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INTRODUCC/ON 

~ aplicara la jüiopaJologla de Ula degeneración: Definiciones anatOllUcas: AlgllllDS de los 

tenninos empkado.s en las distintas areas de la retina son claros y precisos, pero otros na to 

son. Es por ello que se impone ll/la pequeña revisi6 anatomica para definir con más precisici6n 

lar wmadas areas que se mencionan. 

La fuvea es la porci6n ce111ra/ concava de 1.5 mm de la rmna co"espondie111e a 5 grados del 

campo visual ce111ra/, carece de las capas retinianas mas inlemas. Esto es la de fibras nemo.sas, 

la de los ce/u/as ganglionares, la de ce/u/os bipolares y la·membrana limitamte media. 

El cen1ro de la fovea se encuenlra aproximadamente de 3 a 4.5 mm temporal en relaci6n con 

el disco optico y ligeramen1e por debajo del meridiano horizonlal que pasa por el cenlro del 

disco. ' 

La fowola u la r.ona ce111ral de la fovea con un diametro de 0.3mm, ella aparecera 

oflalmoscopicamente como una mancha rojisa con un reflejo brillante amarlllen10 llamado 

reflejo foveolar • 

La zona foveal avascular mide 0.5mm de diametro y se encuentra en el interior de. la fuvea, 

pero fuera de la foveola la /ocallzaci6n exacta de la zona foveal avascular solo puede 

deteñninane mediante la anglograjía fluoresceinlca constituye un importante punto de referencia 
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. a la hora de decidir si se deben tratar las membranas sllbretinianas nef!vasculares de la macula . 

IMdiante la fotocuagulación con laser o no. 7 

La macula es una estructüra oval de unos 5nun de diametro que se halla en el polo posrerlor, 

su centro esta silllado a unos 4mm en dirección temporal y O. 8mm debajo del centro de la papila 

optica, 

asi pues dentro de la macula se encuentran varlas_areas de imponancia: La fovea, la /oveola 

y· la zona foveal avascular estas ya descritas anteriormente. 

La degeneracion macular senil relacionada con la edad es la principal causa de ceguera en el 

1lf!'ndo occidental. '1fecta los dos ojos, la edad media de aparicion de la ceguera en el primer 

ojo es a/os 65 allos y la incidencia anual de afección del otro ojo es de al rededor del 12%, un 

60% de los pacientes presentara por lo tanto ceguera legal de ambos ojos al cumplir los 70 

a/los de edad. 

La degeneracion involutiva de la macula reconose esta sinonimia: 

Degeneración macular senil, Degeneración macular disciforme senil, Maculopatia senil 

exudaliva, Degeneración macu/ocoroidea senil, Maculopatia del envejecimiento y 

enfermedad disciforme de la macula en el grupo etario de mas de 50 a/los. 
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·,·variadas alteraciones son interpretadas como precursoras del proceso degenerativo macular 

disciforme involutivo. 

As( en el epitelio pigmenterio de la retina se presenta atrofia, hiperplasia y formación de drusas. 

En la membrana de bruch se presenta hialinización, calcificación, engrosamiento y ruptura. 17 

En coroides se presenta atrofia, ade/gasamiento y hialinización de tejido intercapilar. 

La membrana de bruch se engruesa con la edad y en algunos ojos envejecidos puede tener 15 

veces mayor que el normal. la acumulación de material de membrana basal y fagosomico, el 

repliegue de la membrana basal y la hialinización explican el engrosamiento. 

Los estudios mediante microscopia electronica de membranas de bruch de la senectud han 

mDStrado que los fagosomas contiene material de conos " 

Fisiologicamente el numero de conos de la retina declina con la edad, y la presencia de material 

de conos en la membrana de bruch indica la suene que corren los conos degenerados, la 

disminución de numeras de conos que acompaña al envejecimiento guarda relación con la leve 

declinación de la agudeza visual de ojos de ancianos que en otros aspectos se mantienen 

normales. 
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Al pancer 111111 vez que se produce declinación fisiológica numerica de los conos de la ntina, 

se acunuda material fagosomico en la membrana de bruch, acumulación que podria con.stlllUr 

1111 estimMlo para la neovascularimción. ' 

& prodllce en placas de la membrana de bruch que condllce a las aplicación de frr¡cturas de la 

mmibrana de bruch son los sitios co"espondientes a neovasos proliferantes que provienen de 

la coriocapilary y se dirigen al espacio epitelial subpigmentario, la penetración de la membrana 

de bruch por <os vasos sangulneos no conducen necesariamente a la respuesta disciforme. 

La respuesta disciforme ocurre cuando prolifera la red vascular y da hemorragia. 

La:; dnuas maculares son un signo importante en los pacientes ancianos pero es raro que haya 

perdida significativa de visión central en pacientes afectos de drusas maculares antes de la sexta 

o septima decada de la vida, en el examen jluorogrqfico las drusas mostramn temprana 

hipelfluorescencla en virtud de la atrofio asociada del epitelio pigmentario retiniano y de la 

trasmisión de la coriocapilar 1 

l'llede resultar conveniente dividir los fenomenos degenerativos en secos (no exudativos) y 

luunedos (exudativos). 

En los primeros esto es en la degeneración no exudativa, tiene lugar un proceso de atrofia de 

las capas externas de la retina neurosensorial, el epitelio pigmentario de la retina y la 



: corlocapilar, la parologfa es por lo habitual lentamente progresiva hay islotes de tejidos dentro 

del área de atrofia o en el tejido circulante que puede sobrevivir durante largos periodos de 

tiempos. La macula muestra pigmentación i"egular o arracimada y presenta as~cto palido, 

no hay hemorragias, no hay exudados ni hay l(quido y no se produce desprendimiento loaiiisado 

de la retina neurosensorlal o del epitelio pigmentario de la retina, rara vez puede aventurarse 

pronóstico vislUJl en este tipo de proceso involutivo, pero en algunos casos puede ser bueno. 

Cuando la coriocopilar y el epitelio pigmentario son atrojicos, la fluorograjia demuestra 

hipeljluoresamcia tardía debida a la tinción de la esclerotica 12. 

Las manifestaciones exudativas o· humedas de la degeneración macular involutiva usuabMllle 

obedece a presencia de neovascularlzación subretiniana, puede haber iJesprendimiento seroso, 

hemorragicos o ambos del epitelio pigmentario con desprendimiento y edema cistoideo 

secundarios de la reúna sensorial suprayacente. 

La &generación macular exudativa es menos comun que la no o:udativa, sus efectos sobre la 

visi6n son frecuentemente desvastadoras, al c~ntrario de lo que ocu"e en pacientes con 

degenuación macular no exudativa en los que la alteración visual es progresiva. 21 

En cambio en la exudativa puede llegar a perderse la visión central en el púu.o de pocos días. 

Los signos flurogrtificos comprenden hipeljlurecencia temprana en encaje del tejido neovascular 

subretiniano, hay un hecho común con los neovasos de cualquier localización, la 
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neovasclllariulcl6n sllbretin/ana se mtustran Incontinentes a la fluoresceina, por lo tanto los 

jluorogmma.s en su fase tardias se caracteril/1n por hipeTj/uorescencla collfluente tk la 

mmrbrana neovascu/ar, espacio subretiniano y tejido adyacente. 

El estudio de la historia natural de tal membrana durante un periodo de semanas en un ojo 

Individual mtustra su extensi6n que se efecll«J de manera ameboide con frentes convexos de 

avance, la membrana tiende a extenderse y puede crecer hasta tener un tamaño de varios 

dimnetros de disco y suele comprometer toda la macula 21 

El pron6stlco visual se vincula con varios factores entre ellos tamailo y sobre todo localltac16n. 

Cuando la membrana se locallltl en la fovea el pron6stlco para la visl6n central es pobre, sin 

embargo la neovasculariU1cl6n de debajo de la fo vea es compatible con una buena vislon central 

20140 durante periodos de meses en algunos pacientes. 

El desprendimiento hemorragico del epitelio pigmentario de la retina en la fovea representa un 

signo pron6stlco malo. 

Puede lmunpir una hemorragia en todos los niveles de la retina e incluso puede generar aun 

raramente hemorragia de vitreo, el exudado que fonna diseilos e/reinados alrededor dd tejido 

neovascular puede ser tan extenso que se justifica la denomlnac/6n de respuesta de coats, en 

ultima Instancia que abarca la retina " 
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La degeneración macular involutiva es paJoiogica bi/Q/eral hay una posibilidad aproximadamente· 

de llll 12% por año para que el ojo contralateral se comprometa en forma similar, asi pues a 

los S aJlos de comen:lldos los signos en el primer ojo el 60% de los ojos contra/aterales tamblln 

estaran comprometidos, todavfa no se han difinldos los papeles que desempe11an la herencia Y 

el medio ambiente. 

La pa1ogenia que nos ocupa constituye llllQ causa mayor de ceguera entre los blancos, por lo 

cual se hace acreedora de ser tenida en cuenta con respecto a IÍ!rapia 11 

Es la causa que conduce a la ceguera reciente desde los <?O aJlos de edad, el concepto actual 

sobre su tratamiento es procurar dominar el proceso neovascular subretiniano, si la lesión es 

,YllXlafoveal, podria lograrse la obliteración terapeutica de la membrana por laser, lndispensabk 

para prevenir o demorar la aparición de hemo"agia, exudación y reorg/llÚ1Jlción sllbsiguiente 

de los tejidos que determinan la destrución de la macula. 

La obliteración de la lesión neovascular sllbretiniana no cura necesariamente la paJologia, pero 

puede preservar la visión durante un periodo indeterminado de tiempo, la experiencia cUnica 

sella/a que la deg~neración macular involutiva es un proceso progresivo y difuso que merece ser 

sometido a un cuidadoso examen periodico y monitoreo fluorogrdjico para dominar la patologfa 

a medida que evoluciona. • 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Conocer la incidencia de pacientes que acuden al servcio de oftalmologia con diagnostico de 

degeneración macular relacionada con la edad, en el trasCUTSo de .5 ailos en el cual se reviraron 

881 expediemes observando su tratamie/llo y evolución. 
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OBJETIVO 

. ,CoMcer la evolllción de la enfermedad; a quienes y comó se afecta la agudez¡¡. visual, ya que 

como ojtalmologos nuestra junci6n es preservar la agllde:a visual de los pacientes que acuden 

a la consulla. 
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MATElllAL Y METODOS 

Se nvisarón expedientes clinicos dude el año 1990 a 1994, esto se hizo mediante toma de datos 

de archivo de jlurangeogrq/Ta donde consta dicho diagnóstico de degeneración macular senil, 

revlsatJdose en total 881 expedientes clfnicos. 

TIPO DE ESTUDIO 

Retrospectivo: Se recolecta todos los datos posibles a traves de expedientes clinicos y de estudios 

de jlurangeogrqfia sin modificar ninguna variable. 

Además es longitudinal, observacional y descriptivo. 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

·.Páciellles mayores de 50 años, paciemes sin enfermedades sistemicas coma diabetes o 

hipertensión arterial, pacie111es sin a111ecede111es octdares previos como desprendimie1110 de 

retina, infecciones paro.si1arias oculares o trauma ocular. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

Paciellles menores de 50 años, pacie111es con enfermedades sislemicas como diabeles y 

hipertensión arterial, pacientes con a/llecede111es oculares previos como desprendimiento de 

relina, con infecciones parasitarias previas o trauma ocular. 
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. ~. ; 

PROCBDIMIENTO 

Cm cantlúlalos para el est/ldjo fueron buscados por medio del archivo de j/urangeogrqjia previa 

valoracidn del mismo con dolos positivos del misnw. 

Nos cerciortUtlOS qúe efectivamenle cumpla con nuestros criterios de seleccion por medio de 

apedienle clillico, que induye historia clinica; exploraci6n oftalmologica completa, diagnostico 

y tratamienlo apoyado con esllldio j/urangeogrdjica. Los grupos de estudio fuerón distribuidos 

por sao y edad. 
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO 

. RBCURSOS HUMANOS 

El personal que participa en el proyecto son: 

-Medico 

- Personal de archivo de f/urangeografta 

- Personal de archivo clínico. 

RECURSOS MATERIALES 

&utilizo; 

- m4qulna de escribir, 

, computadora, 

- lapicero, 

-14ptz. 

- borrador, 

·papel. 

- libros. revistas medicas, 

- negatoscoplo, fotogrrJ/las de archivo de f/urangeogrrJ/la, 

13 



. r: . 

. -~ clinicos, 

- ·t1rea júica en la qu SI! incú.iye escriJorio silla y buena iluminación. 

llECUllSOS FINANCIBROS 

No SI! ~uirio de jinanciamie/llo ya que el tipo de estudio es únicamente suficiente con los . 

maieriala ya mencionados. 
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CllONOGRAMA. DE ACTIVIDADES 

Se proyecto hacer el estudio en el trascurso de 12 meses a partir de abril de 1994 

dhtrllHlyendok en: 

1er trimestre: recokcción de datos. 

2do trimestre: Búsqueda comparación y verificación de datos. 

3er trimestre: Vaciamiento de datos. 

410 trimestre Conclusión y publicación de trabajo. 
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. RESULTADOS 

J. La edad promedio en los diferentes grupos de edad estuvo entre los 50 años a 100 años, 

como se especifica en el cuadro l 

CUADRO No. 1 EDAD PROMEDIO 

Grupo: 1: (entre 50 a 55 años) 5 pacientes 

Grupo: 2: (entre 55 a 60 años) 5 pacientes 

0.6% 

0.6% 

Grupo: 3: (entre 60 a 65 años) 15 pacientes ,;· l. 7% 

Grupo:.4: (entre 65 a 70años} 195 pacientes = 22.1% 

Grupo: 5: (entre 70 a 75 años) 215 pacientes = 24.4% 

Grupo: 6: (entre 75 a 80 años) 200 pacientes = 22. 7% 

Grupo: 7: (entre 80 a 85 años) 170 pacientes = 19.3% 

Grupo: 8: (entre 85 a 90 años) 63 pacientes 7.2% 

Grupo: 9: (entre 90 a 95 años) 11 pacientes 1.2% 

Grupo: JO: (entre 95 a 100 años) 2 pacientes 0.2% 

2. El sexo femenino fue ligeramente dominante al masculino. 

16 
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CUADRO No. 2 SEXO 

Femenino = 444 pacienles 

Mascllllno = 437 pacienJes 

= 50.4% 

= 49.6% 

3. La incidencia mas alta se vio ·en 1994. 

CUADRO No. 3 FRECUENCIA POR AÑO 

A/lo 1990 161 paclenJes 18.3% 

Allo 1991 128 pacienJes 14.5% 

A/lo 1992 166 pacienJes J8.8% 

A/lo 1993 207 pacienles 23.5% 

A/lo 1994 219 pacienJes 24.9% 

4 • CUADRO No. 4 AGUDE:z.4 VISUAL 

. GRUPO: 1: 

Agudeza visual buena ( 20125 A 20160) 235 paclenles = 26. 7% 

GRUP0:2: 

Agudeza visual regular ( 20160 a 201100) 365 pacientes =4 1.4% 
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GRUP0:,3: 

Agudez;¡ viiuafmala ( 20/JOOa cuema dedos) 281 paciemes = 31.9 

·S. La evolucion de la degeneración macular relacionada con la edÍuJ _del total de 881 

paciemes solo se les pudo ofrecer tratamiemo a JOS paciemes. 

CUADRO No. S EVOLUCION DE U ENFERMEDAD 

·Grupo: 1: Paciemes con tratamiemo : JOS 

GT11po: 2: Paciemes sin tratamiemo: 776 

II.9% 

88.1% 

6. Puede resultar convenieme dividir los fenomenos degenerativos en secos (no Uudalivos) 

y hwMdos (exudativos) 

CUADRO No. 6 FASES DE LA ENFERMEDAD 

GT11po: J: Fase seca (no exudaliva J S26 paciemes = S9. 7% 

Grupo: 2: Fase hwMda ( exudaliva ) 3SS paciemes = 40.3% 

GT11po: 3: Recibieron tratamiento con laser JOS pacientes = IJ.9% 

El tratamiemo fue con laser de argon recibiendo en promedio cada paciente de 100 a ISO 

impactós de 200 micras de 0.2 segundos de tiempo y potencia de ISO a 200 MW. 

lB 
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'CONCLUSIONES 

La principal causa de la dismínuci6n de la agudn.a visual en pacienru seniles es la 

· degenerac/on macular relacionada con la edad. 

De la c11al se clasifica en seca (no exudativa ) y hwneda ( exudativa ), siendo el porcentaje 

mayor en la fase seca q11e en la fil!e hllmeda. 

La agllllnJ¡ visual en los pacientes q11e flleron candidalos de foloc111Jg11laci6n con laser de,. argon 

se observo mejor/a, de 2 a 3 lineas en 56 pacientes, 20 pacienJ.es mejoraron solo l linea, en 21 

pacientes se mantuvo sin cambio la agudeza vis111JI y en 8 pacientes enpeorar6n. 

Dado que la mayo ria de los pacientes que se ven en este tercer nivel llegan en fase avanmdil, 

por lo que no es factible ofrecer tratamiento adecllOdo y mejorar su agude;,a visual, por lo que 

es conveniente captarlos en estadios tempranos con exploraciones oftalmologicas rutinarias. 

ESTA 
SALIR 
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