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I Oftalmología Clínica

Retino patía diabética

Consideraciones sistém icas

La diabetes mellitus es un trastorno metabólico frecuente que
se caracteriza por una hiperglucemia sostenida de gravedad
variable, secundaria a la falta de insul ina endógena, a su ef ica-
cia disminuida o a ambas cosas. La diabetes puede ser insul i-
nodependiente (DMID) o no insul inodependiente (DMNID),
quizá denominada más exactamente diabetes de t ipo 1 y de
tipo 2, respectivamente (uer Capítulo 20) La prevalencia de la
re t inopat ía  d iabét ica  (RD)  es  mayor  en  la  d iabetes  mel l i tus
t ipo | (40ak) que en la t ipo 2 (20Vc), y la RD es la causa más
tiecuente de ceguera legal en las personas entre los 20 y los 65
años de edad.

Foctores de riesgo

l. La duración de la diabetes es el factor más importante.
En los pacientes diagnosticados de diabetes antes de los 30
años de edad, la incidencia de RD después de l0 años es del
50olc y despLrés de 30 años del 90a/c.Es extremadamente raro
que la RD se produzca entre los 5 años del inicio de la dia-
be tes  y  an tes  de  la  puber tad ,  pero  a l rededorde l  5% de los
casos de diabetes t ipo 2 t iene RD en el momento de su pre-
sentac ión .

2 .  E l  ma l  con t ro l  metabó l ico  es  menos impor tan te  que la
duración, pero sin ernbargo es importante pala el desarrol lo
y la progresión de la RD.

3. El embarazo se asocia ocasionalmente con una progresión
rápida de la RD Los f 'actores predict ivos son un mal control
de la diabetes previo al embarazo, ajuste demasiado rápido
del control durante las etapas precoces del ernbarazo, y el
desarrol lo dulante la gestación de preeclampsia y desequil i -
brio de l íquidos.

4. La hipertensión, si  se controla mal, se asocia con un em-
peoramiento de la RD y part icularmente con el desarrol lo de
retinopatía diabética proliferativa (RDP), ranto en los diabé-
ticos tipo I corno tipo 2.

5. La enfermedad renal, si  es grave, se asocia con einpeora-
miento de la RD. Por el contrario, el tratamiento de la enfer-
medad renal (p. ej. ,  trasplante renal) puede asociarse con
mejoría de la retinopatía y una mejor respuesta a la fotocoa-
gulación.

ó. Otros factores de riesgo son consumo de tabaco, obesidad e
hiperlipidemia.

Benefcios del control metabólico intensiyo

Retrasa el inicio de la RD, aunque no la evita.
Enlentece la progresión de la ret inopatía diabética de base
(RDB).

Disminuye la tasa de conversión de la ret inopatía diabética
preproliferativa (RDPP) en RDP.
Disminuye la incidencia de edema macular
Disminuye la necesidad de fotocoagulación con láser.

Patogenia

La RD es una microangiopatía que afecta principalmente a arte-
riolas, capilares y vénulas poscapilares retinianas, aunque los
vasos más grandes también pueden estar afectados La retinopa-
tía muestra signos de oclusión microvascular y extravasación
Clínicamente la RD puede ser: (a) de base (no prolifuratlua). en
la que la patología se mantiene intrarretiniana; (b) proliJbrutit u.
en la que la patología se extiende más allá de la superficie reti-
niana, y (c) preprclfercttiro, qoe muestra signos de enfermedacl
proliferativa inminente.

Oclusión microvascular

| . Patogenia (Fig I 4. 1)
a. Los cambios capilares consisten en pérdida de pericitos.

engrosamiento de la membrana basal y lesión y prolif'er.a-
ción de las células endoteliales. La Figura l4 2 muestra un
lecho capi lar  normal  y  la  F igura 14.3 muestra e l  lecho
capilar de un fbndo de ojo diabético.

1 Engrosamiento de la
membrana  basa l  ' .

2  Les ión  ce lu l a r
endo te l i a l

3  Camb ios  de  l os
hem at íes

4  Adhes i v i dad
p laquetar ia  aumentada

Fig. 14.1
Patogenia de la retinopatía diabética
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Enfermedad vascular retiniana

F i g . 1 4 . 3
Lecho capilar retiniano diabético con muchos capilares
acelulares debido a oclusión: el resto de caoilares están dilatados
y muestran pérdida de pericitos y un aumento del número de
células endotel iales.

á. Los cambios hematológicos consisten en la deformación

y aumento de la formación de paquetes de hematíes y

mayor engrosamiento y agregación de las plaquetas, lo

que da lugar a una disminución del transporte de oxígeno.

2. La consecuencia de la falta de perfusión capi lar ret iniana

es  la  i squemia  re t in iana,  que in ic ia lmente  se  loca l i za  en  la

periferia media de la retina. Los dos efectos principales de la

hipoxia ret iniana son los siguientes (Fig. 14.4):

a. Shunts arteriovenosos asociados con una oclusión capilar

significativa y que discurren de las arteriolas a las vénulas.

Aunque no está claro si estas lesiones representan real-

mente neovasos o la abertura de canales vasculares pre-

existentes, a menudo se denominan <anomalías microvas-

culares intrarretinianas> (IRMA)

ú. Se cree quelraneovascularización está causada por <sus-

tancias vasoformadoras> (factores de crecimiento) elabo-

Retinooatía oroliferativa

Fig.14.4
Consecuencias de la isquemia ret¡niana en la retinopatía diabética.

radas por el tej ido ret iniano hipóxico en un intento de

revascu la r izar  la  re t ina  h ipóx ica .  Es tas  sus tanc ias  pro-

mlleven la neovascularización sobre la retina y la cabeza

del nervio óptico (RDP) y en ocasiones sobre el ir is (ru-

beosis ir idis). Se han identi f icado muchos factores de cre-

c imien to l  e l  fac to r  de  c rec imien to  endc , te l ia l  vascu la r
(VEGF) parece tener una importancia especial

E><t ravosa ci ó n mi crovoscu I or

l .  Patogenia La rotura de la barrera interna hematort 'et iniana

da lugar a extravasación de los consti tuyentes del plasma en

la ret ina (Fig. la.5b). La debil idad física de las paredes capi-

Rubeos is  i r id is

Fig.  14.5
(a) Tight junaions de las células endoteliales que forman la barrera interna sangre-retina; (b) extravasación debida a la disrupción
de la barrera interna sangre-retina en la retinopatía diabética. (Cortesía delWilmer Eye Institute )
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Oftalmología Clínica

lares da lugar a dilataciones saculares localizadas de la pared
vascular, denominadas microaneurismas. que pueden permi-
tir la extravasación o trombosarse.

2. Las consecuencias del aumento de la permeabil idad vas-
cular son la aparición de hemorragias intrarret inianas y
edema, que puede ser difuso o local izado (Fig. 1a.6).
a. El edema ret iniano difuso se debe a di latación capi lar

extensa y extravasación.
b. El edema retiniano localizado se debe a extravasación

focal de los microaneurismas y segmentos capilares dila-
tados. El edema ret iniano local izado crónico produce el
depósito de <exudados duros> en la unión de laret ina nor-
mal y edematosa. Estos exudados, que están compuestos
por l ipoproteínas y macrófagos l lenos de l ípidos, rodean
típicamente ¿r las lesiones microvasculares que extravas¿rn
formando un patrón circinado. Cuando la extravasación
cesa, se absorben espontáneamente durante un período de
meses o años al interior de capilares sanos de alrededor o
por fagocitosis de su contenido l ipídico. La extravasación
cr'ónica da lugar a aumento de los exudados y depósito de
colesterol

Retinopatía diabética de base

Signos clínicos

La Figura 14.7a muestra los signos clínicos de la RD de base y la
Figura 14.7b muestra la localización de las lesiones en la retina.

l. Los microaneurismas (Fig. 1a.8) se localizan en Ia capa
nucle¿rr interna y son las prirneras lesiones clínicamente
detectables.
a. Signos.Aparecen como pequeños puntos rojos redondea-

dos, generalmente temporales a la fóvea (Fig. 14.9).
Cuando están cubiertos por sangre pueden ser indistingui-
bles de hemorragias puntitbrmes.

b. La angiografía con fluoresceína (AGF) rnuestra peque-
ños puntos hiperfluorescentes, que comesponden a micro-
aneurisrnas no trombosados, típicamente en mayor núme-
ro que los v is ib les of ta l r r . roscópicamente (F ig.  14.10b)
Las i míigenes tard ías mues tran hiperfluorescenci a difu sa
debido a extravasación (Fie. l4 l0c)

Fíg. 14.6
Consecuencias del aumento de la oermeabil idad vascurar
en la retinooatía diabética.

Fig. 14.7
Retinopatía diabética
de base; (a) signos
clínicos; (b)
local ización de las
lesiones. (Cortesía del
Wilmer Eye Institute.)



Fig. ' |4.8

(a) Digestión con tripsina de una retina normal; (b) digestión
con tr ipsina de una ret ina diabética que muestra la presencia
de microaneurismas perifoveales; (c) visión de gran aumento
oue muestra un microaneurisma que contiene muchas células;
(d) corte transversal de un microaneurisma. (Cortesía delWilmer
Eye Institute.)

Fig. 14.9
Microaneurismas y hemorragias puntiformes en una retinoPatía
diabética de base Drecoz.

2. Los exudados duros se localizan dentro de la capa plexi-
forme (Fig. 14.10d).
a. Signos. Las lesiones tienen un aspecto amarillo céreo, con

a márgenes relativamente diferenciados (Fig. l4.l0a), a
menudo distribuidas en agrupaciones y/o anil los en el
polo posterior (Fig. 1a. 1 1). Los anillos de exudados duros
(exudado circinado) suelen contener microaneunsmas en
su centro. Con el tiempo, el número y el tamaño de los
exudados duros tienden a aumentar, y la fóvea puede
resultar amenazada o afectada (Fig. 14.12).

b. LaAGF muestra hipofluorescencia debida a bloqueo de la
fluorescencia coroidea de base.

3. El edema retiniano está localizado inicialmente entre las
capas plexiforme externa y nuclear interna Más tarde puede
afectar además a las capas plexiforme interna y de ftbras ner-
viosas, y a veces todo el espesor de la retina puede estar ede-
matoso. Con Ia acumulación posterior de líquido la fóvea

Enfermedad vascular retiniana j

F i g . 1 4 . l 0
Retinopatía diabética de base. (a) Exudados duros;
(b) angiografía con fluoresceína precoz que muestra
microaneurismas; (c) angiografía con fluoresceína tardía que
muestra extravasación; (d) exudado duro en la capa plexiforme
externa. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

Fig.14.11
Retinopatía diabética de base grave con exudados circinados
y hemorragia.

Fig.14.12
Exudados duros en la mácula en una retinoDatía diabética de base.



adopta un aspecto quístico (edema macular cistoide) (uer
Fig.  13.82) .
a. Signos . El engrosamiento se detecta mejor mediante bio-

microscopia con lámpara de hendidura con una lente de
Goldmann.

b. LaAGF muestra hiperfluorescencia tardía difusa debida a
extravasación capilar retiniana (v e r Fíg. 1 4. I 0c).

4. Hemorragias
o. Las hemorragias intranetinianas surgen de los extremos

venosos de los capilares y se localizan en las capas medias
compactas de la retina con el resultado de una conhgura-
ción roja <(en punto-mancha> (ver Fig. 14.11).

á. Las hemorragías en la capa d.e fibras nerviosas retinia-
,x¿s surgen de las arteriolas precapilares superficiales
más gruesas y por 1o tanto se denominan hemorragias en
11ama.

Tratamiento

Los pacientes con RDB leve no requreren tratamlento pero
deben explorarse cada año. Además del control óptimo de la
diabetes, hay que corregir los factores asociados como hiperten-
sión. anemia o insuficiencia renal.

Reti nopatía d iabética preprol iferativa

La RDB que muestra signos de enfermedad proliferativa inmi-
nente se denomina retinopatía diabética preproliferativa
(RDPP). Los signos clínicos de RDPP indican isquemia retinia-
na progresiva, y se ven en la AGF como extensas áreas hipo-
fluorescentes de no perfusión retiniana (interrupción capilar)
(Fig. 14. 13b). La Figura 14.14a muestra los signos clínicos de la
RDPP y la Figura 14.l4blalocalización de las lesiones. El ries-
go de progresión a enfermedad proliferativa parece ser propor-
cional al número de lesiones.

Signos clínicos

l. Los exudados algodonosos coffesponden a infartos loca-
les de la capa de fibras nerviosas retinianas, debido a oclu-
sión de las arteriolas precapilares (Fig. 14.15c y d). La inte-
rrupción del transporte axoplásmico y la acumulación
subsiguiente del material transportado dentro de los axones
nerviosos (estasis axoplásmica) son responsables del aspec-
to blanquecino de estas lesiones.
a. Signos. Pequeñas lesiones superficiales, blanquecinas y

vellosas, con vasos sanguíneos subyacentes oscuros y que

Fig .  14 .13
(a) lsquemia retiniana periférica;
(b) angiografía con fluoresceína
que muestra no per{usión
capilar. (Cortesía delWilmer Eye
Institute )

Fig.14.l4
Retinopatía
diabética
preproliferativa;
(a) signos
clínicos;
(b) localización
de las lesiones
(ver texto).
(Cortesía del
Wilmer Eye
Institute.)



F i g . 1 4 . l 5
(a) Exudados algodonosos; (b) angiografía con fluoresceína que
muestra hipofluorescencia debida a bloqueo por los exudados
algodonosos y pequeñas áreas adyacentes de no pedusión
capilar; (c) exudado algodonoso adyacente a una zona de cierre
capilar; (d) microfotografía con poco aumento que muestra
infarto y desorganización de la capa de fibras nerviosas y la
capa de células ganglionares después del cierre capilar.
(Cortesía del Wilmer Eye Institute.)

son evidentes clínicamente sólo en la retina postecuato-

rial, donde la capa de fibras nerviosas tiene el suficiente

espesor para hacerlas visibles (Figs. 14.15a y 14. l6a y b).

b. La AGF muestra hipofluorescencia focal debida a blo-

queo de la fluorescencia coroidea de base frecuentemente

asociado con la no perfusión capi lar adyacente (Figs.

l 4 . l 5 b y  l 4 . l 6 c y d ) .

Fig.14.16
(a y b) Exudados algodonosos y dilatación venosa; (c y d)
angiografía con fluoresceína que muestra hiperfluorescencia
irregular de los microaneurismas y áreas de hipofluorescencia
debido a no perfusión capilar. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

2. Las anomalías microvasculares intrarretinianas
(IRMA) representan cortocircuitos que discurren de las afte-
riolas retinianas a las vénulas, sorteando de esta forma el
lecho capilar y, por lo tanto, se ven frecuentemente adyacen-
tes a las áreas de ciere capilar (Fig. l4.l7a).
a. Signos. Se observan como finas líneas rojas desde las

arteriolas a las vénulas, por lo que pueden parecerse a
áreas focales de neovascularización retiniana plana (Figs.
14.17b y 14.18a). Los principales signos distintivos de
IRMA son su localización intrarretiniana, imposibilidad
de cruzar sobre los vasos sanguíneos retinianos principa-
les y ausencia de extravasación en laAGF.

b, La AGF muestra hiperfluorescencia focal asociada con
áreas adyacentes de cierre capilar (Fig. la.18b).

Fig.14.17
Anomalías microvasculares intrarretinianas (IRMA).
(a) Localización en la retina superficial adyacente a áreas de no
perfusión; (b) aspecto clínico. (Cortesía delWilmer Eye Institute )

Los cambios yenosos constan de dilatación (ver Ftg.
14.16a y b), asas (lazos) (Fig. 14.19), segmentacrones en
forma de rosario (Fig. A.20) y <de salchicha>.
Los cambios arteriales constan de estrechamiento, aspec-
to en <hilo de plata> y obliteración similar a la oclusión de
una rama afterial retiniana (Fig. 1a.21).

3.

4.
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F i g . 1 4 . l 8
(a) Anomalías microvasculares intrarretinianas; (b) angiografía
con fluoresceína que muestra hiperfluorescencia focal y no
perfusión capilar extensa. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

Fig. 14.19
Lazo venoso.

5. Las hemorragias en manchas oscuras (Fig. 14.22)
representan infartos retinianos hemorrágicos y se localizan
dentro de las capas retinianas medias.

Fig.14.2O
Rosario venoso y neovasos moderados en la papila.

Fig. 14.22
Retinopatía diabética preproliferativa. Dilatación venosa, lazos
venosos y anomalías microvasculares intrarretinianas a lo largo
de la arcada inferotemporal, hemorragias en mancha dentro de
la arcada superotemporal y exudados duros en la mácula.

Fig.14.21



Tratamiento

Los pacientes con RDPP deben observarse de cerca debido al
riesgo de RDP. El tratamiento mediante fotocoagulación suele
ser innecesario a menos que el seguimiento regular sea imposi-
ble, o si el paciente ha perdido la visión en el otro ojo por enfer-
medad proliferativa.

Maculopatía diabética

La afectación de la fóvea por edema y/o exudados duros o
isquemia (maculopatía diabética) es la causa más común de
alteración visual en los pacientes diabéticos, especialmente los
que tienen diabetes tipo 2.

Closificación

l .  Focal exudativa
a. Sígnos. Se caracteriza por engrosamiento retiniano bien

delimitado asociado con anillos completos o incompletos
de exudados duros en el área perifoveal (Fig. 14.23b).

b. La AGF muestra hiperfluorescencia tardía focal debida a
extravasación y buena perfusión macular (Fig. 14.23c).

2. Difusa exudativa
a. Signos. Se caracteriza por engrosamiento retiniano difu-

so, que se puede asociar con cambios cistoides. La oblite-
ración de las referencias por edema grave puede hacer que
la localización de la fóvea sea imposible (Fig. 14.24a).

b. La AGF muestra hiperfluorescencia irregular extensa de
microaneurismas (Fig. | 4.24b) e hiperfluorescencia difusa

tardía debido a exffavasación, que suele ser más evidente que
en la exploración física, con la presencia de un patrón en
pétalos de flor si existe edema macular cistoide (Ftg. I4.24c).

3.  lsquémica
a. Signos . Se caracteriza por la presencia de agudeza visual

reducida junto con un aspecto relativamente normal de la
fóvea (Fig. 14.25a). Es frecuente la asociación de RDPP.
Se pueden ver hemorragias puntiformes oscuras.

b. LaAGF muestra no perfusión capilar en la fóvea (Fig.
14 25b), cuya gravedad no se relaciona siempre con el
grado de agudeza visual. Con frecuencia también existen
otras áreas de no perfusión capilar en el polo posterior y la
periferia.

4. La maculopatía mixta se caracteriza por una combinación
de isquemia y exudación.

Edema macu lar cl ín icamente signifi cat-¡vo

Definición
El edema macular clínicamente significativo (EMCS) tiene las
siguientes características :

o Edema retiniano a menos de 500 um del centro de la fóvea
(Fig.14.26a).

¡ Exudados duros a menos de 500 ¡rm del centro de la fóvea, si
se asocia con engrosamiento retiniano adyacente (que puede
estar por fuera del límite de 500 ¡rm) (Fig. 14.26b).

¡ Edema retiniano que tiene un área igual a una papila ( I .500 ¡rm)
o mayor, con cualquier parte de él dentro de un diámetro papilar
del centro de la fóvea (Fig. 14.26c).

Fig.14.23
Maculopatía diabética focal. (a) Aspecto inicial
que muestra sólo hemorragias; (b) 2 años
después se observa un ani l lo de exudados
duros; (c) la angiografía con fluoresceína
muestra la extravasación focal correspondiente;
(d) aspecto inmediatamente después de
fotocoagulación con láser focal; (e) resolución
de los exudados duros; (f) resolución completa
de los exudados duros y cicatrices residuales del
láser varios meses más tarde. (Cortesía delWifmer
Eye Inst¡tute.)

Fig.14.24
Maculopatía diabética focal. (a) Algunos exudados
duros y hemorragias punt¡formes; (b) angiografía
con fluoresceína en fase precoz que muestra
hiperfluorescencia irregular de los microaneurismas;
(c) angiografía con fluoresceína en fase tardía que
muestra extravasación extensa y edema macular
cistoide. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)



Fig. | 4.25
Maculopatía diabética isquémica. (a) Hemorragias puntiformes y en mancha; (b) angiografía con fluoresceína que muestra no perfusión
macular y periférica.

Fig.14.26
Edema macular clínicamente significativo (ver texto).

Fotocooguloción con iáser de argón

l .  Técnica
¿. Ef tratamiento focal supone aplicar impactos con láser a

los microaneurismas y las lesiones microvasculares en el
centro de anillos de exudados duros localizados a entre
500 y 3.000 ¡rm desde el centro de la fóvea (ver Fig.
14.23d). El diámetro del impacto está entre 50 y 100 pm,
con una duración de 0,10 segundos y potencia suficiente
para obtener un suti l blanqueo u oscurecimiento del
microaneurisma. EI tratamiento de las lesiones a más de
300 ¡rm desde el centro de la fóvea debe considerarse si el
EMCS persiste a pesar del tratamiento previo y si la agu-
deza visual es inferior a6112 (0,5). En estos casos se reco-
mienda un tiempo de exposición inferior a 0,05 segundos.

á. El tratamiento en rejilla se usa para áreas de engrosa-
miento retiniano difuso localizado a más de 500 um desde
el centro de la fóvea y 500 pm desde el margen temporal
de la papila. El tamaño del punto es 100-200 ¡rm y el
t iempo de exposic ión de 0,10 segundos Los impactos
deben ser de una intensidad muy suave y estar separados
por una amplitud equivalente a un impacto.

2. Resultados. Aproximadamente el 707o de los ojos consi-
guen una agudeza visual estable, el 1 57o de los ojos muestran
mejoría y el 157o se deterioran posteriormente. En algunos
casos el edema puede tardar hasta 4 meses en resolverse (ver
Fig.14.23f), por lo que no se debería plantear un nuevo tra-
tamrento prematuramente.

3. Los factores de mal pronóstico son:
o Exudados duros que afectan a la fóvea.
¡ Edema macular difuso.
o Edema macular cistoide.
¡ Maculopatía mixta exudativa-isquémica.
¡ Maculopatía grave en el momento de su presentación.

Yitrectomío

La vitrectomía vía pars plana puede estar indicada cuando se

asocia edema macular con tracción tangencial por una mem-

NB.' Los ojos con EMCS requieren tratamiento con foto-

coagulación con láser independientemente del nivel de agu-

deza visual porque el tratamiento reduce el r iesgo de pérdi-

da visual en un 50%. La mejoría de la función visual es poco

frecuente, por lo que el tratamiento es profiláctico. La angio-
grafía con fluoresceína antes del tratamiento para delimitar

el área y la extensión de la extravasación, y también para

detectar la presencia de falta de per^fusión capilar en la fóvea

(maculopatía isquémica), lo que supone un peor pronóstico

y es una contraindicación del tratamiento.



brana hialina posterior engrosada y tensa. En estos casos la
terapia con láser tiene un benefrcio limitado, pero la liberación
quirúrgica de la tracción macular tangencial puede resultar
efectiva.

Reti nopatía d iabética pro I ¡fe ratlv a

La RDP afecta aproximadamente al 5-10Vo de la población
diabética. Los pacientes con diabetes tipo 1 tienen un riesgo
particular de RDP con una incidencia de cerca del 607o des-
pués de 30 años. Los factores protectores son enfermedad
oclusiva carotídea, separación vítrea posterior, miopía alta y
atrofia óptica.

Signos clínicos

f . Signos. La neovascularización es el dato clave de RDP Los
neovasos pueden proliferar en o cerca de la cabeza del nervio
óptico (NVP = neovasculartzación papilar) o a lo largo del
curso de los vasos principales (NVE = neovasos en cualquier
parte), o en ambos casos (Fig. 14.21a). Se ha estimado que
más de una cuarta parte de la retina debe estar sin perfusión
antes de que se desarrolle NVP. La ausencia de la membrana
limitante interna (MLI) en la cabeza del nervio óptico puede
explicar parcialmente la predilección por la neovasculariza-
ción en este lugar. Los neovasos empiezan como prolifera-
ciones endoteliales, surgiendo habitualmente de las venas;
después pasan a través de defectos en la MLI para encontrar-
se en ef plano potencial entre la retina y Ia corfeza vítrea pos-
terior, empleando esta última como un <andamio> para su
crecimiento (F tg. ru.27 b).

2. La AGF, aunque no es necesaria para establecer el diagnós-
tico (Fig. 14.28a), resalta la neovascularización durante las
f'ases precoces de la angiografía y muestra hiperfluorescencia
durante las etapas tardías debido a extravasación intensa del
colorante del tejido neovascular (Fig. la.28b).

Fig . l4 .28
(a) Neovasos papilares; (b) la angiografía con fluoresceína en fase
tardía muestra una extravasación extensa. (Cortesía delWilmer Eye
Institute )

Fig.14.27
Retinopatía diabética proliferativa. (a) Signos clínicos; (b) localización de la neovascularización. (Cortesía detWitmer Eye Institute.)



Oftalmología Clínica

Yoloración clínica

| . La gravedad de la RDP está determinada por el área cubier-
ta por neovasos en comparación con el área de la papila ópti-

ca. La gravedad de la RDP se describe de la siguiente forma:

a. NVP
r Leve cuando afecta a menos de una tercera parte del

área papilar (Fig. 4.29).

Fig.14.29
Neovasos papilares moderados asociados con cambios
preproliferativos graves.

¡ Grave cuando afecta a más de una tercera parte del área

papilar (Fig. 14.30).

Fig. 14.30
Neovasos papilares muy graves.

b. NVE
¡ Leve cuando afecta a menos de la mitad de un área

papilar (Fig. l4.3la).
¡ Grave cuando afecta a más de la mitad de un área papi-

lar (Fie.14.32).
2. Los neovasos elevados (Fig. 14.33 y verFig. 14.31b-d) res-

ponden peor a la terapia con láser que los nuevos vasos planos.
3. La fibrosis asociada con neovascularización es importante,

porque los ojos con proliferación fibrosa significativa (Fig.

Fig .  14 .31
Retinopatía diabética proliferativa;
(a) neovasos planos diseminados sin
fibrosis; (b) neovasos sobreelevados
diseminados con fibrosis; (c) neovasos
sobreelevados diseminados con
separación parcial del vítreo; (d) sección
histológica que muestra neovasos
sobreelevados diseminados. (Cortesía del
Wilmer Eye Institute.)



Fig.14.32
Neovasos diseminados graves.

Fig.  14.33
Neovasos en el disco sobreelevados graves.

14.34), aunque es menos probable que sangren, tienen un
riesgo aumentado de desprendimiento de retina traccional.

Enfermedad vascular ret¡n¡ana

La hemorragia puede ser prerretiniana (subhialoidea) (Fig.
14.35) y/o en el interior del vítreo es un factor de riesgo de
pérdida visual importante.
Características de alto riesgo. Éstas significan un riesgo
elevado de pérdida visual grave en los 2 años siguientes, si no
se tratan:
¡ Una NVP leve con hemorragia (v er Fig. 14.35a) supone un

riesgo del 267o de pérdida visual, que se reduce aI4Va con
ffatamiento (ve r Fig. I 4. 35b).

¡ Una NVP grave sin hemorragia (verFig. 14.30) supone un
riesgo del 26Vo de pérdida visual, que se reduce al 97o con
tratamlento.

r Una NVP grave con hemorragia (verFig. 14.36b) supone
un riesgo del3lVo de pérdida visual, que se reduce al20Va
con tratamiento (verFig. 14.36c y d).

r Una NVE leve con hemorragia supone un riesgo del30Vo
de pérdida visual, que se reduce all Vo cott tratamiento.

NB.' Si no se cumplen los criterios anteriores, se reco-
mienda que no  se  ap l ique la  fo tocoagu lac ión  y  que e l
paciente se controle a intervalos de 3 meses. Sin embargo,
en  la  p rác t ica ,  la  mayor ía  de  los  o f ta lmó logos  rea l i zan  la
fotocoagulación con láser ante el primer signo de neovas-
cularización.

Fotocoagulación con láser panretiniono
(p o n reti n ofoto co a gu I a ci ó n, P RF )
El objetivo del tratamiento mediante fotocoagulación con láser es
inducir la involución de los neovasos y prevenir la pérdida visual
por hemorragiavítreay desprendimiento de retina por tracción. La
extensión del tratamiento depende de la gravedad de la RDP. Los
impactos se aplican separados y con menos intensidad (Fig. 14.37a
y b) para la enfermedad leve y más juntos y con mayor intensidad
(Fig. 14.37c y d) para la enfermedad grave o recurente.

4.

5 .

Fig.14.34
Retinopatía diabética proliferativa; (a) proliferación fibrovascular; (b) localización entre la membrana limitante interna y el gel vítreo.
(Cortesía del Wilmer Eye lnstitute.)

E



F ig .14 .35
Retinopatía diabética proliferativa; (a) neovasos papi lares moder¿dos
con láser panretiniano. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

con hemorragia prerretiniana; (b) involución después de fotocoagulación

NB.' En manos no expertas la lente panfundoscópica
quizá más setura que la lente de tres espeios de Goldmann,

ya que es relat¡vamente fácil de fotocoagular de forma inad-

vert ida el polo posterior a través de esta últ ima, con conse-

cuencias desastrosas.

l .  Características del láser
a. EI tamaño del punto depende de la lente de contacto que

se está empleando. Cuando se usa la de Goldmann, el

tamaño del punto se sitúa en 500 pm, pero cuando se uti-
l iza una lente panfundoscópica se sitúa en 200-300 gm
debido al aumento inducido.

b. Laduraciórc del impacto es entre 0,05 y 0,10 segundos y
con un nivel de potencia que produce un impacto suave.

2. El tratamiento inicial supone la aplicación de 2.000-3.000
impactos con un patrón disperso, que se extiende desde el
fondo de ojo posterior hasta cubrir la retina periférica en una
o más sesiones. La PRF completada en una sesión única
comporta un riesgo ligeramente superior de complicaciones.
La cantidad de tratamiento durante cualquiera de las sesiones

F i g . l 4 . 3 ó
Retinopatía diabética proliferativa; (a) neovasos
papilares avanzados; (b) hemorragia prerretiniana
y vítrea algunos días más tarde; (c) aspecto
inmediatamente después de fotocoagulación con
láser panretiniano; (d) aspecto 3 meses después
que muestra involución de los neovasos e
importantes cicatrices del láser. (Cortesía del
Wilmer Eye Institute )



viene determinada por el umbral de dolor del paciente y la
capacidad para mantener la concentración.La anestesta cor-
neal tópica es adecuada en la mayoría de los pacientes, aun-
que puede ser necesaria una anestesia peribulbar o en el espa-
cio por debajo de la cápsula de Tenon.

3. La secuencia es la siguiente;

Fig .14 .38
Fotocoagulación panretiniana: fase 1 (ver texto). (Cortesía del
Wilmer Eye Institute.)

Fig.14.37
Fotocoagulación con láser panretiniano.
(a y b) Estiíndar; (c y d) intensiva. (Cortesía
delWilmer Eye Institute.)

Etapa L Cerca de la papila (Fig. 14.38a); por debajo de las
arcadas temporales inferiores (Fig. 1a.38b).
Etapa 2. Barrera protectora alrededor de la mácula (Fig.
14.39a) para evitar un tratamiento inadvertido de la
fóvea; por encima de la arcada superotemporal (Fig.
l 4 .39b ) .

F ig .14 .39
Fotocoagulación panretiniana: fase 2 (ver texto). (Cortesía del
Wilmer Eye Inst¡tute )



NB.' En la RDP muy grave es recomendable tratar
fondo de ojo inferior primero, ya que cualquier hemorragia
de l  v í t reo  descenderá  por  la  g ravedad y  oscurecerá  es ta

área, excluyendo el tratamiento posterior.

Fig.14.4O
Fotocoagulación panret¡niana: fase 3 (ver texto). (Cortesía
del Wilmer Eye Institute.)

Fig. 14.41
Fotocoagulación panret¡niana: fase 4 (ver texto). (Cortesía del

Wilmer Eye lnsticute )

c Etapa 3. Nasal a la papila (Fig. 14'40a); se completa el tra-

tamiento del polo posterior (Fig. 1a.a0b).
. Eta.pa 4. Tratamiento periférico (Fig' 14 41a) hasta com-

pletarlo (Fig. 14.41b).

Trotamiento Posterior
l. El seguimiento debe hacerse después de un intervalo de 4

a 6 semanas. En los ojos con NVP grave, pueden ser precisas
varias sesiones de tratamiento con 5.000 impactos o más,
aunque en algunos casos la eliminación completa de la NVP
puede ser difícil y puede ser necesaria la cirugía vítrea pre-
coz. La causa más importante de neovascularización persis-
tente es un tratamiento inadecuado.

2. Los signos de involución son la regresión de la neovascu-
larizactón dejando sólo vasos <fantasma> o tejido fibroso
(uer  F ig.  14.35b),  d isminución de la  d i la tac ión venosa,
absorción de las hemorragias retinianas y palidez de la papi-
la(verFtg. 14.36d). En la mayoría de los ojos, cuando la reti-
nopatía está estancada, se mantiene una visión estable. En
algunos ojos, la RDP recidiva a pesar de una respuesta inicial
satisfactoria Por lo tanto, es necesario reexaminar al pacien-
te a intervalos aproximados de 6- l2 meses.

lV8. '  La PRF inf luye sólo en el componente vascular del
proceso fibrovascular. Los ojos en los que los neovasos han
regresado dejando sólo tejido fibroso (tig. 14.44 no deben
tratarse oe nuevo.

Fig.14.42
Teiido glial residual después de una fotocoagulación
Danretiniana. (Cortesía de S. Milewski )

3. Tratamiento de la recurrencia
a. Nuevafotocoagulación con láser, llenando los espacios

entre las cicatrices previas del láser.
b. La crioterapia de la retina anterior es especialmente útil

cuando una nueva fotocoagulación es imposible como

resultado de una visualización inadecuada del fondo de

ojo a causa de unos medios opacos. También ofrece un

medio de tratar áreas de la retina respetadas por la PRF.



NB.'Hay que explicar a los pacientes que la PRF puede oca-
sionar defectos en el campo visual de la suficiente gravedad
pára:excluir legalmente la conducción de un vehículo a motor.

Enfermedad ocular diabética avanzada

Las complicaciones graves de la retinopatía diabética que compro-
meten la visión (enfermedad ocular diabética avanzada) suceden
en pacientes que no han sido sometidos a laserterapia o en quienes
la fotocoagulación con láser no ha tenido éxito o ha sido inadecua-
da. Puede existir una o más de las siguientes complicaciones.

Hemorrogio

Puede producirse denffo del gel víffeo, en el espacio retrohialoideo
(hemorragia prerretiniana) o en ambos (Fig. A.ar. Una hemorra-
gia prenetiniana tiene una forma en luna creciente que delimita el
nivel del desprendimiento vítreo posterior. En ocasiones, una
hemorragia prerretiniana puede penetrar en el gel vítreo. Las
hemorragias intravítreas suelen ta¡dar más tiempo para aclararse
que las hemorragias prerretinianas. En algunos ojos la sangre alte-
rada se compacta en la cara vítrea posterior para formar una <<mem-
brana ocre>. Hay que avisar a los pacientes de que la hemorragia
puede ser precipitada por el ejercicio físico o la tensión intensos,
hipoglucemia y traumatismo ocular directo. Sin embargo, no pocas
veces el sangrado tiene lugar mientras el paciente duerme.

Fig.14.43
Hemorragia prerretiniana e intravítrea.

Desprendimiento de retin a traccional

Está causado por contracción progresiva de las membranas
fibrovasculares sobre grandes áreas de adhesión vitreorretinia-
na. El desprendimiento vítreo posterior en los ojos diabéticos es
gradual y, debido a las fuertes adherencias del vítreo cortical a
las zonas de proliferación hbrovascular, suele ser incompleto.

l. Patogenia. Los siguientes tipos de tracción vitreorretiniana
estática pueden dar lugar a desprendimiento de retina:

a. Tracción anteroposterior debida a contracción de las
membranas fibrovasculares que se extienden desde la reti-
na posterior, generalmente en asociación con las arcadas
vasculares principales, hasta ia base vítrea anteriormente
Fig. A.aq.

Fig.14.44
Tracción anteroposterior que da lugar a elevación del tejido
fibrovascular.

b. Tracciónpor puentes (trampolines) como resultado de la
contracción de las membranas fibrovasculares que estiran
desde una parte de la retina posterior a la otra (Fig. 14.45).
Esto tiende a estirar de los dos puntos afectados juntos y
puede causar la formación de líneas de estrés y el despla-
zamiento de la mácula hacia la papila u otro lugar, depen-
diendo de la dirección de la fuerza de tracción.

2. Signos (verCapítuIo 12).

Fig.14.45
Tracción en puente que da lugar a contracción del tejido
fibrovascular entre las arcadas temporales.

Otros complicociones

l. Pueden producirse membranas opacas sobre la superficie
posterior de la hialoides desprendida y extenderse desde las



arcadas temporales superiores hasta las inferiores (Fig,

14.46).E¡algunos casos las membranas pueden oscurecer la

mácula y af'ectar posteriormente a la agudeza visual.

Fig.14.46
Tejido glial avascular extenso y un desprendimiento de retina

traccional inferior localizado en una ret¡nopatía diabética
proliferativa inactiva. (Cortesía delWilmer Eye Inst¡tute.)

2. La rubeosis ir idis (neovascularización del ir is) puede pro-

ducirse en los ojos con RDP y, si es grave, puede dar lugar al

desar ro l lo  de  g laucoma neovascu la r  (v¿r  Capí tu lo  9 ) .  La

rubeosis es part icularmente frecuente en ojos con isquemia

retiniana grave o desprendimiento de retina persistente des-

pués de una vitrectomía vía pars plana sin éxito.

Yitrectomía vío Pars plano

Es el principal método de tratamiento de las complicaciones

graves de la RDP.

l .  lnd icaciones
a. La hemorragia vítrea persistente gr&ve es la indicación

más fiecuente. En estos casos la densidad de la hemorra-
gia impide el tratamiento adecuado con PRF. Si no existe
rubeosis ir idis. la vitrectomía dentro de los 3 meses
siguientes a la hemorragia vítrea inicial debe plantearse en
pacientes con diabetes tipo 1 y aproximadamente a los
6 meses en los pacientes con diabetes tipo 2.

b. El, desprendimiento de retina traccional que amenaza o
afecta a la mácula debe tratarse sin retraso. Sin embargo,
pueden verse desprendimientos traccionales extramacula-
res porque, en muchos casos, permanecen estacionarios
durante períodos prolongados de tiempo

c. El desprendimiento de retina combinado traccional y

regmatógeno debe tratarse urgentemente, incluso si la
mácula no está afectada, porque es probable que el líqui-
do subretiniano difunda rápidamente hasta afectar a la
mácula.

La hemorragia subhialoidea premaculaf, si es densa
(Fig. A.a7) y persistente, debe valorarse para vitrectomía
porque, si no se trata, la membrana limitante interna o la
hialoides posterior pueden actuar como punto de arranque
de una proliferación fibrovascular posterior y el consi-
guiente desprendimiento macular traccional o de ectopia
foveal por la contracción de las membranas epirretinianas.
El, edema macular se puede beneficiar en ocasiones de la
vitrectomía vía pars plana como se ha comentado antes.

Hemorragia prerretiniana que oscurece el polo posterior.

2. Objetivos
a. Extracción del gel vítreo, que elimina el punto de arran-

que a lo largo del cual puede proliferar posteriormente el
tejido fibrovascular. Si se consigue este objetivo, fiecuen-
temente también tiene lugar la involución del tejido neo-
vascular existente.

b. Extracción de la hemorragia vítrea.
c. Lareparación ilel desprendimiento retiniano se consigue

mediante escisión de las membranas traccionales (Fig.
14.48a) y la eliminación del tejido fibrovascular de la super-
ficie retiniana. Las roturas retinianas deberían cerrarse.

d. Prevención de neovascularización posterior mediante
endofbtocoagulación con láser (Fig. 14.48b)

Principios de la cirugía vítrea para la enfermedad ocular
diabética avanzada. (a) Readaptación de la retina Por escisión
de las fuerzas de tracción; (b) endofotocoagulación.

d,

Fig.14.47

Fig.14.48



Enfermedad vascular retiniana

3. Complicaciones
a. Larubeosis iridis progresiva eslacomplicación del seg_

mento anterior más frecuente que da lugar a fracaso de la
técnica. Tiene una incidencia aumentada en los ojos sin
cristalino y en los que presentan áreas residuales de retina
desprendida. En los ojos con desprendimiento de retina
total la incidencia de rubeosis es virtualmente del 1007o.

b. Catarata, que puede ser el resultado de la progresión de
opacidades preexistentes del cristalino o del traumatismo
quirúrgico

c. Glaucoma, que puede ser secundario a rubeosis o puede
ser del tipo de células fantasma o por hematíes iver Capí_
rulo 9.¡.

d. Hemorragia vítrea recurrente, que puede estar causada
por proliferación f,rbrovascular reciente.

e. Desprendimiento de retina, que puede estar causado por
complicaciones intraoperatorias, como tracción sobre la
base vítrea o la creación inadvertida de roturas recientes con
el instrumento de corte u otros. También puede ocurrir des_
pués como resultado de proliferación fibrovascular reciente.

4. Los resultados visuales dependen de las indicaciones
específicas de la cirugía y la complejidad de las anomalías
vrtreorretinianas preexistentes. En general, alrededor del
l}Vo de los casos experimenta mejoría visual, cerca del lTVo
empeoran y el resto no sufre cambios en la visión. parece que
Ios primeros meses tras la operación son vitales. Si el ojo e.stá
bien después de 6 meses, el pronóstico a largo plazo es favo_
rable porque la incidencia de posteriores complicaciones que
comprometen la visión es baja. Los factores asociados con
un pronóstico favorable son:
. Buena función visual preoperatoria.
r Edad de 40 años o menos.
o Ausencia de rubeosis iridis y glaucoma preoperatonos.
. PRF preoperatoria de al menos una cuarta parte del fondo

de ojo.

Detección de la ret¡nopatía diabética

Todos los pacientes diabéticos con edad superior a los l2 años
y/o que entran en la pubertad deben estudiarse, y los que pre_
sentan factores de riesgo de pérdida visual deben derivarse a un
oftalmólogo. El estudio incluye la determinación de la agudeza
visual cercana y lejana, y el examen del fondo de oio después de
dilatación pupilar con tropicami da al l7o .

l. Revisión anual sin derivación
¡ Fondo de ojo normal.
. RDB leve con pequeñas hemorragias y/o pequeños exuda_

dos duros de más de un diámetro papilar desde la fóvea.
2. Derivación rutinaria al oftalmólogo

. RDB con grandes exudados circinados dentro de las arca_
das temporales mayores pero sin comprometer a la fóvea.

. RDB sin maculopatía pero con agudeza visual reducida
para determinar la causa de la afectación visual.

3. Derivación precoz al oftalmólogo
. RDB con exudados duros y/o hemorragias dentro del diá_

metro de una papila desde la fóvea.

¡ Maculopatía.
. RDPP.

4. Derivación urgente al oftalmólogo
O RDP.
o Hemorragia vítrea o premetiniana.
¡ Rubeosis iridis.
¡ Desprendimiento de retina.

Oclusión venosa ret¡niana

Introducción

Clasificación

l .  Oclusión de una rama venosa retiniana (ORVR).
2. Oclusión de la vena central de la retina (OVCRi

o No isquémica.
o Isquémica.
o Papiloflebitis.

3. Oclusión venosa hemirretiniana.

Patogenio

La arteriolosclerosis es un factor contribuyente importante de la
ORVR. Una arteriola retiniana y su correspondiente vena com_
paften una cubierta adventicia común, por lo que el engrosamien_
to de la arteriola parece comprimir la vena si la arteriola está
situada anterior a la vena. Esto causa cambios secundarios. inclu_
yendo pérdida celular endotelial venosa, formación de trombos y
en ocasiones oclusión. De forma similar, la vena retiniana central
y la arteria retiniana central comparten una cubierta adventicia
común por detrás de la lámina cribosa, de forma que los cambios
ateroscleróticos de la arteria pueden comprimir la vena y precipi_
tar la OVCR. Por lo tanto, parece que tanto la enfermedad venosa
como arterial contribuyen a la oclusión venosa retiniana. La oclu_
sión venosa causa elevación de la presión venosa y capilar con
estancamiento del flujo sanguíneo. El estancamiento da lugar a
hipoxia de la retina que depende de la vena obstruida, lo que a su
vez da lugar a lesión de las células endoteliales capilares y extra_
vasación de los constituyentes de la sangre. La presión tisular está
aumentada, lo que causa estancamiento posterior de la circulación
e hipoxia, de forma que se establece un círculo vicioso.

Aso ci a ci o nes subyocentes

En orden de importancia, los siguientes trastornos se asocian
con un riesgo aumentado de oclusión venosa retiniana:

l. La edad avanzada es el factor más imporlante; más del 50%
de los casos ocunen en pacientes de más de 65 años de edad.

2. Las enfermedades sistémicas incluyen hipertensión,
hiperlipidemia, diabetes, consumo de tabaco y obesidad.

3. La presión intraocular aumentada lp ej.. glaucoma de
ángulo abierto primario, hipertensión ocular) aumenta el
riesso de OVCR.



4. Enfermedades inflamatorias como la sarcoidosis y la

enfermedad de Behget pueden asociarse con periflebitis reti-

niana oclusiva.
5. Hiperviscosidad asociada con policitemia o proteínas plas-

máticas anormales (p. ej., mieloma, macroglobulinemia de

Waldenstróm).
ó. Los trastornos trombofílicos adquiridos incluyen hiper-

homocistinemia y síndrome de anticuerpos antifosfolípido.
La elevación de la homocisteína en plasma también es un

factor de riesgo de infarto de mioca¡dio, accidente vascula¡
cerebral y enfermedad carotídea además de OVCR, especial-
mente el tipo isquémico. La hiperhomocistinemia es fácil-

mente reversible en la mayoría de casos con ácido fólico.

7. Los trastornos trombofílicos adquiridos se pueden asociar

con oclusión venosa en adultos jóvenes. Estos incluyen cifras

elevadas de los factores de coagulación VII y XI, deficiencias
de anticoagulantes como antitrombina III, proteína C y S, y

resistencia a la proteína C activada (factor V de Leiden).

NB.' Los factores que Parecen disminuir el riesgo d

oclusión venosa son el aumento de la act ividad física y un

consumo moderado de alcohol.

Oclusión de una rama venosa retiniana

Closificación
I . La oclusión de una rama Yenosa mayor se puede subdi-

vidir de la siguiente forma:
o Oclusión de una rama temporal de primer orden en la papi-

la óptica (Fig. l4.49a y ver Fig. 14.52a).

o Oclusión de una rama temporal de primer orden lejos de la
papila óptica pero afectando a las ramas de la mácula
(Figs. 14.49b y 14.50).

Fig. 14.50
Oclusión venosa retiniana de una rama macular superotemporal.

2. Oclusión de una rama macular menor que afecta sólo

a una rama macular (Figs. 14.49c y Ia.Sl.
3. Oclusión de una rama periférica que no afecta ala cir-

culación macular (Fig. la.49d-f).

Fig. 14.51
Oclusión venosa retiniana de una rama macular'

Signos clínicos

l. La presentación depende de la cantidad del drenaje macu-

lar comprometido por la oclusión. Los pacientes con afecta-
ción macular suelen presentar de forma brusca visión boro-
sa y metamorfopsia o un defecto relativo del campo visual. A

veces una oclusión periférica puede ser asintomática.
2. Laagudeza visual es variable y depende de la importancia

de la afectación macular.
3. Fondo de ojo (Fig.14.52a)

o Venas dilatadas y tortuosas periféricas al lugar de la oclusión.
. Hemomagias en llama y hemorragias en forma de <pun-

to-mancha>>, edema retiniano y exudados algodonosos

Fig.14.49
Clasif icación de la oclusión venosa ret iniana según el lugar
del bloqueo (ver texto).



que afectan a la parte de la retina drenada por la vena obs_
truida.

4. La AGF durante la fase precoz muestra hipofluorescencia
debida a bloqueo de la fluorescencia coroidea de base por
hemorragias retinianas (Fig. 14.52b y c). La fase tardía
muestra hiperfluorescencia debida a extravasación (Fis.
14.s2d).

5. Curso. Los signos agudos tardan 6-l2meses en resolverse y
pueden sustituirse por lo siguiente:
¡ Cobertura venosa y esclerosis periférica al lugar de la obs_

trucción con una cantidad variable de hemorrasia residual
(Fig. 1a.s3).

Oclusión venosa retiniana antigua de una rama superoremporal
que muestra revestimiento venoso, hemorragias residuates
y algunos exudados duros.

¡ Localmente se desarrollan canales venosos colaterales,
caracterizados por vasos ligeramente tortuosos (Fig. 14.54),
a través del rafe horizontal entre las arcadas vasculares infe_
rior y superior, o en la papila óptica (Fig. 14.55).

Fig. 14.52
(a) Oclusión venosa ret iniana oe una rama
principal; (b y c) angiografía con
fluoresceína en fase venosa que muestra
hipofluorescencia debida a
enmascaramtento por sangre y exudados
algodonosos; (d) fase tardía que muesrra
hiper{luorescencia debida a extravasación.
(CortesÍa de S Milewski )

o Microaneurismas y exudados duros (Fig. 14.56) se pueden
asociar con depósito de cristales de colesterol.

¡ La mácula puede mostrar cambios en el EpR o gliosis epi_
netiniana.

Pronóstico

Es razonablemente bueno. Al cabo de 6 meses aproximadamen_
te el 507o de los ojos presentan colaterales eficientes, con un
retorno de la agudeza visual a 6/12 (0,5) o más. La posible can_
tidad de recuperación visual está determinada por la cantidad de
drenaje venoso afectado por la oclusión (que está relacionada
con el lugar y el tamaño de la vena ocluida) y la gravedad de la
isquemia macular. Las dos principales complicaciones que com_
prometen la visión son:

Colaterales después de oclusión de una rama venosa redniana.



Seguimiento

El paciente debe ser revisado al cabo de 6-12 semanas con AGF

para que las hemorragias retinianas se aclaren lo suficiente. EI

manejo posterior depende de la agudeza visual y de los hallaz-

gos angiográficos.

¡ Si la AGF muestra perfusión macular y agttdeza visual ade-

cuadas. no se precisa tratamiento.
¡ Si IaAGF muestra edema macular y buena perfusión macular

(Fig. 1a.57) y la agudeza visual sigue siendo 6112 (0'5) o

menos después de 3 meses, debe plantearse la fotocoagula-

ción con láser. Sin embargo, antes del tratamiento la AGF

debe estudiarse con detalle para identificar las zonas de extra-

vasación. También es muy importante identificar los vasos

colaterales, que no pierdan fluoresceína, porque en este caso

no deben tratarse.

Fig. t4.55
Colaterales de la papila después de una oclusión de la vena
central de la retina no isquémica.

Fig.14.56
Exudados duros en la mácula después de una oclusión venosa

retin¡ana de una rama suPerotemPoral.

l .  El edema macular crónico es la causa más frecuente de

mala agudeza visual persistente después de una ORVR.

Algunos pacientes con una agtdeza visual de 6l12 (0,5) o

menos pueden beneficiarse de la fotocoagulación con láser,

dado que la mácula está edematosa y no isquémica.

2. Neovascularización. La NVP tiene lugar en aproximada-

mente el l \Vo de los ojos y la NVE en el20-30%. La inci-

dencia de ambas aumenta con la gravedad y la extensión de

la afectación. La NVE suele producirse en el borde del sec-

tor triangular de la retina isquémica no drenada por la vena

ocluida. La neovascularizactón puede producirse en cual-

quier momento en los 3 primeros años, pero suele aparecer

durante los primeros 6-12 meses. Es una complicación

grave porque puede originar hemorragia vítrea o prerretl-

niana persistente y en ocasiones desprendimiento de retina

traccional.

Fig.14.57
Angiografía con fluoresceína que muestra una extensa
extravasación pero una buena perfusión macular después de

una oclusión venosa retiniana de una rama suPerotemporal.

o Si IaAGF muestra falta de perfusión macular (Fig. 14.58) y la

agudeza visual es mala, el tratamiento con láser no mejorará

la visión. Sin embargo, si la AGF muestra una distancia equi-

valente a cinco o más diámetros papilares de no perfusión.

hay que revisar al paciente a intervalos de 4 meses durante 1 2

a 24 meses debido al riesgo de neovascularizactón.

Trotamiento con láser

l. El edema macular se trata con fotocoagulación con láser

con un patrón cuadriculado (impactos de 50-100 ¡rm separados
por el espacio de un impacto) con una potencia suficiente para

producir una reacción media en la zona de extravasación iden-



F ig .14 .58
Angiografía con fluoresceína que muestra un cierre capilar
extenso después de una oclusión venosa retiniana de una rama
suPerotemPoral.

tificada mediante AGF. Los impactos no han de extenderse
más cerca de la fóvea que el borde de la zona avascular foveal
(ZAF) y no han de ser más periféricos que las arcadas vascula-
res mayores. Hay que procurar evitar el tratamiento sobre las
hemorragias intrarretinianas. El control debe hacerse a los 2-3
meses. Si persiste el edema macular se puede considerar un
nuevo tratamrento, aunque los resultados pueden ser decepcio_
nantes.

2. La neovascularización se trata con fotocoagulación con
Iáser con un patrón difuso (impactos de 200-500 pm separa-
dos por el espacio de un impacto) con una potencia suficien-
te para producir una reacción media cubriendo todo el seg-
mento afectado según queda definido en la fotografía en
color y en laAGF. El control debe hacerse a las 4-6 semanas.

Si persiste la neovascularizacíón,un nuevo tratamiento suele
ser efectivo para inducir su regresión.

Oclusión de la vena central
de la ret¡na no isquémica

La OVCR no isquémica es el tipo más frecuente, suponiendo
aproximadamente el7 5Vo de todos los casos.

Signos clínicos

l. La presentación es con visión borrosa unilateral brusca.
2. LaaÍectación visual es moderada o grave.
3. No existe defecto pupilar aferente o es leve (al contrario

que en la OVCR isquémica).
4. Fondo de ojo (Fig. 14.59a)

o Tortuosidad y dilatación variables de todas las ramas de la
vena retiniana central.

¡ Hemorragias retinianas en forma de mancha-punto y en
llama, distribuidas por los cuatro cuadrantes y más nume-
rosas en la periferia.

o Exudados algodonosos ocasionales.
o El edema papilar leve o moderado y el edema macular son

frecuentes.
5. La AGF muestra retraso del retorno venoso, buena perfu-

sión capilar retiniana (Fig. 14.59b y c) y extravasación tar-
día (Fig. 14.59d).

ó. Evolución. La mayoría de los signos agudos se resuelven en
los 6-12 meses siguientes. Los hallazgos residuales en algu-
nos casos son vasos colaterales en la papila, gliosis epirreti_
niana y cambios pigmentarios en la mácula. La conversión
a una OVCR isquémica ocurre en el l5%o de los casos en
4 meses y enel34Vo en 3 años.

Fig .14 .59
(a) Oclusión de la vena central de la
retina no isquémica; (b) fase
arteriovenosa que muestra bloqueo de la
fluorescencia por hemorragias; (c) fase
venosa tardía que muestra
hiperfluorescencia precoz en la mácula
debida a extravasación; (d) fase tardía
que muestra hiperfl uorescencia marcada
debida a extravasación extensa. lCortesía
de S. Milewski.)



Pronóstico

El pronóstico, en los casos que no pasan a ser isquémicos' es

razonablemente bueno, con una restauración a la normalidad o

casi normalidad de la agudeza visual en cerca del 50Vo ' La pnn-

cipal causa de mala agudezavisual es el edema macular cistoi-

de crónico, que puede dar lugar a cambios secundarios en el

EPR. En cierta medida el pronóstico depende de la agudeza

visual inicial de la siguiente forma:

o Si la agrdezavisual inicial es 6/18 (0,3) o mejor, probable-

mente se mantendrá igual.
¡ Si la agudeza visual inicial es 6124-6160 (0'25 a 0' 1)' la evolu-

ción clínica es variable y la visión puede mejorar posterior-

mente, quedar igual o empeorar.
r Si la agudezavisual inicial es inferior a 6/60 (0'1), es poco

probable que mejore.

Trotomiento

l. El seguimiento debe hacerse durante 3 años para detectar

la conversión a OVCR isquémtca.
2. El tratamiento mediante láser de alta intensidad para crear

una anastomosis entre una vena retiniana y una vena coroidea,

salvando de esta forma el lugar de la obstrucción del flujo

venoso, puede resultar benefrcioso en algunos casos! pero no

carece de posibles riesgos como proliferación fibrosa en el

lugar de aplicación del láser (Fig. 1a.60), y hemorragia de la

vena rota o de los vasos de la coroides. El edema macular cis-

toide crónico no responde al tratamiento con láser'

Oclusión de la vena central
de la ret¡na isquémica

Signos clínicos

l. La presentación es con una pérdida unilateral, grave y

brusca de la agudeza visual

F ig .  14 .ó0
Próliferación fibrosa en el lugar de una anastomosis inducida

con láser para una oclusión de la vena central de la retina no

isouémica.

2. La aÍectación visual es profunda'

3. El defecto aferente pupilar es marcado'

4. Fondo de oio (Fig. 14.61a)
¡ Tortuosidad e ingurgitación marcadas de todas las ramas

de la vena central de la retina'
o Extensas hemorragias retinianas en forma de mancha-

punto y en llama que afectan a la retina periféticay al polo

posterlor.
o Exudados algodonosos, que pueden ser numerosos'
¡ Edema y hemorragia maculares.
o Edema papilar e hiperemia graves.

5. La AGF muestra enmascaramiento central del lecho vascu-

lar retiniano por hemorragias retinianas y extensas áreas de

falta de perfusión capilar (Fig. la.6lb)'
ó. Evolución. La mayoría de los signos agudos se resuelven

durante los siguientes 9-12 meses' Los hallazgos residuales

son vasos colaterales en la papila, gliosis epirretiniana macu-

Fig.14.61
(a) Oclusión de la vena central de la retina isquémica; (b) angiografía con fluoresceína que muestra una no per{usión capilar extensa'



lar y cambios pigmentarios. En raras ocasiones puede apare-
cer frbrosis subretiniana similar a la asociada con Ia degene-
ración macular asociada a la edad exudativa.

7. El pronóstico es extremadamente malo debido a la isquemia
macular. Se produce rubeosis iridis en aproximadamente el
507o de los ojos, generalmente eÍfte2 y 4 meses (glaucoma
de los 100 días), y si no se trata vigorosamente con PRF, hay
un riesgo elevado de glaucoma neovascular (ver CapítuIo 9).

Tratomiento

l. El seguimiento debe hacerse con intervalos de I mes duran-
te 6 meses para detectar la neovascularización del segmento
anterior. La neovascularizactón del ángulo, aunque no es
sinónimo de posible glaucoma neovascular, es el mejor pre-
dictor clínico del posible riesgo del mismo porque puede pro-
ducirse en ausencia de neovascularización en el borde pupilar.

NB.' Por lo tanto, hay que realizar una gonioscopia
rut ina de los o jos de r iesgo;  la  s imple explorac ión con la
lámpara de hendidura del ir is no es suficienre.

2. Tratamiento. La PRF (Fig. 14.62) debe llevarse a cabo sin
demora en los ojos con neovascularización del ángulo o del
iris. La terapia con láser prof,rláctica está indicada sólo si no
es posible un seguimiento periódico. Desgraciadamente, las
hemorragias retinianas a menudo no se han aclarado lo sufi-
ciente en el momento en que es necesaria la fotocoagulación.

Fig.14.62
Aspecto después de fotocoagulación panretiniana con láser
por rubeosis iridis asociada con oclusión de la vena central
de la retina isquémica.

Papiloflebitis

La papiloflebitis (vasculitis papilar) es un cuadro infrecuente
que afecta típicamente a pacientes sanos con edades por debajo
de los 50 años. Se cree que la lesión subyacente es una tumefac-

ción papilar que da lugar a congestión venosa secundaria más
que trombosis venosa que se produce a nivel de la lámina cribo-
sa, como ocurre en los pacientes ancianos.

l. La presentación es con visión borrosa relativamente leve
que empeora típicamente por la mañana.

2. La afectación visual es leve o moderada.
3. No existe defecto aferente pupilar.
4. Fondo de ojo (Fig. 14.63)

o El edema papilar se puede asocia¡ con exudados algodo-
nosos y es el hallazgo dominante.

. Las venas están dilatadas y tortuosas y hay una cantidad
variable de hemorragias retinianas, confinadas habitual-
mente a lazonaparapapilar y el fondo de ojo posterior.

Fig.14.ó3
Paoiloflebitis.

5. La mancha ciega está aumentada de tamaño.
ó. La AGF muestra retraso en el llenado venoso, hiperfluores-

cencia debida a extravasación y buena perfusión capilar.
7. El pronóstico es muy bueno a pesar de que no se trate. En

el80Va de los casos se alcanza una agudeza visual f,rnal igual
o superior a 6/12 (0,5). El resto sufren afectación visual
importante y permanente como resultado de edema macular.

Oclusión venosa hem irretiniana

La oclusión venosa hemirretiniana es menos frecuente que la
ORVR y la OVCR. Supone la oclusión de la rama superior o
inferior de la vena retiniana central.

l. Clasificación
¿. Oclusión hemisférica de una rama principal de la vena

retiniana central en o cerca de la papila.
á. La oclusiónhemicentral, que es menos frecuente, afecta

a un tronco de una vena retiniana central con dos troncos,
que persiste en la parte anterior dela cabeza del nervio
óptico como una variante congénita.

2. La presentación es con un defecto altitudinal del campo
visual de forma brusca.



3. La afectación visual es variable.
4. Fondo de ojo. Muestra los signos de

al hemisferio superior o inferior (Fig.

Fig.14.64
Oclusión venosa hemirretiniana inferior.

5. La AGF muestra enmascaramiento por
fluorescencia debida a extravasación y
retiniana variable.

ó. El pronóstico depende de la gravedad de la isquemia macu-

lar y el edema.
7. El tratamiento depende de la gravedad de la isquemia reti-

niana. Una isquemia retiniana extensa comporta el riesgo de

glaucoma neovascular y debe tratarse de la misma forma que

la OVCR isquémica.

Oclusión arterial retiniana

lntroducclón

Closificoción

l. Oclusión de una rama de la arteria retiniana (ORAR).
2. Oclusión de la arteria central de la retina (OACR).
3 Oclusión de la arteria cil iorretiniana.

Cousos
| . La trombosis relacionada con aterosclerosis a nivel de

la lámina cribosa es con diferencia la causa de base más fre-
cuente de OACR y representa aproximadamente el 807o de
los casos.

2. Embolismo carotíde_o originado en la bifurcación de la
arteria carótida común. Este es un lugar extremadamente vul-
nerable para la aparición de ulceración ateromatosa y esteno-
sis (ver Capítulo 20). Los émbolos retinianos de las arterias
carótidas pueden ser de los tres tipos siguientes (Fig. 14.65):

la ORVR, que afectan
14.64).

hemorragias, hiper-
no perfusión capilar

Fig.14.65
Principales tipos de émbolos retin¡anos.



a. Los émbolos de colesterol (placas de Hollenhorst) aparecen
como lluvias intermitentes de cristales diminutos, brillan-
tes, refractantes, de color dorado o amarillo-naranja y a
menudo localizados en las bifurcaciones arteriolares (Fig.
14.66). Raramente causan obstrucción importante de las
arleriolas retinianas y con frecuencia son asintomáticos.

Fig.14.66
Embolos de colesterol (placas de Hollenhorst).

á. Los émbolos fibrinoplaquetarios son partículas alarga-
das, de color gris mate, que suelen ser múltiples y a veces
ocupan toda la luz (Fig. 14.67). Pueden provocar una
isquemia cerebral transitoria retiniana, ocasionando
amaurosis/r.rgax, y en ocasiones una obstrucción comple-
ta. La amaurosisfugax se caracteriza por una pérdida de
visión unilateral indolora, a menudo descrita por el
paciente como un telón que cae sobre el ojo, generalmen-
te desde arriba hasta abajo pero a veces al revés. La pérdi-
da visual, que puede ser completa, suele durar algunos

minutos. La recuperación sigue el mismo modelo que la
pérdida inicial, aunque suele ser más gradual. La frecuen-
cia de los ataques puede variar desde unas cuantas veces
al día hasta una sola vez cada varios meses. Los ataques se
pueden asociar con isquemia cerebral transitoria ipsilate-
ral con signos contralaterales.

c. Los émbolos cálcic os pueden originarse a partir de placas
ateromatosas en la aorta ascendente o Las arterias caróti-
das, así como en válvulas cardíacas calcif,icadas. Suelen
ser únicos, blancos, no brillantes y generalmente muy cer-
canos a la papila (Fig. 1a.68). Cuando se localizan en la
propia papila, pueden pasar fácilmente por alto porque
tienden a fundirse con la papila. Los émbolos cálcicos son
mucho más peligrosos para el ojo que los otros dos tipos
porque pueden causar una oclusión permanente de la arte-
ria central de la retina o de una de sus ramas principales.

Fig.14.68
Embolos cálcicos en el borde inferior de la papila.

3. Arterit is de células gigantes.
4. El embolismo cardíaco es responsable aproximadamente

deI2l7o de las oclusiones aferiales retinianas y se asocia con
un riesgo aumentado de enfermedad cerebrovascular. La
arteria oftálmica es la primera rama de la arteria carótida
interna, por lo que el material embólico del corazón y las
arterias carótidas tiene un camino relativamente directo hacia
el ojo. Los émbolos que se originan en el corazón y sus vál-
vulas pueden ser de los siguientes cuatro tipos:
a. Cálcico de las válvulas aórtica o mitral.
b. Vegetacion¿s de las válvulas cardíacas en la endocarditis

bacteriana.
c. Trombos del lado izquierdo delcorazón, consecutivos a

infarto de miocardio (trombos murales), estenosis mitral
asociada con f,rbrilación auricular o prolapso de la válvu-
la mitral.

d. Material mixomatoso procedente del rarísimo mixoma
auricular.

5. La periarteritis, que puede asociarse con derrnatomiositis,
lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa, granulomato-
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sis de Wegener y enfermedad de Behget puede ser responsable

en ocasiones de ORAR, que puede ser múltiple (Fig. 1a'69).

Fig.14.69
Múltiples oclusiones de ramas arteriales retinianas en una
poliarteritis nodosa.

ó. Los trastornos trombofíl icos, como hiperhomocistine-
mia, síndrome de anticuerpos antifosfolípido y defectos here-

ditarios de anticoagulantes naturales, pueden asociarse en

ocasiones a obstrucción arterial retiniana en personasjóvenes.
7. La migraña retiniana raramente puede ser la causa de

oclusión arterial retiniana en personas jóvenes. Sin embargo,
el diagnóstico sólo debe hacerse después de haber excluido
otras causas más frecuentes.

Oclusión de una rarna arterial retiniana

La ORAR se debe habitualmente a un émbolo y ocasionalmen-
te a periarteritis.

l. La presentación es con defecto alt itudinal del campo
visual grave y de forma aguda.

2. La afectación visual es variable.

3. Fondo de ojo (Fig. 14.70a)
. Opacidad retiniana que coresponde a la zona de isquemia

como resultado del edema.
¡ Estrechamiento de arterias y venas con sedimentación y

segmentación de la columna de sangre.
¡ Pueden existir uno o más émbolos.

4. La AGF muestra retraso en el llenado capilar y enmascara-

miento de 1a fluorescencia de base por tumefacción retiniana

que está confinada al sector afectado (Fig. 14.70b).

5. EI pronóstico es malo si no se puede el iminar la obstruc-

ción en pocas horas (ver después). El defecto del campo

visual es permanente y la arteria afectada se mantiene ate-

nuada. Sin embargo, en ocasiones, larecanahzación de la

arteria obstruida puede dejar signos oftalmoscópicos sutiles

o ausentes.

Oclusión de la arteri,a central
de la ret¡na

La OACR suele ser el resultado de una aterosclerosis, aunque
también puede deberse a émbolos cálcicos

l. La presentación es con una pérdida de visión aguda y pro-

funda.
2. Laafectación visual es profunda excepto si una parte del

haz papilomacular es suplida por una arteria cil iorretiniana,
en cuyo caso se puede conservar la visión central.

3. El defecto pupilar aferente es importante o total (pupila

amaurótica).
4. Fondo de ojo

¡ Atenuación de arterias y venas con sedimentación y seg-
mentación de la columna sanguínea (en camión de ganado)
(Fig. 14.7 t).

. Opacidad retiniana extensa (Fig. 14.12)
¡ EI reflejo naranja de los vasos coroideos intactos por deba-

jo de Ia fóvea destaca en contraste con la retina pálida de
alrededor, dando lugar a un aspecto de <mancha rojo-cere-
za> (Fig. 14.73)

o En los ojos con una arteriola cil iorretiniana parte de la
mácula mantiene el color normal (Fig. 14.74a).

5. La AGF muestra retraso en el llenado arterial y enmascara-
miento de la fluorescencia de base coroidea por tumefacción

Fig.14.70
(a) Oclusión de una rama
superotemporal de la arteria retiniana;
(b) angiografía con fluoresceína que
muestra hioofl uorescencia del sector
afectado debido a ausencia de llenado
arterial y bloqueo de la fluorescencia de
base por edema. (Cortesía de S. Milewski.)



Fig.14.71
Oclusión aguda de la arteria central de la retina que muestra
atenuación vascular y segmentación de la columna de sangre
(en camión de ganado).

Fig.14.72
Opacidad retiniana grave en una oclusión aguda de la arteria
central de la retina sin afectar al territorio que depende de una
arteria ciliorretiniana.

Enfermedad vascular ret¡n¡ana

Fig.14.73
Mancha rojo-cereza en la foveola en una oclusión aguda
de la arteria central de la retina. (Cortesía de C Barry.)

retiniana. Sin embargo, una arteria ciliorretiniana permeable
se llenará durante la fbse precoz (Fig. 14.7aD.

ó. El pronóstico es malo debido a infarto retiniano. Después de
algunas semanas la opacidad retiniana y la <mancha rojo-cere-
za> desaparecen, aunque las arterias se mantienen atenuadas
(Fig 14.75). Las capas retinianas internas se vuelven atróficas
y la atrofia óptica consecutiva da lugar a pérdida permanente de
toda visión út i l .  Algunos ojos presentan rubeosis ir idis, que
puede precisar PRF, y aproximadamente el 2% presentan NVP

Oclusión arterial cil iorretiniana

La arteria ciliorretiniana, presente en aploximadamente cl 20o/o
de las personas, se origina en la circulación ciliar posterior, pero
irr iga la ret ina, habitualmente en la zona de la mácula y el haz
papilomacular.

Fig.14.74
(a) Oclusión aguda de la arteria central de la retina que respeta una arteria ciliorretiniana; (b) angiografía con fluoresceína que muestra
pedusión sólo de la mácula.



Fig.14.75
Atenuación vascular y atrofia óptica consecutiva después
de oclusión de la arteria central de la retina.

l. Clasificación
a. Aislada (Fig. 14.16), que afecta típicamente a pacientes

ióvenes con una vasculitis sistémica asociada.

Fig.14.76
Oclusión aislada de una arteria ciliorretiniana. (Cortesía de S. Milewski.)

b. Combinada con OVCR (Fig. A.71) tiene un pronóstico
similar a la OVCR no isquémica.

Fig.14.77
Oclusión combinada de una arteria ciliorretiniana
y de la arteria central de la retina.

c. Combinada con neuropatía óptica isquémica anterior
(Fig. 14.78) afecta típicamente a pacientes con arteritis de
células gigantes y tiene un pronóstico muy malo.

Fig.14.78
Oclusión de una arteria ciliorretiniana combinada con
neuropatía óptica isquémica.

2. La presentación es con pérdida aguda y grave de la visión
central.

3. Fondo de ojo. Opacidad Iocalizada a la parte de la retina
normalmente irrigada por el vaso.

4. La AGF muestra un defecto correspondiente de l lenado
(Fig. 14.19).

Angiografía con fluoresceína de una oclusión aislada de una
arteria ciliorretiniana que muestra hipofluorescencia en la
mácula debida a falta de llenado y bloqueo de la fluorescencia
coroidea. (Cortesía de S. Milewski )

Tratamiento de la oclusión aguda
de la arteria retiniana

La oclusión arterial retiniana es una emergencla porque causa
una oérdida visual irreversible si no se restablece la circulación

Fig.14.79



retiniana antes del desarrollo de un infarto retiniano. Parece que
el pronóstico de las oclusiones causadas por émbolos cálcicos es
peor que el debido a los émbolos de colesterol o plaquetas. Teó-
ricamente, la eliminación a tiempo de los émbolos de estos dos
últimos tipos puede evitar la pérdida visual posterior. Con este
hn se han probado múltiples métodos mecánicos y farmacológi-
cos. El siguiente esquema terapéutico sistemático agresivo pro-
porciona las mayores probabilidades de éxito en pacientes con
oclusiones de menos de 48 horas de duración en el momento de
la presentación.

Trotamiento iniciol

l. Masaje ocular usando una lente de contacto de tres espejos
aproximadamente durante 10 segundos, para conseguir pul-
sación o cese del flujo de la arteria retiniana central (para la
ORAR), seguido de 5 segundos de reposo. El objetivo es
colapsar mecánicamente la luz arterial y causar cambios
rápidos en el flujo arterial.

2. Dinitrato de isosorbida sublingual l0 mg para dilatar
los vasos sanguíneos periféricos y disminuir la resistencia.

3. Reducción de la presión intraocular con una combina-
ción de acefazolamida endovenosa 500 mg, seguida de
manitol al 207o ( I g/kg) endovenoso o glicerol oral al 50Vo
(1 e/ke).

Tratamiento posterior

Si las medidas anteriores no tienen éxito para restablecer la cir-
culación al cabo de 20 minutos. el tratamiento posterior es el
slgurente:

l. Paracentesis de la cámara anterior.
2. Estreptoc¡nasa endovenosa 750.000 unidades para

desintegrar los émbolos de fibrina, combinada con metil-
prednisolona endovenosa 500 mg para disminuir el riesgo de
alergia relacionada con 1a estreptocinasa y de sangrado.

3. Inyección retrobulbar de tolazolina 50 mg para disminuir
Ia resistencia retrobulbar al fluio.

&Síndrome isquémico* ocular

Patogenio

El síndrome isquémico ocular es un trastorno infrecuente resul-
tado de hipoperfusión ocular crónica secundaria a estenosis
carotídea aterosclerótica ipsilateral grave. Afecta típicamente a
pacientes en la séptima década de la vida y se puede asociar con
diabetes, hipertensión, cardiopatía isquémica y enfermedad
cerebrovascular. La mortalidad a los 5 años es del orden del
40Va,habitualmente por cardiopatía. Los pacientes con síndro-
me isquémico ocular también pueden tener una historia de
amaurosis/zgax debida a embolismo retiniano.

Signos clínicos

El síndrome isquémico ocular es unilateral en el 807o de los
casos y afecta a los segmentos anterior y posterior. Los signos
son variables y pueden ser sutiles, de forma que el trastorno
puede confundirse o pasar desapercibido.

l. La presentación suele ser con pérdida gradual de la visión
durante varias semanas o meses, aunque en ocasiones la pér-
dida visual puede ser brusca.

2. Segmento anter¡or
. Inyección episcleral difusa.
o Edema y estrías corneales.
o Bril los vítreos con pocas células o ninguna (seudoirit is

isquémica).
o Pupila en midriasis media y poco reactiva.
. Atrofia del iris.
o La rubeosis iridis es frecuente y suele evolucionar a glau-

coma neovascular.
. Catarata en casos muy avanzados.

3. Fondo de ojo (Fig. 1a.80)

Fig. 14.80
Atenuación arteriolaq dilatación venosa, hemorragias y NVP
en un síndrome isquémico ocular.

¡ Dilatación venosa, con o sin tortuosidad leve, y estrecha-
miento arteriolar.

o Microaneurismas, hemorragias puntiformes y en llama y
ocasionalmente exudados algodonosos.

o Retinopatía proliferativa con NVP y ocasionalmente NVE.
¡ Edema macular.
r Existe pulsación arterial espontánea más pronunciada

cerca de la papila en la mayoría de los casos o se puede
inducir fácilmente ejerciendo una presión suave sobre el
globo (oftalmodinamometría digital).

4. La AGF muesfra llenado coroideo retrasado e irregular, prolon-
gación del tiempo de triínsito arteriovenoso, no perfusión capi-
lar retiniana, extravasación tardía y tinción arterial prominente.

Tratamiento

l. Las manifestac¡ones del segmento anterior se tratan
con corticoides tópicos y midriáticos.



2. El glaucoma neovascular se puede tratar médica o quirur-
gicamente (v e r Capítulo 9).

3. La retinopatía proliferativa requiere PRF, aunque los

resultados son menos favorables que en la retinopatía diabé-

tica proliferativa.

Diognóstico diferencial

l .  OVCR no isquémica
o Similitudes: hemorragias retinianas unilaterales, dilatación

venosa y exudados algodonosos.
r Diferencias: perfusión de la arteria retiniana normal,

hemorragias más numerosas y principalmente en llama,

existe edema de la PaPila.
2. Retinopatía diabética

¡ Similitudes: hemorragias retinianas puntiformes y en man-

cha, tortuosidad venosa y retinopatía proliferativa.
o Diferencias: habitualmente bilateral y existen exudados

duros.
3. Retinopatía hiPertensiva

¡ Similitudes: atenuación arteriolar y constricción focal'

hemorragias y exudados algodonosos.
r Diferencias: invariablemente bilateral y ausencia de cam-

bios venosos.

Reti n o patía h i pe rte n siva

La hipertensión sistémica se diagnostica con determinaciones

seriadas y consecutivas de la tensión arterial iguales o superio-

res a 140/90 (verCapítulo20).

Cambios retinianos

La respuesta primaria de las arteriolas retinianas a la hiperten-

sión sistémica es el estrechamiento (vasoconstricción)' Sin

embargo, el grado de estrechez depende de la cantidad de fibro-

sis sustitutiva previa (esclerosis involutiva). Por este motivo, el

estrechamiento hipertensivo se observa en su forma pura sólo en

personas jóvenes. En los pacientes ancianos, la rigidez de las

arteriolas retinianas debida a esclerosis involutiva evita el

mismo grado de estrechamiento que se aprecia en los individuos
jóvenes. En la hipertensión mantenida' la barrera hematorreti-

niana está interrumpida en pequeñas áreas, con aumento de la

permeabilidad capilar Por lo tanto, la imagen del fondo de ojo

de la retinopatía hipertensiva se caracteriza por lo siguiente:

l. El estrechamiento arterial puede ser focal (Fig' 14.81) o

generalizado (Fig la.82). El diagnóstico oftalmoscópico del

estrechamiento generalizado es difícil, aunque la presencra

de estrechamiento focal hace muy probable que la presión

sanguínea esté aumentada. La hipertensión grave puede dar

lugar a obstrucción de las arteriolas precapilares y al desa-

nollo de exudados algodonosos (Fig. 1a.83).

2. La extravasación vascular provoca la aparición de hemo-

rragias retinianas en forma de llama y edema retiniano (Fig'

Fig. 14.81
Estrechamiento arterial focal en una hipertensión.

Fig.14.82
Estrechamiento arterial generalizado en una hipertensión'

Fig. 14.83
Estrechamiento arterial y un exudado algodonoso en una

hioertensión.

14.84). El edema retiniano crónico puede ocasionar el depó-

sito de exudados duros alrededor de la fóvea en la capa de

Henle con una configuración macular en estrella (Fig. 14.85).



Enfermedad vascular retiniana 
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Fig. 14.84
Retinopatía hipertensiva grave con exudados algodonosos,
hemorragias en l lama, formación de estrel la macular precoz
y tumefacción papilar moderada.

F ig .  14 .85
Retinopatía hipertensiva grave con una estrel la macular
completamente formada, exudados algodonosos, algunas
hemorragias en l lama y tumefacción papilar moderada

I-a inf lantación clc la cabeza clcl  nervio cipt ico es cl clato clavc
cle la f¿rse n'ral igna cle la l .r ipeltensión (Fig. 1.1.86)

3. La arteriolosclerosis ploduce engl 'osantiento cle la ¡tarecl
cle los vasos, clLle const¿r histológicarnente de hial inización de
la ínt ima. hipert lof ia cle la rnedia e hipelplasi i t  enclotel ial .  El
signo clúrico trirs ir-r-rpoltantc es la plesencia cle cantbios mar.-
cados en los cruces arterio\¡enosos (pinzanriento AV) (Fig
14.87) .  ¿ lunque es tc  s igno so lo  no  es  ncces¿r r - ia lncn te  L tn i r
rndicación cle la gravedad de 1a hipertensir in. pcro su presen-
cia hacc probablc que la hipeltensión haya exist iclo dul.ante
rnuchos ¿rños Los cambios lcves err los cruces ¿lrterio\ cl tosos
se obscr\¡an en pacierrtes con esclerosis i l ' l 'olr .r t iva elt  ¿rusen-
cia de hipeltensión. La gradación de Ia arterioloscler-osis sc
mllestra en la Figula 14 90.

Fig. 14.86
Retinopatía hipertensiva muy grave
y una estrel la macular.

con edema del  d isco grave

Fig. 14.87
Cambios hipertensivos en los cruces arteriovenosos.

Cambios coroideos

Sor.r mros. pclo pr,rcclcn proclucirse como resultado dc una cr- isis
I ' r ipe rtensiva agLrda (hiper tensiírn acelcracla) e n aclr.r l tos. j(rvenes

l. Las manchas de Elschnig son peqr_rcñas r-n¿rnchas nesras
rocle¿rdas clc halos blancos (Fig l : l .8tt) qLre represent¿ut infaf-
tos coloicleos fbc¿iles.

2. Las estrías de Siegrist son ur¿ulch¿Ls al ineadas a lo lar.go cle
los v¿rsc'rs coroicleos iFig. l :1 89¡clLre son indicativas dr: necro-
sis l ' ibl inoide asoci¿rda con hipel ' tcnsión maligna.

3. El desprendimiento ret iniano exudativo. a vcces bi la-
telal.  pucde producirse en la l-r ipeltcnsión agr-rcla gravc col i to
la asoci¿rcl¿r con l¿r toxel-nia clel embarazo.

Gradación de la arteriolosclerosis (Fig. 1.190)

l .  Grado I Ensanchalniento suti l  dcl lef lejo lurnínico arterio-
l ar. ¿rtenr.rac i ót-r ¿utet'i ol ar gene|alizacla l eve. especi aln-rente de
las r-¿Luras pequeñas. y ocr-rltación cle las venas



Fig. 14.89
Líneas de Siegrist en una hipertensión.

Fig .14 .90
Gradación de la arteriolosclerosis retiniana (ver texto).

2. Grado 2. Ensanchamiento obvio del reflejo lumínico arte-
riolar y deflexión de las venas en los cruces arteriovenosos
(signo de Salus).

3. Grado 3. Arteriolas en hilo de cobre, acumulación de venas
distalmente a los cruces arteriovenosos (signo de Bonnet),
adelgazamiento de las venas a cada lado de los cruces (signo
de Gunn) y deflexión en ángulo recto de las venas.

4. Grado 4. Arteriolas en hilo de plata y cambios de grado 3.

Asociaciones y comqlicociones oculores
de la hipertensión

o Oclusión venosaretiniana.
¡ Oclusión arterial retiniana.
. Macroaneurisma arterial retiniano.
¡ Neuropatía óptica isquémica anterior.
. Parálisis oculomotora.
o La hipertensión no controlada puede afectar de forma adver-

sa a la retinopatía diabética.

ol;i#leÍil"dad
de células falciformes

lntroducción

Las hemoglobinopatías de células falciformes son causadas por
una hemoglobina anormal, o una combinación de ellas, que
hace que los hematíes adopten una forma anómala en condicio-
nes de hipoxia y acidosis. Como estos hematíes deformados son
más rígidos que las células sanas, pueden impactarse en los
pequeños vasos sanguíneos y obstruirlos, produciendo isquemia
tisular con un aumento local importante de la acidosis y la hipo-
xia, y aún más deformación celular. Los trastornos falciformes
en los que las hemoglobinas mutantes S y C se heredan como
alelos de la hemoglobinaA normal tienen importantes manifes-
taciones oculares. Estas hemoglobinas anómalas pueden existir
en combinación con la hemoglobina A normal o en las asocia-
ciones que se indican a continuación:

| . La AS (rasgo falciforme) está presente en el8Vo de las per-
sonas afroamericanas. Es la forma más leve y suele precisar
una hipoxia grave u otros trastornos para que se desencadene
la drepanocitosis.

2. La SS (enfermedad falciforme, anemia falciforme) existe en
el 0,4Vo de las personas afroamericanas. Da lugar a compli-
caciones sistémicas graves, como crisis de infarto tisular
dolorosas y anemia hemolítica grave. Las complicaciones
oculares suelen ser leves y asintomáticas.

3. La SC (enfermedad falciforme C) existe en el0,2Vo de Ias
personas afroamericanas.

4. La SThal (talasemia falciforme) se asocia junto con la SC
con anemia leve pero con manifestaciones oculares graves.

Fig.14.88
Manchas de Elschnig en una hipertensión.



Retinopatía proliferativa

Aunque las formas más graves de retinopatía se asocian con las
enfermedades SC y SThal, la SC y la SS pueden ocasionar reti-
nopatía a veces.

Signos clínicos

l .  Estadios (Fig. 14.91)
c Estadio 1. Se caracteriza por oclusión arteriolar periférica.
o Estadio 2. Muestra anastomosis arleriovenosas periféricas

que parecen ser canales capilares previos dilatados. La
retina periférica después del punto de oclusión vascular es
ampliamente avascular y sin perfusión.

c Estadio 3. Consiste en el surgimiento de neovasos de las
anastomosis. Inicialmente, los neovasos permanecen apla-
nados sobre la retina y tienen una configuración en abani-
co y suelen estar alimentados por una arteriola única y dre-
nados por una vena única (Fig. 14.92a). Alrededor del
40-50Vo de estos abanicos involucionan espontáneamente
como resultado de su autoinfarto y aparecen como lesiones
fibrovasculares grisáceas. En otros casos, los mechones
vasculares siguen proliferando, se adhieren al vítreo corti-
cal y pueden sangrar a causa de la tracción vitreorretiniana
(Fig. 14.93).

o Estadio 4. Se caracterizapor hemonagia vítrea que puede
ser precipitada por traumatismos oculares relativamente
banales.

o Estad,io 5. Se caracterizapor proliferación fibrovascular
extensa y desprendimiento de retina por tracción (Fig.

14.94).El desprendimiento de retina regmatógeno también
puede producirse como resultado de la formación de des-
garros adyacentes a las áreas de tejido fibrovascular.

2. La AGF muestra falta de perfusión capilar de la retina peri-
f érica (v e r F ig. 1 4.92b) y extravas ació n tar día de la neovas-
ctluización (v e r Fig. | 4.92c).

Trotamiento

l. Puede ser necesaria la fotocoagulación retiniana perifé-
rica en áreas sin perfusión capilar para inducir la regresión
en pacientes con hemorragias vítreas recurrentes. Sin embar-
go, al contrario que en la RD, los neovasos en la enfermedad
de células falciformes tienden a autoinfartarse e involucionar
espontáneamente y no suelen precisar tratamiento.

2. La vitrectomía vía pars plana para el desprendimiento de
retina traccional y/o 1a hemorragia vítrea persistente suele
dar malos resultados.

Retinopatía no proliferativa

Lesiones asintomáticas

l. La tortuosidad venosa es uno de los primeros signos
oftálmicos de enfermedad falciforme y se debe a cortocircui-
tos arteriovenosos periféricos.

2. Arteriolas en hilo de plata en la retina periférica, que
representan arteriolas ocluidas previamente.

3. Las manchas de color salmón son hemorragias intrarre-
tinianas, rosadas, prerretinianas (Fig. 14.95) o superficiales

Fig.14.9r
Gradación de la retinopatía proliferativa
por células falciformes (ver texto).



Fig. l4 .93
Hemorragia de los neovasos en una retinopatía proliferativa
por células falciformes en estadio 4.

en el ecuador, y que están al lado de las arteriolas y suelen
resolverse sin secuelas.

4. Las quemaduras de sol negras son manchas de hiperpla-
sia epitelial pigmentaria en la retina periférica (Fig. 14.96).

5. El signo de la depresión macular es una depresión ova-
lada del reflejo macular central brillante debida a atrofia y
adelgazamiento de la retina sensorial.

ó. Los agujeros retinianos periféricos son áreas de blan-
queamiento similar a <<blanco sin presión> y un signo ocasio-
nal (Fig. 14.91).

Fig.14.92
(a) Retinopatía proliferativa por células
fulciformes en estadio 3;(b) angiografía con
fluoresceína en fase precoz que muestra
llenado de vasos nuevos (<<en abanico de man)
y no perfusión capilar retiniana periférica
extensa; (c) angiografía con fluoresceína en fase

illi*:: 
muestra extravasac¡ón de los

Fig.14.94
Desprendimiento de retina por tracción periférico en una
ret¡nopatía proliferativa por células falciformes en estadio 5.

Lesiones sintomáticas

l. La oclusión arter¡olar macular se produce aproximada-
mente en el 3O?o de los pacientes.

2. La OACR aguda es rara.
3. La oclusión venosa retiniana, debida a una viscosidad

aumentada, es poco frecuente.
4. La oclusión vascular coro¡dea puede producirse ocasio-

nalmente, en especial en niños.
5. Las estrías angioides se ven en una minoría de pacientes.



F ig .14 .95
Hemorragia prerret¡n¡ana (mancha salmón) en una retinoPatía
por células falciformes.

Fig.14.96
Hiperplasia periférica del EPR (quemadura de sol negra) en una
retinopatía por células falciformes.

Fig.14.97
Agujero retiniano periférico y una zona de blanqueamiento
superior en una retinopatía por células falciformes.

Lesiones no retinionas

l. Las lesiones conjuntivales se caracterizan por segmentos
vasculares de color rojo oscuros aislados y en forma de coma
o espiral. Afectan a los vasos de pequeño calibre y se locali-
zanmás a menudo enlazona inferior.

2. Las lesiones del iris consisten en áreas circunscritas de atrofia
isquémica, generalmente en el extremo pupilar y que se extien-
den hacia el colla¡ete. A veces se puede observar rubeosis.

ol:iffillÍx.uridad
lntroducción

La retinopatía de la prematuridad (RP) es una retinopatía pro-
liferativa que afecta a los recién nacidos pretérmino de bajo
peso al nacer que a menudo han estado expuestos a ambientes
con altas concentraciones de oxígeno. La retina es la única
entre los tejidos que no posee vasos sanguíneos hasta el cuarto
mes de gestación, momento en el cual emanan complejos vas-
culares desde los vasos hialoideos en el nervio óptico y crecen
hacia la periferia. Estos vasos alcanzan la periferia nasal des-
pués de los 8 meses de gestación, aunque no alcanzan la peri-
feria temporal hasta alrededor de I mes después del parto. Esta
retina temporal vascularizada de forma incompleta es particu-
larmente sensible a la lesión por el oxígeno, especialmente en
el niño pretérmino.

Retinopatía de 
ta RSmaturidad activa

Gravedad

La gravedad de la RP activa puede determinarse de acuerdo con
(a) localización, (b) extensión, (c) estadios y (d) enfermedad
<plus> de la forma siguiente:

l. La localización se determina según tres zonas centradas en

la papila óptica (Fig. 14.98).

a. La zona 1 está l imitada por un círculo imaginario cu-

yo radio es dos veces la distancia desde el disco a la

mácula.

b. Lazona 2 se extiende concéntricamente desde el extre-

mo de la zona I hasta un punto tangencial a la ora serra-

ta nasal y alrededor de un área cercana al ecuador tem-

poral.

c. La zona 3 consta de una zona residual temporal en forma

de media luna por delante delazona2.

2. La extensión de la afectación está determinada por el

número de horas de la esfera del reloi que están afectadas.

3. Estadios

a. Estadio I (línea de demarcación). El primer signo patog-

nomónico de RP activa es el desarrollo de una línea del-



Oftalmología Clínica

Fig.14.98
Gádac¡ón de la retinopatía de la prematuridad (ver texto).

gada, tortuosa y de color blanco-gris que discurre más o

menos paralela a la ora serrata, que separa la retina perifé-

rica inmadura avascular de la retina posterior vasculariza-
da (Fig. 14.99a).Lalíneaes más prominente en la perife-

ria temporal y puede tener ramificaciones anormales de

vasos sanguíneos que se dirigen a ella.
b. Estadio 2 (cresta). Si la RP progresa, la línea de demarca-

ción se convierte en una cresta de tejido elevada que

representa un cortocircuito mesenquimatoso que une

venas y arterias (Figs. 14.99b y 14.100). Los vasos san-
guíneos entran en la cresta y se pueden ver pequeños
mechones neovasculares aislados por detrás de ella.

c. Estadio 3 (cresta con proliferación frbrovascular extrarre-
tiniana). A medida que la enfermedad progresa, la cresta

se vuelve rosada como resultado del desarrollo de una
proliferación fibrovascula¡ a lo largo de Ia superficie de la

retina y dentro del vítreo (Figs. 14.99c y 14'101). Esto

suele asociarse con dilatación y tortuosidad de Ios vasos

sanguíneos retinianos por detrás del ecuador. La hemorra-
gia retiniana es frecuente, y puede producirse hemorragia
vítrea. La incidencia más elevada de este estadio es alre-
dedor de la edad posconcepcional de 35 semanas.

Mechones vascu la res  a is lados

Ret¡na
d esprendida

Línea de  demarcac ión
Hetina
vasc ula r izada

Prol i fera c ión
fi  brovasc ul a r
extra rretinia na
gfave

Fig.14.99
Progresión de la retinopatía de la prematuridad (ver texto).



Fig.  14.100
Cresta elevada en el estadio 2 de una retinopatía de la
prematuridad. (Cortesía de J Arnold.)

Cresta con orol iferación fibrovascular extrarretin iana extensa
en el estadio 3 de una retinopatía de la prematuridad.

d. El estadio 4 (desprendimiento de retina subtotal) se debe
a proliferación fibrovascular progresiva (Fig. 14.99d). El
desprendimiento, que empieza en la periferia extrema y se
extiende hacia el centro, se produce típicamente cuando el
niño tiene unas 10 semanas de vida.

e. El estadio 5 se caracteriza por desprendimiento de retina

total.

Otros considerociones

l. La enfermedad plus significa tendencia a la progresión y
se caracteriza por lo siguiente:
r Imposibil idad de dilatación de la pupila, asociada con

engrosamiento vascular grosero del iris.
¡ Desarrollo de opacidad vítrea.
r Dilatación de las venas y tortuosidad de las arterias en el

fondo de ojo posterior (Fig 14 102).
. Aumento de la hemorragia prerretiniana y vítrea.
Cuando existen estos cambios, se añade un signo plus al
número del estadio.

Fig.14.102
Dilatación vascular en una retinopatía de la prematuridad,
enfermedad <olus>.

2. La enfermedad umbral se define como la existencia de
5 horas de la esfera del reloj contiguas u 8 horas de la esfera del
reloj no contiguas de neovascularizacíón exfrarretiniana (esta-

dio 3 de la enfermedad) en la zona 7 olazona 2, asociada con

enfermedad plus, y es una indicación de tratamiento.

Detección

Los ojos de todos los niños nacidos a las 31 semanas o antes o
con un peso inferior a los 1.500 g, deben estudiarse para detec-
tar la RP Sin embargo, el examen antes de las 31 semanas de
edad gestacional tiene un valor muy limitado porque las pupilas

son difíciles de dilatar y la visualización del fondo de ojo está

dificultada por una turbidez vítrea causada por Ia túnica vascu-
lar del cristalino. Por 1o tanto, el estudio de los recién nacidos
prematuros debe hacerse entre las 6 y las 7 semanas de edad
posnatal o a las 34 semanas de edad posconcepcional (la que se
alcance primero), pero no antes de las 5 semanas de edad pos-

natal, para detectar el inicio de la enfermedad umbral. La revi-

sión posterior debe realizarse a intervalos de 2 semanas, hasta
que la vascularización retinianaalcanzalazona 3. Los niños que

tienen otras complicaciones sistémicas, como hemorragia intra-

F ig .  14 .101

NB. '  Aunque los  s ignos  c l ín icos  de  la  RP sue len  ta rdar
varias semanas en presentarse, la enfermedad raramente
progresa desde el estadio I hasta el estadio 4 en pocos días.
Aproximadamente en el 80% de los recién nacidos la RP
regresa espontáneamente, dejando pocos o ningún resto. La
regresión espontánea puede ocurrir  incluso en los pacientes

con desprendimientos de ret ina parciales.



ventricular, presentan un mayor riesgo de RP' Las pupilas en un

niño pretérmino deben dilatarse con ciclopentolato al 0,57a con

o sin fenilefrina al 25%.

Trotomiento

l. Se recomienda Ia ablación de la retina inmadura avascular con

crioterapia o fotocoagulación con láser en niños con enferme-

dad umbral. Esto tiene éxito en el 85% de los casos. pero el resto

progresa a desprendimiento de retina a pesar del tratamiento'

2. La cirugia vitreorretiniana para el desprendimiento de

retina traccional suele tener una mala evolución visual'

Retinopatía de la prematuridad cicatricial

Alrededor del20Vo de los recién nacidos con RP activa presen-

tan complicaciones cicatriciales, que pueden ser lnocuas o

extremadamente graves. En general, cuanto más avanzada está

o más posterior es la enfermedad proliferativa en el momento de

la involución, más graves son las secuelas cicatriciales

¡ El estadio I se caracteriza por miopía asociada con altera-

ción pigmentaria retiniana periférica mínima y opacidad en la

base vítrea.
o El estadio 2 muestra fibrosis vitreorretiniana temporal (Fig'

14. 103) con anastre de la mácula (Fig. 14. 104), lo que puede

provocar una seudoesotropía, debido a la exageración resul-

tante del ángulo kappa(verCapítulo l6).

F ig .14 .103
Proliferación fibrosa periférica y cambios pigmentarios con
tracción de los vasos sanguíneos temporales en una retinopatía
de la prematuridad cicatricial.

El estadio 3 muestra hbrosis periférica más grave con con-

tractura y un pliegue retiniano falciforme (Fig. la.105)'

El estadio 4 muestra un anillo parcial de tejido frbrovascular

retrolental con desprendimiento de retina parcial

F ig .14 .104
Tracción temporal de la mácula en una retinoPatía de la
orematuridad cicatricial.

F ig .14 .105
Pliégue vitreorretiniano falciforme con tracción inferotemporal
de la retina en una retinoPatía de la prematuridad cicatricial'

El estadio 5 muestra un anillo completo de tejido fibrovas-

cular retrolental con desprendimiento de retina total (Fig.

14.106), un cuadro previamente conocido como <fibroplasia

retrolental>. Puede producirse glaucoma de ángulo cerradcr

secundario debido a pérdida de profundidad progresiva de Ia

cámara anterior causada por un movimiento hacia delante

del diafragma iris-cristalino y el desarrollo de sinequias

anteriores. EI tratamiento es extirpación del cristalino r

vitrectomía anterior.

a Macroaneur¡sma- arterial retiniano

Un macroaneurlsma

zada de una arteriola

arterial retiniano es una dilatación locali-

re t in iana que sue le  ocur i r  en  los  t res  p r i -



Fig.14.lO6
Desprendimiento de retina total en una retinopatía de la
prematuridad.

meros órdenes del árbol arterial. Tiene una predilección por las
mujeres ancianas hipertensas y afecta a un ojo en el 907o de los
casos.

Signos clínicos

l .  La presentación puede ser de una de las tres formas si-
gulentes:
r Detección casual en un paciente asintomático.
. Afectación insidiosa de la visión central debida a edema

macular y formación de exudados duros.
¡ Pérdida visual brusca como resultado de una hemorrasia

vítrea, lo cual es poco frecuente.
2. Fondo de ojo

o Dilatación arteriolar sacular o fusiforme, que se localiza
más frecuentemente en una bifurcación o un cruce arterio-
venoso a lo largo de las arcadas vasculares temporales. El
aneurisma puede aumentar varias veces el tamaño de la
artena.

¡ Hemorragia retiniana asociada en el 50Vo de los casos (Fig.
14.r07).

F ig.  14.107
Macroaneurisma de la arteria retiniana con hemorragia localizada.

o Pueden existir múltiples macroaneurismas a 1o largo de la
misma arteriola u otra diferente.

3. Los hallazgos de la AGF dependen de la permeabilidad de la
lesión y de la presencia de hemoragia asociada. El aspecto típi-
co es el de un llenado uniforme inmediato del macroaneurisma

Gig. la.108b) con extravasación tardía (Fig. 14.108c y d). EI
llenado incompleto es el resultado de la obliteración parcial o
completa de la luz por trombosis.

4. Evolución
¡ La involución espontánea después de trombosis y fibrosis

es muy frecuente. Esto puede suceder antes o después de la
aparición de extravasación o hemorragia (Fig. 14.109).

¡ Rotura con hemorragia (Fig. 14. I l0), que puede ser subre-
tiniana, intrarretiniana, prerretiniana o vítrea. En estos
casos la lesión subyacente puede pasar por alto y no se
hace el diagnóstico.

. La extravasación crónica que da lugar a edema retiniano
con acumulación de exudados duros en la fóvea es fie-
cuente y puede causar pérdida permanente de la visión
central (ver Fig. 14. l08a).

Tratamiento

l. La observac¡ón para prever la involución espontánea está
indicada en los ojos con buena agudeza visual en los que la
mácula no se ve amenazada y los que presentan hemorragia
vítrea leve sin edema o exudación importantes.

2. La fotocoagulación con láser se puede considerar si el
edema o los exudados duros amenazan o afectan a la fóvea
(Fig.  14.1 I  1a) ,  especia lmente s i  hay un deter ioro v isual
documentado. Los impactos del láser pueden aplicarse direc-
tamente sobre la lesión, alrededor de ella o ambos (Fig.
14.1 1 lb). La absorción del edema y los exudados duros
puede tardar varios meses.

3. La hialoidotomía con láserYAG se puede considerar en
los ojos con grandes hemorragias prerretinianas no absorbi-
bles que se supelponen a la mácula con el fin de dispersar Ia
sangre en la cavidad vítrea, a partir de la cual se puede absor-
ber más rápidamente.

D i a gn ósti co dife re n ci al

l .  Exudados duros en el polo posterior
¡ Retinopatía diabética de base.
. Degeneración macular asociada a la edad exudativa.
. Antigua oclusión de una rama venosa retiniana.
¡ Telangiectasia retiniana.
o Pequeño hemangioma capilar retiniano.
¡ Retinopatía por radiación.

2. Hemorragias retinianas o subretinianas profundas
en el polo posterior
¡ Neovascularízactón coroidea.
¡ Retinopatía de Valsalva.
¡ Vasculopatía coroideapolipoidea idiopática.
¡ Traumatismo ocular cerrado.
¡ Melanoma coroideo
¡ Síndrome de Terson asociado con hemorrasia subarac-

noidea.



Fig .  14 .108
(a) Extravasación de
macroaneurisma de la
arteria retiniana con una
pequeña hemorragia y
exudados duros alrededor:
(b) angiografía con
fluoresceína en fase venosa
precoz que muestra llenado;
(c) fase venosa tardía que
muestra extravasación
tardía; (d) fase tardía que
muestra extravasación
posterior. (Corresía
de S Milewski )

Fig.14.109
(a) Hemorragia subretiniana asociada con macroaneurisma de la arteria retiniana; (b) después de involución espontánea y absorción
de la sangre.



F ig .  t 4 .110
Hemorragia subretiniana y prerretiniana asoc¡ada con
macroaneurisma de la arteria retiniana. (Cortesía de S. Milewski.)

O Telangiectasia reti niana
prrmarra

Las telangiectasias retinianas primarias son un grupo de anoma-
lías vasculares retinianas raras, idiopáticas, congénitas o adqui-
ridas, caracterizadas por dilatación y tortuosidad de los vasos
sanguíneos retinianos, aneurismas múltiples, extravasación y
depósito de exudados duros. Las telangiectasias retinianas afec-
tan al lecho capilar, aunque las arteriolas y las vénulas pueden
resultar también afectadas. Las malformaciones vasculares sue-
len progresar y volverse sintomáticas posteriormente en la vida
como resultado de hemorragia, edema o exudación lipídica. Las

telangiectasias primarias y secundarias deben diferenciarse
entre sí; las últimas se asocian con una enfermedad sistémica de
base, como la diabetes. Según la gravedad, las telangiectasias
retinianas primarias se pueden dividir en: (a) telangiectasia
retiniana yuxtafoveolar idiopética, (b) aneurismas miliares de
Lebery (c) enfermedad de Coats. Algunos autores consideran
que los aneurismas miliares de Leber son una forma localizada
y más leve de la enfermedad de Coats.

Telangiectasia retiniana
yuxtafoveolar idiopática

La telangiectasia yuxtafoveolar idiopática es un cuadro raro, con-
génito o adquirido, que se puede dividir en los siguientes tipos.

Grupo I A: tel a ngiectasio P orofove al u nil ate rol

Afecta típicamente a hombres de mediana edad.

l. La presentación es con visión borrosa leve o moderada.
2. Signos. Telangiectasia, aproximadamente de 1,5 diámetros

papilares de superficie, temporal a la fóvea y frecuentemen-
te asociada con exudados duros (Fig. l4.Il2ay b).

3. La AGF muestra dilatación capilar (Fig. 14.ll2c) y extrava-
sación tardía (Fig. la.1 12d).

4. El tratamiento con fotocoagulación con láser de las zonas
de extravasación puede resultar beneficioso para evitar la
pérdida visual.

G rup o I B: te I o n gi e cto si a p o rofov e a I u n i I ote ra I

Afecta típicamente a hombres de mediana edad.

l. La presentación es con visión borrosa leve.
2. Signos. Telangiectasia conf,rnada a una hora de la esfera del

reloj en el extremo delaZAF (Fig. 1a.l 13a y b).

Fig.14.11l
(a) Extravasación de macroaneurisma de la arteria retiniana con exudados duros gue afectan a la fóvea; (b) aspecto inmediatamente
después de fotocoagulación con láser.



3. LaAGF muestra ausencia de extravasación (Fig. l4.l l3c).
4. No requiere tratamiento y el pronóstico es bueno

G rup o 2 : te I a n gi ectasi o po rofove ol bi I ateral

l. La presentación es en la quinta o sexta décadas de la vida
con trastorno leve y lentamente progresivo de la visión central.

Fig.14.112
Telangiectasia ret¡n iana yuxtafoveolar
idiopática: grupo 1 A (ver texto). (cortesía del
Wilmer Eye Inst¡tute.)

2. Signos
o Telangiectasia simétrica, con un área de un disco o menos,

que afecta a toda o parte de la retina parafoveolar sin exu-
dados duros, pero frecuentemetrte asociada con placas
estrelladas de hiperplasia del EPR.

o Pueden existir múltiples destellos de puntos blancos yuxtafo-
veolares y pequeños depósitos solitarios centrales amarillos.

Fig .  14 .1  I  3
Telangiectasia retin iana yuxtafoveolar
idiopática: grupo 1 B (ver texto). (Cortesía
del Wilmer Eye Institute.)



\

3. La AGF muestra dilatación capilar por fuera de la ZAF (Fig.
14.114a) y extravasación tardía (Fig. 14 1 l4b).

4. El pronóstico es reservado debido a la aparición de atrofra
de la fóvea secundaria y ocasionalmente NVC. La fotocoa-
gulación con láser puede resultar beneficiosa en los pacien-
tes con NVC, pero no en otro caso.

Fig. 14.114
Telangiectasia ret¡niana yuxtafoveolar idiopática: grupo 2 (ver texto).

Grupo 3: tefongiectosia Perifoveal bilateral
y oclusión co,Pilor

Es la forma más grave y se presenta típicamente en la sexta
década de la vida.

l .  La presentación es con pérdida progresiva y lenta de [a

visión central.
2. Signos

o Dilatación aneurismática marcada de los capilares termi-
nales y oclusión progresiva de los capilares alrededor de la
fóvea.

¡ Puede existir atrofia óptica.
3. La AGF muestra ensanchamiento de la ZAF oero ausencia

de extravasación.
4. El pronóstico suele ser malo.

Aneurismas miliares de Leber

l. La presentación es en la edad adulta con afectación unila-
teral de la visión central.

2. Signos
¡ Dilatación fusiforme y sacular de vénulas y arteriolas,

que afecta habitualmente a la periferia retiniana temporal
(F ig .  l4  115) .

o La extravasación crónica da lugar a la formación de exu-
dados duros intrarret inianos que pueden afectar a [a
mácula

3. La AGF durante la fase precoz destaca las anomalías

vasculares y muestra zonas de falta de perfusión retiniana
(Fig. 14.1l6b). La fase tardía muestra extravasación (Fig.

14 .1  16c) .

Enfermedad vascular retiniana

Fig.14.115
Lesiones periféricas en unos aneurismas miliares de Leber.

4. El pronóstico depende de la extensión de la afectación de la
fóvea por los exudados duros en el momento del diagnóstico
( F i g .  l 4  l l T a ) .

5. El tratamiento mediante ablación de las anomalías vascu-

lares con fotocoagulación con láser puede ser beneficioso si
se apl ica precozmente (Fig. 14. I  l7b)

Enfermedad de Coats

La enfermedad de Coats es la forma más grave de telangiectasia
retiniana. Suele ser unilateral, af'ecta típicamente a chicos jóve-

nes y puede causar una pérdida visual grave por desprendi mien-
to de retina exudativo.

Signos clínicos

l. La presentación es típicamente en la primera década de Ia
vida (edad promedio de 5 años) con pérdida visual, estrabismo
o un reflejo blanco en el fondo de ojo (leucocoria) (Fig 14 I 1 8).

2. Signos (en orden cronológico)
o Telangiectasia retiniana, generalmente en los cuadrantes

inferior y temporal entre el ecuador y la ora serrata, y a
veces posterior al ecuador hacia las arcadas vasculares
( F i g . 1 4 . 1 1 9 ) .

¡ Exudado amarillento intra y subretiniano (Figs. 14.120 y
14.121a), que a menudo afecta a áreas remotas de las ano-
malías vasculares, especialmente la mácula.

3. Las complicaciones son desprendimiento de retina exuda-
tivo, rubeosis iridis, glaucoma, uveítis y ptisis bulbi.

4. La AGF destaca la telangiectasia subyacente. Se observan
tortuosidad, formación de aneurismas y falta de perfusión

con bloqueo variable de la fluorescencia coroidea de base por

los exudados duros (Fig. 14.121b).



Fig.14.116
(a) Fotografía sin rojo de unos aneurismas
miliares de Leber; (b) angiografía con
fluoresceína cue muestra dilatación venosa
focal y no perfusión; (c) angiografía con
fluoresceína tardía oue muestra extravasación.
lCortesia de S Milewski )

Fig.14.117
(a) Exudados duros en unos aneurismas miliares de Leber; (b) absorción de exudados duros después de fotocoagulación con láser.
lCortesía de S. Milewski.)



t .
I¡
f

I:

-.
I
I

Fig . l
hrpila

4 . 1 t 8
blanca (leucocoria) en una enfermedad de Coats avanzada.

fis.14.119
C-ambios vasculares y exudados en una enfermedad de Coats
Prrecoz.

t. La ecografía en los casos con desprendimiento de retina
total es útil para excluir retinoblastoma exofítico.

ó. El diagnóstico diferencial excluye otras causas de leuco-
coria unilateral y desprendimiento de retina en niños como
retinoblastoma de inicio tardío. toxocariasis, incontinentia
pigmenti y hemangioma capilar retiniano.

Enfermedad vascular retiniana

Fig.14.120
Exudación subretiniana extensa en una enfermedad de Coats
avanzada.

Trotomiento

l. Observación en los pacientes con enfermedad leve que no
compromete la visión y en los que tienen un ojo no doloroso
con desprendimiento de retina total en los que no hay espe-
ranzade recuperar la visión útil.

2. Fotocoagulación de las zonas de telangiectasia en los ojos
con exudación pero que no tienen desprendimiento de retina
o es muy poco profundo.

3. Crioterapia, con el método de doble congelación-descon-
gelación, cuando el desprendimiento de retina es lo suficien-
temente poco profundo para permitir la aproximación del
criodo a la telangiectasia.

4. Cirugia vitreorretiniana en los ojos con desprendimiento
de retina profundo inaccesible para la crioterapia.

Reti no patía por rad iación

La retinopatía por radiación puede aparecer después del trata-
miento de tumores intraoculares mediante terapia en placa lbra-

Fig.14.121
(a) Enfermedad de Coats; (b) angiografía con
fluoresceína que muestra anomalías vasculares
y bloqueo de la fluorescencia de base por
exudados duros. (Cortesía de S. Milewski.)



quiterapia) o irradiación con un haz externo de neoplasias

malignas sinusales, orbitarias o nasofaríngeas'

l. Presentación. El intervalo de tiempo entre la exposición y

la aparición de la lesión retiniana es variable e impredecible'

aunque habitualmente es entre 6 meses y 3 años'

2. Signos (en orden cronológico)
. óclusión capilar discreta con aparición de canales colate-

rales y microaneurismas, que se ven mejor con AGF (Fig'

14 . r22 ) .

Fig.14.122
Añgiografía con fluoresceína de una retinoPatía por radiación

precoz que muestra no perfusión capilar retiniana focal

asociada con cambios microvasculares' (Cortesía de S' Milewski')

¡ Retinopatía proliferativa y desprendimiento de retina trac-

cional
3. El tratamiento mediante fotocoagulación con láser

puede ser beneficioso para el edema macular y la retinopa-

iía proliferativa. La papilopatía se trata con corticoides sis-

témicos.
4. El pronóstico depende de la gravedad de la afectación' Los

signos de mal pronóstico son papilopatía y retinopatía proli-

ferativa, que pueden dar lugar a hemorragia vítrea y despren-

dimiento de retina traccional'

Reti no patía de Purtscher

La retinopatía de Purtscher está causada por lesión microvascu-

lar con oclusión e isquemia asociadas con (a) traumatismo cra-

neal grave, (b) tesión por compresión torácica, (c) embolismo

(grasa, aire o líquido amniótico) y (d) enfermedades sistémicas

(pancreatitis aguda, carcinoma pancreático, conectivopatías'

l infomas, púrpura trombocitopénica idiopática y después de

trasplante de médula ósea).

l. Signos. Múltiples placas retinianas blancas y superficiales'

parecidas a grandes exudados algodonosos, a menudo aso-

ciadas con hemorragias peripapilares superficiales (Fig'

14.124).

Edema macular, exudados duros y hemorragias retinianas

en llama (Fig.la.123).
o Papilopatía, oclusión arteriolar amplia y

nosos.

exudados algodo-

F i g . 1 4 . 1 2 3
Re-tinopatía por radiación grave con edema macular y exudados

duros.

Fig. 14.124
Retinopatía de Purtscher.

2. La AGF muestra falta de perfusión capilar variable y blo-

queo de la fluorescencia coroidea de base por hemorragias y

edema.
3. El tratamiento de la causa subyacente es deseable pero no

siempre posible.
4. El pronóstico es reservado porque aunque los cambios agu-

dos del fondo de ojo suelen resolverse en algunas semanas,

aproximadamente en el 50Vo de los casos se produce una

aiectación visual variable permanente como resultado de la

lesión macular o del nervio óptico.



I Retinopatía en las
- I a a tqrscrasras sangurneas

Anemia

Las anemias son un grupo de trastornos caracterrzados por dis-
minución en el número de hematíes circulantes o en la cantidad
de hemoglobina en cada célula, o ambas cosas. Los cambios
retinianos en las anemias suelen ser inocuos y raramente tienen
importancia diagnóstica.

f . La retinopatía se caractertza por hemorragias, que pueden
tener centros blancos (manchas de Roth), exudados algodo-
nosos y tortuosidad venosa (Fig. 14.125).

Flg. 14.125
Retinopatía en una anemia grave con manchas de Roth.

o La duración y el tipo de anemia no influyen en la aparición

de estos cambios, que son más frecuentes con trombocito-
penia coexistente.

o Puede haber hemorragias en llama y exudados algodono-

sos en ausencia de otras anomalías hematológicas.
¡ La tortuosidad venosa retiniana parece relacionada con la

gravedad de la anemia.
o Las manchas de Roth corresponden a trombos de fibrina

que ocluyen vasos sanguíneos rotos. También pueden pro-

ducirse en la endocarditis bacteriana y leucemia.

2. La neuropatía óptica con escotomas centrocecales se
puede producir en pacientes con anemia perniciosa. Si no se

trata con suplementos de vitamina B r2, puede producirse una

atrofia óptica permanente. La anemia perniciosa también
puede causar demencia, neuropatía periférica y degeneración

combinada subaguda de la médula espinal caracterizadapor

enfermedad de la columna oosterior v lateral.

Leucemia

Las leucemias son un grupo de trastornos neoplásrcos carac-
terizados por la proliferación anormal de los leucocitos. La
afectación ocular se ve con más frecuencia en la forma aguda
que en 1a crónica, y puede resultar afectada prácticamente
cualquier estructura ocular. Sin embargo, es importante dife-
renciar la infiltración leucémica primaria bastante rara de los
cambios secundarios más frecuentes como los asociados con
anemia, trombocitopenia, hiperviscosidad e infecciones opor-
tunrstas.

l. La retinopatía es relativamente frecuente. Los hallazgos
son similares a los de la anemia con hemorragias en llama,
manchas de Roth y exudados algodonosos. Estos últimos
pueden deberse a infiltración leucémica o ser secundarios a
anemia o hiperviscosidad. La neovascularización retiniana
periférica es un signo ocasional de leucemia mieloide cró-
nica. Raramente puede existir epiteliopatía pigmentaria
Ieucémica caracterizada por un fondo de ojo en manchas de
piel de leopardo secundaria a infi l tración coroidea (Fig.
14.126).

Fis.14.126
Fondo de ojo en <manchas de piel de leopardo> en una
leucemia crónica.

2. Otros signos oculares
r Afectación orbitaria, especialmente en niños (ver Ftg.

11.79).
¡ Engrosamiento del iris, iritis y seudohipopión (Fig. 14.121).
¡ Hemorragia subconjuntival espontánea e hipema.
o Neuropatía óptica debida a infiltración del nervio óptico

(F ig .14 .128 ) .



Fig.14.127
Seudohipopión en una leucemia aguda

Infiltración del nervio óptico en una leucemia linfocítica aguda'
(a) La infiltración de la cabeza del nervio óptico da lugar a
elevación de color gris-blanco; (b) extensión de sangre que
muestra linfoblastos; (c) elevación de la papila debida a
infiltración por células leucémicas; (d) sección a tran aumento
del nervio óotico retrolaminar que muestra infiltración
leucémica. (Cortesía delWilmer Eye Institute.)

Estados de hiperviscosidad

Los estados de hiperviscosidad son un grupo diverso de tras-
tornos raros caracterizados por aumento de la viscosidad san-
guínea, debido a policitemia o la presencia de proteínas plas-
máticas anormales como en la macroglobulinemia de Wal-
denstróm y el mieloma. La retinopatía se caracteriza por dila-
tación venosa, segmentación y tortuosidad, y hemorragias reti-
nianas (Fig. 14.129).

Fig.14.129
Gran dilatación venosa y hemorragias en la hiperviscosidad.
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