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. Retinopatia diabética

Consideraciones sistémicas

La diabetes mellitus es un trastorno metabdlico frecuente que
se caracteriza por una hiperglucemia sostenida de gravedad
variable, secundaria a la falta de insulina endégena, a su efica-
cia disminuida o a ambas cosas. La diabetes puede ser insuli-
nodependiente (DMID) o no insulinodependiente (DMNID),
quizd denominada mds exactamente diabetes de tipo 1 y de
tipo 2, respectivamente (ver Capitulo 20). La prevalencia de la
retinopatia diabética (RD) es mayor en la diabetes mellitus
tipo 1 (40%) que en la tipo 2 (20%), y la RD es la causa mas
trecuente de ceguera legal en las personas entre los 20 y los 65
afios de edad.

Factores de riesgo

I. La duracién de la diabetes es ¢l factor mds importante.
En los pacientes diagnosticados de diabetes antes de los 30
afios de edad, la incidencia de RD después de 10 afios es del
50% y después de 30 afos del 90%. Es extremadamente raro
que la RD se produzca entre los 5 afios del inicio de la dia-
betes y antes de la pubertad, pero alrededor del 5% de los
casos de diabetes tipo 2 tiene RD en el momento de su pre-
sentacion.

2. El mal control metabélico es menos importante que la
duracién, pero sin embargo es importante para el desarrollo
y la progresion de la RD.

3. El embarazo se asocia ocasionalmente con una progresién
répida de la RD. Los factores predictivos son un mal control
de la diabetes previo al embarazo, ajuste demasiado rdpido
del control durante las etapas precoces del embarazo, y el
desarrollo durante la gestacién de preeclampsia y desequili-
brio de liquidos.

4. La hipertension, si se controla mal, se asocia con un em-
peoramiento de la RD y particularmente con el desarrollo de
retinopatia diabética proliferativa (RDP), tanto en los diabé-
ticos tipo 1 como tipo 2,

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

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

Beneficios del control metabélico intensivo

® Retrasa el inicio de la RD, aunque no la evita.

® Enlentece la progresion de la retinopatia diabética de base
(RDB).

® Disminuye la tasa de conversion de la retinopatia diabética
preproliferativa (RDPP) en RDP.

¢ Disminuye la incidencia de edema macular,

® Disminuye la necesidad de fotocoagulacién con lser.

Patogenia

LaRD es una microangiopatia que afecta principalmente a arte-
riolas, capilares y vénulas poscapilares retinianas, aunque los
vasos mas grandes también pueden estar afectados. La retinopa-
tia muestra signos de oclusién microvascular y extravasacion.
Clinicamente la RD puede ser: (a) de base (no proliferativa), en
la que la patologia se mantiene intrarretiniana; (b) proliferativa.
en la que la patologia se extiende mds alld de la superficie reti-
niana, y (¢) preproliferativa, que muestra signos de enfermedad
proliferativa inminente.

Oclusién microvascular

|. Patogenia (Fig. 14.1)

a. Los cambios capilares consisten en pérdida de pericitos,
engrosamiento de la membrana basal y lesién y prolifera-
cién de las células endoteliales. La Figura 14.2 muestra un
lecho capilar normal y la Figura 14.3 muestra el lecho
capilar de un fondo de ojo diabético.
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Patogenia de la retinopatia diabética,
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Fig.14.2
Lecho capilar retiniano normal que muestra una distribucién
igual entre los pericitos con nicleos redondos tefiidos oscuros
y células endoteliales con células alargadas tefidas palidas.
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Lecho capilar retiniano diabético con muchos capifares
acelulares debido a oclusion; el resto de capilares estan dilatados
y muestran pérdida de pericitos y un aumento del nimero de
células endoteliales.

b. Los cambios hematolégicos consisten en la deformacion
y aumento de la formacién de paquetes de hematies y
mayor engrosamiento y agregacion de las plaquetas, lo
que da lugar a una disminucién del transporte de oxigeno.

. La consecuencia de la falta de perfusion capilar retiniana
es la isquemia retiniana, que inicialmente se localiza en la
periferia media de la retina. Los dos efectos principales de la

hipoxia retiniana son los siguientes (Fig. 14.4):

a. Shunts arteriovenosos asociados con una oclusion capilar
significativa y que discurren de las arteriolas a las vénulas.
Aunque no estd claro si estas lesiones representan real-
mente neovasos o la abertura de canales vasculares pre-
existentes, a menudo se denominan «anomalias microvas-
culares intrarretinianas» (IRMA),

b. Se cree que la neovascularizacion estd causada por «sus-
tancias vasoformadoras» (factores de crecimiento) elabo-
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Rubeosis iridis
Retinopatia proliferativa

Fig. 14.4
Consecuencias de la isquemia retiniana en la retinopatia diabética.

radas por el tejido retiniano hipéxico en un intento de
revascularizar la retina hipéxica. Estas sustancias pro-
mueven la neovascularizacién sobre la retina y la cabeza
del nervio éptico (RDP) y en ocasiones sobre el iris (ru-
beosis iridis). Se han identificado muchos factores de cre-
cimiento; el factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF) parece tener una importancia especial.

Extravasacién microvascular

I. Patogenia. La rotura de la barrera interna hematorretiniana
da lugar a extravasacion de los constituyentes del plasma en
la retina (Fig. 14.5b). La debilidad fisica de las paredes capi-

(2) Tight junctions de las células endoteliales que forman la barrera interna sangre-retina; (b) extravasacién debida a la disrupcién

de la barrera interna sangre-retina en la retinopatia diabética. (Cortesfa del Wilmer Eye Institute.)
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lares da lugar a dilataciones saculares localizadas de la pared
vascular, denominadas microaneurismas, que pueden permi-
tir la extravasacion o trombosarse.

. Las consecuencias del aumento de la permeabilidad vas-

cular son la aparicién de hemorragias intrarretinianas y
edema, que puede ser difuso o localizado (Fig. 14.6).

a.

b.

El edema retiniano difuso se debe a dilatacion capilar
extensa y extravasacion.

El edema retiniano localizado se debe a extravasacién
focal de los microaneurismas y segmentos capilares dila-
tados. El edema retiniano localizado crénico produce el
depdsito de «exudados duros» en la unién de la retina nor-
mal y edematosa. Estos exudados, que estdn compuestos
por lipoproteinas y macréfagos llenos de lipidos, rodean
tipicamente a las lesiones microvasculares que extravasan
formando un patrén circinado. Cuando la extravasacion
cesa, se absorben espontdneamente durante un periodo de
meses o afos al interior de capilares sanos de alrededor o
por fagocitosis de su contenido lipidico. La extravasacion
crénica da lugar a aumento de los exudados y depésito de
colesterol.

Retinopatia diabética de base

Signos clinicos

LaFigura 14.7a muestra los signos clinicos de la RD de base y la
Figura 14.7b muestra la localizacién de las lesiones en la retina.

l. Los microaneurismas (Fig. 14.8) se localizan en la capa
nuclear interna y son las primeras lesiones clinicamente
detectables.

a. Signos. Aparecen como pequefios puntos rojos redondea-
dos, generalmente temporales a la fovea (Fig. 14.9).
Cuando estdn cubiertos por sangre pueden ser indistingui-
bles de hemorragias puntiformes.

b. Laangiografia con fluoresceina (AGF) muestra peque-
fos puntos hiperfluorescentes, que corresponden a micro-
aneurismas no trombosados, tipicamente en mayor niime-
ro que los visibles oftalmoscépicamente (Fig. 14.10b).
Las imagenes tardias muestran hiperfluorescencia difusa
debido a extravasacion (Fig. 14.10c).

Edema retiniano

Exudado duro

Fig. 14.6
Consecuencias del aumento de la permeabilidad vascular
en la retinopatia diabética.

Fig. 14.7
Retinopatia diabética
de base; (a) signos
clinicos; (b)
localizacion de las
lesiones. (Cortesia del
Wilmer Eye Institute.)
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Fig. 14.8

(a) Digestion con tripsina de una retina normal; (b) digestion
con tripsina de una retina diabética que muestra la presencia
de microaneurismas perifoveales; (c) vision de gran aumento
que muestra un microaneurisma que contiene muchas células;
(d) corte transversal de un microaneurisma. (Cortesia del Wilmer
Eye Institute.)

Fig. 14.9
Microaneurismas y hemorragias puntiformes en una retinopatia
diabética de base precoz.

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 mérgenes relativamente diferenciados (Fig. 14.10a), a
menudo distribuidas en agrupaciones y/o anillos en el
polo posterior (Fig. 14.11). Los anillos de exudados duros
(exudado circinado) suelen contener microaneurismas en
su centro. Con el tiempo, el niimero y el tamafio de los
exudados duros tienden a aumentar, y la févea puede
resultar amenazada o afectada (Fig. 14.12).

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

3. El edema retiniano estd localizado inicialmente entre las
capas plexiforme externa y nuclear interna, Mds tarde puede
afectar ademas a las capas plexiforme interna y de fibras ner-
viosas, y a veces todo el espesor de la retina puede estar ede-
matoso. Con la acumulacién posterior de liquido la févea

Fig. 14.10

Retinopatia diabética de base. (a) Exudados duros;

(b) angiografia con fluoresceina precoz que muestra
microaneurismas; (¢) angiografia con fluoresceina tardia que
muestra extravasacion; (d) exudado duro en la capa plexiforme
externa. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)

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

Fig. 14.12
Exudados duros en la méacula en una retinopatia diabética de base.
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I adopta un aspecto quistico (edema macular cistoide) (ver Retinopatia diabética preproﬁferativa

Fig. 13.82).

a. Signos. El engrosamiento se detecta mejor mediante bio- La RDB que muestra signos de enfermedad proliferativa inmi-
microscopia con ldmpara de hendidura con una lente de nente se denomina retinopatia diabética preproliferativa
Goldmann. (RDPP). Los signos clinicos de RDPP indican isquemia retinia-

b. La AGF muestra hiperfluorescencia tardfa difusa debida a na progresiva, y se ven en la AGF como extensas dreas hipo-
extravasaci6n capilar retiniana (ver Fig. 14.10c). fluorescentes de no perfusién retiniana (interrupcién capilar)

4. Hemorragias (Fig. 14.13b). La Figura 14.14a muestra los signos clinicos de la

a. Las hemorragias intrarretinianas surgen de los extremos RDPP y la Figura 14.14b la localizacion de las lesiones. El ries-

venosos de los capilares y se localizan en las capas medias go de progresion a enfermedad proliferativa parece ser propor-
compactas de la retina con el resultado de una configura- cional al nidmero de lesiones.

cién roja «en punto-mancha» (ver Fig. 14.11).

b. Las hemorragias en la capa de fibras nerviosas retinia-
nas surgen de las arteriolas precapilares superficiales
mds gruesas y por lo tanto se denominan hemorragias en |. Los exudados algodonosos corresponden a infartos loca-
llama. les de la capa de fibras nerviosas retinianas, debido a oclu-

sion de las arteriolas precapilares (Fig. 14.15¢ y d). La inte-

rrupcién del transporte axopldsmico y la acumulacién

Signos clinicos

MEBEdGtEo subsiguiente del material transportado dentro de los axones
Los pacientes con RDB leve no requieren tratamiento pero nerviosos (estasis axopldsmica) son responsables del aspec-
deben explorarse cada afio. Ademds del control 6ptimo de la to blanquecino de estas lesiones.

diabetes, hay que corregir los factores asociados como hiperten- a. Signos. Pequeiias lesiones superficiales, blanquecinas y
si6n, anemia o insuficiencia renal. vellosas, con vasos sanguineos subyacentes oscuros y que

Fig. 14.13

(a) Isquemia retiniana periférica;
(b) angiografia con fluoresceina
que muestra no perfusién
capilar. (Cortesia del Wilmer Eye
Institute.)

. Fig. 14.14
- Retinopatia
~ diabética
preproliferativa;
- (a) signos
clinicos;
- (b) localizacién
de las lesiones
(ver texto).
. (Cortesia del
Wilmer Eye
. Institute.)
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2. Las anomalias microvasculares intrarretinianas
(IRMA) representan cortocircuitos que discurren de las arte-
riolas retinianas a las vénulas, sorteando de esta forma el
lecho capilar y, por lo tanto, se ven frecuentemente adyacen-
tes a las dreas de cierre capilar (Fig. 14.17a).

a. Signos. Se observan como finas lineas rojas desde las
arteriolas a las vénulas, por lo que pueden parecerse a
dreas focales de neovascularizacion retiniana plana (Figs.
14.17b y 14.18a). Los principales signos distintivos de
IRMA son su localizacidn intrarretiniana, imposibilidad
de cruzar sobre los vasos sanguineos retinianos principa-
les y ausencia de extravasacién en la AGE.

b. La AGF muestra hiperfluorescencia focal asociada con
areas adyacentes de cierre capilar (Fig. 14.18b).

Fig. 14.15

(a) Exudados algodonosos; (b) angiograffa con fluoresceina que
muestra hipofluorescencia debida a bloqueo por los exudados
algodonosos y pequefas areas adyacentes de no perfusién
capilar; (€) exudado algodonoso adyacente a una zona de cierre
capilar; (d) microfotografia con poco aumento que muestra
infarto y desorganizacién de la capa de fibras nerviosas y la
capa de células ganglionares después del cierre capilar.

(Cortesia del Wilmer Eye Institute.)

son evidentes clinicamente s6lo en la retina postecuato-
rial, donde la capa de fibras nerviosas tiene el suficiente
espesor para hacerlas visibles (Figs. 14.15ay 14.16ay b).

b. La AGF muestra hipofluorescencia focal debida a blo-
queo de la fluorescencia coroidea de base frecuentemente
asociado con la no perfusion capilar adyacente (Figs.
14.15by 14.16cy d).

Fig. 14.17

Anomalfas microvasculares intrarretinianas (IRMA).

(a) Localizacién en la retina superficial adyacente a dreas de no
perfusién; (b) aspecto clinico. (Cortesfa del Wilmer Eye Institute.)

: B 3. Los cambios venosos constan de dilatacion (ver Fig.
Fig. 14.16 14.16a y b), asas (lazos) (Fig. 14.19), segmentaciones en

(a y b) E>'(udados algodor)osos y dilatacién venosa; (cyd) ' forma de rosario (Fig. 14.20) y «de salchicha».
angiografia con fluoresceina que muestra hiperfluorescencia 4. Los cambios arteriales constan de estrechamiento, aspec-

irregular de los microaneurismas y dreas de hipofluorescencia

: -, . to en «hilo de plata» y obliteracion similar a la oclusién de
debido a no perfusion capilar. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.) © P > s 0

una rama arterial retiniana (Fig. 14.21).
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Fig. 14.20
Rosario venoso y neovasos moderados en la papila.

Fig. 14.18
(a) Anomalias microvasculares intrarretinianas; (b) angiografia
con fluoresceina que muestra hiperfluorescencia focal y no Fig. 14.21

perfusion capilar extensa. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.) Oclusién arteriolar periférica

Fig. 14.19
Lazo venoso.

Fig. 14.22

Retinopatia diabética preproliferativa. Dilatacion venosa, lazos
venosos y anomalias microvasculares intrarretinianas a lo largo
de la arcada inferotemporal, hemorragias en mancha dentro de
la arcada superotemporal y exudados duros en la macula.

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

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

Maculopatia diabética

La afectacién de la févea por edema y/o exudados duros o
isquemia (maculopatia diabética) es la causa mas comun de
alteracién visual en los pacientes diabéticos, especialmente los
que tienen diabetes tipo 2.

Clasificacién

I. Focal exudativa
a. Signos. Se caracteriza por engrosamiento retiniano bien
delimitado asociado con anilios completos o incompletos
de exudados duros en el drea perifoveal (Fig. 14.23b).
b. La AGF muestra hiperfluorescencia tardia focal debida a
extravasacion y buena perfusién macular (Fig. 14.23¢).
2. Difusa exudativa
a. Signos. Se caracteriza por engrosamiento retiniano difu-
$0, que se puede asociar con cambios cistoides. La oblite-
racién de las referencias por edema grave puede hacer que
la Jocalizacién de la févea sea imposible (Fig. 14.24a).
b. La AGF muestra hiperfluorescencia irregular extensa de
microaneurismas (Fig. 14.24b) e hiperfluorescencia difusa

tardia debido a extravasacién, que suele ser mds evidente que

en la exploracién fisica, con la presencia de un patrén en

pétalos de flor si existe edema macular cistoide (Fig. 14.24c).
3. Isquémica

a. Signos. Se caracteriza por la presencia de agudeza visual
reducida junto con un aspecto relativamente normal de la
févea (Fig. 14.25a). Es frecuente la asociacién de RDPP.
Se pueden ver hemorragias puntiformes oscuras.

b. La AGF muestra no perfusién capilar en la févea (Fig.
14.25b), cuya gravedad no se relaciona siempre con el
grado de agudeza visual. Con frecuencia también existen
otras dreas de no perfusion capilar en el polo posterior y la
periferia.

4. La maculopatia mixta se caracteriza por una combinacién
de isquemia y exudacién.

Definicién

El edema macular clinicamente significativo (EMCS) tiene las
siguientes caracteristicas:

® Edema retiniano a menos de 500 um del centro de la fovea
(Fig. 14.26a).

¢ Exudados duros a menos de 500 um del centro de la févea, si
se asocia con engrosamiento retiniano adyacente (que puede
estar por fuera del Iimite de 500 um) (Fig. 14.26b).

® Edema retiniano que tiene un drea igual a una papila (1.500 pm)
0 mayor, con cualquier parte de €l dentro de un didmetro papilar
del centro de la févea (Fig. 14.26¢).

Fig. 14.23

Maculopatfa diabética focal. (a) Aspecto inicial
que muestra sélo hemorragias; (b) 2 afos
después se observa un anillo de exudados
duros; (c) la angiografia con fluoresceina
muestra la extravasacion focal correspondiente;
(d) aspecto inmediatamente después de
fotocoagulacion con léser focal; (e) resolucién
de los exudados duros; (f) resolucién completa
de los exudados duros y cicatrices residuales del
laser varios meses mas tarde. (Cortesia del Wilmer
Eye Institute.)

Fig. 14.24
Maculopatia diabética focal. (a) Algunos exudados
duros y hemorragias puntiformes; (b) angiografa
con fluoresceina en fase precoz que muestra
hiperfluorescencia irregular de los microaneurismas;
(c) angiograffa con fluoresceina en fase tardia que
muestra extravasacion extensa y edema macular
cistoide. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)
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Fig. 14.25

Maculopatia diabética isquémica. {a) Hemorragias puntiformes y en mancha; (b) angiografia con fluoresceina que muestra no perfusion

macular y periférica.

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

NB: Los ojos con EMCS requieren tratamiento con foto-B
coagulacion con laser independientemente del nivel de agu-
deza visual porque el tratamiento reduce el riesgo de pérdi-
da visual en un 50%. La mejoria de la funcién visual es poco
frecuente, por lo que el tratamiento es profilictico. La angio-
grafia con fluoresceina antes del tratamiento para delimitar
el area y la extension de la extravasacion,y también para
detectar la presencia de falta de perfusion capilar en la févea
(maculopatia isquémica), lo que supone un peor pronéstico
y es una contraindicacién del tratamiento.

Fotocoagulacion con laser de argén

2.

Técnica

a. El tratamiento focal supone aplicar impactos con ldser a
los microaneurismas y las lesiones microvasculares en €l
centro de anillos de exudados duros localizados a entre
500 y 3.000 um desde el centro de la févea (ver Fig.
14.23d). El didmetro del impacto estd entre 50 y 100 pm,
con una duracién de 0,10 segundos y potencia suficiente
para obtener un sutil blanqueo u oscurecimiento del
microaneurisma. El tratamiento de las lesiones a mds de
300 um desde el centro de la févea debe considerarse si el
EMCS persiste a pesar del tratamiento previo y si la agu-
deza visual es inferior a 6/12 (0,5). En estos casos se reco-
mienda un tiempo de exposicién inferior a 0,05 segundos.

b. El tratamiento en rejilla se usa para areas de engrosa-
miento retiniano difuso localizado a més de 500 pm desde
el centro de la févea y 500 um desde el margen temporal
de la papila. El tamafio del punto es 100-200 pm y el
tiempo de exposicién de 0,10 segundos. Los impactos
deben ser de una intensidad muy suave y estar separados
por una amplitud equivalente a un impacto.

Resultados. Aproximadamente el 70% de los ojos consi-

guen una agudeza visual estable, el 15% de los ojos muestran

mejoria y el 15% se deterioran posteriormente. En algunos

casos el edema puede tardar hasta 4 meses en resolverse (ver

Fig. 14.23f), por lo que no se deberfa plantear un nuevo tra-

tamiento prematuramente.

Los factores de mal prondstico son:

¢ Exudados duros que afectan a la fovea.

® Edema macular difuso.

® Edema macular cistoide.

® Maculopatia mixta exudativa-isquémica.

e Maculopatia grave en el momento de su presentacion.

Vitrectomia

La vitrectomia via pars plana puede estar indicada cuando se
asocia edema macular con traccidn tangencial por una mem-
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brana hialina posterior engrosada y tensa. En estos casos la
terapia con ldser tiene un beneficio limitado, pero la liberacién
quirdrgica de la traccién macular tangencial puede resultar
efectiva.

Retinopatia diabética proliferativa

La RDP afecta aproximadamente al 5-10% de la poblacién
diabética. Los pacientes con diabetes tipo 1 tienen un riesgo
particular de RDP con una incidencia de cerca del 60% des-
pués de 30 afios. Los factores protectores son enfermedad
oclusiva carotidea, separacién vitrea posterior, miopfa alta y
atrofia 6ptica.

Signos clinicos

l. Signos. La neovascularizacion es el dato clave de RDP. Los
neovasos pueden proliferar en o cerca de la cabeza del nervio
optico (NVP = neovascularizacién papilar) o a lo largo del
curso de los vasos principales (NVE = neovasos en cualquier
parte), o en ambos casos (Fig. 14.27a). Se ha estimado que
mas de una cuarta parte de la retina debe estar sin perfusién
antes de que se desarrolle NVP. La ausencia de la membrana
limitante interna (MLI) en la cabeza del nervio 6ptico puede
explicar parcialmente la predileccién por la neovasculariza-
cidn en este lugar. L.os neovasos empiezan como prolifera-
ciones endoteliales, surgiendo habitualmente de las venas;
después pasan a través de defectos en la MLI para encontrar-
se en el plano potencial entre la retina y la corteza vitrea pos-
terior, empleando esta tltima como un «andamio» para su
crecimiento (Fig. 14.27b).

2. La AGF, aunque no es necesaria para establecer el diagnés-
tico (Fig. 14.28a), resalta la neovascularizacién durante las
fases precoces de la angiografia y muestra hiperfluorescencia
durante las etapas tardias debido a extravasacién intensa del
colorante del tejido neovascular (Fig. 14.28b).

Fig. 14.28

(@) Neovasos papilares; (b) la angiografia con fluoresceina en fase
tardia muestra una extravasacion extensa. (Cortesia del Wilmer Eye
Institute.)

Fig. 14.27

Retinopatia diabética proliferativa. (a) Signos clinicos; (b) localizacién de la neovascularizacién. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)
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Valoracién clinica e Grave cuando afecta a mas de una tercera parte def drea
papilar (Fig. 14.30).

I. La gravedad de la RDP estd determinada por el drea cubier-
ta por neovasos en comparacion con el drea de la papila 6pti-
ca. La gravedad de la RDP se describe de la siguiente forma:

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

drea papilar (Fig. 14.29).

Fig. 14.30
Neovasos papilares muy graves.

b. NVE
e Leve cuando afecta a menos de la mitad de un drea
papilar (Fig. 14.31a).
¢ Grave cuando afecta a mds de la mitad de un drea papi-
lar (Fig. 14.32).
2. Los neovasos elevados (Fig. 14.33 y ver Fig. 14.31b-d) res-
Fig. 14.29 . . ponden peor a la terapia con laser que los nuevos vasos planos.
Neovasos papilares moderados asociados con cambios 3. La fibrosis asociada con neovascularizacién es importante,
preproliferacivos graves. porque los ojos con proliferacién fibrosa significativa (Fig.

o Fig. 14.31

Retinopatia diabética proliferativa;
(a) neovasos planos diseminados sin
fibrosis; (b) neovasos sobreelevados
diseminados con fibrosis; (c) neovasos
sobreelevados diseminados con
separacion parcial del vitreo; (d) seccién
histolégica que muestra neovasos
sobreelevados diseminados. (Cortesfa del
Wilmer Eye Institute.)
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4. La hemorragia puede ser prerretiniana (subhialoidea) (Fig.
14.35) y/o en el interior del vitreo es un factor de riesgo de
pérdida visual importante.
5. Caracteristicas de alto riesgo. Estas significan un riesgo
elevado de pérdida visual grave en los 2 afios siguientes, si no
se tratan:
® Una NVP leve con hemorragia (ver Fig. 14.35a) supone un
riesgo del 26% de pérdida visual, que se reduce al 4% con
tratamiento (ver Fig. 14.35b).

¢ Una NVP grave sin hemorragia (ver Fig. 14.30) supone un
riesgo del 26% de pérdida visual, que se reduce al 9% con

tratamiento.
_ e Una NVP grave con hemorragia (ver Fig. 14.36b) supone
Fig. 1 4.32 i ' un riesgo del 37% de pérdida visual, que se reduce al 20%
Neovasos diseminados graves. con tratamiento (ver Fig. 14.36c y d).

® Una NVE leve con hemorragia supone un riesgo del 30%
de pérdida visual, que se reduce al 7% con tratamiento.

NB: Si no se cumplen los criterios anteriores, se reco-&
mienda que no se aplique la fotocoagulacién y que el
paciente se controle a intervalos de 3 meses. Sin embargo,
en la practica, la mayoria de los oftalmélogos realizan la
fotocoagulacion con laser ante el primer signo de neovas-
cularizacién.

Fotocoagulacién con laser panretiniana
(panretinofotocoagulacién, PRF)

El objetivo del tratamiento mediante fotocoagulacién con ldser es

inducir la involucién de los neovasos y prevenir la pérdida visual

Fig. 14.33 por hemorragia vitrea y desprendimiento de retina por traccion. La

Neovasos en el disco sobreelevados graves. extension del tratamiento depende de la gravedad de la RDP. Los

impactos se aplican separados y con menos intensidad (Fig. 14.37a

14.34), aunque es menos probable que sangren, tienen un y b) para la enfermedad leve y més juntos y con mayor intensidad
riesgo aumentado de desprendimiento de retina traccional. (Fig. 14.37c y d) para la enfermedad grave o recurrente.

Fig. 14.34
Retinopatia diabética proliferativa; (a) proliferacion fibrovascular; (b) localizacién entre fa membrana limitante interna y el gel vitreo.
(Cortesia del Wilmer Eye Institute.)
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Fig. 14.35

Retinopatia diabética proliferativa; (a) neovasos papilares moderados con hemorragia prerretiniana; (b) involucion después de fotocoagulacion

con laser panretiniano. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)

NB: En manos no expertas la lente panfundoscépica esh
quiza mas segura que la lente de tres espejos de Goldmann,
ya que es relativamente facil de fotocoagular de forma inad-
vertida el polo posterior a través de esta tltima, con conse-
cuencias desastrosas.

I. Caracteristicas del laser
a. El tamaiio del punto depende de la lente de contacto que
se estd empleando. Cuando se usa la de Goldmann, el

tamafio del punto se sitda en 500 um, pero cuando se uti-
liza una lente panfundoscépica se sittia en 200-300 um
debido al aumento inducido.
b. Laduracion 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 aplicacién de 2.000-3.000
impactos con un patrén disperso, que se extiende desde el
fondo de ojo posterior hasta cubrir la retina periférica en una
0 mds sesiones. La PRF completada en una sesién Unica
comporta un riesgo ligeramente superior de complicaciones.
La cantidad de tratamiento durante cualquiera de las sesiones

Fig. 14.36

Retinopatia diabética proliferativa; (a) neovasos
papilares avanzados; (b) hemorragia prerretiniana
y vitrea algunos dias mds tarde; (c) aspecto
inmediatamente después de fotocoagulacién con
liser panretiniano; (d) aspecto 3 meses después
que muestra involucién de los neovasos e
importantes cicatrices del laser. (Cortesia del
Wilmer Eye Institute,)
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Fig. 14.37

Fotocoagulacién con léser panretiniano.
(a y b) Estandar; (c y d) intensiva. (Cortesia
del Wilmer Eye Institute.)

viene determinada por el umbral de dolor del paciente y la ® Etapa 1. Cerca de la papila (Fig. 14.38a); por debajo de las

capacidad para mantener la concentracién. La anestesia cor- arcadas temporales inferiores (Fig. 14.38b).

neal tépica es adecuada en la mayoria de los pacientes, aun- ® Etapa 2. Barrera protectora alrededor de la mécula (Fig.

que puede ser necesaria una anestesia peribulbar o en el espa- 14.39a) para evitar un tratamiento inadvertido de la

cio por debajo de la cdpsula de Tenon. févea; por encima de la arcada superotemporal (Fig.
3. La secuencia es la siguiente: 14.39b).

L
=

! '=: gu t"m‘-‘.

Fig. 14.38 Fig. 14.39
Fotocoagulacion panretiniana: fase 1 (ver texto). (Cortesia del Fotocoagulacion panretiniana: fase 2 (ver texto). (Cortesia del
Wilmer Eye Institute.) Wilmer Eye Institute )
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NB: En la RDP muy grave es recomendable tratar elb
fondo de ojo inferior primero, ya que cualquier hemorragia
del vitreo descenderd por la gravedad y oscurecerd esta
area, excluyendo el tratamiento posterior.

Tratamiento posterior

I. El seguimiento debe hacerse después de un intervalo de 4
a 6 semanas. En los 0jos con NVP grave, pueden ser precisas
varias sesiones de tratamiento con 5.000 impactos o mds,
aunque en algunos casos la eliminacién completa de la NVP
puede ser dificil y puede ser necesaria la cirugia vitrea pre-
coz. La causa mas importante de neovascularizacién persis-
tente es un tratamiento inadecuado.

Los signos de involucién son la regresion de la neovascu-
larizacion dejando sélo vasos «fantasma» o tejido fibroso
(ver Fig. 14.35b), disminucién de la dilatacién venosa,
absorcién de las hemorragias retinianas y palidez de la papi-
la (ver Fig. 14.36d). En la mayorfa de los ojos, cuando la reti-
nopatia estd estancada, se mantiene una visidn estable. En
algunos ojos, la RDP recidiva a pesar de una respuesta inicial
Fig. 14.40 satisfactoria. Por lo tanto, es necesario reexaminar al pacien-

Fotocoagulacién panretiniana: fase 3 (ver texto). (Cortesia te a intervalos aproximados de 6-12 meses.
del Wilmer Eye institute.)

=

NB: La PRF influye sélo en el componente vascular delr\
proceso fibrovascular. Los ojos en los que los neovasos han
regresado dejando sélo tejido fibroso (Fig. 14.42) no deben
tratarse de nuevo.

#

i

Fig. 14.42
Tejido glial residual después de una fotocoagulacion
panretiniana. (Cortesia de S. Milewski.)

Fig. 14.41
Fotocoagulacién panretiniana: fase 4 (ver texto). (Cortesia del

Wilmer Eye Institute.) 3. Tratamiento de la recurrencia

a. Nueva fotocoagulacion con ldser, llenando los espacios
entre las cicatrices previas del laser.
b. La crioterapia de la retina anterior es especialmente util

e Etapa 3. Nasal a la papila (Fig. 14.40a); se completa el tra- cuando una nueva fotocoagulacién es imposible como
tamiento del polo posterior (Fig. 14.40b). resultado de una visualizacién inadecuada del fondo de

e Etapa 4. Tratamiento periférico (Fig. 14.41a) hasta com- 0jo a causa de unos medios opacos. También ofrece un
pletarlo (Fig. 14.41b). medio de tratar dreas de la retina respetadas por la PRE.
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a. Traccion anteroposterior debida a contraccién de las
NB: Hay que explicar a los pacientes que la PRF puede °Ca'l 2N membranas fibrovasculares que se extienden desde la reti-
sionar defectos en el campo visual de la suficiente gravedad ‘ na posterior, generalmente en asociacion con las arcadas

para excluir legalmente la conduccién de un vehiculo a motor. vasculares principales, hasta la base vitrea anteriormente
. (Fig. 14.44).

Enfermedad ocular diabética avanzada

Las complicaciones graves de la retinopatia diabética que compro-
meten la visién (enfermedad ocular diabética avanzada) suceden
en pacientes que no han sido sometidos a laserterapia o en quienes
la fotocoagulacién con ldser no ha tenido éxito o ha sido inadecua-
da. Puede existir una o mds de las siguientes complicaciones.

Hemorragia

Puede producirse dentro del gel vitreo, en el espacio retrohialoideo
(hemorragia prerretiniana) o en ambos (Fig. 14.43). Una hemorra-
gia prerretiniana tiene una forma en luna creciente que delimita el
nivel del desprendimiento vitreo posterior. En ocasiones, una
hemorragia prerretiniana puede penetrar en el gel vitreo. Las
hemorragias intravitreas suelen tardar mds tiempo para aclararse
que las hemorragias prerretinianas. En algunos ojos la sangre alte-
rada se compacta en la cara vitrea posterior para formar una «mem-
brana ocre». Hay que avisar a los pacientes de que la hemorragia
puede ser precipitada por el ejercicio fisico o la tensién intensos,
hipoglucemia y traumatismo ocular directo. Sin embargo, no pocas
veces el sangrado tiene lugar mientras el paciente duerme.

Fig. 14.44
Traccién anteroposterior que da lugar a elevacion del tejido
fibrovascular.

b. Traccién por puentes (trampolines) como resultado de la
contraccién 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 formacién de lineas de estrés y el despla-
zamiento de la mécula hacia la papila u otro lugar, depen-
diendo de la direccién de la fuerza de traccion.

2. Signos (ver Capitulo 12).

Fig. 14.43
Hemorragia prerretiniana e intravitrea.

Desprendimiento de retina traccional

Fig. 14.45
Estd causado por contraccién progresiva de las membranas Traccion en puente que da lugar a contraccién del tejido
fibrovasculares sobre grandes dreas de adhesién vitreorretinia- fibrovascular entre las arcadas temporales.

na. El desprendimiento vitreo posterior en los ojos diabéticos es

gradual y, debido a las fuertes adherencias del vitreo cortical a

las zonas de proliferacién fibrovascular, suele ser incompleto. . .
P : © suelese p Otras complicaciones

I. Patogenia. Los siguientes tipos de traccién vitreorretiniana I. Pueden producirse membranas opacas sobre la superficie

estdtica pueden dar lugar a desprendimiento de retina: posterior de la hialoides desprendida y extenderse desde las
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arcadas temporales superiores hasta las inferiores (Fig.
14.46). En algunos casos las membranas pueden oscurecer la
mécula y afectar posteriormente a la agudeza visual.

Fig. 14.46

Tejido glial avascular extenso y un desprendimiento de retina
traccional inferior localizado en una retinopatia diabética
proliferativa inactiva. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)

2. La rubeosis iridis (ncovascularizacion del iris) puede pro-
ducirse en los ojos con RDP y, si es grave, puede dar lugar al
desarrollo de glaucoma neovascular (ver Capitulo 9). La
rubeosis es particularmente frecuente en 0jos con isquemia
retiniana grave o desprendimiento de retina persistente des-
pués de una vitrectomia via pars plana sin éxito.

Vitrectomia via pars plana

Es el principal método de tratamiento de las complicaciones
graves de la RDP.

|. Indicaciones

a. La hemorragia vitrea persistente grave es la indicacién
mads frecuente. En estos casos la densidad de la hemorra-
gia impide el tratamiento adecuado con PRF. Si no existe
rubeosis iridis, la vitrectomia dentro de los 3 meses
siguientes a la hemorragia vitrea 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 mdcula debe tratarse sin retraso. Sin embargo,
pueden verse desprendimientos traccionales extramacula-
res porque, en muchos casos, permanecen estacionarios
durante periodos prolongados de tiempo.

c. Eldesprendimiento de retina combinado traccional y
regmatdégeno debe tratarse urgentemente, incluso si la
mécula no estd afectada, porque es probable que el liqui-
do subretiniano difunda rdpidamente hasta afectar a la
maécula.

d. La hemorragia subhialoidea premacular, si es densa

(Fig. 14.47) y persistente, debe valorarse para vitrectomia
porque, si no se trata, la membrana limitante interna o la
hialoides posterior pueden actuar como punto de arranque
de una proliferacién fibrovascular posterior y el consi-
guiente desprendimiento macular traccional o de ectopia
foveal por la contraccién de las membranas epirretinianas.
El edema macular se puede beneficiar en ocasiones de la
vitrectomia via pars plana como se ha comentado antes.

Fig. 14.47
Hemorragia prerretiniana que oscurece el polo posterior.

2. Objetivos

a.

Extraccion del gel vitreo, que climina el punto de arran-
que a lo largo del cual puede proliferar posteriormente el
tejido fibrovascular. Si se consigue este objetivo, frecuen-
temente también tiene lugar la involucion del tejido neo-
vascular existente.

. Extraccion de la hemorragia vitrea.

La reparacion del desprendimiento retiniano se consigue
mediante escisién de las membranas traccionales (Fig.
14.484a) y 1a eliminacién del tejido fibrovascular de la super-
ficie retiniana. Las roturas retinianas deberfan cerrarse.

. Prevencion de neovascularizacion posterior mediante

endofotocoagulacién con ldser (Fig. 14.48b).

Fig. 14.48

Principios de la cirugia vitrea para la enfermedad ocular
diabética avanzada. (a) Readaptacion de la retina por escision
de las fuerzas de traccion; (b) endofotocoagulacion.
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3. Complicaciones

a. Larubeosis iridis progresiva es la complicacién del seg-
mento anterior més frecuente que da lugar a fracaso de la
técnica. Tiene una incidencia aumentada en los 0jos sin
cristalino y en los que presentan dreas residuales de retina
desprendida. En los ojos con desprendimiento de retina
total la incidencia de rubeosis es virtualmente del 100%.

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

¢. Glaucoma, que puede ser secundario a rubeosis o puede
ser del tipo de células fantasma o por hematies (ver Capf-
tulo 9).

d. Hemorragia vitrea recurrente, que puede estar causada
por proliferacién fibrovascular reciente.

e. Desprendimiento de retina, que puede estar causado por
complicaciones intraoperatorias, como traccién sobre la
base virea o la creacion inadvertida de roturas recientes con
el instrumento de corte u otros. También puede ocurrir des-
pués como resultado de proliferacién fibrovascular reciente.

4. Los resultados visuales dependen de las indicaciones

especificas de la cirugia y la complejidad de las anomalias
vitreorretinianas preexistentes. En general, alrededor del
70% de los casos experimenta mejoria visual, cerca del 10%
empeoran y el resto no sufre cambios en la visién. Parece que
los primeros meses tras la operacién son vitales. Si el 0jo estd
bien después de 6 meses, el pronéstico a largo plazo es favo-
rable porque la incidencia de posteriores complicaciones que
comprometen la visién es baja. Los factores asociados con
un prondstico favorable son:

® Buena funcién visual preoperatoria.

® Edad de 40 afios o menos.

* Ausencia de rubeosis iridis y glaucoma preoperatorios.

® PRF preoperatoria de al menos una cuarta parte del fondo

de ojo.

Deteccion de la retinopatia diabética

Todos los pacientes diabéticos con edad superior a los 12 afios
y/o que entran en la pubertad deben estudiarse, y los que pre-
sentan factores de riesgo de pérdida visual deben derivarse a un
oftalmélogo. El estudio incluye la determinacién de la agudeza
visual cercana y lejana, y el examen del fondo de ojo después de
dilatacién pupilar con tropicamida al 1%.

I. Revisién anual sin derivacién
¢ Fondo de ojo normal.
® RDB leve con pequefias hemorragias y/o pequetios exuda-
dos duros de mas de un didmetro papilar desde la févea.
2. Derivacién rutinaria al oftalmaélogo
® RDB con grandes exudados circinados dentro de las arca-
das temporales mayores pero sin comprometer a la févea.
* RDB sin maculopatia pero con agudeza visual reducida
para determinar la causa de la afectacién visual.
3. Derivacién precoz al oftalmélogo
* RDB con exudados duros y/o hemorragias dentro del di4-
metro de una papila desde la févea.

¢ Maculopatia.
* RDPP.
4. Derivacién urgente al oftalmélogo
* RDP.
® Hemorragia vitrea o prerretiniana.
® Rubeosis iridis.
¢ Desprendimiento de retina.

.Oclusién venosa retiniana

Introduccion

Clasificacién

I. Oclusién de una rama venosa retiniana (ORVR).
2. Oclusién de la vena central de la retina (OVCR).
® No isquémica.
® Isquémica.
* Papiloflebitis.
3. Oclusion venosa hemirretiniana.

Patogenia

La arteriolosclerosis es un factor contribuyente importante de la
ORVR. Una arteriola retiniana y su correspondiente vena com-
parten una cubierta adventicia comun, por lo que el engrosamien-
to de la arteriola parece comprimir la vena si la arteriola est4
situada anterior a la vena. Esto causa cambios secundarios, inclu-
yendo pérdida celular endotelial venosa, formacién de trombos y
en ocasiones oclusién. De forma similar, la vena retiniana central
y la arteria retiniana central comparten una cubierta adventicia
comin por detrds de la ldmina cribosa, de forma que los cambios
ateroscleréticos de la arteria pueden comprimir la vena y precipi-
tar la OVCR. Por lo tanto, parece que tanto [a enfermedad venosa
como arterial contribuyen a la oclusién venosa retiniana. La oclu-
sién venosa causa elevacién de la presién venosa y capilar con
estancamiento del flujo sanguineo. El estancamiento da lugar a
hipoxia de la retina que depende de la vena obstruida, lo que a su
vez da lugar a lesién de las células endoteliales capilares y extra-
vasacion de los constituyentes de la sangre. La presién tisular estd
aumentada, lo que causa estancamiento posterior de la circulacién
e hipoxia, de forma que se establece un circulo vicioso.

Asociaciones subyacentes

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

I. La edad avanzada es el factor més importante; mas del 50%
de los casos ocurren en pacientes de mds de 65 afios de edad.

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

3. La presion intraocular aumentada (p. ¢j., glaucoma de
dngulo abierto primario, hipertensién ocular) aumenta el
riesgo de OVCR.
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4. Enfermedades inflamatorias como la sarcoidosis y la
enfermedad de Behget pueden asociarse con periflebitis reti-
niana oclusiva.

5. Hiperviscosidad asociada con policitemia o proteinas plas-
méticas anormales (p. ¢j., mieloma, macroglobulinemia de
Waldenstrom).

6. Los trastornos trombofilicos adquiridos incluyen hiper-
homocistinemia y sindrome de anticuerpos antifosfolfpido.
La elevacién de la homocisteina en plasma también es un
factor de riesgo de infarto de miocardio, accidente vascular
cerebral y enfermedad carotidea ademés de OVCR, especial-
mente el tipo isquémico. La hiperhomocistinemia es facil-
mente reversible en la mayorfa de casos con dcido félico.

7. Los trastornos trombofilicos adquiridos se pueden asociar
con oclusién venosa en adultos jovenes. Estos incluyen cifras
elevadas de los factores de coagulacién VII'y XI, deficiencias
de anticoagulantes como antitrombina III, protefna Cy S, y
resistencia a la protefna C activada (factor V de Leiden).

NB: Los factores que parecen disminuir el riesgo de| ™\
oclusién venosa son el aumento de la actividad fisica y un
consumo moderado de alcohol.

Oclusion de una rama venosa retiniana

Clasificacién

I. La oclusién de una rama venosa mayor se puede subdi-
vidir de la siguiente forma:
e Oclusién de una rama temporal de primer orden en la papi-
la 6ptica (Fig. 14.49a y ver Fig. 14.52a).

()

@©
Fig. 14.49

Clasificacion de la oclusién venosa retiniana segin el lugar
del bloqueo (ver texto).

e Oclusién de una rama temporal de primer orden lejos de la
papila éptica pero afectando a las ramas de la macula
(Figs. 14.49by 14.50).

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

2. Oclusién de una rama macular menor que afecta sélo
a una rama macular (Figs. 14.49c y 14.51).

3. Oclusién de una rama periférica que no afecta a la cir-
culacién macular (Fig. 14.49d-f).

Fig. 14.51
Oclusién venosa retiniana de una rama macular.

Signos clinicos

I. La presentacién depende de la cantidad del drenaje macu-
lar comprometido por la oclusién. Los pacientes con afecta-
¢i6n macular suelen presentar de forma brusca vision borro-
sa y metamorfopsia o un defecto relativo del campo visual. A
veces una oclusién periférica puede ser asintomdtica.

2. La agudeza visual es variable y depende de la importancia
de la afectacién macular.

3. Fondo de ojo (Fig. 14.52a)

e Venas dilatadas y tortuosas periféricas al lugar de la oclusion.
e Hemorragias en llama y hemorragias en forma de «pun-
to-mancha», edema retiniano y exudados algodonosos
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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 ¢). La fase tardfa
muestra hiperfluorescencia debida a extravasacién (Fig.
14.52d).

5. Curso. Los signos agudos tardan 6-12 meses en resolverse y
pueden sustituirse por lo siguiente:
¢ Cobertura venosa y esclerosis periférica al lugar de la obs-

truccién con una cantidad variable de hemorragia residual
(Fig. 14.53).

Fig. 14,53

Oclusién venosa retiniana antigua de una rama superotemporal
que muestra revestimiento venoso, hemorragias residuales

y algunos exudados duros.

® Localmente se desarrollan canales venosos colaterales,
caracterizados por vasos ligeramente tortuosos (Fig. 14.54),
através del rafe horizontal entre las arcadas vasculares infe-
rior y superior, o en la papila éptica (Fig. 14.55).

Fig. 14.52
(a) Oclusién venosa retiniana de una rama
principal; (b y c) angiografia con
fluoresceina en fase venosa que muestra
hipofluorescencia debida a
enmascaramiento por sangre y exudados
algodonosos; (d) fase tardia que muestra
hiperfluorescencia debida a extravasacion.
(Cortesia de S. Milewski,)

Fig. 14.54
Colaterales después de oclusién de una rama venosa retiniana.

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

® La mécula puede mostrar cambios en el EPR o gliosis epi-
rretiniana.

Pronéstico

Es razonablemente bueno. Al cabo de 6 meses aproximadamen-
te el 50% de los ojos presentan colaterales eficientes, con un
retorno de la agudeza visual a 6/12 (0,5) o mds. La posible can-
tidad de recuperacion visual estd determinada por la cantidad de
drenaje venoso afectado por la oclusién (que estd relacionada
con el lugar y el tamafio de la vena ocluida) y la gravedad de la
isquemia macular. Las dos principales complicaciones que com-
prometen la visién son:
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Fig. 14.55
Colaterales de la papila después de una oclusion de la vena
central de la retina no isquémica.

Fig. 14.56
Exudados duros en la mécula después de una oclusién venosa
retiniana de una rama superotemporal.

El edema macular crénico es la causa mas frecuente de
mala agudeza visual persistente después de una ORVR.
Algunos pacientes con una agudeza visual de 6/12 (0,5) o
menos pueden beneficiarse de la fotocoagulacion con laser,
dado que la mécula estd edematosa y no isquémica.
Neovascularizacién. La NVP tiene lugar en aproximada-
mente el 10% de los ojos y la NVE en el 20-30%. La inci-
dencia de ambas aumenta con la gravedad y la extensién de
la afectacién. La NVE suele producirse en el borde del sec-
tor triangular de la retina isquémica no drenada por la vena
ocluida. La neovascularizacién puede producirse en cual-
quier momento en los 3 primeros afios, pero suele aparecer
durante los primeros 6-12 meses. Es una complicacion
grave porque puede originar hemorragia vitrea o prerreti-
niana persistente y en ocasiones desprendimiento de retina
traccional.

Seguimiento

El paciente debe ser revisado al cabo de 6-12 semanas con AGF,
para que las hemorragias retinianas se aclaren lo suficiente. El
manejo posterior depende de la agudeza visual y de los hallaz-
gos angiograficos.

e Sila AGF muestra perfusién macular y agudeza visual ade-
cuadas, no se precisa tratamiento.

e Sila AGF muestra edema macular y buena perfusién macular
(Fig. 14.57) y la agudeza visual sigue siendo 6/12 (0,5) o
menos después de 3 meses, debe plantearse la fotocoagula-
cién con laser. Sin embargo, antes del tratamiento la AGF
debe estudiarse con detalle para identificar las zonas de extra-
vasacién. También es muy importante identificar los vasos
colaterales, que no pierdan fluoresceina, porque en este caso
no deben tratarse.

Fig. 14.57

Angiografia con fluoresceina que muestra una extensa
extravasacion pero una buena perfusion macular después de
una oclusién venosa retiniana de una rama superotemporal.

o Sila AGF muestra falta de perfusién macular (Fig. 14.58) y la
agudeza visual es mala, el tratamiento con ldser no mejorara
la visién. Sin embargo, si la AGF muestra una distancia equi-
valente a cinco o més didmetros papilares de no perfusion.
hay que revisar al paciente a intervalos de 4 meses durante 12
a 24 meses debido al riesgo de neovascularizacion.

Tratamiento con laser

1. El edema macular se trata con fotocoagulacion con laser
con un patrén cuadriculado (impactos de 50-100 pm separados
por el espacio de un impacto) con una potencia suficiente para
producir una reaccién media en la zona de extravasacién iden-
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Fig. 14.58

Angiografia con fluoresceina que muestra un cierre capilar
extenso después de una oclusién venosa retiniana de una rama
superotemporal.

tificada mediante AGF. Los impactos no han de extenderse
mds cerca de la févea que el borde de la zona avascular foveal
(ZAF) y no han de ser més 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 tratamiento, aunque los resultados pueden ser decepcio-
nantes,

La neovascularizacion se trata con fotocoagulacién con
laser con un patrén difuso (impactos de 200-500 um separa-
dos por el espacio de un impacto) con una potencia suficien-
te para producir una reaccién media cubriendo todo el seg-
mento afectado segiin queda definido en la fotografia en
color y en la AGF. El control debe hacerse a las 4-6 semanas.

A

5

Si persiste la neovascularizacién, un nuevo tratamiento suele
ser efectivo para inducir su regresién.

Oclusién de la vena central
de la retina no isquémica

La OVCR no isquémica es el tipo mds frecuente, suponiendo
aproximadamente el 75% de todos los casos.

Signos clinicos

I. La presentacién es con visién borrosa unilateral brusca.

2, La afectacion 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)

® Tortuosidad y dilatacion 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 mas nume-
rosas en la periferia.

® Exudados algodonosos ocasionales.

® El edema papilar leve o moderado y el edema macular son
frecuentes.

La AGF muestra retraso del retorno venoso, buena perfu-

si6n capilar retiniana (Fig. 14.59b y ¢) y extravasacién tar-

dia (Fig. 14.59d).

Evolucion. La mayoria 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 macula. La conversién

a una OVCR isquémica ocurre en el 15% de los casos en

4 meses y en el 34% en 3 afios.

Fig. 14.59
(a) Oclusién de Ia vena central de la
retina no isquémica; (b) fase
arteriovenosa que muestra bloqueo de la
fluorescencia por hemorragias; (c) fase
venosa tardia que muestra
hiperfluorescencia precoz en la micula
debida a extravasacién; (d) fase tardia
que muestra hiperfluorescencia marcada
debida a extravasacién extensa. (Cortesia
de S. Milewski.)
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Pronéstico

El prondstico, en los casos que no pasan a ser isquémicos, €s
razonablemente bueno, con una restauracion a la normalidad o
casi normalidad de la agudeza visual en cerca del 50%. La prin-
cipal causa de mala agudeza visual es el edema macular cistoi-
de crénico, que puede dar lugar a cambios secundarios en el
EPR. En cierta medida el pronéstico depende de la agudeza
visual inicial de la siguiente forma:

Si la agudeza visual inicial es 6/18 (0,3) o mejor, probable-
mente se mantendra igual.

Si la agudeza visual inicial s 6/24-6/60 (0,25 a 0,1), la evolu-
cién clinica es variable y la visién puede mejorar posterior-
mente, quedar igual o empeorar.

Si la agudeza visual inicial es inferior a 6/60 (0,1), es poco
probable que mejore.

Tratamiento

2.

El seguimiento debe hacerse durante 3 afios para detectar
la conversién a OVCR isquémica.

El tratamiento mediante ldser de alta intensidad para crear
una anastomosis entre una vena retiniana y una vena coroidea,
salvando de esta forma el lugar de la obstruccion del flujo
venoso, puede resultar beneficioso en algunos casos, pero no
carece de posibles riesgos como proliferacion fibrosa en el
lugar de aplicacién del ldser (Fig. 14.60), y hemorragia de la
vena rota o de los vasos de la coroides. El edema macular cis-
toide crénico no responde al tratamiento con ldser.

Oclusion de la vena central
de la retina isquémica

Signos clinicos

. La presentacion es con una pérdida unilateral, grave y

brusca de la agudeza visual.

Fig. 14.61

Fig. 14.60
Proliferacién fibrosa en el lugar de una anastomosis inducida
con laser para una oclusion de la vena central de la retina no
isquémica.

2. La afectacion visual es profunda.

3. El defecto aferente pupilar es marcado.

4. Fondo de ojo (Fig. 14.61a)

e Tortuosidad e ingurgitacién marcadas de todas las ramas
de la vena central de la retina.

e Extensas hemorragias retinianas en forma de mancha-
punto y en llama que afectan a la retina periféricay al polo
posterior.

o Exudados algodonosos, que pueden ser numerosos.

e 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 dreas de
falta de perfusién capilar (Fig. 14.61b).

6. Evolucién. La mayorfa de los signos agudos se resuelven
durante los siguientes 9-12 meses. Los hallazgos residuales
son vasos colaterales en la papila, gliosis epirretiniana macu-

(a) Oclusion de la vena central de la retina isquémica; (b) angiografia con fluoresceina que muestra una no perfusién capilar extensa.
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lar y cambios pigmentarios. En raras ocasiones puede apare-
cer fibrosis subretiniana similar a la asociada con la degene-
racién macular asociada a la edad exudativa.

7. El pronéstico es extremadamente malo debido a la isquemia
macular. Se produce rubeosis iridis en aproximadamente el
50% de los ojos, generalmente entre 2 y 4 meses (glaucoma
de los 100 dfas), y si no se trata vigorosamente con PRF, hay
un riesgo elevado de glaucoma neovascular (ver Capitulo 9).

Tratamiento

I. El seguimiento debe hacerse con intervalos de 1 mes duran-
te 6 meses para detectar la neovascularizacion del segmento
anterior. La neovascularizacién del dngulo, aunque no es
sinénimo de posible glaucoma neovascular, es el mejor pre-
dictor clinico del posible riesgo del mismo porque puede pro-
ducirse en ausencia de neovascularizacién en el borde pupilar.

NB: Por lo tanto, hay que realizar una gonioscopia deh
rutina de los ojos de riesgo; la simple exploracién con la
ldmpara de hendidura del iris no es suficiente.

2. Tratamiento. La PRF (Fig. 14.62) debe llevarse a cabo sin
demora en los ojos con neovascularizacién del dngulo o del
iris. La terapia con laser profildctica estd indicada sélo si no
es posible un seguimiento periddico. Desgraciadamente, las
hemorragias retinianas a menudo no se han aclarado lo sufi-
ciente en el momento en que es necesaria la fotocoagulacién.

Fig. 14.62

Aspecto después de fotocoagulacién panretiniana con ldser
por rubeosis iridis asociada con oclusién de la vena central
de la retina isquémica.

Papiloflebitis
La papiloflebitis (vasculitis papilar) es un cuadro infrecuente

que afecta tipicamente a pacientes sanos con edades por debajo
de los 50 afios. Se cree que la lesién subyacente es una tumefac-

cién papilar que da lugar a congestién venosa secundaria mds
que trombosis venosa que se produce a nivel de la l4mina cribo-
sa, como ocurre en los pacientes ancianos.

I. La presentacion es con visién borrosa relativamente leve
que empeora tipicamente por la mafiana.
2. La afectacion visual es leve o moderada.
3. No existe defecto aferente pupilar.
4. Fondo de ojo (Fig. 14.63)
® El edema papilar se puede asociar con exudados algodo-
nosos y es el hallazgo dominante.
e Las venas estdn dilatadas y tortuosas y hay una cantidad
variable de hemorragias retinianas, confinadas habitual-
mente a la zona parapapilar y el fondo de ojo posterior.

Fig. 14.63
Papilofiebitis.

5. La mancha ciega estd aumentada de tamafio.

6. La AGF muestra retraso en el lienado venoso, hiperfluores-
cencia debida a extravasacién y buena perfusion capilar.

7. El pronéstico es muy bueno a pesar de que no se trate. En
€l 80% de los casos se alcanza una agudeza visual final igual
o superior a 6/12 (0,5). El resto sufren afectacién visual
importante y permanente como resultado de edema macular.

Oclusion venosa hemirretiniana

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

I. Clasificacion

a. Oclusién hemisférica de una rama principal de la vena
retiniana central en o cerca de la papila.

b. La oclusién hemicentral, que es menos frecuente, afecta
aun tronco de una vena retiniana central con dos troncos,
que persiste en la parte anterior de la cabeza del nervio
dptico como una variante congénita.

2. La presentacion s con un defecto altitudinal del campo
visual de forma brusca.
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3. La afectacion visual es variable.
4. Fondo de ojo. Muestra los signos de la ORVR, que afectan
al hemisferio superior o inferior (Fig. 14.64).

Fig. 14.64
Oclusién venosa hemirretiniana inferior.

5. La AGF muestra enmascaramiento por hemorragias, hiper-
fluorescencia debida a extravasacién y no perfusion capilar
retiniana variable.

6. El pronéstico 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.

.Oclusién arterial retiniana

Introduccion

Clasificacién

I. Oclusion de una rama de la arteria retiniana (ORAR).
2. Oclusién de la arteria central de la retina (OACR).
3 Oclusion de la arteria ciliorretiniana.

Causas

1. La trombosis relacionada con aterosclerosis a nivel de
la ldmina cribosa es con diferencia la causa de base més fre-
cuente de OACR vy representa aproximadamente el 80% de
los casos.

2. Embolismo carotideo originado en la bifurcacién de la
arteria car6tida comtin. Este es un lugar extremadamente vul-
nerable para la aparicién de ulceracién ateromatosa y esteno-
sis (ver Capitulo 20). Los émbolos retinianos de las arterias
carétidas pueden ser de los tres tipos siguientes (Fig. 14.65):

Colesterol

Calcicos

Fibrinoplaquetarios

Fig. 14.65
Principales tipos de émbolos retinianos.
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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 obstruccién importante de las
arteriolas retinianas y con frecuencia son asintométicos.

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

b. Los émbolos fibrinoplaquetarios son particulas alarga-
das, de color gris mate, que suelen ser miiltiples y a veces
ocupan toda la luz (Fig. 14.67). Pueden provocar una
isquemia cerebral transitoria retiniana, ocasionando
amaurosis fugax, y en ocasiones una obstruccién comple-
ta. La amaurosis fugax se caracteriza por una pérdida de
visién unilateral indolora, a menudo descrita por el
paciente como un telén que cae sobre el 0jo, generalmen-
te desde arriba hasta abajo pero a veces al revés. La pérdi-
da visual, que puede ser completa, suele durar algunos

Fig. 14.67
Embolos fibrinoplaquetarios.

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

¢. Los émbolos cdlcicos pueden originarse a partir de placas
ateromatosas en la aorta ascendente o las arterias cardti-
das, asi como en vdlvulas cardiacas calcificadas. Suelen
ser Unicos, blancos, no brillantes y generalmente muy cer-
canos a la papila (Fig. 14.68). Cuando se localizan en la
propia papila, pueden pasar facilmente por alto porque
tienden a fundirse con la papila. Los émbolos célcicos son
mucho mds peligrosos para el ojo que los otros dos tipos
porque pueden causar una oclusién permanente de la arte-
ria central de la retina o de una de sus ramas principales.

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

3. Arteritis de células gigantes.
4. El embolismo cardiaco es responsable aproximadamente

del 20% de las oclusiones arteriales retinianas y se asocia con

un riesgo aumentado de enfermedad cerebrovascular. La

arteria oftdlmica es la primera rama de la arteria carétida

interna, por lo que el material embdélico del corazén y las

arterias carétidas tiene un camino relativamente directo hacia

el ojo. Los émbolos que se originan en el corazén y sus vil-

vulas pueden ser de los siguientes cuatro tipos:

a. Calcico de las vélvulas adrtica o mitral.

b. Vegetaciones de las valvulas cardiacas en la endocarditis
bacteriana.

¢. Trombos del lado izquierdo del corazén, consecutivos a
infarto de miocardio (trombos murales), estenosis mitral
asociada con fibrilacién auricular o prolapso de la vélvu-
la mitral.

d. Material mixomatoso procedente del rarisimo mixoma
auricular.

5. La periarteritis, que puede asociarse con dermatomiositis,

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 miiltiple (Fig. 14.69).

Fig. 14.69
Multiples oclusiones de ramas arteriales retinianas en una

poliarteritis nodosa.

6. Los trastornos trombofilicos, como hiperhomocistine-
mia, sindrome de anticuerpos antifosfolipido y defectos here-
ditarios de anticoagulantes naturales, pueden asociarse en
ocasiones a obstruccion arterial retiniana en personas jovenes.

7. La migrafia retiniana raramente puede ser la causa de
oclusién arterial retiniana en personas jovenes. Sin embargo,
el diagnéstico sélo debe hacerse después de haber excluido
otras causas mas frecuentes.

Oclusiéon de una rama arterial retiniana

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

I. La presentacién es con defecto altitudinal del campo
visual grave y de forma aguda.

2. La afectacién visual es variable.

3. Fondo de ojo (Fig. 14.70a)

e Opacidad retiniana que corresponde a la zona de isquemia
como resultado del edema.

e Estrechamiento de arterias y venas con sedimentacién y
segmentacion de la columna de sangre.

e Pueden existir uno o mas émbolos.

4. La AGF muestra retraso en el llenado capilar y enmascara-
miento de la fluorescencia de base por tumetfaccion retiniana
que esté confinada al sector afectado (Fig. 14.70b).

5. El pronéstico es malo si no se puede eliminar la obstruc-
cién en pocas horas (ver después). El defecto del campo
visual es permanente y la arteria afectada se mantiene ate-
nuada. Sin embargo, en ocasiones, la recanalizacién de la
arteria obstruida puede dejar signos oftalmoscépicos sutiles
0 ausentes.

Oclusioén de la arteria central
de la retina

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

I. La presentacion es con una pérdida de visién aguda y pro-
funda.

2. La afectacion visual es profunda excepto si una parte del

haz papilomacular es suplida por una arteria ciliorretiniana,

en cuyo caso se puede conservar la visién central.

El defecto pupilar aferente es importante o total (pupila

amaurotica).

4. Fondo de ojo

e Atenuacién de arterias y venas con sedimentacion y seg-
mentacién de la columna sanguinea (en camién de ganado)
(Fig. 14.71).

e Opacidad retiniana extensa (Fig. 14.72).

e El reflejo naranja de los vasos coroideos intactos por deba-
jo de la fovea destaca en contraste con la retina pélida de
alrededor, dando lugar a un aspecto de «mancha rojo-cere-
za» (Fig. 14.73).

¢ En los ojos con una arteriola ciliorretiniana parte de la
mécula mantiene el color normal (Fig. 14.74a).

5. La AGF muestra retraso en el llenado arterial y enmascara-
miento de ]a fluorescencia de base coroidea por tumefaccion

W

Fig. 14.70
(a) Oclusion de una rama
superotemporal de la arteria retiniana;
(b) angiografia con fluoresceina que
muestra hipofluorescencia del sector
afectado debido a ausencia de llenado
arterial y bloqueo de la fluorescencia de
base por edema. (Cortesfa de S. Milewski.)
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Fig. 14.71 Fig. 14.73
Oclusién aguda de la arteria central de la retina que muestra Mancha rojo-cereza en la foveola en una oclusién aguda
atenuacion vascular y segmentacion de la columna de sangre de la arteria central de la retina. (Cortesia de C.Barry.)

(en camion de ganado).

retiniana. Sin embargo, una arteria ciliorretiniana permeable
se llenard durante la fase precoz (Fig. 14.74b).

6. El pronéstico 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 atréficas
y laatrofia 6ptica consecutiva da lugar a pérdida permanente de
toda visidn Gtil. Algunos ojos presentan rubeosis iridis, que
puede precisar PRF, y aproximadamente el 260 presentan NVP.

Oclusion arterial ciliorretiniana

Fig. 14.72 La arteria ciliorretiniana, presente en aproximadamente el 20%
Opacidad retiniana grave en una oclusién aguda de la arteria de las personas, se origina en la circulacién ciliar posterior, pero

centr.al de b g 1y afectar al territorio que depende de una irriga la retina, habitualmente en la zona de la mdcula y el haz
arteria ciliorretiniana. ;
papilomacular.

Fig. 14.74
(a) Oclusion aguda de la arteria central de la retina que respeta una arteria ciliorretiniana; (b) angiografia con fluoresceina que muestra
perfusion solo de la macula.
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¢. Combinada con neuropatia dptica isquémica anterior
(Fig. 14.78) afecta tipicamente a pacientes con arteritis de
células gigantes y tiene un prondstico muy malo.

Fig. 14.75
Atenuacién vascular y atrofia 6ptica consecutiva después
de oclusién de la arteria central de la retina.

I. Clasificacion
a. Aislada (Fig. 14.76), que afecta tipicamente a pacientes Fig. 14.78
jévenes con una vasculitis sistémica asociada. Oclusién de una arteria ciliorretiniana combinada con
neuropatia éptica isquémica.

2. La presentacién es con pérdida aguda y grave de la visién
central.

3. Fondo de ojo. Opacidad localizada a la parte de la retina
normalmente irrigada por €l vaso.

4. La AGF muestra un defecto correspondiente de llenado
(Fig. 14.79).

Fig. 14.76
Oclusién aislada de una arteria ciliorretiniana. (Cortesia de S. Milewski.)

b. Combinada con OVCR (Fig. 14.77) tiene un pronéstico
similar a la OVCR no isquémica.

Fig. 14.79
Angiografia con fluoresceina de una oclusion aislada de una
arteria ciliorretiniana que muestra hipofluorescencia en la
méacula debida a falta de llenado y bloqueo de la fluorescencia
coroidea. (Cortesia de S. Milewski.)

Tratamiento de la oclusion aguda
de la arteria retiniana

Fig. 14.77
usid . 2 ciliorretini B ) o _
el combmada defieaidr ey Rk Cniana La oclusion arterial retiniana es una emergencia porque causa

y de la arteria central de la retina. " . g ; . . 2.2
una pérdida visual irreversible si no se restablece la circulacion
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retiniana antes del desarrollo de un infarto retiniano. Parece que
el prondstico de las oclusiones causadas por émbolos célcicos es
peor que el debido a los émbolos de colesterol o plaquetas. Te6-
ricamente, la eliminacién a tiempo de los émbolos de estos dos
ultimos tipos puede evitar la pérdida visual posterior. Con este
fin se han probado mdltiples métodos mecanicos y farmacolégi-
cos. El siguiente esquema terapéutico sistematico agresivo pro-
porciona las mayores probabilidades de éxito en pacientes con
oclusiones de menos de 48 horas de duracién en el momento de
la presentacién.

Tratamiento inicial

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

2. Dinitrato de isosorbida sublingual 10 mg para dilatar
los vasos sanguineos periféricos y disminuir la resistencia.

3. Reduccién de la presion intraocular con una combina-
cién de acetazolamida endovenosa 500 mg, seguida de
manitol al 20% (1 g/kg) endovenoso o glicerol oral al 50%

(1 g/kg).

Tratamiento posterior

Si las medidas anteriores no tienen éxito para restablecer la cir-
culacién al cabo de 20 minutos, el tratamiento posterior es el
siguiente:

I. Paracentesis de la camara anterior.

2. Estreptocinasa 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 la estreptocinasa y de sangrado.

3. Inyeccion retrobulbar de tolazolina 50 mg para disminuir
la resistencia retrobulbar al flujo.

Sindrome isquémico
ocular

Patogenia

El sindrome isquémico ocular es un trastorno infrecuente resul-
tado de hipoperfusién ocular crénica secundaria a estenosis
carotidea aterosclerdtica ipsilateral grave. Afecta tipicamente a
pacientes en la séptima década de la vida y se puede asociar con
diabetes, hipertensién, cardiopatia isquémica y enfermedad
cerebrovascular. La mortalidad a los 5 afios es del orden del
40%, habitualmente por cardiopatia. Los pacientes con sindro-
me isquémico ocular también pueden tener una historia de
amaurosis fugax debida a embolismo retiniano.

=

Signos clinicos

El sindrome isquémico ocular es unilateral en el 80% 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.

I. La presentacioén sucle ser con pérdida gradual de la visién
durante varias semanas o meses, aunque en ocasiones la pér-
dida visual puede ser brusca.

2. Segmento anterior
® Inyeccidn episcleral difusa.
¢ Edema y estrfas corneales.
® Brillos vitreos con pocas células o ninguna (seudoiritis

isquémica).
® Pupila en midriasis media y poco reactiva.
o Atrofia del iris.
¢ Larubeosis iridis es frecuente y suele evolucionar a glau-
coma neovascular.
¢ Catarata en casos muy avanzados.
3. Fondo de ojo (Fig. 14.80)

Fig. 14.80
Atenuacién arteriolar, dilatacién venosa, hemorragias y NVP
en un sindrome isquémico ocular.

¢ Dilatacién venosa, con o sin tortuosidad leve, y estrecha-
miento arteriolar.

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

¢ Retinopatia proliferativa con NVP y ocasionalmente NVE.

¢ Edema macular.

e Existe pulsacién arterial espontdnea mds pronunciada
cerca de la papila en la mayoria de los casos o se puede
inducir facilmente ejerciendo una presién suave sobre el
globo (oftalmodinamometria digital).

La AGF muestra llenado coroideo retrasado e irregular, prolon-

gacion del tiempo de trénsito arteriovenoso, no perfusioén capi-

lar retiniana, extravasacién tardia y tincién arterial prominente.

Tratamiento

I. Las manifestaciones del segmento anterior se tratan
con corticoides topicos y midridticos.
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2. El glaucoma neovascular se puede tratar médica o quirtr-
gicamente (ver Capitulo 9).
3. La retinopatia proliferativa requiere PRF, aunque los

resultados son menos favorables que en la retinopatia diabé-
tica proliferativa.

Diagnéstico diferencial

I. OVCR no isquémica

o Similitudes: hemorragias retinianas unilaterales, dilatacién
venosa y exudados algodonosos.

e Diferencias: perfusiéon de la arteria retiniana normal,
hemorragias mas numerosas y principalmente en llama,
existe edema de la papila.

2. Retinopatia diabética

e Similitudes: hemorragias retinianas puntiformes y en man-
cha, tortuosidad venosa y retinopatfa proliferativa.

e Diferencias: habitualmente bilateral y existen exudados
duros.

3. Retinopatia hipertensiva

e Similitudes: atenuacién arteriolar y constriccién focal,
hemorragias y exudados algodonosos.

e Diferencias: invariablemente bilateral y ausencia de cam-
bios venosos.

. Retinopatia hipertensiva

La hipertensi6n sistémica se diagnostica con determinaciones
seriadas y consecutivas de la tension arterial iguales o superio-
res a 140/90 (ver Capitulo 20).

Cambios retinianos

La respuesta primaria de las arteriolas retinianas a la hiperten-
sién sistémica es el estrechamiento (vasoconstriccién). 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 sélo en
personas jévenes. 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
jévenes. En la hipertension mantenida, la barrera hematorreti-
niana estd interrumpida en pequefias areas, con aumento de la
permeabilidad capilar. Por lo tanto, la imagen del fondo de 0jo
de la retinopatia hipertensiva se caracteriza por lo siguiente:

|. El estrechamiento arterial puede ser focal (Fig. 14.81) o
generalizado (Fig. 14.82). El diagnéstico oftalmoscépico del
estrechamiento generalizado es dificil, aunque la presencia
de estrechamiento focal hace muy probable que la presién
sanguinea esté aumentada. La hipertension grave puede dar
lugar a obstruccién de las arteriolas precapilares y al desa-
rrollo de exudados algodonosos (Fig. 14.83).

2. La extravasacion vascular provoca la aparicién de hemo-
rragias retinianas en forma de llama y edema retiniano (Fig.

Fig. 14.81
Estrechamiento arterial focal en una hipertension.

Fig. 14.82
Estrechamiento arterial generalizado en una hipertensién.

Fig. 14.83
Estrechamiento arterial y un exudado algodonoso en una
hipertension.

14.84). El edema retiniano crénico puede ocasionar el depo-
sito de exudados duros alrededor de la fovea en la capa de
Henle con una configuracién macular en estrella (Fig. 14.85).
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Fig. 14.84
Retinopatia hipertensiva grave con exudados algodonosos,
hemorragias en llama, formacién de estrella macular precoz
y tumefaccion papilar moderada.

Fig. 14.85
Retinopatia hipertensiva grave con una estrelta macular
completamente formada, exudados algodonosos, algunas
hemorragias en llama y tumefaccién papilar moderada,

La inflamacion de la cabeza del nervio dptico es el dato clave
de la fase maligna de la hipertension (Fig. 14.86),

. La arteriolosclerosis produce engrosamiento de la pared
de los vasos, que consta histoldgicamente de hialinizacién de
la fntima, hipertrofia de la media ¢ hiperplasia endotelial. El
signo clinico mds importante es la presencia de cambios mar-
cados en los cruces arteriovenosos (pinzamiento AV) (Fig.
14.87), aunque este signo solo no es necesariamente una
indicacién de la gravedad de la hipertension, pero su presen-
cia hace probable que la hipertension haya existido durante
muchos afios. Los cambios leves en los cruces arteriovenosos
se observan en pacientes con esclerosis involutiva en ausen-
cia de hipertension. La gradacién de la arteriolosclerosis se
muestra en la Figura 14.90.

Fig. 14.86
Retinopatia hipertensiva muy grave con edema del disco grave
y una estrella macular.

Fig. 14.87
Cambios hipertensivos en los cruces arteriovenosos.

Cambios coroideos

Son raros, pero pueden producirse como resultado de una crisis
hipertensiva aguda (hipertension acelerada) en adulios jévenes.

I. Las manchas de Elschnig son pequefias manchas negras
rodeadas de halos blancos (Fig. 14.88) que representan infar-
tos coroideos focales.

2. Las estrias de Siegrist son manchas alineadas a lo largo de
los vasos coroideos (Fig. 14.89) que son indicativas de necro-
sis librinoide asociada con hipertension maligna.

3. El desprendimiento retiniano exudativo, a veces bila-
teral, puede producirse en la hipertension aguda grave como
la asociada con la toxemia del embarazo.

Gradacién de la arteriolosclerosis (Fig. 14.90)

I. Grado I. Ensanchamiento sutil del reflejo luminico arterio-
lar. atenuacion arteriolar generalizada leve. especialmente de
las ramas pequenas, y ocultacion de las venas.




| ey |\[

| Oftalmologia Clinica

Fig. 14.88
Manchas de Elschnig en una hipertension.

Fig. 14.89
Lineas de Siegrist en una hipertension.

Narmal

Grado 4

Grado 3 ¥ Grado 2

Fig. 14.90
Gradacién de la arteriolosclerosis retiniana (ver texto).

Grado 1

2. Grado 2. Ensanchamiento obvio del reflejo luminico arte-
riolar y deflexi6n de las venas en los cruces arteriovenosos
(signo de Salus).

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

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

Asociaciones y complicaciones oculares
de la hipertension

Oclusién venosa retiniana.

Oclusién arterial retiniana.

Macroaneurisma arterial retiniano.

Neuropatia Gptica isquémica anterior.

Paralisis oculomotora.

La hipertensién no controlada puede afectar de forma adver-
sa a la retinopatia diabética.

Retinopatia
en la enfermedad
de células falciformes

Introduccion

Las hemoglobinopatfas de células falciformes son causadas por
una hemoglobina anormal, o una combinacién de ellas, que
hace que los hematies adopten una forma anémala en condicio-
nes de hipoxia y acidosis. Como estos hematies deformados son
mas rigidos que las células sanas, pueden impactarse en los
pequefios vasos sanguineos y obstruirlos, produciendo isquemia
tisular con un aumento local importante de la acidosis y la hipo-
xia, y aiin mds deformacién celular. Los trastornos falciformes
en los que las hemoglobinas mutantes S y C se heredan como
alelos de la hemoglobina A normal tienen importantes manifes-
taciones oculares. Estas hemoglobinas anémalas pueden existir
en combinacién con la hemoglobina A normal o en las asocia-
ciones que se indican a continuacién:

I. La AS (rasgo falciforme) estd presente en el 8% de las per-
sonas afroamericanas. Es la forma mds 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 0,4% de las personas afroamericanas. Da lugar a compli-

caciones sistémicas graves, como crisis de infarto tisular
dolorosas y anemia hemolitica grave. Las complicaciones
oculares suelen ser leves y asintomadticas.

La SC (enfermedad falciforme C) existe en el 0,2% de las

personas afroamericanas.

La SThal (talasemia falciforme) se asocia junto con la SC

con anemia leve pero con manifestaciones oculares graves.

9
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Retinopatia proliferativa

Aunque las formas mds graves de retinopatia se asocian con las
enfermedades SC y SThal, la SC y 1a SS pueden ocasionar reti-
nopatia a veces.

Signos clinicos

|. Estadios (Fig. 14.91)

® Estadio 1. Se caracteriza por oclusién arteriolar periférica.

® Estadio 2. Muestra anastomosis arteriovenosas periféricas
que parecen ser canales capilares previos dilatados. La
retina periférica después del punto de oclusién vascular es
ampliamente avascular y sin perfusién.

e Estadio 3. Consiste en el surgimiento de neovasos de las
anastomosis. Inicialmente, los neovasos permanecen apla-
nados sobre la retina y tienen una configuracién en abani-
coy suelen estar alimentados por una arteriola dnica y dre-
nados por una vena tnica (Fig. 14.92a). Alrededor del
40-50% de estos abanicos involucionan espontdneamente
como resultado de su autoinfarto y aparecen como lesiones
fibrovasculares grisdceas. En otros casos, los mechones
vasculares siguen proliferando, se adhieren al vitreo corti-
cal y pueden sangrar a causa de la traccién vitreorretiniana
(Fig. 14.93).

* Estadio 4. Se caracteriza por hemorragia vitrea que puede
ser precipitada por traumatismos oculares relativamente
banales.

® Estadio 5. Se caracteriza por proliferacion fibrovascular
extensa y desprendimiento de retina por traccién (Fig.

14.94). El desprendimiento de retina regmatdgeno también
puede producirse como resultado de la formacién de des-
garros adyacentes a las dreas de tejido fibrovascular.
2. La AGF muestra falta de perfusién capilar de la retina peri-
férica (ver Fig. 14.92b) y extravasacion tardia de la neovas-
cularizacién (ver Fig. 14.92c).

Tratamiento

I. Puede ser necesaria la fotocoagulacién retiniana perifé-
rica en dreas sin perfusién capilar para inducir la regresién
en pacientes con hemorragias vitreas recurrentes. Sin embar-
go, al contrario que en la RD, los neovasos en la enfermedad
de células falciformes tienden a autoinfartarse e involucionar
espontdneamente y no suelen precisar tratamiento.

2. Lavitrectomia via pars plana para el desprendimiento de
retina traccional y/o la hemorragia vitrea persistente suele
dar malos resultados.

Retinopatia no proliferativa

Lesiones asintomaticas

I. La tortuosidad venosa es uno de los primeros signos
oftdlmicos 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 salmén son hemorragias intrarre-
tinianas, rosadas, prerretinianas (Fig. 14.95) o superficiales

Estadio 3

Fig. 14.91
Gradacién de la retinopatia proliferativa
por células falciformes (ver texto).

Estadio 2
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Fig. 14.93
Hemorragia de los neovasos en una retinopatia proliferativa
por células falciformes en estadio 4.

en el ecuador, y que estan 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 depresion macular es una depresion ova-
lada de! reflejo macular central brillante debida a atrofia y
adelgazamiento de la retina sensorial.

6. Los agujeros retinianos periféricos son areas de blan-
queamiento similar a «blanco sin presién» y un signo ocasio-
nal (Fig. 14.97).

Fig. 14.92

(a) Retinopatia proliferativa por células
falciformes en estadio 3; (b) angiografia con
fluoresceina en fase precoz que muestra
llenado de vasos nuevos {«en abanico de mar»)
y no perfusion capilar retiniana periférica
extensa; (c) angiograffa con fluoresceina en fase
tardia que muestra extravasacion de los
neovasos.

Fig. 14.94
Desprendimiento de retina por traccion periférico en una
retinopatia proliferativa por células faiciformes en estadio 5.

Lesiones sintomdticas

I. La oclusion arteriolar macular se produce aproximada-
mente en el 30% de los pacientes.

2. La OACR aguda es rara.

3. La oclusién venosa retiniana, debida a una viscosidad
aumentada, es poco frecuente.

4. La oclusion vascular coroidea puede producirse ocasio-
nalmente, en especial en nifios.

5. Las estrias angioides se ven en una minoria de pacientes.
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Fig. 14.95
Hemorragia prerretiniana (mancha salmén) en una retinopatia
por células falciformes.

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

Fig. 14.97
Aguijero retiniano periférico y una zona de blanqueamiento
superior en una retinopatia por células falciformes.

Lesiones no retinianas

I. 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 pequefio calibre y se locali-
zan mas a menudo en la zona inferior.

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

Retinopatia
de la prematuridad

Introduccion

La retinopatia de la prematuridad (RP) es una retinopatia 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 oxigeno. La retina es ]la tinica
entre los tejidos que no posee vasos sanguineos hasta el cuarto
mes de gestacién, momento en el cual emanan complejos vas-
culares desde los vasos hialoideos en el nervio éptico y crecen
hacia la periferia. Estos vasos alcanzan la periferia nasal des-
pués de los 8 meses de gestacién, aunque no alcanzan la peri-
feria temporal hasta alrededor de 1 mes después del parto. Esta
retina temporal vascularizada de forma incompleta es particu-
larmente sensible a la lesién por el oxigeno, especialmente en
el nifio pretérmino.

Retinopatia de la prematuridad activa

Gravedad

La gravedad de la RP activa puede determinarse de acuerdo con
(a) localizacion, (b) extension, (c) estadios y (d) enfermedad
«plus» de la forma siguiente:

I. La localizacién se determina segun tres zonas centradas en

la papila 6ptica (Fig. 14.98).

a. La zona 1 esté limitada por un circulo imaginario cu-
yo radio es dos veces la distancia desde el disco a la
maécula.

b. Lazona 2 se extiende concéntricamente desde el extre-
mo de la zona 1 hasta un punto tangencial a la ora serra-
ta nasal y alrededor de un drea cercana al ecuador tem-
poral.

¢. Lazona 3 consta de una zona residual temporal en forma
de media luna por delante de la zona 2.

2. La extension de la afectacién estd determinada por el
ndmero de horas de la esfera del reloj que estdn afectadas.
3. Estadios

a. Estadio 1 (linea de demarcacion). El primer signo patog-

nomoénico de RP activa es el desarrollo de una linea del-
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Nervio optico
Fovea

Fig. 14.98 .
Gradacion de la retinopatia de la prematuridad (ver texto).

gada, tortuosa y de color blanco-gris que discurre mds o
menos paralela a la ora serrata, que separa la retina perif¢-
rica inmadura avascular de la retina posterior vasculariza-
da (Fig. 14.99a). La linea es mds prominente en la perife-
ria temporal y puede tener ramificaciones anormales de
vasos sanguineos que se dirigen a ella.

b. Estadio 2 (cresta). Sila RP progresa, la linea de demarca-
cién 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-
guineos entran en la cresta y se pueden ver pequefios
mechones neovasculares aislados por detras de ella.

¢. Estadio 3 (cresta con proliferacién fibrovascular extrarre-
tiniana). A medida que la enfermedad progresa, la cresta
se vuelve rosada como resultado del desarrollo de una
proliferacién fibrovascular a lo largo de la superficie de la
retina y dentro del vitreo (Figs. 14.99c y 14.101). Esto
suele asociarse con dilatacién y tortuosidad de los vasos
sanguineos retinianos por detrds del ecuador. La hemorra-
gia retiniana es frecuente, y puede producirse hemorragia
vitrea. La incidencia mas elevada de este estadio es alre-
dedor de la edad posconcepcional de 35 semanas.

Retina

Linea de demarcacion vascularizada

Retina
avascular

Proliferacion
fibrovascular
extrarretiniana
grave

Fig. 14.99
Progresién de fa retinopatia de la prematuridad (ver texto).

Cresta Mechones vasculares aislados

Retina
desprendida
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Fig. 14.100
Cresta elevada en el estadio 2 de una retinopatia de la
prematuridad. (Cortesia de J.Arnold.)

Fig. 14.101
Cresta con proliferacion fibrovascular extrarretiniana extensa
en el estadio 3 de una retinopatia de la prematuridad.

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

e. Elestadio 5 se caracteriza por desprendimiento de retina
total.

NB: Aunque los signos clinicos de la RP suelen tardarbz
varias semanas en presentarse, la enfermedad raramente
progresa desde el estadio | hasta el estadio 4 en pocos dias.
Aproximadamente en el 80% de los recién nacidos la RP
regresa espontineamente, dejando pocos o ningun resto. La
regresion espontinea puede ocurrir incluso en los pacientes
con desprendimientos de retina parciales.

Otras consideraciones

I. La enfermedad plus significa tendencia a la progresién y

se caracteriza por lo siguiente:

® Imposibilidad de dilatacién de la pupila, asociada con
engrosamiento vascular grosero del iris.

e Desarrollo de opacidad vitrea.

e Dilatacién de las venas y tortuosidad de las arterias en el
fondo de ojo posterior (Fig. 14.102).

e Aumento de la hemorragia prerretiniana y vitrea.

Cuando existen estos cambios, se afiade un signo plus al

ndmero del estadio.

Fig. 14.102
Dilatacién vascular en una retinopatia de la prematuridad,
enfermedad «plus».

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 neovascularizacién extrarretiniana (esta-
dio 3 de la enfermedad) en la zona 1 o la zona 2, asociada con
enfermedad plus, y es una indicacién de tratamiento.

Deteccion

Los ojos de todos los nifios 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 dificiles de dilatar y la visualizacién del fondo de ojo estd
dificultada por una turbidez vitrea causada por la tinica vascu-
lar del cristalino. Por lo 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-
sién posterior debe realizarse a intervalos de 2 semanas, hasta
que la vascularizacién retiniana alcanza la zona 3. Los nifios que
tienen otras complicaciones sistémicas, como hemorragia intra-
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ventricular, presentan un mayor riesgo de RP. Las pupilas en un
nifio pretérmino deben dilatarse con ciclopentolato al 0,5% con
o sin fenilefrina al 2,5%.

Tratamiento

1. Serecomienda la ablacién de la retina inmadura avascular con
crioterapia o fotocoagulacion con ldser en nifios 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 evolucién visual.

Retinopatia de la prematuridad cicatricial

Alrededor del 20% de los recién nacidos con RP activa presen-
tan complicaciones cicatriciales, que pueden ser inocuas o
extremadamente graves. En general, cuanto més avanzada estd
o mas posterior es la enfermedad proliferativa en el momento de
la involucién, mas graves son las secuelas cicatriciales.

e El estadio | se caracteriza por miopia asociada con altera-
ci6n pigmentaria retiniana periférica minima y opacidad en la
base vitrea.

e El estadio 2 muestra fibrosis vitreorretiniana temporal (Fig.
14.103) con arrastre de la mécula (Fig. 14.104), lo que puede
provocar una seudoesotropia, debido a la exageracion resul-
tante del d4ngulo kappa (ver Capitulo 16).

Fig. 14.103

Proliferacion fibrosa periférica y cambios pigmentarios con
traccion de los vasos sanguineos temporales en una retinopatia
de la prematuridad cicatricial.

® El estadio 3 muestra fibrosis periférica mas grave con con-
tractura y un pliegue retiniano falciforme (Fig. 14.105).

e Fl estadio 4 muestra un anillo parcial de tejido fibrovascular
retrolental con desprendimiento de retina parcial,

Fig. 14.104
Traccién temporal de la macula en una retinopatia de la
prematuridad cicatricial.

Fig. 14.105
Pliegue vitreorretiniano falciforme con traccion inferotemporal
de la retina en una retinopatfa de la prematuridad cicatricial.

e 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 glancoma de dngulo cerrado
secundario debido a pérdida de profundidad progresiva de la
camara anterior causada por un movimiento hacia delante
del diafragma iris-cristalino y el desarrollo de sinequias
anteriores. El tratamiento es extirpacién del cristalino y
vitrectomia anterior.

Macroaneurisma
arterial retiniano

Un macroaneurisma arterial retiniano es una dilatacion locali-
zada de una arteriola retiniana que suele ocurrir en los tres pri-
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Fig. 14.106
Desprendimiento de retina total en una retinopatia de la
prematuridad.

meros 6rdenes del arbol arterial. Tiene una predileccién por las
mujeres ancianas hipertensas y afecta a un ojo en el 90% de los
casos.

Signos clinicos

I. La presentacion puede ser de una de las tres formas si-
guientes:
¢ Deteccidn casual en un paciente asintomatico.
e Afectacién insidiosa de la visidn central debida a edema
macular y formacién de exudados duros.
e Pérdida visnal brusca como resultado de una hemorragia
vitrea, lo cual es poco frecuente.
2. Fondo de ojo
e Dilatacién arteriolar sacular o fusiforme, que se localiza
mas frecuentemente en una bifurcacién o un cruce arterio-
venoso a lo largo de las arcadas vasculares temporales. El
aneurisma puede aumentar varias veces el tamafio de la
arteria.
e Hemorragia retiniana asociada en el 50% de los casos (Fig.
14.107).

Fig. 14.107
Macroaneurisma de la arteria retiniana con hemorragia localizada.

e Pueden existir miltiples macroaneurismas a lo largo de la
misma arteriola u otra diferente.

Los hallazgos de la AGF dependen de la permeabilidad de la
lesién y de la presencia de hemorragia asociada. El aspecto tipi-
co es el de un llenado uniforme inmediato del macroaneurisma
(Fig. 14.108b) con extravasacién tardia (Fig. 14.108c y d). El
llenado incompleto es el resultado de la obliteracién parcial o
completa de la luz por trombosis.

4. Evolucién

¢ | a involucion espontdnea después de trombosis y fibrosis
es muy frecuente. Esto puede suceder antes o después de la
aparicién de extravasacién o hemorragia (Fig. 14.109).

e Rotura con hemorragia (Fig. 14.110), que puede ser subre-
tiniana, intrarretiniana, prerretiniana o vitrea. En estos
casos la lesién subyacente puede pasar por alto y no se
hace el diagnéstico.

e | a extravasacion crénica que da lugar a edema retiniano
con acumulacién de exudados duros en la févea es fre-
cuente y puede causar pérdida permanente de la vision
central (ver Fig. 14.108a).

&)

Tratamiento

|. La observacion para prever la involucién esponténea estd
indicada en los ojos con buena agudeza visual en los que la
mécula no se ve amenazada y los que presentan hemorragia
vitrea leve sin edema o exudacién importantes.
2. La fotocoagulacién con laser se puede considerar si el
edema o los exudados duros amenazan o afectan a la févea
(Fig. 14.111a), especialmente si hay un deterioro visual
documentado. Los impactos del ldser pueden aplicarse direc-
tamente sobre la lesidn, alrededor de ella o ambos (Fig.
14.111b). La absorcién del edema y los exudados duros
puede tardar varios meses.
La hialoidotomia con laser YAG se puede considerar en
los ojos con grandes hemorragias prerretinianas no absorbi-
bles que se superponen a la macula con el fin de dispersar la
sangre en la cavidad vitrea, a partir de la cual se puede absor-
ber més rdpidamente.

W

Diagnéstico diferencial

I. Exudados duros en el polo posterior

e Retinopatia diabética de base.

® Degeneracidon macular asociada a la edad exudativa.

¢ Antigua oclusién de una rama venosa retiniana.

e Telangiectasia retiniana.

® Pequefio hemangioma capilar retiniano.

¢ Retinopatia por radiacion.

Hemorragias retinianas o subretinianas profundas
en el polo posterior

Neovascularizacion coroidea.

Retinopatia de Valsalva.

Vasculopatia coroidea polipoidea idiopatica.
Traumatismo ocular cerrado.

Melanoma coroideo.

Sindrome de Terson asociado con hemorragia subarac-
noidea.

»
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Fig. 14.108

(a) Extravasacion de
macroaneurisma de la
arteria retiniana con una
pequefia hemorragia y
exudados duros alrededor;
(b) angiografia con
fluoresceina en fase venosa
precoz que muestra lienado;
(c) fase venosa tardia que
muestra extravasacion
tardia; (d) fase tardia que
muestra extravasacion
posterior. (Cortesia

de S, Milewski.)

Fig. 14.109
(a) Hemorragia subretiniana asociada con macroaneurisma de la arteria retiniana; (b) después de involucién espontdnea y absorcién
de la sangre.
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Fig. 14.110
Hemorragia subretiniana y prerretiniana asociada con
macroaneurisma de la arteria retiniana. (Cortesia de S. Milewski.)

Telangiectasia retiniana
primaria

Las telangiectasias retinianas primarias son un grupo de anoma-
lias vasculares retinianas raras, idiopaticas, congénitas o adqui-
ridas, caracterizadas por dilatacién y tortuosidad de los vasos
sanguineos retinianos, aneurismas miltiples, extravasacién y
depésito 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 sintomaticas posteriormente en la vida
como resultado de hemorragia, edema o exudacién lipidica. Las

telangiectasias primarias y secundarias deben diferenciarse
entre si; las Gltimas se asocian con una enfermedad sistémica de
base, como la diabetes. Segtin la gravedad, las telangiectasias
retinianas primarias se pueden dividir en: (a) tfelangiectasia
retiniana yuxtafoveolar idiopdtica, (b) aneurismas miliares de
Leber y (c¢) enfermedad de Coats. Algunos autores consideran
que los aneurismas miliares de Leber son una forma localizada
y mas leve de la enfermedad de Coats.

Telangiectasia retiniana
yuxtafoveolar idiopatica

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

Grupo |A: telangiectasia parafoveal unilateral

Afecta tipicamente a hombres de mediana edad.

I. La presentacién es con vision borrosa leve o moderada.

2. Signos. Telangiectasia, aproximadamente de 1,5 didmetros
papilares de superficie, temporal a la févea y frecuentemen-
te asociada con exudados duros (Fig. 14.112ay b).

3. La AGF muestra dilatacion capilar (Fig. 14.112c) y extrava-
sacién tardfa (Fig. 14.112d).

4. El tratamiento con fotocoagulacién con laser de las zonas
de extravasacién puede resultar beneficioso para evitar la
pérdida visual.

Grupo 1B: telangiectasia parafoveal unilateral
Afecta tipicamente a hombres de mediana edad.
1. La presentacién es con visién borrosa leve.

2. Signos. Telangiectasia confinada a una hora de la esfera del
reloj en el extremo de la ZAF (Fig. 14.113a y b).

Fig. 14.111

(a) Extravasacién de macroaneurisma de la arteria retiniana con exudados duros que afectan a fa févea; (b) aspecto inmediatamente

después de fotocoagulacion con laser.
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3. La AGF muestra ausencia de extravasacién (Fig. 14.113c¢).
4. No requiere tratamiento y el prondstico es bueno.

Grupo 2: telangiectasia parafoveal bilateral

I. La presentacion es en la quinta o sexta décadas de la vida
con trastorno leve y lentamente progresivo de la visién central.

%‘:a Jlr-; “'. i

(Virlie Oiutdim“hm

. Fig. 14.112

Telangiectasia retiniana yuxtafoveolar
idiopatica: grupo 1A (ver texto). (Cortesia del
' Wilmer Eye Institute.)

&a

2. Signos
¢ Telangiectasia simétrica, con un drea de un disco 0 menos,
que afecta a toda o parte de la retina parafoveolar sin exu-
dados duros, pero frecuentemente asociada con placas
estrelladas de hiperplasia del EPR.
¢ Pueden existir multiples destellos de puntos blancos yuxtafo-
veolares y pequefios depdsitos solitarios centrales amarillos.

Fig. 14.113

Telangiectasia retiniana yuxtafoveolar
idiopatica: grupo 1B (ver texto). (Cortesia
del Wilmer Eye Institute.)




Enfermedad vascular retiniana

3. La AGF muestra dilatacién capilar por fuera de la ZAF (Fig.
14.114a) y extravasacion tardia (Fig. 14.114b).

4. El prondstico es reservado debido a la aparicién de atrofia
de la févea secundaria y ocasionalmente NVC. La fotocoa-
gulacién con laser puede resultar beneficiosa en los pacien-
tes con NVC, pero no en otro caso.

|
Fig. 14.114
Telangiectasia retiniana yuxtafoveolar idiopatica: grupo 2 (ver texto).

Grupo 3: telangiectasia perifoveal bilateral
y oclusién capilar

Es la forma mds grave y se presenta tipicamente en la sexta
década de la vida.

I. La presentacion es con pérdida progresiva y lenta de la
vision central.
2. Signos
e Dilatacién aneurismatica marcada de los capilares termi-
nales y oclusién progresiva de los capilares alrededor de la
fovea.
e Puede existir atrofia dptica.
3. La AGF muestra ensanchamiento de la ZAF pero ausencia
de extravasacién.
4. El pronéstico suele ser malo.

Aneurismas miliares de Leber

I. La presentacion es en la edad adulta con afectacion unila-
teral de la visi6n central.

2. Signos
¢ Dilatacion fusiforme y sacular de vénulas y arteriolas,

que afecta habitualmente a la periferia retiniana temporal
(Fig. 14.115).

e [.a extravasacion crénica da lugar a la formacién de exu-
dados duros intrarretinianos que pueden afectar a la
mdcula,

3. La AGF durante la fase precoz destaca las anomalias
vasculares y muestra zonas de falta de perfusion retiniana
(Fig. 14.116b). La fase tardia muestra extravasacion (Fig.
14.116¢).

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

4. El pronéstico depende de la extension de la afectacién de la
févea por los exudados duros en el momento del diagnéstico
(Fig. 14.117a).

5. El tratamiento mediante ablacién de las anomalias vascu-
lares con fotocoagulacién con ldser puede ser beneficioso si
se aplica precozmente (Fig. 14.117b).

Enfermedad de Coats

Laenfermedad de Coats es la forma mds grave de telangiectasia
retiniana. Suele ser unilateral, afecta tipicamente a chicos jéve-
nes y puede causar una pérdida visual grave por desprendimien-
to de retina exudativo.

Signos clinicos

|. La presentacion ¢s tipicamente en la primera década de la
vida (edad promedio de 5 afios) con pérdida visual, estrabismo
o un reflejo blanco en el fondo de ojo (leucocoria) (Fig. 14.118).

2. Signos (en orden cronolégico)

e 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
(Fig. 14.119).

¢ Exudado amarillento intra y subretiniano (Figs. 14.120y
14.121a), que a menudo afecta a dreas remotas de las ano-
malfas vasculares, especialmente la macula.

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

4. La AGF destaca la telangiectasia subyacente. Se observan
tortuosidad, formacién de aneurismas y falta de perfusién
con bloqueo variable de la fluorescencia coroidea de base por
los exudados duros (Fig. 14.121b).
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Fig. 14.117
(a) Exudados duros en unos aneurismas miliares de Leber; (b) absorcidn de exudados duros después de fotocoagulacién con laser.
(Cortesia de S. Milewski.)

Fig. 14.116

(a) Fotografia sin rojo de unos aneurismas
miliares de Leber; (b) angiografia con
fluoresceina que muestra dilatacion venosa
focal y no perfusién; (c) angiografia con
fluoresceina tardia que muestra extravasacion.
(Cortesia de S. Milewski.)
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Fig. 14.118
Pupila blanca (leucocoria) en una enfermedad de Coats avanzada.
Fig. 14.120
Exudacién subretiniana extensa en una enfermedad de Coats
avanzada.
Tratamiento

I. Observacion en los pacientes con enfermedad leve que no
compromete la visioén y en los que tienen un ojo no doloroso
con desprendimiento de retina total en los que no hay espe-
ranza de recuperar la visién ttil.

2. Fotocoagulacion de las zonas de telangiectasia en los 0jos
con exudacién pero que no tienen desprendimiento de retina
0 es muy poco profundo.

3. Crioterapia, con el método de doble congelacién-descon-
gelacion, cuando el desprendimiento de retina es lo suficien-

Fig. 14.119 temente poco profundo para permitir la aproximacién del

Cambios vasculares y exudados en una enfermedad de Coats criodo a la telangiectasia.

Erecoz. 4. Cirugia vitreorretiniana en los ojos con desprendimiento

de retina profundo inaccesible para la crioterapia.

8. La ecografia en los casos con desprendimiento de retina . , o .
total es Util para excluir retinoblastoma exofitico. . Ret| no patl a pO r I‘ad iacion
&. El diagnéstico diferencial excluye otras causas de leuco-
coria unilateral y desprendimiento de retina en nifios como
retinoblastoma de inicio tardio, toxocariasis, incontinentia La retinopatia por radiacion puede aparecer después del trata-
pigmenti y hemangioma capilar retiniano. miento de tumores intraoculares mediante terapia en placa (bra-

Fig. 14.121

(a) Enfermedad de Coats; (b) angiografia con
fluoresceina que muestra anomalias vasculares
y bloqueo de la fluorescencia de base por
exudados duros. (Cortesia de S. Milewski.)

-
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quiterapia) o irradiacién con un haz externo de neoplasias
malignas sinusales, orbitarias o nasofaringeas.

I. Presentacién. El intervalo de tiempo entre la exposicion y
la aparicién de la lesion retiniana es variable e impredecible,
aunque habitualmente es entre 6 meses y 3 afios.

2. Signos (en orden cronolégico)

e Oclusi6n capilar discreta con aparicién de canales colate-
rales y microaneurismas, que se ven mejor con AGF (Fig.
14.122).

Fig. 14.122

Angiografia con fluoresceina de una retinopatia por radiacion
precoz que muestra no perfusién capilar retiniana focal
asociada con cambios microvasculares. (Cortesia de S. Milewski.)

e Edema macular, exudados duros y hemorragias retinianas
en llama (Fig. 14.123).

e Papilopatia, oclusién arteriolar amplia y exudados algodo-
Nosos.

Fig. 14.123
Retinopatia por radiacion grave con edema macular y exudados
duros.

e Retinopatia proliferativa y desprendimiento de retina trac-
cional,

3. El tratamiento mediante fotocoagulacién con laser
puede ser beneficioso para el edema macular y la retinopa-
t{a proliferativa. La papilopatia se trata con corticoides sis-
témicos.

4. El pronéstico depende de la gravedad de la afectacidn. Los
signos de mal pronéstico son papilopatia y retinopat{a proli-
ferativa, que pueden dar lugar a hemorragia vitrea'y despren-
dimiento de retina traccional.

.Retinopatia de Purtscher

La retinopatia de Purtscher estd causada por lesion microvascu-
lar con oclusién e isquemia asociadas con (a) traumatismo cra-
neal grave, (b) lesion por compresion tordcica, (¢c) embolismo
(grasa, aire o liquido amni6tico) y (d) enfermedades sistémicas
(pancreatitis aguda, carcinoma pancredtico, conectivopatias,
linfomas, ptrpura trombocitopénica idiopatica y después de
trasplante de médula 6sea).

1. Signos. Miiltiples placas retinianas blancas y superficiales,
parecidas a grandes exudados algodonosos, a menudo aso-
ciadas con hemorragias peripapilares superficiales (Fig.
14.124).

Fig. 14.124
Retinopatia de Purtscher.

2. La AGF muestra falta de perfusion 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 pronéstico cs reservado porque aunque los cambios agu-
dos del fondo de ojo suelen resolverse en algunas semanas,
aproximadamente en el 50% de los casos se produce una
afectacién visual variable permanente como resultado de la
lesién macular o del nervio éptico.

R E—
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Retinopatia en las
discrasias sanguineas

Anemia

Las anemias son un grupo de trastornos caracterizados por dis-
minucién en el nimero de hematies 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 diagndstica.

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

Fig. 14.125
Retinopatia en una anemia grave con manchas de Roth.

La duracién y el tipo de anemia no influyen en la aparicién
de estos cambios, que son mds frecuentes con trombocito-
penia coexistente.

Puede haber hemorragias en llama y exudados algodono-

sos en ausencia de otras anomalfas hematoldgicas.

La tortuosidad venosa retiniana parece relacionada con la

gravedad de la anemia.

Las manchas de Roth corresponden a trombos de fibrina

que ocluyen vasos sanguineos rotos. También pueden pro-

ducirse en la endocarditis bacteriana y leucemia.

2, La neuropatia optica con escotomas centrocecales se
puede producir en pacientes con anemia perniciosa. Si no se
trata con suplementos de vitamina B ,, puede producirse una
atrofia ptica permanente. La anemia perniciosa también
puede causar demencia, neuropatia periférica y degeneracion
combinada subaguda de la médula espinal caracterizada por
enfermedad de la columna posterior y lateral.

Leucemia

Las leucemias son un grupo de trastornos neopldsicos carac-
terizados por la proliferacién anormal de los leucocitos. La
afectacién ocular se ve con mds frecuencia en la forma aguda
que en la crénica, y puede resultar afectada practicamente
cualquier estructura ocular. Sin embargo, es importante dife-
renciar la infiltracién leucémica primaria bastante rara de los
cambios secundarios mds frecuentes como los asociados con
anemia, trombocitopenia, hiperviscosidad e infecciones opor-
tunistas.

I. La retinopatia es relativamente frecuente. Los hallazgos
son similares a los de la anemia con hemorragias en llama,
manchas de Roth y exudados algodonosos. Estos tltimos
pueden deberse a infiltracion leucémica o ser secundarios a
anemia o hiperviscosidad. La neovascularizacién retiniana
periférica es un signo ocasional de leucemia mieloide cré-
nica. Raramente puede existir epiteliopatia pigmentaria
leucémica caracterizada por un fondo de ojo en manchas de
piel de leopardo secundaria a infiltracién coroidea (Fig.
14.126).

Fig. 14.126
Fondo de ojo en «manchas de piel de leopardo» en una
leucemia cronica.

2. Otros signos oculares
e Afectacion orbitaria, especialmente en nifios (ver Fig.
17.79).
¢ Engrosamiento del iris, iritis y seudohipopién (Fig. 14.127).
e Hemorragia subconjuntival espontdnea e hipema.
e Neuropatia Optica debida a infiltracién del nervio ptico
(Fig. 14.128).
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Estados de hiperviscosidad

Los estados de hiperviscosidad son un grupo diverso de tras-
tornos raros caracterizados por aumento de la viscosidad san-
guinea, debido a policitemia o la presencia de protefnas plas-
méticas anormales como en la macroglobulinemia de Wal-
denstrom y el mieloma. La retinopatia se caracteriza por dila-
tacién venosa, segmentacién y tortuosidad, y hemorragias reti-
nianas (Fig. 14.129).

Fig. 14.127
Seudohipopién en una leucemia aguda.

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

Fig. 14.128
Infiltracion del nervio éptico en una leucemia linfocitica aguda.
(@) La infiltracién de la cabeza del nervio éptico da lugar a
elevacion de color gris-blanco; (b) extensién de sangre que
muestra linfoblastos; (c) elevacién de la papila debida a
infiltracién por células leucémicas; (d) seccién a gran aumento
del nervio éptico retrolaminar que muestra infiltracion
leucémica. (Cortesia del Wilmer Eye Institute.)






