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l. INTRODUCCION

Los ancianos cambios orgánicos ypresentan

biológicos través del tiempo. Mediante el estudio de losa

seres humanos, han podido establecer funcionesse

degenerativas asociadas con el envejecimiento. por ejemplo

en el sistema Musculoesquelético. osteoporosis; elen

sistema Gastrointestinal. disminuci6n en la habilidad de las

células parietales de ácido clorhidrico; elsecretar 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 9

mayores de 65 años, ~onsideramos ne~esario investigar en que

forma afectada pobla~ión problemanuestra por unes

degenerativo ma~ular.

A la fe~ha de ini~io investiga~i6n. node nuestra

existian trabajos medio estudiaran estenuestro queen

problema, razón por la ~ual decidimos estudiar una serie de

54 pacientes diagn6stico clínico oftalmológico decon

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 unpor esta

periodo cinco (Abril 1982 - Abril de 1987).de años de

haciendo énfasis en búsqueda factores puedende quela

incidir curso de esta enfermedad en nuestroalterar elo

medio.

1
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En la actualidad ~n paises desarrollados, en donde

expectativa de vida mayor, la causa más seria de dees

impedimento visual degeneraciónla 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 lauso

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 asociadose

como factores por arriba de lospredisponentes: a) edad

sesenta años, b) hipermetropía. e) iris claro y d)

enferm:dad cardiovascular 115-19}.

El signo más de puedetemprano 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". consideraSe los drusen son acúmulos deque

material de desperdicio de las actividades bioquímicas de

los fotorreceptores, localizado por debajo de la Retina

sensorial, en la capa llamada epitelio pigmentario 120112ll.

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

nivel de la regi6n macular puede observarse ausencia o

2
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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 anormalesnuevos ovasos

desde la coroides hacia retina. Esta variedad de lala

C.M.A.E. se conoce como "Húmeda" o Exudativa 1111.

Cuando existe irreversible, pueden observarsedaño

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

tres espejos de Goldman o lente de 90 Cioptrias).

Existen métodos para detectar tempranamente los cambios

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

la rejilla de el oftalmólogo, métodos másAmsler; para

sensibles la angiofluoresceina. la cual elencomo

especialista es capaz de evaluar el flujo sanguineo a través

de de la retina coroides, luego de lalos vasos y

administración de un medio de contraste.

El tratamiento la D.M.A.E. incluye lade

fotocoagulaci6n con Laser (22-29}.

El laser es una fuente de luz monocromática amplificada

con emisión estimulada de radiación que emite energ1a capaz

de producir dafto térmico en los tejidos.

3



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 pioneroscampo

responsables de las diferentes innovaciones incluyen
a los

Drs. E. Maumenee, M. Flocks y colaboradores, Peter Chao,

John Miller. Harold Novotny y Dav1s Alvis 1301.

En 1958, Flocks y Chao comentaron: "...aún 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

e introducida a la Oftalmología diez a~os más tarde, por

4
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paul Erlich. El ingenio de personas como M~umenee, Flocks

A1vis fue seguido de muchas investigaciónes en ese campo: el

y

tiempo de circulaci6n brazo-retina fue reportado

David, Yoshio Saito y Albert Heyman en 1961 1301.

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 elque

diseño fabricación del fotocoagulador de Arco de Xenón.y

Este aparato fue utilizado extensamente; sin embargo, ha

sido substituido con el diseño de los diferentes tipos de

fotocoaguladores el laser Argón,ycomo 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 y la densidad de susu para

energia lo hizo atractivo para la oftalmología,muy

5
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especialmente el laser Kriptón. últimoEste permite Una

mayor resoluci6n que facilita el tratamientodisparo,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 Macularse

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

responsable de la visión central. aquella que permite leer y

fijarse en los detalles finos.

Para . .
meJor escomprender la degeneraci6n macular

importante las capas microscópicas del fondo delconocer

ojo.

Estas capas, desde la cavidad vítrea y procediendo

posteriormente son:

6

--

, -

El vitreo.

La retina sensorial. compuesta de las siguientes capas:

a) membrana lirnitante interna

b) capa de fibras nerviosas

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,

c..~I..iIOO'...,
.~~

CICI'IIII~......

ClpapluitorlM
.......
c-d.dlula$
flllllGoa.U

-""'"CIoad.lib..-~"1ID~1im;.
tInt.ÍII-
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Anat6micamente (mácula o retinamácula lúteala

central) , se define como la porción de la retina posterior

que contiene pigmento xantofilico más capasdos oy

células ganglionares. y estádiametromide 5.5 demm

centrada aproximadamente 4 rnro temporal y a 0.8 inferiormm

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

ESQUEMA 2

FOVEA

La membrana de Bruch es la está localizadacapa que

entre el epitelio pigmentario y los coriocapilares, está

compuesta de una membrana epitelio pigmentariobasal del

(capa cuticular), una capa de colágena y una zona elástica.

La membrana de Bruch {ver esquema numero 11 al romperse

o permite en ocasiones. como se ampliará mássepararse

adelante, el paso de vasos de los coriocapilareslos

'través de pigmentariola epitelio y retinadelcapa

8
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a

1

sensorial produciendo lo que se conoce como las membranas

neovasculares, constituyen un hallazgo de los procesosque

degenerativos roaculares de la variedad "húmeda".

Verhoeff, en sus estudios histopatológicos de 1937 fue

el primero comprobar el epitelio pigmentarioen que

subretiniano juega papel importante el procesoun 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
membranay

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 laquese

neovascularizaci6n coro idea es el hallazgo más relevante de

la D.M.A.E. Pero este proceso es, a la la devez, causa

hemorragias la regi6n macular en otras entidades talesen

como:
Síndrome Presuntivo de Histoplasmosis Ocular
Miopía Alta
Corioretinitis Diseminada Cicatrizada.

9



del segmento externo del Cono. del Bastón y de sus

respectivos fagosornas.

En la mayoria de ojos entre los 40 y 60 años pueden

Toxoplasmosis
Toxocariasis
Sarcoidosis
Drusen de la Cabeza del Nervio Optico
Drusen Hereditarios de la Membrana de Bruch
Estr1as Angioides
Pseudotumor Cerebri
Pliegues Coroideos
Distrofia Macular Vitelliforme
Fundus Flavimaculatus
Retinopatia a Rubeola
Nevus de Coroides
Melanoma de Coroides
Hemangioma de Coroides
Hamartoma del Epitelio Pigmentario
Tumores metastásicos
Coccidioidomicosis
Enfermedad de Harada
Epiteliopatia Placoide MUltifocal Aguda Posterior
Enfermedad de Behcet
Coroiditis Geográfica
Rupturas Coroideas
Exceso de fotocoaqulaci6n f2S1 f311.

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

a nivel lasde la membrana de Bruch, deformaci6n de

fronteras anat6micas, isquemia focal.e 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. Colton colaboradoresy 1978 citadoen por

Greenf20J: Y. en el 33% de los ojos obtenidos postmortem en

personas ~ayores de 65 ados según Xornzweing.
(1965.) 1201

10
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Durante los primeros veinte años de vida, el epitelio

pigmentario puede sufrir cambios que incluyen fragmentación

decon migraci6n de los gránulos de pigmento del citoplasma

estas células. Estos gránulos son producto de la fagocitosis

observarse grandes cantidades de cuerpos residual es Y. para

los hay considerable cantidad estasde80 años, una

estructuras otros productos de la ruptura de la célula,y

incluyendo mitocondrias del reticulola y membranas

endoplásmico. También están involucrados en los fagosomas en

el citoplasma y son digeridos.

De la misma c1ep6sitos materialforma. ocurren de

lipidico. El lipido puede mantenerse en el citoplasma o ser

expulsado hacia la membrana Bruch. Algo del materialde

expulsado no digerido pasa a través de la membrana c1e Bruch

hacia Coriocapilaris removido ladonde es porla

circu1aci6n.

11



La membrana de Bruch también comparte los cambios que La mayoría de observaciones de los cambl.oS que se

ocurren a 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.

eosin6fila a causa de incremento en la cantidad de colágena.

En las cubiertas de las fibrillas de colágena 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 y el epitelio

longitudinalmente en la porci6n interna de la membrana de pigmentario. Ocurren como un proceso de envejecimiento o

Bruch. pero en los ojos más añosos hay incremento en la como una condición herediataria dominante. Además pueden

cantidad de colágena en la región de los coriocapilares y en

la regi6n capilar interna. donde tiende a separar más a

surgir secundarios a varios procesos intraoculares, como

los inflamaci6n. trauma y 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

hematoxilina y eosina usualmente en la porci6n posterior del

ojo y especialmente en la regi6n macular. Esta basofilia

ocasionalmente en individuos en la tercera década de la

se vida. Aparentemente los drusen son un factor importante

debe a cambios en el pH de las fibras de colágena y el asociado y 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 a la

separaci6n de la membrana de Bruch (Desprendimiento

Hemorrágico del Epitelio PiQ'mentario).

Se ha descrito la sudanofilia de la membrana 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 particulara énfasiscon en

composición secuenciay la formaci6nen 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 lacon

Mácula. Sin embargo, estudios más recientes han demostrado

que la yatrofia del epitelio pigmentario

neovascularizaci6n del subepitelio pigmentario también

ocurren en asociaci6n con el Drusen (41.

Se ha sugerido además que la D.M.A.E. es una enfermedad

heredo-~egenerativas Gass (citado en Green 20 )ha presentado

nUmerosa evidencia que los drusen predisponen a problemas

nivel de la mácula.

Estos estudios han llevado a la impresi6n generalizada

que las mayortienenpersonas Drusencon riesgo de

desarrollar D.M.A.E.

14

-

~
.:

la

la

a

I
I

1

-

Histopato16gicamente, tipico es unael Drusen

estructura forma de domo que yace entre la membrana deen

Bruch y el Epitelio Pigmentario elevado y su membrana basal.

Generalmente eosinofilicos, embargo. puedensinson

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. enSark

1980 (citado por Green 20) observ6 que el Drusen cambia de

consistencia volviendose más lalíquido 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 un proceso de envejecimiento y

ha sido interpretado cl1nica e histológicarnente como Drusen.

En estos casos, también ocurre neovascularizaci6n coroidea

en las
Por

áreas peripapilares, periféricas maculary

rupturas laen membrana de Bruch, predisponiendo a
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. esfuerzocon parte depor los

coriocapilares de sobreponerse a la misma. Sin embargo, se

opone a esta neovascularizaci6nteoría, la ausencia de

retiniana. de atrofia externa tipica de la retina y la falta

de oclusi6n constante de los coriocapilares.

Clinicamente, el drusen típico lesiónes una blanco

amarillenta, de corta dimensión, localizada profundamente en

el polo posterior de la retina Y. en grado menor, en la

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 laya

aparariencia oftalmoscopiapor angiofluoresceinao es

similar.

16
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En la angiofluoresceina, las lesiones atr6ficas del

epitelio pigmentario hiperfluorescencia por uncausan

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 o

de desprendir.liento del epitelio pigmentario) inclusoe

hiperfluorescencia tardia (como una lesión cicatrizal).

c. CLASIFICACION

Las lesiones de la D.M.A.E. pueden distintastomar

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 deSe

neovascularizaci6n sub-epitelio pigmentario puedeque no

apreciarse clinicamente o con angiofluoresceina f201.

17



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 menosdepersonas por

severas, la visi6n afectada levemente;vese 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

pigmentario con áreas de despigmentaci6n en algunas áreas de

la retina y pigmentación en otras.

Microsc6picamente, los cambios observados incluyen

alteraciones las células del epitelio pigmentario conen

despigmentación, migración y proliferación de las células

hacia la región de los fotoreceptores y la capa nuclear

interna ~legando a colocarse adyacentes

Bruch.

la membranaa

Las estructuras retinianas externas denotan cambios que

se asocian que incluyedegenerativo,estecon 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 y corlocapilarisnuclear internaque capas

mantienen intactas.

18
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Si la circulación retiniana está comprometida. seno

observan cambios la porción interna de la retina. Elen

"Defecto de Ventana" del epitelio pigmentario puede preceder

a 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 losy en terceras

pacientes. Los pacientes seguidos por 5 años y unfueron

buen porcentaje de ellos habia desarrollado
desprendimiento

seroso y mostraba signos de neovascularizaci6n coroidea.

Este grupo presentaba degeneraci6n reticular nivel dela

ecuador. En 1975 Blair (Citado en Green 20) señal6 que la

atrofia de la D.M.A.E. la esclerosis coroidea areolary

central difieren la de inicio. antecedentesen edad

f~miliares Y hallazgos asociados 1231. atrofia areolarLa

puede ocurrir áreas formaci6n marcada de Drusen Yen de

posterior al desprendimiento seroso del epitelio pigmentario

120 l.

19

--



2. NEOVASCULARIZACION SUB-EPITELIO P I G
"

P NT '
~ ~RIO RETINIA~~.

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 Y penetran a

través de una ruptura de esta membrana. En fasessus
iniciales puede ocurrir debajo de un epitelio

pigmentario
clinicamente intacto.y puede pasar desapercibido

aún con el
uso de la Angiofluoresce

ina. E .n una ser~e de ojos estudiados
clínica e histopat016gicarnente, Sarks (Citado en Creen 20)
demostr6 que la neovascularización subepitelio pigrnentario
era demostrable por la angioflueresceina,

especialmente si
existe despigmentaci6n pérdidao parcial o completa del
epitelio pig:mentario subyacente. Esta condici6n puede
:mantenerse latente periodospor variables de tiempo, y
eventualmente lleva a cambios "húmedos" cornodesprendimiento

seroso o hemorrágico del epitelio pigmentario de la retina o

ambos seguido elpor desarrollo de otros estadios
morfológicos de la D.M.A.E.

(Exudativo y Disciforme).

20

Dos signos deoftalrno16gicos confiables

neovascularizaci6n coro idea la hemorragiason y los

exudados. incluyenOtros hemorragia subepiteliorasgos

pigmentario. retiniana o 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 deen

epitelio pigmentario subretiniano. Todas estas variantes

aparecen en forma de abanico de rueda demar o carreta

rodeados de halo hiperfluorescente. Pueden observarseun

áreas presuntas de fuga y tinci6n tardia (4.34.35).

En 1982. el d. estudiogrupo sobre Fotocoagulaci6n

Macular. encontr6 que la visi6n pOdia mantenerse o mejorar

con empleo de fotocoagulación sobre membranas coroideas

neovasculares. ocurrian fueraque del área 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 perdida

severa de investigadoresla agudeza visual. Estos

recomiendan los pacientes con D.M.A.E.. que presentenque

cierto riesgo de desarrollar neovascularizaci6n coroidea.

deben evaluados periódicamenteser para instituir

tratamiento con fotocoagulaci6n en caso d. presentarse la

sintomatoloqia. De puedeforma.esta evitarse que se

produzcan cambios irreversibles.
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Es interesante s€'i'ialar laque
neovascularizaci6n

en un 14%, y
en la

coro idea OCUrre nivela yuxtapapilar

periferia, en un 24.6%. Las secuelas de tipo seroso
y

as1 como la cicatrizaci6n
disciforme puede

ocurrir fuera de la mácula,
Pero son menos comunes.

hemorrágico.

3.

VARIEDAD EXUDATIVA'

En esta variedad' eX1ste un acúmulo de 11quJ.'do debajo
del epitelio pigmentario retiniano y por debajo de la retina

neurosensorial. Este acúxr.ulo refleja los cambios
relacionados elcon envejecimiento, enque ocurren
membrana de Bruch , caracterizados por descornpensación de la
circulaci6n

implicados

fugay de plasma hacia t ..es os teJ1dos. Se Ven
cambios severos laen membrana de Bruch

neovascularizaci6n coroidea. Al exámen se observa un área
circunscrita de elevaci6n por liquido claro o turbio en la
regi6n macular. Las células del

epJ.'telJ.'o pigmentario
frecuen

.
ternente se enc uentran degeneradas las áreasen

mayor acú 1mu o de liquido. E t 11 .s e qUldo puede extenderse
hacia 1os fotorreceptores. La retina

fotorreceptores muestran cambios degenerativos extensos.

externa y los

Ocasionalmente, el liquido contiene macr6faqos observándose
basotilia de la membrana de Bruch.(201

En la mayoría de pacientes se e
ncuentra elevaci6n del

epitelio pi . .gmentar10 retin1ano.{201
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4. VARIEDAD HEHORRAGICA

Esta forma es simplemente el e~tadio más avanzado de

las condiciones descritas previamente.

Clinicamente, la formación Lamás 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 eshemorrágicaambos. Lao

usualmente circunscrita y del seinicialluego 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

I

I

I

I

que lleva al sangrado. Esta sangre se coagula en re<;¡i6nla

subepitelial, organizasubretiniana formase y unao

ojos sangrado puedecicatriz circunscrita. En algunos el

área alejada de la mácula. siendo laocurrir desde un

región yuxtapapilar el sitio más común. En casos eléstos

sangrado eleva la retina regi6n peripapilar y seen la

I

I

I

I

I

extiende hacia la mácula. 1201

Otras lesiones hemorráqicas excéntricas pueden ocurrir

localizaciones en relación a la mácula; ya seavariasen

superior. inferior o periférica. Las lesiones excéntricas de

23



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 fibrosisfases

subretiniana. tejido mesenquimatosoEste acompaña

crecimiento de la membrana neovascular subretiniana. Los

vasos más en el tejido fibroso, trasudan líquidopequeños

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 dey

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 tejidosubmacular.

fibroso, asi la neovascularizaci6n coro ideacomo

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 deLay

hemosiderina disciforme sugierela placaen que

organizaci6n fibrosa de la hemorragia juega un papel en la

evoluci6n de la misma.f201

24

al

la

El

se

la

1

I secundarios en las l~siones
Pueden suceder cambios

disciformes calcificación. arterializaciónque 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 hay

descrito como un síndrome de "Coats senil", una respuesta en

forma de Coats o una Maculopatía Exudativa.

Aún después de períodos sin cambios en las cicatrices

disciformes pueden complicaciones "húmedas".presentarse

Estas incluyen desprendimiento hemorrágico delseroso o

epitelio pigmentario retiniano. de la retina neurosensorial

o de ambos.

Los pacientes bajo tratamiento anticoagulantes correncon

mayor riesgo de presentar esta complicaci6n. La hemorragia

puede ser masiva con extensi6n al espacio subretiniano
y a

la cavidad vítrea. 1201

D. RASGOS CLINICOS

En general, el paciente estará asintomático a menos que

la neovascular comprometa la visi6n central. Sinmembrana

embargo, mayoria pacientes examinados por unla de

oftalm6logo quejan de disminuci6n de la visi6n central,se

escotoma central paracentral. metamorfopsia o unao

apreciaci6n disminuida de colores. Puede haber periodos de

exacerbación y remisi6n de los sintomas. La historia natural

de la membrana neovascular subretinana es causar disminución

25
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de la agudeza visual secundario al desprendimiento seroso o

hemorrágico de la foveola. Al re absorberse el liquido, es

posible retornar a la agudeza visual inicial.

afectada la región foveal.

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 unadel epitelio pigmentario,a tendrá

coloración roja. Esta membrana neovascular casi

invariablemente está localizada bajo áreas que pueden tomar

diversas coloraciones gris, verde, amarillo. rojo ucomo

otro (13,22).

Al evaluar incialmente paciente con membranaa un

neovascular subretiniana se desconoce el curso que tomará la

lesi6n. Se desconoce su potencial para aumentar de tamaño,

la rapidez el estimulo su crecimiento. Algunasy 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 losy

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
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resul tado de la disrupción células del epiteliode las

pigmentario (7,8.22).

Dependiendo de su localización, duración y manifestaciones

secundarias, la membrana neovascular puede alterar temporal

o permanentemente la función de los tejidos involucrados.

E. DIAGNOSTICO

La angiofluoresceina métodoademás de ser un

diagnóstico, de utilidad patrónestablecer eles para

terapeútico. Las tomas deben ser acuciosas e incluir todas

las fases de la angiofluoresceina 1301.

sin embargo, señalar el comportamientopara

angiográfico alteraciones de esta entidad, esd. algunas

necesario describir algunos términos angiográficos

La Fluosecencia Transmitida es acentuaci6n de lala

visibilidad fluorescencia esnormal de la coroidal. y

indicativo de un defecto del epitelio pigmentario. Ocurre

cuando fluorescencia secoroideade la circulaciónla

intensifica por ausencia del epitelio piqmentario retiniano.

Las dos mayores causas de "defecto de ventana" del epitelio

pigmentario atrofia epitelio pigmentario ydellason

reducci6n congénita del pigmento del mismo.

Si el epitelio pigmentario contiene menos pigmento, la

coroides coriocapilaris fluor'escen mayorla cony

intensidad.

Entre las caracteristicas básicas de fluorescenciala

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

llenado de la coroides; aumentar en intensidad al aumentar

la concentraci6n del medio de contraste; no aumentar en su

morfología o tamaño en las fases más tardias del 'angl.ograma

y tendencia desvanecerse al desaparecer ela medio de

contraste de la coroides. algunosEn casos, los Drusen

pueden producir un defecto de ventana el epitelioya que

pigmentario tiendesuprayacente ser de menor grosor ya

menor pigmentaci6n. ademásEl puedeDrusen producir

hipofluorescencia, tinción tardia, comportarseo como

pequeños desprendimientos del epitelio pigmentario, que

demuestra su variación angiográfica.

La presencia de "defecto de ventana" indicandoun

atrofia del epitelio pigmentario en la variedad seca de la

D.M.A.E. es una de

condici6n

las primeras manifestaciones de esta

sin presencia de Drusen. Este defecto decon o

ventana es identif~cab le a través d é- e una p rdida irregular o

"en parche" del epitelio pigmentario. El área de la atrofia

se obse~va redonda y bastante circunscrita,o pueden aumentar

e involucrar mayoresáreas del epitelio pigmentario. Al

atrofiarse los capilares disminuye

1301.

el defecto de ventana

Puede existir hiperfluorescencia vasos coroideospor

anormales. Sin embargo, a causa del epitelio pigmentario y

la barrera que esta forma, siempre posiblecapa no es

observarlos. existenCuando vasos coroideos anormales, el

angiograma en fases tempranas señalará hiperfluorescencia
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aterciopelada o fina, representando vasos que se originan en
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las estructuras subretinianas. deotras causas

subretiniana vascular anastom6sissonhiperfluorescencia

retino-coroideas y vasos en los tumores de coroides 1301.

La neovascularización subretiniana toma varias formas

angiográficas. En la de llenado sefase temprana o

distinguen por hiperfluorescencia en forma de encaje, que

representa canales vasculares primitivos. Ocasionalmente los

vasos no se pueden distinguir tales, especialmentecomo

cuando localización debajo del epiteliosu es por

pigmentario. En estos los bordes de la membranacasos,

neovascular subretiniana irregulares forma deson o en

concha. Los márgenes hiperfluorescen de muyuna manera

intensa irregular. neoformados tienen laLos vasospero

tendencia a fugar y fluorescer a grado losun 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 deuna

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, elproceso
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complejo vascular eventualmente se torna más burdo y menos

obvio a causa de la fibrosis asociada. Cuando la enfermedad

es crónica, relativamente estable y ha evolucionado hacia la

fase de exámencicatrizaci6n inactiva,disciforme el

oftalmosc6pico denota grandes vasos cursando a través de una

cicatriz amarillenta. hiperfluorescenEstos másvasos

lentamente que durante la fase aguda de la enfermedad.

Por otra parte, complejos vasos neoformadoslos de

pueden originarse la cicatriz disciforme en penachosde

vasculares que aparecen como botones por dentro del espacio

retiniano subsensorial. fuga de laprofusaLa

neovascularizaci6n subretiniana producirá hiperfluorescencia

sin limitación contorno. La cicatrización retiene ladel

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 retinala sensorial. edema

macular. quistico, hemorragia o exudado. Muy raramente se

denotará una membrana neovascular subretiniana sin cambios

exudativos adicionales hiperfluorescencia. en forma deo

encaje, sin fuga significativa en las tardias deletapas

angiograma.

El nómero de entidades ~linicas las se haen que

encontrado neovascularizaci6n subretiniana ha aumentado.

Asimismo se han identificado las distintas variedades de

30

esta entidad al mejorar la interpretación angiográflca
y al
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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 lecturacolores,

fina.

Un paciente con agudeza visual aceptable ojoen un

puede no ser capaz de reconocer los cambios sutiles del ojo

de importanciacontralateral. Es aqu1 donde juega un papel

el médico oftalmólogo al educar e instruir al paciente a fin

lograde monitorizar la visi6n central de cada ojo. Esto se

uso de una cartilla de líneas rectas, formandomediante 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 alternamentesus

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

'Esquema 3.

~--- -

c:r,

~
~-~
. 1 I 1 lit 1

'

, , ,

'

, ,
t

,
1

~

'
:-~:

"'1 'I{ ,ti J

11' 1'" 11""
.1 IJ
,

"1 t',
'

111'
1 t'l 111'

'".
1'" ';1' ." l'

11 't",I,"'II' l' '
1I "I¡"!I'!' 11"

\
'

¡
1 : ::

¡:' I I I J 1 , ; :;
"

.

t'.,...J-!.~J 1 l..-o-'

31



Cualquier cambio o 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 y 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 J.o. capacidad l'm'tada...... para coagular, Una porci6n de la estructura ocular puede ser coagulada con

sistema de envío directo y baja selectividad

capa retiniana) .{291

(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

generado puede ser enorme. Además es:

- Altamente absorbido por la hemoglobina y la melanina.

Con el desarrollo del laser en 1960 se obtuvo por - El rango de coagulación es alto.

primera vez Un rayo extremadamente brillante, monocromático.

altamente direccional que operaba en la porci6n visible

- El rango de diámetro de aplicaciones es alto con gran

del poder de densidad y poca absorción por los medios.

- Su sistema de envio o emisi6n es amplio.f291
espectro. La predictibilidad para la absorción tisular, la

capacidad para enfocar y la densidad de la eneroia

atractivo para su empleo en oftalmologia. (291

lo hizo

c. VENTAJAS DEL KRIPTDN

- Excelente para las coagulaciones en la zona

avascular foveal.
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pigmentario. En un tiempo se

profiláctica para evitar

neovasculares era colocar

Utilizable las panfotocoagulacionesen

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 indirectade

exámen lámpara de hendidura con lente de tres espejosen

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 cuartoen

oscuro minimo minutos con el objeto dede 20por un

recuperar la sensibilidad retiniana. preferencia debeDe

obtenerse región foveolarfotografía de la parauna

referencia terapéutica futura.

e. PROCEDIMIENTO

El paciente es sentado en la silla la lámparade

hendidura por donde saldrá la emisión del sistema de laser,

o en una camilla si el sistema elemplear Arcoa es

Xenón. Se procura laprevia las pupilas.dilatación de

comodidad del paciente. En los pacientes en los cuales

empleara Arco de Xenón, debe administraseel sistema del

previamente una inyecci6n retrobulbar de anestésico. ._En todo

paciente en el que se empleará cualquiera de los sistemas de
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el uso de anestésico en forma delaser se requiere

salvo que -el paciente sea poco colaborador o muy tenso para

á que recurrir al anestésico retrobulbar. En los
lo cual habr

,

una membrana neovascular muy cercanapacientes en que ex~ste

a la regi6n foveo1ar la inmovilidad ocular muyes

importante. Es este momento en el que el oftalmólogo
en

aneste'~;co es el indicado. Para losdecide que ~...
sistemas de

laser requiere de un lente de Goldmann o similar parase

colocarse sobre la c6rnea
y poder obtener un mejor abordaje

para el área de la retina a tratar. De este momento en

d manera racional el diametro.
poder,

adelante se debe usar e

tiempo de 'exposici6n Y aplicaciones necesarias del Ar~o de

Xen6n o laser. 1291

La fotocoagulaci6n es, hoy en dia. el
tratamiento más

efectivo las neovascularizaciones sUb-epitelio
para

pensó buena medidaque una

el desarrollo de membranas

tratamiento en forma de
un

barricada rejilla alrededor de los drusen maculares
o

{211.{22}; sin embargo. no hayal momento evidencia
clínica

que
. trata-< ento de este tipo. Elindique el benefic10 de un -...

d ,' t del e~ itelio Pigmentario sin
tratamiento del despren 1m1en o

y

neovascularizaci6n es debatible. a causa del buen pron6stico

sin tratamiento comparado al buen
resultado anat6mico con

pobres resultados visuales obtenido con la
fotocoagulaci6n.

. de buena calidad debe obtenerse antes
Un ang10grama

de

cualquier sesión terapéutica. Usualmente los bordes de las
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distinguirse los

enfermedad; la

la disfunci6n de

La modalidad "Doble e" cubre un área en forma de "C"

alrededor de la región macular y puede llegar al rafé de

unión de las arcadas. Pueden ser desde dos filas de

r-- ~
lesiones no se observan clinicamente. En general se prOCura

evitar cercanos a 125 rnicrones deltratamientos másdar

último circulo terminal de capilares de la zona avascular

foveal. lesiones térmicas se amplían si hay aumento enLas

el poder y la duración de cada aplicación. Si la duraci6n es

menor a 0.01 segundos el impacto podría causar ruptura de Un

vaso coroideo y causar neovascularización iatrogénica. Para

estimar la distancia se~ura Para el t t . .
~ ra am~ento. eV1tando la

ZOna libre de capilares. se toma la mitad del diametro de la

zona avascular (500 micrones) se le resta elfoveal y

diámetro aproximado de un

micrones) .

disco óptico (125vaso en el

La diferencia entre ambos (375 micrones) en el

umbo (centro de la f6vea), dejará un margen de 125

(9.35) .

micrones

f. INDICACIONES PARA LA FOTOCOAGULACION

Con respecto al

diferentes

tratamiento, deben

sigue estapatrones que

arterioesclerosis de los coriocapilares,

las del epitelio pi~mentario y la pérdida de lascélulas

células neuroepiteliales f201. Las indicaciones especificas

han el ~rupo declaridadsido delineadas con por

Estudio de la Fotocoa~ulaci6n Macular {71.

Este fotocoagulaci6n esencontr6 que laestudio

beneficiosa coroideaslas membranas neovascularespara

localizadas de .200 a 250' micrones de la zonadel centro

avascular si la agudeza visual en ese ojo es mejorfoveal,

36

~

de 20/100. El tratamiento de neovascularizaci6n más
una

cercana a 200 micrones ha sido beneficiosa. Lano

fotocoagulación con el laser Kriptón puede
consideradaser

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 existapor no se

certeza de que la neovascularizaci6n no
extiende lase a

zona avascular foveal. Como mencion6 losse 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

degenera tivos maculares. Estas aplicaciones son producidas o

dirigidas hacia un área pequeña predeterminada de la retina.

aplicaciones hasta una confluencia total.
modalidad deLa

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 estarsetanto,

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 para125

incrementar posibilidad de obliteración completa. si lala

membrana está cubierta por pigmento, hemorragia o alguna

otra opacidad tratamiento debe extenderse 125 micronesel

más allá del margen de opacidad. fila deprimerala La

aplicaciones realiza lado foveal.térmicas delse

extendiéndose de 100 a 125 micrones más allá del demargen

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 lamicrones una de segundoscon

neovascularizaci6n coroidea. es más fóveadistante de la

(500 micrones). pueden emplearse quemaduras de 0.5 segundos

en las filas más f6vea. laEl resto delecercanas a

neovascularizaci6n tratada quemadurascoroidea es con

intensas y confluentes, extendiéndose de 100 a 125 micrones

del de la neovascularización coroidea. Los exámenesmargen

posteriores hacia detección dedirigidos la unason

38
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. de neo "'
asc ularizaci6n coroidea. El ojo de~erecurrencl.a ~

ser

evaluado 2 a J semanas después del tratamiento
y se realiza

ang
'
og rama si se sospecha recurrencia.un nuevo ....

Las recurrencias son abordadas empleando las mismas

indicaciones técnicas de la neovascularizaci6n coro ideay

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

Degeneración Macular Asociada a la Edad. 1241.1271

La fotocoagulaci6n con el laser Kriptón puede emplearse

seguridad las membranas neovasculares quepara tratar con

están por dentro de la avascular foveal. Del ladozona

foveal da la neovascularizaci6n coroidea, empleanse

d moderadas con Poder de 200 miliwattsquem+a u~as
de 0.2y

segundos minimizar la extensión de las quemaduras. Elpara

de
resto de la lesi6n es tratada con quemaduras confluentes

500 miliwatts extendiéndose de 100 a 125 micrones del margen

de la membrana. Al ajustar la potencia con el laser Kript6n

la meta es producir una quemadura equivalente a la
mitad de

la intensidad de quemadura producida el Arg6n. Laspor

é
. el Kr

'
pt 6n no son tan blanquecinasaplicaciones t rm~cas con 4

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.
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vitreocoroidea. A nivel de la retina. se han reportada

roembranas epiretinianas. defectos de la capa de fibras

nerviosas originan a la vez defectos de campO visual.
que

~

h. RESULTADO DEL TRATAMIENTO

El grupo de estudio de la Fotocoagulaci6n Macular 171

trató ojos membranas neovasculares sintomáticascon

localizadas a por lo menos 200 micrones del de lacentro

zona avascular foveal una agudeza visual mejor dey con

20/100. con el laser Argón verde azul. Hubo seguimiento de 6

meses y los ojos tratados mantuvieron su agudeza visual

inicial mejoría. ojos no tratadosLoso 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 bajade

visual. Al año de seguimiento el 73% de los ojos no tratados

y el de los ojos tratados tenian membranauna35%

neovascular activa por debajo de la zona avascular foveal.

Los ojos desprendimiento hemorráQ'ico delseroso ocon

epitelio pigmentario retiniano aquellos lesionesy con

disciformes f6vea beneficiaron lala no se conen

fotocoaQ'ulaci6n. El tratamiento incluso pudo estimular el

crecimiento de nuevas membranas neovasculares.

1. COMPLICACIONES DE LA FOTOCOAGULACION

Al frecuencia aparatos deemplear con mayor los

fotocoaQ'ulaci6n se han presentado algunos efectos adversos.

Como en ocasiones se emplea anestesia retrobulbar hase

podido algunos casos de hemorragia retrobu1bar.constatar

pudiendo llegar a ocluir la arteria central. Se ha reportado

40

además perforaci6n del globo ocular secundaria laa

anestesia.12SI. (32-36).

. . a n
'
vel del Segmento anterior incluyen a

Compl1.cac1.0nes ...

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

tal manera
que podría inducir

glaucoma corno

.6 A nivel del iris se ha reportado
panfotocoagulac1. n extensa.

iritis. e incluso algunos casoS de
oftalmoplegia interna. A

nivel de coroides. desprendimientos coroideos. isquemia

coroidea tipo aguda. anasto:nosis
coroidoretinianas.

neovascularizaci6n
subretiniana

y 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 paray

retardar el inicio de la pérdida de visi6n en los procesoS

degenerativos maculares {371 .1381. Esto se
debe que laa

retina sensorial el epitelio pigmentario de la retinay

tienen un alto contenido de Zinc. Se ha
demostrado que la

suplementación Zinc oral puede mejorar la integridadcon

41
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de la celula debido a que es un cofactor

estabilidade celular.

Newsome reportó una serie de 151 pacientes

para

(95 mujeres

y 56 hombres) afectados con un proceso degenerativo macular

evidenciado variablesdrusen grados de cambiospor y

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 (100Un 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
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V. JUSTIFICACIONES

Hasta 1987. año en que se inició esta investigación no

se habian efectuado estudios Degeneraci6n Macularde

Asociada con la Edad en Guatemala. desconoce el grupoSe

etáreo poblacional más afectado u otras caracteristicaso

epidemiológicas de esta entidad en nuestro pais.

Dado que el Hospital Ojos oidos Rodolfode y "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, losse

cuales, en una proporción importante podrian estar dados por

la Degeneración Macular Asociada con la Edad, principalmente

en las personas de años. este demayores 60 De grupo

pacientes, procuraremos determinar si existe una región del

pais en la que la entidad es más Es necesariofrecuente.

contar datos epidemiológicos que sirvan de base paracon

futuros estudios asi como para tener una idea general de lo

que sucede el Hospital" Rodolfo Robles V", referente aen

ésta entidad clinica. Finalmente, en el desarrollo de este

estudio evaluación objetiva delcontaremos con una

diagnóstico tratamiento de Degeneración Macularlay

Asociada con la Edad en nuestro medio; buscando similitudes

o diferencias con la literatura mundial.
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VI. OBJETIVOS

Objetivo General:

Elaborar un estudio descriptivo Y
comparativo de los

pacientes con D.M.A.E. que acuden al Hospital Rodolfo Robles

y que sirva de

diagn6stica,

base evaluar' la evolución clínica,para

rehabilitación de estos
terapéutica y de

pacientes.

Objetivos especificos:

1) Describir la distribución da edades de los

pacientes acuden al Hospital "Dr. Rodolfo Robles V.",Yque

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 losy

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 procesoreferente

degenerativo macular.
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la D.M.A.E.en relación

7) Evaluar la especificidad del diagnostico clínico

con el empleo

angiofluoresceina.i

46
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VII. HIPOTESIS

principal.

1) La distribución de la patologia de- la Degeneraci6n

Macular asociada a la edad en el Hospital
lO Dr. Rodolfo

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 y

Retinovascular del Hospital "Dr. Rodolfo Robles V."

Biblioteca del Instituto de Ciencias de la Visi6n del

Hospi tal "Dr. Rodolfo Robles V."
,1

I

I

I

Bibliotecas privadas de médicos oftalm6logos
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Fotografías de las

examinados.

Negatoscopio

B. HUNANOS

Médicos Oftalmólogos

DepartamentoPersonal

U.S.A.C.

An;ic:l~oresceinas

del

Personal del

Personal Paramédico

Departamento

Hospital "Dr. Rodolfo Robles V."

CESSIAM.
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de Revisión

d. Ayudas

d. los

de Tesis

Audiovisuales

expedientes
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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 describirpara 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 terapéuticoy 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 criteriosque de

inclusión durante el periodo de cinco años descrito.

La patolog1a o afecciones relacionados el humorcon

vitreo retinay centralizan else Departamento deen

Retinovascular y Vitreo de la Consulta Externa del Hospital

"Dr. Rodolfo Robles V.", lugar donde se realizó laen

investigación. Haciendo uso de las nóminas de los pacientes

afectados la D.M.A.E.por encuentran en elque 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

I

I

Abril de 1987 en el expediente clinico del p~ciente.
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8) Correlaci6n angiográfica comprobable con el

negatoscopl0 y/o descripciones angiográficas por

oftalm6logos calificados en la .especialidad de

17

1) Documentación de la mejor ovisualagudeza con

corecci6n, en la primera consulta y última reconsulta.

2)

3)

Antecedentes de cirugia oftalmo16gica.

Cualquier etáreo, procedencia,grupo sexo. grupo

étnico, ocupación cotidiana.

4) Cualquier comosintoma visual queja principal

consulta, procurando tomar básicamente la descripcion~s

de visión borrosa, u otrometamorfopsia, escotoma

similar relacionado sin tomas observablescon

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 o

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 fotocoaguladorcon

descripci6n de la modalidad de tratamiento empleado.
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10) recomendado laAquellos pacientes que tuvieran o no

rejilla de Amsler o similar.

11) BajaPacientes 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 a Diabetesedema macularCO:'l1.0

Mellitus vascularesproducido por problemaso

oclusivos.

2) Pacientes diagnóstico de afecciones macularescon

clasificadas en la categoria de distrofias hereditarias

o t6xicas.

3) Pacientes que no llenaron los criterios de inclusi6n.

c. DISEflO DEL ESTUDIO

1)

2)

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 y

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. Losen

pacientes D.M.A.E. les corresponde una tasa por millarcon

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 y Jutiapa:
por

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 pa<;=ientes del sexoeran

femenino y 26 eran del sexo masculino correspondiendo a una

relación feme~ino:masculino de 1.07:1 respectivamente. La

mayoría pacien"tes, indistintamente deld. sexo, se

encontraba entre los 70 a (42.59%) habiendo una79 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 lospor

incluyendo Colombia fueron clasificadosal procedente de

como mestizos [Tabla 5]. Un paciente 11. 85%) fueitaliano

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" Losa

pacientes, incluyendo encontrabanfemenino,2 de sexo se

distribuidos en otras ocupaciones.

G. SINTOMAS PRINCIPALES

54
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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 y
o

7~ referian síntomas no relacionadosfiguras (1.85%). El 24.0 -ti

con la entidad en estudio.

H. ANTECEDENTES NEDICOS

La mayoria de pacientes (75.93%1 tenian anotadosno

antecedentes médicos (Tabla 8]. En orden descendente, los

méd'cos mas frecuentes fueron
hipertensi6n

antecede:ltes ...

arterial (11.11%) enfermedades cardiacas
(5.56%), Diabetes

Mellitus no comprobada por laboratorio
(5.56%) Artritisy

Reumatoidea (1.85%).

1. PRESION INTRAOCULAR

La presi6n Intraocu1ar (Tabla 9] encontraba ense

limites normales 52 pacientes (94.44%) Y ligeramente
en

25 mm de Hg,) en 3 de ellos (5.56%).
elevada{entre 20 y

J. HALLAZGOS CLINICOS

De los 54 pacientes examinados se encontr6 un total
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.)
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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 másPigrnentario 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 ojopor en

pacientes con D.M.A.E. [Tabla 13] se observa que el hallazgo

más frecuente fúe el de Atrofia del Epitelio Pigmentario (42

casos). seguido de Drusen (16 casos), y Membrana Neovascular
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total de 40.. (lo vec~s cada uno). Con uny cicatrizac~on

forma única o combinada en el 0.5. 37 en elhallazgos en

0.0. y 21 casos en ambos ojos.

a la locall"zación Topográfica [Tabla 14]
y

Con respecto

hallazgos vemos que la Hácula (421 fue la regi6n más

Polo posterior (24) y en 21 pacientes
frecuente. seguido del

no se Especificó la región.m

En la tabla 15 presenta la distribución de los
se

hallazgos clinicos por paciente. Se distribuyeron
por grupo

de 49 años se encontr6 unetáreo. En pacientes menores
solo

hallazgo 50-59 años , 1.43; de 60-69 añospor paciente; de

70-79 años. 2.17; de 80-89 años, 2.85.
Globalmente.

de hallazgos por paciente es de 2.2 (119/54)

2.10; de

el total

K. PROGRESO DE LA AGUDEZA VISUAL EN OJOS
AFECTADOS O NO

AFECTADOS

En la [Tabla 16] vemos que de los 22 ojos no
afectados

. significativamente
por un proceso D.M.A.E.. 2 deter10raron

6 agudeza visual de
su agudeza visual; un ojo disminuy su

/ O 20/200. El resto de ojos
20/20 a 20/400 Y el otro de 20 3 a

no variaron significativamente.

D.M.A.E. 7 ojos
De los 86 ojos afectados por un proceso

mejoraron entre 1 Y 2 lineas de visi6n. 49 ojos mantuvieron

la misma agudeza visual, 18 disminuyeron
1 o 2 lineas de
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En la [Tabla l7J vemos que 85 de los 108 ojos

estudiados tuvieron un intervalo de 36 meses entre la

primera y última consulta y de éstos 85 ojos examinados 168

A1 relacionar la agudeza visual inicial y grupo

etareo [Tabla 18] vemos que de los 108 ojos estudiados, 94

eran de individuos de más de 60 años de edad. A partir de

visi6n y 12 ojos deterioraron más de 4 lineas de visión

desde la primera consulta.

De los pacientesdoce 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 a 20/100agudezay con una

encontramos 6 ojos afectados por un proceso D.M.A.E.

esa década, visual inicial está en 20/100 ola agudeza

menos en (64 ojos) y con una agudeza visual mejor 20/100a

(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
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1 59 de los 108 ojos estudiados

la agudeza visual in~c~a

tenian solo un hallazgo Y solo 4 ojos. tenian más de dos

hallazgos.

En la [Tabla 20J relaciona la agudeza visualque

inicial el tipo de hallazgo vemos que el hallazgo dey

Atrofia del Epitelio pigmentario Y el de Drusen

más frecuentes en 54 Y 19 casos respectivamente;

fueron los

la agudeza

b por debaJ
.o de 20/70 en el 84% de los ojosvisual esta a

con

Atrofia Del Epitelio Pigmentrario Y en el 74% de los ojos

con Drusen. Se observa que los ojos tenian Membranaque

Neovascular Cicatrizaci6n, la mayoria (75%) tenian unao

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 izquierday

[Gráfica 4].

M. CORRELACION DE HALLAZGOS CLINICO-ANGIOGRAFICOS
. t Y a los

Los pacientes fueron evaluados clin~camen
e,

se les observaban hallazgos compatibles con D.M.A.E. seque

les indicaba angiofluoresceina.

De esta manera era posible confirmar el diagnostico.

Tomando estandar de la angiofluoreesceina. se
como oro

calcul6 Especificidad del diagnostico clinico, éste
la
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los que clinicamente no se encontr6 el hallazgo.

comparándolos con los hallazgos c11nicos que fueron

descartados por angiofluoresce1na. Se puede decir que es la

último indica que el método de diagnosticares capaz

hallazgo negativo cuando en realidad es negativo.

No es posible calcular la sensibilidad. puesto que

angiofluoresceina efectuó ensólo los pacientes conse

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 establecercruzadosde

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 negativode

negativo. obtuvieron los siguientesformaDe esta se

resultados:

El
..
hallazgo [Tabla 22J tienede drusen

especificidad 95%; el hallazgo de membrana neovasculardel

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

epitelio [Tabla 24] tiene una especificidad depigmentario

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. Decon

ellos 5 (9.25%) tuvieron tratamiento con
laser Arg6n 7y

1 arco de Xen6n. A 42-pacientes (77. 77%) no se(12.96%) con e

les trató con fotocoagulaci6n.

2, MODALIDAD DE TRATAHIENTO

De los cinco pacientes tratados con Argón [Tabla 271, a

1 f ctu6 la mod-l'dad con ocida como "Doble C",
y a

dos se es e e a ~

1 S;e~e Pacientes a quienes se
~res la modalidad focal. De os ~

les aplicó el sistema del arco de xen6n a uno se le efectuó

l ' d d d "Doble C a uno fotocoagulaci6n focalla moda 1 a e".

y a

tres la modalidad de tratamiento arcadas. En dosen

pacientes no se especific6 la modalidad.

o. EMPLEO DE MEDIDAS PREVENTIVAS

El uso de la Rejilla de Amsler o similar [Tabla 281, de

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

En 83.33% de los pacientes (45 pacientes) no
emplearonse

medidas preventivas.

P. EMPLEO DE AUXILIARES DE BAJA VISION

Los auxiliares de baja visi6n (1 upas , lentes de

magnificaci6n, telescopios) fueron recomendados 9a

pacientes (16.66%) [Tabla 29J. al 83.33% restante (45)

d6
'
el auxiliar de visión baja.pacientes) no se les recomen
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entre los 47 y 87 años; gradualmente ascendente hasta un

pico entre los 71 a 80 afíosdespués del cual se observa un

descenso rápido pudiendo ser a causa de muerte natural la

-.,
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XI.

ANALISIS DE RESULTADOS

En la poblaci6n estudiada los casosobserva quese

nuevos registrados año mantienen relativamentepor 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 denuestro y al

alfabetismo y por ende educativo (63% de varones 47% dey

mujeres) súmamente dificil disminuci6ndetectar unaes

temprana de la agudeza visual 1401. fen6meno explicaEste

por qué 47.25% la población estudiada proviene deel de

áreas urbanas grandes como la ciudad capital de Guatemala y

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 ellas

guatemalteco del área rural en la década de los 80 años es

de expectativa de vida en paises14111421. La60.7 anos

desarrollados (77 años para Jap6n, 75 para Estados Unidos y

74 Bretaña) es mayor que la esperada en nuestropara Gran

Pais f41}. Nuestro estudio demostr6 una distrubuci6n etárea>

Poca existencia de casos. [Tabla 2J [Gráfica n. Según el
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estudio [431 d.de Framingha!:'! prevalenciala

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 y 38.6%

los mayores de 80 años, la prevalencia para la totalidad del

grupo es de un 29.3% Sperduto (44) indica que la prevalencia

incrementa de un 35% en el grupo etáreo de 52 a 64 años a un

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 datosnuestros comparablesson a

seNalado la literatura. La relación hombre:mujer fueen

similar (1:1.3) [Tabla 4]. existe cierta tendenciaAunque

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 deun

edad que pertenecia a nuestro estudio,la relacion hombre-

mujer de 1:O, al tomar en consideracion la re1acionera

hombre mujer para los rangos de edad, en el rango de edad de

los 52 los el estudio de Framingham 143J se64 añosa

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.
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La relacion hombre mujer de 1:1.6 el H~spitalfue para

Rodolfo el estudio efectuado porRobles, de 1:1.49 para

Sperduto da 1:2.6 el estudio Framingham.y para

independientemente de la edad, la relacion hombre mujer fue

de 1:1.03 para nuestro estudio, de 1:1.24 el estudiopara

Sperduto y de 1:2.12 para el estudio Framingham, nuevamente

es mayor el predo¡;¡inio femenino los tresdel sexo en

estudios los totales. sin embargo en comparacional sumar

con los otros estudios mencionados, el nuestro demuestra una

relacion mujer equitativa. El étnicohombre 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 Población era mestizo,poco confiable '11

independientemente de lugar de origen. Es de hacersesu

notar, que puede haber cierta parcializaci6n al catalogar al

paciente según su grupo étnico. Esta parcializaci6n escapa

los limites este estudio, si ,fuese cierto,perode

implicaria pOblación indigena tiene rasgos propiosqu. la

(dieta, genéticos etc) la hacen suceptib1e aque menos

sufrir cambios degenerativos de la mácula. Con referencia a

grupos étnicos y factores raciales Maltzman{19Jen su estudio

solo report6 de paciente de raza negra conun caso un

.6 1 .en1.l, quien concuerda con Hyman(18)quedegenerac1 n macu ar

la enfermedad razas con mayor degrado

estudio

es rara en

pigmentaci6n. Nuevamente, Barbara Klein[16] hizo un

en el 6 el grupo de raza negra tenia menorcual encontr que

incidencia de afección degenerativa macular-. Ella
al igual
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que nosotros, al tomar en consideraci on al grupo din igena no

pudo determinar si diferencias valederas o si es unason

variación en el muestreo. Hyman{181 asimismo, encontré Una

menor incidencia de pero debeen personas raza negra.

mencionarse que su poblacion era de raza caucásica. unen

96.9% de 3.1%. Ella incluyó en suen uny 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 losdela

individuos afectados presentaban un iris de color azul o con

poco pigmento. Se podria sugerir para el futuro. un estudio

de la pigmentación del iris relacionándolo con la afección

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

en Guatemala tienen, en su mayoria una pigmentacion

café o más oscura del iris. Sin tomar en cuenta lo anterior,

mestizo

la incidencia esta entidad exclusivamente en pacientesde

mestizos,podría sugeir el indigenaque se

disminuciones graduales la agudezaen

contraposición a disminuciones más severas, como

la catarata. {451 parte, los factores culturalesPor 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 poblaciónlael

ind1gena tiene acceso a servicios de salud" {421 .

La actividad cotidiana en nuestro pa1s [Tabla 6] está

mal definida las mujeres, por lo que la mayoría depara

ellas, a pesar de tener otra ocupación, indicarán lopor
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general "oficios domesticas". La actividad del hombre es más

diversificada. Independientemente de la actividad, todos los

individuos están expuestos a ésta
enfermedad la vezy a

ninguna ocupaci6n particular predispone a sufrirla. Elen

estudio efectuado por Maltzman 1191 encontró ningunano

asociaci6n significativa entre la ocupaci6n lay

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 masque

importantes para el desarrollo de una afecci6n macular. eran

los genéticos, familiares personales. más losquey

ocupacionales.
(Tabla. 7J

Los sintomas más
frecuentes al consultar

fueron relacionados disminución de la agudeza visualcon

(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 relacionadassus

con trabajos que dependan cie función macular.
una buena

Solamente de los pacientes consult6 por metamorfopsiauno

que puede ser atribuible a un proceso
degenerativo macular

inicial 161181114112311301.Esto hace pensar que deben
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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 o 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 laque prevalencia de la
degeneración macular asociada laa edad incrementa
progresivamente conforme aumenta la duracion de la
enfermedad hipertensiva .Nuestros datos y la inforrnacion de
otros estudios, (171, (19),1441 señalan

la hipertensi6nque

sistemica sipor sola explicano la presencia de una
enfermedad degenera tiva 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 a 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
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st e esta relación con la enfermedad en estudioembargo no ........

(Tabla 9J.

Los hallazgos oftalmo16gicos (Tabla 10J aumentan en

relaci6n La disminución de hallazgos

atribuible

directa la edad.a

clínicos 89 esañosel de 80 aen grupo

directamente disminuci6n de pacientes encontrados e~a la

ese grupo etáreo. En la tabla B del anexo, se presenta una

d ' co n el efectuad.o por Sperdutocomparación de nuestro estu ~o

f44i. tomando en consideración la edad y la prevalencia de

hallazgos clinicos, cambios maculares seleveslos

consideran indicios variedad seca y sede unacomo

consideraron éstos cambios sutiles epiteliodelcomo

pigmentario y drusen en número de los cambiosmenor 10;

moderados drusen en numero mayor de 10,severos incluyeno

drusen qrandes. existencia elevaci6n serosa.dela una

hemorraqica proliferativa elevaci6n del pigmento o

perimaculares

o con

epitelio neurosensorial, asi exudadoscomo

Una variedad exudativa. En elcircinados. caracteristicos de

1 52 años. hubo solo 1 pacientegrupo etáreo por debajo de os

con cambios corresponde a nuestro estudio. alleves que

ran~ o de edad entre los 52 y 64 años huboconsiderar el
'W

más

cambios el sexo masculino. en ambostipo moderad.ode en

estudios y en el sexo femenino. en el grupo de estudio de

el Hospital Rodolfo Robles predomin6 el grupoSperduto. En

femenino con hallazgos clinicos leves. conforme pasamos al

grupo etáreo oscila 65 74 at\os. seentreedad ycuya

el m~smo Patr6n. con predominanciapresenta exactamente ~ del
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14); sin embargo. en la comparaci6n de datos que
13.

efectuamos el estudio de Sperdutof17) (Tabla B del
con

cambios leves (alteraciones discretas del

J-

sexo femenino en el estudio del Hospital Rodolfo Robles Con

hallazgos clinicos leves. En el grupo etáreo de 75 a 85 afios

no hay modificaci6n del patr6n en relación con el estudio de

Sperduto. nuestro estudio ya hay, sin importar el sexoEn

analizado. una predominancia de los cambios leves. en ese

rango de edad.

Por otra parte. independientemente lade la edad.

atrofia del epitelio pigmentario son losel druseny

hallazgos aislados más hallazgos sonfrecuentes. Estos

caracteristicos la variedad seca en la degeneraciónde

macular asociada a la edad.f41.181,llll.f43I,1461.

La cicatrizaci6n neovascular, quela membranay

representan cambios variedad exudativa. fueron losde la

siguientes hallazgos más frecuentes,exudados,hemorragias y

las membranas fibrovasculares que corresponden a hallazgos

de la fase exudativa, se Elpresentaron en pocos casos.

edema es un hallazqo que puede presentarse en cualquiera de

las formas.

La ~ariedad seca fue la más independientefrecuente,

del estudio; en el estudio deetáreo, en nuestrogrupo

Sperduto predomin6 la variedad exudativa.En la tabla dalD

anexo los ojos agudeza visual menor dese comparan con

20/160 ya sea en la varieded neovascular(exudativa) o en la

atrofica(seca),comparando est.udio losnuestro con

deFerris(81 y Harold Kahn 1431.5e apreciar lapuede que

variedad neovascular tuvo predominio, con una agudeza visual

de 20/160
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o menor en los tres grupos analizados cuando estaba

afectado solo un ojo y, quela variedad neovascular también

" "
en el grupo de afecci6n bilateral en lospredoml.no

estudios

de Ferris de Framingham. En el Rodolfo Robles, con unay

menor de 20/160, hubo' predominio bilateral de
agudeza visual

la variedad no exudativa, pero el porcentaje eraseca o

similar.

Se sabe hoy en dia que la variedad
es laneovascular

que produce más detrimento en la agudeza visual,dato que

concuerda con los estudios revisados.

La localizaci6n topográfica más frecuente,tanto
para

los hallazgos únicos como para los combinados.fué la regi6n

"
d d 1 Polo Posterior,cuando

macular [Tablas 11. 121, segul. o e

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 a 10)
y en

corresponde a la variedad atrófica 6 seca) cambiosLos

severos refieren alteraciones marcadas del epiteliose a

pic¡m.entario. más de 10. 6. drusen :maoulares grandes,

elevaciones 6 hemorrágicas, proliferaci6n del
serosas

Y exudados en circulo (caracteristicas

'.
epitelio pigmentario.

de húmeda o exudativa},fue más frecuente launa variedad

variedad neovascular en el estudio efectuado
Sperduto.por

1 71
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pigmentario: en ojo

~ig.mentario y edema.

predominancia de

(17) .Se aprecia asi mismo en la (Tabla dele anexo)

comparar nuestro estudio con los efectuados por Ferris{81 y

Framingharn{431 y basándonos en los criterios de selección
de

unilateralidad bilateralidad y hallazgos definidos POro

ejemplo el tener el hallazgo de drusen y 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 dea un

variedad no exudativaJ, vemos que la variedad exudativa

la más frecuente. Por la abundancia del riego circulatorio,

el Area procesosmacular tiene propensi6n sufrira

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 ano

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 unilateralidada se

bilateralidad de la afecci6n. asi como en la gráfica numero

4.
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No se especific6 localizaci6n topográfica, a pesar de

~

I

que existia el auxilio de la angiofluoresceina 1221. Aunque

el hallazgo está angiográficamente, lacorrelacionado

importancia 10calizaci6n no fue enfatizada. a pesarde su

que esste exámen localización topográfica ypermite una

dimensi6n lesiones.Cúanto mejorcuantitativa de las

determinados esté el diámetro ladelocalizaciónla y

membrana será delneovascular, mejor el resultado

tratamiento en procesos degenerativos maculares en estadios

iniciales. ojo fue(5) (6) (7) (22) (23) afecci6nLa por

predominantemente unilateral. siendo el ojo izquierdo el más

frecuente nuestro estudio ( tabla D del anexo]. Notamosen

que cuando hubo afecci6n unilateral en el estudio efectuado

por FerrisfBI el ojo derecho el más afectado. Sabemosfúe

que este hecho (en lo unilateralidad) dereferente a es

trascendencia, puesto que al saber el paciente que tiene ya

un ojo afectado por la entidad podrá y deberá vigilarse

estrechamente el ojo contralateral f121.1351.

más

Cuando considera más hallazgo ojo,de un porse

afectado [Tablas 12, 13], hubo más diversificaci6n. Más aún.

cuando se consideraba cada ojo por separado cuando seque

tomaron en conjunto. Los hallazgos combinados más frecuentes

fueron en el ojo derecho. atrofia epiteliodrusen y del

epitelioatrofia delizquierdo

Estos hallazgos confirman la

la variedad seca. Aunque se ha enfatizado

que el drusen se comporta a veces como el hallazgo. inicial:

j
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en este estudio, encontr6 más epitelioatrofia del58

pigmentario asimismo quedrusen. Sabemosque

comportamiento atrofia del epitelioangiográfico de la

pigmentario es distinto al del drusen, aunque en éste último

depende de su composici6n. 1211.

El Drusen puede diferentestomar patrones, incluso

parecido al comportamiento áreade de atrofia deluna

epitelio pigmentario. Cuando consideran ambos ojosse

afectados por una combinaci6n de hallazgos, la atrofia del

epitelio pigmentario es prominente. Aqui cobran importancia

los estudios por Smiddy f241, 1361 y Strahlmanefectuados

1121 quienes enfatizan aquellos pacientesque 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 edadavanza

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

1 metro, de los 27 ojos afectados por un proceso D.M.A.E.

con agudeza y 20/100.14visual inicial 20/40entre

deterioraron una agudeza visual entre 20/100 y C.D. a 1a

metro. Se observ6 que pacientes afectados un procesopor

D.M.A.E. un ojo y además con lo que puede considerarseen

una visi6n útil deterioraron su visión en 50%. loun

enfatiza la importancia del oftalmol6gico yelcontrol
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fortalecimiento de de educación estaenproqramas

entidad. f71. (11-131.

Con respecto a la {Tabla 17) vemos que de 85 ojos de

pacientes tuvieron seguimiento hasta de 36 meses. 68que

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

28 presentaban agudeza visual inicial entre 20/20 Yuna

20/100. Puede suponerse entonces, que tuvieron controlun

oftalmo16gico adecuado. Al lo analizado en lacomparar

(tabla 16] vemos que aún bajo vigilancia oftalmol6gica la

agudeza visual deteriorarse. tratamientopuede 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 agudezaes que menor

visual presentaba ( de 60 años en adelante Ygrupo etareo

agudeza visual menor a 20/200). Se puede comparar ésto con

las tablas del anexo S, en donde en los estudios efectuados

por Sperdutol441, la mayoria de sus pacientes tenian más de

60 años. Nuestro estudio. present6 un caso por debajo de los

52 años. pero estos casos son menos frecuentes.

75



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
autoreshanque descrito como Sigelman(22) ,y

Wessing (28) , al encontrar una membrana neovascular,
esperamos encontrar edema, coloraci6n grisácea;verduzca,
hemorragia, etc, decires que posiblemente en el futuro
habría que ser más descriptivo en cuanto

losa 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 laen cual, la fotocoagulaci6n no seria
beneficiosa {61. f71, {lll, {13J, f48-501. Se puede apreciar as1

mismo, que pacientes
afectados por hallazgos compatibles con

una variedad no exudativa también pueden presentar agudezas

visual~s disminuidas y aqu1. no tenemos la alternativa de la

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

Amslerlacomo Rejilla de
similares. pueden advertir al paciente en alguna forma,

del
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o

deterioro de visi6n,la en ambosya sea en uno o

ojos.llll, 1121,1351.

Ya serienuestra señala alto grado deque un

bilateralidad (tabla numero 21) 32 pacientes; se decidi6

presentar en la tabla O del anexo la' comparaci6n entre la

afecci6n uni o bilateral. entre ésta y la serie estudiada

por Ferris {SI. En nuestra estudio,59.25% de los pacientes

tenian afecci6n bilateral(grafica numero 4) en el estudio de

Ferris, el 40% present6 afecci6n bilateral, es decir, que un

proceso degenerativo rnacular tiene una alta predilecci6n por

ambos ojos. El femenino, másfue afectadosexo por la

bilateralidad en ambos estudios, y la afecci6n bilateral era

mayor en cuanto el paciente avanzaba en el derango grupo

etáreo las dos series de casos.Al considerar que laen

agudeza visual de la mayoría pacientes,de estos se

encuentra debajo 20/200. nuestros esfuerzos debendepor

estar dirigidos a los pacientes o afecci6nsospechacon

unilateral donde aún hay visi6n central, estos esfuerzos se

traducen exámenes oftalmológicos periódicos,en

angiofluoresce1na y el empleo de métodos preventivos como la

rejilla de Amsler o similar. (8J,{111.

A pesar de la clínica siendo un factorsigueque

esencial en el diagnóstico, no debemos dejar por un lado la

J d a nuestro alcance a través del uso detecnolog~a mo erna la

angiofluoresceina, permite la impresióncomprobarque

clínica inicial, sugiere un posible abordaje o

terapeútica y"a la vez, establece un pron6stico probable.

modificaci6n

I
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Asi vemos con respecto a los hallazgos clinicos y

corelación angiográficos (Tablaslos hallazgoscon

22.23.24.25). que interpretamos sensitividad. comola

porcentaje los hallazgos confirmados por elque relaciona

angiograrna (verdaderos positivos) dividido por los

verdaderos positivos. clinicosmás los hallazgos

reportados. evidenciados el angiograrna (falsospor

negativos) e"specificidad. porcentaje quela como uny

correlaciona ausencia hallazgos clinicos condela

ausencia de hallazgos angiográficos (verdaderos negativos).

dividido por los verdaderos negativos más hallazgoslos

clínicos positivos la angiofluoresceinadescartados por

(falsos positivos). En otras palabras. la especificidad nos

permite diagnóstica de losel grado de certezaconocer

hallazgos clínicos. sensitividad lado nosotroLa 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 queenfermedad.

para ello hubiera sido necesario pruebashaber p.echo

angiofluoresceina exámenes clinicos concomitantes en ely

momento de la detecci6n de los casos.

Al considerar la especificidad: el drusen, la membrana

neovascular la cicatrizaci6n tuvieron no menos de un 92%y

78

su

,~-

I qU~ 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 eses muy

dificil de diferenciar clinicamente Y que, únicamente con el

no empleo la angiofluoresceina puede determinarse sude

naturaleza exacta. 1491

En estas tablas 122-251 se compararon dos variables :un

la hallazgo clínico un hallazgo angiográfico; este último,y

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 y

cicatrizaci6n estas tablas y el dato de la especificidady

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. puedenla

y fallar el diagn6stico. si no se cuenta con métodos deen

auxilio como la angiofluoresceina.

no

de
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Algún

utilizado

foto,coagulaci6n 261sistema {Tablade

12 pacientes (22.21%1.en El empleo de

fotocoagulaci6n en la degeneraci6n macular asociada a

edad está destinado. principalmente a pacientes

presentan membranas neovasculares en una etapa inicial

temprana 151,1111, f22-241. usoEl auxiliar de

angiofluoresceina primordial, que permitees ya

localización prec'isa determinación del diámetro de lay

membrana neovascular.

Para complementar nuestra revisión, en las tablas E y F

del se presenta un estudio comparativo del Grupo deanexo

Fotocoagulaci6n Macular 1171 con la serie del Hospital

Rodolfo Robles. criteriosLos de inclusión fueron

agudeza visual mejor a 20/100, edad por arriba de los

aI'\.os. evidencia un proceso degenerativoangiográfica de

macular (membrana neovascülar) de 200 a 2.500 milimicrones

del centro avascular foveal. el estudioaunque

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 consideraciónen 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 4 consideramos que llenan

requerimientos empleo de fotocoagu1aci6npara según los
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criterios del de Fotocoagulaci6n macular. {71 LosGrupo

pacientes Rodo1fo Robles tuvieron un controldel Hospital

por 2 años, no asi los del estudio Fotocoagulaci6nde la

Macular, este último grupo la asistencia era de solo 10en

a los dos años en comparación con los 113 que se incluyeron

en el estudio inicio, el femenino elal sexo fue

predominante en ambos grupos. la minoria pacientes delde

Hospital Rodolfo Robles presentaban el antecedente médico de

hipertensi6n, el estudio mayoria teníanen otro le

hipertensi6n reportada. el estudio del deEn grupo

Fotocoagulaci6n Macular el 76% de los individuos tratados

presentaban una membrana neovascular a una distancia mayor a

375 milimicrones área avascular foveal. decirdel es

suceptibles a un tratamiento con fotocoagulación con un buen

pron6stico visual; nuestra serie hallazgoslosen

encontrados estaban a una distancia menor a 375 milimicrones

en el 75% de los casos, es decir distancia que esa une

peligrosa conservar una buena visión central asi comopara

peligrosa para aplicar un tratamiento fotocoagulaci6n.con

Con respecto a la aQudeza visual inicial. los pacientes del

t b na agudeza visual de 20/100, losRodolfo Robles presen a an u

pacientes estudio tenian una agudeza visual dedel otro

20/100 o mejor. Podemos observar que hubo una detecci6n mas

temprana de cualquier cambio nivel de la mácula en ela

estudio conducido por el grupo de Fotocoagulaci6n Macular,

esto debe hacer reflexionar Y a la vez estimularnos anos

diaQnosticar esta entidad en una fase más temprana asi como

81
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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 F del anexo se aprecia la

agudeza visual la últimaen evaluación despues del
tratamiento fotocoagulacióncon 117/. Observamos que los

pacientes de nUestra serie conservaron agudeza visualsu

inicial mayoriaen 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 quea

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 G y H
del anexo) que cita la diferencia en la agudeza visual en el

ojo sujeto a tratamiento la últimaen reconsulta y al

compararlo con nuestra serie. observamos que la

fotocoagulaci6n es importante para el tratamiento de las

membranas neovasculares a la vez es la única manera dey

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 seriey de ojos

estudiados elpor grupo de Fotocoagulaci6n Macular en su
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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 queno se

incluye agudeza visual inicial y findl F y H) , la mayor1a

consultaron tard1amente cuando el cuadro exudativo o

atr6fico estaba plenamente establecido y lo único que

con un resultado poco predecible, era limitar la

podia

ofrecerse,

extensi6n del daño existente. Idealmente debe emplearse la

fotocoagulaci6n el lasar Kript6n que es el quecon ya

permite, por sus caracter1sticas, una mejor aproximaci6n y

mejor absorci6n por las estructuras perirnaculares y de la

región avascular f6vea. [61, (221,1231,1241.

En nuestro estudio (Tabla 26), se determin6 que el arco

de Xen6n fue empleado 7 pacientes básicamente paraen

limitar la extensión y en 5 pacientes se emple6 el Argón. No

se tuvo pósibilidad de emplear el laser Kript6n.

La modalidad de tratamiento con el sistema del Arco de

Xen6n fue dirigido primordialmente a las arcadas en

y no especificado en 2 casos [Tabla 27 ]. La modalidad focal

3 casos

asi como la modalidad de la doble "c" dirigido temporal al

rafé de la uni6n de las ojoarcadas fuetemporales del

utilizado en un caso. Por las caracter1sticas del Xen6n una

aproximaci6n mayor no es posible sin peligro laponer en

f6vea. (25) emp1e6 el Arq6n, en 3 la5 pacientesEn se

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

que este tipo de fotocoagulaci6n permite una mejorconcluir
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versatilidad; pero, en ~~te estudio, no hubo tratamiento

la vecindad por no haberde la avascular fovealzona

existido neovasculares tempranamentemembranas 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 parapacientes

detectar tempranamente me~branas neovasculares que pUdieran

manifestarse en forma de distorsi6n visual o metamorfopsia,

pero esta tendencia una rutinadebe convertirse en

hacerlo individuos con sospechaconstantemente 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 importanciacobran pacientes afectadosen

bilateralmente 1111. estudio. 32 individuosEn nuestro

(Tabla 21) estaban afectados en ambos ojos y se indic6

auxiliares de baja visi6n de ellos. En nuestroa once

Hospi tal ha establecido una clinica ~e referencia parase

los pacientes con visi6n baja deficiente, dondeo

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
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en
d bilateralrnentedebierontotalidad de los pacientes afecta os

ser beneficiados mediante el de esta clinica.uso

Obviamente, los pacientes afectados unilateralmente

10

au~iliares de baja visión
ya que

optarán en este momento por ~

.6 de la V
'
s
'
6n central" en un.

ojo es suficiente
la preservac1. n .. ..

para continuar la mayoria de actividades cotidianas
y ,en

cierta medida, se persigue estos auxiliares seanque

último un ~ndividuo con sospecha derecurso disponible para ~

1 Asociado a la Edad.un proceso Degenerativo Macu ar

y

de

se

de

el
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XII.

1

I

CONCLUSIONES

1) La prevalencia de la Degeneración Macular asociada a la

edad asi corno los hallazgos clinicos oftalmo16gicos en

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

agudeza visual entre 20/20 a 20/40 fueron el drusen y

la atrofia del epitelio pigmentario.

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
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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.

..
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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.
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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} Enfatizar la importancia de una descripción topográ~ica

detallada, as! como de los parámetros dimensionales con

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) Promover la creaci6n de papelería especifica para

documentar uniformemente los hallazgos de la

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) Aunque no se puede conocer la sensibilidad del

diagnostico clínico. consideramos que la clínica no es

suficiente para el diagnostico de una proceso D.M.A.E.

por lo cual debe existir siempre complementaci6n con la

angiofluoresce1na.

12}. Realizaci6n sistematica de estudios angiográficos en

pacientes con hallazgos clínicos sugestivos de un

proceso degenerativo macular, logrando de esta manera

la especificidad del diangostico.
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XIV.

CARACTERISTICAS DE LA DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA

EDAD EN PACIENTES VISTOS EN LA CONSULTA EXTERNA DEL HOSPITAL

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.

cambios anatómicos de los tejidos de la coroides posterior y

retina en la región fovea1,que es el pun~o de máxima agudeza

visual para la luz de día. El síndrome generalmente se

encuentra en pacientes más allá de la séptima década. Ya que

no es una entidad común, se consideró útil catalogar y

documentar las características de la D.N.A.E. en pacientes

de la clínica de Retina del Hospital de Ojos y Oidos "Dr.

Rodolfo Robles V."

Se efectúo un estudio de cinco años (1982-1987). Como

criterio de inclusión para el estudio se requirió

angiofluoresceina de la retina y una evaluación

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).

Aunque la enfermedad disminuye el punto de máxima agudeza

visual, es interesante notar que la mayoría de los pacientes

no se quejaban de pérdida de visión.

.Ambos sexos se vieron igualmente afectados (1:1.07),. y

no se encontró relaci6n con ninguna entidad sistémica o

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

tempraqa.

Muchos de los
bilateralroente afectados fuéron referidos

a la clinica de aaja Visi6n del

hospital.
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PERJODO CASOS PORCENTAJE

ABR-MAR
1982 - 1983 11 18.18

1983 - 1984 12 20.00

1984 - 1985 10 27.21

1985 - 1986 6 9.09

1986 - 1981 15 29.41

TOTAL 54 100.00

1
~ --- -

I

I

I

~

TABLA 1

lNODENCJA ANUAL DE CASOSDE DEGENERAOON MACULAR
ASOCL<WAA L~ EDAD EN EL HOSPITAL DE OJOS Y O!DOS

'DR. RODOLFO ROBLES V' DURANTE EL PERJODO DE 19&2-1981

I

I

I

I
Fuente: Archivo de Datos.

105

I

I

I

I

I

I

\.

~



GRUPO CASOS NUEVOS CASOS DE TASA/MILL~
ETAREO (1932-1987) D.MAE. . (/1000)

0-49 18080 1 0.05
50-59 3955 7 1.76
60-69 3390 10 ?94
70-79 2260 24 10.61
80- 89 510 12 29.41

28195 54 1.91

DEP-~TA.\1ENTO CASOS PORCENTAJE
GUATEM~ 19 35.19

QUETZALTENANGO 7 1296
JUTL'IPA 6 11.11

SACATEPEQUEZ 3 5.56
HUEHUETENANGO 3 5.56
SUCHJTEPEQUEZ 2 3.70

SANTA ROSA 2 3.70
ZACAFA 2 3.70

ESCUJNTLA 2 3.70
EXTRANJEROS 2 3.70

SA.'I MARCOS 2 3.70
JALAr A 1 1.85

CHJOUJMULA 1 1.85
PETEN 1 1.85

EL PROGRESO 1 1.85
TOTAL 54 100.00

r --r-~

TABLA 3

:
PROCEDENCIAPORDEPARTAMENTODE CASOS.DE DEGENERACIONMACULAR

."<SOCIADAA LA EDAD EN EL HOSPJTAL DE OJOS Y OIDOS
'DR. RODOLFO ROBLES v" DURANTE EL PERIODO DE 1932-1937

TABLA 2

TASA DE PREVALENCL'I.POR EDAD EN LOS PACIENTES CON DEGENRAClON IM,",CULAR ASOCIADA CON LA EDAD POR MILL~ DE PACIENTES
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS 'DR. RODOLFO ROBLESVJ

DURANTE EL PERIODO DE 1932. 1937 .\

.DEGENERAClON MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

Fuente: Archivo.de Datos.
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Fuente: Archivo de Datos.
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GRUPO FEMENINO MASCULINO R.<\ZON TOTAL
ETAREO

0-49 O 1 N/A 1 (1.82%)
~-~9 3 3 1:1 6(11.11%)

60- 69 4 6 0.66:1 10(18.~1%)
70-79 13 10 1.30:1 23(42~9%)
80-89 8 6 1.33:1 14 (2B2o/~

TOTAL 28 26 1.3:1 ~4(100%1

GRUPO CASOS PORCENTAJE

ETNlCO
MESTIZO' ~3 98.1S

CAUCASICO" 1 1.~
INDlGENA O 0.00

TOTAL S4 lOQoo

TABLA 4

~-

1

I
I
I

TABLA ~

RAZON POR SE,XOEN LOS DIFERENTES INTERVALOS DE EDAD EN PACJENTES
CON DEGENER.t,.CJONM."CULAR ASOC1WA A LA ED.W QUE CONSULTARON DlSTRlBUCJON POR GRUPO ETNICO DE LOS P-,\CJENTESCON DEGENERACJON

AL HOSPITAL DE OJOS Y omos 'DR. RODOLFO ROBLES V.' MACULAR ASOC1WA CON LA EDAD QUE CONSULTARON
DURANTE EL PERJODO DE 1982.1987 AL HOSPITAL DE OJOS Y omos 'DR RODOLFO ROBLES v.'

DUR "¡TE EL PERJODO DE 1982.1987

Fuente: Archivo de Datos.
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I.INCLUYE 1 PACJENTE COLOMBIANO..ITALIANO
I

I i\1ente: Archi';'o de Datos.
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OCUPACION MASCULJNO FEMENINO
OFJCIOS DOMESTICO - 26

NOTRABAJA 7 -
AGRICULTURA ~-

NO INDJCA 4 .
ZAPATER1A 2 -

PERITOCONTADOR 2 -
MECANJCO 1 .
CICLJSMO 1 -

COSTURER1A - 1
ALBANILER1A 1 -
COMERCIANTE 1 .

POLJCJA 1 -
ENFERMER1A . 1
SOLDADURA 1 .

TOTAL 26 28

SINTOMA PRINCIPAL CASOS PORCENTAJE
DJSMJNUCIONDE LA AGUDEZA 28 ~1.8~

SINTOMAS NO RELACIONADOS 13 24.07
VlSION BORROSA 12 22.22

METAMORFOPSL"'-' 1 l.~

TOTAL ~4 100.00

-- - -

TABLA 6

DlSTRJBUCION POR OCUPACION DE LOS PACIENTES CON DEGENERACION
MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD QUE CONSULTARON AL

HOSPJTAL DE OJOS Y OJDOS "DR RODOLFO ROBLES V."
DURANTE EL PERIODO DE 1982.1987

Fuente: Archivo de Datos.
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TABLA 7

I
I
I

J

1

SINTOMASPRlNCIPALES REFERlDOS EN L"'-PRlMERA CONSULTAPOR LOS
PACIENTES CON DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE
CONSULTARONAL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS "DR RODOLFO ROBLESV'

DURANTE EL PERlODO DE 1982- 1987

. DlSTORSJON DE LOS OBJETOS O FIGURAS

Fuente: Archivo de Datos.

111



ANTECEDENTE MEDICO CASOS PORCENTAJE
DESCONOCEN 41 75.93
HIPERTENSION ARTERJAL 6 11.11
ENFERMEDAD CARDIACA 3 5.56
DIABETES MELLlTUS' 3 5.56
ARTRITIS REUMATOIDEA 1 1.85
TOTAL 54 100.00

PRESJON CASOS PORCENTAJE

EN mm Hg
10-19 51 94.44

20-30 3 5.56

TOTAL 54 100.00

TABLA.8 TABLA9

ANTECEDENTES MEDICOS REFERIDOS EN LA PRIMERA CONSULTA PRESIONIN'IR"-OCULAR INICIAL TOMADA CON'rONOMETRO DEAPLANAClON O
POR LOS PACIENTES CON DEGENERAClON MACUL"-R ASOCIADA A L"- ED!\I) INDENTAClON TOMADA EN PACIENTES CON
QUE CONSULTARON AL HOSPITALDE OJOS Y OIOOS 'DR RODOLFO ROBLEs V. DEGENERAClON MACULAR ASOCIADA A L"- EDAD QUE CONSULTARONAL

DURANTEEL PERIODODE 1982-1987
.

HOSPITALDE OJOSY OIOOS'DR. RODOLFOROBLESV.'
DURA.NTEEL PERIODO DE 1982- 1987

.NO COMPROBADO POR LABOR"-TORIO
Fuente: ArChivo de Datos.

:FUente: Archivo de Datos.
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GRUPO ETAREO
0- 49 ~O- ~9 60-69 70-79 30-89 TOTALES

EDEl\.IA - - 2 4 2 8H EXUDADO - 1 2 1 1~A ATROFIA DEL EPITELIO PIGMENTARJO 1 6 8 21 18 ~4L MEMBRANA NEOVASCUIAR - - 4 4 4 12L DI<USEN - 1 2 10 6 19
A ClCATI:MCION - 1 1 7 3 12Z HEMORRAGIA - - - 1 1 2
G MEMBRANA PIBROVASCUIAR - 1 - 2 - 3O NO ESPECIPlCAOO - - 2 2 - 4

TOTAL HALLAzGos 1 10 21 ~2 3~ 119
TOTAL PACIENTES 1 7 10 24 12
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TABLA 10

DISTRlBUCJON DE LOS HALLAZGOS CLINICOS CON RESPECTO A LA EDAD
EN PACJENTES CON DEGENERACJON M<\.CUL<\R ASOCIADA A LA EDAD

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OJDOS 'DR RODOLFO ROBLES V..

DURANTE EL PERJODO DE 1982
- 1937

Fuente: ArChivo de Datos.
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OD OS OU

H EDEMA 3 5 o

A EXUDADO 2 1 1

L ATROFIA EPITEUO PIGMENTARlO 14 16 12
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A DRUSEN 7 6 3
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G HEMORRAGIA 1 1 o
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..

N-

z
°ü
00
'"¡-Z
~...1
u<...;¡-,...
"..-'"z~~
~O I
o:r:~
a ...1~.<-.",IXZC\
20("'\
CIJIXQ
ofSo
C\...1-
<~IX
ZCIJ'"-z""0:10 ...1;:;¡ '"ou",
u"'¡-
CIJ~Z
00;;;oC\~
~i5C\:J '" .
...1j>
~<g¡
00<...1
gC\~
",:!j1X
e~o
('jCIJ~-< 8""a:;;¡jO
Q~IX
á:ua:
o~~
~z8
09-üuo
~;;¡>-
...1"'00
;s¡zo
otJ6, "''''-ee

j
0:1
~

116

~

\ - -

.¡BLA13

DISTRJBUCJONDE LOS HALLAZGOS POR OJO EN PACJENTESCONDEGENERACJON
¡~CULARASOCIADA A LA EDAD QUE CONSULTARON AL HOSPITALDE OJOS Y O]DOS

'DR. RODOLFO ROBLES V.' DUR.-.NTE EL PERJODO DE 1982.1987
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Fuente: Archivo de Datos.
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GRUPO PACJENTE HALLAZGOS HALL.>\.ZGOSPOR
ETAREO CLlNICOS PACJENTE
0.49 1 1 1.00
50.59 7 10 1.43
60-69 10 21 2.10
70-79 24 52 2.17
80-89 12 35 2.85
TOTALE 54 119 2.20
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rABL.>\. 15

HALL.>\.ZGOS CL1NICOS POR PACJENTE CON DIAGNOSTICO DE
DEGENERACJON MACULARASOCJADA CON L.>\.EDAD

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS "DR RODOLFO ROBLES V."

DURANTE EL PERIODO DE 1982 -1987

Fuente Archivo de Datos.
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TABLA 16

PROGRESO DE L" AGUDEZA \1SUAL EN PACJENTES CON DEGENERA.CJON

MACULAR ASOCJADA A L" EDAD EN EL HOSPITAL DE OJOS Y omos

'DR RODOLFO ROBLES V.' DURANTE EL PERIODO DE 19S2 - 19S1

lNiaAL

'"
"'<AL

"'"
""
'"
'"50

"
""CD1~t:'S

~,

'"CD1MT
>

100

""
" '70

100
200

""ep:n.rrs
CD1MI'S1

" 100

""
""ro>Mrs

""ro,,,,,,
~

""
ro,,,,,,

~
=
rol"'"
CC<lM

< <

N~L.U ..P.L..

TorALJ!$

MECT.WOS
1
.,
1
1,
,,
1

,
..

NOA."'~ADO,
,
1,
,
,
,
1,

1
1

1,

1
1

,
,

,
1,,
1
1

,
,
,
,
,
,

.
1,
1

1,
,
,

1
1

1,

, ,
1 .

,
1

.,

1

". CUENTA DEDOS A (x) METROS
.. PERCJBE WZ... NO PERCIBE WZ

Fuente: Archivo de Datos.
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AGUDEZA VISUAL GRUPO ETAREO TOTAL
INICIAL 0.49 ~O- ~9 60-69 70.79 80- 89 OJOS
20120 1 3 1 4 . 9
20/30 . 3 2 2 4 11
20/40 - 1 1 1 1 4
20/~0 - - . 3 1 4
20170 . 2 3 6 1 12
2Ofloo . . 4 6 4 14
201200 1 2 2 3 2 10
20/400 - - - . 3 3
20/800 . - 1 6 1 8

CD. 3 MTS - 1 3 4 ~13
CD.2MTS - - . 6 1 7
CD. 1 MTS . . . 3 3 6
CD. <1 MT . . 2 1 2 5
PERCIBE LUZ - - . 1 . 1

NOPERCIBELUZ . . 1 . - 1
TOTALES 2 12 20 46 28 108

AGUDEZA VISUAL NUMERO DE HALLAZGOS TOTAL
INICIAL O 1 2 3 4 OJOS

20120 8 . 1 - - 9
20130 5 5 I - - 11
20140 1 3 - . - 4
20/50 1 2 1 . - 4
20170 - 9 2 1 . 12
201100 2 8 4 . - 14
201200 1 6 2 1 - 10
201400 . 3 . . . 3
20/800 1 5 2 . . 8

CD. 3 MTS - 9 3 - 1 13
CD. 2MTS 1 2 3 - 1 7
CD. 1MTS - 4 2 - - 6
C.D. <1 MT - 3 2 - - 5
PERCIBE LUZ 1 . . . - 1

NOPERCIBELUZ 1 - - - . 1
22 59 23 2 2 108

TABLA 18

PROGRESO DE L"- AGUDEZA. VISUAL POR GRUPO ETAREO EN PACIENTES

CON DL"-GNOSTICO DE DEGENERAClON MACULAR ASOCL"-DA CON L"- ED."-D
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS 'DR. RODOLFO ROBLES

V.'
DURANTE EL PERJODO DE 1982 .1987

Fuente: Archivo de Datos.
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fJ1LA19

NUMERO DE HALLAZGOS CLINICOS SEGUN LA AGUDEZA VISUAL EN PACIENTES

CONDIAGNOSTICO DE DEGENERAClON M.,",CULARASOCL"-DA CON LA EDAD
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y omos 'DR. RODOLFO ROBLES V.'

DUR."''''TE EL PERJODO DE 1982 . 1987

'CD. - CUENTA DEDOS

Fuente: Archivo de Datos.
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TABLA 21

. -- -

DJSTRJBUC!ON D!; LOS HALLAZGOS CLINICOS POR OJO ION
PAGENTES CON DEGENERAOON MACULAR ASOCIADA CON LA EDAD

QUE CONSULTARON AL HOSFJTAL DE OJOS Y omos "DR RODOLFO ROBLES V.
DURANTE EL FERJODO DE 1982 -1987

OJO
IZQUIERDO

OJO DERECHO

Fuente: Archivo de Datos.
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-
+ -

+ 12 2222% 2 3.70%

- O 40 74.07%

+ -

+ 4 7.41% 4 7.41%

- O 46 85.19%

TABLA 22 '¡\BLA 23

CORRELAClON CLINICO-ANGIOGRAFICOS DEL DRUSEN EN CORRELAClON CLINICA-ANGJOGRAFJC.<\.DE L<\.MEMBRANA NEOVASCUL<I.R
PACIENTES CON DEGENERAClON MACUL<I.RASOCLWA CON L<\.ED_W PACIENTES CON DEGENERAClON MACULAR ASOCLWA CONL<\.EDAD

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y 0100S 'DR. RODOLFO ROBLES V QUE CONSULTARONAL HOSPITALDE OJOS Y 0100S 'DR. RODOLFOROBLES V
DUR.<\.NTEEL PER10DO DE 1982-1987 .

DUR.<\.NTEELPER10DO DE 1982-1987

HALLAZGOS
CLIN1COS

HALLAZGOS i\NGIOGR.<\.FlCOS
HALLAZGOS ANGJOGRAFICOS

HALLAZGOS
CLINICOS

SENSIT1V1DAD - 100%

Fuente: Archivo de Datos. Fuente: Archivo de Datos.
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+ -

+ 31 ~7.41% 8 14.81%

- 1 1.~0/. 14 25.93%

+ -

+ 16 29.630/. 1 1.~'

- O 37 68.~2%

- ---

TABLA 24

CORREL6,.ClON CLlNlCA-ANGIOGR.<\FlCADE LA A1ROH\ DEL EPITELIO
PIGMENTARlO EN PACIENTES CON DEGENER.o\.ClONMACULAR ASOCIADA
A LA EDAD QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIOOS
'DR. RODOLFO ROBLES V.' DUR."'-NTEEL PER10DO DE 1982-1987

HALLAZGOS

<LINICOS

HALLAZGOS ANGIOGR.<\FICOS

Fuente: Archivo de Datos.
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TABLA25

CORREL6,.ClON <LI!'HCA-ANGIOGR.<\FIC.-\ DE LA CICA TRlZAClON EN

PACIENTES CON DEGENERAClON
MACULA.R ASOCL-\DA CON LA ED--\D

QUE CONSULTARONAL HOSPITALDE OJOS Y OIOOS 'DR. RODOLFO ROBLESV.
DUR.","'<TEEL PERlODO DE 1982 - 1987

HALLAZGOS

CLJNICOS

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS

Fuente: ArchiVO de Datos.
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SISTEMA DE CASOS PORCENTAJE
FOTOCOAGUL-\.ClON
ARCO DEXENON 5 9.25
LASER ARGON 7 1296
NO EMPLEADO 42 77.77
TOTAL 54 100.00

MODALIDAD DE ARGON ARCO DE

TRATAMIENTO XENON

DOBLE C 2 1

FOCAL 3 1

ARCADAS - 3

NO ESPECIFICADO - 2

TOTAL 5 7

-.1--

TABLA 26 rABLA27

SISTEMA DE FOTOCOAGULAClON EMPLEADO EN LOS
PACIENTES CON DEGENERAClON M."'-CUL">RASOCIADA CON L"'-EDAD MODI\LIDi\D DE FOTOCOAGUL"'-ClONEMPLEADO EN LOS

QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS 'DR. RODOLFO ROBLESV.' P A.~ENWS éON DEGENERAClON MACULARASOCLi\DACONL<\.EDAD
DUR."'-NTEEL PERIODO DE 1982-1987 QUE CONSULTARONAL HOSPITALDE OJOS Y 0100S 'DR. RODOLFO ROBLES V.'

DURANTE EL PERIODO DE 1982-1987

Fuente: Archivo de Datos.

Fuente: Archivo de Datos.
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REJILLA DE CASOS PORCENTAJE
AMSLER
UTILIZADA 9 16.66
NO UTILIZADA 4~ 83.33
TOTAL ~4 100.00

CASOS PORCENTAJE

EMPLEO
RECOMENDADO 9 16.66

EMPLEO NO
RECOMENDADO 4~ 83.33

TOTAL I 54 100

f" ~

rAJ)LA29
TABLA 28

. INDlC.<\.OONDE AUXJLL<\.RESDE BAJA VJSION EN
USO DE LA REJILLA DE AMSLER O SIMIU\R EN 'A.GENTES CON DEGENERAGON MACULAR ASOOADA CON LA.EDAD

PAGENTES CON DEGENERAOON M..\CUU\R ASOCADA CON LA EDAD ~UE CONSULTARONAL HOSPITALDE OJOS Y OIOOS "DR RODOLFO ROBLES V.'
QUE CONSULTARON AL HOSPITAL DE OJOS Y OIOOS "DR RODOLFO ROBLES V[>UR"'-NTEEL PERIODO DE 1982- 1987

DURANTEEL PERJODODE 1982-1987

l\J.ente: Archivo de Datos.

Fuente: Archivo de Datos.
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GRAFICA 1
DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

CASOS POR A~O

NUMERO DE PACIENTES

18
/

16

14 .-'

6

4

2

O
1982 - 1983 1983 - 1984 1984 - 1985 1985 - 1986 1986 - 1987

AI"IO

Fuente: Archivo de Datos.
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I
. i

40 - 49

I50 - 59 ¡
I

60-69

\70 - 79

I60 - 69 I

11 -

GRAFICA 2

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

MILES DE PACIENTES NUEVOS
20-

TASA POR 1000
3ó

30

25

20

15

15-

10-

5- 10

5
O

~-ro n-oo ~-oo
GRUPO ETAREO

I

~ PACIENTES NUEVOS ~ DEGENERAClON MACULAR
I

O
O - 49 50-00

Fuente: Archivo de Datos.
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GRAFICA 3
LA EDADDEGENERACIONMACULAR ASOCIADA A

PIRAMIDE DE POBLACION POR SEXO

TOTAl

30 25 20 15 10 6 O 6 10 15 20

I - VARONES - MUJERES'

Fuente: Archivo de Datos.
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MASCULINO F¡¡MENINO -REI~"~Jg,N, HOMBRE/MUJER

GRUPO RODOLF SPERDUT FRAMING RODOLF SPERDUT FRAMINO RODL¡¡S SPERDUT FRAMING

ETAREO ROBLES . ROBL¡¡S . .
n % n % n % n '1, n % n % -

M¡¡NOR 52 1 3.8 O O O O O O O O O O 1:0 O O

52 -64 4 15.3 188 53.8 5 10 4 14.3 186 42.8 10 9.4 U 1:0.9 1::1

65 -14 6 1'3.0 112 32.1 15 30 10 35.1 161 38.4 40 37.1 1:1.6 1:1.49 1:2.6

15- 84 14 53.8 49 14.1 30 60 12 42.8 82 53.8 56 ~~1:0.85 1:1.6 1:1.86

MAYOR 85 --1~2 - O1 3.8 O O O O 2 1.1 O O O O O

TOTAL 26 100 349 100 50 100 28 100 435 100 10ó 100 1:1.01 1:1.24 1:2.12

L

-....
'"

L.

-

--- ,.----- -,

ANEXO A

RAZON POR SP.XO EN LOS DIFERENTES INTERVALOS DE I¡QAD ¡¡N PACIENTES CON

DEGENERACION MACULAR ASOCIADA A LA EDAD QUE CONSULTARON AL

HOSPITAL DE OJOS Y OIDOS"DR. RODOLFO RODL¡¡SV."

DURANT¡¡ ¡¡L PERIODO DE 1982 -1981

TABLA COMPARATIVA

FUente: Archivo de Datos.

Sperduto.R. SysteD11.: lIypertens16nand age related maculopsthy
in the Framingham Study. Arch. Opth. 104: 216-219, 1986.

Kahn, H. The Framinsham Eye Study 1: Outillneal\d major prevnlence Findings.

--- ---



CAMBIOS LEVES CAMBIOS SEVEROS
SPERDUTO H.R.R." SPERDUTO H.R.R,'"

EDAD SF-XO CASOS % CASOS % CASOS % CASOS %
M O O 1 100 O O U O

<52 P O O O O O O O O
TOTAl. O O 1 100 O O O O

M 92 50 1 25 96 50.5 a 75
52 -64 F 92 50 3 75 94 49.5 1 25

TOTAl. 184 100 4 100 190 100 4 100
M 44 34.6 3 27.2 68 44.7 3 6065 -74 P 83 63.4 8 72.8 84 55.3 2 40

TOTAl. 127 100 11 100 152 100 5 100
M 13 35.1 8 53 36 38.3 ~4575- 84 F 24 64.9 6 47 58 61.7 6 55

TOTAl. 37 100 14 100 94 100 11 100
M 1 50 1 50 O O O o

> 86 P 1 50 1 50 O O 1 100
TOTAl. 2 100 2 100 O O 1 100

FERRIS H.R.R.V.PRAMINGH.I\.M
BlLAT TOTAl. UNILA BlLA l' TOTAl.

UNILA l' Blr..I\.T TOTAl. UNlLA 1
6 20

4 9 O 9 14
No. 3 1

13.64 45.45ATROFIA EPITELIO PIGMEN1'ARIO
21.05 9.89 0.00 9.89 31.82

% 15.79 5.26
fQ 20 4 2415 50 32

ME,MBRANA NEOVASCUlAR No. 8 7
90.11 45.45 9.09 54.55

36.84 78.95 54.95 35.16% 4211
91 34 10 44

8 19 59 32No. 11
'17.27 22.73 100.00TOTALES

100.00 64.84 35.16 100.00% 57.89 42.11
34 5 39

15 59 16 75No. 11 4
100.00NUMERO 21.33 100.00 87.18 12.82

% 73.33 26.67 100.00 78.67

ANEXO B

TABLA COMPARATIVA POR SEXO DE CAMBIOS LEVES Y SEVEROS DE DOS POBLACIONES DE PACIENTES

CON DEGENERACION MACULAR RELACIONADA A LA EDAD

t

"
HOSPITAl. DE OJOS Y OIDOS "DR. RODOI.FO ROBI.ES

V.'

~

Puente: Archivo de Datos.

Sperduto. R. Syatem1c lIypertenslon sud age related maculopathy
In the Framingham Study.
Arch. Opth. 104: 216-219; 1986.

ANEXO C

COMPARATIVA DE I.OS CAMBIOS DEGENERA TIVOS DE TRES ESTUDIOS DE DEGENERACIONTABLA
MACULAR ASOCIADA A LA EDAD

-.¡>.
'"

Fuente:ArchIvode Datos.
CUtline snd majar prevalence flndingB.Kahn, H. 'I11.eFramighalÍl Eye Study 1:
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ESTUDIO DE HRRV

DEGENERAClON
MACULAR

EDAD

50-64 24 2

65-75 53 1

760 MAS 36 1

SE.XO

MASCULINO -r 67 4

FEMENINO I 46 I O

HIPERTENSION

AUSENTE I 44 I 3

PRESENTE 67 I 1

DISTANCIADE LA MEMBRANA

< 375 I 31 I 3

375 O MAS I 76 I 1

AV. EN EL OJO ESTUDIADO

20120O MEJOR 23 O

2OI".,j- 20/32 35 O

20140 - 20/63 41 O

2OIW.201125 14 4

TOTAL 113 4
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A1'<E.XO E

TABLA COMP AR-A.TIV A DE
CARACTERlSTIc..A.S INlOALES DE LOS PACIENTES

DE DOS ESTUDIOS DE DEGENERAClON
MACULA.R .A.SOCLA.DA A LA. EDAD

Fuente: Archivo de Datos.

MACULAR PHarOCOAGULATION S1UDY GROUP. Argon Í.aser
Fhotocoagulation for

Senil e Macular
Degeneration. Arch. Ophthalmology 100: 912-918.

1982.
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AGUDEZA ESTUDIO DE
VISUAL

HRRV.
1

20120 O MEJOR
DEG. MACUL"'-R

25
20125 - 20132 17

O

20/40 - 20/03 26
O

20/80 - 20/125 14
O

20/160 - 201200 4
3

201250 - 101200 9
1

1 01250 - 1 01320 3
O

moo OMENOS 2
O

TOTAL 100
O
4

TIEMPO ESTUDIO DE
DEGENERAClON HRRV

MACULAR

PRIMER.">.CONSULTA 113 4

3 MESES
100 4

6 MESES 82 4

12 MESES 53 4

18 MESES
18 4

24 MESES
10 4

ANE;XOF

AGUDEZA VJSUAL. ENELOJOESTUDLW. O PRIMER.">. VJSITA

Fuente: Archi. Va de Datos.

MACULAR PHOTOCOAG
Photocoa 1

ULATION StUDY GRQ

Ophthal~U
ation for Sen11e M.aCU

uP. Argon Laser

10gy 100: 912-918. ~982:ar Degeneration. Arch.

148

~
r

A.'IE;{Q G

DESERClON DE LOS PACIENTES
TRATADOS CON L">.SER

Fuente: Archivo de Datos.

MACULAR PHOTOCOAGULATION sTUDY GROUP. Argon Laser

Photocoagulation far Senile Macular Degeneration.

Arch. Ophthalmology 100: 912-918. 1982.
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ESTUDIO DE DEG. H.RRV
MACULAR

SEGUIMJENTO MENOR DE 6 MESES
CON MEJORA O SIN <:'-\MBJO 6J 3

DJSMJNUOON DE 2 - S LJNEAS 23 1

DJSMINUOON DE 6 - 9 LJNEAS 8 O
DJSMJNUOON DE MAS DE 10 LJNEAS 8 O

TOTAL 100 4

SEGUJMIENTO DE 6 MESES O MAS
MEJORJA O SJNJNCREMENTO 47 2

DJSMJNUOON DE 2 -S LJNEAS 23 2
DJSMJNUOON DE 6 -9 LJNEAS S O

DJSMJNUOON DE MAS DE 10 LJNEAS 7 O

TOTAL 100 4

~

ANEXO H

CAMBJOS EN LA AGUDEZA VJSUAL

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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TABLA DE REGJSTROS MEDlCOS
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I
I

-'

].

I - - - - ,

No. EOAD
1 72
1 72
2 74
2 74
3 68
3 68
4 84
4 84
5 66
5 66
6 56
6 56
7 73
7 73
8 80
8 80
9 71
9 71

10 81
10 81
11 76
11 76
12 77
12 77
13 83
13 83
14 86
14 86
15 70
15 70
16 77
16 77
17 56
17 56
18 71
18 71
19 76
19 76
20 66
20 66
21 72
21 72
22 76
22 76
23 69
23 69
24 76
24 76
25 86
25 86
26 81
26 81
27 81

'27 81

REGISTRO
MEOICO

108633
108633
175218
175218
164562
164562

63424
63424

102099
102099
162574
162574

12167
12167

193299
193299
113619
113619
200690
200690
202635
202635
164352
164352
182943
182943
160968
160968
158809
158809
170031
170031
197392
197392

13015
13015

163111
163111
169126
169126
181949
181949
181104
181104
202798
202798
201553
201553
202071
202071
203557
203557
200379
200379

I

I

SEXO OJO HALLAZGOS
F O EOJ1A EX_MA
F 1 NONE
M D NONE
M 1 EO_MANEJIA
M O NEJ1A
M 1 EO_MAED-1M
F O AP PP MV NE
F 1 OR-PM EO-PM
M O AP::~IA

-
M 1 NONE
F O NONE
F 1 OR_PM
F O OR AR AP ~IA
F 1 AP::MA

-
M O C1_NE
M 1 MV MA EX_MA
F O Cr::pp
F 1 CCPP
F O NONE
F 1 APJ1A CI_MA
M O ORJ1A
M 1 CCPP
M O NONE
M 1 OR PP
M O AP::MA MV_MAHEJ1A EOJ1A
M 1 OR_NE
F O OR_MACIJ1A
F 1 OR_MA
F O AP_MA
F 1 NONE
F O APJ1A
F 1 AP_MA
F O NONE
F 1 AP_MA
F O AP_PO NE_MA
F 1 NONE
F O OR_PP AP_PP
F 1 OR_PP AP_PP
F O OR_MA
FlOR MA
F O NONE
F 1 APJ1A
M O AP_PP C1_PP
M 1 AP_PP CCPP
M O AP_PP
M 1 AP_PP
F O AP_PP
F 1 AP]P
F O ORJ1A
F 1 MVJ1A
F O AP_MA
F 1 AP_MA
F O AP_NE
FlAP _NE

I

I
\

I

I

I

I



NO. EDAD
28 76
2B 76
2~ ~7
50 79
50 79
31 77
31 77
32 79
32 79
33 59
33 59
34 57
34 57
35 66
35 66
36 80
36 80
38 58
38 58
39 69
39 69
40 55
40 55
41 84
41 84
42 47
42 47
43 79
43 79
44 B6
44 86
45 77
45 77
46 75
46 75
47 60

-47 60
48 76
48 76
49 66
49 66
50 76
50 76
51 67
51 67
52 85
52 85
53 62
53 62
54 74
54 74
55 81
55 81

REGISTRO
MEDICD

108282
108282
¡7g78~
185654
185654
167439
167439
62072
62072

107560
107560
203415
203415
122480
122480
174668
174668
181692
181692
172917
172917
174448
174448
102210
102210
155827
155827
179209
179209
183344
183344
172049
172049
162540
162540
174842
174842
198274
198274
173860
173860
183115
183115
93271
93271

180104
180104
202440
202440
139490
139490
170115
170115
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SEXO
M
M

~
M
M
r'l
~1
M
M'
M
M
M
M
M
M
M
M
F
F
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
F
F
M
M
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
M
M
M
M
F
F
F
F

OJO HALLAZGOS
O AP NE
1 NOÑE
2 ~P::~
o DR_PF
1 DR PF
O NOÑE
1 AP NE
D AP-MA
1 AP:MA
O NONE
I AP_NE CI_NE
O AP_MA
1 AP MA
O NOÑE
r NE NE
O AP-MA
r AP:MA
O AP_NE
r NONE
O CrJlE
1 AP NE MV_NE
O AP:NE EX_NE MF_NE
1 NONE
O NONE
r AP.PP
O NONE
r AP_MA
O AP .PP
r NONE
O APJ1A
1 AP PM
O MV-NE MF_NE
1 MV:NE MF_NE
O DR_PP AP_PP ED PP
r DR PP AP_PP ED:PP MV_PP
O MV:MA EX_MA
r MV_MA EX_MA
O NONE .
1 MV MA
O NOÑE
r AP NE
O cryp
1 e CPP HE_PP
o APJ1A
r AP_MA
o AP_PP
r AP PP
o MÚIA
r AP_NE
o DRJ1A AP

- TM
r NONE
o DR_TM AP_TM
r AP_NE

UNIVERSI~AD DE ~. RLOSDEGUATEMALA

FACULTAD DE CIENCIAS MED!CAS

GUATEMALA. C. A.

! í)~)1

\o~ ~Jr...-
Dr. CarlosM. Portocarrero Berrera
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i ~l ] ]~Dr. Carlos M. portocarrero Herrera
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Facultad Ciencias Méd~ca5 USAC

. 5.. /./-e /

Dr. Sigfrido Rodas Oíaz

.~-"".
'"


	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	rJ 
	. o.. "".... 
	Caract:eristicas..ae la 
	Degeneraci~!Ma~1J.Iar~oc!~daa.!a Edad 
	"Dr. RodolfoRobles V.." 
	..TESIS DE.Ji?Osr*GAADo. 
	.. 
	o". '. 
	Prese:n.tac:lap()r 
	.:".' "'. °: ". "" 
	Sigfrido...Rodasi):)íai 
	." '..", 
	..... 
	MAGISTER SCIENTIFICAE EN OFTALMOLOGIA 


	page 2
	Titles
	INDICE GENERAL 
	PAGINA 
	:1. 
	INTRODUce ION .............................................. 
	1. 
	REVISION DE LA LITERATURA.................................. 
	111. A. 
	IV. 
	B. 
	ETIOLOGIA E HISTOPATOLOGIA ........................... 
	V. 
	JUSTIFICACIONES. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 43 
	3. 
	OBJETIVOS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 45 
	VI. 
	VII. HIPOTESIS , , 47 
	VIII. RECURSOS , 47 
	IX. 
	METODOLOGIA 49 


	page 3
	Titles
	X. 
	PAGINA 
	A. CASOS POR A~O 53 
	L. 
	XI. 
	87 
	91 
	93 
	97 
	XVI. APENDICE 101 
	TABLAS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 103 
	lo 
	CASOS POR AÑ'O o . . . . . . . . . . . o . . . . . .. 105 
	12. 
	20. 
	24. 
	25. 
	26. 


	page 4
	Titles
	-- 
	GRAFICAS 
	GRAFICA 1. CASOS POR ARO "'" 
	j!i!!:i!!!:!!!!!!!!!!!i!i!:!!!!!!!!!:!!!!!!i!!! ;11 
	TABLA DE REGISTROS MEDICOS........................... 
	~--- 
	151 
	---- 
	- -- 
	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 
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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 
	13 
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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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	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 
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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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	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. 
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	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. 
	49 
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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 
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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: 
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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 
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	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. 
	91 
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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 
	93 
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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 
	xv. 
	BIBLIOGRAFIA 
	1) 
	2) 
	3) 
	4) 
	5) 
	6) 
	7) 
	8) 
	9) 
	10) 
	11) 
	12) 
	13) 
	97 


	page 52
	Titles
	.. 
	14) 
	151 
	16) 
	171 
	181 
	19) 
	20) 
	21) 
	22) 
	23) 
	24) 
	25) 
	26) 
	27) 
	98 
	28 ) 
	291 
	301 
	311 
	321 
	33) 
	341 
	35) 
	361 
	37) 
	38) 
	39) 
	40) 
	41) 
	42) 
	99 


	page 53
	Titles
	I 
	43) 
	44 ) 
	451 
	461 
	47) 
	48) 
	49) 
	50) 
	100 
	XVI. APENDICE 
	101 
	----- 


	page 54
	Titles
	1 ~ --- - 
	I 
	TABLA 1 
	I 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	105 
	\. 

	Tables
	Table 1


	page 55
	Titles
	- -r-~ 
	TABLA 3 
	TABLA 2 
	. DEGENERAClON MACULAR ASOCIADA A LA EDAD 
	Fuente: Archivo.de Datos. 
	106 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	107 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 56
	Titles
	TABLA 4 
	~- 
	1 
	TABLA ~ 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	108 
	109 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 57
	Titles
	-- 
	TABLA 6 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	110 
	I 
	TABLA 7 
	. DlSTORSJON DE LOS OBJETOS O FIGURAS 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	111 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 58
	Titles
	TABLA. 8 
	TABLA 9 
	. NO COMPROBADO POR LABOR"-TORIO 
	Fuente: ArChivo de Datos. 
	:FUente: Archivo de Datos. 
	112 
	113 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 59
	Titles
	TABLA 10 
	DISTRlBUCJON DE LOS HALLAZGOS CLINICOS CON RESPECTO A LA EDAD 
	Fuente: ArChivo de Datos. 
	'" 
	¡j;"'" 
	"''''''", 
	¡2~13 
	U::> O 
	,..., 
	II~ 
	" 
	~ 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 60
	Titles
	.. 
	...1 ~. 
	0:1 
	...1 
	~i5C\ 
	~<g¡ 
	116 
	- - 
	.¡BLA 13 
	DISTRJBUCJON DE LOS HALLAZGOS POR OJO EN P ACJENTES CON DEGENERACJON 
	.. 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	117 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 61
	Titles
	,... 
	-- 
	;! 
	'" 
	'" 
	~o..Q 
	:s 
	;: 
	118 
	o 
	.;: 
	t-- 
	rABL.>\. 15 
	HALL.>\.ZGOS CL1NICOS POR P ACJENTE CON DIAGNOSTICO DE 
	Fuente Archivo de Datos. 
	I 
	119 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 62
	Titles
	...... 
	-- 
	TABLA 16 
	"'<AL 
	CD1~t:'S 
	~, 
	"" 
	100 
	"" 
	ro,,,,,, 
	, 
	1 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	120 
	TOTAL 
	TOTAL 
	, 
	, 
	, 
	.-- 
	..... 
	z 
	:So O 
	>-U'" 
	<U 
	-- 
	... 
	N 
	- N~O N o 
	8 o 
	,..JC'f"¡CI],N.- ('Itf":o., C'I"N, - 
	~'? 
	Z tn ,NVv ('.I .-N..~ 
	'" 
	E:\Otn- ,N , 
	, - , 
	'" 
	,- - 
	. N 
	, ..- 
	N , 
	.N-NoN-__, 
	- - 
	- , 
	, - 
	, ... 
	- ~ 
	oo0:::;¡::!;:::;¡~aJ~ 
	~ 
	121 


	page 63
	Titles
	TABLA 18 
	PROGRESO DE L"- AGUDEZA. VISUAL POR GRUPO ETAREO EN PACIENTES 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	122 
	~~ 
	fJ1LA19 
	'CD. - CUENTA DEDOS 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	123 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 64
	Titles
	....... 
	-- ------ 
	124 
	~r 
	TABLA 21 
	. -- 
	DJSTRJBUC!ON D!; LOS HALLAZGOS CLINICOS POR OJO ION 
	OJO DERECHO 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	125 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 65
	Titles
	TABLA 22 
	'¡\BLA 23 
	CORRELAClON CLINICO-ANGIOGRAFICOS DEL DRUSEN EN CORRELAClON CLINICA-ANGJOGRAFJC.<\. DE L<\. MEMBRANA NEOVASCUL<I.R 
	HALLAZGOS i\NGIOGR.<\.FlCOS 
	HALLAZGOS ANGJOGRAFICOS 
	SENSIT1V1DAD - 100% 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	]26 
	]27 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 66
	Titles
	--- 
	TABLA 24 
	HALLAZGOS ANGIOGR.<\FICOS 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	128 
	TABLA 25 
	HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS 
	Fuente: ArchiVO de Datos. 
	129 
	-- 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 67
	Titles
	-.1-- 
	TABLA 26 
	rABLA27 
	SISTEMA DE FOTOCOAGULAClON EMPLEADO EN LOS 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	130 
	131 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 68
	Titles
	f" 
	rAJ)LA 29 
	TABLA 28 
	. INDlC.<\.OON DE AUXJLL<\.RES DE BAJA VJSION EN 
	l\J.ente: Archivo de Datos. 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	133 
	132 
	-- 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 69
	Images
	Image 1

	Titles
	\,- 
	GRAFICA 1 
	CASOS POR A~O 
	NUMERO DE PACIENTES 
	18 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	137 . 
	I 


	page 70
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	11 - 
	GRAFICA 2 
	15- 
	10- 
	5- 
	50-00 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	138 
	GRAFICA 3 
	LA 
	PIRAMIDE DE POBLACION POR SEXO 
	TOTAl 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	139 

	Tables
	Table 1


	page 71
	Titles
	'" 
	L. 
	--- 
	,. 
	----- 
	-, 
	ANEXO A 
	TABLA COMPARATIVA 
	FUente: Archivo de Datos. 
	Kahn, H. The Framinsham Eye Study 1: Outillne al\d major prevnlence Findings. 
	--- 
	--- 

	Tables
	Table 1


	page 72
	Titles
	ANEXO B 
	" HOSPITAl. DE OJOS Y OIDOS "DR. RODOI.FO ROBI.ES V.' 
	Puente: Archivo de Datos. 
	ANEXO C 
	TABLA MACULAR ASOCIADA A LA EDAD 
	Fuente: ArchIvo de Datos. 
	Kahn, H. 'I11.e FramighalÍl Eye Study 1: 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 73
	Titles
	Z 
	'" 
	~ 
	...JO 
	«;2 
	í;;o 
	146 
	A1'<E.XO E 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	147 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 74
	Titles
	ANE;XO F 
	Fuente: Archi. 
	MACULAR PHOTOCOAG 
	148 
	A.'IE;{Q G 
	DESERClON DE LOS PACIENTES TRATADOS CON L">.SER 
	Fuente: Archivo de Datos. 
	149 
	--- - - 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 75
	Titles
	ANEXO H 
	CAMBJOS EN LA AGUDEZA VJSUAL 
	Fuente:Archivo de Datos. 
	150 
	TABLA DE REGJSTROS MEDlCOS 
	151 
	-- 

	Tables
	Table 1


	page 76
	Titles
	- - 
	No. EOAD 
	SEXO OJO HALLAZGOS 

	Tables
	Table 1


	page 77
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	NO. EDAD 
	154 
	SEXO 
	UNIVERSI~AD DE ~. 
	RLOSDEGUATEMALA 
	! í)~)1 
	. 5.. /./- 
	.~-"". '" 



