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Maculopatia relacionada con la edad. Conceptos actuales,

terapéutica y rehabilitacion visual

Dr. Ariel Prado-Serrano, Dra. Araceli Robles-Bringast

RESUMEN

La maculopatia relacionada con la edad es la causa més importante de pérdida severa de la funcién visua en la tercera
edad. La vision central disminuye en forma importante pero la vision periférica permanece casi sin ateracion. Esta
patologia se divide en formas atrofica y exudativa y el diagnéstico se basa en la sintomatologia, en los hallazgos
oftalmoscopicos y en la angiografia retiniana con la que se determina su tipo. En la actualidad, los dos tratamientos con
efectividad comprobada son |a fotocoagulacion con l&ser y la terapia fotodindmica, aunque desafortunadamente sélo un
numero pequefio de ojos afectados con la variedad exudativa pueden ser tratados en forma efectiva. La rehabilitacion
visual puede ayudar a los pacientes a adaptarse a su vision residual y asi poder efectuar sus actividades cotidianas.

Palabras clave: Maculopatia relacionada con la edad, mécula, tratamiento,
vision baja, rehabilitacion.

SUMMARY

Age related macular degeneration is the leading cause of severe visual loss among the elderly. In this condition, central
vision islost, but peripheral vision almost always remains intact. The disease can be classified into atrophic and exudative
forms and the diagnosis is based on symptoms, ophthalmoscopic findings and fluorescein angiography to help determine
whether a patient has the atrophic or exudative form of the disease. The two currently proven treatments are laser
photocoagulation and photodynamic therapy, but these measures are effective in only a small fraction of eyes with the
exudative form of the disease. Visual rehabilitation can help patients maximize their remaining vision and adapt so that

they can perform activities of daily living

Key words: Age-related macular degeneration, macula, treatments, low vision, rehabilitation.

Las enfermedades adquiridas de la méacula son de tipo
vascular, inflamatorio, degenerativo, neopléasico o
traumético La degeneracion macular relacionada con la
edad constituye un trastorno degenerativo irreversible del
epitelio pigmentado de la retina, membrana de Bruch y
coriocapilar. Estos cambios, si bien pueden ser una mani-
festacion del envejecimiento normal con trastornos funcio-
nales minimos, en ocasiones adquieren caracteristicas pa-
toldgicas, representando la causa principal de debilidad
visual en los sujetos mayores de 50 afios residentes en pai-
ses occidentales. Debido al incremento del promedio de
vida en el mundo, es natural que la incidencia de esta en-
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fermedad aumente en forma constante, -2 por lo que el ade-
cuado conocimiento de esta patologia por el oftalmdlogo
es de sumaimportancia parae diagndstico oportuno, laelec-
cion del tratamiento ,y dado el caso, la rehabilitacion vi-
sual.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y CLASIFICACION

Lamacula esta localizada en laretina posterior, en un area
circular de 5 a 6 mm de didmetro, en la regién temporal
con relacion al  nervio Optico, e incluye la mayoria del
&rea entre las arcadas vasculares. Ademés, existe una zona
central avascular, o fovea, de 1.5 mm de didmetro, a 4
mm en laregién temporal y 0.5 mm inferior al centro dela
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Fig. 1. Area macular normal (circulo punteado) de 5 a 6 mm de
didmetro por dentro de las arcadas vasculares. Papila (flecha) y
la zona avascular de la fovea (circulo menor) localizada en el
centro de la mécula

papila con la mayor concentracion de fotorreceptores, en
las capas de células ganglionares, fibras nerviosas y
plexiforme®, que condicionan la vision central y permiten
una alta resolucion de las iméagenes procesadas en €l siste-
ma visua (fig. 1).

La degeneracion macular relacionada con la edad es la
causa mas frecuente de debilidad visual, después de la
retinopatia diabética, en sujetos mayores de 60 afios y en
casi 30% de la poblacion mayor de 75, ocasionando una
pérdida irreversible de la funcion visual central, aunque la
mayoria de los sujetos, incluso con una alteracion extensa
de la méacula, mantienen una vision periférica suficiente
para conducirse.

Clinicamente, los sujetos con este padecimiento sufren
una disminucién importante de la agudeza visual en un ojo
previamente sano; a gunos manifiestan metamorfopsias con
distorsion de los objetos aunque es comun que los pacientes

Fig. 2. Maculopatia relacionada con la edad. Se observan drusen
grandes (flechas) y cumulos de pigmento (flechas cortas) en el
area macular.
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no seden cuenta de su enfermedad hastaque se comprome-
te el segundo ojo.

Puede ser clasificada en etapas tempranay tardia. La pri-
mera es asintomatica y se caracteriza por la existencia de
drusen blandos, hiperpigmentacion coroidea o de la retina
periférica 'y ateraciones del pigmento en la mécula® (fig.
2). Los drusen son cimulos y restos de material celular de-
generado por apoptosis, localizados entre la membrana
basal del epitelio pigmentado de laretinay laregidn inter-
na de la membrana de Bruch® (fig. 3). Varian en tamafio,
forma, color, consistenciay distribucion, a pesar de ser bi-
laterales y generalmente simétricos, estando presentes en
casi la mayoria de la poblacion mayor de 50 afios,® aunque
solo las lesiones grandes (mayores de 63 um) determinan
sintomatologia.” En general, |os pacientes con un solo drusen
(en uno 0 ambos 0jos) no tienen una baja importante de la
funcion visual pero pueden necesitar ayudas Opticas para
la lectura de textos, en especia de letra chica, y mayor
iluminacion. La presenciade drusen de mayor tamafio, aun-
gue no necesariamente se asocia con sintomatol ogia visual,

Fig. 3. Corte histoldgico (H y E) de unaretina normal (A) y una
retina con drusen (B). Los asteriscos en el corte A muestran la
capa de fotorreceptores y las flechas cortas el epitelio pigmenta-
do de laretina (X100). En el corte B, |os asteriscos muestran los
drusen o cimulos eosinofilicos acelulares por debajo de la mem-
brana basal del epitelio pigmentado de la retina (X400).
(Cortesiade J.D.M. Gass, Vanderbilt University.)
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Fig. 4. Biofotografias del fondo ocular que muestran laevolucion de
laatrofia (flechas) en un periodo de tres afios. En lafotografiaA es
evidentelaatrofiadel epitelio pigmentado y delacoriocapilar. Enla
fotografia B, tomada tres afios después, estas alteraciones son méas
acentuadas con unaatrofiacentral severa.

si lo hace con el desarrollo delaenfermedad en formatardia
siendo, ademas, factores de riesgo, la existencia de lesiones
multiples y alteraciones pigmentarias.’

Las etapas tardias de la degeneracion macular se mani-
fiesta de dos formas: la atréficay la neovascular exudativa.
En el primer caso, también conocido como tipo “geogréfi-
co”, las éreas atroficas del epitelio pigmentado de laretina
estan bien marcadas y coalescen, o que determina
escotomas en anillo y/o disminucion de la agudeza visual
gradual y cronica, proporcional ala alteracion foveal. Sin
embargo, hay formas atroficas que pueden cursar con buena
funcion visual con importantes fluctuaciones, poca vision
central y mala vision nocturna en condiciones de poca
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Fig. 5. Fotografia de fondo de 0jo en que se aprecia una cicatriz
fibrovascular central (flecha pequefia) rodeada de liquido
subretiniano (asteriscos) a su vez rodeado por exudados lipidicos
subretinianos (flechas grandes) en un paciente no tratado con
anterioridad.

iluminacion, sin fendmenos exudativos, por 1o que se les
conoce como “variedad seca’ (figs. 4y 5).

En las formas exudativas, que corresponden a 10% de los
sujetos con esta maculopatiay es responsable de 80 0 90%
de pérdidavisual severa, existe neovascularizacion entrela
retinasensorial y el epitelio pigmentado de laretina (fig. 6).
En esencia, existe un compromiso en la integridad de este
epitelio, la membrana de Bruch vy la coriocapilar, siendo
posible observar desprendimientos serosos o hemorragicos
del epitelio pigmentado de la retina, edema quistico y
neovascularizacién coroidea que ocasionan procesos
exudativos y cicatrizacién discoide en el area macular, por
lo que también ha sido Ilamada “variedad exudativa’. En
este caso, |os pacientes refieren vision borrosa, micropsias,
metamorfopsias y escotomas y oftalmoscédpicamen-
te lamembrana neovascular subretiniana puede observarse

NEOVASCULARIZACION

Fig. 6. Esquema de la neovascularizacion coroidea. (Fuente:
Bressler, N.; Bressler, S.; Fine, S.: Age-related macular
degeneration. Surv Ophthalmol, 1988, 32:375-413.)
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Fig. 7. Neovascularizacion coroidea. La fotografia A muestra
neovascularizacion de coroides (asteriscos) temporal a la févea
rodeada por sangre localizada en el espacio subretiniano. En la
fotografia B, correspondiente a la angiografia retiniana con
fluoresceina, unazona de hiperfluorescencia (asteriscos) aun lado
de la zona avascular de la fovea

como una placa o zona grisacea en medio de un anillo
pigmentado que limita dicha lesion®® (fig. 7).

FISIOPATOLOGIA

Se ha definido a envejecimiento como la acumulacién pro-
gresiva de cambios asociados o responsables de una mayor
sensibilidad ala enfermedad y ala muerte. Lateoriade los
radicales libres postula que el envejecimiento es el resulta-
do de un imbalance antioxidantes/oxidantes a favor de es-
tos dltimos, lo cual resulta en un dafio acumulativo progre-
Sivo por accién de intermediarios reactivos con el oxigeno
(grupo de moléculas queincluyen radicales libres, peroxido
de hidrégeno -H202- y 02)1°11.12 Exj ste entonces, amedida
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gue pasa el tiempo, un aumento progresivo en la carga
sistémica de oxidantes, acompafiado por una disminucion
en |las defensas anti oxidantes (reparacion del DNA, meca
nismos enziméticos dependientes de superdxido dismutasa,
catalasa y glutation peroxidasa, vitaminas A, C, E,
carotenoides y otros antioxidantes) lo cual contribuye auna
mayor morbilidad.*

La relacion entre neovascularizacion y formacién de
drusen es el resultado de un proceso degenerativo del epite-
lio pigmentado de la retina. A medida que pasan los afios,
el nimero total de células que los constituyen aumenta,
quiza para hacer més efectiva latarea de limpieza que lleva
a cabo el epitelio pigmentado retiniano a fagocitar la por-
cion externa de conos 'y bastones. El material asi fagocitado
contiene lipofucsinay se va acumulando cada vez méas en
las células de este epitelio a partir de los 30 afios de edad,
con tendencia a depositarse entre la porcion externa de la
membrana basal del epitelio pigmentado y el resto de la
membrana de Bruch. Histoquimicamente, estan compues-
tos por &cido sidlico y cerebrosidos y pueden clasificarse
en dos tipos: 1os duros (nodulares) que son lesiones redon-
das, peguefias, amarillento-grisaceas, y los blandos que son
maéas grandes, con bordes difusos y que histol6gicamente
corresponden a desprendimientos localizados del epitelio
pigmentado de la retina, calcificados y laminares.'*®

La neovascularizacion surge desde los vasos coroideos
gue pasan a través de la membrana de Bruch e invaden el
epitelio pigmentado y la retina sensorial. Estos vasos atra-
viesan por rupturas preexistentes en dicha membrana o las
ocasionan (aunque éstas también pueden ocurrir sin
neoformacion vascular desde la coriocapilar), proliferando
por debajo y destruyendo este epitelio, 0 bien ocasionando
desprendimientos hemorrégicos o serosos del epitelio, reti-
na sensorial o ambos. El nuevo tejido vascular de
neoformacion se acompafia de reaccion fibrosa que deter-
mina el cambio patolégico dominante y resulta en cicatri-
ces que afectan coroides, epitelio pigmentado vy retina sen-
sorial. El mecanismo de neovascularizacion subretiniana
no esclaro, aunque es posible que, antelaausenciade una
barreraefectiva y lasecrecion de factoresinhibidores por €l
epitelio pigmentado, los vasos estén expuestos a factores
retinianos mitogénicos y quimiotacticos que estimulan su
proliferacién.4

DIAGNOSTICO

Debido a que la neovascularizacion coroidea puede desa-
rrollarse rapidamente ocasionando cambios bruscos en la
vision central de un sujeto, es indispensable hacer una ex-
ploracion ocular completa para determinar si la disminu-
cion de la vision es secundaria a filtracién procedente de
|os nuevos vasos, en cuyo Caso sera hecesario iniciar trata-
miento especifico.* 1

La angiografia retiniana con fluoresceina es el método
diagndstico paradiferenciar ambas variedades y confirmar
la existencia y localizacion de neovascularizacion subreti-
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Fig. 8. La cartilla de Amsler se utiliza para identificar alteracio-
nes de la vision central. Las alteraciones maculares se pueden
manifestar como una distorsion de las lineas horizontales o ver-
ticales que componen la rejilla

niana. En algunos casos, es posible apreciar plexos
ramificados con bordes nodulares, en ocasiones irregulares,
con hiperfluorescencia intensa como resultado de la fuga
del material de contraste en el espacio subretiniano.
Cualquier fuga, por debajo de la mécula, puede manifes-
tarse con vision distorsionada, escotoma o imposibilidad
paralalectura, siendo muy importante determinar periodi-
camente la vision central, en cada ojo por separado, asi
como lautilizacion de la cartillade Amsler con la que los
pacientes podran percibir las lineas rectas horizontales y
verticales como curvas o rotas (fig. 8), dependiendo del
tipo, localizacién, tamafio y duracion de la neovascul ariza-
cion.

Para integrar el diagnéstico, es posible utilizar el
electrorretinograma multifocal, observandose depresién en
laamplitud y prolongacién del tiempo de latencia en forma
mas acentuada en las variedades exudativas que en las se-
cas, 10 que corresponde a los cambios patoldgicos de la
enfermedad.*®

EPIDEMIOLOGIA

La prevalecida de esta degeneracién macular aumenta dra-
maticamente con la edad. En la muestra poblacional del
Beaver Dam Eye Study realizado en EUA, dicha prevalen-
ciaseincrementa de 0.1% en el grupo etario comprendido
entre los 43 y 54 afios, a 7.1% en el grupo de 75 afios y
mayores® en quienes, ademas, la atrofia geogréfica o tardia
mostré un riesgo 16.6 veces mayor de desarrollarse, mien-
tras que la incidencia de cambios exudativos aument6 de
cero en menores de 55 afios a 1.8 % también en este grupo
etario.

Otros estudios de casos-control, cruzados y de cohorte
prospectiva han identificado algunos factores de riesgo "+
17 queincluyen, ademéas de laedad, historiafamiliar de otras
alteraciones oculares,*® 18 tabagquismo,**?! dieta pobre en
antioxidantes, vitaminasy cinc'® 223y raza blanca.?* % Fac-
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tores como pertenecer a sexo femenino,’ irisclaros,®® enfer-
medades cardiovasculares,** 1 y una mayor exposicion ala
luz solar?® 27 también han sido identificados como posibles
factores de riesgo.? 2

Una vez que se ha desarrollado |a neovascularizacion
coroidea en un 0jo, con o sin dafio de la funcion visual, €l
0jo contralateral tiene un riesgo relativamente mayor de
tener los mismos cambios, lo cual se ha establecido sobre
la base de estudios prospectivos que consideran los facto-
res de riesgo tanto oculares como sistémicos.

Cuando los cuatro factores de riesgo estan presentes
(més de cinco drusen, drusen grandes [> 63 um], cimulos
de pigmento e hipertension arterial sistémica), el riesgo de
neovascularizacion coroidea en el segundo 0jo es de 87%,
mientras que si s6lo uno de estos factores esta presente, el
riesgo es de 7%.%* 31

TRATAMIENTO

Fotocoagulacién con laser

Esta patologia puede ser tratada mediante fotocoagulacion
con laser que, en variedades exudativas o con neovasculari-
zacion subretiniana, puede preservar la vision central, aun-
gue desafortunadamente esta Ultima sélo esta bien definida
en 15% de los 0jos con fendbmenos exudativos .

Una proporcién importante de informacion sobre €l cur-
so natural de la enfermedad se ha obtenido de ojos someti-
dos tardiamente a fotocoagulacion. En algunos casos exis-
te una disminucién de la agudeza visual rapida (hasta 20/
200) en semanas aungue, con frecuencia, el proceso es mas
lento, durando hasta tres afios, con deterioro visual a 20/
250, 20/400 o adn peor. En aquellos casos en que existe
alguna forma de neovascularizacion coroidea, la agudeza
visual se mantiene entre 20/80 y 20/200.

Entre 1979y 1994, el grupo de estudio de lafotocoagul a-
cion macular realizé multiples estudios en sujetos con una
0 maés lesiones neovasculares en uno o ambos ojos. Cada
ojo fue seleccionado en forma aleatoria para someterse a
fotocoagulacion con laser de argén azul-verde o permane-
cer en observacion incluyendo, el primer grupo de estudio,
la presencia de neovascularizacion extrafoveal (200 um o
més del centro de la mécula), juxtafoveal (més de 1 um,
pero menos de 200 um del centro de lafévea) y subfoveal,
encontrando que el tratamiento con laser redujo en forma
importante el riesgo de pérdida visual severa,®3* conclu-
yéndose que la fotocoagulacién es el Unico tratamiento efi-
caz alargo plazo (fig. 9). Las complicaciones del trata-
miento son que éste sea insuficiente (por una intensidad
inadecuada), presencia de rupturas del epitelio pigmentado
de la retina, formacién de membrana epirretiniana,
fotocoagulacion inadvertida del area foveal, pliegues
coroideos, obstruccion de la circulacion coroidea 'y hemo-
rragia por exceso de potencia de la fotocoagulacion.

Existen tres consideraciones importantes al respecto:

1. No deben existir mas de 10 a 15% de lesiones
neovasculares, mal limitadas 0 muy pequefias, demostra-
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Fig. 9. Neovascularizacion coroidea con y sin tratamiento. En la
fotografia Ase observa un &rea sometida a tratamiento focal con
l&ser. En la fotografia B, seis meses después, es factible ver un
area bien localizada correspondiente a la cicatriz coriorretiniana
formada en €l sitio en €l que se aplico €l laser, y que en la foto-
grafia C no muestra zonas de fuga del material de contraste en la
angiografia retiniana.
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das por angiografia retiniana.

2. Aun si el tratamiento inicia con laser ha sido exitoso,
lo cual se aprecia en la angiografia de control como vasos
de neoformacion obliterados, existe 50% de posibilidades
de nueva filtracién en los siguientes dos afos.

3. Por 1o menos la mitad de los sujetos con lesiones bien
definidas tienen algun tipo de filtracién en la fovea, a pe-
sar de lo cud la pérdida visua es menor en ojos tratados® %

Terapia fotodindmica

Proceso terapéutico no térmico basado en las caracteristi-
cas anormales de los vasos neovasculares subretinianos.®
Laregion afectadapor la neovascularizacion coroideapuede
identificarse mediante la administracion intravenosa de un
compuesto fotosensibilizante alos radicales libres, aniones
superoxidos y radicales hidroxilo, mediadores del dafio
vascular, celular e inmune, que marcan o sefialan dicho te-
jido para su tratamiento, debiéndose realizar seguimiento
fluorangiogréfico. Actualmente, el compuesto utilizado para
la terapia fotodindmica es el verteporfin, que ha probado
en estudios clinicos retardar o prevenir lapérdidadelafun-
cién visual durante un afio en pacientes con lesiones
neovasculares bien limitadas fluorangiogréficamente y con
un promedio de 3.4 tratamientos.>” S6lo 33% de los sujetos
gue recibieron verteporfin presentaron pérdida de la agu-
deza visual, comparado con 61% alos que se les adminis-
tro placebo. Actualmente existen estudios clinicos que eva-
[Gan la eficacia de la terapia fotodinamica en sujetos con
neovascularizacion coroidea mal definida.®

Interferdn alfa-2

Resultados preliminares obtenidos en model os animales de
experimentacion y reportes en humanos sefidan que el
interferon afa-2a tiene ciertos resultados en sujetos con
neovascularizacion coroidea, aunque en un estudio
multicéntrico se encontrd que los individuos sometidos a
dosis elevadas de interferon alfa-2a perdieron mas répida-
mente la funcion visual que aquellos a quienes se les admi-
nistré placebo.®

Cirugia submacular

Los avances en las técnicas microquirdrgicas transvitreas
han permitido extraer &reas de neovascularizacion asi como
la sangre acumulada en €l espacio subretiniano. Los resul-
tados a largo plazo ain estan siendo evaluados en estudios
multicéntricos.®

Radioterapia externa

Recurso considerado como tratamiento alternativo debido
alaradiosensibilidad de las células endotelial es vascul ares.
Desde la publicacion de los primeros resultados en 1993,4°
se han llevado a cabo numerosos trabajos de investigacion
con el inconveniente de no existir grupos control. Se ha
reportado que los pacientes que han recibido radiacion ex-
terna tienen menor pérdida de la agudeza visua que los
pacientes que no recibieron dicho tratamiento, un afio des-
pués de haber sido incluidos en el estudio.*
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Talidomida

Farmaco que se encuentra en evaluacion debido a su efecti-
vidad para controlar €l factor corneal angiogénico induci-
do de crecimiento en congjos y ratones. Actualmente esta
en evaluacion en estudios clinicos.*

Fotocoagulacién con laser con control mediante verde
de indocianina

Aungue lafotocoagulacion con laser guiadapor angiografia
retiniana con fluoresceina es el Gnico tratamiento que ha
probado ser efectivo a largo plazo, existen otros métodos
imagenol dgicos que permiten un mayor entendimiento de
la historia natural, estructura, funcion y respuesta al trata-
miento delos 0jos con esta patologia. El verde deindociani-
na se diferencia de lafluoresceina en cuanto que absorbey
fluoresce en la porcion infrarroja cercanaa espectroy es
mas parecida a las proteinas plasméticas.®® Varios grupos
de estudio han realizado fotocoagul aci6n de laneovascul ari-
zacion coroidea guiada mediante verde de indocianina en
ojos en los que la angiografia con fluoresceina no fue posi-
ble,* 45 con resultados aln por evaluarse.

Transplante de retina y de epitelio pigmentario
Aungue aln son procedimientos lejanos en la practica cli-
nica, actualmente se hatratado de transplantar fotorrecepto-
resy epitelio pigmentado de laretina con objeto de impe-
dir o retrasar la pérdida visual .*6

Translocacion retiniana

Actualmente se intenta determinar los beneficios poten-
ciales y las complicaciones de la translocacién de laretina
con respecto a epitelio pigmentado y coroides. El objetivo
de dicho procedimiento es mover laretina sensorial en otro
tiempo util del area subfoveal con neovascularizacion
coroidea, de tal forma que la fotocoagulacién pueda obli-
terar 10s nuevos vasos sanguineos sin destruir €l resto de la
retina suprayacente. Algunos reportes han descrito buenos
resultados mientras que otros han sefialado complicaciones
como el desprendimiento de retina.*”

Quiza el tratamiento 6ptimo sea el que combine ambas
técnicas, por gemplo, la escision de las areas subfoveales
de neovascul arizacion subcoroidea con transplante del epi-
telio pigmentado o fotorreceptoresy laaplicacion intravitrea
de un farmaco capaz de inhibir lafutura neovascul arizacion
coroidea

Proétesis retinianas

Los esfuerzos por transplantar o regenerar tejido neural o
retiniano no han tenido éxito hasta la fecha aunque, sobre
la base de los avances en microelectrénicay biomateriales,
y alentados por €l éxito de los implantes cocleares, algunos
grupos estan desarrollando prétesis retinianas.® *° A este
respecto existen formidables retos como la creacién de
materiales biocompatibles que no sean rechazados por el
huésped, e desarrollo de nuevas técnicas de microcirugia
intraocular y el establecimiento efectivo de una interfase
entre los elementos neurales y los implantes electrénicos
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gue estimulen neuronas, permitiendo asi la percepcion vi-
sual. Por ahora Uinicamente exi ste opti mismo respecto aeste
tipo de tratamiento en casos de condiciones degenerativas
como la retinosis pigmentaria.

Terapia génica

L os avances en la genética molecular, estudios epidemiol 6-
gicos y muestras sanguineas de sujetos provenientes de fa-
milias con maculopatia relacionada con la edad, han pro-
porcionado informacion muy valiosa para €l entendimien-
to de esta patologia.® 52 En la actualidad se ha identifica-
do, por segregacién autosomica dominante, el locus corres-
pondiente al cromosoma 1g25-g31, entre marcadores
D1s466 y D1$413, en el caso de la variedad seca® con lo
gue, en un futuro, laterapia génica sera capaz de revertir o
enlentecer la evolucion del problema®

Nutricién
Se han evaluado algunos factores nutritivos con relacién a
este padeci miento. L os sujetos que consumen habitualmente
vegetales verdes y alimentos que contienen antioxidantes™
%9y ¢inc®®® tienen menor riesgo de desarrollar este padeci-
miento. Tambien se ha determinado que 1os complementos
vitaminicos son de poca o nula utilidad y, aln mas, los
carotenoides artificial es pueden reducir los nivel es plasmati-
cos de otros carotenoides enddgenos.®

Ademés, existe una amplia variedad de suplementos nu-
tritivos sin efectividad probada médicamente y que son
objeto de consulta por parte de |os sujetos con esta patol o-
gia, como €l caso del extracto de ginko biloba e, inclusive,
la utilizacion de terapia electroconvulsivay plasmaféresis.®+¢

IMPACTO PSICOSOCIAL Y REHABILITACION
VISUAL

La mayoria de los pacientes con pérdida moderada o seve-
ra de la funcién visual, por una maculopatia relacionada
con laedad, pierden independenciay movimiento para ac-
tividades cotidianas dado que, al existir una disminucion
delavision central, aumenta el riesgo de sufrir golpes, cai-
dasy fracturas. En sujetos laboralmente activos se desarro-
[la el miedo a perder la fuente de trabajo y los ingresos
respectivos, ademas de cambiar su autoimagen de una per-
sona activa y responsable a otra que depende de la ayuda
de los demas. Esta pérdida de independencia con frecuen-
cia se acompafia de depresion, ansiedad y aislamiento que
afectaal nucleo familiar®y que, junto con la esferavisual,
debe ser tratada en forma multidisciplinaria. La visién re-
sidual debe ser evaluada por un especialista en visién sub-
normal yla participacién de un psiquiatra geriatrico es in-
dispensable dado que se ha encontrado que la calidad de
vida de | os sujetos inadecuadamente tratados es ain menor
gue aguellos con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
o sindrome de inmunodeficiencia adquirida,%™ por lo que
lafamilia debe ser educada en laformade apoyoy asisten-
cia a estos individuos.
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Esta condicion es la primera causa de debilidad visual en
sujetos mayores de 60 afios, con afeccion de lavision cen-
tral en grado variabley respeto delavision periférica, siem-
prey cuando no se acompafie de otra patologia, dato que es
indispensable mencionar a los pacientes por €l temor que
tienen de quedar ciegos.

El tratamiento del paciente con visién baja debe realizar-
se de manera integral, con el apoyo del oftalmdlogo, del
especialista en vision baja, del educador especial, del psi-
cologo, de otros especialistas en caso necesario y de la fa-
milia

La rehabilitacion comprende diferentes aspectos como
la utilizacion de ayudas opticas convencionales y/o espe-
ciales (lupas, adiciones altas, telescopios), ayudas electré-
nicas (circuitos cerrados de television, programas especia-
les de computadora, sintetizadores de voz), ayudas no opti-
cas (manejo de iluminacién—contrastes, atriles de lectura,
tiposcopios, tintanegra) y substitutos de vision (tacto, oido);
todos y cada uno de ellos se prescribiran de acuerdo con las
necesidades especificas de cada paciente.”

Dentro de la historia clinica del paciente con vision baja,
el interrogatorio es de vital importancia porque permite
saber qué tanto conoce sobre su padecimiento, su evolu-
cion y su pronostico, los requerimientos visuales y sus ex-
pectativas con respecto alarehabilitacion, asi como la pre-
sencia de alteraciones muscul oesqueléticas, problemas
neurol 6gicos, vasculares y auditivos que pudieran interfe-
rir con el manejo de los diferentes tipos de ayudas.™ ™

Hay casos en que €l paciente desconoce, no entiende o
niega que el detrimento visual es irreversible y no es raro
gue piense que con unos lentes recuperara la vision perdi-
da. Por ello es conveniente ofrecerle una explicacion deta-
Ilada para evitar crear falsas esperanzas en cuanto alare-
cuperacion visual y solicitar el apoyo psicolégico para lo-
grar la aceptacion de su pérdida, facilitando asi su rehabi-
litacién, pudiéndose valorar al mismo tiempo la dindmica
familiar, factor esencial para la rehabilitacion.

De especia interés es el interrogatorio sobre las necesi-
dades a cubrir de acuerdo con sus actividades laborales,
sociales, de entretenimiento y de la vida diaria. Por gjem-
plo, preguntar si existe dificultad debido a la mala visién
para caminar en lugares conocidos y desconocidos, subir y
bajar escaleras, utilizar el transporte publico, manegjar, ver
television (vision lejana), cocinar, comer, escribir, jugar
cartas (visién intermedia), leer periddicos, libros o recibos
de pago, marcar €l teléfono, ver etiquetas de medicamen-
tos, identificar monedasy billetes (visién cercana); preguntar
cud es la actividad mas importante que desea redlizar, la
presencia de deslumbramiento, los requerimientos de luz,
las alteraciones del color, la adaptacion ala obscuridad y la
utilizacion de lentes y/o lupas, etc.”

Al momento de explorar la agudeza visual, el procedi-
miento esigual a de una exploracion rutinaria, es decir de
manera monocular. La diferencia estriba en que se permite
gue el paciente mueva la cabeza para colocar 10s ojos en la
posicién que le permitaidentificar el optotipo (es decir uti-
liza otro punto retiniano para la fijacién que algunos auto-

Mayo-Junio 2003; 77(3)

res refieren como “locus de preferenciaretiniana’), debién-
dose registrar en el expediente la posicién escogida para
gue, posteriormente, €l rehabilitador le ensefie a tomar esa
posicion de manera automatica.”™ ™

De preferencia, se realiza la prueba bajo diferentes con-
diciones de iluminacion, para finalizar con la prueba
binocular con cartillas de Feinbloom o Lighthouse a una
distanciade 10 0 5 pies. Cuando €l explorado se da cuenta
gue vio nimeros o letras que, en pruebas con distancias
habituales no era posible, se modifica su estado animico y
tiene mayor disposicién para continuar. En el caso de la
prueba de vision cercana se anota la distancia ala que ley6
laletra méas pequefia de la cartilla, bajo qué condiciones de
iluminacion, si prefiere lavision binocular o mejora con la
oclusion de uno delos ojos, fendmeno que puede estar dado
por la presencia de un escotoma grande que interfiera con
€l ojo de mejor visién impidiendo la lectura. También pue-
de efectuarse la prueba de sensibilidad al contraste que ge-
neralmente se encuentra deteriorada en las frecuencias es-
paciales altas, al principio de la enfermedad, para después
afectarse las medias.

Posterior a estudio refractivo se determina el grado de
debilidad visual, serealizan las pruebas subjetivasy se pres-
criben las ayudas (no siempre en la primera consulta).

Cuando en la prueba subjetiva para visiéon lgjana se de-
tecta la mejora de s6lo una linea o de ninguna, pero el pa-
ciente refiere ver mas nitido, y que la prueba de sensibili-
dad a contraste mejora, se receta la graduacion explican-
dole que lo que se puede lograr es mejorar la calidad de
vision. Esta mejoria, que para quienes tienen vision normal
significa muy poco, para él puede significar la posibilidad
de realizar alguna actividad.

Por la edad de los pacientes es dificil o imposible recetar
telescopios, debido ala dificultad que presentan para man-
tener el aditamento en su posicidn, mover la cabezay hacer
el seguimiento para un enfoque adecuado, al temblor con
el que muchos cursan y que produce movimientos del teles-
copio y, por tanto, mala vision.?™

Los individuos con debilidad visual moderada (20/80 a
20/160) responden muy bien al uso de adicionesentre +3.00
y +5.00 para lectura de tiempo prolongado, toleradas
binocularmente con buena iluminacion de 60 W sobre lo
gue quiere ver. Se les recomiendaigual mente la utilizacion
de tinta negra para la escrituray aumentar el tamafio de su
letra. Este grupo es el que menos acude a consulta de vi-
sién baja.”™ Quienes cursan con debilidad visual severa (20/
200 a 20/400) y profunda (20/500 a 20/1000) son los que
acuden a consulta con mas frecuencia. Requieren ayudas
Opticas monoculares entre +5.00 y +10.00 en anteojos para
lectura prolongada, mientras que para lectura rapida, como
Ver precios o etiquetas de medicamentos, selesrecetan lupas
de mano, de preferencia con luz.

Cuando se requiere vision monocular en anteojos en €l
otro 0jo, se solicita un esmerilado para que €l paciente no
tenga que estar cerrando €l 0jo continuamente con el con-
siguiente cansancio.”™

Paramejorar el contraste, se recomiendael uso de acetato
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amarillo sobre el texto para que resalte la letra negra, tam-
bién es préactico para seguir las lineas una plantilla negra
con una hendidura en el centro a manera de renglén, de
esta manera no se pierden en € texto.

Para evitar lafatiga muscular en el cuello debido aquela
distancia de lectura es muy corta, se recomiendan |os atri-
les colocados sobre una mesa.

En todos los casos es necesaria una buena iluminacion.

Cuando la mejoria visual no se logra con lentes o con
lupas, se puede obtener un mejor resultado con los circui-
tos cerrados de television y los magnificadores paralas pan-
tallas de computacién que permiten amplificar, de manera
importante, el tamafio de la letra, mangjando a su vez dife-
rentes contrastes como fondo amarillo y letra negra, letra
blanca en fondo negro, etc.”

Aproximadamente 20% de estos pacientes no alcanzan
un nivel de lectura sostenida y constante, debido a la dis-
tanciatan corta ala que deben acostumbrarse aleer y aque
rehlsan utilizar sus anteojos. Otros no han sido instruidos
en la utilizacion de sus ayudas Gpticas, 0 no se cumplen sus
expectativas de leer rapido y de corrido “como antes” dado
gue, a mayor nimero de dioptrias, menor campo de vision
y menor distancia focal.

Finalmente se le da al paciente larecetay las indicacio-
nes por escrito, y selerefiere a profesionistaen educacion
especial para gque le ensefie el uso adecuado de sus lentesy
reciba entrenamiento en orientacion y movilidad para que
pueda deambular disminuyendo las posibilidades de lasti-
marse, enfatizando la constante necesidad de asesoramien-
to en actividades de la vida diaria para mejorar su calidad
de vida'y mantener su independencia.

CONCLUSION

Todo parece indicar que en la retina existe un sofisticado
mecanismo de oxidacién/antioxidacién que actlia en forma
continua 'y que el envejecimiento retiniano se asocia con
una alteracion en dicho balance. Sin embargo, hasta el
momento solo se trata de una afirmacién tedrica mas que
de un hecho comprobado, es decir, la degeneracién macu-
lar relacionada con la edad podria ser el resultado de la
accion del estrés oxidativo como parte del proceso del en-
vejecimiento, lo cual no ha sido comprobado.

Como consecuencia del constante aumento de la pobla-
cion de latercera edad, es de esperarse una mayor inciden-
cia de sujetos con degeneracion macular relacionada con la
edad, por lo que su conocimiento, deteccion y atencién
oportuna son de excepcional importancia para el oftalmé-
logo, quien cada vez sera consultado con mayor frecuencia
con relacion a esta entidad, teniendo la obligacion profe-
sional de orientar a sus pacientes sobre las limitaciones y
riesgos del tratamiento seleccionado y la rehabilitacion vi-
sual.

Existe escasa informacion de las caracteristicas de esta
patologia en la poblacién mexicana que con antecedentes
étnicos, inmunes y hereditarios particulares alin no estable-
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cidos, seguramente mostrara una morbimortalidad con di-
ferencias especificas alo reportado en laliteratura anglosa-
jona.

Con el conocimiento actual del genomahumanoy el cada
dia cambiante campo de la genética, es posible que en €l
futuro cercano se pueda determinar cierto tipo de mutacio-
nes genéticas determinantes de degeneraciones maculares.
En algunos casos sera posible modificar factores ambien-
tales como la dieta y ciertos habitos en los portadores de
mutacion antes de que se desarrolle la degeneracion macu-
lar. Aun si el desarrollo de la patologia pudieraretrasarse 5
0 10 afios, este hecho podria disminuir en forma importan-
te la poblacion que sera débil visual, dado que muchos pa-
cientes no sobreviviran lo suficiente para perder la vision
pero tendran una calidad de vida digna por lo menos en la
esfera ocular.

Debido a que los aspectos preventivos de salud visual en
México son aln escasos y las opciones de tratamiento ac-
tual son limitadas e incosteables para la mayoria de la po-
blacion demandante de servicios oftalmoldgicos, lainves
tigacion llevada a cabo en diferentes areas ofrece una espe-
ranzaterapéutica en el futuro paralos sujetos afectados por
esta patologia.
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