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Se presentan las principales causas de disminucion visual en los afiliados a la ONCE mayores de
65 afios, que representan un 42% de la afiliacion total a la entidad. Se han seleccionado las mas
frecuentes, asi como las que, sin ser las mds prevalentes, experimentan un aumento considerable.
Se comentan aspectos clinicos y terapéuticos de patologias localizadas en las estructuras ocula-
res mds afectadas en los mayores, como son nervio éptico y retina. En cuanto a la patologia de la
retina, la degeneracién macular asociada a la edad (DMAE) constituye la primera causa de afi-
liacién. Las afecciones del nervio dptico mas frecuentes son la neuropatia Optica isquémica ante-
rior (arteritica y no arteritica) y el glaucoma (de dngulo abierto, por cierre angular). No es
frecuente que estas patologias conlleven ceguera total, por lo que el papel de los Servicios de
Rehabilitacion resulta fundamental en la prescripcion de ayudas que palien el déficit visual.

Epidemiologia. Causas de ceguera. Afiliados a la ONCE. Mayores de 65 afios. Degeneracion
macular asociada a la edad. Neuropatia isquémica anterior. Glaucoma.

Causes of visual deterioration among elderly ONCE members. The article discusses the main
causes of visual decline among ONCE members over the age of 65, who account for 42 % of the
organization’s membership. In addition to the most frequent causes, the authors address others
whose occurrence, while not the highest, is on the rise. The authors review the clinical and thera-
peutic aspects of pathologies affecting the ocular structures most vulnerable to ageing, such as the
optical nerve and the retina. Age-related macular degeneration (AMD), a retinal pathology, heads
the list of reasons for ONCE membership. The most common optical nerve disorders include
(arteritic and non-arteritic) anterior ischemic optic neuropathy and (open or closed angle) glauco-
ma. Since these pathologies do not usually lead to total blindness, the role of the rehabilitation
services is essential in prescribing aids to mitigate such visual impairments.

Epidemiology. Causes of blindness. ONCE members. Seniors over 65. Age-related macular
degeneration. Anterior ischemic optic neuropathy. Glaucoma.

INTRODUCCION

Entre los sentidos mds afectados por el enveje-
cimiento estdn la vista y el oido, siendo la visién
el que mas puede repercutir en la relacién de la
persona mayor con su entorno. El proceso del
envejecimiento normal del ojo conlleva deterioro
visual por él mismo, viéndose todavia mds agra-
vado si se suman patologias degenerativas mas
frecuentes en las personas mayores. La funcién
visual se ve alterada con el paso del tiempo en
pardmetros como son agudeza visual, campo

visual, alteraciones de la acomodacion, del con-
traste, del color, etc. Existe un estudio epidemio-
16gico realizado por las autoras de este articulo,
en el que se revisaron las caracteristicas de la
poblacién afiliada desde la fundacién de la
ONCE en el afio 1938 (1999). En dicho trabajo se
valoraron una serie de parametros que permitie-
ron evaluar las caracteristicas de la evolucién de
la afiliacion a la ONCE. Entre estos pardmetros
se estudi6 la poblacién desde el punto de vista de
la edad, obteniéndose unos resultados muy con-
cretos: entre los afios 1938 — 1957 es destacable
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la significacién de la edades entre 11 a 50 afios,
mientras que las personas mayores de 50 afios y
los nifios suponian un porcentaje muy bajo de la
afiliacion. En el periodo 1963 a 1973 se afiliaban
en mayor proporcién los mayores de 60 afios,
volviendo a disminuir este tramo de edad entre
1975 a 1990, pero aumentando paulatinamente
hasta el momento actual de forma muy significa-
tiva. De hecho y en cuanto a valores actuales de
afiliacion, cerca del 42% de los afilados son
mayores de 65 afios.

Sobre el numeroso grupo de afiliados mayores
de 65 afios, se han estudiado las causas mas fre-
cuentes de su deterioro visual. Se han selecciona-
do las més frecuentes, asi como aquéllas que, sin
ser las mds prevalentes, si estdn experimentando
un aumento a tener en cuenta. En este articulo se
van a comentar aspectos clinicos y terapéuticos
de patologias localizadas en las estructuras ocula-
res mas afectadas en los mayores, como son ner-
vio 6ptico y retina.

PATOLOGIA DE LA RETINA

Degeneracion macular asociada a la
edad

La DMAE constituye la principal causa de
ceguera en mayores en paises desarrollados. Es
una enfermedad progresiva de la macula (zona de
la retina responsable de la mejor agudeza visual)
que en etapas finales o muy avanzadas provoca
una pérdida de agudeza visual central muy impor-
tante.

La mécula estd situada sobre la coroides, capa
vascular que le proporciona oxigeno y nutrientes,
y a través de la que se produce la eliminacion de
productos de desecho. Cuando este fino intercam-
bio se altera, aparece la forma seca o atréfica de
la DMAE; pero si, ademds, por la falta de oxige-
no se estimula la formacién de vasos anémalos
que tienen una gran tendencia al sangrado, se pro-
duce la forma exudativa, himeda o neovascular
de la enfermedad, de repercusiones funcionales
mucho més severas.

Diferentes estudios indican que la prevalencia
de la DMAE aumenta con la edad, siendo las for-
mas exudativas las menos frecuentes pero las res-
ponsables del 80% de los casos de ceguera legal
por esta patologia.

Los datos epidemiolégicos de distintos paises
desarrollados indican que cerca del 50% de los
nuevos casos de deficiencia visual lo son por
DMAE. En paises en vias de desarrollo no se ha
valorado esta enfermedad, ya que para ellos el
principal problema contindia siendo la catarata.

Entre el colectivo ONCE, la DMAE ha experi-
mentado un claro aumento como causa de cegue-
ra, siendo entre los mayores la primera causa de
afiliacion.

La clinica de esta enfermedad puede ser inexis-
tente en fases muy tempranas, siendo diagnostica-
da en el curso de una exploracién oftalmolégica
rutinaria; pero muy frecuentemente los pacientes
acuden a consulta con unos sintomas muy tipicos
de la enfermedad macular: pérdida importante de
visidn, percepcion de las lineas rectas torcidas,
gran dificultad en tareas de vision cercana, etc.

El diagnéstico, ademds de por una exploracion
oftalmoldgica completa, se debe confirmar con
pruebas mas especificas que indiquen el tipo de
DMAE, su grado de extension, etc. Estas pruebas
son AFG (angiografia fluoresceinica) (figura 1) y
OCT (tomografia de coherencia ptica.).

Figura 1. Angiografia fluoresceinica

Hasta hace relativamente poco tiempo, las
posibilidades de tratamiento eran muy limitadas y
no fue hasta principio de los afios 80 cuando se
empezo a aplicar la fotocoagulaciéon con laser tér-
mico de las zonas de neovascularizacion, con el
riesgo de provocar pérdidas de visién mds o
menos severas y poder dafiar zonas sanas. Por
ello, en los anos 90 se comenz6 con la llamada
terapia fotodindmica, que consistia en la aplica-
cién de laser previa inyeccién de una sustancia
(verteporfino) que se fijaba inicamente a los neo-
vasos sobre los que actuaba el laser, dejando las
zonas sanas de retina sin dafiar.

Los dltimos tratamientos consisten en inyec-
ciones intraoculares de productos que inhiben la
formacién de neovasos, deteniendo el avance de
la enfermedad:

—Ranibizumab (LUCENTIS).
—Bevacizumab (AVASTIN).
—Pegabtanib (MACUGEN).
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Otros tratamientos incluirfan los antiangiogéni-
cos combinados con corticoides, la administra-
cién de vitamina A, métodos quirtrgicos como
extirpacion de la membrana neovascular, trasloca-
¢i6n macular, etc.

Ademds de estos aspectos terapéuticos, se han
abierto nuevos campos de investigacién, como es la
genética relacionada con la DMAE. En los dos tilti-
mos afios se han identificado genes de riesgo; atn
no han sido identificados los relacionados directa-
mente con la enfermedad, pero si de algunos corre-
lacionados. Por lo tanto, es necesario continuar con
la investigacion para identificar el gen causante y
asi poder hacer un tratamiento temprano.

Este grupo de pacientes se benefician de las
ayudas para baja visién ya que, hasta que no exis-
ta un tratamiento efectivo, el uso de estos siste-
mas les permite un mas facil acceso a la lectura y
a otras actividades de la vida diaria (figura 2).

Figura 2. Ayuda para baja vision

ENVEJECIMIENTO DEL NERVIO OPTICO

El nervio 6ptico estd formado por el conjunto de
los axones de las células ganglionares de la retina
que transmiten la informacién visual hacia la corte-
za visual para su integracion y procesamiento.

Este nervio, como el resto de los 6rganos, sufre
un deterioro desde el nacimiento hasta la vejez
con modificaciones histoldgicas de su estructura
(Dolman, C., 1980).

Como consecuencia de este proceso se produce:

—Mayor tiempo de adaptacién a la oscuridad.

—Disminucién de sensibilidad y amplitud de
campo visual.

—Disminucién de sensibilidad al contraste.

—NMayor fotofobia.

—Pérdida asociada de células corticales visuales
que afiaden mads alteraciones en la percepcion
visual.

En el estudio Rotterdam en el que se estudia-
ron 6.775 personas de mds de 55 afios, las causas
de ceguera por neuropatia optica fueron del 6%
frente al 58% por DMAE, 6% por catarata y 8%
por glaucoma (Klaver, C., 1988).

Las patologias del nervio 6ptico mas frecuen-
tes en la persona mayor son dos principalmente:

—Neuropatia 6ptica isquémica (NOI).
—~Glaucoma.

Neuropatia 6ptica isquémica

La neuropatia 6ptica isquémica anterior o
NOIA se diferencia en dos categorias segin su
causa: no arteritica y arteritica.

Neuropatia éptica isquémica anterior no arteritica

Su frecuencia por encima de los 50 afios varia
entre un 2,3 y 10,2 por 100.000 segtn los estu-
dios. Su presentacion suele ser entre los 55 y los
70 afos, algo mds frecuente en el varén (Hatten-
hauer, M.G., 1977).

La sintomatologia consiste en pérdida de
visiéon monocular brusca, habitualmente al des-
pertarse por la mafiana y generalmente indolora.

La agudeza visual puede variar entre 0,3 o mas
hasta percepcion de luz (el estudio IONDT da un
31-41% de AV inferior a 0,1). El campo visual se
ve afectado por una hemianopsia altitudinal (pér-
dida de hemicampo superior o inferior), o escoto-
mas centrocecales. Existe un reflejo pupilar
aferente deficitario, aprecidndose en el fondo de
ojo un edema de papila con hemorragias en lla-
ma, estrechez vascular, a veces exudados algodo-
nosos y rara vez estrella macular.

Las causas son variadas:

—Canales 6pticos estrechos (hipermétrope).

—Problemas vasculares como HTA, DM, arte-
riosclerosis, ateromas carotideos.

—Anemias severas, hipotensiones bruscas,
post-cirugia de catarata.

El tratamiento no existe y tan sélo se pueden
controlar los factores de riesgo vasculares. El 4ci-
do acetilsalicilico parece tener un factor protector
a corto plazo.

Neuropatia éptica isquémica anterior arteritica

Es la afeccion tipica de las personas de mds
edad (62-72 anos de promedio) con una relacién
hombre/mujer de 1/ 2,5. Su diagnéstico debe ser
répido para evitar la ceguera.

La sintomatologia suele ser caracteristica de una
mujer mayor con pérdida del apetito, adelgaza-
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miento, fiebre, dolores musculares en miembros
inferiores, pérdidas transitorias de vision facilmente
provocadas por la actividad, o cambios de posicion.

Esta neuropatia se asocia a la enfermedad de
Horton o arteritis de la temporal, con dolor en
cuero cabelludo y contractura mandibular. Cuando
se instaura, la pérdida visual es intensa, inferior a
0,1 en el 70% de las pacientes (Hayreh). Los sig-
nos son una papila de color blanco tiza en el fondo
de ojo.

El diagndstico se confirmard con la analitica en
la cual aparece una velocidad de sedimentacién
aumentada, asi como la prot. C reactiva. La biop-
sia de la arteria temporal dard ya la confirmacién
con la existencia de arteritis de células gigantes.

El tratamiento es corticoideo a altas dosis, dis-
minuyéndolo progresivamente en funcién de la
analitica.

Glaucoma

Se define como una neuropatia Optica crénica,
es decir, una enfermedad progresiva en la que se
pierden progresivamente los axones de las células
ganglionares de la retina con la correspondiente
atrofia del nervio 6ptico y ceguera.

Es una de las principales causas de ceguera en
el mundo, siendo su prevalencia del 2% en la
poblacién normal, pudiendo alcanzar el 3% en las
personas mayores de 70 afios. Es mds frecuente
en la raza negra.

Aunque su causa principal es el aumento de la
presién intraocular, existen varios factores de
riesgo:

—PFactor de fluctuacién de dicha tension
durante el ciclo de las 24 h.

—Edad: existe un consenso total sobre la
mayor frecuencia de glaucoma en pacientes
de mayor edad.

—Raza: mayor incidencia y susceptibilidad en
la raza negra; asi mismo, los asidticos pre-
sentan mayor frecuencia de glaucoma de
angulo cerrado.

—Antecedentes familiares: segtn el estudio
Rotterdam, la existencia de antecedentes
familiares multiplica por nueve el riesgo de
la enfermedad.

—Otras patologias oculares: la miopia y espe-
cialmente la miopia magna se asocia con
mayor frecuencia al glaucoma.

—Seudoexfoliacion: condiciona mayor riesgo
de desarrollar glaucoma.

—Enfermedades sistémicas: diabetes, hiperten-
sion arterial, enfermedades cardiovasculares,
etc.

Tipos de glaucoma

Se diferencian varios tipos:
1.- Formas congénitas.

2.- Glaucomas de dngulo abierto: primarios y
secundarios.

3.- Glaucomas por cierre angular. Hay dos tipos:

3.1.- Glaucoma por cierre angular primario:
agudo, intermitente y crénico.

3.2.- Glaucoma por cierre angular secundario:
con bloqueo pupilar, sin bloqueo pupilar, por
traccién anterior o por empuje posterior, etc.

Como se puede comprobar, existe una larga
clasificacién de glaucomas, por lo que se van a
describir los mds frecuentes en mayores: glauco-
ma de dngulo abierto de presion alta y glaucoma
por cierre angular.

Glaucoma de dngulo abierto

El 4dngulo es el espacio entre iris y cérnea, don-
de se sitda la malla trabecular (lugar de drenaje
del humor acuoso); este liquido se produce en el
cuerpo ciliar, circulando desde la cdmara poste-
rior a través de la pupila hacia cdmara anterior,
pasando al canal de Schlemm y evacudndose al
sistema venoso. En la enfermedad glaucomatosa
de angulo abierto, este espacio se encuentra obs-
taculizado probablemente por depdsitos, haces
engrosados, proceso de envejecimiento, etc. Se
incrementa entonces el liquido intraocular
aumentando la presién y desencadendndose la
neuropatia dptica crénica.

Es una enfermedad asintomatica hasta las fases
tardias ya irreversibles de pérdida de campo peri-
férico y finalmente de visién central.

El diagndstico se realizard por la toma de la
tensién o tonometria, ya que este es el factor de
riesgo mas importante en todo individuo de mas
de 40 anos, especialmente si existen antecedentes
familiares. PIOs por encima de 25 mm. Hg ya
son muy sospechosas y obligan a seguir con un
estudio.

La oftalmoscopia de la papila (figura 3) estu-
diando su excavacion, la presencia de hemorra-
gias, asimetrias, atrofias peripapilares muy
manifiestas, etc.

La campimetria definira si existe dafio funcional.

El andlisis de la capa de fibras nerviosas puede
hacerse por el procedimiento fotografico o por
polarimetria (GDX) o por la tomografia de cohe-
rencia 6ptica OCT (figura 4).
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Figura 3. Oftalmoscopia

La gonioscopia permite visualizar el dngulo de
la cdmara anterior diferenciando los tipos de
glaucomas y sus posibles causas.
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Figura 4. Tomografia de coherencia optica

El tratamiento del glaucoma es de por vida,
por lo que el diagnéstico del riesgo de un hiper-
tenso ocular a padecer un glaucoma debe ser
cuidadoso. Actualmente existen multiples alter-
nativas terapéuticas médicas como los agonistas
colinérgicos (pilocarpina), los simpaticomiméti-
cos como la brimonidina (Alphagan), los beta-
bloqueantes (timoftol), inhibidores de la
anhidrasa carbdnica, etc. Los derivados de las
prostaglandinas son las mas utilizados en la
actualidad como primera eleccién por su gran
eficacia y escasos efectos secundarios (xalatén,
fumigan). Existen ademds numerosas combina-
ciones de estos farmacos que permiten una
mejoria terapéutica y sobre todo mejor toleran-

cia y cumplimiento, especialmente en la persona
mayor.

En cuanto al tratamiento quirurgico del glauco-
ma, existen varias técnicas:

1.- Trabeculectomia: estd indicada en los casos en
que otras modalidades (médicas o laser) hayan
fracasado, cuando otras formas de terapia no
sean posibles (efectos adversos, incumplimien-
to) o de primera intencién cuando la PIO sea
tan alta o el dafio glaucomatoso tan avanzado
que sea necesario un control rdpido y eficaz.
Es una cirugia filtrante, es decir, que produce
una fistula “protegida” entre la cimara anterior
y el espacio subconjuntival.

2.- Trabeculotomia: se utiliza menos y consiste en
la canulacion del canal de Sclemm y ruptura
de la malla trabecular (mas indicado en el
glaucoma congénito).

3.- Cirugia no perforante: tiene una popularidad
creciente al ser menos invasiva y tener menos
complicaciones que la trabeculectomia.

4.- Implantes de drenaje.

5.- Implantes: Stent trabecular Glaukos, implan-
tes de drenaje supracoroideo.

6.- Cirugia del cuerpo ciliar: es el productor del
humor acuoso y existen varios procedimien-
tos para su destruccién parcial (ciclodiater-
mia, ciclocrioterapia y la ciclocoagulacién).

Un caso particular del glaucoma secundario de
dngulo abierto es el glaucoma seudoexfoliativo,
mds especifico de los ancianos. Se trata de un
glaucoma secundario al acimulo de material
pseudoexfoliativo, una proteina anormal fibrino-
granular y pigmento. Este material fibrilar proce-
de de la cdpsula del cristalino, iris y cuerpo
ciliar. Este depdsito puede afectar igualmente
otros organos condicionando mayor riesgo de
padecer aneurisma de aorta, alteraciones cardio-
vaculares, etc.

Su diagndstico se realiza por la elevacion de la
presion intraocular y la visualizacién en la lam-
para de hendidura de dicho material, a modo de
caspa o fina menbrana en la superficie del crista-
lino, un collarete pupilar como apolillado y pig-
mento en forma de linea ondulante a nivel del
angulo.

Como medida preventiva hay que tener en
cuenta en ojos con sindrome pseudoexfoliativo
que existe un mayor riesgo de sufrir luxacion de
cristalino o complicaciones quirurgicas al interve-
nir una catarata por la debilidad de la zénula
(fibrillas que sostienen el cristalino).
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Glaucoma por cierre angular

En este glaucoma es el iris el que obstruye la
malla trabecular y aqui también existen formas
primarias y otras secundarias.

—~Glaucoma por cierre angular primario:

Aparece en pacientes hipermétropes, 0jos
pequeiios, cdmaras anteriores estrechas y es mas
frecuente en el anciano e infrecuente en jovenes.
Con la edad el cristalino se engruesa, la pupila se
vuelve mas pequeiia, existe un bloqueo pupilar
dando lugar a subidas tensionales bruscas de has-
ta 50-80 mm Hg (el llamado cominmente dolor
del clavo).

Este mecanismo puede precipitarse por la dila-
tacion de la pupila farmacoldgica local o sistémi-
ca, situaciones emocionales, ambientes de poca
luz... Es algo mas frecuente en mujeres y sujetos
asiaticos.

La sintomatologia es de dolor intenso, vision
borrosa, nduseas, vomitos y sudoracion.

El diagnéstico se realiza por los sintomas, por
la toma de presion ocular, por el edema corneal,
la inyeccién ciliar o enrojecimiento intenso del
0jo, la gonioscopia siempre que pueda realizarse
(visualizacién del dngulo), la OCT (tomografia
coherencia dptica), o BMU (biomicroscopia
ultrasonica ).

El tratamiento consiste en bajar inmediatamen-
te la presion ocular en el ataque agudo mediante
agentes osmoticos (manitol) por via intravenosa e
inhibidores de la anhidrasa carbodnica (acetazola-
mida). A continuacion se administraran miéticos
y se realizard una iridotomia en cuanto la visibili-
dad lo permita con laser YAG, es decir una perfo-
racion del iris para facilitar el flujo del acuoso
desde la cdmara posterior a la anterior y solventar
el bloqueo pupilar.

Ante un caso de glaucoma agudo unilateral
estd indicado el tratamiento preventivo del ojo
adelfo con iridotomia l4ser.

Igualmente se contempla cada vez mas la reali-
zacién de iridotomias preventivas en dngulos
estrechos aunque la PIO y el CV sean normales.

Las anteriormente descritas constituyen las
patologias mas frecuentes entre la tercera edad y
las que, ante el progresivo aumento que estan
experimentando (especialmente la DMAE), se
puede considerar constituyan el panorama de los
afiliados en los préximos afios. Y no sélo entre
los afilados ya que en estudios muy recientes se

observa que la DMAE vy el glaucoma en menor
medida, serdn las responsables del mayor nimero
de deficiencias visuales en los paises desarrolla-
dos (Mones, J. 2005).

Todas estas patologias tienen una caracteristica
comun en cuanto a la afectacién de la funcién
visual: es infrecuente que conlleven ceguera total
ya sea por las opciones actuales de deteccién pre-
coz, de investigacién y tratamiento asi como por
la propia evolucién de la enfermedad.

Debido a esto, se hace muy necesaria la divulga-
cion de los Servicios de Rehabilitacién como el
complemento adecuado a todo este segmento de
pacientes oftalmolégicos a los que, no pudiendo
restaurar completamente su visién por los trata-
mientos actuales, se les puede ofrecer el uso de
ayudas que palien parcialmente su déficit visual.
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