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Introduccion

a oftalmologia es una especialidad cuyo

ejercicio requiere que el médico realice

una correcta anamnesis mediante la cual
escuchard los sintomas del paciente y le sera de
utilidad para orientar el desarrollo de la consulta.
La exploracidn, realizada de forma ordenada, le
brindara informacién para poder poner los sinto-
mas en contexto y de esa forma arribar a un diag-
ndstico y posterior toma de decisiones. Ahora
bien, dentro de la exploracion las alteraciones de
la retina conllevan un desafio mayor que radica
en realizar la visualizacion de las estructuras del
fondo del ojo. Hay que lograr iluminar el interior
del ojo y poder ver su configuracién con la asis-
tencia de la magnificacion, algo que fue alcanzado
mediante el oftalmoscopio indirecto y también
a través de la biomicroscopia asistida con lupas
especiales.

Estas herramientas son de las primeras que
debe aprender a utilizar un médico en su resi-
dencia de oftalmologia ya que, a su vez, también
son las herramientas que continuard usando en su
practica diaria en cualquier control de rutina. Es
que de forma constante se realiza la comparacion
de “lo normal frente a lo patolégico’, lo cual es
parte del ejercicio médico que se hace con cada
paciente. De esta forma y al utilizar su experien-
cia, el médico oftalmoélogo puede establecer un
diagndstico de certeza en muchos casos o en otros
estimar un diagndstico presuntivo.

Dr. Andrés Bastien

Pero la evolucidn constante de la tecnologia esta
asistiendo al médico con otras herramientas fun-
damentales, como son la angiografia fluorescei-
nica digital, la tomografia de coherencia 6ptica, la
angiotomogratia y el estudio de la autofluorescen-
cia. Estos constituyen métodos de diagnoéstico por
imagenes que el médico oftalmélogo debe y nece-
sita conocer, ya que en muchas ocasiones seran fun-
damentales no solo para arribar al diagnéstico de
certeza, sino también para realizar el seguimiento
y constatar la evolucion terapéutica de cada caso.

Estos recursos de asistencia al médico son esen-
ciales para la correcta valoracion de las patologias
vitreorretinales y en la actualidad el médico oftal-
mologo general tiene la necesidad de aprender a
reconocer las caracteristicas de patologia y nor-
malidad de las estructuras del fondo del ojo con
estos diferentes métodos. Por eso, en este libro se
han recolectado una gran cantidad de imagenes
—a modo de atlas— de las alteraciones que mas
frecuentemente debera observar y reconocer un
médico oftalmologo. Asimismo, se brindara al lec-
tor el contexto tedrico necesario para poder com-
prender la descripcion de las imagenes presentadas,
acorde con las caracteristicas de los estudios reali-
zados. Se desarrollard a continuacién un material
creado para médicos oftalmologos generales pero
que también podra ser de utilidad a especialistas
en retina que necesiten repasar diagnostico por
imdgenes de patologias retinales.






1

Retinofluoresceinografia

INTRODUCCION

La angiografia fluoresceinica es un método de
diagnostico por imagenes que sigue vigente en la
actualidad a pesar de la incursion de nuevas tec-
nologias. El presente capitulo tiene como objetivo
desarrollar los siguientes aspectos en el contexto
del presente atlas:

Definir la angiografia fluoresceinica digital.
Describir los fundamentos de su modalidad
diagndstica.
Interpretar los hallazgos normales de la angio-
grafia fluoresceinica.
Interpretar los hallazgos patologicos e iden-
tificar las lesiones basicas de la angiografia
fluoresceinica.
Identificar la utilidad diagndstica de esta téc-
nica de imagen en las patologias mds frecuentes.
Para cumplimentar los citados objetivos se
desarrollaran los siguientes contenidos:
. Definicién.
. Técnica.
. Principios fisicos.
. Efectos adversos.
. Valoracion de la angiografia fluoresceinica.
a. Valoracion del angiograma normal.
b. Valoracion del angiograma patoldgico.
. Angiogratfia digital en diabetes.
. Angiografia digital en vasculopatias no diabé-
ticas mas frecuentes.
. Angiografia de campo amplio.

G W N =

N O

Definicion

La angiografia fluoresceinica, también cono-
cida como retinofluoresceinografia, es una prueba

Dras. Camila Challiol y Carolina Pozzoni

complementaria que aporta informacion del esta-
dio de la vasculatura de la retina y la coroides.
Consiste en la toma de una secuencia de foto-
grafias del fondo de ojo tras la inyeccién de un
contraste endovenoso denominado fluoresceina
sddica. Permite el estudio, el diagnostico, la com-
prension, el seguimiento, la documentacion y el
tratamiento de diferentes patologias.

Provee informacién de la circulacion retinal y
coroidea valorando el estado de la barrera hema-
toocular, estado del epitelio pigmentario, com-
prension de patologias circulatorias y deteccion
de zonas de filtracion.

Técnica

Consiste en la inyeccién de un bolo de fluo-
resceina sodica concentrada al 10% a través de
una vena periférica. Tras la inyeccidn el contraste
entra al torrente circulatorio y a través de éste ala
circulacién retinal y coroidea, siendo documen-
tado su transito con una cdmara fundoscopica.
La fluoresceina se elimina en mayor medida por
via renal.

Principios fisicos

El principio en que se basa esta técnica es el
de la fluorescencia. Consiste en un haz de luz
azul (465-490 nm) que estimula la molécula de
fluoresceina que se eleva a un estado de mayor
energia, liberando energia, a modo de una luz
amarillo-verdosa de mayor longitud de onda
(520-530 nm), obteniéndose asi imagenes de
manera digital (fig. 1)".
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Figura 1. Esquema bdsico del principio de funcionamiento de la angiografia fluoresceinica.

Efectos adversos

Es una prueba que se tolera muy bien en la
mayoria de los pacientes y, acorde con recientes
revisiones de todas las publicaciones en relacion
al tema, se reportaron efectos adversos en rangos
que van del 0,083% al 21,69%, separados en: leves
(1,24%-17,65%), moderados (0,2%-6%), severas
en un muy bajo porcentaje (0,04%-0.59%) y en
el mismo trabajo se informaron muertes entre
1:100,000 a 1:220,000 casos*”.

Se clasifican en:

Leves: son las mas frecuentes y se manifiestan
por una coloraciéon amarillenta de la piel, colo-
racion amarillenta-naranja de la orina, nauseas,
vomitos, prurito, dolor en el sitio de la inyeccién
por extravasacion del colorante.

Moderadas: son transitorias y se resuelven
sin dejar secuelas, pero pueden necesitar una
intervencion terapéutica. Pueden ser locales
(tromboflebitis, paralisis nerviosa, necrosis local)
y generales (urticaria, erupcion de la piel, fiebre,
parestesias, sincope).

Severas: pueden tener un efecto prolongado,
requieren tratamiento y pueden dejar secuelas. A
mayor edad, mayor riesgo de padecerlas. Pueden
ser convulsiones, edema de laringe, broncoes-
pasmo, shock anafilactico, paro cardiorrespira-
torio, infarto de miocardio, shock, hipotension
arterial.

Muerte: se puede producir dentro de las 24
horas luego de la inyeccion.

Valoracion de la angiografia
fluoresceinica

Angiograma normal

A continuacion se describiran las fases que
caracterizan a un angiograma normal (fig. 2).

Fase coroidea (se produce entrelos 11”7y 127):
llenado por parches de la coroides. Puede verse
llenado de la arteria ciliorretinal.

Fase arterial (se da entrelos 117y 14”): ocurre
el llenado de la arteria central de la retina y sus
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Fase coroidea

Fase arterial

Fase venosa precoz

Fase venosa media

Fase venosa tardia

Fase tardia

Figura 2. Fases del angiograma normal.

ramas. A los 12” a 15” comienza la fase arterio-
venosa donde ocurre un llenado de la red capilar
del polo posterior.

Fase venosa precoz (13” a 16”): comienza el lle-
nado laminar de las venas.

Fase venosa media (15” a 20”): se produce el
llenado venoso completo, las arterias y las venas
son isointensas. Es el momento de maxima
fluorescencia.

Fase venosa tardia: las venas presentan mayor
fluorescencia que las arterias.

Fase tisular (60” a 10 min): se produce una
reduccidn progresiva de la fluorescencia a nivel
vascular.

Fase tardia (30 minutos): es la tltima fotografia
en la que la fluoresceina ya ha desaparecido del
torrente sanguineo, por lo que no debe haber ras-
tro de ella en el fondo de ojos. En algunas situa-

ciones tales como insuficiencia renal, este tiempo
puede prolongarse.

Cuando se analiza la macula se debe tener en
cuenta la fovea, que es el area central de la macula,
donde hay un adelgazamiento progresivo de las
capas retinales. Mide 1,5 mm de didmetro, cen-
trada 4 mm temporal y 0,8 mm por debajo del
nervio dptico. En la angiografia digital se obser-
vara un area hipofluorescente que es la zona avas-
cular foveal (ZAF). Es un area visible a la angio-
grafia de 0,4 a 0,5 mm donde la retina depende
criticamente de la coriocapilaris. No hay vascu-
larizacion retinal, se ve hipofluorescente debido
a la mayor concentraciéon de pigmento macular
y de la ausencia de vasos sanguineos retinales.

Cuando se dafian algunas de las barreras como
el endotelio la fluoresceina sale al intersticio
retinal (ejemplo: diabetes) o bien si se encuen-
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Pseudofluorescencia Autofluorescencia

Efecto pantalla
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Bloqueo
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Difusion al vitreo
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Figura 3. Esquema descriptivo de las alteraciones en la angiografia fluoresceinica.

tra dafado el epitelio pigmentario retinal puede
pasar al subneuroepitelio.

Angiograma alterado

Los patrones visibles en la angiografia digital
son:
Pseudofluorescencia
Autofluorescencia preinyeccién
Hiperfluorescencia
Hipofluorescencia

Seudofluorescencia

Ocurre cuando hay hiperfluorescencia
preinyeccién debido a que los filtros no son
complementarios.

Autofluorescencia

Es la hiperfluorescencia preinyeccion. Se debe a
la presencia de estructuras refractivas en el fondo
de ojos tales como drusen de papila, hamartoma
astrocitico, grandes drusen del epitelio pigmen-

tario y depdsitos de lipofucsina en algunas pato-
logias maculares (fig. 4).

Hiperfluorescencia

Consiste en el aumento de la fluorescencia nor-
mal o la presencia anormal de fluoresceina en
algin momento dado del angiograma. Se puede
deber a exudacion (escape de la fluoresceina),
tincidn o defectos ventana.

Hiperfluorescencia sin aumento tardio

Se da cuando hay tincién por acumulacién de
la fluoresceina en los tejidos.

Efecto ventana: es la pérdida focal o dismi-
nucion del epitelio pigmentario de la retina. La
hiperfluorescencia aparece de forma precoz en el
angiograma, en los tiempos coroideos, su intensi-
dad va disminuyendo a lo largo del angiograma.
La configuracion y el drea de la hiperfluorescencia
no cambian a lo largo del angiograma. Se obser-
van en la degeneracién macular asociada con la
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Figura 4. A) Drusen de papila (flecha amarilla): lesién hiperautofluorescente a nivel de disco dptico. B) Corte tomogréfico correspondiente con
imagenes ovaladas hiporreflectivas con paredes hiperreflectivas.

edad de tipo seca, retinopatias toxicas, agujero
macular, etc. (fig. 5A y B).

Tincién: por la acumulacién de fluoresceina
en los tejidos. Se observa en maculopatia disci-
forme (fig. 6A), drusen grandes (fig. 6B), lesio-
nes del epitelio pigmentario de la retina (fig. 6C).

Hiperfluorescencia con aumento tardio

Desprendimiento del neuroepitelio: consiste
en la separacion de la neurorretina (todas las
capas de la retina) del epitelio pigmentario con
acumulacion de fluido subretinal. Se caracteriza
por presentarse en la coroidopatia central serosa,
también se observa en la maculopatia exudativa,
enfermedades vasculares no diabéticas, retino-
patia diabética, etc.

Al ser mas laxa esta unidn entre el epitelio
pigmentario y el neuroepitelio, la separacion es
mas difusa y los limites son mas difusos, suele
aparecer en el tiempo tardio o tiempos arterio-
venosos tardios, su contenido es homogéneo y
de baja intensidad, sus limites son difusos, de
bordes regulares (fig. 7A y B).

Desprendimiento del epitelio pigmentario:
es la separacion del epitelio pigmentario de
la membrana de Bruch con acumulacién de
fluido entre ambos. Al existir una adheren-

cia fuerte entre estas dos capas su separacion
es mas dificultosa. Los limites de la lesién son
netos y la pendiente es mas abrupta que el des-
prendimiento del neuroepitelio. Su etiologia
puede ser variada: coroidopatia central serosa,
maculopatia asociada con la edad, enfermedad
de Harada, de origen idiopatico, neovasculari-
zaciones idiopaticas, tumores coroideos, hiper-
tension arterial, etc.

El desprendimiento del epitelio pigmentario
aparece en el tiempo arteriovenoso precoz-me-
dio, su contenido es homogéneo, de alta inten-
sidad, de limites netos, bordes regulares (fig. 8).

Edema cistoide: es la acumulacion de fluido a
nivel de la capa plexiforme externa de la retina
y con menos frecuencia a nivel de la capa plexi-
forme interna. Se origina a partir del aumento
de la permeabilidad de los capilares retinales
(predominantemente el plexo capilar profundo)
por un mecanismo inflamatorio o mixto. Las
causas del edema cistoide pueden ser: diabetes,
oclusion venosa retinal, afaquia/seudofaquia,
membrana epirretinal, membrana neovascular
coroidea, medicamentos derivados de la adre-
nalina, HTA, telangiectasia macular (Mac-Tel
tipo 1), macroaneurisma retinal, uveitis, retino-
sis pigmentaria, tumores, retinopatia por radia-
cién o de origen idiopatico.
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Figura 5B. Efecto ventana. Imagen superior derecha autofluorescencia con defecto del epitelio pigmentario. Imagen superior izquierda: tiempo
arteriovenoso hiperfluorescencia que va disminuyendo a lo largo del angiograma y casi desaparece en la fase tardia. La lesion presenta aspecto de
maculopatia en ojo de buey.
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Figura 6A. Maculopatia disciforme.

Figura 6B. Drusen grandes.
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Figura 7A. Desprendimiento del neuroepitelio. Se puede observar céomo comienza a demarcar por la hiperfluorescencia tardia (flechas).

Figura 7B. En el angiograma se observa la aparicién de una imagen hiperfluorescente puntiforme de bordes netos con aumento tardio
(desprendimiento del epitelio pigmentario), rodeada de una hiperfluorescencia media de bordes difusos con incremento tardio vinculable
con desprendimiento del neuroepitelio que se puede apreciar en la OCT en el corte horizontal que abarca parte de ese desprendimiento del
neuroepitelio.
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Figura 8B. Desprendimiento del epitelio pigmentario (flechas amarillas). Angiograma y OCT (imagen inferior).
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Figura 9. Aparecen en el tiempo arteriovenoso imégenes puntiformes (tercera foto a la derecha), adquiriendo su aspecto definitivo en el tiempo
tardio (cuarta foto ala derecha), su contenido es heterogéneo y puede adquirir un aspecto petaloide o en panal de abejas; su intensidad es mediana,

presenta limites difusos con bordes irregulares.

Figura 10. Edema difuso (se ha delimitado para su mejor
observacion).

Edema difuso: es la acumulacion de liquido
entre las células, los espacios perivasculares y las
fibras; suele acompanar periféricamente al edema
cistoide. Suele aparecer en el tiempo arteriove-
noso medio, es de contenido homogéneo, baja
intensidad, borde irregular y limites difusos (fig.
10).

Membrana neovascular coroidea: es la prolife-
racion de neovasos provenientes de la coroides

22

lo que genera exudacién serosa o hemorragica.
La membrana neovascular se acompafia ademads
de otras lesiones basicas como edema cistoide,
desprendimiento del neuroepitelio, desprendi-
miento del epitelio pigmentario, hemorragias,
etc. Puede tener multiples causas, la mas comin
es la degeneracién macular asociada a la edad;
otras causas pueden ser idiopaticas, por his-
toplasmosis, miopia, asociada a uveitis, nevus
coroideo, etc.

Angiograficamente se clasifican en:

Cldsica: se observa en la fase arterial; su con-
tenido es heterogéneo, con limites netos y
bordes irregulares, de alta intensidad; en la
retinografia se observa una coloracién gri-
sacea (fig. 11).

Minimamente cldsica o mixta: tiene un compo-
nente clasico y un componente oculto (fig. 12).
Oculta: es aquella que se sospecha clinica-
mente, ya que suele estar oculta tras grandes
hemorragias y se manifiesta en los tiempos
tardios (fig. 13). Puede presentarse de dos
maneras:

¢ Desprendimiento fibrovascular del epitelio
pigmentario: es un area de elevacion irre-
gular del epitelio pigmentario que fluoresce
tardiamente. Generalmente es una hiper-
fluorescencia granular de baja intensidad
que aumenta en los tiempos tardios. El area
suele estar bien delimitada.

Filtracion tardia de origen indeterminado:
es una hiperfluorescencia tardia sin sobree-
levacion, de patron similar al anterior, pero
de limites difusos.
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Figura 11. Membrana neovascular clasica.

Figura 12. Membrana neovascular minimamente clsica.

Figura 13. Membrana neovascular ocular.

Difusién al vitreo: se da cuando la fluores-
ceina penetra en el vitreo. Se manifiesta como
una hiperfluorescencia difusa, borrosa, que se
manifiesta en los tiempos tardios. La fluorescen-
cia se situa por delante de todas las estructuras
anatdmicas como los grandes vasos y la papila.
Las causas pueden ser edema de papila, oclusion
venosa, etc. (fig. 14).

Tincion escleral: se observa cuando hay pér-
dida completa del epitelio pigmentario de la
retina y de la coroides, como en grandes cica-
trices retinocoroideas, miopias malignas. En este

23

caso la fluorescencia aparece tipicamente en el
tiempo tardio (fig. 15A y B).

Hipofluorescencia

Se define hipofluorescencia a la presencia de
imagenes de menor intensidad de blanco (fluo-
rescencia) que lo que el tiempo angiogratico o el
sitio permiten esperar comparado con el angio-
grama normal.

Ante la presencia de hipofluorescencia se debe
pensar si se debe a algo que esta “tapando” o blo-



Diagnéstico por imagenes multimodales de retina

24

Figura 14. Difusion al vitreo de fluoresceina.

Figura 15B. Paciente con maculopatia
asociada con la edad cicatricial con drea
de atrofia coriorretinal temporal superior,
tratado anteriormente con laser argon. Se
visualizan los vasos coroideos en las fases
tempranas, incremento de la fluorescencia
en los bordes de la zona de atrofia con
hiperfluorescencia en la fase tardia.
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queando las estructuras que tiene por detras,
vale decir por efecto pantalla o si se debe a la
falta de llegada de flujo a los tejidos (hipoper-
fusion), es decir, por falta de lleno.

Es importante contar con la retinografia
color para diferenciar los distintos tipos de
hipofluorescencias.

Hipofluorescencia por falta de lleno

La hipofluorescencia por falta de lleno se
debe a la hipofluorescencia producida por una
alteracion de la perfusidn en una zona deter-
minada. Se puede manifestar por ausencia de
contraste en un sector determinado o por el
retardo en aparicion de la fluoresceina. Puede
darse a nivel de la vasculatura retinal, coroidea
o a nivel de la papila segun la etiologia.

Hipofluorescencia por bloqueo o efecto
pantalla

La hipofluorescencia por bloqueo ocurre
cuando un material (hemorragia, pigmento,
exudado, etc.) bloquea las estructuras que
presenta por detras. Segun la profundidad
en que se ubique el elemento bloqueante se
podra determinar su ubicaciéon topografica en
profundidad (figs. 17 a 22). El elemento blo-
queante puede situarse en diferentes niveles:

Preretinal: se bloquean los grandes vasos
retinales. Ejemplo: hemorragia subhialoidea,
exudados duros.

A nivel de capa de fibras: cubre parcialmente
los segmentos de los grandes vasos retinales.
Ejemplo: exudados algodonosos.

Intrarretinal: bloquea los capilares retinales
pero no los grandes vasos. Ejemplo: hemorra-
gias redondas.

Subretinal: bloquea sélo los vasos coroideos.

Cuando se esta ante la presencia de hipo-
fluorescencia en la angiografia digital se debe
observar la imagen retinografica para detec-
tar la presencia de algun material bloqueante
(hemorragia, pigmento, exudados, fibras de
mielina, etc.) y si no hay elementos bloquean-
tes debemos pensar en la falta de lleno por
isquemia.

25

Figura 16. Hipofluorescencia por falta de llenado retinal, donde se
observan como areas hipofluorescentes a nivel de los vasos de mediano
calibre.

Retinopatia diabética

La retinopatia diabética es una enfermedad que
afecta la microvasculatura retinal.

Se indica angiografia fluoresceinica en las
siguientes situaciones puntuales, no en todos los
pacientes:
 como guia para establecer el tratamiento segun
el patrén del edema macular clinicamente
significativo.
para evaluar pérdida de vision no justificada.
determinar presencia y extension de zonas de
no perfusion.
diferenciar neovasos de anomalias microvas-
culares intrarretinales.

No esta indicada en las siguientes situaciones:
como prueba de rutina o para screening de reti-
nopatia diabética. El diagndstico de la retinopa-
tia diabética y del edema macular son clinicos.
pacientes que no tienen evidencia de retino-
patia diabética en el fondo de ojos.

para el diagnostico de edema macular o edema
macular clinicamente significativo.

Las manifestaciones angiograficas de la reti-
nopatia diabética en las fases precoces son los
microaneurismas, las dreas de cierre capilar, las
dilataciones, la tortuosidad y las telangiectasias
de la red capilar y neovascularizacion (prolife-
rantes). Las anomalias microvasculares intrarre-
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Figura 17. Hemorragia intrarretinal (flecha roja) y hemorragia preretinal (flecha amarilla).

Figura 18. Hipofluorescencia por bloqueo: drea de atrofia coriorretinal con pigmento (flechas amarillas).

Figura 19. Hipofluorescencia por bloqueo: exudados duros (flechas rojas).
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Figura 21. Hipofluorescencia por bloqueo a nivel de capa de fibras: fibras de mielina (flechas amarillas).

Figura 22. Hipofluorescencia por bloqueo subretinal por nevus coroideo (flechas amarillas).
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Figura 23. Hipofluorescencia por bloqueo: hemorragias intrarretinales (flechas verdes). Por falta de perfusion: exudado algodonoso (flecha roja).

Figura 24. Hipofluorescencia por falta de llenado: cierre capilar.

tinales (AMIR) consisten en capilares dilatados Las hemorragias pueden hallarse a diferentes
de manera irregular, son adyacentes alas areasde  niveles segtin el grado de retinopatia del paciente.
cierre capilar. En las fases tardias del angiograma Lesiones hipofluorescentes por falta de lleno:

se suelen observar: filtracion por la presencia de  cierre capilar, obstrucciones (fig. 24).
edema cistoide y difuso y filtracion hacia el vitreo
cuando hay neovasos.

Las lesiones angiograficas que se pueden obser- Sin filtracién tardia (efecto ventana) (fig. 25).
var son las siguientes: Con filtracién tardia: microaneurismas, pro-
liferantes (fig. 26A y B).

Lesiones hiperfluorescentes

Lesiones hipofluorescentes

Lesiones hipofluorescentes por bloqueo: hemo- Clasificacion angjogrifica del edema macular

rragias (fig. 23), exudados. Edema macular diabético focal (fig. 27).
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Figura 25. Anomalias microvasculares intrarretinales (AMIR) en los recuadros verdes. Multiples microaneurismas, algunos sefialados con puntas
de flechas amarillas.

Figura 26A. Hiperfluorescencia con aumento tardio: neovascularizaciones o lesiones proliferantes (circulos verdes).

Figura 26B. Anomalias microvasculares intrarretinales (flecha roja) y lesiones proliferantes (flechas amarillas).
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Figura 27. Edema macular diabético focal (flecha).

Figura 28. Edema macular diabético multifocal (flechas).

Se observa una zona puntual o focalizada.
Edema macular diabético multifocal (fig. 28).
Es cuando hay mas de un punto de filtracion.
Edema macular diabético difuso (fig. 29).

No se observa un punto en especial de filtra-
cion; la hiperfluorescencia a nivel macular es
difusa.

Edema macular diabético cistoide (fig. 30).
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Edema macular diabético: maculopatia
isquémica.

Uno de los usos mas importantes en la RFG
es la valoracion de isquemia macular que puede
ser una de las causas de pérdida visual que no
responde al tratamiento. Se observa hipofluo-

rescencia por falta de lleno a nivel de la macula
(fig. 31).
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Figura 29. Edema macular diabético difuso.

Figura 30. Patron de edema macular cistoide.

Figura 31. Areas de isquemia macular por retinopatia diabética (flechas).
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Enfermedades vasculares retinales no
diabéticas mas frecuentes

Oclusion venosa retinal

Las oclusiones venosas son condiciones ocula-
res relativamente frecuentes. Las formas de pre-
sentacién mas importantes son la oclusion de
vena central de la retina y la oclusién de rama
venosa retinal. Hay una forma intermedia deno-
minada oclusion venosa hemicentral que puede
considerarse una variante de la oclusion de vena
central de la retina. La RFG muestra cambios a
nivel de la vasculatura retinal en su calibre, per-
meabilidad y areas de cierre capilar (figs. 32 a 34).

Es de utilidad en las siguientes situaciones:

o diagnostico de la oclusion venosa retinal.

o identificar complicaciones.

o seleccionar pacientes para el tratamiento.

o diferenciar variante isquémica de la no
isquémica.

o Determinar la extension de la isquemia.

o valorar el patréon del edema macular.

« diferenciar telangiectasias de nuevos vasos ano-
malos (proliferantes).

Enla oclusion venosa retinal se observan hipo-
fluorescencias por bloqueo (hemorragias, exuda-
dos), lesiones hipofluorescentes por falta de lleno
(cierre capilar e isquemia), lesiones hiperfluores-
centes con filtracion (microaneurismas, neovas-
cularizaciones) y sin filtracién (efecto ventana).

Oclusion de arteria retinal

La obstruccion de las arterias retinales es una

emergencia oftalmoldgica. Se clasifica en:

o Obstruccion de arteria central de la retina.

o Obstruccion de rama de arteria retinal.
 Obstruccion de arteria ciliorretinal.

o Obstruccion de pequenasarteriolas precapilares.
o Obstruccion de arteria oftalmica.

El diagndstico es clinico: la presentacion y las
manifestaciones dependeran del tipo de vaso
afectado. En el fondo de ojos se puede observar
exudados algodonosos (microinfartos), palidez y
borrosidad de todo el trayecto del vaso afectado,

Figura 32. Obstruccion de rama venosa retinal de la vena temporal inferior. Se observa hipofluorescencia por bloqueo por la abundante presencia
de hemorragias prerretinales, en llama, redondas y con compromiso macular. También presenta hipofluorescencia por falta de llenado por

isquemia.

Figura 33. Obstruccion de vena central de la retina: multiples hemorragias, papiledema, tortuosidad y engrosamiento venoso con edema macular
cistoide.
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Figura 34. Secuela de oclusion venosa retinal. Arriba se observa gran placa exudativa con dreas de isquemia (hipofluorescencia por bloqueo),
anomalias microvasculares a predominio temporal a la macula y vasos en hilo de plata. Abajo se presenta el mismo caso postratamiento donde se
observan impactos de fotocoagulacion (imdgenes redondeadas y ovaladas hipofluorescentes con bordes hiperfluorescentes).

mancha rojo cereza a nivel de la fovea (estara
ausente cuando la obstruccion es a nivel de la
arteria oftalmica), adelgazamiento y flujo entre-
cortado del vaso afectado. Si a esto se suman
hemorragias retinales y tortuosidad y venas dila-
tadas puede estar asociado a una obstruccion de
vena retinal.
Las principales manifestaciones angiograficas
son:
o falta delleno o retardo en el lleno de las arterias
retinales involucradas.
« hipofluorescencia de la region comprometida.
« segmentacion de la columna de flujo a nivel de
las ramas arteriales (figs. 35y 36).
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Macroaneurismas

El macroaneurisma se caracteriza por ser una
dilatacién de una rama arterial mayor (dentro
de los tres primeros drdenes de bifurcacidn), es
solitaria, unilateral, redondeada o fusiforme. Se
sitiian habitualmente en una bifurcacién arterio-
lar 0 en un cruce arteriovenoso del polo poste-
rior. Suele afectarse mas frecuentemente la arteria
temporal superior (fig. 37).

En la angiografia fluoresceinica se observa
lleno uniforme de los vasos en los tiempos tem-
pranos. Si el flujo es parcial o incompleto puede
ser por presencia de un trombo en la zona de la
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Figura 35. Obstruccion de arteria oftalmica. Palidez retinal generalizada, retardo de flujo en el angiograma, hipofluorescencia por falta de llenado,
escasas dreas de hipofluorescencias por bloqueo asociadas a hemorragias.

Figura 36. Obstruccion de arteria ciliorretinal: hipofluorescencia que compromete el area macular.
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Figura 37. Macroaneurisma de la arteria temporal superior (flecha amarilla): lesion hiperfluorescente fusiforme, rodeada de hemorragias con
filtracién perilesional en el tiempo tardio y con discreta filtracién a nivel macular.

dilatacion de la pared vascular. En la fase tardia
puede haber o no tincién de la pared vascular o
filtracion en la retina adyacente al macroaneu-
risma. El macroaneurisma puede acompaiarse
de anomalias microvasculares como dilatacién
capilar adyacente, cierre capilar, microaneuris-
mas y vasos colaterales, estos contribuyen con
la filtracion tardia. Ante un cuadro de hiperten-
sion arterial descompensada el macroaneurisma
puede sangrar y manifestarse con hemorragias
multiestratos (en cavidad vitrea, subhialoidea,
intrarretinal y subretinal). En estos casos puede
llegar a ser dificultoso visualizar el macroaneu-
risma y serd de mayor utilidad la angiografia con
indocianina verde.
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Telangiectasias

Las telangiectasias retinales son un grupo raro
de anomalias vasculares retinales que afectan los
capilares de la retina. Se caracterizan por ser dila-
taciones irregulares de la pared de los capilares
retinales que pueden filtrar y ocasionar edema
macular. Pueden presentarse a nivel macular o
ser periféricos. Debemos diferenciar las telan-
giectasias retinales primarias de las secundarias
a otras patologias como oclusion de rama venosa
retinal, retinopatia por radiacién o diabetes. Se
desarrollaran estas ultimas por ser las mas fre-
cuentes (figs. 38 y 39).

El grupo de las “Mac-Tel 2” son las telan-
giectasias retinales yuxtafoveolares idiopaticas.
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Figura 38. Telangiectasias retinales primarias (Mac-Tel 2): dilataciones telangiectasicas yuxtafoveales bilaterales (flechas amarillas), venas en
angulo recto (flecha verde).

Figura 39. Telangiectasias retinales secundarias (flechas amarillas) a obstruccién de rama venosa retinal con filtracién en tiempos tardios (edema
cistoide y difuso).

Inicialmente no tienen manifestaciones en la 2. Pérdida de la transparencia retinal: se obser-
angiografia digital. Se dividen en 5 estadios: van minimas telangiectasias situadas temporal a

1. Fondo de ojo normal: presenta minimas dila-  la févea sin exudacion. Se observan las telangiec-
taciones de los capilares en la angiografia fluo- tasias en la angiografia fluoresceinica.
resceinica sin exudacion.
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3. Telangiectasias leves (vasos dilatados para-
foveales): depositos refractiles, las venas pueden
adquirir disposicion en “angulo recto” sin signos
de exudacion.

4. Migracion del epitelio pigmentario, placas
superficiales estrelladas, hipertrofia del epitelio
pigmentario.

5. Neovascularizacion subretinal, exudacién y
hemorragias.

Angiografia de campo amplio

La retina periférica es un sitio en la que pueden
manifestarse numerosas patologias. La angiogra-
fia de campo ultra amplio es una de las nuevas
tecnologias que se ha convertido en una herra-
mienta esencial para el diagndstico, la clasifica-
cién y el manejo de numerosas enfermedades
de la retina. Los sistemas de angiografia fluores-
ceinica de no contacto de campo ultra amplio
(ultra-wide-field) permiten una excelente captura
del polo posterior y de la periferia en una sola
fotografia al instante, mientras que la angiogratia
fluoresceinica convencional permite la captura
de una sola imagen de 30 grados®.

Se define campo amplio cuando el angulo de
captura se encuentra entre los 30°y 50°. Hablamos
de campo ultra amplio cuando supera los 100°.

En la figura 40 se comparan los 7 campos
estandar de 30° del ETDRS versus el campo de
50° (circulos rojos) y 100 grados (circulo verde).

Enla tabla 1 se nombran algunos de los equipos
de campo amplio comercialmente disponibles,
algunos de los cuales utilizan cdmaras de contacto
y otros camaras de no contacto.

Las técnica con los equipos de campo ultra
amplio en si es relativamente rapida (en nuestra
experiencia, utilizamos el equipo Spectralis® ya
que requiere de poca colaboracion del paciente.
Permiten la valoracion de la retina periférica y de
la presencia de microaneurismas, isquemia, fugas
perivasculares y neovascularizaciones. También
se pueden obtener videos tanto de fluoresceina
como con indocianina verde, de forma individual
o en simultaneo.
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Figura 40. Esquema donde se representan y comparan las areas que
se pueden observar con los siete campos estandar de 30° del ETDRS
versus el campo de 50° (circulos rojos) y el de 100° (circulo verde que
engloba al resto).

Tabla 1. Equipos de campo amplio.

A. Con camaras convencionales y lentes de contacto

(&mara de Pmerantzeff

Ret-Cam

Lente de Staurengui (SLO): 150°.

B. Sistemas de SLO y no contacto

Optos: 200° (FA, ICGA, AF).

Spectralis Heidelberg Engineering 102° (FA e ICGA)
Zeiss Clarus 700 Aviso: 200°/130°

Abreviaturas: SLO: escaneo laser oftalmoscdpico. FA: angiografia fluoresceinica. ICGA:
indocianina verde fluoresceinica. AF: autofluorescencia.

Los sistemas de imagenes de campo ultra
amplio han demostrado ser de suma utilidad en
diversas patologias de la retina, tales como:

« Diabetes

Oclusidén venosa retinal

Masas coroideas

Vasculitis retinal/uveitis

Desprendimiento de retina

Retinopatia del prematuro

Enfermedad de Coats, Von Hippel Lindau, etc.
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Figura 41. Retinopatia diabética: imagen de campo ultra amplio (izquierda). Con flechas amarillas se senalan neovasos rodeados de dreas de no
perfusion, que en la imagen de 55° (superior derecha) no se detectan. Artefactos por pestanas se seiialan con flechas rojas. En la imagen de campo
ultra amplio (derecha, abajo) se puede ver la extrema periferia con la mirada del paciente dirigida al sector infero-derecho.

En la retinopatia diabética se observo que la
angiografia de campo ultra amplio detecta 3,9
veces mas las areas de no perfusion; 1,9 veces mas
las neovascularizaciones y 3,8 veces mas las areas
de panfotocoagulacion comparado con los 7 cam-
pos ETDRS. Algunos estudios han demostrado
que la angiografia de campo ultra amplio detecta
un 10% mas areas de no perfusion y de neovas-
cularizacion que la angiografia convencional®.

Respecto del edema macular, la isquemia es
uno de los principales productores de VEGE, lo
que lleva a una ruptura de la barrera hematoo-
cular y consecuentemente del edema macular, la
isquemia periférica podria ser causante de edema
macular y neovascularizaciones, muchos estudios
han demostrado esta relacién®"'.

La angiografia de campo ultra amplio podria
proporcionar nuevas modalidades de tratamiento
como la fotocoagulacién retinal por target para
el edema macular, tratando precisamente solo las
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areas de isquemia para reducir la produccion de
VEGF y consecuentemente el edema macular.
Este enfoque podria reducir la necesidad laser,
disminuyendo los efectos adversos de tal trata-
miento y su uso de una manera mds escalonada
segun la respuesta al tratamiento (fig. 41).

En el caso de las uveitis, la angiografia de
campo ultra amplio también ha demostrado ser
superior en la deteccion de lesiones periféricas
que se pierden con la angiografia convencional,
lo que influird en el manejo de la patologia'®'2.

También la autofluorescencia de campo ultra
amplio ha demostrado ser de utilidad en la detec-
cion de lesiones inflamatorias activas y antiguas,
y la presencia de lesiones hipoautofluorescentes
que concuerdan con las alteraciones del campo
visual del paciente'.

Result6 también de utilidad en la deteccion
de actividad en vasculitis no infecciosas antes de
presentar cambios en el fondo de ojo, lo que llevé
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a un tratamiento mas precoz. La presencia de fil-
tracion de los vasos retinales aparece antes que los
signos oftalmoscépicos de vasculitis. En algunas
vasculitis, los vasos situados anteriores al ecua-
dor pueden comprometerse filtrando, causando
isquemia o neovascularizacién, lo que es muy
dificultoso detectarlos clinicamente. Por ello,
el monitoreo de la retina periférica es de suma
importancia para el diagndstico y tratamiento de
la vasculitis "2, La angiografia de campo ultra
amplio también ayudo a detectar las areas de neo-
vascularizacion, envainamiento vascular, de no
perfusion y de actividad que son target para el
tratamiento laser (fig. 42)'.

En la enfermedad venosa oclusiva la angio-
grafia de campo ultra amplio es una indicacién
muy comun, ya que permite la evaluacién de la
retina periférica y el manejo terapéutico. Al igual
que en la retinopatia diabética, permite detectar
areas target de tratamiento laser, facilitando un

tratamiento eficiente sin destruir areas sanas (fig.
43)12-13, 15

Figura 42. Vasculitis y edema macular: dreas de filtracion vascular e
isquemia en periferia temporal (flechas rojas). Edema macular cistoide
(flecha verde).

102°: mirada extrema superior

Figura. 43. Enfermedad venosa oclusiva: se observa delimitada en amarillo el rea evaluada con la imagen de 102° (izquierda) y 55° (derecha).
Arriba y ala derecha se puede observar la retina periférica més alla de los 102° con la mirada del paciente dirigida hacia arriba.
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En la retinopatia del prematuro permite detec-
tar y documentar la enfermedad, también locali-
zando dreas target de tratamiento' .

En un futuro seguramente se ampliard y se
validara el uso de la angiografia de campo ultra
amplio y sera una herramienta fundamental en
diversas patologias de la retina.
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Tomografia de coherencia optica en el segmento
posterior del globo ocular

Dres. Carlos Agiiero, Joaquin Bafalluy y Santiago Castro Feijéo

INTRODUCCION

En la practica diaria oftalmoldgica se debe
valorar el polo posterior del globo ocular ya que
es de suma importancia para establecer el diag-
ndstico y el seguimientos de patologias muy fre-
cuentes como la degeneracién macular asociada
a la edad (DMAE), la retinopatia diabética y/o
el glaucoma. Disponer con una técnica no inva-
siva, precisa, rapida y sin riesgos para evaluar las
estructuras de la macula y el nervio éptico es de
gran aporte para su entendimiento, diagndstico
y tratamiento. La observacion del fondo de ojo y
la retinografia nos brindan informacién del com-
ponente estructural de toda la retina, lo que nos
acerca a la obtencion del diagnéstico en la gran
mayoria de los pacientes gracias a la suma de
los signos clinicos que con estos estudios se pue-
den conseguir. Pero la tomografia de coherencia
optica —que llamaremos “OCT” por las siglas
de sus palabras en inglés (ophthalmic coherence
tomography)— es el estudio complementario que
nos aporta la informacion adicional de todas las
estructuras de la retina, asi como también una
mayor definicién y precision de las caracteristicas
de las lesiones retinales. Las imagenes que pro-
veen estos equipamientos son una representacion
optica de gran similitud con todas las capas de la
retina que podemos paralelamente definir en un
corte histologico' 2.

En los centros oftalmolégicos dedicados al tra-
tamiento de pacientes con enfermedades retina-
les normalmente deben coexistir la valoracién
clinica a través del fondo de ojo y la retinogra-

fia, junto con la posibilidad de realizar estudios
complementarios como el OCT, la angiografia
con contraste de la retina o la angiografia digital
por OCT. De esta forma se podra abordar una
valoracion integral de las enfermedades retino-
vasculares y coriomaculares®. La evolucion tec-
noldgica en el desarrollo de los tomégrafos de
retina nos ha permitido definir cada vez con mas
detalle las estructuras internas de la retina como
también tener una alta definicién de la interfase
vitreorretinal y todo el espesor de la coroides®.

Enlo que respecta a los pacientes con diagnos-
tico de glaucoma existe evidencia creciente de que
los cambios a nivel de la circulacién del nervio
optico preceden a la elevacion de los valores de la
presion ocular. Realizar una tomografia en estos
pacientes nos permite estudiar precozmente tanto
las células ganglionares a nivel macular como la
proyeccion de sus axones a través del nervio dptico,
donde somos capaces de medir la capa de fibras
nerviosas de la retina. Actualmente estas ventajas
nos llevan a comprender la importancia del OCT
como una herramienta de gran utilidad en el tra-
bajo de oftalmologos generales y retinélogos.

Por lo tanto, el objetivo del presente capitulo
es revisar conceptos relacionados con la histolo-
gia retinal evaluada mediante OCT, ver aspec-
tos del procesamiento y causas de alteraciones en
las imagenes o “artefactos”, para posteriormente
describir las caracteristicas tomograficas de las
principales alteracciones y enfermedades del polo
posterior del globo ocular.
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Histologia vinculada a los cortes por
OCT

Hoy en dia disponemos de tomdgrafos de
coherencia dptica (OCT) que son capaces de
captar la retina del polo posterior y la retina
periférica, y también son aptos para tomar ima-
genes de la retina anterior al ecuador, llegando
a la interseccion de la retina periférica y la ora
serrata. En este capitulo nos focalizamos ple-
namente en el entendimiento de las correlacio-
nes histologicas de la retina macular y el nervio
optico, las dos estructuras esenciales del polo
posterior®. La retina es la capa interna neurorre-
ceptiva del ojo. Su area central es la mécula, tiene
5,5 mm de didmetro y se encuentra localizada
entre las arcadas vasculares y el nervio optico.
El espesor de la macula es de entre 160 y 190
um. La depresion central de la macula se llama
fovea con 1,5 mm de didmetro. En el centro de
la fovea se aprecia a la foveola. El umbo es la
estructura mas central de la foveola.

En la fovea existe una zona que no tiene presen-
cia de vasos sanguineos llamada zona avascular
foveal (ZAF). Alrededor de la févea se encuentra
un anillo de 0,5 mm denominado parafévea; peri-
férico a este tltimo se encuentra un anillo de 1,5
mm: la perifévea. Cada patologia suele presentar
sus lesiones de manera caracteristica en un sector
determinado del espesor de la retina y la coroides.
Aprender cada zona sera de utilidad para poder
definir con claridad la localizaciéon de cada una
de las lesiones’. Histologicamente la retina esta
dividida en capas y es importante recordar cada
una de ellas y sus siglas para una facil compresion
de las imagenes y el texto:

Membrana limitante interna (MLI)
Capa de fibras nerviosas (CFNR)

Capa de células ganglionares (CCG)
Capa plexiforme interna (CPI)

Capa nuclear interna (CNI)

Membrana limitante media (MLM)
Capa plexiforme externa (CPE)

Capa nuclear externa (CNE)
Membrana limitante externa (MLE)
Segmentos internos y externos de conos y
bastones.

Epitelio pigmentario de la retina (EPR).
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Posterior a la retina contintia la membrana de
Bruch, que esta compuesta de contenido elas-
tico y colageno y esta adherida al EPR. La mem-
brana se divide histoldgicamente en varias capas
que son: membrana basal del EPR, zona colage-
nosa interna, fibras eldsticas de la capa media,
zona colagenosa externa y la membrana basal
del endotelio de la coriocapilar. Por dltimo, del
lado posterior de nuestro corte B-scan de OCT
nos encontraremos con la coroides. Esta ttnica
media vascular del ojo se encarga de la irriga-
cién de la retina externa en su tercio externo.
Podemos distinguir tres capas de vasos coroideos:
en primer término, la mas interna se llama capa
de Ruysch o coriocapilaris, consiste en una malla
de capilares fenestrados; una capa intermedia o
capa de Sattler, de vasos de diametro pequefo y
arteriolas precapilares; y por ultimo, la capa de
Haller, la mas externa de los vasos coroidales de
gran calibre, relativamente gruesa®”.

La microanatomia de la retina se puede visuali-
zar claramente gracias a la gran definicion de los
OCT de alta resolucion, ya que nos brindan ima-
genes comparables a cortes histolégicos, donde
podemos encontrar cada una de las capas de la
retina mencionadas previamente (fig. 1)%.

El OCT crea una imagen a partir de la inten-
sidad de la reflexion de la luz y la dispersion en
el tejido de la retina y la coroides. Las capas de
fibra y los limites de capa que reflejan fuerte-
mente la luz son altamente reflectantes y por lo
esa razon se las llama hiperreflectivas. En el caso
de las capas celulares, que reflejan débilmente la
luz y son débilmente reflectantes, las llamaremos
hiporreflectivas. Las fibras nerviosas de la capa de
fibra nerviosa retinal y la capa plexiforme interna
corren paralelas a la superficie retinal. El haz de
OCT entra casi perpendicular en este sentido, lo
que resulta en una intensa reflectividad y disper-
sion para convertirlo en dos capas hiperreflecti-
vas. La capa plexiforme externa es una excepcion.
Como las fibras nerviosas de la capa de fibra de
Henle (CFH) se inclinan hacia adelante y hacia
la periferia de la mécula, el haz de OCT entra en
un angulo distinto con respecto de la orienta-
ciéon de las fibras. Por lo tanto, la CFH se vuelve
menos reflectante y puede ser indistinguible de
la capa nuclear externa que es hiporreflectiva. Sin
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Figura 1. Microanatomia en un paciente sin patologia de retina y coroides con cada una de sus capas. Observar la ubicacién de cada plexo vascular

dela retina.

embargo, debemos tener en cuenta que cuando
el haz de OCT ingresa desde una posicion excén-
trica, llega oblicuamente a la superficie de la CFH
y en consecuencia atraviesa la retina perpendicu-
lar a la CFH. Esto aumenta la reflectividad de la
CFH y hace que sea una capa hiperreflectiva. Es
por esta razén que en diferentes pacientes o en
diferentes cortes del B-scan del mismo paciente
podemos notar ala CFH con diferente intensidad
en su reflectividad (fig. 2)°.

Las capas que se componen principalmente de
cuerpos celulares neuronales son hiporreflectivas.
Estas son la capa de células ganglionares, la capa
nuclear interna y la capa nuclear externa. La capa
nuclear externa realmente es mas delgada de lo
que solemos percibir. Esto se debe a que la capa
de fibra de Henle (CFH) histologicamente es la
parte externa de la capa de fibra de la capa plexi-
forme externa. Esta porcidn externa hiporreflec-
tiva de la CPE suele confundir con el espesor de
baja reflectividad que es la capa nuclear externa.

Debido a que los fotoreceptores (FR) se alinean
y ordenan paralelos a la luz del OCT en la retina
externa, se generan tres zonas diferentes:

1. Zona mioide
2. Zona elipsoide
3. Zona de interdigitacion

La primera hiporreflectiva es la zona mioide
por la presencia de organelas intracelulares; la
zona elipsoide es hiperreflectiva por la presen-
cia de las mitocondrias; y la zona externa hipo-
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Figura 2. Capa de fibra de Henle. Notese la CFH en las lineas blancas
que senalan cémo esta mds reflectiva hacia la izquierda que ala
derecha, por la diferencia de incidencia del haz de luz lo que genera una
reflectividad distinta de la misma capa.

rreflectiva es la zona de interdigitaciéon. Los FR
requieren de mucha energia en este sector para
el procesamiento de los discos membranosos de
los segmentos externos.El EPR junto con la mem-
brana de Bruch generan el complejo hiperreflec-
tivo mas externo de la retina (fig. 3)* "2

Cada capa de la retina tiene sus caracteristicas
particulares cuando las analizamos con los cor-
tes por OCT. La MLI es la linea hiperreflectiva
mas interna de la retina. Es la membrana basal
constituida por los pies de las células de Miiller.
Esta compuesta por: fibras de colageno, glico-
saminoglicanos, laminina y fibronectina. Tiene
un espesor de 0,5-2,5 um. Las células de Miiller
son la principal célula glial de la retina de los
vertebrados y presenta una disposicion vertical



Diagndstico por imagenes multimodales de retina

Plexo vascular
superficial

Plexo vascular
profundo Plexo vascular

profundo

-
e - MLI
= LAY T 7
e R
Membrana limitantes externa

Zona miode /
~

- ——

e
L et -."'-I'.'a

Zona interdigitacién

EPR + bruch complex 2

Zona elipsoides

= (Coriocapilaris

— (apa de Sattler
— (apa de Haller

\ Unién de la coroides

con laesclera

Retina: 5 tipos celulares
1. Células ganglionares
2. (élulas amacrinas

3. Células bipolares

4. (élulas horizontales
5. Fotoreceptores

Perikarya: cuerpos celulares

1. Ndcleo células ganglionares (GCC)

2. (apa nuclear interna (otras células)
3. Capa nuclear externa (fotoreceptores)

Sindpsis celular: capas plexiformes
1. Plexiforme interna (CG - CA - (B)
2. Plexiforme externa (CB - CH- FR)

Figura 3. Micro arquitectura de la retina y coroides. Se encuentran resumidos los grupos celulares y capas de fibra que conectan a los cuerpos
celulares. Se puede observar también como se compone la retina externa en un paciente sano.

a través de la retina. Participa en el metabolismo
de los fotorreceptores y controla la homeostasis
del espacio extracelular.

Las células ganglionares se definen como una
neurona con el cuerpo posicionado en la retina
y su axon que se convierte en las fibras del ner-
vio dptico. El cuerpo se encuentra formando la
CCG y es la linea hiporreflectiva mas interna.
Paralelo con la CFNR se encuentra el plexo vas-
cular superficial.

Durante el desarrollo vascular de la retina el
plexo superficial se extiende de manera centri-
fuga a partir de sefales recibidas por los astrocitos
y las células de Miiller en la superficie de la retina.

La presion intraocular, junto con un aumento
de las fuerzas tangenciales asociadas al creci-
miento del globo ocular, estimulan el desplaza-
miento de las células ganglionares y la elonga-
cion de los conos a nivel foveal, dando lugar a la
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aparicion de la févea. La CPI (segunda hiperre-
flectividad) es una region estratificada que con-
tiene contactos sinapticos de tres tipos de células:
bipolares, amdcrinas y ganglionares. La CPI esla
segunda y ultima region sindptica de la retina.

La CNI es hiporreflectiva y esta compuesta
por los nucleos de cuatro células: bipolares,
amacrinas, horizontales y Miiller. En el borde
interno de la CNI se encuentra el nucleo de las
células amacrinas y el plexo vascular intermedio;
y en el borde externo de la CNI, el nucleo de las
células bipolares y el plexo vascular profundo.
Recordar la ubicacidon de estos dos plexos del
complejo vascular profundo y los grupos celu-
lares asociados serd de ayuda en la compren-
sién de la fisiopatologia de muchas patologias
retinales. La CPE es hiperreflectiva y presenta
las sinapsis de las células bipolares, amacrinas
y fotorreceptores (fig. 4).
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Figura 4. Persistencia de la capa plexiforme interna, capa nuclear interna y capa plexiforme interna en el centro de la fovea de paciente sano. Un
hallazgo normal que se puede encontrar en pacientes sin disminucion de la vision.

La CNE esta constituida por los nucleos de
los fotorreceptores, los conos y los bastones. La
MLE es una delgada linea hiperreflectiva. Esta
formada por la base del segmento interno de los
fotorreceptores y el final de las células de Miiller.

Luego aparecen los FR con las 3 zonas que
se hicieron mencién anteriormente de la retina
externa. Por dltimo, la linea hiperreflectiva mas
gruesa y posterior es el complejo EPR y mem-
brana de Bruch. En condiciones normales siem-
pre las encontraremos como una linea tinica y es
importante tener esto presente porque su divi-
sién denotara la aparicion de alguna enfermedad
coriomacular en curso (fig. 5)%°.

Otro aspecto destacable es la simetria de la
disposicion de las capas de la retina para poder
advertir situaciones patologicas en nuestros
pacientes. Dentro de la estructura de la capa neu-
ral de la retina, la capa de fibra nerviosa retinal es
simétrica entre el hemisferio superior y el inferior.
Pero no existe una simetria de la CFNR nasal y
temporal a la févea central. Aparte de la CFNR,
todas las otras capas de la retina son simétricas
(capa de células ganglionares, capa plexiforme
interna, capa nuclear interna, capa plexiforme
externa y capa nuclear externa) nasalmente y
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temporalmente a la févea central, ademas de ser
simétricas superiormente e inferiormente.

La CFNR tiene también la particularidad de ser
mas gruesa en la periferia que en el centro de la
macula a diferencia de la CNE, que es mas gruesa
en el centro por la superpoblacién de conos y
termina mas fina hacia la periferia macular.

El espesor coroideo en pacientes libres de
patologia disminuye con la edad y en casos con
una longitud axial mas larga. Ademas, el espe-
sor coroideo en el area macular es mas delgado
nasalmente y mds grueso temporalmente inde-
pendientemente de la longitud axial ocular"'.

Procesamiento de las imagenes

Lasimdgenes de OCT surgen de la emision de
un haz de luz que atraviesa el ojo hasta tomar con-
tacto con la superficie de la retina. Paralelamente,
otro haz se desvia y se dirige hasta un plano de
referencia. Ambos haces retornan luego de con-
tactar con la retina y el plano de referencia, y son
comparados por un procesador. La diferencia de
interferometria que brinda cada haz nos permite
reconocer las caracteristicas de la estructura en la



Diagnéstico por imagenes multimodales de retina

o

Membrana limitantes externa

Zona miode

EPR + Bruch complex

Zona mioide: hiporreflectiva por las organelas intracelulares.
Zona elipsoide: hiperrefectiva por las mitocondrias.
Zona de interdigitacion: zona externa hiporreflectiva.

Zona elipsoides

Terminacién
sindptica

L
T
*._ . ' i
"l L;""‘*-‘*i Placade MLE \ . Niicleo
_:_. e .’,. B } ( -
a Mioide =
Segmento
— interno
Elipsoide | °
" —
M1 —
=
E + 3 Segmento
— w  €Xterno
=

Figura 5. Retina externa y complejo EPR-membrana de Bruch.

retina con la que hizo contacto. De esta manera,
con cada comparacion de haces que contacta
en una estructura distinta de la retina podemos
obtener informacién de mayor o menor inter-
ferometria. Cada uno de los haces produce una
imagen en amplitud que conocemos como scan
de amplitud (A-scan) de interferometria, de una
intensidad que esta en correlacion con la estruc-
tura con la que hizo contacto, concepto andlogo
en el uso de la ecografia en modo A o en la biome-
tria ultrasonica, donde obtenemos una linea con
diferentes amplitudes (alturas), segiin la densidad
con la estructura donde se refleja (fig. 6).

La suma acumulada de los A-scans en cada
emision nos genera una imagen en B-scan. Las
imagenes de B-scan son los cortes lineales de
OCT, de los que estamos acostumbrados a encon-
trar en las publicaciones o ver en las presentacio-
nes. Dependiendo de cada equipo de tomogratia
vamos a tener una menor o mayor cantidad de
A-scans. El desarrollo de estos equipamientos ha
llevado en primer tiempo a mejorar la definicién
de sus imagenes de B-scan a partir de aumentar
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el numero de A-scans en cada toma. Esto requi-
ri6 también de potenciar los procesadores para
que en el mismo tiempo en que antes se anali-
zaba 512 A-scans se pudieran procesar 70.000
A-scans, y hoy por hoy existe un desatio constante
en aumentar el mayor volumen de procesamiento
en el menor tiempo posible.

En el desarrollo de la tomografia de coherencia
Optica por parte de las diferentes empresas, siem-
pre estuvo el objetivo de conseguir una mayor
definicion de las imagenes. Estos cortes lineales
de la retina fueron mejorando con el paso del
tiempo y el desarrollo de la mejor tecnologia en
el area oftalmoldgica.

Las empresas interesadas en obtener mayores
resoluciones en la presentacion de los cortes de
B-scan consiguieron aumentar la resolucion late-
ral con procesadores mas potentes que pudie-
ran enviar, recibir y procesar la mayor cantidad
de A-scan en el mismo tiempo que lo hacian los
equipos anteriores.

A suvez, el interés por poder tener una mayor
definicion del vitreo, de las diferentes capas de
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Figura 6. Toma de las imagenes por OCT con un haz que toma contacto con la retina.

la retina y de la coroides llevé a modificar las
longitudes de onda del haz de luz que enviamos
en cada A-scan con la finalidad de que en cada
recepcion de informacion tuviéramos una reso-
lucién axial mds discriminada de cada estructura
celular.

El aporte de una mejor resolucién lateral y
axial fue llegando de la mano de procesadores
de mayor cantidad de haz de luz y de mayor rapi-
dez en la recolecciéon de informacién. Algunos
equipos de OCT pueden conseguir imagenes con
mayor penetracion modificando la longitud de
onda. Esta cuestion a tener en cuenta es la resolu-
cién de profundidad de los OCT que esta deter-
minada por la banda de longitud de onda de la
fuente de luz (longitud de onda central y rango
de longitud de onda) y no esta relacionada con las
tecnologias de deteccion de OCT, como el domi-
nio del tiempo y el dominio espectral (SD). El
uso de una longitud de onda central de 840 nm
y un rango de longitud de onda de 40 nm pro-
ducira una resolucion de profundidad de 7,76
um (fig. 7)".
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Acompanando a la resolucion de profun-
didad, el ruido moteado tiene un efecto en
el poder de resoluciéon que obtenemos en los
B-scan. Como se muestra en la figura 8, cuando
se amplian las imagenes B-scan se puede ver un
patréon de moteado de baja reflexidon conocido
como ruido de moteado. El ruido moteado se
produce cuando se escanea un objeto con luz
coherente y es la causa mas comun de desenfo-
que en los limites de la capa retinal en las ima-
genes OCT B-scan. La adquisicion de imagenes
a alta velocidad de OCT permite una reduccion
efectiva del ruido moteado, lo que genera ima-
genes B-scan de alta resolucién en los equipos
de ultima generacion'.

Los equipos que consiguen B-scan de alta
resolucion lo obtienen a partir del escaneo de
multiples de B-scan idénticos de la misma ubi-
cacion retinal de interés. Mientras que la imagen
real es estacionaria, el ruido moteado se diluye
por el reciproco del numero total de escaneos, ya
que el patron de ruido moteado cambia con cada
B-scan. Lo que permite la obtencién de un pro-
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Figura 7. La evolucion de las imégenes por tomografia. Desde un haz de OCT que nos brinda un A-scan, pasando por la suma de estos A-scan para
generar un corte lineal en el B-scan. Hasta hoy que analizamos la imagen topogréfica en los cortes enFace.

Figura 8. Ruido moteado en la imagen amplificada de un sector del B-scan.

medio de B-scan multiple con alta precision son
procesadores con la capacidad de escaneo de alta
velocidad y seguimiento ocular para conseguir
constantemente imagenes del mismo lugar de la
retina que nos interesa captar. Al promediar con
exactitud un numero adecuado de escaneos, el
ruido de manchas defectuosas puede eliminarse
lo suficiente y los limites de la capa retinal se
vuelven facilmente distinguibles.
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La ultima evolucién de los OCT llega de la
mano de estos veloces procesadores. La posibi-
lidad de tomar un gran niumero de B-scan para
obtener un B-scan de alta definicién luego per-
mitié pensar en la suma conjunta de todos los
B-scan en paralelos. Poder brindar una mayor
cantidad de superficie de estudio trajo la nece-
sidad de aumentar la resolucion lateral de los
B-scan. Hoy contamos con cortes lineales de 12
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Figura 9. Cortes topogréficos por OCT o enFace. Imdgenes de OCT topografico que se generan en 4 segmentaciones diferentes. Superficial, desde la
MLIala CPL el profundo, desde CPI hasta la CPE; la retina externa, mas amplia, con la CNE, FR y EPR; y por tltimo la coroides con la coriocapilar.

mm de largo (también se obtienen mas largos)
donde podemos atravesar el nervio optico y la
macula en un solo corte en alta definicién. Luego
aparecio la tendencia en potenciar nuestros pro-
cesadores y exigirlos para que sumaran los cortes
B-scan dentro de un cuadrante de 12 x 12 mm.
Esto requeria que se captaran A-scan con una
distancia entre ellos de 23 pm sobre la superficie
de la retina en estudio.

Aqui es donde aparecen las imagenes de OCT
topograficos o enFace. El enFace es un concepto
sumamente importante de aprender porque es la
manera mas actualizada de describir la localiza-
cion de las lesiones retinales y coroideas. El resul-
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tado final conseguido es una imagen en cubo de
la retina. Esto nos brinda la posibilidad de tener
imagenes en tres dimensiones (fig. 9).

Cuando hablamos de B-scan o cortes lineales
acostumbramos a definir las diferentes estruc-
turas o lesiones de la retina dependiendo de la
reflectividad que se generaba en cada una de
ellas. De esta manera, podemos encontrarnos
con estructuras hiperreflectivas, isorreflectivas
o hiporreflectivas.

Hoy con las imagenes enFace o cortes topo-
graficos debemos incorporar nuevos conceptos
como segmentacion, espesor, excursion y pro-
fundidad. Trabajando con una imagen en tres
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dimensiones, el concepto de segmentacion es ttil
para establecer un limite superior y uno inferior,
en micrémetros.

Las segmentaciones preestablecidas en el
enFace son 4, donde tenemos la superficial, pro-
fundo, retina externa y coriocapilar. El enFace
superficial va desde la MLI hasta la CPI y lleva
este nombre por ser el espacio donde nos encon-
tramos con el plexo vascular superficial. El
enFace profundo se segmenta desde la CPI hasta
la CPE. El nombre de este espacio se establece a
partir de que es el lugar donde nos encontramos
con el complejo vascular profundo, el cual esta
constituido por el plexo vascular intermedio y
profundo. El enFace de retina externa es la seg-
mentacion avascular de la retina. Es sumamente
importante para detectar el origen precoz de cual-
quier enfermedad coriomacular debido a que se
extiende desde la CNE hasta el EPR. Esta zona
avascular externa es sumamente dependiente
de la irrigacion que le aporta el tejido vascular
coroideo. Y por ultimo, el enFace coroideo que
abarca desde la membrana de Bruch hasta 30 pym
de coriocapilar.

Las segmentaciones se pueden usar eligiendo
los limites de cada una de las capas de la retina o
se puede elegir un limite superior e inferior alea-
toriamente. La distancia entre ambos limites sera
el espesor de la retina o coroides por la que explo-
ramos alguna lesidn o sector de interés. A esta
segmentacion establecida en un espesor determi-
nado las podremos mover a lo largo de todas las
capas de la retina o la coroides, funcién a la cual
conocemos como excursion. Cuando estemos
“excursionando” la segmentacion se encontrara
en alguna profundidad en micrémetros. Nosotros
solemos tener presente esta profundidad para
hacer un seguimiento cercano de alguna lesién
en particular (fig. 10).

Artefactos
Movimiento ocular involuntario

El movimiento ocular involuntario es un micro
movimiento del globo ocular con una alta fre-
cuencia. Ocurre cuando el paciente mira fija-
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mente a un objetivo fijo. Esto es lo que sucede
cuando solicitamos fijar el punto de referencia
en el equipo. Estos movimientos se componen de
3 elementos: temblores, movimientos y derivas.
En los OCT de dominio del tiempo se produce
distorsion en cada imagen B-scan como resultado
del movimiento involuntario del ojo debido a la
baja velocidad de imagen. Por lo tanto, es dificil
capturar la misma imagen y eliminar el ruido
moteado. La adquisicion de imagenes a alta velo-
cidad en los OCT de dominio espectral permite
el escaneo raster tridimensional y el promedio
preciso de los B-scan para eliminar el ruido de
manchas. Sin embargo, el movimiento ocular
involuntario puede causar un patrén irregular
en las imdgenes tridimensionales y errores pro-
medio en la eliminacién del ruido de manchas.

Hoy los equipos de tltima generacion presen-
tan un software incorporado para el seguimiento
ocular durante todo el examen y consiguen
reducir ampliamente los artefactos producidos
por los movimientos oculares (fig. 11).

Sombras causadas por el bloqueo del haz de

medicion

Durante la realizacion del examen los haces de
mediciéon de OCT se pueden bloquear en dife-
rentes lugares en su camino hacia el polo poste-
rior. Los medios opacos pueden generarse por:
« opacificaciones corneales.
o cataratas o bordes de las lentes intraoculares
al estar inclinadas.
hemorragias vitreas.
flujo sanguineo intravascular de venas y arte-
rias retinales en las arcadas vasculares.
lesiones opacas prerretinales, intrarretinales
y subretinales.
Esto da como resultado que no se visualice
mas tejido posterior a cada una de las opacifica-
ciones. El efecto del bloqueo es mas fuerte con
lesiones mas opacas, pudiendo las hemorragias
y exudados generar un bloqueo completo. El
flujo sanguineo causa la pérdida de la senial de
interferencia conocida como lavado marginal.
Las senales perdidas posteriormente a los vasos
sanguineos de la retina exhiben hallazgos cono-
cidos como sombras (fig. 12).
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Figura 10. Imdgenes de enFace con sus caracteristicas de profundidad, espesor, segmentacién y excursién en un caso de atrofia del EPR por
degeneracion asociada a la edad.
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Figura 11. La evolucion en la calidad de las imagenes desde un OCT de dominio de tiempo hasta el OCT de dominio espectral, sumado luego el
seguimiento ocular para reducir los artefactos.
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Vasos retinales Aneurisma

Hemorragia vitrea Hemorragia subhialoidea

(atarata subcapsular posterior

Exudado duro Hemorragia subEPR

Figura 12. Situaciones que originan sombras posteriores por absorber o dispersar la luz del haz del OCT. Pueden verse en estructuras normales
como los vasos retinales o en situaciones patologicas como aneurismas, cataratas subcapsulares posteriores, hemorragias vitreas, hemorragias

subhialoideas, exudados duros y hemorragias subEPR.

Figura 13. La atrofia de la retina externa y el EPR permite ver con gran
definicion los vasos coroideos y la union de la coroides con la esclera.

52

Alta reflectividad causada por la penetracion
excesiva del haz de medicion

En la degeneracion macular asociada a la
edad, en su presentacion de atrofia retinal, la
luz que normalmente se refleja y dispersa o es
absorbida por la retina intacta y el RPE, termina
alcanzado la coroides y la esclera que estan pos-
teriores. En condiciones normales estas estruc-
turas son mas dificiles de visualizar; en este con-
texto se notan con mayor definicién (fig. 13).

Baja reflectividad debido a la inclinacion

Durante el examen por OCT las estructu-
ras que se observan con mayor reflectividad
son aquellas que toman contacto con un haz
de medicidn que es perpendicular a las fibras y
limites nerviosos. Al contrario, la reflectividad
de estas capas disminuye cuando el dngulo reti-
nal se inclina en relacion con el haz de medi-
cidn debido al desprendimiento de la retina o
al desprendimiento del epitelio pigmentario. Lo
mismo sucede con la capa de Henle —como se



comentd previamente—, que originalmente
corre diagonalmente a la capa plexiforme
externay se vuelve altamente reflectante cuando
es perpendicular al haz de medicion (fig. 14).

Reflexion de imagenes virtuales

El desarrollo de imagenes B-scan cada vez
mas amplias ha llevado a tener invertidas ima-
genes virtuales o especulares del mismo corte
que estamos realizando. Como resultado, las
imagenes virtuales de tejido y lesiones a veces
entran en el marco de la imagen. Cuando esto
ocurre, las imagenes tanto reales como virtuales
se visualizan en el marco de la imagen al mismo
tiempo.

Estas situaciones nos suceden en pacientes
miopes altos donde la convexidad del polo pos-
terior por la presencia de los estafilomas pos-
teriores nos puede llevar a mostrar extremos
del B-scan con sectores de la imagen en sentido
invertido o especular.

También es el caso del cuerpo vitreo, donde
los movimientos oculares involuntarios hacen
que cambie su posicion contra el globo ocular.
Por lo tanto, las opacidades dentro de la cavidad
vitrea posterior y la membrana hialoidea poste-
rior a veces pueden notarse como capas super-
puestas multiples en las imagenes de B-scan de
la retina (fig. 15).

0OCT

Causas de la atenuacién de la sensibilidad

Las disminuciones en la sensibilidad de la
imagen pueden ocurrir por varias causas. Una
de ellas —que puede inconscientemente generar
dificultad— es estar fuera de foco en el momento
de la toma. Los equipos de ultima generacion
hacen una primera medida biométrica y de foco
para cada paciente, que luego queda grabado
para las futuras mediciones.

Figura 14. Corte de B-scan con su mitad izquierda (desde el centro de
la fovea) con menor reflectividad que la mitad derecha por tener un
incidencia oblicua del haz de OCT.

Reflejo de a hialoides posterior

Reflejo de la retina por estafiloma posterior

Figura 15. Paciente alto miope con estafiloma posterior. Se ve la presencia del reflejo de la hialoides posterior y de la retina.
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Figura 16. Enfoque de la retina obtenido con una cdmara infrarroja y todos los cortes de OCT.

También nos puede suceder que el haz de
medicion ingrese a la pupila excéntricamente y
no cruce la retina perpendicularmente.

Debemos tener en consideracion durante el
primer tiempo del uso del OCT que una pupila
pequena puede traer dificultades y sera siem-
pre recomendable dilatar previamente a nuestros
pacientes. Tengamos presente que la insuficiente
apertura del parpado también puede generar
sombras o disminucién en la intensidad de las
imdgenes.

Un factor que cada vez toma mas resonancia
en las imdgenes de ultima generacion es la nece-
sidad de tener una superficie ocular lubricada, ya
que el ojo seco o el abuso de lentes de contacto
pueden dar lugar a la atenuacion en la calidad de
las imagenes. En estas situaciones es de utilidad
la lubricacion con colirios topicos.

En varias de estas situaciones posiblemente se
obtenga una imagen lo suficientemente buena
para poder realizar el diagndstico que necesite.
Pero la disminucién de la sensibilidad de la ima-
gen reduce los resultados de medicion del gro-
sor de la capa de fibra nerviosa de la retina y en
estas circunstancias ser precavidos de que estas
causas de atenuacion de la sensibilidad tiene una
importancia mayor.

Desenfoque

Los OCT de ultima generacién presentan sof-
tware de enfoque con diferentes mecanismos.
Los enfoques se realizan con imagenes de oftal-
moscopia laser de barrido (SLO, por sus siglas en
inglés) o dispositivos con funciones de optimi-
zacion automatizada. El desenfoque debe consi-
derarse siempre como una causa de disminucion
en la sensibilidad de los cortes B-scan (fig. 16).
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PATOLOGIA DEL SEGMENTO
POSTERIOR

Interfase vitreorretinal
Desprendimiento del vitreo posterior (DVP)

Sabemos que el vitreo es un conjunto de vacuo-
las que se encuentran dentro de la membrana
hialoidea. En su aproximacion con el polo poste-
rior existen dos vacuolas que quedan fuertemente
adheridas. Una de ellas es la que constituye la
bursa premacularis y la segunda, la bursa prepa-
pilaris. Los OCT de ultima generacién nos per-
miten ver con mucha precision las caracteristicas
de cada una de estas estructuras.

Conocemos hace muchos afios que el despren-
dimiento del vitreo posterior es un proceso fisio-
légico propio de encontrar mayormente en ancia-
nos. Pero también puede darse lugar en pacientes
que sufren un traumatismo contuso o paciente
con el antecedente de alta miopia.

La separacion del vitreo posterior puede ser
completa, que es facil de notar por una separacion
total de la membrana hialoidea (linea hiperre-
flectiva) en la cavidad vitrea. Este tipo de DVP
tiene una separacion tanto de la macula como
del nervio dptico. Pero también nos podemos
encontrar con DVP perifoveales o DVP macu-
lar (fig. 17)1.

Hemorragia subhialoidea

Se puede generar la separacién de la mem-
brana hialoidea por la presencia de contenido
sanguineo entre ella y la retina. Este cuadro
solia manejarse con una postura conservada,
solamente esperando la resolucion espontanea.



0OCT

Bursa premacularis

DVP macular

Bursa prepapilaris

DVP perifoveal

Figura 17. Vitreo normal con la presencia de su bursa premacularis y prepapilaris. Se ve el borde suitilmente hiperreflectivo, casi como pedunculos
que se adhieren a cada estructura del polo posterior. El centro de ambas bursas es completamente hiporreflectivo. Abajo, un DVP macular y
perifoveal con la linea hiperreflectiva que constituye a la membrana hialoidea posterior.

Pero en los ultimos afios se ha establecido como
alternativa terapéutica la aplicacion de YAG laser
parala apertura de la membrana hialoidea'. Esta
opcion permite romper la membrana y hacer que
la sangre fluya al espacio vitreo desde donde luego
se remueve lentamente.

Con el paso de los dias, los pacientes recuperan
la vision ocular que perdieron de forma aguda 'y
completa (fig. 18A).

El dia 1 se observa la membrana hialoidea
hiperreflectiva y gruesa por la presencia de san-
gre en su borde interno. El contenido de sangre
solamente ocupa un cuarto del desprendimiento
hialoideo.

Entre el dia 2 y 3 la recuperacion de la visién
empieza a tornar hacia la normalidad gracias al
poco contenido que ocluye la févea. En esta ins-
tancia persisten los puntos hiperreflectivos por
la hemorragia vitrea dispersa (fig. 18B).
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Agujero macular

La alteracion de la interfase vitreomacular
viene acompafiada de varias patologias. Cuando
se genera traccion vitreomacular se puede pro-
ducir la falta de continuidad del tejido retinal
normal y darse lugar a un agujero macular (AM).
La llegada del OCT nos permiti6 describir con
precision la progresion y los diferentes grados
de este dafio.

En este proceso de traccion, en el grado 0, se
puede apreciar la adherencia de la membrana hia-
loidea a la fovea. Luego en el grado 1A, el agujero
es de espesor incompleto, donde se compromete
solo la mitad interna de la retina. En el grado 1B,
el AM se vuelve de espesor completo, pero vamos
a notar tejido de retina interna que permanece
adherido ala membrana hialoidea. Cuando pro-
gresa a un grado 2, el tejido de retina interna que



Diagnéstico por imagenes multimodales de retina

i A et
e R SRR

Coriocapilar

56

Figura 18A. B-scan desde el momento del diagnéstico (Dx) el mismo
dia con la aplicacion del YAG laser y luego en los primeros dias
postratamiento. Se observa el contenido hiperreflectivo de la sangre
por debajo de la hialoides que genera una sombra posterior de todo el
espesor de la retina. El mismo dia del diagndstico se hace la aplicacién
del ldser y se toma las fotos del B-scan dia 0. Se notan los sectores
hiperreflectivos en el borde de la membrana hialoidea que empiezan
atener la fuga de sangre que produce puntos hiperreflectivos en la
cavidad vitrea.

Figura 18B. Imagenes enFace posterior a la aplicacion con YAG laser.
El equipo toma como enFace superficial la membrana hialoidea donde
tiene el primer contacto y se pueden ver los espacios hiporreflectivos
de cada uno de los disparos. En el enFace de retina externa y coroides
estan realmente segmentados en la superficie de la retina. Notese como
se marcan los bordes de adherencia del desprendimiento hemorragico
hialoideo. Se puede ver un menisco hemorragico residual en la parte
inferior del desprendimiento.
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Figura 19. Diferentes estadios del agujero macular. En cada estadio se observa el B-scan y la imagen enFace a su derecha. En el enFace del grado 1

se nota un reflejo hiperreflectivo en anillo por la traccién anteroposterior de

la membrana hialoidea. Luego en los estadios 2, 3 y 4 son evidentes los

espacios hiporreflectivos dispuestos en pétalo de flor de los quistes parafoveales, siendo més notorios en los estadios mas avanzados.

mencionamos en el estadio 1B so6lo continua fijo
de uno de los bordes del agujero macular.

Cuando nos encontramos con dos signos
caracteristicos, como la presencia del opérculo
retinal adherido en la hialoides (lesion hiperre-
flectiva en cavidad vitrea) y la unién de la mem-
brana hialoidea al nervio 6ptico, estamos ante
un AM de grado 3. Por ultimo, en el grado 4, se
nota la separacion por completo de la membrana
hialoidea a todo el borde del nervio 6ptico. En
estos dos estadios se generan espacios hiporre-
flectivos a nivel de la capa de Henle que se ven en
la imagen enFace de la retina externa en patrén
de pétalos de flor. El agujero macular genera un
espacio hiporreflectivo central y los pétalos son
los espacios en la capa de Henle (fig. 19)'.

Alternativas quirirgicas en agujero macular

El procedimiento estandar para la restaura-
cién de un agujero macular (AM) es la realiza-
cion del pelaje de la membrana limitante interna
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(MLI) con inyeccién de gas dentro de la cavidad
vitrea'”. Luego se solicita al paciente la posicion
boca abajo durante los primeros dias posteriores
a la cirugia. De esta manera, el gas hace presion
en el agujero macular y colabora con su cierre.

Cuando el AM no termina de cerrar o son AM
recurrentes surge la necesidad de buscar nuevas
alternativas a la cirugia estandar. En estas cir-
cunstancias es cuando aparecen dos posibilidades
actualmente muy reconocidas. Por un lado, lo
que conocemos como doble flap Invertido, con
la creacion de dos flaps o colgajos de MLI, los
cuales posicionamos sobre el AM. Con esto se
obtiene la contraccién de los dos flap y el cierre
de AM y se deja al final de la cirugia gas dentro
de la cavidad vitrea’.

Por otro lado, una técnica que busco cerrar
agujeros maculares amplios y con antecedentes
de traumatismo fue la colocacién de membrana
amnidtica dentro del AM con el fin de restaurar
la arquitectura de la retina en un proceso de neu-
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rogénesis'®. Este procedimiento también necesitd
de gas para evitar el desplazamiento de la mem-
brana amniotica.

Por ultimo, nuestra experiencia en la técnica
estandar y el aprendizaje en la manipulaciéon de la
MLI para la formacion de los doble flap nos llevd
abuscar un procedimiento que pudiera liberar al
paciente de la incomodidad o, en algunos casos,
de las dificultades del posicionamiento boca
abajo. Otro objetivo fue evitar amplios traumas
sobre la superficie interna de la retina. Se conoce
que el pelaje de la MLI lleva acompaiiado el dafio
y disminucién de las células ganglionares. Esto es
un criterio a tener en consideracién cuando trata-
mos pacientes con glaucoma. Nosotros desarro-
llamos con éxito en el tltimo tiempo una técnica
quiruargica llamada mini flap. Este procedimiento
esta enfocado a AM con evidentes tracciones tan-
genciales en las imagenes de enFace. La intencion
es hacer un pequerio flap de MLI justo en el sector
de la traccién tangencial con la motivacion de
producir el menor dafio a la retina interna. El acto
quirurgico continta con la colocacién del mini
flap dentro del AM intentando que su pliegue
quede en el borde del AM. De esta manera, nos
aseguramos de que el colgajo de MLI queda den-
tro del AM y que luego no se desplace. El pequefio
tamano del flap es importante para su permanen-
cia dentro del agujero macular. Asi conseguimos
evitar el posicionamiento del paciente por lo que
no requiere el uso de gas (fig. 20A-E).

En el enFace superficial se demarca con flechas
el sector donde se realizd el pelaje de la MLI con
la motivacién de liberar las tracciones tangen-
ciales y evitar el mayor dafo posible de la retina
interna. El enFace profundo muestra una sefial
hiperreflectiva central en la févea por la presencia
del mini flap.

Agujero macular traumdtico

Con frecuencia la causa es el trauma contuso
severo. El espesor de estos AM suele ser completo
y tener un didmetro mayor a los agujeros seniles
o espontaneos. Los bordes de los agujeros se pre-
sentan romos. Asociado al antecedente de trauma
podemos notar un adelgazamiento del espesor
macular y una dificil discriminacién entre las
capas de la retina (fig. 21)".
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Agujero macular lamelar

Siendo una entidad dentro de las patologias
de la interfase vitreorretinal, el desprendimiento
del vitreo posterior con una fuerte adherencia al
borde foveal puede llevar a la formacion de agu-
jeros lamelares'®. Hay dos contextos en los que se
pueden desarrollar. El primero es cuando se sue-
len producir por el desprendimiento de la retina
interna en los agujeros maculares en estadio 1.
También los podemos notar en el proceso de cie-
rre espontaneo de algunos AM. Se sospecha que
son una condicion patoldgica en el desarrollo de
los agujeros maculares idiopaticos.

El segundo contexto es cuando la corteza vitrea
posterior puede permanecer durante la aparicion
de DVP perifoveal, incluso habiendo una forma-
cion paralela de un agujero macular lamelar. En
estos casos el AM lamelar puede estar acompafiado
de la formacién de una membrana epimacular, lo
que lleva a engrosamiento y pliegues de la retina.

El B-scan del OCT muestra una hendidura en la
capa de fibras de Henle que se ve a ese nivel como
un espacio hiporreflectivo (fig. 22)"°.

Membrana epimacular

El proceso de gliosis o reparacion ante cualquier
agresion sobre un tejido nervioso produce en estos
pacientes una membrana epimacular (MEM) sobre
la superficie de la retina*. Las causas de este dafio
pueden darse lugar por situaciones de isquemia,
trauma o por los repetidos traumas en el contexto
de un sindrome de traccion vitreomacular. En el
B-scan se extiende una linea hiperreflectiva del
lado anterior de la retina interna®..

La presentacién inicial es una membrana
en celofan, una linea delgada y suave que dis-
torsiona sutilmente las primeras capas de la
retina. Luego esta membrana tiende a aumentar
su espesor y generar mayores fuerzas de trac-
cién tangencial sobre la superficie de la retina.
Estas fuerzas se ven facilmente en las imagenes
enFace. En esta instancia podemos notar arru-
gas, por lo que se habla de pucker macular, por
su término en inglés. La consulta de nuestros
pacientes son las metamorfopsias que los inco-
moda en su vida cotidiana (fig. 23)*.
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Figura 20A. Seguimiento por OCT alo largo del posquirtrgico con técnica de doble flap.

Dia0

Doble flap
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Restauracién de la MLE y
acercamiento de los FR

Figura 20B. Mismo paciente que en la figura A. Dia 0: se corrobora la permanencia del doble flap desde el primer dia. Dia 7: acercamiento de la
retina interna. Dia 21: acercamiento franco de los bordes. Dia 28: cierre del AM con restauracion de la MLE y acercamiento de los conos.
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Pelaje de MLl y membrana amnidtica
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Mini flap

Restauracion de la MLE y
acercamiento de los FR
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Figura 20C. Técnica de pelaje de la MLI y colocacion de
membrana amnidtica. Dia 0, 7, 14 y 21: mejora la agudeza
visual mejor corregida (AVMC) con el paso de los dias como
también el acercamiento de los bordes del AM. El dia 21

se puede ver en el OCT aumentado que la retina externa
intenta tener una continuidad de sus capas en un proceso de
neurogénesis.

Figura 20D. Técnica de mini flap. OCT al primer dfa
poscirugia: se puede ver la linea hiperreflectiva de la MLI
dentro del AM. Dia 14: se consigue el cierre completo con
reestructuracion de la retina externa con una MLE continuay
la aproximacion de la capa de fotorreceptores.
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Superficial

Figura 20E. Técnica de mini flap. B-scan previo a la cirugia, a las 24 horas y alos 7 dias. Se ve el colgajo hiperreflectivo de MLI dentro del AM. A
los 7 dias hay un cierre del AM.

Profundo

Figura 21. Agujero macular traumdtico de espesor completo con bordes romos. B-scan con atrofia y alteracién de las capas de la retina. enFace de
la retina a nivel superficial y profundo.
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Figura 22. Agujero macular lamelar. B-scan con una hendidura en la capa de Henle. En la superficie interna de la retina se evidencia una
linea hiperreflectiva que es el comienzo de una membrana epimacular que produce la traccion en el enFace superficial y profundo con espacio

hiporeflectivo en cuna.

Pseudoagujero macular

Esta entidad se produce debido a que las trac-
ciones tangenciales de una MEM acercan los
bordes foveales y dan la apariencia de un agu-
jero macular®. La aproximaciéon de los bor-
des de la retina interna le da profundidad a los
pseudoagujeros.

En el espectro de este sindrome vitreomacular
podemos notar coémo una misma MEM puede
desencadenar diferentes presentaciones. En algu-
nos pacientes produce sélo tracciones tangen-
ciales y en otros puede dar lugar a los pseudoa-
gujeros. Pero, asi también, debemos reconocer
con el uso dindmico del OCT que en algunas cir-
cunstancias estas tracciones tangenciales toman
mayor fuerza dando lugar a la elevacién de los
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bordes foveales y pueden generar hendiduras en
la capa de fibras de Henle, constituyendo asi algu-
nos espacios hiporreflectivos de agujeros lame-
lares (fig. 24A y B)"**°.

Diabetes
Retinopatia de base no proliferativa

En pacientes con retinopatia de base (RDBT de
base) son evidentes las zonas sin irrigacion de los
capilares, similares a las areas no perfundidas por
angiografia con fluoresceina®. Se observan un
largo niimero de bucles capilares y anastomosis
arteriovenosas. Esto puede suceder tanto a nivel
del plexo vascular superficial (capa de fibra ner-
viosas de la retina y células ganglionares) como
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Retina normal B , : '_ Profundo

MEM celofén

Figura 23. MEM en sus diferentes estadios. Imagenes de B-scan y enFace de la retina superficial, profunda y externa. Arriba: paciente normal con
depresion foveal y sin alteraciones de la superficie. Medio: dos casos de MEM en celofén con diferente magnitud en las tracciones tangenciales.
Abajo: estadio de pucker o arruga macular de la membrana epimacular con pliegues de la retina interna. Se puede notar que las fuerzas generan
tortuosidad vascular y distorsién hasta de la retina externa. B-scan con gruesa MEM hiperreflectiva.
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Pseudoagujero macular

perficial R\ Pofundo | R ol SERAN  Externa

Figura 24B. Pseudoagujero macular con mayor traccion tangencial en el B-scan con los bordes de la retina interna que se elevan y se aproximan
al centro de la fovea. Las imagenes de enFace demuestran que este efecto genera un espacio redondo hiporreflectivo central en la retina superficial
y profunda por el aumento de la profundidad anterior del pseudoagujero. Pero podemos apreciar que la retina externa es una continuidad de
tejido, por lo que se trata de un AM falso. En la imagen enFace superficial estdn las tracciones tangenciales y el enFace profundo vemos un espacio
hiporreflectivo de borde irregular por las hendiduras en la capa de Henle.
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en el plexo vascular intermedio (borde interno de
la capa nuclear interna) y el plexo vascular pro-
fundo (borde externo de la capa nuclear interna).
A nivel del plexo vascular retinal profundo los
capilares estan mas enrarecidos. Son evidentes
los cambios en el tamafo y la morfologia de los
plexos. Las anastomosis del plexo superficial y
profundo estan presentes en esta instancia tem-
prana de la diabetes. Los capilares dilatados se
pueden ver facilmente como puntos hiperreflec-
tivos en el B-scan, por lo tanto se reconoce facil-
mente la profundidad del lecho capilar superficial
y profundo®.

Las lesiones caracteristicas de la RDBT de
base son los aneurismas, los exudados blandos,
los exudados duros, las hemorragias y el edema
macular®. Todas estas lesiones pueden producir
sombras posteriores dependiendo su tamafo y su
densidad. Cuanto mayor densidad de las lesiones,
mayor sera la absorcién del haz de OCT y por lo
tanto, mayor la atenuacion de la sefial posterior
a cada lesion.

Un hallazgo comun son los exudados blandos
que se pueden ver no solo en la retinopatia dia-
bética sino también en las oclusiones de la vena
retinal y la retinopatia hipertensiva. La multiple
presencia de los exudados blandos sugiere la
presencia de una isquemia aguda del area de no
perfusion. En OCT se aprecia como un engro-
samiento localizado hiperreflectivo en la CFNR
debido a la alteracion del transporte axoplasmico
de estas fibras. También es importante recordar
que una vez desaparecidos los exudados blan-
dos puede seguir habiendo una hiperreflectividad
debido a la gliosis retinal en ese sector®.

Los microaneurismas —aquellos que estan cla-
ramente visibles— son generalmente mas gran-
des y tienen flujo sanguineo residual. Cuando
estos microaneurismas pierden su contenido
intravascular se los conoce como activos®**. Las
hemorragias retinales y los exudados duros son
facilmente visibles como areas demarcadas y los
podemos encontrar a diferentes profundidades
de la retina®.

Luego veremos una seccion destinada al edema
macular diabético como una entidad en si, por
sus diferentes presentaciones al momento del
diagnostico (fig. 25A-D).
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Retinopatia avanzada con isquémica

Cuando el paciente transcurre un largo periodo
de su diabetes o mantiene pésimos controles
metabolicos en periodos més cortos, con frecuen-
cia sus capilares estan truncados o amputados
dentro de las areas no perfundidas®. Los capilares
pueden intentar puentear estas dificultades con
shunts o en anastomosis con capilares de la red
vascular profunda.

La angiografia con OCT permite ver facilmente
las zonas de isquemia, pero existen signos indi-
rectos en el OCT®. La maculopatia isquémica, en
el contexto de una retinopatia diabética no pro-
liferativa, muestra claramente a nivel de ambos
plexos el area de isquemia con falta de capilares
y la presencia de vasos residuales enrarecidos y
truncados que generan la reduccion del espesor
de la retina interna en esos sectores.

Ademas puede existir la presencia de pequefios
edemas cistoideos o la dificultad en la discrimi-
nacion entre los limites de las diferentes capas
de la retina interna. Esta desorganizacion de las
capas internas se conoce como DRIL (por sus
siglas en inglés) y es un signo precoz de isquemia
retinal®. Cuando esta situacion se prolonga en
el tiempo o existe mayor compromiso del plexo
vascular profundo, puede generar una desorga-
nizacion de la retina externa llamada DROL (“O”,
externa, por su sigla en inglés). Otro signo en
las imagenes enFace es la presencia de pequefios
exudados duros cerca de los espacios de isquemia
en el plexo superficial®.

Actualmente los avances en las imdgenes
enFace nos permiten apreciar facilmente la tor-
tuosidad, la dilatacion y las anastomosis vascu-
lares que se producen como respuesta compen-
satoria a la isquemia retinal (fig. 26)%.

Retinopatia diabética proliferativa

La etapa proliferativa se caracteriza por la for-
macion progresiva de neovascularizacion, prece-
dida por shunt arteriovenosos que son visibles
claramente en angiografia con fluoresceina o
digital®. Los sectores isquémicos generan, tanto
en la retinopatia diabética como en las oclusio-
nes venosas isquémicas, el aumento del factor
de crecimiento endotelial en la cavidad vitrea y
posteriormente el desarrollo de neovasos.
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Figura 25A. Los puntos intrarretinales
se encuentran cercanos a los plexos
vasculares de la retina. Se los asocia a
microaneurismas activos. También se
estima que son pequenos depdsitos

{ lipoproteicos previos a los exudados
duros. Existe la teorfa de que se traten de
macrofagos activos en el contexto de un
edema macular diabético inflamatorio.

Puntos hiperreflectivos

Exudados blandos

Figura 25B. Exudados blandos.

Se aprecia la hiperreflectividad de
manera localizada a nivel de la retina
interna con sombra posterior).

Microaneurisma inactivo
P c————

Figura 25C. Microaneurismas
inactivos. La dilatacién vascular se ve
como una lesién redondeada y circular
hiperreflectiva del plexo vascular
profundo. Es facil notar su ubicacion
anivel de la CNI'y perifoveal gracias
al B-scan y enFace. Se puede ver otro
pequeno microaneurisma parafoveal
(activo). La dilatacion sacular tiene
adyacente un quiste hiporreflectivo de
| edema macular producto de la pérdida
| de contenido intravascular hacia la
- | retina. Se ve perifoveal en el B-scan y
| enFace. Mds alejado del centro de la
| fovea se notan en el enFace lesiones
| hiperreflectivas que son exudados
duros que otros microaneurismas
estan generando.

Microaneurisma activo

Exudados duros

Figura 25D. Exudados duros. en el
B-scan y enFace se aprecian lesiones
disformes hiperreflectivas a nivel de la
CPE y CNE. Hemorragia intrarretinal
producto de la rotura de un
microaneurisma hacia temporal que

gener6 el depdsito de sangre y edema
Hemorragia intrarretinal en ese sector.
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Figura 26. Isquemia macular en dos pacientes diabéticos de larga data. El caso de la izquierda con mayor isquemia y afeccion de la retina interna.
Se puede apreciar la dificultad para delimitar las capas internas de la retina en aquellos sectores mds danados por la isquemia. Las fechas muestran
los sectores isquémicos hiperreflectivos mas comprometidos.

La isquemia cronica lleva a una retinopatia dia-
bética proliferativa con membranas neovascula-
res prepapilares y/o prerretinales. Comienza con
nuevos vasos que se ven como capilares engro-
sados e irregulares que emergen desde la super-
ficie de la retina y desde el disco 6ptico. En la
angiografia con fluoresceina existe una intensa
fuga del contraste que dificulta la visualizacion
de la morfologia de la neovascularizaciéon. Con la
llegada de la angiografia digital estas dificultades
se aminoraron claramente.

Las imagenes enFace que provee el OCT de las
membranas neovaculares prerretinales y prepa-
pilares permite al operador hacer una evaluacién
con precision de la extension y la morfologia de
la red sin problemas por las fugas de contraste’'.

La alta definicion de los OCT de ultima gene-
racion que puede realizarse a embarazadas nos
permite repetir todas las veces que sean nece-
sarias para un seguimiento cercano. Asi como
también evaluar gratamente la respuesta al tra-
tamiento médico con antiangiogénicos como al
tratamiento con fotocoagulacion.

La herramienta de segmentacion de las ima-
genes de enFace permite identificar los neovasos
prerretinales y prepapilares. Es de utilidad para
tener una estrategia prequirdrgica de una vitrec-
tomia a partir del conocimiento de la adhesion
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de estas membranas a las estructuras del polo
posterior. Se puede identificar una localizacion
en la depresion del disco dptico en la superficie
del disco optico y en el espacio vitreo prepapilar.
Estos neovasos son muy delgados, como abani-
cos, con una sefial de flujo alta. Después del tra-
tamiento, los neovasos muestran fragmentacion
con una reduccién masiva del volumen (figs. 27
y 28)14:30,

Edema macular diabético

Cuando analizamos a pacientes diabéticos
con edema macular diabético (EMD), el uso del
OCT nos permite encontrar diferentes presenta-
ciones® 2. Dentro de los patrones en el B-scan se
puede ver una disposicion del liquido intrarretinal
de tipo espongiforme, cistoideo o con desprendi-
miento foveal del tejido neuroepitelial. Hoy sabe-
mos que el EMD espongiforme esta mayormente
vinculado a un proceso fisiopatoldgico isquémico
con aumento en la concentracion del factor de cre-
cimiento del endotelio vascular (VEGE, por sus
siglas en inglés). El tipo de EMD con despren-
dimiento foveal estd mayormente asociado a un
aumento en los valores de componentes inflama-
torios como las interleuquinas 6 y 8, y el factor de
necrosis tumoral (FNT, por sus siglas en inglés).
Por ultimo, el EMD cistoideo es una entidad con
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Proliferacion
neovascular

5

promacular ™,

Profundo-

Figura 27. Proliferacion neovascular premacular. A) EI B-scan muestra una linea hiperreflectiva en la cavidad vitrea que es la proliferacion
fibrovascular que se da lugar tomando como andamiaje la membrana hialoidea. B) En el extremo derecho de ambos B-scan se observa una lesion
redondeada hiperreflectiva que se trata de un sector con mayor densidad vascular, lo que genera una sombra posterior. En las imagenes enFace se
puede ver como este entramado fibrovascular genera un sindrome de traccion vitreomacular sobre la retina superficial y profunda. Las tracciones
tangenciales resultan en pliegues en la retina que se ven como lineas hiporreflectivas.

Proliferacion
neovascular s

Proliferacion
neovascular

Figura 28. Proliferacion neovascular prepapilar. Se puede ver el contenido fibrovascular en ambos ojos de un mismo paciente diabético. En su
ojo derecho, el tejido solo se expande sobre la superficie de la papila y en parte de la retina adyacente a la papila. Pero en su ojo izquierdo, ya en un
estadio mas avanzado, toma un comportamiento mas rigido por la contraccion del tejido fibrovascular.
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compromiso compartido entre factores isquémicos
e inflamatorios® 2.

Los tipos de EMD son faciles de identificar
tanto en su B-scan como en el enFace. Pero en
esta patologia es de suma utilidad el mapa de
espesor macular para el seguimiento y la res-
puesta del tratamiento que le indiquemos a nues-
tros pacientes®. Cuando al analisis de EMD lo
hacemos en base a su distribucion en la retina,
es donde toma mayor importancia el mapa de
espesor macular y las imagenes enFace. Dentro
de esta clasificacion podemos encontrar:
Edema macular focal o multifocal.

Edema macular difuso con red capilar perifo-
veal intacta.

Edema macular difuso con red capilar perifo-
veal alterada.

Edema macular traccional.

Edema macular exudativo.

El edema macular focal y multifocal son aque-
llos engrosamientos del espesor de la retina aso-
ciados a microaneurismas activos que pierden
su contenido intravascular y producen un incre-
mento de liquido y exudados intrarretinales®. El
focal es un engrosamiento unico, mientras que
el multifocal son varios focos distribuidos en la
region macular® 2,

El edema macular difuso con red capilar peri-
foveal intacta o alterada puede ser valorada con
angiografia con fluoresceina o angiografia digital
por OCT. El edema difuso con red capilar intacta
es un edema reactivo a la presencia de isquemia
de la retina periférica. El edema difuso con red
capilar alterada es un edema en el contexto de
una isquemia macular donde tenemos una dis-
minucion de los plexos vasculares. Esta ultima
situacion lleva a una gran dificultad para la dis-
minucion del liquido intrarretinal y suelen ser
los casos que recidivan con mayor frecuencia®.

El edema macular traccional es la presencia de
liquido intrarretinal que esta acompanado por
una membrana epimacular. Esta membrana al
contraerse lleva a una alteracion del perfil ante-
rior de la macula®.

El edema macular exudativo se caracteriza por
el tipico liquido intrarretinal, pero en estos casos
abunda la cantidad de contenido exudativo™. Es
tipico de encontrar en pacientes hipertensos mal
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controlados. Se vuelve importante siempre recor-
darles mantener controles peridédicos con su car-
didlogo®. Es también de relevancia recordar que
el pronostico visual de nuestros pacientes sera
favorable cuando tenga una red capilar intacta
y cuando constatemos la integridad de la retina
externa (membrana limitante externa y capa elip-
soide continuas y sin alteraciones)*.

Dentro de las virtudes de los OCT esta también
la facultad de poder ver los controles y el segui-
miento de cada paciente a lo largo del tiempo a
través del seguimiento de los mapas de espesor
macular y los cortes de B-scan (figs. 29-31).

Oclusiones vasculares
Oclusiones venosas

Los ojos afectados por oclusiones vasculares
deben estudiarse por angiografia digital (OCT-A)
para evidenciar con claridad las areas no perfun-
didas que corresponden a zonas no perfundidas
en la angiografia con fluoresceina (AF)*. Sin
embargo, estos sectores pueden analizarse indi-
rectamente por OCT debido a signos tomogra-
ficos caracteristicos.

Las édreas no perfundidas aparecen como
zonas donde los capilares son escasos o se evi-
dencia mayor claridad contra el fondo negro®.
Frecuentemente los capilares dentro de la zona no
perfundida estan truncados con la interrupcién
abrupta o existen shunt arteriovenosos o shunt
dentro de la red vascular profunda, en la capa
nuclear interna. En la etapa aguda de una oclu-
sion de vena central o de rama venosa el edema de
retina puede ser facil de notar porque suele gene-
rar un aumento marcado del espesor macular®.

Veremos que el edema macular es difuso en
un compromiso de la vena central de la retina y
se torna localizado o comprometiendo sélo una
mitad macular en el contexto de la oclusién de
rama venosa.

Los quistes hiporreflectivos del edema macular
pueden encontrarse en la capa plexiforme externa
y en la capa nuclear externa. Si la cantidad de
liquido intrarretinal es demasiado se puede gene-
rar una tension a nivel de la membrana limitante
externa y lleva luego al edema macular con des-
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EMD cistoideo EMD desprendimiento foveal

Figura 29. Clasificacion del EMD en sus presentaciones en el B-scan: espongiforme, cistoideo y con desprendimiento foveal. Abajo se puede ver el
componente isquémico o inflamatorio al cual se encuentran asociado.

EMD focal EMD multifocal

Figura 30. Clasificacion del EMD segun su distribucion. Se puede encontrar de tipo focal, multifocal o difuso. El difuso tiene dos presentaciones
que se diferencian en el texto y requieren de la angiograffa con fluoresceina o digital.
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Figura 31A. EMD con componente traccional en su
imagen enFace en el mapa de espesor macular y en el
B-scan. Se puede notar las tracciones tangenciales que
produce la membrana epimacular hiperreflectiva.

Figura 31B. EMD con componente exudativo. Es una
presentacion vinculada a pacientes con malos controles
de su hipertension arterial. Los depésitos exudativos se

ven como lesiones amorfas hiperreflectivas en el interior
de la retina. La imagen enFace de la retina profunda
muestra los depositos exudativos hiperreflectivos. En los
enFace de retina externa y coriocapilar se ven los espacios
hiporreflectivos por las sombras posteriores que los
exudados generan.
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Componente traccional
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prendimiento foveal. Esta tltima situacion se nota
con un espacio hiporreflectivo que desprende el
tejido neurorretinal. Suele estar mds asociado a
las oclusiones de vena central de la retina®.

Los hallazgos por angiografia muestran una
distorsion de la red capilar o una disminuciéon
de su forma. Cuando la AF muestra hiperfluo-
rescencia por fuga alrededor de las paredes vas-
culares, la OCT-A muestra un vaso mas delgado
(que corresponde al lumen vascular) rodeado
por el area que corresponde a la pared vascular
engrosada***?, Por lo tanto, en este caso hay una
interpretacion diferente entre ambos estudios. En
cuanto al OCT, la informacion que obtenemos de
las imagenes enFace nos permiten ver en la seg-
mentacion de la retina superficial y profunda las
tortuosidades, las dilataciones y las amputaciones
vasculares asociadas a oclusiones vasculares*'.

Las hemorragias retinales se ven a nivel peri-
papilar en llamarada (en la capa de fibras nervio-
sas de la retina) o en disposicion punto-mancha
(suelen ser mas profundas en el espesor de la
retina). Estas hemorragias generan una sombra
posterior que sera de mayor o menor intensidad
segun la cantidad de sangre que comprometa la
retina interna. Con la evolucién del cuadro tam-
bién podemos notar que existen espacios quisti-
cos hiperreflectivos por el paso de sangre alo que
previamente eran espacios quisticos hiporreflec-
tivos edematosos. Estos ultimos se encuentran
habitualmente en la capa plexiforme interna.

La isquemia retinal aguda viene acompanada
por un aumento en la hiperreflectividad de la
capa de fibras nerviosas de la retina como con-
secuencia del edema intracelular*'. Esta isquemia
hiperreflectiva produce un efecto de sombra pos-
terior que nos ayuda a determinar la extension de
la zona comprometida por la oclusion. Los dafos
cronicos de la isquemia producen afeccion directa
del plexo vascular profundo. La distribucion de
capilares es irregular con varios cambios en el
curso de los vasos en areas no perfundidas; el
curso de los vasos muestra shunts multiples a lo
largo de varios planos de la retina. La isquemia
retinal nos mostrara sectores de desorganizacion
de las capas internas de la retina (DRIL) con un
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aspecto similar a lo observado en el contexto de
la isquemia asociada a diabetes. La cronicidad
del evento oclusivo puede dejar como secuela al
adelgazamiento del espesor de la retina por atro-
fia de las capas internas.

El plexo superficial muestra una marcada irre-
gularidad de los vasos en una oclusién de rama®.
El plexo profundo presenta capilares fragmen-
tados con disrupcion del patréon normal. La
extension de la superficie comprometida en una
oclusion de rama dependera del orden de la vena
comprometida. En una vena de primer orden la
oclusion es mas proxima a la cabeza del nervio
optico y esto tendra una zona amplia de daio.
Por el contrario, en una vena de tercer orden,
con una rama mas pequeiia que esté obstruida,
tendremos un sector localizado con edema y tor-
tuosidad vascular’®”'. Las imagenes enFace real-
mente dia a dia nos proveen grandes ventajas, ya
que pueden encontrarse muchos de estos signos
de OCT y nos permite determinar la zona exacta
del compromiso vascular (fig. 32).

Existen espacios hiporreflectivos por edema
intrarretinal en la capa nuclear interna y externay
la capa plexiforme externa. También una hiperre-
flectividad por sangre en capa plexiforme externa.
Por ultimo, un desprendimiento subfoveal hipo-
reflectivo (fig. 33).

Oclusiones arteriales

El pronéstico visual de los pacientes que pade-
cen una oclusion arterial esta asociado al periodo
de isquemia del sector afectado. El sector com-
prometido puede ser total por una oclusién a
nivel de la arteria central de la retina, o parcial por
la oclusion de algunas de sus ramas®. La arteria
ciliorretinal irriga la macula en un bajo porcen-
taje de pacientes. Esta rama deriva desde la cir-
culacién coroidea. En situaciones de obstruccion
del arbol arterial retinal, esta rama arteriociliar
se mantiene permeable sosteniendo la llegada de
oxigeno y nutrientes al centro de la févea. Estos
pacientes a pesar de sufrir un cuadro de isquemia
severo pueden preservar excelente agudeza visual
por no existir dano directo de su vision central
(figs. 34 y 35)24,
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Figura 32. B-scan de una oclusién de la vena central de la retina con todos los signos de OCT que se pueden encontrar en la fase aguda. Cada
uno de estos signos también se localizan de manera sectorizada en las oclusiones de rama. La sangre peripapilar en la capa de fibras nerviosas
delaretina (CFNR) se observa con una hiperreflectividad con sombra posterior. El edema intrarretinal por isquemia de las CENR brinda una
hiperreflectividad interna.

Profundo o : Retina externa |

—rt

| R

Figura 33. Imagenes B-scan y enFace de la retina superficial (columna A), profunda (columna B) y de la retina externa (columna C). En los B-Scan se
nota como repercuten las oclusiones en los espesores de la retina comprometida, aumentando con la presencia de edema y disminuyendo producto de la
atrofia retinal por isquemia. El enFace es sumamente til para ver la extension de superficie comprometida en cada caso en particular. De arriba a abajo:
Laprimera fila de imagenes corresponde a una oclusién venosa temporal superior (OVTS) que muestra un edema central hiporreflectivo, una leve
isquemia superficial que produce una sombra posterior con un sector hiporreflectivo en la retina externa. La gran ventaja del enFace es que se evidencia
atemporal en el rafe medio, las anastomosis vasculares entre la arcada superior e inferior, con la tortuosidad de los vasos en ese sector. En la segunda

fila de imagenes, otro caso de OV'TS con hemorragias puntiformes superficiales hiperreflectivas a nivel de la CPL Las mismas lesiones generan puntos
hiporreflectivos profundos por la sombra que generan. En el B-scan tiene un adelgazamiento de la retina interna superior afectada. La tercera fila de
imdgenes es de una oclusién venosa temporal inferior con grandes quistes edematosos de la CPE y un aumento del espesor macular en ese sector. En el
enFace superficial se evidencia mayor tortuosidad de los vasos de la arcada inferior con respecto de la superior sana.
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Profundo Retina externa Copiocapilar

Figura 34. Oclusion de la arteria central de la retina. Imagenes enFace y B-scan en el momento agudo y a los 15 dias. Se puede apreciar cémo en el
momento agudo hay un aumento marcado de la hiperreflectividad de la retina interna por el cuadro isquémico. Genera una sombra hiporreflectiva
posterior en la retina externa y coroides. Ya alos 15 dias, en el B-scan las capas de la retina interna, como las estructuras de la retina externa y
coroides, son ms ficiles de discriminar. Abajo, varios cortes B-scan a lo largo del seguimiento del paciente. Los mapas de espesor macular inician
con color rojo por el edema retinal que luego finaliza con un retina adelgazada por la atrofia de la retina interna y se expresa en color azul.
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Mapa espesor

Produndo

Figura 35. Oclusion de arteria central de la retina con arteria ciliorretinal permeable. Mapa de espesor macular en general con color rojo, pero
solo color verde en el sector normal sin compromiso isquémico. Imagen enFace de retina superficial hiperreflectiva por la isquemia. El enFace de
retina profunda con un cuadrante hiporreflectivo normal, por lo que no tuvo compromiso vascular. El B-scan horizontal denota la diferencia entre
la macula temporal con isquemia de la retina interna, desorganizacion de la capas internas y sombra posterior, y retina nasal normal sin cambios
topograficos.
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Maculopatia media aguda paracentral
(PAMM)

Las ventajas en la utilizacion del OCT sin lugar
a dudas han abierto puertas al entendimiento de
ciertas oclusiones vasculares. Este es el caso de
la PAMM, donde el uso del OCT nos brinda con
claridad el compromiso de la retina en un sector
localizado por la oclusion puntual de un vaso®.
Existe la oclusion localizada en el plexo retinal
profundo que genera un dafio isquémico focal.
Produce una lesion hiperreflectiva en banda del
area retinal que padecié isquemia. Esta banda
hiperreflectiva esta localizada a nivel de la capa
nuclear interna, pudiendo tener mayor compro-
miso de la retina interna y en otras situaciones,
mayor afeccion de la retina externa®.

Algo caracteristico de ver en estos casos de
compromiso isquémico agudo es la presencia
de una linea hiperreflectiva en el borde externo
de la PAMM o de otras isquemias de la retina
interna*¢, Esta linea hiperreflectiva es la mem-
brana limitante media que se vuelve evidente en
estas condiciones isquémicas debido a que se
genera un aumento de la reflectividad del tercio
externo de la CPE por edema de los pediculos de
lo conos y las esférulas de los bastones*.

La membrana limitante media es un limbo vir-
tual que divide a la retina interna vascular de la
retina externa avascular y se denota en isquemias
agudas. Esta entidad se suele dar con frecuencia
en mujeres y se asocia al uso de anticonceptivos
orales*. Los pacientes refieren escotomas nega-
tivos en una regién puntual de su campo visual
(fig. 36A y B).

Telangiectasia macular (MacTel)

Se presenta como dilataciones y tortuosidad de
capilares parafoveales que terminan generando
una gran repercusion en la vision de los pacientes
a partir de lesiones a nivel macular. La telangiec-
tasia retinal yuxtafoveal idiopatica fue descrita
por Gass. Se la suele dividir en tipo 1 (aneurisma-
ticas), tipo 2 (perifoveales) y tipo 3 (oclusivas)®’.
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Eltipo 1 se ve frecuentemente en hombres y se
presenta afectando un solo ojo. Encontraremos
restos exudativos alrededor de la lesién aneuris-
matica que suele estar del lado temporal de la
févea. Algunos autores lo consideran un subtipo
a la enfermedad de Coats***.

El tipo 2 se observa con frecuencia en ambos
sexos y dafia a ambos ojos. Este tipo de telangiec-
tasia tiene una subclasificacion que diferencia los
estadios de la malformacion vascular y las lesiones
dela retina**. Ambos ojos suelen cursar y tener pre-
sentaciones diferentes en un mismo paciente**°.
Siempre existe un ojo que se encuentra en un esta-
dio mas severo de la enfermedad (fig. 37).

Coriorretinopatia central serosa
(CRCS)

Es una enfermedad que se presenta con mayor
frecuencia en adultos jovenes entre la segunda y
cuarta década de la vida. En los ultimos afios se ha
notado un aumento de la incidencia en pacientes
femeninos cuando estdbamos acostumbrados a
verla casi exclusivamente en hombres®. El acu-
mulo de contenido seroso que genera un despren-
dimiento del tejido neuroepitelial de la retina da
lugar a sintomas como metamorfopsia o altera-
ciones del campo visual®'.

El estudio complementario de angiografia con
fluoresceina nos aporta informacion enla CRCSy
podemos notar dos tipos de presentaciones segiin
la fuga o acumulacién del contraste: una fuga del
contraste en humo de chimenea o en mancha de
tinta’'.

El OCT nos permite diagnosticar de manera
rapida y practica el desprendimiento de la retina
neurosensorial al evidenciar un espacio hipo-
rreflectivo producido por el acimulo de liquido
seroso’> ™. En las imagenes podremos ver cdémo
se combinan ciertas caracteristicas del OCT con
el tipo de patrén de fuga en la angiografia con
fluoresceina®. Es importante siempre valorar
en las imagenes en B-scan el aumento del espe-
sor coroideo, un hallazgo caracteristico en estos
pacientes (figs. 38 y 39)>*.
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Figura 36A. PAMM. Dos casos de esta maculopatfa con diferente cronicidad. Arriba: un caso agudo con imagen enFace y B-scan. Se nota en ambos
la presencia de una lesion hiperreflectiva. La imagen enFace muestra la extension de la lesion a nivel de la retina profunda. Ademas, en este corte
lalesion hiperreflectiva evidencia con claridad el trayecto del vaso retinal hiporreflectivo en este sector. El B-scan muestra la lesion aguda por la
intensidad de la hiperreflectividad y en esa misma zona se genera una sombra posterior. Se aprecia en el borde externo de la PAMM una linea
hiperreflectiva: se trata de la membrana limitante media.

En el segundo caso, que tiene mayor tiempo de evolucion, se nota un adelgazamiento de la retina superficial con desorganizacion de la retina
profunda. A nivel del enFace de retina externa se genera una atenuacién de la calidad de la imagen en ese mismo sector; pero se comprueba en el
B-scan que las capas de la retina externa estdn indemnes y s6lo hay compromiso de la retina interna.
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Membrana limitante media

Pediculos de conos
esférulas de bastones

Figura 36B. Membrana limitante media en el contexto de una oclusion de la arteria retinal (mismo paciente de la fig. 35). Se observa una linea
hiperreflectiva en el borde externo de la isquemia retinal. La segmentacién en el B-scan de OCT nos deja ver el limbo de la retina interna vascular
con la retina externa avascular. La linea se vuelve evidente producto del edema de los extremos distales de los fotorreceptores en su union con las
células bipolares.

MT Clinica ocT

1« Embotado de reflejo foveolar. « Tejido quistico hiporreflectivo,
« Pérdida de pigmento luteinico. involucrando retina
« Cambio grisaceo macular. interna inicialmente.
« Disrupcion de zona elipsoide.

2 - Telangiectasias temporales.  « Cavidad quistica hiporreflectiva
« Extension al drea nasal. puede alargarse involucrando
« Depdsitos cristalinos. retina interna y externa.
- Cambios quisticos + Puntos cristalinos con incremento
maculares tempranos. reflectividad en retina.
3« Grumos de pigmento. « Grumos de pigmento con
« Distorsion leve de vasos. aumento de la reflectividad
« Vénulas dngulo recto. enintray subretinal.
« AM lamelar o completo. « Efecto sombre por pigmento.
- Crecimiento vascularbajo  « AM lamelar o completo.
MLIy extiende a la ZAF.
4« MNVSR. « Destruccion del EPR.
« Hemorragia intra o subretinal. - Incremento de reflectividad
« Exudados subretinales. desde MNV SR.
« Edema retinal.
5+ Menbrana FV disforme. « Adelgazamiento retina externa.

« Incremento reflectividad
desde lesion disciforme.

Figura 37. Tabla con caracteristicas clinicas. OCT enFace y B-scan con los hallazgos mds representativos en cada estadio de las telangiectasias
maculares tipo 2.
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L a
marcacion
gravitacional

Retina externa

Demarcacion
gravitacional

—

Punto de fuga

Figura 38. CRCS en imdgenes enFace superficial y profundo donde se ve la elevacion de la retina por el desprendimiento del tejido neuroepitelial.
El enFace de retina externa muestra un espacio hiporreflectivo por el contenido seroso y un espacio inferior hiperreflectivo por la alteracion del
EPR producto de la demarcacién gravitacional. Este cambio hiperreflectivo también se ve en el enFace profundo. Cuando la CRCS es de gran
contenido seroso genera un desprendimiento plano gravitacional que es la demarcacién gravitacional sefialada anteriormente. A nivel coriocapilar
hay un sector hiperreflectivo que coincide con el punto de fuga que se ve en el B-scan. También en el enFace coriocapilar se puede ver un espacio
hiporreflectivo inferior que se da lugar por la sombra que genera la demarcacion gravitacional de los enFace superiores.
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Humo de chimenea

Defectos en la retina externa por fibrina

e

—.‘-..2,\_?..‘ P

DEPR pequefio y plano

Figura 39A. CRCS patrén en humo de chimenea. En la angiografia con fluoresceina se caracteriza la pérdida de contraste que asciende y luego se
empieza a depositar en el techo del desprendimiento seroso. En el OCT se ve el desprendimiento de la retina neurosensorial hiporreflectivo por su
contenido seroso. Esta presentacion esta asociada a un desprendimiento del EPR (DEPR) pequenio y plano. La fibrina que se libera y contacta con la
retina externa genera una hiperreflectividad del borde externo y es dificil ver con claridad la capa de fotorreceptores en ese sector.

__Mancha detinta _

Fibrina en borde externo
Elongacion de FR

/ DEPR en domo
Fribrina en el DEPR

Figura 39B. CRCS patron en mancha de tinta. En la angiografia con fluoresceina se ve el punto de fuga nasal a la fovea. Se nota también el
desprendimiento de retina neurosensorial hiporreflectivo caracteristico. Se asocia a un desprendimiento del EPR (DEPR) en domo. El contenido de
fibrina del DEPR le da un aspecto de hiperreflectividad moderado. La retina externa que estd adyacente al DEPR queda en contacto con los restos
de fibrina que se libera por el dafo del EPR. Esto lleva a generar una elongacion de los fotorreceptores y existe una alteracién de las capas externas

dela retina.
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Sindrome paquicoroideo

El sindrome paquicoroideo se caracteriza por
espesores coroideos mayores a 325 micrometros™.
Los progresos en la definicion y la profundidad
de detalles de las imagenes de OCT nos permi-
ten apreciar con claridad los cambios en todo el
espesor de la coroides. Con la segmentacion de
las imdgenes enFace se notan las caracteristicas de
cada capa de la coroides®. La capa mas interna es
coriocapilar con vasos en disposicion en lobuli-
llado. Luego, en una segmentaciéon mas profunda,
encontramos la capa de vasos de mediano cali-
bre llamada capa de Sattler. Por dltimo, la capa
mas profunda analizada por OCT es la de Haller,
formada por vasos sanguineos de mayor calibre.

En el sindrome paquicoroideo existen ciertos
hallazgos como la presencia de paquivasos, que
son vasos gruesos de las capas mas profundas que
comprimen la coriocapilar y en ultima instancia
la terminan por dafar®. Ante esta situacion de
atenuacion de la coriocapilar algunos pacientes
pueden progresar con un incremento en el depo-
sito a nivel del epitelio pigmentario de la retina,
que toma el nombre de paquidrusas por estar en
el contexto de un engrosamiento coroideo®.

Si el dafo de la coriocapilar se mantiene en el
tiempo podremos ver otras enfermedades den-
tro del espectro del mismo sindrome. Entre ellas,
la excavacion coroidal focal, la coriorretinopatia
central serosa (CRCS) o la epiteliopatia pigmen-
taria paquicoroidea®. Todas estas lesiones de la
coroides y del EPR son consecuencia del desequi-
librio en la irrigacion vascular y el normal fun-
cionamiento en la retina externa.

Estas tres entidades pueden desarrollar luego
una neovascularizacion coroidea paquicoroidea
(NVCP). Suelen ser tipo 1 por estar debajo del
EPR. Son mas frecuente en pacientes jovenes,
menores en edad con respecto de las NVC que
acostumbramos a ver en adultos con degenera-
cién macular asociada a la edad. Estos neovasos
no requieren de multiples inyecciones con antian-
giogénicos y es poco probable que evolucionen
con sectores de atrofia geografica.

Con el paso de los afios, algunas NVCP pueden
desarrollar una vasculopatia polipoidal paquico-
roidea, hoy también conocida como neovascu-

0OCT

larizacion aneurismatica paquicoroidea. Se dan
lesiones como polipos que se forman en la parte
distal de las membranas neovasculares. El tér-
mino polipo no aplica a una lesion vascular, por
tal razon es la tendencia actual nombrarlo como
neovascularizacién aneurismatica. El gran incon-
veniente de esta evolucidn es que estos aneuris-
mas se pueden romper, sangrar y dar un des-
prendimiento del EPR de tipo serohemorragico
(figs. 40 a 46)¥.

Degeneracion macular asociada ala
edad

Es la principal causa de pérdida de vision cen-
tral de forma severa en uno o en ambos ojos
de pacientes mayores de 50 afos. Se estima
que entre un 85%-90% de todos los pacientes
con degeneracién macular asociada a la edad
(DMAE) cursa con una DMAE “seca” (no exu-
dativa o no neovascular) con prevalencia de
residuos del metabolismo celular o drusas. El
10%-15% restante tienen una DMAE “huimeda”
(exudativa o neovascular) con alteraciones vas-
culares que dafan la coroides, el EPR y la retina.
Todos los pacientes al final de cualquiera de las
situaciones seca o himeda planteadas termi-
naran en una atrofia geografica o cicatriz dis-
ciforme como etapa final de su degeneracion
macular. Puede ser de una manera mas o menos
rapida y agresiva.

La incorporaciéon al examen oftalmoloégico
de OCT y OCTA de ultima generaciéon nos
brind¢ informacion rapida, precisa y precoz de
los cambios que se empiezan a desarrollar en
nuestros pacientes afosos®. Dentro del espec-
tro de la DMAE podemos encontrar diferentes
presentaciones. La clasificacion de todas estas
entidades dentro del abanico de la enfermedad
la dividimos por los hallazgos de la coroides
y de la retina. Es importante recordar lo visto
anteriormente en el sindrome paquicoroideo,
donde en el contexto de un espesor coroideo
aumentado surgian diferentes patologias®. En
la DMAE el signo que primero establece un dato
de alta significancia para el pronoéstico de los
pacientes es justamente el espesor coroideo®.
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Espesor coroideo
(apa de vasos
coroidales medios

(EQ (EC-CVCM)

Espesor coroideo

—3 (apa de vasos coroidales largos (CVCL)
enface

Figura 40. Espesor
coroideo analizado

con B-scan y enFace.

Se pueden ver las
caracteristicas de la
coriocapilar y de las capas

Coriocapilar Capa de Sattler Capa de Haller de Sattler y de Haller

Espectro de enfermedad

Excavacion coroidal focal

\l/ \ Neovasculopatia

paquicoroidea SNy

Coriorretinopatia central serosa Neovascularizacién
coroidal polipoidea

1\ CRCS con NVCtipo 1

Epiteliopatia pigmentaria
paquicoroidea

Figura 41. Espectro
delaenfermedad
paquicoroidea. Se ven las
diferentes entidades en
el contexto del sindrome
paquicoroideo y la
evolucion que pueden
tener con el paso de los
anos. Abajo, una linea de
20-40 afios 50-80 afios la edad de presentacion
de cada cuadro.

Paquidrusas
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Figura 42. Paquidrusa
con sus enFace a nivel de /
la retina externa (EPR) Paquidrusa € Paquivasos
y coriocapilar. Se nota
en el B-scan el drusen
adyacente a paquivasos.

Figura 43. Epiteliopatia
pigmentaria
paquicoroidea. El

circulo senala la
elevacion del EPR en la
segmentacion de la retina
externa. No existe un
desprendimiento seroso
del EPR. Es una especie

de coriorretinopatia g s T T o
central serosa frupstra. o ﬁ"‘mwwmw
En el B-scan se observa
el paquivaso cerca de la Paquivaso >
elevacion del EPR.
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CRCS crénica
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Retina externa gLy Coriocapilar

D. EPR superficial
"signo de doble capa”

N

Engrosamiento
Neovascularizacion tipo 1 Paquicoroideo
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Figura 44. Coriorretinopatia central serosa.

Este cuadro siempre se lo estudio como una
entidad aislada pero forma parte del sindrome
paquicoroideo. Se puede ver que en ciertas

CRCS cronicas los pacientes pueden tener una
neovascularizacion tipo 1 por debajo del EPR. Esto
da lugar al signo de la doble capa, separacion del
complejo EPR y membrana de Bruch que se ve en
la imagen aumentada en el corte de B-scan central.
Abajo: el enFace de la retina externa donde se
genera la elevacion del EPR y la coriocapilar. En el
mismo sector existe la alteracion de su lobulillado
normal con un espacio hiporreflectivo central.

Figura 45. NVCP. Neovascularizacién que se
caracteriza por ser de tipo 1 con elevacion del EPR
en el enFace de la retina externa. Gran distorsion
dela coriocapilar con espacio hiporreflectivo
amplio debido a que primero las NVC se expanden
lateralmente y luego danan el EPR. B-scan con el
signo de la doble capa que denota la presencia de la
NVCP tipo I en un paciente con un engrosamiento
coroideo aumentado.



Figura 46. Neovascularizacién aneurismatica paquicoroidea

o vasculopatia polipoidal paquicoroidea. Vemos el sangrado

en la retinograffa y en el B-scan la presentacién tipica de un
desprendimiento del EPR serohemorragico. La tltima etapa de este
sindrome paquicoroideo es la presencia de pélipos en una ramificacion
neovascular que termina por generar este tipo de desprendimiento
posterior a la rotura de alguno de los pélipos.

Familiarizarnos con las caracteristicas de un
espesor coroideo normal sera de ayuda para
detectar hallazgos precoces en pacientes afiosos.
En un primer término, en un paciente con un
espesor coroideo menor a 125 micrémetros, nos
podemos encontrar con la presencia de pseudo-
drusas”’. Estos depdsitos del metabolismo celular
se encuentran entre la retina y el EPR. Se dan
con mas frecuencia en mujeres y también son lla-
madas drusas reticulares'®"'%. Estas alteraciones
se asocian a lesiones vasculares intrarretinales
llamadas proliferacion angiomatosa de la retina
(RAP, por sus siglas en inglés). Se suele nombrar
también a estas lesiones vasculares RAP como
neovascularizaciones tipo 3 (NVC tipo 3) por su
origen intrarretinal. Estas NVC tipo 3 acostum-
bran a evolucionar de manera muy rapida a una
atrofia geografica, posiblemente esto tltimo aso-
ciado al delgado espesor coroideo y a la isquemia
de la retina externa>¢'.

Cuando nos encontramos con espesores coroi-
deos de entre 125 a 325 micrémetros, estamos
ante pacientes con espesores coroideos norma-
les®®2, Estos pacientes pueden tener drusas que se
generan luego del adelgazamiento localizado de
la coriocapilar. Esta disminucién de la irrigacion
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termina alterando el metabolismo del EPR y tiene
como resultado que los residuos del metabolismo
de estas células se empiezan a depositar entre el
EPR y la membrana de Bruch, lo que da lugar al
signo de la doble linea en el OCT por la separa-
ci6én del complejo EPR-membrana de Bruch que

en condiciones normales es una linea inica®*%.

Las drusas tienden a confluir entre ellas en
este espacio y pueden llegar a generar grandes
desprendimientos del EPR llamados desprendi-
mientos drusenoides®. Estos se caracterizan por
tener un contenido de una hiperreflectividad
moderada, a diferencia de los desprendimientos
del EPR serosos que son hiporreflectivos (vistos
en la CRCS). Un tercer tipo de desprendimiento
del EPR puede ser de tipo fibrovascular cuando
hay una neovascularizacién. Por ultimo, como
vimos en la neovascularizacién aneurismatica
paquicoroidea o vasculopatia coroidea poli-
poidal, hay una cuarta presentacion en el tipo
serohemorragico® .

La cronicidad de la degeneraciéon macular lleva
a la disminucién del espesor de la coriocapilar y
la isquemia prolongada a este nivel puede des-
encadenar la formacion de neovasos en la coroi-
des. Estas neovascularizaciones coroideas (NVC)
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analizadas por OCT pueden ser tipo 1 (cuando
estan por debajo del EPR) o tipo 2 (cuando estan
por encima del EPR). En ambas clases podemos
notar diferentes morfologias, algo mas facil de
describir y entender a partir de las imagenes por
OCTA 8,

Cuando estas NVC maduran, tienden a modi-
ficar su arquitectura y las conocemos como NVC
quiescentes, que no requieren de tratamiento
antiangiogénico. Esto se debe a que la madurez
de la estructura de sus paredes vasculares son
menos sensibles a la medicacién antiangiogé-
nica. La etapa final de estos pacientes que tienen
espesores normales de la coroides concluye con
lesiones como la atrofia geogratica o una cicatriz
disciforme®. También nos podemos encontrar
con tubulaciones retinales externas, que son cir-
culos hiperreflectivos formados por la capa de
fotorreceptores. Estos se enrollan en si mismos
como respuesta al dafio y la desorganizacion del
EPR y la retina externa®.

Por dltimo, en el extremo de espesores coroi-
deos mayores a 325 micréometros es donde entran
todas aquellas patologias mencionadas anterior-
mente en el sindrome paquicoroideo (figs. 47 a
52)%.

Como signo precoz se observa en la figura 52
el “signo de la doble capa”. Debido a que al inicio
de la gestacion de una pequefia NVC tipo 1 se
empieza a producir la separacién entre el com-
plejo EPR-membrana de Bruch, que es una linea
hiperreflectiva Gnica®.

El crecimiento de la misma NVC tipo 1 pro-
duce alteraciéon del EPR con irregularidades de
éste. Se puede dar lugar ala liberacién de peque-
fios fragmentos del EPR que notamos como pun-
tos hiperreflectivos y llevan a la “desorganizacion
de la retina externa”. Casi al mismo tiempo pode-
mos empezar a notar que la disfuncion del EPRy
la extravasacion de liquido por parte de la NVC
tipo 1 nos genera un espacio hiporreflectivo con
“liquido subretinal”

Pseudodrusas

¥ N

Membrana Bruch

Proliferacion angiomatosa de la retina

ey

o pe _'..-".
. P g

Puntos HR

Puntos HR

Figura 47. Pseudodrusas y proliferacién angiomatosa de la retina (RAP) en paciente con espesores coroideos delgados. Arriba: pseudodrusa entre
la retina y el EPR. Abajo: proliferacion angiomatosa intrarretinal hiperreflectiva en la retina interna. También se notan los puntos hiperreflectivos

que son cambios precoces asociados a las RAP
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Retina externa

Membrana de Bruch

Figura 48. Drusa. Se observa en el enFace de la retina externa la elevacion hiperreflectiva del EPR por las drusas y en la segmentacion de la
coriocapilar la atenuacion total del tejido vascular en los espacios hipotreflectivos. B-scan del mismo sector con imagen aumentada de cada una de
las capas dela retina y la separacion del complejo EPR-membrana de Bruch.

Coriocapilar

F Desprendimiento del EPR drusenoide

Desprendimiento del EPR
fibrovascular

Figura 49. Desprendimiento del EPR drusenoide con contenido subEPR de hiperreflectividad moderada. El enFace de la retina externa se aprecian
los desprendimientos hiperreflectivos del EPR. En la coriocapilar, la ausencia casi completa del tejido vascular por debajo de cada desprendimiento
localizado. En el caso de un desprendimiento del EPR fibrovascular existe un sector de una hiperreflectividad mayor que es el lugar donde se
encuentra el tejido fibrovascular de la neovascularizacion coroidea. En ambos enFace se evidencia una distorsion marcada de la retina externa y de
la coriocapilar por la desorganizacion que produce el crecimiento del tejido fibrovascular.
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F’“ Coriocapilar F :

Figura 50A. Neovascularizacion coroidea
(NVC) tipo 1 por estar debajo del EPR. La
gran definicion de los OCT permite ver signos
precoces de estos neovasos con el signo de la
doble capa por la elevacion del EPR. El enFace
muestra la lesion hiperreflectiva a nivel de la
retina externa por la elevacion del EPR. Por
debajo, a nivel de la coriocapilar, un espacio
hiporreflectivo donde se empieza a gestar la
NVC.

Neovascularizacion tipo 1

Figura 50B. Neovascularizacién coroidea tipo
1 por estar debajo del EPR. Comparativa de
OCT y OCT-A que demuestra la presencia del
tejido neovascular por debajo del EPR. Ventaja
que aporta el OCT-A en los tltimos anos.
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Figura 51. Neovascularizacién coroidea tipo 2 por encima del
EPR. Se puede ver una NVC con gran alteracion de todas las
capas de la retina por presencia del liquido intra y subretinal.
En el B-scan se nota una hiperreflectividad por encima de la
linea hiperreflectiva del EPR, que es el tejido fibrovascular de
la NVC que rompid y atraves6 el EPR. El enFace es de ayuda
para ver la extension de la lesion y cémo se comporta luego de
hacer tratamiento con antiangiogénicos.

Figura 52. Evolucién de la neovascularizacién. Se muestra la
progresion desde una NVC tipo 1 hacia una tipo 2 a partir de
ciertos hallazgos por OCT. Debemos comprender que propio
de la evolucion natural se suelen solapar signos de ambos
tipos deNVC 1y2.
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Cuando nos encontramos con el signo de
“liquido intrarretinal” estamos en presencia de
la evolucién de la NVC hacia un tipo 2. Este
liquido se evidencia por el aumento del espesor
de la retina externa o se ven los evidentes espacios
hiporreflectivos del liquido intrarretinal.

Notamos en esta imagen y también en la tltima
de la figura 52 cémo se vuelve muy dificil deter-
minar con precision las estructuras de la retina
externa. La razén de esto es que se da lugarala
“desorganizacion del EPR”. Este dafo irreversible
del EPR y la cicatrizacién del tejido fibrovascu-
lar de la NVC es lo que va a comprometera el
prondstico visual del paciente con un escotoma
definitivo (figs. 53 a 55).

Alta miopia

La alta miopia se presenta en pacientes con
dioptrias que van mads alla de -6 dioptrias o que
tienen largos axiales mayores a 26 milimetros. En
estas circunstancias nos podemos encontrar con
dafos a nivel de la retina”.

La retinopatia midpica puede llevar a tres lesio-
nes tipicas: la retinosquisis macular midpica, la
neovascularizacién coroidea midpica y la macu-
lopatia en domo (fig. 56A-C)"*72.

Pit de papila

La foseta o pit congénito de papila es una alte-
racion en la cabeza del nervio 6ptico” que man-
tiene una comunicacion anémala entre el espa-
cio retrolaminar de la ldmina cribosa y la retina
debido a un cierre imperfecto de la fisura embrio-
naria. En estos pacientes nos podemos encontrar
con desprendimientos serosos del neuroepitelio

o quistes en las capas externas de la retina (fig.
57)73—74.

Sindrome de Vogt Koyanagi Harada
(VKH)

Es una enfermedad crénica de origen descono-
cido que tiene manifestaciones oculares con infla-

Figura 53. Tubulaciones retinales externas. Notese en la retina externa la presencia de los circulos hiperreflectivos generados por el enrollamiento
dela capa de fotorreceptores.
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Figura 54. Atrofia geografica. Etapa final de la DMAE. Izquierda: enFace amplio a nivel del EPR con parches de atrofia que se ven en la retinografia.
B-scan con una intensidad del tejido vascular de la coroides mayor a lo habitual por efecto en ventana debido a la atrofia del EPR.

macion del tracto uveal, retina y nervio éptico”.
Las manifestaciones extraoculares afectan el
sistema nervioso central y la piel. Clasicamente
consiste en una panuveitis difusa, bilateral, gra-
nulomatosa que puede estar asociada con alte-
raciones del sistema nervioso central, poliosis,
vitiligo, alopecia y disacusia”.

La manifestacién mas comun es un desprendi-
miento de retina exudativo que en un principio
puede estar acompafiado —aunque no siempre—
por una uveitis bilateral, con uveitis anterior,
vitreitis, hiperemia y edema del nervio 6ptico”.
El desprendimiento de retina exudativo puede no
ser claramente evidente, pero puede tener mani-
festaciones equivalentes como edema de macula
con pliegues retinales o desprendimientos serosos
multiples localizados, todos ellos producidos por
la inflamacion y exudacion a nivel de coroides
(fig. 58)787.

El enFace superficial agudo muestra los plie-
gues tangenciales que producen los desprendi-
mientos. El enFace de la retina externa tiene en
el momento agudo los bordes hiperreflectivos
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Figura 55. Cicatriz disciforme. Ver el tejido cicatricial en la
retinografia. B-scan con tejido cicatricial hiperreflectivo en la retina
externa. El EPR se encuentra ausente y a nivel de la coriocapilar ésta es
suplantada por vasos de mayor calibre.
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Figura 56A. Retinosquisis macular midpica. Nétese los espacios
hiporreflectivos quisticos que separan la retina externa. Alrededor
del nervio dptico se aprecia la atrofia peripapilar que produce una
hiperreflectividad de las estructuras posteriores por la ausencia del
EPR en ese sector.

Figura 56B. Neovascularizacion macular miopica. Enface

de retina externa con elevacion hiperreflectiva del EPR y

por presencia de la NVC. A nivel de la coriocapilar existe un
espacio hiporreflectivo por la NVC. B-scan con patrén lobulado
caracteristico. Por ser un paciente miope alto con estafiloma
posterior se puede ver la reflexion del corte lineal (derecha).
B-scan aumentado con la hiperreflectividad que invade la retina
externa distorsionando las capas externas. Es tipico ver en
pacientes miopes lo delgado del espesor coroideo.
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Atrofia peripapilar en anillo

—
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Figura 56C. Maculopatia en domo. Se presenta en pacientes con estafiloma posterior. Notese como la macula se proyecta hacia adelante. Suele
existir un anillo de atrofia peripapilar que en el B-scan genera un efecto en ventana mostrando una hiperreflectividad de la coroides. Estos cuadros
pueden estar acompanados de un desprendimiento seroso del neuroepitelio. También es evidente que en el apice del domo la coroides se encuentra
mas adelgazada.

Figura 57. Pit de papila. Arriba: B-scan atraviesa la cabeza del nervio ptico y la fovea; nétese el desprendimiento hiporreflectivo del neuroepitelio
y de la capa nuclear externa. Abajo: Ee B-scan atraviesa mds inferior. Se logra ver justo en la foseta donde estd la comunicacién con el espacio
subaracnoideo.
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circunscriptos de cada tabique de adherencia
por la presencia de fibrina. Luego, posterior al
tratamiento, la disposicion granular de la retina
externa por la desorganizacion de la capa de foto-
receptores y el EPR.

El B-scan muestra los desprendimientos que
estan separados entre si por septos de fibrina,
producto de la inflamacién en el espacio subre-
tinal®. En algunos pacientes con cuadros agudos
encontraremos desprendimientos serosos con
lineas hiperreflectivas suaves que son conden-
saciones lineales de fibrina*. Observar el ondu-
lamiento del EPR y la excavacion coroidal (EC)
debido al gran aumento del espesor coroideo. El
B-scan postratamiento nos permite volver a apre-
ciar la coroides por la disminucion de su espe-
sor y el edema peripapilar que todavia resta por
resolver.

Cuadro agudo

Epiteliopatia pigmentaria placoide
multifocal aguda (AMPPE)

Es una coriorretinopatia inflamatoria que fue
descrita por primera vez por Gass en 1968 y se
incluye dentro de los sindromes de puntos blan-
cos®. La AMPPE suele ser bilateral, afecta a muje-
res y hombres por igual y tiene una tendencia a
ocurrir entre la segunda y cuarta décadas. Suele
tener afecciones sistémicas asociadas como un
cuadro gripal. La queja mas comun es la vision
borrosa con escotomas centrales o paracentrales.
Los casos a menudo son autolimitados y los sin-
tomas visuales se resuelven en 4 a 8 semanas®'.

Esta enfermedad, como también la enfermedad
de VKH, se presentan con los tipicos desprendi-
mientos de tejido neuroepitelial de tipo tabicado,
por la presencia de los tabiques de fibrina que

Tratamiento con corticoides

Desorganizacion de la
retina externa

Edema peripapilar

Figura 58. VKH en el momento agudo y 4 semanas posteriores a tratamiento con corticoides orales. Imagenes enFace de los multiples

desprendimientos de tipo seroso de la retina.



anclan la retina al EPR. Lo que diferencia por
OCT a AMPPE es que no presenta una irregu-
laridad u ondulacién de la linea hiperreflectiva
del EPR, como se ve en la enfermedad de VKH
(tig. 59)%.

Retinosquisis ligada al X

La retinosquisis juvenil ligada al cromosoma
X es una enfermedad que presenta espacios cis-
toides retinales internos y radiados®. Pueden
verse en la fovea central de ambos ojos en casi
todos los casos. En cuanto a la retinosquisis peri-
férica, ocurre en aproximadamente la mitad de
los pacientes.

Se han publicado muchos informes sobre en
qué capas de la retina se producen las lesiones de
esta enfermedad en funcion del OCT. Sabemos
que las esquisis ocurren en la capa de fibra ner-
viosa, la capa nuclear interna, la capa nuclear
externa y la capa plexiforme externa en la fovea.
También se demostrd que la retinosquisis ocurre
en la capa nuclear interna en la periferia inter-
media. La esquisis en esta periferia intermedia se
nombro esquisis lamelar (fig. 60)*"%.

Distrofia viteliforme de inicio en el
adulto

La distrofia macular viteliforme (VMD) o
enfermedad de Best fue reportada por él mismo
por primera vez en 1905*. La distrofia macular
viteliforme es esencialmente una enfermedad
bilateral y unilateral en casos raros que general-
mente afecta a niflos de 6 a 12 afos. A menudo
resulta en una disfuncién visual leve, a veces s6lo
se descubre en los examenes de fondo y mantiene
una funcion visual relativamente buena hasta la
mediana edad®. Se sabe que los hallazgos del
fondo de ojo cambian con la edad. Moehler y
Fine propusieron dividir esta enfermedad en 5
etapas de 0 aIV: etapa 0 (subclinica), etapa I (vite-
liforme), etapa II (de pseudohipopidn), etapa III
(viteliruptiva) y etapa IV (atrdfica)®.

En contraste, la distrofia viteliforme foveoma-
cular de inicio en adultos fue descrita por primera

0OCT
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vez por Gass en 1974%%, Esta enfermedad es un
tipo de distrofia de patrén y a menudo se desa-
rrolla en personas entre la cuarta y quinta década
de vida. Los hallazgos del fondo de ojo son muy
similares a VMD, pero las lesiones a menudo son
pequenas en comparacion con VMD. Esta enfer-
medad incluye casos unilaterales. Ademas, sabe-
mos que se trata de un deterioro en la fagocitosis
del EPR de los segmentos externos del fotorre-
ceptor como resultado de distintas causas que

conducen al desarrollo de las lesiones viteliformes
(fig. 61)%5%7.

Distrofia en patron en alas de mariposa

Se trata de una afeccién benigna que tiene
pocas repercusiones y solamente provoca dismi-
nucion leve de la agudeza visual®. Se diagnostica
al observar el fondo de ojo. Se aprecia en la fovea
una serie de lesiones con cambios en la pigmen-
tacion macular normal. Estas lesiones adoptan
un aspecto caracteristico por ser ramificadas. El
nombre de la afeccién proviene de su aspecto
que puede recordar a las alas de una mariposa
(tig. 62).

Retinosis pigmentaria (RP)

La retinitis pigmentosa es un término colectivo
para las enfermedades que causan la degenera-
cion hereditaria y progresiva de los fotorrecepto-
res y el EPR¥. Originalmente se inform¢ el adel-
gazamiento de la CFNR; sin embargo, estudios
posteriores citan el engrosamiento de la CFNR.
La causa del engrosamiento de CFNR no esta
clara, aunque se cree que la proliferacion de célu-
las gliales sea la razén. En cuanto a las células
ganglionares, no hubo diferencias significativas
entre el grosor de la CCG de la retina en ojos con
RP y ojos normales.

En ciertos pacientes podemos documentar un
edema macular que se suele ver con frecuencia
en RP*°. Las membranas epirretinales y los sin-
dromes de traccion vitreomacular se observan
con alta frecuencia en RP. La patologia basica de
RP es la apoptosis de los fotorreceptores, siendo
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Figura 59. AMPPE. Retinografias y los B-scan de ambos ojos del mismo paciente. Las lineas punteadas marcan los bordes amarillentos de cada
lobulo de desprendimiento retinal correlacionando los tabiques de fibrina en el OCT. Este cuadro agudo también permite ver el contenido seroso
con fibras hiperreflectivas por la presencia de fibrina, propio de un cuadro inflamatorio.
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Figura 60.
Retinosquisis ligada al
X. En la retinografia se

aprecia la disposicion
radiada dela
retinosquisis. Notar la
divisién a nivel de la
capa nuclear interna
de ambos ojos.

Figura61. Distrofia
viteliforme del adulto.
Notese el depdsito
hiperreflectivo que
distorsiona la fovea. La
posterior reabsorcién
de este contenido
produce una atrofia
delaretina externa de
este sector.

'-r!_k ._Ret‘lna_‘sxqtema

Figura 62. Distrofia
en alas de mariposa.
Lesiones ramificadas
en retinografia y
autofluorescencia.
La gran ventaja del
enFace de retina
externa permite

ver los bordes de la
elevacion del EPR con
la morfologfa en alas
de mariposa. B-scan
con elevacion de la
linea hiperreflectiva
del EPR donde se
puede notar el signo
dela doble capa.
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que la degeneracion retinal comienza desde la
periferia intermedia, ya que la apoptosis de los
bastones precede a la apoptosis de los conos.
Como resultado, los cambios en las capas exter-
nas de la retina en la periferia intermedia ocu-
rren primero en los B-scan del OCT donde la
linea elipsoide ya no se puede detectar.El analisis
de los hallazgos de OCT permitié observar que
el dafio del segmento externo del fotorreceptor
ocurre primero, seguido por el adelgazamiento
de la capa nuclear externa y la capa plexiforme
externa (fig. 63)%".

Desprendimiento de retina (DR)

En muchos casos posteriores a la cirugia de des-
prendimiento de retina, ésta puede parecer apli-

cada en la biomicroscopia, pero el desprendimiento
foveal se encuentra en la OCT. Puede demorar en
desaparecer en algunas circunstancias entre 6 y
12 meses después de la operacion®. Sabemos que
la prolongacién del desprendimiento foveal des-
pués de la cirugia es una causa de mal prondstico
visual, aunque algunos estudios afirman que no
esta directamente relacionado. También hay casos
en los que se produce membrana epimacular o
pucker macular después de la cirugia®.

Las linea mioide y elipsoide, que son difici-
les de discriminar en el momento inmediato
después de la cirugia, generalmente se restau-
ran meses después, sabiendo que los casos sin
recuperacion de estas lineas tienen un pronds-
tico visual pobre. El adelgazamiento de la capa
nuclear externa foveal estd relacionada con un
mal pronostico postoperatorio (fig. 64)%.

1l

Figura 63. Retinosis pigmentaria. Notese cémo en ambos ojos de este paciente la presencia de la capa de fotorreceptores se limita solamente hasta
el drea parafoveal y slo tienen presencia los conos foveales. Se ve de manera bilateral un adelgazamiento de la CNE con mayor compromiso del ojo
izquierdo. El dafo de estas dos capas de la retina externa permite observar el efecto ventana que se genera en los sectores de adelgazamiento con la
hiperreflectividad de la coroides a nivel perifoveal. Otro signo destacable es la presencia de los pequenos espacios hiporreflectivos en la CNL



Glaucoma

La utilizacién del OCT nos permite estudiar
de forma cuantitativa como cualitativa los cam-
bios estructurales que se producen en la capa de
fibras nerviosas de la retina (CFNR) peripapilar
y también nos proporciona informacién mor-
fométrica y topografica del estado de la cabeza
del nervio éptico®. El grosor de la CFNR se cal-
cula como la distancia entre el limite posterior
de esta estructura y la interfaz vitreorretinal®.
Los algoritmos de grosor retinal y de la CFNR
emplean un proceso repetitivo que consiste en

Reflexion de laimagen
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Reflexion de la imagen

Liquido suretinal residual

Liquido suretinal residual

aplicar varias técnicas en una progresion fijada
ylégica; en primer lugar para obtener estimacio-
nes aproximadas de los limites de las diferentes
capas y posteriormente para ajustar con mayor
precision tales estimaciones. Los céalculos por
algoritmos funcionan basandose en valores de
reflectividad de los barridos individuales. Estos
algoritmos aprovechan la elevada resolucion del
instrumento para producir mediciones objetivas
de la CFNR™.

Se pueden utilizar cinco protocolos de analisis
para estudiar la CFNR; estos son:
1. Grosor de la capa de fibras nerviosas.

Figura 64. Evolucion de un desprendimiento de retina. Primer corte de B-scan con retina desprendida a nivel macular. Segundo B-scan posterior a
la cirugfa con liquido subretinal residual. Se aprecia en la retina externa una linea hiperreflectiva engrosada por la elongacion de los fotorreceptores
que todavia estan en contacto con el liquido subretinal. El tercer B-scan muestra mejor discriminacién de todas las capas de la retina. También se

observa un adelgazamiento irregular de la CNE.
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2. Promedio del grosor de la CFNR.

3. Mapa del grosor de la CFNR.

4. Cambios en el grosor de la CFNR.

5. Analisis seriado del grosor de la CENR.

1. Grosor de la capa de fibras nerviosas

El protocolo “grosor de la CFNR” (RNFL thick-
ness) se utiliza para efectuar medidas de la CFNR
por medio de barridos circulares de 3,45 mm de
didmetro alrededor del disco 6ptico (region peri-
papilar). Los resultados del analisis se presentan
utilizando diferentes imagenes y graficos.

2. Promedio del grosor de la CFNR

Los resultados de este protocolo se expresan
en un grafico que utiliza el concepto TSNIT
(temporal, superior, nasal, inferior, temporal)
y lo relaciona con el espesor de la CFNR alre-
dedor del disco 6ptico. El grafico con los resul-
tados estd formado por una linea negra trazada
sobre un cédigo cromatico distribuido en tres
bandas de colores (verde, amarillo y rojo) que
se corresponden con los percentiles de distribu-
cién normal del grosor de la CFNR. Estos datos
normativos asociados con la edad del paciente
han sido obtenidos de una poblacién normal con
edades comprendidas entre los 18 y 80 afios. Los
percentiles de distribucién normal del grosor de
la CFNR se distribuyen de la siguiente manera:
o El 1% de las mediciones que presentan un

grosor disminuido de la CFNR se incluye en

el area roja. Las mediciones representadas

en color rojo se consideran fuera de los limi-

tes normales (rojo < 1%, fuera de los limites

normales).

+ El15% delas mediciones con un grosor dismi-
nuido de la CFNR se incluye en el area ama-
rilla. Las mediciones ubicadas en este sector
se consideran sospechosas (1% < amarillo <
5%, sospechosas).

« E190% de las mediciones se incluye en el area
verde. Todas las mediciones ubicadas dentro
de la zona verde se consideran normales (5%
< verde < 95%).

« E15% de las mediciones con un grosor mayor
de lo esperado de la CFNR se incluye en el
area blanca (blanco > 95%) normativos. Se ha
de tener en cuenta para cualquier mediciéon

individual que 1 de cada 20 ojos normales
(5%) se incluira por debajo del area de color
verde considerada como normal. El grafico
ubicado en la porcion mas inferior lo forman
dos lineas negras: una continua que representa
el grosor de la CFNR del OD vy otra discon-
tinua, la del OI. También la representacion
entre un ojo y otro se puede establecer con
diferentes colores.

En un paciente sano estas lineas deberdn ser
simétricas; una asimetria manifiesta entre ambas
puede indicar una pérdida glaucomatosa. Los
resultados de los grosores de CENR se pueden
observar en una tabla de valores constituida por
tres columnas.

Las medidas de grosor de la CFNR obtenidas
mediante la OCT tienen una excelente reprodu-
cibilidad tanto en ojos sanos como en glaucoma-
tosos®*’. La mayor variabilidad en las medidas
se observa en el cuadrante nasal mientras que
la mayor capacidad discriminativa se obtiene
cuando se valora el grosor de CFNR de la region
inferior mostrando una buena reproducibilidad
en las 6 y 7 horas. El cuadrante inferior es con
frecuencia el que mejor discrimina entre ojos
sanos y ojos con glaucoma en etapas tempra-
nas, con una sensibilidad entre 67% y 79% y
una especificidad >90%; el estudio por sectores
alcanza una sensibilidad de 67% y una espe-
cificidad del 90%. La OCT ha demostrado ser
una prueba de gran utilidad en la deteccion del
glaucoma precampimétrico o preperimétrico®.
Es sabido que se puede producir una pérdida del
50% de las células ganglionares antes de que se
detecten dafios en el campo visual®®*. Mediante
la OCT es posible detectar esta pérdida cuantita-
tivamente, aportando datos sobre la localizacion
y extension del defecto de la CENR*.

Se debe destacar que el estudio no sélo nos
permite obtener valores numéricos de la capa
de fibras nerviosas. Ademas es de suma impor-
tancia correlacionar dichos valores con relacién
copa disco y el promedio de excavaciones ver-
tical y horizontal (fig. 65A)%’.

3. Mapa del grosor de la CFNR

Con este protocolo podemos analizar los
resultados del grosor de la CFNR de ambos
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ojos mediante mapas. Los mapas cromaticos
representan el grosor de la capa de fibras ner-
viosas en forma de una escala de colores. Los
colores mas frios (negro, gris, azul) representan
a las zonas con menos grosor y los mas calien-
tes (amarillo, naranja, rojo), las de mayor gro-
sor. El grafico esta representado por un circulo
dividido en 8 secciones que muestra el grosor
promedio expresado en micras de la capa de
fibras nerviosas.

Este protocolo de andlisis puede valorar uno
o ambos o0jos. Muestra los cambios producidos
en el grosor de la capa de fibras nerviosas de la
retina obtenidos en dos examenes consecutivos.
Los graficos representan el grosor de la CENR en
el eje vertical y en el eje horizontal la posicion de

oCT

los barridos en los cuadrantes temporal, supe-
rior, nasal e inferior. A la derecha encontramos
diagramas circulares que muestran los cambios
del promedio del grosor de la CFNR de ambos
ojos (fig. 65B).

4. Anilisis seriados del grosor de la CFNR

Con este protocolo se puede efectuar un ana-
lisis comparativo del grosor de la CFNR rea-
lizados en fechas diferentes. Permite compa-
rar simultaneamente un maximo de cuatro a
seis grupos de tomografias tanto del OD como
del OI, del mismo radio y del mismo tipo de
barrido. Muestra la fecha de cada examen y el
numero de barridos realizados en cada estudio
en un color diferente.

RMFL Analysis (um)

Cup/Disc V. Ratio
Cup/Disc H. Ratio
Rim Area (mm®)
Disc Area (mm®)
Cup Volume {mm?

2.74

HL

Awerage RNFL {pm) [

Superior RNFL (pm) 0

Inferior RNFL {um) 12

Intra Eye (S5-I {pm) MNAA
ONH Analysis | Inter Eye (OD-0S)
| Cup/Disc Area Ratio D .01

2.24

AT D800 0221

Hil

0.01
0,03
0.27
0.50

p<5% Borderline

oD

035

I T

Figura 65A. Promedio del grosor de CFNR. Medida del grosor de CENR superior e inferior. En la misma tabla se encuentra el andlisis de la cabeza
del nervio 6ptico para una valoracién correlacionada entre ambas tablas. Abajo: distribucién del grosor de CFNR en cada uno de los cuadrantes
teniendo como referencia el grosor normal, borderline y glaucomatoso evaluado en la poblacion.
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Figura 65B. Mapa de grosor de la CENR. Grosor en cada uno de los 8 sectores con tabla de colores. Derecha: Mapa superior e inferior. También de

los cuadrantes temporal, superior, nasal e inferior.

GCC NDE Reference

GCC NDB Raference

GCC Analysis oD 05 |Inter Bye (OD-0%)
Ayerage GCC (um) ri
Superior GCC (pm) 3
Inferior GCC {pm) 0
Intra Eye (5-1) (um) 5 2 N

FLV (%) 0.14
GLV 36 0.39

Figura 65C. Mapa de grosor de la capa de células ganglionares. Mapa
de grosor de cada ojo del paciente en estudio y la tabla de promedios.
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5. Mapa de grosor de la capa de células
ganglionares

En este protocolo obtenemos valores del grosor
de capa de células ganglionares (CCG) a nivel
macular. Nos brinda el promedio de la CCG y
también el grosor superior e inferior en cada ojo.
La importancia de esta medicion radica en que
las células ganglionares son el cuerpo neuronal
de las prolongaciones axoénicas que constituyen
la CFNR. De esta manera es sumamente intere-
sante llevar una valoracion de nuestros pacientes
glaucomatosos a partir de cambios en la CFNR
como asi también de la CCG (fig. 65C).

Hoy se conoce que un grupo considerable de
pacientes comienza un cuadro glaucomatoso con
una presentacion macular que se expresa con una
disminucion inicial a nivel de la CCG para luego
mostrar una disminucion a nivel de la CFNR*”
%. Estos pacientes cursan cuadros glaucomatosos
mas agresivos y de rapida evolucién comparado
con aquellos con glaucomas que se desencadenan
con disminuciones de la CFNR y cambios en la
cabeza del nervio dptico y peripapilar (figs. 66
a 68)%5%.
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Figura 67. Paciente glaucomatoso preperimétrico. No tiene afectado el campo visual de ninguno de sus ojos. OD: afeccion marcada de la CFNR y
disminucion leve en su Ol siendo mayor el daio de CFNR en ambos ojos en la mitad superior. La asimetria superior-inferior es mas marcada en su

OI. En ambos ojos hay solamente cambios sutiles en CCG.
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Figura 68. Tres pacientes con glaucoma macular. Tres casos de disminucion de la CCG con diferente severidad pero sin danos marcados en la
CENR. Primer caso: una afeccion de la CCG inferior que pone en evidencia el inicio de una asimetria S-I de la CENR de ese mismo OI del paciente.
Segundo caso: un dano severo y localizado de la CCG que resalta la asimetria S-I de la CENR en el OI. Tercer caso: una disminucion marcada

del CCG que no termina por generar ningun cambio significativo en los valores de CFNR. También en este contexto se puede ver en la tabla
comparativa la asimetria S-I entre ambos ojos del mismo paciente.
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Figura 69. Glaucoma severo. Presenta valores en rojo por la disminucién del grosor en su CENR y en la CCG. En el corte de B-scan se puede ver el
gran tamario de la copa optica de ambos ojos.
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Figura 70. Imagenes enFace del nervio dptico a nivel superficial
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Angiografia por tomografia de coherencia optica

(OCTA)

Dres. Alejandro José Lavaque, Ignacio Zeolite, Carlos Agiiero

INTRODUCCION

La circulacién en el polo posterior del globo
ocular es critica en la evaluacion clinica en pacien-
tes con patologias como la degeneracién macular
asociada ala edad (DMAE), la retinopatia diabé-
tica (RD) y el glaucoma'. Estas enfermedades, de
diagnodstico frecuente, tienen en comun un déficit
en la circulacion vascular a nivel coroideo, retinal
y/o en los plexos peripapilares del nervio optico®.

Contar con una técnica no invasiva, rapida y
precisa para evaluar la circulacion en estas estruc-
turas es de gran ayuda para su comprension y
manejo. La angiografia con fluoresceina sddica
(AF) es la técnica clasica para el estudio de las
anomalias vasculares del polo posterior del globo
ocular’. Se trata de un estudio que requiere de la
inyeccion de un medio de contraste en la vena
antecubital (fluoresceina sddica). El contraste
tarda entre 10 a 15 segundos en hacerse presente
en los vasos coroideos y retinales. De esta manera
permite detectar anormalidades vasculares en la
circulacién del polo posterior del globo ocular.
Mediante la observacion de los tiempos angio-
graficos convencionales no resulta sencillo dis-
tinguir entre la circulacién coroidea y la retinal
u observar en detalle la circulacién a nivel de la
lamina cribosa del nervio 6ptico*.

El estudio de la coroides en pacientes con
enfermedades coriorretinales adquirio relevancia
clinica en las décadas pasadas. Debido a la pre-
sencia de fenestraciones en los vasos coroideos se
hace dificil su estudio por medio de la AF. Por este
motivo es necesario el uso de medios de contraste
especiales como el verde de indocianina (ICG)".
En centros dedicados al tratamiento de pacien-
tes con enfermedades de la retina normalmente
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deben coexistir la OCT (tomografia de coheren-
cia optica) y la cdmara para la realizacién de AF.
Desde el aflo 2014 contamos con la posibilidad
de realizar angiografias a través de la tecnologia
de OCT (OCTA). Este nuevo dispositivo utiliza
una tecnologia denominada: SSADA (splits-spec-
trum amplitude-decorrelation angiography) para
la visualizacion de la circulacidn coroidea y reti-
nal sin la necesidad de inyectar medios de con-
traste®. Al dividir la sefial completa del OCT en
bandas estrechas se reducen significativamente
los ruidos e interferencias lo que permite detectar
las sefiales de la circulacion en el polo posterior
del globo ocular’.

Por lo tanto, acorde con lo anteriormente
expresado, el objetivo del presente capitulo sera
describir aspectos relacionados con la adquisi-
cién y procesamiento de imagenes por OCT y
OCTA para finalmente ver su aplicacién en dis-
tintas patologias retinales.

Bases fisicas para la adquisicion de
imagenes por OCT y OCTA

Tradicionalmente la interferometria genera una
imagen en amplitud a partir de cada haz de luz
que envia al polo posterior del ojo. Conocemos
esa imagen como A-scan, concepto analogo en
el uso de la ecografia modo A o en la biometria
ultrasonica. En estas modalidades obtenemos una
linea con diferentes amplitudes (alturas), depen-
diendo de la densidad de la estructura donde se
refleja. La suma de cada A-scan genera una ima-
gen en B-scan de la retina®. Por otro lado, la suma
de multiples B-scans conforma lo que denomina-
mos el cubo de imagen o el enFace (fig. 1).
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Todos los A-scan juntos forman un B-scan

Todos los B-scan juntos
forman un enFace

Figural. A

Con el objetivo de obtener una mayor resolu-
cién en la presentacion de los cortes de B-scan
se consiguié aumentar la resolucién lateral con
procesadores mds potentes que pudieran enviar,
recibir y procesar la mayor cantidad de A-scan
al mismo tiempo. Por otro lado, modificando
las longitudes de onda de los laseres utilizados
se pudo obtener una mayor penetracién en los
tejidos logrando imagenes nitidas tanto del vitreo
como de la coroides (fig. 2)%.

Con el objetivo de brindar una mayor cantidad
de superficie de estudio se increment¢ el largo
de los B-scan. Hoy contamos con cortes lineales
de 12 mm de largo donde podemos estudiar el
nervio éptico y la macula en alta definicién en un
solo corte. El aumento de la velocidad en los pro-
cesadores de la informacion permiti6 reunir los
cortes B-scan dentro de un cuadrado de 12 x 12
mm. El resultado final conseguido es una imagen
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12x12mm

12 mm / B-scans (23 pm entre A-scans)

) Reunion de todos los A-scans configuran un B-scan. Por otro lado, la suma de los B-scans conforman el denominado cubo de imagen
o enFace. B) La imagen en cubo se obtiene a partir del escaneo de toda la region macular en el polo posterior del globo.

en cubo de la retina permitiendo el estudio de la
retina en tres dimensiones. El analisis de la retina
a través de la modalidad enFace permitio la visua-
lizacion de los vasos de la retina. El ultimo avance
delos OCT de cuarta generacion posibilito —por
medio de algoritmos matematicos— la deteccion
del movimiento de los eritrocitos en el interior
de los vasos sanguineos®®. El primer algoritmo
de este tipo en comercializarse fue el producido
a través de la tecnologia SSADA'. Hoy practica-
mente todas las casas comerciales cuentan con
una estrategia para la adquisicion de imagenes
por OCTA. Por medio de esta tecnologia fuimos
capaces de observar clinicamente los diferentes
plexos vasculares de la retina (fig. 3)"".

El flujo se detecta como una variacion sobre
el tiempo en un patron de puntos formado por
interferencia de luz difusa desde las células san-
guineas y el tejido estructural adyacente'?.
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Resolucidn lateral depende de la cantidad de A-scan
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Resolucion axial depende de la longitud de onda

Figura 2. Mayor resolucién lateral y penetracién gracias a los avances tecnoldgicos logrados.

Astrocito Angiogénesis (estimulo para la

Vasculoaénesis (f i6n de“novo”de | inal . formacién de vasos a partir de otros
| Vasculogénesis (formacion de “novo” de los vasos retinales a partir . existentes)

de células progenitoras primitivas)
L .’
g '
Microglia

Complejo neurovascular (arco Gemacion de vasos
reflejo de la luz)

Conexiones verticales
entre plexos

Unidad columnar (16 células
por cada célula de Miiller)

Figura 3. Distribucion en plexos de la circulacion retinal. En la regién macular se distinguen tres plexos vasculares denominados: plexo vascular
superficial (PVS), plexo vascular intermedio (PVI) y plexo vascular profundo (PVP). El primero se origina a través de un proceso de vasculogénesis,
mientras que el profundo se forma a partir de un estimulo angiogénico. Esta disposicion en estratos vasculares es necesaria para lograr una
adecuada nutricion de la unidad columnar de células que conforman el inicio de la via visual en el interior de la retina.
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UKL, S BRE
Fiall Thickness (ILM - RPE)

Superficial (1LM - 1P1) S Deop (IPL - OPL)

Figura 4. Terminologia de importancia para analizar una imagen de OCT y OCTA. Profundidad se refiere al nivel en el que nos encontramos en

la retina. Intensidad de senal es la fuerza con la visualizamos una determinada imagen o lesién. Morfologia de una lesion o de un plexo vascular:

la segmentacién de un B-scan tiene que ver con la separacién en capas y a diferentes niveles que se hace en el interior de la retina. Esta puede ser
manual o automdtica. Cuando hablamos de densidad vascular generalmente nos referimos a la concentracion de capilares en un drea determinada
dela retina.

Terminologia especifica tacion el aparato en primera instancia detecta el
primer pico hiperreflectivo en la superficie de
El estudio de la retina por medio de esta tecno-  la retina donde localiza la membrana limitante
logia nos permite incorporar nuevos conceptos interna (MLI)". Inmediatamente después deter-
con terminologia tal como profundidad, sefial, mina la ubicacion del epitelio pigmentario de la
morfologia, densidad y segmentacion (fig. 4). retina (EPR). De esta manera calcula el espesor
Trabajando con una imagen tridimensional, el ~ de la retina en el sitio de la medicién. La figura
concepto de segmentacion es util para establecer 6 muestra el proceso de segmentacién manual
un limite superior y otro inferior en micrémetros  de la retina. Disminuyendo la altura de la seg-
delimitando cada capa de la retina®. mentacion en una determinada capa de la retina
La segmentacion del B-scan puede ser automa-  aumentamos la capacidad discriminativa parala
tica cuando el mismo aparato separalaretinaen observacion de detalles (fig. 7). Por medio de la
diferentes capas o estratos. En retinas normalesla  segmentacion de la retina y a través del uso de
segmentacion automatica suele ser bastante pre-  algoritmos matematicos para la detecciéon del
cisa y eficiente'. Por el contrario, en presencia flujo a nivel de la retina y la coroides se pueden
de patologia la segmentacion puede ser inexacta  realizar reconstrucciones detalladas de la circula-
requiriendo de retoques manuales por parte del ~ cion retinal en el polo posterior del globo ocular
operador (fig. 5). Durante el proceso de segmen-  (fig. 8)"".
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Figura 5. A y B) Caracteristicas de los plexos superficiales y profundos de la retina. C) Retina externa, usualmente de color negro debido que en el
sector de la retina externa y el EPR no se observa senal de flujo en condiciones normales. D) Microcirculacion normal de la coriocapilaris. E) Corte
horizontal de OCT donde ademas de la segmentacion se muestra la sefial de flujo en los diferentes segmentos en los que se ha dividido a la retina
para su estudio. F) Corte vertical centrado en la fovea. G) Mapa cualitativo de densidad vascular. H) Espesor de la retina interna. I) Imagen de la
retina tomada con luz infrarroja. J) Espesor total de la retina desde el EPR hasta la MLI.

Figura 6. Por medio de la segmentacion manual se pueden corregir errores ocurridos durante la segmentacion automatica. Adicionalmente es
posible escoger una altura de segmentacién diferente.
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Espesor

@i QY

Segmentacion y
excursion

Figura 7. Al disminuir la altura de la segmentacion es posible observar finos detalles. En este ejemplo podemos ver en el enFace la base de
multiples drusen en un paciente con DMAE.

Figura 8. Detalle de la circulacion en el plexo superficial de la retina y a nivel de la cabeza del nervio 6ptico.
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Anatomia e histologia de la retina y sus
plexos vasculares

La retina es la capa neurorreceptiva del ojo
encargada de captar la luz e iniciar el proceso
de formacion de imagenes. Su area central es la
madcula, que se encuentra ubicada entre las arca-
das vasculares temporales y el nervio 6ptico, mide
5,5 mm de didmetro y tiene un espesor de 160-
190 um. La depresion central que contiene se
denomina févea (1,5 mm de didmetro). Con un
diametro de 0,35 mm y en el centro de la fovea
podemos apreciar a la foveola. El umbo es la
ultima estructura en el centro de la foveola, de
un didmetro de 150 um (fig. 9)".

En la foévea existe una zona sin presencia de
vasos llamada zona avascular foveal (ZAF).
Alrededor de la févea se encuentra un anillo

Perifovea

Parafovea

e ™

Févea

Plexo vascular
superficial

Plexo vascular _
profundo Plexo vascular =

profundo

de 0,5 mm denominado parafévea, periférico a
este ultimo se encuentra un anillo de 1,5 mm: la
perifévea.

Por fuera de la macula, la retina se divide en
regiones. La periferia cercana es un anillo de 1,5
mm por fuera de las arcadas vasculares tempo-
rales, luego continua la retina periférica, que se
encuentra entre la periferia cercanay el ecuador".

Aprender cada zona sera de utilidad para poder
definir con claridad la localizacién de cada una
de las alteraciones. Ciertas patologias suelen pre-
sentar sus lesiones en un sector determinado de
manera caracteristica.

Histolégicamente la retina esta dividida en
capas:

o Membrana limitante interna (MLI)
« Capa de fibras nerviosas (CFNR)
+ Capa de células ganglionares (CCQG)

s

N\

k!

.III

= (oriocapilaris
— (apa de Sattler
— (apa de Haller

Membrana limitante externa

z iod /
Zonamiode

———

|
| Zona interdigitacion

Zona elipsoides __

EPR + Bruch complex

Figura 9. Arriba: retinografia que revela los principales detalles de la region macular y sus principales areas. Abajo: B-scan muestra los principales

elementos que conforman la microanatomia de la retina y la coroides.
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« Capa plexiforme interna (CPI)

« Capa nuclear interna (CNI)

o Membrana limitante media (MLM)

« Capa plexiforme externa (CPE)

 Capa nuclear externa (CNE)

o Membrana limitante externa (MLE)

« Segmentos internos y externos de conos y
bastones.

La microanatomia de la retina se puede visua-
lizar gracias a la gran definicién de los OCT de
dominio espectral de alta resolucidn, ya que nos
brindan imagenes comparables a cortes histold-
gicos donde podemos encontrar cada una de las
capas de la retina mencionadas anteriormente
(tig. 9)".

La MLI es la membrana basal constituida por
los pies de las células de Miiller. Esta compuesta
por fibras de coldgeno, glicosaminoglicanos
(GAG), lamininay fibronectina. Tiene un espesor
de 0,5-2,5 um en el paciente normal y puede estar
engrosada en pacientes con diabetes mellitus. En
la embriogénesis participa en el desarrollo de la
capa de fibras. Es barrera para células infiltrati-
vas, rayos UV y para el factor de crecimiento del
endotelio vascular (FCEV), mas conocido como
VEGF por su acrénimo en inglés'.

Las células de Miiller son la principal célula
glial de la retina de los vertebrados. Representa
el 40% del total de masa de la retina. De disposi-
cidn vertical a través de la retina participa en el
metabolismo de los fotorreceptores y controla la
homeostasis del espacio extracelular®”.

Las células ganglionares se definen como la
tercera neurona de la via visual (después de los
fotorreceptores y las células bipolares) con el
cuerpo posicionado en la retina y su axé6n que
se convierte en las fibras del nervio dptico. El
cuerpo se encuentra formando la CCG2. Durante
el desarrollo embrionario los astrocitos y vasos
sanguineos se ven inhibidos de ingresar en la
fovea. Los astrocitos son los encargados de pro-
ducir el FCEV que estimula el crecimiento capilar.
El aumento en la concentracion del factor deri-
vado del EPR (FD-EPR) inhibe la migracién de
astrocitos en la ZAF*.

La presencia de la red capilar perifoveal le con-
fiere rigidez a la region central de la macula. La
presion intraocular (PIO), junto con el aumento

de las fuerzas tangenciales asociadas al creci-
miento del globo ocular, estimulan el desplaza-
miento de las células ganglionares y la elonga-
cién de los conos a nivel foveal, dando lugar ala
aparicion de la févea. Cuando falla la inhibicion
por parte del FD-EPR, los astrocitos y los vasos
sanguineos penetran en la region foveal produ-
ciendo en ocasiones la ausencia de ZAF (fig. 10)*.

La CPI es una region estratificada que tiene
contactos sinapticos de tres tipos de células:
bipolares, amacrinas y ganglionares. La CPI es
la segunda y altima region sinaptica de la retina®.
Las células bipolares basicamente conectan los
fotorreceptores con la CPI. Un dato destacable
es que el plexo vascular intermedio (lo veremos
mas adelante) se encuentra entre los procesos de
las células bipolares®.

La CNI es hiporreflectiva y esta compuesta por
los nucleos de cuatro células: bipolares, amacri-
nas, horizontales y Miiller. En el borde interno
de la CNI se encuentra el ntcleo de las células
amacrinas y plexo vascular intermedio, y en el
borde externo de la CNI, el nucleo de las células
bipolares y plexo vascular profundo'.

La CPE es hiperreflectiva y presenta las
sinapsis de las células bipolares, amdcrinas y
fotorreceptores.

La CNE esta formada por los nucleos de los
fotorreceptores, los conos y bastones. La MLE es
una delgada linea hiperreflectiva formada por: la
base del segmento interno de los fotorreceptores
y el final de las células de Miiller (fig. 11)*.

Los fotorreceptores presentan tres zonas bien
diferenciadas:

1. Zona mioide
2. Zona elipsoide
3. Zona de interdigitacion

La zona mioide es hiporreflectiva debido a
la presencia de organelas intracelulares de baja
reflectividad; la zona elipsoide es hiperreflectiva
por una concentracion elevada de mitocondrias
(elevada cantidad de proteinas). Por ultimo, el
area externa hiporreflectiva es la zona de interdi-
gitacion. El EPR yla membrana de Bruch generan
un complejo hiperreflectivo. Por debajo de este
complejo se encuentra la coroides (fig. 12)*.

La retina estd irrigada por la arteria central de
la retina que, al ingresar al globo ocular, se divide
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Figura 10. Arriba: configuracion habitual de la region macular central donde se observa silueta foveal. OCTA revela la presencia bien delimitada de
la ZAE Abajo: paciente con fovea plana (ausencia de la silueta foveal) con tejidos supernumerarios y de vasos en la fovea.

Membrana limitante interna

Membrana limitante Complejo de union

externa
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Mem.b-r-ana de Bruch

Figura 11. Representacion de los elementos constitutivos de la membrana limitante externa de la retina. Esto es la unién de la porcion terminal de
las células de Miiller con el extremo mas distal del segmento interno de los fotorreceptores.
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Figura 12. Detalle las microestructuras del fotorreceptor que darén origen a los elementos que constituyen la retina externa.

en cuatro grandes ramas formando las arcadas
vasculares nasales y temporales. En un 15% de la
poblacion esta presente una arteria ciliorretinal
que aporta oxigeno a la regiéon macular®.

La necesidad metabdlica en todo el espesor de
la retina se suple a partir de la division de las arte-
rias en al menos cuatro plexos capilares. El mas
superficial es la red capilar peripapilar ubicada
en la CFNR (fig. 13). Le siguen en profundidad
dos plexos capilares —el superficial y profundo
de la retina— que nutren sus dos tercios internos.
Por ultimo la coroides, nutrida por las arterias
ciliares cortas posteriores, irriga el tercio externo
de la retina*.

La OCTA divide a los plexos vasculares de
la retina en superficial y profundo (fig. 14). El
primero esta localizado en la CCG y la CFNR.
Se evidencia la distribucién vascular sobre un
fondo negro representada por estructuras lineales
blancas multiples en un patrdn centripeto que se
origina en las arcadas vasculares largas que con-

vergen en la févea. Alrededor de la zona avascular
foveal, los capilares forman arcadas perifoveales
continuas en una malla regular®.

El plexo profundo esta localizado entre la CNI
yla CPE. Desde el punto de vista anatémico, estos
plexos consisten en dos plexos adicionales locali-
zados en la CNI y en la parte externa de la CPE,
respectivamente. Como esto no puede verse indi-
vidualmente por OCTA se los considera un plexo
unico. El espesor de los vasos es constante a través
de todo el escaneo. También existen interconexio-
nes verticales pequefias entre los vasos profundos
y superficiales del mismo plexo profundo®.

El plexo superficial se representa por vasos reti-
nales largos localizados en las capas mas internas
que se encuentran desde 3 pm por debajo de la
MLI hasta 15 pm por debajo de la CPI con una
medida promedio de 120 pum.

El plexo profundo se extiende entre las por-
ciones externa y la mas interna de la capa plexi-
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Figura 14. Arriba: el plexo vascular superficial se caracteriza por la presencia de al menos 8 0 9 ramas arteriales radiales que convergen alrededor
dela fovea conformando la ZAE Abajo: el plexo vascular profundo esta compuesto por unidades poligonales formadas por capilares donde todos
ellos terminan en un epicentro vascular denominado vértex capilar.
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forme externa (CPE) que mide en promedio cerca
de 60 pm.

En la AF ambos plexos se superponen y por lo
tanto no pueden distinguirse ni evaluarse indivi-
dualmente por separado®.

El EPR esta compuesto por células derivadas de
la capa externa de la copa dptica. Se contintia hacia
adelante con el epitelio pigmentario del cuerpo
ciliar y del iris. A nivel macular estas células son
mas delgadas y densas que en la periferia. La den-
sidad esta dada por el acimulo de melanina a nivel
intracelular. Esto se debe tener en consideracion ya
que la apariencia oscura de la févea en la AF estara
determinada por la zona avascular de la févea y
por el bloqueo del EPR a la tincion coroidea. El
bloqueo se debe tanto por el pigmento xantdfilo
dela févea como por la mayor densidad de células
del EPR en este sector. Las paredes laterales de las
células se encuentran posicionadas fuertemente
unas con otras por complejos de union llamadas
zonulas ocludens (conforman la barrera hematoo-
cular externa)®.

La membrana de Bruch estd compuesta por
fibras de elastina y colageno. Se encuentra adhe-
rida al EPR y esta constituida por diferentes capas.
Estas capas se denominan: membrana basal del
EPR, zona colagenosa interna, fibras eldsticas de
la capa media, zona colagenosa externa y la mem-
brana basal del endotelio de la coriocapilar.

Por debajo del complejo EPR/membrana de
Bruch se encuentra la coroides. Ella recibe su irri-
gacion a partir de las arterias ciliares cortas pos-
teriores. Podemos distinguir tres capas de vasos
coroideos. La primera y mds interna se denomina
capa de Ruysch o coriocapilar. Consiste en una
malla de capilares fenestrados. La capa intermedia
o capa de Sattler, formada por vasos de diametro
pequeiio y arteriolas precapilares. Finalmente la
capa de Haller, el mas externo de los vasos coroi-
dales de gran calibre, es relativamente gruesa. El
medio de contraste que normalmente se utiliza
para la evaluacion de la circulacion coroidea es el
verde de indocianina (ICG)>. Tiene como caracte-
ristica principal el estar unido a las proteinas san-
guineas en un 98%. Esto impide su extravasacion
desde los vasos fenestrados de la coriocapilar.

Durante el estudio con OCTA, el EPR y la retina
externa en condiciones normales no presentan
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sefial de flujo vascular debido a la ausencia de
Vasos.

Plexos vasculares de la retina

Debido a su importancia merecen un parrafo
aparte. Nuestro conocimiento sobre ellos estaba
limitado solamente a trabajos histologicos.
Estudios recientes a partir de la utilizacién de
OCTA nos permitié discriminar cuatro plexos
vasculares en la retina. El plexo vascular superficial
(PVS) se encuentra a nivel de la CCG y lo suple
la arteria central de la retina. Estd compuesto por
largas arterias, arteriolas y capilares®. Se considera
que este plexo es principalmente arterial. Existen
otros dos plexos vasculares que se localizan sobre
y por debajo de la CNI: son el plexo vascular inter-
medio (PVI) y el plexo vascular profundo (PVP),
irrigados por anastomosis verticales desde el PVS.
Este plexo seria principalmente venoso''. El cuarto
plexo vascular es una red regional llamada plexo
capilar peripapilar radial (PCPR). Este plexo tiene
una organizacién anatdmica nica porque corre
paralelo con los axones de la CENR, opuesto a
los plexos profundos que tienen una configura-
cion lobulillar. Esta configuracion lobulillar es
mas acentuada en el PVP que en el PVI. El PCPR
tiene un rol importante en la irrigacién del denso
paquete de CENR en el haz papilomacular?.

Los plexos se encuentran distribuidos en la
retina segun la region. En la zona peripapilar pode-
mos encontrar el PCPR y el PVS, pero no hay una
separacion evidente entre ellos. En la region macu-
lar, tanto parafoveal como perifoveal, se encuen-
tran el PVS, el PVI y el PVP. En la region de la
retina periférica, el PVIy el PVP generan una sola
sefial de flujo porque se unifican en un sélo plexo;
es por esa razon que en esa zona de la retina encon-
traremos solamente dos plexos (PVS y PVP)*.

Angiografia con fluoresceina (AF)
y angiografia por tomografia de
coherencia optica (OCTA)

La AF es un estudio dinamico que posee

diferentes fases y tiempos (tempranos, medios
y tardios). Debido a que es necesario inyectar
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un medio de contraste en una vena antecubital
tiene riesgos asociados ante casos de alergia al
contraste. Por el contrario, OCTA es un estudio
en el cual no observamos fases ni tampoco hay
cambios especificos con el paso de los minutos
cuando realizamos el estudio. Sus caracteristicas
de repeticion y seguridad se basan en que utiliza
el movimiento de los eritrocitos para detectar las
areas de circulaciéon y por ello no es necesario
inyectar sustancias ajenas al organismo. Esto hace
que el estudio se pueda realizar las veces que sea
necesario sin correr riesgos'.

Una interpretacion diferente de las imagenes
y sus patrones es fundamental para establecer

una comparacion (figs. 15y 16). La AF muestra
imagenes en dos dimensiones en donde los pla-
nos profundos se superponen entre si, mientras
que la OCTA ofrece informacion tridimensional
(fig. 17)°.

En nuestro grupo de trabajo acostumbramos
a diferenciar entre enfermedades coriomaculares
(CM) y retinovasculares (RV). Las primeras se
caracterizan por afectar principalmente la region
macular. Muchas de ellas presentan un origen
desde la circulacion coroidea. El segundo grupo
afecta la circulacion retinal de manera difusa (fig.
18). El OCTA resulta particularmente util para el
estudio del grupo de enfermedades coriomacula-

Vasos retinales
incompetentes

=

Edema retinal

Desprendimiento seroso del

neuroepitelio Vasos anormales

delaretina

Figura 15. A) Comparacién de las imagenes obtenidas por AF y OCTA en un paciente normal. Destaca en OCTA la posibilidad de ver los dos
plexos principales de la retina por separado. B) Paciente con diagndstico de MacTel tipo I en la AE Se puede ver una hiperfluorescencia (HF) en
tiempos tardios. OCTA muestra con claridad una red de vasos anormales. C) En casos de exudacion coroidea o retinal AF revela escape de medio de
contraste en tiempos traidos. OCTA nunca muestra exudacion o escape, pero si revela patrones vasculares que veremos mas adelante en este mismo
texto. D) Los defectos en ventana en la AF se observan como HF temprana con desvanecimiento tardio. OCTA en ausencia del EPR muestra la red
vascular coroidea en detalle. E) Vasos incompetentes en la retina: se demuestra por AF como HF en tiempos tardios por escape. OCTA muestra

directamente los vasos con sutiles detalles.
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Figura 16. A) Comparacién de las imagenes obtenidas por AF y OCTA en un paciente normal. Destaca en OCTA la posibilidad de ver los dos plexos
principales de la retina por separado. B) Las dreas de isquemia en la retina se observan como zonas hipofluorescentes (HF) en la AF desde tiempos
tempranos. OCTA revela las dreas de isquemia con mucha precision y ademds muestra el compromiso de cada uno de los plexos vasculares por
separado. C, D y E) Areas de bloqueo por sangre o pigmento, generalmente proveniente de vasos anormales, producen un defecto por bloqueo en la
AE Sangre o pigmento puede localizarse en la retina o coroides. OCTA en general es capaz de mostrar estos vasos anormales.

Figura 17. Las membranas neovasculares
coroideas (MNVC) son un ejemplo de lesiones
vasculares que tiene volumen y pueden
estudiarse en 3 planos diferentes. OCTA permite
una reconstruccion 3D de estas lesiones donde
se puede determinar con precisién de volumen
yaltura.

124



OCTA
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« Tumores oculares
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« Enfermedad de Harada
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Figura 18. OCTA suele revelar informacién util en el grupo de enfermedades denominadas coriomaculares. Por otro lado, AF es de utilidad en el

grupo denominado alteraciones retinovasculares.

res. Por su lado, AF es la principal indicacién en
las enfermedades RV. Ninguno de los métodos
complementarios excluye la utilidad del otro.
Una diferencia importante entre ambos estu-
dios es que la AF muestra exudacion o escape de
medio de contraste en el sitio donde se encuen-
tran vasos de neoformacion. La OCTA no mues-
tra el fendmeno de escape, pero si delimita con
precision estos neovasos ya que evidencia las
zonas en donde hay flujo detectable (fig. 19).

Partes que componen un informe de
OCTA

La mayoria de los equipos de OCT de cuarta
generacion disponen la informacion obtenida por
OCTA de manera similar, como se presentd en
la figura 5. El informe puede dividirse en tres
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sectores: superior, medio e inferior. En el tercio
superior suele estar resumida la informacion de
OCTA en 4 sectores®. Los dos primeros dedica-
dos a los plexos superficial y profundo respecti-
vamente. El tercero suele ser de color negro en
la retina normal (no presenta actividad de flujo
vascular) y corresponde a la retina externa y el
EPR. El cuarto y ultimo muestra la circulacién
a nivel coriocapilar. El tercio medio suele exhi-
bir un corte horizontal y otro vertical del B-scan
de las zonas donde estén puestas las guias de
referencia topografica de lo que se quiera infor-
mar. Informacién adicional de importancia son
las espiculas, de color rojo en nuestro ejemplo,
que representan las sefiales de flujo detectadas.
Adicionalmente se brinda informacién de la
segmentacion realizada en la retina. En el tercio
inferior se brinda informacién complementaria
de relevancia. Este espacio suele estar reservado
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Figura 19. Izquierda: tiempos tempranos y tardios de AF donde se observa exudacién o escape de medio de contraste a partir de neovasos
localizados en la cabeza del nervio dptico de un paciente diabético. Derecha: OCTA no muestra exudacion pero revela y delinea la fina red de

capilares de neoformacion en el disco Gptico.

para mostrar la densidad capilar. Esto es la con-
centracion de capilares en los cuadrantes en los
que se dividi6 la region macular para su estudio.
También se brinda informacién relacionada con
los espesores de la retina.

Artefactos

Tal como la mayoria de los estudios comple-
mentarios de imagenes, OCTA puede mostrar
artefactos que son importantes de entender'*. Los
mas comunes son los de movimiento, proyeccion
y segmentacion. Los dos primeros se resuelven a
través de estrategias de software, mientras que el
tercero requiere de la intervencion del operador,
quien debe conocer en profundidad el funcio-
namiento del equipo para realizar las modifica-

ciones de referencia para la segmentaciéon y que
coincida con lo que realmente el equipo toma en
los cortes (figs. 20 y 21)*.

PATOLOGIA RETINAL

En las siguientes lineas mostraremos las carac-
teristicas sobresalientes de las patologias de la
retina mas frecuentemente estudiadas por OCTA.

DMAE tipo I (forma seca)

Es la forma mds frecuente de DMAE (80% de
los casos). Se caracteriza por la presencia de dru-

sen en la region macular y alteraciones del EPR
(fig. 22)”.
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Artefacto de movimiento

Flow Area Assessment

Figura 20. Arriba: artefacto de movimiento (lineas blancas verticales y horizontales) resuelto por medio de MCT (movement correction technology).
Abajo: artefacto de proyeccién resuelto mediante tecnologia 3D PAR (projection resolved technology).
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Figura 21. Paciente con edema macular severo y error en la segmentacién automatica. Arriba: mapa de espesores con error en la segmentacion.
Los colores frios que hacen referencia a dreas de retina adelgazada se reportan por error. En el B-scan se observa como la linea celeste pierde la
referencia del EPR originando el error. Abajo: correccion manual de la segmentacion. La linea violeta que representa el contorno del EPR corrige la
segmentacion. De esta manera se obtiene un mapa de espesores adecuado.
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Figura 22. Arriba: foto color de ambos fondos de ojos de paciente con diagndstico de DMAE. Multiples drusen pequefios en la regién macular de
ambos ojos. En ojo izquierdo se observan hemorragias superficiales sobre la arcada vascular temporal superior secundaria a trombosis de rama
venosa concurrente. Abajo: autofluorescencia macular donde se resalta drusen en la region macular de ambos ojos.

Estas ultimas pueden ir desde acumulacién
de pigmento de forma localizada hasta areas de
atrofia. Al estudiarse los pacientes mediante la
tecnologia de OCTA suelen mostrar una marcada
disminucién de la concentracion de capilares en
ambos plexos retinales en la region macular (fig.
23)=

DMAE tipo II (forma hiimeda)

La forma humeda de DMAE se caracteriza por la
presencia de neovasos en la coroides (membranas
neovascular coroidea tipo Iy II) y la retina (mem-
brana neovascular coroidea tipo III). Las membra-
nas neovasculares coroideas (MNVC) tipo I se loca-

lizan por debajo del EPR (fig. 24). Las MNVC tipo
IT se localizan en el espacio subretinal por encima
del EPR (fig. 25)*. La proliferacion angiomatosa de
la retina (RAP) o membrana neovascular tipo I1I se
caracteriza porque los vasos que inicialmente crecen
en el interior de la retina luego producen anasto-
mosis retinocoroidea generando desprendimientos
fibrovasculares del EPR (fig. 26)%.

MNVC secundarias a otra patologia
diferente de DMAE

Dentro de las patologias de la retina que tam-
bién pueden cursar con la aparicién de una
MNVC se destacan la coriorretinopatia central
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Figura 23. OCTA revela marcada disminucién en la concentracion de capilares en el plexo superficial de la retina en la regién macular.
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Figura 24. Arriba: membrana neovascular coroidea localizada por debajo del EPR (MNVC tipo I). Medio: B-scan muestra flujo por debajo del EPR.
Constituye un desprendimiento fibrovascular del EPR. Abajo: el mapa de densidad vascular revela disminucion de la concentracién de capilares
intrarretinales.
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Figura 25. Arriba: MNVC con una porcién de los neovasos por encima del EPR. Medio: flujo por encima y debajo del EPR. Abajo: disminucion de
la concentracion de capilares en el mapa de densidad vascular.
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Figura 26. Arriba: plexo superficial revela anastomosis neovascular entre dos ramas arteriales del mencionado plexo (circulo rojo). La reina
externa y la coroides muestran los neovasos (circulo amarillo). Medio: B-scan muestra flujo localizado en el plexo vascular superficial (RAP)
(circulo rojo). Abajo: aumento del espesor retinal por presencia de fluido.
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serosa y la miopia degenerativa. La primera se porcentaje de estos pacientes también pueden
caracteriza por la apariciéon de un desprendi- tener una MNVC localizada por debajo del EPR
miento localizado del neuroepitelio, general- (fig. 27).

mente en la regién macular, que puede cursar La aparicion de una MNVC suele ser una causa
con una evolucién mas o menos térpida®. Un relativamente frecuente de pérdida de visioén en el

Figura 27. Arriba: mapa de espesores y enFace donde se observa un aumento del espesor macular secundario al desprendimiento seroso del
neuroepitelio. Medio: B-scan revela fluido por arriba del EPR ademds de la aparicion del signo de la doble linea (separacion de la membrana de
Bruch del EPR). Este signo debe hacer sospechar una MNVC. Abajo: OCTA revela neovasos bien definidos en la coriocapilaris.
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paciente miope alto®. Estas membranas se carac-
terizan por ser de baja actividad pero también por
producir una marcada metamorfopsia (fig. 28).

Espectro paquicoroideo

Conjunto de enfermedades de la coroides con
compromiso retinal caracterizadas por la presen-
cia de engrosamiento, localizado o difuso, de la
coroides. La lesion basica es la existencia de los
“paquivasos™. Estos se definen como areas de
espesor aumentado con espacios de baja sefial
en el interior de la coroides (fig. 29). Bajo esta
denominacion se agrupan enfermedades que van
desde la coriorretinopatia central serosa hasta
la degeneracion macular asociada a la edad™.
Un paciente determinado a lo largo de su vida
puede ir pasando por los diferentes fenotipos de
la enfermedad (fig. 30). La OCTA resulta suma-

anglafuow

mente Gtil para descartar la presencia de MNVC.
Esta complicacion se observa con mayor frecuen-
cia en pacientes con coroides engrosadas (fig. 31).

Pacientes diabéticos sin retinopatia o
con cambios minimos

En los pacientes con diagnostico de diabe-
tes mellitus (DM) gran parte de la atencion se
encuentra puesta en el tratamiento de la retino-
patia diabética proliferativa (RDP) o en el del
edema macular (EMD). OCTA brinda la opor-
tunidad de detectar cambios evidentes aun en
ausencia de signos claros de retinopatia diabética
(RD) tales como exudados, hemorragias o neo-
vasos™. En estadios tempranos lo primero que
se observa es una rarefaccion de la ZFA con un
aumento marcado de la tortuosidad de los capi-
lares del plexo superficial (fig. 32). Estos cambios

Figura 28. Arriba: foto color de fondo de ojo compatible con alta miopia y lesiones amarillentas que hacen sospechar una coroiditis multifocal.
Adicionalmente se observa una hemorragia superficial centinela cercana a la fovea. Los tiempos tempranos y tardios de la angiografia muestran
fendmeno de ticién en las dreas de cicatriz. Resulta poca precisa la localizacion de la MNVC. Abajo: pequenia MNVC por encima de la silueta de

unas de las cicatrices maculares.
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Coriocapilaris y vasos %
coroideos de espesor

Figura 29. Arriba y a la izquierda: B-scan de una retina i s normales. Se estima que el espesor coroideo normal no debe
superar las 300 micras cuando se mide por debajo de la fovea. Arriba y la der olor de fondo de ojo de un paciente en apariencia normal.
camente aumentado asociado a alteraciones del EPR en la region foveal.

Excavacion coroidea focal

Epiteliopatia pigmentaria con paquivasos

Neovascularizacion paquicoroidea

Vasculopatia coroidea polipoide

Figura 30. En jévenes es mas frecuente el diagndstico de coriorretinopatia central serosa mientras que en adultos predominan los pacientes con
degeneracion macular asociada a la edad y membranas neovasculares coroideas de tipo 1.
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Figura 31. Arriba: corte horizontal y vertical
de OCT mostrando desprendimiento
fibrovascular bilobulado del EPR (signo

de la doble linea) con abundante cantidad
de fluido subretinal. Abajo: OCTA revela
neovascularizacion coroidea. La apariencia
del B-scan junto a una red vascular
coroidea asociada a la aparicion de polipos
pareados hace pensar en el diagndstico de
una neovascularizacion coroidea de tipo
polipoide.

Figura 32. Arriba: foto color de ambos
fondos de ojos perteneciente a paciente
diabético asintomatico y con vision de 20/20.
Medio: AF del mismo paciente donde se
observan cambios minimos en la circulacion.
Abajo: OCTA revela evidente tortuosidad
vascular en el PVS asociado a pérdida de la
circularidad y aumento del didmetro de la
ZFA.
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suelen ser mas evidentes con el paso de los afos
y se encuentran relacionados directamente con la
progresion de la enfermedad®. Este avance de la
alteracion suele ser secundario al incremento de
las areas de isquemia por la pérdida de capilares
en el interior de la retina. Las dreas de falta de
perfusion suelen ser detectables y cuantificables
por medio de la OCTA (fig. 33).

Otras causas de edema macular
diferentes de DM

Las trombosis de vena retinal suelen ser una
causa frecuente de edema macular. La acumu-
lacién de fluido en el interior de la retina habi-
tualmente se clasifica como edema macular
perfundido cuando no hay signos de isquemia
o isquémico®. En este tltimo caso el prondstico
suele ser desfavorable debido al cierre definitivo
de los capilares en la region central de la retina.
OCTA muestra en detalle la isquemia en los dife-
rentes plexos vasculares (fig. 34)*. En casos de
trombosis venosa de menor calibre los signos
suelen ser mas localizados (fig. 35).

Telangiectasias maculares yuxtafoveales
(MacTel tipo 2)

Alteracion vascular bilateral y adquirida de la
circulacién retinal que compromete principal-
mente los cuadrantes temporales de la circula-
ciéon macular. De origen controvertido se sos-
pecha una disfuncion de las células de Miiller.
Los cambios iniciales suelen afectar principal-
mente el PVP de la retina (fig. 36). En estadios
mas avanzados los cambios resultan evidentes.
A la manifiesta alteracion de la circulacion en el
lado temporal de la févea se suma la aparicion de
una comunicacion entre la circulacién retinal y
la coroidea (fig. 37)%.

Coriorretinopatia central serosa (CRCS)

La forma activa de la enfermedad se caracteriza
por la presencia de un desprendimiento neuro-
sensorial de la region macular. Los pacientes jove-
nes de sexo masculino suelen ser los mds afecta-
dos. La aparicion del fluido subretinal (FSR) es
secundaria a una descompensacién del EPR por

Figura 33. De arriba hacia abajo y de izquierda a derecha: progresion de las dreas de isquemia en un paciente con DM y deterioro progresivo de la

circulacion retinal.
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Superficial

Profundo

Figura 34. AF de paciente con diagnéstico de trombosis de rama venosa temporal inferior. OCTA revela marcada isquemia inferior en ambos
plexos vasculares de la retina (superficial y profundo).

Aumento de la tortuosidad
vascular

Figura 35. Arriba: fondo de ojo derecho de paciente con diagndstico de trombosis de rama venosa macular superior. Hemorragias superficiales
asociadas a manchas blanco-algodonosas que representan la detencién del flujo axoplasmatico en el interior de fibras ganglionares en los
cuadrantes superiores de la mécula. Abajo: OCTA revela detalles de la circulacion que de otra manera no serfan visibles.
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Estadio inicial

L e T .

Figura 36. [zquierda: plexo superficial y profundo estudiado por OCTA donde se observa ausencia de la disposicion radial de los vasos que lo
conforman. Pérdida de la circularidad de la ZFA. Derecha: OCTA normal que permite resaltar por comparacion los cambios observados en los
plexos vasculares que se muestran a la izquierda de la imagen.
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Figura 37. Izquierda: PVS de un paciente con diagnéstico de MacTel tipo 2 donde se observa irregularidad de la ZFA asociada a rectificacion de los
vasos en el lado temporal de la macula. Algunos capilares aislados adquieren cierta disposicion caprichosa circular. Existe una pérdida de capilares
en lazona lo que produce cierto grado de isquemia. Derecha: la comunicacion entre la circulacion retinal y la coroidea esta representada por la
aparicién de vasos de mayor calibre debido al alto flujo sanguineo.
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una o mas areas de exudacion en la coroides™.
El aumento del cortisol enddgeno a causa del
estrés o su administraciéon exdgena son factores
de riesgo claramente reconocidos para desarro-
llar la enfermedad. Luego de uno o dos episo-
dios agudos la enfermedad puede cursar como un
proceso cronico e insidioso. La presencia de FSR
durante varios meses puede producir alteracio-
nes en la retina (fig. 38). El estudio de la circula-
cién coroidea en estos pacientes mostrd al menos
tres patrones diferentes (fig. 39). El primero de
ellos —denominado patrén combinado— mues-
tra como un area de hiperflujo esta rodeada por
otra de menor circulacion (48% de los casos). En
segundo término se encuentra el patrén aislado
donde las areas de hiper e hipoflujo se encuen-
tran adyacentes pero ocupando zonas diferentes
de la coriocapilar (32% de los casos). Finalmente,
el patron fusionado es cuando aparecen peque-
flos puntos de hiper e hipoflujo mezclados en la
misma area (20% de los pacientes).

Distrofias en patron de la retina

Las distrofias en patrén son un grupo de enfer-
medades maculares hereditarias que suelen pre-
sentar un curso evolutivo relativamente benigno.
Es importante su reconocimiento ya que suelen
confundirse con alguna variante de DMAE. La
importancia de su diagnéstico radica en poder

brindarle al paciente un buen consejo clinico y
explicitar sus diferencias con la DMAE. El con-
junto suele cursar con alteraciones del EPR y en
algunos casos incluso con la presencia de drusen
(fig. 40). Una diferencia importante entre las dis-
trofias en patrén de la retina y la DMAE es que
las primeras no suelen cursar con alteraciones
a nivel de los plexos vasculares de la retina (fig.
41), mientras que en la segunda suele verse una
pérdida de la densidad vascular en ambos plexos
retinales®.

OCTA EN LATINOAMERICA

Con el objetivo de lograr un mejor entendi-
miento de las imagenes obtenidas en nuestra
poblacion en América Latina se realizan trabajos
colaborativos entre investigadores de diferentes
paises.

La presencia de la cordillera de los Andes a
lo largo de la mayor parte del extremo sur del
continente brinda la posibilidad de que existan
ciudades a diferentes alturas teniendo en cuenta el
nivel del mar. Esto permitio el estudio consistente
de los plexos vasculares de la retina a diferentes
altitudes. Un dato remarcable es el hecho de que el
PVS tiene una mayor densidad vascular a medida
que incrementa la altura por encima del nivel
del mar. Este hallazgo no se repite al estudiar el
PVP (fig. 42). Una posible explicacion para este
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Figura 38. Paciente con diagndstico de CRSC de meses de evolucion muestra pérdida progresiva de los capilares que conforman el PVS secundaria

ala cronicidad de la enfermedad.
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Combinado

Aislado

Figura 39. De izquierda a derecha se muestran tres ejemplos de pacientes con diagndstico de CRCS representados por el mapa de espesores
retinales (izquierda), OCTA (medio) y finalmente B-scan (derecha). OCTA en el primer caso muestra el patrén combinado donde el area de
hipoflujo suele estar alrededor de la zona de mayor circulacion. En el segundo caso el patrén aislado muestra que las dreas de hiper e hipoflujo se
encuentran adyacentes pero sin superponerse. Finalmente, en el patron fusionado no es posible separar las dos dreas con claridad.

Figura 40. Distrofia en patron en alas de mariposa. Arriba: fotos color de abundante cantidad de drusen en la region macular asociados a cambios
en el EPR. Abajo: autofluorescencia macular muestra alteracion del EPR compatible con distrofia en alas de mariposa.
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Figura 41. El estudio por OCT muestra los B-scans con evidente alteracion del EPR mientras que OCTA revela que los plexos vasculares son
esencialmente normales.
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Figura 42. Arriba: diferentes ciudades a distintas alturas por encima del nivel del mar donde se realizo el estudio sobre densidad vascular. Abajo:
las tablas muestran un aumento estadisticamente significativo de la densidad vascular a medida que ascendemos en altura a nivel del PVS.
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Figura 43. Izquierda: delimitacion del ZFA y de la perifovea. Medio: la zona coloreada muestra el

perimetro de la fovea y del drea que la rodea.

fendmeno seria un mayor consumo de oxigeno
en la parte superior de la unidad neurovascular
de la retina®.

En otro trabajo se investigé sobre el area y peri-
metro de la ZFA y sobre su indice de acircularidad
(IA) (fig. 43). Los resultados demostraron que
la ZFA en pacientes latinos tiene un area mayor
en mujeres y que el IA se altera con el paso de
los afios.

Referencias

1. Sambhav K, Grover S, Chalam KV. The
application of optical coherence tomography
angiography in retinal diseases. Surv Ophthal-
mol 2017; 62: 838-866.

2. Rao HL, Pradhan ZS, Suh MH et al. Optical
coherence tomography angiography in glauco-
ma. J Glaucoma 2020; 29: 312-321.

3. Le Rouic J-F Peronnet P, Barrucand A et al.
Indications d’angiographie a la fluorescéine et
d’OCT-angiographie en consultation de rétine
médicale : comparaison entre 2015 et 2018. ] Fr
Ophtalmol 2020; 43: 397-403.

4. Tsang SH, Sharma T. Fluorescein angiogra-
phy. Adv Exp Med Biol 2018; 1085: 7-10.

5. Safi H, Ahmadieh H, Hassanpour K, Safi
S. Multimodal imaging in pachychoroid spec-
trum. Surv Ophthalmol 2021. DOLhttps://doi.
org/10.1016/j.survophthal.2021.07.004

141

drea dela ZFA. Derecha: demarcacion del

6. Borrelli E, Sarraf D, Freund KB, Sadda SR.
OCT angiography and evaluation of the choroid
and choroidal vascular disorders. Prog Retin Eye
Res 2018; 67: 30-55.

7. Tan ACS, Tan GS, Denniston AK et al. An
overview of the clinical applications of optical
coherence tomography angiography. Eye (Lond)
2018; 32: 262-286.

8. Munk MR, Giannakaki-Zimmermann H,
Berger L et al. OCT-angiography: a qualitative
and quantitative comparison of 4 OCT-A devi-
ces. PLoS One 2017; 12: €0177059.

9. Lauermann JL, Treder M, Alnawaiseh et
al. Automated OCT angiography image quali-
ty assessment using a deep learning algorithm.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2019; 257:
1641-1648.

10. Chen C-L, Wang RK. Optical coherence to-
mography based angiography [Invited]. Biomed
Opt Express 2017; 8: 1056-1082.

11. ChuZ, Zhang Q, Gregori G et al. Guidelines
for imaging the choriocapillaris using OCT an-
giography. Am ] Ophthalmol 2021; 222: 92-101.
12. Wang JC, Miller JB. Optical coherence to-
mography angiography: review of current tech-
nical aspects and applications in chorioretinal
disease. Semin Ophthalmol 2019; 34: 211-217.
13. Wang J, Hormel TT, Gao L et al. Automated
diagnosis and segmentation of choroidal neo-
vascularization in OCT angiography using deep
learning. Biomed Opt Express 2020; 11: 927-944.



Diagndstico por imagenes multimodales de retina

14. Holmen IC, Konda SM, Pak JW et al. Pre-
valence and severity of artifacts in optical co-
herence tomographic angiograms. JAMA Oph-
thalmol 2020; 138: 119-126.

15. Zhang Q, Zhang A, Lee CS et al. Projec-
tion artifact removal improves visualization
and quantitation of macular neovascularization
imaged by optical coherence tomography an-
giography. Ophthalmol Retina 2017; 1: 124-136.
16. Rocholz R, Corvi E, Weichsel ] et al. OCT
angiography (OCTA) in retinal diagnostics. En:
Bille JF (ed.). High resolution imaging in micros-
copy and ophthalmology: new frontiers in biome-
dical optics [en linea]. Cham, Suiza: Springer,
2019. Disponible en: DOI: 10.1007/978-3-030-
16638-0_6

17. Greig EC, Duker JS, Waheed NK. A practi-
cal guide to optical coherence tomography an-
giography interpretation. Int ] Retina Vitreous
2020; 6: 55.

18. Schechet SA, DeVience E, Thompson JT.
The effect of internal limiting membrane pee-
ling on idiopathic epiretinal membrane surgery,
with a review of the literature. Retina 2017; 37:
873-880.

19. Reichenbach A, Bringmann A. Glia of the
human retina. Glia 2020; 68: 768-796.

20. Bringmann A, Syrbe S, Gorner K et al. The
primate fovea: structure, function and develop-
ment. Prog Retin Eye Res 2018; 66: 49-84.

21. Yu D-Y, Cringle SJ, Yu PK et al. Retinal ca-
pillary perfusion: spatial and temporal hetero-
geneity. Prog Retin Eye Res 2019; 70: 23-54.

22. Cuenca N, Ortufio-Lizaran I, Sanchez-Saez
X et al. Interpretation of OCT and OCTA ima-
ges from a histological approach: clinical and
experimental implications. Prog Retin Eye Res
2020;77: 100828.

23. Spaide RE Fujimoto ]G, Waheed NK et al.
Optical coherence tomography angiography.
Prog Retin Eye Res 2018; 64: 1-55.

24. Saxena S, Akduman L, Meyer CH. External
limiting membrane: retinal structural barrier in
diabetic macular edema. Int J Retina Vitreous
2021; 7: 16.

25. Kashani AH, Chen C-L, Gahm JK et al.
Optical coherence tomography angiography: a
comprehensive review of current methods and

142

clinical applications. Prog Retin Eye Res 2017;
60: 66-100.

26. Hormel TT, Huang D, Jia Y. Artifacts and
artifact removal in optical coherence tomo-
graphic angiography. Quant Imaging Med Surg
2021;11:1120-1133.

27. Shin Y-I, Kim JM, Lee M-W et al. Charac-
teristics of the foveal microvasculature in Asian
patients with dry age-related macular degene-
ration: an optical coherence tomography angio-
graphy study. Ophthalmologica 2020; 243: 145-
153.

28. Klein R, Meuer SM, Myers CE et al. Har-
monizing the classification of age-related
macular degeneration in the three-continent
AMD consortium. Ophthalmic Epidemiol
2014; 21: 14-23.

29. Mao ], Cheng D, Lin J et al. Evaluating re-
tinal angiomatous proliferation with optical co-
herence tomography angiography. Ophthalmic
Surg Lasers Imaging Retina 2020; 51: 136-144.
30. Liu T, Lin W, Zhou S, Meng X. Optical co-
herence tomography angiography of flat irre-
gular pigment epithelial detachments in central
serous chorioretinopathy. Br ] Ophthalmol 2021;
105: 233-238.

31. Bruyere E, Miere A, Cohen SY et al. Neo-
vascularization secondary to high myopia ima-
ged by optical coherence tomography angiogra-
phy. Retina 2017; 37: 2095-2101.

32. Biger O, Demirel S, Yavuz Z et al. Compa-
rison of morphological features of type 1 CNV
in AMD and pachychoroid neovasculopathy: an
OCTA Study. Ophthalmic Surg Lasers Imaging
Retina 2020; 51: 640-647.

33. Lee ], Rosen R. Optical coherence tomo-
graphy angiography in diabetes. Curr Diab Rep
2016; 16: 123.

34. Sun Z, Tang F, Wong R et al. OCT angio-
graphy metrics predict progression of diabetic
retinopathy and development of diabetic macu-
lar edema: a prospective study. Ophthalmology
2019; 126: 1675-1684.

35. Chen L, Yuan M, Sun L et al. Evaluation of
microvascular network with optical coherence
tomography angiography (OCTA) in branch re-
tinal vein occlusion (BRVO). BMC Ophthalmol
20205 20: 154.



OCTA

36. Tsai G, Banaee T, Conti FE Singh RP. Opti-
cal coherence tomography angiography in eyes
with retinal vein occlusion. ] Ophthalmic Vis Res
2018; 13: 315-332.

37. Christakis PG, Fine HE, Wiley HE. The
diagnosis and management of macular telan-
giectasia. Ophthalmic Surg Lasers Imaging Reti-
na 2019; 50: 139-144.

38. Joshi KM, Nesper PL, Fawzi AA, Mirza RG.
Optical coherence tomography angiography in

143

adult-onset foveomacular vitelliform dystrophy.
Retina 2018; 38: 600-605.

39. Acosta C, Gloria JM, Lavaque A et al. Rela-
tionship of geographic altitude with foveal avas-
cular zone metrics and vascular density values
assessed by OCT angiography. Ophthalmol Re-
tina 20205 4: 394-402.






4

Autofluorescencia

INTRODUCCION

Definicion

La autofluorescencia de fondo es una técnica
de imagen no invasiva que permite evaluar la fun-
cionalidad de la retina lo que la convierte en una
herramienta util para monitorear la progresion de
algunas enfermedades que involucran al epitelio
pigmentario retinal'2.

Se basa en las propiedades fluorescentes que
poseen ciertos pigmentos presentes en el fondo
de ojo llamados fluoréforos®. Dentro de estos se
encuentran en primer lugar la lipofucsina, que es
el mas abundante y estd localizado a nivel de las
células del epitelio pigmentario (lo que se deno-
mina AF de onda corta). En segundo lugar, la
melanina, que se localiza en las células del EPR
y a nivel de la coroides (AF de onda larga o cer-
cana al infrarrojo)*. De este modo, basandose en
la estimulacion de estas moléculas, este método
de imagen permite obtener un mapa topografico
de su distribucion en el fondo de ojo y la distri-
bucion espacial corresponde a la intensidad de
la sefial emitida.

La AF es de gran utilidad tanto en el diagnds-
tico como en el seguimiento de muchas enferme-
dades oftalmologicas ya que provee informacion
no solo desde el punto de vista topografico, sino
también desde una perspectiva metabdlica'. La
AF de onda corta estimula a las moléculas de lipo-
fucsina que provienen fundamentalmente de los
productos de fagocitosis de los segmentos exter-
nos de los fotorreceptores producidos durante el
ciclo visual, y su acimulo o ausencia representa
la disfuncién de este proceso bioldgico®.
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Enla AF de onda larga, las moléculas de mela-
nina oxidada son secundarias a un aumento de
la fagocitosis como resultado de la degeneracion
de los fotorreceptores?.

Dado que la imagen permite visualizar los cam-
bios en la distribucién de lipofuscina y/o mela-
nina y que ellas son el producto del resultado
metabdlico del ciclo visual, es ttil para propor-
cionar informacion sobre los cambios en el meta-
bolismo que ocurren en varios tipos de enferme-
dades tales como las distrofias retinales, en las
cuales la disfuncion del epitelio pigmentario es
un factor importante®*.

Fundamentos y principios

Se denominan fluoréforos a las moléculas que
al ser estimuladas por una determinada longitud
de onda tienen la capacidad de emitir luz con
una longitud de onda diferente de aquella con la
que han sido estimulados (fig. 1)°. Dentro del ojo
existen moléculas capaces de fluorescer, como por
ejemplo la lipofucsina previamente mencionada
(AF obtenida con longitudes de onda cortas) y
las células que contienen melanina (AF obtenida
mediante el uso de longitudes de onda largas). La
lipofuscina es un pigmento fluorescente que se
encuentra en las células del epitelio pigmentario
dela retina. Para el estudio de AF, la oftalmosco-
pia con laser de barrido (SLO) utiliza una fuente
laser de argén “azul” (488 nm), similar a la que
puede utilizarse en angiografia fluoresceinica,
combinada con un filtro de barrera para longi-
tudes de onda de hasta 495 nm con la finalidad de
discriminar entre luz emitida hacia la retina (488
nm, rango de excitacion) y luz reflejada por ésta
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Figura 1. Principios del desarrollo de la autofluorescencia donde se observa el tipico compartimento de una sustancia fluorofora que, al ser
estimulada por una longitud de onda determinada, emitir posteriormente luz con una longitud de onda diferente.

®
Autofagosoma —— mem”

Epitelio pigmentario: principal fuente de AF

Lipofucsina A2-E fluoréforos

Fagosoma

Figura 2. Epitelio pigmentario de la retina: principal fuente de autofluorescencia en el fondo del ojo.

(500-750 nm, rango de emision)**. Los valores de
pixeles oscuros se corresponden con bajas inten-
sidades de emision (baja cantidad de lipofucsina)
y los valores de pixeles brillantes corresponden a
altas intensidades de emision (alta concentracion
de lipofucsina).

Las células del epitelio pigmentario juegan un
rol critico en el funcionamiento de la retina® Son
responsables de la fagocitosis y la descomposicion
lisosémica de los segmentos externos de los foto-
rreceptores. Cada célula del EPR fagocita los dis-
cos externos de conos y bastones suprayacentes
constituyendo los fagosomas. Estos fagosomas se
degradaran por accion de las enzimas lisosémi-
cas gracias a las cuales es posible el reciclaje de la
mayor parte de estos productos que seran reinte-
grados posteriormente en los fotorreceptores; el
resto serd eliminado a través de los capilares coroi-
deos (fig. 2). Con el paso del tiempo este sistema
pierde eficacia, la descomposicion se produce en
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forma parcial e incompleta dando como conse-
cuencia el acimulo de materiales de desecho en el
interior de las células del EPR formando granulos
de lipofucsina®*.

La lipofucsina se compone de varias moléculas
diferentes: la mas importante es la A2E (N-retinil-
N-retinilideno etanolamina), que no es recono-
cida por las enzimas lisosémicas por lo que no se
descompone en forma completa y se acumula en
los lisosomas’. La acumulacién de este material
degradado en los compartimentos lisosémicos es
el sello distintivo del proceso del envejecimiento:
una cuarta parte del citoplasma del EPR se com-
pone de lipofucsina y melanolipofucsina en perso-
nas mayores de 60 afios. La acumulacion excesiva
de lipofucsina se considera patoldgica, se asocia
a pérdida funcional de las células y consecuente-
mente a disminucién de la visién®.

La AF de onda larga, denominada AF de infra-
rrojo cercano (IR-AF), se origina a partir de mela-
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Tabla 1. Sistemas de obtencién de imagenes de autofluorescencia retinal.

Sistema Ventajas Desventajas
Camara de Menos costosa. Se debe adaptar (filtros).
fondo Obtiene mejores imdgenes en caso de cataratas Menor contraste.
Permite imagen color. Pseudofluorescendia.
Se puede en simultdneo con la RFG.
Lo Mayor contraste. Més costosas.
Mayor resolucion. Monocrométicas (pero pueden obtenerse
iméagenes pseudocolor).
Campo amplio  Mayor contraste. Més costosas.
Optos Mayor resolucion. Artefacto de pestarias.
Monocromaticas (pero pueden obtenerse
imagenes pseudocolor).
Menor campo superior e inferior en relacion al
nasal y temporal.
Campo amplio  Mayor contraste Més costosas.
Heidelberg Mayor resolucion. (ampo mas pequefio.
Monocromaticas.

Menor campo nasal y temporal en relacion al
superior e inferior.

nina'2 La melanina es un polimero insoluble de
alto peso molecular derivado de la oxidacion enzi-
matica de tirosina y dihidroxifenilalanina, que
juega un papel importante en la proteccion de los
ojos contra la fototoxicidad. El incremento de la
melanogénesis, la melanolipofucsina o formacion
de melanina oxidada secundaria a un aumento
de la fagocitosis como resultado de la degenera-
cion de los fotorreceptores es la fuente de este tipo
de autofluorescencia, cuyos rangos de excitacion
son de 787 nm y los de emision, mayores a 800
nm. Proporciona informacion sobre la distribu-
cion de melanina dentro del complejo EPR y de
la coroides.

Obtencion de imagenes

Enlaactualidad existen tres sistemas comercial-
mente disponibles para la obtencién de imagenes
de AFE Estos incluyen a las cdmaras de fondo, a la
microscopia laser de barrido confocal y a las tec-
nologias de campo amplio, cada una de las cuales
presenta ventajas y desventajas (tabla 1).

Las dificultades en la obtenciéon de imagenes
autofluorescentes radican por un lado en que la
sefal de intensidad de los fluordforos es baja; por
otro lado, en que existe un artefacto de interfe-
rencia de fluorescencia dado por las estructuras
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anteriores del ojo (como por ejemplo el cristalino)
y por tultimo, en que la excitacion por la luz azul
es molesta para el paciente y se cree también que
podria ser potencialmente tdxica para la retina,
aunque los efectos adversos no se han demostrado
todavia mediante estudios formales'>.

Camara de fondo

Es un sistema digital que utiliza un destello de
luz con flash. Para reducir la autofluorescencia
natural del cristalino y la cornea, el doctor Spaide
introdujo un set de filtros modificados con un
espectro de excitacion entre 535y 585 nm y uno de
barrera de emision de 615-715 nm'. Este espectro
de excitacidon disminuye la absorcién por el crista-
lino, preservando la imagen en caso de cataratas,
y resultando en tasas mas altas de adquisicion en
estos pacientes en comparacion con las imagenes
obtenidas con escaneo laser oftalmoscépico con-
focal (cSLO). Es superior al cSLO también en la
deteccion de casos de enfermedad exudativa como
las membranas neovasculares o la coroidopatia
central serosa'. La desventaja que presenta es que
al captar la luz dispersa de las estructuras de los
diferentes planos de la retina puede aumentar fal-
samente la intensidad de la AF, lo que se denomina
pseudofluorescencia. Debido a que los espectros de
excitacion de las cdmaras de fondo de ojos difieren
delos que se usan en la retinofluoresceinografia, las
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Figura 3. Aspecto de la retina observado mediante cimara de fondo (A), oftalmoscopio de barrido confocal (B) y sistema de campo amplio (C).

dos modalidades de imagen se pueden utilizar en
cualquier orden sin interferir una con la otra. Otras
ventajas son la capacidad de obtener imagenes en
color, una mayor resistencia al artefacto de movi-
miento que se produce en ojos con mala fijacién y
una exposicion al flash de luz mas comoda para el
paciente pero con imagenes de menor contraste.
Son menos costosas que los oftalmoscopios, pero
requieren modificaciones posteriores a la compra,
como la incorporacion de filtros (fig. 3A).

Oftalmoscopio de barrido confocal

Los equipos cSLO utilizan un sistema de espejos
de manera de poder enfocar el haz de un laser de
bajo poder en un solo plano 6ptico, eliminando la
luz dispersa proveniente de otros planos y disminu-
yendo la interferencia de estructuras por fuera dela
retina tales como la cérnea y el cristalino. Utilizan
una longitud de onda de excitacion de 488 nm y
detectan longitudes de onda de emisién de entre
500 y 700 nm®. Permite obtener un promedio de
imagenes en tiempo real, lo que aumenta tanto el
contraste como la resolucion. Las imagenes no pue-
den ser precedidas por las de angiografia debido
a que ambas tienen un espectro similar tanto de
excitacion como de emision.

Las imdgenes de AF son monocromadticas,
pero algunos sistemas ofrecen imdagenes multi-
color (pseudocolor) que se obtienen adquiriendo
simultaneamente imdagenes en tres longitudes de
onda diferentes: azul (486 nm), verde (518 nm) e
infrarroja (815 nm) y luego superponiéndolas para
formar la imagen final.
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La autofluorescencia se utiliza también para
medir indirectamente la densidad del pigmento
macular cuyos cambios son indicativos de la fun-
cién visual. Para medirlo se utiliza autofluorescen-
cia de doble longitud de onda, que toma como para-
metro a la lipofucsina como una medida indirecta
de la densidad del pigmento macular. Se obtienen
imagenes promediadas sobre dos longitudes de
onda de excitaciéon —488 y 514 nm— usando un
filtro de barrera por encima de la longitud de onda
de absorcion de pigmento macular (por ejemplo:
530 nm). Estas imagenes se sustraen digitalmente
entre si para construir un mapa de densidad de
pigmento macular. Las variaciones de esta técnica
FAF incluyen el uso de una sola longitud de onda
de alta absorcion para obtener imagenes, el uso de
una camara de fondo en lugar de una cSLO e infe-
rir la densidad de pigmento macular al comparar
la autofluorescencia foveal y parafoveal (fig. 3B).

Sistema de campo amplio

El sistema de campo amplio (Optos®) combina la
tecnologia laser de escaneo confocal con un espejo
elipsoide de manera de lograr hasta 200 grados de
vision (abarcando un 82.5% del area de la super-
ficie de la retina)®.

El sistema utiliza simultdneamente dos longi-
tudes de onda de excitacion: una de luz roja (633
nm) y otra de luz verde (532 nm) con un filtro de
emision de >540 nm. Permite adquirir imagenes
a través de una pupila no dilatada con un tiempo
corto de adquisicion (250 ms) y con la posibilidad
de adquirir imagenes pseudocolor. Las desventa-
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Figura 4. Fondo de ojos normal: zonas donde la autofluorescencia esta reducida o ausente (de 1 a 4, explicacion en el texto).

jas que presenta es que los espejos distorsionan la
retina periférica creando un desajuste topografico
y por otro lado la visién es limitada en el campo
superior e inferior. Las pestafias también actdan
interfiriendo con la imagen (fig. 3C).

Con el sistema Heidelberg Retinal Angiograph®
y utilizando la lente de contacto disefiada por
Staurenghi® se pueden lograr hasta 150 grados de
vision, pero presenta artefactos provocados por la
lente. Se puede adaptar con otra lente de no con-
tacto que logra 102 grados de visién y se conecta
manualmente a la cdmara, permitiendo imagenes
sin distorsiones ni artefactos de pestanas, pero con
un campo de vision mas pequefio en comparacion
con el sistema Optos, especialmente en los campos
nasal y temporal®.

Hallazgos normales de la
autofluorescencia

La lipofucsina es producto de la degradacion
celular durante el ciclo visual, por lo tanto esta
presente en las células del EPR de un ojo normal
y su grado de presencia es directamente propor-

cional al grado de actividad metabolica de cada
una de las células fotorreceptoras y epiteliales®. La
autofluorescencia natural del fondo ocular nor-
mal es de baja intensidad, de modo que la distri-
bucién de FAF muestra un patron uniforme en las
zonas donde esta presente el epitelio pigmentario
—es mas intensa en el area parafoveal—, donde
hay mayor densidad de fotorreceptores; por lo
tanto, es donde se registra una mayor actividad
metabolica celular y disminuye paulatinamente
a medida que nos vamos hacia la periferia'. En
un fondo de ojos normal hay zonas en donde la
AF esta reducida o ausente (fig. 4):

1. La cabeza del nervio 6ptico, que aparece
oscura debido a la ausencia de epitelio pigmen-
tario/lipofucsina en esta zona.

2. Los vasos retinales, que presentan una sefial
reducida debido a la presencia de la sangre que
actiia a modo de barrera al estar por delante del
epitelio pigmentario.

3. La sefial FAF también se reduce en el 4rea
macular, particularmente alrededor de la févea
debido a la absorcién por parte del pigmento
lateo. Los pigmentos xantofilos (luteina y zea-
xantina) protegen a los receptores y a las células
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Figura 5. Aspecto de la autofluorescencia (FAF) observada en el fondo del ojo normal y cercana al infrarrojo (NIA).

del EPR filtrando la luz azul y eliminando a los
radicales libres.

4. Se puede observar que aunque la sefial en el
area parafoveal tiende a ser mas alta, se presenta
con una reduccion relativa de intensidad en com-
paracion con la senal de fondo en las dreas mas
periféricas de la retina. Se cree que esto es causado
por una mayor concentracion de melanina y una
menor concentracion de granulos de lipofucsina
en las células centrales del EPR.

En cuanto a la autofluorescencia cercana al
infrarrojo, en la imagen de un fondo de ojos
normal se observa en el area foveal una zona de
hiper AF que corresponde a la mayor cantidad
de melanina en las células del EP en esta zona,
mientras que el disco 6ptico y los vasos retina-
les aparecen como estructuras oscuras sobre un
fondo brillante (fig. 5)°.

Autofluorescencia en condiciones
patologicas

La intensidad de la sefial en las imagenes AF
depende principalmente de la concentracion de
lipofucsina y, en menor grado, de otros fluoré-

foros. Las lesiones se pueden clasificar como
hiperautofluorescentes, hipoautofluorescentes o
isoautofluorescentes, y son el resultado de meca-
nismos patoldgicos de la retina'2.

El aumento de la autofluorescencia por fuera
de los parametros de normalidad (hiperautofluo-
rescencia) se da por acumulacion o exceso de
lipofucsina (fig. 6A), que puede a su vez ser o
por un aumento de la actividad metabolica en
los segmentos externos de los fotorreceptores
o por una incapacidad del EPR para reciclar la
mayor parte de los metabolitos procedentes de
los fotorreceptores. También existe el denomi-
nado “efecto ventana” que se da cuando la retina
neurosensorial se encuentra adelgazada o existe
deplecién del pigmento luteal y de este modo que-
dan mas expuestas las células del epitelio pigmen-
tario®. Por ultimo, hay algunas estructuras que
son naturalmente hiperautofluorescentes tales
como las drusas del nervio éptico o el hamar-
toma astrocitico.

Por el contrario, una disminucién de la auto-
fluorescencia (hipoautofluorescencia) es causada
por un descenso o ausencia de actividad meta-
bolica por parte de los fotorreceptores —con o
sin atrofia del EPR asociada— en la mayor parte
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Figura 6. Autofluorescencia patologia: condiciones de hiperautofluorescencia (A) o hipoautofluorescencia (B).

de los casos debido su degeneracién o muerte
(fig. 6B). Otra causa de hipoautofluorescencia
es la que se da por la anteposicion de materiales
por delante del epitelio pigmentario causando un
efecto de bloqueo

Causas de hiperautofluorescencia
Excesiva acumulacion de lipofucsina en el epitelio
pigmentario

« Lipofucsinopatias (Stargardt, distrofias en
patrén).

» Degeneracion macular asociada con la edad.

o Borde retraido en el desgarro del epitelio
pigmentario

» Material autofluorescente subretinal (coroi-
dopatia central serosa, distrofias viteliformes).

Deplecion del pigmento luteal

o Telangiectasia macular idiopatica.
o Sindrome de puntos blancos.

Otros

o Drusen del nervio 6ptico.
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Hamartoma astrocitico.
Artefactos

Causas de hipoautofluorescencia

Disminucion de la densidad de lipofucsina en el
epitelio pigmentario

Atrofia del epitelio pigmentario (atrofia
geografica).

Ruptura del epitelio pigmentario.

Distrofias retinales hereditarias (RDH5
retinopathy).

Atenuacion por presencia de materiales anteriores
al epitelio pigmentario

Hemorragias intra o subretinales.

Fibrosis, tejido cicatricial.

Vasos retinales.
Pigmento macular (luteina, zeaxantina).

Usos CLINICOS

Se mostrardn a continuacion algunos ejemplos

de autofluorescencia en varias patologias.
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Degeneracion macular asociada con la
edad

La AF es especialmente valiosa en la detec-
cidn, evaluacion y monitoreo de la atrofia geo-
grafica'>”.

Las lesiones relacionadas con esta patologia,
como los drusen, los cambios pigmentarios, las
membranas neovasculares y las zonas de atro-
fia del EPR se pueden visualizar mediante este
método de imagen’.

Drusas

Las drusas tienen una apariencia extremada-
mente variable en FAF dependiendo del tamario,
composicion y el estado del EPR subyacente. Los
drusen pequefios son a menudo isoautofluores-
centes y pueden pasar inadvertidos en la AF. Las
drusas intermedias (63-125 ym de didmetro)
demuestran un patrén de hipoautofluorescencia
central con un anillo de hiperautofluorescencia.

En cambio, los drusen mas grandes (especial-
mente los blandos) son tipicamente hiperauto-
fluorescentes, mientras que los desprendimientos
drusenoides del epitelio pigmentario presentan
un patrén parcheado, hiper e hipo autofluores-
cente. En los depdsitos drusenoides subretina-
les es donde la autofluorescencia juega un papel
importante, con una sensibilidad de al menos el
86%, en donde se observan tipicamente hipoau-
tofluorescentes'®. Se encuentran por lo general
en la regidn stipero-temporal y su deteccion es
importante debido al riesgo de progresion de la
enfermedad. En laimagen de AF este tipo de dru-
sas siempre aparenta respetar la zona centrofo-
veal, pero esto se debe al bloqueo de la luz de
excitacion producido por el pigmento macular.
Las drusas cuticulares (que presentan el aspecto
de stars in the sky en la RFG) se presentan en la
AF como multiples puntos hipoautofluorescentes.

Atrofia geografica

En la atrofia geografica se observa una regioén
bien demarcada de hipoautofluorescencia (uni
o multilobular) debido a la ausencia de epite-
lio pigmentario. Estas zonas de atrofia muchas
veces pueden estar rodeadas por zonas de hipe-
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rautofluorescencia y se clasificaron segtin el FAM
Study Group en cinco categorias:

1. Ninguna

2. Focal

3. En banda

4. Parcheada

5. Difusa.

Dentro de los subtipos difusos se encuentran
el reticular, el ramificado, el granular fino, el
goteado y el granular fino con spots periféricos
punteados'®.

El grado de progresion de la atrofia geografica
varia segun los diversos fenotipos'?. Los ojos con
autofluorescencia en forma de banda (1,81 mm?/
afo) y difusa (1,71 mm?/afio) mostraron un ritmo
de progresion mayor que los que no presentaban
areas de AG (media de 0,38 mm?/afo). Dentro
de los difusos, los que tenian un patron trickling
(goteado) mostraron un ritmo de progresion
mayor (3,02 mm?/ano)".

Membrana neovascular

La neovascularizacion coroidea temprana no es
facilmente detectable en AF debido a la relativa
indemnidad del EPR". Los componentes de la
membrana neovascular se caracterizan por:

o Fluido subretinal: en la mayoria de los casos
se observa como una lesion hiperfluorescente.
Hemorragias/exudados: las hemorragias y los
exudados son inicialmente hipoautofluores-
centes debido a la absorcién de la luz de exci-
tacion, pero luego pueden volverse hiperauto-
fluorescentes con la cronicidad en la etapa de
organizacion y cicatrizacion.

Membranas fibrovasculares: hipoautofluo-
rescentes.

Desgarros del EPR: hipoautofluorescentes (en la
zona de ausencia del EP) con bordes hiperau-
tofluorescentes (en donde el EP se encuentra
plegado).

Material hiperreflectivo subretinal: iso o
hipoautofluorescente.

Membranas neovasculares

En las membranas neovasculares la AF puede
ser de utilidad en cuanto a proveer informacion
sobre la integridad del EPR y por ende en la de los
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fotorreceptores, lo cual puede tener un valor pre-
dictivo y servir de guia como pronoéstico visual.

Tipo 1. La neovascularizacion oculta muestra
una AF irregular, con zonas de hipo e hiper AF,
debido ala naturaleza heterogénea de la lesion. Es
comun observar pequenos focos de hipoautofluo-
rescencia que se especula que podrian correspon-
der a pequeiias areas de dafo o pérdida del EP.

Tipo 2. La neovascularizacion coroidea clasica
aparece hipoautofluorescente debido al bloqueo
del EPR por el complejo fibrovascular tipo 2 en
el espacio subretinal.

Tipo 3. La proliferaciéon angiomatosa retinal
presenta una hipoautofluorescencia uniforme en
el sitio de la lesion.

Coriorretinopatia serosa central

La coroidopatia serosa central es una enfer-
medad idiopatica caracterizada por la presencia
de un desprendimiento de retina seroso y des-
prendimiento epitelial del epitelio pigmentario
(DEP). Las alteraciones estan asociadas a la fuga
de liquido a través del epitelio pigmentario de
la retina (RPE) hacia el espacio subretinal. Las
imagenes de autofluorescencia en esta enfer-
medad varian segun sea el estadio en el que se
encuentren'.

Etapa aguda: durante la presentacion inicial la
gran mayoria de los casos muestran hipoautofluo-
rescencia correspondiente al sitio de fuga focal
en el angiograma de fluoresceina (se cree que se
debe a la ruptura focal del epitelio pigmentario
en esa zona y consecuentemente a la pérdida de
lipofucsina). Es posible también observar zonas
de hipoautofluorescencia en area de desprendi-
miento seroso de la retina debido al bloqueo rela-
tivo del epitelio pigmentario a causa del fluido
subretinal. En algunos pacientes se puede ver una
zona de hiperautofluorescencia focal correspon-
diente a un desprendimiento localizado del EP.

Etapa subaguda: A medida que la enfermedad
progresa se comienzan a observar areas de hipe-
rautofluorescencia granular que corresponden a
los precipitados subretinales visibles en el OCT.
Este material representa los restos de fotorrecep-
tores y macrofagos que se acumulan en el espa-
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cio subretinal debido a la separaciéon de la capa
neurosensorial respecto del EP. Los precipitados
hiperautofluorescentes gravitan en la parte infe-
rior o se acumulan en los bordes del desprendi-
miento (fig. 7A y B).

Etapa cronica: En casos cronicos hasta un 85%
de los pacientes mostr6 tractos gravitacionales.
Los de mas reciente formacion se observan hipe-
rautofluorescentes, lo cual se cree que lo causa
la acumulacién de dafo en las células fotorre-
ceptoras. A medida que se hace mads cronica la
enfermedad estos tractos se tornan atroficos con
zonas de hipoautofluorescencia (fig. 8A y B).

En un estudio realizado por investigadores de
Corea del Sur, en donde se compararon los cam-
bios a nivel de la AF de onda corta e infrarroja
cercana con los hallazgos obtenidos en la OCT
y la RFG en casos de CSC ya resuelta, se demos-
tré que la AF cercana al infrarrojo demostré ser
superior a la AF de onda corta en la deteccion de
cambios a nivel de la retina externa en los cua-
dros de CSC resueltos'®. En el estudio se detec-
taron lesiones anormales de AF en el infrarrojo
cercano en todos los casos correspondientes a
los defectos de ventana visibles en la angiografia
con fluoresceina, pero esas anomalias estuvieron
presentes sélo en 53 de los 91 casos analizados
en el caso de la AF de onda corta. Esto implica
que la FA en el infrarrojo cercano seria mas sen-
sible que la FA de longitud de onda corta para
detectar cambios retinales externos en resolu-
cién. En cambio, los cambios a nivel de la sefial
en la AF de onda corta predicen el dafo a nivel
de la porcion elipsoide de los segmentos inter-
nos de los fotorreceptores.

Distrofias maculares
Enfermedad de Stargardt

La enfermedad de Stargardt es una distrofia
retinal de herencia autosémica recesiva, causada
por una mutacion en el gen ABCA4 del cromo-
soma 1, que conduce a una formacion excesiva de
lipofucsina. La autofluorescencia en estos casos
permite observar areas de hiperautofluorescencia
que no necesariamente corresponden a las man-
chas oftalmoscdopicamente evidentes.
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Figura 7. Autofluorescencia en la etapa aguda de la coriorretinopatia serosa central: se observan precipitados autofluorescentes en la parte inferior
(A) o en los bordes del desprendimiento (B).

Figura 8. Autofluorescencia en la etapa crénica de la coriorretinopatia
serosa central: ejemplos (A y B) y suaspecto en un corte de tomografia
de coherencia dptica (C).
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Inicialmente hay una sefial de hiperautofluo-
rescencia que probablemente se deba a la acumu-
lacién de lipofucsina en el EPR que progresaalo
largo del curso de la enfermedad hasta la hipoau-
tofluorescencia, que se cree que es el resultado de
la muerte del EPR (fig. 9).

Recientemente un grupo de investigadores
observaron que las diferentes mutaciones genéti-
cas G1916E y G851D se asocian con una acumu-
lacion mas lenta de lipofucsina y en consecuencia,
imagenes de AF menos intensas en comparacion
con otros genotipos'. Estas evidencias indican
la utilidad de los hallazgos de FAF para detectar
candidatos para el cribado genético de mutacio-
nes ABCA4. La preservacion peripapilar esta pre-
sente en la mayoria de los casos (se considerd
patognomonica de la enfermedad de Stargardt
en el pasado) aunque hasta en un 2% a 7% de
los casos puede estar involucrada. Este hallazgo
se correlaciona con una mejor funcion retinal
general observada por el electrorretinograma
(ERG)". Por el contrario, la atrofia peripapilar y
la hipo-FA estan asociadas con una menor res-
puesta fotdpica y escotopica en el ERG y pueden
indicar un peor prondstico.

Un grupo de investigadores clasificé los patro-
nes de FAF en 3 subtipos basandose en el grado
de baja intensidad de sefial de AF a nivel foveal
y en la extension de las alteraciones (baja o alta
intensidad) hacia la perifévea y las arcadas'®. A
partir de este sistema de clasificacion, los auto-
res midieron las dreas de atrofia y calcularon la
tasa de incremento de la atrofia por afio. El sub-
tipo 1 tiene la tasa de progresion mas lenta y es
mas probable que se asocie con variaciones de
secuencia menos nocivas, mientras que los tipos
2y 3 probablemente progresen mas rapidamente
y se asocien con mutaciones mas nocivas. Por lo
tanto, la FAF basal tiene importantes implica-
ciones pronosticas para el asesoramiento a los
pacientes y se ha vuelto cada vez mas importante
para controlar a los pacientes inscritos en ensayos
de tratamiento clinico'¢®.

Tipo 1. Baja sefial de AF a nivel foveal rodeada
por un fondo homogéneo con o sin focos perifo-
veales de alta o baja senal.

Tipo 2. Baja sefial de AF a nivel macular
rodeada por un fondo heterogéneo y focos de

155

Figura 9. Autofluorescencia observada en la enfermedad de Stargardt.

alta o baja sefial extendidos anterior a las arcadas
vasculares.

Tipo 3. Multiples areas de baja sefial en el polo
posterior con un fondo heterogéneo con o sin
focos de alta o baja sefal.

Retinitis pigmentaria

La retinitis pigmentaria (RP) comprende un
grupo de trastornos caracterizados por ceguera
nocturna, pérdida progresiva del campo visual,
estrechamiento de los vasos retinales, defectos del
epitelio pigmentario de la retina, palidez del disco
optico y desarrollo de espiculas dseas®.

Se observaron diferentes patrones de AF en
pacientes con RP y mas de la mitad de ellos pre-
sentan un anillo parafoveal de alta intensidad de
autofluorescencia. Murakami y colaboradores
clasificaron los ojos en tres patrones diferentes™:
1. Los que presentan un anillo de autofluorescen-

cia (patrén mas frecuente)

2. Los que presentan AF central anormal, por
ejemplo alta intensidad central que se expande
centrifugamente desde el centro de la févea.

3. Los que presentan ausencia de ambos patrones.



Diagnéstico por imagenes multimodales de retina

Figura 10. Aspecto de la autofluorescencia observada en la retinitis pigmentosa.

Elanillo central de AF representa el borde entre
la retina funcional y disfuncional, y el margen
del anillo se corresponde con el margen interno
del defecto manifestado en el campo visual. Este
anillo se asocia significativamente con la funcion
retinal y con la integridad de la zona elipsoidal/
fotorreceptores (fig. 10).

Sindrome de puntos blancos

Los sindromes de puntos blancos compren-
den un grupo heterogéneo de anomalias que se
encuadran dentro de las uveitis posteriores y que
se caracterizan por la presencia de multiples lesio-
nes del polo posterior debido a la inflamacion de
la coroides, el epitelio pigmentario y la retina®..
Dentro de estos se incluye a la epiteliopatia pig-
mentaria placoidea multifocal posterior aguda
(APMPPE), la coroidopatia serpiginosa, la corio-
rretinopatia de Birdshot, el sindrome de multi-
ples puntos blancos evanescentes y la coroiditis
multifocal. Otras condiciones que se engloban
en esta categoria de enfermedades incluyen a la
coriorretinitis placoide implacable, a la corona-

riopatia serpiginosa asociada a la tuberculosis,
a la retinopatia externa oculta zonal aguda, a la
maculopatia placoide persistente y la coroiditis
ampiginosa®'.

Aunque el examen oftalmico, la fotografia de
fondo de ojo y la angiografia con fluoresceina
desempefian un papel importante en la evalua-
cion de los sindromes de puntos blancos, las ima-
genes de FAF son valiosas para resaltar areas de
actividad de la enfermedad y pueden realizar dis-
tinciones entre las enfermedades®.

Coroidopatia serpiginosa

Las zonas de hipoautofluorescencia se corres-
ponden con areas de atrofia coriorretinal e indican
los lugares en donde hubo actividad previamente
y ahora son inactivas .Durante las exacerbacio-
nes de la enfermedad aparecen nuevas lesiones
hiperautofluorescentes en los bordes de las zonas
hipoautofluorescentes (fig. 11).

APMPPE

En la fase aguda las lesiones muestran hipoauto-
fluorescencia correspondiente a lesiones placoides.
A medida que la actividad de la enfermedad dis-
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Figura 11. Coroidopatia serpiginosa: nuevas lesiones se observan
hiperautofluorescentes en los bordes de zonas hipoautofluorescentes de
dreas donde hubo actividad previa.

minuye, aumenta la autofluorescencia alrededor y
dentro de lesiones hipoautofluorescentes (fig. 12).

Coriorretinopatia de Birdshot

En esta enfermedad las lesiones AF a menudo
no se corresponden con las lesiones oftalmosco-
picamente visibles: son mas grandes y mas difusas
y se vuelven hipoautofluorescentes en las etapas
avanzadas. Esto sugiere que la coroides y el EP
se enferman en forma independiente.

Sindrome de puntos blancos evanescentes
multiples agudos

En este sindrome la autofluorescencia muestra
multiples puntos hiperautofluorescentes mal defi-
nidos que corresponden a las marcas oftalmosco-
picamente evidentes. Estos hallazgos desaparecen
a medida que se resuelve la inflamacion.

Epiteliopatia pigmentaria placoide multifocal
posterior aguda

En esta epiteliopatia la AF muestra una apa-
riencia bifasica. En la fase aguda hay hipoau-
tofluorescencia debido al edema macular que
enmascara la AF natural. Més tarde, a medida que
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Figura 12. Aspecto de autofluorescencia observado en la epiteliopatia
pigmentaria placoidea multifocal posterior aguda (APMPPE).

se resuelve el edema, las areas placoides aparecen
hiperautofluorescentes debido a la acumulacion
de lipofuscina.

AZOOR

Las lesiones afectadas se visualizan como zonas
hipoautofluorescentes con bordes hiperautofluo-
rescentes.

Toxicidad retinal

Toxicidad por hidroxicloroquina. Esta es un
agente antiinflamatorio econdmico y bien tole-
rado; sin embargo, el riesgo de toxicidad ocular
aumenta bruscamente con la dosis acumulada*.
Adicionalmente, y debido a que el farmaco no se
retiene en los tejidos grasos, las personas obesas
o de baja estatura tienen mayor riesgo de sobre-
dosis. La toxicidad de la hidroxicloroquina causa
una pérdida irreversible de fotorreceptores para-
foveales con preservacion foveal®.

La AF puede demostrar alteraciones en el fondo
de ojo antes del inicio de una maculopatia de ojo
de buey mostrando una intensidad de senal lige-
ramente aumentada en esa zona que es secundaria
al dafio temprano de los fotorreceptores. Esos
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Figura 13. Rupturas del epitelio pigmentario de la retina: aspecto evolutivo de la autofluorescencia que inicialmente se observa con un drea de
hipofluorescencia, con hiperautofluorescencia adyacente y que progresivamente recuperan la autofluorescencia de forma centripeta (serie de fotos

A, By Q).

cambios han sido correlacionados con las anor-
malidades visibles en el OCT del mismo paciente.

Debido a que estos cambios son sutiles, depen-
dientes del examinador e inadecuados para detec-
tar la retinopatia por hidroxicloroquina subclinica,
la AF no se considera confiable como una modali-
dad de deteccion primaria. En cambio, existe con-
senso cientifico donde recomiendan que la AF se
realice junto con otras herramientas de imagen
como son los campos visuales de 10-2 y el OCT
estructural a fin de detectar la retinopatia por
hidroxicloroquina®*.

Rupturas del epitelio pigmentario

Las rupturas del epitelio pigmentario son una
complicacion bien conocida de la AMD neovascu-
lar, mds cominmente asociada con DEP fibrovas-
culares grandes (mas de 600 micrones de altura).
Las roturas de EPR pueden ocurrir espontanea-
mente o después de la terapia fotodinamica o la
terapia anti-VEGF debido a la contraccién acele-
rada del complejo neovascular que ejerce la trac-
cion en la monocapa del EPZ.

Las roturas de EPR aparecen en la autofluores-
cencia como un area bien delimitada de hipoau-
tofluorescencia debido a la ausencia de EPR, con
hiperautofluorescencia adyacente en el drea del EP
redundante enrollado®. Con el tiempo se produce
la remodelacion con la recuperacion de la auto-
fluorescencia que se extiende centripetamente
desde los bordes hacia el centro (fig. 13).
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Conclusiones

Podemos concluir que esta técnica de imagen:
Adiciona informacién a las técnicas conven-
cionales.

Ayuda al diagnostico

Es facil de obtener

No es invasiva

Permite realizar un mapeo metabdlico y corre-
lacionar con la funcionalidad de la retina.

En combinacién con otros estudios como el
OCT puede contribuir considerablemente a
incrementar el conocimiento sobre la fisiopato-
logia de varias enfermedades retinales y ayudar
a su diagndstico.
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