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Introducción

Anatomía aplicada

Puntos de referencio (Figs. 13.1y 13.2)

l. La mácula es un área redondeada en el polo posterior que
mide alrededor de 5,5 mm de diámetro. Histológicamente
contiene el pigmento xantófilo y más de una capa de células
ganglionares.

2. Laf6vea es una depresión en la superltcie retiniana interna
en el centro de la mácula con un diámetro de 1,5 mm (apro-
ximadamente el de una papila óptica) (Fig. 13.3). Oftalmos-
cópicamente puede reconocerse por un reflejo luminoso

Fig .  13 .1
Puntos de referencia anatómicos. Mácula (círculo azul);fóvea
(círculo amari l lo).

Fig. |  3.2
Puntos de referencia anatómicos. Fóvea (círculo amarillo);zona
avascular de la fóvea (círculo rojo); foveola (círculo lila); umbo
(punto blanco central).

(Fig. 13.a) que se origina en el espesor aumentado de la reti-

na y la membrana limitante interna en su borde.

3. La foveola forma el suelo central de la fóvea y tiene un diá-
metro de 0,35 mm. Es la parte más delgada de la retina, está
desprovista de células ganglionares y todo su espesor está
formado sólo por conos y sus núcleos.

4. Lazona avascular foveal (ZAF) está local izada dentro
de la fóvea pero se extiende fuera de la foveola. Su diáme-

tro exacto es variable y su localización puede determinarse

con exactitud sólo mediante angiografía con fluoresceína
( F i g .  1 3 . 5 ) .

5. El umbo es una mínima depresión en el mismo centro de la
foveola que corresponde al reflejo foveolar, cuya pérdida

puede ser un signo precoz de lesión.

Capa de f ibras nerviosas -

Capa plexiforme interna

Capa plexiforme -

Conos y bastones

Cap i la res  coro ideos

Fig.  13.3
Sección transversal de Ia fóvea.



Fig. 13.4
Refleio luminoso de la fóvea normal.

Fig. 13.5
Zona avascular de la fóvea. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

Epiteli o pi gme nta ri o reti ni d n o (EP R)

El epitelio pigmentario retiniano (EPR) es una única capa de célu-
las de forma hexagonal, cuyos ápices contienen procesos vellosos
que enwelven los segmentos externos de los fotorreceptores. Las
células del EPR en la fóvea son más altas, más delgadas y contie-
nen melanosomas en mayor número y más grandes que en cual-
quier otro lugar del fondo de ojo. La adhesión entre el EPR y la
retina sensorial es más débil que entre el EPR y la membrana de
Bruch. El espacio virtual entre el EPR y la retina sensorial se
denomina espacio subretiniano. EL EPR mantiene la integridad
(es decir, sequedad) del espacio subretiniano de dos formas:

o Las células del EPR y los complejos de unión estrecha inter-
medios (zóntla ocluvente) constituven la barrera hematorre-

tiniana externa(verFig. 13.I2), que evita que el líquido extra-
celular, que normalmente se extravasa de la coriocapilar, entre
en el espacio subretiniano.

o También bombea activamente iones v asua hacia fuera del
espacio subretiniano.

Membrona de Bruch

La membrana de Bruch separa el EPR de la coriocapilar. Con
microscopia elecffónica se aprecia que consta de cinco elementos:

o Lámina basal del EPR.
. Capa colágenainterna.
¡ Banda más gruesa de fibras elásticas.
. Capa colágena externa.
o Lámina basal de la capa externa de la coriocapilar.

Los cambios en la membrana de Bruch desempeñan un papel
muy importante en la patogenia de muchos trastomos maculares.

Evaluación clínica

Síntomos

l. El principal síntoma de enfermedad macular es la afecta-
ción de la visión central. Típicamente, los pacientes se
quejan de que <alguna cosa les dificulta la visión central>
(escotoma positivo). Esto contrasta con el escotoma negativo
por una lesión del nervio óptico, en la que el paciente perci-
be un <agujero>> en el centro del campo visual.

2. La metamorfopsia, una alteración en la forma de la ima-
gen, es un síntoma frecuente que no se da en la neuropatía
óptica.

3. La micropsia, una disminución en el tamaño de la imagen
causada por aumento de la separación entre los conos de la
fóvea, es menos frecuente.

4. La macropsla, un aumento en el tamaño de la imagen causa-
do por compresión de los conos de la fóvea, es poco frecuente.

NB.' La desaturación de color no existe en la enfermedad
macular leve, pero es frecuente en la enfermedad del nervio
óptico precoz.

Exploroción clínico

l. La agudeza visual es la prueba más importante de la fun-
ción macular, especialmente de cerca. En los pacientes con
enfermedad macular la agtdeza visual suele ser peor cuando
miran a través del agujero estenopeico.

2. La biomicroscopia indirecta con lámpara de hendi-
dura empleando una lente de contacto o una lente convexa
potente permite una visualización excelente de la mácula
(Fig. 13.6). La luz monocromática es útil para detectar lesio-
nes sutiles que de otra forma pueden pasar desapercibidas.
Una luz verde (aneritra) puede incrementar también la detec-



Fig .  13 .ó
Biomicroscopia indirecta con lámpara de hendidura.

ción de lesiones retinianas superficiales como pliegues de la
membrana limitante interna o edema macular cistoide (quís-
tico). También es útil para trazar lalínea externa de elevacio-
nes serosas suti les de la retina sensorial. Las lesiones que
afectan al EPR y la coroides se detectan mejor empleando
una luz en el extremo rojo del espectro.

3. La prueba de la rejilla de Amsler evalúa los 10o de campo
visual que rodean la fijación (Fig. 13.7), y se usa principal-
mente para la detección y la monitorización de la enferme-
dad macular. Existen siete gráficas, que constan cada una de
ellas de un cuadrado de l0 cm de lado (Figs. 13.8 y 13.9).

F ig.  13.7
Rejilla de Amsler superpuesta a la retina. (Cortesía deA Franklin )

a. LagnÍfica 1 está dividida en 400 pequeños cuadrados de
5 mm. Cuando se observa a unos 30 cm. cada cuadrado
pequeño representa un ángulo de 1 '.

b. La gnifica 2 es similar ala gráfrca I pero tiene líneas dia-
gonales para ayudar a la fijación en los pacientes que no
son capaces de ver la mancha central.

F ig .13 .8
Reiilla de Amsler, gráfica L (Cortesía de A. Franklin.)

c. Lagráfica 3 es idéntica alagráfrca I pero tiene cuadrados
rojos que pueden ser útiles para detectar la desaturación
del color en pacientes con lesiones del nervio óptico.

d. La grófica 4 consta de puntos aleatorios y se usa rara-
mente.

e. La grájica 5 consta de líneas horizontales y está diseñada
para detectar la metamorfopsia a lo largo de meridianos
específicos, en especial horizontalmente para investigar
las dificultades con la lectura.

f. La gráfica ó es similar aIa gráfi,ca 5 pero tiene un fondo
blanco y las líneas centrales están más juntas.

g. La gráfica Z muestra una rejilla central fina en la que cada
cuadrado coffesponde a un ángulo de ll2" y, por lo tanto.
es más sensible.

La prueba se realiza de la forma siguiente:
a. El paciente debe llevar gafas de lectura, si está indicado. ¡

un ojo cubierto.
b. Se pide al paciente que mire directamente al punto del

centro con el ojo destapado y comunique cualquier distor-
sión, líneas borrosas o manchas blancas en cualquier luear
de la rejilla.

c. Un paciente con una lesión macular suele referir que las
líneas son onduladas, mientras que un paciente con una
lesión del nervio óptico refiere que algunas líneas se pier-
den o son imperceptibles pero no están distorsionadas
(Fig. 13 10).

4. La prueba de fotoestrés puede ser útil para detectar lesio
nes maculares cuando la oftalmoscopia es equívoca, y también
se puede emplear para diferenciar la enfermedad macula¡ de l¡
lesión del nervio óptico. Se realiza de la siguiente forma:
a. Se determina la mejor agudeza visual a distancia corre-sid¿
b. El paciente se fija en la luz de una linterna o se sostiene utr

oftalmoscopio indirecto a unos 3 cm aproximadamen¡e
durante 10 segundos.

c. El tiempo de recuperación del fotoestrés es el tiempo
necesario para leer tres letras de la línea de agudeza prerü
a la prueba, y normalmente está entre 15 y 30 segundos-
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Gráf ica  3 Gráfica 4

Grá f ica  6

de Amsler, gráficas 2-7 . (Cortesía de A Franklin.)

1 3 . r 0
de registro deAmsler en la que un paciente ha dibujado

indicar la metamorfopsia y un escotoma relativo. (Cortesía
Fmnklin.)

Gráfica 7

d. La prueba se lleva a cabo también en el otro ojo, presumi-
blemente normal, y se comparan los resultados.

El tiempo de recuperación del fotoestrés está prolongado, en
relación con el ojo normal, en la enfermedad macular (a veces
50 segundos o más) pero no en la neuropatía óptica.

5. Las reacciones pupilares a la luz suelen ser normales en
los ojos con alteraciones maculares, al contrario que las lesio-
nes leves del nervio óptico, en las que se produce precozmen-
te un defecto pupilar aferente relativo (ver Capítulo 1 8).

&fJ:¡:tranader rondo

Angiografía con fl uoresceína

Principios generores

l .  La fluoresceína es un
cuando se invecta oor

colorante naranja hidrosoluble que
vía endovenosa permanece largo
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tiempo en el espacio intravascular y circula en el torrente
sanguíneo.

2. La angiografía con fluoresceína (AGF) implica el segui-
miento fotográfrco del paso de la fluoresceína a través de las
circulaciones retiniana y coroidea.

3. Unión de la fluoresceína. Tras la inyección intravenosa,
entre el 70y el857o de las moléculas de fluoresceína se fijan
a las proteínas séricas (fluoresceína unida); el resto permane-
cen libres (fluoresceína libre) (Fig. 13.1 1).

a
Cao i l a r  r e t i n i ano

Co rioc a ptla r
o

F ig .  13 .12
Barrera externa sangre-retina (ZO = zónula ocluyente;
MB = membrana de Bruch) (ver texto). (Cortesía delWilmer Eye

Institute.)

una extravasación de moléculas de f luoresceína f i iadas t ,

l ibres al espacio extravascular (Fig. 13.13c y d)

ó. La f luorescenc¡a es la propiedad de algunas moléculas dc

emit ir  energía luminosa de una longitud de onda más lar sl

cuando son estimuladas por una luz de una longitud de ondl

más corta (Fig. 13.14). La excitación máxima de las molécu-

las de f luoresceína es alrededor de 490 nm (parte azul dcl

espectro) y representa la máxima absorción de energía h.rnri-

nosa por f luoresceína. Las moléculas estimuladas por e\t i l

longitud de onda serán excitadas hasta un nivel de energír '

superior, y emit irán luz de una longitud de onda mayor (panc

verde del espectro), alrededor de los 530 nm.

7. Se emplean f i l t ros de dos t ipos para asegurar que la luz azLrl

entra en el ojo y sólo la luz amari l lo-verde entra en la cinra-

r a  ( F i g .  1 3 .  l 5 ) .

a. Laluz blanca emit ida desde la cámara ret iniana prrsl . '

través de unfiltro de excitación azul La luz azul enr..r-
gente entra en el ojo y excita a las moléculas de f luorescc-

ína en las circulaciones ret iniana y coroidea, que emitcn .,

su  vez  luz  de  una long i tud  de  onda mayor  (amar i l l t , -

verde).
b. Un jlltro de banera amarillo-verde bloquea cualquier luz

azul que abandone el ojo, permitiendo que sólo la luz arnari-

llo-verde pase inalterada para ser recogida sobre la pelícuh

Técnica fotográfica
Un angiograma de buena calidad requiere una dilatación pupilar

adecuada y medios transparentes.

1. EI paciente se sienta delante de la cámara del fondo de ol, '

2 .

3
4.
5 .

o.

(F ig  13 .16) .

Se carga fluoresceína, generalmente 5 ml de una solución ri

1,07o, en una jeringa. En los ojos con medios opacos, 3 nil dc

una solución al257o pueden mejorar los resultados
Se toma una fotografía <aneritra> (Fig. 13 17).

Se inyecta la fluoresceína por vía endovenosa rápidamente

Se toman fotografías con intervalos aproximados de I segun-

do, entre 5 y 25 segundos después de la inyección.

Después de haber fotografiado Ia fase de tránsito en un ojo.

se toman fotografías de control en el otro ojo. Si está indica

oo

o

Unión a la f luoresceína y permeabil idad (A = albúmina) (ver
texto). (Cortesía delWilmer Eye Institute )

4. Barrera hematorretiniana externa. Los principales
vasos coroideos son impermeables a las moléculas de fluo-
resceína fi jadas o l ibres Sin embargo, las paredes de la
coriocapilar son extremadamente delgadas y contienen múl-
tiples fenestraciones (Fig. 13.l2a) a través de las cuales las
moléculas de fluoresceína libres son capaces de escapar al
espacio extravascular y cruzar así Ia membrana de Bruch. Sin
embargo, alalcanzar el EPR encuentran complejos de unión
intercelular estrechos denominados zónula ocluyente, que
evitan el paso de las moléculas de fluoresceína libres a través
delEPR(Fig.  13.12b).

5. La barrera hematorretiniana interna está compuesta
por las uniones herméticas de las células endoteliales capila-
res retinianas, a través de las cuales no pueden pasar las
moléculas de fluoresceína fijadas o libres (Fig. l3.l3a y b).
Por lo tanto. la fluoresceína está confinada al interior de la
luz de los capilares retinianos. La membrana basal y los peri-
citos desempeñan sólo un papel menor en esta cuestión. Una
interrupción en la barrera hematorretiniana interna permitirá



F i g . 1 3 . 1 3
Barrera interna sangre-retina. (a) Barrera intacta sin extravasación de fluoresceina (MB = membrana basal, P = pericito, E = célula
endotelial); (b) angiografía con fluorescelna que muestra ausencia de extravasación; (c) barrera interrumpida con extravasación de
fluoresceína; (d) angiografía con fluoresceína que muestra extravasación. (Cortesía delWilmer Eye lnstitute.)

F i g . 1 3 . 1 4
Excitación y emisión de fluorescencia.

do, se pueden tomar también fotografías tardías al cabo de 10
minutos y, ocasionalmente, a los 20 minutos si se prevé una
extravasación.

La luz azul excita
la  f luoresceína
en los  vasos
sa n g uíneos

La luz azul
y  amar i l la -verde
emergen de l  o jo

Película Tri-X
Fil tro de barrera
amar i l la -verde

F i g . 1 3 . l 5
Principios fotográficos de la angiografía con fluoresceína,

Efectos ddyersos

La coloración de la piel y la orina es casi universal. Efectos
secundarios leves son náuseas, vómitos, enrojecimiento de la
piel, picor, habones y estornudos excesivos. Problemas más gra-

La luz  amar i l la -verde  en t ra  en  la  cámara

Longitud de onda (nanómetros)
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F ig .13 .1ó
Posición del paciente para la angiografía con fluoresceína.

Fig.  13.17
Fotografía aneritra.

ves aunque raros son síncope, edema laríngeo, broncoespasmo
y shock anafiláctico.

NB.' Es muy importante disponer de elementos p
resolver estas eventualidades.

Foses del angiogramd

La fluoresceína entra en el ojo a través de la arteria oftálmica,
pasa a la circulación coroidea a través de las arterias ciliares pos-
teriores cortas, y entra en la circulación retiniana a través de la
arteria central de la retina. Debido a que el camino hasta la cir-
culación retiniana es ligeramente más largo que hasta la coroi-
dea, esta última se rellena alrededor de I segundo antes que la
primera (Fig. 13. 18). En la circulación coroidea a menudo no se
pueden distinguir detalles precisos, principalmente por la rápida
pérdida de moléculas libres de fluoresceína desde la coriocapilar
y también porque la melanina en las células del EPR bloquea la
fluorescencia coroidea. La angiografía consta de cuatro fases que
se supe{ponen: (a) coroidea (prearterial), (b) arterial, (c) arte-
riovenosa (capilar) y (d) venosa (Fig. 13.19).

Circu lac ión  -
c o roid ea

Ci rcu lac ión  re t in iana

F i g . l 3 . l 8
Entrada de fluoresceína en las circulaciones coroidea y retiniana.

F i g .  l 3 . l 9
Las cuatro fases del angiograma con fluoresceína.

Angiogrofío normal

l .  Lafase coro¡dea (prearterial) ocurre 8-12 segundos des-
pués de la inyección del contraste y se caracteriza por llena-
do irregular de la coroides debido a extravasación de fluores-
ceína libre a través de Ia coriocapilar fenestrada. La arteria
ciliorretiniana, si existe, se rellena en este momento (Fi-e
13.20) porque deriva de la circulación ciliar posterior.

2. La Íase arter¡al muestra llenado arterial y la continuación
del llenado coroideo (Fig. 13.21).

3. La fase arteriovenosa (capilar) muestra llenado comple-
to de las arterias y los capilares con flujo laminar precoz en
las venas en las que el colorante se observa a Io largo de la
pared lateral de la vena (Fí9. 13.22). EI llenado coroideo con-
tinúa y la fluorescencia coroidea de base se incrementa a
medida que la fluoresceína libre sigue extravasándose de la
coriocapilar hacia el interior del espacio extravascular. En los
ojos hipopigmentados esto puede ser tan importante que los
detalles de los capilares retinianos pueden verse oscurecidos.

Arterias ci l iares
cortas posterioied I

Arteria oftálmica

Arteria ret iniana
c entra I

Bar rera  EPR

CAPILAR- - -
I I  A ñ I E ñ I A  V E I \ A  i  I

1 Fase prearterial

2 Fase arterial

3 Fase arteriovenosa



| 3.20
coroidea que muestra llenado coroideo irregular y llenado

una arteria ciliorretiniana.

F ig . l3 .2 l
Fase arterial que muestra,llenado de las arterias coroideas y
retinianas.

En los ojos muy pigmentados la fluorescencia coroidea de
base será menos evidente.

4. Fase venosa
a. La fase precoz mvesfÍa un llenado completo arterial y

capilar, y flujo venoso laminar más marcado (Fig. 13.23).
b. Lafase media muesfta un llenado venoso casi completo

(Fis. r3.2q.
c. La fase tardía muestra un llenado venoso completo con

reducción de la concentración de colorantes en las arterias.
5. La fase tardía (de eliminación) muestra los efectos de

recirculación, dilución y eliminación del contraste. Con cada

Fig.13.22
Fase arteriovenosa (capilar) que muestra llenado arterial
completo y flujo venoso laminar precoz.

Fig. 13.23
Fase venosa precoz que muestra flujo venoso laminar marcado.

onda sucesiva la intensidad de Ia fluorescencia se vuelve más
débil. La tinción tardía de la papila es un hallazgo normal
(Fig. 13.25). La fluoresceína desaparece del angiograma al
cabo de 5-10 minutos, y suele eliminarse totalmente del
organismo en varias horas.

Aspecto oscuro de lo fóvea
El aspecto oscuro de la fóvea en la AGF (Fig. 13.26a) está cau-
sado por los tres fenómenos siguientes (Fig. 13.26b):

o Avascularidad de la ZAF.
o Bloqueo de la fluorescencia coroidea de base como resultado

del aumento de la densidad del pigmento xantófilo en la
fóvea.
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Fig.13.24
Fase venosa media cue muestra llenado venoso casi comDleto.

Fig.  13.25
Fase tardía (eliminación) que muestra fluorescencia débil
y tinción de la papila óptica.

Fig.13.27
Hiperfluorescencia debida a defecto en ventana del epitelio
pigmentario (ver texto). (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

¡ Bloqueo de la fluorescencia coroidea de base por las células
del EPR en la fóvea, que son grandes y contienen más mela-
nina que en cualquier otrazona.

Cousos de hiperfluorescencio

El aumento de la fluorescencia puede deberse a la potenciación
de la visualización de una cantidad normal de fluoresceína en el
fondo de ojo, o a un aumento absoluto en el contenido de fluo-
resceína de los teiidos.

l. Un defecto de transmisión (en ventana) se debe a atro-
fia focal (Fig. 13.27a) o ausencia del EPR, con el consi-
guiente descubrimiento de la fluorescencia coroidea de base
normal (Fig. 13.27b). Se caracteriza por hiperfluorescencia
precoz que aumenta en intensidad y luego se desvanece sin
cambiar de tamaño o forma.

2. Acumulación del contraste en un espacio anatómico debi-
da a interrupción de la barrera hematorretiniana externa
(uniones fuertes del EPR).
a. En el espacio subretiniano (Fig. 13.28b), como en la reti-

nopatía serosa central (Fig. 13.28a), se caracterizapor
hiperfluorescencia precoz (Fig. 13.28c) que aumenta en
tamaño e intensidad (Fig. 13.28d-0.

b. En el espacio por debajo del EPR (Fig. 13.29b), como en
el desprendimiento del epitelio pigmentario (DEP) (Fig.
13.29a), se caracteriza por hiperfluorescencia precoz (Fi e.
13.29c) que aumenta en intensidad pero no en tamañcr
(Fig 13.29d).

3. La extravasación de contraste puede deberse a:
a. Lavascularización coroidea anormal, como neovascula-

rtzación coroidea (NVC) (Fig. 13.30a), se caracteriza por
hiperfluorescencia con un patrón de llenado en encaje pre-
coz (Fig. 13.30b) que aumenta de tamaño e intensidad
(Fig. 13.30c y d).
Lainterrupción de la banera hematorretiniana intenta.
como en el edema macular cistoide, se caracteriza por
hiperfluorescencia que empieza en la fase arteriovenosa.
que aumenta de tamaño e intensidad, dando lugar al
característico patrón <en pétalo de floD que se observa en
Ia fase tardía (verFrg.13.13d).
Lavascularización anormal de la retina o de la papila.
como en la retinopatía diabética proliferativa (Fig

Xant  . . ,  .  - b.

Fig.13.26
Aspecto oscuro de la fóvea en la angiografía con fluoresceína
(Xant = xantófilo) (ver texto). (Cortesía delWilmer Eye Institute )

c,



Trastornos maculares adquiridos

Fig .  f  3 .28
xrperf luorescencia debida a almacenamiento del colorante en el espacio subretiniano en una ret inopatía serosa central (ver texto).
i : . :es ia  de lWi lmer  Eye Ins t i tu te )

Fig .  13 .29
Hiperf luorescencia debido a
almacenamiento del colorante
en el espacio balo el epitel io
pigmentario en un DEP
(yer texto). (Cortesía del Wilmer

Eye Institute )

1.j -3 1 a y b), se caracteriza por hiper'fluorescencia precoz

Jebida a l lenado rápido de los nuevos vasos seguida de
intensa hiperf luorescencia debida a extravas¿lción (Fig.

l 3  3 l c y d )

4. La t inción de los tej idos como resultado de la retención pro-
longada de fluolesceína (p. ej., drusas) se pllede vel en la fase
tardía de la angiogr:rfía después de que el colorante ha ¿rban-
donado las circul¿rciones coroidea v retiniana.



Oftalmología Clínica

Fig .  13 .30
H iperf l  uorescencia debida
a extravasación de la
neovascularización coroidea
(ver texto). (Cortesía delWilmer
Eye Institute.)

F ig .  13 .31
Hiperf l  uorescencia debida
a extravasación de neovasos
papilares en una retinopatía
diabética proliferativa
(ver texto). (Cortesía delWilmer

Eye Institute )



de hipofluorescencio

reducción o ausencia de fluorescencia puede deberse a: r a I
(enmascaramiento) de una cantidad normal de fluores-

en un tejido (Fig. 13.32) o (b) defectos de llenado de un teji-
el consiguiente descenso del contenido en fluoresceína

Pigmento  Mater ia l  Sangre
anormal

Xantóf ilo

Hiperplasia
del EPR

de bloqueo de la fluorescencia (ver texto).

E bloqueo de la fluorescencia retiniana puede estar
Ce¡¡sado por lesiones anteriores a la retina. Esto puede afectar
t los vasos superficiales grandes, capilares o ambos, depen-
ücndo de la localización de la lesión de la siguiente forma:
I Opacidades vítreas y lesiones prerretinianas como san-

gre (Fig. 13.33a), que bloquean toda la fluorescencia (Fig.
r 3.33b).

Trastornos maculares adquiridos

b. Lesiones retinianas profundas como hemorragias intra-
rretinianas y exudados duros que bloquean sólo la fluo-
rescencia capilar, respetando Ia de los vasos retinianos
más grandes.

2. El bloqueo de la fluorescencia coroidea de base está
causado por todos los trastornos que bloquean la fluorescen-
cia retiniana además de los siguientes que bloquean sólo la
fl uorescencia coroidea:
a. Lesiones subretinianas o por debajo del EPR como san-

gre (Fig. 13.34).
b. Aumento de la densidad del EPR como en la hipertrofia

congénita del EPR (Fig. 13.35).
c, Lesiones coroideas como los nevus.

3. Defectos de llenado como consecuencia de:
a. Oclusión vascular que evita la llegada del colorante a los

tejidos. La oclusión puede afectar a la circulación coroi-
dea o a las arterias, venas y capilares retinianos (no perfu-
sión capilar) (verFig. 14.13).

b. Pérdida del lecho vascular que se puede producir en la
degeneración miópica grave o en la coroideremia(verFtg.
15.60) .

Protocolo en etapas po,ro informar ongiografíos

Una angiografía con fluoresceína debe ser interpretada de forma
sistemática para optimizar la exactitud diagnóstica de la mane-
ra siguiente:

l. Comentar la fotografía aneritra.
2. lndicar la fase de la angiografía.

Fig .  13 .33
Hipofl uorescencia debida
a bloqueo de toda la
fluorescencia por una hemorragia
prerretiniana
(ver texto). (Cortesía delWilmer
Eye Institute.)

F ig .  13 .34
Hipofl uorescencia debida a
bloqueo de la f luorescencia
coroidea de base oor
hemorragias subretiniana y bajo
el epitelio pigmentario retiniano
(ver texto). (Cortesía delWilmer
Eye Institute.)



Oftalmología Clínica

3. Indicar cualquier hiper o hipofluorescencia y cualquier retra-

so en el llenado.

4. Indicar los signos característicos como el humo de tabaco o

el patrón de llenado en encaje (ver después).

5. Indicar cualquier cambio en la zona o la intensidad de la

fluorescencia.

NB.'  Es imDortante tener en cuenta la historia del

te y los hal lazgos oftalmoscópicos antes de dibujar las con-

clusiones del angiograma.

Angiografía con indocianina verde

Principios generores

Aunque la AGF es un método excelente de mostrar la circulación

retiniana contra el fondo oscuro uniforme del EPR, no resulta útil

para delimitar la circulación coroidea. Por el contrario, la angio-

grafía con indocianina verde (ICV) es especialmente interesante

para el estudio de la circulación coroidea y también es una explo-

ración útil en IaAGF en el estudio de la enfermedad macular.

l .  Fi jación de la ICV Tras entrar en la circulación, aproxi-

madamente el 98% de las moléculas de ICV se unen a pro-

teínas séricas (principalmente albúmina), lo que reduce su

paso a través de las fenestraciones de los coriocapilares, que

son impermeables para Ia albúmina.

2. La fluorescencia de la ICV es sólo 1/25 de la fluoresceína. La

excitación máxima es a 805 nm y la emisión oculre a 835 nm,

que está cerca del espectro infranojo. La luz infrarroja absorbi-

da y emitida por el colorante penetra fácilmente en los pigmen-

tos oculares normales como melanina y pigmento xantóhlo, así

como los exudados o las capas delgadas de sangre subretiniana.

Los flltros empleados son la barrera infrarroja y la excitación.

Técnico fotográfica
1. El polvo de ICV se mezcla con un disolvente acuoso para

obtener 40 ms en 2 ml.

F ig .  13 .35
Hioofl  uorescencia debida a
bloqueo de la f luorescencia
coroidea de base por hipertrofia
congénita del epitelio
pigmentario retiniano y exudados
duros (ver texto). (Cortesía del
Wilmer Eye Inst¡tute )

2. El paciente está sentado delante de la cámara con un brazt'

extendido.

3. Se toma una tbtografía . .aneritra' .

4. Se inyectan entre 25 y 40 mg de colorante pot vía endoveno:¡

5. Se toman fotografías seriadas rápidas inicialmente y lu. 'r , ,

nuevas fbtografías aproximadamente a los 3, l0 y 30 tninutt,.

6. Las fases tardías proporcionan la máxima información. r. ,

que el colorante permanece en el tejido neovascular despuc-

de abandonar las circulaciones retiniana v coroidea.

Si es necesario, la angiografía con ICV se puede real izur Jc

forma simultánea o secuencialmente con la AGF. La videoan-

giografía con ICV (VA-ICV) suele emplearse como una pruch,,

complementaria de IaAGF en el diagnóstico y el tratamiento Jc

la NVC oculta. Los dos sistemas angiográficos empleados lar.
llevar a cabo la VA-ICV son la cámara de fondo de ojo digital ,ic

alta resolución y el oftalmoscopio con láser. El tratamlento c(,r:

láser dir igido con ICV de la NVC oculta se basa en la detecci, ir :

de puntos o placas focales por la VA-ICV digital El oftalnit ' . '

copio con láser es mejor para detectar la red vascular en l¿t l'u.c

de tránsito muy precoz de la VA-ICV

Efectos odversos

Son menos frecuentes que con IaAGF. La ICV contiene un -i'.

de yodo, por lo que no debe administrarse a pacientes alér'sre ,,.

al mismo. Su empleo también está contraindicado en el en'rbur¡-
zo. Los efectos secundarios más frecuentes son la tinción de l.'.

heces, náuseas, vómitos, estornudos y pruri to. Las manife : t . ,-

ciones menos comunes son síncope, erupciones cutáneas. tlc-

bre, dolor lumbar y necrosis cutánea local.

Angiogrofío normol

l .  Fase precoz (2-60 segundos) (Fig. 13.36a)
¡ Hipofluorescencia de la papila óptica asociada con ntal-,

perfusión de la zona divisoria.
¡ Llenado prominente de las arterias coroideas y l lenatl, '

precoz de las venas coroideas.
r Las arterias retinianas son visibles pero no las venas

2. Fase media precoz (1-3 minutos) (Fig. 13.36b)
¡ Llenado de la zona divisoria.



ión del llenado arterial coroideo con llenado más
de las venas coroideas.

venas y las arterias retinianas son visibles.
media tardia (3-15 minutos) (Fig. 13.36c)

del llenado de los vasos coroideos.
uorescencia difusa como resultado de la difusión

colorante desde la coriocapilar.
vasos retinianos aún son visibles.
tardia (15-30 minutos) (Fig. 13.36d)

ia de la vascularización coroidea frente a
hiperfluorescencia de fondo que resulta de la tinción del

extracoroideo.
de visibilidad de la vascularización retiniana.

contraste puede mantenerse en el tejido neovascular

de haber abandonado las circulaciones coroidea y

de fluorescencio onormol

Dctecto <<en ventana>> del EPR.

Pérdida de colorante de las circulaciones retiniana o

oroidea, olacabeza del nervio óptico.

lhsos sanguíneos anormales.

Dbqueo de lafluorescenciaporprgmento, sangre o exu-
dación.

Fig.  13.3ó
Angiograma con indocianina verde
normal (ver texto).

b. Obstrucción de la circulación.
c. Pérdida de tejido vasculqr.
d. Desprendimiento del EPR (hiperfluorescente en IaAGF)

O Fotocoagulación
con taser

LASER es un acrónimo de Light Amplification by Stimulated
Emission of Radiation. La fotocoagulación retiniana con láser
es esencialmente una forma destructiva de tratamiento que
depende de Ia absorción de energía luminosa por los pigmentos
oculares (melanina, hemoglobina y xantófilo) y su conversión
en calor. Los láseres pueden producir un haz monocromático,
colimado y coherente que puede liberar gran cantidad de ener-
gía en un área pequeña. El propósito de la terapia con láser es
producir una quemadura terapéutica en un área preseleccionada
de la retina alavez que se causa una lesión mínima al tejido cir-
cundante. Las principales indicaciones de la fotocoagulación
con láser son las siguientes:

o Enfermedades vasculares retinianas.
o Membranas neovasculares coroideas.



. Roturas retinianas de alto riesgo y degeneraciones retinianas
periféricas predisponentes.

r Algunos tumores intraoculares.

Pigmentos oculores

l. La melanina es el pigmento más importante y se encuentra
en el EPR y la coroides. La luz absorbida por la melanina en
el EPR es la principal fuente de energía en la fotocoagulación
retlnrana.

2. La hemoglobina absorbe mejor el láser de argón pero sólo
es una fuente significativa de calor cuando la mayor parte de
la energía del láser se concentra en un vaso sanguíneo.

3. El xantófilo es un pigmento amarillo de las capas retinianas
internas de la mácula. Se convierte en una fuente de calor
sólo cuando se aplica fotocoagulación con láser de argón
azul-verde cerca de la fóvea.

Longitudes de onda

Se dispone de una cantidad cadavez mayor de longitudes de
onda para elegir, cada una de ellas con sus propias ventajas teó-
ricas y sus inconvenientes. La elección de la longitud de onda
óptima depende del espectro de absorción del tejido diana.
Actualmente los principales láseres empleados para la fotocoa-
gulación retiniana son:

l. De argón, que emite una luz coherente azul-verde de 488 a
5 I 5 nm. El haz consta deunJ}To deluz azuly un307a deluz
verde, que se puede convertir en verde puro con la incorpora-
ción de un filtro Las longitudes de onda azul-verde son bien
absorbidas por los tres pigmentos. Sin embargo, la luz azul
(488 nm) no es deseable cuando se trata una enfermedad
macular porque es absorbida por el pigmento xantófilo. La
luz verde es bien absorbida por la melanina y la hemoglobi-
na, pero mucho menos por el pigmento xantófi lo y, por lo
tanto, es preferible cuando es necesario un tratamiento cerca
de la fóvea.

2. De kriptón, que emite luz amaril la aproximadamente a
5ll nm y se está popularizando por su capacidad para coa-
gular directamente las lesiones rojas.

3. De diodo, que emite luz infrarroja a 780-950 nm.

Aspectos Prácticos
l .  Sistemas de aplicación

a. La aplicación mediante lámpara de hendidura usando
una lente de contacto especial es el método más utilizado.

b. La oftalmoscopia indirecta con una lente de condensa-
ción se emplea para tratar la retinopatía de la prematuri-
dad y otras patologías.

c. La fotocoagulación intraocular (endoláser) mediante
sondas de fibra óptica se puede emplear durante la vitrec-
tomía vía pars plana.

2. lmpacto
a. El tamaño del punto es de 50-500 pm. El tamaño del

punto para el tratamiento macular focal es más pequeño
(50-200 ¡.rm) que el necesario para la fotocoagulación

panretiniana (300-500 ¡rm). Las diferentes lentes de con-
tacto tienen efectos variables sobre el tamaño del punto
Por ejemplo, mientras que la lente de Goldmann no altera
de forma importante el tamaño del punto, otros sistema:
de lentes de contacto y panfundoscopios pueden agrandar
el tamaño del punto enun35-50V0.
Lascaracterísticas de potenci¿ son 0-3 W (0 a 3.000 m\\ ,
Los fondos de ojo muy pigmentados precisan menos ener-
gía que los fondos de ojo hipopigmentados para obtenc'r
impactos equivalentes.
El tiempo de exposición varía habitualmente entre 0.01 ¡
5 segundos, aunque la fotocoagulación con láser de diodr'
(termoterapia) de determinados tumores intraocularc-
necesita tiempos de exposición mucho más prolongado.

NB.' Cuando el tamaño de la mancha es reducido,la poten-

cia se mantiene constante pero se extiende sobre una zona

más pequeña. Por lo tanto, el nivel de energía por unidad de

superf icie aumenta. Por el lo, cuando se cambia a un tamaño

de mancha más pequeño hay que disminuir la potencia.

Complicociones

l. La lesión de la fóvea se puede producir como resultado tjc
los siguientes mecanismos:
a. Impacto directo, que suele ocurrir cuando se trata la pcri-

feria retiniana temporal con el espejo ecuatorial.

b. El edema puede suceder después de una fotocoagulacr,in
extensa (panretiniana). Afortunadamente suele resolr cr.c
de forma espontánea después de algunas semanas

c. El pliegue también se asocia con la fotocoagulación pan-
retiniana pero sus efectos sobre la agudeza visual son pcr'
manentes.

d. Lacicatrización <<en derrame>, puede aparecer al cabo.lc
meses del tratamiento inicial cerca de la fóvea. En c'.tc
cuadro la cicatriz del láser aumenta gradualmente ,1c
tamaño hasta invadir la fóvea.

2.  La hemorragia coro idea puede suceder cuando un
impacto pequeño (es decir, de 50 pm) pero de energía eler a-
da rompe la membrana de Bruch. Esto puede dar lugar ;.r l,
formación de NVC (Fig. 13.37c) y la consiguiente prolit'eru'
ción fibrovascular retiniana secundaria (Fig. I 3.37a, b r c ,

3. La contracción del tejido fibroso es una complicacirin
potencialmente grave que se puede producir si la fotocoagu-
lación se aplica demasiado cerca. Hay que tener un cuida.l,'
especial cuando se trata una neovascula¡ización asociada ct'n
grandes áreas de tejido fibroso, porque la energía genera,i"
puede inducir contracción y el consiguiente desprendimi.'n-
to de retina traccional.

b.

c.

NB.'  La constante referencia a la fóvea es esencial paral ,
evitar complicaciones graves.



[-os efectos sobre la función visual después de una foto-
coagulación con láser extensa son ceguera nocturna, altera-
ción de la percepción de los colores y de la luz brillante, y
constricción de los campos visuales.
(Otras complicaciones, que son raras, son quemaduras del
iris, derrame coroideo y hemonagia vítrea.

Degeneración macular
asoc¡ada ala edad

uccton

degeneración macular asociada a la edad (DMAE) es una
fermedad de la zona macular, en general aparente clínica-

te después de los 50 años de edad y que tiene características
y tardías:

l. Precoces
o Manchas amarillas discretas en la mácula (drusas).
o Hiperpigmentación del EPR.
o Areas claramente delimitadas de despigmentación del

EPR.

Trastornos maculares adquiridos

Fig .  13 .37
Neovascularización coroidea
y proliferación fibrosa
secundaria después de una
fotocoagulación inadecuada
con láser de argón (ver texto).
(Cortesía del Wilmer Eye Institute.)

2. Tardías
o Atrofia geográhca del EPR con vasos coroideos subyacen-

tes visibles.
. DEP con o sin desprendimiento sensorial.
o Neovascularización subretiniana o del espacio bajo el

EPR.
¡ Tejido cicatricial fibroglial, hemorragia y exudados.

Prevolencia

La DMAE es la principal causa de pérdida visual irreversible en
el mundo occidental en personas de más de 50 años de edad. La
prevalencia de pérdida visual grave aumenta con la edad. En
EE.UU. al menos el l)Vo de las personas entre los 65 y los 75
años de edad han perdido algo de visión central como resultado
de DMAE. Entre los mayores de 75 años, el30Vo está afectado
en alguna proporción. La DMAE terminal (ceguera legal) se
encuentra aproximadamente en el l,lVo de todas las personas
con edades superiores a los 50 años y aproximadamente en el
lSVo de las que tienen más de 85 años de edad. Los dos tipos
principales de DMAE son:

f . La DMAE atrófica (seca, no exudativa), con diferencia la
más frecuente, es una enfermedad lentamente progresiva
caracterizadapor drusas y atrofia geográfica del EPR.

2. La DMAE exudativa (húmeda, neovascular), aunque
mucho menos frecuente pero devastadora, se caracteriza por
NVC y posible cicatrización subretiniana.



Foctores de riesgo

La DMAE es mucho más prevalente entre los sujetos de raza
blanca. Hay factores genéticos y ambientales que parecen modi-
ficar el riesgo de pérdida visual, aunque la importancia relativa
de cada uno de ellos no está clara. El consumo de tabaco es el
único factor de riesgo modificable.

Drusas

Histopotologío

La pérdida de visión central en la DMAE es el resultado de cam-
bios que ocurren en respuesta al depósito de material anormal
en la membrana de Bruch. Este material anormal deriva del
EPR, y se cree que su acumulación es el resultado del fracaso en
la eliminación de los residuos depositados en esta región. Las
drusas constan de depósitos discretos de este material anormal
entre la porción interna de la membrana de Bruch y la membra-
na basal del EPR (Fig. 13.38). El material anormal también se
puede acumular de forma difusa a Io largo de la membrana de
Bruch. El engrosamiento de Ia parte interna de la membrana de
Bruch está compuesto por una producción excesiva de material
similar a la membrana basal por el EPR. Se ha elaborado la
hipótesis de que el contenido lipídico de las drusas puede ser un
determinante de la conducta oosterior.

Fig. t3.38
Localización de las drusas y cambios en la membrana de Bruch.

Signos

Las drusas aparecen como excrecencias amarillentas situadas
por debajo del EPR, distribuidas asimétricamente en ambos
polos posteriores. Las drusas pueden variar en número, tamaño,
forma, grado de elevación y extensión de los cambios asociados
del EPR. En algunos pacientes las drusas pueden estar confina-
das en la región de Ia fóvea, mientras que en otros los depósitos
rodean la fóvea pero la respetan. Las drusas raramente son visi-
bles de forma clínica antes de los 45 años de edad; no son infre-
cuentes entre los 45 y los 60 años de edad y son casi universales
después. Con la edad avanzada aumentan en tamaño y número.

l. Las drusas duras son pequeños puntos redondos, discretos
y blanco-amarillos asociados con disfunción focal del EPR
que en la mayoría de los pacientes son inocuos (Fig. 13.39).

Fig. | 3.39
Drusas duras.

2. Las drusas blandas son más grandes y tienen bordes mal
definidos (Fig. 13.a0). Con el tiempo pueden crecer lenta-
mente y unirse para formar un desprendimiento <<drusoide'
en el EPR (Fig. 13.41a) que se demuestra mejor con AGF
(Fig. 13.41b). La aparición de drusas maculares blandas coa-
lescentes es un precursor frecuente de DMAE atrófica y exu-
dativa. En algunos casos las drusas pueden experimentar una
calcificación distrófica secundaria v adouieren un asDecto
brillante (Fig. 13.42).

Fig. 13.40
Drusas blandas.

Angiografía con fluoresceíno
Los hallazgos en IaAGF dependen del estadio del EPR supra-
yacente y del grado de tinción de las drusas.

| . La hiperfluorescencia está causada por un defecto en ven-
tana debido a atrofia del EPR suprayacente y tinción tardía.
Se ha propuesto la hipótesis de que las drusas hiperfluores-
centes son hidrófrlas (bajo contenido en lípidos) y predispo-
nen al desarrollo oosterior de NVC.

Atrofia y despigmentación

Membrana de  Bruch



Fig.13.42
Drusas calcificadas.

2. Las drusas hipofluorescentes son hidrófobas (alto conte-
nido en lípidos) y, si son grandes y confluentes, predisponen
al desarrollo posterior de desprendimiento del EPR. Una fase
de llenado de la coroides prolongada puede indicar engrosa-
miento difuso de la membrana de Bruch.

D i a gn ósti co difere n ci a I

l .  Las drusas dominantes familiares (distrofia en panal
de abejas de Doyne) son un trastorno poco frecuente en el
que aparecen drusas durante la segunda o tercera décadas de
la vida (v¿r Capítulo 15).

2. Los exudados duros de la retinopatía diabética pueden
confundirse, en una exploración de rutina, con drusas. Sin
embargo, al contrario que las drusas, se encuentran en el inte-
rior de la retina, están situadas en anillos o agrupaciones. y se
asocian con cambios vasculares como microaneurismas y
hemorragias (ver Capítúo 14).

3. La glomerulonefrit is membranoproliferativa de tipo
2 es una enfermedad rara caracteri zada por hematuria, pro-
teinuria e insuficiencia renal. Los pacientes afectados mani-
fiestan lesiones similares a las drusas, amaril las difusas,
simétricas y bilaterales en el polo posterior.

Fig. 13.41
Desprendimiento del epitelio
pigmentario drusoide (ver texto).
(Cortesia del Wilmer Eye Institute.)

4. Otras causas de pliegues retinianos incluyen los trastornos
hereditarios como el fondo de ojo flavimaculatus,la enfer-
medad de Stargardt, los pliegues retinianos benignos, la dis-
trofia macular de Carolina del Norte y el síndrome de Alport
(ver Capítulo 15). En todos estos casos las lesiones del
fondo de ojo se producen a una edad mucho más precoz que
las drusas.

Drusos y degeneración mocular
dsocioda a lo edad

Aunque muchos pacientes con drusas conservan una visión nor-
mal durante toda la vida, un número significativo de pacientes
ancianos presenta DMAE (Fig. 13.a3). El papel exacto de las
drusas en la patogenia de la DMAE todavía no está claro, aun-
que parece probable que su composición química pueda ser
importante. Los signos asociados con un riesgo aumentado de
pérdida visual posterior incluyen drusas blandas grandes y/o
confluentes, e hiperpigmentación focal en el EPR, especialmen-
te si el otro ojo ya ha desarollado DMAE.

Trotomi e nto p rofi I ó cti co

I. La fotocoagulación con láser de argón de baia ener-
gía reduce el número y la extensión de las drusas y puede
inducir también una mejoría modesta de la función visual.
Aunque los efectos secundarios son poco frecuentes, existe
la sugerencia de que este tratamiento puede predisponer a
NVC. Por Io tanto, el tratamiento profiláctico no está reco-
mendado actualmente

2.  La suplementación con ant iox idantes (v i tamina C,
vitamina E y betacaroteno) y cinc protege los ojos con drusas
de alto riesgo de presentar DMAE.

Degeneración macular asoc¡ada
a la edad atrófica

La DMAE atrófica está causada por una atroha lentamente pro-
gresiva de los fotorreceptores, el EPR y la coriocapilar (Fig.
13 44b y d), aunque en algunos casos puede seguir al colapso de
un desprendimiento del EPR (ver después).



D rusas Desprendimiento del EPR y sensorial

No exudativa

Fig. 13.43
Relación entre drusas y degeneración macular asociada a la edad (ver texto).

l. La presentación es con una afectación de la visión gradual
durante varios meses o años. Suelen estar afectados ambos
ojos, aunque generalmente de forma asimétrica.

2. Signos (en orden cronológico)
o Hiperpigmentación o atrofia focal del EPR en asociación

con drusas maculares (Fig. 13.45).
¡ Desarrollo de áreas circulares bien circunscritas de atrofia

del EPR asociadas a pérdida variable de la coriocapilar
(Fig. 13.46).

. Aumento de las áreas atróficas, dentro de las cuales los
vasos coroideos más grandes pueden volverse visibles y
desaparecen las drusas preexistentes (atrofia geográfica)
(Fig. 13.q).La agtdezavisual está gravemente alterada si
está afectada la fóvea.

3. La AGF muestra hiperfluorescencia debido a enmascara-
miento de la fluorescencia coroidea de base (ver Fig.
13.44c), que puede ser más extensa que la aparente clínica-
mente, si la coriocapilar está todavía intacta.

Desprend imien to  hemorrág ico
del EPR v sensorial

-r¡)>

Cicatr iz disciforme f ibrosa

Exud ativa

4. No se dispone de tratamiento, aunque la provisión de ayu-
das para visión de cerca (Fig. 13.48) puede ser úti l en
muchos pacientes.

Desprendimiento del epitelio
pigmentario retiniano

Se cree que el DEP está causado por la reducción de la con-
ductividad hidráulica de la membrana de Bruch engrosada. lo
que impide el movimiento de líquido desde el EPR hacia la
coroides.

Diagnóstico

l. La presentación es con metamorfopsia unilateral y afecta-
ción de la visión central.

I
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Fig.13.44
Degeneración macular asociada
a la edad atrófica (ver texto).
(Cortesía delWilmer Eye Institute )

b

-;;'."

t i ' .

Fig. |  3.45
Cambios difusos en el EPR y drusas en una degeneración
rucular asociada a la edad atrófica Drecoz.

a  S ignos
o Elevación en forma de cúpula y claramente circunscrita en

el polo posterior de tamaño variable (Fig. 13.49a).
o El líquido por debajo del EPR puede ser transparente o turbio.

I .  AGF
o La fase venosa muestra una zona bien delimitada de hiper-

tluorescencia debida a almacenamiento del colorante bajo
el desprendimiento (Fig. 13.49b).

r La f'ase tardía muestra un aumento de la hiperfluorescencia
pero sin cambios en el tamaño (Fig. 13 49c).

Fig. f  3.4ó
Atrof ia focal del EPR y drusas en una degeneración macular
asociada a la edad atrófica.

4. La ICV muestra un área ovalada hipofluorescente con un
anil lo tenue hiperfluorescente (Fig 13.50a y b).

NB: La fotocoagulación con láser no debe real izarse para
el desprendimiento del epitel io pigmentario (DEP).

Curso
La evolución es valiable y puede seguir uno de estos patrones:
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Fig. | 3.47
Atrofia geográfica.

Fig .  13 .48
Paciente probando una ayuda a la visión de cerca.

Fig.13.49
(a) Desprendimiento del epitelio pigmentario; (b y c)
angiografía con fluoresceína (ver texto). (Cortesía de S. Milewski )



ón espontánea sin residuos, especialmente en

JOvenes.
¡trofia geográfica puede desarrollarse después de la

espontánea en una minoría de pacientes.
desprendimiento de la retina sensorial puede ocu-
como resultado de un fracaso de la barrera hematorreti-

externa, que permite el paso de líquido al espacio
iniano. La adhesión entre el EPR y la retina sensorial

Elativamente débil, por lo que el líquido subretiniano se
más amoliamente v está menos bien definido que en

DEP puro.
producirse NVC oculta, aunque puede haber existido

no detectada, desde el principio (ver después).
de un desgarro del EPR (ver después).

del
tario

Fig .  13 .50
Angiografía con
indocianina verde de
un desprendimiento
del epitel io
pigmentario (ver
texto). (Cortesía
de S Milewski )

pesar de los desgarros del EPR, sobre todo si la fóvea está
resoetada.

Degeneración macu lar asoc¡ada
a la edad exudativa

Potogenio

La DMAE exudativa está causada por NVC formada a partir de
la coriocapilar que crece a través de defectos en la membrana de
Bruch. La NVC puede permanecer confinada al espacio por
debajo del EPR (tipo 1) o se puede extender posteriormente al
espacio subretiniano (tipo 2). La NVC puede preceder o seguir
al DEP, aunque es probable que estos dos sucesos no estén
directamente relacionados.

Signos clínicos

l. La presentación es con metamorfopsia y borrosidad de la
visión central debida a extravasación de líquido de la NVC. En
este estadio el tratamiento con láser de argón puede ser eficaz.

2. Signos. Muchas membranas no pueden identificarse me-
diante oftalmoscopia.
o Ocasionalmente, la NVC en el espacio bajo el EPR (tipo 1)

se puede detectar clínicamente como una lesión, gris-verde
o rosada-amarilla, ligeramente sobreelevada (Fig. I 3.52).

o Ocasionalmente, la NVC subretiniana (tipo 2) forma un
halo subretiniano o una placa pigmentada.

¡ Los signos más frecuentes están causados por la extravasa-
ción de la NVC que da lugar a elevación retiniana serosa,
hemorragia y exudados duros subretinianos (Fig. 13.53).

Angiografía con fluoresceína
La AGF desempeña un papel muy importante en la detección y
la localización precisa de la NVC en relación con el centro de la
zona avascular foveal (ZAF).

epitelio
retiniano

producir un desgarro del EPR en la unión del EPR
y desprendido si la tensión tangencial es suficiente

el tejido desprendido. Los desgarros se pueden pro-
espontáneamente o después de la fotocoagulación con

una NVC en oios con DEP.

es con emDeoramiento brusco de la visión

Dehiscencia del EPR en forma de media luna en el
de un desprendimiento seroso previo con un colgajo
y plegado (Fig. 13.51a).

AGF muestra hipofluorescencia sobre el colgajo debido
EPR plegado sobre sí y engrosado, con hiperfluorescencia

te debida a la  cor iocapi larexpuesta tF ig.  13.5 lb  y  c t .
pronóstico de los desgarros por debajo de la fóvea es

Los desprendimientos del EPR que evolucionan a des-
tienen un pronóstico especialmente mdo y un riesgo

icular de presentar pérdida visual en el otro ojo. Una
de los ojos mantienen una buena agtdeza visual a



Fig.  13.52
Neovascularización coroidea de tipo 1 por debajo de la fóvea.

Fig.  13.51
(a) Desgarro del epitelio pigmentario; (b y c) angiografía
con fluoresceína (ver texto). (Cortesía de S Milewski.)

Fig.  13.53
Exudados duros y hemorragia asociados con neovascularización
coroidea.



clásica es una membrana bien definida que se
con colorante siguiendo un patrón <<en encaje> duran-

fase muy precoz del triínsito del colorante (Fig. 13.54a),
fluorescencia intensa durante la máxima circula-

del colorante (Fig. 13.5ab), y se pierde en el espacio
y alrededor de la NVC en l-2 minutos. El teii

en la NVC se tiñe con colorante y da lugar a
iatardía (Fig. l3-54c.1. La NVC clásica se

según su relación con el centro de la ZAF de la
forma:

con fluoresceína de una neovascularización

a. Extrafoveal, enla que la NVC está a más de 200 ¡rm del
centro de laZAF.

b. Subfoveal, en la que el centro de la ZAF está afectado por
extensión desde una zona extrafoveal o por haberse origi-
nado directamente bajo el centro de la fóvea. Aproxima-
damente eI'70Va de la NVC se extiende bajo la fóvea en
1 año. El pronóstico visual es muy malo.

c. Yuxtafoveal, enla que la NVC está a menos de 200 ¡rm
del centro de la ZAF pero no la afecta.

2. La NVC oculta es una membrana mal definida que tiene
signos menos precisos en los cuadros precoces pero produce
extravasación tardía.

3. El DEP fibrovascular es una combinación de NVC y DEP.
La fluorescencia de la NVC es más brillante (punto caliente)
que el desprendimiento (Fig. 13.55a-c). En otros casos, la
NVC puede quedar oscurecida por sangre (ver Fi g. 13.57b) o
líquido turbio.

Angiografío con indocianino verde

La ICV puede ser superior a la AGF convencional en determi-
nadas circunstancias. Las longitudes de onda más largas, cerca
del infrarrojo, pueden penetrar el EPR y Ia coroides, y se absor-
ben menos por parte de la hemoglobina. Estas propiedades per-
miten una mayor transmisión de Ia fluorescencia de la ICV que
de la fluoresceína y son especialmente valiosas en los siguien-
tes casos:

. NVC oculta o mal definida.
o Distinguir la porción serosa de la vascularizada en un DEP

fibrovascular (Fig. 1 3. 56).
. NVC asociada con la superposición de hemorragia, pigmento

o exudación. Por ejemplo, la Figura 13.57a muestra una
hemorragia temporal a la papila y una cicatriz macular atrófi-
ca. La AGF (Fig. 13.57b) muestra hipofluorescencia que
corresponde a la hemorragia, pero no extravasación focal
sugestiva de NVC. Sin embargo, la ICV muestra un <<punto
caliente> debido a NVC por debajo de la hemorragia supero-
temporal a la papila (Fig. 13.57c).

. NVC recurrente adyacente aunacicaftiz antigua de fotocoa-
gulación.

Curso

La evolución de una NVC no tratada suele ser inexorable y el
pronóstico es muy malo. Puede presentar las complicaciones
siguientes:

l. DEP hemorrágico como consecuencia de la rotura de
vasos sanguíneos dentro de la NVC. Inicialmente la sangre
está confinada en el espacio bajo el EPR y aparece como una
sobreelevación oscura (Fig. 13.58). La hemorragia puede
abrirse paso hasta el espacio subretiniano y adopta un límite
más difuso y un color rojo más tenue que puede rodear o
estar adyacente al DEP (Fig. 13.59).

2. Raramente puede aparecer hemorragia vítrea cuando la
sangre bajo un desprendimiento hemorrágico de la retina
sensorial penetra hacia la cavidad vítrea (Fig. 1 3.60).

clásica (ver cexto). (Cortesia de S Mitewski )



Fig .  13 .55
An-giografía con fluoresceína de un desprendimiento fibrovascular del epitelio pigmentario. La hiperfluorescencia focal suPerotemPoral a

la fávea corresponde a una neovascularización coroidea yuxtafoveal; una zona más grande de hiperfluorescencia lateral a la fóvea

corresponde a un desprendimiento del epitelio pigmentario. (Cortesía de S. Milewski )

3. La cicatrización subretiniana (disciforme) sigue a un

episodio hemorrágico en el que existe una organización gra-

dual de la sangre y el posterior crecimiento interior de nuevos

vasos a part ir  de la coroides (Fig. I  3 61 ).  A veces una cicatl iz

fibrosa disciforme en la fóvea causa una pérdida permanentc

de visión central (Fig. 13.62).

F ig .  t3 .5ó
Angiografía con ICV de un desprendimiento
fibrovascular del epitelio pigmentario que
muestra hioofluorescencia del
desorendimiento asociada con una zona focal
de hiperfluorescencia (<punto caliente>) que
corresoonde a una neovascularización
coroidea. (Cortesía de S Milewski.)
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Fig .  13 .58
Desprendimiento hemorrágico del epitel io pigmentario en una
degeneración macular asociada a la edad exudativa.

F ig .  13 .s7
(a) Hemorragia y atrofia en la degeneración macular asociada a
la edad; (b) la angiografía con fluoresceína muestra
hipofluorescencia que corresponde a la hemorragia; (c) la
angiografía con ICV muestra un (punto caliente) asociado con
neovascularización coroidea superotemporal a la papila.
(Cortesía de S Milewski )

Fig .  13 .59
Desprendimiento hemorrágico del epitel io pigmentario con
una hemorragia subretiniana adyacente en una degeneración
macular asociada a la edad exudativa.
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Hemorragia vítrea en una degeneración macular asociada a la
edad exudativa. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

Fig.  13.ót
Cicatrización subretiniana rodeada por una hemorragia en una
degeneración macular asociada a Ia edad exudativa.

4. Puede producirse exudac¡ón mas¡va, intra y subretiniana,
en algunos ojos con cicatrices disciformes como resultado de
la extravasación crónica a partir de la NVC (Fig. 13.63). Si es
grave, el líquido subretiniano puede difundir más allá de la
mácula de forma que no sólo se pierde Ia visión central sino
también la periférica (Fig. 13.64).

F ig.  13.ó2
Cicatriz disciforme fibrosa en una degeneración macular
asociada a la edad exudativa.

Fig. 13.ó3
Exudación subretiniana masiva en una degeneración macular
asociada a la edad exudativa.

Fig.13.64
Desprendimiento de retina exudativo en una degeneración
macular asociada a la edad exudativa.

Fig.  13.ó0



con láser de argón

iento de la NVC reduce el riesgo de pérdida visual
en casos seleccionados. El objetivo es destruir la NVC, a
que evitar la lesión de la foveola. Es más probable que la
sea tratable si se detecta precozmente, por Io que en los

de riesso es esencial la identificación rápida con el
diario de la reiilla de Amsler.

. NVC extrafoveal o yuxtafoveal con bordes
definidos (es decir, membranas clásicas) (Fig. 13.65).

NVC maldefinida,porque lamembrana está oculta o por-
que está oscurecida por sangre y/o desprendimiento del
EPR seroso. En estos casos, el tratamiento, si se intenta,
sr¡ele ser incompleto ya que la extensión de la NVC no se
prede determinar de forma exacta.
La mala agudeza visual (de 6/36 o menos) suele ser una
contraindicación porque es probable que la NVC sea
subfoveal. De hecho, sólo alrededor del l}Vo de los ojos
pueden tratarse adecuadamente en la primera presen-
tación.

Se determina Ia agudeza visual de cerca y de lejos.
Se documenta el área de escotoma o de distorsión visual
cn una rejilla de Amsler.
Hay que disponer de una AGF de buena calidad, no más
&,72horas antes (ver Fig. 13.65).
Se proyectan esquemas seleccionados de la AGF en una
pantalla de forma que la NVC pueda localizarse con pre-

cisión en relación con los puntos de referencia retinianos
visibles.

e. Se trata el perímetro de la lesión con impactos solapados
de 200 pm (0,2-0,5 segundos) y después se cubre toda la
zona con impactos de alta energía. El tratamiento debe
extenderse más allá de los márgenes de la membrana y
producir una quemadura intensa blanca confluente.

f. Se obtiene una fotografía del fondo de oj o tras el trata-
miento para documentar su extensión.

4. El seguimiento debe ser meticuloso, de forma que se detec-
te precozmente la existencia de NVC persistente o recurrente.
a. El seguimiento inicial se lleva a cabo después de l-2

semanas con una AGF para garantizar la adecuación del
tratamiento (Fig. 13.66).

b. El retratamiento está indicado si existe una persistencia o
recurrencia reales de la NVC a más de 200 um del centro
de la fóvea.

c. Pueden aparecer recidivas varios años después de un tra-
tamiento inicial efectivo, por lo que es importante que el
paciente siga autocontrolando su evolución con el empleo
regular de la rejilla de Amsler. Si se detecta cualquier dis-
torsión o escotoma recientes, hay que realizar una explo-
ración inmediata.

5. Los resultados suelen ser decepcionantes por los siguientes
motivos:
o Empleando la AGF como guía, sólo una pequeña propor-

ción de los ojos son candidatos al tratamiento.
o Incluso después del tratamiento de los ojos candidatos, la

tasa de recurrencia es superior al 507o -la mayoría de las
lesiones recurrentes están baio la fóvea-.

Fig. 13.ó5
(a) Degeneración macular asociada
a la edad exudativa; (b y c) la
angiografía con fl uoresceína muestra
una neovascularización coroidea
yuxtafoveal clásica.



Terapia fotodinómica
l .  Principios. Se inyecta verteporfina, un fotosensibil izador

o compuesto de luz activada, por vía endovenosa. Se ac-
tiva focalmente mediante i luminación con luz proceden-
te de una fuente láser de diodo con una longitud de onda
(689 nm) que corresponde a un máximo de absorción del
compuesto. La principal ventaja de la terapia fotodinámica
es la capacidad para tratar selectivamente el tejido, atribui-
ble a la localización preferente del fotosensibilizador res-
pecto a Ia NVC y a la irradiación confinada al tejido diana.
La NVC es irradiada con valores lumínicos mucho más
bajos que los necesarios para la destrucción térmica de la
laserterapia con argón, lo que favorece el tratamiento de la
NVC subfoveal.

2. lndicaciones
¿. Las indicaciones defi.nidas son la NVC subfoveaVyuxtafo-

veal, predominantemente clásica, no superior a 5.400 ¡rm
en ojos con una agudeza visual de 6/60 o mejor.

ó. Las indicacionesposibles son lesiones superiores a 5.400

¡rm de NVC yuxtapapilar con extensión subfoveal y NVC
de otras causas.

3. Las contraindicaciones son una NVC clásica inferior al
50Vo y rna NVC oculta pura, aunque esto puede cambiar en
estudios futuros.

4. Técnica
o Infusión endovenosa de verteporfina (6 mg/kg de peso cor-

poral) durante l0 minutos.
o Cinco minutos después se aplica láser de diodo a Ia NVC

durante 83 segundos.

Fig. 13.óó
(a) El mismo ojo 2 semanas después
de la fotocoagulación con láser;
(b-d) la angiografía con fluoresceína
muestra un tratamiento efectivo
(la tinción leve alrededor del margen
de la zona tratada es normal).

o Se aplica retratamiento a las zonas de extravasación per-
sistente o nueva a intervalos de 3 meses y hasta la oblitera-
ción de toda la NVC.

5. Los resultados en la NVC predominantemente clásica son
prometedores, con estabilidad o mejoría de la agudeza visual
en el 60Vo de los casos a los 24 meses.

Te rapi os exP e ri me ntal es

l .  Cirugía
a. La cirugía submacular supone la extirpación quirúrgica

de sangre submacular, la NVC o ambas. Las indicaciones
exactas y los beneficios de este tipo de cirugía son desco-
nocidos actualmente. Los resultados preliminares sugie-
ren una elevada tasa de recidiva, y el procedimiento com-
porta un riesgo importante de complicaciones que dan
lugar a pérdida visual y requieren nuevas intervenciones
quirúrgicas posteriores.

b. La translocación macular pretende mover quirúrgica-
mente la fóvea lejos de la NVC. El procedimiento supo-
ne reahzar un pliegue corioescleral, vitrectomía e infu-
sión subretiniana de suero salino equil ibrado para
inducir un desprendimiento de retina temporal. Se lleva
a cabo el intercambio líquido-aire seguido de la posi-
ción erguida postoperatoria. Si está indicado, la NVC se
puede fotocoagular sin el riesgo de lesión de la fóvea. El
éxito depende de la transposición efectiva de la fóvea
lejos del complejo alterado de la NVC y del grado de
función preoperatoria de la fóvea. Las indicaciones de



csta modalidad de tratamiento todavía están evolucio-
nando.
El desplazamiento neumático de la hemorragia subma-
crlar supone la inyección de gas dentro de la cavidad
vít¡ea con el fin de desplazar la sangre de la fóvea. Este
procedimiento se puede rcalizar también con un agente
fbrinolítico denominado activador del plasminógeno tisu-
h(rPA).

transpupilar con láser de diodo (810 nm)
emplear parala NVC predominantemente oculta.

ba especulado que esto afecta a la vascularización
idea más profunda, alavez que respeta la retina sen-

Actualmente no existen datos que apoyen esta hi-

Agujero macular
asociado a la edad

de un agujero macular asociado a la edad (idiopá-
efecta típicamente a mujeres ancianas y está causado por

ión vitreorretiniana tangencial progresiva en la fóvea.
tación es con afectación grave de la visión central, que

percibirse cuando el otro ojo está cerrado. En otros casos
ro macular se hace aparente primero cuando la visión

otro ojo queda afectada debido a la formación de un aguje-
patología. A veces el diagnóstico se hace por casuali-

El riesgo de afectación del otro ojo a los 5 años es aproxi-
te del l5Vo.

en estodios (Fig. 13.67)

el estadio la (inminente) el agujero macular raras veces
ve clínicamente y suele detectarse por primera vez en un
ciente con un agujero macular de espesor completo

en el ojo opuesto. Se caracteriza por un punto foveo-
amarillo (Fig. 13.68), que conesponde a un quiste dentro

Fóvea normal

Estadio 4. Agujero Er

7
del agujero macular asociado a la edad (ver texto).

Estadio 1-a. Agujero inminente

Trastornos maculares adquiridos

Fig. |  3.ó8
Agujero macular en estadio 1a.

de la fóvea que se puede confirmar en la tomografía de cohe-
rencia óptica (OCT) (ver Fi g. 13.72).

2. En el estadio I b (oculto) el agujero macular se debe al des-
plazamiento centrífugo de la retina foveolar y el pigmento
xantófilo. Se caracterizapor un anillo amarillo con una inter-
fase que hace de puente del córtex vítreo. Estos hallazgos
pueden asociarse con una disminución leve reciente de la
agudeza visual o metamorfopsia. Aproximadamente el 50Vo
de los agujeros en estadio 1 se resuelven después de la sepa-
ración vitreofoveolar espontánea.

3. El estadio 2 (AMEC precoz) se caracterizapor un defecto
retiniano excéntrico, ovalado, en forma de media luna o
herradura, de menos de 400 ¡rm de diámetro con o sin una
opacidad prefoveal suprayacente (seudoopérculo) (ver Fig
13.13). Los opérculos verdaderos son raros y el seudoopér-
culo se forma por la contracción del vítreo cortical prefoveo-
lar. La progresión del estadio I al estadio 2 tarda entre I
semana y varlos meses.

Estadio 1-b. Agujero oculto

." -toÍ.@¡:¡eb==-r

Estadio 2. Agujero



4. El estadio 3 (AMEC establecido) se caractenza por un

defecto retiniano redondo de más de 400 pm de diámetro con

una cara del vítreo posterior adosada, con o sin un seudo-

opérculo suprayacente (ver Fig. 13.14)'
5. El estadio 4 se caracteriza por aumento del defecto redon-

do, que ahora está rodeado por un rodete de líquido subreti-

niano (ver Fig. 13.75) y muestra pequeños depósitos amart-

llentos en la base del cráter (Fig. 13.69). El vítreo posterlor

está completamente desprendido, 1o que a menudo se evi-

dencia por la presencia de un anillo de Weiss (verFig. 12-20)'

La agudeza visual está disminuida principalmente debido a

la ausencia de fotorreceptores dentro del defecto central, con

el resultado de un escotoma central absoluto. Además, el

manguito circunclante de líquido subretiniano y la elevación

retiniana secundaria causan un escotoma relativo alrededor

del escotoma central absoluto. La agudeza visual t iende a

deteriorarse progresivamente, estabilizándose en 0,1 o me-

nos cuando el agujero alcanzasu máximo diámetro. Algunos

pacientes pueden conseguir una mejor agudeza visual emple-

ando la fijación excéntrica.

NB.' Un aguiero macular de espesor completo (AMEC)

raras veces puede resolverse esPontáneamente y meiorar la

agudeza visual.

Fig. t  3.ó9
Agulero macular de espesor completo.

Pruebas diagnósticas

l .  La prueba de Watzke-Allen se tealiza proyectando un

haz estrecho de lámpara de hendidura sobre el centro del

agujero tanto vertical como horizontalmente con una lente de

90 o 78 D. Un paciente con un agujero macular refiere que el

haz está roto o adelgazado.
2. La prueba del haz de láser aPuntado se realiza proyec-

tando un punto de 50 pm de un haz de láser apuntado (p. ej.,

He-Ne) en el centro del agujero. Un paciente con un agujero

macular rehere que el punto ha desaparecido'

3. La AGF muestra un área correspondiente de hiperfluores-

cencia (Fig. 13.70a) que resulta del descubrimiento de lrt

fluorescencia coroidea de base causado por un efecto venta-

na en el pigmento xantófi lo a causa de un desplazamieutt '

centrífugo (Fig. 13.70b).

Fig .  13 .70
Angiografía con fluoresceína de aguiero macular de espesor
completo (ver texto). (Cortesia delWilmer Eye Institute.)

4. La tomografía de coherenc¡a óptica (OCT) proporci, '

na secciones de alta resolución de la ret ina y permitc r ' ,

determinación del espesor retiniano. Es útil en el diagnóstie' '

y la clasif icación en estadios de los agujeros macularct

Incluso puede medir el volumen de un agujero de esper, ' :

completo. La Figura 13.71 muestra una fóvea normal. l . :

Figura 13.72 muestra un agujero en estadio 1a (quiste dentr'

de la fóvea), Ia Figura 13.73 muestra un agujero en estadlo l

con un seudoopérculo suprayacente, Ia Figura 13.74 mtrestr.,

un agujero en estadio 3 de espesor completo, y la Figur.,
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tr t .  I  3.71
-:-:grafía de coherencia óptica (OCT) de una fóvea normal.
I  : ' : : s  :  d e  R  S o a i d e  )

4 . 1 3 . 7 2
l : ' - :8raf ia de coherencia ópt ica (OCT) de un agujero macular
rr  esrdio 

'1"  (Cortesía de R Spaide)

-l' t

Frg 13 73
'=-cgrafía de coherencia óptica (OCT) de un agujero macular
c- es.-adio 2. (Cortesía de R Spaide )

'  -5 
nruestra un agujero en estadio 4 con un manguito cir-

. : . , n t c  d e  l i q r r i d o  s u b r e t i n i a n o .

Trastornos macu lares adquiridos

Fig.13.74
Tomografía de coherencia óptica (OCT) de un agujero macular
en estadio 3 (Cortesía deVTánnen)

F ig .  13 .75
Tomograf ía de coherencia ópt ica (OCT) de un agujero macutar
en estadio 4 (Cortesía deVTannen)

Trata m i e nto q ui rú rgi co

l .  L¿rs indicaciones son pacicntes h¿rsta el estadio 3. asociaclos
con una agr - rdeza v isua l  pco l  c lL re  6 / l t3  (0 .3 )  y  una c lu lac ión
inf-erior a I año

2.  Técn ica
a. Lavitrectomía convencior¿al consiste en la cxt i lpación

c le l  v í t reo  cor t i ca l .  lnembrana l im i t¿rn te  in te rnu  c  in te l -
cambio l íc1r-rrdo-gas. segr-r ida de una postlu'a cstr icta boca
aba jo  t ras  la  in te rvenc ión .  Sc  ha  d ic l . ro  que e l  c ie r re  de l
agLrjero es el resultaclo del moviniento centr ' ípcto de los
fbtorreceptores paracentrales previamente clesplazados y
no simplemente la reaproximación de los boldes ret inia-
nos del EPR.

b. La "vitrectomía químicd> es un método uuevo y [lenos
complicado para el tratamiento de los agujeros maculares
en estadio 3 Se ir.ryecta una enzirna (plasmina) dentro del
vítreo para desprender químicamente el vítreo de la retina.
sin manipular la hi¿rloides posterior. El vítreo se l¿rva ade-

- l r

¡  ! '
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más con una cánula de infusión y el corte vítreo, y des-
pués se rellena el10-80%o de la cavidad vítrea con CrF, al
I6Vo.En el postoperatorio el paciente se coloca boca
abajo.

3. Resultados. Después de una cirugía efectiva se consigue
una mejoría visual aproximadamente en el 807o de los
casos, con una agudeza visual hnal de 6112 (0,5) o mejor en
el65Vo de los ojos. La Figura 13.76a muestra un AMEC, y la
Figura 13.76b el aspecto postoperatorio después de una ciru-
gía con éxito.

4. Las complicaciones son las asociadas con la vitrectomía,
como desprendimiento retiniano y aceleración de la catarata.
Puede haber defectos visuales Dermanentes. a menudo infra-
temporales.

Di ogn óstico difere nci o I

l. Otros agujeros maculares
a. La miopía alta, si se asocia con estafi loma posterior.

puede asociarse con la formación de un agujero macular
que puede dar lugar a desprendimiento retiniano. El líqui-
do subretiniano está confinado al polo posterior y rara-
mente se extiende al ecuador.

b, Untraumaüsmo ocular contuso puede causar un agujero
macular como resultado de tracción vítrea o conmoción
retiniana en las que existe disrupción de los fotorrecepto-
res y la consiguiente formación del agujero.

2. Seudoagujeros maculares
a. Dentro de fibrosis premacular (Fig. 13.77).
b. Agujero laminar como consecuencia de edema macular

cistoide grave de larga evolución.
c. Un punto blanco en la fóvea es un cuadro asintomático

poco frecuente. Los puntos blancos pueden distribuirse
de forma difusa o en forma de anillo a Io largo del borde
de la foveola. Este último patrón tiene un aspecto similar
a un agujero macular verdadero con un manguito de
líouido.

Fig.13.77
Seudoagujero macular dentro de una fibrosis premacular.

Reti n o patía serosa ce ntral

La retinopatía serosa central (coriorretinopatía serosa central

ICSCI) es una enfermedad típicamente esporádica y autolimita-
da de hombres adultosjóvenes o de mediana edad con una per-
sonalidad de tipo A. Se cuactertzapor un desprendimiento gene-
ralmente unilateral y localizado de Ia retina sensorial en la
mácula, con o sin DEP asociado. No está claro si la patología pri-
maria afecta a la hiperpermeabilidad del EPR o a la vasculariza-
ción coroidea. Los factores descritos que inducen o agravan la
CSC son el estrés emocional, la hipertensión arterial, el lupus eri-
tematoso sistémico y la administración de corticoides sistémicos

Signos clínicos

l. La presentación es con visión borrosa unilateral, asocia-
da con un escotoma relativo positivo, micropsia y/o me-

Fig. 13.7ó
(a) Agujero macular de espesor completo; (b) después del cierre con éxito. (Cortesía de S Milewski )
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tamorfopsia. A veces el trastorno es extrafoveal y asinto-

mát ico .
[: agudeza visual suele estar moderadamente disminuida

t6l9 a 6112) (0,7 a 0,5) y a menudo es corregible a 616 con

una lente positiva débil. La elevación de la retina sensorial da

lugar a una hipermetropía adquirida con disparidad entre la

retiacción subjetiva y objetiva del ojo.

Fondo de ojo
o Un desprendimiento redondeado u oval de la retina senso-

rial está presente en el polo posterior (Fig. 13.78).

13.78
serosa central.

o El líquido subretiniano puede ser claro o turbio y pueden
existir pequeños precipitados en la superficie posterior del
desprendimiento sensorial.

¡ En ocasiones se puede detectar un foco anormal en el EPR,
a través del cual el líquido se ha extravasado desde la
coriocapilar al interior del espacio subretiniano.

¡ En algunos casos se puede observar un pequeño DEP den-
tro del desprendimiento seroso.

4. La AGF muestra alguno de los siguientes signos:
a. EI aspecto en humo de tabaco evoluciona de la forma

srgulente:
o La etapa precoz muestra un pequeño punto hiperfluo-

rescente debido a la extravasación de colorante a través
del EPR (Fig. 13.79b). Puede haber más de una extra-
vasacrón.

o Durante la fase venosa tardía la fl uoresceína pasa al espa-
cio subretiniano y asciende verticalmente (como el humo
de un cigarrillo) (Fig. \3.79c) desde el punto de extrava-
sación hasta el borde superior del desprendimiento.

o Después el colorante se difunde lateralmente, adqui-
riendo una configuración en <<seta> o en <<paraguas>
(Fig. 13.79d), hasta que toda el área del desprendimien-
to se l lena.

á. El aspecto en mancha de tinta es menos frecuente y evo-
luciona de la siguiente fbrma:
o La fase precoz muestra un pequeño punto hiperfluores-

cenre (Fig. 13.80b).
. El punto aumenta gradualmente de forma centrífuga

(Fig. 13.80c y d) hasta que todo el desprendimiento está
llenado con contraste.

Fig .  13 .79
(a) Retinopatía serosa central;
(b-d) angiografía con fluoresceína
que muestra un aspecto en humo de
cigarrillo (ver texto). (Cortesia
de S Milewski )



Fig . l3 .80
(a) Retinopatía serosa central;
(b-d) angiografía con fluoresceína
que muestra un aspecto en mancha
de tinta. (Cortesía de S. Milewski.)

Curso

l. Curso breve. Habitualmente la absorción espontánea del
líquido subretiniano tiene lugar en 1-6 meses con vuelta a
una agtdeza visual normal o casi normal.

2. Curso prolongado. En algunos pacientes la CSC tarda más
de 6 meses, pero se resuelve espontáneamente en 12 meses.
Incluso si la agudeza visual vuelve a la normalidad, puede per-
sistir algún grado de afectación visual subjetiva como microp-
sia, pero raramente causa una discapacidad significativa.

3. Curso crónico. En una minoría de casos la enfermedad dura
más de 12 meses y se caracteriza por cambios progresivos en
el EPR asociados con una afectación permanente de Ia agu-
deza visual y la aparición ocasional de NVC. La AGF mues-
tra hiperfluorescencia granular con una o más extravasacio-
nes. Esto puede ser una consecuencia de ataques recurrentes
múltiples o desprendimiento prolongado, aunque una mino-
ría de pacientes no tienen historia previa o típica de CSC, y
en algunos los cambios son bilaterales.

Tratamiento

La fotocoagulación con láser de argón en el lugar de la fuga o el
desprendimiento del EPR consigue una resolución más rápida y
disminuye la tasa de recurrencia, pero no influye en el resultado
visual frnal. Es recomendable esperar 4 meses antes de conside-
rar el tratamiento del primer ataque, y 1 mes para la enfermedad
recurrente. El tratamiento está contraindicado si el luear de la
pérdida está cerca o dentro delaZAF.

l. Técnica. Se aplican dos o tres impactos de intensidad baja-
moderada en el lugar de la extravasación (200 ¡rm de tamaño,

exposición de 0,2 segundos) para producir un color gris leve
del EPR.

2. Se precisa un seguimiento de cerca ya que el 2-5Vo delos
ojos tratados desarrollan posteriormente NVC.

D i a gn ó sti c o dife re n ci a I
del desprendimiento maculor sensorio,

l .  Las anomalías congénitas de la papila óptica, habitual-
mente fosetas papilares (ver Fig. I 3. I I 1) y ocasionalmente
papila inclinada, pueden asociarse con desprendimiento
macular seroso. Si no se examina cuidadosamente el nervio.
el diagnóstico puede pasar desapercibido.

2. Tumores coroideos con una predilección por el polo pos-
terior, como el hemangioma coroideo circunscrito y el carci-
noma metastásico.

3.  La maculopat ía id iopát ica aguda uni la tera l  es una
enfermedad rara y autolimitada que típicamente causa pérdi-
da visual unilateral brusca en una persona joven.

4. Neovascularización coroidea, especialmente si es idio-
páttica.

5. La enfermedad de Harada durante el estadio de despren-
dimientos multifocales de la retina sensorial puede simular
una CSC multifocal.

Edema macular cistoide

El edema macular cistoide (EMC) es el resultado de la acumulación
de líquido en las capas plexiforme externa y nuclear interna de la



alrededor de la foveola. v la formación de cambios
a quistes rellenos de líquido. A corto plazo, el EMC suele
I sin embargo, los casos de larga evolución suelen cursar

ia de los microquistes llenos de líquido, lo que oca-
espacios quísticos y la formación posterior de un ori-

inar en la fóvea con una lesión irreversible de la visión cen-
13.81). El EMC es un trastorno frecuente e inespecífico
suceder con cualquier tipo de edema macular.

de un agujero laminar causada por edema macular

clínicos

presentación varía según la causa. La agudeza visual
estar ya afectada por la enfermedad previa como la

de una rama venosa retiniana. En otros casos sin
previa, como después de la cirugía de la catara-

cl paciente presenta afectación de la visión central asocia-
un escotoma central positivo.

l¿ biomicroscopia con lámparade hendidura muestra pér-
dida de la depresión de la fóvea, engrosamiento de la retina
y múltiples áreas quísticas en la retina sensorial (Fig. 13.82).
En los casos precoces, los cambios quísticos pueden ser
difíciles de discernir, y el principal hallazgo es un punto
amarillo en la foveola.

[¿ fase arteriovenosa muestra hiperfluorescencia parafo-
veal leve debida a extravasación precoz (Fig. I 3 .8 3b).
l¿ fase venosa tardía muestra aumento de la hiperfluores-
cencia y coalescencia de las extravasaciones focales (Fig.
I  3 .83c) .
l-a fase tardía muestra un patrón de hiperfluorescencia en
.fftalos de flor> (Fig. 13.83d), causado por acumulación
del colorante en espacios microquísticos en la capa plexi-
forme externa de la retina, con su alineación radial de las
fibras alrededor del centro de la foveola (capa de Henle).

Trastornos maculares adquiridos

Fig .13 .82
Aspecto del edema macular cistoide con la biomicroscopia con
lámpara de hendidura.

Cousos y trotomiento

l. Enfermedad vascular retiniana (ver Capítulo 14).
a. Las causas son retinopatía diabética, oclusión de la vena

retiniana, telangiectasia retiniana idiopática, macroaneu-
risma de la arteria retiniana y retinopatía por radiación.

b. El tratamiento medíante fotocoagulación con láser puede
ser apropiado en casos seleccionados.

2. Enfermedad inflamatoria intraocular (ver Capítulo l0).
a. Las causas son uveítis intermedia, retinocoroidopatía en

perdigonada, coroiditis multifocal con panuveítis, toxo-
plasmosis, retinitis por citomegalovirus, enfermedad de
Behget y escleritis.

b. Eltratamiento pretende controlar el proceso inflamatorio
con corticoides o agentes inmunosupresores. Los inhibi-
dores de la anhidrasa carbónica pueden resultar benehcio-
sos en el EMC asociado con uveítis intermedia.

3. Tras la cirugía de la catarata. El EMC es raro después de
una cirugía sin complicaciones y suele resolverse de forma
espontánea.
a. Losfactores de riesgo de EMC importante desde el punto

de vista visual son la implantación de una lente intraocu-
lar (LIO) en la cámara anterior, implantación de una lente
secundaria, complicaciones operatorias como rotura cap-
sular posterior, pérdida de vítreo e incarceración del vítreo
en el lugar de la incisión, diabetes y una historia de EMC
en el otro ojo. La máxima incidencia tiene lugar al cabo de
6- l0 semanas tras la cirugía, aunque el intervalo puede ser
mucho más largo.

b, Eltratamienlo supone la corrección de la causa subyacente,
si es posible. Por ejemplo, la incarceración vítrea en el seg-
mento anterior puede ser corregible mediante vitrectomía
anterior o disrupción con láserYAG de las adherencias ví-
treas. Como último recurso puede ser necesario extirpar una
LIO situada en la cámara anterior. Si no existe una causa que
se pueda corregir, el tratamiento es difícil, aunque muchos
casos se resuelven espontáneamente en 6 meses. El trata-
miento del EMC persistente incluye las siguientes medidas:
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¡ Inhibidores de la anhidrasa carbónica sistémicos'
o Corticoides, administrados tópicamente o mediante

inyección periocular posterior, combinados con fárma-
cos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) tópicos
como ketorolaco aI 0,57o administrado cada 6 horas
pueden ser útiles incluso en un EMC de larga evolución
y clínicamente importante. Desgraciadamente, en
muchos casos el EMC reaparece cuando se intemrmpe
el tratamiento, de forma que puede ser necesario tomar
medicación a lar go plazo.

¡ La vitrectomía vía pars plana puede ser útil en el EMC
refractario al tratamiento médico incluso en ojos sin un
trastorno vítreo aparente.

4. Después de otros procedimientos quirúrgicos
a, Las causas son capsulotomía con láserYAG, crioterapia

retiniana periférica y fotocoagulación con láser. El riesgo
de EMC se reduce si la capsulotomía se retrasa durante
6 meses o más después de la cirugía de la catarata. Rara-
mente se puede producir EMC después de procedimientos
esclerales, queratoplastia penetrante y cirugía filtrante del
glaucoma.

b. El tratamiento no resulta satisfactorio aunque el EMC
suele ser leve y autolimitado.

5. lnducido por fármacos
a. Las causas son adrenalina al2Vo tópica, especialmente en

el ojo afáquico, latanoprost tópico y ácido nicotínico sis-
témico.

b. Eltratamin¿fo consiste en intemrmpir la medicación.
ó. Distrofias retinianas (ver Capítulo 15).

a. Las causas son retinitis pigmentaria, atrofia Syrate y

EMC heredado de forma dominante.

Fig .13 .83
(a) Edema macular cistoide;
(b-d) angiografía con fluoresceína
que muestra extravasación
(ver texto). (Cortesía de S. Milewski.)

b. El tratamiento con inhibidores de la anhidrasa carbónica
sistémicos puede resultar beneficioso en el EMC asociado
con retinitis pigmentaria.

7. El síndrome de tracción vitreorretiniana se caracteriza
por separación vítrea periférica parcial con adhesión poste-
rior persistente a la mácula. Esto da lugar a vectores de trac-
ción anteroposterior y tangencial. El EMC crónico debido a
tracción anteroposterior es frecuente y puede responder bien
a la vitrectomía.

8. Las membranas epirretinianas maculares pueden cau-
sar en ocasiones EMC por alteración de los capilares perifo-
veales. La resección quirúrgica de la membrana puede resul-
tar beneficiosa en casos seleccionados.

Maculopatía miópica

Lamiopía alta se asocia con elongación excesiva y progresiva del
globo seguida de cambios degenerativos que afectan a la esclerú
tica, coroides, membrana de Bruch, EPR y retina sensorial. [¡s
cambios en el fondo de ojo suelen producirse cuando la miopía es
de 6 D o más y la longitud del eje axial es de 25 mm o más.

Cambios generoles

¡ La papila óptica suele estar inclinada y puede estar rodeada de
atrofia coriorretiniana (Fig. 13.84).

¡ El fondo de ojo tiene un aspecto pálido en mosaico debido a
atenuación del EPR.



óptica inclinada con atrofia coriorret¡n¡ana miópica.

coriorretiniana grave que afecta al polo posterior y se
izapor visibilidad de los vasos coroideos mayores y
iones la esclerótica.
coriorretiniana periférica (degeneración en adoquina-
rFig.I2.73).

maculares

geográfica del EPR y la coriocapilar (Fig. 13.85).

geográfica del EPR y coriocapilar en la mácula y atrofia
parapapilar trave en una miopía alta.

producirse.grietas de laca> en alrededor de|57o

los ojos altamente miopes. Consisten en grandes roturas
la membrana de Bruch y se caracterizan por líneas hnas,

lares y amarillas, a menudo arborescentes y entrecru-
(Fig. i3.86).

Fig. 13.8ó
Estrías de laca en una miooía alta.

3. Maculopatía exudativa secundaria a NVC asociada con
<grietas de laca> (Fig. 13.87). Sin embargo, el pronóstico de
la visión central es mejor que en la DMAE exudativa porque
la NVC en los ojos muy miopes tiende a ser relativamente
autolimitada y no se asocia con cicatrización fibrovascular
subretiniana.

Fig.13.87
Hemorragia subretiniana de neovascularización coroidea
en una miopía alta.

4. Pueden producirse hemorragias ((en moneda> subreti-
nianas a partir de grietas de laca en ausencia de NVC y sue-
len ser transitorias (Fig. 13.88).

5. La mancha de FoerstenFuchs es una lesión pigmentada,
circular y sobreelevada que se puede producir después de la
absorción de una hemorragia macular (Fig. 13.89).

ó. Un agujero macular, que no se parece a un agujero macular
asociado a la edad, puede dar lugar a desprendimiento de retina.



Oftdmología Clínica

Fig.13.88
Pequeña hemorragia <<en moneda>> en la fóvea no asociada con
neovascularización coroidea en una miopía alta.

Fig .13 .89
Mancha de Foerster-Fuchs en una miooía alta.

Asociaciones de lo miopía alta

l .  Oculares
¡ Desprendimiento de retina debido a una combinación de

degeneración vítrea, degeneración reticular y roturas reti-
nianas (aguj eros maculares, aguj eros periféricos atróficos
y desgarros) (ver Capitulo 72).

. Catarata (subcapsular posterior o esclerosis nuclear de ini-
cio precoz).

¡ Prevalencia aumentada de glaucoma de ángulo abierto pri-
mario, glaucoma pigmentario y falta de respuesta a los cor-
ticoides.

¡ La retinopatía dela prematuridad puede asociarse con el
desarrollo posterior de miopía.

2. Las asociaciones sistémicas incluyen los síndromes de
Stickler, Marfan, Ehlers-Danlos y Pierre-Robin.

M em b rana epi rreti n iana
macular

Las membranas epirretinianas maculares (gliosis epirretiniana)
que se forman en la interfase vitreorretiniana están constituidas
por proliferaciones de células gliales retinianas que han conse-
guido acceder a la superficie retiniana a través de roturas en la
membrana limitante interna. Estas roturas pueden crearse cuan-
do el vítreo posterior se desprende de la mácula. El aspecto clí-
nico de las membranas epirretinianas depende de su densidad y
cualquier distorsión asociada de la vascularización retiniana. Es
conveniente dividir la enfermedad en: (a) maculopatía en celo-
flin y (b) pliegue macular.

Cousos

| . Las membranas idiopáticas afectan a personas ancianas que
por lo demás están sanas y son bilaterales aproximadamente
en eI IjVa de los casos.

2. Secundarias
a. Los procedintientos retiniatros como cirugía, fotocoagu-

lación y crioterapia del desprendimiento pueden causar o
empeorar una gliosis epirretiniana macular previa. Si no
se tratan, estas membranas suelen causar una reducción
variable aunque permanente de la visión. Sin embargo.
muy ocasionalmente, una membrana puede separarse
espontáneamente de la retina.

b. Otras causas son la enfermedad vascular retiniana, infla-
mación intraocular y traumatismo ocular.

Maculopotío en celofán

Está causada por una fina capa translúcida de células epirreri-
nianas. Es frecuente y suele ser idiopática.

l. La presentación puede ser con metamorfopsia leve, aun-
que es frecuente que el cuadro sea asintomático y se descu-
bre por casualidad.

2, La agudeza v¡sual puede ser normal o ligeramente reduci-
da (6/9,0,7).

3. Fondo de oio
o Reflejo luminoso o un brillo irregular en la mácula (Fig.

13.90a).
¡ La propia membrana es translúcida y se detecta mejor

empleando luz <aneritra>. Sin embargo, a medida que
aumenta de grosor y se contrae, se vuelve más obvia v
causa la formación de finas estrías sobre la superficie reü-
niana y distorsión de los vasos sanguíneos, que se destacan
en IaAGF (Fig. 13.90b).

4. El tratamiento no es necesario.

Pliegue mocular

Está causado por engrosamiento y contracción de la membrana.
Es menos frecuente que la maculopatía en celofán y puede ser
primario o secundario.



p¡esentac¡ón es con metamorfopsia y borrosidad de la
central.

tgudeza visual está reducida a 6112 (0,5) o menos,
de la gravedad.

de ojo
gas retinianas y estrías blancas que pueden oscurecer

vascularización retiniana subvacente oue es marcada-
tortuosa (Fig. l3.9la y b).

hallazgos asociados son seudoagujeros maculares
de la membrana (verFig. 13.77) y ocasionalmente

crónico secundario.
latencias de los potenciales evocados visualmente de

inverso están prolongadas y su amplitud reducida.
Cratamiento mediante descamación de la membrana

la superficie retiniana suele mejorar o eliminar la dis-
, y puede mejorar la agudeza visual.

F ig.13.90
Maculopatía en celofán (ver texto).
(Cortesía del Wilmer Eye Institute.)

una fragilidad anormal de la lámina basal causada por un proce-
so degenerativo combinado con el depósito de calcio. Esto da
lugar a cambios secundarios en el EPR y la coriocapilar.

Signos clínicos

l .  Fondo de o jo
o Lesiones lineales de color rojizo-marrón con bordes denta-

dos irregulares que se encuentran por detrás de los vasos
sanguíneos retinianos normales. Inicialmente pueden ser
muy sutiles y fácilmente se pasan por alto (Fig. 13.92).

¡ Más tarde se vuelven más evidentes debido a atrofia o
hiperplasia secundarias del EPR (Fig. 13.93).

¡ Las estrías se intercomunican de forma similar a un anillo
alrededor del disco óptico y después irradian hacia fuera
de forma escalonada desde el área parapapilar.

o Las lesiones <en piel de naranja> consisten en un moteado
de manchas amarillentas en el polo posterior, sobre todo
temporal a la mácula, y pueden preceder a la aparición de
las estrías angioides.

o Puede haber manchas salmón, que constan de cicatrices
coriorretinianas focales periféricas (Fig. I 3.94).

o En ocasiones pueden existir anomalías del nervio óptico,
como drusas del nervio óptico (Fig. 1 3.95) y lazos vasculares.

Estrías angioides

angioides corresponden a dehiscencias parecidas a

en la capa elástica de la membrana de Bruch debido a

,91
macular (ver texto).
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Fig.13.92
Estrías angioides leves con <piel de naranjar> extensa.

F ig .  13 .93
Estrías angioides avanzadas.

Fig.13.94
Cicatrices coriorretinianas focales periféricas (<manchas
salmón>) en un ojo con estrías angioides.

Fig. 13.95
Drusa del nervio óptico en un ojo con estrías angioides.

2. La AGF muestra hiperfluorescencia causada por defectos L-n
ventana del EPR sobre las estrías (Fig. 13.96d) y también c'.
útil para detectar la presencia de NVC (Fig. 13.96c).

Pronóstico

Suele ser reservado porque la afectación visual ocurre en n.rir
dell\Vo de los pacientes debido a:

f . Maculopatía exudativa debida a NVC (verFig. 13.9óa r
c). El tratamiento precoz de la NVC mediante fotocoagula-
ción con láser puede estar indicado en casos seleccionado.
pero comporta un alto riesgo de recidiva.

2. La hemorragia coro¡dea puede ocurrir después de un
traumatismo ocular trivial y da lugar a una hemorragia sub-
foveal (Fig. 13.97) y posteriormente cicatrización (Fis.
13.98). Estos ojos son frágiles, por lo que hay que advefir a
los pacientes que no participen en deportes de contacto.

3. Afectación foveal por una estría.

Aso ci a ci o nes sistérnicos

Aproximadamente el 50Vo de los pacientes tienen una de la.
siguientes enfermedades:

l. El seudoxantoma elástico (PXE) es la más frecuente con
diferencia. Aproximadamente el 85Vo de los pacientes prc-
sentan afectación ocular, generalmente después de la se-sun-
da década de la vida. La combinación de ambos se denomina
síndrome de <<Groenblad- Strandbe rg>> (ver Capítllo 20).

2. El síndrome de Ehlers-Danlos tipo ó (esclerótico ocu-
lar) es una asociación infrecuente (verCapítulo20).

3. Otras asociaciones raras son la enfermedad de Paeet v cier-
tas hemoglobinopatías.



13.97
coroidea traumática y hemorragia asociadas con estrías

F ig .13 .9ó
(a y c) Estrías angioides y
neovascularización coroidea;
(b y d) estrías angioides solas
(ver texto). (Cortesía de S. Milewski.)

F ig .13 .98
Cicatrización subretiniana después de absorción de hemorragia
asociada con estrías angioides.

Cousos

l. Los pliegues coroideos idiopáticos pueden producirse en
ambos ojos de pacientes hipermétropes sanos con visión nor-
mal o casi normal.

2. Enfermedades orbitarias. Dos ejemplos de enfermeda-
des orbirtarias son el tumor retrobulbar y la oftalmopatía
tiroidea, entre los más frecuentes.

Pliegues coro¡deos

pliegues coroideos son surcos o estías paralelos que afec-
a la coroides interna, membrana de Bruch, EPR y a veces

sensorial. Los posibles mecanismos incluyen congestión
idea, pliegue de la esclerótica y contracción de la membra-

de Bruch.
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3. Los tumores coroideos como los melanomas pueden des-
plazar mecánicamente a la coroides de alrededor y provocar
pliegues.

4. La hipotonía ocular después de la cirugía fi l trante, si es
grave y prolongada.

5. Otras causas son papiledema crónico, escleritis posterior y
cierre escleral para reparar un desprendimiento de retina.

Signos clínicos

l. La presentación puede ser con metamorfopsia, aunque el
paciente puede estar asintomático. Inicialmente, 1a disfun-
ción visual está causada por distorsión de los receptores reti-
nianos suprayacentes, pero en los casos de larga duración
pueden producirse cambios permanentes en el EPR y la reti-
na sensorial.

2. La agudeza visual puede ser normal o estar afectada,
dependiendo de la etiología y la duración.

3. Fondo de ojo
o Estrías paralelas, en general alineadas horizontalmente

(Fig. 13.99a); en ocasiones pueden ser vefticales, oblicuas
o irregulares.

. Las crestas (porciones elevadas) del pliegue parecen más
pálidas debido al adelgazamiento del EPR, en contraste con
el aspecto más oscuro del valle debido a compresión del
EPR.

4. La AGF muestra estrías alternantes hiperfluorescentes e
hipofluorescentes a nivel del EPR (Fig. 13.99b). La hiper-
fluorescencia corresponde a las crestas debidas al aumento
de la fluorescencia coroidea de base aumentada que se
observa a través del EPR adelgazado. La hipofluorescencia
corresponde a los valles causados por el bloqueo de la fluo-
rescencia coroidea por el EPR comprimido (Fig. 13.100).

O MacuLopatías inducidas
por rarmacos

Antipalúdicos

La cloroquina y la hidroxicloroquina son derivados de la quino-
lona que se emplean en la profilaxis y el tratamiento del palu-

F ig .13 .100
Mecanismos de hipo e hiperfluorescencia en los pliegues coroideos.

dismo, así como en el tratamiento de artritis reumatoide, lupus
eritematoso sistémico y lupus cutáneo. El empleo de cloroquina
también se ha propuesto en el tratamiento de las alteraciones del
calcio en la sarcoidosis. Los antipalúdicos se excretan del cuer-
po muy lentamente y son fármacos melanotrópicos que se con-
centran en las estructuras del ojo que contienen melanina como
el EPR y la coroides. Los dos principales efectos secundarios
oculares de los antipalúdicos son la toxicidad retiniana y los
depósitos corneales. Aunque son infrecuentes, los cambios reti-
nianos son potencialmente graves y los cambios corneales (que-
ratopatía verticillata), que son extremadamente comunes, son
inocuos (ver Frg. 5. I 35).

l. La toxicidad retiniana de la cloroquina está relacionada
con la dosis acumulativa total. La dosis diaria normal es de
250 mg. Una dosis acumulativa de menos de 100 g de cloro-
quina o una duración de tratamiento de menos de 1 año rara-
mente se asocia con lesión retiniana. El riesgo de toxicidad
aumenta significativamente cuando la dosis acumulatir a
excede los 300 g (es decir, 250 mg cada día durante 3 años )
Sin embargo, se han descrito casos de pacientes que reciben
una dosis acumulativa superior a 1.000 g y no presentan toxi-

F i g . 1 3 . 9 9
Pliegues coroideos (ver texto).
(Cortesía de S. Milewski.)



retiniana. Si es posible, la cloroquina debe emplearse
si los otros asentes no son efectivos

hidroxicloroquina es más segura que la cloroquina y el
de lesión retiniana es muy pequeño ya que la dosls

ia no supera los 400 mg. Por lo tanto, los médicos deben
a emplear hidroxicloroquina en lugar de cloroqui-

siempre que sea posible.

por cloroquino

premaculopatía se caracteiza por una agudeza visual
y pérdida del reflejo foveal. Esto va seguido por la

de hnos cambios granulares en la mácula que pue-

asociarse con anomalías leves de la visión de los colores
escotomas a un obieto roio en la reiilla de Ams-

Ia premaculopatía es reversible si se intemrmpe la admi-
ión del fármaco.

opatía precoz se caracteriza por una reducción
de la agudeza visual entre 6/9 y 6/12 (0,7 y 0,5). El

del fondo de ojo muesffa una lesión macular sutil carac-

por pigmentación foveolar central rodeada por una
rigmentada de atrofia del EPR que a su vez está rodea-

un anil lo hiperpigmentado (Fig. 13.101a). La lesión
resultar más evidente con IaAGF que con la oftalmosco-

püque la atrofia del EPR tiene como resultado un defecto
ucntana> del EPR (Fig. 1 3. 1 0 lb-d). Este estadio es irrever-
sunque se intemrmpa la administración del f¡írmaco.
nculopatía establecida se caracteríza por reducción

de la agudeza visual entre 6118 y 6124 (0,3 y 0,2) y

lesión macular <en oio de buey> evidente.
grave se caracteriza por una reducción

de la agudeza visual entre 6136 y 6160 (0,15 y 0,1)

Trastornos maculares adquiridos

con extensión de la atrofia del EPR alrededor de la fóvea
(F ig .13 .102 ) .

F ig.  13.102
Maculopatía por cloroquina grave.

5. La maculopatía en estadio terminal se caracteriza por
grave reducción de la agudeza visual y atrofia marcada del
EPR con descubrimiento de los vasos sanguíneos coroideos
principales. Las arteriolas retinianas también pueden ate-
nuarse y presentarse acumulaciones de pigmento en la retina
periférica (Fig. 13.103).

F i g . l 3 . t 0 l
(a) Maculopatía por cloroquina;
(b-d) angiografía con fluoresceína que muestra
una maculopatía en olo de buey (ver texto).
(Cortesía de S. Milewski.)



Fig.13.103
Maculopatía por cloroquina en estadio terminal.

Detección

El examen rutinario de pacientes en tratamiento con hidroxiclo-
roquina es innecesario. En Ia práctica clínica la cloroquina tam-
bién puede administrarse con seguridad a pacientes sin necesi-
dad de exámenes rutinarios repetidos por oftalmólogos o el
empleo de pruebas complicadas. El registro de la agudeza visual
y una oftalmoscopia por parte del médico que prescribe el frír-
maco es lo único necesario. Hay que dar al paciente una rejilla
de Amsler para que la use una vez ala semana. Si se encuentra
una anomalía hay que contemplar la posibilidad de una deriva-
ción al oftalmólogo. En este caso, el oftalmólogo, si es necesa-
rio, puede realizar pruebas sof,rsticadas como los campos visua-
les, umbral macular, visión de los colores, sensibilidad al
contraste, AGF y electrooculografía.

Fenotiazinas

Tioridazina

Latioridazina se emplea patatnatar la esquizofrenia y psicosis
relacionadas. La dosis diaria normal es 150-600 mg. Dosis más
altas por encima de 800 mgldía durante algunas semanas pueden
ser suficientes para causar síntomas o agudeza visual reducida y
mala adaptación a la oscuridad. En orden cronológico los signos
clínicos de toxicidad retiniana progresiva son los siguientes:

. Trastorno pigmentario <en sal y pimienta> en la periferia
media y el polo posterior.

o Formación de pigmentación en placas irregulares y pérdida
focal del EPR y la coriocapilar (Fig. 13.104).

o Pérdida difusa del EPR y la coriocapilar (Fig. I 3. 105).

Clorpromazino

La clorpromazina se emplea ampliamente como un sedante y en
el tratamiento de la esouizofrenia. La dosis diaria normal es 75-

F ig .13 .104
Placas de pigmento en una caso de toxicidad por tioridazina.

F ig .13 .105
Atrofia difusa del EPR y la coriocapilar en un caso de toxicidad
por tioridazina grave.

300 mg. La toxicidad retiniana puede ocurrir si se toman dosis
altas durante largos períodos de tiempo, y se caracterizapor
granulaciones y agrupamientos pigmentarios inespecíficos.
Otros efectos secundarios oculares inocuos son gránulos f,rnos,
de color amarillo-marrón, en la cápsula anterior del cristalino
(v e r Fig. 8.21) y depósitos endoteliales comeales.

Maculopatías cristalinas tóxicas

Tamoxifeno

El tamoxifeno es un antiestÍógeno específico empleado en el tra-
tamiento de pacientes seleccionados con carcinoma de mama.
Tiene pocos efectos secundarios sistémicos y las complicaciones
oculares son infrecuentes con una dosis diaria normal de20 a
40 mg. La toxicidad retiniana puede aparecer en algunos pacien-
tes con dosis más altas, y se caracterizan por depósitos telativa-



inocuos, bilaterales, múltiples, amarillos, cristalinos y en
de anillo en la mácula (Fig. 13.106) que persisten al inte-

el tratamiento. Otros efectos secundarios oculares raros
verticillatay neuritis óptica, que son reversibles

ir el tratamiento. La maculopatía es rara, por lo que
indicado el estudio rutinario.

por tamoxifeno. (Cortesía de J. Salmon.)

agente carotenoide se emplea para aumentar el bronceado.
se emplea durante períodos prolongados de tiempo puede

el depósito de pequeños puntos brillantes amarillos y
dispuestos de forma simétrica en forma de rosquilla

los polos posteriores (Fig. 13.107). Los depósitos se locali-
en la retina superficial y son inocuos.

incluyendo el EPR. Su administración prolongada puede provo-
car fallo renal y una forma de hiperoxalosis secundaria. Tam-
bién puede dar lugar al desarrollo posterior de cristales inocuos
dentro de la vascularización retimana.

Otras maculopatías

Vasculopatía coroidea polipoide idiop ática

La vasculopatía coroidea polipoide idiopática (síndrome de san-
grado uveal posterior, síndrome de desprendimiento serosanguí-
neo múltiple del EPR) es una enfermedad poco frecuente con
una predilección por las personas derazas diferentes a la blanca.

l. Patogenia. Existe una anomalía en los vasos coroideos
internos que consiste en una red dilatada y múltiples protu-
berancias aneurismáticas terminales con una confi guración
polipoide, con una predilección por la mácula y menos fre-
cuentemente la zona parapapilar. Estas lesiones polipoides
parecen ser responsables de extravasación episódica y san-
grado bajo el EPR y Ia retina sensorial.

2. La presentación es con afectación visual unilateral brusca.
3. Signos

¡ Desprendimientos serosanguíneos del EPR que pueden ser
múltiples en su tamaño y que pueden estar asociados con
lípido subretiniano (Fig. 13. 108).

o En algunos casos pueden producirse desprendimiento reti-
niano bulloso y hemorragia vítrea.

F ig .13 .108
Vasculopatía coroidea polipoidea idiopática. (Cortesía de R Spaide )

4. LaICY muestra la presencia de grandes complejos vascula-
res coroideos con bulbos en forma de pólipos terminales
localizados (Fig. 13.109) que se llenan lentamente y luego
tienen extravasaciones intensas.

F ig .  13 .107
Maculopatía por cantaxantina.

El metoxiflurano es un anestésico general inhalado. Se metabo-
lnza a ácido oxálico, que se combina con calcio para formar la
sal cálcica insoluble oxalato, que se deposita en los tejidos
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F i g . 1 3 . 1 0 9
Angiografía con ICV de una vasculopatía coroidea polipoidea
idiopática que muestra bulbos similares a pól ipos
hiperfl uorescentes. (Cortesía de VTanner.)

5. El tratamiento mediante fotocoagulación con láser es pre-

ciso en ocasiones si la extravasación serosanguinolenta ame-

naza a la fóvea.

ó. El pronóstico suele ser bueno, con resolución espontánea

de la  exudac ión  y  la  hemorrag ia .

Maculopatía en la foseta colobomatosa

La foseta de la papila óptica es una anomalía congénita rara y
generalmente unilateral.

Fig.  |  3 .1 l0
Foseta colobomatosa del nervio óotico.

l .  S ignos
¡ La agudeza visual es normal si no existe maculopatía.
. La papila es más grande de lo normal y contiene una exc¿l-

vación redonda u ovalada que suele estar localizada tem-
poralmente (Fig. l3.l l0), pero puede ser central.

2. Los defectos del campo visual son frecuentes y pueden
parecerse a los causados por el glaucoma.

3. La AGF muestra hipofluorescencia precoz e hiperfluores-
cencia tardía (Fig. 1 3. I I 1b).

4.  La maculopat ía (F ig.  13.111a) se produce aproximada-
mente en el 45Vo de los ojos con fosetas no centrales, habr-
tualmente alrededor de la pubertad Se cree que el líquido
subretiniano deriva del vítreo o del espacio subaracnoidecr

Fig .  l3 . l  I  I
Maculooatía asociada con foseta
colobomatosa del nervio óptico
(ver texto). (Cortesía delWilmer Eye
Institute.)



fuente menos probable es 1a extravasación de vasos san-
anormales dentro de la base de la foseta (Fig.

I l1c). Inicialmente existe una separación similar a una
is de las capas retinianas internas que se comunica con

Esto va seguido de un desprendimiento de las capas
exteÍlas del EPR.

de tratamiento
(üsemación a intervalos de 3 meses para detectar la pre-
sencia de resolución espontánea, que sucede hasta en el
?SVo de los casos.
I-afotocoagulación con Mser de argón se puede plantear
¡i se deteriora la agtdeza visual. Los impactos se aplican
e lo largo de la faceta temporal de la papila. La tasa de
éxito es aproximadamente del30Vo.
l-avifrectornía vía pars plana con intercambio aire-líqui-
do, posición postoperatoria en decúbito prono y posterior
futocoagulación con láser se puede plantear si el láser solo
Do tiene éxito. La tasa de éxito es aproximadamente del
6%.
l-ainyección de gas (CrFr) sin vitrectomía también puede
resulta¡ efectiva.

solar

ía solar está causada por efectos fotoquímicos de
solar como resultado de mirar de forma directa o

al sol.

presentación es al cabo de 1-4 horas después de la
ión solar, con afectación unilateral o bilateral de la

central, metamorfopsia o escotomas centrales.

agudeza visual está afectada de forma variable según la
ión de la lesión.
mente hay pequeños puntos foveolares amarillos

o bilaterales, con un borde gris (Fig. l3.lI2).

ll2
solar aguda que muestra una pequeña mancha

. Esto va seguido aproximadamente 2 semanas después por
un moteado circunscrito en el EPR (Fig. I 3. I 1 3) o un agu-
iero laminar.

F ig.  l3 . l  l3
Maculopatía solar tardía que muestra un moteado del EPR.

3. El pronóstico suele ser bueno, con mejoría delaagudeza
visual hasta valores normales o casi normales a los 6 meses,
aunque pueden persistir síntomas leves.

Retinopatía asociada al cáncer

La retinopatía asociada al cáncer es una destrucción autoinmu-
ne y rara de los fotorreceptores en la que los pacientes presentan
desequilibrios visuales en ausencia de metástasis oculares o
afectación de las vías visuales. Esta retinopatía sucede princi-
palmente en pacientes con carcinoma pulmonar de células
pequeñas y en ocasiones otros tumores epiteliales. EneI50Vo de
los casos es la manifestación inicial del tumor subyacente.

l. La presentación es con un empañamiento de la visión de
inicio gradual asociado con fotopsia trémula, imágenes visua-
les raras y ceguera noctuma (nictalopia) de inicio agudo.

2. Signos
¡ Pérdida visual progresiva, bilateral y a veces asimétrica,

escotomas en anillo y anomalías de la visión de los colores.
o El fondo de ojo puede parecer normal o mostrar atenuación

arteriolar y ocasionalmente atrofia óptica (Fig. 13.114).
3. El electrorretinograma es subnormal y puede llegar a

extinguirse.
4. Las opciones de tratamiento son corticoides sistémicos,

inmunoglobulinas endovenosas y plasmaféresis, pero el pro-
nóstico es malo.

NB; La retinopatía relacionada con el melanoma es si
lar aunque más rara que la retinopatía asociada a cáncer, y se
produce en pacientes con melanomas cutáneos metastási-
cos establecidos.

amarilla.



Fig.  13.114
Atenuación arteriolar en una retinopatía asociada a cáncer.

Maculopatía porValsalva

La maculopatíaporValsalva es una enfermedad rara causada por la
transmisión de un incremento brusco y grave de la presión intrato-
rácicao intraabdominal al ojo dando lugar a sangrado inffaocula¡.

| . Signos. Pequeñas hemorragias maculares, unilaterales o bila-
terales, que habitualmente son prerretinianas (Fig. I 3. 1 I 5).

2. El pronóstico es excelente, con resolución espontánea sin
secuelas.


