UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO O.D.
SECRETARIA DE SALUD

UNIDAD DE OFTALMOLOGIA

“HALLAZGOS VITREORETINIANOS EN

PACIENTES CON MIOPIA ALTA”

TESIS
PARA OBTENER EL TITULO DE LA
ESPECIALIDAD EN OFTALMOLOGIA
PRESENTA:
DRA. JAQUELINE BANNY ROMERO AYALA

ASESOR: DR. SALVADOR DURAN MOISEN

México D.F. 2010



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AUTOR DE TESIS:
Dra. Jaqueline Banny Romero Ayala

Médico Residente

Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México

TUTOR DE TESIS:
Dr. Salvador Duran Moisen

Medico adscrito del Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México




DRA. MARIA ESTELA ARROYO YLLANES
Jefe del Servicio de Oftalmologia
Hospital General de México

DR. ANSELMO FONTE VAZQUEZ
Profesor titular del curso de Especializacion en Oftalmologia.
Hospital General de México




AGRADECIMIENTOS

A Dios, por su proteccion y fortaleza en los momentos més dificiles.

Papi, mi ejemplo a seguir, todo lo que soy te lo debo a ti, te admiro, respeto y quiero
profundamente. Gracias por todo.

Mami, mi mejor amiga, por escucharme, comprenderme y apoyarme en todo momento. Te quiero

mucho.

Mis hermanos, por creer en mi, por sus consejos y apoyo incondicional.

A mis sobrinitos, que me dan la fuerza para seguir dia a dia.

A mis maestros, por todas sus ensefianzas.

Al Hospital General de México, por abrirme sus puertas y permitir mi desarrollo profesional.



INDICE

RESUMEN ...ttt b bbb 1
DESARROLLO DEL PROYECTO ..ottt 3
AANTECEUBINTES. ...ttt bbb bbbt b bt 3
Planteamiento del problema............coooii i 17
JUSHIFICACTION. ...t bbbttt n et 17
HIDOTESES ..ttt bbbt bbbt bbbt n s 18
(@] o] 11 17T ST PRSP 18
METODOLOGIA. ..ot bbbttt e et e et e st e e sbbeesbeebeenee e e 18
TIPO Y diSENI0 Al ESTUAIO .....c.eiiieiiciciee e 18
Poblacion y tamafio de 1a MUESEIA ..........cceeiiiiiicc e e 18
PrOCEAIMIBNTO. teu et ettt bbbt b e 18
Criterios de inclusion, exclusion y elimiNacion ...........ccoeiiiiiiiiiiie e 19
Aspectos €ticos y de DIoSEgUITAAT ..........ccocerririiiieere e 19
ANALISIS ESTAISTICO ...ttt e 19
RESULTADOS ...ttt bbbttt bt b neesbeene s 19
DISCUSION ...ttt sttt e te e e s e sreeteeseesseesseaneesreenseeneesseannens 20
CONCLUSIONES ..ottt te e e aneenreeneeenee e 21
REFERENCIAS ...ttt ettt b e sb e sae e bt st e b e e beenbeesbee s 22

ANEXOS .t 24



RESUMEN

Antecedentes

La miopia es un defecto refractivo en el que los rayos que inciden en el ojo se enfocan por delante
de la retina. Los rayos que entran divergentes forman el foco més cercano a la retina. Por esto, los
pacientes miopes, ven mal los objetos situados a cierta distancia, pero siempre existe un punto
proximo donde su vision es la correcta.

La miopia puede ser simple, congeénita, alta y/o degenerativa. Su prevalencia varia segun raza, edad
Yy género.

Entre los cambios que se presentan en la miopia degenerativa, podemos mencionar al estafiloma
posterior, cono miodpico, fondo coroideo, estrias de laca, manchas de Foester-Fuchs, alteraciones en

la retina periférica y agujero macular entre otras.

Planteamiento del problema

La miopia alta es una de las principales causas de ceguera en el mundo, que produce cambios
degenerativos en retina y vitreo, pudiendo complicarse con desprendimiento de retina. ES por esto
que se decide realizar este estudio, con el fin de conocer la prevalencia de la miopia alta y su

presentacion en los pacientes de consulta externa del Hospital General de México en el afio 2008.

Objetivo
Determinar la prevalencia de hallazgos vitreoretinianos en todos los pacientes de consulta externa,
con el diagnostico de miopia alta, del servicio de oftalmologia del Hospital General de México del
afio 2008.

Metodologia:

Este trabajo trata de un estudio clinico, restrospectivo, observacional, descriptivo, desarrollado en la
consulta externa del Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México. Se revisaron 10316
expedientes clinicos, correspondientes a la gestion 2008, seleccionandose los casos de miopia alta,

mayor a -3.00 dioptrias.



Resultados

De 10316 expedientes clinicos, se encontraron 239 pacientes con diagnostico de miopia alta (> a -
3.00 dioptrias). De los cuales fueron 84 de género masculino y 155 de género femenino. Se
encontraron pacientes con edades muy variables, desde 5 afios hasta 91 afios y un promedio 36 afios.
El grado de miopia alta encontrado fue de -3.00 dioptrias a -27.00 dioptrias, encontrandose mayor
frecuencia en el intervalo de -3.00 a -6.00 dioptrias.

Los hallazgos vitreoretinianos encontrados fueron: agujeros en retina periférica (8 pacientes), fondo
coroideo (82 pacientes), cono midpico (150 pacientes), papila oblicua(27 pacientes), pigmento en
retina periférica (13 pacientes), degeneracion en embaldosado o baba de caracol en retina periférica
(6 pacientes), estafiloma posterior (2 pacientes), blanco sin presidn en retina periférica (4 pacientes),
degeneracion en encaje (6 pacientes), sinéresis vitrea (6 pacientes), degeneracion corioretiniana (23
pacientes), desprendimiento de vitreo posterior (1 paciente), desgarro retiniano (1 paciente),

degeneracion microquistica (1 paciente), desprendimiento de retina (4 pacientes).

Conclusiones:

La miopia alta, se presenta con una mayor incidencia en adultos jovenes del género femenino, que
ocasiona cambios degenerativos en retina y vitreo, cuyo diagnéstico oportuno es fundamental, ya
que de esto depende la conducta a seguir, ya se observacidén o un tratamiento oportuno, para evitar

complicaciones como el desprendimiento de retina.



ANTECEDENTES

La miopia alta es la alteracion ocular, que compromete la vision y produce cambios degenerativos
corioretinianos, que si no son detectados oportunamente pueden producir complicaciones, cuyo

manejo posterior tendra un prondstico reservado tanto visual como anatémico del globo ocular.’
Clasificacion

Miopia simple: es una variacion en el error refractivo

Miopia congénita: es estacionaria y no progresiva

Miopia alta: > -3.00 dioptrias

Miopia degenerativa: > a -6.00 Dioptrias, caracterizada por el aumento de la longitud axial >a

26mm, con degeneracion coroidea progresiva en el polo posterior % 361°

Epidemiologia

La miopia es la séptima causa de ceguera en adultos en Europa y EEUU. Su prevalencia es de 11%
a 36% en los paises desarrollados, pero dicha prevalencia cambia con la edad, siendo el maximo a
los 20 afios y disminuye al aumentar la edad. La frecuencia de miopia degenerativa oscila entre el
27% y 33.2% de la poblacién miope, que se corresponde con cifras entre 1.7% a 2.1 % de la
poblacién general. 2

La prevalencia global de miopia, incluida la miopia degenerativa, muestra diferencias sustanciales
en cuanto a razas y grupos étnicos. Es de 0.2% en Egipto, 9.6% en Espafia y18% en Japon. 2

En EEUU 2.1% de los jovenes de 17 anos presentan mas de -5.00 dioptrias de miopia.

La prevalencia de miopia aumenta en cohortes de partos mas jovenes y es mas baja en varones que
en mujeres; también, las mujeres parecen ser mas propensas a desarrollar grados mayores de miopia,
con los subsiguientes cambios degenerativos. Muchos informes muestran una asociacion positiva
entre miopia y nivel educativo, habitos de trabajo con tareas de cerca y clases socioeconémicas mas

altas. 2



La miopia patologica, magna o degenerativa se presenta en el 2% de la poblacion estadounidense.

La tasa de incidencia es mayor en asiaticos y menor en afroamericanos

Patogenia

La patogenia de los cambios degenerativos dentro y alrededor de la macula del ojo miope no esta
muy clara, aunque se piensa que las lesiones se deben a anomalias biomecanicas o a factores
heredodegenerativos. 2

Segun el concepto biomecanico, las lesiones corioretinianas se consideran una consecuencia de la
elongacion axial excesiva. >*® Se ha identificado varios agentes bioquimicos como dopamina, acido
retinoico, cristalinas, oxido nitrico, factores de crecimiento como factor de crecimiento tumoral beta
que podrian jugar un papel importante en la regulacion del crecimiento ocular, aungque se desconoce
como estos eventos causan la disminucion en la sintesis de colageno, en particular del colageno tipo
| y el aumento de su degradacién por la metaloproteinasa 2, que caracteriza el adelgazamiento
escleral (estafiloma).®*® Se cree que la distensién progresiva del polo posterior estira las capas
oculares, con demuestra el enderezamiento de los vasos retinianos temporales, la presencia de una
semiluna supratraccional y el adelgazamiento de la retina y la coroides. La atrofia corioretiniana y
peripapilar se han relacionado directamente con el aumento de la longitud axial. Aunque se
desconoce la fitopatologia de la formacion de estafilomas, se piensa que la esclera patoldgica tiene
baja resistencia mecanica y se estira gradualmente o se desliza como reaccion a fuerzas como la
presion intraocular o la tension de los musculos extra oculares. Las manchas de Fuchs y las estrias
de laca que se presentan en 0jos con aumento de la longitud axial, n non pueden, sin embargo estar
correlacionados directamente con la longitud axial. >

La teoria heredodegenerativa considera los cambios corioretinianos como un proceso de atrofia
determinado genéticamente, que se asocia, pero es independiente de, los cambios anatémicos de la
pared escleral, Hay pruebas de que la miopia patoldgica es autosomica dominante. Muchos estudios
indican una mayor similitud en el error refractivo y en varias mediciones oculares que intervienen en
el defecto refractivo en gemelos monocigotos, asi como entre hermanos. Se estan realizando
estudios en familias miopes segun ligamiento, pero la importancia de los factores genéticos y

medioambientales aun no esta clara. 2



Anatomia patoldgica y clinica

Los cambios histoldgicos anormales que se encuentran en el polo posterior de los 0jos con miopia
degenerativa son caracteristicos

Esclera: adelgazada, con ectasia del polo posterior o estafiloma en el 35.4% de 308 0jos miopes.
Los cambios arquitectonicos son adelgazamiento en haces de colageno, reduccion en el diametro de
las fibrillas de colageno, perdida de estriaciones y disminucion de lamina escleral. Las alteraciones
ultramicroscopicas de la esclera, indican alteracion del didmetro, nimero y organizacion de las
fibrillas rodeadas de abundante matriz extracelular. Las modificaciones del tejido eléstico aun son
discutidas. >*°

Coroides y epitelio pigmentario: los cambios degenerativos de inicio afectan a la coriocapilar,
membrana de Bruch y Epitelio pigmentario de la retina. Los cambios de la coroides son de tipo
degenerativos y atroficos. La coroides es delgada, sin vasos en algunas zonas y pérdida de
melanocitos coroideos, los cambios ultramicroscopicos son adelgazamiento marcado de la
coriocapilar. Las células del Epitelio pigmentario de la retina son cada vez mas planas y grandes,
antes de degenerarse. En algunas zonas el epitelio pigmentario y las células visuales estan
reemplazadas por células de Mueller. La membrana de Bruch esta adelgazada, se divide y termina
por romperse. 2°

La miopia degenerativa causa adelgazamiento de la retina sensorial asociado a atrofia coroidea. La
degeneracion retiniana midpica se presento en un 11.4% en un estudio histopatoldgico retrospectivo.
El adelgazamiento marcado del area macular se debe a la perdida de capa de células ganglionares, al
menos parcialmente. ?

Alteraciones del epitelio pigmentario de la retina y coroides

El adelgazamiento del epitelio pigmentario y de la coroides, conocido como fondo coroideo, facilita
la visibilidad de los vasos coroideos mayores. Este adelgazamiento se da por debajo de la papila 'y se
localiza en el fondo inferior. Blach descubri6 que el electrooculograma, que refleja la funcién del
Epitelio pigmentario de la retina, disminuia en la miopia magna (>a -6.00Dioptrias) y que ademaés de
distinguir a los nifios que iban a desarrollar miopia degenerativa, podian mostrar un descenso de la
amplitud. El adelgazamiento acentuado de la coroides y del epitelio pigmentario de la retina reduce
el flujo de la sangre en la coroides y asi se observa la luz de la esclera, lo que produce un descenso
del contraste durante la angiografia con fluoresceina, ocultando los limites de la zona avascular

foveal. Como la retina macular también adelgaza, el pigmento casi no se puede ver. Por lo tanto, la
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direccion de las arteriolas maculares puede ser el unico punto de referencia util para localizar la
fovea. >

Estafilomas posteriores: patognoménico de la miopia degenerativa. Clinicamente se presentan en el
10%, histopatologicamente en el 35%. Una ectasia localizada afecta a la esclera, coroides y epitelio
pigmentario de la retina. * Se presentan en edades muy tempranas y aumentan con la edad de forma
gradual. Su prevalencia aumenta con la longitud axial y la refraccion miopica. La atrofia
corioretiniana y la formacion del cono midpico estdn correlacionadas con el aumento de la
profundidad del estafiloma. 2

La profundidad y el tamafio de un estafiloma posterior se aprecia mejor con estereopsis, ultrasonido
0 con tomografia de coherencia dptica. La angiografia con verde de indocianina revela los bordes
del estafiloma como un reflejo circular brillante y permitir la visualizacion de vasos extraoculares.
Los estafilomas se localizan en la zona nasal, el centro de la macula y de la papila y su presentacion
en forma de grada. El estafiloma por debajo de la macula estd asociado con visién reducida,
mientras que en otras zonas del polo posterior, la vision central puede no estar afectada. Es
infrecuente que un desprendimiento de retina seroso recubra la cresta del estafiloma, debido a una
fuga profunda. 2

Cono miopico

En la miopia encontramos una papila inclinada, * oblicua, con el lado temporal aplanado, lado nasal
con frecuencia con un borde levantado (supertraccion). El lado temporal rodeado de un area
concéntrica de despigmentacion: cono midpico o semiluna temporal, la cual se presenta como un
area de color blanco marcado, donde se ve la superficie interna de la esclera. La capa coroidea se
extiende mas cerca del borde temporal de la papila que el epitelio pigmentario, debido a un factor
mecénico secundario al aumento progresivo de tamafio del globo ocular. *® Algunas semilunas
temporales estdn pigmentadas, pero otras muestran cambios vasculares por la presencia de vasos
coroideos y pigmentacién coroidea. La semiluna puede aparecer en la parte nasal o inferior. En el
10% de los casos la semiluna rodea completamente a la papila y en otros, se extiende hacia el area
macular. 2’

Vasos coroideos

Los vasos coroideos grandes pueden ser vistos a traves del polo posterior. Las arterias coroideas
tienen una entrada en forma de gancho del globo y las venas coroideas aparecen como un gusano
uniforme en la angiografia con fluoresceina. En la angiografia con verde indocianina se observa la

vascularizacion coroidea escasa. Las arterias coroideas se reducen en numero y en calibre en la
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region macular, mientras que las venas solo se atenuan en el area del estafiloma. Las areas en las
que queda coriocapilar se muestran como zonas irregulares de hiperfluorescencia gris, ademas la
distribucion de las venas coroideas mayores es andmala. Las venas grandes fluyen y forman una
confluencia de venas coroideas en forma de remolino que cruzan el &rea macular o rodean la papila,
esto sugiere un componente hereditario. >

Areas atroficas

Son areas locales, redondas o pueden ser irregulares, pequefias, extensas, aisladas, multiples y
blanco amarillentas. Sus bordes afilados a veces se presentan como una linea pigmentada. Dentro de
estas areas puede existir aglutinacion pigmentaria. Con la atrofia progresiva, los vasos coroideos en
la zona atréfica se tornan amarillos o blancos y aparecen cubiertos a la oftalmoscopia. >

En la angiografia con fluoresceina, las areas atréficas se ven hipofluorescentes y atravesadas por
vasos coroideos grandes que se llenan rapidamente. Los vasos retinianos que los recubren parecen
normales. Durante la recirculacion, las areas atroficas, en las que contrasta la aglutinacion
pigmentaria, muestran una tincién progresiva. La extension de las manchas de tincion sera la misma
ya que no hay fuga de colorante. 2°

En la angiografia con verde de indocianina, estas areas se ven hipofluorescentes y solo estan
atravesadas por escasos vasos coroideos. Y en las ultimas fases, estas machas oscuras contrastan con
el fondo coroideo gris uniforme. #°

Con el tiempo todas estas areas se fusionan y forman lesiones mayores irregulares, que si se
extienden a la févea, comprometerdn la vision central. Todo el polo posterior puede volverse
atrofico. °

Estrias de laca

Las rupturas de la 1amina eléstica de Bruch son caracteristicas de la miopfa degenerativa. > Se cree
que la elongacion progresiva del segmento posterior, el adelgazamiento de la Gvea y esclera y la
degeneracion del epitelio pigmentario de la retina predisponen para la formacién de estas estrias. Se
presentan en el polo posterior dentro del estafiloma en el 4.2% de los ojos con longitud axial > a
26.5mm y se encuentran histopatologicamente en el 0.6%. La agudeza visual esta alterada,
independientemente de la localizacion de la ruptura.?

Son rupturas lineales o estrelladas, finas, de calibre irregular, horizontales, individuales o multiples,
blanco amarillentas, con ramificaciones que se entrecruzan.® Situadas en las capas mas profundas de

la retina. Presentan una pigmentacion jaspeada en sus bordes. Cuando son grandes, los vasos
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coroideos pueden atravesar la lesion por la parte posterior. La retina neurosensorial y los vasos
retinianos que cubren las estrias de laca no son irregulares, ni se deforman.

Se estudio 20 ojos con estrias de laca, con un error refractivo de -6.37 a -27.00 Dioptrias, en el que
se vio que el 17% de las estrias estaban conectadas con la semiluna temporal. 2

La angiografia con fluoresceina detecta las estrias sutiles. En la fase inicial, la estria se presenta
como una linea irregular e hiperfluorescente diferenciada, producida por la transmisién anomala
dese una coriocapilar parcialmente atrofica. La fluoresceina aumentara durante el trayecto. En la
ultima fase, la lesion es levemente hiperfluorescente, debido a alguna mancha escleral o tejido
cicatrizal. No existe ninguna fuga de colorante intra o subretiniano en la estria de laca. En los
tiempos tardios de la angiografia con verde de indocianina, las estrias se ven como lineas
hipofluorescentes bien delimitadas, nimeros y largas. Las estrias finas que irradian de la papila solo
pueden ser vistas con angiografia con verde de indocianina. 2

El numero y dimension de las rupturas de la membrana de Bruch aumentan y se desarrollan en su
extremo periférico, areas focales de atrofia corioretiniana, que aumentan gradualmente hasta cubrir
la estria de laca por completo. La atrofia por manchas comienza con un area hipofluorescente
pequefia con retraso del llenado coroideo en la angiografia con fluoresceina. Las estrias de laca
tienen pronostico reservado para la vision central por su asociacion con lesiones degenerativas
focales y neovascularizacion subretiniana. 2

Pueden estar asociadas con una hemorragia macular. La aparicién de un escotoma positivo con o
sin metamorfopsia, se presenta en los adolescentes. La hemorragia subretiniana es focal, densa,
circular, profunda en el 4rea foveal que se resuelven pero pueden repetirse. *La angiografia con
verde de indocianina puede detectar la estria de laca que se extiende debajo de la hemorragia. Se
asocian a hemorragias maculares en el 96% de los casos a lo largo de la estria de laca o0 proximas a
ellas. Se cree que las lesiones hemorragias se dan por la estrecha relacién anatémica entre la
membrana de Bruch y la coriocapilar. EI pronéstico visual es bueno en casi todos los casos en los
que la hemorragia se resuelve. ?

Estos defectos estan cerrados por una barrera avascular, como tejido cicatrizal, por lo que no se
observa fuga de fluoresceina desde la coriocapilar. Las estrias de laca se atribuyen a un proceso
degenerativo de la membrana de Bruch o a la esclerosis de los vasos coroideos. El llenado de los
vasos coroideos posteriores a las estrias, indican que la segunda hipotesis sea probable, adema de su

asociacion con hemorragia. La explicacion mas aceptada es que son desgarros mecanicos de la
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membrana de Bruch que afectan a la coriocapilar y al epitelio pigmentario de la retina. Se ha
documentado su desarrollo o expansién tras la fotocoagulacién. 2

Tratamiento de la miopia degenerativa

Se propuso la reseccion de esclera ecuatorial usando esclera de un donante homologo para reducir el
volumen de ojos miopes con el fin de mejorar la degeneracion corioretiniana. Se vio con la miopia
no aumento en ningun ojo operado y que la agudeza visual mejoro en un tercio de los casos, pero
por los peligros de esta propuesta, tuvo limitada aceptacion. El reforzamiento quirdrgico del polo
posterior ha sido realizado desde 1957 en el intento de detener la evolucién del estafiloma. Los
materiales utilizados son esclera donante, fascia autéloga, duramadre, silicona, dacron,
politetrafluorestileno tanto en animales como en humanos. El seguimiento a largo plazo muestra
elongacion axial continuada. Ademas ninguna técnica protege de las manchas de Fuchs. Un estudio
multicéntrico retrospectivo en nifios sugirié que la calidad reducida de la imagen retiniana en la
infancia provoca elongacion de la cdmara posterior del ojo. Otro estudio retrospectivo reciente de
214 nifios observados durante 3.5 afios, revela que la atropina se asocia con la disminucion de la
evolucion de la miopia y de sus efectos beneficiosos permanentes al dejar el tratamiento. Otros
estudios sugieren la evaluacion en nifios con alto riesgo de miopia degenerativa, como los asiaticos
con antecedentes familiares. 2

Neovascularizacion

Las machas de Foerster-Fuchs son manchas oscuras en el polo posterior en pacientes con miopia
magna. * Las lesiones pigmentadas descritas por Fuchs y las lesiones hemorrégicas descritas por
Foerster representan etapas diferentes del desarrollo de neovascularizacion en miopia. Fuchs creia
que la mancha macular oscura estaba relacionada con la proliferacion del epitelio pigmentario de la
retina y no con una hemorragia. La mancha de Fuchs representa la migracion subretiniana o
intraretiniana del epitelio pigmentario de la retina que acompafian a la neovascularizacion.® Los
vasos coroideos estan rodeados de una hiperplasia del epitelio pigmentario de la retina. ?

En la angiografia con fluoresceina se observa que la neovascularizacion se extiende desde la
coroides en el espacio epitelial subpigmentado y luego se desarrolla la mancha de Fuchs. Una
hemorragia subepitelial se organiza y se suma a la proliferacion del epitelio pigmentario de la retina,
dando lugar a la manca de Fuchs en la macula. 2

La miopia es la segunda causa global mas comin de neovasos coroideos y la primera en adultos
jévenes. La neovascularizacion coroidea afecta al 5 a 10% de los miopes con una longitud axial de

26.5mm o con mas de -5.00 Dioptrias.® El 40.7% de pacientes miopes altos tienen
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neovascularizacion. 2Es una de las complicaciones que amenaza la visién, cuyo pronéstico es muy
pobre en pacientes que no reciben tratamiento adecuado. =3

El crecimiento de neovasos coroideos provoca disminucion de la vision y metamorfopsias.
Biomicroscopicamente se observa una lesién macular gris, redonda o eliptica y pequefia, situada
junto a la févea. El desprendimiento de retina es superficial, las hemorragias son profundas y no
extensas, los exudados poco frecuentes. >

La angiografia con fluoresceina relaciona la lesion macular con una membrana neovascular
coroidea. En miopes jovenes se observa una cresta neovascular con hiperfluorescencia inicial
yuxtafoveal, que en las Gltimas fases muestra fuga de colorante que sugiere neovascularizacion,
aunque no aumenta significativamente. El flujo sanguineo coroideo es retardado en la miopia
degenerativa, la coriocapilar adelgazada muestra perdida del estroma coroideo y obliteracién de
vasos. 2

En pacientes ancianos, la neovascularizacion es mayor y muestra mas fuga debido a cambios
degenerativos, por lo tanto solo pacientes menores de 50 afios son considerados con crecimiento de
neovasos coroideos puramente miépicos. >

En la fase coroidea arterial y venosa se observa un érea hiperfluorescente focal, que desaparece con
el lavado del colorante, principalmente al centro en la angiografia con verde de indocianina,
quedando hiperfluorescentes en las Gltimas fases de lesiones avanzadas. ?

En la OCT, la neovascularizacion se extiende dentro del complejo epitelio pigmentario de la retina-
membrana de Bruch- coriocapilar, con liquido neurosensorial moderado. 2

Un estafiloma menor o igual a 2mm en la ecografia modo B, con neovascularizacion aumenta el
deterioro corioretiniano, sin embargo al aumentar la profundidad del estafiloma disminuye la
neovascularizacion, lo que sugieres que el desarrollo de esta ultima precisa una relativa
conservacion de la coriocapilar, como ocurre en fases menos avanzadas de formacion de estafiloma
posterior. 2

Una ruptura en la membrana de Bruch o é&rea atrofica puede preceder al desarrollo de
neovascularizacion. Las estrias de laca se presentan con mayores frecuencia en 0jos con
neovascularizacion, esto probablemente porque las estrias se pueden incorporar en areas de atrofia
coroidea. A la microscopia la estria se observa como una zona gris, cerca de la fovea, cubierta por
un desprendimiento seroso. En la angiografia con fluoresceina se ven vasos coroideos que surgen de
la estria, con fuga de colorante en las Gltimas fases, aunque las hemorragias subretinianas pueden

ocultar la neovascularizacion.
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La angiografia con verde de indocianina diferencia la hiperfluorescencia tardia de estrias de laca y la
atrofia del epitelio pigmentario de la retina de la hiperfluorescencia precoz de la
neovascularizacion. Sin embargo el 43% de los ojos desarrolla neovascularizacion en ausencia de
estrias de laca visibles clinicamente, aunque hayan sido detectadas microscépicamente.

La mayoria de las membranas que quedan se encuentran entre 100 y 300 micras de la fovea, lo cual
limita el tratamiento con fotocoagulacién, siendo esta localizacion caracteristica de la miopia
degenerativa. 2

Evolucidn natural

La neovascularizacion inicia como una mancha marron oscura en el centro de la macula por la
acumulacién de sangre, que al degenerar se vuelve gris amarillenta, redonda u ovalada y elevada:
cicatriz de Foerster-Fuchs. La vision puede mejorar de forma transitoria después de la fase aguda
debido a la absorcion de la trasudacion y la hemorragia. Se desarrolla atrofia corioretiniana
alrededor de la mancha de Foerster-Fuchs que aumenta gradualmente. Histoldgicamente este tejido
fibroso contiene melanina, xantofila y restos de hemosiderina. Después del inicio de los neovasos en

la miopia se produce un descenso de la visién central. ?

Fotocoagulacion con laser

Esta indicada cuando existe afeccion de la vision central, aplicandose en lesiones yuxtafoveales,
aunque algunos estudios realizados muestran hasta un 50% de disminucion de la vision, después de
una gran mejoria durante varios afios. EI aumento de tamafio de la cicatriz atrdfica posterior al
tratamiento produce perdida de la visidon central, cuando afecta el area foveal. Estas cicatrices
pueden aumentar de forma progresiva. > Un estudio realizado en Francia documento el efecto
beneficioso a corto plazo de esta terapia para las lesiones fuera del centro de la fovea®, el tratamiento
no es adecuado para lesiones subfoveales.

Terapia fotodinamica

En estudios previos, se demostr6é que la terapia fotodinamica con verteporfin tiene beneficios en la
vision 2 de hasta 3 afios después de iniciar el tratamiento, por lo cual se apoya a este tratamiento ya
sea solo o combinado con farmacos para lesiones subfoveales. También se debe considerar en las
lesiones yuxtafoveales ya que existe una propagacion de la cicatriz en pacientes tratados con
fotocoagulacion con laser y asi afeccion foveal 2

ElI OCT (tomografia de coherencia Optica)
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Muestra imagenes de alta resolucion, permitiendo observar cambios iniciales en la retina y coroides
en la miopia degenerativa, permite medir el grosor coroideo y la curvatura del estafiloma posterior.
8,9

Procedimientos quirdrgicos

Se observo en un estudio que la extirpacion quirdrgica de la neovascularizacion subfoveal en la
miopia produjo mejoria de vision de dos lineas 0 mas, pero que el defecto posoperatorio del epitelio
pigmentario de la retina fue mucho mayor que la membrana original. En estudios més recientes no
se observo ninguna mejoria visual pos operatoria. >

La translocacién macular, otra opcion quirdrgica, habiendo dos técnicas quirdrgicas; la translocacion
macular limitada, que permite alejar la fovea de la lesion neovascular después de un
desprendimiento de retina artificial sin retinotomia, permitiendo asi el tratamiento de la
neovascularizacion con fotocoagulacion con laser. La translocacion macular con retinotomia de 360
grados, consiste en el desprendimiento de la retina del epitelio pigmentario de la retina, seguido de
una retinotomia , haciendo asi que la retina gire alrededor de la cabeza del nervio Optico para
recolocar la fovea superiormente, lejos de la neovascularizacion.*®

Antiangiogénicos

El bevacizumab intravitreo se ha reportado como seguro y efectivo para el tratamiento de la
neovascularizacion coroidea, sin embargo el efecto sobre la retina sensorial y el epitelio pigmentario
de la retina aun es incierto. "*°

En los ultimos afios ha habido un paradigma en cuanto a la utilizacion de los ya mencionados
antiangiogénicos, por lo que se inicio el uso de ranicizumab para la degeneraciobn macular
relacionada con la edad, cuyos resultados parecen ser similares a los obtenidos con el bevacizumab,
es decir una mejorfa visual posterior al tratamiento. *3

El manejo quirtrgico con Vitrectomia y gas, de pacientes con agujeros maculares y desprendimiento
de retina combinados con rupturas periféricas tiene una tasa de éxito anatomico de 80-94% vy la
cirugia de agujero macular del 90-100%*°

Agujeros maculares

Producidos por fuerzas de traccién asociadas al desprendimiento de vitreo perifoveal®
Microscopicamente se observa como un defecto de espesor total de la fovea. Por tomografia de
coherencia dptica (OCT) podemos observar y clasificar a los agujeros maculares en 4 estadios:

En el estadio | el agujero aparece como una lesidn quistica en las capas internas de la retina, en el

estadio 1l como un defecto de espesor total foveal < a 400 micras de didmetro, pudiendo ser
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redondos, ovalados o hendidos, en el estadio Il lesiones de espesor completo redondas, > a 400
micras de didmetro, con bordes dentados y estrias finas, en el estadio IV se agrega un
desprendimiento de vitreo posterior

Degeneracion en encaje

Llamada también en enrejado. Es una alteracion de la interfaz vitreoretiniana, que se presenta en el 6
-10% de la poblacion general. Siendo bilateral en un tercio de la mitad de los pacientes afectados. Es
mas frecuente en pacientes miopes, jovenes, pero no se limita a esta patologia.

Son asintomaéticos hasta que se afecta la fijacion. Tiene predisposicion familiar. Esta lesion puede
predisponer a una rotura retiniana y desprendimiento de retina. *

Se observan como areas fusiformes delimitadas alrededor del adelgazamiento retiniano,
generalmente situadas entre el borde posterior de la base del vitreo y el ecuador.’
Histopatologicamente son zonas de atrofia de las capas internas, un bolsillo superpuesto de vitreo
licuado, condensacion y adherencia del vitreo en el borde de la lesion. La mayoria de los agujeros de
esta lesion, estan cubiertos por membrana limitante interna. ®

El enrejado se encuentra en el 20 a 30% de todos los ojos con desprendimiento de retina
regmatdgeno. El enrejado termina en un desprendimiento a partir de un desgarro traccional en el
borde lateral o posterior del enrejado®

El enrejado en pacientes miopes altos, desprendimiento de retina en el otro ojo (riesgo de 10% en
ojos faquicos y del 20-36% en afaquicos), desgarros con colgajo, afaquia y pseudofaquia (riesgo de
desprendimiento de retina del 1-3% mayor), requieren tratamiento profilactico. ®

Degeneracion en baba de caracol

Son bandas de copos de nieve apretadas como escarcha blanca. Se asocia a licuefaccion vitrea
suprayacente

Penachos vitreoretinianos

Pequefias zonas focales periféricas de hiperplasia glial elevada asociada a traccion vitrea o zonular.
Pudiendo ser quisticos, no quisticos, traccionales zonulares. Pueden estar rodeados de hiperplasia
del epitelio pigmentario de la retina. Pueden producirse desgarros con colgajo y agujeros
operculados por la traccién asociada a desprendimiento de vitreo posterior. 3

Desgarros retinianos

Los desgarros retinianos pueden tener cinco configuraciones: desgarros en U, que constan de un
colgajo cuyo apex es estirado anteriormente por el vitreo y esta adherido a la retina en su base. El

desgarro real consta de dos extensiones anteriores 0 cuernos, que se encuentran en el apex, que
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apunta hacia el polo posterior. Desgarros en U incompletos, pueden ser lineales o en forma de L.
Desgarros con opérculo, en los que el colgajo estd completamente separado de la retina por el vitreo
desprendido, dialisis retiniana, son desgarros circunferenciales a lo largo de la ora serrata de forma
que el vitreo esta unido a sus bordes posteriores.. Desgarros gigantes, que afectan noventa 0 mas
grados de la circunferencia del globo ocular. Son una variante de los desgarros en forma de U, con
el vitreo unido al margen anterior de la rotura, localizados con mayor frecuencia en la retina postoral

inmediata o en el ecuador.!

Tratamiento profilactico de las roturas retinianas

Cualquier rotura retiniana puede producir desprendimiento de retina porque permite el ingreso de
vitreo liquido a través de la misma, separando asi la retina sensorial del epitelio pigmentario de la
retina. ElI 6%de los ojos tiene una ruptura, pero solo 1 de cada 10.000 a 15.000 al afio presenta
desprendimiento de retina. En EEUU el promedio de vida es de 74 afios, de los cuales el 0.07%
podria tener un desprendimiento de retina en toda su vida.?

El objetivo del tratamiento profilactico es crear una cicatriz corioretiniana rodeando las rupturas.
Este se realiza con crioterapia o fotocoagulacion, 2-3mm para agujeros operculados o atroficos,
siendo mucho mayor cuando existe colgajos por la traccion continua del vitreo que puede
desprender la retina incluso a través de la cicatriz de crioterapia o fotocoagulacion, es importante
ademas en caso de presencia de liquido subretiniano, el extenderse hasta los margenes del mismo.
Las roturas sintomaticas agudas tienen mayor riesgo de desprendimiento de retina que las antiguas
asintomaticas. ®

El tratamiento profilactico esta indicado en caso de desgarros con colgajo sintomatico, solo o con
degeneracion en encaje, desgarros en herradura, dialisis retiniana, los agujeros operculados agudos
grandes, superiores y con hemorragia vitrea. En caso de agujeros atroficos en general no se tratan,
solo se observan.

Desprendimiento de retina subclinico

Es un desprendimiento en el que el liquido subretiniano se extiende mas de 1 diametro de papila
desde la ruptura, pero no mas de 2 diametros de papila del disco posterior del ecuador, por lo que se
recomienda tratamiento profilactico en pacientes sintomaticos y con traccion sobre la ruptura porque

el 30% de estos progresa. ®
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Desprendimiento de retina regmatogeno

Producido por el paso de vitreo licuado por una ruptura retiniana hasta el espacio virtual entre la
retina sensorial y el epitelio pigmentario de la retina. Se identifican rupturas retinianas en el 90-95%
de los casos. Se extiende desde la ora serrata hasta la papila, con bordes y superficies convexas y
depende de la gravedad. Se presenta con bolsas ondulantes o pliegues, si los Gltimos pueden ser
fijos debido a vitreoretinopatia proliferativa, en la que existe crecimiento de células del epitelio
pigmentario de la retina, glial o de otros tipos celulares, que migran sobre las superficies interna o
externa de la retina y sobre el vitreo, formando membranas, la contraccion de estas membranas
produce dichos pliegues, desprendimiento de epitelio no pigmentario de la pars plana y contraccion
retiniana generalizada, con pigmento en el vitreo en el 70% de los casos, sinéresis vitrea,
desprendimiento de vitreo posterior y traccion vitrea sobre el colgajo del desgarro, liquido
subretiniano transparente. Puede presentar ademas lineas de demarcacién, macroquistes
intraretinianos y retina atrofica en casos cronicos. Disminucién de la presion intraocular, fotopsias o
miodesopsias, signo de Shafer: polvo de tabaco, que son células pigmentadas en el vitreo o
segmento anterior.

El 60% de las rupturas retinianas primarias se encuentran en el cuadrante temporal superior, el 15%
en el cuadrante nasal superior y temporal inferior y el 10% en el cuadrante nasal inferior.' Para
localizar las rupturas retinianas podemos basarnos en las reglas de Lincoff, para encontrar la ruptura
primaria

Regla 1: Desprendimiento temporales o nasales superiores: 98% a menos de 1 y media hora del reloj
del borde superior

Regla 2: Desprendimiento total o superior que atraviesa el meridiano de las 12: 93% esta en el
meridiano de las 12 o en un triangulo cuyo Vértice esta a nivel de la ora serrata y sus lados se
extienden a 1 y media horas del reloj a ambos lados de las 12.

Regla3: Desprendimientos inferiores: 95% la rotura inferior indicada por el lado superior del
desprendimiento

Regla 4: Desprendimiento ampolloso inferior: las ampollas inferiores se originan en una ruptura
superior. ®

No debemos olvidar que el desprendimiento de retina puede ocurrir asociado o no a agujero
macular. Estudios recientes por OCT, han demostrado que la foveosquisis midpica puede ocurrir con
o0 sin desprendimiento de retina y su incidencia es de 8-34% de 0jos con miopia alta. Por lo que se

desarrollo la Vitrectomia via pars plana y limitorexis de la membrana limitante interna con buenos
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resultados anatomicos y visuales, aunque estudios posteriores demostraron que no existia una gran
diferencia entre realizar o no la limitorexis. **°

Tratamiento del desprendimiento de retina regmatogeno

Cerclaje escleral, que indenta la esclera debajo de la ruptura retiniana, favoreciendo asi la
reaposicion de la retina sobre el epitelio pigmentario al reducir la traccion del vitreo y reduccion del
liquido vitreo a través del desgarro retiniana. En caso de retinopatia vitreoproliferativa, las
membranas epiretinianas tiran las rupturas del epitelio pigmentario de la retina y el cerclaje escleral
puede modificar el vector de las fuerzas de traccion, se realiza ademas una retinopexia neumatica, en
caso de rupturas en los dos tercios superiores del fondo de ojo, en la cual se inyecta una burbuja de
gas en la cavidad vitrea para que “tapone” las rupturas desde el interior. La reinsercion retiniana
ademés incluye una crioterapia, laser o diatermia. >

Vitrectomia, Util en algunos desprendimientos para disminuir la traccion vitreoretiniana®
Reinsercion anatoémica

Es del 80-90%, siendo mejor para desprendimiento producidos por dialisis 0 agujeros pequefios o
asociados a lineas de demarcacion, en los Afacos o pseudofacos este porcentaje es menor®
Desprendimiento de vitreo posterior

La sinquisis o licuefaccion del vitreo puede desarrollar un agujero en la corteza vitrea posterior
adelgazada que se sobrepone a la fovea, el liquido pasa al espacio retrohialoideo lo cual hidrodiseca
la superficie vitrea posterior de la membrana limitante interna de la retina sensorial hasta el borde
posterior de la base vitrea. El vitreo solido restante se colapsa inferiormente, produciendo asi el
desprendimiento de vitreo posterior, cuya incidencia aumenta con la edad y con la miopia. Las
complicaciones son en el 10% de los casos desgarros retinianos, que generalmente son en forma de
U, en el fondo de ojo superior, posteriormente el liquido retrohialoideo de la sinquisis vitrea ingresa

al espacio subretiniano y el desgarro puede llevar al desprendimiento de retina. *
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

La miopia es un problema de salud publica significativo, cuya prevalencia parece estar aumentando
dia a dia, la miopia degenerativa produce cambios degenerativos que representan un papel
importante en el desarrollo de un desprendimiento de retina, es por esto la importancia de tener un
mayor conocimiento de los de esta patologia, para poder realizar un diagnostico y tratamiento
oportunos.

Por lo cual, se decide realizar este estudio, con el fin de conocer la prevalencia de la miopia alta y
sus manifestaciones en los pacientes de consulta externa del Hospital General de México en el afio
2008

HIPOTESIS

Al ser un estudio descriptivo no cuenta con hipétesis

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia y los cambios en la retina y vitreo de todos los pacientes con miopia alta,
revisados en consulta externa del servicio de oftalmologia del Hospital General de México, del afio
2008

OBJETIVOS ESPECIFICOS

-Determinar el total de pacientes con miopia alta que acudieron a consulta externa del servicio de
oftalmologia del Hospital General de México en el afio 2008

-Determinar los cambios en retina y vitreo en los pacientes con miopia alta que acudieron a consulta
externa del servicio de oftalmologia del Hospital General de México en el afio 2008

-Determinar el rango de miopia alta encontrado

-Determinar la incidencia de miopia segun edad y género.
METODOLOGIA
Tipo y disefio del estudio

Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo

Poblacion y tamafio de la muestra

10316 expedientes clinicos de consulta externa del servicio de oftalmologia del afio 2008
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Procedimiento

Se revisaron 10316 expedientes clinicos de consulta externa del afio 2008, posteriormente se
tomaron los expedientes con diagnostico de ametropias, luego con diagnostico de miopia alta.
Posterior a dicha recoleccion de datos, se realizo el analisis estadistico, tablas y graficos. Revision

bibliogréafica correspondiente.

Criterios de inclusion

Se incluyeron en el estudio a los pacientes con miopia mayor a -3.00 dioptrias, ya sea sola o con
astigmatismo, sin patologias oculares asociadas.

Criterios de exclusion y eliminacion

Se excluyeron los expedientes clinicos incompletos, con enfermedades oculares o sistémicas
asociadas y pacientes con cirugia previa.

Aspectos éticos y de bioseguridad

No se realizo ningun estudio experimental

Andlisis estadistico

Se realizo un analisis de tipo descriptivo

DISCUSION

La miopia degenerativa es una de las mayores causas de pérdida visual en muchos lugares del
mundo, sin embargo el grado de la misma depende de otros factores, como la raza, edad, género.
Las causas especificas de pérdida de vision en la miopia alta incluyen atrofia corioretiniana,
agujeros maculares y neovascularizacion coroidea. La atrofia corioretiniana produce muerte de las
células fotoreceptores y por lo tanto una pérdida de vision central irreversible, severa y progresiva. ®
Se han realizado numerosos estudios documentando los hallazgos periféricos en la retina en
pacientes miopes. Se ha reportado que la degeneracion en encaje esta altamente asociada con la
miopia alta y tiende a ser mayor en longitudes axiales mayores, pero esto no fue estadisticamente
significativo. Se sabe que la miopia degenerativa es un problema cuya prevalencia depende de
muchos factores, pero de mucha importancia por tener como complicacion el desprendimiento de
retina, de no ser detectado y tratado oportunamente.

Este estudio nos demuestra que la degeneracion en encaje es la lesibn mas comun en la retina

periférica en pacientes con miopia de -3.00 a -6.00 dioptrias. Ademas de la importancia de la
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deteccidn de dichas lesiones y de informar a los pacientes sobre los sintomas de un desprendimiento
de vitreo posterior y de retina.*

Los ojos con miopia degenerativa, estrias de laca y areas atrdficas tienen un mal pronéstico, ya que
corren el riesgo de desarrollar neovascularizacion coroidea que empeora aun mas el prondstico
visual. Ademas estos neovasos son mas dificiles de tratar: primero por su situacion con respecto a la
foveola, segundo porque penetra en la membrana de Bruch muy cerca de la fovea y tercero la
fotocoagulacion atréfica o cicatriz quirdrgica pueden extenderse hasta la foveola. No obstante,
ensayos aleatorizados han demostrado un efecto beneficioso en el resultado visual de la
fotocoagulacion con laser de criptén en los neovasos subretinianos extrafoveales a los 2 afios, pero
no mas de 5 afios y de la terapia fotodinamica con verteporfin de los neovasos coroideos subfoveales
a los 3 afos.

La degeneracién macular es una complicacién seria del estafiloma posterior, que es caracteristico en
la miopia degenerativa. Ademas, las rupturas en la membrana de Bruch (estrias de laca), pueden
anunciar la disminucion de la vision central, principalmente si estan asociadas a hemorragias, estas
ultimas pueden estar asociadas también con la invasion submacular de la membrana neovascular
coroidea y asi la funcion visual central puede verse afectada por desprendimientos serosos o
hemorragicos de la retina o por ambos. La degeneracion macular suele producirse en la edad adulta
y evolucionar a una atrofia central del epitelio pigmentario de la retina (EPR), con o sin

desprendimientos previos.?

RESULTADOS

Se revisaron 10316 expedientes clinicos, correspondientes al afio 2008, encontrandose 2195(21%)
expedientes con el diagnostico de ametropia y alguna otra patologia ocular asociada, de los cuales
1368(13%) tuvieron el diagnostico de ametropia como Unico diagnostico. 239(2%) fueron
diagnosticados con miopia alta (> a -3.00 dioptrias de ambos o un solo 0jo). 84(35%) casos de
miopia alta fueron de sexo masculino y 155(65%) del género femenino. Se encontraron pacientes
con edades muy variables, desde 5 afios hasta 91 afios, promedio 36 afios. Las ametropias
encontradas fueron de -3.00 dioptrias hasta -27.00 dioptrias de miopia, siendo los mas frecuentes
entre -3.00 a -6.00 dioptrias.

Entre los hallazgos en retina y vitreo; se encontraron 8 pacientes con agujeros en retina periférica,
82 pacientes con fondo coroideo, 150 con cono midpico, 27 pacientes con papila oblicua, 13

pacientes con pigmento en retina periférica, 6 pacientes con degeneracion en embaldosado o baba de
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caracol en retina periférica, 2 pacientes con estafiloma posterior, 4 pacientes con blanco sin presion
en retina periférica, 6 con degeneracion en encaje, 6 con sinéresis vitrea, 23 con degeneracion
corioretiniana, 1 con desprendimiento de vitreo posterior, 1 con desgarro retiniano, 1 con
degeneracion microquistica, 4 con desprendimiento de retina. Se intervino quirdrgicamente a los

ultimos mediante cerclaje escleral. 141 pacientes no tuvieron alteraciones vitreoretinianas.

CONCLUSIONES

-La miopia degenerativa es una de las principales causas de ceguera en el mundo

-La prevalencia de la miopia degenerativa disminuye al aumentar la edad, siendo méas frecuente en
personas jovenes, aunque presenta un rango amplio

-La miopia alta representa el 2% de la consulta externa

-La miopia alta se presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino

-La miopia alta se acompafia de cambios en la retina y vitreo, como agujeros, desgarros,
degeneracion en encaje, degeneracion en embaldosado a nivel periférico; estafiloma posterior,

papila oblicua, fondo coroideo y cono midpico, siendo los dos Gltimos los hallazgos mas frecuentes.

Recomendaciones

-Se sugiere realizar esquemas de retina mas detallados, de ser posible con el cddigo de colores,
utilizado de forma universal para obtener datos fehacientes y utiles, ya que es comudn la omision de
hallazgos en forma detallada y completa y esto genera datos estadisticos erréneos al momento de

realizar los estudios correspondientes.
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ANEXO 1 TABLAS

Ametropia/otras patologias oculares

Total consulta externa
2008

Ametropia asociada a otras
patologias oculares

10316

2195

Ametropia en la consulta externa

Total consulta externa
2008

Ametropia en la consulta

externa

10316

1368

Miopia alta en la consulta externa

Total consulta

externa 2008 (10316 | Casos de miopia alta
pacientes) (239pacientes)
10316 239
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Miopia alta segun genero

Masculino

Femenino

84

155

Grados de miopia alta en la consulta externa

9.25- (1225 -| 15.25- | 18.25- | 21.25- | 24.25 -
6.25-9| 12 15 18 21 24 27
grados | grados | grados | grados | grados | grados | grados
3-6 grados de de de de de de de de
miopia miopia | miopia | miopia | miopia | miopia | miopia | miopia
oD 123 37 28 18 5 1 1 2
ol 119 36 20 11 6 2 2 1
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Hallazgos vitreoretinianos en miopia alta

CONO
NORMALES/SIN MIOPICO/ATROFIA
FONDO | ALTERACIONES/NO | PERIPAPILAR/CRECIENTE PAPILA EMBALDOSADO/BABA
AGUIJERO | COROIDEO TIENE ESCLERAL OBLICUA/OVAL | PIGMENTO DE CARACOL
8 82 141 150 27 13 6
DEGENERACION
BLANCO | DEGENERACION CORIORETINIANA/ POLO
ESTAFILOMA SIN EN SIN LESIONES SINERESIS | POSTERIOR/ATROFIA/ESCLERO
POSTERIOR | PRESION | ENCAJE/LATTICE | PREDISPONENTES | VITREA SIS COROIDEA DVP
2 4 6 6 6 23 1
DEGENERACION DEGENERACION
DESGARROS MICROQUISTICA DR/DIALISIS MIOPICA BANDA VITREA CICATRIZ CAMBIOS EPR
1 1 4 1 1 2 4
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ANEXOS 2 GRAFICOS

Ametropia asociada a otras patologias
oculares

M Total consulta externa 2008

B Ametropia asociada a otras
patologias oculares

Ametropiasen la consulta externa

B Total consulta externa 2008

m Ametropias en la consulta
externa
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MIOPIA ALTA EN LA CONSULTA EXTERNA

239,2%

W Total consulta externa 2008
(10316 pacientes)

M Casos de miopia alta
(239pacientes)

MIOPIA ALTA SEGUN GENERO

m Masculino

W Femenino
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MIOPIA 0JO I1ZQUIERDO
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GRADOS DE MIOPIA ALTA EN LA CONSULTA EXTERNA
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