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I. INTRODUCCION

Los ancianos presentan cambios orgénicos v

biolégicos a través del tiempo. Mediante el estudio de leos

GRAFFCAS Cuilieie & sidmin o aian S S e 135 seres humanos, se han podido establecer funciones
§§§§§§§ %: §§§§§¥§§§ ﬁggééé.ﬁé-%AéA-ﬂﬁ.éﬁgééiéﬁéiA::' ig; degenerativas asociadas con el envejecimiento, por ejemplo
5 DE POBLACION POR SEXO............ 139 en el Sistema Musculoesguelético, osteoporosis; en el
SIS & e O S et e e e g 2 S RN S T 141 Sistema Gastrointestinal, disminucién en la habilidad de las
:ﬁ§§8 g::::::::::::::::. ......... S/ o g m atieseinie ¥ datie 143 células parietales de secretar acido clorhidrico; en el
:ggﬁg S:::::::::::i:::::::::::::::::::::::::::::::::: izg sistema Nervioso Central, alteraciones en la memoria; en el
LR e e oo, canbios a mivel del cristalino y micula (11(2}.
iﬂgig g:::::::::::::::...:::::::::::::::::::::::::::: iig Siendo Guatemala un pais en vias de desarrollo, con una
TABLA DE REGISTROS MEDIC;;::::::::::::::::::::::::::: iz? poblacién de 9 millones de habitantes, de la cual el 6-7%

mayores de 65 afios, consideramos necesario investigar en que
forma es afectada nuestra poblacién por un problema
degenerativo macular.

A la fecha de inicio de nuestra investigacién, no
existian trabajos en nuestro medio que estudiaran este
problema, razén por la cual decidimos estudiar una serie de
54 pacientes con diagnéstico clinico oftalmolégico de
degeneracién macular asociado a la edad (D.M.A.E.).

' Este trabajo es un estudio descriptivo de 1la D.M.A.E.
eﬁ pacientes que se diagnosticaron en el Hospital de Ojos ¥
Oidos "Dr. Rodolfo Robles V." por esta gnfermedad en un
periodo de cinco afies (Abril de 1982 - Abril de 1987},

: haciendo énfasis en 1la busqueda de factores gque pueden

incidir o alterar el curso de esta enfermedad en nuestro

medio.




LI

En la actualidad en pafses desarrollados, en donde 1a

expectativa de wvida es mayor, 1la causa mas seria de de

impedimente wvisual es la degeneracién macular [3~20],

especialmente en personas mayores de 60 afios [11-14}. Aunque

no conduce a ceguera total, la Degeneracién Macular impide

el wuso de 1la visién central, la-cual es critica para la

realizacién de actividades cotidianas y de trabajo. Estas
personas pueden resultar en cargas para la sociedad.
Para efectos de este estudio describiremos el términeo

"DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD" (D.M.A.E).

II. REVISION DE LA LITERATURA
A. ETIOLOGIA E HISTOPATOLOGIA

Se desconocen las razones por las cuales la mécula se

deteriora, por 1lo que no es posible determinar una causa o

causas especificas para la D.M.A.E., pero se han asociado

como factores predisponentes: a) edad por arriba de los

sesenta afies, b) hipermetropia, <) iris elaro g 4a)

enfermedad cardiovascular {15-19}.

El signo més temprano de D.M.A.E.., gque puede ser

observado clinicamente por un oftalmélogo, es un cambio a

nivel del epitelio pigmentario de la retina conocido como

"drusen". Se considera que 1los drusen son aclmulos de

material de desperdicio de las actividades bioquimicas de

los fotorreceptores, localizado por debajo de la Retina

sensorial, en la capa llamada epitelio pigmentario [20](21}.

La D.M.A.E puede presentarse de diferentes maneras. A

nivel de 1la regién macular puede observarse ausencia o

2

pérdida selectiva de células del epitelio pigmentarie, en

forma aislada o coalescente, causando una de las variedades

de esta entidad la Maculopatia Atréfica o "Seca™ (11}.

De un 10 a 15% de todas las personas con D.M.A.E. gque

se manifiesta drusen, pueden presentar cambios severos de 1la

visidén. Estos ocurren si crecen vasos nuevos o anormales

desde la coroides hacia 1la retina. Esta variedad de la

D.M.A.E. se conoce como "Hameda" o Exudativa 11k

cuando existe dafic irreversible, pueden observarse

depésitos blanco-amarillentos sobre el Area macular,

indicativos de un proceso o estadio cicatrizal.

Para evaluar estos cambios correctamente, es necesario

examinarlos con instrumentos oftalmolégicos adecuados.

(0Oftalmoscopio directo o indirecto, lente de Hruby, lente de
. tres espejos de Goldman o lente de 90 Dioptrias).
" Existen métodos para detectar tempranamente los cambios

secundarios a drusen maculares. Para el paciente, el uso de

la rejilla de Amsler; para el oftalmélogo, mnétodos mas

angiofluoresceina, en la cual el

sensibles como la

especialista es capaz de evaluar el fluje sanguineo a través
de los vasos dé la retina y coroides, 1luego de 1a
administracién de un medio de contraste.

incluye la

El tratamiento de la D.M.A.E.

fotocoagulacién con Laser [22-291}.
El laser es una fuente de luz monocromitica amplificada
“con' emisién estimulada de radiacién que emite energia capaz

de producir dafic térmico en los tejidos.
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Resulta importante sefalar que, en esta entidad, cuando
el dafio es irreversible o imposible de tratar, va no existe
mas ayuda que el empleo de lupas, telescopios, impresos con
letra grande y buena iluminacién, es decir, los Auxiliares

de Baja Visién) {11}.

B. ANTECEDENTES

Al tratar el tema de 1la D.M.A.E., es necesario incluir
una descripcién de 1la Angiofluoresceina ¥ del rayo LAser,
pPuesto que estén intimamente relacionados Y son necesarios

para el diagnostico y tratamiento de la enfermedad.

g ANGIOFLUORESCEINA

En una recopilacién de la historia de la
angiofluoresceina, Shatz [30] describié, en 1950, una serie
de experimentos ingeniosos usando fluoresceina sééica, que
revolucionaron el campo de la Oftalmologia. Los pioneros
responsables de las diferentes innovaciones incluyen a 1los
Drs. E. Maumenee, M. Flocks y colaboradores, Peter Chao,
John Miller, Harold Novotny y Davis Alvis [30].

En 1958, Flocks y Chao comentaron: "...alln no sabemos
si 1la fluoresceina puede ser modificada para adaptarse a 1la
Retina humana, pero de lograrse seria posible estudiar el
tiempo de 1a circulacién retiniané Y podria llegar a ser de
valor para entidades como Retinitis Pigmentosa, Retinopatia
Diabét;ca, ¥ la Degeneracién Macular..."[30}.

La fluoresceina fue sintetizada por Von Baever en 1871

e introducida a la Oftalmologia diez afios mas tarde, por

4

paul Erlich. El ingenio de personas como Maumenee, Flocks ¥y

Alvis fue seguido de muchas investigacibnes en ese campo: el

tiempo de circulacién brazo-retina fue reportado por Noble
pavid, Yoshio Saito y Albert Heyman en 1961 {30}.

La utilizacién clinica de la Angiofluoresceina avanzé
mas en 1965 y 1967, cuando Maumenee demostrd su valor en el
estudio de la patogénesis de la Enfermedad Macular.

Actualmente, la angiofluorescefna se utiliza para el
diagnéstico de enfermedades médicas de 1la retina, para
determinar la localizacién topografica del dafo y permite un

mejor abordaje terapéutico.

2. FOTOCOAGULACION

En 1946, Meyer Schwickerath inicié estudios utilizando
la luz solar como fuente de energia para la produccién de
cicatrices corioretinianas, que fueron 1la base para el
disefic y fabricacién del fotocoagulador de Arco de Xendn.
Este aparato fue utilizado extensamente; sin embarge, ha
sido substituide con el disefio de los diferentes tipos de
fotocoaguladores como el laser Argén,y el Kriptén. E1
sistema del Arco de Xenén fue creado en 1959; el sistema de
laser Argén en 1968; el sistema de 1laser Rriptén en 1972
{28}. Con el desarrollo del 1laser en 1960 se obtuvo por

primera vez un rayo extremadamente brillante, monocromatico,

aitamente direccional que operaba por dentro de la porcién

visible del espectro. Lo predecible de su absorcién por los
tejidos, su capacidad para enfocar ¥ la densidad de su

energia 1le hizo muy atractive para la oftalmologia,



El vitreo.

especialmente el laser Kriptén. Este Ultimo permite una ; .
La retina sensorial, compuesta de las siguientes capas:

mayor resolucién de disparo, que facilita el tratamiento o .
' a) membrana limitante interna

cercano a la regidén foveolar v es utilizado en los procesos n .
b} capa de fibras nerviosas

con formacién de membranas neovasculares, que son parte d .
‘ . c) capa de celulas ganglionares

cuadro de D.M.A.E. {29]l. La fotocogulacién ha sido muy 4} caps plexiforms inbexnn
ap

utilizada en Oftalmologia en las tltimas dos décadas.

e) capa nuclear interna

f) capa plexiforme externa

C. GENERALIDADES
g} capa nuclear externa

La D.M.A.E. es la mayor causa de ceguera legal en los K) capa de fotorsceptorss

aises industrializados hoy en dia [3,4}. G :
i ’ ’ La Coroides, compuesta de las 51gq1entes capas:

El término "Degeneracién Macular Senil” i
g Sea es ‘Peyorativota a) La membrana de Bruch

implica alteraciones mentales que no , estan presentes en 5 s
b) Los coriocapilares

todos los pacientes con esta entidad {15}. Por lo tanto en F
¢} Los wvasos coroideos

este estudioc se describir4d como una Degeneracién Macular
La esclera. (ver esquema numero 1)

asociada a la edad.
Para estudiar la mécula describiremos inicialmente, 1la

retina.

. ESQUEMA 1 |
Esta es una capa sensible a la luz que se encuentra en £=0 | de Bruch

Egitehio pigmentario

la parte posterior del globo ocular y transmite imégenes al i
* Conos y bastones
cerebro permitiendo la wisién. : Membrana limi-
3Rt OXTETRI

La mécula es la parte mis sensible de la retina y es 1la

Capa nuclsar
axternd
responsable de la visién central, aquella que permite leer ¥
fijarse en los detalles finos. Caga plexiforme
externg 2
Para comprender mejor la degeneraciédn macular es
Capa nucleer
ma
importante conocer las capas microscépicas del fondo del
R Capa plaxiforme
ojo.
Capa da chlulas
ey
Estas capas, desde la cavidad vitrea ¥ procediendo — Capilar
Capa do fibeas
posteriormente son: Membeana limi-
= tante interna




Anatémicamente la mécula (macula 1lutea o retina
central), se define como la porcidén de la retina posterior
que contiene pigmento xantofilico y dos o méds capas de
células ganglionares, mide 5.5 mm de diametro ¥y estéa
centrada aproximadamente 4 mm temporal y a 0.8 mm dinferior

al centro del disco optico. (ver esquema numero 2).

ESQUEMA 2

FOVEA

MACULA

NERVIO OPT1CO

La membrana de Bruch es la capa que estd localizada
entre el epitelio pigmentario ¥y los coriocapilares, esté
compuesta de una membrana basal del epitelio pigmentario

‘(capa cuticular), una capa de ceoligena y una zona eléstica.

La membrana de Bruch (ver esquema numero 1} al romperse
© separarse permite en ocasiones, como se'ampliaré més
adelante, el paso de 1los vasos de los coriocapilares a

través de la capa del epitelio pigmentario ¥y retina

se

nsorial produciendo 1o que se conoce como las membranas
neovasculares, que constituyen un hallazgo de los procesos
degenerativos maculares de la variedad "humeda".

verhoeff, en sus estudios histopatolégicos de 1937 fue

el primero en comprobar gque el epitelio pigmentaric

subretiniano Jjuega un papel importante en el proceso

degenerativo de la méacula. Subsiguientes investigacicnes
histopatolégicas han brindado un ensamble especulativo en
los cambios graduales de 1la estructura macular desde las
primeras ancrmalidades del epitelio pigmentario y membrana
de Bruch subyacente, hasta 1la cicatriz disciforme en los
casos menos afortunados. {20}

‘Como factores predisponentes se mencicnan: edad,
historia de enfermedad cardiovascular, iris con menor
pigmentacién, hipermetropia, fumadores crénicos.[18]

Todas las formas de D.M.A.E. presentan alguna
manifestacién clinica, ya sea en forma de exudacién,
separacién del epitelio pigmentario de la membrana de Bruch,
neovascularizacién coroidea, atrofia del epitelio
pigmentario, drusen, hemorragia, membrana fibrovascular,
membrana neovascular u otra {11}.

Recientemente se ha podido constatar que la
neovascularizacién coroidea es el hallazgo més relevante de
la D.M.A.E. Pero este proceso es, a la véz, la causa de

hemorragias en la regién macular en otras entidades tales

como:
sindrome Presuntivo de Histoplasmosis Ocular
Miopia Alta
Corioretinitis Diseminada Cicatrizada.




Toxoplasmosis

Toxocariasis

Sarcoidosis

Drusen de la Cabeza del Nervio Optico
Drusen Hereditarios de la Membrana de Bruch
Estrias Angioides

Pseudotumor Cerebri

Pliegues Coroideos

Distrofia Macular Vitelliforme

Fundus Flavimaculatus J
Retinopatia a Rubeola

Nevus de Coroides

Melanoma de Coroides

Hemangioma de Coroides

Hamartoma del Epitelio Pigmentario
Tumores metastéasicos
Coccidioidomicosis

Enfermedad de Harada

Epiteliopatia Placoide Multifocal Aguda Posterior
Enfermedad de Behcet

Coroiditis Geogréafica

Rupturas Coroideas

Exceso de fotocoagulacién {25} {31}.

Las membranas neovasculares subretinianas pueden ser
ﬁnic#s o miltiples y ocurren generalmente como consecuencia
de enfermedades idiopaticas del epitelio pigmentario y de 1la
membrana de Bruch. Factores predisponentes son dehiscencias
a nivel de 1la membrana de Bruch, deformacién de 1las

anatédmicas, e isquemia focal. La membrana

front?ras
neovascular puede desarrollarse aln mas por fagocitosis o
lisis enzimética de los tejidos por macréfagos o linfocitos
{20}.

La D.M.A.E. es una enfermedad relativamente com@n. Fue
observada en el 9% de la poblacién en el estudio de Kini,
Leibowitz, Colton y colaboradores en 1978 citado por

Green[20}; y, en el 33% de los ojos obtenidos postmortem en

Personas mayores de 65 afios segin Kornzweing, (1965.)[20]
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Durante los primercs veinte afios de vida, el epitelio

pigmentario puede sufrir cambios que incluyen fragmentacidn
con migracién de los gréanulos de pigmento del citoplasma de
estas células. Estos granulos son producto de la fagocitosis
del segmento externo del Cono,del Bastédn v de sus
respectivos fagosomas.

En la mayoria de ojos entre los 40 y 60 afios pueden
observarse grandes cantidades de cuerpos residuales y, para
los 80 afios, hay una considerable cantidad de estas
estructuras y otros preoductos de la ruptura de la célula.
incluyendo la mitocondrias ¥y membranas del reticulo
endoplasmico. También estédn involucrados en los fagosomas en
el citoplasma v son digeridos.

De 1la misma forma, ocurren depdsitos de material
lipidico. E1 lipido puede mantenerse en el citoplasma ¢ ser
expulsado hacia la membrana de Bruch. Algo del material
expulsado no digerido pasa a través de la membrana de Bruch
por la

hacia 1la Coriocapilaris donde es removido

circulacién.
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La membrana de Bruch también comparte los cambios que
ocurren a nivel de las células del epitelio pigmentario.
Con el microscopic de 1luz, la membrana se vuelve mas
eosinéfila a causa de incremento en la cantidad de colégena.
En las cubiertas de las fibrillas de colégena se encuentra
un material osmiofilico, posibleménte sustancia de base
alterada y calcio. Los cambios en la c¢olAgena se suceden
longitudinalmente en la porcién interna de la membrana de
Bruch, pero en los ojos mas afiosos hay incremento en la
cantidad de col&gena en la regién de los coriocapilares Yy en
la regién capilar interna, donde tiende a separar mas a los
capilares entre si [22].

La membrana se torna basofilica en cortes con
hematoxilina y eosina usualmente en la porcién posterior del
ojo y especialmente en la regidén macular. Esta basofilia se
debe a cambios en el pH de las fibras de coldgena y el
depbsito de sales de calcio en el tejido elastoide de 1la
membrana de Bruch. Pueden ocurrir fracturas én la membrana
calcificada. Si 1la fractura rompe un capilar coroidec
adyacente, puede haber sangrado pudiendo 1llevar a 1la
separacién de 1la membrana de Bruch (Desprendimiento
Hemorrdgico del Epitelio Pigmentario).

Se ha descrito la sudanofilia de la membrana de Bruch
debido al actmulo de sustancias 1lipidicas del epitelio

pigmentario.
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i ue se
La mayoria de observaciones de los camblos 4

verifican en 1a retina se han realizado a traves del uso de

l1a microscopia electrénica [201.

B. DRUSEN

Los drusen son depésitos de un material semihialino

localizados entre 1a membrana de Bruch y el epitelio

pigmentario. Ocurren come un procese de envejecimiento ©

como una condicién herediataria dominante. Ademas pueden

surgir secundarios a varios procesos intracculares, Ccomo

inflamacién, trauma ¥ despredimiento erénico de la retina

[32,33}. Se observan de una manera consistente después de

los 60 afos de edad, muy frecuentes después de los 45 afies ¥

ocasionalmente en individuos en la tercera década de 1la

vida. Aparentemente los drusen son un factor importante

asociado y un rasgo predisponente de la D.M.A.E.

{4,11,20,21}.
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La patogénesis del drusen es desconocida. Algunos

investigadores han

actividad secretoria aberrante del epitelio pigmentario:

otros, gque son wuna transformacién de células del epitelio

pigmentario degeneradas. Burns y Feeney en 1980 citados por

Green 120} estudiaron ojos de personas cuya edad oscilaba
desde uno a 92 afos, coh particular énfasis en la
composicién y secuencia en 1la formacién de los drusen,
describiendo lo que se conoce como "Apoptosis". En este

Proceso existe gran fragmentacién celular Y aparentemente

tiene un papel en el desarrollo del drusen.

Numerosos investigadores han notade 1la asociacién

clinica de Drusen con la Degeneracidédn Disciforme de la

Micula. Sin embargo, estudios mas recientes han demostrado

que la atrofia del epitelio pigmentario b'd la

neovascularizacidén del subepitelio pigmentario también

ocurren en asociacién con el Drusen [4}.

Se ha sugerido adem&s que la D.M.A.E. es una enfermedad
heredo-degenerativas Gass (citado en Green 20 Jha presentado
numerosa evidencia que los drusen predisponen a problemas a
nivel de la mécula,

Estos estudios han llevado a la impresién generalizada

que las personas con Drusen tienen mayor riesgo de

desarrollar D.M.A.E. .
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sugerido la posibilidad que representan

Histopatolégicamente, el Drusen tipico es una

en forma de domo que Yace entre la membrana de

tructura

uch y el Epitelio Pigmentario elevado y su membrana basal.

son eosinofilicos, sin embarge, pueden
alcificarse y tornarse baséfiles.
A través de la microscopia electrénica de transmisién,

}sg han identificado varios elementos adentro del drusen que

ﬂse considera son derivados del Epitelio Pigmentario. Los

Drusen hereditarios dominantes tienen la misma apariencia ¥

estructura que los Drusen tipicos difiriendo tUnicamente en
tamafio ¥ nimero.
En estudios clinico-patolégicos de 512 ojos, Sark en

por Green 20) observé que el Drusen cambia de

la

1980 (citado

consistencia volviendose mds liquido al desarrollarse

D.M.A.E.. Este ablandamiento es mas evidente en los ojos con

los que habia neovascularizacién coroidea.
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El engrosamiento focal y difuso del 4drea interna de 1a
membrana de Bruch pambién eés un proceseo de envejecimiento v
ha sido interpretado clinica e histolégicamente como Drusen
En estos casos, también ocurre neovascularizacién coroidega
en las A&reas peripapilares, peri?éricas Y macular por
rupturas en la membrana de Bruch, predisponiendo a
hemorragia y cicatrizacién ﬁisciforme especialmente en 1a
regién macular y'en menor grado en las Areas periféricas ¥
yuxtapapilares. No se conoce cual es el estimulo para esta
neovascularizacién, pero se ha postulado que existe isquenmia
retiniana extensa, con esfuerzo por parte de los
coriocapilares de sobreponerse a la misma. Sin embargo, se
opone a esta teoria, la ausencia de neovascularizacién
retiniana, de atrofia externa tipica de la retina y la falta
de oclusidén constante de los coriocapilares.

Clinicamente, el drusen tipico es wuna 1lesién blanco
amarillenta, de corta dimensién, localizada profundamente en
el polo posterior de la retina ¥, en grado menor, en 1la
regiones peripapilares y periféricas. El grado de extensién
en el cual son vistos oftalmoscépicamente sin el auxiliar de
fluoresceina depende de su tamafio, grado de cobertura dado
por el epitelio pigmentario, ¥. el grado de hipertrofia del
mismo. La distincién entre Drusen grande y desprendimiento
seroso del Epitelio Pigmentario es arbritrario ya que 1la

a z 3
parariencia por oftalmoscopia o© angiofluoresceina es

similar.
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En la angiofluoresceina, 1las lesiones atréficas del

epitelio pigmentario causan hiperfluorescencia por un

fenbmeno conocido come "Defecto de Ventana", desde las fases

tempranas del angiograma. El Drusen puede comportarse de

distintas formas dependiende de su contenido mineral. Puede
ocbservarse autofluorescencia sin medio de <contraste,

hiperfluorescencia temprana (como las lesiones atréficas o

de desprendimiento del epitelio pigmentario) e 1incluso

hiperfluorescencia tardia (como una lesién cicatrizal}.

C. CLASIFICACION

Las lesiones de la D.M.A.E. pueden tomar distintas

individuales o combinadas. Un estudic de méas de 200

la

formas,
ojos sefialaba la coexistencia de las distintas formas de

D.M.A.E. [20}. Se ha descubierto una alta incidencia de

neovascularizacién sub-epitelio pigmentario gque 1o puede

apreciarse clinicamente o con angiofluoresceina {20}.
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L% ATROFIA AREOLAR DEL EPITELIO PIGMENTARIO RETINIANO

Es la forma mas comin de D.M.A.E. . Se encuentra en yp
nimero considerable de personas mayores de 60 arnos. Aument@
su prevalencia con la edad, estando presente en el 15% de
las personas por arriba de 80 afos. En las formas menos

severas, la visién se ve afectada levemente; pero, al

progresar, la wvisidén se pierde gradualmente. Esta forma de

la enfermedad puede durar entre 5 Y 10 afos sin que ocurran

otros cambios. Sin embargo, puede tomar un curso hemorragico
o seroso. ¥ puede coexistir c¢on neovascularizacidén sub-
epitelio pigmentario de la retina.

Oftalmoscépicamente existe un disturbio del epitelio
pigmentario con &reas de despigmentacién en algunas Aareas ds
la retina y pigmentacién en otras.

Microscédpicamente, los cambios observados incluyen
alteraciones en 1las células del epitelio pigmentario con
despigmentacién, migracién y proliferacién de 1las células
hacia 1la regién de 1los fotoreceptores y la capa nuclear
interna llegando a colocarse adyacentes a la membrana de
Bruch.

Las estrucfuras retinianas externas denotan cambios que
se asocian con este proceso degenerative, que incluye
pérdida extensa de la capa nuclear externa ¥y colapso de 1la
capa plexiforme externa. El patrén de atrofia observado en
esta variedad, difiere del de la isquemia retiniana externa,
én que las capas nuclear interna ¥y coriocapilaris se

mantienen intactas.
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si 1la circulacién retiniana no estd comprometida, se

observan cambies en la porcidén interna de la retina. El

vpefecto de Ventana” del epitelio pigmentario puede preceder
a la atrofia areolar. Gass estudid 60 pacientes con atrofia
geografica del epitelio pigmentario, al momento de
presentacién inicial (Citado en Green 20). La enfermedad era
pilateral ¥ simétrica en dos terceras partes d=2 los
pacientes. Los pacientes fueron seguidos por 5 afios ¥ un
buen porcentaje de ellos habia desarrollado desprendimiento
seroso Y mostraba signos de neovascularizacién coroidea.
Este grupo presentaba degeneracién reticular a nivel del
ecuador. En 1975 Blair (Citado en Green 20) sefiald que la
atrofia de la D.M.A.E. ¥ la esclerosis coroidea areolar
central difieren en 1la edad de inicio, antecedentes
familiares y hallazgos asociados {23}. La atrofia areolar
puede ocurrir en A4reas de formacién marcada de Drusen ¥
posterior al desprendimiento seroso del epitelic pigmentario

{201}.
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2 NEOVASCULARIZACION SUB- EPITELIO PIGMENTARIO RETINIAMO

Esta variedad de 1a D.M.A.E. es 1la due ocurre con mas

frecuencia. La neovascularizacién subepitelio Pigmentario sal

produce por dentro de la membrana de Bruch. Los wvasos
forma de capilares se originan en 1la coroides ¥y penstran g
través de una ruptura de esta m;mbrana En sus fases
iniciales puede ocurrir debajo de un epitelio Pigmentarie
clinicamente intacto Y puede pasar desapercibido ain con el
uso de 1la Anglofluoresceina. En una serie de ojos estudiados
clinica e hlstopatcléglcamente Sarks (Citado en Green 20)
demostré que 1a neovascularizacidén subepitelio pigmentario
era demostrable por la angioflueresceina, especialmente si
existe despigmentacién o pérdida parcial o completa del
epitelio pigmentario subyacente. Esta condicién puede
mantenerse latente por periodos wvariables de tiempo, y
eventualmente lleva a cambios "htmedos" como desprendimiento
serosc © hemorragico del epitelio pigmentario da la retina o
ambos seguide por el desarrollo de otros estadios

morfoldgicos de ;a D.M.A.E. (Exudativo Y Disciforme).
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Dos signos oftalmolégicos confiables de

neovascularizacién coroidea son la hemorragia y 1los
exudados. Otros rasgos incluyen hemorragia subepitelio
pigmentario, retiniana o subretiniana. De la misma forma,
pueden presentarse exudados intra o subretinianos (o ambos),
liguido turgente subretiniano, formacién de anillo
subepitelioc pigmentario retiniano y formacién en placa de
epitelio pigmentario subretiniano. Todas estas variantes
aparecen en forma de abanico de mar o rueda de carreta
rodeados de un halo hiperfluorescente. Pueden observarse
4reas presuntas de fuga y tincién tardia (4,34,35).

En 1982, el grupe de estudio sobre Fotocoagulacidn
Macular, encontrd que la visién podia mantenerse o mejorar
con empleo de fotocoagulacién sobre membranas coroideas
neovasculares, que ocurrian fuera del &rea foveolar
(4,7,34,35)

Después de seguimiento por 18 meses, el 60% de los ojos
no tratados y el 25% de los ojos tratados tenian pérdida
severa de la agudeza visual. Estos investigadores
recomiendan que los pacientes con D.M.A.E., qgue presenten
cierto riesge de desarrollar neovascularizacién coroidea,
deben ser evaluados peridédicamente para instituir
tratamiento con fotocoagulacién en caso de presentarse -la

sintomatologia. De esta forma, se puede evitar que se

produzcan cambios irreversibles.
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Es inte
resante sefialar que la neovascularizac'”
ién

COrOidea iv
OoCcurre a nivel yuxtapapilar en un 14% Y e
. n

periferia,
€0 un 24.6%. Las secuelas de tipo seroso 1

hemorrégicc, asl como 1la

Clcatrizacién disciforme Pue

ocurri
r fuera de 1la macula, pero son menos comunes

3

VARIEDAD EXUDATIVA'

En . .
€sta variedad existe un acumulo de

neuros
ensorial. Este acimule refleja

relacion
ados con el envejecimiento, que ocurren

membraﬂa de & d
Bruch: caracterizados por descompensaci n e 1&
=Cu)

circulacién Y fuga de

Plasma hacia estos tejidos. se wven

implicados i v Y
Camblos severos en la membrana de Bru h
o &

neo ascu i i i
1arlzac16n c0r01dea. Al examen se Obser a un & e
v v rea

circunscri i
ita de elevacién por liquide claro o turbio en 1a

regién
macular. Las células del epitelio pigmentario

frecuent
‘temente se encuentran degeneradas ep las 4reas de

mayor a
climulo de liquido. Este liquido puede extenderse

hacia
los fotorreceptores. bha retina externa g los

fotorreceptores muestran ecambios

degenerativos extensos.

Ocasiona i
lmente, el liquido contiene macréfagos observindose

b 4
asofilia de 1a membrana de Bruch. [20]
En la
mayoria de pacientes Se encuentra . elevacién del

e :
Pitelio Pigmentario retiniano. {20)
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cicatrizacién

" superior,

VARIEDAD HEMORRAGICA

Esta forma es simplemente el estadio m&s avanzado de
as condiciones dasscritas previamente.
es la formacidén més dramatica. La

Clinicamente,

presentacién inicial es un desprendimiento en forma de placa

melanoma de

de un

scura que puede semejar los hallazgos

En algunos casos la hemorragia rompe a través del

corecides.
epitelioc pigmentario retiniano hacia la retina y el espacio

'subretiniano o hacia ambos. La 1lesidén hemorrégica es
usualmente circunscrita y 1luego del sangrado inicial se

mantiene estacionaria y finalmente procede hacia una fase de

{Degeneracidn Macular Disciforme).

Ocasionalmente, un paciente desarrcllaréd sangrado recurrente

en la lesién original o en su periferia. {20}

La neovascularizacidédn de la membrana de Bruch y el &rea

subepitelio pigmentario es precursora del accidente vascular

la regién

que lleva al sangrado. Esta sangre se coagula en

subretiniana o subepitelial, se organiza y forma una

cicatriz circunscrita. En algunos oJjos el sangrado puede

un A&rea alejada de la m&cula, siendo la

el

ocurrir desde

éstos casos

regién yuxtapapilar el sitio mas comin. En

sangrado eleva la retina en 1la regidn peripapilar y se

extiende hacia la macula. {20]

Otras lesiones hemorréagicas excéntricas pueden ocurrir

en varias localizaciones en relacidén a la mécula; ya sea

inferior o periférica. Las lesiones excéntricas de



este tipo usualmente tienen mejor rondstico gque aquellas
que ocurren en la regién foveolar.

La hemorragia de la membrana neovascular subretiniana
puede dirigirse hacia el Vitreo, oscureciendo detalles del
fondo (33). En 1las fases «crénicas, se observa fibrosis
subretiniana. Este tejido mesenquimatoso acompana al
crecimiento de la membrana nebvascular subretiniana. Los
vasos mAs pequefios en el tejido fibroso, trasudan liguido
seroso que puede conducir a separacidn crdénica de la retina

central {20}.

5 DEGENERACION MACULAR DISCIFORME

El desarrollo de la cicatrizacién disciforme en el area
macular ocurre usualmente, pero no en forma exclusiva, como
resultado de secuelas de tipo seroso y hemorrigico de 1la
neovascularizacién subepitelio pigmentario retiniano. E1
edema macular puede asociarse con una serie de enfermedades
inflamatorias incluyendo lesiones coroideas con defecto del
epitelio . pigmentario retiniano submacular. El tejido
fibroso, asi como la neovascularizacién coroidea se
desarrollan entre las capas de la membrana de Bruch que han
sido separadas. La proliferacién del tejido fibroso puede
desarrollarse tembién entre las capas separadas internas de
la membrana de Bruch y 1la retina. La presencia de
hemesiderina en 1la placa disciforme sugiere que la

organizacién fibrosa de la hemorragia juega un papel en la

evolucidn de la misma.[20}

——

Pueden suceder cambios secundarios en las lesiones

disciformes que incluyen calcificacién, arterializacién
retiniana y en algunos casos anastomésis retino-coroideas.
La exudacién serosa profusa de vasos por dentro de la lesidn
disciforme puede llevar al acumule de exudados ricos en
material 1ipido dintra y subretinianec. Este cuadro se ha
descrito como un sindrome de “"Coats Senil"., una respuasta en
forma de Coats o una ﬁaculopatia Exudativa.

Aln después de periodos sin cambios en las cicatrices
disciformes pueden presentarse complicaciones "hamedas".
Estas incluyen desprendimiento seroso © hemorrigico del
epitelio pigmentario retiniano, de la retina neurosensorial
o de ambos.

Los pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes corren
mayor riesge de presentar esta complicacién. La hemorragia
puade ser masiva con extensién al espacio subretiniano y @&

la cavidad vitrea. (20}

D. RASGOS CLINICOS

En general, el paciente estard asintomitico a menos que
la membrana neovascular comprometa la visién central. Sin
embargo, la mayoria de pacientes examinados por un
oftalmélogo se quejan de disminucién de la visién central,
escotoma central o paracentral, metamorfopsia [} una
apreciacién disminuida de colores. Puede haber periodos de

exacerbacién y remisién de los sintomas. La historia natural

de la membrana neovascular subretinana es causar disminucién
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de la agudeza visual secundario al desprendimiento sercso g
hemorrdgico de 1la foveola. Al reabsorberse el liquido, eg
posible retormar a la agudeza visual inicial, de no estar
afectada la regién foveal.

Clinicamente, las membranas neovasculares subretinianas
aparecen inicialmente como elevaciones del epitelio
pigmentario o de la retina ;ensorial. Frecuentemente existe
una hemorragia retiniana subsensorial la cual, al romper o
pasar a través del epitelio pigmentario, tendra una
coloracién roja. Esta membrana neovascular casi
invariablemente estd localizada bajo &reas que pueden tomar
diversas coloraciones como gris, verde, amarillo, rojo u
otro (13,22).

Al evaluar dincialmente a un paciente con membrana
neovascular subretiniana se desconoce el curso que tomari la
lesién. Se desconoce su potencial para aumentar de tamarfio,
la rapidez y el estimule para su crecimiento. Algunas
membranas neovasculares pueden mantenerse estacionarias por
afios y, repentinamente, aumentar o crecer.

La presencia de una membrana neovascular por debajo de
la foveola, aln sin trasudacidén serosa o hemorragia, puede
comprometer la funcidn Y el metabolismo de los
fotoreceptores y el epitelio pigmentario, esenciales para la
visién central. Si se afecta 1la integridad del epitelio

Pigmentario retiniano, se pueden observan Areas de hiper o

hipopigmentacién_o, el agregado de grénulos de melanina como
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resultado de la disrupcién de las células del epitelio
pigmentario (7,8,22).

pependiendo de su localizacidn, duracién y manifestaciones
secundarias, 1la membrana neovascular puede alterar temporal

o permanentemente la funcidén de los tejidos involucrados.

E. DIAGNOSTICO
La angiofluoresceina ademés de ser un método
diagnéstico, es ds utilidad para establecer el patron

terapelGtico. Las tomas deben s=r acuciosas & incluir todas
las fases de la angiofluoresceina [30}.

Sin embargo, para sefialar el comportamiento
angiogré&fice de algunas alteraciones de esta entidad, es
necesario describir algunos términos angiogréaficos

La Fluosecencia Transmitida es 1la acentuacién de 1la
visibilidad normal de 1la fluorescencia coroidal, y es
indicativo de un defecto del epitelioc pigmentario. Ocurre
cuandoe 1la fluorescencia de 1la circulacién coroidea se
intensifica por ausencia del epitelio pigmentario retiniano.
Las dos mayores causas de "defecto de ventana" del epitelio
pigmentario son la atrofia del epitelio pigmentario ¥
reducecibén congénita del pigmento del mismo.

Si el epitelio pigmentario contiene menos pigmento, la
coroides ¥ la coriocapilaris fluorescen con mayor
intensidad.

‘Entre las caracteristicas bésicas de 1la fluorescencia

transmitida, se encuentran el aparecimiento temprano del
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medio de contraste en el angiograma coincidiendo con el

llenado de 1la corcides; aumentar en intensidad al aument
ay

la concentracién del medio de contraste; no aumentar en

morfolegia o tamafio en las fases mas tardias del angiograma
=

y tendencia a desvanecerse al desaparecer el medio de

contraste de 1la coroides. En algunos casos, los Drusen
pueden prodgcir un defecto d; ventana vya que el EPiteli%
pigmentario suprayécente tiende a ser de mesnor grosor v
menor pigmentacidén. E1 Drusen puede producir ademas
hipofluorescencia, tincidn tardia, o© comportarse como
pequefios desprendimientos del epitelio pigmentario, que
demuestra su variacién angiografica.

La presencia de un "defecto de ventana" indicando
atrofia del epitelio pigmentario en la variedad seca de la
D.M.A.E. es una de 1las primeras manifestaciones de esta
condicidén con o sin presencia de Drusen. Este defecto de
ventana es identificable a través de una pérdida irregular o
"en parche" del epitelio pigmentario. El &rea de la atrofia
Se observa redonda y bastante circunscrita,o pueden aumentar
e involucrar 4reas mayores del epitelio pigmentario. Al
atrofiarse los capilares disminuye el defecto de ventana
[301}.

Puede existir hiperfluofescencia por wvasos corocideos
anormales. Sin embargo, a causa del epitelio pigmentario ¥
la barrera que esta capa forma, no es siempre posible

observarlos. Cuando existen vasos coroideos anormales, el

angiograma en fases tempranas sefialara hiperfluorescencia
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atercic

las estructuras

pelada o fina, representando vasos que sSé originan en

subretinianas. Otras causas de

hiperfluorescencia subretiniana wvascular son anastomdsis

retino-coroideas y vasos en los tumores de coroides [30}.

Lz neovascularizacién subretiniana toma varias formas
angiograficas. En la fase temprana o de llenado se
distinguen por hiperfluorescencia en forma de encaje, que
representa canales vasculares primitivos; Ocasionalmente los

vasos no sa pueden distinguir como tales, especialmente

cuando su localizacién es por debajo del epitelio

pigmentario. En estos casos, los bordes de 1la membrana

neovascular subretiniana son irregulares o en forma de
concha. Los margenes hiperfluorescen de una manera muy
intensa pero irregular. Los vasos neoformados tienen la
tendenciaz a fugar y fluorescer a un grado mayor gJue les
vasos antiguos.

Una sola 4rea de hiperfluorescencia subretiniana,
aunqgue usualmente sugiere coroidopatia serosa central, puede
ser un vaso subretiniaﬁo aislado. Estos pequeiios focos de
hiperfluorescencia se asocian con hallazgos oftalmoscédpicos
como hemorragia o exudado y sugieren una pequefia &rea de
neovascularizacién subretiniana.

Cuando la neovascularizacién subretiniana se desarrolla
inicialmente -se aprecia mejor su apariencia vascular por
m;dio de angiofluorescencia, que en estadios mas tardios. En

. el angiograma, los vasos neoformados se pueden observar cComo

capilares finos. Al evolucionar el proceso disciforme, el
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complejo vascular eventualmente se torna mas burde Yy menos
obvio a causa de la fibrosis asociada. Cuando la enfermedad
es crdnica, relativamente estable ¥y ha eveolucionado hacia 1la
fase de cicatrizacién disciforme inactiva, el examen
oftalmoscdpico dencta grandes vasos cursando a través de una

cicatriz amarillenta. Estos vasos hiperfluorescen méas
lentamente gue durante la fa;e aguda de la enfermedad.

Por otra parte; los complejos de vasos neoformados
pueden originarse de 1la cicatriz disciforme en penachos
vasculares que aparecen como botones por dentro del espacio
retiniano subsensorial. La fuga profusa de la
neovascularizacién subretiniana producird hiperfluorescencia
sin limitacidén del contorno. La cicatrizacidén retiene la
fluorescencia y usualmente denota hiperfluorescencia bien
demarcada.

Debe notarse que la neovascularizacién puede existir
sin cambios exudativos significativos como desprendimiento
del epitelio pigmentarie o de 1la retina sensorial, edema
macular. quistico, hemorragia o exudado. Muy raramente se
denotard una membrana neovascular subretiniana sin cambios
exudativos adicionales ¢ hiperfluorescencia, en forma de
encaje, sin fuga significativa en las etapas tardias del
angiograma.

El nimero de entidades c¢linicas en 1las que se ha

encontrado neovascularizacién subretiniana ha aumentado.

Asimismo se han identificado 1las distintas variedades de
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esta entidad al mejorar la interpretacidén angiocgra&fica v al
someterse a correlaciones clinico-patolégicas.
e PREVENCION

Los sintomas mé&s comunes reportados por los  pacientes
conn  liguido debajo de la mécula incluyen visidn borrosa,

distorsién de lineas rectas (pudiendo ser provocado por un

aclmulo de liquide subretiniano), problemas al enfocar,
p&rdida del brillo de leos colores, dificultad de lectura
fina.

Un paciente con agudeza visual aceptable en un ojo
puede no ser capaz de reconocer los cambios sutiles del ojo
contralateral. Es aqui donde juega un papel ~ de importancia
el médico oftalmblogo al educar e instruir al paciente a fin
de monitorizar la visién central de cada ojo. Esto se logra
mediante el uso de una cartilla de lineas rectas, formando
cuadrados simétricos conocida como Rejilla de Amsler {11}.

El paciente es instruido colocar la cartilla a 33 cms.
de sus ojos (ver esquema numero 3) y a ocluir alternamente

uno de ellos mientras fija la mirada al centro de la misma.

Esquema 3.

W T 0 I

1=
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Cualquier cambio o distorcion en las lineas desbe ser
reportado de inmediato al oftalmoleogo. Otras formas de
lograr los mismos resultados es mediante el examen de

retratos, paisajes etc.

G. TRATAMIENTO.
19 SISTEMAS NO LASER

a. ARCO DE X.ENON
El arco de Xenén es policromadtico y 1la densidad de alto
poder. La multiplicidad de longitudes de onda lo hicieron
una fuente de tratamiento en el pasado. La fuente da poder
requiere energia eléctrica o similar para su funcionamiento.
Sus desventajas, en comparacién con el laser, incluyen su
alto componente infrarojo, capacidad limitada para coagular,
sistema de envio directo ¥ baja selectividad (seleccién de

capa retiniana). (29}

2. SISTEMAS LASER

ars GENERALIDADES

Con el desarrollo del laser en 1960 se obtuvo por
primera vez un rayo extremadamente brillante, monocremitico,
altamente direccional que operaba en la porcién visible del
espectro. La predictibilidad para la absorcidn tisular, 1la
capacidad para enfocar ¥ la densidad de 1a energia lo hizo

atractive para su empleo en oftalmologia. {29]
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asi ser son,
Los requerimientos bisicos para obtener un 1la

en primer lugar, inversién de la poblacién atémica: un mayor
naimero de atomos son colocados en un grado de mayor o menof
excitacién. En segundo lugar un rayo de luz de longitud de
onda determinada debe ser introducido para estimular
4tomo excitado hacia una 1luz coherente de emisién con el
rayo de excitacién.

b. VENTAJAS GENERALES

Lz naturaleza monocromitica del laser permite al
cirujane crear una reaccién determinada en un tejido. Se ha
establecido que las longitudes de onda mayores del espectro
visible son absorbidos enteramente por el epitelio
pigmentario, fotoreceptores y capas nucleares de la retina.
Una " porcién de la estructura ocular puede ser coagulada con
minima salida en comparacién con el potencial de absorcidn
tisular. Su capacidad pulsitil y el tiempo de exposicidén
puede variar el resultado terapéutico. El poder capaz de ser
generado puede ser enorme. Ademéds es:

- Altamente absorbido por la hemoglobina y la melanina.

- El rango de coagulacién es alto.

- E1 rango de didmetro de aplicaciones es alto con gran

poder de densidad y poca absorcién por los medios.

- Su sistema de envio o emisién es amplio. (29}
o4 VENTAJAS DEL KRIPTON

i na
- Excelente para las coagulaciones en la zo

avascular foveal.
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- Utilizable en 1las panfotocoagulaciones con

existencia de hemorragias en los medios.

pigmentario. (29}

4. EVALUACION PREVIA

Después del empleo de la oftalmoscopia indirecta y
exdmen en léampara de hendidura con lente de tres espesjos
tipo Goldmann, el cirujano oftalmdlogo debe identificar 1la
regidén foveolar. Si no esti seguro de la localizacidn de la
misma se instruye al paciente gue permanezca en un cuarto

oscure por un minimo de 20 minutos con el objeto de

recuperar la sensibilidad retiniana. De preferencia debe

obtenerse una fotografia de 1la regidén foveolar para

referencia terapéutica futura.

e. PROCEDIMIENTO

El paciente es sentado en la silla de 1la lémpara de
hendidura por donde saldrid la emisién del sistema de laser,
© en una camilla si el sistema a emplear es él Arco de
Xenén, previa dilatacién de 1las pupilas. Se procura la
comodidad del paciente. En los pacientes en los «cuales se
empleara el sistema del Arco de Xenén, debe administrase
previamente una inyeccién retrobulbar de anestésico. En todo

paciente en el gue se empleard cualquiera de los sistemas de
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- Produccién de coriorretinitis adhesiva. Es muy
efectivo para el tratamiento de
neovascularizaciones sub epitelio

H " i
er se reqUIEIe el uso de anestéSlCO en forma de colirioc,
las

o para
alve que el paciente sea poco colaborador o muy tenso P
s

1o cual habra gue recurrir al anestésico retrobglbar. En los
pacientes en que existe una membrana neovascular mgy cercana
a la regidn foveolar 1la inmovilidad ocular es nuy
importante. Es en este momento en el qus el oftalmdélogo
declde que anestésico es el indicado. Para los sistemas de
laser se raguiere de un lentes de Goldmann © similar para

j rdaje
colocarse sobre 1a cérnea ¥y poder obtener un mejor abo J

i en
‘para el &area de 1la retlna a2 tratar. De este momento

adelante se debe usar de manera racional el diametro,:poder.
tiempo de ‘exposicidn ¥y aplicaciones necesarias del Arco de
¥enén o laser.{29]

La fotocoagulacién es, hoy en dia, el tratamiento mas
efectivo para las neovascularizaciones sub-epitelio
pigmentaric. En un tiempo se pensd que una buena medida
profilactica para evitar el desarrollo de membranas
neovasculares era colocar un tratamiento en forma de
barricada o rejilla alrededor de los drusen maculares
{211, {221; sin embargo, No hay al momento evidencia clinica
que indique el beneficio de un tratamiento de este tipo. El
tratamiento del desprendimiento del epitelic pigmentario sin
neovascularizacién es debatible, a causa del buen pronédstico
sin tratamiento comparado al buen resultado anatémico con
pobres resultados visuales obtenido con la fotocoagulacién.

Un angiograma de buena calidad debe obtenerse antes de

as
cualquier sesién ‘terapéutica. Usualmente los bordes de 1
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lesi 2 ] 3 :
ones no se observan c¢linicamente. En general se procy de 20/100. E1 tratamiento de una neovascularizacién mas

cercana a 200 micrones no ha sido beneficiosa. La

evitar dar tratamientos mas <cercanos a 125 micrones daj
Ultimo circulo terminal de capilares de la zona avascul :ﬁotocoagulacién con el laser Kriptén puede ser considerada
foveal. Las lesiones térmicas se amplian si hay aumento ep ‘para lesiones mas cercanas a 200 micrones del centro de la
el poder y la duracién de cada aplic§cién. $i la duracién eg zona avascular foveal debido a gque la longitud de Qﬁaa roja

menor 3 ! V &
a 0.01 segundos el impacto podria causar ruptura de del 1laser no es absorbida por el pigmento xantofilico de la

vaso ¢ i . . . . — .
oroideo y causar neovascularizacién iatrogénica. Para ‘macula y es por ende menos dafiina a la retina.

estimar i £ . . s
la distancia segura para el tratamiento, evitando 1 Las membranas neovascularss a menos de 200 micrones de

zona 1i i ; ; . : ; ' :
libre de capilares, se toma la mitad del diametro de 1a zona avascular foveal son aun objeto de estudio (7).

zZona ava 5 A g
scular foveal (500 micrones) y se 1le resta Las membranas neovasculares periféricas pusden no

dia 3 . ;
metro aproximado de un vaso en el disco dptico (1 tratarse; pero aquellas ena 1a vecindad de la févea o en el

micron i i . P : :
es). La diferencia entre ambos (375 micrones}) en el polo posterior deben de ser consideradas para tratamiento.
umbo : 3

(centro de la févea), dejard un margen de 125 micron La neovascularizacién coroidea parcial o completamente

(9,35) .«
cubiertas por hemorragia no se trata a menos que exista

certeza de que la neovascularizacién no se extiende a 1la

: |
INDICACIONES PARA LA FOTOCOAGULACION ‘zona avascular foveal. Como se meancioné antes, los

Con 3 : s v 9 ; s i i - .
respecto al tratamiento, deben distinguirse 1 desprendimientos del epitelio pigmentarioc en la D.M.A.E. no

dif .
erentes patrones que sigue esta enfermedad; se tratan. [7]

5 i % i &
rterioesclerosis de los coriocapilares, la disfuncién

las i : -
células del epitelio pigmentaric y la pérdida de 1 g. MODALIDAD DE TRATAMIENTO

célul 3 : A 5 |
as neuroepiteliales {20}. Las indicaciones especific La modalidad focal es la més empleada para 1o0s procesos

han  sido deli :
eli 3 : % i a A
neadas con claridad por el grupo ‘degenerativos maculares. Estas aplicaciones son producidas ©

Estudio 3 ]
de la Fotocoagulacidén Macular (7}. dirigidas hacia un area pequeila predeterminada de la retina.

La modalidad "Doble C" cubre un 4rea en forma de "C"

al rafé de

Este estudio encontré que la fotocoagulacién

benefici -
ficiosa para las membranas neovasculares coroideas alrededor de la regiénm macular y puede 1llegar

unién de las arcadas. pueden ser desde dos filas de

ta modalidad de

localizadas de 200 a 250 micrones del centro de la 2Z©

avascu : : )
lar foveal, si la agudeza visual en ese ojo es mel . aplicaciones hasta una confluencia total.
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v“arcadas” hace referencia al tratamiento localizado en esty
regién. (221

Cuando la retina sensorial recibe una quemadura térmicg
por laser Argén, se torna blanca y opaca y a la vez bloguea
parcial o totalmente la penetracidn de otras gquemaduras. Por

lo tanto, antes de realizar un tratamiento, debe estarse

seguro de la intensidad a emﬁlear. La fotocoagulacidén desbe

extenderse mas allad del borde de la necovascularizacidn al

tratar membranas neovasculares de 100 a 125 micrones para

incrementar la posibilidad de obliteracidén completa. Si 1la

membrana esti cubierta por pigmento, hemorragia o¢ alguna

otra opacidad el tratamiento debe extenderse 125 micrones

mas allid del margen de la opacidad. La primera fila de

aplicaciones reéliza del lade

térmicas se foveal
r

extendiéndose de 100 a 125 micrones méas alld del margen de

1 5 . . .
a neovascularizacién. Si la neovascularizacidn esta cerca

de la févea se emplean guemaduras de 0.5 a 0.2 segundos de

duracidén. Para membranas entre 200 a 250 micrones de la zona

avascular foveal, las aplicaciones deben tener un tamafio de

100 micrones con una duracién de 0.2 segundos Si 1la

neovascularizacién coroidea, es mas distante de 1la févea

(500 micrones). pueden emplearse quemaduras de 0.5 segundos

en las filas mas cercanas a la fbévea. E1 resto de 1la

neovascularizacién coroidea es tratada con gquemaduras

intensas y confluentes, extendiéndose de 100 a 125 micrones

a izaci ;
el margen de la neovascularizacién coroidea. Los exdmenes

posteriores son dirigidos hacia 1la deteccién de una
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recurrencia de neovascularizacién coroidea. El ojo debe ser

evaluado 2 a 3 semanas después del tratamiento y se realiza

un nueve angilograma si se sospecha recurrencia.

Las recurrencias son abordadas empleando las mismas

indicaciones ¥ técnicas de la neovascularizacién corcidea

reciente. BSi se extiende por desbajo de 1la févea el

tratamientc ne es de utilidad. {22}
El laser Kriptdédn puede emplearse en vez del Argdn para

tratar la neovascularizacién coroidea resultante de la

Degeneracién Macular Asociada a la Edad. [24}.1271
La fotocoagulacién con el laser Kriptén puede emplearse

para tratar con seguridad las membranas neovasculares gue

estan por dentro de la zena avascular foveal. Del lado
foveal de la neovascularizacién coroidea, se emplean
quem+aduras moderadas con poder de 200 miliwatts y de 0.2

minimizar la extensién de las quemaduras. El

segundos para

resto de la lesién es tratada con quamaduras confluentes de

500 miliwatts extendiéndose de 100 a 125 micrones del margen

de la membrana. Al ajustar la potencia con el laser Kriptén

1a meta es producir una gquemadura equivalente a la mitad de

la intensidad de gquemadura producida por el Argén. Las

aplicaciones térmicas con el Kriptdn no son tan blanguecinas
como las de la misma intensidad producidas por el Argdn,
pues la retina suprayacente no absorbe tanto la energia. Las
quemaduras con Kriptén, de colaraci§n muy blanquecina, son

de mucha intensidad y pueden producir complicaciones como

hemorragia coroidea u oclusiones vasculares corolideas.

39




h. RESULTADO DEL TRATAMIENTO )
ademés perforacién del globo ocular secundaria a la

El grupo de estudio de la Fotocoagulacién Macular (7} ;nnstesia {251, (32-36)

mento anterior incluyen a

tratd ojos con
membranas neovasculares sintométicas Complicaciones a nivel del seg

localizadas a por lo men 3
os 200 mi . .
Croées del centro de 1a jvel de la cérnea, quemaduras epiteliales ¥ subepiteliales,

n

zon ular £ eal visual me -
s
a avasc oV Y con una agudEZa or di edema A nivel del

20/100, con el laser Argd imi
gén verde azul. Hubo seguimiento de 6 En la céamara anterior pusde haber estrechamiento de

miopia-

glaucoma CORO sucede con 1la

meses Y los 0Jos tratad m i 1
os antuvieron s ag vi 1 man i i
u udeza isua LS ‘ta anara gque podrla inducl

inicial o demostfaron j i 5
. mejoria. Los o©Jjos A - : i
J HO tratados -panfotocoagulaclén extensa. A nivel del iris se ha reportade

£ dismin 61'1 . 4 Trytl
s1ign E incluso alg"
sufrieron ucil g 1flcatlva de la Vlslén A los 18 s, ©

coroideos, isquemia

meses, el 60% de j
los ojos no tratados en contraposicién al nivel ds coroides, desprendimientos

25% de los o©j
ojos tratados experiment
ar . ; i i ini
P on una severa baja coroidea tipo aguda., anastomosils coroidoretinianas,

neovascularizacién

visual. Al aific de imi :
seguimiento el 73% de los ojos no tratades Vngovascularizacibn subretiniana ¥

han reportado

¥ el 35% de los j
: s ojos tratados tenian una membrana vitreocoroidea. A nivel de 1la retina., se

neovascular ac
tiva por deba ]O de la zona avascular foveal.
¥ membr

Los S ice dal b gk
oJjo con despren mien
- an a la vez d
di to s5eroso o hemorx&g ne iosas que origin

la foévea,

epitelio pigmentari ini
o retiniano y aquellos con lesiones papilitis térmica. coagulacion inadvertida de

disciformes -
en la févea no se benefici
eficiaron con 1la  disminucién para la adapatacién a la oscuridad, disminucién

periférica,

fotocoagulaci : 3
g ién. El tratamiento incluso pudo estimular el  de 1a wvisién nocturna, pérdida de visién

crecimiento d
e nuevas membranas neovasculares. disminucién en la agudeza visual etc. (25}

1. COMPLICACIONES DE LA FOTOCOAGULACION 3 TRATAMIENTOS NUTRICIONALES

Al emplear con mayor i : “se
¥ frecuencia los aparatos de Se ha sugerido el empleo de Zinc oral y Selenio para

fotocoagulacién s
> se han presentado algunos efectos adversos. retardar el inicio de la pérdida de visién en los procesos

Como en ocasi
siones se emplea anestesia retrobulbar se ha degenerativos maculares {371,138). Esto se debe a que la

podide con i
statar algunos casos de hemorragia retrobulbar. retina sensorial ¥ el epitelio pigmentario de la retina

la

pudiendo lle
gar a ocluir la arteria central. Se ha reportado tienen un alto contenido de Zinc. Se ha demostrade que

suplementacion con Zine oral puede mejorar la integridad
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de 1la celula debido a que es un cofactor para la

estabilidade celular.

Newsome reportéd una serie de 151 pacientes (95 mujeres
y 56 hombres) afectados con un proceso degenerativo macular
evidenciado por drusen y grados

variables de cambios

pigmentarios en una evaluaciédn oftalmoldgica. Los pacientes

debian contar con unsza agudezé visual de 20/80 o mejor en un
de pacientes fue tratado con zinc oral (100

ojo. Un grupo

mg. USP) ¥ otro con placebo. Los pacientes fueron seguidos

de 12 a 24 meses, encontrando pérdida ds la agudeza visual

en el grupo de pacientes tratados con placebo [37}
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V. JUSTIFICACIONES

Hasta 1987, afio en gque se inicid esta investigacién no

se habian efectuado estudios de Degeneracién Macular

Asociada con la Edad en Guatemala. Se desconoce el grupo

etadrso o poblacional mas afectado u otras caracteristicas

epidemiolégicas de esta entidad en nuestro pais.

Dado que el Hospital de 0Ojos y Oidos "Dr. Rodolfo

Robles V¥." del Comité MNacional Prociegos y Sordos es un

centro espscializado ds referencia y consulta, es de espeaerar

que se concentren los casos con problemas de visidén, los

cuales, en una proporcién importante podrian estar dados por
la Degenesracién Macular Asociada con la Edad, principalmente

de 60 afos. De este grupo de

en las personas mayores

pacientes, procuraremos determinar si existe una regidén del

pais en la que la entidad es mis frecuente. Es necesario

contar con datos epidemiolégicos que sirvan de base para

futuros estudios asi como para tener una idea general de 1lo

que sucede en el Hospital" Rodolfo Robles V", referente a

ésta entidad clinica. Finalmente, en el desarrcllo de este

estudio contaremos con una evaluacién objetiva del

diagnéstico ¥y tratamiento de la Degeneracién Macular

Asociada con la Edad en nuestro medio; buscando similitudes

o diferencias con la literatura mundial.

43




yI. OBJETIVOS

objetivo General:

Elaborar un estudio descriptive ¥ comparativo de 1los
cientes con D.M.A.E. gue acuden al Hospital Rodolfo Robles
que sirva ds= base para evaluar * la evolucién clinica,
gnéstica, terapéutica y de rehabilitacién de estos
pacientes.

Objetivos especificos:

1) Describir 1la distribucién de edades de los
pacientes que acuden al Hospital "Dr. Rodolfo Robles V.",¥

que presentan la mayor prevalencia de Degeneracién Macular

Asociada a la Edad.

2) Describir i) los sintomas por los cuales consultaron
estos pacientes;ii) los hallazgos oftalmolégicos: iii)
‘métodos diagnosticos empleados; g iwv} evaluar los
resultados segin la modalidad de tratamiento utilizado.

3) Comparar la patologia de las lesiones de la D.M.A.E.

encontrada en los pacientes que consultaron al Hospital "Dr.

Rodolfo Robles V." con 1as de la literatura mundial.

4) Determinar el tipo de variedad mas frecuente de 1los

pacientes que acuden al Hospital "Dr. Rodolfo Robles V"

afectados por un proceso degenerativo macular.

5) Establecer la razén hombre/mujer de 1los pacientes

con D.M.A.E.

6) Determinar si existe asimetria entre ambos ojos en

lo referente a hallazgos clinicos asociados con un proceso

degenerativo macular.
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7) Evaluar la especificidad del diagnostico clinice

la D.M.A.E.en

angiofluoresceina.i

relacidn

48

con

el

empleo

de

vII. HIPOTESIS

cipal.

La distribucién de la patologia de la Degeneracidén
Macular asociada a la edad en el Hospital " Dr. Rodolfo
Robles V. " no difiere de la reportada en la literatura
mundial.

indarias.

L.a razén hombre/mujer en el grupo estudiado de
patologia con D.M.A.E. no difiere a la gue se raporta
en otros paises.

No existe asimetria entre los ojos en la presentacién
de la Degeneracién Macular Asociada a la Edad en el
Hospital de Ojos y Ofidos "Dr. Rodolfo Robles V."
Existe una alta especificidad del diagnostico clinico
de la D.M.A.E. en relacién al diagnostico con el empleo

de la angiofluoresceina.

VIII. RECURSOS
FISICOS
Expedientes médicos del Departamento de Archivos ¥
Registros Médicos del Hospital "Dr. Rodolfo Robles V." del
Comité Nacional Procieges y Sordomudos.
 Material Docente h'd Archivos del Departamento de
Retinovascular del Hospital "Dr. Rodolfo Robles V.”"
Biblioteca del Imstituto de Ciencias de 1la visién del
%:Hcﬁﬁital "Dr. Rodolfo Robles V."

Bibliotecas privadas de médicos oftalmélogos
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Fotografias de las Angiecfluoresceinas da los expedientes
examinados.

MNegatoscopio

B. HUMANOS
Médicos Oftalmdlogos

Personal del Departamento de Revisién de Tesis de La

U.s.a.c.

Personal Paramédico

Personal del Departamento deo Ayudas Audiovisuales del
Hospital "Dr. Rodolfo Robles V."

CESSIAM.
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IX. METODOLOGIA
Este trabajo de investigacién es un estudio comparativo
Y descriptivo de 54 pacientes con diagnéstico documentado de
D.M.A.E.,( Senil u otro nombre similar para describir un
proceso degenerative macular),que fueron revisados desde el
mes de Abril de 1982 al mes de Abril-ds 1937 segQn consta en
el Departamento de Archivos y Registros Médicos del Hospital

"Dr. Rodolfo Robles V.". Se decidid realizar este trabajo

‘durante este periodo de tiempo ya que desde entonces se

cuenta con el equipo diagnéstico Y terapéutico nscesario
para enfrentarse a esta entidad (camara de angiofluoresceina
Y fotocoaguladores Argén y Arco de Xendn).

Se incluyé la totalidad da expedientes médicos con el
diagnésticeo mencionado que cumplian los criterios de
inclusién durante el periodo de cinco afos descrito.

La patologia o afecciones relacionados con el humor
vitreo y retina se centralizan en el Departamento de
Retinovascular y Vitreo de 1la Consulta Externa del Hospital
"Dr. Rodolfo Robles V.", 1lugar en donde se realizd la
investigacién.Haciendo uso de las néminas de los pacientes
afectados por 1la D.M.A.E. que se encuentran en el

Departamento de Retinovascular, se pudo obtener con mayor

facilidad la informacién necesaria para este trabajo.

A. CRITERIOS DE INCLUSION
Establecimiento del diagnéstico de Degeneracién Macular
Senil o similar entre el mes de Abril de 1982 al mes de

Abril de 1987 en el expediente clinico del paciente.
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2)

3)

6)

7)

8)

9)

Documentacidn de la mejor agudeza visual con o sip
coreccién, en la primera consulta y Ultima reconsulta.
Antecedentes de cirugia oftalmolégica.

Cualquier grupo etéreo, seaxo, procedencia,

grupo
étnico, ocupacidén cotidiana.

Cualgquier sintoma visual como queja principal de
consulta, procurando toﬁar bisicamente la descripciones
de wvisién borrosa,

metamorfopsia, escotoma u otro

similar relacicnade con sintomas observables en
pacientes afectados de un proceso degenerativo macular.
Cualquier antecedente médico, mientras éste no tuviera
una manifestacién ocular gque pudiese afectar la regién
macular.

Tonometria efectuada con tondmetro de aplanacién o de
indentacién (Goldmann o Schiotz).

Fundoscopia directa o indirecta con mayor énfasis hacia
la descripcidn de los siguientes signos oftalmolégices
(criterios clinicos aceptables para un diagnostico de
D.M.A.E.}: Drusen, atrofia del epitelio pigmentario.
membrana neovascular, exudacién, edema, cicatrizacién,
hemorragia, membrana fibrovascular o similar.
Correlacién

angiogréfica comprobable con el

negatoscopio ¥/o descripciones angiogrédficas por
oftalmbélogos calificados en la
Retinovascular.

Tratamiento con algin tipo de fotocoagulador con

descripcién de la modalidad de tratamiento empleado.
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. especialidad de

11)

1)

2)

3)
Cc.
1)
2)
3}

4)

Aquellos pacientes que tuvieran o no recomendado la
rejilla de Amsler o similar.
Pacientes con o sin referencia a la Clinica de Baja

Visién del Hospital “Dr Rodolfo Robles V.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes con alguna entidad oftalmolégica diferente a

la Degsneracién Macular que pudiera afectar esa misma

regidén, como edema macular secundario a Diabetes
Mellitus ] producido por problemas vasculares
oclusivos.

Pacientes con diagnéstico de afecciones maculares

clasificadas en la categoria de distrofias hereditarias
o téxicas.

Pacientes gue no llenaron los criterios de inclusién.
DISENO DEL ESTUDIO

Frospectivo

Descriptivo

Comparativo {39,401}

Que sirve de base para futuros estudios.
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X PRESENTACTON DE RESULTADOS

CASOS POR ARO

El numero de casos en el periodo estudiado (abril de

1982 a abril ds 1987) Zfue de 54 pacientes gue corresponde a
108 ojos [Tabla 1] [Grafica 1]. El namero de pacientes nuevos
que llenaban los criterios de inclusién solo disminuyé en el

periodo de abril de 1985 a marzo de 1986.

DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR EDAD

Los casos se encentraban distribuidos entre 1os 47 ¥
los 87 afies [Tabla 2]. El pico mas alto se observa entre los
70 y 79 afos. (24 casos). El numero de pacientes disminuyes
progresivamente fuera de este grupe etdreo. En la misma
tabla encontramos el total de pacientes nuevos examinados en

la Consulta Externa del Hospital de 0jos y Oidos *Dr:

Rodolfo Robles V." durante el mismo pericdo {28,195). La
mayoria de pacientes se encontraban entre los 0 y 49 afos,
disminuyendo abruptamente de los 50 anos en adelante. Los

pacientes con D.M.A.E. les corresponde una tasa por millar

gradualmente ascendente conforme aumenta la edad. [Grafica 2]

(e DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR LUGAR DE ORIGEN
La mayoria de pacientes [Tabla 3] procedia de 1la ciudad
de Guatemala, seguido por Quetzaltenango ¥ Jutiapa;

decreciendo progresivamente en los otros departamentos del
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pais. Dos pacientes provenian del extranjero (Colombia e
Italia).
D. DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR SEXO

De los casos estudiados 28 pacientes eran del sexo
femenino vy 26 eran del sexo masculino correspondiendo a una
relacién femenino:masculino de 1.07:1 respectivamente. La

mayoria de pacientes, indistintamente del sexo, se

encontraba entre los 70 a 7% afios {42.59%) habiendc una

predominancia de pacientes entre los 60 y 89 afios. (87.02%)

[Tabla 4] [Grafica 3}

E. DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR GRUPO ETNICO

El Noventiocho por cientc (53) de 1los pacientes,

incluyendo al procedente de Colombia fueron clasificados

come mestizos [Tabla 5]. Un paciente (1.85%) italiane fue

clasificado como caucésico. Es de hacerse notar gue ninguno

era indigena.

F. DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR OCUPACION

La mayoria de pacientes del sexo femenino (26/28) se
dedicaban a "oficios domésticos™ [Tabla 6]. Los demés
pacientes, incluyendo 2 de sexo femenine, se encontraban

distribuidos en otras ocupaciones.

G. SINTOMAS PRINCIPALES

54

Cerca de La mitad de los pacientes (51.85%) referian

disminucién de la agudeza visual como sintoma principal en

i isién
la primera consulta [Tabla i i seguido de visi
borrosal{sintoma parecido al descrito anteriormente) .
(22.22%) ¥ metamorfopsia o© distorsién de 1los objetos ¥

figuras (1.85%). El 24.07% referian sintomas no relacionados

con la entidad en estudio.

H. ANTECEDENTES MEDICOS

La mayoria de pacientes (75.93%) no tenian anotados

g]. En orden descendente, los

antecedentes médicos [Tabla

antecedentes médicos mas frecuentes fusren hipertension
i tes

arterial (11.11%) enfermedades cardidcas (5.56%), Diabete

. ftis
Mellitus no comprobada por laboratorio (5.56%) ¥y Artriti

Reumatoidesa (1.85%).

I. PRESION INTRAOCULAR

La presiébn Intraocular [Tabla 9] se enicontraba en

1imites normales en 52 pacientes (94.44%) ¥ ligeramente

elevada(entre 20 y 25 mm de Hg.) en 3 de ellos (5.58%).

J. HALLAZGOS CLINICOS

3 e
De los 54 pacientes examinados se encontrd un total d

y s
119 hallazgos clinicos [Tabla 10]. Los cuatro hallazgo

i itelio
clinicos mas frecuentes fueron Atrofia del Epite

cicatrizacidn ¥

pPigmentario (54 casos), Drusen {19 casos) .

membrana neovascular (12 casos cada uno.)
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0
. - . Con un total de 4
Los hallazgos descritos en esta tabla  contienep y Cicatrizacién {10 veces cada uno)

hallazgos c¢ftalmolégicos combinados, por lo que el total no . hallazgos en forma Gnica o combinada en el 0.5. 37 en el |
suma al total de ojos examinados. . 0.D. ¥ 21 casos en ambos ojos-.
1. Hallazgos Unicos Ccon respecto a la localizacién Topografica [Tabla 14] Y
De los hallazgos tnicos el mas frecusnte fué Atrofia hallazgos vemos gque la Micula (42) fue la regién mas I
del Epitelio Pigmentario siendo sus localizacidnes mas frecuente, seguida del Polo posterior (24) y en 21 paclentes
frecuentes la regién macular y el polo posterior,en general no se Especificé la region.m
en segundo lugar el Drusen que se presentd mads vecas en la
regién macular. De la totalidad de hallazgos dnicos, el ojo En 1la tabla 15 se presenta la distribucion fe Ros
més frecuentemente afectado fué el ojo izguierdo (0.S.).Los hallazgos clinicos por paciente. Se distribuyeron por grupe
hallazgos tnicos se distribuyeron asi: ojo derecho {0.D.) etéreo. En pacientes menores de 49 anos se SRS T 385

. i B .43; de 60-69 afios
13 casos, ojo izquierdo (0.5.) 20 casos y ambos ojos (0.U.) hallazge por bpaciente; de 50-59 afios, 1.43;

! , . Globalmente,
13 casos para un total de 46 hallazgos,como tnico signo. . 2.10: de 70-79 afies, 2.17; de 80 89 afios, 2.85

el total de hallazgos por paciente es de 2.2 (119/54)
s Hallazgos Combinados Y Topografia.

La Micula y el Polo posterior fueron los lugares mas K. PROGRESO DE LA AGUDEZA VISUAL EN 0JOS AFECTADOS © MNO
frecuentes seguido de una localizacién no especificada. AFECTADOS

La combinacién mas frecuente fué 1la de Atrofia del .
Epitelio Pigmentario y Drusen. Los hallazgos combinados se En la [Tabla 16] vemos que de los 22 ojos mno ALEsEAton
dieron en 24 casos en el ojo derecho, segqguido por el ojo por un proceso D.M.A.E., 2 deterioraron significativamente
izquierdo (20 casos). En forma bilateral en 8 casos. su agudeza visual; un ojo disminuyé su agudeza visual de

jos
20/20 a 20/400 y el otro de 20/30 a 20/200. El resto de o]

En la distribucién de los Hallazgos por ojo en los no variaron significativamente.

: .E. 7 ojos
pacientes con D.M.A.E. [Tabla 13] se observa que el hallazgo : De los 86 ojos afectados por un proceso D.M.A.E J

k- : 5 tuvieron
mas frecuente fle el de Atrofia del Epitelio Pigmentario (42 mejoraron entre 1 y 2 lineas de visién, 49 ojos man

i : . P ineas de
casos), seguido de Drusen (16 casos), y Membrana Neovascular la misma agudeza visual, 18 disminuyeron 10 2 1lin |
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visién y 12 ojos deterioraron ma i
mas de 4 lineas de
os 108 ojos estudiades

1a agudeza visual inicial 59 de 1

desde la primera consul
ta.
tenian solo un hallazge ¥ solo 4 ojos, tenian mas de dos

hallazgos.

De 1los doce pacientes tratados con 1laser, do
'S

pacientes 2l <
e e e de En la [Tabla 20] que relaciona 1la agudeza visual

hacerse n i .
otar que 10 pacientes tratados con 1laser (83%) 4 a hall emos que el hallazgo i3
ipo 2 allazgo vemos que

; . inicial y el
mantuvieron su agudeza visual inici 3

inicial.
Atrofia del Epitelio Pigmentario y el de Drusen fueron 1los

mas frecuentes en 54 ¥ 19 casos respectivamente; la agudeza

En la ([Tabla 17] vemos
que 85 de los 108 i
edes visual estaba por dsbajo de 20/70 en el 84% de los ojos con

estudiados tuvieron un intervale de 36 meses entre la
Atrofia Del Epitelio Pigmentrario y en el 74% de los ojos

primera y dltima consulta y de éstos 85 ojos examinados (68
tenian Membrana

con Drusen. Se observa que los o©oJjos que

ojos estaban afectados por un procesoc D.M.A.E. ¥ 17 no. ) y - .
' mayoria 5%) tenian una

Neovascular © Cicatrizacién, la

d
e éstos, 48 de los afectados por un proceso D.M.A.E ¥y 5 no a 2 5 207800
agudeza visual menor a ’

afectades presentaban una agudeza visual menor de 20/100.

Con un intervalo de 48 a 60 meses entre la primera y ultima
! L. DISTRIBUCION DE HALLAZGOS POR 0OJO

consu . :
e SESR Ue . mopeRsd LSRR SRjer S AR E1 59% de 1los casos (32 pacientes) (Tabla 21] se

encontramos 6 ojos afectados por un proceso D.M.A.E. d 1
por esta entidad, e

encontraban afectados bilateralmente
39.9% (13 pacientes) tenia afeccién monocular:16.3%

Al relacionar la agudeza visual inicial’ ¥ grupo 5 ga.83%. i3, oo § p_—
e P al ojo izgquie

‘corresponde al o©jo derecho ¥

etareoc ([Tabla 18] vemos que de los 108 ojos estudiados, 94
[Grafica 4].

eran de individuos de més de 60 afios de edad. A partir de
M. CORRELACION DE HALLAZGOS CLINICO-ANGIOGRAFICOS
esa década, 1la agudeza visual inicial estd en 20/100 o
. . Los pacientes fueron evaluados clinicamente, ¥ @ los
s en (64 ojos} y con una agudeza visual mejor a 20/100
] gque se les observaban hallazgos compatibles con D.M.A.E. se

(30 ojos).
les indicaba angiofluoresceina.

No se presentaron casos en el grupo de 90 afios o més.
i De esta manera era posible confirmar el diagnostice.

En la [Tabla 19] que relaciona la agudeza visual

Temando como estandar de oro la angiofluoreasceina. se

inicial y el naimero de hallazgos, vemos que independiente de 3
calculd la Especificidad del diagnostico clinico, éste
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tltimo indica que el método es capaz de diagnosticar uyp

hallazgo negativeo cuando en realidad es negativo

No es posible calcular la sensibilidad, pueste gque 13

angiofluoresceina sbl

o se efectud

en los pacientes cop

hallazgos clinicos de un proceso D.M.A.E.

Los hallazgos cli

nicos fueron

correlacionados con la

presencia o ausencia de hallazgos angicgrdficos especificos
3

por medio de factor

correlacidén clinica

es cruzados

angiografica.

para establecer la

Se efectuaron pruebas de

especificidad con el objeto de establecer la wvalidez de los

hallazgos clinicos.

La especificidad demuestra el porcentaje de casos en

los que clinicamen
comparandoleos c¢on lo
descartados por angio
capacidad de un método
negativo. De esta
resultados:

El _ hallazgo de

te no se
s hallazgos
fluoresceina.

de diagnost

encontrd el hallazgo,
clinicos que fueron
Se puede decir que es la

icar lo negativo como

forma se obtuvieron los siguientes

drusen [Tabla 22] tiene una

especificidad del 95%; el hallazgo de membrana neovascular

[Tabla 23] tiene una especificidad del 92%, la atrofia del

epitelio pigmentario

[Tabla 24] tiene una especificidad de

63%. La cicatrizacién [Tabla 25] tiene una especificidad del

97%.

FOTOCOAGULACION

PACIENTES TRATADOS

[Tabla

ellos 5 (9.25%) tuvieron tratamiento con laser

les tr

M
o}
dos se

tres 1

tres

magni

pacie

Doce pacientes de

(12.96%) con el arco de Xenén. A 42 pacientes

les aplicé el siste

1a modalidad de "Doble ",

El uso de la Rejilla de Amsler o similar

En 83.33% de los pacientes (45 pacientes) no

pacientes) no se les recome

los 54 estudiados(22.21%) (12/54)

26] tuvyieron tratamiento con fotocoagulacién. De

Argén ¥y 7

(77.77%) no se

atd con fotocoagulaciédn.

ODALIDAD DE TRATAMIENTO

s~ los cinco pacientes tratados con Argén [Tabla 271, 2

1es efectud la modalidad conocida como "Doble C", ¥ &

a modalidad focal. Dz los siete pacientes a guienes se

ma del arco de Xenbn a uno sée le efectud
a uno fotocoagulacidn focal y a

1a modalidad de tratamiento en arcadas. En dos

pacientes no s especificd la modalidad.

0. EMPLEO DE MEDIDAS PREVENTIVAS

[Tabla 28], de

utilidad preventiva, fue aplicada en 9 pacientes (16.66%) .

se emplearon

medidas preventivas.

P. EMPLEO DE AUXILIARES DE BAJA VISION

Los auxiliares de baja visién (lupas, lentes de

ficacién, telescopios) fueron recomendados a 9

ntes (16.66%) [Tabla 291, al 83.33% restante {45)

ndé el auxiliar de visién baja.
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XI.

ANALISIS DE RESULTADCS

En la poblacién estudiada se observa que 1los casos

evos registrados por afc se mantienen relativamente
estables [Tabla 1] [Grafica 1]. Solo §isminuy6 en el periodo
de Abril de 1985 a Marzo de 1986. Desconocemos la causa.
Segin las Naciones Unidas {41}, ({42} solamsnte el 34% de
la poblacién tiene acceso a servicios basicos de salud; de
ellos el 47% pertenecen a poblacién urbana y 27% a la rural
0,41} Para nuestro pais y debido al bajo nivel de
abetismo ¥ por ende educativo (63% de varones y 47% de
mujeres) es stimamente dificil detectar una disminucidn
temprana de la agudeza visual {40}. Este fenémeno explica
por qué el 47.25% de la poblacién estudiada proviense de
‘4reas urbanas grandes como la ciudad capital de Guatemala ¥
la cabecera departamental de Quetzaltenango. El 52.75%
restante provenia de otras regiones del pais ([Tabla 31=
‘Segiin las Naciones Unidas, la expectativa de vida para el
‘guatemalteco del &rea rural én la década de los 80 afios es
‘de 60.7 afos [411(42). La expectativa de vida en paises
‘desarrollados (77 afios para Japén, 75 para Estados Uniaos b'd
‘74 para Gran Bretafia) es mayor que la esperada en nuestro
ais [41}. Nuestro estudio demostré una distrubucién etdrea
entre 1los 47 vy 87 afios; gradualmente ascendente hasta un
ico entre los 71 a 80 afios después del cual se observa un
descenso répid& pudiendo  ser a causa de muerte naturalrla

Poca existencia de casos. [Tabla . 2] [Grafica 1]. Segln el
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estudio de

Framingham [43] la prevalencia de la
Degeneracidén Macular bilateral era de 4% entre los 65 y 74
afios v 17% entre los 75 vy B85 afios. Otros estudios tales.como
el de Maltzman et al [19] indican que la prevalencia es del
24.1% para los individuos menores de 80 afios y 38.6% para
los mayores da 80 afios, la prevalencia para la totalidad dsl
grupo es de un 29.3% Sperduté (44) indica gue la prevalencia
incrementa d= un 35% en el grupo etareo de 52 a 64 afics a un
50% en el grupo etirec dsz los 75 a los 85 afiecs. La tasa de
prevalencia de Degeneracidén Macular Asociada a la Edad en
pacientes por arriba de los 20 afios en el Hospital d= Ojos y
Oidos "Dr. Rodolfc Robles V." es dzl 23.62%, (mediana 83.21
+2.47). Por lo que nuestros datos son comparables a lo
seffalado en 1la literatura. La relacién hombre:mujer fue
similar (1:1.3)([Tabla 4]. Aunque existe cierta tendencia
hacia el sexo femenino en los grupos etéreos de 70 a 79 afios
y de 80 a 8% afiecs. En la Tabla A del ansxo, se presenta una
comparacion entre el sexo masculino y el femenino en tres
estudios {43},{44}.En esta tabla, se puede analizar que sole
hubo wun exponente del sexo masculino hasta los 52 afios de
edad que pertenecia a nuestro estudio,la relacion hombre-
mujer era de 1:0, al tomar en consideracion la relacien
hombre mujer para los rangos de edad, en el rango de edad de

los 52 a 1los 64 afilos el estudio de Framingham (43} se

observé un aumento en la poblacion del sexo femenino , ya en

el rango de edad de los 65 a los 74 afios de edad es claro el

predominio del sexo femenino con relacion al sexo masculino.
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La relacion hombre mujer fue de 1:1.6 para el Hospital

Rodolfo Robles, de 1:1.43 para el estudio efectuado por
Sperduto ¥y de 1228 para el estudio Framingham,
independientemente de la edad, la relacion hombre mujer fue
de 1:1.03 para nuestro estudic, de 1:1.24 para el estudio
Sperduto ¥ de 1:2.12 para el estudi; Framingham, nuevamente
es mayor el predomninio del sexo femenino en los tres
estudios al sumar los totales. Sin embargo en comparacion
con los otros estudios mencionados, el nuestro demuestra una
relacion hombre mujer mas eguitativa. El grupo étnico
analizado [Tabla 5] fue tomado directamente de los datos
proporcionades por 1la papeleta. Sin embargo, este dato es
poco confiable ya que el 100% de la poblacidén era mestizo,
independientemente de su lugar de origen. Es de hacerse
notar, gue puede haber cierta parcializacién al catalogar al
paciente segin su grupo étnico. Esta parcializacién escapa
los 1limites de este estudio, pero si fuese cierto,
implicaria que la poblacién indigena tiene rasgos propios
(dieta, genéticos etc) gque 1la hacen Nenos suceptible a
sufrir cambios degenerativos de la mécula. Con referencia a
grupos étnicos y factores raciales Maltzman{l9len su estudio
solo reportd un caso de un paciente de raza negra con
degeneracién macular senil, quien concuerda con Hyman(18)que

la enfermedad es rara en razas <on mayor grado de

pigmentacién. Nuevamente, Barbara Klein{16] hizo un estudio

.en el cual encontrd que el grupo de raza negra tenia menor

incidencia de afeccién degenerativa macular. Ella al 4digual
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que noscotros, al tomar en i i : s s . goisy
en consideracion al grupo indigena ng general "oficilos domesticos". La actividad del hombre es mas

udo determinar si i i " . . .
P i son diferencias valederas o sl es ung diversificada. Independientemente de la actividad, todos los

ariacién - : il
g 6n en el muestreo. Hyman{18| asimismo, encontrd unps individuos estan expuestos a ésta enfermedad y a la VeZ

menor incid i P . ; : .
e encia en personas de raza negra, Pero debe ninguna ocupacién en particular predispone & sufrirla. El1

mencionarse gqgue su poblacion era de raza caucasica, en unp estudio efectuado por Maltzman (191 no encontrd ninguna
.9% ' ) N s . ’ .
96.9% y de raza negra, en un 3.1%. Ella incluyd en su asociacién  significativa  entre 1a  ocupacién y la
1

degeneracién macular. Leslie Hymarn {18} no encontrd ninguna

estudio la coloracion del iris del ojo y, ain sugirié que la

igmentacid i { - A vty
plg n del mismo podria ser un factor de protecciodn, asociacién con la ocupacién salvo unos casos de exposicién a
cia estadistica en su

a que i ; .
ya g en el estudio gue ella condujo la mayoria de los quimicos que llego a ten=ar una importan

individuos a Fd 4 "
fectados presentaban un iris de color azul o con estudio. Asi mismo, &l concluyé que los factores mas

oco pigm . i i
P pigmente. Ss podria sugerir para el futuro, un estudio importantes para el desarrollo de una afeccién macular, eran

de 1la pigmentacién del iris relacionandolo con la afeccién 1os genéticos, familiares ¥ personales, mas que Igs

macular, ya que al presente, el paciente indigena o el ocupacionales.

mestizo i "
en Guatemala tienen, en su mayoria una pigmentacion Los sintomas mas frecuentes al consultar [Tabla. 3

café o mas oscura X 1 2eg i i
del iris. Sin tomar en cuenta lo anterior, fueron relacionades col disminucién de la agudeza visual

la dinci i ' 3 :
incidencia de esta entidad exclusivamente en pacientes (51.85%) y/o visién borrosa (22.22%); sin embargo tampién es

mestizes, i : s

podria sugeir que el indigena se ajusta a de hacer notar gque el 24.07% de los pacientes consultaron
disminuci ; s
m1NUClones graduales en la agudeza visual en por sintomas no relacionados con el proceso degenerativo

contrapesicidn ismi i ' : :
R a disminuciones m&s severas, como sucede en macular. Este fendémeno, €S explicable, ya que la entidad no

la catarata.
ta.{45} Por otra parte, los factores culturales produce cambios notorios para el paciente hasta que estd

ueden J i : ! "
P jugar un papel importante, al considerar esta entidad bien establecida. De tal manera qus aunque exista cierta

com 3 "

o un cambic "normal" en el proceso de envejecimiento. disminucién de la agudeza visual, el paciente atn puede
ad i
emis debemos recordar que sole el 25% de la poblacién realizar sus actividades diarias, si no estan relacionadas
indigena tiene acceso a servicios de salud {421. con trabajos que dependan de wuna buena funcién macular.

La actividad cotidiana en nuestro pais [Tabla 6] esté Solamente uno de 1los pacientes consulté por metamor fopsia

mal defi 2 ; : ;
nida para las mujeres, por lo que la mayoria de que puede ser atribuible a un proceso degenerativo macular

16}[3!(141[23]{30}.Esto hace pensar Qque deben

ellas, a pesar de tener otra ocupacién, indicaran por 1o inicial
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implementarse Programas de educacidén al pGblico en
respecto a esta entidad ¥ su sintomatologia.

La mayoria de pacientes [Tabla 8] desconocian o
indicaron antscedentes médicos en

(75.93%) . Los pacientes que si indicaron

hipertensidén arterial

Sperduto [44},se encontrd que la prevalencia de
degeneracién macular asociada a la edad

progresivamente conforme aumenta la duracion de

otros estudios, (17}, (19), 144} sefalan que la  hipertensién

sistemica por si sola no explica 1la Presencia

enfermedad degenerativa macular pero si - pueds

como un factor de riesgo. La enfermedad cardiaca (5.4%) en
conjunto con 1la hipertensién fueron sefialados por Hyman f18}
como factores de riesgo para el desarrollo de una enfermedad

degenerativa macular. Se encontré diabetes mellitus no

comprobada en

un casqe (1.81%), Con respecto a estos dos ultimos

antecedentes médicos no
con la enfermedad degenerativa macular. (46}

Al observar que 1la mayoria de pacientes (24.5%) pre-
sentaban presién intraocular en limites normales ([Tabla 9]
Se puede inferir que 1la pPresién intraocular ne modifica el
curso de 1la enfermedad. Se ha demostrado que valores altos

de la presién intraocular modifica otras entidades, sin
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generay,

la primera ¢onsulta, a)y

alguno,presentar@m

(11.11%) . En el estudio conducido pgr

incremants

la
enfermedad hipertensiva -Nuestros datos y 1la informacion de

indici i eca \'d
consideran como indicios de wuna variedad s

de una consideraron éstos como

o e 10:- los
considerarse pigmentario y drusen en nimero menor d '

tres casos (5.45%) Y artritis reumatoidea en

se ha encontrado ninguna relacién.

embargo no existe esta relacién con la enfermedad en estudio

Tabla 9].

Los hallazgos oftalmolégicos ([Tabla 10] aumentan en

relacién directa a 1la edad. La disminucién de hallazgos
lélinicos en el grupo de 80 a 89 afies es atribuible
directamente a la disminucién de éacientes encontrados en
ese grupo etéreo. En la tabla B del anexo, se presenta una
comparacién de nuestro estudio con el efectuado por Sperduto
{441, tomando en consideracién la edad y la prevalencia de

i es se
hallazgos clinicos, los cambios maculares lev

se

cambios sutiles del epitelio

cambios

moderados o severos incluyen drusen en numero mayor de 10,
drusen grandes, la existencia de wuna elevacién serosa,
hemorragica o proliferativa con elevacién del pigmento o
epitelio neurosensorial, asi como exudados perimaculares
circinados, caracteristicos de una variedad exudativa. En el

grupo etareo por debajo de los 52 afios, hubo solo 1 paciente

io, al
con cambios 1leves que corresponde a nuestro estudio,

s
considerar el rango de edad entre los 52 y 64 afios hubo m

i oS
cambios de tipo moderado en el sexo masculino, en amb

i dio de
estudios y en el sexo femenino, en el grupo de estu

Sperduto. En el Hospital Rodolfo Robles predominé el grupo

al
femenino con hallazgos clinicos leves, conforme pasamos

7 . los, se
; grdﬁo etdreo cuya edad oscila entre 65 y 74 afios

i del
presenta exactamente el mismo patrén, con predominancia
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sexo femenino en el estudic del Hospital Rodolfo Robles cop o menor en los tres grupos analizados cuando SabEbA

hallaZgOS clinicos leves En el gru . 1 a2
c v - po etireo de 75 a 85 3 1
anos {afectado solo un o jo Yy, qu a variedad neovascl.llar tambi én
no hay modificacién del patrén en id 1 i : lat 1 1 [o}-]
relacién con el estudio de p redomi!lé en el grupo de afECCi én bilatera en os estﬁdi
Sperduto. En nuestro estudio a hay i i po e £ 1
. Yy ¢ S1n 1m rtar el s x@ ae Ferris Y de Eramingham- En el Rodolfo Robles, con una
anal]_zado, una predominancia de los cambios leves n esa 0 160 hubo predomi
. e a b ! a nio bi ate:al de
o agudeza vi sual menor de 2 / 4 i i

range de edad.
3 l]a variedad seca © no exudativa, pero el porcentaje era

Por otra parte, independientemsnte de 1la edad la
L L similar.

atrofia del epitelic pigmentario y el drussn son los
. Se sabe hoy en dia gue la variedad mneovascular es la

hallazgos aislados mas frecuentes. Estos hallazgos son 4
b en la agudeza visual,dato que

‘que produce mas detrimento

caracteristicos de 1la variedad seca en la degeneracién A i i
. . ) £ concuerda con los estudios revisados.
asociada a la edad.{4},(8},1(11),[43}, 146!
fah o cisabrd 6 La localizacién topografica mas frecuente, tanto para
icatrizacién ¥y la membrana neovascular le
! e los hallazgos Gnicos como para 1os combinados,fué la regién

representan cambios de la variedad exudativa, fueron los 121 {do del 1 e
T , seguido de polo poster .

Gt ent macular {Tablas 11,
guientes hallazgos mas frecuentes,exudados,hemorragias ¥ los NETageE I o, S, mw sspeciticd 1m

las membr i
anas' " fibrovasculares qus icorrespondence, hall sy Jocalizacién cuando los hallazgos eran tnicos E1 hallazgo

de la fase exudativa, se presentaron en pocos casos. EL 1a atrofia del epitelio pigmentario (Tablas

h ‘mas comin fue
edema es un hallazgo gque puede presentarse en c i >
ualguiera : i
qui de 13, 14); sin embargo, en 1la comparacién de datos dque

las formas.
‘ efectuamos con el estudio de Sperduto({l7} (Tabla B del

La variedad seca fue la mas frecuente, independiente i
i anexc), 1los cambios leves (alteraciones discretas del

del grupe etareo, en nuestro estudio; en el estudio de epitelio pigmentario y drusen en numere menor a 10}
‘ g r
Sperdute predominé la variedad exudativa.En la tabla D del corresponde a 1 variedad atréfica 6 seca) Los cambios
[ e a ar a c
anexe se comparan los ojos con a vi men de r on m
gudeza visu 4
al menor d€ severos se refieren a alte aciones marcadas del epitelio

20/160 ya sea en la varieded neovascular(exudativa) o en 12 5 5 q
1 6, drusem maculares grandes,

- ’ pigmentario, mas de 10,
rofica(seca),comparando nuestro estudio con los 3
& elevaciones serosas & hemorragicas. proliferacién del

deFerris{8} ¥ Harold Kahn {43}.Se puede apreciar que 12 .
¥ exudados en circulo {caracteristicas

itelio pigmentario.
varie ; 1 -
dad neovascular tuvo predominio, con una agudeza visual e ioa varlsdad htmed & dativa),fue més frecuente la
ar a meda exu i "

de 20/160
variedad neovascular en el estudio efectuado por. Sperduto.
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(17) .Se aprecia asi mismo en 1la (Tabla C del anexo)

nuestro estudio con los efectuados por Ferris[8}] v

a
comparar

Framingham{43] y basandonos en los criterios de seleccién de

unilateralidad o bilateralidad y hallazgos definidos Dor

ejemplo el tener el hallazgo de drusen y exudado

consideraba una hallazgo de la variedad exudativa, segun los

parametros de Ferris y/o mientras

Framingham, que en
estudio del H.R.R corresponderia a un hallazgo de
variedad no exudativa), vemos que la variedad exudativa

la mds frecuente.Por la abundancia del riego circulatorio,
el 4rea macular tiene propensién a sufrir procesos
degenerativos {5} (8}(11){41}(44l. La visidn cercana se w

afectada al estar alterada la regién foveolar [3},(7},[11].

Esta area no fue sefialada especificamente sino en

paciente, ain cuando se indicé una membrana neovascular en

la regién macular. Su vecindad con respecto a la févea o sus

dimensiones, no fueron descritas. Esto puede ser debido a

que los hallazgos y el estadio del mismo no permitian una

localizacién precisa, o a que la regién topografica estaba

¥a alterada por la extensién del proceso degenerativo.

Es importante sefialar que al reportar resultados

Visién es importante no solo especificar el ntmero de ojos ¥

el numero de individuos, sino también distinguir entre si

unc o ambos ojos estdn afectados{47}. Por esta razén, en las

tablas 11 a 1la 14, se menciona la unilateralidad ©

bilateralidad de la afeccién, asi como en la gr&fica numero

4.
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No se especificé 1localizacién topogréafica, a pesar de

existia el auxilio de la angiofluoresceina {22}. Aungue

el hallazgo esta correlacionado angiogridficamente, la

importancia de su localizacidédn no fue enfatizada, a pesar

que esste exémen permite una localizacién topogréafica y

dimensidén cuantitativa de las lesiones.Cuanto mejor

determinados esté la localizacién y el didmetro de la

membrana neovascular, mejor sera el resultado del

tratamiento en procesos degenerativos maculares en estadios

iniciales. (5) (6} (7) (22) (23) La afeccién por ojo fue

predominantemente unilateral, siendo el ojo izquierdo el mas

frecuente en nuestro estudio [ tabla D del anexc]. Notamos

que cuando hubo afeccidn unilateral en el estudio efectuado

por Ferris(8} fie el ojo derecho el mas afectado. Sabemos

que este hecho (en lo referente a unilateralidad) es de

trascendencia, puesto que al saber el paciente que tiene ya

un ojo afectado por la entidad podra y debera vigilarse mas
estrechamente el ojo contralateral (121,{35}.
Cuando se considera mas de un hallazgo por ojo,

afectado ([Tablas 12, 13], hubo mas diversificacién. Mas atln,

cuando se consideraba cada ojo por separade gque cuando se

tomaron en conjunto. Los hallazgos combinados més frecuentes

fueron en el ojo derecho, drusen y atrofia del epitelio

pigmentario; en ojo izquierdo atrofia del epitelio
_ﬁigmentario b edema. Estos hallazgos confirman 1la
predominancia de 1la variedad seca. Aunque se ha enfatizado

que el drusen se comporta a veces como el hallazgo, inicial;
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en este estudio, se encontrd mas atrofia del epitelio

pigmentario que drusen. Sabemos asimismo que el
comportamiento angiogrdfico de 1la atrofia del epitelio
pigmentario es distinto al del drusen, aunqgue en éste Ultimo
depende de su composicién. [21].

El Drusen puede tomar diferentes patrones, incluso
parecide al comportamiento ‘de una é&rea de atrofia del
epitelio pigmentaric. Cuando se consideran ambos ojos
afectados por una combinacién de hallazgos., la atrofia del
epitelio pigmentario es prominente. Aqui cobran importancia
los estudios efectuados por Smiddy (241,136] y Strahlman
f12} gquienes enfatizan que aquellos pacientes que han
presentado un episodio degenerativo macular exudativo en un
ojo y tienen drusen en el otro, tienen un riesgo del 3% al
7% anual de desarrollar una maculopatia en ese ojo. En la
[tabla 15] vemos que el paciente, conforme avanza en edad
tiende a presentar un mayor nimero de hallazgos. (1}.

En la [Tabla 16] de 1los 11 ojos afectados por un
proceso _D.M.A.E. con agudeza wvisual entre 20/20 - 20/40, 6
ojos deterioraron a una agudeza visual entre 20/50 a C. D. a
1 metro, de 1los 27 ojos afectados por un proceso D.M.A.E.
con agudeza wvisual inicial entre 20/40 ¥y 20/100,14
deterioraron a una agudeza visual entre 20/100 y C.D. a 1
metro. Se observd que pacientes afectados por un proceso
D.M.A.E. en un ojo y ademds con lo gque puede considerarse
una visién Gtil deterioraron su visién en un 50%, lo gque

enfatiza la importancia del control oftalmolégico y el

74

o] esta
fortalecimiento de programas de educacién en

entidad. {74, [11-13}.
Con respecto a la [Tabla 17] vemos gque de 85 ojos de

pacientes que tuvieron seguimiento hasta de 36 meses, 68

ojos estaban afectados por un proceso D.M.A.E. De estos 68,

28 presentaban una agudeza visual inicial entre 20/20 ¥

20/100. Puede suponerse entonces, que tuvieron un control

oftalmolégico adecuado. Al comparar 1o analizado en la

[tabla 16] wvemos que aln bajo vigilancia oftalmolégica la

. ; &
agudeza visual puede deteriorarse, pero un tratamient

preventivo estard a la disposicién en el mejor de los casos.

En la [tabla 18] se puede apreciar que el paciente de

mayor edad,es decir el que esté entrando a la séptima década
de la vida, en nuestro estudio, es el gque menor agudeza

visual presentaba{ grupo etareo de 60 afios en adelante ¥y
agudeza visual menor a 20/200}. Se puede comparar ésto con

las tablas del anexo B, en donde en los estudios efectuados
por Sperdutof{44], la mayoria de sus pacientes tenian mas de
60 afios. Nuestro estudio, presentd un caso por debajo de los

52 afios, pero estos casos SON Menos frecuentes.
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En la (Tabla 19) Vemos que las agudezas visuales nmas

deterioradas neo estin en relacién con un mayor nimero de

hallazgos; podemos explicarnos esto si el hallazgo descrito

era una membrana neovascular simplemente (Tabla 20), aunque
por lo que han descrito autores como Sigelman{22),y

Wessing(28), al encontrar una membrana neovascular,

esperamos encontrar edema: coloracién grisécea:verduzca,
hemorragia, etc, es decir que posiblemente en el futuro
habria que ser mas descriptivo en cuanto a los hallazgos.
Cuando se consideran agudezas visuales por debajo de 20/200
S& encuentran otros signos ¢linicos mas caracteristicos de
la variedad exudativa

macular (tabla 20) plenamente

establecida como cicatrizacién, hemorragia, exudado ¥
membranas Neovasculares. Se est4 hablando entonces de una
étapa en 1la cual, 1la fotocoagulacién no seria tan

beneficiosa [6l,i7l,llll.[13},{43—50!. Se puede apreciar asi

mismo, que pPacientes afectados por hallazgos compatibles con
una variedad no exudativa también pueden presentar agudezas
visuales disminuidas b4 aqui; No tenemos la alternativa de la
fotocoagulacisn como tratamiento.{11}.En éstas etapas, en
las cuales Ya sea que existen cambios sutiles de tipo no

exudativo como drusen (Tablas 10-14,20) o que 1a afeccién

Sea unilateral (Tablas 11-14), (Grafica 4) es donde el empleo

de métodos Preventivos como 1a Rejilla de Amsler o

similares, Pueden advertir al Paciente en alguna forma, del
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deterioro de 1la wvisidén, ya sea en unec o en ambos
ojos. {11}, {121, 135]).

Ya gue nuestra serie sefiala un alto grado de
bilateralidad (tabla numero 21) 32 pacientes; se decidiéd
presentar en la tabla D del anexo la comparacién entre la
afeccién wuni o bilateral, entre ésta y la serie estudiada
por Ferris [8]}. En nuestra estudio,59.25% de 1los pacientes
tenian afeccidén bilateral({grafica numero 4) en el estudio de
Ferris, el 40% presentd afeccién bilateral, es decir, que un
proceso degenerativo macular tiene una alta predileccién por
ambos ojos. E1 sexo femenino, fue mas afectado por la
bilateralidad en ambos estudios, y la afeccién bilateral era
mayor en cuanto el paciente avanzaba en el range de grupo
etéreo en las dos series de casos.Al considerar que la
agudeza visual de 1la mayoria de estos pacientes, se
encuentra por debajo de 20/200, nuestros esfuerzos deben
estar dirigidos a los pacientes con soépecha o afeccién
unilateral donde aGn hay visién central, estos esfuerzos se
traducen en exédmenes oftalmolégicos periddicos,
angiofluoresceina y el emplec de métodos preventivos como la
rejilla de Amsler o similar. ({81, [11}.

A pesar de que la clinica sigue siendo un factor
esencial en el diagnéstico, no debemos dejar por un lado la

de 1la
tecnolegia moderna a nuestro alcance a través del uso

angiofluoresceina, gue permite comprobar 1la impresién

. ifi i6
‘clinica inicial, sugiere un posible abordaje o modificacién

terapeltica y a la vez, establece un pronéstico probable.
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Asi vemos con respecto a los hallazgos clinicos ¥ su que es bastante satisfactorio: al considerar la

corelacién con los hallazgos  angiogréficos (Tablas especificidad de la atrofia del epitelio pigmentario fué de

22,23,24,25), que interpretamos la sensitividad. como un un 63%, que puede explicarse, en parte, a que su apariencia

porcentaje que relaciona los hallazgos confirmados por el morfoldgica es muy similar al drusen, que muchas veces es
angiograma (verdaderos positivos) dividido por los dificil de diferenciar clinicamente ¥ que, {inicamente con el
verdaderos positivos, mAs los hallazgos clinicos no empleo de la angiofluoresceina puede determinarse su
reportados, evidenciados por el angiograma {falsos naturaleza exacta. {49}

negativos) y la especificidad, come un porcentaje que En estas tablas [22-25} se compararon dos variables :un

correlaciona la ausencia de hallazgos <¢liniceos con la ' hallazgo clinico y wun hallazgo angiografico; este ultimo,

ausencia de hallazgos angiogréficos (verdaderos negativos), considerado como el patrén de oro de referencia mas exacto.

dividido por los verdaderos negatives mé&s los hallazgos Se puede apreciar gque la corelacidn clinica-angiografica fue

clinicos positives descartados por la angiofluoresceina adecuada con reépecto al drusen, membrana neovascular ¥

{falsos positivos). En otras palabras, la especificidad nos cicatrizacién y estas tablas y el dato de la especificidad

permite conocer el grado de certeza diagnéstica de los se traduce en el hecho de que hubo un leve sobrediagnostico

hallazgos clinicos. La sensitividad por otro lado nos de atrofia del epitelio pigmentario.

permite conocer el rango de error de los hallazgos clinicos. El oftalmélogo general no debe depender exclusivamente
Dado que el diagnostico inicial de D.M.A.E. se hizo por de la clinica, va gue ain personas con amplia experiencia en

clinica, séle a los pacientes con ese tamizaje previo se les el 4rea de 1la subespecialidad de retinovascular, pueden

efectud_angiofluoresceina para confirmar el diagnéstico; ¥ fallar en el diagnéstico, si no se cuenta con métodos de

si al ser éste confirmadoe o no, nos indica la especificidad auxilio como la angiofluoresceina.

del exédmen clinico en relacién si el paciente presenta o RO

la enfermedad. No se puede realizar la sensitividad ya gue

para ello hubiera sido mnecesario haber hecho pruebas de

angioflucresceina y exédmenes clinicos concomitantes en el

momento de la deteccidén de los casos.

Al considerar la especificidad: el drusen, la membranad

neovascular y la cicatrizaciédn tuvieron no menos de un 92%
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Algin sistema de fotococagulacién (Tabla 26) fue

utilizado en 12 pacientes (22.21%). El1 empleo de 1la
fotocoagulacién en la degeneracidn macular asociada a 1la
edad esta destiﬂado, .principalmente a pacientes que
presentan membranas neovasculares en una etapa inicial o
temprana t51,F11] , f22-24}.. ELl uso auxiliar de la
angiofluoresceina es primordial, va quea permite una
localizacién precisa y determinacién del di&metro de la
membraaa neovascular.

Para complementar nuestra revisién, en las tablas E ¥ F
del anexo se presenta un estudio comparativo del Grupo de
Fotocoagulacién Macular {17} con la serie del Hospital Dr.
Rodolfo Robles. Los criterios de inclusién fueron una
agudeza visual mejor a 20/100, edad por arriba de 1los 50
afios, evidencia angiogrdfica de un proceso degenerative
macular (membrana neovascular) de 200 a 2,500 milimicrones
del centro avascular foveal, aunque el estudio de
fotocoagulacién Macular {7} no dincluye el tratamiento de
otras manifestaciones de un proceso degenerativo macular
asociada a la edad (drusen, desprendimiento del epitelio
pigmentario, etc). También el sistema de fotocoagulacibn es
diferente, nuestra serie, si toma en consideracién esos
paramefros, para fines de comparacién finicamente. La Tabla E
del anexo compara el numerco de individuos de los estudios ¥
del total de 54 perscnas afectadas en la serie del Hospital
Rodolfo Robles. Solo 4. consideramos que llenan los

requerimientos para emplec de fotocoagulacién segin los
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criterios del Grupo de Fotocoagulaciém macular.{7} Los
pacientes del Hospital Rodolfo Robles tuvieron un control
por 2 afios, no asi los del estudioc de 1la Fotocoagulacidn
Macular, en este ultimo grupo la asistencia era de solo 10
a los dos afios en comparacién con los 113 que se incluyeron
en el estudio al inicio, el sexo femenino fue el
predominante en ambos grupos, la minoria de pacientes del
Hospital Rodolfo Robles presentaban el antecedente médico de
hipertensién, en el otro estudio la mayoria tenian
hipertensién reportada. En el estudio del grupo de
Fotocoagulacién Macular el 76% de los individuos tratados
presentaban una membrana neovascular a una distancia mayor a
375 milimicrones del &rea avascular <foveal, es decir
suceptibles a un tratamiento con fotocoagulacién con un buen
pronéstico wisual; en nuestra serie los hallazgos
encontrados estaban a una distancia menor a 375 milimicrones
en el 75% de los casos, es decir a una distancia que es
peligrosa para conservar una buena visién central asi como
peligrosa para aplicar un tratamiento con fotocoagulacién.
Con respecto a la agudeza visual inicial, los pacientes del
Rodolfo Robles presentaban una agudeza visual de 20/100, los
pacientes del otro estudio tenian una agudeza visual de
20/100 o mejor. Podemos cobservar gque hubo una deteccidn mas
temprana de cualguier cambie a nivel de la macula en el

estudio conducido por el grupo de Fotocoagulacién Macular,

" esto nos debe hacer reflexionar y a la vez estimularnos a

diagnosticar esta entidad en una fase més temprana asi como
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a promacionar el emplec de rejillas o auxiliares similares
para todo paciente con hallazgos iniciales maculares con e]
fin de que él1 pueda prevenir una disminucién marcada en gy
visidén central. En 1la tabla F del anexo se aprecia la
agudeza visual en la ultima evaluacién despues del
tratamiento con fotocoagulacién [17). Observamos gque los
pacientes de nuestra serie ‘conservaron su agudeza visusl
inicial en su mdyoria ¥ sélo un paciente disminuyd en su
agudeza visual final en una linea de visién. Cuando en el
estudio del Rodolfo Robles hablamos de individuos, nos
estamos refiriendo a los ojos sujetos al estudio.{48} cCon
respecto a la agudeza visual del otro grupo estudiade gue
tuvieron un control de por lo menos tres meses, 18 de 1los
100 ojos afectados disminuyeron a‘una agudeza visual menor a
la del criterio de inclusién(20/100), en la (Tabla G Yy H
del anexo) que cita la diferencia en la agudeza visual en el
ojo sujeto a tratamiento en 1la tltima reconsulta y al
compararlo con nuestra serie, observamos que la
fotocoagulacién es importante para el tratamiento de las
membranas neovasculares ¥ a 1la vez es la tnica manera de
evitar un mayor deterioro en la agudeza visual.

Al observar las tablas G Y H del anexo notamos que en
nuestra serie, la agudeza visual se mantuvo estable y solo
deteriord en 2 lineas en uno de los pacientes y que aunque
ne se empled laser argén, si se le ofrecid algun sistema de

fotocoagulacién (ver tablas 26 Yy 27). La serie de. ojos

estudiados por el grupo de Fotocoagulacién Macular en su
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gran mayoria se gquedaron con la misma visién o mejoraron su
agudeza wvisual (61%) ¥ un 23% deterioran su agudeza visual
en dos lineas de visién. En los pacientes de nuestro estudio
gque no se incluyeron en esta comparacién (ver anexo que
incluye agudeza visual inicial y final F y H), 1la mayoria
consultaron tardiamente cuando el cuadro exudativo o
atréfico estaba plenamente establecide ¥ lo lUnico que podia
ofrecerse, con un resultado poco predecible, era limitar la
extensién del dafioc existente. Idealmente debe emplearse 1la
fotocoagulacién con el laser Kriptén ya que es el que
permite, por sus caracteristicas, una mejor aproximacién y
mejor absorcién por 1las estructuras perimaculares y de la
regién avascular févea.([6},[22},123},[24}.

En nuestro estudio (Tabla 25), se determiné que el arco
de Xenén fue empleade en 7 pacientes béasicamente para
limitar la extensién y en 5 pacientes se empled el Argdén. No
se tuvo posibilidad de emplear el laser Kriptén.

La modalidad de tratamiento con el sistema del Arco de
Xendn fue dirigido primordialmente a las arcadas en 3 casos
¥ no especificado en 2 casos [Tabla 27 ]. La modalidad focal
asi comc 1la modalidad de la doble "C" dirigido temporal al
rafé de la unién de las arcadas temporales del ojo fue
utilizade en un caso. Por las caracteristicas del Xenén una

aproximacién mayor nc es posible sin poner en peligro 1la

_fbvea.(25) En 5 pacientes se empled el Argén, en 3 la

modalidad focal y en 2 la terapéutica de "Doble C". Se puede

concluir que este tipo de fotocoagulacién permite una mejor
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versatilidad; pero, en este estudio, no hubo tratamiento en

la vecindad de 1la =zona avascular foveal por no haber
existido membranas neovasculares detectads tempranamente
(221091 {19}.

La Rejilla de Amsler o similar fue utilizada en 10

pacientes (Tabla 28) .

Existe una tendencia en nuestro estudio de promocionar

entre los pacienﬁes el emplec de métodos preventivos para

detectar tempranamente membranas neovasculares que pudieran

manifestarse en forma de distorsién wvisual o metamorfopsia,

pero esta tendencia debe convertirse en wuna rutina y

hacerlo constantemente en individuos «con sospecha de

desarrolle de un proceso degenerativo macular.

Sin embargo, en 45 pacientes no fue utilizada. Esto se

debe en parte a qgue un buen nimero de pacientes ya estaban

afectados bilateralmente y la rejilla ya no era de utilidad,
asi como por falta de promocién. {11}
Con referencia a la tabla numeroc 29, los auxiliares de

baja _ wvisibén cobran importancia en pacientes afectados

bilateralmente {11}. En nuestro estudio, 32 individues

(Tabla 21) estaban afectados en ambos ojos y se indieé

auxiliares de baja wvisién a once de elles. En nuestro

Hospital se ha establecido una clinica de referencia para

los pacientes con wvisién baja o deficiente, donde el

paciente con degeneracién macular asociada a la edad ensaya

los diferentes tipos de auxiliares de baja wvisién (lupas.

lentes de magnificacién, telescopios etc). Creemos que la

i ieron
totalidad de los pacientes afectados bilateralmente deb

esta clinica.

ser beneficiados mediante el uso de

. ne
Obviamente, los pacientes afectados unilateralmente

— y o oo 5 que
optaran en este momento por auxiliares de baja vision ya gq ‘

] iciente
la preservacidn de la visiédn central-en u? ojo es suf

mayoria de actividades cotidianas ¥y .eni

para continuar la

estos auxiliares sean el

cierta medida, se persigue que

i ivi echa de
tltime recurso disponible para un individuo con sSOSP

un proceso Degenerativo Macular Asociado a la Edad.
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XII.

CONCLUSIONES

|  La prevalencia de la Degeneracién Macular asociada a la |
‘h-edad asi come los hallazgos clinicos oftalmolégicos en

-L La serie de pacientes estudiada en el Hospital "Dr.

- Rodolfo Robles V." aumentd conforme el paciente avanza

en edad, al igual que lo reportade por la literatura ‘

mundial.

7~Bl mayor numero de casos de pacientes con un proceso
degenerativo macular se observé entre la edad de 71 ¥ ‘

80 afios.

La méyoria de pacientes no pudieron referir un sintoma ‘
tempranoc que hubiera podido conducir a la deteccidn

precoz de una membrana neovascular.

f Independientemente de la edad del paciente, la atrofia
del epitelio pigmentario fde el hallazgo clinico més

frecuente. 2 ‘

Los hallazgos clinicos combinades mds frecuentes con ‘
agudeza visual entre 20/20 a 20/40 fueron el drusen ¥y

la atrofia del epitelioc pigmentario.

La variedad mé&s frecuente de un proceso Degenerativo

Macular Asociada a la Edad fie la atréfica o "seca”.

La presencia de membrana neovascular, cicatrizacién,

exudados y hemorragia como hallazgos clinicos, se

87




8)

9)

10}

3 %

12)

13)

14)

afectado

relacionaron con las agudezas visuales mas deficien 15)
{(20/200 o menor),al igual que lo reportado por 1la

literatura mundial.

No existe un predominio por sexo para el desarrollo
una Degensracién Macular Asociada a la edad, en nuest

estudio. ~

No se encontrd simetria en los ojos con respecto*qfl 17)
hallazgos Unicos o hallazgos combinados, asi mismo
hubo una preferencia significativa en cuanto al o i
- 18)
por un proceso D.M.A.E. k

La especificidad del diagnostico clinico usando co

patrén la angiofluoresceina fué élta.

Se encontrd una prevalencia muy baja en la pobla
indigena,posiblemente por algin factor de protecc
estudiado.

Para el grupo en estudio ninguna actividad en
particular predispone al desarrollo de un proceso

degenerativo macular.

La localizacién topografica mas frecuente de hall

patolégices fué la regiébn macular.

La presién intraocular no modificé la degeneracidn

macular.

88

El empleoc de la fotocoagulacién, por el estadic en gque
se presentaron los pacientes, no permitidé una

significativa modificacién del pronostico visual.

El uso de la fotocoagulacién fué para las etapas
tardias del proceso degenerativo macular més gue para

estadios tempranos, en nuestro estudio.

La rejilla de Amsler o similar no fue recomendado lo

suficiente.

Los pacientes consultaron muy tarde, como para haber

podido modificar favorablemente su pronostice visual.
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6)

7}

XIII.

RECOMENDACIONES

Promover el conocimiento de la Degeneracién Macular

Asociada a la Edad en nuestroc medio.

Investigar las causas por las que no se detectaron
pacientes indigenas afectados por un proceso

degenerativo macular.

Recalcar la importancia de la deteccién de signos
tempranos de la Degeneracién Macular Asociada a la Edad

por el Oftalmdblogo.

Promover el empleo de la rejilla de Amsler o similar
como medio preventivo en la deteccidén temprana de

membranas neovasculares.

El tratamiento de un paciente afectado por un proceso
de D.M.A.E. debe ser preventivo, y en la variedad
exudativa ¢ himeda el tratamiento debe hacerse con

laser.

Enfatizar la importancia de una descripeién topograﬁica
detallada, asi como de los pardmetros dimensionales con
correlacién angiogrdfica, de cualquiera de los

hallazgos clinicos relacionados con un proceso

' degenerative de la micula.

Promover la documentacién de la visién cercana asi como

de los antecedentes médicos del paciente.
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8)

9)

10)

11)

12}

Promover la creacidén de papeleria especifica para XIV.

' nte los hallazgos de la
documentar uniformeme CARACTERISTICAS DE LA DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA

i Macular Asociada a la Edad.
vt EDAD EN PACIENTES VISTOS EN LA CONSULTA EXTERNA DEL HOSPITAL

Elaborar protocolos de tratamiento con los sistemas de DE 0JOS Y 0OIDOS "DR RODOLFO ROBLES V."

laser a nuestra disposicién.

La Degensracidén Macular Asociada a la Edad (D.M.A.E.)
Pramoverun: $StUdEcREGADECELTD QuUe BVaLlis U antes llamada Degeneracién Macular Senil es un sindrome de-
senmibllidad, del dldguostlcs elinice ed ‘WD Procdes cambios anatdmicos de los tejidos de la coroides posterior s
GRgensiaiios hacdldr AeoetYdn 8 14 Bads 68 RAEiCH retina en la regién foveal,que es el punto de maxima agudeza
4% ‘®dad EFH0ZAAN CORPATSIRS: paRlattes SIIfidandnce visual para la luz de dia. El sindrome generalmente se
Apzmales’ ¥ Toh PAYCIOQLE ¥ Sp 198 cuales puess encuentra en pacientes mas alla de la séptima década. Ya que
efectuarse $stulics anglegraricos. no es una entidad comin, se considerd util catalogar vy

Aunque no se puede conocer la sensibilidad del documentar las caracteristicas de la D.M.A.E. en pacientes

diagnostico clinico,consideramos que la clinica no es de la clinica de Retina del Hospital de Ojos y Oidos "Dr.

suficiente para el diagnostico de una proceso D.M.A.E, Rodolfo Robles V."

por lo cual debe existir siempre complementacién con la Se efectlo un estudio de cinco afios (1982-1987). Como

angioflucresceina. criterio de inclusién para el estudio se requirid

} . angiofluoresceina de la retina ¥ una evaluacién
Realizacién sistematica de estudios angiogréaficos en O Ftalnolégica completa.

pacientes con hallszgos clinicos sugestivos de Ug 3 Encbntramos que la prevalencia de la D.M.A.E. en
proceso degenerativo macular, logrando de esta manera 3 R entes G €5 i v e S . TR .
iz espacificidad del diangostico. Aunque la enfermedad disminuye el punto de méxima agudeza

Visual, es interesante notar que la mayoria de los pacientes
*90 Se quejaban de pérdida de visién.

: _Anbos sexos se vieron igualmente afectados (1:1.07), v
N0 se encontré relacién con ninguna entidad sistémica o

- Antecedentes del paciente.
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Es fascinante notar que., 2 pesar due 1a mayoria de la
poblacion que consulta al hospital proviene de areas
predominantemente indigenas no Se documentd ningin casc en
este grupe &tnico. Ninguna ocupacién en gensral predisponia
a padecer la entidad.

aparte del problema macular.el examen oftalmolbgico
estaba dentro dz limites norhales.

pe las dos variedades mas comunes de D.M.A.E. 123
yvariedad no exudativa fue la mas comiun en esta serie. La
region'macular fae la mas comunmente afectada.

Hubo necesidad des tratar con fotocoagulacion a una
pequefia proporcién de los pacientes pues, en ia mayoria, mno
fue posible ofrecer ésta modalidad de tratamiento,debido a
1o avanzado de la enfermedad al momento de consulta.

El uso de 1a rejilla de AMSLER Y otras pruebas de
fijacién similares estaba siendo promocionado al inicio del
estudio. siguiendo la tendencia generalizada de
tratar,contzolar o diagnosticar la enfermedad en una etapa
temprana.

Muchos de los pilateralmente afectados fuéron referidos

a la clinica de Baja visién del nospital.
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TABLA1

INCIDENCIA ANUAL DE CASOS DE DEGENERACION MACULAR
ASOCIADA A LA EDAD EN EL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS
*DR. RODOLFO ROBLES V.* DURANTE EL PERIODO DE 1952 - 1987

PERIODO | CASOS | PORCENTAJE

ABR - MAR

1982 - 1983 11 18.18

1983 - 1984 12 20.00

1934 - 1985 10 21.27

1985 - 1986 8 9.09

1986 - 1987 15 29.41
TOTAL 34 100.00

Fuente: Archﬁro de Datos.
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TABLA2 TABLA3

PROCEDENCIA POR DEPARTAMENTO DE CASOS.DE DEGENERACION MACULAR
ASOCIADA A LA EDAD EN EL HOSPITAL DE OJO§ Y OIDOS

TASA DE PREVALENCIA POR EDAD EN LOS PACIENTES CON DEGENRACION "DR. RODOLFO ROBLES V* DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987
MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD POR MILLAR DE PACIENTES
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES V.» DEPARTAMENTO CASOS | PORCENTAJE
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987 GUATEMALA 19 35.19
QUETZALTENANGO 7 12.96
GRUPO | CASOSNUEVOS | CASOS DE| TASA/MILLAR JUTIAPA 6 1111
ETAREO | (1982-1987) DMAE.*| (71000) SACATEPEQUEZ 3 5.56
0-49 18080 1 0.05 T HUEHUETENANGO 3 5.56
50-59 3955 7 176 SUCHITEPEQUEZ 2 370
60 - 69 3390 10 294 SANTA ROSA 2 3.70
70-79 2260 24 10.61 ZACAPA 2 3.70
80- 89 510 12 79 41 ESCUINTLA 2 3.70
28193 54 191 EXTRANJEROS 2 3.70
SAN MARCOS 2 3.70
JALAPA 1 1.85
* DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD CHIQUIMULA 1 1.85
PETEN 1 1.8
Fuente: Archivo de Datos . EL PROGRESO 1 18
TOTAL 54 100.00

Fuente: Archivo de Datos.
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TABLA 4

RAZON POR SEXO EN LOS DIFERENTES INTERVALOS DE EDAD EN PACIENTES

TABLA S

CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE CONSULTARON :
E LOS PACIENTES CON DEGENERACION
AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES V.* DISTRIBUCION POR GRUPO ETNICO D
DURANTE EL PERIODO DE 1952 - 1987

GRUPO FEMENINO | MASCULINO| RAZON TOTAL
ETAREO

0-49 Q 1 NFA 1(1.82%)

50-59 3 3 i3 6(11.11%)

60 - 69 4 6 0.66:1 10(18.51%)

70-79 13 10 1.3¢1 23 (42.599%)

80- 89 8 ) 1331 14 (25.92%
 TOTAL 28 26 131 54 (100%)

Fuente: Archivo de Datos.
108

MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD QUE CONSULTARON
AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES V.*

DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987

GRUPO CASOS PORCENTAIJE
ETNICO
MESTIZO * 33 93.13
CAUCASICO ** 1 1.85
INDIGENA 0 0.00
TOTAL 54 100.00

* INCLUYE 1 PACIENTE COLOMBIANO
*3 ITTALIANO

Fuente: Archi\.ro de Datos.
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TABLA 6 TABLAT

SINTOMAS PRINCIPALES REFERIDOS EN LA PRIMERA CONSULTA POR LOS
PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE
CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES V.*

DISTRIBUCION POR OCUPACION DE LOS PACIENTES CON DEGENERACION
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987

MACULAR ASCCIADA CON LA EDAD QUE CONSULTARON AL
HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES V.
DURANTE EL PERIODO DE 1932 - 1987

SINTOMA PRINCIPAL CASOS | PORCENTAIE]
DISMINUCION DE LA AGUDEZA 28 51.85
SINTOMAS NO RELACIONADOS 13 24.07
VISION BORROSA 12 2022
METAMORFOPSIA * 1 1.85
TOTAL 34 100.00

OCUPACION MASCULINO FEMENINO
OFICIOS DOMESTICO 26
NO TRABAJA
AGRICULTURA
NO INDICA
ZAPATERIA
PERITO CONTADOR
MECANICO
CICLISMO
COSTURERIA
ALBANILERIA
COMERCIANTE
POLICIA
ENFERMERIA
SOLDADURA
TOTAL

* DISTORSION DE LOS OBJETOS O FIGURAS

Fuente: Archivo de Datos.
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Fuente: Archivo de Datos,
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TABLA 8 'I'ABL.A 5

PRESION INTRAOCULAR INICIAL TOMADA CON TONOMETRO DE APLANACION O

ANTECEDENTES MEDICOS REFERIDOS EN LA PRIME i
POR LOS PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR .uomiﬁzifggm INDENTACION TOMADA EN PACIENTES CON A
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OI0S Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES v APEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE CONSULT
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987 " HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES V"
DURANTE EL PERIODO DE 1952 - 1987

ANTECEDENTE MEDICO | CASOS | PORCENTAIE ! PRESION | CASOS | PORCENTAJE

DESCONGCEN = e | P!

HIPERTENSION ARTERIAL 6 1.1 10-19 51 o144

ENFERMEDAD CA.RDIACA 3 5.56 ] 20-30 3 5.56

- OETNRIFITOS 3 556 TOTAL | 54 100.00

ARTRITIS REUMATOIDEA 1 185 .

TOTAL 54 100.00 '

o il . ORATORIO Fuente: Archivo de Datos.

Fuente: Archivo de Datos.
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TARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS

S POR OJO EN PACIENTES CON DEGENERACION

DR RODOLFO ROBLES V.» DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987
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FINAL | AFECTADCOS | NOAFECTADO

20

n

A5

X

30

£

706

a0
CDAMIS

=0

40
CO1 MY

Y

100

400

0

70

100

X0

400
CL 3 WIS
CD1 MTS|

70

100

a0

00
<0 3 MTS|

0

=0
CD 2 MTS,

pi

400

o]
CD 2 MTS
3
T
CD1MIS

{D«<1M

Co<IM[CO<I M
PL
NPL.

* CUENTA DEDOS A (x) METROS

** PERCIBE LUZ
*32 NO PERCIBE LUZ
Fuente: Archivo de Datos
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TOTALES

MACULAR ASOCIADA A LA EDAD EN EL HOSFITAL DE OJOS Y OIDOS

PROGRESO DE LA AGUDEZA VISUAL EN PACIENTES CON DEGENERACION
"DR. RODOLFO ROBLES V.* DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1937

TABLA 18



1

TABLA 18
BLA 19
PROGRESO DE LA AGUDEZA VISUAL POR GRUPO ETAREO EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DE DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES Vs |
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987 '

NUMERO DE HALLAZGOS CLINICOS SEGUN LA AGUDEZA VISUAL EN PACIENTES
¢ON DIAGNOSTICO DE DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES V.*
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987

AGUDEZA VISUAL GRUPO ETAREO TOTAL
INICIAL 0-49 [50-59 [60-69 |70-79 |80-89 |OIOS
20120 1 3 7 - = 3 AGUDEZA VISUAL| NUMERO DE HALLAZGOS | TOTAL
2030 - 3 3 3 3 5 __INICIAL 0| 1] 2 3 | 4 | 0I0S
20/40 - 1 1 3 3 - 20720 g | - |1 > | = |9
20/50 5 - ; 3 T i 20/30 5148 | 1 IR
= — 12 3 15 11 Tw 050 T
2000 - i - 5 T 2 S
20/200 i 3 > 3 3 i 20770 . 1 & | 2 T | =] 12
20/400 . - - ; 3 % 207100 2 | 8 | 4 - | - | 14
20/300 3 = 1 5 T = 20/200 1| 6 | 2 1 | - | 10
CD. 3 MTS - 1 3 - 3 = 20/400 RNEITT = § -4 &
CD.2MTS 5 - 3 i 2 = 20/300 RERE e | = | %
CD.1MTS . : S 3 3 S CD.3MTS . ' 9 .3 - | 1 |18
CD, <1 MT 3 : > ] > 5 CD.2MTS 2 | 3 - |1 1] 7
PERCIBE LUZ N - ; 1 _ 3 CD.1MTS = | @l 2 =1 %
NO PERCIBE LUZ . ; 1 - - 1 CD. <1 MT NERE 5 1% & 9
TOTALES 2 12 20 T 28 108 PERCIBE LUZ T 4n |a - Il ] ]
NOPERCIBELUZ | 1 | - | - e 3
22 | 59| 23 | 2 | 2 [ 108

Fuente: Archivo de Datos.
*C.D. = CUENTA DEDOS

Fuente: Arch:b.ro de Datos.
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TABLA 22 BBLA 23

_ RANA NEOVASCULAR
CORRELACION CLINICO-ANGIOGRAFICOS DEL DRUSEN EN CORRELACION ammmmexogsm%; DELAT %E(‘ITSDA iy
PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD PACIENTES CON DEGENE;?S AL DE 0JOS ¥ OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES V.
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES v, | QUE CONSULTARON AL H 0 DE 1082 . 1957
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987 DURANTHELTERIE )

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS

- ; ' HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS
, - + -
+ 12 22229 2 3.70% + 4 7419 4 T41%
HALLAZGOS
1COS

N 0 40 14.07% i 0 48 8519%

SENSITIVIDAD = 10025
Fuente: Archivo de Datos. Qe Auiiivo ia Dakss.
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TABLA 24

CORRELACION CLINICA-ANGIOGRAFICA DE LA ATROFIA DEL EPITELIO

PIGMENTARIO EN PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIAD

A LA EDAD QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS e
“DR. RODOLFO ROBLES V.* DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987

HALLAZGOS
CLINICOS

CORRELACION CLINICA-
PACIENTES CON DEGENE
TARON AL HOSPIT.

QUE CONSUL
TE EL PERIODO DE 1982.- 1987

RACION MACULAR

ANGIOGRAFICA DE LA CICATRIZACION EN
ASOCIADA CON LA EDAD

AL DE 0JOS Y OIDOS "DR. RODOLFOR

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS

e .

+ 16 29.63% 1

1.85%

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS
+ -
31 51.41% 8 14.81%
1 1.85% 14 25.93%

. 0 37

Fuente: Archiﬁo de Datos.
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68.52%

Fuente: Archivo de Datos.
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TABLA 26

\ ‘ABLA 27
pA(S:iSET[;ETN-EL: DE FOTOCOAGULACION EMPLEADO EN LOS :
g, CON DEGENER/
DR RODOLFOROBLESVS|  pACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA S

DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987
"DR. RODOLFO ROBLES V.*

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y O1IDOS
DURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987

F%IggihgigE- CASOS |PORCENTAJE
ULACION
ARCO DE XENON 5 575 NMODALIDAD DE | ARGON | ARCO DE
LASER ARGON 7 12.96 TRATAMIENTO XENON
NO EMPLEADO a2 77 [ DOBLEC 2 1
TOTAL 7 100.00 FOCAL 3 1
ARCADAS - 3

i NO ESPECIFICADO « 2

Fuente: Archivo de Datos. TOTAL 3 2

Fuente: Archivo de Datos.
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JABLA 29

TABLA 238

: INDICACION DE AUXILIARES DE BAJA VISION EN
'USO DE LA REJILLA DE AMSLER O SIMILAR EN ,ACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD .
PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LAEDAD.  (UE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS *DR. RODOLFO ROBLES V.
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE 0JOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLES VHURANTE EL PERIODO DE 1982 - 1987
DURANTE EL PERIODO DE 1932 - 1987

REJILLA DE CASOS |PORCENTAJE CASOS _ |PORCENTAJE

AMSLER EMPLEO

UTILIZADA 9 16.66 RECOMENDADO 9 16.66

NO UTILIZADA 45 83.33 EMPLEO NO

I TOTAL 54 100.00 RECOMENDADO 45 §3.33
TOTAL 34 100

Fuente: Archivo de Datos.
Fuente: Archiﬁ de Datos.

133

132




GRAFICA 1
DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

CASOS POR ARNO

NUMERO DE PACIENTES

18

144" 12
124 10

o- & el - .»
1082 - 1083 1083 - 1984 1984 - 1986 1986 - 1986 1866 - 1887

ANO

Fuente: Archivo de Datos.
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GRAFICA 2

DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD
PACIENTES NUEVOS VS TASA DE PREVALENCIA

o MILES DE PACIENTES NUEVOS

TASA POR 1000

x
16\

7‘30

/ 25

20

GRUPO ETAREO

81-70

T
71 - 80

l —*— PACIENTES NUEVOS —*— DEGENERACION MACULAR I

Fuente: Archivo de Datos.
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GRAFICA 3
DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD
PIRAMIDE DE POBLACION POR SEXO

40 - 49 i ‘
50 - 59 N\
60 - 69 AN
==
70-79
80 - 89
TOTAL

a0 25 20 16 10 6 O & 10 16 20 26 30 35
Bl varonNeEs BN MUJERES

Fuente: Archivo de Datos.
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ANEXOA

RAZON POR SEXO EN LOS DIFERENTES INTERVALOS DE EDAD EN PACIENTES CON

DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE CONSULTARON AL

HOSPITAL DE QIOSY OIDOS*DR. RODOLFO ROBLES V"
DURANTE EL PERIODO I3E 1982 - 1987

TABLA COMPARATIVA
MASCULINO FEMENINO RELACION HOMBRENMUIER
GRUPO RODOLF | SPERDUT|FRAMING | RODOLF | SPERDUT | FRAMING ROBLES | SPERDUT| FRAMING
ETAREO | ROBLES o ROBLES w "
n % n % n % n b n G n %

MENOR 52 |1 38 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 n 1.0 0 0
52-64 4 153 [188 (538 | § 10 4 143 [186 (428 |10 9.4 11 1:0,9 1:2
65-74 6 23.0 (112 |321 |15 30 10 357 1167 {384 |40 YN 1:1.6 1:1,49 1:2.6
15 -84 14 53.8 |49 14.1 |30 60 12 |428 |82 §3.8 |56 52.9 1:0.85 1:1.6 1:1.86
MAYORS8S5 | 1 38 |0 0 0 0 2 17 I 0 0 {l 1:2 i ]
TOTAL 26 100 |349 100 |50 100 |28 100 (435 |100 [106 100 1:1.07 1:1.24 1,212

Fuente: Archivo de Datos.

Sperduto, R. Systemic Hypertensidn and age related maculopathy
in the Framingham Study. Arch. Opth. 104: 216-219, 1986.

Kahn, H, The Framingham Eye Study I: Outiline and major prevalence Findings.

F




ANEXOB

TABLA COMPARATIVA POR SEXO DE CAMEIOS LEVES Y SEVEROS DE DOS POBLACIONES DE PACIENTES
CON DEGENERACION MACULAR RELACIONADA A LA EDAD

CAMBIOS LEVES CAMBIOS SEVEROS ’
SPERDUTO H.R.R™ SPERDUTO H.R.R*
EDAD | SEXO | CASOS Yo CASOS Y CASQS % CASOS £
M 0 0 1 100 0 0 ] ]
e50 F 0 0 0 0 0 0 0 0
TOTAL 0 0 1 100 ] 0 0 B ‘
M 92 S50 1 25 96 0.5 3 15
s 52-64 P 92 S0 3 75 94 49.5 1 25
R TOTAL| 184 100 4 100 190 100 ] 100
. M 44 34,6 % 21.2 68 44,7 3 60 g
65-74 F 83 63.4 8 T2.8 &4 553 2 40 g
TOTAL| 127 100 11 100 152 100 5 100 i
M 13 351 8 53 a5 g3 5 45
75-84 F 24 64,9 3 47 58 61.7 6 S5
TOTAL a7 100 14 100 94 100 11 100
M 1 50 1 50 i] i 0 0
> 86 F 1 S0 1 50 0 0 1 100
TOTAL 2 100 2 100 0 0 1 100
* HOSPITAL DE (NOS Y OIDOS "DR. RODOLFO ROBLESV."
Fuente: Archivo de Datos.
Sperduto, R. Systemic Hypertension and age related maculopathy
in the Framingham Study,
Arch. Opth, 104: 216-219; 1986.
e

ANEXOC

) ION
TABLA COMPARATIVA DE LOS CAMBIOS DEGENERATIVOS DE TRES ESTUDIOS DE DEGENERAC
MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

RIS H.R.RV.
UNILAT] Fgﬁﬂfpﬁ’%ﬁﬂla UNI;_A FE?L{.E\T TOEAL UNi [:AT BIL;;AT TO%[‘QAL
ST ‘:: - 1 5?79 5.126 21‘.105 9.89 0.00 9.8;3 31?:;}2 13: :54 4 ‘92 :5
5 i AR ;Ol 4;11 35?84 7;;5 Sf.gb' 3:21 6 Qi’z‘: 1 4 53 :S 9.1l109 544: :5
P :O. 5;189 4;11 lU]U.gEID 6:55.984 32.%6 ‘IU?!;UU i ’i‘jl 22.:3 1030,.;]0
- ::-O. ;1}:.33 2‘:5.6‘? 1[;3.00 '?g 67 21533 !gL:I.OD é’.’.l& '1'2.82 100,00

Fuente: Archivo de Datos. A
Kahn, H. The Framigham Eye Study I: Outline and major prevalence findings.
n, H.
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FERRIS
16
55
78

149

Q
16
29

TOTALES
HRR

15

44
50

32

HR.R. | FERRIS
22

BILATERAL

ATFECCION

| FERRIS
16
35

QIO IZQUIERDO
H.R.R.
AMBOS SEX0OS
13
MASCULING

DAD DE LOS HALLAZGOS UNILATERALES Y BILATERALES

| FERRIS
24
21
54

HL.R.R.

AFECCION UNILATERAL

QJO DERECHO

DE DOS ESTUDIOS DE DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

DISTRIBUCION POR SEXO Y E.

ANEXOD
EDAD
| < 64

65-74

> 75

"TOTAL

1
ANEXOE
TABLA COMPARATIVA DE CARACTERISTICAS INICIALES DE LOS PAC{I)E&TES
DE DOS ESTUDIOS DE DEGENERACION MACULAR ASOCIADA ALAED:
ESTUDIO DE HRRV
DEGENERACION
| J MACULAR
EDAD
il I bl i L
50-64 24 3
635-73 53 1
o B 76 O MAS 36
SEXO
MASCULINO 67 | 4
ool w0~ FEMENINO 46 l 0
8] HIPERTENSION
: 3
il AUSENIE 4 :
: PRESENTE &7
1 DISTANCIA DE LA MEMBRANA
“TE PR < 375 | 31 3
1 375 O MAS 75 1
g 2V, EN EL 0JO ESTUDIADO
il [ —l=lo|n j :
: 20/20 0 MEJOR 23 -
o 20025 - 20132 35 J
E 20440 - 20/63 ﬁ -
-_) - N ]
RN R 20/80 - 20/125 - J
viglae] [Slelale] : TOTAL
Vio| A= v :g Al 2
Fuente: Archivo de Datos, ) PhOtocoanglation -
ATION STUDY GROUT. Argon Laser ° e 1082,
gﬁ?&fﬂi&ﬁ‘;ﬁoﬁiﬁtneration. Arch. Ophthalmology 100: 912-9
147




ANEXO F ANEXO G

ER
TADOS CON LAS
05 PACIENTES TRA'
AGUDEZA VISUAL EN EL 0JO ESTUDIADO PRIMERA VIS DESERCION DE L
ESTUDIO DE v
AGUDEZA ESTUDIO DE HRRV. TIEMFO DEGENERACION i
VISUAL DEG. MACULAR MACULAR 2
20/20 0 MEJOR % 0 113
2025 - 20732 17 0 [_PRIMERAESO;SULTA 100 j
20/40- 20/63 26 0 3 MESES ) .
20/80- 201125 14 3 6M 53 .
20/160 - 20/200 3 1 12 Mgig 13 =
20/250 - 10/200 g 0 13:‘& s 10 I
10/250 - 10/320 3 0 24
5/200 0 MENOS 2 0 rueate: Archivo de Datos.
TOTAL 100 3

Laser

cU LAR.- ULA Y GROUP, Argon

2l b eneration.

e Pﬂg'i?::giﬁ for Senile Macular Deg
Photocoagu

2.
: : 912-918, 198
Fuente: Archivo de Datos. Arch. Ophthalmology 100 ,

MACULAR PHOTOCOAGULATION STUDY GROUP. Argon Laser
Photocoagulation fo

r Senile Macular Degeneration. Arch.
Ophthalmology 100: 912-918, 1982.

149
1438




ANEXOH

CAMBIOS EN LA AGUDEZA VISUAL

ESTUDIO DE DEG.
MACULAR

SEGUIMIENTO MENOR DE 6 MESES

CON MEJORA O SIN CAMBIO 61 3
DISMINUCION DE 2 - § LINEAS 23 1
DISMINUCION DE 6 - 9 LINEAS & 0
DISMINUCION DE MAS DE 10 LINEAS 8 0
TOTAL 100 4
SEGUIMIENTO DE 6 MESES O MAS TABLA DE REGISTROS MEDICOS
MEJORIA O SIN INCREMENTO 47 2
DISMINUCION DE 2 - 5 LINEAS 23 2
DISMINUCION DE 6 - 9 LINEAS 3 0
DISMINUCION DE MAS DE 10 LINEAS 7 0
TOTAL 100 4

Fuente:Archivo de Datos,

MACULAR PHOTOCOAGULATION STUDY GROUP. Argon Laser
Photocoagulation for Senile Macular Degeneration.
Arch. Ophthalmology 100: 912-918, 1982.
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REGISTRO
No. EDAD MEDICO SEx0 OJo HALLAZGOS
1 72 108633 F D ED_MA EX_MA
1 72 108633 F I NONE
2 74 175218 ™M D NONE |
2 74 175218 M 1 ED_MA NE_MA '
5] 68 16us62 M D ME_MA
3 68 166562 M1 ED_MA ED_TM
4 a4 63424 F D AP_PP MV_NE
4 84 63424 F I DR_PM ED_PM
5 66 102099 M D AP_MA
5 66 102098 M 1 NONE
6 56 162574 F D NONE
6 56 162574 F 1 DR_PM
7 73 12167 F D DR_AR AP_MA
7 73 12167 F 1 AP_MA
8 80 193299 ™M D CI_NE
8 80 183299 M I MV_MA EX_MA
9 71 113618 F D CI_PP
9 71 113619 F I CL_BR
10 81 200690 F D NONE
10 81 200690 F I AP_MA CI_MA
14 76 202635 M D DR_MA
1 76 202635 M I CI_PP
12 77 164352 M D NONE
12 77 164352 M 1 DR_PP
13 83 182943 M D AP_MA MY_MA HE_MA ED_MA
13 83 182943 M1 DR_NE
14 86 160068 F D DR_MA CI_MA
14 86 160968 F I DR_MA
15 70 158808 F D AP_MA
15 70 158809 F I NONE
16 Fid 170031 F D AP_MA
16 77 170031 F 1 AP_MA
17 56 197392 F D NONE
17 56 197392 F 1 AP_MA
18 71 13015 F D AP_PD NE_MA
18 71 13015 F I NONE
19 76 163111 E DO DRPP AP_PP
19 76 163111 F 1 DR_PP AP_PP
20 66 169126 F D DR_MA
20 66 169126 F I DR_MA
21 72 181969 F D NONE
21 72 181949 F 1 AP_MA
22 76 1811064 ™M D AP_PP CI_PP
22 76 181104 M 1 AP_PP CI_PP
23 69 202798 ™M D AP_PP
23 69 702798 M I AP_PP
24 76 201553 F D AP_PP
24 76 201553 F 1 AP_PP
25 86 202071 E D DR_MA
25 86 o 202071 F 1 MV_MA
26 81 203557 F D AP_MA
26 81 203557 F 1 AP_MA
27 81 200379 F D AP_NE
27 81 200379 F I AP_NE f
IF
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	l. INTRODUCCION 
	Los 
	ancianos 
	cambios 
	orgánicos 
	presentan 
	biológicos 
	través del tiempo. Mediante el estudio de los 
	seres 
	humanos, 
	han 
	podido 
	establecer 
	funciones 
	se 
	degenerativas 
	asociadas 
	con el envejecimiento. por ejemplo 
	en 
	el 
	sistema 
	Musculoesquelético. 
	osteoporosis; 
	el 
	en 
	sistema Gastrointestinal. disminuci6n en la habilidad de las 
	células parietales de 
	ácido 
	clorhidrico; 
	el 
	secretar 
	en 
	sistema 
	Nervioso Central. alteraciones en la memoria; en el 
	Ojo, cambios a nivel del cristalino y mácula {ll f21. 
	Siendo Guatemala un pais en vias de desarrollo, con una 
	población 
	millones de habitantes. de la cual el 6-7% 
	de 
	mayores de 65 años, ~onsideramos ne~esario investigar en que 
	forma 
	afectada 
	pobla~ión 
	problema 
	nuestra 
	por 
	un 
	es 
	degenerativo ma~ular. 
	A la fe~ha 
	de 
	ini~io 
	investiga~i6n. 
	no 
	de 
	nuestra 
	existian 
	trabajos 
	medio 
	estudiaran este 
	nuestro 
	que 
	en 
	problema, razón por la ~ual decidimos estudiar una serie 
	de 
	54 
	pacientes 
	diagn6stico 
	clínico 
	oftalmológico 
	de 
	con 
	degeneración macular asociado a la edad (D.M.A.E.). 
	Este trabajo es un estudio descriptivo de 
	D.M.A.E. 
	la 
	en 
	pa~ientes que se diagnosticaron en el Hospital de Ojos y 
	Oidos "Dr. Rodolfo Robles V." 
	enfermedad 
	en 
	un 
	por 
	esta 
	periodo 
	cinco 
	(Abril 
	1982 - Abril de 1987). 
	de 
	años 
	de 
	haciendo énfasis en 
	búsqueda 
	factores 
	pueden 
	de 
	que 
	la 
	incidir 
	curso de esta enfermedad en nuestro 
	alterar 
	el 
	medio. 
	... 
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	En la actualidad ~n paises desarrollados, en 
	donde 
	expectativa 
	de 
	vida 
	mayor, 
	la 
	causa más seria de de 
	es 
	impedimento 
	visual 
	degeneración 
	la 
	macular 
	13-101, 
	es 
	especialmente en personas mayores de 60 años fll-141. Aunque 
	no conduce a ceguera total, la Degeneraci6n 
	Macular 
	impide 
	el 
	de 
	la 
	visión 
	central, la-cual es crítica para la 
	uso 
	realizaci6n de actividades cotidianas y 
	de 
	trabajo. 
	Estas 
	personas pueden resultar en cargas para la sociedad. 
	Para efectos de este estudio describiremos 
	el 
	término 
	"DEGENERACION MACULAR ASOCIADA CON LA EDAC" (D.M.A.E). 
	II. REVISION DE LA LITERATURA 
	III. 
	A. ETIOLOOIA E HISTOPATOLOGIA 
	Se desconocen las razones por las cuales la 
	mácula 
	se 
	deteriora, 
	por 
	lo que no es posible determinar una causa o 
	causas específicas para la D.M.A.E., pero 
	han 
	asociado 
	se 
	como 
	factores 
	por arriba de los 
	predisponentes: 
	a) 
	edad 
	sesenta 
	años, 
	b) 
	hipermetropía. 
	e) 
	iris 
	claro 
	d) 
	enferm:dad cardiovascular 115-19}. 
	El signo 
	más 
	de 
	puede 
	temprano 
	D.M.A.E. , 
	que 
	ser 
	observado 
	clínicamente 
	por 
	un oftalm6logo, es un cambio a 
	nivel del epitelio pigmentario de la 
	retina 
	conocido 
	como 
	"drusen". 
	considera 
	Se 
	los 
	drusen 
	son 
	acúmulos de 
	que 
	material de desperdicio de las 
	actividades 
	bioquímicas 
	de 
	los 
	fotorreceptores, 
	localizado 
	por debajo de la Retina 
	maneras. 
	nivel 
	de 
	la 
	regi6n 
	macular 
	puede 
	observarse ausencia o 
	la 
	.. 
	pérdida selectiva de células del 
	epitelio 
	pigrr.entario, 
	en 
	forma 
	aislada o coalescente, causando una de las variedades 
	de esta entidad la Maculopatia Atr6fica o "Seca" 1111. 
	De un 10 a 15% de todas las personas con 
	D.M.A.E. 
	que 
	se manifiesta drusen, pueden presentar cambios severos de la 
	visi6n. Estos ocurren si crecen 
	anormales 
	nuevos 
	vasos 
	desde 
	la 
	coroides 
	hacia 
	retina. 
	Esta variedad de la 
	la 
	C.M.A.E. se conoce como "Húmeda" o Exudativa 1111. 
	Cuando 
	existe 
	irreversible, 
	pueden 
	observarse 
	daño 
	depósitos 
	blanco-amarillentos 
	sobre 
	el 
	área 
	macular, 
	indicativos de un proceso o estadio cicatrizal. 
	Para evaluar estos cambios correctamente, es 
	necesario 
	examinar los 
	instrumentos 
	oftalrnológicos 
	adecuados. 
	eon 
	(Oftalmoscopio directo o indirecto, lente de Hruby, lente de 
	secundarios 
	a drusen maculares. Para el paciente, el uso de 
	la rejilla de 
	el 
	oftalmólogo, 
	métodos 
	más 
	Amsler; 
	para 
	sensibles 
	la 
	angiofluoresceina. 
	la 
	cual 
	el 
	en 
	como 
	especialista es capaz de evaluar el flujo sanguineo a través 
	de 
	de 
	la 
	retina 
	coroides, 
	luego 
	de 
	la 
	los 
	vasos 
	administración de un medio de contraste. 
	El 
	tratamiento 
	la 
	D.M.A.E. 
	incluye 
	la 
	de 
	con 
	emisión estimulada de radiación que emite energ1a capaz 
	de producir dafto térmico en los tejidos. 
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	Resulta importante señalar que, en esta entidad, cuando 
	el 
	daño es irreversible o imposible de tratar, ya no existe 
	mAs ayuda que el empleo de lupas, telescopios, impresos 
	con 
	letra 
	grande y buena iluminación, 
	es decir, los Auxiliares 
	de Baja Visión) 
	1111. 
	IV. 
	B, ANTECEDENTES 
	Al tratar el tema de la D.M.A.E., es necesario 
	incluir 
	una 
	descripción 
	la Angiofluoresceina y del rayo Láser, 
	de 
	puesto que están intimamente relacionados y 
	son 
	necesarios 
	para el diagnostico y tratamiento de la enfermedad. 
	1. 
	ANGIOFLUORESCEINA 
	En 
	una 
	recopilación 
	de 
	la 
	historia 
	de 
	la 
	angiofluoresceina, 
	Shatz r301 describió, en 1950, una serie 
	de experimentos ingeniosos usando fluoresceína 
	sódica. 
	que 
	revolucionaron 
	el 
	de 
	la Oftalmología. Los pioneros 
	campo 
	responsables de las diferentes innovaciones incluyen 
	los 
	Drs. 
	E. 
	Maumenee, 
	M. 
	Flocks y colaboradores, Peter Chao, 
	no 
	sabemos 
	si 
	la fluoresceína puede ser modificada para adaptarse a la 
	Retina humana, pero de lograrse sería 
	posible 
	estudiar 
	el 
	tiempo 
	de la circulación retiniana y podría llegar a ser de 
	valor para entidades como Retinitis Pigmentosa. 
	Retinopatía 
	Diabética, y la Degeneraci6n Macular..."(30J. 
	La fluoresceína fue sintetizada por Von Baever en 
	1871 
	introducida 
	la 
	Oftalmología diez a~os más tarde, por 
	por 
	Noble 
	La utilización clínica de la 
	Angiofluoresce1na 
	avanz6 
	más 
	en 1965 y 1967, cuando Maumenee demostró su valor en el 
	estudio de la patogénesis de la Enfermedad Macular. 
	Actualmente, la angiofluoresceina se 
	utiliza 
	para 
	el 
	diagnóstico 
	de 
	enfermedades 
	médicas 
	de 
	la 
	retina, para 
	determinar la localizaci6n topográfica del daño y permite un 
	mejor abordaje terapéutico. 
	2. 
	FOTOCOAGULACION 
	En 1946, Meyer Schwickerath inició estudios 
	utilizando 
	la 
	luz 
	solar 
	como fuente de energia para la producción de 
	cicatrices corioretinianas, 
	fueron 
	la 
	base 
	para 
	el 
	que 
	diseño 
	fabricación 
	del fotocoagulador de Arco de Xenón. 
	Este aparato fue utilizado 
	extensamente; 
	sin 
	embargo, 
	ha 
	sido 
	substituido 
	con 
	el diseño de los diferentes tipos de 
	fotocoaguladores 
	el 
	laser 
	Argón,y 
	como 
	Kript6n. 
	el 
	El 
	sistema 
	del Arco de Xen6n fue creado en 1959; el sistema de 
	laser Argón en 1968; el sistema de 
	laser 
	Kript6n 
	en 
	1972 
	1291. 
	Con 
	el 
	desarrollo 
	del 
	laser en 1960 se obtuvo por 
	primera vez un rayo extremadamente brillan~e, monocromático. 
	altamente 
	direccional 
	que operaba por dentro de la porción 
	visible del espectro. Lo predecible de su absorci6n por 
	los 
	tejidos, 
	capacidad 
	enfocar 
	la densidad de su 
	su 
	para 
	energia 
	lo 
	hizo 
	atractivo 
	para 
	la 
	oftalmología, 
	muy 
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	-- 
	especialmente el laser 
	Kriptón. 
	úl timo 
	Este 
	permite 
	Una 
	mayor 
	resoluci6n 
	que facilita el tratamiento 
	disparo, 
	de 
	cercano a la regi6n foveolar y es utilizado en los 
	procesos 
	con formación de membranas neovasculares, que son 
	parte del 
	cuadro de D.M.A.E. 
	{291. 
	La 
	fotocogulaci6n 
	ha 
	sido 
	muy 
	utilizada en Oftalmología en las últ~mas dos décadas. 
	c. 
	GENERALIDADES 
	La D.M.A.E. es la mayor causa de ceguera legal 
	en 
	los 
	paises industrializados hoy. en día f3.41. 
	El término "Degeneraci6n Macular Senil" es peyorativo e 
	implica 
	alteraciones 
	mentales 
	que 
	no ( está.n presentes en 
	todos los pacientes con esta entidad f151. Por lo 
	tanto 
	en 
	este 
	estudio 
	describirá 
	como una Degeneraci6n Macular 
	se 
	asociada a la edad. 
	Para estudiar la mácula describiremos inicialmente. 
	lo 
	retina. 
	Esta es una capa sensible a la luz que se encuentra 
	en 
	la 
	pa~te posterior del globo ocular y transmite imágenes al 
	cerebro permitiendo la visi6n. 
	La mácula es la parte más sensible de la retina y es la 
	Para 
	es 
	comprender 
	la 
	degeneraci6n 
	macular 
	importante 
	las 
	capas 
	microscópicas del fondo del 
	conocer 
	ojo. 
	Estas capas, desde 
	la 
	cavidad 
	vítrea 
	procediendo 
	posteriormente son: 
	-- 
	El vitreo. 
	La retina sensorial. compuesta de las siguientes capas: 
	c) capa de celulas ganglionares 
	d) capa plexiforme interna 
	e) capa nuclear interna 
	f) capa plexiforme externa 
	g) 
	capa nuclear externa 
	h) capa de fotoreceptores 
	La Coroides, compuesta de las siguientes capas: 
	a) La membrana de Bruch 
	b) Los coriocapilares 
	c} Los vasos coroideos 
	La esclera. 
	(ver esquema numero 1) 
	ESQUEMA 1 1, 
	-""'" 
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	-- 
	Anat6micamente 
	(mácula 
	retina 
	mácula 
	lútea 
	la 
	central) , 
	se 
	define como la porción de la retina posterior 
	que contiene pigmento xantofilico 
	más 
	capas 
	dos 
	células 
	ganglionares. 
	está 
	diametro 
	mide 
	5.5 
	de 
	mm 
	centrada aproximadamente 4 rnro temporal y a 0.8 
	inferior 
	mm 
	al centro del disco optico. 
	(ver esquema numero 2). 
	ESQUEMA 2 
	FOVEA 
	La membrana de Bruch es la 
	está 
	localizada 
	capa 
	que 
	entre 
	el 
	epitelio 
	pigmentario 
	y los coriocapilares, está 
	compuesta de una membrana 
	epitelio 
	pigmentario 
	basal 
	del 
	permite 
	en 
	ocasiones. 
	como 
	se ampliará más 
	separarse 
	adelante, el paso de 
	vasos 
	de 
	los 
	coriocapilares 
	los 
	'través 
	de 
	pigmentario 
	la 
	epitelio 
	retina 
	del 
	capa 
	de 
	sensorial produciendo lo que se conoce 
	como 
	las 
	membranas 
	neovasculares, 
	constituyen un hallazgo de los procesos 
	que 
	fue 
	el 
	primero 
	comprobar 
	el 
	epitelio 
	pigmentario 
	en 
	que 
	subretiniano 
	juega 
	papel 
	importante 
	el 
	proceso 
	un 
	en 
	degenerativo 
	de 
	la 
	mácula. 
	Subsiguientes investigaciones 
	histopato16gicas han brindado un 
	ensamble 
	especulativo 
	en 
	los 
	cambios 
	graduales 
	de 
	la estructura macular desde las 
	primeras anormalidades del epitelio pigmentario 
	membrana 
	de 
	Bruch 
	subyacente. 
	hasta 
	la cicatriz disciforme en los 
	casos menos afortunados. 1201 
	Como 
	factores 
	predi sponen te s 
	mencionan: 
	edad, 
	se 
	historia 
	de 
	enfermedad 
	cardiovascular, 
	iris 
	con 
	menor 
	pigmentación, hipermetropía. fumadores cr6nicos.11SI 
	Todas 
	las 
	formas 
	de 
	D.M.A.E. 
	presentan 
	alguna 
	manifestaci6n 
	clínica, 
	forma 
	de 
	exudaci6n. 
	ya 
	sea 
	en 
	separaci6n del epitelio pigmentario de la membrana de Bruch. 
	neovascularizaci6n 
	coroidea. 
	atrofia 
	del 
	epitelio 
	pigmentario, 
	hemorragia. 
	membrana 
	fibrovascular, 
	drusen. 
	membrana neovascular u otra {lll. 
	Recientemente 
	ha 
	podido 
	constatar 
	la 
	que 
	se 
	neovascularizaci6n 
	coro idea es el hallazgo más relevante de 
	la D.M.A.E. Pero este proceso es, a 
	la 
	la 
	de 
	vez, 
	causa 
	hemorragias 
	la 
	regi6n macular en otras entidades tales 
	en 
	como: 
	Miopía Alta 
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	Toxoplasmosis 
	Las membranas neovasculares 
	subretinianas 
	pueden 
	ser 
	únicas 
	o múltiples y ocurren generalmente como consecuencia 
	de enfermedades idiopáticas del epitelio pigmentario y de la 
	membrana 
	de Bruch. Factores predisponentes son dehiscencias 
	nivel 
	las 
	de 
	la 
	membrana 
	de 
	Bruch, 
	deformaci6n 
	de 
	fronteras 
	anat6micas, 
	isquemia 
	focal. 
	La 
	membrana 
	neovascular puede desarrollarse aún más 
	por 
	fagocitosis 
	lisi5 
	enzimática de los tejidos por macr6fagos o linfocitos 
	1201. 
	La D.H.A.E. es una enfermedad relativamente común. 
	Fue 
	observada 
	el 
	9% de la poblaci6n en el estudio de Xini, 
	en 
	Leibowitz. 
	Col ton 
	colaboradores 
	1978 
	citado 
	en 
	por 
	Greenf20J: 
	Y. en el 33% de los ojos obtenidos postmortem en 
	personas ~ayores de 65 ados según Xornzweing. 
	(1965.) 1201 
	10 
	-- 
	Durante los primeros veinte años de vida, 
	el 
	epitelio 
	pigmentario 
	puede sufrir cambios que incluyen fragmentación 
	de 
	observarse 
	grandes cantidades de cuerpos residual es Y. para 
	los 
	hay 
	considerable 
	cantidad 
	estas 
	de 
	80 
	años, 
	una 
	estructuras 
	otros 
	productos de la ruptura de la célula, 
	incluyendo 
	mitocondrias 
	del 
	reticulo 
	la 
	membranas 
	De 
	la 
	misma 
	c1ep6sitos 
	material 
	forma. 
	ocurren 
	de 
	lipidico. 
	El lipido puede mantenerse en el citoplasma o ser 
	expulsado hacia la membrana 
	Bruch. 
	Algo 
	del 
	material 
	de 
	expulsado 
	no digerido pasa a través de la membrana c1e Bruch 
	hacia 
	Coriocapilaris 
	removido 
	la 
	donde 
	es 
	por 
	la 
	circu1aci6n. 
	11 

	Tables
	Table 1
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	La membrana de Bruch también comparte los 
	cambios 
	que 
	La mayoría de 
	observaciones 
	de 
	los 
	cambl.oS 
	que 
	se 
	ocurren 
	nivel 
	de 
	las células del epitelio pigrnentario. 
	verifican 
	en la retina se han realizado a traves del uso de 
	Con el 
	microscopio 
	de 
	luz. 
	la 
	membrana 
	se 
	vuelve 
	más 
	la microscopia electr6nica 1201. 
	se 
	encuentra 
	B. 
	DRUSEN 
	un 
	material 
	osmiofilico, 
	posiblemente 
	sustancia 
	de base 
	Los drusen son dep6sitos 
	de 
	un 
	material 
	semihialino 
	alterada y calcio. 
	Los cambios en la 
	colágena 
	se 
	suceden 
	localizados 
	entre 
	la 
	membrana 
	de 
	Bruch 
	el 
	epitelio 
	longitudinalmente 
	en 
	la 
	porci6n interna de la membrana de 
	pigmentario. 
	Ocurren como un proceso 
	de 
	envejecimiento 
	Bruch. pero en los ojos más 
	añosos 
	hay 
	incremento 
	en 
	la 
	como 
	una 
	condición 
	herediataria 
	dominante. Además pueden 
	surgir secundarios a 
	varios 
	procesos 
	intraoculares, 
	como 
	los 
	inflamaci6n. 
	trauma 
	despredimiento crónico de la retina 
	capilares entre si {221. 
	(32,33J. Se observan de una manera 
	consistente 
	después 
	de 
	La 
	membrana 
	se 
	torna 
	basofilica 
	en 
	cortes 
	con 
	los 60 años de edad, muy frecuentes después de los 45 años y 
	ocasionalmente en individuos en 
	la 
	tercera 
	década 
	de 
	la 
	se 
	vida. 
	Aparentemente 
	los 
	drusen 
	son 
	un factor importante 
	debe 
	cambios 
	en 
	el 
	pH 
	de las fibras de colágena y el 
	asociado 
	un 
	rasgo 
	predisponente 
	de 
	la 
	D.R.A.E. 
	dep6sito de sales de calcio en el 
	tejido 
	elastoide 
	de 
	la 
	14,11,20.211. 
	membrana 
	de Bruch. 
	Pueden ocurrir fracturas en la membrana 
	calcifi~ada. 
	Si 
	la 
	fractura 
	rOmpe 
	un 
	capilar 
	coroideo 
	adyacente, 
	puede 
	haber 
	sanQ'rado 
	pudiendo 
	llevar 
	la 
	separaci6n 
	de 
	la 
	membrana 
	de 
	Bruch 
	(Desprendimiento 
	de 
	Bruch 
	debido 
	al 
	acúro.ulo 
	de 
	sustancias 
	lipidicas 
	del epitelio 
	piqmentario. 
	12 
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	La 
	patogé-nesis 
	del 
	drusen 
	desconocida. 
	es 
	Algunos 
	investigadores 
	han 
	sugerido la posibilidad que representan 
	actividad secretaria 
	aberrante 
	del 
	epitelio 
	pigmentario; 
	otros, 
	que 
	son 
	una transformación de células del epitelio 
	pigmentario degeneradas. Burns y Feeney en 1980 citados 
	por 
	Green 
	1201 estudiaron ojos de personas cuya edad oscilaba 
	desde 
	92 
	años, 
	uno 
	particular 
	énfasis 
	con 
	en 
	composición 
	secuencia 
	la 
	formaci6n 
	en 
	de los drusen, 
	describiendo lo que se 
	"Apoptosis". 
	conoce 
	como 
	En 
	este 
	proceso 
	existe 
	gran 
	fragmentación celular y aparentemente 
	tiene un papel en el desarrollo del drusen. 
	Numerosos 
	investigadores 
	han 
	notado 
	la 
	asociación 
	clínica 
	de 
	Drusen 
	la 
	Degeneración 
	Disciforme de la 
	con 
	Mácula. Sin embargo, estudios más recientes 
	han 
	demostrado 
	que 
	la 
	atrofia 
	del 
	epitelio 
	pigmentario 
	neovascularizaci6n 
	del 
	subepitelio 
	pigmentario 
	también 
	ocurren en asociaci6n con el Drusen (41. 
	Estos estudios han llevado a la impresi6n 
	generalizada 
	que 
	las 
	mayor 
	tienen 
	personas 
	Drusen 
	con 
	riesgo 
	de 
	desarrollar D.M.A.E. 
	14 
	.: 
	la 
	la 
	1 
	Histopato16gicamente, 
	tipico 
	es 
	una 
	el 
	Drusen 
	estructura 
	forma 
	de domo que yace entre la membrana de 
	en 
	Bruch y el Epitelio Pigmentario elevado y su membrana basal. 
	Generalmente 
	eosinofilicos, 
	embargo. 
	pueden 
	sin 
	son 
	ca1cificarse Y tornarse bas6filos. 
	A través de la microscopia electr6nica de 
	transmisión. 
	se 
	han identificado varios elementos adentro del drusen que 
	se considera son derivados 
	Pigmentario. 
	del 
	Epitelio 
	Los 
	Drusen 
	hereditarios dominantes tienen la misma apariencia Y 
	estructura que los Drusen típicos difiriendo 
	únicamente 
	en 
	tamaño Y número. 
	En estudios clínico-patológicos de 512 
	ojos. 
	en 
	Sark 
	1980 
	(citado 
	por Green 20) observ6 que el Drusen cambia de 
	consistencia volviendose más 
	la 
	líquido 
	al 
	desarrollarse 
	D.M.A.E.. Este ablandamiento es más evidente en los ojos con 
	los que había neovascularizaci6n coroidea. 
	15 
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	El engrosamiento focal y difuso del área interna de 
	la 
	membrana de Bruch también 
	es 
	En 
	es tos 
	casos, también ocurre neovascularizaci6n coroidea 
	en 
	las 
	Por 
	áreas 
	peripapilares, 
	periféricas 
	macular 
	rupturas 
	la 
	en 
	membrana 
	de 
	Bruch, 
	predisponiendo 
	hemorragia y cicatrización disciforme 
	especialmente 
	en 
	la 
	región 
	macular 
	y en menor grado en las áreas periféricas y 
	yuxtapapilares. No se conoce cual es el estimulo 
	para 
	esta 
	neovascularizaci6n, pero se ha postulado que existe isquemia 
	retiniana 
	extensa. 
	esfuerzo 
	con 
	parte 
	de 
	por 
	los 
	coriocapilares 
	de 
	sobreponerse a la misma. Sin embargo, se 
	opone a 
	esta 
	neovascularizaci6n 
	teoría, 
	la 
	ausencia 
	de 
	Clinicamente, el drusen típico 
	lesión 
	es 
	una 
	blanco 
	region~s 
	peripapilares y periféricas. El grado de extensi6n 
	en el cual son vistos oftalmosc6picamente sin el auxiliar de 
	fluoresceina 
	depende 
	de su tamaño, grado de cobertura dado 
	por el epitelio pigmentario, y, el grado de hipertrofia 
	del 
	mismo. 
	La 
	distinción entre Drusen grande y desprendimiento 
	seroso del Epitelio Pigmentario es 
	arbritrario 
	que 
	la 
	ya 
	aparariencia 
	oftalmoscopia 
	por 
	angiofluoresceina 
	es 
	similar. 
	16 
	-- 
	En la angiofluoresceina, 
	las 
	lesiones 
	atr6ficas 
	del 
	epitelio 
	pigmentario 
	hiperfluorescencia 
	por 
	un 
	causan 
	fen6meno conocido como "Defecto de Ventana", desde las fases 
	tempranas 
	del 
	angiograma. 
	El 
	Drusen puede comportarse de 
	distintas formas dependiendo de su contenido mineral. 
	Puede 
	observarse 
	autofluorescencia 
	sin 
	medio 
	contraste, 
	de 
	hiperfluorescencia temprana (como las lesiones 
	atr6ficas 
	de 
	desprendir.liento 
	del 
	epitelio 
	pigmentario) 
	incluso 
	hiperfluorescencia tardia (como una lesión cicatrizal). 
	c. 
	CLASIFICACION 
	Las lesiones de la D.M.A.E. 
	pueden 
	distintas 
	tomar 
	formas, 
	individuales o combinadas. Un estudio de más de 200 
	ojos señalaba la coexistencia de las distintas formas de 
	la 
	D.M.A.E.120! . 
	ha 
	descubierto 
	una alta incidencia de 
	Se 
	neovascularizaci6n sub-epitelio 
	pigmentario 
	puede 
	que 
	no 
	apreciarse clinicamente o con angiofluoresceina f201. 
	17 
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	1. 
	ATROFIA AREOLAR DEL EPITELIO PIGMENTARIO RETINIANQ 
	Es la forma más común de D.M.A.E. 
	. Se encuentra en 
	número 
	considerable de personas mayoreS de 60 años. Aumenta 
	su prevalencia con la edad, estando presente en 
	el 
	15% 
	las 
	arriba 
	80 años. En las formas menos 
	de 
	personas 
	por 
	severas, la 
	visi6n 
	afectada 
	levemente; 
	ve 
	se 
	pero, 
	progresar, 
	la 
	visión se pierde gradualmente. Esta forma de 
	la enfermedad puede durar entre 5 y 10 años sin que 
	ocurran 
	otros cambios. sin embargo, puede tomar un curso hemorrágico 
	o seroso. Y 
	puede 
	coexistir 
	neovascularización 
	sub- 
	con 
	epitelio pigmentario de la retina. 
	Oftalmosc6picamente existe un 
	disturbio 
	del 
	epitelio 
	Microsc6picamente, 
	los 
	cambios 
	observados 
	incluyen 
	alteraciones 
	las 
	células 
	del epitelio pigmentario con 
	en 
	despigmentación, migración y proliferación 
	de 
	las 
	células 
	hacia 
	la 
	región 
	de 
	los 
	fotoreceptores y la capa nuclear 
	la 
	membrana 
	Las estructuras retinianas externas denotan cambios que 
	se 
	asocian 
	que 
	incluye 
	degenerativo, 
	este 
	con 
	proceso 
	pérdida extensa de la capa nuclear externa y colapso 
	de 
	capa 
	plexiforme 
	externa. El patr6n de atrofia observado en 
	esta variedad. difiere del de la isquemia retiniana externa. 
	en 
	las 
	corlocapilaris 
	nuclear 
	interna 
	que 
	capas 
	mantienen intactas. 
	18 
	...- 
	Un 
	de 
	al 
	de 
	la 
	se 
	Si 
	la 
	circulación 
	retiniana 
	está 
	comprometida. 
	se 
	no 
	observan 
	cambios 
	la 
	porción 
	interna de la retina. El 
	en 
	"Defecto de Ventana" del epitelio pigmentario puede preceder 
	la atrofia areolar. Gass estudió 60 pacientes con atrofia 
	geográfica 
	del 
	epitelio 
	pigmentario. 
	al 
	momento 
	de 
	presentación inicial 
	(Citado en Green 20). La enfermedad era 
	bilateral 
	simétrica 
	dos 
	partes 
	da 
	los 
	en 
	terceras 
	pacientes. 
	Los 
	pacientes 
	seguidos por 5 años y un 
	fueron 
	buen porcentaje de ellos habia desarrollado 
	desprendimiento 
	seroso 
	mostraba signos de neovascularizaci6n coroidea. 
	Este grupo presentaba degeneraci6n 
	reticular 
	nivel 
	del 
	ecuador. 
	En 
	1975 
	Blair 
	(Citado en Green 20) señal6 que la 
	atrofia de la D.M.A.E. 
	la 
	esclerosis 
	coroidea 
	areolar 
	central 
	difieren 
	la 
	de 
	inicio. 
	antecedentes 
	en 
	edad 
	f~miliares Y hallazgos asociados 1231. 
	atrofia 
	areolar 
	La 
	puede 
	ocurrir 
	áreas 
	formaci6n marcada de Drusen Y 
	en 
	de 
	posterior al desprendimiento seroso del epitelio pigmentario 
	120 l. 
	19 
	-- 
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	2. 
	NEOVASCULARIZACION SUB-EPITELIO P 
	NT 
	Esta variedad de la D.M.A.E. 
	es la que ocurre 
	Con 
	más 
	frecuencia. La neovascularizaci6n subepitelio pigmentario se 
	produce por dentro de la membrana de 
	Bruch. 
	Los 
	vasos 
	en 
	forma 
	de 
	capilares se originan en la co 
	ro 
	des 
	penetran a 
	través de 
	una 
	ruptura 
	de 
	esta 
	membrana. 
	En 
	fases 
	sus 
	iniciales 
	puede 
	ocurrir 
	debajo de un epitelio pigmentario 
	clinicamente intacto. y puede pasar desapercibido aún con 
	el 
	uso de la Angiofluoresce 
	a. 
	clínica e histopat016gicarnente, Sarks 
	(Citado en 
	Creen 
	20) 
	demostr6 
	que 
	la neovascularización subepitelio pigrnentario 
	era demostrable por la angioflueresceina, 
	especialmente 
	si 
	existe 
	despigmentaci6n 
	pérdida 
	parcial 
	o completa del 
	epitelio 
	pig:mentario 
	subyacente. 
	Esta 
	condici6n 
	puede 
	:mantenerse 
	latente 
	periodos 
	por 
	variables 
	de 
	tiempo, y 
	ambos 
	seguido 
	el 
	por 
	desarrollo 
	de 
	otros 
	estadios 
	morfológicos de la D.M.A.E. 
	(Exudativo y Disciforme). 
	20 
	Dos 
	signos 
	de 
	oftalrno16gicos 
	confiables 
	neovascularizaci6n 
	coro idea 
	la 
	hemorragia 
	son 
	los 
	exudados. 
	incluyen 
	Otros 
	hemorragia 
	subepitelio 
	rasgos 
	pigmentario. 
	retiniana 
	subretiniana. De la misma forma. 
	pueden presentarse exudados intra o subretinianos (o ambos). 
	liquido 
	turgente 
	subretiniano. 
	formación 
	de 
	anillo 
	subepitelio pigmentario retiniano y formación 
	placa 
	de 
	en 
	epitelio 
	pigmentario 
	subretiniano. 
	Todas 
	estas variantes 
	aparecen en forma de abanico 
	de 
	rueda 
	de 
	mar 
	carreta 
	rodeados 
	de 
	halo 
	hiperfluorescente. Pueden observarse 
	un 
	áreas presuntas de fuga y tinci6n tardia (4.34.35). 
	En 1982. el 
	d. 
	estudio 
	grupo 
	sobre 
	Fotocoagulaci6n 
	Macular. 
	encontr6 que la visi6n pOdia mantenerse o mejorar 
	con empleo 
	de 
	fotocoagulación 
	sobre 
	membranas 
	coroideas 
	neovasculares. 
	ocurrian 
	fuera 
	que 
	del 
	área 
	foveolar 
	(4,7,34,35) 
	Después de seguimiento por 18 meses, el 60% de los ojos 
	no 
	tratados 
	el 
	25% de los ojos tratados tenian perdida 
	severa 
	de 
	investigadores 
	la 
	agudeza 
	visual. 
	Estos 
	recomiendan 
	los 
	pacientes con D.M.A.E.. que presenten 
	que 
	cierto riesgo de 
	desarrollar 
	neovascularizaci6n 
	coroidea. 
	deben 
	evaluados 
	periódicamente 
	ser 
	para 
	instituir 
	tratamiento con fotocoagulaci6n en caso 
	d. 
	presentarse 
	la 
	sintomatoloqia. 
	De 
	puede 
	forma. 
	esta 
	evitar 
	se 
	que se 
	produzcan cambios irreversibles. 
	21 
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	Es 
	interesante 
	s•'i'ialar 
	la 
	que 
	coro idea 
	OCUrre 
	nivel 
	yuxtapapilar 
	periferia, 
	en un 24.6%. 
	Las secuelas de tipo seroso 
	ro 
	son menos comunes. 
	hemorrágico. 
	3. 
	VARIEDAD EXUDATIVA' 
	1quJ. 
	do 
	debajo 
	neurosensorial. 
	Este 
	acúxr.ulo 
	refleja 
	los 
	cambios 
	relacionados 
	el 
	con 
	envejecimiento, 
	en 
	que 
	ocurren 
	membrana de Bruch 
	caracterizados 
	por descornpensación de la 
	fuga 
	de 
	plasma hacia 
	cambios 
	severos 
	la 
	en 
	membrana 
	de 
	Bruch 
	epJ. 
	telJ. 
	pigmentario 
	frecuen 
	ternente se enc 
	uentran 
	egeneradas 
	las 
	áreas 
	en 
	mayor 
	acú 
	mu o de liquido. E 
	11 
	. 
	degenera ti vos extensos. 
	externa 
	los 
	Ocasionalmente, el li 
	uido 
	ncuentra 
	elevaci6n del 
	gmentar10 retin1ano.{201 
	22 
	la 
	de 
	4. 
	VARIEDAD HEHORRAGICA 
	Esta forma es simplemente el e~tadio 
	más 
	avanzado 
	de 
	las condiciones descritas previamente. 
	Clinicamente, 
	la 
	formación 
	La 
	más 
	dramática. 
	es 
	presentaci6n inicial es un desprendimiento en forma de placa 
	oscura que puede semejar los hallazgos 
	de 
	un 
	melanoma 
	de 
	coroides. 
	En algunos casos la hemorragia rompe a través del 
	epitelio pigmentario retiniano hacia la retina y el 
	espacio 
	subretiniano 
	hacia 
	lesión 
	es 
	hemorrágica 
	ambos. 
	La 
	usualmente circunscrita y 
	del 
	se 
	inicial 
	luego 
	sangrado 
	mantiene estacionaria Y finalmente procede hacia una fase de 
	cicatrización 
	(De<;¡eneración 
	Macular 
	Disciforme). 
	ocasionalmente, un paciente desarrollará sangrado recurrente 
	en la lesi6n original o en su periferia. f201 
	La neovascularizaci6n de la membrana de Bruch y el área 
	sUbepitelio pigmentario es precursora del accidente vascular 
	que lleva al sangrado. Esta sangre se coagula en 
	re<;¡i6n 
	la 
	subepitelial, 
	organiza 
	subretiniana 
	forma 
	se 
	una 
	ojos 
	sangrado 
	puede 
	cicatriz circunscrita. En algunos 
	el 
	área 
	alejada 
	de la mácula. siendo la 
	ocurrir 
	desde 
	un 
	región yuxtapapilar el sitio más común. En 
	casos 
	el 
	éstos 
	sangrado 
	eleva 
	la 
	retina 
	regi6n peripapilar y se 
	en 
	la 
	I 
	extiende hacia la mácula. 1201 
	Otras lesiones hemorráqicas excéntricas pueden 
	ocurrir 
	localizaciones 
	en 
	relación a la mácula; ya sea 
	varias 
	en 
	superior. inferior o periférica. Las lesiones excéntricas de 
	23 
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	este tipo usualmente tiene~ ~ejor 
	pronóstico 
	que 
	aquellas 
	que ocurren en la región foveolar. 
	La hemorragia de la membrana 
	neovascular 
	subretiniana 
	puede 
	dirigirse 
	hacia el Vitreo. oscureciendo detallea- del 
	fondo (33). En 
	las 
	crónicas, 
	se 
	observa 
	fibrosis 
	fases 
	subretiniana. 
	tejido 
	mesenquimatoso 
	Este 
	acompaña 
	crecimiento de la 
	membrana 
	neovascular 
	subretiniana. 
	Los 
	vasos 
	más 
	en el tejido fibroso, trasudan líquido 
	pequeños 
	seroso que puede conducir a separaci6n crónica de la 
	retina 
	central (201. 
	5. 
	DEGENERACION MACULAR DISCIFORME 
	El desarrollo de la cicatrización disciforme en el área 
	macular 
	ocurre usualmente. pero no en forma exclusiva, como 
	resultado de secuelas de tipo seroso 
	hemorrágico 
	de 
	neovascularizaci6n 
	sUbepitelio 
	pigmentario 
	retiniano. 
	edema macular puede asociarse con una serie de 
	enfermedades 
	inflamatorias 
	incluyendo lesiones coro ideas con defecto del 
	epitelio 
	pigmentario 
	retiniano 
	El 
	tejido 
	submacular. 
	fibroso, 
	asi 
	la 
	neovascularizaci6n 
	coro idea 
	como 
	desarrollan entre las capas de la membrana de Bruch que 
	han 
	sido 
	separadas. 
	La 
	proliferaci6n del tejido fibroso puede 
	desarrollarse tembién entre las capas separadas internas 
	de 
	la 
	membrana 
	de 
	Bruch 
	la 
	retina. 
	presencia 
	de 
	La 
	hemosiderina 
	disciforme 
	sugiere 
	la 
	placa 
	en 
	que 
	organizaci6n 
	fibrosa 
	de la hemorragia juega un papel en la 
	evoluci6n de la misma.f201 
	24 
	al 
	la 
	El 
	se 
	la 
	secundarios 
	en 
	las 
	l~siones 
	Pueden suceder 
	cambios 
	disciformes 
	calcificación. 
	arterialización 
	que 
	incluyen 
	retiniana y en algunos casos 
	anastom6sis 
	retino-coroideas. 
	La exudación serosa profusa de vasos por dentro de la lesi6n 
	disciforrne puede llevar al 
	acúmulo 
	de 
	exudados 
	ricos 
	en 
	material 
	lipido 
	intra 
	subretiniano. 
	Este cuadro se ha 
	descrito como un síndrome de "Coats senil", una respuesta en 
	las 
	cicatrices 
	disciformes 
	pueden 
	complicaciones 
	"húmedas". 
	presentarse 
	Estas incluyen 
	desprendimiento 
	hemorrágico 
	del 
	seroso 
	epitelio 
	pigmentario retiniano. de la retina neurosensorial 
	o de ambos. 
	Los pacientes bajo tratamiento 
	anticoagulantes 
	corren 
	con 
	mayor 
	riesgo 
	de presentar esta complicaci6n. La hemorragia 
	puede ser masiva con extensi6n al espacio subretiniano 
	la cavidad vítrea. 1201 
	D. 
	RASGOS CLINICOS 
	En general, el paciente estará asintomático a menos que 
	la 
	neovascular 
	comprometa la visi6n central. Sin 
	membrana 
	embargo, 
	mayoria 
	pacientes 
	examinados 
	por 
	un 
	la 
	de 
	oftalm6logo 
	quejan de disminuci6n de la visi6n central, 
	se 
	escotoma 
	central 
	paracentral. 
	metamorfopsia 
	una 
	apreciaci6n 
	disminuida 
	de colores. Puede haber periodos de 
	25 
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	de la agudeza visual secundario al desprendimiento seroso 
	hemorrágico 
	de 
	la 
	foveola. Al re absorberse el liquido, es 
	de 
	no 
	estar 
	Clinicamente, las membranas neovasculares subretinianas 
	aparecen 
	inicialmente 
	como 
	elevaciones 
	del 
	epitelio 
	pigmentario o de la retina sensorial. Frecuentemente 
	existe 
	una 
	hemorragia 
	retiniana subsensorial la cual, al romper o 
	pasar 
	través 
	una 
	del 
	epitelio 
	pigmentario, 
	tendrá 
	coloración 
	roja. 
	Esta 
	membrana 
	neovascular 
	casi 
	invariablemente está localizada bajo áreas que pueden 
	tomar 
	diversas 
	coloraciones 
	gris, 
	verde, amarillo. rojo u 
	como 
	otro (13,22). 
	Al evaluar 
	incialmente 
	paciente 
	con 
	membrana 
	un 
	de 
	tamaño, 
	la 
	rapidez 
	el 
	estimulo 
	su 
	crecimiento. Algunas 
	para 
	membranas neovasculares pueden mantenerse estacionarias 
	por 
	af'ios Y. 
	repentinamente, aumentar o crecer. 
	La presencia de una membrana neovascular por debajo 
	de 
	la 
	foveola, 
	aún sin trasudaci6n serosa o hemorragia, puede 
	comprometer 
	la 
	funci6n 
	el 
	metabolismo 
	de 
	los 
	fotoreceptores y el epitelio pigmentario. esenciales para la 
	visi6n central. Si se 
	afecta 
	la 
	integridad 
	del. 
	epitelio 
	pigmentario 
	retiniano, 
	se pueden observan áreas de hipar o 
	hipopigmentaci6n .°, el agregado de gránulos de rnelanina como 
	26 
	--- 
	resul tado de la 
	disrupción 
	células 
	del 
	epitelio 
	de 
	las 
	pigmentario (7,8.22). 
	Dependiendo de su localización, duración 
	manifestaciones 
	secundarias, 
	la membrana neovascular puede alterar temporal 
	o permanentemente la función de los tejidos involucrados. 
	E. 
	DIAGNOSTICO 
	La 
	angiofluoresceina 
	método 
	además 
	de 
	ser 
	un 
	diagnóstico, 
	de 
	utilidad 
	patrón 
	establecer 
	el 
	es 
	para 
	terapeútico. Las tomas deben ser acuciosas e 
	incluir 
	todas 
	las fases de la angiofluoresceina 1301. 
	sin 
	embargo, 
	señalar 
	el 
	comportamiento 
	para 
	angiográfico 
	alteraciones 
	de esta entidad, es 
	d. 
	algunas 
	necesario describir algunos términos angiográficos 
	La Fluosecencia Transmitida es 
	acentuaci6n 
	de 
	la 
	la 
	visibilidad 
	fluorescencia 
	es 
	normal 
	de 
	la 
	coroidal. 
	indicativo de un defecto del 
	epitelio 
	pigmentario. 
	Ocurre 
	cuando 
	fluorescencia 
	se 
	coroidea 
	de 
	la 
	circulación 
	la 
	intensifica por ausencia del epitelio piqmentario retiniano. 
	Las 
	dos mayores causas de "defecto de ventana" del epitelio 
	pigmentario 
	atrofia 
	epitelio 
	pigmentario 
	del 
	la 
	son 
	reducci6n congénita del pigmento del mismo. 
	Si el epitelio pigmentario contiene menos pigmento, 
	la 
	coroides 
	coriocapilaris 
	fluor'escen 
	mayor 
	la 
	con 
	intensidad. 
	Entre las caracteristicas básicas de 
	fluorescencia 
	la 
	transmitida, 
	aparecimiento temprano del 
	se 
	encuentran 
	el 
	27 
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	medio de contraste en 
	el 
	angiograma 
	coincidiendo 
	con 
	el 
	la concentraci6n del medio de contraste; no aumentar e 
	su 
	morfología 
	o tamaño en las fases más tardia 
	del 
	y tendencia 
	desvanecerse 
	al 
	desaparecer 
	el 
	medio 
	de 
	contraste 
	de 
	la 
	coroides. 
	algunos 
	En 
	casos, los Drusen 
	pueden producir un defecto de ventana 
	el 
	epitelio 
	ya 
	que 
	pigmentario 
	tiende 
	suprayacente 
	ser 
	de menor grosor y 
	menor 
	pigmentaci6n. 
	además 
	El 
	puede 
	Drusen 
	producir 
	hipofluorescencia, 
	tinción 
	tardia, 
	comportarse 
	como 
	pequeños 
	desprendimientos 
	del 
	epitelio 
	pigmentario, 
	que 
	demuestra su variación angiográfica. 
	La presencia 
	de 
	"defecto 
	de 
	ventana" 
	indicando 
	un 
	atrofia 
	del 
	epitelio pigmentario en la variedad seca de la 
	las 
	primeras 
	manifestaciones 
	de 
	esta 
	sin 
	presencia de Drusen. Este defecto de 
	con 
	ventana es identif~cab 
	le 
	través 
	- e una p rdida irregular o 
	involucrar 
	mayores 
	áreas 
	del 
	epitelio pigmentario. Al 
	el 
	defecto 
	de 
	ventana 
	Puede existir hiperfluorescencia 
	vasos 
	coroideos 
	por 
	anormales. 
	Sin 
	embargo, a causa del epitelio pigmentario y 
	la barrera que 
	esta 
	forma, 
	siempre 
	posible 
	capa 
	no 
	es 
	observarlos. 
	existen 
	Cuando 
	vasos coroideos anormales, el 
	angiograma en fases 
	tempranas 
	señalará 
	hiperfluorescencia 
	28 
	aterciopelada o fina, representando vasos que se originan en 
	I 
	I 
	las 
	estructuras 
	subretinianas. 
	de 
	otras 
	causas 
	subretiniana 
	vascular 
	anastom6sis 
	son 
	La neovascularización subretiniana toma 
	varias 
	formas 
	angiográficas. 
	En 
	la 
	de 
	llenado 
	se 
	fase 
	temprana 
	distinguen por hiperfluorescencia en forma 
	de 
	encaje, 
	que 
	representa canales vasculares primitivos. Ocasionalmente los 
	vasos no se 
	pueden 
	distinguir 
	tales, 
	especialmente 
	como 
	cuando 
	localización 
	debajo 
	del 
	epitelio 
	su 
	es 
	por 
	pigmentario. En estos 
	los 
	bordes 
	de 
	la 
	membrana 
	casos, 
	neovascular 
	subretiniana 
	irregulares 
	forma de 
	son 
	en 
	concha. Los 
	márgenes 
	hiperfluorescen 
	de 
	muy 
	una 
	manera 
	intensa 
	irregular. 
	neoformados tienen la 
	Los 
	vasos 
	pero 
	tendencia a fugar y fluorescer a 
	grado 
	los 
	un 
	mayor 
	que 
	vasos antiguos. 
	Una 
	so1.a 
	área 
	hiperfluorescencia 
	subretiniana, 
	de 
	aunque usualmente sugiere coroidopatia serosa central, puede 
	ser un vaso subretiniano aislado. Estos 
	pequenos 
	focos 
	de 
	hiperf1.uorescencia 
	se asocian con hallazgos oftalmosc6picos 
	como hemorragia o exudado y sugieren 
	pequena 
	área 
	de 
	una 
	neovascularizaci6n subretiniana. 
	Cuando la neovascu1.arizaci6n subretiniana se desarrolla 
	inicia1.mente 
	aprecia 
	su apariencia vascular por 
	.se 
	mejor 
	medio de angiofluorescencia, que en estadios más tardios. En 
	. el angiograma, los vasos neoformados se pueden observar como 
	capilares finos. Al evolucionar el 
	a.isciforme, 
	el 
	proceso 
	29 
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	--1- 
	complejo vascular eventualmente se torna más burdo 
	menos 
	obvio 
	a causa de la fibrosis asociada. Cuando la enfermedad 
	es crónica, relativamente estable y ha evolucionado hacia la 
	fase 
	de 
	exámen 
	cicatrizaci6n 
	inactiva, 
	disciforme 
	el 
	oftalmosc6pico denota grandes vasos cursando a través de una 
	cicatriz 
	amarillenta. 
	hiperfluorescen 
	Estos 
	más 
	vasos 
	lentamente que durante la fase aguda de la enfermedad. 
	Por otra parte, 
	complejos 
	vasos 
	neoformados 
	los 
	de 
	pueden 
	originarse 
	la 
	cicatriz 
	disciforme en penachos 
	de 
	vasculares que aparecen como botones por dentro del 
	espacio 
	retiniano 
	subsensorial. 
	fuga 
	de 
	la 
	profusa 
	La 
	neovascularizaci6n subretiniana producirá hiperfluorescencia 
	sin 
	limitación 
	contorno. 
	La cicatrización retiene la 
	del 
	fluorescencia y usualmente 
	denota 
	hiperfluorescencia 
	bien 
	demarcada. 
	Debe notarse que la 
	neovascularizaci6n 
	puede 
	existir 
	sin 
	cambios 
	exudativos significativos como desprendimiento 
	del epitelio pigmentario o de 
	retina 
	la 
	sensorial. 
	edema 
	macular. quistico, 
	hemorragia 
	exudado. Muy raramente se 
	denotará una membrana neovascular subretiniana 
	sin 
	cambios 
	exudativos 
	adicionales 
	hiperfluorescencia. 
	en forma de 
	encaje, sin fuga significativa en 
	las 
	tardias 
	del 
	etapas 
	angiograma. 
	El nómero de 
	entidades 
	~linicas 
	las 
	se 
	ha 
	en 
	que 
	encontrado 
	neovascularizaci6n 
	subretiniana 
	ha 
	aumentado. 
	Asimismo se han identificado 
	las 
	distintas 
	variedades 
	de 
	30 
	esta entidad al mejorar la interpretación angiográflca y 
	al 
	someterse a correlaciones c11nico-pato16gicas. 
	F. 
	PREVENCION 
	Los sintamas más comunes reportados por 
	los 
	pacientes 
	con 
	liQuido 
	debajo 
	la mácula incluyen visi6n borrosa, 
	de 
	distorsi6n de lineas rectas (pudiendo ser provocado 
	por 
	un 
	acúmulo 
	de 
	liquido 
	subretiniano) . 
	al enfocar, 
	problemas 
	pérdida del brillo de los 
	dificultad 
	de 
	lectura 
	colores, 
	fina. 
	Un paciente con agudeza 
	visual 
	aceptable 
	ojo 
	en 
	un 
	puede 
	no ser capaz de reconocer los cambios sutiles del ojo 
	de 
	importancia 
	logra 
	mediante 
	el 
	cuadrados simétricos conocida como Rejilla de Amsler {11}. 
	El paciente es instruido colocar la cartilla a 33 
	cms. 
	de 
	ojos (ver e$quema numero 3) y a ocluir alternamente 
	sus 
	uno de ellos mientras fija la mirada al centro de la misma. 
	'Esquema 3. 
	~ 
	~: 
	.1 IJ 
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	Cualquier 
	cambio 
	distorcion 
	en 
	las 
	lineas 
	debe 
	ser 
	Los requerimientos básicos para obtener un 
	laser 
	son, 
	reportado 
	de 
	inmediato 
	al 
	oftalmologo. 
	Otras 
	formas de 
	en primer lugar. inversión de la población atómica: un mayor 
	lograr los 
	mismos 
	resultados 
	es 
	mediante 
	el 
	exámen 
	de 
	número de átomos son colocados en un grado de mayor o 
	menor 
	retratos. paisajes etc. 
	exci taci6n. 
	En 
	segundo lugar un rayo de luz de longitud de 
	onda determinada debe 
	ser 
	introducido 
	para 
	estimular 
	al 
	G. 
	TRATAMIENTO. 
	átomo 
	excitado 
	hacia 
	una 
	luz coherente de emisión con el 
	1. 
	SISTEMAS NO LASER 
	rayo de excitación. 
	a. 
	ARCO DE XENON 
	b. 
	VENTAJAS GENERALES 
	El arco de Xenón es policro~ático 
	la 
	densidad 
	de 
	alto 
	La 
	naturaleza 
	monocromática 
	del 
	laser 
	permite 
	al 
	poder. 
	La 
	multiplicidad 
	de longitudes de onda lo hicieron 
	cirujano 
	crear una reacción determinada en un tejido. Se ha 
	una fuente de tratamiento en el pasado. La fuente 
	de 
	poder 
	establecido que las longitudes de onda mayores del 
	espectro 
	requiere energía eléctrica o similar para su funcionamiento. 
	visible 
	son 
	absorbidos 
	enteramente 
	por 
	el 
	epitelio 
	Sus desventajas, en comparación con el 
	laser. 
	incluyen 
	su 
	pigmentario. fotoreceptores y capas nucleares de la 
	retina. 
	alto componente infraro 
	.o. ca 
	acidad 
	tada 
	... ... para coagular, 
	Una 
	porci6n de la estructura ocular puede ser coagulada con 
	(selección 
	de 
	mínima salida en comparación con el potencial 
	de 
	absorción 
	tisular. 
	Su 
	capacidad 
	pulsátil 
	y el tiempo de exposición 
	puede variar el resultado terapéutico. El poder capaz de ser 
	2. 
	SISTEMAS LASER 
	a.- 
	GENERALIDADES 
	Con el desarrollo del 
	laser 
	en 
	1960 
	se 
	obtuvo 
	por 
	- El rango de coagulación es alto. 
	- El rango de diámetro de aplicaciones es alto con gran 
	del 
	espectro. 
	La 
	predictibilidad para la absorción tisular, la 
	lo 
	hizo 
	c. 
	VENTAJAS DEL KRIPTDN 
	- Excelente para 
	las 
	coagulaciones 
	en 
	la 
	zona 
	avascular foveal. 
	32 
	33 
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	Utilizable 
	las 
	panfotocoagulaciones 
	en 
	existencia de hemorragias en los medios. 
	- Producci6n de coriorretinitis adhesiva. 
	Es 
	efectivo 
	para 
	el 
	tratamiento 
	neovascularizaciones 
	sub 
	epitelio 
	pigmentario./291 
	d. 
	EVALUACION PREVIA 
	Después del empleo 
	la 
	oftalmoscopia 
	indirecta 
	de 
	exámen 
	lámpara 
	de 
	hendidura con lente de tres espejos 
	en 
	tipo Goldmann, el cirujano oftalmólogo debe 
	identificar 
	región 
	foveolar. Si no está seguro de la localizaci6n de la 
	misma se instruye al paciente que permanezca 
	un 
	cuarto 
	en 
	oscuro 
	minimo 
	minutos 
	con 
	el 
	objeto de 
	de 
	20 
	por 
	un 
	recuperar la sensibilidad 
	retiniana. 
	preferencia 
	debe 
	De 
	obtenerse 
	región 
	foveolar 
	fotografía 
	de 
	la 
	para 
	una 
	referencia terapéutica futura. 
	e. 
	PROCEDIMIENTO 
	El paciente es sentado en la silla 
	la 
	lámpara 
	de 
	hendidura 
	por donde saldrá la emisión del sistema de laser, 
	o en una camilla si el sistema 
	el 
	emplear 
	Arco 
	es 
	Xenón. 
	Se procura la 
	previa 
	las 
	pupilas. 
	dilatación 
	de 
	comodidad del paciente. En los pacientes en 
	los 
	cuales 
	empleara 
	Arco de Xenón, debe administrase 
	el 
	sistema 
	del 
	34 
	~,- 
	con 
	muy 
	de 
	la 
	de 
	de 
	se 
	~.- 
	colirio, 
	1 
	que 
	re 
	la 
	regi6n 
	foveo1ar 
	la 
	inmovilidad 
	ocular 
	muy 
	es 
	importante. 
	Es 
	este 
	momento en el que 
	el oftalmólogo 
	en 
	aneste 
	sistemas 
	de 
	laser 
	requiere 
	de 
	un lente de Goldmann o similar para 
	se 
	colocarse sobre la c6rnea y poder obtener un mejor 
	abordaje 
	para 
	el 
	área 
	de 
	la 
	retina a tratar. 
	De este momento en 
	manera 
	tiempo 
	de 
	'exposici6n Y aplicaciones necesarias del Ar~o de 
	tratamiento 
	más 
	efectivo 
	las 
	neovascularizaciones 
	sUb-epitelio 
	para 
	pensó 
	buena 
	medida 
	que 
	una 
	el 
	desarrollo 
	de 
	membranas 
	tratamiento 
	en 
	forma 
	de 
	un 
	barricada 
	rejilla 
	alrededor 
	de 
	los 
	drusen 
	maculares 
	{211. {22}; sin embargo. no hayal momento evidencia 
	clínica 
	que 
	trata 
	-< 
	en 
	,' 
	del 
	telio 
	sin tratamiento comparado al buen 
	resultado 
	anat6mico 
	con 
	pobres resultados visuales obtenido con la fotocoagulaci6n. 
	de 
	buena 
	cal 
	de 
	cualquier 
	sesión 
	terapéutica. Usualmente los bordes de las 
	3S 
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	r-- 
	lesiones no se observan clinicamente. En general se 
	prOCura 
	evitar 
	cercanos 
	a 125 rnicrones del 
	tratamientos 
	más 
	dar 
	último circulo terminal de capilares de 
	la 
	zona 
	avascular 
	foveal. 
	lesiones térmicas se amplían si ha 
	aumento en 
	Las 
	vaso coroideo y causar neovascularización iatrogénica. 
	Para 
	estimar la distancia se~ura 
	ar 
	el 
	. . 
	ZOna libre de capilares. se toma la mitad del diametro de la 
	zona 
	avascular 
	(500 
	micrones) 
	se 
	le resta el 
	foveal 
	disco 
	óptico 
	(125 
	vaso 
	en 
	el 
	La 
	diferencia 
	entre ambos (375 micrones) en el 
	micrones 
	f. 
	INDICACIONES PARA LA FOTOCOAGULACION 
	tratamiento, 
	deben 
	sigue 
	esta 
	patrones 
	que 
	arterioesclerosis de los coriocapilares, 
	las 
	del 
	epitelio pi~mentario 
	y la pérdida de las 
	células 
	células neuroepiteliales f201. Las indicaciones 
	especificas 
	han 
	el 
	~rupo 
	de 
	claridad 
	sido 
	delineadas 
	con 
	por 
	Estudio de la Fotocoa~ulaci6n Macular {71. 
	Este 
	fotocoagulaci6n 
	es 
	encontr6 
	que 
	la 
	estudio 
	beneficiosa 
	coroideas 
	las 
	membranas 
	neovasculares 
	para 
	localizadas de .200 a 250' micrones 
	de 
	la 
	zona 
	del 
	centro 
	avascular 
	si la agudeza visual en ese ojo es mejor 
	foveal, 
	36 
	de 20/100. El 
	tratamiento 
	de 
	neovascularizaci6n 
	más 
	una 
	cercana 
	200 
	micrones 
	ha 
	sido 
	beneficiosa. 
	La 
	no 
	fotocoagulación con el laser Kriptón puede 
	considerada 
	ser 
	para 
	lesiones 
	más cercanas a 200 micrones del centro de la 
	zona avascular foveal debido a que la longitud de onda 
	roja 
	del 
	laser no es absorbida por el pigmento xantofilico de la 
	mácula y es por ende menos dañina a la retina. 
	Las membranas neovasculares a menos de 200 rnicrones 
	de 
	la zona avascular foveal s~n aún objeto de estudio 171. 
	Las 
	nembranas 
	neovasculares 
	periféricas 
	pueden 
	no 
	tra tarse; 
	pero 
	aquellas en la vecindad de la f6vea o en el 
	polo posterior deben de ser consideradas para tratamiento. 
	La neovascularizaci6n coroidea parcial o 
	completamente 
	cubiertas 
	hemorragia 
	trata a menos que exista 
	por 
	no 
	se 
	certeza de que la neovascularizaci6n no 
	extiende 
	la 
	se 
	zona 
	avascular 
	foveal. 
	Como 
	mencion6 
	los 
	se 
	antes, 
	desprendimientos del epitelio piqmentario en la D.M.A.E. 
	no 
	se tratan. 
	{71 
	q. 
	MODALIDAD DE TRATAMIENTO 
	La modalidad focal es la más empleada para los procesos 
	aplicaciones hasta una confluencia total. 
	modalidad 
	de 
	La 
	37 
	~--- 
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	"arcadas" hace referenci~ al tratamiento localizado en 
	esta 
	región. 
	{ 221 
	Cuando la retina sensorial recibe una quemadura térmica 
	por 
	laser Arg6n, se torna blanca y opaca y a la vez bloquea 
	parcial o totalmente la penetración de otras quemaduras. Por 
	lo 
	antes 
	da 
	realizar un tratamiento, debe estarse 
	tanto, 
	seguro de la intensidad a emplear. La 
	fotocoagulación 
	debe 
	extenderse 
	más 
	allá 
	del borde de la neovascularización al 
	tratar membranas neovasculares de 100 a 
	micrones 
	para 
	125 
	incrementar 
	posibilidad de obliteración completa. si la 
	la 
	membrana está cubierta por 
	pigmento, 
	hemorragia 
	alguna 
	otra 
	opacidad 
	tratamiento debe extenderse 125 micrones 
	el 
	más allá del margen de 
	opacidad. 
	fila 
	de 
	primera 
	la 
	La 
	aplicaciones 
	realiza 
	lado 
	foveal. 
	térmicas 
	del 
	se 
	extendiéndose de 100 a 125 micrones más allá del 
	de 
	margen 
	la 
	neovascularizaci6n. 
	si la neovascularizaci6n esta cerca 
	de la fóvea se emplean quemaduras de 0.5 a 0.2 
	segundos 
	de 
	duración. Para membranas entre 200 a 250 micrones de la zona 
	avascular foveal. las aplicaciones deben tener un tamaño 
	de 
	100 
	duración 
	0.2 
	Si 
	la 
	micrones 
	una 
	de 
	segundos 
	con 
	neovascularizaci6n coroidea. es más 
	fóvea 
	distante 
	de 
	la 
	(500 
	micrones). pueden emplearse quemaduras de 0.5 segundos 
	en las filas más 
	f6vea. 
	la 
	El 
	resto 
	de 
	le 
	cercanas 
	neovascularizaci6n 
	tratada 
	quemaduras 
	coroidea 
	es 
	con 
	intensas y confluentes, 
	extendiéndose de 100 a 125 micrones 
	del 
	de la neovascularización coroidea. Los exámenes 
	margen 
	posteriores 
	hacia 
	detección 
	de 
	dirigidos 
	la 
	una 
	son 
	38 
	de 
	neo 
	"' 
	asc 
	ser 
	evaluado 
	2 a J semanas después del tratamiento y se realiza 
	ang 
	og 
	Las recurrencias son 
	abordadas 
	empleando 
	las 
	mismas 
	indicaciones 
	técnicas 
	de la neovascularizaci6n coro idea 
	reciente. 
	Si 
	extiende 
	debajo 
	de 
	la 
	f6vea 
	el 
	se 
	por 
	tratamiento no es de utilidad. 
	1221 
	El laser Kript6n puede emplearse en vez del Argón 
	para 
	tratar 
	la 
	neovascularización 
	coroidea 
	resultante 
	de 
	la 
	para 
	tratar 
	con 
	están por dentro de 
	la 
	avascular 
	foveal. 
	Del 
	lado 
	zona 
	foveal 
	da 
	la 
	neovascularizaci6n 
	coroidea, 
	emplean 
	se 
	moderadas 
	con 
	de 
	0.2 
	segundos 
	minimizar la extensión de las quemaduras. El 
	para 
	de 
	la meta es producir una quemadura equivalente a la 
	mitad de 
	la intensidad de 
	quemadura 
	producida 
	el 
	Arg6n. 
	Las 
	por 
	el 
	Kr 
	pt 
	como las de la misma intensidad 
	producidas 
	el 
	Arg6n, 
	por 
	pues la retina suprayacente no absorbe tanto la energia. Las 
	quemaduras con Kript6n, de coloraci~n muy 
	blanquecina, 
	son 
	de 
	mucha 
	intensidad 
	y pueden producir complicaciones como 
	hemorragia coroidea u oclusiones vasculares coroideas. 
	39 
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	h. 
	RESULTADO DEL TRATAMIENTO 
	El grupo de estudio de la Fotocoagulaci6n 
	Macular 
	171 
	trató 
	ojos 
	membranas 
	neovasculares 
	sintomáticas 
	con 
	localizadas a por lo menos 200 micrones 
	del 
	de 
	la 
	centro 
	zona 
	avascular 
	foveal 
	una agudeza visual mejor de 
	con 
	20/100. con el laser Argón verde azul. Hubo seguimiento de 6 
	meses 
	los 
	ojos 
	tratados 
	mantuvieron su agudeza visual 
	inicial 
	mejoría. 
	ojos 
	no 
	tratados 
	Los 
	demostraron 
	sufrieron 
	disminución 
	significativa de la visi6n. A los 18 
	meses, el 60% de los ojos no tratados en 
	contraposición 
	al 
	25% 
	los 
	ojos 
	tratados 
	experimentaron una severa baja 
	de 
	visual. Al año de seguimiento el 73% de los ojos no tratados 
	el 
	de 
	los 
	ojos 
	tratados 
	tenian 
	membrana 
	una 
	35% 
	neovascular activa por debajo de la zona 
	avascular 
	foveal. 
	Los 
	ojos 
	desprendimiento 
	hemorráQ'ico 
	del 
	seroso 
	con 
	epitelio 
	pigmentario 
	retiniano 
	aquellos 
	lesiones 
	con 
	disciformes 
	f6vea 
	beneficiaron 
	la 
	la 
	no 
	se 
	con 
	en 
	fotocoaQ'ulaci6n. El tratamiento incluso 
	pudo 
	estimular 
	el 
	crecimiento de nuevas membranas neovasculares. 
	1. 
	COMPLICACIONES DE LA FOTOCOAGULACION 
	Al 
	frecuencia 
	aparatos 
	de 
	emplear 
	con 
	mayor 
	los 
	fotocoaQ'ulaci6n 
	se han presentado algunos efectos adversos. 
	Como en ocasiones se 
	emplea 
	anestesia 
	retrobulbar 
	ha 
	se 
	podido 
	algunos 
	casos de hemorragia retrobu1bar. 
	constatar 
	pudiendo llegar a ocluir la arteria central. Se ha reportado 
	40 
	además 
	perforaci6n 
	del 
	globo 
	ocular 
	secundaria 
	la 
	vel 
	del 
	nivel de la córnea, quemaduras epiteliales y subepiteliales. 
	edema. A nivel del cristalino se ha reportado 
	inducción 
	de 
	miopia. 
	En la cámara anterior puede haber estrechamiento de 
	sucede 
	con 
	la 
	nivel 
	de 
	coroides. 
	desprendimientos 
	coroideos. 
	isquemia 
	coroidea 
	tipo 
	aguda. 
	anasto:nosis 
	coroidoretinianas. 
	neovascularizaci6n 
	subretiniana 
	neovascularizaci6n 
	papilitis 
	térmica. 
	coaQ'ulaci6n 
	inadvertida 
	de 
	la f6vea. 
	disminuci6n 
	disminuci6n para la adapataci6n a la oscuridad. 
	periférica, 
	de 
	la 
	visi6n 
	nocturna, 
	pérdida 
	de 
	visi6n 
	disminuci6n en la agudeza visual etc.{251 
	3. 
	TRATAMIENTOS NUTRICIONALES 
	.Se ha sugerido el empleo de Zinc oral 
	Selenio 
	para 
	retardar 
	el 
	inicio de la pérdida de visi6n en los procesoS 
	degenerativos maculares {371 .1381. Esto se 
	debe 
	que 
	la 
	retina 
	sensorial 
	el 
	epitelio 
	pigmentario de la retina 
	tienen un alto contenido de Zinc. Se ha 
	demostrado 
	que 
	la 
	suplementación 
	Zinc 
	oral 
	puede mejorar la integridad 
	con 
	41 
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	para 
	(95 mujeres 
	56 hombres) afectados con un proceso degenerativo macular 
	evidenciado 
	variables 
	drusen 
	grados 
	de 
	cambios 
	por 
	pigmentarios 
	en una evaluación ofta~mo16gica. Los pacientes 
	debían contar con una agudeza visual de 20/80 o mejor en 
	ojo. 
	de.pacientes fue tratado con zinc oral (100 
	Un 
	grupo 
	mg. USP) y otro con placebo. Los pacientes 
	fueron 
	seguidos 
	de 
	12 a 24 meses, 
	encontrando pérdida de,la agudeza visual 
	en el grupo de pacientes tratados con placebo f37J 
	42 
	la 
	un 
	V. JUSTIFICACIONES 
	Hasta 1987. año en que se inició esta investigación 
	no 
	se 
	habian 
	efectuado 
	estudios 
	Degeneraci6n 
	Macular 
	de 
	Asociada con la Edad en Guatemala. 
	desconoce 
	el 
	grupo 
	Se 
	etáreo 
	poblacional 
	más afectado u otras caracteristicas 
	epidemiológicas de esta entidad en nuestro pais. 
	Dado que el Hospital 
	Ojos 
	oidos 
	Rodolfo 
	de 
	"Dr. 
	Robles 
	V. " 
	del 
	Comité 
	Nacional 
	prociegos y Sordos es un 
	centro especializado de referencia y consulta, es de esperar 
	que 
	concentren 
	los 
	casos con problemas de visión, los 
	se 
	en las personas 
	de 
	años. 
	este 
	de 
	mayores 
	60 
	De 
	grupo 
	pacientes, 
	procuraremos determinar si existe una región del 
	pais en la que la entidad es 
	más 
	Es 
	necesario 
	frecuente. 
	contar 
	datos 
	epidemiológicos 
	que sirvan de base para 
	con 
	futuros estudios asi como para tener una idea general de 
	lo 
	que 
	sucede 
	el Hospital" Rodolfo Robles V", referente a 
	en 
	ésta entidad clinica. 
	Finalmente, en el desarrollo de 
	este 
	estudio 
	evaluación 
	objetiva 
	del 
	contaremos 
	con 
	una 
	diagnóstico 
	tratamiento 
	de 
	Degeneración 
	Macular 
	la 
	Asociada 
	con la Edad en nuestro medio; buscando similitudes 
	o diferencias con la literatura mundial. 
	43 

	Tables
	Table 1


	page 26
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	...--- 
	-', 
	-- 
	J-- 
	-.. 
	VI. OBJETIVOS 
	Objetivo General: 
	Elaborar un estudio descriptivo Y 
	comparativo 
	de 
	los 
	pacientes con D.M.A.E. que acuden al Hospital Rodolfo Robles 
	base 
	evaluar' la 
	evolución 
	clínica, 
	para 
	rehabilitación 
	de 
	estos 
	terapéutica 
	de 
	pacientes. 
	Objetivos especificos: 
	1) 
	Describir 
	la 
	distribución 
	da 
	edades 
	de 
	los 
	pacientes 
	acuden al Hospital "Dr. Rodolfo Robles V.",Y 
	que 
	que presentan la mayor prevalencia de 
	Degeneración 
	Macular 
	Asociada a la Edad. 
	2) Describir i) los sin tomas por los cuales consultaron 
	estos 
	pacientes:ii) 
	hallazgos 
	oftalrno16gicos; 
	iii) 
	los 
	métodos 
	diagnosticas 
	empleados; 
	iv) 
	evaluar 
	los 
	resultados según la modalidad de tratamiento utilizado. 
	3) Comparar la pato logia de las lesiones de la D.M.A.E. 
	encontrada en los pacientes que consultaron al Hospital "Dr. 
	Rodolfo Robles V." con las de la literatura mundial. 
	4) Determinar el tipo de variedad más frecuente de 
	los 
	pacientes 
	acuden 
	al 
	Hospital 
	"Dr. Rodolfo Robles V" 
	que 
	afectados por un proceso degenerativo macular. 
	5) Establecer la raz6n hombre/mujer 
	de 
	los 
	pacientes 
	con D.M.A.E. 
	6) Determinar si existe asimetría entre ambos 
	ojos 
	en 
	lo 
	a hallazgos clínicos asociados con un proceso 
	referente 
	degenerativo macular. 
	45 
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	la 
	D.M.A.E.en 
	relación 
	7) Evaluar la especificidad del diagnostico clínico 
	con 
	el 
	empleo 
	angiofluoresceina.i 
	46 
	de 
	de 
	la 
	VII. HIPOTESIS 
	principal. 
	1) 
	Robles V. .. no difiere de la reportada en la literatura 
	mundial. 
	secundarias. 
	21 
	La razón hombre/mujer en el grupo estudiado de 
	patología con D.M.A.E. no difiere a la que se reporta 
	en otros paises. 
	3) 
	No existe asimetr1a entre los ojos en la presentación 
	de la Degeneración Macular Asociada a la Edad en el 
	Hospital de Ojos y oidos "Dr. Rodolfo Robles V." 
	4) 
	Existe una alta especificidad del diagnostico clinico 
	de la D.M.A.E. en relación al diagnostico con el empleo 
	de la angiofluoresceina. 
	VIII. RECURSOS 
	A. 
	FISICOS 
	Expedientes médicos del Departamento de Archivos Y 
	Registros 
	Médicos 
	del Hospital "Dr. Rodolfo Robles V." del 
	Comité Nacional procieqos y Sordomudos. 
	Material 
	Archivos 
	del 
	Departamento 
	de 
	Docente 
	Retinovascular del Hospital "Dr. Rodolfo Robles V." 
	Biblioteca del 
	Instituto 
	de 
	Ciencias 
	de 
	la 
	Visi6n 
	del 
	Hospi tal "Dr. Rodolfo Robles V." 
	Bibliotecas privadas de médicos oftalm6logos 
	47 
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	Fotografías de las 
	examinados. 
	Negatoscopio 
	B. 
	HUNANOS 
	Médicos Oftalmólogos 
	Departamento 
	Personal 
	U.S.A.C. 
	An;ic:l~oresceinas 
	del 
	Personal 
	del 
	Personal Paramédico 
	Departamento 
	Hospital "Dr. Rodolfo Robles V." 
	CESSIAM. 
	48 
	de 
	Revisión 
	d. 
	Ayudas 
	d. 
	los 
	de 
	Tesis 
	Audiovisuales 
	expedientes 
	de 
	La 
	del 
	IX. METODOLOGIA 
	Este trabajo de investigación es un estudio comparativo 
	y descriptivo de 54 pacientes con diagnóstico documentado de 
	D.M.A.E., ( Senil u otro nombre 
	similar 
	describir 
	para 
	un 
	proceso 
	degenerativo macular) ,que fueron revisados desde el 
	mes de Abril de 1982 al mes de Abril'de 1937 según consta en 
	el Departamento de Archivos y Registros Médicos del Hospital 
	"Dr. Rodolfo Robles V.". Se decidió 
	realizar 
	este 
	trabajo 
	durante 
	este 
	periodo 
	de 
	tiempo 
	ya que desde entonces se 
	cuenta con el equipo 
	diagnóstico 
	terapéutico 
	necesario 
	para enfrentarse a esta entidad (cámara de angiofluoresceina 
	y fotocoaguladores Argón y Arco de Xenón) . 
	Se incluyó la totalidad de expedientes médicos 
	con 
	el 
	diagnóstico 
	mencionado 
	cumplian 
	los 
	criterios 
	que 
	de 
	inclusión durante el periodo de cinco años descrito. 
	La patolog1a o afecciones 
	relacionados 
	el 
	humor 
	con 
	vitreo 
	retina 
	centralizan 
	el 
	se 
	Departamento 
	de 
	en 
	Retinovascular y Vitreo de la Consulta Externa del 
	Hospital 
	"Dr. 
	Rodolfo 
	Robles 
	V.", 
	lugar 
	donde 
	se realizó la 
	en 
	investigación. Haciendo uso de las nóminas de 
	los 
	pacientes 
	afectados 
	la 
	D.M.A.E. 
	por 
	encuentran 
	en 
	el 
	que 
	se 
	Departamento de Retinovascular, se pudo 
	obtener 
	con 
	mayor 
	facilidad la informaci6n necesaria para este trabajo. 
	A. 
	CRITERIOS DE INCLUSION 
	Establecimiento del diagn6stico de Degeneraci6n Macular 
	Senil o similar entre el mes de Abril de 1982 al mes de 
	Abril de 1987 en el expediente clinico del p~ciente. 
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	17 
	1) 
	Documentación de la mejor 
	visual 
	agudeza 
	con 
	corecci6n, en la primera consulta y última reconsulta. 
	Antecedentes de cirugia oftalmo16gica. 
	Cualquier 
	etáreo, 
	procedencia, 
	grupo 
	sexo. 
	grupo 
	étnico, ocupación cotidiana. 
	4) 
	Cualquier 
	como 
	sintoma 
	visual 
	queja 
	principal 
	consulta, procurando tomar básicamente la descripcion~s 
	de 
	visión 
	borrosa, 
	otro 
	metamorfopsia, 
	escotoma 
	similar 
	relacionado 
	sin tomas 
	observables 
	con 
	pacientes afectados de un proceso degenerativo macular. 
	5) 
	Cualquier antecedente médico. mientras éste no 
	tuviera 
	una 
	manifestación ocular que pudiese afectar la regi6n 
	macular. 
	6) 
	Tonometria efectuada con tonómetro de aplanaci6n 
	indentaci6n (Goldmann o Schiotz). 
	7) 
	Fundoscopia directa o indirecta con mayor énfasis hacia 
	la 
	descripción de los siguientes signos oftalmol6gicos 
	(criterios clinicos aceptables para un 
	diagnostico 
	D,M.A.E.) : 
	atrofia 
	del epitelio pigmentario. 
	Drusen, 
	membrana neovascular. exudaci6n. edema, 
	cicatrizaci6n. 
	hemorragia. membrana fibrovascular o similar. 
	Retinovascular. 
	9) 
	Tratamiento 
	algún. tipo 
	de 
	fotocoagulador 
	con 
	descripci6n de la modalidad de tratamiento empleado. 
	50 
	sin 
	de 
	en 
	de 
	de 
	con 
	10) 
	recomendado 
	la 
	Aquellos pacientes que tuvieran 
	no 
	rejilla de Amsler o similar. 
	11) 
	Baja 
	Pacientes con o sin 
	referencia a la 
	Clínica 
	de 
	Visi6n del Hospital "Dr Rodolfo Robles V. 
	B. 
	CRITERIOS DE EXCLUSION 
	1) 
	Pacientes con alguna entidad oftalmo16gica diferente 
	la 
	Degeneraci6n 
	Macular que pudiera afectar esa nisma 
	regi6n. 
	secundario 
	Diabetes 
	edema 
	macular 
	CO:'l1.0 
	Mellitus 
	vasculares 
	producido 
	por 
	problemas 
	oclusivos. 
	2) 
	Pacientes 
	diagnóstico 
	de 
	afecciones 
	maculares 
	con 
	clasificadas en la categoria de distrofias hereditarias 
	o t6xicas. 
	3) 
	Pacientes que no llenaron los criterios de inclusi6n. 
	c. 
	DISEflO DEL ESTUDIO 
	Prospectivo 
	DescriPtiyo 
	3) 
	Comparativo f39,401 
	4) 
	Que sirve de base para futuros estudios. 
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	x. 
	PRESENTACION DE RESULTADOS 
	A. 
	CASOS POR Afta 
	El número da casos en el período 
	estudiado 
	(abril 
	de 
	1982 
	a abril de 1987) fue de 54 pacientes que corresponde a 
	108 ojos (Tabla 1] {Gráfica 11. El número de pacientes nuevos 
	que llenaban los criterios de inclusión solo disminuyó en el 
	periodo de abril de 1985 a marzo de 1936. 
	B. 
	DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR EDAD 
	Los casos se encontraban distribuidos entre 
	los 
	47 
	los 87 años (Tabla 2). El pico mas alto se observa entre los 
	70 Y 79 años. (24 casos). El número de 
	pacientes 
	disminuye 
	progresivamente 
	fuera 
	de 
	este 
	qrupo 
	etáreo. En la misma 
	tabla encontramos el total de pacientes nuevos examinados en 
	la 
	Consulta 
	Externa 
	del 
	Hospital 
	de 
	Ojos 
	y oidos "Dr. 
	Rodolfo Robles V." durante el 
	mismo 
	período 
	(28,195) . 
	La 
	mayoria 
	de 
	pacientes se encontraban entre los O Y 49 anos. 
	disminuyendo abruptamente de los SO años 
	adelante. 
	Los 
	en 
	pacientes 
	D.M.A.E. les corresponde una tasa por millar 
	con 
	gradualmente ascendente conforme aumenta la edad. (Gráfica 2] 
	C. 
	DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR LUGAR DE ORIGEN 
	La mayoría de pacientes (Tabla 3] procedía de la ciudad 
	de 
	Guatemala, 
	seguido 
	Quetzaltenango 
	Jutiapa: 
	por 
	decreciendo progresivamente en los otros 
	departamentos 
	del 
	53 
	- --- ----- 
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	pais. Dos pacientes provenian 
	del 
	extranjero 
	(Colombia 
	Italia) . 
	D. 
	DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR SEXO 
	De los casos estudiados 
	28 
	pa<;=ientes 
	del 
	sexo 
	eran 
	femenino 
	y 26 eran del sexo masculino correspondiendo a una 
	relación 
	feme~ino:masculino de 1.07:1 
	respectivamente. La 
	mayoría 
	pacien"tes, 
	indistintamente 
	del 
	d. 
	sexo, 
	se 
	encontraba entre los 70 a 
	(42.59%) 
	habiendo 
	una 
	79 
	años 
	predominancia 
	de pacientes entre los 60 y 89 años. 
	(87.02%) 
	[Tabla 4J [Gráfica 3J 
	E. 
	DISTRIBUCION DE LA POBLAC!ON POR GRUPO ETNICO 
	El 
	Noventiocho 
	ciento 
	pacientes, 
	(53) 
	de 
	los 
	por 
	incluyendo 
	Colombia fueron clasificados 
	al 
	procedente 
	de 
	como mestizos [Tabla 5]. Un paciente 
	11. 85%) 
	fue 
	italiano 
	clasificado 
	como caucásico. Es de hacerse notar que ninguno 
	era indigena. 
	F. 
	DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR OCUPACION 
	La mayoria de pacientes del sexo 
	femenino 
	(26/28) 
	se 
	dedicaban 
	demás 
	(Tabla 
	6] . 
	"oficios 
	domésticos" 
	Los 
	pacientes, incluyendo 
	encontraban 
	femenino, 
	2 de sexo 
	se 
	distribuidos en otras ocupaciones. 
	G. 
	SINTOMAS PRINCIPALES 
	54 
	y--~ 
	Cerca de La mitad de los 
	pacientes 
	151.85%1 
	referian 
	disminución 
	de 
	la agudeza visual como sin toma principal en 
	la 
	primera 
	consulta 
	(Tabla 
	7J, 
	seguido 
	de 
	visi6n 
	borrosa{sintoma 
	parecido 
	al 
	descrito 
	anteriormente) . 
	(22.22%) Y metamorfopsia 
	distorsión 
	de 
	los 
	objetos 
	con la entidad en estudio. 
	H. 
	ANTECEDENTES NEDICOS 
	La mayoria de pacientes 
	(75.93%1 
	tenian 
	anotados 
	no 
	antecedentes 
	médicos 
	(Tabla 
	8]. En orden descendente, los 
	méd 
	cos 
	ma 
	Mellitus no comprobada por laboratorio 
	(5.56%) 
	Artritis 
	Reumatoidea (1.85%). 
	1. 
	PRESION INTRAOCULAR 
	La presi6n 
	Intraocu1ar 
	(Tabla 
	9] 
	encontraba 
	en 
	se 
	limites 
	normales 
	52 
	pacientes 
	(94.44%) Y ligeramente 
	en 
	25 
	mm 
	de 
	Hg,) 
	J. 
	de 
	119 
	hallazgos 
	clinicos 
	[Tabla 
	10J. 
	Los cuatro hallazgos 
	clinicos 
	más 
	frecuentes 
	fueron 
	Atrofia 
	del 
	Epitelio 
	Pigmentario 
	(54 casos), Drusen {19 casos}. 
	cicatrizaci6n y 
	membrana neovascular (12 casos cada uno.) 
	55 
	\ 
	-- 
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	". 
	Los 
	hallazgos 
	descritos 
	en 
	esta 
	tabla 
	contienen 
	hallazgos 
	oftalmo16gicos combinados. por lo que el total no 
	suma al total de ojos examinados. 
	1. 
	Hallazgos Unicos 
	De los hallazgos únicos el más 
	frecuente 
	fué 
	Atrofia 
	del 
	Epitelio 
	sus localizaci6nes más 
	Pigrnentario 
	siendo 
	frecuentes la región macular y el polo posterior,en 
	general 
	en 
	segundo 
	lugar el Drusen que se presentó más veces en la 
	región macular. De la totalidad de hallazgos únicos, el 
	más 
	frecuentemente afectado fué el ojo izquierdo (0.5.) .Los 
	hallazgos únicos 
	se distribuyeron asi: ojo 
	derecho 
	(0.0.) 
	13 
	casos, ojo izquierdo (0.5.) 20 casos y ambos ojos (O.U.) 
	13 casos para un total de 46 hallazgos, como único signo. 
	2. 
	Hallazgos Combinados Y Topografia. 
	La Mácula y el Polo posterior fueron 
	los 
	lugares 
	frecuentes seguido de una localizaci6n no especificada. 
	La.combinación más frecuente 
	fué 
	la 
	de 
	Atrofia 
	Epitelio 
	Pigmentario 
	y Drusen. Los hallazgos combinados se 
	dieron en 24 casos en el ojo derecho. 
	seguido 
	por 
	el 
	izquierdo (20 casos). En forma bilateral en 8 casos. 
	En la distribuci6n de los 
	Hallazgos 
	ojo 
	por 
	en 
	casos). seguido de Drusen (16 casos), y Membrana Neovascular 
	56 
	ojo 
	más 
	del 
	ojo 
	los 
	--L 
	fo 
	la 
	locall 
	hallazgos 
	vemos 
	que 
	la 
	Hácula 
	(421 
	fue 
	la 
	regi6n más 
	Polo 
	no se Especificó la región.m 
	En la tabla 15 
	presenta 
	la 
	distribución 
	de 
	los 
	se 
	hallazgos 
	clinicos por paciente. Se distribuyeron por grupo 
	solo 
	hallazgo 
	50 
	59 
	ños 
	70-79 años. 2.17; de 80-89 años, 2.85. Globalmente. 
	2.10; de 
	el total 
	K. 
	PROGRESO DE LA AGUDEZA VISUAL EN OJOS 
	AFECTADOS 
	NO 
	AFECTADOS 
	En la [Tabla 16] vemos que de los 22 ojos no 
	afectados 
	20 
	no variaron significativamente. 
	mejoraron 
	entre 1 Y 2 lineas de visi6n. 49 ojos mantuvieron 
	la misma agudeza visual, 18 disminuyeron 
	1 o 
	lineas 
	de 
	57 
	-- 
	J 
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	visi6n y 12 ojos deterioraron 
	más de 
	lineas 
	de 
	visión 
	desde la primera consulta. 
	De 
	los 
	pacientes 
	doce 
	tratados 
	con 
	laser. 
	pacientes 
	117%1 
	disminuyeron 
	agudeza 
	visual. 
	su 
	Es 
	hacerse notar que 10 
	pacientes 
	tratados 
	laser 
	183%) 
	con 
	mantuvieron su agudeza visual inicial. 
	ojos estaban afectados por un proceso D.M.A.E. 
	y 17 no. ) y 
	de éstos, 48 de los afectados por un proceso D.M.A.E y 5 
	afectados 
	presentaban una agudeza visual menor de 20/100. 
	Con un intervalo de 48 a 60 meses entre la primera y 
	última 
	consulta 
	visual 
	mejor 
	20/100 
	agudeza 
	con 
	una 
	encontramos 6 ojos afectados por un proceso D.M.A.E. 
	esa 
	década, 
	visual inicial está en 20/100 o 
	la 
	agudeza 
	menos en (64 ojos) y con una agudeza visual mejor 
	20/100 
	(30 ojos). 
	No se presentaron casos en el grupo de 90 años o más. 
	En la [Tabla 19] que relaciona la agudeza visual 
	inicial y el número de hallazgos, vemos que independiente de 
	58 
	dos 
	de 
	no 
	. . 
	59 
	hallazgos. 
	En la 
	[Tabla 
	20J 
	relaciona 
	la 
	agudeza 
	visual 
	que 
	inicial 
	el 
	tipo 
	de 
	hallazgo 
	vemos que el hallazgo de 
	fueron 
	los 
	la agudeza 
	por 
	debaJ 
	de 
	con 
	Atrofia 
	Del 
	Epitelio 
	Pigmentrario Y en el 74% de los ojos 
	con 
	Drusen. Se observa que los 
	ojos 
	tenian 
	Membrana 
	que 
	Neovascular 
	Cicatrizaci6n, 
	la 
	mayoria (75%) tenian una 
	agudeza visual menor a 20/800. 
	L. 
	DISTRIBUCION DE HALLAZGOS POR OJO 
	El 59% de 
	los 
	132 
	pacientes) 
	[Tabla 
	211 
	se 
	casos 
	encontraban 
	afectados 
	bilateralmente 
	por esta entidad. el 
	39.9% 
	(13 
	pacientes) 
	tenia 
	afecci6n 
	monocular:16.3% 
	corresponde 
	al 
	ojo 
	derecho 
	el 23.63% alojo izquierda 
	[Gráfica 4]. 
	M. 
	CORRELACION DE HALLAZGOS CLINICO-ANGIOGRAFICOS 
	Los pacientes fueron evaluados clin~camen e, 
	que 
	confirmar 
	el 
	diagnostico. 
	Tomando 
	estandar 
	de 
	la 
	angiofluoreesceina. se 
	como 
	oro 
	calcul6 
	Especificidad 
	del 
	diagnostico 
	clinico, 
	éste 
	la 
	59 
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	último indica que el método 
	de 
	diagnosticar 
	es 
	capaz 
	que 
	angiofluoresceina 
	efectuó 
	en 
	sólo 
	los 
	pacientes con 
	se 
	hallazgos clínicos de un proceso D.M.A.E. 
	Los hallazgos clinicos fueron 
	correlacionados 
	con 
	presencia o ausencia de halla~gos angiográficos especificos, 
	por 
	medio 
	factores 
	para 
	establecer 
	cruzados 
	de 
	correlación 
	clínica 
	angiográfica. Se efectuaron pruebas de 
	especificidad con el objeto de establecer la validez de 
	hallazgos cl1nicos. 
	La especificidad demuestra el porcentaje 
	de 
	casos 
	capacidad de un método 
	diagnosticar 
	lo 
	negativo 
	de 
	negativo. 
	obtuvieron 
	los 
	siguientes 
	forma 
	De 
	esta 
	se 
	resultados: 
	El .. hallazgo 
	[Tabla 
	22J 
	tiene 
	de 
	drusen 
	especificidad 
	95%; el hallazgo de membrana neovascular 
	del 
	[Tabla 23] tiene una especificidad del 92%, la 
	atrofia 
	epitelio 
	[Tabla 24] tiene una especificidad de 
	pigmentario 
	63%. La cicatrización [Tabla 251 tiene una especificidad del 
	97%. 
	N. 
	FOTOCOAGULACION 
	1. 
	PACIENTES TRATADOS 
	60 
	~- 
	un 
	la 
	la 
	la 
	los 
	en 
	como 
	una 
	del 
	Doce pacientes de 
	los 
	54 
	estudiados(22.21%) 
	(12/54) 
	[Tabla 
	26J 
	tuvieron 
	tratamiento 
	fotocoagulaci6n. De 
	con 
	ellos 5 (9.25%) tuvieron tratamiento con 
	laser 
	Arg6n 
	arco 
	de 
	les trató con fotocoagulaci6n. 
	2, 
	ctu6 
	la 
	mod 
	dad 
	con 
	;e~e 
	les 
	aplicó el sistema del arco de xen6n a uno se le efectuó 
	Doble 
	un 
	tres 
	la 
	modalidad 
	de 
	tratamiento 
	arcadas. 
	En dos 
	en 
	pacientes no se especific6 la modalidad. 
	o. 
	utilidad 
	preventiva, 
	fúe aplicada en 9 pacientes (16.66%). 
	En 
	83.33% de los pacientes (45 pacientes) no 
	emplearon 
	se 
	medidas preventivas. 
	P. 
	EMPLEO DE AUXILIARES DE BAJA VISION 
	Los 
	auxiliares 
	de 
	baja 
	visi6n 
	(1 upas , 
	lentes 
	de 
	magnificaci6n, 
	telescopios) 
	fueron 
	recomendados 
	pacientes (16.66%) 
	[Tabla 29J. 
	al 
	83.33% 
	restante 
	(45) 
	d6 
	el 
	61 
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	XI. 
	ANALISIS DE RESULTADOS 
	En la poblaci6n estudiada 
	los 
	casos 
	observa 
	que 
	se 
	nuevos 
	registrados 
	año 
	mantienen 
	relativamente 
	por 
	se 
	estables [Tabla 1] [Gráfica 11. Solo disminuyó en el 
	período 
	de Abril de 1985 a Marzo de 1986. Desconocemos la causa. 
	Según las Naciones Unidas {411, 1421 solamente el 34% de 
	la 
	población 
	tiene acceso a servicios básicos de salud; de 
	ellos el 47% pertenecen a población urbana y 27% a la 
	rural 
	140,411Para 
	país 
	debido 
	bajo 
	nivel 
	de 
	nuestro 
	al 
	alfabetismo y por ende educativo (63% de varones 
	47% 
	de 
	mujeres) 
	súmamente 
	dificil 
	disminuci6n 
	detectar 
	una 
	es 
	temprana de la agudeza visual 1401. 
	fen6meno 
	explica 
	Este 
	por 
	qué 
	47.25% 
	la población estudiada proviene de 
	el 
	de 
	áreas urbanas grandes como la ciudad capital de Guatemala 
	la 
	departamental 
	Quetzaltenango. 
	El 
	52.75% 
	cabecera 
	de 
	restante provenia de otras 
	regiones 
	del 
	país 
	3] . 
	[Tabla 
	Según 
	Naciones 
	Unidas. la expectativa de vida para el 
	las 
	guatemalteco del área rural en la década de los 80 
	años 
	es 
	de 
	expectativa de vida en paises 
	14111421. 
	La 
	60.7 
	anos 
	desarrollados (77 años para Jap6n, 75 para Estados Unidos 
	74 
	Bretaña) es mayor que la esperada en nuestro 
	para 
	Gran 
	Pais f41}. Nuestro estudio demostr6 una distrubuci6n 
	etárea> 
	Poca existencia de casos. [Tabla 
	2J [Gráfica 
	n. 
	Según 
	el 
	63 
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	estudio 
	[431 
	d. 
	de 
	Framingha!:'! 
	prevalencia 
	la 
	Degeneración 
	Macular 
	bilateral era de 4% entre los 65 y 74 
	años y 17% entre los 75 y 85 años. Otros estudios tales como 
	el 
	de Naltzman et al [19] indican que la prevalencia es del 
	24.1% para los individuos menores de 80 años 
	38.6% 
	los mayores de 80 años, la prevalencia para la totalidad del 
	50% en el grupo etáreo de los 75 a los 85 años. La 
	tasa 
	prevalencia 
	d. 
	Degeneración 
	Nacular Asociada a la Edad en 
	pacientes por arriba de los 80 años en el Hospital de Ojos y 
	oidos 
	"Dr. Rodolfo Robles V." es del 23.62%, 
	(mediana 83.21 
	z2.47). Por lo que 
	datos 
	nuestros 
	comparables 
	son 
	seNalado 
	la 
	literatura. 
	La 
	relación hombre:mujer fue 
	en 
	similar (1:1.3) [Tabla 4]. 
	existe 
	cierta 
	tendencia 
	Aunque 
	hacia el sexo femenino en los grupos etáreos de 70 a 79 años 
	y de 80 a 89 años. En la Tabla A del anexo, se presenta 
	comparacion 
	entre 
	el 
	sexo masculino y el femenino en tres 
	estudiofl {43J, {441 .En esta tabla, se puede analizar que solo 
	hubo 
	exponente 
	del sexo masculino hasta los 52 años de 
	un 
	edad que pertenecia a nuestro 
	estudio,la 
	relacion 
	hombre- 
	mujer 
	de 
	1: O, 
	al 
	tomar en consideracion la re1acion 
	era 
	hombre mujer para los rangos de edad, en el rango de edad de 
	los 
	52 
	los 
	el 
	estudio de Framingham 143J se 
	64 
	años 
	observ6 un aumento en la poblacion del sexo femenino, ya en 
	el rango de edad de los 65 a los 74 años de edad es claro el 
	predominio del sexo femenino con relacion al sexo masculino. 
	64 
	la 
	para 
	de 
	lo 
	una 
	La relacion hombre mujer 
	de 
	1 :1.6 
	el 
	H~spital 
	fue 
	para 
	Rodolfo 
	el estudio efectuado por 
	Robles, 
	de 
	1: 1. 49 
	para 
	Sperduto 
	da 
	1: 2.6 
	el 
	estudio 
	Framingham. 
	para 
	independientemente 
	de la edad, la relacion hombre mujer fue 
	de 1:1.03 para nuestro estudio, de 1:1.24 
	el 
	estudio 
	para 
	Sperduto 
	y de 1:2.12 para el estudio Framingham, nuevamente 
	es mayor 
	el 
	predo¡;¡inio 
	femenino 
	los 
	tres 
	del 
	sexo 
	en 
	estudios 
	los totales. sin embargo en comparacion 
	al 
	sumar 
	con los otros estudios mencionados, el nuestro demuestra una 
	relacion 
	mujer 
	equitativa. 
	El 
	étnico 
	hombre 
	mas 
	Qrupo 
	analizado [Tabla 5] fue tomado 
	directamente 
	de 
	los 
	datos 
	proporcionados por la papeleta. Sin embargo, este dato es 
	ya 
	que 
	el 
	lOO 
	~ de la 
	independientemente 
	de 
	lugar 
	de 
	origen. Es de hacerse 
	su 
	notar, que puede haber cierta parcializaci6n al catalogar al 
	paciente 
	según 
	su grupo étnico. Esta parcializaci6n escapa 
	los 
	limites 
	este 
	estudio, 
	si 
	,fuese 
	cierto, 
	pero 
	de 
	implicaria 
	pOblación indigena tiene rasgos propios 
	qu. 
	la 
	(dieta, genéticos etc) 
	la 
	hacen 
	suceptib1e 
	que 
	menos 
	solo 
	report6 
	de 
	paciente 
	de raza negra con 
	un 
	caso 
	un 
	.en1 
	l, 
	quien 
	la 
	enfermedad 
	razas 
	con 
	mayor 
	de 
	es 
	rara 
	en 
	pigmentaci6n. Nuevamente, Barbara Klein[16] hizo un 
	en 
	el 
	el 
	grupo 
	de 
	raz 
	a ne 
	incidencia de afección degenerativa macular-. Ella 
	al 
	igual 
	65 
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	que nosotros, al tomar en consideraci 
	al 
	grupo 
	in igena no 
	pudo 
	determinar 
	si 
	diferencias valederas o si es una 
	son 
	variación en el muestreo. Hyman{181 asimismo, 
	encontré 
	Una 
	menor 
	incidencia 
	de 
	pero debe 
	en 
	personas 
	raza 
	negra. 
	mencionarse que su poblacion era de raza 
	caucásica. 
	un 
	en 
	96.9% 
	de 
	3.1%. Ella incluyó en su 
	en 
	un 
	raza 
	negra, 
	estudio la coloracion del iris del ojo y. aún sugirió que la 
	pigmentación 
	del 
	mismo podría ser un factor de protección, 
	ya que en el estudio que ella 
	condujo 
	mayoría 
	los 
	de 
	la 
	estudio 
	de 
	la 
	pigmentación del iris relacionándolo con la afección 
	macular. ya que al 
	presente, 
	el 
	paciente 
	indigena 
	el 
	mestizo 
	la 
	incidencia 
	esta entidad exclusivamente en pacientes 
	de 
	mestizos,podría 
	sugeir 
	el 
	indigena 
	que 
	se 
	disminuciones 
	graduales 
	la 
	agudeza 
	en 
	contraposición a disminuciones más severas, como 
	la 
	catarata. {451 
	parte, los factores culturales 
	Por 
	otra 
	pueden jugar un papel importante, al considerar esta entidad 
	como 
	un 
	cambio 
	"normal" 
	en el proceso de envejecimiento. 
	Además debemos recordar que solo 
	25% 
	de 
	población 
	la 
	el 
	6] 
	está 
	mal 
	definida 
	las 
	mujeres, 
	por lo que la mayoría de 
	para 
	ellas, a pesar de tener otra 
	ocupación, 
	indicarán 
	lo 
	por 
	66 
	..,-- -- 
	general "oficios domesticas". La actividad del hombre es más 
	diversificada. Independientemente de la actividad, todos los 
	individuos están expuestos a ésta 
	enfermedad 
	la 
	vez 
	ninguna 
	ocupaci6n 
	particular predispone a sufrirla. El 
	en 
	estudio efectuado por 
	Maltzman 
	1191 
	encontró 
	ninguna 
	no 
	asociaci6n 
	significativa 
	entre 
	la 
	ocupaci6n 
	la 
	degeneraci6n macular. Leslie Hyman {lSI no encontró 
	ninguna 
	asociaci6n con. la ocupaci6n salvo unos casos de exposición a 
	quimicos que llego a tener una importancia estadistica en su 
	estudio. 
	Asi 
	mismo, 
	él 
	concluyó 
	los 
	factores 
	mas 
	que 
	importantes para el desarrollo de una afecci6n macular. eran 
	los 
	genéticos, 
	familiares 
	personales. 
	más 
	los 
	que 
	ocupacionales. 
	(Tabla. 7J 
	Los sintomas más 
	frecuentes 
	al 
	consultar 
	fueron 
	relacionados 
	disminución 
	de la agudeza visual 
	con 
	(5l.85%) y/o visi6n borrosa (22.22%); sin embargo también es 
	de 
	hacer 
	notar 
	que el 24.07% de los pacientes consultaron 
	por sintomas no relacionados 
	el 
	proceso 
	degenerativo 
	con 
	macular. 
	Este fen6meno, es explicable, ya que la entidad no 
	produce cambios notorios para el 
	paciente 
	hasta 
	que 
	está 
	bien 
	establecida. 
	De 
	tal 
	manera que aunque exista cierta 
	disminución de la agudeza 
	visual, 
	el 
	paciente 
	aún 
	puede 
	realizar 
	actividades diarias, si no estan relacionadas 
	sus 
	con trabajos que dependan 
	cie 
	función 
	macular. 
	una 
	buena 
	Solamente 
	de 
	los pacientes consult6 por metamorfopsia 
	uno 
	que puede ser atribuible a un proceso 
	degenerativo 
	macular 
	inicial 
	161181114112311301.Esto 
	hace 
	pensar 
	que 
	deben 
	67 
	..- 
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	implementarse programas de educación al público en 
	general, 
	respecto a esta entidad y su sintomatOlogia. 
	La mayoría de pacientes 
	[Tabla 
	8J 
	desconocían 
	no 
	indicaron 
	antecedentes 
	médicos 
	en 
	la primera consulta.al 
	(75.93%). Los pacientes que si indicaron 
	alguno,presentaron 
	hipertensión 
	arterial (11.11%). En el estudio conducido POr 
	Sperduto 
	1441, se 
	encontr6 
	la 
	que 
	prevalencia 
	de 
	la 
	degeneración 
	macular 
	asociada 
	la 
	edad 
	incrementa 
	progresivamente 
	conforme 
	aumenta 
	la 
	duracion 
	de 
	la 
	enfermedad 
	hipertensiva .Nuestros datos y la inforrnacion de 
	otros estudios, (171, (19),1441 señalan 
	la 
	hipertensi6n 
	que 
	sistemica 
	si 
	por 
	sola 
	explica 
	no 
	la 
	presencia 
	de una 
	enfermedad degenera ti va macular pero si 
	puede 
	considerarse 
	como 
	un 
	factor de riesgo. La enfermedad cardíaca (5.4%) en 
	conjunto con la hipertensión fueron señalados por Hyman llSI 
	como factores de riesgo para el desarrollo de una enfermedad 
	degenerativa 
	macular. 
	Se 
	encontr6 
	diabetes 
	mellitus 
	no 
	comprobada 
	en 
	tres casos (5.45%) y artritis reumatoidea en 
	un 
	(1.81%), 
	casQ. 
	Con 
	respecto 
	estos 
	dos 
	ultimas 
	antecedentes 
	médicos 
	no 
	se ha encontrado ninguna relación 
	con la enfermedad degenerativa macular. 1461 
	Al observar que la mayoría de 
	pacientes 
	(94.5%) 
	pre- 
	sentaban 
	presi6n 
	intraocular en limites normales [Tabla 9] 
	se puede inferir que la presión intraocular no 
	mod.ifica 
	el 
	curso 
	de 
	la enfermedad. Se ha demostrado que valores altos 
	de la presión 
	intraocular 
	modifica 
	otras 
	entidades. 
	sin 
	68 
	st 
	(Tabla 
	10J 
	aumentan 
	en 
	relaci6n 
	directa 
	la 
	edad. 
	clínicos 
	89 
	es 
	años 
	el 
	de 
	80 
	en 
	grupo 
	directamente 
	disminuci6n de pacientes encontrados e~ 
	la 
	ese grupo etáreo. En la tabla B del anexo, se 
	presenta 
	una 
	co 
	f44i. tomando en consideración la edad y la 
	prevalencia 
	de 
	hallazgos 
	clinicos, 
	cambios 
	maculares 
	se 
	leves 
	los 
	consideran 
	indicios 
	variedad 
	seca 
	se 
	de 
	una 
	como 
	consideraron 
	éstos 
	cambios 
	sutiles 
	epitelio 
	del 
	como 
	pigmentario y drusen en número 
	de 
	los 
	cambios 
	menor 
	10; 
	moderados 
	drusen 
	drusen qrandes. 
	existencia 
	elevaci6n 
	serosa. 
	de 
	la 
	una 
	hemorraqica 
	proliferativa 
	con 
	epitelio neurosensorial, 
	asi 
	exudados 
	como 
	na variedad exudativa. En el 
	1 52 años. hubo solo 1 paciente 
	con 
	cambios 
	corresponde 
	a nuestro estudio. al 
	leves 
	que 
	ran 
	de 
	ed 
	más 
	cambios 
	el sexo masculino. en ambos 
	tipo 
	moderad.o 
	de 
	en 
	estudios y en el sexo femenino. en el grupo 
	de 
	estudio 
	de 
	el 
	Ho 
	grupo 
	etáreo 
	oscila 
	65 
	74 at\os. se 
	entre 
	edad 
	cuya 
	el 
	~smo 
	del 
	69 
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	J- 
	sexo femenino en el estudio del Hospital Rodolfo Robles 
	Con 
	Sperduto. 
	nuestro 
	estudio ya hay, sin importar el sexo 
	En 
	analizado. una predominancia de los cambios 
	leves. 
	en 
	ese 
	rango de edad. 
	Por otra 
	parte. 
	independientemente 
	la 
	de 
	la 
	edad. 
	atrofia 
	del 
	epitelio 
	pigmentario 
	son 
	los 
	el 
	drusen 
	hallazgos 
	aislados 
	más 
	hallazgos 
	son 
	frecuentes. 
	Estos 
	caracteristicos 
	la 
	variedad 
	seca 
	en 
	la degeneración 
	de 
	macular asociada a la edad.f41.181,llll.f43I,1461. 
	La 
	cicatrizaci6n 
	neovascular, 
	que 
	la 
	membrana 
	representan 
	cambios 
	variedad exudativa. fueron los 
	de 
	la 
	siguientes hallazgos más 
	frecuentes,exudados,hemorragias 
	las 
	membranas 
	fibrovasculares que corresponden a hallazgos 
	de la fase exudativa, se 
	El 
	presentaron 
	en 
	pocos 
	casos. 
	edema 
	es un hallazqo que puede presentarse en cualquiera de 
	las formas. 
	La ~ariedad seca fue la 
	más 
	independiente 
	frecuente, 
	del 
	estudio; 
	en el estudio de 
	etáreo, 
	en 
	nuestro 
	grupo 
	Sperduto predomin6 la variedad exudativa.En la tabla 
	dal 
	anexo 
	los 
	ojos 
	agudeza visual menor de 
	se 
	comparan 
	con 
	20/160 ya sea en la varieded neovascular(exudativa) o en 
	la 
	atrofica(seca),comparando 
	est.udio 
	los 
	nuestro 
	con 
	deFerris(81 y Harold Kahn 
	1431.5e 
	apreciar 
	la 
	puede 
	que 
	variedad neovascular tuvo predominio, con una agudeza visual 
	de 20/160 
	70 
	o menor en los tres 
	grupos 
	analizados 
	cuando 
	estaba 
	afectado 
	solo 
	un ojo y, quela variedad neovascular también 
	" " 
	en 
	el 
	ru 
	estudios 
	de 
	Ferris 
	de 
	Framingham. En el Rodolfo Robles, con una 
	menor 
	de 
	la 
	variedad 
	no 
	exudativa, pero el porcentaje era 
	seca 
	es 
	la 
	neovascular 
	que 
	produce 
	más 
	detrimento 
	en la agudeza visual,dato que 
	" 
	olo 
	los 
	hallazgos 
	combinados. 
	No 
	especificó 
	la 
	eran 
	se 
	localizaci6n cuando los hallazgos eran únicos. 
	El 
	hallazgo 
	más 
	común 
	fue 
	la atrofia del epitelio pigmentario (Tablas 
	anexo) , 
	los 
	epitelio 
	pigmentario 
	drusen 
	numero 
	menor 
	10) 
	en 
	corresponde a la 
	variedad 
	atrófica 
	seca) 
	cambios 
	Los 
	severos 
	refieren 
	alteraciones marcadas del epitelio 
	se 
	pic¡m.entario. 
	más 
	de 
	10. 
	6. 
	drusen 
	:maoulares 
	grandes, 
	elevaciones 
	hemorrágicas, 
	proliferaci6n 
	del 
	serosas 
	exudad 
	de 
	húmeda 
	o exudativa},fue más frecuente la 
	una 
	variedad 
	variedad neovascular en el estudio efectuado 
	Sperduto. 
	por 
	71 
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	(17) .Se aprecia asi mismo en 
	la 
	(Tabla 
	del 
	anexo) 
	comparar 
	nuestro estudio con los efectuados por Ferris{81 y 
	Framingharn{431 y basándonos en los criterios de selección de 
	unilateralidad 
	bilateralidad 
	hallazgos definidos POr 
	ejemplo 
	el 
	tener 
	el 
	hallazgo 
	de 
	drusen 
	exudado 
	consideraba una hallazgo de la variedad exudativa, según los 
	parametros de Ferris y/o 
	Framingham, 
	mientras 
	que 
	en 
	estudio 
	del 
	H.R.R 
	corresponderia 
	hallazgo 
	de 
	un 
	variedad no exudativaJ, vemos que la variedad 
	exudativa 
	la 
	más 
	frecuente. Por la abundancia del riego circulatorio, 
	el 
	Area 
	procesos 
	macular 
	tiene 
	propensi6n 
	sufrir 
	degenerativos 
	1511811111 {411 1441. 
	La 
	visi6n cercana se ve 
	afectada al estar alterada la región foveolar 131,171, {Ill. 
	Esta área no fue señalada especificamente 
	sino 
	en 
	paciente, 
	aún 
	cuando se indic6 una membrana neovascular en 
	la regi6n macular. Su vecindad con respecto a la fóvea o sus 
	dimensiones. 
	fueron 
	descritas. Esto puede ser debido a 
	no 
	que los hallazgos y el estadio del mismo 
	no 
	permitian 
	10caliza.ci6n 
	precisa, 
	o a que la regi6n topogrAfica estaba 
	ya alterada por la extensi6n del proceso deqenerativo. 
	Es importante señalar que 
	al 
	reportar 
	resultados 
	visi6n es importante no solo especificar el número de ojos Y 
	el numero de individuos, sino también 
	dis.tinguir 
	entre 
	uno o ambos ojos están afectados{471. Por esta raz6n, en las 
	tablas 
	11 
	la 
	14, 
	menciona 
	la 
	unilateralidad 
	se 
	bilateralidad 
	de la afecci6n. asi como en la gráfica numero 
	4. 
	72 
	al 
	se 
	el 
	la 
	es 
	un 
	una 
	c!e 
	si 
	No se especific6 
	localizaci6n topográfica, a pesar 
	de 
	que 
	existia el auxilio de la angiofluoresceina 1221. Aunque 
	el 
	hallazgo 
	está 
	angiográficamente, 
	la 
	correlacionado 
	importancia 
	10calizaci6n no fue enfatizada. a pesar 
	de 
	su 
	que esste exámen 
	localización 
	topográfica 
	permite 
	una 
	dimensi6n 
	lesiones.Cúanto 
	mejor 
	cuantitativa 
	de 
	las 
	determinados esté 
	el 
	diámetro 
	la 
	de 
	localización 
	la 
	membrana 
	será 
	del 
	neovascular, 
	mejor 
	el 
	resultado 
	tratamiento en procesos degenerativos maculares en 
	estadios 
	iniciales. 
	ojo 
	fue 
	(5) (6) (7) (22) (23) 
	afecci6n 
	La 
	por 
	predominantemente unilateral. siendo el ojo izquierdo el más 
	frecuente 
	nuestro estudio ( tabla D del anexo]. Notamos 
	en 
	que cuando hubo afecci6n unilateral en el estudio 
	efectuado 
	por 
	FerrisfBI 
	el ojo derecho el más afectado. Sabemos 
	fúe 
	que este hecho (en lo 
	unilateralidad) 
	de 
	referente 
	es 
	trascendencia, 
	puesto que al saber el paciente que tiene ya 
	más 
	Cuando 
	considera 
	más 
	hallazgo 
	ojo, 
	de 
	un 
	por 
	se 
	afectado [Tablas 12, 13], hubo más diversificaci6n. Más aún. 
	cuando se consideraba cada ojo por separado 
	cuando 
	se 
	que 
	tomaron en conjunto. Los hallazgos combinados más frecuentes 
	fueron en el ojo derecho. 
	atrofia 
	epitelio 
	drusen 
	del 
	epitelio 
	atrofia 
	del 
	izquierdo 
	Estos 
	hallazgos 
	confirman 
	la 
	la variedad seca. Aunque se ha enfatizado 
	que el drusen se comporta a veces como el hallazgo. 
	inicial: 
	73 
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	en este 
	estudio, 
	encontr6 
	más 
	epitelio 
	atrofia 
	del 
	58 
	pigmentario 
	asimismo 
	que 
	drusen. 
	Sabemos 
	que 
	comportamiento 
	atrofia 
	del 
	epitelio 
	angiográfico 
	de 
	la 
	pigmentario es distinto al del drusen, aunque en éste último 
	depende de su composici6n. 1211. 
	El Drusen 
	puede 
	diferentes 
	tomar 
	patrones, 
	incluso 
	parecido 
	al 
	comportamiento 
	área 
	de 
	de 
	atrofia del 
	una 
	epitelio 
	pigmentario. 
	Cuando 
	consideran 
	ambos 
	ojos 
	se 
	afectados 
	por 
	una combinaci6n de hallazgos, la atrofia del 
	epitelio pigmentario es prominente. Aqui cobran 
	importancia 
	los 
	estudios 
	por 
	Smiddy f241, 1361 y Strahlman 
	efectuados 
	1121 
	quienes 
	enfatizan 
	aquellos 
	pacientes 
	que 
	que 
	presentado 
	un episodio degenerativo macular exudativo en un 
	ojo y tienen drusen en el otro. tienen un riesgo del 
	3% 
	7% 
	anual 
	de 
	desarrollar una maculopatia en ese ojo. En la 
	(tabla 15] vemos que el paciente. conforme 
	en 
	edad 
	avanza 
	tiende a presentar un mayor número de hallazgos. (l). 
	En la [Tabla 16] 
	de 
	los 
	11 
	ojos 
	afectados 
	por 
	proceso - D.M.A.E. 
	con agudeza visual entre 20/20 - 20/40. 6 
	ojos deterioraron a una agudeza visual entre 20/50 a C. D. a 
	metro, 
	de 
	los 27 ojos afectados por un proceso D.M.A.E. 
	con 
	agudeza 
	20/100.14 
	visual 
	inicial 
	20/40 
	entre 
	deterioraron 
	una 
	agudeza visual entre 20/100 y C.D. a 1 
	metro. Se observ6 que pacientes 
	afectados 
	un 
	proceso 
	por 
	D.M.A.E. 
	un 
	ojo y además con lo que puede considerarse 
	en 
	una visi6n útil deterioraron su visión en 
	50%. 
	lo 
	un 
	enfatiza 
	la 
	importancia 
	del 
	oftalmol6gico 
	yel 
	control 
	74 
	el 
	han 
	al 
	un 
	que 
	fortalecimiento 
	de 
	de 
	educación 
	esta 
	en 
	proqramas 
	entidad. f71. (11-131. 
	Con respecto a la {Tabla 17) vemos que de 
	85 
	ojos 
	de 
	pacientes 
	tuvieron 
	seguimiento 
	hasta de 36 meses. 68 
	que 
	ojos estaban afectados por un proceso D.N.A.E. De estos 
	68. 
	28 
	presentaban 
	agudeza 
	visual 
	inicial entre 20/20 Y 
	una 
	20/100. Puede suponerse entonces, que 
	tuvieron 
	control 
	un 
	oftalmo16gico 
	adecuado. 
	Al 
	lo 
	analizado 
	en la 
	comparar 
	(tabla 16] vemos que aún bajo 
	vigilancia 
	oftalmol6gica 
	la 
	agudeza 
	visual 
	deteriorarse. 
	tratamiento 
	puede 
	pero 
	un 
	preventivo estará a la disposici6n en el mejor de los casos. 
	En la {tabla 18) se puede apreciar que el 
	paciente 
	de 
	mayor edad,es decir el que está entrando a la séptima década 
	de la vida. en nuestro estudio. 
	el 
	agudeza 
	es 
	que 
	menor 
	visual 
	presentaba ( 
	de 60 años en adelante Y 
	grupo 
	etareo 
	agudeza visual menor a 20/200). Se puede comparar 
	ésto 
	con 
	las 
	tablas del anexo S, en donde en los estudios efectuados 
	75 
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	En la (Tabla 19) V~mos que las 
	agudezas 
	visuales 
	deterioradas 
	no 
	están 
	en 
	relación con un mayor nÚmero de 
	hallazgos; podemos explicarnos esto si el hallazgo 
	descrito 
	era 
	una 
	membrana neovascular simplemente(Tabla 20), aunque 
	por 
	10 
	autores 
	han 
	que 
	descrito 
	como 
	Sigelman(22) ,y 
	Wessing (28) , 
	al 
	encontrar 
	una 
	membrana 
	neovascular, 
	esperamos 
	encontrar 
	edema, 
	coloraci6n 
	grisácea;verduzca, 
	hemorragia, 
	etc, 
	decir 
	es 
	que 
	posiblemente en el futuro 
	habría que ser más descriptivo en cuanto 
	los 
	hallazgos. 
	Cuando 
	se consideran agudezas visuales por debajo de 20/200 
	se encuentran otros signos clinicos más 
	caracteristicos 
	la 
	variedad 
	exudativa 
	macular (tabla 
	20) 
	plenamente 
	establecida 
	Como 
	cicatrización, 
	hemorragia, 
	exudado 
	membranas 
	neovasculares. 
	Se 
	está hablando entonces de una 
	étapa 
	la 
	en 
	cual, 
	la 
	fotocoagulaci6n 
	no 
	seria 
	una 
	fotocoagulaci6n 
	como 
	tratamiento. (11) .En 
	éstas etapas, en 
	las cuales ya sea que existen cambios 
	sutiles 
	de 
	tipo 
	exudativo 
	como 
	drusen 
	(Tablas 10-14,20). o que la afección 
	sea unilateral(Tablas 11-14), 
	(Gráfica 4) es donde el empleo 
	de 
	métodos 
	preventivos 
	Amsler 
	la 
	como 
	Rejilla 
	de 
	similares. pueden advertir al paciente en alguna forma, 
	del 
	76 
	mas 
	de 
	tan 
	no 
	deterioro 
	de 
	visi6n, 
	la 
	en 
	ambos 
	ya 
	sea 
	en 
	uno 
	ojos.llll, 1121,1351. 
	Ya 
	serie 
	nuestra 
	señala 
	alto 
	grado 
	de 
	que 
	un 
	bilateralidad 
	(tabla 
	numero 
	21) 
	32 pacientes; se decidi6 
	presentar en la tabla O del anexo la' comparaci6n 
	entre 
	la 
	afecci6n 
	uni 
	bilateral. entre ésta y la serie estudiada 
	por Ferris {SI. En nuestra estudio,59.25% de 
	los 
	pacientes 
	proceso degenerativo rnacular tiene una alta predilecci6n por 
	ambos ojos. El 
	femenino, 
	más 
	fue 
	afectado 
	sexo 
	por 
	la 
	bilateralidad en ambos estudios, y la afecci6n bilateral era 
	mayor en cuanto el paciente avanzaba en el 
	de 
	rango 
	grupo 
	etáreo 
	las 
	dos 
	series 
	de 
	casos.Al considerar que la 
	en 
	agudeza 
	visual 
	de 
	la 
	mayoría 
	pacientes, 
	de 
	estos 
	se 
	encuentra 
	debajo 
	20/200. nuestros esfuerzos deben 
	de 
	por 
	estar dirigidos a los 
	pacientes 
	afecci6n 
	sospecha 
	con 
	unilateral 
	donde aún hay visi6n central, estos esfuerzos se 
	traducen 
	exámenes 
	oftalmológicos 
	periódicos, 
	en 
	A pesar de 
	la 
	clínica 
	siendo 
	un 
	factor 
	sigue 
	que 
	esencial 
	en el diagnóstico, no debemos dejar por un lado la 
	nuestro 
	alc 
	la 
	angiofluoresceina, 
	permite 
	la 
	impresión 
	comprobar 
	que 
	modificaci6n 
	77 
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	l' 
	Asi vemos con respecto a 
	los hallazgos clinicos 
	corelación 
	angiográficos 
	(Tablas 
	los 
	hallazgos 
	con 
	22.23.24.25). que interpretamos 
	sensitividad. 
	como 
	la 
	porcentaje 
	los hallazgos confirmados por el 
	que 
	relaciona 
	angiograrna 
	(verdaderos 
	positivos) 
	dividido 
	por 
	los 
	verdaderos 
	positivos. 
	clinicos 
	más 
	los 
	hallazgos 
	reportados. 
	evidenciados 
	el 
	angiograrna 
	(falsos 
	por 
	negativos) 
	e"specificidad. 
	porcentaje 
	que 
	la 
	como 
	un 
	correlaciona 
	ausencia 
	hallazgos 
	clinicos 
	con 
	de 
	la 
	ausencia 
	de hallazgos angiográficos (verdaderos negativos). 
	dividido por los 
	verdaderos 
	negativos 
	más 
	hallazgos 
	los 
	clínicos 
	positivos 
	la 
	angiofluoresceina 
	descartados 
	por 
	(falsos positivos). En 
	otras palabras. la especificidad nos 
	permite 
	diagnóstica de los 
	el 
	grado 
	de 
	certeza 
	conocer 
	hallazgos 
	clínicos. 
	sensitividad 
	lado 
	nos 
	otro 
	La 
	por 
	permite conocer el rango de error de los hallazgos clínicos. 
	Dado que el diagnostico inicial de D.M.A.E. se hizo por 
	clínica, 5610 a los pacientes con ese tamizaje previo se les 
	efectu64angiofluoresceina para confirmar el 
	diagn6stico; 
	si 
	al ser éste confirmado o no, nos indica la especificidad 
	del exámen clínico en relaci6n si el paciente presenta o 
	la 
	No se puede realizar la sensitividad ya que 
	enfermedad. 
	para ello hubiera sido 
	necesario 
	pruebas 
	haber 
	p.echo 
	angiofluoresceina 
	exámenes clinicos concomitantes 
	en el 
	momento de la detecci6n de los casos. 
	Al considerar la especificidad: el drusen, la 
	membrana 
	neovascular 
	la cicatrizaci6n tuvieron no menos de un 92% 
	78 
	su 
	es 
	bastante 
	satisfactorio; 
	al 
	considerar 
	la 
	especificidad de la atrofia del epitelio pigmentario 
	fué de 
	Un 
	un 63%, que puede explicarse, en parte, a que su 
	apariencia 
	morfo16gica 
	similar al drusen, que muchas veces es 
	es 
	muy 
	dificil de diferenciar clinicamente Y que, únicamente con el 
	no 
	empleo 
	la 
	angiofluoresceina 
	puede 
	determinarse 
	su 
	de 
	naturaleza exacta. 1491 
	En estas tablas 122-251 se compararon dos variables :un 
	la 
	hallazgo 
	clínico 
	un hallazgo angiográfico; este último, 
	considerado como el patr6n de oro de --referencia más 
	exacto. 
	Se puede apreciar que la corelaci6n clínica-angiográfica fue 
	adecuada con respecto 
	al 
	drusen, 
	membrana 
	neovascular 
	cicatrizaci6n 
	estas tablas y el dato de la especificidad 
	se traduce en el hecho de que hubo un leve 
	sobrediagnostico 
	de atrofia del epitelio pigmentario. 
	El oftalm6logo general no debe depender 
	exclusivamente 
	de la clinica, ya que aún personas con amplia experiencia en 
	el área de 
	subespecialidad 
	de 
	retinovascular. 
	pueden 
	la 
	fallar 
	el 
	diagn6stico. 
	si no se cuenta con métodos de 
	en 
	auxilio como la angiofluoresceina. 
	no 
	de 
	79 
	... 
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	foto,coagulaci6n 
	261 
	sistema 
	{Tabla 
	de 
	12 
	pacientes 
	(22.21%1. 
	en 
	El 
	empleo 
	de 
	fotocoagulaci6n en la degeneraci6n 
	macular 
	asociada 
	edad 
	está 
	destinado. 
	principalmente 
	pacientes 
	presentan membranas neovasculares en 
	una 
	etapa 
	inicial 
	temprana 
	151,1111, f22-241. 
	uso 
	El 
	auxiliar 
	de 
	angiofluoresceina 
	primordial, 
	que 
	permite 
	es 
	ya 
	localización 
	prec'isa 
	determinación 
	del 
	diámetro de la 
	membrana neovascular. 
	Para complementar nuestra revisión, en las tablas E y F 
	del 
	se 
	presenta un estudio comparativo del Grupo de 
	anexo 
	Fotocoagulaci6n Macular 1171 con la serie del 
	Hospital 
	Rodolfo 
	Robles. 
	criterios 
	Los 
	de 
	inclusión 
	fueron 
	agudeza visual mejor a 20/100, edad por 
	arriba 
	de 
	los 
	aI'\.os. 
	evidencia 
	un 
	proceso degenerativo 
	angiográfica 
	de 
	macular (membrana neovascülar) de 200 a 
	2.500 
	milimicrones 
	del 
	centro 
	avascular 
	foveal. 
	el 
	estudio 
	aunque 
	fotocoagulaci6n Macular {71 no 
	incluye 
	el 
	tratamiento 
	otras manifestaciones 
	de 
	un 
	proceso degenerativo macular 
	asociada a la edad 
	(drusen, 
	desprendimiento 
	del 
	epitelio 
	pigmentario. 
	etc). También el sistema de fotocoagulaci6n es 
	diferente, 
	nuestra serie, si 
	toma 
	consideración 
	en 
	esos 
	parámetros. para fines de comparación únic~mente. La Tabla E 
	del anexo compara el numero ,de individuos de los estudios 
	del 
	total de 54 personas afectadas en la serie del Hospital 
	Rodolfo 
	Robles. 
	Solo 
	consideramos 
	que 
	llenan 
	requerimientos 
	empleo 
	de 
	fotocoagu1aci6n 
	para 
	según los 
	80 
	fue 
	la 
	la 
	que 
	la 
	una 
	Dr. 
	una 
	50 
	de 
	de 
	los 
	I~ 
	criterios 
	del 
	de 
	Fotocoagulaci6n 
	macular. {71 
	Los 
	Grupo 
	pacientes 
	Rodo1fo Robles tuvieron un control 
	del 
	Hospital 
	por 2 años, no asi los del 
	estudio 
	Fotocoagulaci6n 
	de 
	la 
	Macular, 
	este último grupo la asistencia era de solo 10 
	en 
	a los dos años en comparación con los 113 que se 
	incluyeron 
	en 
	el 
	estudio 
	inicio, 
	el 
	femenino 
	el 
	al 
	sexo 
	fue 
	predominante en ambos grupos. la minoria 
	pacientes 
	del 
	de 
	Hospital Rodolfo Robles presentaban el antecedente médico de 
	hipertensi6n, 
	el 
	estudio 
	mayoria 
	tenían 
	en 
	otro 
	le 
	hipertensi6n 
	reportada. 
	el 
	estudio 
	del 
	de 
	En 
	grupo 
	Fotocoagulaci6n Macular el 76% de 
	los 
	individuos 
	tratados 
	presentaban una membrana neovascular a una distancia mayor a 
	375 
	milimicrones 
	área 
	avascular 
	foveal. 
	decir 
	del 
	es 
	suceptibles a un tratamiento con fotocoagulación con un buen 
	pron6stico 
	visual; 
	nuestra 
	serie 
	hallazgos 
	los 
	en 
	encontrados estaban a una distancia menor a 375 milimicrones 
	en el 75% de los casos, es decir 
	distancia 
	que 
	es 
	une 
	peligrosa 
	conservar una buena visión central asi como 
	para 
	peligrosa para aplicar un tratamiento 
	fotocoagulaci6n. 
	con 
	Con 
	respecto a la aQudeza visual inicial. los pacientes del 
	na 
	agudeza 
	pacientes 
	estudio 
	tenian 
	una agudeza visual de 
	del 
	otro 
	20/100 o mejor. Podemos observar que hubo una detecci6n 
	mas 
	temprana 
	de 
	cualquier 
	cambio 
	nivel de la mácula en el 
	estudio conducido por el grupo de 
	Fotocoagulaci6n 
	Macular, 
	esto 
	debe 
	hacer reflexionar Y a la vez estimularnos a 
	nos 
	diaQnosticar esta entidad en una fase más temprana asi 
	como 
	81 


	page 45
	Titles
	a promocionar el empleo de rejillas o 
	auxiliares 
	similares 
	para 
	todo paciente con hallazgos iniciales maculares con el 
	fin de que él pueda prevenir una disminución marcada 
	en 
	su 
	visión 
	central. 
	En 
	la 
	tabla 
	del 
	anexo se aprecia la 
	agudeza 
	visual 
	la 
	última 
	en 
	evaluación 
	despues 
	del 
	tratamiento 
	fotocoagulación 
	con 
	117/. 
	Observamos que los 
	pacientes de nUestra serie 
	conservaron 
	agudeza 
	visual 
	su 
	inicial 
	mayoria 
	en 
	su 
	y sólo un paciente disminuy6 en su 
	agudeza visual final en una linea de visión. 
	Cuando 
	en 
	el 
	estudio 
	del 
	Rodolfo 
	Robles 
	hablamos 
	de 
	individuos, nos 
	estamos refiriendo a los ojos sujetos 
	al 
	estudio. 148/ 
	Con 
	respecto 
	la 
	agudeza visual del otro grupo estudiado que 
	tuvieron un control de por lo menos tres meses, 
	18 
	de 
	los 
	100 ojos afectados disminuyeron a una agudeza visual menor a 
	la del criterio de inclusi6n(20/100), en la 
	(Tabla 
	del anexo) que cita la diferencia en la agudeza visual en el 
	ojo sujeto a 
	tratamiento 
	la 
	última 
	en 
	reconsulta 
	al 
	compararlo 
	con 
	nuestra 
	serie. 
	observamos 
	que 
	la 
	fotocoagulaci6n es importante para 
	el 
	tratamiento 
	de 
	las 
	membranas 
	neovasculares 
	la vez es la única manera de 
	evitar un mayor deterioro en la agudeza visual. 
	Al observar las tablas G y H del anexo notamos 
	que 
	en 
	nuestra 
	serie, 
	la agudeza visual se man~uvo estable y solo 
	deterior6 en 2 líneas en uno de los pacientes y 
	que 
	aunque 
	no 
	se emple6 laser arg6n, si se le ofreci6 algun sistema de 
	fotocoagulaci6n (ver tablas 26 
	27) . 
	La 
	serie 
	de 
	ojos 
	estudiados 
	el 
	por 
	grupo 
	de Fotocoagulaci6n Macular en su 
	82 
	gran mayor1a se quedaron con la misma visi6n o 
	mejor&ron su 
	agudeza 
	visual 
	(61%) Y un 23% deterioran su agudeza visual 
	en dos 11neas de visi6n. En los pacientes de nuestro estudio 
	que 
	incluyeron 
	en 
	esta comparaci6n (ver anexo que 
	no 
	se 
	incluye agudeza visual inicial y findl F y 
	H) , 
	la 
	mayor1a 
	consultaron 
	tard1amente 
	cuando 
	el 
	cuadro 
	exudativo 
	podia 
	ofrecerse, 
	extensi6n del daño existente. Idealmente debe 
	emplearse 
	la 
	fotocoagulaci6n 
	el 
	lasar 
	Kript6n 
	que 
	es el que 
	con 
	ya 
	permite, por sus caracter1sticas, una mejor 
	aproximaci6n 
	mejor 
	absorci6n 
	por 
	las estructuras perirnaculares y de la 
	de 
	Xen6n 
	fue 
	empleado 
	pacientes 
	básicamente para 
	en 
	La modalidad de tratamiento con el sistema del Arco 
	de 
	3 casos 
	asi 
	como 
	la modalidad de la doble "c" dirigido temporal al 
	rafé de la uni6n de 
	las 
	ojo 
	arcadas 
	fue 
	temporales 
	del 
	utilizado 
	en un caso. Por las caracter1sticas del Xen6n una 
	aproximaci6n mayor no es posible sin 
	peligro 
	la 
	poner 
	en 
	f6vea. (25) 
	emp1e6 
	el 
	Arq6n, en 3 la 
	pacientes 
	En 
	se 
	concluir 
	83 
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	versatilidad; pero, en ~~te estudio, no hubo tratamiento 
	la 
	vecindad 
	por 
	no haber 
	de 
	la 
	avascular 
	foveal 
	zona 
	existido 
	neovasculares 
	tempranamente 
	membranas 
	detectads 
	1221 19 I 
	1191. 
	La Rejilla de Amsler o 
	similar 
	fue 
	utilizada 
	en 
	pacientes (Tabla 28) 
	Existe una tendencia en nuestro estudio de 
	promocionar 
	entre 
	los 
	el empleo de métodos preventivos para 
	pacientes 
	detectar tempranamente me~branas neovasculares que 
	pUdieran 
	manifestarse 
	en forma de distorsi6n visual o metamorfopsia, 
	pero 
	esta 
	tendencia 
	una 
	rutina 
	debe 
	convertirse 
	en 
	hacerlo 
	individuos 
	con 
	sospecha 
	constantemente 
	en 
	desarrollo de un 
	proceso degenerativo macular. 
	Sin embargo, en 45 pacientes no fue utilizada. Esto 
	debe 
	en 
	parte a que un buen número de pacientes ya estaban 
	afectados bilateralmente y la rejilla ya no era de utilidad, 
	asi como por falta de promoci6n. {lll 
	Con referencia a la tabla numero 29, los auxiliares 
	baja - visi6n 
	importancia 
	cobran 
	pacientes 
	afectados 
	en 
	bilateralmente 
	1111. 
	estudio. 
	32 
	individuos 
	En 
	nuestro 
	(Tabla 
	21) 
	estaban 
	afectados 
	en 
	ambos 
	ojos y se indic6 
	auxiliares de baja 
	visi6n 
	de 
	ellos. 
	En 
	nuestro 
	once 
	Hospi tal 
	ha 
	establecido una clinica ~e referencia para 
	se 
	los pacientes con 
	visi6n 
	baja 
	deficiente, 
	donde 
	paciente 
	con degeneraci6n macular asociada a la edad ensaya 
	los diferentes tipos de auxiliares de 
	baja 
	visión 
	(lupas, 
	lentes 
	de 
	magni:ficaci6n. 
	telescopios etc). Creemos que la 
	84 
	en 
	ser 
	beneficiados 
	mediante 
	el 
	de 
	esta 
	clinica. 
	uso 
	Obviamente, 
	los 
	pacientes 
	afectados 
	unilateralmente 
	10 
	au 
	. 
	de 
	la 
	n central" en un 
	para 
	continuar 
	la 
	mayoria de actividades cotidianas y ,en 
	cierta medida, se persigue 
	estos 
	auxiliares 
	sean 
	que 
	último 
	un 
	de 
	se 
	de 
	el 
	85 
	no 
	el 
	I 
	--- 
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	XII. 
	CONCLUSIONES 
	1) 
	la serie de pacientes estudiada en el Hospital "Dr. 
	Rodolfo Robles V." aumentó conforme el paciente avanza 
	en edad, al igual que lo reportado por la literatura 
	mundial. 
	2) 
	El mayor número de casos de pacientes con un proceso 
	degenerativo macular se observó entre la edad de 71 y 
	80 años. 
	3) 
	La mayoría de pacientes no pUdieron referir un sintoma 
	temprano que hubiera podido conducir a la detecci6n 
	precoz de una membrana neovascular. 
	4) 
	Independientemente de la edad del paciente, la atrofia 
	del epitelio pigmentario fúe el hallazgo clínico más 
	frecuente. 
	5) 
	Los hallazgos clínicos combinados más frecuentes con 
	6) 
	La variedad más frecuente de un proceso Degenerativo 
	Macular Asociada a la Edad túe la atr6fica o "seca". 
	7) 
	La presencia de membrana neovascular. cicatrizaci6n. 
	exudados y hemorra~ia como hallazgos clínicos, se 
	87 
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	relacionaron con las agudezas visuales más deficientes 
	(20/200 o menor) ,al igual que lo reportado por la 
	literatura mundial. 
	8) 
	No existe un predominio por sex? para el desarrollo de 
	una Degeneración Macular Asociada a la edad, en nuestro 
	estudio. 
	9) 
	No se encontr6 sirnetria en los ojos con respecto a 
	hallazgos únicos o hallazgos combinados, asi mismo no 
	hubo una preferencia significativa en cuanto al- ojo 
	afectado 
	por un proceso D.M.A.E. 
	10) 
	La especificidad del diagnostico clínico usando como 
	patr6n la angiofluoresceina fué alta. 
	11) 
	Se encontró una prevalencia muy baja en la poblaci6n 
	indígena, posiblemente por algún factor de protecci6n no 
	estudiado. 
	12) 
	Para el grupo en estudio ninguna actividad en 
	particular predispone al desarrollo de un proceso 
	degenerativo macular. 
	13) 
	La localizaci6n topográfica más frecuente de hallazgos 
	patol6gicos fué la región macular. 
	14) 
	La presión intraocular no modific6 la degeneraci6n 
	macular. 
	88 
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	15) 
	El empleo de la fotocoagulación, por el estadio en que 
	se presentaron los pacientes, no permitió una 
	significativa modificaci6n del pronostico visual. 
	16) 
	El uso de la fotocoagulaci6n fué para las etapas 
	tardias del proceso degenerativo macular más que para 
	estadios tempranos, en nuestro estudio. 
	17) 
	La rejilla de Amsler o similar no fue recomendado lo 
	suficiente. 
	18) 
	Los pacientes consultaron muy tarde, como para haber 
	podido modificar favorablemente su pronostico visual. 
	89 
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	.- 
	XIII. 
	RECOMENDACIONES 
	l} 
	Promover el conocimiento de la Degeneración Macular 
	Asociada a la Edad en nuestro medio. 
	2) 
	Investigar las causas por las que no se detectaron 
	pacientes indigenas afectados por un proceso 
	degenerativo macular. 
	J) 
	Recalcar la importancia de la detección de signos 
	tempranas de la Degeneración Macular Asociada a la Edad 
	por el Oftalmólogo. 
	4} 
	Promover el empleo de la rejilla de ~~sler o similar 
	como medio preventivo en la detección temprana de 
	membranas neovasculares. 
	5) 
	El tratamiento de un paciente afectado por un proceso 
	de D.M.A.E. debe ser preventivo, y en la variedad 
	exudativa o húmeda el tratamiento debe hacerse con 
	laser. 
	6} 
	correlaci6n angiográfica, de cualquiera de los 
	hallazgos cl!nicos relacionados con un proceso 
	degenerativo de la mácula. 
	7) 
	Promover la documentaci6n de la visi6n cercana as! como 
	de los antecedentes médicos del paciente. 
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	8) 
	Degeneraci6n Macular Asociada a la Edad. 
	9) 
	Elaborar protocolos de tratamiento con los sistemas de 
	lasar a nuestra disposición. 
	10) 
	Promover un estudio prospectivo que evalúe la 
	sensibilidad del diagnostico clínico en un proceso 
	degenerativo macular asociado a la edad. en 
	pacientes 
	de edad avanzada comparando pacientes clinicamente 
	normales y con patología y, en los cuales pueda 
	efectuarse estudios angioqráficos. 
	11) 
	angiofluoresce1na. 
	proceso degenerativo macular, logrando de esta manera 
	la especificidad del diangostico. 
	92 
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	XIV. 
	DE OJOS Y OrDOS "DR RODOLFO ROBLES V." 
	La Degeneración Macular Asociada a la Edad (D.M.A.E.) 
	antes llamada Degeneración Macular Senil es un síndrome de. 
	visual para la luz de día. El síndrome generalmente se 
	documentar las características de la D.N.A.E. en pacientes 
	Se efectúo un estudio de cinco años (1982-1987). Como 
	oftalmo16gica completa. 
	Encontramos que la prevalencia de la D.M.A.E. en 
	pacientes mayores de 60 años era de 23.6% (media 73 años). 
	no se quejaban de pérdida de visión. 
	antecedentes del paciente. 
	'1 
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	Es fascinante notar ~ue. a pesar que la mayoria da la 
	población qua consulta al hospital proviene de áreas 
	predominantemente indigenas no se documentó ningún caso en 
	este grupO étnico. Ninguna ocupación en general predisponia 
	a padecer la entidad. 
	Aparte del problema macular,el exámen oftalmo16gico 
	estaba dentro de limites normales. 
	De las dos variedades más comunes de D.M.A.E.,la 
	variedad no exudativa fúe la más común en esta serie. La 
	regi6n macular fúe la más comúnmente afectada. 
	Hubo necesidad de tratar con fotocoagulaci6n a una 
	pequeña proporción de los pacientes pues. en la mayoria. no 
	fue posible ofrecer ésta modalidad de tratamiento,debidO a 
	lo avanzado de la enfermedad al momento de consulta. 
	El uso de la rejilla de AMsLER y otras pruebas de 
	fijación similares estaba siendo promocionado al inicio del 
	estudio. siguiendo la tendencia generalizada de 
	tratar,controlar o diagnosticar la enfermedad en una etapa 
	a la clinica de aaja Visi6n del hospital. 
	94 
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	Fuente: Archivo.de Datos. 
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	TABLA ~ 
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	Fuente: Archivo de Datos. 
	110 
	I 
	TABLA 7 
	. DlSTORSJON DE LOS OBJETOS O FIGURAS 
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	TABLA. 8 
	TABLA 9 
	. NO COMPROBADO POR LABOR"-TORIO 
	Fuente: ArChivo de Datos. 
	:FUente: Archivo de Datos. 
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	TABLA 10 
	DISTRlBUCJON DE LOS HALLAZGOS CLINICOS CON RESPECTO A LA EDAD 
	Fuente: ArChivo de Datos. 
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