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Prólogo


¡Ama tu oficio y envejece con él!


La Sociedad Española de Retina y Vítreo (SERV), en su plenitud como sociedad científica, pone en nuestras manos un manual, una guía, sobre la patología de la retina que es sin duda un signo más de su función docente. Mi felicitación a todos los que han colaborado, que son el ejemplo de madurez científica en nuestra sociedad. Y agradecimiento a los coordinadores de la obra, el profesor José M.ª Ruiz Moreno y el doctor Luis Arias Barquet, por invitarme a prologarla, decisión que tomaron desde el corazón, ya que mi único mérito es amar este oficio desde hace ya largo tiempo.


La patología de la retina ocupa el campo más extenso de nuestra especialidad y en los últimos años se han abierto horizontes que consolidan la formación de retinólogos como una necesidad dentro de nuestra especialidad.


Si echo la vista atrás veo cómo hemos pasado del oftalmoscopio directo al indirecto binocular y hasta a poder analizar estructuralmente la retina con la OCT. De no ser capaz de hacer nada por un agujero macular o cualquier otra patología macular a solucionarlo. De no poder ofrecer a nuestros pacientes tratamientos farmacológicos eficaces a disponer de ellos con óptimos resultados. De ser el desprendimiento de la retina un problema serio con cirugía difícil, a que su solución esté en manos de cualquier oftalmólogo dedicado a la retina con cirugía mínimamente invasiva. Hemos asistido a un espectacular desarrollo de las pruebas diagnósticas, la terapia génica y a muchos y enormes cambios, en pleno y continuo desarrollo. Todo esto lo hemos vivido en los últimos veinte años de modo paralelo, con el nacimiento de nuestra Sociedad, que ha servido de hilo conductor y vía de difusión de todos ellos.


Este manual pretende ser una guía para todos los oftalmólogos y, cómo no, para el oftalmólogo en formación. Se intenta explicar y dar significado a lo que ocurre y por qué ocurre. Se desea que se conozca cómo se debe actuar ante cualquier patología, con la ayuda de las guías de práctica clínica de la SERV, y también la utilidad de las pruebas diagnosticas y los tratamientos físicos, farmacológicos y quirúrgicos en cada una de las patologías.


Es inevitable que la sociedad en la que vivimos, en la que la información nos llega a través de canales que eran impensables hace pocos años, televisión, internet, Twitter, blog, Facebook, etc., contagie a la oftalmología, y puede ocurrir que “mientras la realidad se complica, las mentes se simplifican” y que los futuros retinólogos sean todos iguales, se configuren de alguna manera para toda la vida, pertenezcan al vulgo, sean vulgares en su rutina diaria, clínica y quirúrgica y así se transmita a las generaciones posteriores. Nuestra especialidad es creativa y disfrutamos con ella, y siempre he dicho que cada paciente es un reto a nuestra creatividad: esto es lo que debemos transmitir desde la SERV.


Estoy seguro de que esta obra que tenéis en vuestras manos nos estimulará y enriquecerá a nuestra Sociedad. Sus autores dan a los otros lo que ellos saben y esta es una actitud de responsabilidad docente que debe servir para formar el pensamiento ideando y creando, para inclinar a sus lectores a adquirir capacidad crítica, para buscar la excelencia en nuestra actividad diaria y para que la práctica de esta bella especialidad no pierda su encanto: el de estar siempre preguntándonos por qué pasa lo que vemos, cómo ver mas allá de lo que vemos y cómo solucionar lo que vemos.





Antonio Piñero Bustamante, Catedrático de Oftalmología, Ex Presidente Fundador de la Sociedad Española de Retina y Vítreo













Prefacio


La publicación de este Manual de Retina SERV, bajo los auspicios y la financiación de la Sociedad Española de Retina y Vítreo (SERV) y de la Fundación Retina Plus, responde a una necesidad detectada entre aquellos oftalmólogos no dedicados de manera exclusiva al campo de la retina y entre los residentes en formación de nuestra especialidad.


Los continuos, rápidos y espectaculares cambios que se están produciendo en el diagnóstico y en el tratamiento médico de las enfermedades retinianas, condicionados respectivamente por los grandes avances tecnológicos que se incorporan a nuestra disciplina y por los grandes logros de la industria farmacéutica, con la incorporación continua de moléculas nuevas a nuestro arsenal terapéutico, hacen difícil poder mantener actualizados nuestros conocimientos.


Los autores que hemos colaborado en esta obra hemos buscado establecer, de la manera más sencilla y resumida posible, el conocimiento básico, no exhaustivo (ya que se trata de un manual), de la patología retiniana más frecuente en la práctica oftalmológica, para ayudar a establecer un diagnóstico preciso y poder orientar su tratamiento. Nos gustaría ver nuestra obra en el bolsillo de la bata de nuestros compañeros o de nuestros residentes, o encima de la mesa de la consulta, no en la biblioteca. Hemos buscado ofrecer nuestro conocimiento más especializado en una obra para la consulta de cada día, incorporando iconografía que facilite su objetivo. Para ello los editores hemos intentado localizar a compañeros expertos en cada uno de los temas a abordar.


No buscamos que nuestra obra perdure en el tiempo sino todo lo contario: el dinamismo de nuestra especialidad nos obliga y obligará a actualizarlo con elevada periodicidad para lograr nuestro objetivo.


Finalmente queremos dar las gracias a todos los compañeros, la mayoría de la SERV, otros no, pero que amablemente y siempre de manera altruista han colaborado en esta obra, dedicándonos su esfuerzo y su tiempo. También agradecer a la SERV y a la Fundación Retina Plus por confiar en nosotros al encargarnos la coordinación de este apasionante trabajo.





Los Editores


José María Ruiz Moreno and Luis Arias Barquet









CAPÍTULO 1


ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL VÍTREO Y LA RETINA





S. Boyd












INTRODUCCIÓN


Durante el desarrollo embriológico de los vertebrados la retina y el nervio óptico aparecen como esbozos del encéfalo, por lo que la retina se considera parte integrante del sistema nervioso central (SNC), siendo la única parte de este que se puede examinar visualmente de forma directa.


El espesor de la retina varía en el rango de las 100 a 500 μm. La retina se compone de una serie de capas de células y de sinapsis que se pueden subdividir de forma general en una capa epitelial externa (conocida como epitelio retiniano o también epitelio pigmentario de la retina [EPR]), y una capa interna sensorial (que se conoce como retina neurosensorial o neurorretina)1. La retina es uno de los tejidos más activos del cuerpo desde un punto de vista metabólico. Su función principal es la de transformar la energía luminosa en impulsos eléctricos y energía química que permitan el proceso de la visión. Las únicas neuronas que son directamente sensibles a la luz son los fotorreceptores, de los que existen dos tipos fundamentales: conos y bastones. Los bastones son capaces de funcionar con una luz tenue, mientras que los conos permiten la visión diurna a plena luz. Existe además un tercer tipo de fotorreceptor, mucho menos frecuente: las células ganglionares fotosensibles, que permiten las respuestas reflejas a la luz excesiva.









ANATOMÍA FUNCIONAL


Las estructuras más importantes de la retina se disponen de forma conveniente en diferentes capas que se muestran claramente en la figura 1.1. Estas capas se disponen en orden desde la más externa a la más interna (es decir, desde la coroides hacia el vítreo) como sigue: EPR, segmentos externos de los fotorreceptores, segmentos internos de los fotorreceptores, membrana limitante externa, capa nuclear o granulosa externa, capa plexiforme externa, capa nuclear o granulosa interna, capa plexiforme interna, capa de células ganglionares, capa de fibras nerviosas y membrana limitante interna. Las capas más externas próximas a la coriocapilar son la membrana de Bruch y el EPR. La membrana de Bruch permite el paso de nutrientes desde la coriocapilar hacia la retina, al mismo tiempo que actúa como barrera contra la invasión de la retina por los vasos procedentes de aquella. El EPR forma una capa de células de soporte de la porción neural de la retina que son necesarias para la regeneración del fotopigmento. El EPR es oscuro por su contenido en melanina, que reduce la dispersión de la luz en el interior del ojo1. La capa de conos y bastones contiene los segmentos externos e internos de de los fotorreceptores. La membrana limitante externa los separa de la capa granulosa externa (los cuerpos neuronales de los conos y bastones) y de la plexiforme externa con los axones de conos y bastones, las dendritas de las células horizontales y las dendritas de las células bipolares. La capa de células ganglionares está cubierta por la capa de fibras nerviosas, axones de las células ganglionares que cruzan la retina para salir del ojo por la papila. Finalmente, la membrana limitante interna forma el límite entre la retina y el vítreo.
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FIGURA 1.1 Anatomía de la retina y coroides normales. (A) La imagen del polo posterior muestra la papila (D), las arterias y venas retinianas de la arcada perifoveal (E), la fóvea (F), y la circulación coroidea visible (G) por debajo de la retina normal. En la sección oblicua (B), se muestra ampliada una zona de la retina y la coroides en (C) que demuestra la relación directa entre la imagen oftalmoscópica clínica del fondo arriba y la histología correspondiente. La imagen de las capas de la retina (H) muestra la capa de células ganglionares (I), la capa de neuronas intermedias (J) y la capa de fotorreceptores (K). Se detallan algunos elementos de la retina como la membrana limitante interna (L), la capa de fibras nerviosas (M), la capa de células ganglionares (N), la capa plexiforme interna (O), la capa granulosa interna (P), la capa plexiforme externa (Q), la capa nuclear de los fotorreceptores (R), la membrana limitante externa (S), y los bastones y conos (T) (fotorreceptores). Las arterias (U) y venas retinianas (V) circulan a través de la capa de fibras nerviosas (M) por debajo de la membrana limitante interna (L), regando todas las células de la retina neural, excepto los fotorreceptores. La capa de fotorreceptores se nutre mediante transporte activo desde la coroides (W) a través del epitelio pigmentario de la retina (X). La coroides consiste en la coriocapilar (Y) nutrida por los vasos coroideos mayores (Z). La membrana de Bruch (BR) se encuentra entre la capa de epitelio pigmentario de la retina (X) y la coriocapilar (Y). Fuente: Jaypee-Highlights Medical Publishers.





En el fondo de ojo existen dos sistemas vasculares diferentes: retiniano y coroideo. Entre ellas se encuentra el EPR (figura 1.1), una monocapa celular opaca anterior a la coroides que habitualmente no permite la visualización oftalmoscópica de sus vasos.


La alteración patológica de la estructura y de la pigmentación del EPR afecta el patrón de la fluorescencia coroidea visible durante la angiografía. Es fundamental conocer la anatomía y la interacción entre estas capas anatómicas para poder interpretar correctamente la angiografía, una prueba vital en el diagnóstico de la patología retiniana.


La capa de fotorreceptores (conos y bastones, indicados en la figura 1.1C con las letras K y T) se nutre a partir de la coroides a través del EPR.









COROIDES


La coroides se compone de tejido conectivo y de vasos que nutren al EPR y la retina externa. La capa interna es la coriocapilar. La circulación coroidea es completamente independiente de la circulación retiniana y procede de las arterias ciliares posteriores largas y cortas y de las arterias ciliares anteriores recurrentes y drena a través de las cuatro venas vorticosas de la periferia media. El sistema capilar coroideo o coriocapilar se encuentra en el interior, y su membrana basal forma la capa externa de la membrana de Bruch. Posee un patrón lobular con arteriolas centrales que alimentan los lechos capilares y son drenados por vénulas periféricas2.


La pared de los capilares coroideos es extremadamente delgada y presenta múltiples fenestraciones que permiten el transporte pasivo de fluido desde la luz capilar hacia el espacio extravascular que lo rodea. Durante la angiografía fluoresceínica la molécula de fluoresceína es lo suficientemente pequeña como para salir fácilmente de la coriocapilar, pero no puede atravesar la capa del EPR suprayacente.









RETINA


Las características más importantes de la retina son su arquitectura funcional y sus propiedades de transmisividad y absorción de la luz. La retina es una capa delgada de tejido transparente, compuesta por vasos originados de la arteria central de la retina, y en un 30% de los casos por una arteria ciliorretiniana adicional. Cuando aparece esta arteria ciliorretiniana se rellena al mismo tiempo que la circulación coroidea. A diferencia de la circulación coroidea, los capilares retinianos no son fenestrados, y entre las células retinianas, al encontrarse tan juntas, virtualmente no existe un espacio extracelular. Como resultado, la circulación retiniana constituye un “sistema cerrado” que destaca ópticamente del tejido que lo rodea, en especial durante la angiografía fluoresceínica.


Las capas granulosa externa y plexiforme externa poseen una alta concentración de pigmento amarillo xantófilo, en especial en la mácula, de unos dos diámetros de papila alrededor de la fóvea, pero sin incluirla (figura 1.2). La fóvea central, que se encuentra a 3,5 mm temporal a la papila, está especializada en la percepción visual fina. En la fóvea todas las células son conos. Los axones de los fotorreceptores pasan directamente al interior de la plexiforme externa, donde conectan con las dendritas de las células horizontales y bipolares que se extienden desde la capa granulosa interna.
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FIGURA 1.2 Representación esquemática de la retina y estructuras relacionadas. La retina termina por delante en la ora serrata a unos 7-8 mm por detrás del limbo esclerocorneal (A). La mácula aparece clínicamente como una zona de reflejo luminoso alterado a 3,5 mm temporalmente y 1 mm inferior al borde de la papila (B). El vítreo es un gel que ocupa unos 4,3 ml y se encuentra adherido por delante a la cápsula posterior del cristalino, por detrás a la zona peripapilar y centralmente se extiende hacia sus adherencias a la pars plana y la retina anterior (C). Fuente: Jaypee-Highlights Medical Publishers.





La retina es irrigada a partir de dos circulaciones: la coriocapilar y la arteria central de la retina. La coriocapilar está formada por una capa de vasos capilares íntimamente unida a la superficie externa de la membrana de Bruch. La coriocapilar nutre al tercio externo de la retina, incluyendo la capa plexiforme externa y la granulosa externa, los fotorreceptores, el EPR y toda la fóvea. Los dos tercios internos de la retina reciben su riego a partir de ramas de la arteria central de la retina.









NERVIO óPTICO


El nervio óptico está formado principalmente por fibras nerviosas procedentes de las células ganglionares de la retina (figura 1.3). Estos axones terminan en ramificaciones alrededor de las células del cuerpo geniculado lateral, pulvinar, y colículo superior, donde constituyen los centros visuales inferiores o primarios. A partir de las células del cuerpo geniculado lateral y del pulvinar las fibras pasan al centro visual cortical situado en el cuneus y cerca de la fisura calcarina3. También existen algunas fibras aferentes delgadas desde la retina hacia el cerebro, que parecen estar involucradas en los reflejos pupilares.
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FIGURA 1.3 Nervio óptico. El millón aproximado de fibras nerviosas que transmite las señales luminosas procedentes del mundo exterior pasan a través del nervio óptico hasta el cerebro. En el glaucoma el número de fibras nerviosas funcionales se reduce en todas las direcciones (flechas) a un ritmo más rápido de lo que ocurriría durante el proceso normal de envejecimiento. Su muerte puede deberse a un aumento de la presión intraocular (PIO), a un defecto del flujo sanguíneo o a una combinación de estos u otros mecanismos. Fuente: Jaypee-Highlights Medical Publishers.












VÍTREO


El vítreo es una estructura transparente, avascular y gelatinosa que rellena el espacio delimitado por el cristalino, la retina y la papila, y supone aproximadamente el 80% del volumen total del globo (figura 1.2). El vítreo es la mayor estructura del ojo, ocupando en promedio unos 5 ml. Pese a que a menudo se considera una estructura relativamente inerte y ópticamente vacía, el vítreo es el causante de mucha patología ocular y se puede ver afectado de forma secundaria por múltiples enfermedades retinianas y coroideas. La patología vítrea más frecuente es el desprendimiento posterior de vítreo.


El vítreo está formado por un 1% de colágeno y moléculas de ácido hialurónico soportadas y compartimentalizadas por un sistema sacular de entramado de tejido conectivo, siendo el resto agua. La superficie exterior de la membrana hialoidea se encuentra normalmente en contacto con la cápsula posterior del cristalino, las fibras de la zónula, el epitelio de la pars plana, la retina y la papila4. La base del vítreo se define como la parte del mismo que se encuentra en contacto con el epitelio de la pars plana y con la retina inmediatamente por detrás de la ora serrata.









ASPECTO NORMAL DE LA RETINA


Debido a que la retina sensorial es ópticamente transparente, el aspecto del fondo de ojo depende fundamentalmente de la circulación retiniana, del grado de melanosis del EPR y de la coroides. Las células del EPR que se encuentran sobre el tapetum suelen ser amelanóticas, por lo que esta región del fondo aparece del color del tapetum. En las regiones sin este, o en los ojos que carecen de él, las células cargadas de melanina del EPR y de la coroides dan al fondo del ojo un tono marrón oscuro. La reducción en el contenido de melanina proporciona un color marrón más claro. En fondos oculares menos pigmentados las estructuras profundas tales como los vasos coroideos o la esclera se hacen visibles. En algunos individuos puede haber muy poca melanina en el EPR y una cantidad moderada en la coroides, por lo que los vasos coroideos, algo más anaranjados que los de la retina, que son más rojizos, se hacen visibles contra un fondo marrón. En los fondos con escaso contenido en melanina los vasos coroideos se hacen muy visibles contra el fondo blanco de la esclera.









VISIÓN DE LOS COLORES


En los conos hay tres tipos de pigmentos, permitiendo que estos sean sensibles selectivamente a luces de diferentes colores, rojo, verde y azul. Las absorciones de los pigmentos en las tres variedades de conos son máximas para una longitud de onda de 430 nm para el azul (longitud de onda corta), 535 nm para el verde y 575 nm para el rojo (longitud de onda larga). Según las proporciones de estimulación entre los diversos tipos de cono, el sistema nervioso las interpreta como distintos colores. La estimulación de los tres tipos de colores a la vez da sensación de blanco.


El ojo miope, mayor que el emétrope, verá mejor los colores con longitudes de onda más larga, como el rojo, lo que tendrá su interés a la hora de realizar un estudio refractivo.


Por otra parte los cristalinos cataratosos absorberán longitudes de onda corta, como los azules, por lo que no es raro que tras la cirugía de cataratas los pacientes nos refieran volver a ver estos colores de nuevo.
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CAPÍTULO 2


DIAGNÓSTICO EN PATOLOGÍA RETINIANA





C. Cava








2.1


Técnicas de exploración


Son muchos los avances en las técnicas de diagnóstico en patología retiniana que se han producido en los últimos años debido al desarrollo en los sistemas informáticos aplicados a la captura y procesamiento de la imagen. Esto ha permitido el desarrollo de tomografía de coherencia óptica (OCT) de nueva generación, autofluorescencia, retinógrafos de campo amplio, etc. Sin embargo, el pilar básico de la exploración en patología retiniana sigue siendo el estudio minucioso del fondo de ojo.


La toma de agudeza visual debe ser previa a cualquier otra exploración, dado el valor funcional de la misma y las implicaciones en cuanto a pronóstico y valoración de un posible tratamiento. Se puede realizar con optotipos de Snellen o Early treatment diabetic retinopathy study (ETDRS) (en caso de pacientes con baja visión o para análisis posterior).









DILATACIÓN PUPILAR


Es necesaria para una correcta exploración de la periferia retiniana. En la mayoría de las ocasiones es suficiente con la instilación de un midriático de acción corta, como la tropicamida.









OFTALMOSCOPÍA DIRECTA


Proporciona una imagen recta, monocular y de gran magnificación (×15). Permite evaluar la papila y la mácula, pero proporciona un campo visual reducido y es insuficiente para valoración de la periferia1.









OFTALMOSCOPÍA INDIRECTA


Su manejo requiere un mayor entrenamiento y precisa del uso de lentes de +20, +28 o +30 dioptrías. El paciente debe estar tumbado en camilla para poder explorar los 360°. Proporciona una imagen binocular invertida con una magnificación de 2-3 veces el tamaño real y un campo de visión panorámico. Para una exploración completa de la periferia se requiere la combinación con indentación escleral, que permitirá llegar a ver la ora serrata, además de hacer una exploración dinámica que ponga de manifiesto pequeños desgarros o agujeros que en caso contrario podrían pasar desapercibidos.









LÁMPARA DE HENDIDURA


Precisa del uso de lentes de contacto (Goldmann, Mainster) o de no contacto (lentes de 78 y 90 dioptrías, y otras como la Superfield, SuperPupil, SuperVitreofundus, Digital Wide Field, etc.). Permite una exploración con gran detalle del vítreo y retina.














2.2


Técnicas de imagen


Hay una gran variedad de retinógrafos disponibles que permiten fotografiar con gran detalle la retina y mantener un registro digital de la misma para comparar en sucesivas ocasiones. Pueden ser no midriáticos o midriáticos y capturar imágenes con una amplitud de campo de 20°, 35° o 50° (figura 2.1).
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FIGURA 2.1 Retinografía y angiografía de campo amplio. Fondo de ojo normal (superior), neovasos junto a área de isquemia periférica (inferior).





Algunos aparatos, como el Optomap®, permiten tomar una retinografía de campo amplio que abarca los 360° y llegar a la ora serrata (figura 2.2).
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FIGURA 2.2 Imagen de fondo de ojo de 50° con retinógrafo midriático. Hemorragia subretiniana traumática con rotura coroidea.





Muchos retinógrafos, además de capturar imágenes a color del fondo de ojo, permiten realizar angiografías (con fluoresceína o con verde indocianina) o autofluorescencia.









ANGIOGRAFÍA CON FLUORESCEÍNA


La fluoresceína sódica tiene un peso molecular de 376 dalton y se une en un 80% a proteínas plasmáticas. Circula por el torrente sanguíneo y a nivel ocular se distribuye por los vasos retinianos y coroideos. Se metaboliza por el hígado y riñones y se elimina por la orina.


Estudia la integridad del endotelio de los vasos retinianos (barrera hematorretiniana interna) y del epitelio pigmentario de la retina (EPR) (barrera hematorretiniana externa). Podemos encontrar tres tipos de patrones alterados en la angiografía con fluoresceína (AGF)2:






Hipofluorescencia








• Defecto de relleno vascular. Como en los casos de obstrucción vascular.


• Bloqueo de fluorescencia (“efecto pantalla”). Se produce por materiales como el pigmento o la sangre, que ocultan la fluorescencia.












Hiperfluorescencia








• Fuga: aumento progresivo de la fluorescencia, que sobrepasa el EPR o la pared vascular e impregna el tejido retiniano o pasa a vítreo. Por ejemplo, membranas neovasculares coroideas (MNC), telangiectasias o neovascularización papilar.


• Tinción: aumento de la fluorescencia, sin sobrepasar los límites de una determinada estructura. Por ejemplo, drusas o cicatriz disciforme.


• Acumulación de la fluoresceína en un espacio ocupado por líquido, como un desprendimiento del epitelio pigmentario (DEP) o un desprendimiento de la retina neurosensorial en la coriorretinopatía central serosa (CSC).


• Defecto de transmisión (“efecto ventana”): se debe al aumento de captación de la fluorescencia coroidea por un defecto del EPR.












Autofluorescencia








• Se debe a la fluorescencia emitida de forma natural por estructuras como las drusas del nervio óptico sin necesidad de inyectar fluoresceína sódica.









Efectos adversos


En general son poco frecuentes (náuseas, vómitos, reacción vasovagal), pero puede llegar a shock anafiláctico con riesgo de muerte en 1/100.000.















ANGIOGRAFÍA CON VERDE INDOCIANINA


Tiene un peso molecular de 775 dalton y se une casi por completo a proteínas (98%), por lo cual apenas atraviesa los vasos fenestrados de la coriocapilar y es adecuado para el estudio de la circulación coroidea. Se metaboliza por el hígado y se elimina por la bilis. La fluorescencia emitida está en la banda del infrarrojo, lo que le permite atravesar pigmento o sangre y detectar lesiones coroideas que quedarían ocultas por el EPR. Algunas de las indicaciones de la angiografía con verde de indocianina (AVI) son: MNC ocultas, vasculopatía polipoidea, DEP, áreas de hiperfluorescencia coroidea de la CSC, tumores intraoculares o patología inflamatoria coroidea.









Efectos adversos


Son menos frecuentes que con la AGF. Debe tenerse precaución en pacientes con alergia al yodo y al marisco (pues el AVI tiene un 5% de yodo) y en hepatopatías.















TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA


En los últimos años se ha convertido en la herramienta básica en la consulta del retinólogo, debido a su alta resolución, la rapidez de la exploración y la carencia de riesgos de la misma.


La tomografía de coherencia óptica (OCT) consigue imágenes bidimensionales gracias al principio de interferometría de baja coherencia, analizando la reflexión de un haz de luz infrarrojo en las diversas capas de la retina3. De los primeros aparatos de OCT hemos pasado a una generación en la que la resolución de las imágenes es de 3 micras, permite reconstrucciones tridimensionales, mapas de grosor retiniano, cortes de hasta 12 mm y mayor penetración, lo que facilita abrir un nuevo campo de conocimiento en la patología vítreo-retiniana y coroidea4 (figura 2.3). Todo lo anterior ha producido un cambio en la práctica clínica, en la que la angiografía ha sido en gran manera sobrepasada por la OCT como método diagnóstico y especialmente de seguimiento de un buen número de patologías, como el edema macular de cualquier etiología, los agujeros maculares, el síndrome de tracción vítreo-macular, la CSC y la degeneración macular asociada a la edad (DMAE).
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FIGURA 2.3 Imagen de autoflurescencia con OCT-Spectral Domain.












AUTOFLUORESCENCIA


Es una técnica de imagen que permite detectar patrones de alteración en el EPR en base a su contenido en lipofuscina (LF). La disfunción del EPR puede causar una acumulación de LF y un aumento de la señal. En caso de atrofia del EPR y pérdida de fotorreceptores se produce una disminución de autofluorescencia.









ECOGRAFÍA


Su uso principal se encuentra en los casos con opacidad de medios, para descartar la existencia de desprendimiento de retina, desprendimiento coroideo o hemovítreo, y para el estudio de tumores de segmento posterior. Se utiliza en modo B y con sonda de 10-20 MHz.














2.3


Electrofisiología









ELECTRORRETINOGRAMA


Es una respuesta eléctrica global de la retina ante un estímulo luminoso. Consta de una onda “a” negativa (respuesta de fotorreceptores), seguida de una onda “b” positiva y de mayor amplitud (células de Müller y bipolares). La duración de todo el complejo es menor de 150 ms5.


Se realiza bajo dilatación pupilar y con un electrodo en una lente de contacto corneal. Es importante que las condiciones de realización estén estandarizadas para que la prueba sea adecuadamente interpretada.


La aplicaciones clínicas del electrorretinograma (ERG) son las distrofias y degeneraciones retinianas, traumatismos, toxicidad por fármacos, trastornos de adaptación a la oscuridad, de la visión del color, baja agudeza visual (AV) sin aparente lesión de la retina y en los casos de histeria y simulación.









ELECTRORRETINOGRAMA MULTIFOCAL


Permite estimular solo los conos del área macular mientras se suprime la respuesta de los bastones. Además elabora un mapa topográfico de la respuesta evocada y permite determinar objetivamente si hay o no disfunción macular.









ELECTRORRETINOGRAMA PATRÓN


Se usa un estímulo en tablero de ajedrez alternante y se correlaciona con la integridad del nervio óptico (células ganglionares).









ELECTROOCULOGRAMA


Mide cambios de potencial eléctrico del EPR. Está muy disminuido en la distrofia viteliforme de Best y permite realizar el diagnóstico diferencial con otras lesiones amarillentas de la mácula.









POTENCIALES EVOCADOS VISUALES


Es una señal eléctrica generada por la corteza visual occipital en respuesta a un estímulo luminoso (en tablero de ajedrez o bandas alternantes). La respuesta consta de dos ondas negativas y dos positivas. Se utiliza para el estudio de neuropatías ópticas, estimar la AV en lactantes, evaluar la posible AV en pacientes con opacidad de medios y en casos de simulación.
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Hipertensión arterial y síndrome isquémico ocular
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL1






Síntomas


Asintomático. Pérdida de visión poco habitual, relacionada con los estadios más graves.









Signos2









1. Típicos: adelgazamiento arteriolar bilateral generalizado o focal.


2. Otros:





a) Crónica: presencia de cruces arteriovenosos, esclerosis arterial (hilos cobre o plata), manchas algodonosas, hemorragias en flama y macroaneurismas arteriales, oclusión arterial o venosa. Raramente presencia de neovasos.


b) Aguda: presencia de exudados en forma de estrella macular, edema retiniano, manchas algodonosas, hemorragias en flama, edema del nervio óptico. Raramente presencia de desprendimiento de retina seroso o hemorragia vítrea.








Las manchas de Elschnig, que son infartos coroideos, se observan como lesiones de coloración amarillenta que con el tiempo se pigmentan causando atrofia coriorretiniana focal. Indican episodios previos de hipertensión aguda (tabla 3.1) (figuras 3.1–3.3).




TABLA 3.1


Clasificación de la funduscopia hipertensiva: presentaciones funduscópicas y significado clínico3–8
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FIGURA 3.1 Neurorretinopatía hipertensiva angioesclerosa con atrofia del nervio óptico, exudados en mácula y hemorragias en flama.
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FIGURA 3.2 Neurorretinopatía hipertensiva angioespástica: hemorragias alrededor del nervio óptico, edema macular con presencia de exudados.
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FIGURA 3.3 Retinopatía hipertensiva angioespástica.












Diagnóstico diferencial








• Retinopatía diabética: hemorragias en puntos, microaneurismas de predominio en mácula, presencia de exudados habitual. El adelgazamiento arteriolar es poco habitual.


• Obstrucción de la vena central de la retina (OVCR): unilateral, hemorragias en flama, venas dilatadas y tortuosas, presencia de comunicaciones optociliares, papila edematosa. Puede relacionarse con hipertensión arterial (HTA).


• Colagenopatías: manchas algodonosas.


• Anemia: hemorragias sin cambios vasculares.


• Síndrome de isquemia ocular: unilateral. Puede presentar adelgazamiento arteriolar y neovasos en estadios crónicos.












Abordaje








• Antecedentes de hipertensión, diabetes o radiación.


• Explorar el fondo de ojo buscando la presencia de dilataciones venosas y estrechamiento arteriolar, hemorragias y émbolos intraarteriales y presencia de latido arteriolar.


• Medición de HTA. Control cardiovascular.












Etiología


La presión arterial aumentada produce vasoespasmo y aumento del tono vascular, lo que provoca engrosamiento de los muros arteriales, con adelgazamiento, causando rectificación de las arterias. Las venas se ven rectificadas y comprimidas.


Con presiones diastólicas superiores a 110-115 mmHg, las arterias pierden la posibilidad de autorregular el flujo sanguíneo y pasan directamente a las arteriolas y el lecho capilar. Se produce ruptura de la barrera hematorretiniana con sangrado y exudación y secundariamente isquemia. Con presiones diastólicas superiores a 130-140 mmHg se puede dañar el muro vascular, causando necrosis fibrinoide y trombosis por fibrina. El edema del nervio está causado por hipertensión intracraneal8.





• Primaria: sin establecer una etiología definida responsable.


• Secundaria: preeclampsia, eclampsia, feocromocitoma, daño renal, daño adrenal o coartación de la aorta.












Tratamiento








• Control de la presión: la urgencia depende del grado y manifestaciones clínicas.


• Control cardiovascular inmediato por equipo interdisciplinario: en caso de presión diastólica superior a 110 o 120 mmHg o a la presencia de dolor en el pecho o abdominal, dificultad respiratoria, cefalea, visión borrosa con edema del nervio óptico y manifestaciones clínicas neurológicas o edema en extremidades. Valorar: niveles de albuminuria, urea y creatinina plasmática para excluir un trastorno renal9.


• Control oftalmológico: cada 2-3 meses y posteriormente cada 6-12 meses.












Pronóstico


La agudeza visual inicial es un factor predictor. En estadios iniciales no se afecta, en los moderados se puede afectar moderadamente y en los graves se afecta muy marcadamente por la presencia de daño del nervio óptico, edema macular con exudados en estrella macular o presencia de desprendimiento de retina seroso.


La corrección de la presión puede mejorar en semanas a meses el aspecto funduscópico en estadios moderados y graves pero no en los más crónicos. En estadios graves se puede esperar una mejora visual reducida a lo largo de meses. Se han correlacionado los hallazgos funduscópicos con la esperanza de vida y la posibilidad de infarto (siendo de dos a cuatro veces más frecuentes en los pacientes que presentan estos cambios)10.


La HTA se ha asociado como factor de riesgo de enfermedades oculares como oclusiones venosas y arteriales, macroaneurismas y neuropatía isquémica11.












SÍNDROME ISQUÉMICO OCULAR1






Síntomas








• Pérdida de visión: de manera progresiva de semanas a meses, en el 67% de casos; es menos habitual que sea de forma repentina. Existe antecedente de pérdida visual transitoria (amaurosis fugaz) en el 10-15% de los casos. En la exploración inicial la agudeza visual puede ser en un tercio de los casos de 20/20 a 20/40, en otro tercio de 20/50 a 20/400 y en el tercio restante de cuenta dedos a percepción de luz12.


• Dolor ocular en el 40% de los casos: constante y referido en la órbita o ceja; la posición boca abajo puede aliviar el dolor, de origen isquémico y no dependiente de la presión intraocular12.












Signos13







Segmento anterior


Dilatación de vasos conjuntivales o epiesclerales. Edema corneal con pliegues de la membrana de Descemet que puede conducir a queratopatía bullosa. Neovascularización y atrofia iridiana por la isquemia del segmento anterior. Pupila semidilatada por isquemia del dilatador. Cierre angular y sinequias: si son muy importantes pueden causar hifema y ectropión uveal, causando glaucoma secundario.


En otros casos puede existir hipotonía, aun en presencia de neovasos en el ángulo por isquemia y atrofia del cuerpo ciliar. Inflamación ocular y flare en el 20% de los casos. La catarata puede aparecer en estadios avanzados (figura 3.4). También puede darse neuropatía óptica isquémica anterior en el 2-18% de los casos.




[image: image]


FIGURA 3.4 Síndrome isquémico ocular: epiescleritis, hifema inferior y catarata.












Segmento posterior


Son más habituales. Los vasos se encuentran afectados por la disminución del flujo: las arterias retinianas se encuentran estrechadas y las venas retinianas son irregulares y dilatadas, pero no tortuosas. Existen hemorragias retinianas en el 80% de los casos, de predominio en polo posterior y en capas profundas. Hay dilatación venosa con arrosaramiento menos importante que en la retinopatía diabética. Microaneurismas de predominio fuera de las arcadas, aunque se pueden encontrar a nivel de la mácula. Capilares y telangiectasias maculares que pueden causar edema macular. Neovasos en el nervio en el 35% de los casos y en el resto de la retina en el 8%; pueden sangrar causando hemorragias vítreas y proliferación fibrovascular severa. Mácula rojo cereza hasta en un 12% de los casos por oclusión de la arteria.












Estadios






Fase inicial


La agudeza visual se encuentra preservada y se presentan manifestaciones en el segmento posterior. Presencia de hemorragias en punto y mancha en periferia media en el 80% de los casos. Ingurgitación venosa con irregularidad de calibre y estenosis arterial. Puede aparecer edema muy leve de papila. En el curso de la evolución pueden aparecer neovasos en el nervio en el 35% de los casos y en el resto de la retina en el 8%, que pueden sangrar causando hemorragias vítreas y eventualmente proliferación fibrovascular severa.









Fase avanzada


La agudeza visual se puede encontrar alterada y aparecen manifestaciones en el segmento anterior: neovasos en iris, modificaciones de la presión intraocular, edema de córnea, uveítis y congestión vascular epiescleral.












Diagnóstico diferencial13









• OVCR: venas dilatadas y tortuosas, hemorragias en flama, presencia de comunicaciones optociliares, papila de aspecto edematoso.


• Retinopatía diabética: venas dilatadas y con arrosariamiento, microaneurismas de predominio en mácula, presencia habitual de exudados. La retinopatía diabética puede coexistir con este padecimiento. Se debe descartar la isquemia ocular en la retinopatía diabética unilateral o con asimetría marcada, puesto que el 20% de estos pacientes tiene estenosis de la arteria carotídea.












Abordaje








• Al examinar a un paciente con la lámpara de hendidura se debe valorar en el segmento anterior la presencia de dilatación conjuntival o epiescleral, edema corneal, inflamación de la cámara anterior y neovascularización iridiana. Se debe valorar antes de la dilatación el ángulo para detectar neovascularización iridiana, sinequias y cierre. La presión intraocular puede encontrarse alta o ser de rango normal, incluso con el ángulo cerrado.


• Explorar el fondo de ojo buscando la presencia de dilataciones venosas y estrechamiento arteriolar, hemorragias y émbolos intraarteriales y presencia de latido arteriolar.


• La angiografía retiniana con fluoresceína muestra un llenado coroideo tardío y un tiempo arteriovenoso prolongado. Se observa tinción de los vasos de la retina. El 15% de los ojos muestra edema macular14,15.


• La enfermedad oclusiva carotídea se evidencia mediante ecografía carotídea y angiografía por resonancia magnética y tomografía computarizada.












Etiología13









• Oclusión y arterioesclerosis de la arteria carótida interna con estenosis mayor del 90%, y menos frecuentemente la disección carotídea y arteritis de diferentes etiologías.


• Edad media de presentación de 65 años.


• Asociaciones sistémicas: diabetes mellitus (56%), hipertensión arterial sistémica (50%), enfermedad coronaria (38%), infarto cerebral previo o un ataque isquémico transitorio (31%).


• En pacientes más jóvenes se deben investigar otras causas. Puede aparecer en pacientes con arteritis de células gigantes, síndrome de arco aórtico y arteritis de Takayasu.












Tratamiento ocular








• Inflamación del segmento anterior: esteroides y ciclopléjicos (disminuir posible hifema).


• Presión intraocular: betabloqueantes e inhibidores de la anhidrasa carbónica.


• Glaucoma neovascular: implantes de derivación o endociclofotocoagulación con láser de diodo.


    Cicloablación en pacientes sin visión útil y con dolor.


• Neovascularización retiniana: fotocoagulación panretiniana, para inhibir los neovasos retinianos y buscar la regresión de los neovasos iridianos, lo cual se consigue únicamente en el 36% de los casos16. Si no se puede realizar se dispone de alternativas como la crioterapia transconjuntival, láser de diodo transescleral o incluso vitrectomía.


• Edema macular: controvertido, con inyecciones intravítreas de inhibidores de los factores de crecimiento endotelial y/o triamcinolona17.












Tratamiento sistémico médico








• Antiagregantes plaquetarios.


• Tratamiento de la hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia.


• Abandono del tabaquismo y reducción del peso.












Tratamiento sistémico quirúrgico








• Endarterectomía carotídea: útil en obstrucciones del 70 al 99%. Importante para mantener o mejorar visión. El 20% mejora inicialmente pero después de un año vuelven a deteriorarse.


• Bypass entre arteria temporal superficial y arteria cerebral media: en obstrucción: 100%.












Pronóstico


La agudeza visual inicial es un factor predictor. La agudeza visual al año progresa a cuenta dedos o peor en el 58% de los ojos, y hasta en un 97% de los casos con neovascularización del iris18.


La mortalidad a 5 años es del 40%, siendo la causa principal infarto cardiovascular en el 60% de los casos e infarto cerebral en el 19%19.
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3.2


Retinopatía diabética





H. Quiroz















Prevalencia de la enfermedad1,2







Diabetes mellitus tipo 1








• La padecen entre el 5 y el 10% de los pacientes con diabetes mellitus (DM).


• Es infrecuente que tengan retinopatía diabética (RD) en el momento del diagnóstico.


• El 85% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) desarrollan RD después de 10-15 años.


• El 25% de los pacientes con DM1 desarrollan RD proliferativa.












Diabetes mellitus tipo 2








• La padecen entre el 90 y el 95% de los pacientes con DM.


• El 30% tiene RD en el momento del diagnóstico.


• El 50% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) que son no insulino-dependientes tendrán RD después de 5 años.


• El 75% de los pacientes con DM2 insulino-dependientes tendrán RD a los 15 años.















Causas de la enfermedad








• Hiperglucemia prolongada en el tiempo.


• Estrés oxidativo.


• Inflamación.


• Hipoxia relativa.


• Componente genético.












Anomalías hematológicas y bioquímicas que se correlacionan con la prevalencia y severidad de la retinopatía diabética








• Incremento de la adhesión plaquetaria.


• Incremento de agregación de eritrocitos.


• Niveles serológicos anormales de hormona del crecimiento.


• Aumento de los niveles séricos de factor de crecimiento endotelio vascular (VEGF).












Clasificacion según severidad (tabla 3.2)3,4







Retinopatía diabética no proliferativa







TABLA 3.2


Clasificación internacional de severidad de retinopatía diabética


[image: image]


Se considera que cualquier paciente que tenga dos o más características de retinopatía diabética no proliferativa severa tiene retinopatía diabética no proliferativa muy severa15.








1. Sin RD.


2. Retinopatía diabética no proliferativa (RDNP) leve: solo microaneurismas.


3. RDNP moderada: menos que RDNP severa pero más que solo microaneurismas (figura 3.5).
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FIGURA 3.5 Retinopatía diabética no proliferativa moderada.





4. RDNP severa: uno de los siguientes criterios y sin signos de enfermedad proliferativa (regla 4-2-1) (figura 3.6):
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FIGURA 3.6 Retinopatía diabética no proliferativa severa. Obsérvense arrosariamiento venoso en los cuatro cuadrantes retinales, microaneurismas, anomalías microvasculares intrarretinianas y edema macular clínicamente significativo (nótese que en fotografías de gran angular las anomalías microvasculares intrarretinianas se ven con menor definición).








a) Más de 20 hemorragias intrarretinianas en cada uno de los 4 cuadrantes.


b) Arrosariamiento venoso en al menos 2 cuadrantes.


c) Anomalías microvasculares intrarretinianas (AMIR) en al menos un cuadrante.















Retinopatía diabética proliferativa (figura 3.7)


Cualquiera de los siguientes criterios:
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FIGURA 3.7 Retinopatía diabética proliferativa. Obsérvense hemorragias prerretinianas e intrarretinianas, arrosariamiento venoso, microaneurismas y edema macular clínicamente significativo.








• Neovascularización de la retina, disco óptico, o iris.


• Hemorragia vítrea o prerretinal.












Edema macular clínicamente significativo


Cualquiera de los siguientes criterios3 (figuras 3.6 y 3.7):





• Engrosamiento retiniano dentro de 500 micras del centro de la fóvea.


• Exudados duros dentro de 500 micras del centro de la fóvea, siempre que estén asociados a engrosamiento de la retina adyacente.


• Engrosamiento retiniano mayor a un área de disco en tamaño, parte del cual se encuentre dentro de un diámetro de disco del centro de la fóvea.















Recomendaciones para examinar la retina en los pacientes diabéticos






DM1








• Primer examen: 3-5 años después del diagnóstico.


• Seguimiento: anual.












DM2








• Primer examen: al momento del diagnóstico.


• Seguimiento: anual.












Embarazo


Tanto para diabéticas tipo 1 como tipo 2:





1. Primer examen: previo a la concepción y temprano en el primer trimestre.


2. Seguimiento:





a) Sin RD a RD moderada: cada 3 a 12 meses.


b) RDNP severa o proliferativa: cada 1 a 3 meses.


















Diagnóstico diferencial








• Obstrucción de la vena central de la retina (OVCR).


• Obstrucción de rama de la vena central de la retina (ORVCR).


• Síndrome isquémico ocular.


• Retinopatía hipertensiva.


• Retinopatía de células falciformes.


• Retinopatía por radiación.


• Enfermedad de Eales.












Factores de riesgo para progresión de la enfermedad5–9









• Duración prolongada de la enfermedad.


• Niveles elevados de HbA1c.


• Hipertensión arterial.


• Dislipemia.


• RD severa en el ojo contralateral.


• Embarazo.












Tratamiento y seguimiento del paciente


El tratamiento oportuno de la RD puede tener una efectividad del 90% en la prevención de la pérdida visual severa (agudeza visual menor a 5/200).






Tratamiento médico








• Control de glucemias y HbA1c.


• Control del peso.


• Control de hipertensión arterial.


• Tratamiento de dislipemias.












Tratamiento de retinopatía diabética proliferativa10–12



Indicaciones para panfotocoagulación (PFC) retinal definidos por el Diabetic Retinopathy Study (DRS):





1. Ojos que tengan alguna de las siguientes características de riesgo (CAR):





a) Neovascularizacion del disco óptico (NVD) menor a un tercio de área de disco con hemorragia vítrea (figura 3.8).
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FIGURA 3.8 Retinopatía diabética proliferativa. Obsérvense neovasos discales y proliferación fibrovascular.





b) La NVD mayor a un medio de área de disco en tamaño con o sin hemorragia vítrea.


c) Neovascularizacion moderada en cualquier otro lugar (NVE) con hemorragia vítrea.





2. Ojos que tengan 3 de 4 factores de riesgo para RD:





a) Hemorragia prerretinal o vítrea.


b) Neovascularizacion de cualquier tipo.


c) Neovascularizacion cerca del disco óptico.


d) Extension de neovasos moderada a severa.





3. Neovascularización del iris (rubeosis iridis) o del ángulo de la cámara anterior.


4. Desprendimiento de retina traccional con una característica de alto riesgo asociada (CAR) (figura 3.9).
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FIGURA 3.9 Desprendimiento de retina traccional (retinopatía diabética proliferativa).








Los pacientes con glaucoma neovascular o RDP con CAR deben recibir tratamiento con panfotocoagulación (PFC) lo más pronto posible.









Técnica para panfotocoagulación








1. Quemaduras no confluentes separadas por un spot evitando la zona macular, desde las arcadas temporales hacia la periferia.


2. Configuración inicial del láser:





a) Tamaño del spot: entre 200-500 micrones.


b) Duración del disparo: 0,1-0,2 s.


c) Potencia: 200-300 mW. Ajustar potencia del láser para que las quemaduras sean de color blanco-grisáceo.















Indicaciones para vitrectomía13









• Hemorragia vítrea que no se reabsorbe tras 3 meses.


• Desprendimiento de retina traccional que amenaza la mácula (figura 3.9).


• Tracción vitreomacular que cause edema macular.


• Indicaciones para terapia antiVEGF.


• Fundamentalmente la reducción del riesgo de sangrado durante vitrectomía.


• Tratamiento para edema macular diabético14.












Fotocoagulación focal con láser para EMCS, según guías del Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)








1. Procedimiento para láser macular:





a) Tratar microaneurismas y/o áreas de engrosamiento retinal evitando la zona macular.


b) Considerar anestesia retrobulbar.


c) Ajustar potencia del láser para conseguir quemaduras de color blanco grisáceo.





2. Configuración inicial del láser:





a) Tamaño del spot: 200-500 micras.


b) Duración del disparo: 0,1-0,2 s.


c) Potencia: 200 mW.















Inyecciones intravítreas15









1. Acetato de triamcinolona: un año demostrado de beneficio con inyecciones intravítreas de agentes antiVEGF o triamcinolona en pacientes con edema macular diabético. Estos agentes se pueden usar en conjunción con fotocoagulación macular focal.


2. Agentes antiVEGF (ranivizumab-bevacizumab).












Vitrectomía








• En caso de edema macular causado por tracción vitreomacular (casos seleccionados).















Complicaciones del tratamiento






Fotocoagulación macular focal








• Quemadura inadvertida en la fóvea.


• Aumento del edema macular.


• Neovascularización coroidea.












Panfotocoagulación








• Quemadura inadvertida en mácula o fóvea.


• Empeoramiento del edema macular diabético.


• Neovascularización coroidea.


• Alteración a la adaptación a la oscuridad y campo visual periférico.


• Miopía transitoria.


• Complicaciones de la anestesia retrobulbar.












Inyección intravítrea








• Endoftalmitis.


• Hemorragia vítrea.


• Desgarro/desprendimiento de retina.












Vitrectomía/cirugía








• Endoftalmitis infecciosa.


• Desprendimiento de retina regmatógeno.


• Ptisis bulbi.















Complicaciones de la enfermedad








• Hemorragia vítrea.


• Isquemia macular.


• Desprendimiento de retina traccional (figura 3.9).


• Edema macular crónico.


• Glaucoma neovascular.
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3.3


Patología obstructiva e isquémica de la retina





J. García-Arumí 









3.3.1 Obstrucción venosa de la retina





TIPOS


Se distinguen dos entidades con etiología, tratamiento y pronósticos diferentes: la obstrucción de vena central de la retina (OVCR), y la obstrucción de rama venosa retiniana1 (ORVR).









SÍNTOMAS


Pérdida de visión indolora, normalmente unilateral. En el caso de OVCR suele ser una pérdida generalizada, mientras que en la ORVR son más frecuentes las pérdidas de visión parcial del campo visual, que pueden afectar la visión central.









SIGNOS


El cuadro clínico de OVCR incluye hemorragias intrarretinianas en los 4 cuadrantes a las que pueden seguir en la capa de fibra (hemorragias en llama) o ser más profundas, con forma redondeada (figura 3.10); tortuosidad y dilatación de las venas; edema del disco óptico, infartos en la capa de fibras, y edema macular. La OVCR puede cursar también en raras ocasiones con hemorragias subhialoideas o intravítreas.
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FIGURA 3.10 Retinografía de obstrucción de vena central de la retina del ojo derecho. Se aprecian hemorragias en llama en cuatro cuadrantes con ingurgitación de los vasos venosos.





En las ORVR los hallazgos se suelen limitar a un cuadrante y suelen ser distales a un cruce arteriovenoso, pero también encontramos hemorragias retinianas, superficiales y profundas, infartos en la capa de fibras, tortuosidad y dilatación venosa y edema macular en los casos en los que la vena afectada drena el territorio de la mácula (figura 3.11).
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FIGURA 3.11 Retinografía de obstrucción de rama venosa. La flecha señala el cruce arteriovenoso donde se produce la oclusión. Se aprecian hemorragias en territorio temporal inferior con afectación foveolar.












DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL


En la OVCR debemos hacer el diagnóstico diferencial con las siguientes entidades:





• Retinopatía diabética: hemorragias en 4 cuadrantes y exudados blandos. Suele ser bilateral, de predominio en el polo posterior. Se encuentran otros hallazgos, como microaneurismas y malformaciones arteriovenosas intrarretinianas. En ocasiones es necesaria la realización de angiografía fluoresceínica para diferenciarlas.


• Retinopatía hipertensiva: normalmente bilateral. Suele existir un adelgazamiento de los vasos y signos de cruce. En casos de emergencia hipertensiva, edema de los discos ópticos con hemorragias y exudados en el polo posterior. Los signos mejoran al controlar la tensión.


• Síndrome isquémico ocular: vasos retinianos con calibre disminuido, hemorragias periféricas y pérdidas de visión por isquemia macular. En fases avanzadas pueden presentar neovascularización retiniana.


• Edema de papila: fenómenos compresivos a nivel de nervio óptico u orbitario pueden asociar edema de papila y hemorragias retinianas. Algunas papilitis también pueden asociar estos signos.


• Síndromes de hiperviscosidad: pueden originar hemorragias en la periferia retiniana en ausencia de trombosis franca.





En las ORVR los principales diagnósticos diferenciales deben ser:





• Retinopatía diabética: normalmente los signos no se limitan a un sector.


• Telangiectasias localizadas (maculares del adulto, enfermedad de Coats): pueden confundirse con trombosis de rama venosa antiguas, en las que se ha resuelto el componente hemorrágico pero permanecen las telangiectasias y las colaterales. Pueden ser bilaterales.












ETIOLOGÍA


La patogenia de la trombosis de la vena central de la retina (TVCR) no se conoce con exactitud, pero se postula que puede ser debida a un síndrome compartimental. En un diámetro de 1,5 mm coexisten la arteria central, la vena central de la retina y las fibras del nervio óptico. Cambios en el anillo escleral, dilataciones arteriales, anormalidades anatómicas y posibles factores sistémicos podrían disminuir la luz de la vena, produciendo turbulencias, daño endotelial y la formación de un trombo. En la mayoría de los casos dicho trombo se encuentra a nivel de la lámina cribosa, zona de menor diámetro del nervio óptico.


Las ORVR suelen darse a nivel de los cruces arteriovenosos, donde arteria y vena comparten lámina adventicia. Cambios en la rigidez de la arteria asociados sobre todo a la hipertensión sistémica producen una compresión de la vena, produciendo turbulencia, daño en las células endoteliales y la formación del trombo.









FACTORES DE RIESGO


La OVCR se ha asociado a varios factores sistémicos como hipertensión arterial, diabetes mellitus e insuficiencia carotídea; también a factores hematológicos que pueden causar síndromes de hiperviscosidad y alteraciones que cursan con hipercoagulabilidad de la sangre. Como riesgos locales se ha asociado al glaucoma de ángulo abierto. Otras causas relacionadas son: consumo de anticonceptivos orales y diuréticos, trastornos inflamatorios como el lupus eritematoso sistémico, el VIH, la sífilis o la sarcoidosis.


Los factores de riesgo que se han asociado a la ORVR han sido la hipertensión arterial, trastornos cardiovasculares, un índice de masa corporal elevado en pacientes jóvenes e historia de glaucoma. La diabetes mellitus no se ha asociado a la obstrucción de rama venosa (tabla 3.3).




TABLA 3.3


Factores de riesgo asociados a las obstrucciones venosas
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ESTUDIO


El diagnóstico es clínico: valoración de antecedentes sistémicos y oftalmológicos, valoración de la agudeza visual, exploración del segmento anterior, gonioscopía y fondo de ojo (tanto del ojo afecto como del adelfo). La exploración nos ayudará a diferenciar la trombosis de otras entidades que cursan con hemorragias en la retina, como la obstrucción carotídea o la retinopatía diabética.


Es recomendable realizar una analítica general valorando factores de coagulación y la toma de las constantes del paciente, valorando su tensión arterial y otros factores cardiovasculares. El estudio sistémico es imprescindible en pacientes jóvenes, en aquellos con oclusiones bilaterales, fenómenos trombóticos sistémicos, historia familiar de trombosis o alteraciones reumáticas.


La angiografía es la prueba complementaria más usada para el diagnóstico y la valoración del estado perfusional (figura 3.12). En casos agudos la isquemia puede ser difícil de diagnosticar por la presencia de hemorragias abundantes que actúan como efecto pantalla. La tomografía de coherencia óptica es útil para valorar el edema macular. El campo visual puede ser de utilidad en oclusiones de rama para objetivar el escotoma; otras pruebas como los potenciales evocados o el electrorretinograma no suelen hacerse de forma rutinaria, aunque existen autores que las defienden para diferenciar las formas isquémicas de las no isquémicas.
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FIGURA 3.12 Retinografía de campo amplio y angiografía que muestra signos de isquemia periférica.












TRATAMIENTO


Los tratamientos en esta patología van dirigidos hacia el edema macular y hacia las complicaciones (figuras 3.13 y 3.14).
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FIGURA 3.13 Algoritmo diagnóstico y terapéutico en la obstrucción de la de vena central de la retina.
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FIGURA 3.14 Algoritmo diagnóstico y terapéutico en la obstrucción de la rama venosa de la retina.









Tratamiento sistémico


No existe tratamiento sistémico que prevenga o mejore las oclusiones venosas retinianas. El papel de los anticoagulantes orales o los antiagregantes es discutido, pero ninguno de estos fármacos parece modificar la evolución natural de la enfermedad.









Tratamiento oftalmológico






Tratamiento de la presión intraocular


El tratamiento médico va dirigido sobre todo a las complicaciones, y en concreto al glaucoma neovascular. Cuando debido a los neovasos sube la presión en el ángulo iridocorneal, se administran fármacos antiglaucomatosos, tanto de forma tópica como oral.









Tratamiento del edema macular secundario a obstrucción de la vena central de la retina


La fotocoagulación en rejilla no está recomendada6,7. Como fármacos de primera elección pueden utilizarse en los casos en los que exista buena perfusión macular ranibizumab (Lucentis®)8 o los implantes intravítreos de dexametasona (Ozurdex®)9,10. En caso de que la respuesta no fuese satisfactoria puede utilizarse una terapia combinada de fármacos.









Tratamiento del edema macular secundario a obstrucción de la rama venosa retiniana


La fotocoagulación en rejilla3,9,10, las inyecciones intravítreas de ranibizumab (Lucentis®)11 o los implantes intravítreos de dexametasona (Ozurdex®)12,13, en monoterapia o en terapia combinada, pueden ser utilizados como arma terapéutica de primera elección8,9 en los casos en los que exista buena perfusión macular. En caso de que la respuesta no fuese satisfactoria puede utilizarse una terapia combinada.









Tratamiento de los neovasos


En casos de neovasos en OVCR lo indicado es la panfotocoagulación. Se puede realizar fotocoagulación sectorial en casos de neovascularización localizada secundaria a ORVR. En un 90% de los pacientes tratados los neovasos regresan en uno o dos meses. Aquellos pacientes en los que no regresen deber ser vigilados y se debe administrar más fotocoagulación si es necesario. Está indicado hacerla cuando aparecen los primeros signos de neovascularización y no hay evidencias que aconsejen la panfotocoagulación profiláctica, aunque puede realizarse en casos de pacientes que no vayan a cumplir el seguimiento.









Tratamiento quirúrgico


La cirugía es necesaria para resolver algunas de las complicaciones de la obstrucción de vena central de la retina, como la hemorragia vítrea o el glaucoma neovascular que no responde a fotocoagulación.


La neurotomía radial o la disección de la adventicia14–16 son cirugías que solo se recomiendan en casos puntuales y de corta evolución, por lo que actualmente no forman parte de los tratamientos de primera línea. La vitrectomía con o sin pelado de la membrana limitante externa puede usarse en casos refractarios de edema macular.















SEGUIMIENTO





Obstrucción de la vena central de la retina no isquémica


Controles mensuales para descartar inicio de neovascularización durante los primeros 3 meses. Cada 2-3 meses hasta completar el año. Si se realiza panfotocuagulación se pueden distanciar los controles. Controles periódicos durante 2 años por el riesgo de conversión a formas isquémicas:





• AV de 20/40 o superior: control cada 1-2 meses durante los primeros 6 y después control anual.


• AV inferior a 20/200: control mensual durante 6 meses y cada 2 meses los siguientes 6 meses.


• AV entre 20/50 y 20/200: control mensual durante 6 meses y cada 3 meses hasta completar el año. Reevaluación si la agudeza visual disminuye por debajo de 20/200.












Obstrucción de rama venosa retiniana isquémica


Control en los meses 1, 2 y 3, y cada 3 o 4 meses si presenta isquemia en uno o más cuadrantes. Obstrucción de la vena central de la retina no isquémica. Control en los meses 1, 2 y 3, y cada 6 meses si no presenta edema macular.






Edema macular secundario a obstrucciones venosas


El seguimiento se realizará en función de los tratamientos adoptados:





• Fotocoagulación con láser: control a los 3 meses.


• Inyección de fármacos antiangiogénicos: control mensual.


• Inyección de implantes de dexametasona: control mes 1 y después cada 5-6 semanas.
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