de liquido desde
la coroides a espacio subretiniano.

e Aparece en enfermedad de Harada, tumores e insuficiencia
renal.

DESPRENDIMIENTO DE ViTREO POSTERIOR

Se trata de un proceso muy frecuente. El vitreo es una sustancia
gelatinosa, adherida a la retina. Si se desprende y colapsa, da
lugar a unas hebras, cuerpos flotantes... La clinica es de una
“sombra mévil” o “mosca volante”. En algunas ocasiones el
desprendimiento puede acompanarse de hemorragia en el
vitreo, y siempre es conveniente revisar la retina para asegurar-
nos de que no produjo algin desagarro retiniano por traccién.

Podemos observar detrds del cristalino el desprendimiento vitreo

7. Maculopatias

7.1. Degeneracién macular asociada a edad

(DMAE)
A. EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA

e Es la causa més frecuente de ceguera en la poblacién occi-
dental mayor de 60 afios.

e Resulta un proceso degenerativo que afecta coriocapilar,
membrana de Bruch y epitelio pigmentario de la retina.

e Hay dos tipos:

1. Forma atréfica o seca: Es la forma mds frecuente (90%),
se producen cambios degenerativos con atrofia del epite-
lio pigmentario de la retina (EPR), engrosamiento de la
membrana de Bruch...

2. Forma exudativa o himeda: Es mucho menos frecuente
(10%), pero responsable de la mayoria de los casos de
pérdida visual grave. Se produce una rotura de la mem-
brana de Bruch con penetraciéon de neovasos de la corio-
capilar que dan lugar a la formacién de membrana neo-
vascular subretiniona (MNVSR), ésta puede exudar y san-
grar, producir desprendimiento del epitelio pigmentario
de la retina (DEPR), e incluso formar cicatriz disciforme.
La miopia es la segunda causa de formacién de MNVSR,
después de la DMAE.

B. CLINICA

e Forma atréfica: Disminucién lentamente progresiva de la
visién. Puede haber metamorfopsia.

e MNVSR: Disminucién brusca de la visién, con escotoma
central o paracentral y metamorfopsia de répida instaura-
cioén.

C. FONDO DE OJO

FORMA ATROFICA: Las drusas (depésitos de desecho en

membrana de Bruch), suelen ser la manifestacién mds pre-

coz.

» Drusas duras: Depésitos amarillentos brillantes, peque-
fias y bien delimitadas.

» Drusas blandas: Depésitos blanco-griséceos, de bordes
mal definidos. Las drusas blandas, sobre todo si  con-
fluentes estdn relacionadas con mayor riesgo de desa-
rrollo de MNVSR. También pueden confluir y producir un
DEPR.

> Areas de atrofia del EPR.

> Cambios pigmentarios: En general zonas de hipo e hi-
perpigmentacién focal.

Drusas duras foveales (DMAE atréfica inicial)




Drusas blandas, algunas confluentes, mayor riesgo
de desarrollar MNVSR.

DMAE atréfica: drea de atrofia central

DMAE atréfica: dreas de atrofia e hiperpigmentacién focal

FORMA EXUDATIVA: La MNVSR aparece como una lesién
sobreelevada bajo la retina. Muchas veces no se visualiza
por la sangre, exudacién, o DEPR.

MNVSR con exudacién

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MNVSR subfoveal, con exudacién y sangrado. La visién de este paciente
es de “bultos”, con este ojo no puede leer, conocer caras... pero si tiene
visién periférica, que le permite andar...

D. DIAGNOSTICO

La angiografia fluoresceinica (AFG) es importante en el dia-
gndstico y seguimiento de estos pacientes, aunque en muchos
casos es suficiente la OCT.

Hay que tener en cuenta que un paciente puede tener una forma
afréfica en un ojo y una exudativa en otro, y que una forma
atréfica puede evolucionar a una exudativa.

FORMA ATROFICA:

En la AFG, la atrofia del EPR permite ver destacada la fluores-
cencia correspondiente al relleno coroideo, se trata de una hi-
perfluorescencia debida a un efecto ventana. La AFG también
nos permite descartar la presencia de MNVSR.

Angiografia fluoresceinica que muestra una DMAE bilateral con éreas de
atrofia a nivel macular.

FORMA EXUDATIVA (MNVSR):

La AFG demuestra la MNVSR por la hiperfluorescencia debida a
una extravasaciéon del contraste de los vasos alterados, intensifi-
cando la fluorescencia en fases tardias por la exudacién. Cuan-
do se aprecia la totalidad del complejo neovascular, y durante
todas las fases de la angiografia hablamos de MNVSR cldsica. Si
la extensién de la MNVSR no puede observarse total y o par-
cialmente, por la sangre... hablamos de MNVSR oculta o atipica.
En este caso puede ser Util ofra técnica de contraste, el verde de
indocianina.

MNVSR: Aspecto fundoscépico. A continuacién mostramos
el estudio AFG.

@ OFTALMOLOGIA



IX. RETINA

La OCT nos ofrece imégenes con alta resolucién, y se ha con-
vertido en una técnica muy importante en la actualidad para el
diagnéstico y seguimiento:

Imagen retiniana de una MNVSR

OCT correspondiente.

Para el seguimiento de la metamorfopsia utilizamos la Rejilla de

MNVSR clésica: visible durante toda la AFG, que muestra Amsler.
hiperfluorescencia en tiempos precoces, y difusién al espacio
subepitelial en tiempos tardios, con aumento de la fluorescencia.

Tablero de lineas formando cuadriculas con un punto central. El pacien-
te, al fijarse con un ojo en el punto central, ve las lineas distorsionadas y
en mds o menos drea segun su grado de metamorfopsia.

E. TRATAMIENTO

e Forma atréfica: No hay tratamiento especifico. Ver medidas
preventivas.

¢ Forma exudativa:

>  Si los neovasos o membranas son extrafoveales: Fotocoa-

gulacién con laser argén.
MNVSR parcialmente oculta; arriba, antes de inyectar el contraste; > Si son subfoveales o yuxtafoveales (lo mds frecuente):
abajo se ve la fluorescencia, pero no se ve la extensién total del complejo farmacos antiangiogénicos de administracién intravitrea,

neovascular por el bloqueo a la fluorescencia que produce la sangre. cemoyanibizemeb.
» También se realiza cirugia submacular y de translocacién
macular.




F. PREVENCION

e Eliminar tabaco, evitar exposicién prolongadas al sol y
control de la tensién arterial.

e La dieta debe ser rica en alimentos con contenido alto en
antioxidantes (vegetales, pescado azul).

e Complejos vitaminicos con antioxidantes (vitaminas C y E),
zinc, luteina y zeaxantina, ac. omega-3.

MNVSR evolucionada, se aprecia ya una cicatriz disciforme submacular

MIR 02 (7383): ¢En qué patologia pensaria en primer lugar en
un paciente de 65 afos, que presenta disminucién lenta, progre-
siva e indolora de su agudeza visual sin signos de inflamacién
ocular?:

Error de refraccién.

Distrofia corneal.

Papilitis.

Glaucoma agudo.

Degeneracién macular senil *

O A

MIR 98 (5835) Una mujer de 78 afios acude a consulta por una
disminucién brusca de agudeza visual en su ojo derecho de una
semana de evolucién. Refiere que, en la zona central de su
campo visual, aparece una mancha grisdcea y que las lineas
rectas parecen estar torcidas y deformadas. En el fondo de ojo
se aprecia una lesién sobreelevada de la retina de color verde
grisdceo, rodeada de tres hemorragias intrarretinianas puntifor-
mes. La lesién tiene localizacion extrafoveal. En el ojo izquierdo
se observan drusas blandas confluentes e hiperpigmentacién
macular. ¢Cudl de las siguientes afirmaciones es correcta res-
pecto a esta paciente? :
1. El riesgo de que la visién del ojo izquierdo disminuya es
muy pequeno.
2. Estd indicado realizar una angiografia fluoresceinica del ojo
derecho.*
3. El tratamiento mediante léser de argdn no consigue reducir
el riesgo de pérdida visual grave.
4. Lo mds probable es que se trate de una membrana epirreti-
niana.
5. Los hallazgos observados en ambos ojos no tienen relacién
entre si.
Se trata de un caso de DMAE. La pérdida brusca de visién se explica por
el desarrollo de una membrana neovascular subretiniana con posible
sangrado (lesidn sobreelevada de color griséceo). En este caso estd
indicado hacer una AFG para diagnéstico mds preciso y localizar la
membrana. Si resulta de localizacién extrafoveal podria beneficiarse de
un tratamiento con ldser argén. Los hallazgos en el otro ojo estédn aso-
ciados también a DMAE, las alteraciones pigmentarias maculares y
sobre todo las drusas son signos de degeneracién macular. Las drusas
blandas (bordes mal definidos) y confluentes estdn relacionadas con
mayor riesgo de desarrollo de membranas subretinianas y por tanto de
pérdida de visién.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 09 (9196): ¢Cudl de estos supuestos clinicos es cierto?:

1. Lo conjuntivitis bacteriana sin afectacién corneal produce
pérdidas de visién de forma permanente.

2. El hecho de que un paciente mayor de 60 afos presente
una disminucién de agudeza visual de forma repentina nos
hace pensar que ha desarrollado una catarata madura.

3. Si un paciente estd diagnosticado de glaucoma crénico
simple avanzado, sin otra patologia visual asociada, pre-
sentard alteraciones en su campo visual central conservan-
do la visién en el campo periférico.

4. Las queratitis severas de cualquier etiologia no producen
alteraciéon de la agudeza visual.

5. La disminucién de agudeza visual central de forma aguda o
subaguda con metamorfopsias en pacientes de mdés de 70
afios nos obliga a pensar en una degeneracién macular se-
nil.*

Nota: Esta pregunta abarca diferentes patologias, y como se ha visto en

los temas anteriores una conjuntivitis no altera la visién, una catarata no

produce disminucién de visién repentina, sino progresiva, un glaucoma

altera el campo visual periférico, conservando el central hasta el final, y

la patologia corneal puede producir alteraciones visuales. Una pérdida

aguda de visién, en una persona de més de 70 afos, y sobre todo con

el dato acompanante de metamorfopsias, nos debe hacer pensar en
DMAE.

MIR 11 (9698): Mujer de 75 afios diagnosticada hace tres afos
de drusas blandas en el fondo de ojo. Refiere presentar, desde
hace dos semanas, metamorfopsia y pérdida visual importante
en su ojo derecho que le impide leer. Sefale el diagnéstico mds
probable.

1.  Membrana epirretiniana macular.

2. Agujero macular.

3. Trombosis de la vena central de la retina.

4. Degeneracién macular senil . *

5. Coriorretinopatia serosa central.

MIR 2012 (9908): ¢Cudl es el tratamiento de primera eleccién
de la degeneracién macular htmeda asociada a la edad?:

1. Triamcinolona intravitrea.

Plasmina intravitrea.

Somatostatina intravitrea.

Terapia fotodindmica.

. Ranibizumab intravitreo.*

El tratamiento actual de primera eleccién para la DMAE himeda o
exudativa es la inyeccién intravitrea de farmacos antiangiogénicos
(anti VEFG) como es el caso del ranibizumab, que inhiben el proceso
de angiogénesis y mejorar la visién en un porcentaje importante de
pacientes (respuesta 5 correcta). La triamcinolona intravitrea se
utiliza para tratar lesiones de retina con edema y reaccién inflamato-
ria (p.e. oclusiones venosas). Es probable que pueda inducir cam-
bios favorables en la DMAE htmeda, pero no es su tratamiento de
eleccién (respuesta 1 incorrecta). La terapia fotodindmica ha sido el
tratamiento de eleccién durante afos para la DMAE himeda. Con-
siste en la administracién intravenosa de un farmaco, el Verteporfin,
que se fija a la membrana neovascular y posteriormente se aplica
un ldser no térmico que no dafa el tejido retiniano pero si actta
sobre la membrana que hay debajo. Los resultados no han sido los
esperados por lo que hoy no se trata de la terapéutica de eleccién
en esta enfermedad (respuesta 4 incorrecta).

oA wN
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MIR 13 (10217): La causa més frecuente de pérdida visual irre-
versible en el mundo occidental en personas de més de 50 afios

Retinopatia diabética.

Glaucoma crénico simple.

Degeneracién macular asociada a la edad. *
Desprendimiento de retina.

Cataratas.

Hoy en dia se considera que la causa mds frecuente de pérdida irreversi-
ble de visién en el mundo occidental en edad laboral es la retinopatia
diabética, pero a partir de los 50-60 afios la degeneracién macular
asociada a la edad se ha convertido en la primera causa (respuesta 1
incorrecta y 3 correctal).

La retinopatia diabética es una causa importante de pérdida visual en
personas [évenes, pero a partir de los 50 afios, su prevalencia se ve
superada por otras enfermedades como el glaucoma y la degeneracién
macular. El glaucoma es una enfermedad con una prevalencia entre el
1% y el 4% de la poblacién, y aumenta con la edad. Se cree que mas de
la mitad de los pacientes con glaucoma no estdn diagnosticados, por lo
que su prevalencia se cree adn superior al dato anterior. Esta pérdida es
irreversible, aunque debido a la lesién campimétrica periférica que
provoca muchos pacientes no son conscientes de ello y por eso no afecta
a sus vidas hasta fases avanzadas. La duda en esta pregunta es la edad
que nos comentan, ya que entre los 50 y los 60-65 afos hay pocos
casos de degeneracién macular asociada a la edad en comparacién con
los casos de glaucoma, pero al mismo tiempo en esta edad son pocos
los glaucomas que estén tan evolucionados como para producir cegue-
ra. El desprendimiento de retina puede provocar una pérdida visual
irreversible, pero a partir de los 50 afos su prevalencia es menor a la
DMAE y al glaucoma (respuesta 4 incorrecta). Las cataratas no producen
pérdida visual irreversible ya que se pueden operar (respuesta 5 inco-
rrecta).

CawN e

Pregunta vinculada a la imagen n°15

MIR 13 (10028): Paciente de 67 afios que refiere disminucién de
agudeza visual unilateral y metamorfopsia de rdpida evolucién.
La retinografia adjunta presenta la imagen del ojo afecto. El
diagnéstico més probable seria:

Imagen 15
Degeneracién macular asociada a la edad exudativa. *
Desprendimiento de retina.
Retinosis pigmentaria.
Trombosis vena central de la retina isquémica.
Melanoma coroideo ecuatorial.
La imagen muestra una hemorragia en la zona macular, y por debajo
de ello puede observarse una alteracién blanquecina. Las causas més
habituales de hemorragia macular son la degeneracién macular asocia-
da a la edad, las oclusiones vasculares, y ofras retinopatias con lesiones
vasculares como la diabetes mellitus. Una disminucién unilateral de
visién en un paciente de esta edad, que presenta una metamorfopsia de
répida evolucién nos debe hacer pensar en una degeneracién macular
de tipo htmedo o exudativo. La presencia de hemorragia en drea macu-
lar es sugestiva, en un paciente de esta edad y con esta clinica, de una
membrana subretiniana neovascular con sangrado (respuesta 1 correc-
ta). En el desprendimiento de retina veriamos una bolsa convexa corres-
pondiente al drea retiniana desprendida. Ademdés la metamorfopsia no
es un sinfoma ftipico de esta patologia (respuesta 2 incorrecta). Una
retinosis pigmentaria no es compatible con la clinica que nos comentan y
en el fondo de ojo veriamos alteraciones pigmentarias con atrofia de los
vasos (respuesta 3 incorrecta). En una trombosis de vena central casi
toda la retina se veria cubierta de hemorragias en llama y exudados (no
como una hemorragia localizada en la mdcula);ademds las venas apa-
recerian dilatadas y tortuosas, y en este caso su calibre es nor-
mal(respuesta 4 incorrecta). Por otra parte, la localizacién de la lesién es
foveal, y por tanto no compatible con melanoma ecuatorial (respuesta 5
incorrectal).

O A

Pregunta vinculada a la imagen n°15

MIR 13 (10029): La siguiente prueba diagnéstica mds adecuada
a realizar en este paciente es:

Angiofluoresceingrafia. *

Potenciales evocados visuales.

Toma de muestra vitrea mediante vitrectomia.

Resonancia Magnética Nuclear.

. Campimetria computarizada.

Ante la sospecha de una membrana neovascular subretiniana (degene-
racién macular tipo exudativo), la prueba que nos podria confirmar el
diagnéstico, y en muchos casos precisar la localizacién y tamario de la
membrana, es la angiofluoresceingrafia (respuesta 1 correcta). Los po-
tenciales evocados estudian la fransmisién del impulso nervioso a través
del nervio 6ptico, por lo que se utilizan ante sospecha de neuropatias
(respuesta 2 incorrecta). La campimetria computarizada estudia la fun-
cién visual principalmente de la parte periférica del campo de visién. La
DMAE afecta principalmente a la visién central no siendo por Util en esta
enfermedad (respuesta 5 incorrecta).

N

Degeneracién macular senil: anciano con metamorfopsias,
disminucién de la agudeza visual central y drusas en el fondo de
ojo. (5+)

7.2. Coroidopatia serosa central

e Ocurre un desprendimiento localizado de la retina sensorial
a nivel de la mécula. Se debe a la existencia de un punto de
fuga en el EPR con extravasacién al espacio subretiniano.

e Epidemiologia: Mds frecuente en varones jévenes, se desco-
noce etiologia, se ha relacionado con el estrés, y niveles altos
de cortisol en sangre. También con HTA, toma de corticoi-
des, enfermedades autoinmunes...

e Clinica: Cursa con visién borrosa, escotoma central y meta-
morfopsia.

e AFG: Muestra aspecto en "humo de chimenea" u "hongo".

e OCT: Se ve el liquido entre el EPR y la retina sensorial.

e Tratamiento: El pronéstico es bueno, tiende a la resolucién
espontdnea. En casos de localizacién extrafoveal podria apli-
carse ldser argédn. En casos persistentes o recidivantes se
emplea la Terapia fotodindmica (TFD). Esta técnica se em-
pleaba antes en DMAE, se administra un farmaco fotosensi-
ble (verteporfino) por via iv que se acumula de forma selecti-
va en vasos andémalos con permeabilidad aumentada. A
continuacién se aplica un I&ser no térmico sobre la lesion re-
tiniana y ese farmaco induce un proceso fotoquimico que
cierra los vasos anémalos respetando la retina.

AFG en una corodiopatia serosa: Aspecto de “chimenea” por escape de
contraste a través de un punto de fuga en el EPR

Detalle de otro ejemplo de coroidopatia serosa central.




Imagen OCT de coroidopatia serosa central

7.3. Maculopatia por fdrmacos

¢ Antipalidicos (cloroquina): maculopatia en "ojo de buey"
e Fenotiacinas: pigmentacién granular mdcula (precoz), atrofia
y alteraciones tipo retinosis pigmentaria (tardio).

Maculopatia por cloroquina

Recordamos farmacos con toxicidad ocular:

NEUROPATIA
Etambutol
Linezolide
Alcohol

CATARATA
Corticoides
Fenotiacinas
Busulfan
Miéticos

™~

OPACIDAD
CORNEAL
Amiodarona
Tamoxifeno
Cloroquina
Indomehbcina

MACULOPATIA
Cloroquina
Fenotiacinas

MIR 87 (1984): ¢Cudl de estos farmacos es téxico para la mécula
por la alta concentracién que alcanza en la capa pigmentaria de la
retina?:

Etambutol.

Reserpina.

Sales de oro.

Cloroquina*.
Digital.

S =

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

MIR 91 (2978): 2¢Cudl de los siguientes efectos secundarios es
caracteristico del tratamiento con hidroxloroquina en la artritis
reumatoide?:

Retinopatia*.

Proteinuria.

Diarrea.

Ulcera géstrica.

Trombocitosis.

0> =

MIR 98 (5914): ¢Cudl de los siguientes farmacos administrado
por via sistémica NO produce toxicidad ocular? :

Cloroquina.

Fluconazol .*

Amiodarona.

Etambutol.

Corticoides.

P> =

MIR 00 (6871): La retinitis pigmentaria es causada por un trata-
miento prolongado con:

1. Litio.

2. Haloperidol.

3. Tioridazina.*

4. Amitripfilina.

5. Carbomazepina.

Nota: Esta pregunta aparecié en la secciéon de psiquiatria. La tioridazina
es un neuroléptico tipo fenotiacina (como la clorpromazina), y produce
también alteraciones retinianas tfipo retinosis pigmentaria y pérdida de
acomodacién

7.4. Otros procesos maculares

1. AGUJEROS MACULARES IDIOPATICOS

También llomados agujeros maculares seniles, porque suelen
aparecer a partir de la sexta década.

Pueden ser laminares o de espesor central. Causan importante
pérdida de visiéon central. Se desconoce la causa, pero se habla
de alteracién isquémica y/o alteracién o traccién del vitreo en la
zona. En algunos casos la cirugia vitreorretiniana mejora la
calidad visual.

Imagen funduscépica de agujero macular

OCT que muestra agujero macular con traccién de la hialoides posterior

2. FIBROSIS MACULAR PRERRETINIANA

También llamada membrana epirretiniana o epimacular.

Puede ser espontdnea o secundaria a procesos inflamatorios,
cirugia... Causa visién borrosa y metamorfopsia. Tratamiento:
vitrectomia con pelado de la membrana.

@ OFTALMOLOGIA



IX. RETINA

MIR 04 (7905): Una nifa de 7 afos, que presenta ceguera noc-
turna (hemeralopia) en la exploracién oftalmolégica se observa
constricciéon del campo visual con escotoma anular, pérdida de
lo agudeza y electrorretinograma anémalo. ¢Qué enfermedad
ocular, de las que a continuacién se relacionan, puede presen-

tare:

1. Persistencia de vitreo primario.

2. Catarata congénita o infantil.

3. Aniridia bilateral.

4. Retinosis pigmentaria (retinitis pigmentaria).*
5. Retinoblastoma.

-

Retinosis pigmentaria: hemeralopia (ceguera nocturna). (2+)

8.2. Otras

. . e Amaurosis congénita de Leber: A.R.
8_ Enfermedqdes heredrl‘q rias o Distrofia macular o viteliforme de Best: A.D. Imagen en yema
de huevo en ambas méculas.

e Enfermedad de Stargardt: A.R. Moteado amarillento en la
mdcula.

8.1. Retinosis pigmentaria
1. CONCEPTO

e Consiste en una degeneracién retiniana que afecta primero a
bastones y luego también a conos.

e Tiene distintos patrones hereditarios I ,
1. Forma autosémica dominante: la mds benigna cereza en mGCUIG
2. Forma autosémica recesiva: la mads frecuente
3. Forma ligada a X: es la menos comdn, pero la mds gra-

9. Sindromes con "mancha rojo

La “mancha rojo cereza” aparece bésicamente en tres entida-

ve: des:
. 1. Esfingolipidosis: enfermedad de Tay-Sachs, enfermedad de
2. CLINICA . Niemann-Pick, enfermedad de Sandhoff, gangliosidosis ge-
¢ Hemerg!opld (ceguera r)ocfurna) . neralizada y sialidosis. Los lipidos se almacenan en las célu-
* Redu.c.cllon del campo visual que queda reducido a la llama- las ganglionares. La foveola carece de células ganglionares y
da visién en "cafién de escopeta’. por tanto contrasta con la retina circundante, dando esa
imagen en mancha rojo cereza.

3. SIGNOS 2. Oclusién de la arteria central de la retina: La retina se mani-
¢ Acbmulos pigmentarios con aspecto espiculado (en "osteo- fiesta blanca y edematosa por la isquemia. La visualizacién
clastos') de la circulaciéon coriocapilar a través de la févea (retina muy

* Esclerosis vascular delgada), nos da una imagen en “mancha rojo cereza”.
* Atrofia 6ptica 3. Traumatismo retiniano: El edema de la refina circundante

e Electrorretinograma plano (edema de Berlin) contrasta con la regién foveolar que tras-

luce la circulacién coriocapilar.

La atrofia éptica y la esclerosis vascular son signos comunes en distintas
degeneraciones tapeto-retinianas.

MIRI9AI3750)12Calldelssioslsinomaslcsliipicards laliahnass Mancha rojo cereza en una obstruccién de arteria central de retina

pigmentaria?.
Nictalopia.
Fosfenos.
Escotoma Central.

Hemeralopia.*
Diplopia.

P 5> 91D =




10. Fibroplasia retrolental o

retinopatia del prematuro

10.1. Concepto

Retinopatia proliferativa que ocurre en prematuros por altas
concentraciones de oxigeno. Un factor de riesgo importante es el
peso al nacimiento, siendo mucho mds frecuente en nifios con
un peso al nacer menor de 1300 gramos.

10.2. Clinica

e El oxigeno sobre la retina inmadura induce vasoconstriccién,
y por tanto isquemia con neovascularizacién y formacién de
tejido fibrovascular.

e En fases més avanzadas desprendimiento de retina traccio-
nal con formacién de una masa retrolental que da lugar a
LEUCOCORIA (pupila blanca)

10.3. Tratamiento

e Examen de todos los nifios con peso al nacer menor de 2000
grs. o < 36 semanas de gestacién, y que hayan sido someti-
dos a oxigenoterapia.

e En los estadios iniciales: fotocoagulacién o crioablaciéon de
retina periférica.

e Fase cicatricial: vitrectomia

10.4. Causas de leucocoria en el recién nacido

e Fibroplasia retrolental

e Catarata congénita

Retinoblastoma

Granuloma por toxocara

Persistencia hiperpldsica del vitreo primario
Enfermedad de Coats (DR exudativo)

11. Retinoblastoma

11.1. Concepto

e Afecta 1/20.000 RN. Es el tumor intraocular més frecuente
en la infancia, y la segunda neoplasia intraocular primaria
en todos los grupos de edad, tras el melanoma coroideo. La
edad media de diagndstico estd en torno a los 18 meses.

e Suele derivar de células bipolares.

e Tumor bilateral en un 20% de los casos

e Herencia autosémica dominante con penetrancia superior al
90%. No obstante sélo un 5% de pacientes tienen anteceden-
tes familiares de retinoblastoma. El 95% son casos esporédi-
cos. De éstos en torno a un 15% responden a mutaciones
germinales que pueden fransmitirse a siguientes generacio-
nes, el resto serian mutaciones somdticas.

e Los casos familiares (5%) suelen ser bilaterales, de presenta-
cién precoz, y con predisposicién al desarrollo de otras neo-
plasias como sarcoma osteogénico y pinealoblastoma.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

11.2. Clinica

Forma més frecuente de presentacién por orden:

e Leucocoria

e Estrabismo

e Glaucoma secundario, inflamacién en segmento anterior
(pseudouveitis), inflamacién orbitaria, proptosis si hay afecta-
cién orbitaria...

11.3. Diagnéstico

FONDO DE OJO

e Los tumores endofiticos crecen hacia cavidad vitrea, tienen
un color blanquecino-nacarado y a menudo finos vasos en
su superficie (ver fotografia).

e Los tumores exofiticos crecen en el espacio subretiniano y
causan desprendimiento de retina.

Retinoblastoma de crecimiento endo

METODOS ESPECIALES
e EI TAC es mds sensible que la ecografia para visualizar la
presencia del tumor y deteccién de la tipica calcificacién.

e Lo RNM no detecta calcificaciones, pero supera al TAC en la
valoracién del nervio éptico y para la deteccién de pinealo-
blastoma.

11.4. Tratamiento

Depende de si hay uno o los dos ojos afectados, de la extensién,

tamano, visién Gtil o no... En general:

e Enucleaciéon en tumor grande, unilateral, con pérdida de
vision

¢ Radioterapia externa: tumores medianos o grandes

e Radioterapia con placas: tumores pequefios

e Fotocoagulacién o crioterapia: tumores pequerios periféricos
que no afectan macula o nervio 6ptico

e Quimioterapia: Casos avanzados, metéstasis...

@ OFTALMOLOGIA



IX. RETINA

MIR 92 (3172): Un nifio de_2 afios de edad presenta discreta
proptosis unilateral, estrabismo y leucocoria. Pensaremos como
diagnéstico mds probable:

Catarata congénita

Retinoblastoma*

Enfermedad de Graves

Celulitis orbitaria

Fibroplasia retrolental

SN =

MIR 98 (FAMILIA) (5579): En un nifio de 16 meses, que presenta

enrojecimiento ojo derecho, con tensién ocular de 35 mmHg y

medios opacos y desprendimiento de retina, écudl de las si-

guientes actitudes es la mds indicada?:

1. Medida de la lactodehidrogenasa en humor acuoso.

2. Hipotensores oculares y cirugia del desprendimiento de
retina.

3. Fotocoagulacién e inyeccién de gas infravitreo.

4. Scanner orbitocerebral.*

5. Trabeculectomia y cirugia vitrea.

MIR 01 (7121): Un nifo de 20 meses de edad que presenta
leucocoria en el ojo derecho. ¢Qué enfermedad entre las enu-
meradas puede padecer?:

Dacriocistitis del recién nacido.

Coloboma de iris.

Hemianopsia hominima derecha.

Astigmatismo.

Retinoblastoma.*

SN =

MIR 03 (7644): Debemos sospechar un retinoblastoma en un
nifio que presenta los siguientes sintomas:

Dolor, fotofobia y lagrimeo.

Estrabismo y leucocoria.*

Lagrimeo, fotofobia y aumento del didmetro corneal.
Fotofobia y quemosis conjuntival.
Ptosis palpebral.

>N =

Retinoblastoma: nifio con leucocoria, estrabismo y proptosis.
(4+)




. Anatomia y fisiologia

2.

Histologia: de fuera a dentro hay diez capas: epitelio pig-
mentario, fotorreceptores, limitante externa, granulosa exter-
na, plexiforme externa, nuclear interna, plexiforme interna,
células ganglionares, fibras del nervio éptico, limitante inter-
na.

Conos: son mds abundantes a medida que nos acercamos al
centro, en la févea sélo hay conos, median la visién diurna y
la percepcién del color y los detalles finos.

Bastones: aumentan hacia la periferia, median la visién en
bajas condiciones de luminosidad.

Células bipolares: 1° neurona de la via éptica

Células ganglionares: 2° neurona de la via éptica, sus axo-
nes forman el nervio éptico.

Retinopatia diabética

PATOGENIA:

La retinopatia diabética es la manifestacién mdés frecuente
de microangiopatia diabética. La hiperglucemia es el de-
sencadenante, hay aumento de sorbitol intracelular y gluco-
silacién no enzimdtica de proteinas, que causan engrosa-
miento de membranas basales, proliferacién de células en-
doteliales, desaparicién de pericitos, hiperviscosidad, obs-
truccién capilares, aumento de permeabilidad... La isque-
mia es un estimulo para la produccién del factor de creci-
miento endotelial vascular (VEGF), mediador en el aumen-
to de la permeabilidad y la produccién de neovasos.

EPIDEMIOLOGIA

La Retinopatia diabética (RD) es la complicacién crénica mas
frecuente que presentan los diabéticos, y es la causa mdés fre-
cuente de ceguera en nuestro medio de los 20 a los 65 afos
de edad.

Factores de riesgo para el inicio y la progresién de RD: tipo
de diabetes (mds tipo 1), tiempo de evolucién (factor predictor
mds fuerte), control metabélico (un buen control reduce ries-
go de desarrollar RD y su progresién), HTA, dislipemia,
anemia, factores genéticos (HLA DR4 y DR3), tabaco, emba-
razo... La microalbuminuria (primer signo de nefropatia) es
un buen marcador.

FONDO DE OJO

A nivel de fondo de ojo los hallazgos son:

» Trastornos del tono capilar: microaneurismas, primera
manifestacién oftalmoscépica.

» Exudados duros: Trastornos de la permeabilidad. Bordes
nitidos.

» Hemorragias intrarretinianas: Las profundas son mds
tipicas.

» Exudados algodonosos: Microinfartos isquémicos. Bor-
des difuminados.

» Trastornos por oclusién capilar (isquemia): Indican is-
guemia, son mds graves: tortuosidad venosa, IRMA.

» Neovasos

CLASIFICACION

RD no proliferante: Las lesiones no sobrepasan la limitante
interna y no hay proliferaciéon. Basicamente observamos mi-
croaneurismas, exudados y hemorragias.

Retinopatia diabética proliferativa: Cuando aparece la proli-
feracién neovascular retino-vitrea o neovasos. Complicacio-
nes: hemorragia vitrea (causa mds frecuente de pérdida
aguda de visién en un diabético), glaucoma neovascular y
desprendimiento traccional de la retina.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

La clasificacién internacional del GDRPG clasifica la RD en 4

grupos o grados de severidad, segin lesiones y nUmero de

cuadrantes afectados:

> RDNP leve: Aparecen microaneurismas

» RDNP moderada: Microaneurismas, hemorragias intra-
rretinianas y exudados.

> RDNP severa: Multiples hemorragias retinianas en los 4
cuadrantes, arrosariamiento venoso en al menos 2 cua-
drantes, IRMA en al menos 1 cuadrante.

> RDNP muy severa: Al menos 2 de los hallazgos anterio-
res..

» RDP: Uno o mds de los siguientes signos: Neovasos o
hemorragias prerretinianas o vitreas.

Retinopatia de predominio central o maculopatia o edema

macular diabético: Afectaciéon drea foveal por edema y/o

exudados duros o isquemia. Causa mds frecuente de cegue-

ra y alteracién severa de la visiéon en diabéticos. Es més fre-

cuente en diabéticos tipo Il mal controlados.

TRATAMIENTO:

3.

Control factores de riesgo: hiperglucemia, HTA, dislipemia,
evitar tabaco.

Fotocoagulacién con léser argén en RDP y RDNP de alto
riesgo, asi como en el edema macular clinicamente significa-
tivo.

Farmacos anti-VEFG intravitreo: Ranibizumab.

Vitrectomia: hemorragia vitrea persistente o desprendimiento
traccional de retina. También escisién limitante interna en
edema macular por tracciones fibrovasculares.

Retinopatia hipertensiva

3.1. PATOGENIA

Vasoconstriccidén: estrechamiento arteriolar difuso y focal.
Exudados algodonosos si cierre arteriolar precapilar.
Aumento de permeabilidad: Edema retina. Exudados duros.
Hemorragias. Edema de papila (signo fundamental de HTA
maligna)

Arteriosclerosis: engrosamiento de la pared vascular que
produce signos de cruce y cambios en el aspecto y reflejo de
los vasos.

3.2. CLASIFICACION DE KEITH-WAGENER:

4

Grado |: vasoconstriccién con atenuacién arteriolar modera-
da.

Grado lI: Atenuacién difusa y focal. Signos de cruce (Gunn y
Salus). Vasos en hilo de cobre

Grado lll: Edema de retina. Exudados y hemorragias. Vasos
en hilo de plata

Grado IV: Edema de papila. Vasos como cordones fibrosos

Oclusién de la arteria central de la retina

(OACR)

Etiologia: embolismos, lo mds frecuente a partir de placas de
aterosclerosis de carétida interna ipsilateral (en general en
relacién a la bifurcacién). Més frecuente en varones de edad
avanzada.

Clinica: pérdida brusca e indolora de visién, retina blanca
con mancha rojo cereza central, pupila de Marcus-Gunn
Amaurosis fugax: Pérdida transitoria (1-5 minutos) y unilate-
ral de la visién. Supone un episodio isquémico fransitorio de
la retina y se cree que la etiologia mds frecuente es también
embdlica, por lo que también se recomienda estudio de
carétidas.

Actitud: Tras el diagnéstico de OACR, o de una amaurosis
fugaz estudiar carétidas (Doppler, DIVAS, arteriografia...), y
descartar cardiopatia emboligena (ecocardiograma, ECG).
Es importante excluir arteritis de células gigantes (VSG, biop-
sia de la temporal).

g OFTALMOLOGIA



IX. RETINA

5.

Oclusién venosa retiniana

o

Etiologia: trombosis (HTA, edad avanzada, arteriosclerosis,
diabetes, hiperlipemia, hiperviscosidad sanguinea,...), tam-
bién glaucoma crénico simple e hipermetropia. Mds frecuen-
te en mujeres de mediana o avanzada edad con HTA
Clasificacién: oclusién vena central (formas no isquémica, la
mds frecuente y de mejor pronéstico, e isquémica), oclusién
de rama (la més frecuente rama temporal superior), oclu-
sién venosa hemirretiniana.

Clinica: disminucién de visién menos brusca y no tan llama-
tiva como en el cuadro arterial, la visién es variable depen-
diendo del compromiso macular. En la oclusién de vena cen-
tral isquémica hay pérdida severa de visién. En el fondo de
ojo: hemorragias difusas en llamarada, venas dilatadas.
Tratamiento:  Fdrmacos  intravitreo  (fdrmacos  anti-
angiogénicos y corticoides). Fotocoagulacién en rejilla si
edema macular (0til en obstrucciones de rama) y panfoto-
coagulacién en las formas isquémicas con signos de neo-
vascularizacién.

Desprendimiento de retina

8.

7.2. OTRAS

Coroidopatia serosa central: desprendimiento localizado de
retina sensorial. Frecuente en varones [6venes, relacién con
estrés, y cifras elevadas de cortisol en sangre. Visién borrosa,
escotoma central y metamorfopsias. Angiografia fluoresceini-
ca con aspecto de "chimenea". OCT valiosa. Buen prondsti-
co.

Maculopatia por farmacos: fenotiacinas (pigmentacién, ima-
gen similar retinosis pigmentaria) y cloroquina (“ojo de
buey”).

Agujero macular idiopdtico o senil: Pérdida de visién central.
Causa desconocida, pero se habla de alteracién isquémica
y/o alteracién vitreo o traccién del vitreo en la zona. En al-
gunos casos la cirugia vitreorretiniana mejora la calidad vi-
sual.

Fibrosis macular prerretiniana o membrana_epirretiniana o
epimacular idiopédtica: Puede ser espontdnea o secundaria a
procesos inflamatorios, cirugia... Tratamiento: vitrectomia
con pelado de la membrana.

Enfermedades hereditarias

7.

Concepto: Separacion de la retina sensorial del epitelio pig-
mentario

Tipo regmatégeno: el més frecuente, el LSR llega al espacio
subretiniano por una rotura en retina. Las lesiones suelen es-
tar entre ecuador y ora serrata. Son factores de riesgo la
miopia, senilidad, traumas, afaquia, degeneraciones vitreo-
retinianas. Sintomas premonitorios: fosfenos y miodesopsias
Tipo traccional: la retina se separa por la traccién de mem-
branas fibrovasculares, la causa son traumatismos oculares y
retinopatias proliferativas (diabética), retina inmévil.

Tipo exudativo: Los mds raros. Alteracién en barrera EPR que
causa trasudacién a espacio subretiniano, aparece en en-
fermedad de Harada, tumores e insuficiencia renal.

Clinica: Escotoma correspondiente al drea desprendida,
sensacién de "cortina que cae o que avanza"

Profilaxis: fotocoagulacién alrededor de lesiones predispo-
nentes (agujeros, empalizadas...)

Tratamiento: explantes, cerclaje 360°, gas expansible, vitrec-
tomia. En el tipo exudativo el fratamiento es médico.

Maculopatias adquiridas

8.1. RETINOSIS PIGMENTARIA

Degeneracién de la retina que comienza por los bastones, y
luego también conos.

Genética: La forma AD es la més benigna, la forma AR la
mds frecuente, la forma ligada a X es_la més rara y grave.
Clinica: hemeralopia y reduccién del campo visual hasta
dejar visién "en candn de escopeta”

Signos: acimulos pigmentarios espiculados, esclerosis vascu-
lar, atrofia éptica, electrorretinograma plano.

8.2. OTRAS FORMAS HEREDITARIAS

Amaurosis congéntia de Leber: AR, pérdida visual severa al
nacimiento o en 19 infancia, ERG muy alterado, atrofia épti-
ca.

Distrofia viteliforme de Best: Herencia AD, imagen de "yema
de huevo" en méculas, electrooculograma plano.
Enfermedad de Stargardt: Herencia AR, moteado amarillento
en mdcula.

Maculopatias con "mancha rojo cereza": Tay-Sachs, Nie-
mann-Pick, leucodistrofia metacromética.

Fibroplasia retrolental

7.1. DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A EDAD

DMAE

Causa mds frecuente de ceguera en mayores de 60 aiios,
proceso degenerativo que afecta a coriocapilar, membrana
de Bruch y epitelio pigmentario.

Forma atréfica: Tipicas las drusas o depésitos, duras (inicio) y
blandas (mayor riesgo de MNVSR). Areas de atrofia e hiper-
pigmentacién. Hay disminucién progresiva de la visién y me-
tamorfopsia. No tratamiento especifico. Se dan complejos vi-
taminicos con antioxidantes, evitar sol... como prevencién.
Forma exudativa: Formacién de membranas neovasculares
subretinianas (MNVSR) por vasos de la coriocapilar que pe-
netran a través de roturas en la membrana de Bruch, pueden
exudar, sangrar y también producirse un desprendimiento
del epitelio pigmentario de la retina (DEPR). Clinica: La
MNVSR aparece como una lesién sobreelevada bajo la refi-
na. Cursa con pérdida brusca de visién, escotoma central y
metamorfopsia. Diagnéstico: La angiografia fluoresceinica es
importante en el diagnéstico. La OCT da imdgenes con alta
resolucién. La rejilla de Amsler se utiliza para seguimiento de
la metamorfopsia. Tratamiento: Las MNVSR se tratan me-
diante fotocoagulacién con léser argdn cuando son extrafo-
veales; para las subfoveales y parafoveales férmacos antian-
giogénicos de administracién intravitrea (ranibizumab), tam-
bién es posible la cirugia submacular y la translocacién ma-
cular.

Concepto: retinopatia proliferativa en prematuros por altas
concentraciones de oxigeno, relacién estrecha con el peso al
nacimiento.

Clinica: neovascularizacién con formacién de tejido fibrovas-
cular que induce desprendimiento de retina traccional y leu-
cocoria

Otras causas de leucocoria en recién nacido: catarata
congénita, retinoblastoma, persistencia hiperpldsica de vitreo
primario, enfermedad de Coats

10. Retinoblastoma

Concepto: Tumor de células bipolares (casi siempre), bilate-
ral en el 20%. Edad media de diagnéstico 18 meses.
Herencia: AD con penetrancia superior al 90%, pero el 95%
de los casos no son familiares, sino que esporddicos, y de es-
tos un 15% se deben a mutaciones germinales (se podrén
transmitir). Los casos familiares (5%) son de presentacién
precoz, bilaterales, y con mayor riesgo de otras neoplasias
como sarcoma osteogénico y pinealoblastoma.

Clinica: leucocoria, estrabismo, inflamacién de polo anterior,
glaucoma secundario y proptosis (si afectacién érbita)...
Diagnéstico: Exploracién fondo de ojo, TAC (calcificaciones),
RNM (no aprecia calcificaciones, pero permite buena explo-
raciéon nervio 6ptico).

Tratomiento: depende de tamafo, extensién... enucleacién,
radioterapia, fotocoagulacién, quimioterapia.




