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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

La uveitis es una inflamacion de la tivea, que incluye el
iris, el cuerpo ciliar y la coroides. En el adulto mayor, la
uveitis se presenta con una serie de desafios clinicos
debido a la wvariabilidad de sus causas y las
comorbilidades asociadas. La incidencia de uveitis en
esta poblacion puede ser elevada debido a la prevalencia
de enfermedades autoinmunitarias y sistémicas que
afectan la vision. La presentacion clinica y el manejo
requieren una comprension precisa de las caracteristicas
especificas de la uveitis en los ancianos, ya que su
diagnostico y tratamiento pueden ser complejos y

demandan una estrategia integral [1].

La wuveitis puede ser un sintoma de enfermedades
sistémicas subyacentes, como la artritis reumatoide y la
sarcoidosis, que son mas comunes en el adulto mayor.
Ademas, la inflamacion ocular puede ser secundaria a
infecciones o a enfermedades vasculares como la
arteritis de células gigantes, que también es prevalente
en este grupo etareo [2]. La identificacion temprana y el

manejo adecuado son cruciales para prevenir la
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progresion de la enfermedad y minimizar el riesgo de

pérdida visual severa.

Epidemiologia y Etiologia

La prevalencia de la uveitis en el adulto mayor estd
influenciada por una serie de factores, incluidos los
trastornos autoinmunitarios y las infecciones. Las
enfermedades autoinmunes como la artritis reumatoide y
el lupus eritematoso sistémico pueden manifestarse con
uveitis anterior o posterior, dependiendo de la forma
clinica de la enfermedad. La sarcoidosis, una
enfermedad granulomatosa, es otra causa significativa de
uveitis en esta poblacion, presentandose frecuentemente
como uveitis posterior [3].

En los adultos mayores, la infeccion también puede jugar
un papel crucial en el desarrollo de la uveitis. Agentes
infecciosos como el herpes simple y el citomegalovirus
son responsables de la uveitis anterior y posterior,
respectivamente. La arteritis de células gigantes, una
enfermedad inflamatoria de los vasos sanguineos que
afecta predominantemente a los mayores de 50 afios,

puede causar uveitis aguda con consecuencias



Actualizacion en Oftalmologia Tomo 8

potencialmente severas para la vision si no se trata de

manera oportuna [4].

Manifestaciones Clinicas

La uveitis en el adulto mayor puede presentar una gama
amplia de sintomas que varian en severidad. La uveitis
anterior se caracteriza por dolor ocular, fotofobia y
enrojecimiento. Estos sintomas se deben a la inflamacion
del iris y el cuerpo ciliar, que son comunes en las formas
autoinmunes y las infecciosas [5]. Los pacientes también
pueden experimentar vision borrosa, que se debe a la
opacidad del humor acuoso y la presencia de células
inflamatorias en la cdmara anterior.

En la uveitis intermedia, la inflamacion del cuerpo ciliar
y la porcion anterior de la coroides puede llevar a la
formacion de opacidades vitreas y sintomas de vision
borrosa persistente. La uveitis posterior afecta la
coroides y la retina, provocando manchas flotantes
(miodesopsias) y deterioro visual que puede ser grave
[6]. La panuveitis, una forma mas extensa, involucra
inflamacién en todas las partes de la tivea y puede

presentar una combinacion de sintomas de las otras
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formas de uveitis, haciendo su diagndstico y tratamiento

mas complicados [7].

Diagndstico

El diagnéstico de la uveitis en el adulto mayor requiere
una evaluacion exhaustiva que combina historia clinica,
examen fisico y estudios complementarios. El examen
oftalmologico completo, utilizando una ldmpara de
hendidura y oftalmoscopia, permite la observacion
directa de la inflamacion y la evaluacion de la extension
del dafio ocular. Las pruebas de laboratorio son
esenciales para identificar condiciones subyacentes,
como enfermedades autoinmunitarias e infecciones. Las
pruebas seroldgicas y los cultivos pueden ser necesarios
para determinar la etiologia infecciosa especifica [8].

Las técnicas de imagen, como la tomografia de
coherencia optica (OCT) y la angiografia con
fluoresceina, proporcionan informacioén detallada sobre
la estructura de la retina y la coroides, permitiendo la
evaluacion de la inflamacion y las complicaciones
asociadas. La OCT es particularmente ttil para detectar

edema macular y cambios en la capa de células de la
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retina [9]. La evaluacién cuidadosa y la integracion de
estos datos son cruciales para un diagndstico preciso y

para guiar el tratamiento adecuado.

Manejo y Tratamiento

El manejo de la uveitis en el adulto mayor se centra en
reducir la inflamacién, aliviar los sintomas y tratar la
causa subyacente. Los corticosteroides son el tratamiento
principal para la mayoria de los casos de uveitis,
administrados tdpicamente, por via oral o mediante
inyecciones intravitreas, segin la severidad de Ia
inflamacién y su localizacion [10]. En casos de uveitis
asociada con enfermedades autoinmunitarias, los agentes
inmunosupresores como el metotrexato, la ciclosporina y
los agentes biologicos pueden ser necesarios [11].

El tratamiento de las complicaciones asociadas, como
cataratas y glaucoma, es esencial para la preservacion de
la vision a largo plazo. La vigilancia continua y el ajuste
de la terapia son importantes para prevenir recurrencias y
manejar efectos adversos [12]. La colaboracion entre
oftalmdlogos y otros especialistas médicos es

fundamental para ofrecer un cuidado integral y
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personalizado, adaptado a las necesidades especificas de

los pacientes mayores.

Tabla 1. Modalidades Terapéuticas

ciclosporina y

Modalidad Descripcién Aplicacion | Consideracio
Terapéutica Especifica nes en el
Adulto
Mayor
Corticosteroi | Medicamento | - Uveitis Ajustar dosis
des s anterior: gotas | debido a
antiinflamator | topicas. cambios en la
ios utilizados | - Uveitis farmacocinéti
para reducir la | intermedia y ca;
inflamacion 'y | posterior: monitorear
el edema. Se | corticosteroid | efectos
administran es orales o secundarios.
topicamente, | intravitreos.
por via oral o
intravitrea.
Agentes Medicamento | - Uveitis Evaluar
Inmunosupre | s que asociada a riesgo de
sores suprimen la enfermedades | infeccionesy
respuesta autoinmunitar | toxicidad;
inmune para ias. requerimiento
controlar la - Casos de monitoreo
inflamacion resistentes a regular.
cronica. corticosteroid
Incluyen es.
metotrexato,
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agentes
biologicos.
Antibidticos/ | Tratamientos | - Uveitis Considerar
Antivirales dirigidos a infecciosa: interacciones
infecciones tratamiento con otros
especificas segun el medicamentos
que causan patdgeno y ajuste de
uveitis. identificado. dosis en
Incluyen funcion de la
antivirales funcion renal.
para herpes y
citomegalovir
us, y
antibioticos
para
infecciones
bacterianas.
Terapia Medicamento | - Uveitis Uso con
Antiinflamat | s que reducen | anterior: precaucion
oria No la inflamacion | AINEs debido a
Esteroidea y el dolor sin | topicos en posibles
(AINEs) los efectos algunos casos. | efectos
secundarios adversos en
de los pacientes con
esteroides. comorbilidade
s
gastrointestin
ales.
Tratamiento | Manejo de - Cataratas: Evaluar
de complicacion | cirugia de riesgos
Complicacio | es asociadas, | catarata. quirdrgicos
nes como - Glaucoma: asociados a la
cataratas y medicamentos | edad y la

14




Actualizacién en Oftalmologia Tomo 8

glaucoma. antihipertensi | salud general
Incluye vos o cirugia. | del paciente.
cirugia 'y
medicamentos
especificos
para cada
complicacion.

Seguimiento | Evaluaciones | - Ajustar Programar

y regulares para | terapia segun | citas regulares

Monitorizaci | ajustar el la respuesta para

on tratamiento y | clinicay los monitoreo
detectar efectos debido a la
recidivas o secundarios posibilidad de
efectos observados. cambios
secundarios. rapidos en la
Incluye condicion
examenes ocular.
oftalmologico
s y pruebas
complementar
ias.

Notas:

1. Corticosteroides: La administracion topica es
efectiva para la uveitis anterior y suele ser el
primer paso en el tratamiento. En casos mas
severos o para uveitis intermedia y posterior, se
requieren corticosteroides orales o intravitreos,

tener efectos  secundarios

que  pueden

importantes, como hipertension, diabetes y
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cataratas [1][2]. En el adulto mayor, es crucial
ajustar las dosis y vigilar los efectos adversos.
Agentes Inmunosupresores: Los agentes
inmunosupresores son utiles en la uveitis
asociada con enfermedades autoinmunitarias que
no responden a corticosteroides.  Estos
medicamentos requieren un monitoreo cuidadoso
debido a su potencial para causar infecciones y
efectos toxicos [3][4]. El uso de agentes
biologicos también estd en aumento para uveitis
refractaria.

Antibioticos/Antivirales: El tratamiento de
uveitis infecciosa depende de la identificacion del
patdégeno responsable. Los antivirales como el
aciclovir se utilizan para infecciones virales,
mientras que los antibidticos son necesarios para
infecciones bacterianas [5][6]. El ajuste de dosis
puede ser necesario en pacientes con funcion
renal comprometida.

Terapia Antiinflamatoria No Esteroidea
(AINESs): Aunque utiles para la uveitis anterior

en algunos casos, los AINEs deben ser usados
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con precaucion en pacientes mayores debido a su
potencial para causar problemas
gastrointestinales y renales [7]. Su uso debe ser
cuidadosamente monitoreado y ajustado segun la
tolerancia del paciente.

5. Tratamiento de Complicaciones:  Las
complicaciones como cataratas y glaucoma
requieren tratamientos especificos que pueden
incluir cirugia. En el adulto mayor, la evaluacion
preoperatoria es esencial para minimizar riesgos
y asegurar un manejo adecuado [8][9].

6. Seguimiento y Monitorizacion: Un seguimiento
regular es fundamental para la gestion de la
uveitis en el adulto mayor. Esto incluye visitas
oftalmolégicas periodicas para evaluar la eficacia
del tratamiento y ajustar las terapias segun sea

necesario, asi como para prevenir complicaciones

adicionales [10][11].
Consideraciones Especiales en el Adulto Mayor
El tratamiento de la uveitis en el adulto mayor debe tener

en cuenta las comorbilidades y el uso de multiples
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medicamentos, que pueden influir en la eficacia y
seguridad del tratamiento [13]. La farmacocinética de los
medicamentos puede alterarse en los ancianos, lo que
puede requerir ajustes en las dosis y una vigilancia mas
estrecha de los efectos secundarios. Ademas, la
presencia de otras enfermedades oculares relacionadas
con la edad, como la degeneraciéon macular y las
cataratas, puede complicar el diagnostico y manejo de la
uveitis [14].

El enfoque integral en el cuidado del paciente debe
considerar estas variables para optimizar el manejo y
mejorar los resultados visuales. La evaluacion regular y
el seguimiento son fundamentales para ajustar el
tratamiento y manejar las complicaciones de manera

eficaz [15].

Conclusion

La uveitis en el adulto mayor es una condicion
oftalmolégica  compleja que presenta desafios
significativos en términos de diagnostico y tratamiento
debido a la variedad de etiologias y a las comorbilidades

comunes en esta poblacion. La prevalencia de uveitis en
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el adulto mayor se ve influenciada por enfermedades
autoinmunitarias, infecciosas y vasculares, las cuales
pueden complicar la presentacion clinica y la gestion de
la enfermedad [2].

El manejo eficaz de la uveitis en esta poblacion requiere
un enfoque multifacético que incluye el uso de
corticosteroides para controlar la inflamacién, la
implementacion de agentes inmunosupresores cuando se
sospecha una etiologia autoinmune, y la administracion
de antibioticos o antivirales para tratar infecciones
especificas. La atencion a las complicaciones asociadas,
como cataratas y glaucoma, es esencial para preservar la
vision y mejorar la calidad de vida del paciente [7].
Ademas, el tratamiento de la uveitis en el adulto mayor
debe considerar las alteraciones en la farmacocinética y
la presencia de comorbilidades que pueden afectar la
respuesta al tratamiento y la tolerancia a los
medicamentos. Es crucial una vigilancia continua y una
estrategia de tratamiento personalizada para abordar
estas necesidades especificas y minimizar los riesgos de

efectos adversos [9].
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Finalmente, la colaboracion interdisciplinaria entre
oftalmologos, reumatologos, infectdlogos y otros
especialistas médicos es fundamental para ofrecer un
cuidado integral y adaptado a las complejidades del
adulto mayor. Un seguimiento regular y ajustes en el
manejo terapéutico son necesarios para asegurar
resultados Optimos y la preservacion de la vision en esta

poblacién vulnerable [11].
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Introduccion

La ambliopia, o "ojo perezoso", es una alteracion del
sistema visual que afecta el desarrollo normal de la
agudeza visual. Se caracteriza por una disminucién de la
vision en uno o ambos ojos que no puede ser explicada
por anomalias estructurales. Esta condicion se desarrolla
durante un periodo critico del desarrollo visual, cuando
el sistema visual ain estd en formacion. La ambliopia es
una de las principales causas de discapacidad visual en
nifios y su diagndstico y tratamiento temprano son
esenciales para mejorar los resultados visuales y
funcionales [1].

Durante el desarrollo visual infantil, el sistema nervioso
central estd altamente plasticidad, permitiendo la
formacion y consolidacion de conexiones neuronales que
son cruciales para la percepcion visual. Sin embargo, si
hay una alteracion en la entrada visual, como el
desalineamiento ocular o una diferencia significativa en
el error refractivo, puede llevar a una ambliopia. La
plasticidad neuronal permite cierta adaptacion, pero si la

entrada visual es deficiente durante el desarrollo critico,
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el cerebro puede suprimir la informacion proveniente de
un ojo, resultando en una vision reducida en ese ojo [2].

El impacto de la ambliopia en la calidad de vida es
significativo. Ademas de la reduccion en la agudeza
visual, puede afectar el desarrollo de habilidades visuales
complejas, como la coordinacién ojo-mano y la
percepcion espacial. Esto puede tener implicaciones en
el rendimiento académico y en la vida cotidiana del nifio
afectado [3]. Por lo tanto, la ambliopia no solo
representa un desafio para la vision, sino también para el

desarrollo integral del nifio.

Prevalencia y Distribucion

La ambliopia es una de las principales causas de
discapacidad visual en la infancia, con una prevalencia
que varia entre el 1% y el 5% en la poblacion pediatrica
global [1]. Esta variabilidad en la prevalencia puede
atribuirse a factores geograficos, socioecondémicos y
metodoldgicos en los estudios de prevalencia. En paises
desarrollados, donde las campafias de deteccion y
tratamiento son mas comunes, la prevalencia tiende a

estar en el rango inferior de esta estimacion. Sin
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embargo, en regiones con recursos limitados, la
prevalencia puede ser significativamente mayor debido a
la falta de acceso a servicios de salud ocular [2].

El estrabismo es una de las causas mas frecuentes de
ambliopia, y su prevalencia varia segin la poblacion
estudiada. En los estudios, se estima que entre el 20% y
el 40% de los nifios con estrabismo desarrollan
ambliopia [3]. La anisometropia, que es otra causa
significativa, afecta aproximadamente al 2% de la
poblacion infantil y puede llevar a ambliopia si no se
trata adecuadamente [4]. Ademas, la ambliopia también
puede resultar de otras condiciones oclusivas, como
cataratas congénitas, que afectan la vision en el primer

ano de vida.

Factores de Riesgo

Varios factores de riesgo estan asociados con el
desarrollo de ambliopia. Entre los mas destacados se
encuentran el estrabismo, la anisometropia y las
anomalias visuales como cataratas congénitas y ptosis.
El estrabismo, que se caracteriza por un desalineamiento

de los ojos, se presenta en aproximadamente el 4% de
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los nifios, y su presencia aumenta el riesgo de desarrollar
ambliopia [5]. La anisometropia, definida por una
diferencia significativa en el error refractivo entre los
dos ojos, afecta a alrededor del 2% de los nifios y puede
ser un factor de riesgo crucial para la ambliopia si no se
corrige con lentes opticos [6].

Los antecedentes familiares también juegan un papel en
la epidemiologia de la ambliopia. Los estudios han
demostrado que los nifios con antecedentes familiares de
ambliopia o estrabismo tienen un riesgo elevado de
desarrollar ambliopia [7]. Ademas, la deteccion y el
tratamiento tardio de condiciones visuales en los
primeros afnos de vida, como cataratas congénitas,

pueden contribuir a una mayor prevalencia de ambliopia

[8].

Impacto Socioecon6mico y Regional

El impacto de la ambliopia es considerable, tanto en
términos de salud visual como en términos
socioeconomicos. En las regiones con recursos
limitados, la ambliopia a menudo no se detecta ni se trata

de manera oportuna debido a la falta de acceso a
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servicios de salud ocular y a la ausencia de programas de
deteccion sistemdtica. Esto lleva a wuna mayor
prevalencia de ambliopia en estas areas, que a su vez
tiene un impacto negativo en el desarrollo educativo y la
calidad de vida de los nifios afectados [9].

En contraste, en paises con sistemas de salud bien
desarrollados y programas de deteccion temprana, la
prevalencia de ambliopia es mas baja debido a una
intervencion temprana y efectiva. La implementacion de
programas de tamizaje visual en la infancia ha
demostrado ser efectiva para reducir la prevalencia de
ambliopia y mejorar los resultados visuales en la
poblaciéon infantil [10]. Sin embargo, a pesar de estos
esfuerzos, la ambliopia sigue siendo una preocupacion
significativa en muchos paises, subrayando la necesidad

de una atencion continua y mejorada en el ambito global

[11].

Patofisiologia de la Ambliopia
La ambliopia se desarrolla a partir de una interrupcion en
el proceso normal de integracion de las sefiales visuales

en el cerebro. Durante los primeros afios de vida, la
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corteza visual esta en un estado de plasticidad méaxima,
lo que permite el ajuste y la adaptacion de las conexiones
neuronales en respuesta a la estimulacion visual. Sin
embargo, si uno de los ojos recibe una imagen deficiente
o se produce un desequilibrio en la entrada visual, el
cerebro puede favorecer el ojo con una imagen mas clara
y suprimir la entrada del ojo afectado [4].

Uno de los mecanismos mas comunes que lleva a la
ambliopia es el estrabismo. En esta condicion, el
desalineamiento ocular provoca diplopia (vision doble),
lo que lleva al cerebro a suprimir la informacion
proveniente del ojo desviado para evitar la confusion
visual. Con el tiempo, esta supresion persistente impide
el desarrollo adecuado de la vision en el ojo afectado,
resultando en ambliopia [5]. Otro mecanismo importante
es la anisometropia, donde una diferencia significativa
en el error refractivo entre los dos ojos provoca que el
cerebro prefiere la imagen del ojo con menor error
refractivo, relegando al otro ojo a una vision suboptima
[6].

La oclusion visual también juega un papel crucial en la

patogénesis de la ambliopia. Condiciones como la
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catarata congénita o la ptosis pueden obstruir la entrada
de una imagen nitida al ojo, impidiendo el desarrollo
normal del sistema visual en ese ojo. Si no se corrige,
esta obstruccion puede llevar a una ambliopia
irreversible [7]. Por lo tanto, la ambliopia puede resultar
de una combinacion de factores que interfieren con la
adecuada estimulacion y procesamiento visual durante

un periodo critico del desarrollo.

Diagnostico

El diagnédstico de la ambliopia requiere una evaluacion
exhaustiva del desarrollo visual y la identificacion de
posibles factores predisponentes. La primera etapa del
diagnodstico implica una evaluacién detallada de Ia
agudeza visual utilizando optotipos adaptados a la edad
del nifio. Esta prueba permite comparar la vision entre
ambos ojos y detectar diferencias significativas en la
agudeza visual que puedan sugerir la presencia de
ambliopia [8].

La evaluacion de estrabismo es otro componente crucial
del diagnostico. El estrabismo, que se manifiesta como

un desalineamiento ocular, puede ser detectado mediante
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pruebas clinicas y exdmenes oculares. La identificacion
de estrabismo es importante, ya que esta condicion es
una causa comun de ambliopia. La evaluacion de la
motilidad ocular y la alineacién de los ojos ayuda a
determinar si el estrabismo estad contribuyendo a la
ambliopia [9].

La refractometria es esencial para detectar anisometropia
y otros errores refractivos que pueden estar
contribuyendo a la ambliopia. Se utilizan dispositivos
para medir con precision el error refractivo en cada ojo,
permitiendo  la  identificacion de  diferencias
significativas que pueden ser tratadas con lentes
correctivos. Ademas, se realiza una evaluacion de
oclusion para detectar posibles obstrucciones visuales

que podrian estar afectando el desarrollo visual [10].

Tratamiento

El tratamiento de la ambliopia se basa en la correccion
de los factores subyacentes y la estimulacién del ojo
afectado para mejorar su agudeza visual. La correccion
de errores refractivos es fundamental y se realiza

mediante el uso de lentes Opticos que igualan la calidad
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de la imagen en ambos ojos. Esta correccion ayuda a
proporcionar una entrada visual adecuada y permite que
el ojo ambliopico participe en el proceso visual [11].

La oclusion es un tratamiento tradicional para la
ambliopia, que implica cubrir el ojo dominante con un
parche para forzar al ojo afectado a trabajar. Esta técnica
estimula el ojo ambliopico a desarrollar su agudeza
visual mediante el uso activo. La duracion y el régimen
del tratamiento de oclusion varian segun la severidad de
la ambliopia y la respuesta del paciente [12]. En algunos
casos, se pueden utilizar gotas de atropina en el ojo
dominante para inducir vision borrosa y promover el uso
del ojo afectado [13].

Ademas de los enfoques tradicionales, las terapias
visuales estdn ganando atencion como métodos
adicionales para mejorar la agudeza visual en la
ambliopia. Estas terapias incluyen ejercicios 'y
actividades disefiadas para mejorar la coordinacion
ocular y la percepcion visual. En casos donde la
ambliopia es secundaria a condiciones como el

estrabismo o la catarata congénita, puede ser necesaria
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una intervencion quirirgica para corregir el problema

subyacente y facilitar el tratamiento de la ambliopia [14].

Pronostico

El prondstico de la ambliopia generalmente es favorable
si se detecta y trata durante la infancia. La plasticidad
neuronal durante los primeros afios de vida permite una
mayor posibilidad de recuperacion visual. La
intervencion temprana puede llevar a mejoras
significativas en la agudeza visual y la funcion visual
global [15]. Sin embargo, la eficacia del tratamiento
disminuye con la edad, y los adultos con ambliopia
pueden experimentar menos €xito con las intervenciones
[16].

La deteccion temprana y el tratamiento adecuado son
cruciales para optimizar los resultados visuales. Los
niflos que reciben tratamiento a una edad temprana
tienen una mayor probabilidad de recuperar una vision
cercana a la normalidad. La falta de intervencion o el
tratamiento tardio pueden resultar en una ambliopia
persistente y en una reduccion permanente de la agudeza

visual [17]. La investigacion contintia en el desarrollo de
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nuevas estrategias terapéuticas para mejorar los
resultados en pacientes con ambliopia persistente.

En conclusion, la ambliopia es una condicion que puede
tener un impacto significativo en el desarrollo visual si
no se aborda adecuadamente durante la infancia.
Comprender su patofisiologia, diagnostico y opciones de
tratamiento es esencial para prevenir y tratar esta
condicion de manera efectiva. La investigacion continua
y el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas
seguiran siendo fundamentales para mejorar los
resultados visuales en nifios afectados por ambliopia

[18].

Conclusion

La ambliopia representa una alteracion significativa en el
desarrollo visual infantil, caracterizada por una
reduccién en la agudeza visual que no se debe a defectos
estructurales evidentes. Su origen radica en la
interrupcion de la adecuada integracion de las senales
visuales durante un periodo critico del desarrollo, cuando
la plasticidad neuronal permite la formacion y

consolidacion de las conexiones visuales. Factores como
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el estrabismo, la anisometropia y la oclusion visual
juegan un papel crucial en la patogénesis de esta
condicién [1].

El diagnostico temprano de la ambliopia es esencial para
implementar estrategias de tratamiento efectivas. La
evaluacion de la agudeza visual, el estrabismo, la
refractometria y la deteccién de obstrucciones visuales
son componentes clave en el proceso diagndstico. La
correccion de errores refractivos, la oclusion del ojo
dominante y las terapias visuales constituyen los pilares
del tratamiento, con el objetivo de restaurar la funcion
visual y promover un desarrollo visual optimo [13].

El prondstico para la ambliopia es generalmente positivo
cuando se detecta y trata durante los primeros afios de
vida, aprovechando la plasticidad neuronal. Sin embargo,
la eficacia del tratamiento disminuye con la edad, lo que
subraya la importancia de la intervencion temprana. La
investigacion continua y el desarrollo de nuevas técnicas
terapéuticas seguiran siendo cruciales para mejorar los
resultados visuales y abordar la ambliopia de manera
mas efectiva en pacientes de todas las edades [18]. La

atencion y el manejo adecuados durante la infancia
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pueden significar una mejora sustancial en la calidad de

vida y el desarrollo visual a largo plazo.
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Introduccion

La amaurosis congénita de Labe (ACL) es una
enfermedad ocular rara caracterizada por una pérdida
severa de vision desde el nacimiento. Esta condicion
representa una forma grave de ceguera congénita debido
a defectos en el desarrollo y funcionamiento de la retina.
Su impacto en la calidad de vida es considerable, dado
que la pérdida de vision es completa y persistente. La
comprension de la etiologia y el manejo de la ACL
requiere una colaboraciéon multidisciplinaria entre
oftalmoélogos, genetistas y especialistas en rehabilitacion
visual [1].

La ACL se diferencia de otras formas de ceguera
congénita por su presentacion clinica especifica y su
base genética. Los avances en la genética han permitido
identificar varios genes asociados con esta enfermedad,
brindando nuevas perspectivas para el diagnostico y
potenciales tratamientos. Sin embargo, debido a la
complejidad de la condicién y su rareza, el conocimiento
detallado sobre su diagnéstico y manejo sigue

evolucionando [2].
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Etiologia y Genética

La etiologia de la amaurosis congénita de Labe estd
estrechamente relacionada con mutaciones en genes
especificos que afectan el desarrollo y funcién de la
retina. Entre los genes identificados como responsables
de ACL se encuentran el CRBI, que codifica proteinas
criticas para la estructura de la retina, y el RHO,
asociado con la funcion de los fotorreceptores. Las
mutaciones en estos genes conducen a una disfuncion
retiniana severa y a la degeneracion de células
especializadas en la retina, resultando en pérdida de
vision desde el nacimiento [3].

El patron de herencia de ACL puede ser autosomico
recesivo, lo que implica que ambos padres deben ser
portadores de la mutacién para que la enfermedad se
manifieste en la descendencia. Las pruebas genéticas
juegan un papel crucial en la confirmacion del
diagnostico, permitiendo identificar las mutaciones
especificas y brindando informacién sobre la posibilidad
de recurrencia en futuras generaciones. La identificacion
temprana de las mutaciones genéticas permite una mejor

asesoria genética y planificacion familiar [4].
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Epidemiologia de la Amaurosis Congénita de Labe
Prevalencia y Distribucion Geografica

La amaurosis congénita de Labe (ACL) es una
enfermedad ocular extremadamente rara, con una
prevalencia estimada de aproximadamente 1 en 100,000
a 1 en 200,000 nacimientos a nivel global [1]. Esta baja
prevalencia refleja la rareza de la condicion y la
complejidad de su diagnostico. La distribucion
geografica de ACL puede variar, con algunos estudios
sugiriendo que la incidencia podria ser mds alta en
ciertas regiones debido a factores genéticos y
demograficos. En particular, se ha observado una mayor
frecuencia en poblaciones con alta consanguinidad,
como en algunas comunidades de Oriente Medio y Asia
del Sur, donde el matrimonio entre parientes cercanos es
mas comun [2].

La variabilidad en la prevalencia de ACL puede estar
influenciada por factores como el acceso a servicios de
salud y programas de diagndstico. En areas con menos
recursos y menos acceso a tecnologia avanzada de
diagnostico, los casos de ACL pueden estar

subreportados. Esto es especialmente relevante en
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regiones donde la deteccion temprana y la atencion
especializada no estan ampliamente disponibles, lo que
puede llevar a una subestimacion de la prevalencia real
de la enfermedad [3]. Por tanto, es crucial mejorar la
cobertura de los servicios de salud ocular y aumentar la
concienciacion para una deteccion mds temprana y

precisa.

Aspectos Genéticos y Heredabilidad

La amaurosis congénita de Labe se hereda
principalmente de manera autosémica recesiva, lo que
implica que ambos padres deben ser portadores de una
mutacion genética especifica para que la enfermedad se
manifieste en sus hijos [4]. Los genes asociados con
ACL incluyen CRBI, RHO y otros que juegan un papel
crucial en el desarrollo y funcionamiento de la retina.
Las mutaciones en estos genes afectan la estructura y
funciéon de los fotorreceptores, conduciendo a una
pérdida severa de vision desde el nacimiento [5]. La alta
frecuencia de portadores en ciertas poblaciones
consanguineas aumenta la probabilidad de que ambos

padres compartan mutaciones recesivas, lo que puede
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resultar en una mayor incidencia de ACL en estos
grupos.

Ademas, la heterogeneidad genética de ACL, con
mutaciones en varios genes distintos, contribuye a la
variabilidad en las manifestaciones clinicas y la
severidad de la enfermedad. Los estudios genéticos han
revelado una amplia gama de mutaciones asociadas con
la ACL, lo que subraya la complejidad del diagnoéstico y
la importancia de realizar pruebas genéticas detalladas
para confirmar la presencia de la enfermedad [6]. La
investigacion en  genética continla avanzando,
ofreciendo nuevas oportunidades para comprender mejor
los mecanismos subyacentes y potencialmente
desarrollar nuevas estrategias para el manejo y

tratamiento de la enfermedad.

Estudios Epidemiologicos y Datos de Incidencia

Los estudios epidemioldgicos sobre la amaurosis
congénita de Labe a menudo se basan en cohortes
especificas y registros genéticos que permiten una mejor
comprension de la incidencia y las caracteristicas de la

enfermedad [7]. La mayoria de los datos provienen de
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centros de referencia especializados y estudios de
investigacion que documentan casos de ACL en diversas
poblaciones. Estos estudios indican que la prevalencia
puede ser subestimada en areas con menos acceso a
diagnostico especializado, y que una mayor cobertura de
pruebas genéticas y programas de detecciéon podria
revelar una mayor incidencia [8].

La informacion sobre la incidencia de ACL también
destaca la necesidad de mejorar los servicios de salud
ocular y las iniciativas de deteccion temprana. La
identificaciéon temprana y el diagndstico adecuado son
esenciales para proporcionar intervenciones y soporte
adecuados a los pacientes y sus familias. A medida que
la tecnologia y el conocimiento genético avanzan, se
espera que la capacidad para detectar y manejar la ACL
mejore, lo que podria llevar a una mejor comprension de
la verdadera prevalencia y caracteristicas de esta
enfermedad rara [9]. La investigacién continua y la
implementacion de programas de deteccion mas amplios
seran clave para abordar los desafios asociados con la

amaurosis congénita de Labe.
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Manifestaciones Clinicas

Los pacientes con amaurosis congénita de Labe
presentan una pérdida de vision completa desde el
nacimiento, con una funcion visual significativamente
comprometida. En la evaluacion oftalmolégica, se
observan caracteristicas retinianas distintivas, como
atrofia de los fotorreceptores y degeneracion del epitelio
pigmentario de la retina. Estos hallazgos son consistentes
con la pérdida funcional y estructural que caracteriza la
enfermedad [5].

La oftalmoscopia puede revelar cambios retinianos,
incluyendo displasia y colobomas, que son indicativos de
la condicion. La electroretinografia (ERG) suele mostrar
respuestas eléctricas ausentes o significativamente
reducidas, lo que confirma la disfunciéon severa de los
fotorreceptores. Estos exdmenes son fundamentales para
el diagnostico preciso y para diferenciar la ACL de otras
condiciones oculares congénitas con presentaciones

similares [6].
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Diagndstico

El diagnostico de amaurosis congénita de Labe se basa
en una combinacion de evaluacion clinica, pruebas
genéticas y examenes funcionales de la retina. El
examen oftalmologico completo incluye la evaluacion
del fondo de ojo, la tomografia de coherencia Optica
(OCT) y el ultrasonido ocular, que permiten visualizar la
estructura retiniana y detectar anomalias caracteristicas
de la enfermedad [7].

Las pruebas genéticas son esenciales para confirmar el
diagnostico, identificando mutaciones especificas en los
genes asociados con ACL. Estos estudios proporcionan
una confirmacion molecular y ayudan a determinar la
estrategia de manejo y las implicaciones para la familia.
La electrorretinografia (ERG) también es una
herramienta crucial, ya que mide la respuesta de la retina
a estimulos luminosos y proporciona informacién sobre
la integridad funcional de los fotorreceptores y otras

células retinianas [8].
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Manejo y Tratamiento

El manejo de la amaurosis congénita de Labe se enfoca
en mejorar la calidad de vida del paciente, dado que
actualmente no existen tratamientos curativos para la
enfermedad. La rehabilitacion visual es un componente
clave, e incluye la utilizacion de ayudas visuales,
técnicas de orientacion y movilidad, y tecnologias
asistivas que facilitan la adaptacion a la ceguera [9].

El soporte psicosocial también es crucial para el
bienestar de los pacientes y sus familias. Los programas
de apoyo emocional y psicoldégico pueden ayudar a
enfrentar los desafios asociados con la pérdida de vision
y mejorar la integracion social. Ademas, la participacion
en ensayos clinicos y estudios de investigacion sobre
terapias génicas ofrece esperanza para futuras
intervenciones que podrian cambiar el panorama del

tratamiento para la ACL [10].

Pronostico
El pronostico para los pacientes con amaurosis congénita
de Labe es generalmente desfavorable en términos de

recuperacion visual, ya que la pérdida de vision es severa
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y persistente. Sin embargo, con intervenciones
adecuadas en rehabilitacion visual y soporte psicosocial,
los pacientes pueden aprender a adaptarse y desarrollar
habilidades funcionales para mejorar su calidad de vida.
La investigacion continuia y los avances en el campo de
la genética y la terapia génica ofrece perspectivas

prometedoras para el futuro [11].

Gravedad de la Pérdida Visual y Calidad de Vida

El pronostico para los pacientes con amaurosis congénita
de Labe (ACL) estd marcado por una pérdida de vision
severa y persistente desde el nacimiento. Dado que la
enfermedad se presenta con una degeneracion retiniana
significativa, los pacientes afectados suelen experimentar
una ceguera completa o casi completa. La severidad de
la pérdida visual es generalmente estable a lo largo de la
vida, ya que la disfuncion retiniana es irreversible debido
a la naturaleza de la degeneracion celular retiniana [1].
Esta pérdida de vision afecta gravemente la calidad de
vida del paciente, limitando su capacidad para realizar
tareas cotidianas y participar en actividades sociales y

educativas.
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Los pacientes con ACL enfrentan desafios significativos
en su adaptacion a la vida con vision reducida o nula. La
rehabilitacion visual, que incluye el uso de ayudas
visuales y técnicas de orientacién y movilidad, es crucial
para mejorar la independencia y la funcionalidad diaria.
Aunque la pérdida de visibn es permanente, las
intervenciones adecuadas pueden ayudar a los pacientes
a desarrollar habilidades para adaptarse y mejorar su
calidad de vida [2]. Los programas de rehabilitacion y
apoyo psicosocial son esenciales para enfrentar los
desafios emocionales y practicos asociados con la

ceguera congénita.

Intervenciones y Tratamiento

Actualmente, no existen tratamientos curativos para la
amaurosis congénita de Labe. El manejo se enfoca en la
rehabilitacion visual y el apoyo integral. La
rehabilitacion incluye la ensefianza de técnicas de
movilidad y el uso de dispositivos asistivos como
lectores electronicos y sistemas de navegacion tactil. Los
programas de rehabilitacion visual estan disefiados para

ayudar a los pacientes a maximizar su funcionalidad y
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autonomia a pesar de la pérdida de vision [3]. Ademas,
el soporte psicoldgico y emocional es fundamental para
ayudar a los pacientes y sus familias a enfrentar la carga
de la enfermedad.

La investigacion en terapias génicas y células madre
ofrece esperanza para el futuro, pero estas intervenciones
ain se encuentran en etapas experimentales. Los avances
en la terapia génica podrian potencialmente proporcionar
nuevas opciones para el tratamiento de la ACL, pero la
aplicacion clinica generalizada de estas tecnologias atin
estd en desarrollo [4]. Mientras tanto, la atencion
continua y el acceso a servicios de rehabilitacion siguen
siendo cruciales para mejorar la vida de los pacientes

con ACL.

Pronéstico a Largo Plazo y Futuras Perspectivas

A largo plazo, el prondstico para los pacientes con
amaurosis congénita de Labe es generalmente estable en
términos de pérdida visual, dado que la condicion es no
progresiva una vez establecida. Sin embargo, la calidad
de vida y el grado de funcionalidad dependen en gran

medida del acceso a servicios de rehabilitacion y apoyo
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social. Los pacientes que reciben un manejo integral y
oportuno suelen tener una mejor capacidad para
adaptarse y llevar una vida relativamente independiente
[5].

La investigacion continia en genética ocular y nuevas
terapias ofrece una perspectiva alentadora para el futuro.
Los avances en la comprension de la base genética de
ACL y el desarrollo de nuevas tecnologias podrian
eventualmente llevar a tratamientos mas efectivos. Por
ahora, el enfoque sigue siendo proporcionar el mejor
apoyo posible para mejorar la calidad de vida y Ia

funcionalidad de los pacientes afectados [6].

Conclusion

La amaurosis congénita de Labe (ACL) es una condicién
rara y grave que se presenta con una pérdida severa de
vision desde el nacimiento, resultante de wuna
degeneracion retiniana irreversible. La enfermedad se
manifiesta debido a mutaciones genéticas autosomicas
recesivas, y su baja prevalencia a nivel global, junto con
la heterogeneidad genética, representa un desafio

significativo tanto para el diagndstico como para el
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manejo [2]. Aunque el prondstico para los pacientes con
ACL implica una pérdida de visidon que es generalmente
estable y no progresiva, la calidad de vida de estos
pacientes puede verse severamente afectada debido a la
ceguera [4].

La falta de un tratamiento curativo para la ACL hace que
la rehabilitacion visual y el apoyo integral sean
componentes clave en el manejo de la enfermedad. Las
intervenciones actuales se centran en mejorar la
funcionalidad y la independencia del paciente a través de
técnicas de movilidad, dispositivos asistivos y soporte
psicoldgico [6]. La investigacion en nuevas terapias,
como la terapia génica y la medicina regenerativa, ofrece
una perspectiva esperanzadora para el futuro, aunque
estas opciones aun estan en fases experimentales [7]. La
continua investigacion y el desarrollo de nuevas
estrategias terapéuticas son esenciales para mejorar el
pronostico y la calidad de vida de los pacientes afectados
por esta enfermedad rara.

En conclusion, la amaurosis congénita de Labe
representa un desafio significativo en la oftalmologia

debido a su severidad, su impacto en la calidad de vida 'y
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la falta de opciones terapéuticas curativas. A medida que
avanza la investigacion y la tecnologia, es fundamental
que los esfuerzos se centren en la mejora de la deteccion
temprana, el manejo integral y el desarrollo de nuevas
terapias para proporcionar esperanza y mejorar las
perspectivas para los pacientes afectados por esta

condicion devastadora [9].
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Introduccion

La enfermedad de Stargardt (ES) es una forma
hereditaria de degeneracion macular que afecta
principalmente a individuos jovenes, manifestdndose
tipicamente en la infancia o adolescencia. Es el tipo mas
comun de degeneracion macular en pacientes jovenes y
se caracteriza por la pérdida progresiva de la vision
central, que resulta de la degeneracion de la macula, la
parte de la retina responsable de la vision aguda y
detallada [1]. La patogenia de la ES involucra la
acumulacion de lipofuscina en el epitelio pigmentario de
la retina (EPR), una sustancia de desecho que se forma
por la descomposicion de los fotorreceptores retinianos
[2]. Esta acumulacion excesiva provoca dafio a las
células del EPR y, en consecuencia, a los fotorreceptores,
resultando en una deterioracion gradual de la vision
central.

La enfermedad de Stargardt se hereda de manera
autosdmica recesiva, lo que significa que ambos padres
deben ser portadores del gen mutado para que su hijo
desarrolle la enfermedad [3]. La identificacién temprana

y el diagndstico preciso son cruciales para el manejo
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efectivo de la enfermedad. El progreso en Ia
comprension de los mecanismos genéticos y moleculares
subyacentes ha permitido un avance significativo en las
estrategias de diagndstico y tratamiento, aunque la
enfermedad sigue siendo un desafio considerable debido

a la falta de una cura definitiva [4].

Prevalencia y Distribucion Global

La enfermedad de Stargardt es una de las formas mas
comunes de degeneracion macular hereditaria en
jovenes. Se estima que la prevalencia de la enfermedad
de Stargardt varia entre 1 en 8,000 y 1 en 10,000
personas en la poblacion general, lo que la convierte en
una enfermedad relativamente rara pero significativa en
términos de impacto visual en la poblacion pediatrica y
adolescente [1]. La prevalencia puede variar segun la
region geografica y la etnicidad, con algunos estudios
sugiriendo que la prevalencia podria ser mayor en
poblaciones de ascendencia europea en comparacion con
otras etnias [2].

La distribucion de la enfermedad de Stargardt muestra

una tendencia a afectar a ambos géneros por igual, sin
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evidencia clara de predileccion por el sexo [3]. La
enfermedad se presenta generalmente en la infancia o
adolescencia, con la mayoria de los pacientes siendo
diagnosticados entre los 6 y 20 afos de edad. La
manifestacion temprana y el diagnostico durante los
primeros afios de vida pueden tener un impacto
significativo en la calidad de vida y el desarrollo de los

pacientes [4].

Factores Genéticos y Ambientales

La enfermedad de Stargardt se hereda de manera
autosoémica recesiva, lo que implica que ambos padres
deben ser portadores de mutaciones en el gen ABCA4
para que el hijo desarrolle la enfermedad [5]. La
frecuencia de portadores del gen mutado puede variar
entre diferentes poblaciones, influenciada por factores
genéticos y la historia familiar. En algunas poblaciones,
como la europea, la frecuencia de portadores puede ser
relativamente alta, lo que puede contribuir a una mayor
incidencia de la enfermedad en estas regiones [6].
Aunque la enfermedad es principalmente genética, la

investigacion ha explorado posibles factores ambientales
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que podrian influir en la progresion de la enfermedad.
Por ejemplo, se ha sugerido que la exposicion a la luz
intensa podria exacerbar la acumulacion de lipofuscina y
acelerar la degeneracion retinal en individuos
predispuestos [7]. Sin embargo, la evidencia sobre la
influencia de factores ambientales sigue siendo
preliminar y requiere mas investigacion para establecer

asociaciones definitivas [8].

Impacto en la Salud Publica

El impacto de la enfermedad de Stargardt en la salud
publica es considerable debido a su efecto en la vision
central de los pacientes jovenes. La pérdida progresiva
de la wvision central afecta significativamente la
capacidad de los pacientes para realizar tareas cotidianas,
como leer, conducir y participar en actividades laborales
y recreativas [9]. La enfermedad puede tener
consecuencias psicoldgicas y emocionales importantes,
incluyendo ansiedad, depresion y dificultades en el
desarrollo social y académico [7].

El manejo de la enfermedad de Stargardt representa un

desafio para los sistemas de salud debido a la necesidad
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de un diagndstico temprano y un seguimiento continuo,
asi como la atencion especializada en oftalmologia y
genética [1]. Las estrategias de prevencion, como el
asesoramiento genético y la deteccion temprana, pueden
ayudar a identificar a las familias en riesgo y a gestionar
la enfermedad de manera mas efectiva [12]. A medida
que se desarrollan nuevas terapias y se avanza en la
investigacion, el impacto en la salud publica podria
disminuir con la disponibilidad de tratamientos que
puedan ralentizar o detener la progresion de la

enfermedad [3].

Etiologia y Genética

La causa genética de la enfermedad de Stargardt estd
vinculada a mutaciones en el gen ABCA4, localizado en
el cromosoma 1p22, que codifica una proteina
transportadora de lipidicos esenciales para el
metabolismo de la retina [5]. La proteina ABCA4 es
responsable del transporte de retinol, un componente
clave en el ciclo visual, desde los fotoreceptores hacia el
epitelio pigmentario de la retina [6]. Las mutaciones en

el gen ABCA4 interrumpen este proceso, llevando a una
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acumulacion de lipofuscina en los fotoreceptores y en el
EPR, lo que a su vez causa la degeneracion macular
caracteristica de la enfermedad [7].

El diagndstico molecular mediante pruebas genéticas
permite confirmar la presencia de mutaciones en el gen
ABCAA4, lo cual es esencial para el diagnostico preciso y
el asesoramiento genético [8]. La variabilidad en el tipo
y la gravedad de las mutaciones puede influir en el curso
clinico de la enfermedad, lo que subraya la importancia
de un andlisis genético detallado para una evaluacion
completa del riesgo [9]. Las pruebas genéticas también
ayudan a identificar a los portadores y a ofrecer consejos

reproductivos a las familias afectadas [10].

Manifestaciones Clinicas

La enfermedad de Stargardt se presenta con una variedad
de sintomas que afectan la vision central y la capacidad
para realizar actividades cotidianas. Entre los sintomas
mas comunes se encuentran la pérdida progresiva de la
agudeza visual central, que afecta la capacidad para leer,
reconocer caras y realizar tareas que requieren vision

detallada [1]. Los pacientes también pueden
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experimentar escotomas centrales, que son areas de
pérdida de vision en el campo visual central, y
disminucién en la sensibilidad al contraste, lo que
dificulta la diferenciacion de objetos con bajo contraste
[2].

El examen oftalmoldgico revela hallazgos caracteristicos
como depositos de lipofuscina en la retina, que se
presentan como manchas doradas en la macula. Ademas,
se observa atrofia del epitelio pigmentario de la retina
(EPR), lo que contribuye a la pérdida de visioén central
[3]. Las alteraciones en la retina también incluyen la
presencia de areas de atrofia y cambios en el patrén de
pigmentacion, que son evidentes mediante técnicas de
imagen como la tomografia de coherencia optica (OCT)

y la angiografia con fluoresceina [4].

Diagnéstico

El diagnostico de la enfermedad de Stargardt se basa en
una combinacién de evaluacidon clinica y pruebas
diagnosticas especializadas. El examen del fondo de ojo
revela depositos caracteristicos de lipofuscina y atrofia

del EPR en la region macular, proporcionando indicios
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visuales importantes para el diagnostico [5]. La
tomografia de coherencia optica (OCT) permite una
visualizacion detallada de las capas retinianas y la
evaluacion de la integridad de la macula, lo que ayuda a
confirmar la presencia de cambios degenerativos [6].

La electrorretinografia (ERG) es una prueba funcional
que evalua la respuesta eléctrica de la retina a la
estimulacion luminosa, y puede mostrar alteraciones en
la funcion de los fotorreceptores en la enfermedad de
Stargardt [7]. Ademas, la confirmacion del diagndstico
se realiza mediante estudios genéticos que identifican
mutaciones en el gen ABCA4, proporcionando una base
definitiva para el diagnéstico y el asesoramiento

genético [8].

Tratamiento y Manejo

El tratamiento actual de la enfermedad de Stargardt se
enfoca en el manejo de los sintomas y la maximizacion
de la calidad de vida del paciente, ya que no existe una
cura definitiva para la enfermedad [1]. El asesoramiento
genético es crucial para las familias afectadas, ya que

proporciona informacion sobre el riesgo de recurrencia y
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las opciones de pruebas genéticas para otros miembros
de la familia [5]. La correccidon Optica mediante lentes y
dispositivos de ayuda visual puede mejorar la vision
funcional y permitir a los pacientes adaptar su vida diaria
a la pérdida de vision central [2].

Las adaptaciones en el estilo de vida, como el uso de
tecnologia de asistencia y la modificacion del entorno
para maximizar la vision periférica, son esenciales para
ayudar a los pacientes a manejar la pérdida visual [2]. La
investigacion en terapias emergentes, como la terapia
génica y la terapia con células madre, ofrece esperanza
para el futuro tratamiento de la enfermedad, aunque
estos enfoques aun estan en fase experimental [3]. La
participacion en ensayos clinicos y estudios de
investigacion proporciona a los pacientes acceso a
nuevas terapias potenciales y contribuye al avance del

conocimiento en la enfermedad de Stargardt [4].

Proyecciones Futuras
La investigacion en la enfermedad de Stargardt esta
avanzando rapidamente, con un enfoque creciente en las

terapias genéticas y moleculares que podrian transformar
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el tratamiento de la enfermedad [2]. Los avances en la
edicion genética, como CRISPR/Cas9, ofrecen la
posibilidad de corregir las mutaciones genéticas
subyacentes que causan la enfermedad [6]. La
investigacion sobre la prevencion de la acumulacion de
lipofuscina y la proteccion de los fotoreceptores
retinianos también estd en curso, con el objetivo de
desarrollar tratamientos que puedan ralentizar o detener
la progresion de la enfermedad [7].

El desarrollo de modelos animales y estudios preclinicos
sigue siendo fundamental para evaluar la eficacia de
nuevas terapias y comprender mejor los mecanismos
patologicos de la enfermedad [8]. A medida que se
obtienen nuevos conocimientos y se desarrollan terapias
innovadoras, se espera que el manejo de la enfermedad
de Stargardt mejore significativamente, ofreciendo
nuevas esperanzas a los pacientes afectados por esta

desafiante condicion [9].
Conclusion

La enfermedad de Stargardt representa un desafio

significativo en el ambito de la oftalmologia debido a su
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impacto en la vision central de individuos jovenes y su
herencia autosémica recesiva. A pesar de ser una
enfermedad rara con una prevalencia global que varia
entre 1 en 8,000 y 1 en 10,000 personas, sus
implicaciones para la calidad de vida de los pacientes y
sus familias son profundas. La degeneracion progresiva
de la mécula afecta la capacidad visual central, esencial
para la realizacion de tareas diarias como leer y
reconocer rostros, lo que puede tener consecuencias
importantes en el desarrollo académico, profesional y
social de los afectados [1].

El conocimiento sobre la etiologia genética de la
enfermedad de Stargardt ha avanzado significativamente,
con la identificacion de mutaciones en el gen ABCA4
como la causa subyacente de la acumulacion de
lipofuscina y la degeneracion macular [3]. Aunque el
diagnostico temprano mediante pruebas genéticas y
técnicas de imagen como OCT y ERG ha mejorado, atin
no existe una cura definitiva para la enfermedad. El
manejo actual se centra en la correccion Optica, las
adaptaciones en el estilo de vida y la participacion en

ensayos clinicos [5]. La investigacién en curso en areas
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como la terapia génica y la edicién genética ofrece
esperanza para futuras intervenciones que podrian
ralentizar o detener la progresion de la enfermedad [7].

A medida que la comprension de la enfermedad de
Stargardt continua evolucionando, es crucial que los
esfuerzos de investigacion y desarrollo se enfoquen en
mejorar las estrategias de prevencion, diagnostico y
tratamiento. La integracion de nuevas tecnologias y
enfoques terapéuticos tiene el potencial de transformar el
manejo de esta condicidon, ofreciendo nuevas
oportunidades para mejorar la calidad de vida de los
pacientes afectados. La colaboracion continua entre
investigadores, clinicos y pacientes serd fundamental
para lograr avances significativos en la lucha contra esta

desafiante enfermedad [9].
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Introduccion

La Retinopatia de la Prematuridad (ROP) es una
enfermedad vasoproliferativa de la retina que afecta a los
neonatos prematuros. Se caracteriza por un desarrollo
andémalo de los vasos sanguineos retinianos, lo que
puede llevar a un desprendimiento de retina y ceguera si
no se maneja adecuadamente. La incidencia y gravedad
de la ROP estan inversamente relacionadas con la edad
gestacional y el peso al nacer del neonato. Los avances
en el cuidado neonatal han aumentado la supervivencia
de neonatos extremadamente prematuros, pero esto
también ha llevado a un aumento en la incidencia de
ROP [1].

La ROP representa una de las principales causas de
ceguera infantil en los paises desarrollados y en vias de
desarrollo. La deteccion temprana y el manejo adecuado
son cruciales para prevenir la progresion de la
enfermedad hacia estadios mas avanzados 'y
potencialmente cegadores. La implementacion de
programas de cribado sistematico ha demostrado ser
efectiva en la reduccion de la incidencia de ceguera

debido a la ROP [2].
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Figura 1. Retinopatia Prematura

Fuente. CANDA, ARDITYA. Arnila, Novitasari, Saubig.
Characteristics of Premature Retinopathy Patients who underwent
surgery at dr. Kariadi General Hospital Semarang. Ophtalmologica
Indonesiana, (2024). doi: 10.35749/997v9¢35

El manejo de la ROP requiere un enfoque
multidisciplinario que incluye neonat6logos,
oftalmdlogos y personal de enfermeria especializado. La
educacion y la formacion continua del personal sanitario
son esenciales para asegurar una deteccion temprana y

un manejo eficaz de esta condicion.
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Ademéds, la investigacion continua en los mecanismos
fisiopatologicos y terapias innovadoras es crucial para

mejorar los resultados en estos pacientes vulnerables [3].

Fisiopatologia

La ROP se desarrolla en dos fases. La primera fase es
una vasoconstriccion e interrupcion del crecimiento
normal de los vasos sanguineos debido a la exposicion a
un ambiente extrauterino relativamente hiperbarico. Esta
fase inicial de la ROP se caracteriza por una detencion
en la vascularizacién normal de la retina periférica, que
es susceptible a los efectos adversos del oxigeno y otros
factores ambientales [4]. La exposicion prolongada a
niveles elevados de oxigeno suplementario en la unidad
de cuidados intensivos neonatales (UCIN) puede agravar

esta interrupcion en el desarrollo vascular [5].
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Figura 2. Retinopatia Prematura

Fuente. CANDA, ARDITYA., Arnila, Novitasari, Saubig.
Characteristics of Premature Retinopathy Patients who underwent
surgery at dr. Kariadi General Hospital Semarang. Ophtalmologica
Indonesiana, (2024). doi: 10.35749/997v9e35

La segunda fase se caracteriza por la proliferacion
anomala de vasos sanguineos debido a la hipoxia
retiniana y a la liberacion de factores angiogénicos,
como el factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF). La hipoxia retiniana resultante del desarrollo
vascular incompleto estimula la liberacion de VEGF, lo
que lleva a una neovascularizacion desorganizada y
fragil que puede hemorragiar y cicatrizar, causando
traccion retiniana y potencialmente desprendimiento de

retina [6]. Esta proliferacion descontrolada de vasos
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puede invadir el vitreo y aumentar el riesgo de

complicaciones graves.

La comprension de los mecanismos moleculares y
celulares subyacentes en la ROP ha llevado al desarrollo
de nuevas estrategias terapéuticas. Los estudios han
mostrado que la modulacion de VEGF y otros factores
de crecimiento puede tener un impacto significativo en la
progresion de la ROP [7]. La investigacion en modelos
animales continua proporcionando informacion valiosa
sobre los procesos patoldégicos y potenciales

intervenciones terapéuticas para prevenir y tratar la ROP.

Factores de Riesgo

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de la
ROP incluyen una edad gestacional baja y un bajo peso
al nacer. Neonatos nacidos antes de las 32 semanas de
gestacion tienen un riesgo significativamente mayor de
desarrollar ROP. De manera similar, neonatos con un
peso inferior a 1500 gramos son particularmente
vulnerables a esta condicion [8]. La exposicion a

oxigeno suplementario, aunque esencial para la
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supervivencia de  estos neonatos, debe ser
cuidadosamente  monitoreada 'y controlada para
minimizar el riesgo de dafo retiniano [9].

Inestabilidad sistémica, incluyendo factores como
infecciones, sepsis, hemorragia intraventricular y
displasia broncopulmonar, también se asocian con un
mayor riesgo de ROP. Estas condiciones pueden
exacerbar la hipoxia sistémica y retiniana, promoviendo
la liberacion de factores angiogénicos y la progresion de
la ROP [10]. Ademas, el uso de transfusiones sanguineas
y la necesidad de ventilacion mecéanica prolongada se
han identificado como factores de riesgo adicionales.

La genética también juega un papel en la susceptibilidad
a la ROP. Estudios han sugerido que variaciones en
genes relacionados con la angiogénesis y la respuesta
inflamatoria pueden influir en el riesgo y la severidad de
la ROP [11]. Una mejor comprension de estos factores
genéticos podria conducir a estrategias de manejo mas
personalizadas y efectivas para prevenir y tratar la ROP

en neonatos prematuros.
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Diagndstico

El diagndstico de la ROP se realiza mediante un examen
oftalmolégico detallado utilizando un oftalmoscopio
binocular indirecto, generalmente a partir de las 4 a 6
semanas de vida postnatal o a las 31 a 33 semanas de
edad gestacional corregida. El examen debe ser realizado
por un oftalmologo pediatrico experimentado en la
evaluacion de neonatos prematuros. La clasificacion de
la ROP se basa en la "International Classification of
Retinopathy of Prematurity" (ICROP), que divide la
ROP en cinco estadios, desde la ROP leve (Estadio 1)
hasta la ROP severa con desprendimiento de retina
(Estadio 5) [12].

La localizacion y extension de la enfermedad también se
evaluan, con una atencion especial a la zona 1 (la mas
cercana al nervio optico) debido a su peor prondstico. El
cribado regular y sistematico es esencial para detectar la
ROP en sus etapas iniciales cuando el tratamiento es mas
efectivo. Las guias de cribado varian segun el pais, pero
generalmente recomiendan iniciar el cribado a las 4-6
semanas de vida postnatal o entre las 31-33 semanas de

edad gestacional corregida, con seguimiento continuo
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hasta que la retina esté completamente vascularizada o la
ROP se resuelva [13].

Recientemente, se han desarrollado nuevas tecnologias
para el diagnodstico y monitoreo de la ROP. La imagen de
fondo de ojo digital y la tomografia de coherencia optica
(OCT) han mostrado ser herramientas prometedoras para
una evaluacion mas precisa y detallada de la retina en
neonatos prematuros. Estas tecnologias permiten una
documentacién objetiva y un seguimiento mas detallado
de la progresion de la ROP, facilitando la toma de

decisiones clinicas [14].

Manejo

El manejo de la ROP depende de la severidad de la
enfermedad y del riesgo de progresion a ceguera. En los
estadios tempranos (Estadios 1 y 2), la ROP puede
resolverse espontdneamente sin intervencion. Se
recomienda un seguimiento estrecho con examenes
oftalmoldgicos semanales o bisemanales hasta Ia
resolucion completa de la enfermedad o la maduracion

de la retina. La mayoria de los casos leves de ROP no
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requieren tratamiento, pero una vigilancia continua es
esencial para detectar cualquier progresion [5].

El tratamiento farmacologico con inhibidores del VEGF,
como el bevacizumab, ha emergido como una opcidon
efectiva, particularmente en la ROP posterior agresiva.
Estos agentes se administran mediante inyecciones
intravitreas y han mostrado ser efectivos en la reduccion
de la neovascularizacion andémala. Sin embargo, se
requiere una monitorizacion a largo plazo debido a los
posibles efectos secundarios sistémicos y oculares [6].
La fotocoagulacion con laser sigue siendo el estandar de
oro para el tratamiento de la ROP en estadios avanzados
(Estadios 3 y 4). Este procedimiento ablativo reduce la
produccion de VEGF al destruir la retina periférica
avascular, disminuyendo asi la neovascularizacién
anomala. La cirugia vitreo-retinal puede ser necesaria en
casos severos con desprendimiento de retina (Estadio 4 y
5), aunque los resultados visuales suelen ser menos

favorables en estos estadios [7].
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Estadio de Descripcion | Opciones de Notas
ROP Tratamiento
Estadio 1 Leve - Observacion | - La mayoria
anormalidad de los casos
en la se resuelven
vasculatura espontaneame
retiniana nte sin
intervencion
[15].
- Examenes
oftalmologico
s semanales o
bisemanales.
Estadio 2 Moderada - Observacion | - Vigilancia
anormalidad continua es
en la esencial para
vasculatura detectar
retiniana progresion
[15].
- Seguimiento
similar al
Estadio 1.
Estadio 3 Proliferacion | - -
fibrovascular | Fotocoagulaci | Fotocoagulaci
extraretiniana | 6n con laser on con laser
- Inyecciones | es el estandar
intravitreas de | de oro para la
anti-VEGF mayoria de
(e.g., los casos [17].
bevacizumab) | - Anti-VEGF
se usa

especialmente
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en ROP
posterior
agresiva [16].
Seguimiento
post-tratamien
to necesario
para
monitorear
efectos y
progresion.

Estadio 4

Desprendimie
nto parcial de
retina

Fotocoagulaci
on con laser

- Inyecciones
intravitreas de
anti-VEGF

- Cirugia
vitreo-retinal

- La cirugia es
necesaria si
hay un
desprendimie
nto
significativo
[17]

- El
pronostico
visual varia
dependiendo
del grado de
desprendimie
nto.

Estadio 5

Desprendimie
nto total de
retina

- Cirugia
vitreo-retinal

- Los
resultados
visuales
suelen ser
menos
favorables en
este estadio
[17].
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-La
intervencion
quirdrgica es
compleja y de
prondstico
reservado.

Nota: Este cuadro resume las principales estrategias de manejo para
la ROP, destacando las opciones de tratamiento mas adecuadas

segun la severidad de la enfermedad.

Conclusion

La Retinopatia de la Prematuridad (ROP) es una
enfermedad  vasoproliferativa que puede tener
consecuencias devastadoras para la vision de los
neonatos prematuros si no se diagnostica y maneja
adecuadamente. La deteccion temprana a través de
cribados sistematicos y la intervencion oportuna son
cruciales para prevenir la progresion de la ROP hacia
estadios avanzados que podrian culminar en ceguera.
Los avances en el entendimiento de la fisiopatologia de
la ROP, asi como en las opciones terapéuticas
disponibles, han mejorado significativamente los

resultados visuales en estos pacientes.
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El manejo de la ROP debe ser individualizado y basado
en la severidad de la enfermedad, con opciones que van
desde la observacion en estadios iniciales hasta
intervenciones mas agresivas como la fotocoagulacion
con laser, las inyecciones intravitreas de anti-VEGF y la
cirugia vitreo-retinal para los casos mas severos. La
implementacion de nuevas tecnologias diagndsticas,
como la tomografia de coherencia Optica (OCT), ha
permitido una evaluaciéon mas detallada y precisa de la
retina, facilitando la toma de decisiones clinicas mas
informadas.

Es esencial que el personal de salud que atiende a
neonatos prematuros esté¢ adecuadamente entrenado y
actualizado en las mejores practicas para el cribado y
manejo de la ROP. La colaboracion multidisciplinaria
entre neonatologos, oftalmélogos pediatricos y personal
de enfermeria especializado es fundamental para
optimizar el cuidado de estos pacientes. Ademas, la
investigacion continua en este campo es vital para el
desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas y para
mejorar la calidad de vida de los neonatos afectados por

esta enfermedad. En ultima instancia, un enfoque
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proactivo y basado en la evidencia es la clave para

prevenir la ceguera infantil debido a la ROP y asegurar

un futuro visual més prometedor para los neonatos

prematuros.
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Introduccion

La Degeneracion Macular Relacionada con la Edad
(DMAE) es una patologia ocular crénica y progresiva
que afecta la macula, la region central de la retina
responsable de la vision fina y detallada. Esta
enfermedad constituye una de las principales causas de
ceguera en los adultos mayores a nivel mundial. Existen
dos formas principales de DMAE: la seca (atrofica) y la
huimeda (neovascular). La forma seca es la mas comun,
representando aproximadamente el 85-90% de los casos.
Se caracteriza por la presencia de drusas y atrofia
geografica de la macula. La forma himeda, aunque
menos frecuente, es responsable del 90% de la pérdida
visual severa asociada a la DMAE y se caracteriza por la
formacioén de neovasos coroidales que pueden sangrar y
formar cicatrices [1].

El impacto de la DMAE en la calidad de vida de los
pacientes es significativo. La pérdida de la vision central
dificulta actividades cotidianas como leer, conducir y
reconocer rostros, lo que puede llevar a un aumento en la
dependencia de los pacientes y afectar su salud mental.

La prevalencia de la DMAE aumenta con la edad,
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afectando a mas del 10% de las personas mayores de 75
afios. Dada la tendencia demografica hacia un
envejecimiento de la poblacion, se espera que la carga de
esta enfermedad aumente en las proximas décadas [2].

El desarrollo de tratamientos eficaces para la DMAE es
un area de investigacion activa. A lo largo de los ultimos
afios, ha habido avances significativos en la comprension
de los mecanismos patogénicos de la enfermedad y en el
desarrollo de terapias innovadoras. Estos avances han
permitido no solo mejorar la vision de los pacientes
afectados sino también ralentizar la progresion de la

enfermedad y, en algunos casos, prevenir la ceguera [3].

Factores de Riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de DMAE
incluyen la edad avanzada, antecedentes familiares de la
enfermedad, tabaquismo, hipertension arterial, obesidad
y exposicion prolongada a la luz ultravioleta. La edad es
el factor de riesgo mas significativo, con una incidencia
que aumenta drasticamente en personas mayores de 60

anos.
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Los estudios genéticos han identificado variantes en
genes como CFH y ARMS2 que estdn asociadas con un
mayor riesgo de desarrollar DMAE. Estos hallazgos
subrayan la importancia de la predisposicion genética en
la patogénesis de la enfermedad [4].

El tabaquismo es otro factor de riesgo importante y
modificable. Los fumadores tienen un riesgo dos veces
mayor de desarrollar DMAE en comparacion con los no
fumadores. El mecanismo exacto por el cual el
tabaquismo contribuye a la DMAE no estd
completamente comprendido, pero se cree que el estrés
oxidativo y la inflamacion juegan roles cruciales. La
hipertension arterial y la obesidad también se han
asociado con un mayor riesgo de DMAE, posiblemente
debido a su impacto en la microcirculacion retiniana y el
metabolismo de los lipidos [5].

La exposicion prolongada a la luz ultravioleta también se
ha relacionado con un mayor riesgo de DMAE. Se
recomienda el uso de proteccion ocular, como gafas de
sol, para reducir este riesgo. Ademas, una dieta rica en
antioxidantes y acidos grasos omega-3 ha demostrado

tener un efecto protector contra el desarrollo de DMAE.
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Los suplementos nutricionales que contienen vitaminas
C y E, zinc y luteina se utilizan comunmente para
retrasar la progresion de la enfermedad en pacientes con

DMAE temprana o intermedia [6].

Diagnostico

El diagndstico de DMAE se basa en la evaluacion clinica
mediante oftalmoscopia y pruebas de imagen, como la
tomografia de coherencia optica (OCT) y la angiografia
con fluoresceina. La OCT permite la visualizacion
detallada de las capas retinianas y la identificacion de
drusas, que son depdsitos extracelulares caracteristicos
de la DMAE seca. La presencia de drusas blandas y el
engrosamiento del epitelio pigmentario de la retina son
indicativos de DMAE intermedia o avanzada [7].

La angiografia con fluoresceina es particularmente util
en la deteccion de la DMAE humeda. Esta técnica
permite visualizar la circulacion sanguinea en la retina y
la  coroides, identificando la  presencia  de
neovascularizacion coroidea. La angiografia con verde
de indocianina puede complementar la fluoresceina en

casos donde la neovascularizacion es dificil de detectar.
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Estos estudios de imagen no solo son esenciales para el
diagnostico inicial sino también para el monitoreo de la
progresion de la enfermedad y la respuesta al tratamiento
[8].

Recientemente, se han desarrollado biomarcadores
avanzados y técnicas de imagen, como la
OCT-angiografia, que permiten una evaluaciéon mas
detallada de la microvasculatura retiniana sin necesidad
de inyecciones de contraste. Estas innovaciones estan
mejorando la capacidad de los clinicos para detectar
cambios tempranos en la DMAE vy ajustar los
tratamientos de manera mas precisa. Ademas, la
inteligencia artificial esta empezando a jugar un papel en
el analisis automatizado de las imagenes de OCT,

facilitando un diagnoéstico mas rapido y preciso [9].

Tratamientos

El tratamiento de la DMAE depende de la forma de la
enfermedad. Para la DMAE seca, no existe una cura
definitiva, pero los suplementos nutricionales
mencionados anteriormente pueden ralentizar la

progresion de la enfermedad. La investigacion actual se
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centra en terapias basadas en células madre vy
medicamentos que puedan proteger o regenerar las
células del epitelio pigmentario de la retina [10].

Para la DMAE humeda, las inyecciones intravitreas de
inhibidores del factor de crecimiento endotelial vascular
(anti-VEGF) han revolucionado el tratamiento.
Medicamentos como ranibizumab, aflibercept y
bevacizumab han demostrado ser altamente efectivos
para reducir la neovascularizacion y mejorar la agudeza
visual en muchos pacientes. Sin embargo, el tratamiento
requiere inyecciones frecuentes y seguimiento regular, lo
que puede ser un desafio para los pacientes y los
sistemas de salud [11].

Ademas de los anti-VEGF, se estan investigando nuevas
terapias, incluyendo medicamentos que inhiben
diferentes vias de la angiogénesis y la inflamacion. Los
estudios sobre la terapia génica también estan en marcha,
con el objetivo de proporcionar una solucién a largo
plazo mediante la modificacion de la expresion genética

en las células retinianas.
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Tabla 1. Tratamientos para la Degeneracion Macular

Relacionada con la Edad (DMAE)

Tratam | Forma | Mecani | Frecue | Eficacia | Conside
iento de smo de | ncia de racione
DMAE | Accion | Admini s
stracion
Suplem | Seca Antioxi | Diaria Reduce | Eficaz
entos dantes y la en
Nutrici zinc progresi | DMAE
onales para ona tempran
(ARED retrasar DMAE |ae
S) la avanzad | interme
progresi aen dia; no
on de la ~25% efectivo
enferme en
dad DMAE
avanzad
a
Ranibiz | Himeda | Inhibido | Mensual | Mejora | Requier
umab rde o la e
(Lucent VEGF bimensu | agudeza | inyeccio
is) que al visual nes
reduce en un intravitr
la 30-40% | eas
neovasc frecuent
ularizaci es
onyla
fuga
vascular
Bevaciz | Himeda | Inhibido | Mensual | Similar | Costo
umab rde eficacia | mas
VEGF a bajo;
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(Avasti utilizad Ranibiz | similar
n) 0 umab eficacia,
off-label pero uso
para off-label
reducir
neovasc
ularizaci
on
Afliber | Himeda | Inhibido | Cada 8 | Mejora | Menor
cept rde semanas |y frecuenc
(Eylea) VEGF tras 3 estabiliz | ia de
con dosis ala administ
mayor mensual | vision racion;
afinidad | es en inyeccio
y iniciales | muchos | nes
duracio paciente | intravitr
nde s eas
accion
Fotocoa | Himeda | Destruy | Sesione | Reduce | No
gulacio e los s la fuga | recomen
n Laser vasos individu | vascular | dable
sanguin | ales en para
€os seglin etapas neovasc
anormal | necesida | tempran | ularizaci
es d as de on
DMAE | subfove
hiimeda | al;
puede
causar
cicatrice
s
Terapia | Himeda | Activaci | Cada3 | Estabili | Menos
Fotodin 6n de un | meses za la eficaz
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amica farmaco | segin vision que
(Vertep fotosens | necesida | en anti-VE
orfina) ibilizant | d algunos | GF; se
e para paciente | usaen
cerrar s combina
vasos cion con
anormal otros
es tratamie
ntos
Terapia | Seca Regener | Experim | En Aun en
con acion de | ental; estudios | fases
Células células | frecuenc | clinicos; | experim
Madre del ia no potencia | entales;
epitelio | establec | 1 para acceso
pigment | ida mejorar | limitado
ario de vision
la retina en
DMAE
seca
avanzad
a
Terapia | Himeda | Modific | Experim | Promete | En
Génica acion ental; doraen | investig
genética | frecuenc | estudios | acion;
para ia no preclini | no
inhibir establec | cosy disponib
factores | ida clinicos | le
proangi iniciales | clinicam
ogénico ente
s

Nota: Estos avances prometen mejorar aun mas los resultados

visuales y la calidad de vida de los pacientes con DMAE [12].
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Conclusion

La Degeneracion Macular Relacionada con la Edad
(DMAE) sigue siendo un desafio significativo para la
salud publica debido a su prevalencia creciente y su
impacto debilitante en la calidad de vida de los
pacientes. A medida que la poblacion envejece, la carga
de esta enfermedad aumentara, lo que subraya la
necesidad de enfoques de prevencion y tratamiento mas
efectivos. Aunque la DMAE seca y humeda presentan
desafios distintos, los avances recientes en el diagndstico
y las terapias han mejorado significativamente las
perspectivas para los pacientes.

Los avances en la genética y la biologia molecular han
permitido una comprensién mas profunda de los factores
de riesgo y los mecanismos patogénicos de la DMAE.
Esto ha llevado al desarrollo de terapias innovadoras,
como los inhibidores del factor de crecimiento endotelial
vascular (anti-VEGF) para la DMAE htmeda, que han
revolucionado el tratamiento y han proporcionado
esperanza a muchos pacientes. Ademas, las
investigaciones en curso sobre terapias basadas en

células madre y terapias génicas prometen abrir nuevas
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vias para el manejo de la DMAE seca, que actualmente
carece de tratamientos efectivos.

Es crucial continuar con la investigacion y el desarrollo
de nuevas tecnologias para mejorar la deteccion
temprana y personalizar las estrategias de tratamiento.
La implementacion de enfoques multidisciplinarios y la
educacion continua para los pacientes sobre la
importancia de los factores de riesgo modificables, como
el tabaquismo y la dieta, también jugaran un papel vital
en la reduccion de la incidencia y la progresion de la
DMAE. En 1ultima instancia, la combinaciéon de
prevencion, diagndstico precoz €  innovaciones
terapéuticas avanzadas sera esencial para abordar este
creciente problema de salud publica y mejorar la calidad

de vida de los pacientes afectados por la DMAE.

Bibliografia

1. Christos, Papaioannou. Advancements in the treatment of
age-related macular degeneration: a comprehensive review..
Postgraduate Medical Journal, (2024). doi:
10.1093/postmj/qgae016

2. Hanieh, Kbhalili, Hamid, Heidari, Kashkoli., Sama,
Pirkalkhoran., Wiktoria, Roksana, Grabowska. Advanced

99



Actualizacién en Oftalmologia Tomo 8

Therapy Medicinal Products for Age-Related Macular
Degeneration; Scaffold Fabrication and Delivery Methods.
Pharmaceuticals, (2023). doi: 10.3390/ph16040620

Ruth, M., Galindo-Camacho., Cristina, Blanco-Llamero.,
Raquel, Da, Ana., Mayra, A., Fuertes., Francisco, J., Sefiorans.,
Amélia, M., Silva.,, Maria, L., Garcia., Eliana, B., Souto.
Therapeutic ~ Approaches  for  Age-Related  Macular
Degeneration. International Journal of Molecular Sciences,
(2022). doi: 10.3390/ijms231911769

Himanshu, Paliwal., Bhupendra, G., Prajapati., Teerapol,
Srichana., Sudarshan, Singh., Ravish, J., Patel. Novel
Approaches in the Drug Development and Delivery Systems
for Age-Related Macular Degeneration. Reproductive and
developmental Biology, (2023). doi: 10.3390/1ife13020568
Reem, H, ElSheikh., Muhammad, Zain, Chauhan., Ahmed,
Sallam. Current and Novel Therapeutic Approaches for
Treatment of Neovascular Age-Related Macular Degeneration.
Biomolecules, (2022). doi: 10.3390/biom12111629

Marie, Fabre., Lou, Mateo., Diana, Lamaa., Stéphanie, Baillif.,
Gilles, Pagges., Luc, Demange., Cyril, Ronco., Rachid, Benhida.
Recent Advances in Age-Related Macular Degeneration
Therapies. Molecules, (2022). doi:
10.3390/molecules27165089

Bo, Yang., Ge, Li., Jiaxin, Liu., Xiangyu, Li., Shixin, Zhang.,
Fengying, Sun., Wenhua, Liu. Nanotechnology for

100



10.

I1.

12.

Actualizacién en Oftalmologia Tomo 8

Age-Related Macular Degeneration. Pharmaceutics, (2021).
doi: 10.3390/PHARMACEUTICS13122035

Mariacristina, Parravano., Eliana, Costanzo., Giulia,
Scondotto., Gianluca, Trifiro., Gianluca, Trifiro., Gianni,
Virgili., Gianni, Virgili. Anti-VEGF and Other Novel
Therapies for Neovascular Age-Related Macular Degeneration:
An Update. BioDrugs, (2021). doi:
10.1007/S40259-021-00499-2

Peter, Bracha., Nicholas, Moore., Thomas, A., Ciulla. Induced
pluripotent stem cell-based therapy for age-related macular
degeneration.. Expert Opinion on Biological Therapy, (2017).
doi: 10.1080/14712598.2017.1346079

Ok, Ran, Shin., Yeong, Hoon, Kim. Age-related macular
degeneration (AMD): Current concepts in pathogenesis and
prospects for treatment. Tissue Engineering and Regenerative
Medicine, (2013). doi: 10.1007/S13770-012-0374-0

Jonathan, B., Lin., Yusuke, Murakami., Joan, W., Miller.,
Demetrios, G., Vavvas. Neuroprotection for Age-Related
Macular Degeneration. Ophthalmology science, (2022). doi:
10.1016/j.x0ps.2022.100192

Robert, B., Bhisitkul.,, Tina, Rutar. Expanding treatment
options in age-related macular degeneration.. International
Ophthalmology Clinics, (2005). doi:
10.1097/01.110.0000212143.15794.79

101



