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" .. INTRODUCCION

Se ctpllcam la fisiopatologia de esta deg ion: Definicic icas: Algunos de Imv
terminos empleados en las distintas areas de la retina son claros y precisos, pero otros no lo
son. Es por ello que se impone una pequenia revisi anatomica para deﬁnir con mds precisicion
las variadas areas que se mencionan.

La fovea es la porcion central concava de 1.5 mm de la retina correspondiente a 5 grados del.
campo visual central, carece de las capas retinianas mas internas. Esto es la de fibras nerviosas,

la de las celulas ganglionares, la de celulas bipolares y la-membrana limitamte media.

El cenaro de la fovea se encuentra aproximadamente de 3 a 4.5 mm temporal en relacién con
el disco aptico y ligeramente por debajo del meridiano horizontal que pasa por el centro del .
disco. * ‘

La foveola es la zona central de la fovea con un diametro de 0.3mm, ella aparecera
oftalmoscopicamente como una mancha rojisa con un reflejo brillante amarillento lamado ‘
reflejo foveolar .

La z0na foveal avascular mide 0.5mm de diametro y se encuentra en el interior de la fovea,
pero fuera de la foveola la localizacion exacta de la zona foveal avascular solo puede

determinarse mediante la anglografia fluoresceinica constituye un importante punto de referencia



-alahora de decidir si se deben tratar las membranas subretinianas vneqvasculares de lamacula’

. mediante la fotocuagulacion con laser o no. ’

. La macula es una estructiira oval de unos 5mm de diametro que se halla en el polo posterior,

" su centro esta situado a unos 4mm en direccion temporal y 0.8mm debajo del centro de la papila

.* " optica,

‘asi pues dentro de la macula se encuentran varias_areas de importancia: La fovea, la foveola

- y'la zona foveal avascular estas ya descritas anteriormente.

La degeneracion macular senil relacionada con la edad es la principal causa de ceguerd en el
:r{uuda occidental, Afecta los dos gjos, la edad media de aparicion de la ceguera en el primer
vojo es alos 65 afos y la incidencia anual de afeccién del otro gjo es de al rededor del 12%, un

. '_60% de los pacientes presentara por lo tanto ceguera legal de ambos ojos al cumplir los 70
aflos de edad. :

La degeneracion involutiva de la la re esta sinonimia:

Degeneracién macular senil, Degeneracion macular disciforme senil, Maculopatia senil

exudativa, Degeneracién maculocoroidea senil, Maculopatia del jecimi y

(x o4

enfermedad disciforme de la macula en el grupo etario de mas de 50 aiios.



"."Variadas alteraciones son interpretadas como precursoras del proceso degenerativo macular -
. disciforme involutivo.

. Astenel epitelio pigmenterio de la retina se presenta atrofia, hiperplasia y formacién de drusas.

En la membrana de bruch se presenta hialinizacion, calcificacion, engrosamiento y ruptura. 7
En coroides se presenta atrofia, adelgasamiento y hialinizacidn 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 acumulacién de material de membrana basal y fagosomico, el

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

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

‘mostrado 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 suerte que corren los conos degenerados, la

disminucién de numeros de conos que acomparia al envejecimi guarda relacion con la leve

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

normales.,



Al pérecer una vez que se produce declinacidn fisiologica numerica de los conos de la mina,
. :e acumula material fagosomico en la membrana de bruch, acumulacién que podria constituir

un estimulo para la neovascularizacion. ’

Se produce en placas de la membrana de bruch que conduce a las aplicacion de fi as de la

membrana de bruch son los sitios correspondientes a neovasos proliferantes que praw'eﬁen de
la coriocapilary y se dirigen al espacio epitelial subpigmentario, la penetracicn de la membrana

de bruch por los vasos sanguineos no conducen necesariamente a la respuesta disciforme.
La respuesta disciforme ocurre cuando prolifera la red vascular 'y da hemorragia.

Las drusas maculares son un signo importante en los pacientes ancianos pero es raro que Ma
perdida :iém‘ﬁcativa de vision central en pacientes afectos de drusas maculares antes de la sexta
o septima decada de la vida, en el examen fluorografico las drusas haslramn temprana
hiperfluorescencia en vintud de la atrofia asociada del epitelio pigmentario retiniano y de la

trasmisién de la coriocapilar *

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

humedos (exudativos).

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

las capas externas de la retina neur ial, el epitelio pig 70 de la retina y la



" cb}focapilar, la patologia es por lo habitual lentamente progresiva hay islotes de tejidm; dentro
dél drea de atrofia o en el tejido circulante que puede sobrevivir durante largos periodos de ‘
tiempos. La macula muestra pigmemtacion irregular o armf:imada y presenta aspecto palido,
no hay hemorragias, no hay exudados ni hay lfquido y no se pMce desprendimiento localisado

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

prondstico visual en este tipo de proceso involutivo, pero en algunos casos puede ser bueno.

Cuando la coriocapilar y el epitelio pigmentario son atroficos, la fluorografia demuestra

hx‘perﬂuor ia tardia debida a la tincién de la esclerotica 19

Las manifestaciones exudativas o humedas de la degeneracidn macular involutiva usualmente

bedece a pr ia de neo larizacion subretiniana, puede haber desprendimiento seroso,

hemorragi o bos del epitelio pigmentario con desprendimiento y edema cistoideo

' secundarios de la retina sensorial suprayacente.

La degeneracidn macular exudativa es menos comun que la no exudativa, sus efectos sobre la
visidn son frecuentemente desvastadoras, al contrario de lo que ocurre en baciemes con

degeneracion macular no exudativa en los que la alteracién visual es progresiva. %

En cambio en la exudativa puede llegar a perderse la visién central en el plazo de pocos dias.
Los signos flurogrdficos comprenden hiperflurecencia temprana en encaje del tejido neovascular

subretiniano, hay un hecho comin con los neovasos de cualquier localizacién, la



neovascularizacion subretiniana se muestran incontinentes a la fluoresceina, por lo tanto los
‘ﬂuaragmiilas en su fase tardias se caracterizan por hiperfluorescencia confluente de la

membrana neovascular, espacio subretiniano y tejido adyacente.

El estudio de la historia natural de tal membrana durante un periodo de semanas en un ojo
individual muestra su extension que se efectua de manera ameboide con frentes convexos de
avance, la membrana tiende a extenderse y puede crecer hasta tener un tamafio de varios

diametros de disco y suele comprometer toda la macula ¥

El prondstico visual se vincula con varios factores entre ellos tamafio y sobre todo localizacién.
Cuando la membrana se localiza en la fovea el prondstico para la visién central es pobre, sin
embargo la neovascularizacion de debajo de la fovea es compatible con una buena vision censral

20/40 durante perfodos de meses en algunos pacientes.

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

signo prondstico malo.

Puede irrumpir una hemorragia en todos los niveles de la retina e incluso puede generar aun
raramente hemorragia de vitreo, el exudado que forma diserios circinados alrededor del tejido

neovascular puede ser tan extenso que se justifica la de inacién de resp de coats, en

ultima instancia que abarca la retina *°



La degeneracion macular involutiva es patologica bilateral hay una posibilidad apmxiWﬁIe :
“de un 12% por aflo para que el gjo contralateral se comprometa en forma .riﬁllar, asi pues a
los 5 aflos de comenzados los signos en el primer ojo el 60% de los gjos contralaterales tamblén :
estaran compromeltidos, todavia no se han difinidos los papeles que desempeRan la herencia y

el medio ambiente.

La patogenia que nos ocupa constituye una causa mayor de ceguera entre ios bWOS, porlo

cual se hace acreedora de ser tenida en cuenta con respecto a terapia *

Es la causa que conduce a la ceguera reciente desde los 60 aflos de edad, el concepto actual
sobre su tratamiento es procurar dominar el proceso neovascular subre{im'ano, si la lesién es

Yuxtafoveal, podria lograrse la obliteracion terapeutica de la b por laser, indispensable

para prevenir o demorar la aparicién de hemorragia, exudacién y reorganizacion subsiéuieme
de los tejidos que determinan la destrucion de la macula.

La obliteracion de la lesion neovascular subretiniana no cura necesariamente la pa:olagiq, pero
puede preservar la visidén durante un periodo indeterminado de tiempo, la experiencia clinica
Seflala que la degeneracion macular involutiva es un proceso progresivo y difuso que merece ser
sometido a un cuidadoso examen periodico y monitoreo fluorogrdfico para dominar la patologla

a medida que evoluciona. °

q



oh PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

G fa incidencia de pacientes que den al serveio de oftalmoalogia con di stico de

7 -4

degeneracic lar relacionad canlaedad,enelrrascursadéSarIosenelcualsemmh o
881 expedientes observando su tratamiento y evolucion.



" OBJETIVO

‘ ‘Cénocer la evolucion de la enfermedad, a quienes y comd se afecta la agudeza visual, ya que
como oftalmologos nuestra funcion es preservar la agudeza visual de los pacientes que acuden

a la consulta.



. MATERIAL ¥ METODOS
Se misdrén expedientes clinicos desde el ailo 1990 a 1994, esto se hizo mediante toma de datos .

.+ de archivo de flurangeografia donde consta dicho diagndstico de degeneracion macular senil, '
revisandose en total 881 expedientes clinicos. -

" TIPO DE ESTUDIO

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

de flurangeografia sin modificar ninguna variable.

- Ademds es longitudinal, observacional y descriptivo.

10



" CRITERIOS DE INCLUSION
‘: ' Pacientes mayore.r'»dc 50 arios, pacientes sin enfermedades sistemicas como diabetes o
' hipertension arterial, pacientes sin antecedentes oculares previos como desprendimiento de

retina, infecciones parasitarias oculares o trauma ocular.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes menores de 50 aflos, paci con enfermedades sistemicas como diab. y
‘hipertensién arterial, pacientes con antecedentes oculares previos camo desprendimiento de

retina; con infecciones parasitarias previas o trauma ocular.

11



PROCEDIMIENTO

Los candidatos para el estudio fueron buscados por medio del archivo de flurangeografia previa

valoracién del mismo con datos positivos del mismo.

Nos cercioramos que efectivamente cumpla con nuestros criterios de seleccion por medio de

Wﬂm clinico, que incluye historia clinica, exploracién oftalmologi 1l ; diagnostico

Y tratamiento apoyado con estudio flurangeogrdfica. Los grupos de estudio fuerdn distribuidos

por sexo y edad.

12



_ RECURSOS PARA EL ESTUDIO
“". RECURSOS HUMANOS
E personal que participa en el proyecto son:

- Medico
- Personal de archivo de flurangeografia

-+ Personal de archive clfnico.
RECURSOS MATERIALES

Se wilizo;
- mdgquina de escribir,
- computadora,
- lapicero,
- Upiz,
. borrador,
- papel.
- libros. revistas medicas,

- negatoscoplo, fotografias de archivo de flurangeografia,

13




| 'drea fisica en la que se incluye escritorio silla y buena iluminacicn,

‘. RECURSOS FINANCIEROS

tuardi

es ani

. No se requirio de financiamiento ya que el tipo de

materiales ya mencionados.

14 -
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
' Se proyecto hacer el estudio en el trascurso de 12 meses a partir de abril de 1994

dixtd_buyeﬁdole en:

A ler trimestre: recoleccidn de datos.
2do trimestre: Biisqueda comparacion y verificacién de datos. -

3er trimestre: Vaciamiento de datos.

4t0 trimestre Conclusion y publicacidn de trabaj

1§



; 1. - La edad promedio en los diferentes grupos de edad estuvo entre los 50 arios a 100 afios,

" . como se especifica en el cuadro 1
. CUADRO No. 1 EDAD PROMEDIO

Grupo: 1: (entre 50 a 55 arios) 5 pacientes = 0.6%

Grupo: 2: (entre 55 a 60 aiios}) S pacientes = 0.6%

n,

Grupo: 3: {entre 60 a 65 arios) 15 pacientes L7%

Grupo: 4: (entre 65 a 70 afios) 195 pacientes = 22.1%
Grupo: S: (entre 70 a 75 afios) 215 pacientes = 24.4%

3
4
S
Grupo: 6: (entre 75 a 80 afios) 200 pacientes = 22.7%
7.
8
9.

Grupo: 7: {entre 80 a 85 afios) 170 pacientes = 19.3%
Grupo: 8: (entre 85 a 90 aflos) 63 pacientes = 7.2%
Grupo: 9: (entre 90 a 95 afios) 11 pacientes = 1.2%
Grupo:10: (entre 95 a 100 afios) 2 pacientes = 0.2%
2. E! sexo femenino fue ligeramente dominante al masculino.

16



" CUADRO No.2

SEXO
Femenino = 444 pacientes = 50.4%
Mamdino = 437 pacientes = 49.6%
3. La incidencia mas alia se vio‘eri 1994
'CUADRO No.3  FRECUENCIA POR ARO
Afio 1990 161 pacientes 18.3%
ARo 1991 128 pacientes 14.5%
Afio 1992 166 pacientes 18.8%
Aflo 1993 207 pacientes 23.5%
" Afio 1994 219 pacientes 24.9%

4, CUADRO No. 4 AGUDEZA VISUAL

.GRUPO: 1:

Agudeza visual buena ( 20/25 A 20/60 ) 235 pacientes = 26.7%

GRUPO: 2:

Agude visual regular ( 20/60 a 20/100 ) 365 pacientes =4 1.4%

17




“GRUPO: 3:
" Agiideza visual'mala ( 20/100 a cuenta dedos } 281 pacientes = 31.9

5. k La evolucion de la degeneracién macular relacionada con la edz\id‘del total de 881 .

pacientes solo se les pudo ofrecer tratamiento a 105 pacientes.

_CUADRO No.5  EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD
"Grupo: 1: Pacientes con tratamiento : 105 = 11.9%

Grupo: 2: Pacientes sin tratamiento : 776 = 88.1%

Puede resultar conveniente dividir los fenomenos degenerativos en secos (no éxudativos) .-

y humedos (exudativos)
CUADRO No. 6 ' FASES DE LA ENFERMEDAD

roo- Grupo: 1: Fase seca ( no exudativa ) 526 pacientes = 59.7%
Grupo: 2: Fase humeda ( exudativa ) 355 pacientes = 40.3%
Grupo: 3: Recibieron tratamiento con laser 105 pacientes = 11.9%

El tratamiento fue con laser de argon recibiendo en promedio cada paciente de 100 a 150

“impactos de 200 micras de 0.2 segundos de tiempo y potencia de 150 a 200 MW.

18
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FRECUENCIA POR ANO o ] :

CUADRO No. 3
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AGUDEZA VISUAL

' CUADRO No. 4
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EVOLUCION DELA ENFERMEDAD J

" CUADRO No. 5

Con Tratamiento
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.. CONCLUSIONES
»l“avpr.incipal causa de la disminucion de la agudeza visual en pacientes seniles es la

> " degeneracion macular relacionada con la edad.

De la cual se clasifica en seca ( no exudativa ) y humeda ( exudativa ), siendo el porcentaje

mayor en la fase seca que en la fa{e humeda.

La agudeza visual en los pacientes que fueron candidatos de fotocuagulacion con laser de argon
se observo mejoria, de 2 a 3 lineas en 56 pacientes, 20 pacientes mejoraron solo 1 linea, en 21

pacientes se mantuvo sin cambio la aéudeza visual y en 8 pacientes enpeoraron.
Dado que la mayoria de los pacientes que se ven en este tercer nivel llegan en fase avanzada,

por lo que no es factible ofrecer tratamiento adecuado y mejorar su agudeza visual, por lo que

es conveniente captarlos en estadios tempranos con exploraciones oftalmologicas rutinarias.

ESTA TESIS WO DESE -
SAUR DE LA BIBLIOTECA
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