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INTRODUCCION

Yannuzzi LA et al. (1) en el afio 1990 publican por primera vez con el nombre de
vasculopatia coroidea polipoidea idiopatica esta entidad clinica que ya habia sido
referenciada por otros autores. Asi Kleiner RC et al. en 1984 (2) la definen como sin-
drome uveal posterior y Stern RM et al. (3) en 1985 como desprendimientos serohe-
morragicos recurrentes del epitelio pigmentario. Pero la autoria en el conocimiento
de esta patologia se la debemos a Yannuzzi puesto que es el quien la presentd en
1982 en el Macula Society Meeting como Idiopathic Polypoidal Choroidal Vasculop-
athy (4).

Polipoidea, es un neologismo que no existe en el Diccionario de la Lengua de la Real
Academia Espafiola, se refiere a la forma de pdlipo que adquieren las imagenes al ser
observadas en la angiografia con el verde de indocianina (AVI). Es la poblacién asidtica
(5) quien la sufre mayoritariamente. En Japén, Gomi F et al. (6), observaron que de 93
pacientes con degeneracion macular asociada a la edad (DMAE), 36 (39%) padecian VCP.
En Espafia, Torron et al. (7) en el afio 2004 encontraron un 3,2% de VCP en 250 pacientes
con maculopatia exudativa o hemorragica.

El grupo de estudio japonés para la VCP establecid unos criterios diagndsticos para
esta enfermedad que fueron: 1. Lesiones rojo-anaranjadas sobreelevadas observadas en
el examen del fondo de ojo, 2. Lesiones polipoideas caracteristicas en la angiografia con
verde de indocianina, 3. Red vascular andmala observada con el VI, 4. Desprendimientos
del epitelio pigmentario sero-hemorragicos recurrentes (8).

En el afio 2010 Freund et al. (9) en su nueva clasificacion sobre la neovascularizacién
coroidea en la DMAE y basdndose en imagenes histopatoldgicas, angiograficas y de OCT,
propone incluir a la VCP en la neovascularizacion tipo | que ha desarrollado dilataciones
aneurismaticas polipoideas.

Recientemente el grupo multicéntrico de consenso CONAN (Spaide et al.) (10)
para la actualizacion de la nomenclatura de la DMAE y basandose en la imagen multi-
modal, ha propuesto modificar la definicién de neovascularizacion coroidea por la de
neovascularizacién macular. A la VCP la denominan neovascularizacion macular tipo
| aneurismatica (NMA). En este capitulo la para facilitar la compresion del lector la
denominaremos: vasculopatia coroidea polipoidea - neovascularizacién macular tipo |
aneurismatica (VCP-NMA).

En la actualidad la AVI sigue siendo la prueba principal para el diagndstico de
esta patologia donde se visualizan las alteraciones de la red vascular y los pdlipos.
En ocasiones, no son identificables mediante la angio-OCT (A-OCT), debido a que a
veces estos polipos tienen una circulacion muy lenta, que los hace no detectables
mediante esta moderna técnica (11). La gran ventaja de esta ultima prueba es el
hecho de que no es invasiva y se aprecian muy bien las alteraciones vasculares de la
red capilar (12).
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EPIDEMIOLOGIA

Globalmente la DMAE es la mayor causa de pérdida de vision irreversible en la pobla-
cién. Se cree que existiran mas asiaticos con DMAE que la totalidad del resto del mundo
en 2050. En Asia es tipico que la poblacidn padezca VCP-NMA, mientras que los paises
occidentales acostumbran a padecer otros tipos de neovascularizacién macular (13).

En 2018 se realizé6 un meta-analisis que incluyé Pubmed, Embase, la Biblioteca Co-
chrane y la Web of Science para evaluar la prevalencia de la VCP-NMA en pacientes de
raza blanca con DMAE exudativa. Se incluyeron 11 estudios con mas de 2.200 partici-
pantes. La localizacidn extramacular fue superior en la VCP-NMA que en el resto de
DMAE. La prevalencia de la VCP-NMA fue de un 8,7% en el global de las DMAE exu-
dativas y fueron de una edad de 3,7 afios mas jovenes. El sexo no mostré diferencias
significativas (14).

En Inglaterra de un total de 492 pacientes diagnosticados de DMAE neovascular, 204
(41,5%) fueron lesiones ocultas realizandose verde indocianina (AVI) para su re-clasifi-
cacion. Se encontraron 45 con VCP-NMA, 22,1% respecto a las ocultas y 9,1% respecto a
todo el global de DMAE neovasculares. Insisten en la realizacién de la AVI para la deter-
minacién real de esta patologia (15).

En Japdn han determinado que el sexo masculino y el tabaquismo estan relacionados
con una mayor tasa de VCP (16).

Para determinar los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad en el ojo
sano de los pacientes con VCP-NMA unilateral, se realizé un estudio con un seguimiento
superior a doce meses en 47 pacientes. Se observo el desarrollo de la enfermedad activa
en 9 ojos (19,1%) contralaterales. En la totalidad de estos pacientes se habia observado
previamente mediante el estudio con AVI, hiperfluorescencia geografica tardia. Este he-
cho constituye el diagnédstico preclinico de esta enfermedad (17).

ETIOPATOGENIA

En la VCP-NMA son las dilataciones saculares de la red vascular coroidea las cau-
santes de la lesidn. Algunas tienen forma de pélipo, de aqui deriva el nombre de esta
entidad. El hecho de que, en un principio, los pacientes afectados fueran hipertensos
explicaba el origen de estas dilataciones aneurismaticas.

Tong et al (18) en el afio 2006, encontraron que los niveles de VEGF eran muy bajos
respecto a la DMAE, hecho que corrobord que la etiologia era completamente diferente.
Los estudios de trastornos genéticos como los realizados por Kondo et al. (19), apunta-
ron la influencia de éstos en la patogenia de la enfermedad. Asi Lee KY (20) encontraron
qgue los polimorfismos rs3753394 y rs800292 de CFH y rs11200638 de HTRA1 estaban
asociados con el riesgo de padecer la VCP en la poblacién China. Wen X et al (21) deter-
minaron una variante, c.6196A>G en el gen IGFN1, asociada significativamente solamen-
te a la VCP-NMA pero no con la DMAE.
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El hecho de haber estado incluida en el grupo de enfermedades paquicoroideas, nos
hace pensar que el origen de la enfermedad deriva de las alteraciones en forma de pa-
quivasos o vasos grandes que se forman en la coroides (22).

Asi Yuzawa (23) nos describe las caracteristicas histopatoldgicas del padecimiento.
Encuentra dilatacion e hialinizacion de los vasos, exudacidon masiva, depdsitos en la
membrana basal y tejido de granulacién. Los vasos andmalos estan situados por debajo
de la membrana de Bruch. Estos hechos indican que la VCP-NMA nace de la hialinizacién
arteriosclerdtica de los vasos coroideos. Los vasos empujaran al epitelio pigmentario
secundariamente a un aumento de la presidn intravascular debido a la presencia de la
dilatacién de los mismos y la exudacién masiva que generan dentro de la coroides.

Los pélipos van expandiéndose a través del tiempo pudiendo crecer considerable-
mente llegando asi a ocasionar una gran pérdida de visidon. Algunos son pulsatiles y estos
tienen una mayor tendencia a sangrar.

CLiNICA
Sintomas

Pueden ser muy variados. Desde una disminucién brusca de la agudeza visual, a una
pérdida de la vision lentamente progresiva. En caso de hemorragias maculares suelen
cursar con un escotoma central. La metamorfopsia es habitual con o sin exploracion con
la rejilla de Amsler. En muy pocas ocasiones el hallazgo es en un paciente asintomatico.

No hay que olvidar la exploracién del ojo contralateral puesto que en muchas ocasio-
nes el padecimiento es bilateral, aunque el paciente ain no haya desarrollado sintomas
en este.

Tampoco es de extrafiar el hecho de que muchos pacientes acuden a la consulta que-
jandose de la disminucion de la visién en un ojo, dandose cuenta que con el otro ojo la
vision es mucho mas deteriorada, encontrando en la exploracion un ojo con la enferme-
dad activa y una cicatriz disciforme en el contralateral, no diagnosticada previamente.

Signos

Es practicamente patogneumonico el hallar nédulos de color naranja en la explo-
racion del fondo del ojo (figs. 1a, b). Pero este hecho es muy infrecuente en la practica
habitual puesto que requiere cierta experiencia por parte del explorador. Sera al reali-
zar la exploracion princeps que es la angiografia con verde indocianina (AVI) (figs. 1c-d),
cuando observaremos las dilataciones polipoideas y al realizar de nuevo la exploracién
biomicroscépica localizaremos estas imagenes anaranjadas.

Se localizan predominantemente en la zona peripapilar (caso clinico 2 - figs. 1a, b, c,
d) aunque pueden afectar cualquier zona del polo posterior incluso fuera de las arcadas
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Figura 1: a. Nodulos de
color naranja en el margen
superior de un post-
sangrado de dos meses

de evolucién, convertido
en fibrina. b. Imagen
ampliada de los nédulos
—flechas—. c. AVI tiempos
iniciales donde resalta las
dilataciones de la malla
vascular coroidea. d. AVI
tiempos tardios visualizando
el relleno de los nddulos
polipoideos —flechas—. e.
Corte tomogrifico. f. OCT:
DEP —flechas roja—. Pélipos
—flechas amarillas—. «Signo
de la doble capa» flechas
blancas.

vasculares principales (caso clinico 1 - fig. 1d). El tamafio de la lesion suele ser de 500 mi-
cras y raramente llegan a superar el tamafio de medio didmetro papilar siendo variable
el numero de pdlipos. A veces son lesiones Unicas.

Los hallazgos mas habituales son los desprendimientos serohemorragicos del epi-
telio pigmentado de la retina (EPR) (fig. 2), aunque pueden cursar con hemorragias
maculares (fig. 3) o mas raramente hematomas que provocan profundos escotomas

Figura 2: Desprendimientos serohemorragico del Figura 3: Hemorragia macular secundaria a
epitelio pigmentado de la retina secundario a VCP. VCP.
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centrales. Cuando suceden estos sin-
tomas tan agudos suelen ser secun-
darios a un estallido del pdlipo. En
muchas ocasiones los pacientes expli-
can una pérdida lentamente progresi-
va de la visén, que suele ser secunda-
ria a la exudacion crénica del proceso,
pero acuden a la consulta de urgen-
cias al padecer bruscamente el esco-
toma central, siendo este secundario

a la hemorragia que provoca el esta-
llido de la dilatacién vascular sacular.

La afectacién contralateral puede
ser sintomatica o asintomatica. Podemos observar desde simples alteraciones del EPR a
cicatrices disciformes avanzadas con extensas fibrosis (fig. 4).

Figura 4: Cicatriz macular disciforme, con extensas
fibrosis.

EXAMENES MULTIMODALES

Con este término nos referimos a los multiples examenes, con sus diferentes pruebas
de que disponemos para detectar, conocer, y explicar las diferentes patologias. En este
caso a la VCP-NMA.

Retinografia
Color

Aunque sea una prueba cldsica es fundamental para el seguimiento y curso de esta
patologia. Con ella podemos detectar los néddulos naranjas con la comodidad que rep-
resenta la ampliacién de la imagen sin molestia alguna para el paciente (figs. 1a, b).
Visualizamos el fondo del ojo en estado natural y observamos las hemorragias que por
el aspecto podemos intuir su nivel de afectacidn. Cuanto mas claras mas superficiales,
mientras que las oscuras suelen afectar a niveles mas profundos. La existencia de fibri-
na nos indica que estamos en un proceso subagudo y nos puede advertir de la regresién
o no del mismo por el aspecto de la misma. Los exudados lipidicos orientan hacia la
persistencia, aumento o disminucidn de la actividad segun su evolucién (figs. 5-9).

Aneritra

Representa el primer eslabdn en el mundo de la fotografia para la documentacion
del fondo del ojo. Es la fotografia libre de rojo o en «blanco y negro». Con ella podemos
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Figura 5: a. DEP seroso, minimamente hemorragico, sin depésitos lipidicos, pocos dias de evolucidn.
b. AGF: DEP MNV oculta. c. AVI: dilataciones de la malla vascular coroidea con pdlipos —flechas—.
d. OCT: DEP —flechas rojas—. Pdlipos —flechas amarillas—. Exudacidon sub-retiniana —estrellas rojas—.
«Signo de la doble capa» —flechas blancas—.

observar los depésitos lipidicos y los vasos coroideos mejor contrastados a través de las
zonas de atrofia del EPR. Hoy en dia es una prueba infravalorada, pero sigue teniendo su
utilidad (fig. 9b).

Figura 6: 8 meses después sin respuesta a la Figura 7: 9 meses posteriores. Cambio de
terapia combinada TFD-anti-VEGF. Aumentan anti-VEGF. Siguen cronificandose los depdsitos
los depdsitos lipidicos. lipidicos.
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Autofluorescencia

Es la prueba principal para la de-
teccion de las alteraciones del EPR y su
extension.

En ocasiones observamos, con el
paciente supuestamente controlado,
los pdlipos ocluidos y el OCT sin signos
de exudacion que el EPR se sigue al-
terando. Este hecho nos hace suponer
qgue enlaVCP-NMA, el problema puede
residir en la malla vascular andmala de
la coriocapilar, que induce al deterioro
progresivo del mismo (fig. 9¢), como
otros autores como Wong et al. (24) ya
han apuntado.

Figura 8: 1 afio después aparenta estabilizacidn del
proceso.

Figura 9: a. 2 afios posteriores a la retinografia anterior. Proceso en clara involucién. AV 0.2 a 2
mts 20 letras. b. Aneritra: fotografia libre de rojo o en «blanco y negro». Vasos coroideos mejor
contrastados a través de las zonas de atrofia del epitelio pigmentado c. Autofluorescencia:
Extension de las alteraciones del EPR. d. OCT completamente desestructurado. Fibrosis sub-

retiniana, con fluido intra-retineano y DEP quistico.
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Angiografia
Fluoresceinica (AGF)

Gracias a ella podemos estudiar la circulacion retiniana y las alteraciones del EPR. Los
mas expertos exploradores durante el «flash» inicial o coroideo podiamos observar la
circulacidn coroidea, pero esta se vio superada cuando aparecié la exploracion con AVI.
Cuando a la VCP-NMA le acompafia un desprendimiento del EPR (DEP), viene represen-
tado como una zona donde aparece una hiperfluorescencia bien delimitada que va au-
mentando con el tiempo y el pdlipo suele estar enmascarado por una hiperfluorescencia
difusa, la AVI pondrd de manifiesto las alteraciones polipoideas (Caso clinico 1, figs. 1c-
d). Solamente en situaciones muy especiales donde aun la enfermedad polipoidea no
haya afectado al EPR, como para provocar una difusion del colorante importante que la
enmascare, podran visualizarse los podlipos con AGF (fig. 10).

El problema de la AGF es que la fluoresceina se excita con la luz cobalto y esta no
pasa a través de las hemorragias, de los depdsitos lipidicos y de las exudaciones densas
provocando un «efecto pantalla» que dificulta su visualizacién (fig. 11). Ademas, al tener
este colorante muy poca afinidad con las proteinas plasmaticas difunde a través de los
vasos fenestrados de la coriocapilar y cuando se asocia a alteraciones del EPR aparece
una hiperfluorescencia difusa que dificulta la visualizacidn de la circulacion. De aqui le
viene el nombre de membrana neovascular oculta.

Figura 10: Situacién muy especial donde aun la Figura 11: AGF: «Efecto pantalla» provocado por

enfermedad polipoidea no ha afectado al EPR, la hemorragia dificultando asi la visualizacién de
como para provocar una difusién del colorante los pdlipos.
importante y enmascare la visualizacién de los

polipos.

Verde indocianina (AVI)

Sigue siendo la prueba fundamental para el diagnéstico de la VCP-NMA (25). Tras la
inyeccidn intravenosa el VI se une rdpidamente a las proteinas plasmaticas por lo que no
difunde a través de los vasos fenestrados de la coroides, mostrando en sangre y plasma
un maximo de absorcién nitidamente definido en el rango de infrarrojos a 800 nm, por
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eso utilizamos luz infrarroja para la exploracién de la circulacién coroidea. Con esta prue-
ba podemos solucionar el problema del efecto pantalla provocado por la AGF (Caso clini-
co 1 - figs. 6a-d). Aunque se ha de comentar que en casos extremos de hemorragias o
depdsitos fibrinoides muy densos también pueden dificultar su visualizacién (figs. 1c-d).
Es también importante para el diagndstico diferencial de otros tipos de MNV sobretodo
la proliferacién angiomatosa retiniana (RAP).

El VI suele rellenar la formacién polipoidea desde el inicio del angiograma y su di-
fusidn es minima a través de las paredes vasculares por la alta afinidad a las proteinas
plasmaticas. Esta es la diferencia de la difusiéon que padece con la fluoresceina precisa-
mente por el deterioro de la pared vascular y por la baja afinidad de este ultimo coloran-
te a las mismas. En algunas ocasiones donde se pueda visualizar el pélipo con la AGF éste
puede ser hipofluorescente en el centro de la lesidon debido a la densidad de la sangre
que ocupa el pdlipo y a su efecto pantalla (caso clinico 2 - figs. 1c-d). Del mismo modo
se explica la difusion de los mismos en las alteraciones vasculares de la malla vascular
coroidea apareciendo estos como una red de ramificaciones vasculares (fig. 1c).

Aunque en muchas ocasiones se describe el fendmeno del «wash out» o lavado, que
consiste en la desaparicion del colorante en tiempos tardios del angiograma, hemos de
sefialar que lo caracteristico de este padecimiento es la permanencia del colorante duran-
te mucho tiempo en la lesién polipoidea, lo que facilita el diagndstico. Seria aconsejable
que, si no observasemos ninguna lesion
durante los tiempos iniciales e inter-
medios del angiograma dejaramos des-
cansar al paciente para buscar tiempos
entre 30 y 45 minutos de exposicidn,
donde probablemente nos encontraria-
mos con estas lesiones (fig. 12).

La VCP puede encontrarse asocia-
da a MNV tipo 2, en cuyo diagndsti-
co deberdn participar todo el arsenal
multimodal disponible, a pesar de que,
actualmente y gracias a las opciones

Figura 12: AVI: 45 minutos de exposicién donde
terapéuticas de que disponemos no se podemos encontrar estas lesiones cuando no se

hace nos tan dificil la eleccién. hayan encontrado previamente.

Tomografia de coherencia dptica (OCT)

La imagen en «dedo de guante» que corresponde al levantamiento del complejo
epitelio pigmentario-membrana de Bruch representa un hallazgo caracteristico de Ila
VCP-NMA (figs. 1e-f). Estos levantamientos suelen ser épticamente vacios. Acostumbran
a asociarse a un desprendimiento del epitelio pigmentario y en ocasiones a un despren-
dimiento de la retina neurosensorial, 0 a ambas (fig. 5d) Las areas de hiperreflectividad
que muestra el OCT correspondientes a las zonas arrosariadas de la coroides (fig. 5a-d).
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El gran avance tecnolégico que ha tenido lugar en estos Ultimos anos ha facilitado la
visualizacidn y explicacién de estas alteraciones vasculares de la coroides. Los hallazgos
caracteristicos corresponden a una zona discontinua que se observa en la linea correspon-
diente a la membrana de Bruch’s. En este punto apreciamos un tejido de baja reflectivi-
dad que corresponde al vaso nutricio. La linea irregular de alta reflectividad corresponde
al EPR y las porciones elevadas del mismo corresponden a las lesiones polipoideas. Tanto
la red vascular anémala como los pdlipos empujan al EPR hacia arriba, secundariamente
al aumento de presion ejercida por los vasos dilatados y a la exudacién que produce la
red vascular patoldgica. En el sentido estricto los pdlipos vienen representados por una
linea engrosada con sustancias de moderada reflectividad por debajo de la misma, que se
incurvan hacia abajo correspondiendo al sitio en el que se inicia el llenado de la formacién
polipoidea en la red (23). Un dato caracteristico es el «signo de la doble capa», que co-
rresponde a una imagen de doble linea en la zona de la red vascular andmala, se trata de
dos lineas hiperreflectivas que corresponden al EPR y a la membrana basal (figs. 1f, 5d).

Asi imagenes como se muestran en la figura 13d. —Cortesia de Dra. Maribel Ferndn-
dez Rodriguez — Prof. Francisco Gomez-Ulla— (11) nos muestra el estudio volumétrico
mediante Swept Source OCT-A Triton que permite buscar las elevaciones del epitelio
pigmentario de la retina (EPR) con moderada reflectividad interna correspondientes a
las dilataciones aneurismaticas o en la figura 13g. en el corte de OCT estructural donde
se puede apreciar las elevaciones del EPR correspondientes a las dilataciones aneuris-
maticas y el material hiperreflectivo subretiniano compuesto fundamentalmente por
exudacion sérica, fibrina y células inflamatorias (10).

Segun la reciente publicacion (afio 2020) del «Consensus on Neovascular Age-Rela-
ted Macular Degeneration Nomenclature Study Group», los hallazgos de la VCP-NMA en
la OCT son similares a las MNV tipo1; sin embargo, en muchos pacientes se observan ele-
mentos vasculares dilatados en los margenes exteriores de la lesidn. Estas zonas pueden
producir en la AGF una hiperfluorescencia moteada en el area del EPR elevado, que va
exudando y se fusiona en las ultimas fases del angiograma. El patrén de esta elevacién
del EPR puede sugerir la existencia de nddulos. Con la AVI esta region se pone de mani-
fiesto una red de ramificaciones vasculares (branching vascular network) (fig. 1c) (10).

Angio-OCT (A-OCT)

En la actualidad representa el Ultimo y mas reciente método exploratorio de la vas-
cularizacion del fondo del ojo.

Como gran ventaja destaca la inocuidad del método al estar exenta del uso de con-
trastes. Capta el movimiento dentro de la circulacién sanguinea. Permite el estudio de
los plexos vasculares retinianos superficial, profundo y de la coriocapilar. En cuanto a la
monitorizacion puede detectar precozmente las recurrencias.

Como problemas hemos de senalar que el campo de visualizacion es inferior a los
métodos convencionales, no estd exenta de importantes artefactos y precisa de una gran
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Figura 13: Imagen multimodal: A. Retinografia Infrarroja (IR): Se aprecia la exudacién dura (ED) en
polo posterior. B. Autofluorescencia con longitud de onda corta (AF-LOCIR): Se visualizan lesiones
hiperautofluorescentes correspondientes a los flecks e hipoautofluorescencia correspondiente
a la exudacion dura. Retinografia en color donde se puede ver la ED y las lesiones rojizas
correspondientes a las dilataciones aneurismaticas. D. Estudio volumétrico mediante Swept Source
OCT-A Triton que permite buscar las elevaciones del epitelio pigmentario de la retina (EPR) con
moderada reflectividad interna correspondientes a las dilataciones aneurismaticas. E. Difusién
de las lesiones aneurismaticas visible en los tiempos tardios de la Angiofluoresceingrafia. F. Se
identifican las lesiones correspondientes a las dilataciones aneurismaticas (flechas blancas).

En las fases iniciales y medias de la AVI, los vasos coroideos en esa zona pueden aparecer
irregulares y dilatados, formando una red de ramificaciones vasculares (Branching vascular
networks, BVN), (flechas amarillas). Imagen muy parecida a la observada en la OCTA, tanto en la
seccién del complejo avascular (H) como en el correspondiente al mapa de densidad de flujo (). G.
Corte de OCT estructural donde se puede apreciar las elevaciones del EPR correspondientes a las
dilataciones aneurismaticas y el material hiperreflectivo subretiniano (MHRSR). J. Corte de b-scan
de OCTA donde se identifican las columnas de flujo correspondientes a las lesiones aneurismaticas
(flechas blancas).

colaboracion por parte del paciente, hecho que es dificil gestionar por la edad avanzada
de los mismos.

En la VCP-NMA los pélipos en muchas ocasiones, no son identificables mediante la
A-OCT, debido a que estos pdlipos pueden tener una circulacion muy lenta que los hace
no detectables mediante esta moderna técnica (11).

Volviendo a la imagen multimodal figura 13 —Cortesia de Dra. Maribel Ferndndez
Rodriguez — Prof. Francisco Gomez-Ulla— (11) observamos que la A-OCT de la figura 13H
se correlaciona perfectamente con la AVI de la figura 13F, al igual que la del mapa de

) -
)}) SOCIEDAD ESPANOLA
\\y/ DE OFTALMOLOGIA

11-323  LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA J




3.5. Vasculopatia coroidea polipoidea (VCP) - Neovascularizacion macular tipo | aneurismatica (NMA)
Daniel Vilaplana Blanch

densidad de flujo figura 131. Como se puede observar y comparar la imagen correspon-
diente al VI es muy superior a las correspondientes a la A-OCT. En el corte del b-scan de
la A-OCT se identifican las columnas de flujo correspondientes a las lesiones aneurisma-
ticas (flechas blancas).

Citando de nuevo al «Consensus on Neovascular Age-Related Macular Degeneration
Nomenclature Study Group» nos seiiala que la A-OCT puede no captar las dilataciones
aneurismaticas sugiriendo que la dinamica del flujo sanguineo en estas lesiones es bajo,
pero si capta en cambio las alteraciones de la red vascular.

Recientemente ya existen autores que opinan que en ciertos casos la A-OCT puede
ser superior a la AVI para descubrir las alteraciones de la malla vascular coroidea (12).

TRATAMIENTO

Con la llegada del verde indocianina como técnica exploratoria en la DMAE a inicios
de la década de 1990 vy la recalificaciéon de las membranas neovasculares ocultas que
esto supuso, aprendimos a localizar los pdlipos causantes de muchos DEP y de lesiones
serohemorragicas en el fondo del ojo. Era la época que disponiamos de la fotocoagula-
cién laser guiado con VI como Unico tratamiento (26). Este periodo de tiempo que durd
una década, en la actualidad solamente se emplea en casos muy seleccionados. Los re-
sultados a largo plazo fueron muy mediocres en la mayoria de los pacientes (27).

La terapia fotodindmica (TFD) en 1999 para el tratamiento de todo tipo de DMAE
himeda, representd una nueva era (28). En el estudio (TAP) no se clasificaron los subti-
pos de DMAE y el tratamiento debia de realizarse en toda la zona afectada mediante un
impacto de laser que fuera 500 micras superior al tamafio de la lesién que nos indicaba
el estudio con AGF. A pesar de que los resultados fueron descorazonadores era el Unico
tratamiento de que disponiamos. Pronto, autores como Spaide en el 2002 (29) evaltan
los tratamientos de esta nueva tecnologia en la VCP. Pero es Eandi y cols (30) quien en
2007 y nuestro equipo de trabajo (31-32) en 2008 y en 2009 quienes publicamos el tra-
tamiento de esta patologia con PDT de un modo selectivo 6 focal, recordando el anterior
tratamiento que habiamos utilizado con FCG ldser, guiado con VI. Esta técnica sigue hoy
en dia vigente, pero el area de tratamiento no sélo se limita a los pdlipos, sino que ade-
mas la ampliamos a las zonas de ramificaciones vasculares anémalas (branching vascular
network) (fig. 1c-d).

Mientras tanto nacen en el 2005 los anti-VEGF para el tratamiento de la DMAE exu-
dativa. Al inicio la medicacién se administraba por via sistémica (33), pero debido a los
efectos secundarios se paso a la administracion por via intravitrea (34) con resultados
esperanzadores.

Pero son Cho y cols. quienes en el 2009 (35) alertan sobre el tratamiento refrac-
tario en la VCP utilizando solamente los anti-VEGF, sea Ranibizumab (Lucentis; Ge-
nentech Inc, South San Francisco, California, USA) o Bevacizumab (Avastin; Genen-
tech Inc.), obteniendo buenos resultados empleando solamente la TFD o la terapia
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combinada de TFD asociada a anti-VEGF. Sato y cols. en el 2010 (36) publican buenos
resultados con la combinacion de ambos tratamientos, disminuyendo asi el nimero
de tratamientos.

El problema es que la TFD no esta exenta de efectos secundarios, tales como el au-
mento de exudacién (Caso clinicol-Fig.3a-d), hemorragia, neovascularizacién subrreti-
nianas, roturas del EPR vy alteraciones del EPR como la atrofia (37). Es por este motivo
gue se inicia un periodo de tratamientos combinados, pero con el modo de baja fluencia
«low fluence» para la TFD, o sea reduciendo la TFD a la mitad de la dosis con el mismo
tiempo de exposicion o disminuyendo a la mitad el tiempo de exposicién con la misma
dosis. Asi en 2012 aparecen los primeros trabajos de esta nueva modalidad de trata-
miento (38-41). Los autores insisten en que se mejora la vision disminuyendo el nUmero
de complicaciones. Actuando con baja fluencia disminuyen los efectos adversos de la
TFD y con el anti-VEGF se reduce el sangrado y la exudacién de la VCP, interfiriendo en
el rebote en la regulacion de los VEGF como consecuencia de la isquemia inducida por
la propia TFD.

De este modo nacen dos grandes estudios multicéntricos para determinar la eficacia
de los anti-VEGF, solos o en combinacion con la TFD.

El estudio PLANET, publicado en 2018, los participantes recibian 2 mg de inyeccién
intravitrea de aflibercept (IVA) durante las semanas 0, 4 y 8. A la semana 12 los pacien-
tes con respuesta subdptima fueron randomizados 1:1 para recibir IVA afiadido con TFD
(simulada-monoterapia) o IVA con PDT (combinado). Los participantes que no se califi-
caron para el rescate recibieron IVA cada 8 semanas; los que calificaron para el rescate
recibieron IVA cada 4 semanas mas TFD simulada/activa. Cuando ya no se cumplieron los
criterios de rescate, los intervalos de inyeccidn se extendieron gradualmente a 8 sema-
nas. En la semana 52, 49 participantes (38,9%) del grupo IVA y 60 participantes del grupo
combinado IVA/TFD (44,8%) no se observaron lesiones polipoideas en la angiografia con
verde de indocianina. Se logré una mejoria en los resultados visuales y / o funcionales
en mas del 85% de los participantes que fueron tratados con monoterapia IVA, sin sig-
nos de exudacién de las lesiones polipoideas en mas del 80%. Menos del 15% cumplié
con los criterios de una respuesta subdptima para recibir TFD, el beneficio potencial de
afiadir TFD no se pudo determinar (42). Hemos de resaltar que no se pudo determinar
por ser la muestra resultante baja. Tampoco hemos de olvidar que se inicia el estudio
comparativo con pacientes de rescate, o sea los que ya desde un inicio no obtienen los
resultados dptimos.

El estudio EVEREST Il, publicado recientemente, en setiembre de 2020, ha compa-
rado los resultados de la utilizacién del Ranibizumab monoterapia, 0,5 mg, vs asociado
con TFD. En los dos grupos se empled una dosis de carga de 3 inyecciones intravitreas
consecutivas mensuales y se continud el tratamiento pro re nata durante 24 meses. Los
resultados confirmaron que la terapia con Ranibizumab, administrada como monote-
rapia o en combinacidn con PDT, es eficaz y segura para el tratamiento de la PCV. Pero
que la terapia combinada con PDT-Ranibizumab logré una ganancia de agudeza visual
superior con mayores probabilidades de regresion completa de la lesién polipoidea y
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menos episodios de tratamiento en comparacion con la monoterapia con Ranibizumab
(43). En este estudio, los pacientes randomizados, desde un principio nacen de la misma
situacion basal.

EVOLUCION

En muy pocas ocasiones la patologia tiene una curacidon expontanea. Si esto sucede
es a corto plazo. Uyama et al. (44) en Japdn encuentran un 50% de curso favorable solo
con observacién en 39,9 meses de seguimiento. Lo habitual es que la historia natural
sea un padecimiento recurrente y en muchas ocasiones con un resultado final insatis-
factorio. Asi, Cheung et al. (45) en su historia natural, encuentran que la proporcién
de ojos que mejoraron, permanecieron estables o empeoraron fue de 21,9%, 31,3% y
46,9%, respectivamente, en el 12 mes; y de un 28,1%, 9,4% vy 62,5%, al final del segui-
miento.

En base a los hallazgos obtenidos mediante la exploracién con VI, como son el
numero de pdlipos encontrados, la distribucidon de los mismos, caracteristicas de la
red vascular coroidea andmala, entre otros, se han intentado determinar diferentes
factores prondsticos. Si cabe destacar que la evolucién es muy aleatoria de un paci-
ente a otro incluso cuando se trata del ojo contralateral perteneciente a un mismo
paciente.

Jang JW et al. (46) recientemente han publicado (2019) un estudio que compara la
vasculopatia coroidea polipoidea tipica (T-VCP) con la neovascularizaciéon coroidea po-
lipoidea (NVC-P), las define como dos subtipos de VCP. La T-VCP se caracteriza por la
existencia de lesiones polipoideas que frecuentemente progresan a formas exudativas o
hemorragias en el espacio sub-EPR. Con la AVI observamos la red de ramificaciones vas-
culares andmalas con vasos coroideos dilatados, manchas hiperfluorescentes tempranas
e hipermeabilidad coroidea tardia. También se observa aumento en el engrosamiento
coroideo, asi como paquivasos. Estos pacientes normalmente no padecen drusas, anor-
malidades pigmentarias o atrofia geografica.

Sin embargo, los pdlipos también pueden ser una manifestacion de la DMAE neovas-
cular que pueden provocar una coriorretinopatia hemorragica periférica. En este con-
texto representan una variante de la neovascularizacién mas que una enfermedad de
distinto mecanismo patogénico. El término de neovascularizacidon coroidea polipoidea
(NVC-P) lo consideran apropiado para describir estos complejos neovasculares que a los
que le acompafian cambios polipoideos. Los pdlipos en este sub-tipo son una variacién
fenotipica de la neovascularizacidon coroidea mas que una entidad a parte. La impor-
tancia de este trabajo radica en que la agudeza visual final en los pacientes afectados
de NVC-P es peor, igual que la respuesta a los tratamientos y suelen desarrolla fibrosis
sub-retiniana.
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CASO CLINICO 1
VCP 11 anos de seguimiento con resultado final mediocre

Mujer de 67 afios de edad que acude en 12-XII-09 por disminucidn de la visién lenta-
mente progresiva en ambos ojos.

Como Unico antecedente refiere asma bronquial.

Su agudeza visual (AV) es de OD: 0,8 (47 letras a 2 mts EDTRS) y en Ol: 0,8 (50 letras
a 2 mts EDTRS). En el polo posterior del OD apreciamos depdsitos lipidicos en forma de
circinada en la arcada temporal inferior peripapilar (fig. 1a)., con membrana neovascular
oculta en el estudio con AGF (figs. 1b y c) y pdlipos en la arcada nasal y temporal inferior
visualizados con la AVI (fig. 1d -flechas). En el Ol (fig. 2a)., se aprecian en polo posterior,
cerca de la arcada temporal inferior depdsitos de lipidos con acumulos de lipofucsina
extramaculares inferiores. Visualizamos con la AGF (figs. 2b y 2c¢) una membrana neo-
vascular oculta y con el VI en tiempos tardios (fig. 2d -flechas)., varios podlipos en polo
posterior cerca de la arcada temporal inferior. Indicamos terapia fotodindmica focal en
los pélipos de ambos ojos, guiada por la AVI.

Figura 1: a. (2009) OD. Depésitos lipidicos en forma de circinada en la arcada temporal inferior
peripapilar. b-c. AGF: membrana neovascular oculta. Hiperfluorescencia bien delimitada en la
region del DEP que va aumentando con el tiempo. d. Pélipos en la arcada nasal y temporal inferior
visualizados con la AVI —flechas—.
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Figura 2: a. Ol. Cerca de la arcada temporal inferior depdsitos de lipidos con acimulos de
lipofucsina extramaculares inferiores. b-c. AGF: membrana neovascular oculta. d. VI: tiempos
tardios, varios polipos en polo posterior cerca de la arcada temporal inferior —flechas—.

Figura 3: a. Un mes después del tratamiento. El fondo del OD apreciamos un desprendimiento del
epitelio pigmentado globuloso en el area macular con aumento de la exudacion lipidica . La AGF (Fig. 3b)
y la OCT (Fig. 3d) confirman el diagndstico. Fig. 3c AVI: discreta disminucion de la exudacion del pélipo.
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Figura 4: a. Aumento de la exudacién lipidica. b. Disminucidn evidente con la OCT de la exudacion.
c. VI: imagen sospechosa de un nuevo pdlipo en la porcién inferior del haz papilo macular. en esta
imagen se pone de manifiesto la coagulacién del primer pélipo gracias a la FCG.

El control realizado al mes del trat-
amiento se aprecia un empeoramiento
desuAVenelOD: 0,5 (36 letras) y el Ol:
0.6 (45 letras). El fondo del OD apreci-
amos un desprendimiento del epite-
lio pigmentado globuloso en el area
macular con aumento de la exudacion
lipidica (fig. 3a). La AGF(fig. 3b) y la OCT
(fig. 3d) confirman el diagndstico. La
AVI pone de manifiesto la muy discreta
disminucidn de la exudacion del pélipo
en si mismo (fig. 3c-flecha) por lo que
decidimos emplear la FCG laser del po-
lipo. En el Ol decidimos observacion.

Figura 5: FCG laser del nuevo pdlipo.

Figura 6: a DEP serohemorragico. b. AGF: membrana neovascular oculta. c-d. AVI: Imagen muy
sospechosa de una membrana neovascular —flechas—.
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Figura 7: a Disminucidon de la exudacion lipidica.
b. VI: tiempos precoces c. Tiempos tardios.
No se aprecia membrana neovascular. Areas
de isquemia coroidea, en tiempos tardios
secundarias a la FCG. d-e. OCT: No se aprecian
signos de actividad .

Al mes de la FCG, a pesar de la mejora en la AV del OD: 0.7 (48 letras a 2 mts EDTRS)
apreciamos que sigue aumentando la exudacidn lipidica (fig. 4a). pero una disminucion
evidente con la OCT de la exudacién a nivel tomografico (fig. 4b) y una imagen sospecho-
sa de un nuevo pélipo en la porcién inferior del haz papilo macular que se confirma con
el VI (fig. 4c-flecha amarilla), en esta ultima imagen se pone de manifiesto la coagulaciéon
del primer pélipo gracias a la FCG (fig. 4c-flecha roja).

Por la experiencia del incremento de la exudacion con la TFD decidimos realizar de
nuevo FCG laser del nuevo pdlipo (fig. 5).

De nuevo en el control mensual apreciamos una disminuciéon de la AV en el OD: 0,2
(29 letras a 2 mts EDTRS) y observamos un DEP serohemorragico (fig. 6a) con una mem-
brana neovascular oculta con AGF (fig. 6b) y imagen muy sospechosa de una membrana
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Figura 8: a-c Retinografias en la actualidad (2020) de AO. Graves alteraciones del EPR en polo
posterior con bandas fibrdticas subrretinianas en Ol. b-d. OCT: Importantes alteraciones retinianas
sobretodo en las en las capas y en la coroides.

neovascular en la AVI (figs. 6¢c-tiempos iniciales-, 6d-tiempos tardios-flechas) como com-
plicacién probable de la FCG del segundo pélipo.

Realizamos una dosis de carga (31V) de anti-VEGF con una remisidon que duré 2 afios
llegando a una AV UD: 0,8 (45 letras a 2 mts EDTRS) (fig. 7a) no apreciandose ninguna
lesién neovascular en la AVI (fig. 7b), exceptuando las areas de isquemia coroidea, en
tiempos tardios, (fig. 7c -flechas amarillas-) secundarias a la FCG. En la OCT (fig. 7d-e) no
se observaron zonas de exudacion. Manteniéndose el Ol estable sin modificacidn.

A partir de este momento y hasta la actualidad (10-XI-2020) las reactivaciones de las
lesiones han sido multiples, llegdndose a contabilizar en el OD 25 IV de anti-VEGF con
una AV final de 24 letras a 1 mt EDTRS (figs. 8ay 8b) y en el Ol en nimero de 8 anti-VEGF,
juntamente con 2 sesiones de TFG, cuando los pélipos estaban bien definidos y en mo-
dalidad «low-fluence» y con una AV final Ol: 6 letras a 1 mt EDTRS (figs. 8c-d).
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CASO CLINICO 2
VCP 16 ainos de seguimiento con resultado final excelente

Mujer de 75 afios de edad que acude en 15-XI1.04 por disminucién de la visién en el
ojo derecho (OD) de un afio de evolucion.

No refiere antecedentes de interés.

Su agudeza visual (AV) es de OD: 0,5 (42 letras a 2 mts EDTRS) y en Ol: 0,9 (50 letras
a 2 mts EDTRS). En el fondo del OD apreciamos una imagen nodular anaranjada-rojiza,
de unas 700 micras de diametro, yuxtapapilar en el haz papilo-macular con depési-
tos lipidicos en forma de circinada a su alrededor que afectan a la macula (fig. 1a).
Con luz aneritra se aprecian mejor estos depdsitos (fig. 1b) y con la AGF observamos
una hiperfluorescencia perilesional con hipofluorescencia en la propia lesién debido
al epitelio pigmentado que cubre a la misma (fig. 1c). La AVI confirma el diagndstico
con hiperfluorescencia en toda la lesion, observandose otra lineal por encima de la
principal adherida a la papila (fig. 1d). Indicamos terapia fotodinamica focal en el p6-
lipo principal.

Figura 1: a. OD imagen nodular anaranjada-rojiza, yuxtapapilar en el haz papilo-macular con
depdsitos lipidicos en forma de circinada a su alrededor con afectacion a la macula. b. Con
luz aneritra se aprecian mejor estos depdsitos. c. AGF: hiperfluorescencia perilesional con

hipofluorescencia en la propia lesién. d. AVI: hiperfluorescencia en toda la lesion, observandose
otra lineal por encima de la principal adherida a la papila.
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Figura 2: a. Retinografia color post.-TFD. b- c-d. AVl observando la obliteracion de la lesion.

Después de trece dias del tratamiento repetimos la retinografia (fig. 2) y AVI obser-
vando la obliteracién de la lesion tratada (figs. 2b, cy d).

A los 2 afios observamos la esclerosis de la lesidn sin ningun tipo de exudacién y una
AV OD: 0,7 (figs. 3a, b, cy d).

Figura 3: a-d. Resultado a los 2 afios. Esclerosis de la lesidn sin ningun tipo de exudacion.
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Figura 4: a. Ol. Retinografia con depésitos lipidicos yuxtapapilares temporal superior a modo de
circinada. b. AGF: hiperfluorescencia de la lesién por MNV oculta. c: AVI: hiperfluorescencia provocada
por dos pdlipos —flechas—. d-e. OCT: Corte tomografico en las lesiones polipoideas —flechas—.

A los 8 afios de la primera visita y después de realizar los controles peridédicos co-
rrespondientes, el paciente acude por disminucion de la visién en su ojo contralateral.
Ol: 0,6 (45 letras a 2 mts EDTRS). En el fondo del ojo observamos depésitos lipidicos
yuxtapapilares a modo de circinada (fig. 4a) con hiperfluorescencia de la lesién en la
AGF (fig. 4b) y 2 pequefios pdlipos en la AVI (fig. 4c-flechas-). Observandose las altera-
ciones en la OCT (figs. 4 d y e -flecha-).
Indicamos tratamiento con TFD que
en esta ocasion tuvimos que retratar
por persistencia de la exudacién a los
tres meses. A los 12 meses y tras una
discreta recidiva subclinica indicamos
de nuevo tratamiento con TFD «low
fluence» combinada con anti-VEGF IV.
La imagen con VI tras tres meses del
ultimo tratamiento no ofrecia exuda-
cion (fig. 5a). Mientras tanto el OD se
mantuvo sin actividad.

Habiendo realizado el ultimo con-
trol el dia 18-1X-19, la paciente persis-
tia asintomdtica con un resultado tanto anatémico como funcional excelentes. AV OD:
0,65 (44 letras a 2 mts EDTRS) (figs. 6 a, b) y O1 0,8 (48 letras a 2 mts EDTRS) (figs. 6¢,d).
La autofluorescencia de estos ojos mostré las alteraciones del epitelio pigmentario se-
cundarias a la lesién y al tratamiento con TFD (figs. 7a, b).

Figura 5: a. AVI: No se visualiza exudacion.
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Figura 6: Retinografia color sin signos de actividad y OCT donde se aprecia la esclerosis del pdlipo
a-b. ODy c-d Ol

Figura 7: a-b. AU: Autofluorescencia Alteraciones del epitelio pigmentario secundarias a la lesién y

al tratamiento con TFD.
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CASO CLINICO 3
VCP 22 ainos de seguimiento con resultado final variable

Mujer de 87 aios de edad que acudié en 1998 por disminucién de la visidn en el ojo
izquierdo (Ol) lentamente progresiva. Fue tratada inicialmente con varias sesiones de
FCG laser guiado por VI y posteriormente con TFD con mal resultado funcional y ana-
tédmico a largo plazo (figs. 1a-d). En el ojo contralateral, no se apreciaron alteraciones
durante 15 afios (figs. 2a-b).

Figura 1: (1998) Ol. a. Depdsitos lipidicos en forma de circinada en el polo posterior. b. AGF:
membrana neovascular oculta. Hiperfluorescencia mal definida. c. AVI: Imagenes hiperfluorescente
bien delimitadas en el polo posterior que afectan a la macula. d. Resultado final con importantes
exudaciones, dispersidn pigmentaria y cicatriz macular disciforme.

Figura 2: (1998) OD a. Retinografia en color con alguna drusa por fuera de las arcadas principales. b.

AVI: Sin alteraciones evidentes.
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T A g A

Figura 3: (2013) OD a. Retinografia en el post-operatorio inmediato de cataratas observdndose
depdsitos lipidicos peripapilares superiores. b. Misma lesion a los dos meses de seguimiento. cy d.
OCT donde observamos al pélipo yuxtapapilar.

Como antecedentes de interés destaca enfermedad de Mafucci diagnosticada en su
infancia.

Acudié en el afio 2013 por disminuciéon de su AV en el OD lentamente progresiva
desde hacia varios afios.. Debido a su catarata evolucionada no se apreciaron bien los
detalles del fondo del ojo pero el drea macular era respetada. En el post operatorio
inmediato observamos una AV de 0,8, con unos depdésitos lipidicos peripapilares supe-
riores (figs. 3a-b).

La paciente permanecié asintoma-
tica, realizando controles bi y trimes-
tralmente.

Al cabo de un afio (2014), aparecié
un discreto aumento de la exudacién
pero permanecia asintomatica (fig. 4).

En mayo de 2015 en una revisidn
rutinaria y después de unos episodios
con fotdpsias observamos una hemo-
rragia peri-papilar con una discreta
disminucién en su visién AV = 0,6. La

exploracion con AVI puso de manifies- Figura 4: (2014). Discreto aumento de la exudacién.

) -
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Figura 5: (2015). a. Hemorragia peri-papilar. b. AVI: Existencia de dos imagenes polipoideas —
flechas—.

to la existencia de dos imdagenes polipoideas (figs. 5a-b). Indicamos dosis de carga (3IV
mensuales) de anti-VEGF, observando una clara regresién de su sangrado y de sus depo-
sitos fibrinoides (fig. 6). Continuamos
el tratamiento con anti-VEGA bimen-
sual pero después de la primera dosis
y tras la buena evolucién decidimos
suspender la medicacién y continuar
con controles PRN con AV, OCT y fun-
duscopia hasta el presente afio (2020),
permaneciendo la paciente en fase de
regresién con una AV de 0,8 y una fi-
brosis residual peripapilar subclinica
(figs. 7a-c).

En un control rutinario reciente, es-

tando la paciente asintomatico, se ha Figura 6: Regresion del sangrado y de los depdsitos
' fibrinoides .

apreciado exudacién extramacular que

amenaza a la févea, por lo que hemos

decidido reanudar los anti-VEGF mediante 3 dosis de carga, para pasar a ser bimensuales
durante el primer afio si fuese necesario. (Actualmente estd en tratamiento sistémico
debido a un linfoma que padece).

Figura 7: Fase de regresion. a. Fibrosis residual peripapilar superior subclinica. b-c. Corte
tomografico macular donde no se objetivan alteraciones.
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RESUMEN

vk wh e

Es la forma mas frecuente de DMAE en paises asiaticos.

La afectacion bilateral ya sea a corto o a largo plazo es relevante.

La genética tiene un papel predominante en esta enfermedad.

Cursa fundamentalmente con desprendimientos serohemorragicos del EPR.

La angiografia con verde indocianina sigue siendo la prueba principal para su diag-
néstico. Deberia realizarse frente a todo paciente con la sospecha de esta enfer-
medad.

La TFD es el mejor tratatmiento para hacer desaparecer los pélipos y disminuye el
numero de dosis con anti-VEGF.

Los controles deben realizarse mediante la exploracion de la mejor agudeza visual
corregida y OCT. La verde indocianina debe plantearse de nuevo en los resultados
sub-6ptimos.

GUIA'Y RECOMENDACIONES

Esquema resumido por el autor, basado en Cheung et al (47).

Diagnéstico mediante angiografia con verde indocianina (AVI) en todos los casos
durante la primera visita.

El objetivo principal del tratamiento es el de obtener el mejor resultado visual con
la menor carga.

El objetivo secundario es lograr el cierre completo del pdlipo, minimizando los
efectos secundarios, la atrofia del EPR y la recurrencia.

e Tratamiento inicial: Tanto los anti-VEGF en monoterapia como el tratamiento com-

11-339  LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA

binado de anti-VEGF con TFD son aceptables en los pacientes que presenten VCP
sintomaticos.
1. Cuando anti-VEGF monoterapia:
— No tener acceso a la AVI, TFD o ambos.
AVl indefinida, por ejemplo en hemorragias masivas.
Limitaciones en la eficacia de la TFD: hemorragia vitrea, cataratas avanzadas.
Localizacién de lesiones multifocales.
Contraindicaciones sistémicas de la TFD. Sensibilidad a la medicacion,etc.
2. Cuando tratamiento combinado de anti-VEGF con TFD:
— El compromiso de cumplir con el seguimiento y el re-tratamiento es una pre-

ocupacion
— Alta proporcidn del cierre de los pdlipos
Régimen de tratamiento: pacientes que han empezado con anti-VEGF monotera-
pia deben continuar con una dosis fija siguiendo el estudio PLANET (3 dosis inicia-
les de Aflibercept seguido de inyecciones cada 8 semanas) o monitorizados men-
sualmente si se sigue un régimen PRN como indica el estudio EVEREST-II ((3 dosis
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iniciales de Ranibizumab seguido de una monitorizacién mensual). El segundo afio
del estudio PLANET aconseja utilizar un régimen de «treat and extend».

e Los controles deben realizarse midiendo la mejor agudeza visual corregida y me-
diante OCT.

¢ En los pacientes con monoterapia, la AVI debe considerarse si los resultados son
subdptimos, indicando TFD si se aprecian pélipos activos.
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PREGUNTA TIPO TEST

(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. Respecto a la Vaculopatia Coroidea Polipoidea (VCP) — Neovascularizacién M Tipo |
Aneurismatica (NMA)

=~ a) Suele afectar a la raza caucasica (F)

= b) Factores genéticos estan muy implicados en su patologia (V).

= c) Cursa con desprendimiento ser hemorragicos del EPR. (V)

=~ d) La AGF es la prueba diagnéstica fundamental (F)

= e) LA angio-OCT en la actualidad supera al verde indocianina para su diagndstico (F)

2. Tratamiento de la Vasculopatia Coroidea Polipoidea (VCP) — Neovascularizacion M
Tipo | Aneurismatica (NMA)

=~ a) Los podlipos asintomaticos detectados mediante verde indocianina deben tratar-
se en la mayoria de los casos (F)

=2 b) La fotocoagulacion laser sigue jugando un papel muy importante en el tratamien-
to de esta enfermedad (F)

= c) La TFD guiada por el verde indocianina sigue estando indicada (V)

=2~ d) Tanto el estudio PLANET como el EVEREST Il utilizan la TFD desde el primer mo-
mento. (F)

=~ e) No existe aun, un tratamiento definitivo y curativo de la enfermedad (V)
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