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ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study.
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HP: Alta penetrancia.

hf: hipofluorescencia tardia.

HFG: Hiperfluorescencia puntiforme moteada o granular.
LogMAR: Logaritmo del minimo angulo de resolucion.
LSF: Liquido subfoveal.

MM: Miope magno.

mm: Milimetros.

NVC: Neovascularizacion coroidea.

OCT: Tomografia de coherencia optica.

OD: Ojo derecho.

OI: Ojo izquierdo.

PF: Punto de fuga.

PIO: Presion intraocular.

SD-OCT: Tomografia de coherencia optica de dominio espectral.



SF6: Hexafluoruro de azufre.

TD-OCT: Tomografia de coherencia optica de dominio temporal.
TFD: Terapia fotodinamica.

TGFB2: Factor de crecimiento transformante.

TVR: Traccidn vitreorretiniana.

VEGEF: Factor de crecimiento endotelial vascular.

VPP: Vitrectomia pars plana.
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I. Revision y Actualizacion del Tema

I. I EPIDEMIOLOGIA, CONCEPTO Y PREVALENCIA DE LA MIOPiA

La miopia simple, la miopia congénita, la miopia magna (MM) y la miopia patoldgica se
consideran enfermedades distintas. La miopia simple es una alteracion del poder refractivo
del globo ocular. Afecta aproximadamente a 1.600 millones de personas en todo el mundo,
siendo su prevalencia estimada en Espafia entre un 20 y un 30% de la poblacién general.'

Los indices de prevalencia son mas bajos en varones que en mujeres; también, las
mujeres parecen ser mas propensas a desarrollar grados mayores de miopia, asi como los
cambios degenerativos subsiguientes.’

Numerosos estudios muestran una relacion positiva entre miopia, nivel educativo®™,
edad®® y clases socioecondmicas altas.”'°

Jacobson y cols.'" realizaron un estudio longitudinal de cohorte en un grupo de
estudiantes universitarios y observaron que el estudio intensivo a edades bajas se asocia a una
miopizacion (sobre todo en estudiantes de medicina), mientras que la actividad fisica puede
actuar como agente protector sobre el desarrollo y la progresion de la miopia.

La miopia congénita es aquella que se presenta desde el nacimiento, siendo mas frecuente
en recién nacidos prematuros o de bajo peso. Esta miopia tiende a ser estacionaria y no
progresiva.

La MM se puede definir desde tres puntos de vista: anatdmico, biométrico y refractivo.

Desde el punto de vista anatomico la MM se relaciona con la distension del polo
posterior del globo ocular asociada a un adelgazamiento de la esclera y coroides y a una
modificacién de la insercidon del nervio optico.

Desde un punto de vista biométrico la MM se define como un aumento del didmetro
antero-posterior del globo ocular. El limite entre la poblacion emétrope y la poblacion MM se
ha ido definiendo de forma arbitraria entre 25 milimetros (mm) y 26.5 mm, existiendo una
superposicion de ambas poblaciones entre los 25 y 26.7 mm.

La MM incluye a pacientes con un defecto refractivo superior o igual a -6 dioptrias (D)
siempre y cuando la potencia media de la cornea sea +43.5 D, en ausencia de esferofaquia o
de cataratas maduras.'” La definiciéon de MM como un defecto refractivo superior a -6 D
resulta util en la practica pero puede excluir un nimero importante de ojos. Su prevalencia se
sitta entre el 4.1% y el 9.1% de la poblacion general.*'?

La miopia patologica, también conocida como maligna o degenerativa, se define como un
defecto refractivo superior o igual a -6 dioptrias y/o una longitud axial mayor o igual a 26 mm
asociada a alteraciones coriorretinianas en el polo posterior secundarias al estiramiento
progresivo de las estructuras intraoculares.'*'>

Tokoro" describe una frecuencia del 0.1% de MM en los nifios en edad preescolar, 0.5%
entre los estudiantes de instituto y un 1.5% entre los universitarios.

Mucho se ha especulado sobre la frecuencia de la miopia patologica'®'®, por lo que su
definicion incidiria en esta variable. La prevalencia oscila entre el 22% y el 32% de la
poblacion miope'”, que corresponde entre el 1.7% y el 2.1% de la poblacion general.”

Diversos autores'“?° publican diferencias sustanciales entre razas y grupos étnicos en
relacion a la MM. Por ejemplo, se considera que es mas frecuente en Extremo Oriente®' que
en la cuenca Mediterranea.”



I. IT FISIOPATOLOGIA

La patogenia de los cambios degenerativos en la macula del ojo miope es un tema
controvertido, aunque hoy en dia se admite que las lesiones se deben a anomalias
biomecanicas o a factores herederodegenerativos.

La teoria herederodegenerativa considera a los cambios coriorretinianos como un proceso
de abiotrofia genéticamente determinado. Tejidos plenamente desarrollados sufren un proceso
de involucion sin que haya una causa que lo justifique.”

Se ha podido determinar nueve loci relacionados con la MM a partir de estudios de
gemelos en familias con MM, entre ellos 7 son loci autosdmicos dominantes en 21g22.3%,
18p11.31%%, 12q21-23%°7°, 7q36”", 17q21-q22°%, 4q22-27, 2q37.1°***, un locus autosémico
recesivo en 14q22.1-q24.2%, y un locus recesivo ligado al cromosoma X en Xq28.>° A partir
de los estudios de ligamiento se ha propuesto el papel de otros locis en la génesis de la MM,
como es el caso de 15q1237, 10q21.138, 9q34.1 1%, 7p1540, y 5p15.41 Parece ser por tanto que
la refraccién y la longitud axial se encuentran bajo un control poligénico.* Aunque estos
estudios han demostrado el papel de la herencia en la génesis de los defectos refractivos,
existen evidencias acerca del papel del ambiente, hasta en un tercio de los casos.*** Esto
demuestra que la presencia de miopia obedece a factores ambientales y genéticos.””™*

Desde el punto de vista biomecanico, son varias la teorias/hipotesis a destacar.

La esclera del ojo MM posee una baja resistencia mecanica y se alarga gradualmente
como reaccion a la presion intraocular o a la tension de la musculatura extraocular.*>*
Existen a este respecto multitud de evidencias aisladas, aunque ninguna de ellas resulta
definitiva. Tras la distension de la esclera, se produce una distension secundaria de la retina.

Otra teoria sostiene que el crecimiento de la retina podria inducir la aparicién de cambios
adaptativos sobre la coroides y la esclera provocando una distension de la coroides seguida de
atrofia, que daria lugar posteriormente a un dafio metabodlico acompafiado de degeneracion de
la retina.*’

Diversos autores™ ' consideran que el incremento de la longitud del tamafio del globo
ocular asociado a un adelgazamiento escleral y del polo posterior durante la génesis de la
miopia axial se produce de un modo rapido. Las lesiones coriorretinianas serian una
consecuencia de la elongacion axial excesiva, habiéndose demostrado una relacion
directamente proporcional entre la atrofia coriorretiniana y el aumento de la longitud axial.*®
Los cambios morfoldgicos en las fibras longitudinales se caracterizan por adelgazamiento de
los haces de coldgeno, reduccion del diametro de las fibras de colageno, pérdida de
estriaciones y disminucion de la lamina escleral.”

Las alteraciones ultramicroscopicas que se observan en la esclera miope indican un
trastorno no solo en el diametro, sino también en el nimero y organizacion de las fibrillas
rodeadas de abundante matriz extracelular.”® La reduccion del contenido escleral de colageno
se debe tanto a la disminucién de la sintesis de colageno como al aumento de su degradacion
debido a una menor produccién de colageno tipo I.>*

Otros estudios destacan el papel de las citoquinas, los neurotransmisores y los factores de
transcripcion sobre el debilitamiento de la esclera, en concreto sobre las proteinas de la matriz
escleral y los genes del desarrollo del 0jo.”>™’ El transforming growth factor beta se ha visto
implicado en el control de la remodelacion de la esclera durante la aparicion de la MM y en el
crecimiento del globo ocular.>®

Se ha sugerido también la intervencion de otros mecanismos de regulacion de la
prolifesrgacic')n de condrocitos de la esclera, asi como de la regulacion dopaminérgica de la
retina.
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Las anomalias estructurales de la MM han sido estudiadas en diferentes modelos
experimentales de animales jovenes (pollo, gato, mono y musarafias) alterando el estado
visual con suturas o con oclusiones.”’ Esto supone una limitacién ya que ning@n modelo
animal reproduce fielmente la miopia patolégica humana.

I. III MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA MIOPIA MAGNA

La principal caracteristica de la miopia degenerativa es la debilidad escleral congénita
que conduce a un progresivo agrandamiento del globo ocular, aumento de la longitud axial y
finalmente a la formacion del estafiloma posterior.* Siguiendo este estiramiento escleral, se
producen otros cambios degenerativos tales como: la atrofia progresiva de la coriocapilar y la
coroides, roturas lineales de la membrana de Bruch (estrias lacadas) y adelgazamiento
retiniano. Otros hallazgos tipicos de la MM son la degeneracion vitrea y la alta frecuencia de
lesiones retinianas periféricas. Como resultado de todo este proceso degenerativo, los 0jos con
MM tienen un riesgo elevado de pérdida visual provocado por diferentes motivos: cataratas,
desprendimiento de retina regmatdgeno, atrofia coriorretiniana progresiva, membrana
neovascular coroidea, hemorragia foveal espontdnea, roturas de la membrana de Bruch y
agujero macular (AM).”!

Aparte de todas estas causas de pérdida visual, la retina posterior del ojo MM puede
afectarse por la presencia de traccion, bien sea en forma de membrana epirretiniana, de
adhesion vitreorretiniana residual o ambas. Es precisamente la combinacion de traccion
retiniana junto a la peculiar anatomia del ojo MM, la que conduce a un dafio macular
especifico que engloba retinosquisis, agujeros lamelares, desprendimientos foveales y en
Gltimo término AM y desprendimientos de retina.®*%

Nuestra revision se centrara en las patologias que afecten al polo posterior, descartando
la patologia retiniana periférica.

L. IIL. I Disco éptico

L. IIL. I. T Alteraciones morfoldgicas a nivel del disco optico
El aumento de la longitud axial en los ojos MM origina una serie de mecanismos de
traccion-contraccion alrededor de la papila del ojo miope que se manifiestan
oftalmoscéopicamente como un adelgazamiento nasal, estiramiento temporal y elongaciéon e
inclinacién vertical.'? (Figura 1)
El lado temporal de la papila puede rodearse de un area concéntrica de despigmentacion,
conocida como cono midpico o semiluna temporal.'? (Figura 1)



Contracciéon

Py
Figura 1: Mecanismo de traccion-contraccion y retinografia donde se aprecia una papila inclinada y oblicua con
una semiluna temporal despigmentada conocida como “cono midpico”.

I. IIL. 1. IT Glaucoma y miopia

Diversos estudios®*®> han demostrado la relacién entre glaucoma (cronico de angulo
abierto y pigmentario) y miopia. A pesar de que ha habido controversia sobre el mayor riesgo
de desarrollar la enfermedad en pacientes miopes, estudios poblacionales mostraron una
mayor incidencia de glaucoma en miopes medios-altos (>6 dioptrias) comparandolos con
sujetos emétropes y con miopes bajos (un 4.4% frente al 1.5%).%° La causa de este mayor
riesgo podria deberse a la presencia de una lamina cribosa mas fina, complementado por un
alargamiento de la cabeza del nervio optico asi como el probable papel que desempenaria la
mayor tensién escleral transmitida a la 1amina cribosa.®*®®

El diagnostico en estos pacientes se complica, dado que en muchas ocasiones presentan
discos opticos inclinados, discos grandes con excavaciones planas concéntricas y con
frecuencia defectos campimétricos similares a los que se observan en el glaucoma. Las
hemorragias peripapilares y los defectos de la capa de fibras nerviosas localizados se
observan con menos frecuencia en pacientes con glaucoma midpico que en otros tipos de
glaucoma primario de angulo abierto, pero, por el contrario, se observan en mas pacientes
areas de atrofia beta peripapilar.®’"

Los diferentes analizadores de la capa de fibras nerviosas peripapilares, asi como los
analizadores de la cabeza del nervio optico, pierden mucha sensibilidad en pacientes miopes,
por lo que no son utiles en el diagnostico de muchos de estos pacientes.”

Una vez desarrollado el glaucoma, los defectos campimétricos de los pacientes MM
suelen estar proximos al area de fijacion, e incluso en estadios tempranos pueden aparecer
defectos campimétricos centrocecales, especialmente inferiores, lo cual limita mucho la
calidad de vida de los pacientes. Esos defectos, por el contrario, son muy poco frecuentes en
pacientes con glaucoma primario de angulo abierto no miopes ya que el area del campo visual
se suele conservar indemne hasta estadios muy avanzados de la enfermedad. Ademas, se ha
observado que los pacientes MM son mas proclives a progresar campimétricamente.”

El tratamiento, tanto médico como quirtrgico, del glaucoma miodpico es similar al de
cualquier otro tipo de glaucoma primario de angulo abierto, pero como se trata de pacientes
mas proclives a progresar’”’, normalmente se necesitan presiones objetivo més bajas. En
cuanto al tratamiento quirargico, los pacientes MM presentan un mayor riesgo de desarrollar
un desprendimiento coroideo hemorrdgico postoperatorio, por lo que la cirugia debe ser
especialmente cuidadosa y evitar en lo posible descompresiones intraoculares bruscas,
realizando cirugias no perforantes, utilizando suturas ajustables y cerrando bien el tapete



escleral en las trabeculectomias, e incluso dejando viscoelastico en la cdmara anterior al final
de la cirugia como propone Morrison.”®

L. III. 1. IIT Cavitacién intracoroidea peripapilar (CIP)

Como su propio nombre indica, el aspecto topografico es el de un vacio en el interior de
la coriocapilar, que no produce modificaciones significativas sobre la retina suprayacente.’’
(Figura 2). Es asintomatica. La expresion oftalmoscépica de la CIP es la de una lesion plana
de coloracion amarillenta anaranjada en el area peripapilar. Su patogenia no ha sido
establecida. No requiere ninguna intervencion terapéutica.

Figura 2: El corte tomografico vertical sobre el nervio 6ptico del ojo izquierdo muestra un espacio
hiporreflectivo coroideo por debajo del epitelio pigmentario de la retina, correspondiente a la cavitacion
coroidea peripapilar (Flecha roja).

Ohno-Matsui y cols’® demuestran recientemente la aparicion de una serie de lesiones con
caracteristicas idénticas a las CIP pero en el area macular de pacientes con atrofia,
denominandolas cavitaciones intracoroideas maculares. Como patogenia, proponen la
distribucion heterogénea de la presion intraocular (parece que a igual presion intraocular, ésta
afecta mas a las areas con atrofia retiniana favoreciendo el desarrollo de cavitaciones
intracoroideas).

I. ITL. IT Area macular

La maculopatia miopica puede presentarse bajo diferentes formas, aunque muchas de
ellas no sean especificas ni patognomoénicas de la MM, como es el caso de las membranas
epirretinianas y los AM, o la afectacion macular en el caso del desprendimiento de retina.”
Hay otros procesos que resultan mas especificos de la MM, como la aparicién de manchas de
Fuchs, la extension a la macula de la atrofia coriorretiniana o el estafiloma posterior y la
foveosquisis con o sin desprendimiento foveal.*"*®?

L. III. II. T Atrofia coriorretiniana

Los cambios que afectan a la coroides son esencialmente degenerativos y atroficos. La
coroides esta adelgazada, con ausencia de vasos en algunas zonas y pérdida de melanocitos
coroideos.*™® De igual forma las células del epitelio pigmentario de la retina (EPR) se hacen
mas planas y grandes de lo normal, antes de su degeneracion. El adelgazamiento del epitelio
pigmentario y la coroides, conocido como fondo “tigroide” o “en mosaico” o “teselado”,
permite la visualizacion de los vasos coroideos de mayor tamafo a través de las areas de
atrofia corio-retinianas.®” (Figura 3)



Figura 3: Fondo de ojo en mosaico. A, Retinografia en color que muestra areas de atrofia coriorretiniana
moderada con aspecto teselado. B, Tiempos finales de angiografia donde se da una relativa rarefaccion de los
vasos coroideos sin cambios obvios.

Las areas de atrofia focal pueden ser redondeadas, irregulares, pequefias o extensas,
aisladas o multiples, y de color blanco-amarillento. Sus bordes afilados a veces aparecen
rodeados por una linea pigmentada. Al progresar la atrofia, los vasos coroideos modifican su
color observandose como atenuados en el examen oftalmoscopico. (Figura 4)

Figura 4: Atrofia corio-retiniana. Retinografia con numerosas areas de atrofia del epitelio pigmentario de la
retina y la coriocapilar que se extienden por todo el polo posterior.

Con el tiempo, todas estas dreas muestran una fuerte tendencia a fusionarse, adoptando
formas bastante irregulares. Cuando las lesiones comprometen a la fovea, la vision central
puede verse claramente disminuida.*™*

[. III. II. IT Estrias de laca

Son roturas de la membrana de Bruch por elongacion progresiva del segmento posterior.
Se presenta en alrededor del 4.2% de los ojos con MM.*

Las estrias en laca son lineas finas de calibre irregular, de color blanco amarillento,
individuales o maultiples, que adoptan una disposiciéon horizontal y con frecuencia se
entrecruza. Cuando las estrias son grandes, los vasos coroideos pueden atravesarla y
desarrollar una neovascularizacion coroidea (NVC).*



Normalmente no suelen alterar la agudeza visual salvo que se localicen en la mécula y/o
se asocien a una hemorragia macular. La presencia de una hemorragia macular hace sospechar
la existencia de una NVC. Ante la ausencia de ésta, su asociacion con las estrias de laca se
explica por la estrecha relacién entre la membrana de Bruch y la coriocapilar.**®’ (Figura 5)

Figura 5: Estria de laca y hemorragia macular. A, Retinografia donde se observa una linea despigmentada e
irregular compatible con estria de laca (flecha verde), asociada a dos hemorragias maculares (flecha blanca).
B, En la angiografia con fluoresceina, se observa una hiperfluorescencia uniforme sin difusion de contraste
(flecha verde) asociada a una zona hipofluorescente por efecto pantalla secundaria a las dos hemorragias
maculares (flecha blanca).

I. II1. II. IIT Neovascularizacion coroidea

La principal causa de pérdida brusca de vision en los pacientes MM es la NVC.®

La miopia es la segunda causa de NVC despucs de la Degeneracion Macular Asociada a
la Edad (DMAE) pero es la primera causa en pacientes menores de 50 afios.”

Se ha especulado que la agresion mecanica en el ojo miope podria inducir isquemia
coroidea seguida de atrofia del EPR y de otras capas retinianas y en consecuencia, la
liberacion de factores de crecimiento. Estos cambios pueden condicionar roturas en la
membrana de Bruch (estrias de laca), atrofia del EPR y la aparicion de NVC.”

Los neovasos coroideos crecerian a través de las roturas de la membrana de Bruch e
invadirian la retina.”' La presencia de estrias en laca asi como niveles elevados de “vascular
endothelial growth factor” y bajos de “pigment epithelium-derived factor” serian factores
favorecedores del crecimiento de la NVC midpica.’”

Desde el punto de vista subjetivo, los pacientes refieren metamorfopsia como respuesta a
la pérdida del alineamiento de los fotorreceptores” debido al acimulo de fluido subretiniano.
Esta puede evolucionar hacia un escotoma relativo en el campo visual central debido a la
aparicion de un desprendimiento de retina seroso o hemorragico. Al aumentar el escotoma en
intensidad y tamafio puede disminuir la percepcion de la metamorfopsia debido al dafio
progresivo de los fotorreceptores. La disminucién de agudeza visual tiende a ser progresiva
aunque puede presentarse de forma brusca, en especial cuando se asocia a una hemorragia
macular.”® (Figura 6)
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Figura 6: Membrana neovascular miopica. A, Retinografia: hemorragia macular en paciente miope magno
sugestiva de neovascularizacion coroidea. En la angiografia observamos una imagen hiperfluorescente en
tiempos iniciales compatible con el ovillo neovascular (B), que difunde fluoresceina en tiempos tardios (C y D)
asociada a una imagen hipofluorescente por el efecto pantalla de la hemorragia intrarretiniana (D).

En lineas generales, el tratamiento de la NVC del MM se ha enriquecido con los avances
de la terapéutica de la DMAE exudativa. La fotocoagulacion directa con laser de argon fue
una de las primeras opciones, sobre todo en NVC extrafoveolares”*’; pero no estd exenta de
complicaciones como el “fenémeno run-off”. (Figura 7) La vitrectomia con extraccion del
complejo neovascular’”*®, asi como la translocacién macular se han planteado como opciones
terapéuticas con diferentes resultados.” La terapia fotodinamica (TFD) con Visudyne'®
(Figura 8) y mas recientemente la inyeccion intravitrea de antiangiogénicos han sido nuevas

alternativas para el tratamiento de esta patologia.101

aumentado de tamafo y termina afectando a la macula.



T =\ A
Figura 8 Membrana neovascular subretiniana miopica: fase activa y cicatricial tras tratamiento con terapia
fotodinamica. A;, Retinografia: membrana neovascular subretiniana con hemorragia macular como signo de
actividad. A, 3, Angiografia: evidencia de membrana neovascular subfoveal activa. By, Retinografia: membrana
neovascular en fase de cicatrizacion tras el tratamiento con terapia fotodindmica. B, , 3, Angiografia: ausencia
de signos de actividad con un resto fibroso residual que tife en la angiografia.

. TII. II. IV Estafiloma

El estafiloma posterior es patognomodnico de la miopia degenerativa. Constituye una
ectasia que afecta a esclera, coroides y EPR. Aparece a edad muy temprana y aumenta
gradualmente con la edad. Su prevalencia aumenta con la longitud axial y el grado de
ametropia.*>'*

La profundidad y el tamafio del estafiloma posterior se aprecia mejor en estereopsis,
tomografia de coherencia optica (OCT), ultrasonografia modo B (Scan-B) o resonancia
magnética nuclear con reconstruccion tridimensional.®™*'** (Figura 9)



Figura 9: Estafiloma posterior. A, Retinografia: los bordes del estafiloma estan sefialados con flechas azules, en
su interior se muestra un pliegue ondulado (cabeza de flecha) muy probablemente por la elongacion progresiva
del abultamiento interno. B, OCT: corte tomografico correspondiente a un estafiloma simple. C y D,
Reconstruccion tridimensional con RMN: se evidencia la presencia de un estafiloma compuesto con una
protusion nasal y otra temporal. Imagenes obtenidas de Ophthalmology 2011;1118:1626-1637. E, Ecografia: se
evidencia la deformidad de la pared posterior del globo ocular.

Curtin'® establece una clasificacién clinica basada en su topografia. Distingue asi, los
estafilomas simples (con una sola cavidad) y los complejos (con varias cavidades).

Los estafilomas simples los dividen fundoscopicamente segun las estructuras englobadas
(Figura 10) en varios tipos:
- Tipo I: Son los mas frecuentes. Engloban desde el sector nasal de la papila hasta la parte
temporal de la macula.
- Tipo II: Ocupan la zona comprendida desde el borde temporal de la papila al borde temporal
de la macula entre las arcadas vasculares temporales.
- Tipo III: De localizacion peripapilar, centradas en la papila.
- Tipo IV: Nasales a la papila, incluyendo el nervio optico.
- Tipo V: Inferiores a la papila, incluyendo el nervio dptico.

Los estafilomas compuestos son menos frecuentes que los simples y se forman de la
asociacion de varios simples.
- Tipo VI: Combinacion del tipo [ 'y II.
- Tipo VII: Combinacion del tipo I y III.
- Tipo VIII: Estafiloma tipo I con niveles o escalones.
- Tipo IX: Estafiloma tipo I con un septo vertical que divide en dos el polo posterior.
- Tipo X: Estafiloma tipo I plegado, dividiendo la ectasia en varios compartimentos.
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Figura 10: Clasificacion de los estafilomas.

L. III. II. V Foveosquisis midpica/Maculopatia traccional miopica

* Referencia historica

El desprendimiento de retina posterior asociado a AM es una complicacion bien conocida
del estafiloma posterior en ojos con MM. Sin embargo, en algunos casos es imposible detectar
un agujero en la macula a pesar del aparente desprendimiento de retina plano en el area del
estafiloma. En 1958, Phillips'® ya apuntd que el desprendimiento de retina posterior
localizado sobre el estafiloma podia ocurrir sin AM detectable y postuld que la retinosquisis
podia explicar tal situacion.

Recientemente, Takano y Kishi ", usando la OCT publicaron los primeros ejemplos de
esta nueva entidad a la que ellos denominaron retinosquisis foveal. Estos autores han
demostrado que la denominada foveosquisis midpica es una complicacion no infrecuente de la
miopia patologica o degenerativa, y podria explicar los defectos de agudeza visual, atin en
ausencia de AM. Su incidencia se sitia entre 8-34 % de los ojos MM con estafiloma
posterior.”!"’

La foveosquisis midpica o maculopatia traccional midpica consiste en la separacion de la
retina neurosensorial a nivel de la capa plexiforme externa en: una gruesa capa interna y una
capa externa mas delgada (Figura 11).°° Tang'® corrobora histologicamente este hallazgo
mediante el analisis, por primera vez en humanos, del globo ocular de un paciente de 73 afios
con MM.

106

Figura 11: Maculopatia miopica traccional: Foveosquisis midpica. OCT: retinosquisis midpica (flecha roja) con
traccion vitreo-retiniana (flecha blanca) y placa de atrofia subfoveal (flecha azul).
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Panozzo'” fue el primero en utilizar el término maculopatia traccional midpica para

referirse a esta entidad. Este término no ha logrado establecerse entre los investigadores
japoneses, autores de la mayoria de las publicaciones recientes sobre el tema, siendo por el
contrario muy utilizado en nuestro pais entre los especialistas de retina. El posible motivo es
que encontramos algunas de estas patologias sin que podamos constatar la presencia visible
de tracciones maculares; es decir, podemos encontrar retinosquisis, foveosquisis o0
desprendimientos foveales, sin tracciones vitreorretinianas aparentes. De esta manera, los
ultimos trabajos hay que buscarlos en la literatura bajo el nombre de retinosquisis,
foveosquisis o desprendimientos foveales sin que hayan sido englobados bajo el término
maculopatia midpica traccional.

* Patogenia

La patogenia de la foveosquisis midpica es poco conocida. Sin embargo, derivadas de los
estudios de unas cortas series de pacientes, se han propuesto diferentes hipotesis. La traccion
ejercida sobre la retina por restos de cortex vitreo posterior, adherencias de la hialoides
posterior a la retina interna, membranas epirretinianas, desprendimientos de la membrana
limitante interna, tracciones vasculares que genera micropliegues de la retina y
adelgazamiento retiniano con débil adhesion retiniana en el estafiloma posterior asociada a
una elongacion axial del globo ocular serian factores implicados en el desarrollo de la
foveosquisis midpica.**' %1014 (Figuras 12 y 13)

Figura 12: Maculopatia midpica traccional: Foveosquisis miopica y tracciones vasculares. A;, Retinografia:
muestra una atrofia peripapilar en un paciente con alteraciones de la vision central. A,, OCT: corte
tomografico que muestra una foveosquisis con desprendimiento de la membrana limitante interna y/o
adherencia de hialoides posterior. B;, Retinografia: horizontalizacion de las arcadas vasculares. B,, OCT: el
corte tomografico referenciado con la linea verde en la retinografia evidencia una importante traccion vascular
sobre la retina interna. Las flechas blancas muestran la correspondencia de los vasos cortados en la
retinografia con las elevaciones que se producen en el OCT.
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Figura 13: Maculopatia midpica traccional: Estafiloma posterior y membrana epirretiniana. A;, Retinografia:
Estafiloma tipo 1 -polo posterior-, los bordes estan sefalados con flechas blancas. A,, OCT: estafiloma posterior
con hialoides adherida a los bordes del estafiloma. By, ,, OCT: corte tomografico donde se observa una
foveosquisis con la presencia de una membrana epirretiniana.

Takano y Kishi'®, usando OCT, demostraron in vivo la frecuente presencia de
retinosquisis posterior y desprendimientos maculares planos en 0jos con miopia degenerativa.
Los autores relacionaron estos hallazgos con la formacion de agujero macular e hipotetizaron
que en estos 0jos, el desprendimiento de retina foveal precede la formacion del agujero, sin
especular sobre la relativa importancia de la “traccion” interna combinada con el estafiloma
posterior en el desarrollo de esta patologia.

Panozzo y Mercanti'” realizan un estudio retrospectivo de 125 ojos MM en los que
encontraron traccion epirretiniana en el 46.4% de los mismos y dafio retiniano en el 34.4%.
En las iméagenes de OCT, la presencia de traccion epirretiniana se subdividié en dos grupos:
membrana epirretiniana  (traccion tangencial) y traccidon vitreomacular (traccidon
anteroposterior). El dafio retiniano se clasificdé como: engrosamiento retiniano (grosor foveal
>200um con o sin cambios maculares quisticos), retinosquisis macular, desprendimiento de
retina y agujero macular lamelar (AML). En esta serie, el estafiloma posterior estuvo presente
en 53 ojos. En el 16.2% de los ojos con dafio retiniano, éste se asocid a la presencia aislada de
estafiloma. En el 83.7% de los ojos con dafio retiniano se demostro la presencia de traccion
epirretiniana aislada o en combinacién con estafiloma. Estos hallazgos sugieren que en
presencia de traccion epirretiniana, la retina posterior del MM se sitla en una posicion
particular e inestable determinada por dos fuerzas opuestas: una de traccion interna o
centripeta generada por membranas epirretinianas y adhesiones vitreomaculares, la otra una
fuerza externa no activa condicionada por el estafiloma y el progresivo estiramiento escleral.
Los autores postulan que en la miopia degenerativa, los AM y la maculopatia traccional
miopica podrian representar dos posibles evoluciones de la misma patologia traccional,
dependiendo de la profundidad, la extension y la forma del estafiloma y del grado de traccion
tangencial o anteroposterior.
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Wu y cols.” estudian diferentes factores relacionados con la foveosquisis miopica y el
desprendimiento foveal sin AM en 124 ojos MM de 68 pacientes. En el analisis multivariante
demuestran la asociacion independiente de 3 factores (longitud axial, atrofia coriorretiniana
macular y factores de la interfase vitreorretiniana) con la presencia de foveosquisis y
desprendimiento foveal sin AM.

Sayanagi y cols.''? defienden el papel de la rigidez de la membrana limitante interna
como causa de traccion tangencial en el desarrollo de la foveosquisis miopica. Ellos observan
la presencia de desprendimiento de membrana limitante interna en 6 ojos de 249 ojos miopes
magnos, de los cuales 4 presentaban foveosquisis midpica. Otros autores''® habian hecho
referencia a este posible papel de la membrana limitante interna en la patogénesis de esta
entidad.

Bando y cols.'"” analizan la membrana limitante interna de 10 pacientes con foveosquisis
y 5 pacientes con AM idiopatico. Estudiando su ultraestructura con microscopio electrénico,
establecen que la membrana limitante interna de los pacientes con foveosquisis miopica
poseen mayor numero de fibras de coldgeno y restos celulares que la de los pacientes con AM
idiopatico. Sus resultados demuestran que la rigidez de la limitante interna influye en la
produccion de la foveosquisis miopica.

Vanderbeek y Johnson''! sostienen que la rigidez de la retina interna en comparacién con
la retina externa en pacientes con estafiloma posterior es la causante de la maculopatia
miopica traccional. Ante la presencia de dicha ectasia escleral, la retina externa es capaz de
adaptarse sobre la coroides pero la rigida retina interna no; produciéndose la separacion de
ambas capas retinianas y por ende la foveosquisis.

Como posible explicacion de los casos no traccionales, Ikuno y cols''® han publicado
recientemente la presencia de micropliegues retinianos que hacen relieve en la retina, en
pacientes operados mediante vitrectomia por foveosquisis como posible factor asociado a la
maculopatia miopica traccional. Dichos micropliegues, que corresponderian a las arteriolas
retinianas, estarian generados por la insuficiente elasticidad de las arteriolas retinianas
esclerosadas al aumentar la longitud axial del ojo miope. Ikuno y cols.'"” concluyen que la
fuerza traccional interna sobre la retina a lo largo de las arteriolas se relaciona con la
patogénesis de enfermedades especificas de la alta miopia como por ejemplo, la retinosquisis
miopica o los agujeros retinianos paravasculares.

Sayanagui y cols.''® comunicaron la presencia de micropliegues atribuibles a vasos
retinianos, con una incidencia de 2.9%, en 0jos miopes sin antecedente de vitrectomia.

* Evolucion natural

La foveosquisis midpica puede permanecer estable durante muchos afios sin afectar la
agudeza visual.**'"” Pero hay casos que desarrollan una afectaciéon de la funcion macular que
puede llegar a provocar un agujero lamelar, un AM de espesor completo, un desprendimiento
foveal 0 un empeoramiento de la esquisis retiniana.®'"*"" 18121 T4 traccion del vitreo sobre
la fovea juega un papel clave en el desarrollo del AM en ojos con foveosquisis
miopica.*>**!'"" Sin embargo, el mecanismo que causa desprendimiento de retina a partir de
una foveosquisis no estd tan claro. Las indicaciones y momento del tratamiento quirtrgico
son todavia motivo de controversia. A continuacion expondremos un resumen de los
principales estudios de seguimiento de pacientes con foveosquisis midpica publicados.

Benhamou y cols.''” estudian mediante OCT la evolucion de 21 ojos MM con
foveosquisis. Al inicio del estudio, 4 de 21 ojos tenian estructura prerretiniana identificada
como traccion vitreorretiniana (TVR) y 17 no la poseian. De los 4 ojos, tres fueron
intervenidos mediante vitrectomia pars plana (VPP) y el otro evolucion¢ a lo largo del tiempo
a un AM completo. De igual forma, uno de los ojos intervenidos quirtrgicamente desarrollo
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AM completo asociado a desprendimiento de retina a las pocas semanas de la vitrectomia.
Dos de los 17 ojos que no poseian TVR perdieron agudeza visual y el resto permanecio
estable. Ninguno de los ojos sin estructura prerretiniana en el examen de OCT evolucion6 a
AM completo. Estos hallazgos justificarian la cirugia en los pacientes con TVR vy
foveosquisis, para evitar su evolucion hacia un AM completo. Este ultimo proceso evolutivo
podria complicarse con un desprendimiento de retina.***'*

Shimada y cols.”’ estudian la evolucién de ocho ojos de pacientes con retinosquisis sin
AM ni desprendimiento foveal durante un periodo medio de dos afos. Durante el
seguimiento, dos ojos que tenian adhesion vitreorretiniana desarrollaron AM y otros dos ojos
sin adherencia vitreorretiniana detectable evolucionaron a desprendimiento de retina sin AM.
La apariciéon de complicaciones parecia relacionada con la presencia de TVR. Con TVR, la
retinosquisis macular puede progresar a AM y si la traccion no estd presente, puede
evolucionar a desprendimiento de retina sin AM.

Gaucher y cols.®” describen la evolucion natural de 29 ojos con retinosquisis seguidos
durante un periodo medio de 31.2 meses. Al inicio del estudio, 12 de los 29 ojos tenian una
agudeza visual de 20/50 o mejor atn, con grosores maculares superiores a 500 micras. Nueve
de los 29 ojos permanecieron estables a lo largo del seguimiento tanto en agudeza visual
como en grosor foveal. Los otros 20 empeoraron bien porque disminuy6 la agudeza visual o
bien por aumento del grosor de la foveosquisis. Diez de los 20 ojos que empeoraron, tenian un
desprendimiento foveal y 10 tenia una estructura premacular detectable por OCT. Por el
contrario, solamente 2 de los 9 ojos que permanecieron estables durante el seguimiento tenian
estructura premacular y ninguno desprendimiento foveal. Durante el seguimiento, un AM
ocurrio en 9 de los 29 ojos estudiados, espontaneamente en 6 y después de la cirugia en otros
3. El desprendimiento foveal precedio la aparicion de AM en 6 de los 9 ojos. Del estudio
realizado se concluye que aunque la foveosquisis midpica puede permanecer estable durante
anos, cuando se combina con la presencia de una estructura premacular el riesgo de
disminucién de agudeza visual aumenta, y cuando se combina con desprendimiento foveal
aumenta la probabilidad de desarrollo de AM.

Shimada y cols.'"® estudian mediante OCT la evolucién de 207 ojos con retinosquisis
durante un promedio de 24 meses. Establecen la existencia de cuatro patrones o estadios
tomograficos: ausencia de esquisis a nivel macular (Sp), presencia de esquisis a nivel
extrafoveal (S;), presencia de esquisis a nivel foveal (S;), presencia de esquisis a nivel foveal
y extrafoveal sin abarcar todo el drea macular (S3) y presencia de esquisis en todo el area
macular (S4). De los 207 ojos a estudio solo 26 ojos empeoraron (11.59%), estos resultados
sugieren que nos encontramos ante una patologia estable. Sin embargo, en pacientes con
foveosquisis midpica avanzadas (S4) la probabilidad de empeoramiento clinico aument6 de
forma estadisticamente significativa. Estos hallazgos nos sugieren que los pacientes con
foveosquisis midpicas avanzadas (S4) como una patologia inestable con mayor probabilidad
de empeoramiento clinico.

La evolucion natural de una retinosquisis hacia AM podria deberse a la traccion que
ejerce el vitreo sobre una retina débil y adelgazada. Sin embargo, el desprendimiento foveal
en un MM puede originarse desde una retinosquisis sin AM. La presencia de desprendimiento
foveal en la foveosquisis miopica puede ser un factor indicativo de mal prondstico, por su
posible evolucién hacia un AM externo, un AM completo o un desprendimiento de
roting, 106:119.120

Baba y cols.''” propugnan que el desprendimiento foveal es una patologia estable que
mantiene su agudeza visual de forma constante a lo largo del tiempo, probablemente por la
buena difusion de los fotorreceptores cuando el desprendimiento foveal no es muy alto. Sin
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embargo, Takano y Kishi'*® establecen que el desprendimiento foveal es una causa de pérdida

de agudeza visual y por tanto estaria indicada la cirugia, al igual que existen pacientes que
pueden evolucionar a un AM completo. La indicacion de la VPP para la prevencion del AM
en pacientes MM con foveosquisis y desprendimiento foveal, todavia no se ha estudiado y se
desconoce sus posibles efectos. La VPP no elimina la posibilidad de producirse un AM que
incluso puede ser iatrogénico. Gaucher y cols.”” observan la aparicion de tres AM en
pacientes intervenidos mediante una VPP. Ikuno y cols.'*” intervienen 17 ojos MM con
desprendimiento foveal, observando una resolucion del cuadro en un 100% de los casos tras
una VPP con pelado de la membrana limitante interna (verde indocianina) e inyeccion de gas
(SF6). Sus resultados confirman una correlacion positiva entre la agudeza visual
postoperatoria y la agudeza visual preoperatoria, la edad y el tiempo de evolucion
sintomatico.

Shimada y cols.'® describen el avance de retinosquisis macular a desprendimiento de
retina en ojos miopes altos, a través del desarrollo de un AML externo. Estudian la evolucién
de cinco ojos de pacientes con retinosquisis durante un intervalo de tiempo que oscila entre 11
y 27 meses. Establecen la existencia de 4 patrones o estadios tomograficos: engrosamiento y
elevacion de la zona mas externa de la retina (estadio I), formacion de un AML externo
(estadio II), separacion horizontal entre la esquisis retiniana y AML externo aumentando su
tamafo (estadio III) y por ultimo, unién entre la capa de retinosquisis y la parte superior de la
capa retiniana externa formando un AM completo y un desprendimiento de retina (estadio
IV). (Figura 14) La agudeza visual disminuy¢ significativamente solamente en el estadio 4 y
el periodo medio de evolucion del estadio uno al 3 fue de 4.5 meses. Tres de los pacientes
fueron intervenidos en el estadio IV y dos en el estadio III, mediante una VPP con pelado de
la membrana limitante interna asistido por verde indocianina y la posterior introduccion de
gas (SF6). Todos los pacientes presentaron una mejoria de la agudeza visual y resolucion del
desprendimiento foveal. Dado el corto tiempo de evolucion entre los estadios 1 y 3, asi como
la relativamente rapida progresion a desprendimiento de retina una vez que se desarrolla el
AML, es posible que estos hallazgos resulten de utilidad para la decision del momento
quirurgico 6ptimo.

Exploracién inicial

® Estadio 1: Engrosamiento y elevacion de la zona externa
de la retina.

Estadio 2: Formacién de un AML externo.

Estadio 3: Separacién horizontal de la esquisis retiniana
= con aumento del tamafio del EML externo.

Estadio 4: Unién entre la capa de retinosquisis y la parte
S superior de la capa retiniana externa formando una AM
completo y un DR.

Figura 14: Desarrollo de un sprendimiento de retina desde una retinosquisis. Imagenes obtenidas de Br J
Ophthalmol 2008;92:762-764.
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Sun y cols.'"” describen la evolucién hacia AM de cinco ojos MM con foveosquisis.
Proponen la existencia de 2 patrones tomograficos: El primero se caracteriza por la presencia
de un AML y un desprendimiento foveal que con el tiempo termina por romperse y producir
un AM completo. El segundo se caracteriza por la presencia de quistes intrarretinianos que
terminan por abrirse al interior del globo ocular produciendo un AML interno. Al producirse
¢éste la foveosquisis mejora, debido a una reduccion parcial de las TVR. Con el paso del
tiempo se produce una progresion del AML hasta el EPR y se constituye el AM completo.
(Figura 15)

Patrdn 1: Se caracteriza por |a presencia de un AML externo y un desprendimiento foveal (b y ¢) que con el tiempo termina

por romperse y praoducir un AM completo [d y )

Patrdn 2: Se caracteriza por la presencia de guistes intrarretinianos [a) que con el tiempo terminan por romperse y preducir
un AML (b). Al producirse este la foveosquisis mejora (¢ y d), pero con el paso del tiempo el AML progresa y se lorma un AM
completo (ey f).

Figura 15: Desarrollo de un agujero macular completo desde una retinosquisis. Imagenes obtenidas del Eye
2010;24:1787-91.

Recientemente, Hirota y cols.'” publican la resoluciéon espontinea de 4 ojos con
foveosquisis midpica tras la liberacion de las tracciones vitreofoveales y/o el aplanamiento del
desprendimiento de membrana limitante interna. Estos resultados son similares a los
publicados por Shimada y cols.'"® sobre 207 ojos con maculopatia midpica traccional, donde
el 2.98% (6 de 207 ojos) de los mismos presentaron una resolucion espontanea tras el cese de
las tracciones vitreorretinianas.

- Agujero macular midpico (AMM) asociado a foveosquisis.

La foveosquisis con AM es una patologia descrita recientemente y su etiopatogenia no
esta del todo clara. Probablemente, su génesis sea la combinacion de diferentes factores:
traccion tangencial, traccion antero-posterior, presencia de estafiloma, aumento de longitud
axial, profundidad del estafiloma, ect...®*'"*"'* Matsumura y cols.'* intervienen mediante
vitrectomia con pelado de limitante dos ojos MM con AM y foveosquisis. Ninguno de los dos
ojos presentd mejoria de la agudeza visual ni cierre del AM. Estos resultados le hacen
sospechar que en la etiologia del AMM asociado a foveosquisis influyen tanto la traccion
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tangencial como anteroposterior, mientras que en su persistencia intervendria la traccion
tangencial debida al aumento de la longitud axial del ojo con MM.

Son pocos los datos bibliograficos que poseemos sobre la asociacion de AMM vy
foveosquisis midpica. Recientemente, Jo y cols.'” defienden la existencia de dos tipos de
AMM, con distintas caracteristicas y resultados quirurgicos. Un tipo seria el que aparece en
0jos miopes con retinosquisis (tipo “squisis”), el otro en 0jos sin retinosquisis (tipo “plano™)
en el estudio de OCT prequirurgico. El resultado quirurgico fue mejor en el tipo “plano” de
AM, con mayor porcentaje de cierre postoperatorio (78%), probablemente condicionado por
la presencia de estafilomas mas planos en estos ojos. Este porcentaje de cierre se acercaria al
publicado para series de AM idiopatico. Por el contrario, el porcentaje de cierre en el grupo de
AM tipo “squisis” fue mucho mas bajo, del 50%, siendo este porcentaje comparable al
obtenido en series de AMM con desprendimiento de retina.

Tkuno y cols.*® describen los resultados quirtrgicos de 8 ojos MM con foveosquisis y
AM, intervenidos mediante una VPP con pelado de la membrana limitante interna e inyeccion
de gas. Solamente dos de los ocho ojos lograron el cierre primario del agujero, en uno tras la
cirugia inicial y en el otro tras la inyeccion adicional de gas. Tres ojos fueron reintervenidos
y dos se les reinyectd gas (C3F8). El agujero permaneci6 abierto en 6 ojos (75%) y el tamafio
del agujero aument6 en todos ellos. La retinosquisis se resolvio en todos los casos.

Los resultados quirtrgicos de la vitrectomia para los AMM asociados a foveosquisis son
en general pobres, y su porcentaje de éxito anatéomico es de aproximadamente un 40%.'* El
acortamiento retiniano interno es una de las principales causas de foveosquisis macular y este
acortamiento de la retina interna hace que ésta permanezca alejada de la retina externa,
aumentando la separacion intrarretiniana. El escaso €xito anatomico observado en este estudio
demuestra que el pelado de la membrana limitante interna y la inyeccion de gas no solo no
aportan la redundancia retiniana suficiente para el cierre del agujero sino que facilitarian el
aumento en el tamafio del agujero dado que con el tratamiento quirurgico se forzaria a la
retina interna a seguir el gran arco formado por la esclera-coroides distendidas en el lecho
estafilomatoso.''"'#®

Actualmente existen autores que propugnan la asociacion entre la indentacion macular y
la VPP, como actitud terapéutica en este tipo de AMM.'2"'%

Burés-Jelstrup y cols.'*” publican los resultados obtenidos mediante la asociaciéon de una
VPP y un explante epimacular en 16 ojos con foveosquisis y AMM. Al final del estudio la
agudeza visual mejord en 13/16 ojos (81.25%) y el cierre del agujero macular con resolucion
de la esquisis retiniana se constatd en 16/16 ojos (100%). Estos resultados demuestran que la
indentacion macular asociada a vitrectomia es una opcion quirtrgica a tener en cuenta en este
tipo de pacientes.

- Agujero macular lamelar asociado a foveosquisis.

La etiologia del AM incompleto asociado a foveosquisis es un tema en constante
discusion. Probablemente su etiologia se deba a multiples factores al igual que el AMM
asociado a foveosquisis.

Hasta la fecha son escasos los estudios que han comunicado resultados quirturgicos de
agujeros lamelares asociados a foveosquisis. Fang y cols.”*” publican dos casos con buenos
resultados tras vitrectomia sin pelado de limitante interna con inyeccion de gas. Kanda y
cols.”! describen un caso con buena evolucion clinica tras cirugia vitreorretiniana con pelado
de limitante interna e inyeccion de gas. Sin embargo, Gili y cols."*” publican la persistencia de
cierto defecto parcial en el grosor macular tras inyectar exclusivamente gas (0.2 ml de C,Fg).
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Por otra parte, ya hemos comentado en el apartado de evolucion natural, la presencia de
agujeros lamelares internos y externos como hallazgos evolutivos en el desarrollo de
desprendimientos retinianos y la formacién de AM completos.''*"'*

* Tratamiento de la foveosquisis miopica.

La informacion aportada por el OCT puede ser un arma de doble filo. Por un lado, el
aspecto tan patologico de la mécula en las imagenes tomograficas puede no corresponder con
la agudeza visual relativamente buena y mayor de lo esperable', conduciendo a la aplicacion
de medidas terapéuticas desproporcionadas.

Las indicaciones, el momento y la técnica de la cirugia para el tratamiento de la
foveosquisis macular son todavia un motivo de controversia. En algunas pequenas series de
pacientes, la VPP con o sin pelado de la membrana limitante interna y con o sin inyeccion de
gas'>"%® han dado lugar a buenos resultados anatéomicos y funcionales. Ikuno y cols.'?, y
posteriormente Tida y cols.'” y Rey y cols.'*® plantean la cirugia de la foveosquisis macular
con agudeza visual por debajo de 20/40. A este respecto, Kanda y cols.*! indican la cirugia
cuando existe una pérdida significativa de agudeza visual ya que existen pacientes que cursan
con una resolucion espontanea del cuadro una vez que cesan las tracciones.''™!*!4!

Kanda y cols.”’! estudian los resultados visuales y anatomicos después de realizar una
VPP con pelado de la limitante interna (verde indocianina) y la inyeccion de gas (SF6) en dos
pacientes con foveosquisis miopica sin AM. Ambos pacientes presentan una mejoria de la
morfologia retiniana y de la agudeza visual. Al inicio del estudio la agudeza visual era de
20/200 y 20/100 y al final de 20/100 y 20/25, respectivamente. Ikuno y cols.'** analizan los
resultados visuales de seis ojos MM con foveosquisis, intervenidos mediante una VPP con
pelado de la membrana limitante interna (verde indocianina) y gas. Los seis 0jos presentaron
una mejoria de dos lineas de vision a los 6 meses del postoperatorio. En el estudio mediante
OCT, cinco de los seis ojos presentaron una reduccion total del desprendimiento foveal y solo
uno una reduccion parcial, existiendo una disminucidon significativa de la altura del
desprendimiento foveal a los tres meses y seis meses después de la cirugia.

Hirakata e Hida'* realizaron vitrectomia y pelado de la membrana limitante interna con
inyeccion de gas intraocular en 16 0jos con foveosquisis miopica y en 14 de ellos la retina se
reaplicd después de la cirugia. Nueve de los 16 ojos (56.25%) experimentaron una mejoria
significativa de la agudeza visual. Kobayashi y Kishi'** realizaron vitrectomia en 9 ojos con
foveosquisis miopica, y en 8 de ellos ocurrio la reaplicacion retiniana y una mejoria en la
agudeza visual; sin embargo, uno de los ojos desarroll6 un AM.

Diferentes factores tales como los restos de cortex vitreo adheridos a la superficie
retiniana, la rigidez de la limitante interna y la traccion de los vasos retinianos contribuyen al
desarrollo de la foveosquisis midpica y todos ellos han sido objeto de controversia a la hora
de planear la indicacion y momento quirtrgicos adecuado.

Diferentes autores han defendido que la extraccion del cortex posterior, sin necesidad de
pelar la limitante interna, podia asegurar la reaplicacion retiniana con la consiguiente mejoria
visual. Spaide y Fisher'® sugirieron incluso que el pelado de la limitante interna podia
inducir la formacion de AM en ojos con una foveola muy delgada. Fangs y cols."” evaltian
los resultados quirargicos de 6 ojos con foveosquisis macular intervenidos mediante VPP con
inyeccion de gas (C3F8) pero sin el pelado de la membrana limitante interna. Sus resultados
muestran una resolucion total en cuatro de los casos y parcial en dos, con un desprendimiento
foveal pequefio, existiendo una mejoria significativa de la agudeza visual en los seis 0jos.
Kwok y cols.'* evaltian los resultados clinicos y anatémicos de 9 ojos MM con foveosquisis
miopica y desprendimiento foveal intervenidos mediante una VPP e inyeccion de gas (C3F8)
pero sin el pelado de la limitante interna. Ocho de los nueve ojos presentaron una mejoria de
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la agudeza visual que fue estadisticamente significativa. Siete una resolucion total y dos una
resolucion parcial con una disminucion significativa del grosor foveal.

Como hemos podido observar existen autores que propugnan la eliminacién de la
limitante interna>"'**'* y otros que no'**'*>. La membrana limitante interna es una fina
membrana de grosor inferior a 1 mm en la fovea y entre 2 y 6 mm en ¢l area macular.
Estudios ultraestructurales de esta membrana corroboran que se encuentra recubierta
preferentemente por miofibroblastos y fibrocitos que provocarian la traccion tangencial.
Basandonos en este supuesto, el fundamento para la extraccion de la limitante interna en el
tratamiento quirtrgico de la foveosquisis miopica seria asegurar la completa eliminacion de
cualquier tejido epirretiniano que quedara sobre la superficie macular, y liberar asi cualquier
traccion foveal residual que pudiera existir. Sayanagi y cols.'*® estudian los resultados
quirurgicos en dos 0jos MM con foveosquisis recidivante después de haber sido intervenidos
mediante una VPP sin pelado de la membrana limitante interna. Después del pelado de la
misma se observo una resolucion total del cuadro en ambos casos y una mejoria de la agudeza
visual en uno solo. Estos resultados nos hacen reflexionar sobre la importancia del pelado de
la limitante interna en esta patologia.

La mayoria de los autores plantean la inyeccion de gas intraocular después de realizar una
vitrectomia para el tratamiento de la foveosquisis macular. Sin embargo, Hirakata y Hida'*
describen la evolucion favorable de dos casos intervenidos mediante una vitrectomia pars
plana pero sin la inyeccion de gas. Ellos plantean que la introduccion de gas intraocular
después de la vitrectomia empuja el liquido subretiniano dentro del estafiloma posterior
produciendo un aumento de la presion en la retina y causando una rotura en su punto mas
débil, la fovea. Panozzo y Mercanti'*® realizaron un estudio retrospectivo de una serie de 24
ojos con maculopatia traccional midpica tratados mediante vitrectomia y pelado de limitante
interna sin la inyeccion de gas intraocular y seguidos una media de 29.6 meses. El 95.8% de
los ojos experimentd una resolucion completa y estable de su maculopatia después de una
media de 4.4 meses de seguimiento. Sin embargo, 5 ojos (20.8%), a pesar del aplanamiento
retiniano, desarrollaron un AM completo que no progres6 a desprendimiento de retina a lo
largo del seguimiento.

Kim y cols."” analizan los resultados quirtirgicos de 17 ojos MM con foveosquisis
miopica intervenidos mediante una VPP con pelado de la membrana limitante interna. En 9 de
ellos se inyectd gas (C3F8) y en 8 suero (BSS). Al final del estudio, 8 (88.9%) de los 9
pacientes con gas reaplicaron la retina y 6 (75%) de los 8 pacientes con suero también;
aunque la diferencia no fue estadisticamente significativa. En el grupo con gas el tiempo
medio que tardo en resolverse el cuadro fue de 2.25 meses y en el grupo de suero 4.5 meses,
con una diferencia estadisticamente significativa. En relacion a la agudeza visual
preoperatoria y postoperatoria se observd una mejoria estadisticamente significativa en ambos
grupos, aunque no se observaron diferencias estadisticamente significativas entre la agudeza
visual final de los pacientes con gas y los pacientes con suero. Estos resultados se
contraponen con los apreciados por Zheng y cols.*® que observan una mejoria en ambos
grupos aunque so6lo fue estadisticamente significativa en el grupo con gas (C3F8). También
hubo diferencias estadisticamente significativas entre la agudeza visual final del grupo con
suero y del grupo con gas, observando una mejor agudeza visual final en los pacientes con
gas. La eliminacion de la traccion epirretiniana mediante vitrectomia con o sin pelado de la
membrana limitante interna y con o sin la inyeccién de gas intraocular ha resultado ser una
opcién de tratamiento efectivo para la foveosquisis macular,'**13> 136142144197 gin embargo, la
vitrectomia con pelado de membrana limitante interna en altos miopes no esta exenta de
complicaciones tales como la formacion de AM, agujeros retinianos extrafoveales y cambios
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fisiologicos en area macular. Gao y cols.'*® estudian los factores de riesgo relacionados con el
desarrollo de AM completo postquirargico en 42 ojos intervenidos de foveosquisis miopica
con pelado de membrana limitante interna. Sus resultados demuestran una relacion
estadisticamente significativa en el sentido de que la presencia de defectos preoperatorios en
la linea de union de los segmentos internos y externos de los fotorreceptores se asocia con una
mayor tasa postoperatoria de AM. Tanto es asi, que Ho y cols.'*”'* describen una técnica de
pelado de la limitante interna que deja el tejido epifoveolar in situ y previene de esta forma el
desarrollo de AM. Los autores describen un incremento de la agudeza visual y una
disminucién del grosor foveal medio, después de la VPP con pelado de la membrana limitante
interna por todo el polo posterior excepto la zona central de la fovea en ocho 0ojos MM con
foveosquisis. Esta técnica quirargica intenta, de algin modo, evitar la eliminacién de las
células de Muller, aportar mayor resistencia a nivel foveal y al trabajar fuera del area foveolar
disminuye cualquier tipo de traccion sobre el area foveal central. (Figura 16)

Figura 16: Imagen de fondo de ojo donde se observa la tincion de la limitante interna con verde indocianina
(izquierda). En la imagen de la derecha, se observa el pelado de todo el polo posterior excepto la zona central
de la fovea. Imagenes obtenidas de Retina 2012;32:631-4.

Shimada y cols.””' analizan los resultados obtenidos en la cirugia de la maculopatia

miopica traccional con desprendimiento foveal mediante vitrectomia con pelado total o
parcial de la membrana limitante interna. 30 casos fueron intervenidos mediante vitrectomia y
pelado total de membrana; 15 casos con vitrectomia y pelado parcial de membrana. Los
resultados muestran una mejoria estadisticamente significativa en lo que se refiere a la
agudeza visual y una menor tasa de complicaciones en el grupo de pacientes con pelado
parcial de la membrana limitante interna.

Por otro lado, en algunos pacientes la diseccion del componente premacular incluida la
limitante interna no resulta suficiente para evitar la progresion de la foveosquisis, ello es
debido a que la cirugia via pars plana no es suficiente para readaptar la retina ya que actia
exclusivamente sobre las fuerzas internas de la retina (TVR, membrana limitante interna,
ect...) y no sobre las fuerzas externas (estafiloma, longitud axial, ect...).

En este sentido, el reposicionamiento de la pared coroidea-escleral posterior por medio de
la indentacion macular ha surgido como alternativa quirargica con buenos resultados
anatomicos y funcionales'?®, con la ventaja teérica de relajar tanto la traccion causada por el
estafiloma posterior como la traccién antero-posterior causada por el cortex vitreo. Una
variacion mas reciente del procedimiento de indentacion macular usando un explante
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disefiado especificamente ha mostrado resultados prometedores en el tratamiento de la
foveosquisis macular y del desprendimiento de retina secundario a AM.'**

Algunos autores como Mateo y cols.'?® plantean la posibilidad de asociar una vitrectomia
y un explante epimacular que al ejercer indentacion sobre el estafiloma y en consecuencia
sobre el area macular conseguiria una mejor reaplicacion retiniana. Dichos autores realizan el
estudio de 16 ojos con foveosquisis miopica intervenidos, 6 de ellos mediante un explante de
silicona dura colocado a lo largo del area macular y 10 con el implante de Ando (Figura: 17),
en ambos grupos se asocia una VPP sin pelado de la limitante interna pero con la inyeccion de
gas (SF6). Al final del estudio, se observa una mejoria de agudeza visual en ambos grupos
aunque solo fue significativa en el grupo del indentador de Ando. El grupo del explante de
silicona present6 un 100% de resolucion total de la foveosquisis, en cambio; en el grupo del
indentador de Ando el 70% presentd una resolucion total y el 30% una resolucion parcial
aunque ambos con una mejoria de la agudeza visual. El explante epimacular de Ando resulta
mucho mas facil de implantar que la banda de silicona, ya que no es necesario llegar al
segmento posterior ni suturar cerca del estafiloma con el riesgo de perforacion que conlleva.
Si a esto le sumamos un menor periodo de recuperacion, el explante de Ando es un arma a
tener en cuenta. Aunque todavia existen algunas incognitas por resolver. En el articulo
original del Ando y cols.””?, la indentacién cedia con el tiempo aunque la conformacion
retiniana se mantenia. En el articulo de Mateo y cols.'*® existen pacientes con seguimiento de
7 meses, probablemente necesitamos mayor periodo de seguimiento para ver como responde
este indentador. Otro problema es que este explante epimacular no se encuentra
comercializado en Espafia y eso dificulta su implantacion en los hospitales de la red sanitaria
espafiola. Sin embargo, AJL Ophthalmic® ha empezado a comercializar recientemente un
indentador macular para la foveosquisis miopica y el desprendimiento de retina midpico con
AM. No obstante, todavia no existe ninguna publicacion en MEDLINE sobre los resultados
quirurgicos de este producto.

Figura 17: A) Indentador de Ando, constituido por una pieza de silicona dotada en su interior por dos hilos
de titanio que modifican la curvatura del globo ocular. B) Indentador de AJL, fabricado a partir de
polimetilmetacrilato de grado médico con recubrimiento de silicona para aumentar su biocompatibilidad.
Consta de una zona de indentacion con casquete esférico en la zona superior y brazo de longitud variable
en funcion de la longitud axial del ojo que sera intervenido.
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Otros autores como Zhu y cols.'”® solo utilizan una banda escleral sin asociar vitrectomia,
obteniendo una resolucion completa del cuadro en el 83.33% y una resolucion parcial en un
16.67%.

Recientemente, El Rayes'> describe una novedosa técnica de indentacion macular
mediante la inyeccion de acido hialurénico a través de un catéter en el espacio supracoroideo
de 11 ojos MM con foveoschisis miopica. En todos los casos se asocié una VPP sin pelado de
membrana limitante interna. Al final del estudio, se observa una mejoria de la AV en 9/11
0jos (81.8%) con una resolucion de la esquisis retiniana en 11/11 ojos (100%). Solo 2 casos
presentaron una hemorragia coroidea que no necesitaron nuevas intervenciones quirurgicas al
reabsorberse espontaneamente.

I III. 11. VI Agujero macular
Los AM reconocen diversas etiologias. La mas frecuente es la degeneracion senil del
vitreo posterior asociado a traccién, denominandose agujero macular senil idiopatico (Figura:
18)."°> Otras posibles causas son los traumatismos del globo ocular'®, la miopia"’, los
procesos inflamatorios oculares'*®, el desprendimiento de retina y la retinopatia diabética

edematosa'™.

Figura 18: Retinografia (A) y OCT (B) de agujero macular senil idiopatico completo.

L IIL II. VI. I Agujero macular senil idiopatico

- Historia natural y patogenia

La descripcion inicial se debe a Knapp'® y Collins'®'. Aaberg'®® implica el traumatismo
como factor predisponente en el desarrollo del AM. El concepto de AM idiopatico es mas
reciente y representa la forma mas frecuente de AM.

Gass'”® describe en 1988 los estadios en el desarrollo del AM vy el papel del vitreo
prefoveal en la formacion del mismo.

El conocimiento de la relacion entre el vitreo cortical posterior y el area macular ha
avanzado mucho con los estudios relacionados con la OCT'®™' estableciéndose el papel de
las fuerzas antero-posteriores'®'®’, y de las fuerzas tangenciales ocasionadas por la
contraccion de la membrana limitante interna en el desarrollo del AM senil idiopatico, aunque
su patogenia exacta es un misterio.'®®

Los AM seniles idiopaticos afectan a pacientes sanos, normalmente mujeres, entre la 6* y
7* década de la vida.'®""" Algunas series publicadas muestran una mayor incidencia de esta
patologia en pacientes con enfermedades cardiovasculares'’', histerectomizadas o en

tratamiento con corticoides' ', mientras que otras series no coinciden con estos hallazgos'”.
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- Clasificacion

Gass'®® describe los estadios en la formacion del AM senil idiopatico, basandose

principalmente en la biomicroscopia.

Estadio

Signos retinograficos

Signos tomograficos

Agujero macular 1-A

Punto amarillo
foveal. Cambios
pigmentarios
maculares

Pseudoquiste foveal
en capas internas, con
integridad de la retina

externa

Agujero macular 1-B

Anillo amarillo
foveal. Estrias
radiales.

Quiste que ocupa
todas las capas de la
retina, incluyendo los
fotorreceptores

Agujero macular 2

Lesion rojiza de
menos de 400 micras

Apertura del quiste
solamente en uno de
los bordes, quedando

Agujero macular 3

con bordes el otro continuo con
engrosados la retina
neurosensorial
Apertura completa
Depositos del techo del quiste,

amarillentos sobre el
lecho del agujero

con hialoides
posterior adherida a
la papila

Agujero macular 4

Desprendimiento de
vitreo posterior
(anillo de Weiss)

Hialoides posterior
desprendida de la
papila

La OCT es una exploracion complementaria tremendamente util en el diagnostico del
AM, siendo la prueba diagndstica principal en el caso de sospechar de dicha patologia.

Recientemente, Duker y cols.'”* basandose en los resultados de la OCT publican una
nueva clasificacion de las alteraciones de la interfase vitreomacular (International
Vitreomacular Traction Study) (IVTS).
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Estadios International Vitreomacular traction study (IVTS) Group
Adherencia Definicion
vitreomacular (AVM) - Evidencia de desprendimiento del cortex vitreo perifoveal.

- Adhesion del cortex vitreo dentro de los 3 mm de radio de la fovea.

- Sin cambios morfoldgicos ni sintomaticos demostrables en la retina.
Clasificacion

- Por el tamafio del area de adherencia:

- Focal (< 1500 pm)

- Ancho (> 1500 um)

- Por la presencia o ausencia de patologia retiniana: concomitante

- Aislado.

- Simultaneo.

Traccién vitreomacular
(TVM)

Definicion

- Evidencia de desprendimiento del cortex vitreo perifoveal.

- Persistencia anomala de unién vitreomacular que tracciona e induce
cambios anatomicos en la OCT a nivel foveal, pero sin rotura en
retina; puede incluir: cavidades, cambios quisticos, perdida del
contorno foveal, desprendimiento foveal.

Clasificacion

- Por el tamafio del area de adherencia:

- Focal (< 1500 pm)

- Ancho (> 1500 um)

- Por la presencia o ausencia de patologia retiniana concomitante:

- Aislado.

- Simultaneo.

Agujero macular
completo

Definicion
- Lesion foveal de grosor completo que interrumpe todas las capas desde
la membrana limitante interna hasta el epitelio pigmentario de la
retina.
Clasificacion
- Por el tamafio (medida horizontal del diametro menor del agujero
exceptuando la superficie interna de la retina)
- Pequeno (<250 pum)
- Mediano (250-400 pum)
- Grande (>400 um)
- Por la presencia o ausencia de TVM.
- Por la causa
- Primario (iniciada por una TVM)
- Secundario (asociada a enfermedad o trauma conocido en ausencia de
traccion vitrea)

Agujero macular
lamelar

Definicion
- Contorno irregular de la fovea.
- Defecto en la capa interna de la fovea.
- Dehiscencia intrarretiniana, tipicamente entre la plexiforme externa y
la nuclear interna.
- Se mantiene intacta la capa de fotorreceptores.

Pseudoagujero macular

Definicion
- Verticalizacion de la depresion foveal.
- Membrana epirretiniana concomitante con traccion centripeta.
- Aspecto cilindrico de la fovea.
- No perdida de tejido retiniano.
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- Diagnostico diferencial

Muchas lesiones pueden simular un AM de espesor completo o una lesion precursora. La
lesion mas comun erroneamente diagnosticada como AM de espesor completo es la
membrana epirretiniana con pseudoagujero macular.'” Este no es mas que el efecto de la
contraccion centripeta de una membrana epirretiniana macular. (Figura 19)

Figura 19: Pseudoagujero macular. A y B, La retinografia muestra una maculopatia en celofan tipica de una
membrana epirretiniana. C, En el corte tomografico se evidencia una fina membrana epirretiniana con un
pseudoagujero macular y engrosamiento de la retina parafoveal.

- Tratamiento quirtrgico del agujero macular senil

En 1991, Kelly y Wendel'’® utilizan por primera vez la vitrectomia y el pelado de la
hialoides posterior como técnica para eliminar la traccion tangencial en los AM. Sus
resultados son satisfactorios, logrando un 58% de cierre de los agujeros. Esta técnica original
de Kelly y Wendell sentaron las bases de la técnica quirargica actual.

- Indicacién quirtrgica

Aunque algunos agujeros pueden cerrarse de forma espontdnea, la indicacion quirtrgica
se establece para los AM en estadio 2, 3 y 4. Esto es debido a la evolucion natural de la
enfermedad sin tratamiento. De Bustros'’’ en un reciente estudio multicéntrico demuestra que
los resultados en pacientes afectos de AM en estadio 1 no son mejores que la propia evolucion
de la enfermedad. En este estudio cerca del 40% de los casos evolucionan hacia el AM de
espesor completo. Por lo tanto, considerando la evolucidn natural, el coste y la morbilidad de
la cirugia, en estos casos de AM grado 1 es recomendable una actitud conservadora.

Si tenemos en cuenta que el cierre anatomico del agujero y las posibilidades de obtener
una agudeza visual postoperatoria mejor de 20/40 son mayores en estadios 2 que en los
estadios mas avanzados'”®, la indicacion de la cirugia se establece ya en este momento. El
pronostico es mucho mejor si el periodo de evolucion es menor de un afo, la agudeza visual
es buena y el didmetro del agujero es pequefio.'”” Ademas hay que tener en cuenta que sin
tratamiento, en los AM en estadio 2, a los 5 afios hay un 75% de posibilidades de tener una
agudeza visual inferior o igual a 0.1."""®! Por tanto, la cirugia en el AM debe realizarse de
manera programada en todo caso de AM completo. Segiin un estudio prospectivo,
multicéntrico y randomizado, la cirugia en casos de AM en estadio 2 comparada con la
observacion, resulta en una menor incidencia de crecimiento del agujero y parece estar
asociada con un mejor pronéstico visual.'®?
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Pese a que en estadios mayores del “1”, existe indicacion para realizar la cirugia, en estos
casos el cierre espontaneo todavia puede ocurrir, especialmente en el estadio 2.' Por ello,
algunos autores atin consideran valida la observacion cuidadosa en casos de AM estadio 2 con
buena agudeza visual. En los casos mas avanzados (estadio 3 y 4), el cierre del agujero suele
referirse a un aplanamiento de los bordes sin que se recupere la morfologia foveal normal.

- Indicacioén de la vitreolisis enzimatica con Ocriplasmina

Teniendo en cuenta los datos del ensayo clinico MIVI-TRUST vy los primeros datos
publicados en la practica clinica, podriamos definir como el candidato ideal para el empleo de
vitreolisis enzimatica con ocriplasmina a un paciente faquico de menos de 65 afios, con un
agujero macular estadio 2 de menos de 250 micras de didmetro, con una traccidn vitrea en la
OCT y cuya extension de la adherencia vitreorretiniana fuera de menos de 1500 micras y sin
presencia de membrana epirretiniana.'**'*

L I II. VI. Il Agujero macular miopico (no asociado a foveosquisis)

- Historia natural y patogenia

Los altos miopes tienen una mayor propension al desarrollo de AM que los individuos
emétropes y miopes leves. Clasicamente se han propuesto diferentes factores para explicar
estas diferencias, como son la atrofia coriorretiniana y una interfase vitreorretiniana
anomala.'’'** Kobayashi y cols.'® analizan los resultados obtenidos con vitrectomia en
pacientes con AM midpico sin foveosquisis en estadio 3 6 4, comparandolos con otro grupo
de pacientes en el mismo estadio pero emétropes. Sus resultados muestran una tasa de cierre
anatomico del 80% (16 de 19 ojos) en AM miopicos y del 81% (34 de 42 ojos) en pacientes
emétropes. Con estos resultados propugna que la etiologia del AM en miopes magnos es la
misma que en pacientes emétropes o miopes moderados (traccion tangencial). En
contraposicion, Hussein Siam y cols.'’ sostienen que el AM midpico no solo es producido
por tracciones sino que también juega un papel importante la disminucion en la adherencia
retiniana por la atrofia del EPR y la coroides.

El AMM puede ademas, desencadenar un desprendimiento de retina, hecho excepcional
en el agujero macular no miopico. (Figura 20) EI AMM con desprendimiento de retina
asociado ha sido ampliamente estudiado'**'¥, existiendo diferentes técnicas quirtrgicas que
han arrojado diferentes porcentajes tanto de reaplicacion retiniana como de cierre del AM.
Sin embargo tenemos muchos menos datos sobre el AMM sin desprendimiento de retina
asociado.

Figura 20: Desprendimiento de retina secundario a agujero macular miépico.
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Se desconoce si el riesgo de presentar AMM aumenta proporcionalmente con el grado de
refraccion o longitudes axiales del ojo pero si se sabe que el AMM tiende a aparecer a una
edad mas temprana que el agujero macular de los emétropes.'*® Esto se puede deber en parte,
a la traccidn vitreomacular andmala caracteristica de los 0jos con longitudes axiales mas altas
y/0 a una licuefaccidn prematura del vitreo.'”’

- Tratamiento quirargico del agujero macular miopico.

Los pocos datos que existen en la literatura sobre el AMM hacen que no exista una clara
tendencia a tratar estos agujeros de forma distinta a los AM idiopaticos seniles.

Tsung-Tien y cols.'” comparan los resultados obtenidos en la cirugia del AM idiopatico
o miodpico tras el pelado de la membrana limitante interna y la inyeccion de gas. El 62.5% de
los AMM se cerraron, en contraposicion con el 94.1% de los AM idiopaticos. Tanto los
pacientes con AMM como los pacientes con AM idiopatico presentaron una mejoria de la
agudeza visual, aunque no existieron diferencias estadisticamente significativas entre ambas.
Por estos motivos el AM idiopatico se beneficia mas de la VPP que el AM del MM. Otros
autores, como Ikuno y cols'>’, publican porcentajes de cierre de AM del 25%. Estos
resultados se contraponen con los encontrados por Kwok y cols.'!, Sulkes y cols.'”?, Garcia-
Arumi y cols.'”, Patel y cols.'”* y Chuang y cols.'”’.

Kwok y cols.”! describen los resultados obtenidos mediante una VPP con pelado de la
limitante interna asistido por verde indocianina y posterior inyeccion de gas en 10 pacientes
con AM idiopatico y 10 pacientes con AMM. Sus resultados muestran que el 90% de los AM
logran un cierre primario aunque sin diferencias estadisticamente significativas.

Sulkes y cols.'” consiguié un cierre primario tras VPP -mediante diseccion de la
limitante interna en los casos mas recientes, aunque en los casos mas antiguos se utilizaron
adyuvantes, como factor de crecimiento transformante (TGFB2) o concentrado de plaquetas-
del AMM en un 77% (13/26) y solo un 54% de los pacientes presentaron un aumento de dos o
mas lineas de agudeza visual.

Patel y cols.'”* obtiene buenos resultados en el 60% de pacientes con AM tras realizar
una VPP sin pelado de la membrana limitante interna pero asistido con otros adyuvantes
como el TGFB2. Dicho porcentaje aumento6 al 85% tras una segunda VPP. Garcia-Arumi y
cols.'” en un estudio prospectivo de 24 ojos MM intervenidos todos mediante VPP con
pelado de limitante interna e inyeccion de gas. Obtiene un cierre anatomico primario del
87.5% y del 100% tras una segunda VPP.

Cabe destacar que estos tres ultimos estudios, el método utilizado para el diagnostico y
certificar el cierre del AMM fue la biomicroscopia y/o angiografia fluoresceinica. Ninguno de
los estudios utilizé la OCT, método de referencia hoy en dia para el estudio de las alteraciones
vitreomaculares. La limitacion mas importante hoy en dia de los estudios en que no se emplea
la OCT como método diagndstico para certificar el cierre del AM es la gran variabilidad que
presentan los resultados. La evaluacion precisa de la interfase vitreomacular y del polo
posterior de los altos miopes es dificil, sobre todo en aquellos ojos que presentan areas
extensas de atrofia coriorretiniana y poca pigmentacion del polo posterior, por lo que la OCT
se ha convertido en una técnica insustituible para el diagndstico y evaluacioén de patologia de
interfase vitreorretiniana en miopes.

Aunque no exista una clara tendencia a tratar de forma distinta los AMM, hay autores que
proponen la indentacion macular asociada o no a una VPP como opcion terapéutica en
agujeros maculares de ojos miopes con longitudes axiales excesivamente altas. Suda y cols.'®
analizan los resultados obtenidos con vitrectomia y pelado de la membrana limitante interna
en pacientes con diferentes longitudes axiales y AM. Sus resultados muestran que el 0% de
los AM intervenidos con longitud axial por encima de 30mm se cerraron, obteniendo una
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diferencia estadisticamente significativa entre este tipo de agujeros y los agujeros de ojos con
longitudes axiales entre 26-30mm y por debajo de 26mm.

Hussein Siam y cols.'® utilizan un explante de silicona suturado con dos puntos de
colchonero en el polo posterior de 26 ojos MM con AM, obteniendo un cierre primario en el
100% de los casos, aunque no exento de complicaciones como prolapso de grasa orbitaria (6
casos), perforacion ocular (3 casos), hemorragia submacular (1 caso). En una serie posterior,
Mateo y cols.®” utilizan un indentador macular asociado a VPP en 10 ojos afectos de AMM
sin foveosquisis, encontrando un porcentaje de cierre del agujero macular del 80%.

Recientemente, Michalewska y cols.'” describen una novedosa técnica quirtrgica
mediante la inversion de la membrana limitante interna después de una VPP en 19 ojos MM
con AM completo. Al final del estudio, sus resultados muestran una mejoria significativa de
la agudeza visual, con una tasa de éxito quirtirgico del 100%.

En resumen, el AMM presenta una etiologia similar a la del agujero macular de los
individuos emétropes pero con ciertos hechos diferentes debido a las caracteristicas especiales
del ojo alto miope. Los AMM aparecen en personas mas jovenes, pueden dar lugar a un
desprendimiento de retina asociado y los resultados anatomicos y visuales postquirurgicos
tienden a ser peores que en los AM de los no miopes (mayor tasa de reapertura y
persistencia).

I III. II. VIT  Agujero macular lamelar

- Historia natural y patogenia

El termino AML fue utilizado por primera vez por Gass, en 1975, sugiriendo que los
agujeros lamelares se producian como consecuencia de la interrupcion del proceso de
formacion de una AM de espesor completo o por la pérdida del tejido foveal central en casos
de edema macular quistico cronico; también se ha descrito la aparicion de AML tras
traumatismos oculares o desprendimiento anémalo del vitreo posterior con traccion vitreo
retiniana.'””** En opinion de Tanaka y cols.’” la etiologia del AML mibpico y no mipico es
la misma.

Los agujeros lamelares presentan 4 caracteristicas en la exploracion topografica:***

1. Contorno foveal asimétrico.

2. Rotura interna de la fovea.

3. Dehiscencia horizontal intrarretiniana.

4. Integridad de la capa de fotorreceptores.

Distintos estudios han descrito también que en los AML es frecuente la coexistencia de
membranas epirretinianas: entre el 62% y el 89%, correspondiendo cifras mas altas a estudio
con OCT de dominio espectral.”***** Probablemente, la traccion centrifuga ejercida por estas
membranas epirretinianas, conduciria a un arrancamiento de la retina interna, produciéndose
la separacion de las capas internas de la retina desde la fovea y manteniéndose la integridad
de la capa de fotorreceptores. Esta separacion de las capas internas de la retina se produce
siempre al mismo nivel: entre las capas plexiforme externa y nuclear interna, posiblemente
debido a la menor resistencia a esta nivel.”*®

Pero, ;por qué se produce una traccidon centrifuga en lugar de centripeta como en el
pseudoagujero macular? Wang y cols.”’” sugirieron que en algunos casos de desprendimiento
de vitreo posterior anémalo, el vitreo puede permanecer adherido a la papila. Esta adhesion
vitreo-papilar seria la responsable de la traccidon tangencial centrifuga sobre la fovea, lo que
conduciria a la dehiscencia retiniana y la formacion de un AML. Por el contrario, cuando el
desprendimiento de vitreo es completo, sin adherencias papilares, la membrana epirretiniana
se contraeria centripetamente, como ocurre en el pseudoagujero macular.
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- Proceso evolutivo

En la literatura existen pocas series que analicen la historia natural del AML midpico.
Tanaka y cols.””® publican un seguimiento durante un afio de 24 ojos MM con agujero
macular lamelar. Siete de ellos con foveosquisis y diecisiete con membrana epirretiniana. La
agudeza visual y la estructura macular permanecio estable en 23 de 24 ojos. Solo un ojo
evolucioné a un AM completo y fue intervenido mediante una VPP e inyeccion de gas
logrando su cierre anatéomico. Theodossiadis y cols.””® describen la evolucion natural de 41
pacientes con AML durante un periodo medio de 37.1 meses. El 78% de los pacientes
permanecieron estables y solo el 22% presentd un engrosamiento con incremento del
diametro del agujero y una disminucion del grosor medio foveal. Estos resultados se
contraponen con los encontrados por Takahashi y Kishi’® que describen la evolucién de dos
AML a AM completos.

- Tratamiento quirargico del agujero macular lamelar

Dado la evolucion natural benigna, el tratamiento quirurgico solo se deberia proponer a
pacientes con metamorfopsias o pérdidas visuales progresivas.

Hasta la fecha son escasos los estudios que han comunicado resultados quirtargicos de
agujeros lamelares. Hay siete series de casos que incluyen entre 1 y 27 pacientes.””>2'%*!* Los
resultados visuales son buenos en la mayoria de los trabajos. Aunque en la serie de Witkins y
cols.”" 1a agudeza visual solo mejord en 2 0 mas lineas en un 31% de los ojos, en el resto de
los estudios este porcentaje oscilo entre el 85 y 100%. La mejoria anatomica vari6 entre un
44% y un 100% de los ojos. La complicacion mas severa tras la cirugia del agujero lamelar es
el desarrollo de un agujero de espesor completo, con 3 casos descritos en la literatura.”®’

La técnica quirrgica consistio, en la mayoria de los trabajos descritos, en VPP con
extraccion de membrana epirretiniana, pelado de la membrana limitante interna (asistido o no
con tinciones vitales) e intercambio fluido-aire-gas. En el postoperatorio, se recomendo el
posicionamiento en decubito prono durante 1 6 2 semanas. Michalewska y cols.”'* en una de
las series mas amplias, no realizaron intercambio fluido-gas. Sus resultados anatémicos y
funcionales fueron muy buenos, con mejoria de dos o mas lineas en 24 de 26 pacientes.

Garretson y cols.”” analiza los resultados utilizando una VPP con pelado de la membrana
limitante interna y gas en 27 ojos. El agujero se habia sellado en el 89% (24/27) y la AV final
habia mejorado 3.2 lineas de media en el 93% (25/27). Casparis y Bovey’'® estudia los
resultados visuales y anatémicos de 45 ojos con AML intervenidos mediante VPP con pelado
de la limitante interna y gas (SF6) o aire. La agudeza visual media al inicio del estudio era de
logMAR 0.4 y al final del estudio de logMAR 0.13. Sus resultados demuestran que existen
diferencias significativas en relacion a la agudeza visual.

L. IIL. I1. VIII Membrana epirretiniana
Se trata de una proliferacion de células gliales retinianas que han conseguido acceder a la
superficie retiniana a través de roturas en la membrana limitante interna, formandose en la
superficie de la retina una membrana fibrocelular no vascularizada que provoca un
plegamiento variable de la méacula.”'” (Figura 21)
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Figura 21: Membrana epirretiniana macular: grado 0. A, La retinografia en color muestra una membrana
epirretiniana grado 0 con un sutil “brillo en celofan”. B, El corte tomografico vertical centrado en la fovea
evidencia una hiperreflectividad correspondiente a la membrana epirretiniana (flecha azul) que no altera la
arquitectura foveal.

La mayoria son idiopaticas aunque también se las ha relacionado con la cirugia ocular,
enfermedades vasculares que causan exudacioén intrarretiniana, traumatismos oculares
contusos y/o penetrantes, enfermedad inflamatorias oculares, distrofias retinianas, tumores
intraoculares.”'® En general, cualquier enfermedad que produzca inflamacion puede asociarse
con el desarrollo de una membrana epirretiniana.?'’

L. IIL. II. IX Macula en ctpula

La macula en cupula fue descrita originalmente por Gaucher y cols.’’’ como una
protrusion convexa de la macula dentro del estafiloma midpico en el estudio mediante OCT.
Su prevalencia se sittia alrededor del 10.7 %.*"

Existen diferentes hipotesis que explican su desarrollo, aunque su verdadera patogenia
sigue siendo desconocida. Gaucher y cols.”'’ sostienen que esta anémala curvatura convexa
de la mécula en el seno de la concavidad de la pared posterior se debe a la resistencia de la
esclera a la deformidad del estafiloma posterior o a un engrosamiento localizado de la
coroides. (Figura 22) Otros autores®*’ postulan como mecanismo de produccion la existencia
de tracciones tangenciales vitreorretinianas (Figura 23) o la insuficiente presion dentro del
estafiloma para mantener la ectasia esclero-coroidea distendida. Sin embargo, los casos de
hipotonia severa suelen asociarse con la presencia de pliegues coroideos y edema de disco
optico y ninguno de estos hallazgos pudo ser observado en la serie de Gaucher. Ademas, la
hipotonia ocular suele ocurrir después de intervenciones quirurgicas y ninguno de los
pacientes fue intervenido ni cursdé con presiones bajas. Con respecto a la hipotesis de las
alteraciones en la interfase vitreorretiniana es dificil de entender que una mera traccioén sea
capaz de modificar la conformacion de la retina, la coroides y la esclera al mismo tiempo.
(Figura 23)
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Figura 22: Imagen obtenida con el sistema EDI del Spectrallis OCT donde se observa una maculopatia en clpula
con un importante engrosamiento escleral.

Figura 23: Maculopatia en clpula y traccion vitreo-macular. A, Retinografia aparentemente normal. B, Corte
tomografico horizontal donde se aprecia la presencia de una maculopatia en clpula con traccion vitreo-
macular (flecha roja), liquido subfoveal (flecha blanca) y retinosquisis (flecha azul).

Byeon y Chu®*' propugnan que se trata de una variaciéon de algun tipo de estafiloma
inferior o complicado, considerando “maculopatia por compresion escleral” un término mas
correcto que maculopatia en capula. En contraposicién, Imamura y cols.”** al igual que
Gaucher y cols.”"” consideran que se trata de una resistencia a la deformidad del estafiloma
por un aumento del engrosamiento escleral. El concepto de “maculopatia por compresion
escleral” podria ser un término incorrecto ya que parece no existir compresion sino
estiramiento. Algunos autores”' estiman que se trata de un estafiloma inferior. Spaide y
cols.”? describen la morfologia de la maculopatia en domo, ésta se caracteriza por ser una
elevacion central, simetria y radial alrededor de la macula cuyo radio en el dpex es mayor que
la curvatura circundante del ojo.

Keane y cols.”** sostienen que la macula en capula es un mecanismo de compensacion
ante una ambliopia anisometrdpica miopica.

Estudios recientes utilizando la resonancia magnética nuclear han constatado que todos
los ojos que presentan tres ectasias esclerocoroideas en la reconstruccion tridimensional
tienen una maculopatia en cupula.””> Uno de los estafilomas se localiza a nivel nasal y el otro
a nivel temporal, dividido en dos por la resistencia a la deformidad ocasionado por el
engrosamiento escleral a nivel macular. Datos que apoyan los estudios de Imamura y cols.??.
Sin embargo, introducen nuevas ideas ya que no existe un solo estafiloma sino varios
(estafiloma compuesto).

Gaucher y cols.”'’ analizan 15 ojos miopes magnos de 10 pacientes con maculopatia en
cupula, observando que en 10 de ellos existe liquido subfoveal (LSF) y disminucion de
agudeza visual. Esto le lleva al autor a concluir que la maculopatia en ctupula en presencia de
LSF causa cambios atroficos en el EPR responsables de la pérdida de agudeza visual.
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El origen del LSF es desconocido y contintia siendo un motivo de controversia. En la
serie de Gaucher y cols.?'’ de los 15 ojos 10 presentaban LSF y 7 poseian un punto de fuga a
nivel angiografico. De estos 7 ojos, 2 se resolvieron espontaneamente, otro fue tratado con
laser de argdn y el resto presentd una persistencia del LSF. Los hallazgos de la angiografia
con verde indocianina encontrados por estos autores se asemejan a los vistos en el sindrome la
papila oblicua “tilted disc”, en el que los defectos en el EPR y los puntos de fuga aparecen en
el borde del estafiloma inferior asociado. Recientemente, Pardo-Lopez y cols.”® han
publicado dos casos clinicos de pacientes con macula en ctipula, LSF vy tilted disc. Los dos
casos presentaron un punto de fuga a nivel angiografico. En el primer caso, se optod por la
observacion hasta los tres meses y después se traté con laser de argon en el punto de fuga sin
apreciarse reabsorcion del LSF. En el segundo caso, se decidio por la observacion,
contemplando una reaplicacion temporal de la retina dado que tuvo dos recidivas.

La existencia de puntos de fuga a nivel angiografico en algunos pacientes con esta
patologia nos podria hacer sospechar que se tratase de una coroidopatia central serosa (CCS)
aguda. Si admitimos la hipotesis del estado hipervascular coroideo en la CCS, los estudios
recientes mediante Enhanced Depth Imaging (EDI-OCT) deberia demostrar un engrosamiento
coroideo. Imamura y cols.”?* cuantifican el grosor coroideo de 58.1 micras en pacientes con
macula en capula y LSF. Imamura y cols.”?” aprecian grosores de 505 micras en pacientes
con CCS. Como podemos observar existe un mayor engrosamiento en los pacientes con CCS
que en los pacientes con macula en capula y LSF, hecho que iria en contra de dicha etiologia.
El estudio de Imamura y cols.?? presenta algunas limitaciones, no se estratifican los pacientes
por edad, no se recogen las patologias previas que pueden influir sobre grosor coroideo y por
ultimo, la medicion del grosor coroideo no deja de ser manual y puede verse afectada
facilmente. Por todo ello, los resultados de dicho estudio hay que tomarlos con precaucion.

Otro posible origen del LSF es la existencia de membranas neovasculares miopicas.
Gaucher y cols.’” no observan ninguna membrana neovascular midpica. Sin embargo,
Imamura y cols.””* detectan 11 ojos con membranas neovasculares, tratando 6 de ellas con
TDF y 5 con anti-factor de crecimiento endotelial vascular (anti-VEGF).

Segun Imamura y cols.”* el origen del LSF en ojos con macula en cupula y ausencia de
neovascularizacién coroidea podria estar en la obstruccion al flujo de fluido coroideo causado
por la esclera engrosada, de forma similar a lo observado en el 0jo con nanoftalmos.

La persistencia del desprendimiento seroso del neuroepitelio durante mas de 6 meses
suele asociarse a una pérdida de la agudeza visual final®® y es una caracteristica que acontece
con bastante frecuencia en este tipo de pacientes. Gaucher y cols.”"” observan 8/10 pacientes
con persistencia de LSF. Pardo-Lopez y cols.”*® describen un caso con persistencia de LSF y
otro con resolucién temporal y recidiva posterior. Gaucher y cols.”’ sugiere que la
conformacioén macular de tipo cupuliforme dificulta la reabsorcién de LSF. Imamura y cols.**
y Maruko y cols.”?’ sostienen que el aumento del grosor escleral produce una disminucion en
la permeabilidad escleral a las proteinas que conduce a un aumento en la presion oncética en
el espacio supracoroideo, lo que a su vez hace que retenga liquido en esta zona. Caillaux y
cols.”" y Ohsugi y cols.””! postulan que el aumento en la elevacion del 4rea macular es
responsable del trastorno en el EPR que secundariamente provocaria dicho desprendimiento
seroso de neuroepitelio.

El diagnoéstico diferencial de la macula en ctipula se debe establecer con diversas
anomalias que pueden dar lugar a una apariencia similar como el estafiloma inferior (tipo V)
asociado o no con el sindrome de papila inclinada “tilted disc”*** o el estafiloma peripapilar
(tipo III). Ambas situaciones producen una elevacion del area macular, aunque en el caso del
estafiloma inferior y peripapilar la elevacion es asimétrica.”> Coco y cols.”* estudian 68 ojos
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MM con una convexidad del area macular en el OCT que denominan “macular bending”,
apreciando que en 48 o0jos esta elevacion macular era producida por una macula en cupula y
en 20 ojos por un sindrome de papila inclinada asociado a un estafiloma tipo V.

La papila inclinada “tilted disc”, se caracteriza por una insercion oblicua del nervio
optico a través del canal escleral. El borde superior de la papila se encuentra sobreelevado, el
inferior hundido con una disposiciéon morfologica en direccion inferonasal y habitualmente
rodeado de un creciente escleral nasal o inferonasal lo que se traduce en una papila de forma
oval con un eje mayor orientado oblicuamente en lugar de verticalmente. La anomalia del
disco es solo un componente del sindrome de papila inclinada que puede acompaiarse de los
siguientes signos: astigmatismo (93%), miopia (66%), situs inversus de los vasos retinianos
(70%), atrofia peripapilar (65%), estafiloma posterior (18%) y defectos del campo visual
(19%).>** En términos generales, el sindrome de papila inclinada asociado con un estafiloma
inferior (tipo V) suele permanecer estable; sin embargo, algunos pacientes pueden desarrollan
complicaciones en el borde superior del estafiloma como atrofia del EPR, membranas
neovasculares, vasculopatia coroidea polipoidal o desprendimientos neurosensoriales sin
membrana neovascular lo que incide sobre su pronostico visual.***

Giuffré™’ describe una incidencia del 11% de atrofia del EPR en pacientes con sindrome
de la papila inclinada y estafiloma inferior, siendo por lo general asintomaticos. La principal
causa de pérdida brusca de vision en estos pacientes es el desarrollo de una NVC en el borde
superior del estafiloma. Hasta la fecha son escasos los estudios que han comunicado la
incidencia o los resultados terapéuticos en NVC de pacientes con sindrome de la papila
inclinada y estafiloma inferior. Milani y cols.**® valoran el efecto terapéutico del bevacizumab
en tres ojos con NVC secundaria a sindrome de la papila inclinada. Durante los tres primeros
meses de seguimiento se administré una inyecciéon mensual de bevacizumab. Después de 6
meses de seguimiento, dos ojos presentaban una pérdida de agudeza visual con persistencia de
rezume de colorante desde la NVC y solo un 0jo mantenia su agudeza visual estable.

Mauget-Fa¥Ysse y cols.”?” describen por primera vez la presencia de una vasculopatia
coroidea polipoidal en 6 ojos con sindrome de la papila inclinada y 2 ojos MM con estafiloma
posterior, sospechando que las anomalias en el borde del estafiloma provocan alteraciones en
el flujo coroideo similares a las observadas en la CCS. Este efecto vasogénico junto con el
origen displasico del sindrome de papila inclinada o el origen degenerativo de la alta miopia
pueden ser los desencadenantes de una serie de dilataciones aneurismaticas o formaciones
polipoideas en el entramado vascular coroideo. Sin embargo, la patogenia de esta enfermedad
continua siendo un enigma.

Nakanishi y cols.”* publican una incidencia de complicaciones del 2%. Su estudio
analiza las complicaciones de 32 ojos de 20 pacientes con sindrome de la papila inclinada y
estafiloma inferior. Describen 13 casos con desprendimiento neurosensorial, 7 casos con
vasculopatia coroidea polipoidal, 4 casos con atrofia del EPR y un caso con NVC clasica. De
los 13 casos con desprendimiento neurosensorial, 9 cursaban con una hiperfluorescencia en el
borde superior del estafiloma y 10 con una hiperfluorescencia en el verde indocianina; sin
embargo ninguno de ellos presentd un punto de fuga a nivel angiografico. La agudeza visual
en los pacientes con NVC clasica o vasculopatia coroidea polipoidal fue significativamente
inferior respecto a los pacientes con desprendimiento neurosensorial, atrofia del EPR o sin
patologia macular objetivable, no existiendo diferencias estadisticamente significativas entre
los pacientes con desprendimiento neurosensorial y los pacientes con atrofia del EPR o sin
patologia macular objetivable.

El origen del LSF en ausencia de NVC o vasculopatia coroidea polipoidal, contintia
siendo hoy un tema controvertido. Cohen y cols.”® describen por primera vez la presencia de
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5 ojos con desprendimiento neurosensorial y sindrome de la papila inclinada. A nivel
angiografico, todos los ojos presentaban una hiperfluorescencia granular en la zona superior
del estafiloma y 3 ojos un punto de fuga. Dos fueron tratados con laser en el punto de fuga
observandose una reabsorcién del LSF con mejoria de la agudeza visual, el resto (3 0jos)
fueron seguidos periddicamente apreciandose la reabsorciéon del LSF en un caso con
incremento de la agudeza visual, los otros dos ojos permanecieron estables. La presencia
constante de alteraciones angiograficas en la zona de transito entre el estafiloma inferior y la
esclera normal, presuponen que ciertas fuerzas mecanicas o cambios hemodinamicos o ambas
sean las causantes de la alteracion del EPR y consecuentemente de la presencia de LSF.

Maruko y cols.””’ analizan las caracteristicas de la coroides y la esclera a nivel macular
en pacientes miopes con sindrome de papila oblicua “tilted disc” asociada a estafiloma
inferior y LSF. Veinticuatro pacientes se reclutaron en un estudio retrospectivo observacional.
Se realiz6 angiografia fluoresceinica, verde indocianina y tomografia dptica de coherencia
mediante el EDI-OCT y el high-penetration (HP-OCT). Los pacientes mostraron
hiperfluorescencia granular en el borde del estafiloma e hipofluorescencia en cinturén en el
verde indocianina, ninguno de ellos present6 punto de fuga a nivel angiografico. EI OCT
demostrd un grosor coroideo subfoveal adelgazado y un grosor escleral aumentado en este
tipo de pacientes; por lo que se podria sospechar que los cambios esclerales fueran el origen
del adelgazamiento coroideo y por tanto de las modificaciones funcionales del EPR causante
del desprendimiento seroso macular. Estos resultados son similares a los publicados por
Ellabban y cols.”®” sobre 42 ojos con sindrome de papila inclinada asociada a estafiloma
inferior, donde el 30.9% de los mismos presentaban liquido subfoveal sin cambios en el
grosor coroideo ni en la agudeza visual.

Actualmente, no existe consenso en cuanto al tratamiento a realizar en pacientes con
desprendimiento del epitelio neurosensorial asociado a macula en ctipula o sindrome de papila
inclinada con estafiloma inferior. Cohen y cols.”*® obtienen buenos resultados tras la
fotocoagulacion con laser de argon, Chinskey y Johnson®* tras la terapia fotodindmica con
verteporfirino (Visudyne®™) a dosis medias y Dirani y cols.”*' tras el tratamiento con
espirinolactona (Aldactone™). En contraposiciéon, Gaucher y cols.”” y Donati y cols.*** no
aprecian mejoria en el prondstico visual tras el tratamiento con laser, terapia fotodindmica o
inyecciones intravitreas de antiangiogénicos. Estos resultados hacen que algunos autores
propugnen el seguimiento sin tratamiento.”****

L. III. II. X Manchas de Forster-Fuch
Es una lesion de color oscuro (pigmentada), mas o menos circular y sobreelevada, situada
generalmente cerca de la méacula. Aparece tras la reabsorcion de una hemorragia en la zona,
producida por la rotura de un vaso sanguineo coroideo.”* (Figura: 24)

Figura 24: Retinografia donde se
aprecia la presencia de una
mancha de Forster-Fuch.
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I. IV. TECNICAS DE EXPLORACION DE LA PATOLOGIA MIOPICA DE SEGMENTO POSTERIOR.

I. IV. I Tomografia éptica de Coherencia (OCT)

La OCT permite realizar cortes seriados de 10 micras de las estructuras del polo
posterior, alcanzando las 3 micras en aparatos de ultima generacion. Esta técnica permite el
diagnostico de patologias dificiles de identificar en el examen oftalmoscopico, asi como su
posterior seguimiento. Es util en el estudio de la interfase vitreorretiniana y del polo posterior
permitiendo la medicion del grosor retiniano.*****

El funcionamiento del OCT es similar al del ecografo, pero el primero utiliza luz con una
longitud de onda préxima al infrarrojo en lugar de ondas acusticas, ademds posee una
resolucion diez veces superior a la de la ecografia.  Se diferencia de la ecografia en que no
es necesario el contacto con el ojo del paciente, sin embargo necesita que los medios Opticos
sean transparentes.

La OCT se fundamenta en la interferometria de baja coherencia. Consta de una fuente de
luz monocromatica continua de baja coherencia (diodo laser de 820 nm), que emite un rayo de
luz que un espejo divide en: a) rayo explorador; que penetra en el ojo y se refleja en las
interfases entre las diferentes estructuras Opticas b) rayo de referencia; que se refleja en un
espejo que se sitlia a una distancia variable. Un interferoémetro mide la diferencia de tiempo
entre los rayos reflejados (por el espejo y por el tejido).

En la actualidad existen dos sistemas dentro de la OCT: la de dominio temporal y la de
dominio espectral. Una de las principales diferencias entre el dominio espectral y el dominio
temporal es que en el primero el espejo de referencia es fijo. Las principales caracteristicas de
ambos sistemas quedan reflejadas en la tabla 1.

OCT dominio espectral | OCT dominio temporal | Ventajas de la OCT

espectral

Fuente de luz 840 nm 820 nm Aporta mayor
resolucion.

Detector Espectometro Detector unico Adquisicion de
imagenes mas rapida.

Resolucion Axial 5 — 7 micras 10 micras Mejor visualizacion de
las capas retinianas y de

Resolucion Transversal | 10 — 20 micras 20 micras la patologia.

Maéximo A-scans por B- | 4.000 — 8.000 512 Mejor visualizacion del
tejido macular.

scan

Profundidad de escaneo | 2 mm 2 mm Misma profundidad.

Velocidad de escaneo A | 18.000 —40.000 400 Mejor registro

Imagenes en 3D.
scans por segundo

Tabla 1: Diferencias entre el OCT de dominio espectral y el de dominio temporal.

La OCT permite capturar imagenes de alta resolucion del polo posterior y conocer mejor
las diferentes anomalias estructurales de la retina que pueden explicar una pérdida visual en
ojos con alta miopia. Ademas, ofrece la posibilidad de analizar de forma precisa lesiones que
anteriormente solo podian ser estudiadas en secciones histologicas. A modo de ejemplo, la
OCT nos permite distinguir entre una retinosquisis y un desprendimiento de retina plano, y
visualizar la presencia o ausencia de traccion y sus posibles consecuencias sobre la fovea.**®

La miopia degenerativa engloba diferentes lesiones que implican al polo posterior como
las hemorragias en moneda, las estrias lacadas, las membranas neovasculares midpicas, placas
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de atrofia, AM completos e incompletos, estafilomas, macula en cupula, maculopatia
traccional midpica y CIP,8:8285:88104.106.119.120.219

Las hemorragias evanescentes se muestran tipicamente como areas de hiperreflectividad
que mantienen la linea del EPR intacta, a diferencia de los hemorragias secundarias a
neovascularizacion subretiniana en la cual se muestra una lesion hiperreflectiva que erosiona
la linea de EPR.*" (Figura 25)

Figura 25: Hemorragia evanescente midpica y membrana neovascular miopica. A;, Retinografia: hemorragia
macular en paciente miope con estria de laca. A;, OCT: hiperreflectividad correspondiente a la hemorragia
(flecha blanca) con integridad de la linea del EPR. B, Retinografia: hemorragia macular con importante
componente exudativo. B, OCT: hiperreflectividad que eleva y se confunde con la linea del EPR (flecha
blanca).

Las membranas neovasculares tipicas -no secundarias a estrias lacadas o bordes de placas
de atrofia-, se manifiestan por una pequefia elevacion hiperreflectiva sobre el EPR,
correspondiéndose en su mayoria a membranas neovasculares tipo 2. No suele aparecer
fluido subrretiniano ni intrarretiniano alrededor de la lesion pero si pequenias hemorragias. En
su evolucion final muchas se pigmentan dando lugar a la cldsica mancha de Fuchs, que se
trata de una membrana neovascular inactivada gracias al tratamiento intravitreo, o
espontaneamente como evolucion natural de la lesion.**’

A nivel tomografico, las placas de atrofia se muestran como un adelgazamiento del
complejo EPR-membrana de Bruch-coriocapilar, permitiendo el paso de luz a las capas mas
profundas de la coroides y produciendo asi un refuerzo de la reflectividad a dicho nivel
expresada en forma de hiperreflectividad posterior.®’ (Figura 26)
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Figura 26: Placa de atrofia coriorretinianas. A, Retinografia: atrofia macular y peripapilar en paciente miope
magno. B, OCT: se aprecia el aumento de reflectividad a nivel coroideo (flecha azul) secundario a la atrofia
retiniana.

El estafiloma posterior es la lesion caracteristica de la MM. Consiste en una andémala y
marcada concavidad del globo ocular que sobresale de su curvatura posterior.”®' %%

Los ojos MM pueden presentar una zona amarillo-anaranjada peripapilar, con o sin
elevacion de la retina y del EPR, que pueden confundirse con areas de atrofia peripapilar. Esa
zona se corresponde tomograficamente con un espacio hiporreflectivo coroideo localizado por
debajo del EPR. En ocasiones, se encuentra una comunicacion entre la cavidad coroidea y el
espacio vitreo, generalmente a nivel del conus midpico. Habitualmente es asintomatica y no
precisa tratamiento.’ "

El AM completo es un defecto retiniano de espesor completo en el area foveal, a
diferencia de los AML que son defectos parciales del grosor macular. Dichos agujeros
presentan cuatro caracteristicas en la exploracion tomografica: a) contorno foveal asimétrico
b) rotura interna de la févea c) dehiscencias horizontales intrarretinianas d) integridad de la
capa de fotorreceptores.”*

El pseudoagujero macular se produce en presencia de una membrana epirretiniana densa
con un defecto central a nivel prefoveal y un desplazamiento anterior y central de la retina
adyacente a la fovea al contraerse la membrana.'”

La maculopatia midpica traccional engloba diferentes lesiones como el engrosamiento
macular, la retinosquisis, el agujero lamelar y el desprendimiento de retina debido a
fenomenos traccionales en pacientes con alta miopia. Takano y Kishi'® fueron los primeros
en describir esta entidad clinica utilizando la OCT. La exploracién de estos pacientes
mediante ldmpara de hendidura suele ser normal, aunque en algunos casos podemos observar
un aspecto microquistico de la méacula que podia hacernos sospechar una posible maculopatia
traccional. Rochon-Duvigneaud®*® fue el primero en describir los hallazgos biomicroscopicos
de esta patologia, pero no fue hasta el advenimiento de la OCT que estas caracteristicas
fueron descritas con detalle.

Tan solo la OCT es capaz de detectar las caracteristicas de la foveosquisis miopica.'” La
biomicroscopia no posee un nivel de resolucion suficiente para llegar al diagnéstico y solo
podemos sospecharla. La angiografia fluoresceinica muestra en tiempos tardios una fuga de
colorante en el polo posterior de forma irregular e inespecifica.'” Recientemente, Tanaka y
cols.”* utilizando un nuevo laser confocal (F10, Nidek, Aichi, Japan) detectan un patron en
“huella dactilar” que consiste en una serie de estrias que se distribuyen radialmente a la fovea.
A este respecto, Takana y cols.”*’ resalta la importancia de este laser confocal ya que es capaz
de informar sobre mayor superficie retiniana que el propio OCT.
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La macula en ctpula al igual que el sindrome de papila inclinada asociado a estafiloma
inferior producen una elevacion del area macular que es facilmente diagnosticable mediante
OCT. Imamura y cols.”*> y Maruko y cols.”” utilizando el sistema EDI del Spectralis OCT
(Heidelberg Instrument) y el prototipo HP (high-penetration) OCT de la casa Topcon
observan un aumento del grosor escleral en pacientes con macula en cupula o sindrome de
papila inclinada con estafiloma inferior (Figura 27).

Figura 27: Estudio del grosor coroideo y escleral, mediante el sistema EDI del OCT-Spectrallis. A;, Retinografia:
aparentemente normal. A; OCT: macula en clpula con engrosamiento coroideo (linea verde) y escleral (linea
punteada roja).

I. IV. II Ecografia y patologia miépica

Este método diagndstico utiliza los ultrasonidos (ondas acusticas de muy alta frecuencia,
entre 1,5 y 60 MHz) para la exploracion de los tejidos bioldgicos.

En un ecografo convencional la sonda de 10 MHz, proporciona una resolucion de unas
150 micras. Actualmente existen sistemas que utilizan ondas de frecuencia mas alta que
permiten una resolucién de aproximadamente 20 micras, sin embargo la profundidad de la
exploracion es de tan solo 4-5 mm, lo que la limita al segmento anterior.

Los ultrasonidos no se transmiten en el vacio, precisan un medio fisico para poder ser
propagados. Su velocidad aumenta proporcionalmente a la densidad del medio. Estas son las
razones que justifican el empleo de un gel de contacto en la realizacion de ecografias,
fundamentalmente para eliminar interfases de aire entre la sonda y el globo ocular.

Las sondas ecograficas estdn constituidas fundamentalmente por un material
piezoeléctrico capaz de convertir pulsos de energia eléctrica en energia ultrasonica y
viceversa una vez que recibe los ecos reflejados.

Para la exploracion del ojo se coloca sobre el parpado o directamente sobre el globo
ocular utilizando un gel conductor. Los ultrasonidos penetran en los tejidos oculares y son
reflejados en las interfases de dos densidades distintas, pasando a denominarse ecos. Los ecos
son captados por la misma sonda y enviados a la unidad de procesamiento que los transforma
en impulsos eléctricos que se visualizan en una pantalla.

Existen dos modos de representacion:

- Modo A: Representacion unidimensional y lineal. Permite medir distancias con
bastante precision.
- Modo B: Ofrece imagenes bidimensionales.

En oftalmologia esta técnica es de gran utilidad en aquellas situaciones en que es
imposible visualizar el fondo de ojo, bien sea por pérdida de transparencia corneal, hipema,
sinequias 360°, cataratas, hemovitreo..., siendo una técnica de gran ayuda en el diagnostico
de multiple patologias: tumores, desprendimiento de retina, hemorragias, membranas
epirretinianas. >>°

Es importante sefialar que es una exploracion dinamica (ecografia dinamica o cinética).
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La ecografia nos permite el andlisis de la patologia de la interfase vitreorretiniana porque
facilita el estudio de la hialoides posterior.”>' También nos aporta informacion sobre el area
macular y la presencia de estafiloma.

El vitreo es una estructura transparente, gelatinosa, de forma esférica, ligeramente
aplanada meridionalmente, cuya depresion anterior en forma de copa se ubica inmediatamente
por detras del cristalino. Con un volumen de aproximadamente 4 ml y un peso cercano a los 4
gramos, ocupa cuatro quitas partes del volumen total del 0jo.*>> Esta compuesto en un 99% de
agua, un 0.9% de sales inorganicas y lipidos de bajo peso molecular, y un 0.1% de coldgeno
tipo II, hialuronato y una estructura celular que asienta preferentemente en el area cortical de
vitreo, denominados hialocitos, cuya funcion precisa se desconoce, aunque se les atribuye,
entre otras cosas, la produccion del hialuronato.”**** Grignolo™’ describi6 la unién a nivel
macular, Schepens™® las uniones a nivel ecuatorial, Bussaca y cols.””’ demuestran que debido
a las uniones ecuatoriales se producen los desprendimientos parciales de vitreo posterior.
Meyer™® observa adherencia junto a los vasos esclerosados y Foos™ analiza las uniones
vitreorretinianas a la altura de la base del vitreo al igual que a nivel peripapilar.

El humor vitreo es anecogénico en pacientes jovenes y sanos. En modo B, la cavidad
vitrea se manifiesta como un espacio acusticamente vacio y homogéneo. Con los afios, el
vitreo puede adquirir cierta ecogenicidad (que se considera fisiologica), sobre todo en miopes,
presentando opacidades dispersas de baja reflectividad distribuidas uniformemente.*®

El desprendimiento de vitreo posterior se define como la separacion entre la membrana
hialoidea posterior y la membrana limitante interna de la retina. Este fendmeno puede
observarse con mas frecuencia en ojos MM (apareciendo hasta 10 afios antes que en 0jos
emétropes o hipermétropes), pacientes con afaquia, retinosis pigmentaria, procesos
inflamatorios, trauma quirrgico y no quirtrgico y patologias vitreorretinianas.’’**' Desde el
punto de vista ecografico se visualiza una membrana fina, delgada y lisa con distribucion
sectorial o completa dependiendo si es un desprendimiento de vitreo completo o parcial. En
modo A, no suele detectarse a no ser que se acompaine de hemorragias u otras opacidades
asociadas. Un desprendimiento de vitreo completo consiste en la separacion de la corteza
posterior vitrea de la retina hasta la base del vitreo. En un desprendimiento de vitreo parcial,
no existe una separacion total de la corteza vitrea pudiéndose detectar tracciones
vitreorretiniana persistentes. Asi, se observa como la hialoides permanece adherida a un punto
0 a un 4rea situada sobre la linea ecografica correspondiente a la superficie retiniana.”®
(Figura 28)

Figura 28: Desprendimiento de vitreo completo (A) e incompleto (B).

Del mismo modo la ecografia nos aporta informacion sobre la presencia de estafiloma su
localizacion, tamafio y severidad. (Figura 29)
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Figura 29: Retinografia, tomografia y ecografia en paciente de 50 afos con estafiloma posterior.

La ecografia macular no es la prueba mas especifica para el estudio del area macular,
pero debido a la importancia de esta regiéon a la hora de realizar una ecografia oftalmica
siempre es recomendable evaluar cuidadosamente esta area. Mediante ecografia pueden
distinguirse ciertos edemas y sangrados maculares. El engrosamiento ecografico de la region
macular es el signo mas sugestivo de edema.”®

I. IV. III Angiografia fluoresceinica

Si bien la fluoresceina sodica fue sintetizada por Von Baeyer en 1871 y la primera
camara de ojo aparecié en 1926 de la mano de Zeiss y Nordensen, no fue hasta 1960, 5 afos
después de la introduccion del flash electronico, cuando Novotny y Alvis realizaron la
primera angiografia en humanos.”® En 1969, el Dr. Donald Gass publica una de las guias de
referencia de la angiografia fluoresceinica (“Stereoscopic Atlas Of Macular Disease™)
marcando un antes y un después en el diagnostico de la patologia de fondo de ojo y
contribuyendo a la aparicion de la subespecialidad de retina médica. En los afios 80, con la
aparicion de la camara digital y los avances informaticos, surge la angiografia digital, con una
calidad de imagen igual o superior a la angiografia convencional, incluso en los duplicados,
con posibilidad de mejoria en tiempo real y facil almacenamiento lo que va a permitir realizar
un diagnostico inmediato y por lo tanto un tratamiento precoz de las enfermedades
coriorretinianas.

La angiografia se basa en el fendmeno de la fluorescencia que es la propiedad de una
sustancia (en este caso de la fluoresceina) para emitir parte de la energia radiante que recibe
en forma de luz visible, de una longitud de onda mayor al incidente.

En el proceso, la molécula de fluoresceina sodica, cuyo pico maximo de absorcion es de
490nm (longitud de onda correspondiente a la parte azul del espectro) va a ser excitada por la
luz. Esta luz se obtiene mediante la interposicion de un filtro excitador azul entre la lampara
de flash de luz blanca y el ojo del paciente. Al pasar a un estado mas estable, la molécula de
fluoresceina emitird una luz verde-amarillenta de longitud de onda alrededor de 520-530nm
que pasara a través de un filtro barrera verde situado entre el fondo de ojo y el sistema
fotografico, para ser recogida por este ultimo.

Al inicio de la angiografia fluoresceinica se inyecta una solucién acuosa de fluoresceina
sodica a dosis maximas de 15 mg/kg, preferiblemente por la vena del antebrazo, para
maximizar el contraste de las primeras fases de la prueba. Una vez inyectado, el contraste se
une hasta en un 80% a proteinas plasmadticas, particularmente a la albimina. En condiciones
normales, la fluoresceina no libre atraviesa las barreras hemato-retinianas.

En los ultimos afios, técnicas como la OCT han evolucionado considerablemente
quitando cierto protagonismo a la angiografia fluoresceinica que no ha experimentado
grandes avances tecnologicos.
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A continuacion comentaremos las caracteristicas angiograficas de las principales
patologias miopicas.

- Neovascularizacion coroidea (NVC).

Hoy en dia sigue siendo una prueba imprescindible para el diagnostico de las membranas
neovasculares coroideas. Estas suelen aparecen de forma aislada, en una estria lacada o en el
borde de una placa de atrofia coriorretiniana (Figura: 30). La presencia de una NVC miodpica
en el seno de una estria de laca, muestra como los neovasos coroideos surgen de la estria de
laca directamente o contiguos a ella. La fuga de colorante en las ultimas fases confirma el
diagnostico. Cuando los neovasos surgen del borde de la placa atrofica, el diagnostico puede
ser bastante mas dificil. Las NVC pequefias y con minimas fugas no siempre son féciles de
distinguir de la hiperfluorescencia suave de las estrias de laca y la atrofia focal. La angiografia
con verde indocianina permite diferenciar la hiperfluorescencia tardia de las estrias de laca y
la atrofia del EPR de la hipofluorescencia precoz de las NVC. Cuando los neovasos surgen de
forma aislada observamos una pequefia cresta neovascular hiperfluorescente en tiempos
iniciales, con escasa o abundante fuga de colorante un tiempos tardios, que rodea o excede un
anillo de pigmento.”* El 91% de los casos con degeneracién mibpica grave muestra un
pronostico visual mejor, con NVC de menor tamafio, quiescentes y atroficas en comparacion
con las NVC que aparecen con gran cantidad de fuga de fluoresceina de los casos de escasa
atrofia que forma cicatrices fibrovasculares mas exudativas.”®® Se ha llegado a postular que
ambos tipos de NVC podrian constituir dos etapas diferentes del mismo proceso de
neovascularizacion coroidea’®®, o que podrian guardar relacién con la edad: las formas con
discreta neovascularizacion y escape de fluoresceina en tiempos tardios se corresponderia con
las que aparecen en pacientes mas jovenes, y los desprendimientos neuroepiteliales extensos
con marcado escape de la neovascularizacion aparecen en los pacientes de mas de 55 afos de
edad, probablemente con un componente similar al de la DMAE.*” La angiografia con verde
indocianina permite la identificacion de la neovascularizacion coroidea a través de las
hemorragias coroideas, aunque resulta menos sensible que la angiografia para la deteccion de
las neovascularizaciones coroideas. La hiperfluorescencia de las membranas neovasculares
coroideas en la angiografia con verde indocianina es menos intensa y persistente.”®®
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Figura 30: Membranas neovasculares. A membrana neovascular coroidea de forma aislada. B, membrana
neovascular coroidea en el seno de una estria de laca. C, membrana neovascular coroidea en el borde de una
placa de atrofia coriorretiniana.

- Estrias de laca.

La angiografia ayuda a detectar las estrias de laca que sean sutiles o se hayan omitido o
no se hayan identificado completamente en un examen de rutina. En la fase inicial, la estria es
una linea irregular e hiperfluorescente producida por la transmision andémala desde una
coriocapilar parcialmente atrofica. La fluoresceina aumenta moderadamente durante el
trayecto. En la ultima fase, la lesion es débilmente hiperfluorescente, probablemente como
consecuencia de alguna mancha escleral o de tejido cicatrizante.'” (Figura 31)

Figura 31: Estria lacada y angiografia. A, Retinografia donde se observa varias lineas despigmentadas e
irregulares compatibles con estrias lacadas (flecha blanca). B, En la angiografia, se observa una
hiperfluorescencia uniforme sin difusion de contraste (flecha verde).
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- Areas de atrofia.

En la angiografia con fluoresceina, las areas atroficas se ven hipofluorescentes y
atravesadas por vasos coroideos grandes que se llenan rapidamente. Los vasos retinianos que
los recubren parecen normales. Durante la recirculacion, las areas atroficas, en las que
contrasta la aglutinacion pigmentaria, muestran una tincién progresiva. La extension de las
manchas de tincién sigue siendo la misma, ya que no hay fuga de colorante.'

- Estafiloma.

La angiografia fluoresceinica puede revelar los bordes del estafiloma como un reflejo
circular brillante y permitir la visualizacion de vasos coroideos.'?

- Macula en cupula.

En pacientes con macula en cupula y ausencia de LSF, la angiografia suele ser normal ().
Sin embargo, en los pacientes con liquido subfoveal (en ausencia de NVC) se han descrito dos
tipos de patrones: a) Punto hiperfluorescente de origen desconocido que aparece en la fase
precoz del angiograma y que se mantiene constante a medida que se incrementa el tiempo
angiografico.””?*® b) Patron con hiperfluorescencia granular por efecto ventana secundario a
la atrofia del EPR que produce la persistencia de liquido a nivel subfoveal.******** En la
revision bibliografica realizada por nosotros solo existen dos articulos de macula en ctipula
que examinen a los pacientes mediante verde indocianina, presentando en ambos casos una
hipoperfusion coroidea.”'”**?

- Sindrome de la papila inclinada con estafiloma inferior (tipo V)

La angiografia en los pacientes con sindrome de papila inclinada y estafiloma inferior,
suele ser normal. Sin embargo, en ciertas ocasiones se asocian con NVC, vasculopatia
coroidea polipoidal o desprendimientos neurosensoriales.

La NVC se caracterizan por una hiperfluorescencia en tiempos precoces con difusion de
colorante en tiempos tardios.”*

En la vasculopatia coroidea polipoidal, la angiografia fluoresceinica nos confirma los
desprendimientos serohemorragicos del epitelio pigmentario y neuroepitelio, y el rezume de
fluoresceina en fases tardias. Las estructuras polipoideas a menudo quedan bloqueadas por las
hemorragias por lo que la angiografia con verde indocianina se ha establecido como una
prueba fundamental en el diagnostico de esta patologia revelando dos elementos anatémicos
distintos al analizar fases tempranas del angiograma. El primero es un entramado vascular
compuesto por canales vasculares de distinto tamano bajo el epitelio pigmentario localizados
fundamentalmente en polo posterior y particularmente en la region macular y peripapilar. El
segundo son una especie de dilataciones aneurismaticas o formaciones polipoideas en la parte
superior de este entramado vascular. Todos estos canales y formaciones polipoideas se
observan hiperfluorescentes en fases temprana e intermedia de la videoangiografia con verde
indocianina. Sin embargo; en las fases tardias estas dilataciones pueden volverse
hipofluorescentes por efecto lavado.*’

En los desprendimientos neurosensoriales con ausencia de NVC o vasculopatia coroidea
polipoidal, se han descrito dos patrones a lo largo del borde superior del estafiloma: a) Punto
hiperfluorescente de origen desconocido que aparece en la fase precoz del angiograma y se
mantiene constante a medida que se incrementa el tiempo angiografico.”*****% b) Patron con
hiperfluorescencia granular por efecto ventana secundario a la atrofia del EPR que produce la
persistencia de liquido a nivel subfoveal.”***** El estudio mediante verde indocianina muestra
una gran disparidad. Nakanishi y cols.”** no observa ninguna evidencia de isquemia ni defecto
de perfusioén en sus series sino una hiperfluorescencia en el borde superior del estafiloma.
Maruko y cols. () describe areas de isquemia coroidea visibles con indocianina verde en el
borde superior del estafiloma.
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- Agujero macular.

El principal método diagnostico del AM es el OCT y la angiografia hoy en dia no se
utiliza."™ No obstante, la angiografia era el método diagnostico por el cual se diferenciaba un
AM de espesor incompleto de uno de espesor completo. En un AM incompleto la angiografia
suele ser normal, en cambio en el AM completo se observa una hiperfluorescencia por efecto
ventana que disminuye de intensidad a medida que avanza la prueba.

- Manchas de Forster-Fuchs.

La angiografia puede mostrar un patrén hemorragico o seroso con una red neovascular
subretiniana, que terminaré evolucionando hacia una cicatriz.'

- Hemorragias evanescentes midpicas.

Se muestran tipicamente como areas hipofluorescentes por efecto pantalla (Figura 32).
Ante la sospecha de una NVC y en casos donde la sangre intrarretiniana existente provoque
un efecto pantalla que haga dificultar su diagnostico, no debemos olvidarnos de la angiografia
con verde indocianina.'?

| A e S CARREN 2
Figura 32: Hemorragia macular y angiografia fluoresceinica. A: Retinografia a color que muestra la presencia de
una hemorragia macular (flecha blanca). B, C y D: Angiografia fluoresceinica en diferentes tiempos donde se
evidencia una hipofluorescencia por efecto pantalla secundario a una hemorragia subretiniana (flecha roja).

Foveosquisis miopica.
La angiografia muestra en tiempos tardios una fuga de colorante en el polo posterior de
forma irregular e inespecifica.'”® (Figura 33)

Figura 33: Maculopatia miopica traccional y angiografia fluoresceinica. A: Retinografia de color en paciente con
miopia magna y atrofia peripapilar. B: Angiografia: Hiperfluorescencia irregular e inespecifica en tiempos
tardios. C: OCT: Retinosquisis con desprendimiento de la linea de fotorreceptores.
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I1. Justificacion, Objetivos e Hipotesis de Trabajo

II. I JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

La miopia, en concreto la miopia patoldgica, es una de las principales causas de déficit
visual en el mundo. En Espafia, su prevalencia se sitiia en el 9.6% de la poblacion general y
constituye la primera causa de afiliacion a la Organizacién Nacional de Ciegos Espafioles
(ONCE).!

En el ojo con miopia patologica se produce una elongacion excesiva del globo ocular
con la consiguiente afectacion de diferentes estructuras intraoculares: el cristalino, el humor
vitreo, el nervio optico, la esclera-coroides o la retina. La principal causa de pérdida de
agudeza visual irreversible en los pacientes con miopia patologica es la maculopatia
midpica.”’

Hasta la actualidad son muchas las publicaciones que han estudiado las formas clasicas
de afectacion macular. La debilidad y el progresivo estiramiento escleral condicionado por la
elongacion del globo ocular, dan lugar a cambios degenerativos como la atrofia progresiva de
la coriocapilar y coroides, el adelgazamiento retiniano y las roturas lineales de la membrana
de Bruch que se traducen oftalmoscopicamente en la presencia de estrias lacadas, hemorragias
foveales o membranas neovasculares coroideas.*”®' La combinacion de traccidn
vitreorretiniana (desprendimiento de vitreo posterior anomalo, membrana epirretiniana,
traccion vitreomacular, desprendimiento de membrana limitante interna, traccion vascular...)
con la especial anatomia del ojo miope magno da lugar a la produccion de dos formas
particulares de afectacion macular en el miope: la foveosquisis midpica y la convexidad
macular, 23S T2 Ampbag entidades seran objeto de estudio de esta tesis doctoral.

Debido a las peculiares caracteristicas del fondo miopico (fondo tigroide, retina
adelgazada, atrofia coriorretiniana, hiper/hipopigmentacion del epitelio pigmentario de la
retina, estafiloma...) los estadios precoces de la maculopatia midpica traccional pueden pasar
desapercibidos a la biomicroscopia, la oftalmoscopia o la ecografia. La tomografia optica de
coherencia facilita el estudio de la anatomia vitreorretiniana en la alta miopia y permite la
deteccion de cambios maculares sutiles.'%***

Creemos que esta tesis doctoral estd plenamente justificada por varias razones:

En primer lugar por la frecuencia de esta patologia en la clinica cotidiana. Cualquier
estudio que incida sobre este tema justificaria por si solo la realizacion de un trabajo de
investigacion.

En segundo lugar, porque la tomografia de coherencia Optica ha modificado
cualitativamente el diagnostico de diferentes procesos que conforman la patologia midpica del
polo posterior. La capacidad que tiene esta técnica para obtener imagenes “histologico-like”
nos ha permitido no sélo modificar algunos diagndsticos sino también establecer otros que
habian pasado desapercibidos mediante el estudio oftalmoscopico o biomicroscopico
convencional.

Los objetivos de este estudio son:

1) Analizar la prevalencia, la evolucion y los factores clinicos asociados a la foveosquisis

miodpica en pacientes con alta miopia.

2) Determinar la prevalencia y los factores etiopatogénicos asociados a la convexidad

macular en pacientes con alta miopia.
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3) Investigar los factores clinicos asociados con el desprendimiento seroso del
neuroepitelio observado en algunos de nuestros pacientes con convexidad macular.

4) Evaluar el posible efecto protector de la presencia de convexidad macular frente al
desarrollo de foveosquisis miopica en pacientes con alta miopia.

IL.IT HIPOTESIS DE TRABAJO

Las hipotesis de trabajo de la presente tesis doctoral son:

1) La foveosquisis miopica es una complicacion multifactorial de la alta miopia
relacionada tanto con factores intraoculares (traccién vitreorretiniana, membrana
epirretiniana, desprendimiento de membrana limitante interna y traccién vascular)
como con factores extraoculares (estafiloma posterior y aumento de la longitud axial
del globo ocular).

2) La foveosquisis miopica es una causa de pérdida de agudeza visual.

3) La presencia de una elevacion convexa en el area macular de pacientes con alta
miopia puede ser secundaria a una macula en cupula o un sindrome de papila
inclinada con estafiloma inferior.

4) La presencia de una elevacion convexa en el area macular de pacientes con alta
miopia conlleva una mayor riesgo de desarrollar un desprendimiento seroso del
neuroepitelio.

5) La presencia de una elevacion convexa en el area macular de pacientes con alta
miopia ejerce un factor protector frente al desarrollo de foveosquisis midpica.
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I11. Pacientes, Material y Métodos

II1. I PACIENTES

El material de esta tesis doctoral, corresponde al andlisis de 217 ojos de 116 pacientes
con miopia magna (MM) remitidos a la Unidad de Retina Quirargica del Hospital Clinico
Universitario de Santiago de Compostela entre enero de 2008 y octubre de 2012.

Los criterios de inclusion de nuestro estudio fueron: pacientes MM, definiéndose como
tales aquellos que poseen un defecto refractivo superior o igual a -6 dioptrias y/o una longitud
axial de mas de 26 mm.

Se excluyeron del estudio:

a) Todos los pacientes con patologia macular previa no relacionada con la miopia como
DMAE, NVC o retinopatia diabética.

b) Pacientes con cambios atréficos en el polo posterior que comprometan la agudeza
visual.

c) Pacientes con antecedentes de desprendimiento de retina, glaucoma y/o uveitis.

d) Pacientes que no colaboraron para la realizaciéon del OCT o aquellos en los que la
calidad de las imagenes obtenidas fue inferior a 7.

e) Pacientes con antecedentes de cirugia intraocular excepto cirugia de catarata.

Los pacientes con AMM completo o lamelar fueron eliminados del estudio estadistico
inicial aunque asociasen esquisis retiniana, con el fin de evaluar el efecto de la foveosquisis
miopica y la convexidad macular de forma aislada.

Para el analisis de los datos oftalmoldgicos hemos estudiado cada ojo de forma aislada,
clasificandolos en tres grupos atendiendo a los resultados de la OCT.

Grupo 1. Pacientes MM sin patologia macular objetivable.

Grupo 2. Pacientes MM con foveosquisis (definiéndose como tal la separacion de la
retina neurosensorial a nivel de la capa plexiforme externa).

Grupo 3. Pacientes MM con convexidad en el area macular (definiéndose como tales
aquellos que presentan una elevacion en el area macular ya sea por una macula en cupula, un
sindrome de papila inclinada asociado a un estafiloma de tipo V o un estafiloma de tipo III).

Correlacionamos diferentes parametros clinicos de los pacientes del grupo 2 -MM con
foveosquisis- con los pacientes del grupo 1 -MM sin patologia macular objetivable- para
analizar diferentes factores de riesgo relacionados con la foveosquisis midpica y poder
determinar si la maculopatia miopica traccional se comporta como una causa de pérdida de
agudeza visual.

Analizamos la evolucion natural de los pacientes con foveosquisis midpica en funcion de
la presencia o ausencia de tracciones vitreorretinianas, membrana epirretiniana,
desprendimiento de membrana limitante interna y tracciones vasculares; con el fin de precisar
si algunos de estos factores se relacionan con una peor evolucion clinica.

En los pacientes del grupo 2 —MM con foveosquisis- hemos evaluado diferentes
protocolos de exploracion del OCT, clasificandolos en relacion a su sensibilidad diagnoéstica:

Grupo 1. Visualizacion de algin signo de riesgo en la linea central del “HD 5-Line
Raster”

Grupo 2. Visualizacion de algun signo de riesgo en cualquiera de las lineas del “HD 5-
Line Raster”.

Grupo 3. Visualizacion de algun signo de riesgo en el “Macular Cube 512x128”.
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Los resultados del tratamiento quirurgicos de la foveosquisis midpica, el AMM y el AM
incompleto; asi como la evolucion clinica de los pacientes con AM incompleto no tratados se
recogieron de forma descriptiva dado el escaso numero de pacientes.

Correlacionamos diferentes parametros clinicos de los pacientes del grupo 3 -MM con
convexidad macular- con los pacientes del grupo 1 —-MM sin patologia macular objetivable-
para determinar los diferentes factores de riesgo relacionados con la presencia de convexidad
macular y poder precisar su posible papel como causa de pérdida de agudeza visual.

Los pacientes del grupo 3 —MM con convexidad macular- los subdividimos en dos
subgrupos: A) MM con convexidad macular y liquido subfoveal (LSF) y B) MM con
convexidad macular sin LSF, con el fin de estudiar su evolucion natural, determinar si la
presencia de LSF se asocia con una peor agudeza visual y analizar diferentes factores de
riesgo relacionados con la presencia de LSF (grosor coroideo, altura de la convexidad
macular, membrana epirretiniana, desprendimiento de membrana limitante interna y
tracciones vitreorretinianas). En los pacientes del subgrupo B -MM con convexidad macular y
LSF- estudiamos de forma descriptiva las caracteristicas angiograficas al igual que la actitud
terapéutica en cada caso.

Por ultimo, valoramos como influye la convexidad macular en el desarrollo de la
maculopatia midpica traccional con el fin de determinar si la convexidad macular actiia como
un factor protector frente a la foveosquisis midpica.

II1. IT MATERIAL Y METODOS

IILILI Exploracion oftalmologica
Para la recogida de datos clinicos se utilizo el protocolo (Anexo 1) en el que se recogia

(Tabla 2):

1. Anamnesis:
- Edad
- Sexo
- Refraccion

2. Determinacion de la mejor agudeza visual corregida al inicio, a 6 meses, 1 afio y 2
anos.

3. Exploracion de segmento anterior mediante lampara de hendidura.

4. Determinacion de la longitud axial.

5. Medida de la presion intraocular.

6. Exploracion de segmento posterior mediante biomicroscopia de no contacto y

oftalmoscopia indirecta.

Ecografia ocular.

Angiografia fluoresceinica y verde indocianina.

. Tomografia dptica de coherencia: al inicio, a los 6 meses, 1 afio y 2 afios.
0.Procedimiento quirargico.

— 0 %0 2

Dicho protocolo de seguimiento se realizo al inicio del estudio, a los 6, 12 y 24 meses. Si
los pacientes no presentaban alteraciones cuantitativas (agudeza visual, presion intraocular...)
ni cualitativas (fondo de ojo, OCT...); eran datos de alta a los 6 meses.
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Evaluacion Basal 6 meses 1 afio 2 afios
Sexo *
Edad

Refraccion

Mejor agudeza visual
Lampara de hendidura
Presion intraocular
Longitud axial

Fondo de ojo
Ecografia ocular

OCT

Grupo IIT1A AGF + VII

Los pacientes intervenidos quirdrgicamente siguieron un régimen de consultas distinto.
Revisandose postoperatoriamente, a 1 semana, 1 mes, 3 meses y 6 meses postvitrectomia.
Tabla 2: Protocolo de seguimiento de pacientes incluidos.

K| K| K| K| ¥| | ®| *| ¥
*
*
*

- Determinacion de la mejor agudeza visual corregida

La agudeza visual se explor6 monocularmente con la correccion Optica y los optotipos
retroiluminados del ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) a 4 6 2 metros
dependiendo de la agudeza visual. Se consideré como la mejor agudeza visual aquella que el
paciente era capaz de contestar correctamente a 3 de cada 5 letras lineales. Se tomo la
agudeza visual al inicio, a los 6, 12 y 24 meses.

- Exploracion del segmento anterior

Para la biomicroscopia se utilizé una lampara de hendidura de la casa Topcon (modelo SL-

D7).

- Determinacion de la longitud axial
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Figura 34: Sistema Ocuscan de la casa Alcon (A) y copa de Prager para biometria de inmersion.

Con el paciente sentado y tras la instilacion de una gota de anestésico doble (Alcon,
colircusi anestésico doble 10 ml), se determind la longitud axial mediante el ecografo
Ocuscan de la casa Alcon (Alcon, Irvine, CA). Este aparato utiliza ultrasonidos en modo A,
con una secuencia de adquisicion de 10 tomas y un promedio. Cuando la desviacion media era
>0.1, se solicitaba una ecografia por inmersion. Esta técnica consiste en colocar una copa de
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Prager (ESI, Inc., Plymouth, MN) en el ojo a examinar llendndola de solucidon salina
balanceada con el paciente sobre una silla reclinable en posicién dectbito supino y fijando
con el ojo contralateral un punto predeterminado del techo. Utilizando una sonda mecanica de
10 MHz de ecografo I’ System-ABD Innovative Imaging; Inc Sacramento CA, la cual permite
obtener hasta 10 mediciones y un promedio con un grado de fiabilidad y reproductividad alto.
(Figura 34)

- Medida de la presion intraocular (PIO)

La medicion de la PIO se realizdo mediante un tondmetro de aplanacion, modelo Perkins
de la casa Clement-Clark, tras instilacion de una gota de benoxilato-fluoresceina (Alcon,
colircusi fluoresceina 2% 10 ml).

- Exploracion del segmento posterior

Tras dilatacion pupilar con colirio de fenilefrina (Alcon, colircusi fenilefrina 10mg/ml) y
tropicamida (Alcon, colircusi tropicamida 10mg/ml), se procedid a la exploracion del
segmento posterior mediante oftalmoscopia de imagen invertida con oftalmoscopio de la
marca Welch-Allyn y lente esférica de la casa Volk de +20 dioptrias.

La biomicroscopia de polo posterior fue realizada con lampara de hendidura de la casa
Topcon (modelo SL-D7) y lente de la marca Volk de +78 dioptrias.

- Ecografia ocular

Se utilizo un ecografo I’ System-ABD Innovative Imaging; Inc Sacramento CA (figura
35) para analizar la presencia de un desprendimiento de vitreo posterior completo, parcial o
ausencia del mismo.
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Figura 35: Ecografo I* SystemABD
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Se considerod la existencia de un desprendimiento de vitreo posterior completo ante
cualquiera de estas tres situaciones: a) separacion ecografica de la hialoides posterior desde la
papila hasta la base del vitreo b) presencia del anillo de Weiss en el estudio biomicroscopico
¢) ausencia de aspiracion activa a nivel peripapilar en los casos intervenidos quirargicamente.
El desprendimiento de vitreo parcial se definid6 ecograficamente como la separacion
incompleta del cortex vitreo y quirdrgicamente como la presencia de aspiracion activa fuera
del disco Optico. En cambio, la ausencia de desprendimiento de vitreo posterior se constato
ecograficamente como una hialoides posterior totalmente adherida a la retina, al igual que la
presencia quirurgica de aspiracion activa a nivel peripapilar.

- Angiografia fluoresceinica y Verde indicianina

A todos los pacientes con convexidad macular y presencia de liquido subfoveal —grupo
IITA- se les programo6 para la realizacion de una angiografia fluoresceinica y una angiografia
con verde indocianina mediante un angiografo digital. Este aparato estd compuesto por una
camara con flash TRC Topcon 50 IX (Topcon, Tokio, Japan) (figura 36), un sistema de
filtros (excitador de 465-490 nm y barrera de 520-530 nm para la fluoresceina sodica)
(excitador de 835 nm y barrera de 825 nm para el verde indocianina) y un ordenador con
software y memoria para almacenaje de imagenes (Imagenet 2000, Version 2.16 para
Windows)
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Figura 36: Retinografo
Topcon modelo TRC-50IX.

Una vez canulada la vena cubital con un abbocat de 23G procedemos a inyectar 2-3 ml de
fluoresceina al 20% o una solucidén con una concentracion de 25 mg en 2 ml de indocianina
seguida de un lavado de 5 ml de solucion salina.

Realizamos inicialmente una retinografia de control, tras lo cual interponemos los filtros
e inyectamos el contraste poniendo el contador en marcha. Analizamos la zona macular tanto
del ojo afecto como del ojo adelfo cada 1-2 segundos durante los primeros 30 segundos. A
continuacion finalizamos la captacion de imagenes mediante tomas a los 3, 5 y 10-15
minutos, ajustando la intensidad del flash, la posicion del paciente y el enfoque en relacion a
las necesidades para obtener la mejor calidad fotografica.

- Tomografia optica de coherencia (OCT)

Figura 37: Tomografo de coherencia 6ptica Cirrus™ HD-OCT (A) y Stratus™ 3000 (B).

Desde enero 2008 hasta junio 2009, se utilizo el OCT 3000 Stratus, software version A.1
Zeiss Humphrey System, Dublin, California, USA. (Figura 37) En 60 pacientes al inicio del
estudio, a los 6, 12 y 24 meses.

Como protocolo de adquisicion de tomografia se utilizé el “Macular Thickness Map”.
Como protocolo de andlisis de las mismas se utilizd el “Retinal Thickness/Volumen
Analysis” y el “Retinal Thickness”. El “Macular Thickness Map” realiza una serie de 6 a 24
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barridos lineales equidistantes entre si a través de un eje central comun, centrado en la fovea.
Cada uno de los barridos se compone de 512 capturas de modo-A. Como protocolo de analisis
cuantitativo utilizamos el “Retinal Thickness” que representa el grosor retiniano (distancia
entre la unién de los segmentos externos e internos de los fotorreceptores y la membrana
limitante interna) para cada uno de los cortes y el “Retinal Thickness/Volumen Analysis”,
protocolo mediante el cual se obtienen dos mapas circulares de cada ojo centrados en la
macula. El mapa superior muestra siempre el grosor retiniano en forma de c6digo cromaético.
El mapa inferior muestra cuantitativamente el mapa de grosor o volumen de cada uno de los 9
sectores, constituidos por 3 circulos concéntricos de 1, 3, 6 mm o 1, 2°22 y 3’45 mm. (Figura
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Figura 38: Protocolos de toma y analisis de las imagenes en el Stratus-OCT.

Entre julio de 2009 y octubre 2012, utilizamos el Cirrus HD-OCT en 90 pacientes (Carl
Zeiss Medited Inc., Dublin, CA) siguiendo el mismo protocolo de seguimiento que hemos
utilizado para el Stratus. (Figura 37) Los protocolos de adquisicion de imagenes fueron:
“Macular Cube 512x128”, “HD 5-Line Raster” y “HD Simple-Line Raster”. Los protocolos
de andlisis fueron el “Macular Thickness” para el “Macular Cube” y el “High Definition
Images” para el “HD 5-Line Raster” y el “HD Simple Line Raster”. El “Macular Cube
512x128”, escanea un area de 6x6 milimetros. La imagen se obtiene a partir de 128 lineas (B-
Scans) compuestas cada una de ellas por 512 A-Scans, excepto las lineas centrales y
verticales que tienen 1024 A-Scans cada una. Como protocolo de analisis utilizamos el

“Macular Thickness” que proporciona una imagen SLO de fondo de ojo para localizacion
(X,Y) de las lineas y zonas analizadas sobre las que se pueden superponer la medida
membrana limitante interna-EPR en escala de colores o la localizacion de la fovea establecida
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para el andlisis ETDRS. Genera un informe numérico de grosor macular en un subcampo
central circular dividido en nueve sectores definidos en el ETDRS, constituidos por tres
circulos concéntricos con diametros de 1, 3 y 6 mm. El equipo informa del valor promedio del
espesor macular en cada uno de estos sectores. Los sectores ETDRS se representan siguiendo
la escala de colores habitual en referencia a la base de datos normativa respecto a sujetos
sanos de la misma edad. (Figura 39)

Figura 39: Protocolo de adquisicion “Macular Cube 512x128” y analisis del espesor macular

El “HD 5-Line Raster”, escanea 5 lineas paralelas de igual longitud. Cada linea posee una
alta resolucion que se consigue combinando los datos de cuatro lineas de 4096 A-Scans en la
misma localizacion para disminuir el ruido de fondo. Dentro de este protocolo se puede
seleccionar la adquisicion de una sola linea de imagen, que es el resultado de la combinacion
de 20 lineas en la misma localizacién siendo el protocolo de adquisicion que proporciona
mayor resolucion. Esta mayor nitidez de la imagen, nos permite visualizar el borde externo de
la coroides donde comienza la esclera y por tanto realizar medidas del grosor coroideo. Como
protocolo de andlisis de los datos utilizamos el “High Definition Images” que analiza las
cinco lineas de escaneado, observando los cortes con gran resolucion. (Figura 40)

A

X
\
\

8 .

Figura 40: Protocolo de adquisicion “HD 5-Line Raster” (A) y “HD 1-Line Raster” (A;). Protocolo de analisis de
imagenes de “High Definition Images” (B y B,).
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La presencia de tracciones vitreorretinianas, AM, membrana epirretiniana,
desprendimiento de la membrana limitante interna, estafiloma y tracciones vasculares se
estudi6 mediante el analizador de imagenes “Retinal Thickness”, “Macular Thickness” y
“High Definition Images”. El grosor foveal de las 1000 micras se midi6 mediante “Macular
Thickness” del Cirrus HD-OCT. En los casos con convexidad macular se objetivo
cuantitativamente la altura del grosor coroideo y la convexidad macular. Para medir el grosor
coroideo utilizamos el “HD Simple-Line Raster”; High Definition Images: Caliper On” a
nivel subfoveal desde el borde externo del epitelio pigmentario de la retina al borde interno de
la esclera. (Figura 41) Sin embargo, para cuantificar la altura de la convexidad macular
utilizamos cualquiera de los protocolos de adquisicién de imagenes en el eje horizontal y
vertical. Proyectamos dos lineas, linea A vertical atravesando la fovea y linea B perpendicular
a la linea A y tangente al epitelio pigmentario de la retina en la base del estafiloma (casos con
macula en ctpula) o en la base de la protuberancia (casos con estafiloma inferior). La altura
de la convexidad macular se considerdé como la distancia entre la interseccion de la linea A
con el epitelio pigmentario de la retina y la interseccion entre la linea A y B. (Figura 42)
Cuando la curvatura macular no era simétrica en el eje horizontal y vertical, consideramos la
menor curvatura posible.

Membeana mitante intema
Epitelio psgmentario

de la retina

Imsertase

esclero.coronden

Figura 41: Determinacion del grosor coroideo desde el epitelio pigmentario de la retina al borde interno de la
esclera.
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Figura 42: Estudio de la altura de la convexidad macular
en el eje vertical y horizontal.

- Técnica quirtrgica

A los pacientes que fueron intervenidos se les practicd una vitrectomia 23G via pars
plana con levantamiento de hialoides posterior y pelado de la membrana limitante interna
asistido por azul brillante o membraneblue-dual® (DORC International, Zuidland,
Netherlands) e inyeccion de gas (SF6 o C3F8) segun técnica habitual. Todos los pacientes
fueron intervenidos por el mismo cirujano (MJBT), revisandose en el postoperatorio
inmediato, a 1 semana, 1 mes, 3 meses y 6 meses postcirugia. Se evalud la mejor agudeza
visual corregida, la resolucion o persistencia de la esquisis retiniana y en el caso de los
agujeros maculares el cierre o fallo primario.

IIL. II. IT Recogida de datos

Se ha estudiado retrospectivamente la historia clinica de los pacientes, obteniéndose datos
de anamnesis, oftalmoscopia, informes de exploraciones complementarias (OCT,
ecografia...) e informes quirurgicos segun el protocolo utilizado en la consulta diaria para
esta patologia (Anexo 1). Todos los pacientes poseen un seguimiento minimo de 6 meses y
maximo de 2 afios. Los pacientes cuya exploracion oftalmologica resultaba normal cursaban
con alta de la Unidad a los 6 meses de seguimiento. Con todos los datos obtenidos se
conformo una base de datos en la que se estudiaron las siguientes variables:

1) Edad: La edad del paciente se tomd con valor numérico real.

2) Sexo: El sexo del paciente se determind mediante el valor numérico uno para el varon
y cero para la mujer.

3) Refraccion: La medicion se realizdé mediante el autorrefractometro de la casa Topcon.
Consideramos el valor numérico de la esfera, rechazando decimales, tomando la cifra
inferior si tenia 0,25 6 0,5 y la superior si era 0,75. La conversion del astigmatismo a
esfera se determino dividiendo por dos su valor y sumandolo al componente esférico.

4) Determinacion de la mejor agudeza visual corregida: Se codifico como un valor
numérico con un decimal.

5) Longitud axial: La longitud axial de cada ojo se tom6 con valor numérico real.

6) Desprendimiento de vitreo posterior: La presencia de desprendimiento de vitreo
posterior completo se codifico con un “2”, la existencia de desprendimiento de vitreo
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posterior parcial con un “1” y la ausencia de desprendimiento de vitreo posterior se
codificé con el valor numérico cero.

7) Tomografia oOptica de Coherencia (OCT): Se valordé: A) Presencia/ausencia de
foveosquisis miopica, convexidad macular, LSF, tracciones vitreorretinianas,
membrana epirretiniana, estafiloma, desprendimiento de membrana limitante interna,
traccion vascular, desprendimiento foveal, AM completo e incompleto;
adjudicandose un 1 a la presencia y un 0 a la ausencia de cada una de las variables. B)
El grosor coroideo, el grosor foveal y la altura de la convexidad macular se tomaron
como valores numéricos continuos C) Para el analisis de la sensibilidad diagndstica
de cada uno de los protocolos empleados en la maculopatia miopica traccional, se
asigno el 0 si no se visualizaba la variable a estudio y el 1 en caso contrario.

8) La angiografia fluoresceinica y el verde indocianina no se codificaron numéricamente
ya que no se pudo realizar estudio estadistico dado el escaso nimero de pacientes con
convexidad macular y LSF. Se realiz6 el estudio de forma descriptiva.

9) Procedimiento quirtrgico: Se asignd un 0 para pacientes no intervenidos y un 1 para
los intervenidos. La técnica quirurgica independientemente de la patologia macular
consistid en: vitrectomia via pars plana con levantamiento de la hialoides posterior y
pelado de la limitante interna asistido por azul brillante 0 membraneblue-dual® e
inyeccion de gas (SF6 o C3F8). Evaluando postquirtrgicamente y de forma
descriptiva la mejor AV posible, la resolucion o persistencia de la esquisis retiniana y
en el caso de los AM el cierre o fallo primario postvitrectomia.

ITLILIII Analisis estadistico

En esta tesis, los datos cuantitativos se expresan como la media (minimo y maximo) y los
datos cualitativos en porcentaje. Segun la escala de equivalencia de Bailey y Louie, la
agudeza visual tomada con los optotipos del ETDRS se convirtio en logMAR para el andlisis
estadistico. Para evaluar las diferencias entre cada una de las variables estudiadas y la
presencia de foveosquisis midpica o convexidad macular (asi como en otros subanalisis de
interés), se emplearon Ecuaciones de Estimacion Generalizadas (GEE, Generalized
Estimating Equations, Yan and Fine, 2004). En contraste con las técnicas de regresion
estandar, GEE permite tener en cuenta la posible correlacion entre las observaciones (0jos) de
cada paciente. Excepto para el estudio de la agudeza visual, en el resto de los analisis la
variable dependiente considerada fue la presencia de foveosquisis midpica o convexidad
macular. Por tanto, en este caso se empled un modelo de regresion logistico basado en GEE.
Las variables que resultaron tener un p-valor inferior a 0.2 en el andlisis univariante fueron
incluidos posteriormente en el andlisis multivariante. En el caso de los analisis univariantes,
los resultados numéricos muestran el valor medio de la variable de estudio (junto con el
minimo y el méximo) en cada grupo de interés, si la variable era cuantitativa, o el porcentaje
en el caso de variables cualitativas. Para el analisis multivariante, los resultados se muestran
en funciéon de la Odds Ratio (OR). En lo que a la representacion grafica se refiere, y
especificamente para los andlisis de la agudeza visual, estos se construyeron a partir del ajuste
del modelo GEE. Finalmente, en aquellos subanalisis para los cuales todas las observaciones
pertenecian a mismos individuos, la comparativa entre grupos de observaciones se realizd
empleando el test McNemar. En todas las tablas de resultados, se indica si el p-valor
correspondiente se corresponde con aquel obtenido a partir de GEE o McNemar. En todos los
casos, un p-valor inferior a 0.05 se consider6 estadisticamente significativo. Todos los analisis
se realizaron con el paquete estadistico R. El ajuste de los modelos GEE se realizd con el
paquete geepack .
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IV. Resultados

La serie se compone de 116 pacientes con miopia magna (MM) -217 ojos- de los cuales
83 eran hombres y 33 eran mujeres. (Tabla 3)

Sexo Frecuencia Porcentaje (%)
Hombres 83 71.55%
Mujeres 33 28.44%

Tabla 3: Distribuciéon seguin sexo de los pacientes incluidos en esta tesis doctoral.

De los 217 ojos estudiados, 4 (1.84%) presentaban AM completo, 16 (7.37%) AM
incompleto y 2 (0.92%) una ambliopia anisometropica; estos pacientes fueron eliminados del
estudio estadistico inicial aunque asociasen foveosquisis. Los 195 ojos restantes (105
pacientes) se dividieron en tres grupos: (Grafica 1)

- Grupo 1: 68 pacientes MM sin patologia macular objetivable (135 ojos).

- Grupo 2: 17 pacientes MM con foveosquisis (26 0j0s).

- Grupo 3: 20 pacientes MM con convexidad macular (36 0jos).

MM sin patologia
macular objetivable

MM con foveosquisis

MM con convexidad
macular

Grafica 1: Districuccion segin configuracion macular de los pacientes incluidos en esta tésis doctoral

Para el analisis de los factores asociados con la foveosquisis y la convexidad macular, dos
ojos compartian ambas caracteristicas y fueron incluidos en ambos grupos —grupos 2 y 3-.

IV.1I PACIENTES CON FOVEOSQUISIS MIOPICA

De los 195 ojos, 26 (13.3%) presentaron foveosquisis (Figura: 43) en el estudio mediante
OCT. La edad media de los pacientes con foveosquisis fue de 61.8 afios, con un minimo de 38
afios y un méximo de 84 anos. En relacion al sexo, 22 (84.6%) eran hombres y 4 (15.3%) eran
mujeres. El poder dioptrico oscilo entre -7 D y -21 D, (media de -14.4 D) y la longitud axial
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oscild entre 28.1 mm y 33.5 mm (media de 29.8 mm). Todos los pacientes con foveosquisis
miopica presentaban puentes de union entre la retina interna y externa asociado a la presencia
de estafiloma posterior. Sin embargo, no todos los pacientes con estafiloma posterior
desarrollaron foveosquisis miodpica. Cuatro ojos (15.3%) presentaron tracciones
vitreorretinianas, 10 (38.4%) membrana epirretiniana, 7 (26.9%) desprendimiento de
membrana limitante interna, 14 (53.8%) tracciones vasculares y uno (3.8%) un
desprendimiento foveal (Figura: 44 y 45). El desprendimiento completo de vitreo posterior se
constatd en 4 (15.3%) ojos, parcial en 11 (42.3%) y la ausencia del mismo en 11 (42.3%)
ojos. La media de agudeza visual al inicio del estudio fue de logMAR 0.5 (equivalente
ETDRS 20/63) (rango entre logMAR 0.1 y 0.6) y a los 6 meses de logMAR 0.5 (20/63)
(rango entre logMAR 0.9 y 0.8).

%-05 L6 W&

Figura 43: Maculopatia midpica traccional: estafiloma posterior. Mujer de 59 anos con perdida de agudeza
visual en ojo izquierdo de meses de evolucion A, Retinografia del ojo izquierdo atrofia peripapilar con
estafiloma posterior; B, AGF: se aprecia los bordes del estafiloma (flecha verde); C, OCT: estafiloma posterior
con traccion vitreorretiniana (flecha amarilla), desprendimiento de membrana limitante interna (flecha azul) y
foveosquisis (flecha blanca); D, Ecografia: se evidencia la deformidad de la pared posterior del globo ocular
(flecha roja).
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Figura 44: Maculopatia miopica traccional: foveosquisis miopica, desprendimiento foveal y desprendimiento de
membrana limitante interna. Mujer de 27 afos con fotopsias y metamorfopsias de un mes de evolucion. A,
Retinografia con marcada atrofia peripapilar (flecha azul) con desprendimiento foveal (flecha blanca); B, AGF:
se observa una alteracion del epitelio pigmentario de la retina coincidiendo con los bordes del desprendimiento
foveal (flecha blanca); C y D, OCT: los cortes tomograficos muestran el desprendimiento parcial de la hialoides
posterior (flecha amarilla) con traccion sobre la macula y desprendimiento de la membrana limitante interna
(flecha verde) que causa un desprendimiento foveal sin agujero macular (asterisco rojo) y retinosquisis (flecha
naranja).

% _|

Figura 45: Maculopatia midpica traccional: micropliegues vasculares retinianos. Diferentes cortes tomograficos
donde se evidencia la presencia de micropliegues vasculares retinianos. Obsérvese en la imagen inferior
derecha la formacion de un agujero lamelar paravascular (flecha blanca).
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Respecto a los factores de riesgo relacionados con la foveosquisis miopica, hemos
comparado las siguientes variables entre pacientes con maculopatia midpica traccional —grupo
2-y sin patologia macular objetivable —grupo 1-, obteniendo los siguientes resultados: (Tablas
4y5)

- Analisis univariante

Foveosquisis
Variable Si No p-valor’
(n=26) (n=135)
Edad 61.8 52 0.006
(38, 84) (18, 89)
Sexo
Hombre 22 (84.6%) 98 (72.59%) 0.11
Mujer 4 (15.3%) 37 (27.41%)
Dioptrias -14.4 (-7, -21) -11.4 (-6, -28) 0.002
Longitud axial 29.87 28.7 0.006
(28.1, 33.5) (26, 33.89)
Tracciones 4 (15.3%) 6 (4.44%) 0.05
vitreorretinianas
Membrana epirretiniana 10 (38.4%) 26 (19.26%) 0.05
Desprendimiento de 7 (26.9%) 2 (1.48%) <0.001
membrana limitante
interna
Tracciones vasculares 14 (53.8%) 6 (4.44%) <0.001

*= p-valor basado en el modelo GEE univariante

Tabla 4: Analisis estadistico de los factores de riesgo relacionados relacionados con la foveosquisis

miopica.
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- Analisis multivariante

Foveosquisis
Variable
Odds Ratio (95% intervalo p-valor*
de confianza)
Edad 1.03 (0.99-1.07) 0.504
Sexo (hombre) 2.92 (0.83-10.21) 0.98
Dioptrias 0.99 (0.88-1.13) 0.98
Longitud axial 1.35(0.97-1.87) 0.05
Tracciones 1.57 (0.25-9.89) 0.62
vitreorretinianas
Membrana epirretiniana 0.75 (0.16-3.53) 0.72
Desprendimiento de 25.25 (3.68-173.18) <0.001
membrana limitante
interna
Tracciones vasculares 22.69 (5.97-86.14) <0.001

*= p-valor basado en el modelo GEE multivariante

Tabla 5: Analisis estadistico multivariante de los factores de riesgo relacionados con la foveosquisis
miopica.

En resumen, en el analisis univariante entre pacientes con foveosquisis -grupo2- y
pacientes sin patologia macular objetivable —grupo 1-, apreciamos cinco variables asociadas
con la foveosquisis miopica. Obteniendo una relacion estadisticamente significativa entre la
foveosquisis y mayor edad (p=0.006), mayor poder dioptrico (p=0.002), mayor longitud axial
(p=0.006), la presencia de desprendimiento de membrana limitante interna (p<0.001) y
presencia de tracciones vasculares (p<0.001). No encontramos diferencia estadisticamente
significativa en relacion al sexo (p=0.11), la presencia de membrana epirretiniana (p=0.05) o
la existencia de tracciones vitreorretininas (p=0.05). Todas las variables con una p-valor
inferior a 0.2 en el andlisis univariante fueron incluidas en el andlisis multivariante. La
presencia de desprendimiento de membrana limitante interna (p<0.001) y tracciones
vasculares (p<0.001) fueron independientemente asociadas con un mayor riesgo de
foveosquisis miodpica.

En relacion a la agudeza visual, los pacientes con foveosquisis midpica presentaron peor
agudeza visual que los pacientes sin patologia macular objetivable tanto en el momento de
diagnostico como a los 6 meses de seguimiento (p<0.001, en ambos casos), sin embargo no
encontramos diferencias estadisticamente significativas entre la AV al inicio y a los 6 meses
de seguimiento en pacientes con foveosquisis (p=0.96) y sin patologia macular objetivable
(p=1.0). (Tabla 6) Tampoco observamos diferencias estadisticamente significativas en
relacion al cambio de agudeza visual entre pacientes con foveosquisis miopica y sin patologia
macular objetivable (p=0.880).
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Foveosquisis
Variable Si No p-valor*
(n=26) (n=135)
Agudeza visual 0.5 0.3 <0.001
(logMAR) (0.1, 0.6) (0.0,0.7)
Agudeza visual 6 meses 0.325 0.3 <0.001
(logMAR) (0.1, 0.8) (0.0,0.7)
(p-valor®) 0.96" 1.0°
Diferencia de agudeza 0.0 0.0 0.880
visual (0.0,0.2) (0.0, 0.0)

*= p-valor basado en GEE
= p-valor entre agudeza visual basal y agudeza visual a los 6 meses

Tabla 6: Andlisis estadistico de la agudeza visual en pacientes con foveosquisis frente a pacientes sin
patologia macular objetivable.

En relacién al grosor foveal medio entre los pacientes con foveosquisis —grupo 2- y los
pacientes sin patologia macular objetivable —grupo 1-, constatamos que los pacientes con
maculopatia midpica traccional cursan con niveles significativamente superiores frente a los
pacientes normales (234,4 vs 362,5) (p<0,001). (Grafica 2) (Tabla 7)

350
1
et

300
I

Grosor foveal

250
1

200
I

No Si
Foveosquisis
Foveosquisis
Variable Si No lor*
(n=26) (n=135) p-valor
Grosor foveal 362.5 (295, 540) 234.4 (68, 303) <0.001

*= p-valor basado en GEE

Grafica 2 y Tabla 7: Andlisis grafico y estadistico del grosor foveal medio en pacientes con foveosquisis
frente a pacientes sin patologia macular objetivable.

Respecto a la evolucion de la foveosquisis midpica (Figura: 46), estudiamos la agudeza
visual y el cambio con respecto a la agudeza visual basal a lo largo de 2 afios de seguimiento.
En relacion a la evolucion de la agudeza visual, encontramos una agudeza visual media de
logMAR 0.5 (20/63) (n=26) al inicio, logMAR 0.5 (20/63) (n=26) a los 6 meses, logMAR 0.4
(20/50) (n=21) a los 12 meses y logMAR 0.3 (20/40) (n=14) a los 24 meses. (Tabla §) A
partir de los 6 meses de seguimiento, se observd un incremento de la agudeza visual media.
La pérdida de seguimiento de 5 ojos al afio con una agudeza visual media de logMAR 0.8
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(20/125) y 12 ojos a los dos afos con una agudeza visual media de logMAR 0.8 (20/125),
probablemente sea el promotor de este incremento en la agudeza visual media. Para
minimizar este efecto comparamos el cambio de agudeza visual con respecto a la agudeza
visual basal, obteniendo una media de 0.0 (n=26) a los 6 meses, 0.0 (n=21) a los 12 meses y

0.0 (n=14) a los 24 meses. (Tabla 9)

Basal

logMAR 0.1 (2

12 meses

logMAR 0.1 (20/25)

ok Lo

24 meses
logMAR 0.1 (20/25)

Figura 46: Maculopatia miopica traccional: analisis evolutivo. Varon de 45 anos con metamorfopsias en ojo
derecho de 4 semanas de evolucién. (agudeza visual logMAR 0.1). A3, Retinografias. B3 y 4, OCT:
secuencia temporal tomografica (corte horizontal) en la que se aprecia como la esquisis retiniana permanece

estable a lo largo de dos anos de seguimiento.

Agudeza visual

Agudeza visual 6

Agudeza visual 1

Agudeza visual 2

basal meses afo anos
(logMAR) (logMAR) (logMAR) (logMAR)
(n=26) (n=26) (n=21) (n=14)
Presencia de
Foveosquisis 0.5 0.5 0.4 0.3
(n=26) (0.1, 0.6) (0.1, 0.8) (0.1, 0.5) (0.1,0.4)

Tabla 8: Evolucion de la agudeza visual media en pacientes con foveosquisis.
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Diferencia entre Diferencia entre Diferencia entre agudeza
agudeza visual basal y | agudeza visual basal y visual basal y agudeza
agudeza visual 6 meses agudeza visual 1 afio visual 2 afios
(logMAR) (logMAR) (logMAR)
(n=26) (n=21) (n=14)
Presencia de Foveosquisis 0.0 0.0 0.0
(n=26) (0.0,0.2) (0.0,0.2) (0.0,0.2)

Tabla 9: Evolucion del cambio de agudeza visual en funcién de la agudeza visual basal en pacientes con
foveosquisis.

En relacion a la influencia de los diferentes factores de riesgo en la evolucion de la
foveosquisis midpica, no observamos diferencias estadisticamente significativas entre los
pacientes con foveosquisis miopica y la presencia de tracciones vitreorretinianas, membrana
epirretiniana o desprendimiento de membrana limitante interna tanto al inicio como a los 6
meses de seguimiento. (Tabla 10-12)

Foveosquisis
(n=26)
Variable Membrana epirretiniana Sin membrana
(n=10) epirretiniana p-valor*
(n=16)

Agudeza visual

(logMAR) 0.4 (0.1, 0.6) 0.5 (0.3, 0.6) 0.357
Agudeza visual 6 meses

(logMAR) 0.4 (0.1, 0.6) 0.5 (0.2,0.8) 0.611

*= p-valor basado en GEE
Tabla 10: Analisis grafico y estadistico de la agudeza visual al inicio y a los 6 meses de seguimiento en
pacientes con foveosquisis frente a la presencia/ausencia de membrana epirretiniana.

Foveosquisis
(n=26)
Variable Alteraciones Sin Alteraciones
vitreorretinianas vitreorretinianas p-valor*
(n=4) (n=22)

Agudeza visual (logMAR) 0.4 (0.2, 0.6) 0.5 (0.1, 0.6) 0.54
Agudeza visual 6 meses

(logMAR) 0.4 (0.2, 0.6) 0.5 (0.1, 0.8) 0.33

*= p-valor basado en GEE
Tabla 11: Analisis grafico y estadistico de la agudeza visual al inicio y a los 6 meses de seguimiento en
pacientes con foveosquisis frente a la presencia/ausencia de alteraciones vitreorretinianas.

Foveosquisis
(n=26)
. Desprendimiento de | Sin Desprendimiento de
Variable .. .
membrana limitante membrana limitante

. . p-valor*

Interna Interna

(n=17) (n=19)
Agudeza visual (logMAR) 0.5 (0.2, 0.6) 0.4 (0.1, 0.5) 0.46
Agudeza visual 6 meses
(logMAR) 0.5 (0.2, 0.6) 0.4 (0.1, 0.8) 0.38

*= p-valor basado en GEE
Tabla 12: Andlisis grafico y estadistico de la agudeza visual al inicio y a los 6 meses de seguimiento en
pacientes con foveosquisis frente a la presencia/ausencia de desprendimiento de membrana limitante
interna.

65



Respecto a la sensibilidad diagnostica de los diferentes protocolos empleados en la
identificacion de variables clinicas relacionadas con la foveosquisis midpica, encontramos
una mayor tasa de deteccion utilizando el “Macular Cube 512x128” que el “HD 5-Line
Raster” o el “HD 1-Line Raster”. Todas las alteraciones visibles en el “HD 5 6 1-Line Raster”
también eran apreciables en el “Macular Cube 512x128”. En relacion a las tracciones
vasculares, hallamos una diferencia estadisticamente significativa entre el “HD 1-Line Raster
vs Macular Cube 512x128” (p<0.001) y el “HD 5-Line Raster vs Macular Cube 512x128”
(p<0.001). (Tabla 13 y 14)

Variable 1L 2L Cubo
Desprendimiento 1/26 (3.8%) 1/26 (3.8%) 1/26 (3.8%)
foveal

Desprendimiento de 3/26 (11.53%) 3/26 (11.53%) 7/26 (29.92%)
membrana limitante

interna

Tracciones 1/26 (3.84%) 5/26 (19.23%) 14/26 (53.83%)
vasculares

Membrana 9/26 (34.6%) 10/26 (38.47%) 10/26 (38.46%)
epirretiniana

Tracciones 1/26 (3.84%) 2/26 (7.69%) 4/26 (15.38%)
vitreorretinianas

Estafiloma 26/26 (100%) 26/26 (100%) 26/26 (100%)

Tabla 13: Tasa de deteccion de diferentes hallazgos especificos de la maculopatia miépica traccional
utilizando el OCT.

Variable 1L vs 2L* 1L vs Cubo* 2L vs Cubo*
Desprendimiento - - -
foveal
Desprendimiento de - 0.125 0.125
membrana limitante
interna

Tracciones 0.125 <0.001 <0.001
vasculares
Membrana 1.00 0.125 0.250
epirretiniana
Tracciones 1.00 1.00 -
vitreorretininas
Estafiloma - - -
*= p-valor basado en McNemar test

Tabla 14: Andlisis estadistico entre los diferentes protocolos de adquisicion de imagen.

A los 6 meses de seguimiento, de los 26 ojos con foveosquisis midpica —grupo 1- solo 3
ojos (11.5%) presentaron metamorfopsias con pérdida sintomdtica de la agudeza visual
(logMAR 0.7, equivalencia ETDRS 20/100) atribuible a un incremento en el grosor retiniano
secundario a una progresion de la esquisis midpica susceptible de mejoria mediante
intervencion quirargica. De los 3 ojos, dos presentaron una foveosquisis aislada y el otro un
desprendimiento foveal.

El primer caso es una paciente de 76 afios que presenta una disminucion de la agudeza
visual en el ojo izquierdo (OI) de 6 meses de evolucion. La agudeza visual corregida era de
logMAR 0.8 (20/125) en el OI. El examen biomicroscdpico de segmento anterior fue normal
y la presion intraocular se encontraba dentro de los limites de la normalidad. En el fondo de
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0jo, se observa un engrosamiento macular sobre una marcada degeneracion coriorretiniana.
En la OCT se observa una foveosquisis midpica con desprendimiento foveal y TVR. Dada la
situacion del cuadro, se plantea la intervencion quirargica mediante VPP. La paciente rechaza
la intervencion quirargica. (Figura 47)

Figura 47: Maculopatia miopica traccional: Desprendimiento foveal, foveosquisis y tracciones vitreorretinianas.
A, Retinografia: placas de atrofia coriorretinianas dispersas por el polo posterior; B, OCT: muestra bandas de
tracciones vitreorretinianas (flecha blanca), junto con un desprendimiento foveal sin agujero macular
(asterisco rojo).

El segundo caso es una paciente de 81 anos, que acude a consulta por disminucién de la
agudeza visual del ojo derecho (OD) de 5 meses de evolucion. A la exploracion la agudeza
visual era de logMAR 0.7 (20/100) con un poder dioptrico de -21 D y una longitud axial de
29 mm. El examen biomicroscépico de segmento anterior fue normal y la presion intraocular
se encontraba dentro de los limites de la normalidad.

En el fondo de ojo, se observaba un area de movilizacion de pigmento con atrofia
peripapilar. Realizada la OCT se aprecia la presencia de una foveosquisis midpica con una
membrana epirretiniana y desprendimiento de limitante interna asociado. Dada la situacién
del cuadro, se decide la intervencion quirurgica mediante una facovitrectomia via pars plana
con pelado de membrana limitante interna asistida por azul brillante y gas (SF6).

A los 6 meses, su agudeza visual mejoro de logMAR 0.7 (20/100) a logMAR 0.4 (20/50)
y el OCT revel6 una resolucion total de la esquisis retiniana. (Figura 48) Con un tiempo de
seguimiento de 12 meses, la agudeza visual y el OCT se mantienen estables.
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AV basal
logMAR 0.7

AV a 1 mes:
logMAR 0.5

AV a 6 meses
logMAR 0.4

Figura 48: Maculopatia miopica traccional: Desprendimiento de membrana limitante interna y membrana
epirretiniana. A;, A; y A; Retinografia: muestra placas de atrofia coriorretinianas miépica dispersa por el polo
posterior. B;, OCT preoperatorio: El corte tomografico muestra bandas de tejido (flechas blancas) consecuencia
del desprendimiento de la limitante interna, junto con una membrana epirretiniana (flecha amarilla). B, y B
OCT postoperatorio: Cortes tomograficos postoperatorio donde se demuestra una resolucion parcial de la
foveosquisis al mes y total a los 6 meses de evolucion.

El tercer caso corresponde a una paciente de 61 afios, que acude a consulta por
disminucién de la agudeza visual del OD de 5 meses de evolucion. En la exploracion presenta
una agudeza visual de logMAR 0.7 (20/100) (previa correccion de 90° -0.5, -10) y una
longitud axial de 30.29 mm. El examen biomicroscopico de segmento anterior y la presion
intraocular se encontraban dentro de los limites de la normalidad. En el fondo de ojo, se
aprecia un area de atrofia coriorretiniana temporal-inferior al disco 6ptico con movilizacion
de pigmento en la region parafoveal. La OCT muestra una maculopatia miopica traccional
junto con un desprendimiento parcial de la membrana limitante interna que permanece
adherida y traccionando sobre la region perifoveal. Dada la situacion clinica, se decide la
intervencion quirurgica mediante una VPP con levantamiento de la hialoides posterior y
pelado de la limitante interna asistido por azul brillante e inyeccion de SF6.

A los 6 meses , su agudeza visual mejord de logMAR 0.7 (20/100) a logMAR 0.5 (20/63)
y el OCT revel6 una resolucion parcial de la esquisis retiniana. (Figura 49)
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AV basal . AV 1 semana . AV 1 mes AV B meses
logMAR 0.7 5 ogMAR 0.7 logMAR 0.6 logMAR 0.5

Figura 49: Maculopatia miopica traccional: Desprendimiento de membrana limitante interna. A, Retinografia:
Area de atrofia coriorretiniana peripapilar con movilizacién de pigmento parafoveal. Bi,,3 y 4 OCT:
seguimiento evolutivo de la foveosquisis miopica tras VPP con pelado de la membrana limitante interna asistido
por azul brillante y gas (SF¢), a la semana (B;), al mes (B3) y a los 6 meses (B4). Se aprecia una importante
mejoria de la esquisis retiniana con persistencia de algun quiste a los 6 meses de la vitrectomia (By).

IV.II PACIENTES CON CONVEXIDAD MACULAR

De los 195 ojos estudiados, 36 (18.46%) presentaron una convexidad del 4rea macular en
el estudio mediante OCT. De los 36 ojos, 21 (58.3%) presentaban una macula en ctpula, 7
(19.4%) un sindrome de papila inclinada con estafiloma tipo V y 8 (22.2%) un estafiloma tipo
III. (Grafica 3)

Pacientes con convexidad a nivel
macular

K Macula en ctipula

& Sindrome de papila
inclinada con estafiloma
tipo V

Sindrome de papila
inclinada con estafiloma
tipo II1

Grafica 3: Distribuccion etioldgica de pacientes con convexidad en el area macular

La edad media fue de 55.8 afios (rango entre 21 y 87 afios), 23 hombres (63.8 %) y 13
mujeres (36.1 %). El poder didptrico medio fue de -12.8 D (rango entre -6 y -25 D) y la
longitud axial media fue de 28.3 mm (rango entre 26 y 30.5 mm) de los pacientes con
convexidad macular. Seis ojos (16.67%) presentaron tracciones vitreorretinianas, 8 (22.22%)
membrana epirretiniana, 2 (5.56%) desprendimiento de membrana limitante interna, 6
(16.67%) tracciones vasculares y 7 (19.4%) liquido subfoveal. El desprendimiento completo
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de vitreo posterior se constatd en 7 ojos (19.44%), parcial en 15 ojos (41.67%) y la ausencia
del mismo en 14 ojos (38.89%).

Respecto a los factores de riesgo relacionados con la convexidad macular, hemos
comparado las siguientes variables entre pacientes con convexidad macular —grupo 3- y sin
patologia macular objetivable —grupo 1-, obteniendo los siguientes resultados: (Tabla 15y 16)

- Analisis univariante

Convexidad macular
Variable
Si No p-valor*
(n=36) (n=135)
Edad 55.8 52 0.34
(21.87) (18.89)
Sexo
Hombre 23 (63.89%) 98 (72.59%) 0.43
Mujer 13 (36.11%) 37 (27.41 %) )
Dioptrias -12.8 (-6, -25) -11.4 (-6, -28) 0.26
Longitud axial 28.3 (26, 30.5) 28.7 (26, 33.8) 0.43
Tracciones 6 (16.67%) 6 (4.44%) 0.05
vitreorretinianas
Membrana 8 (22.22%) 26 (19.26 %) 0.71
epirretiniana
Desprendimiento  de 2 (5.56%) 2 (1.48%) 0.18
membrana  limitante
interna
Tracciones vasculares 6 (16.67%) 6 (4.44%) 0.013

*= p-valor basado en el modelo GEE univariante

- Analisis multivariante

Convexidad macular
Variable
Odds Ratio (95% intervalo de p-valor*
confianza)

Tracciones 4.12 (0.72-23.3) 0.109
vitreorretinianas
Desprendimiento de 1.99 (0.17-23.3) 0.57
membrana limitante
interna
Tracciones vasculares 5.21 (1.51-1.8) 0.009

Tabla 15: Andlisis estadistico univariante de los factores de riesgo relacionados con la convexidad macular.

*= p-valor basado en el modelo GEE multivariante

Tabla 16: Analisis estadistico multivariante de los factores de riesgo relacionados con la convexidad
macular.
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En resumen, en el analisis univariante entre pacientes con convexidad macular —grupo 3-
y aquellos sin patologia macular objetivable —grupo 1-, apreciamos una variable asociada con
la convexidad macular, hallando una relacién estadisticamente significativa entre la
convexidad macular y la presencia de tracciones vasculares (p=0.013). No encontramos
diferencias estadisticamente significativas en relacion a la edad (p=0.3), el sexo (p=0.4), el
poder dioptrico (p=0.2), la longitud axial (p=0.55), la presencia de tracciones vitreorretinianas
(p=0.05), membrana epirretiniana (p=0.7) o el desprendimiento de limitante interna (p=0.1).
Todas las variables con un poder de significacion inferior a 0.2 fueron incluidas en el anélisis
multivariante. La presencia de tracciones vasculares (p=0.009) fueron independientemente
asociada con un mayor riesgo de convexidad macular.

En relacion a la agudeza visual, los pacientes con convexidad macular presentaban peor
agudeza visual que los pacientes sin patologia macular objetivable aunque de forma no
estadisticamente significativa (p=0.12 y p=0.1, respectivamente). (Tabla 13) Tampoco
observamos diferencias estadisticamente significativas respecto al cambio de agudeza visual
entre los pacientes con convexidad macular y aquellos sin patologia macular objetivable.
(p=0.05). (Tabla 17)

Convexidad macular
Variable
Si No p-valor*

(n=36) (n=135)
Agudeza visual 0.4 0.3 0.12
(logMAR) (0.1,1.0) (0.0,0.7)
Agudeza visual 6 0.4 0.3 0.11
meses (logMAR) (0.2,1.0) (0.0,0.7)
p-valor® 0.94" 1.0°
Diferencia de agudeza 0.0 0.0 0.05
visual (0.0,0.0) (0.0,0.0)

*= p-valor basado en GEE
= p-valor entre agudeza visual basal y agudeza visual a los 6 meses.

Tabla 17: Analisis estadistico de la agudeza visual en pacientes con convexidad macular frente a pacientes
sin patologia macular objetivable.

Dado que la presencia de LSF en pacientes con convexidad macular puede afectar a la
agudeza visual, dividimos los pacientes en dos grupos en funcién de la presencia o ausencia
de LSF. De los 36 ojos, 7 (19.4%) presentaban LSF. La edad media de los pacientes con LSF
fue de 45 afos, con un minimo de 27 afios y un maximo de 55 afios. En relacion al sexo, 3
(42.8%) eran hombres y 4 (57.1%) eran mujeres. El poder dioptrico oscild entre -6 Dy -14 D
(media de -10.8 D) y la longitud axial oscil6 entre 26.5 mm y 29,8 mm (media de 28.2 mm).
El grosor coroideo subfoveal fluctué entre 28u y 170u (media de 124p). La altura de la
convexidad macular oscil6 entre 282p y 734p (media de 493pn). Un ojo (14.2%) presentaba
tracciones vitreorretinianas, dos (28.5%) membranas epirretininas y otro (14.2%) un
desprendimiento de la membrana limitante interna.

De los 36 ojos, 29 (80.5%) no presentaban LSF. La edad media de los pacientes con LSF
fue de 57 afios, con un minimo de 21 afios y maximo de 87 afios. En relacion al sexo, 19
(66.7%) eran hombre y 10 (33.3%) eran mujeres. El poder didptrico oscilo entre -6D y -25D
(media de -13.23D) y la longitud axial oscilé entre 26 mm y 30.6 mm (media de 28.4 mm). El
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grosor coroideo subfoveal fluctué entre 101p y 373pn (media de 182p). La altura de la
convexidad macular oscilé entre 261p y 413p (media de 331p). Cinco ojos (16.7%)
presentaron tracciones vitreorretinianas, siete (23.33%) membrana epirretiniana y otro
(3.33%) un desprendimiento de membrana limitante interna.

Respecto a los factores de riesgo relacionados con la presencia de LSF, hemos
comparado las siguientes variables entre pacientes con convexidad macular y LSF —grupo 3A-
frente a pacientes con convexidad macular sin LSF —grupo 3B-. Obteniendo los siguientes
resultados: (Tabla 18)

Liquido subfoveal
Variable Si No p-valor*
n=7 n=29
(19.4%) (80.5%)
455 57.8
Edad (27.55) 21,87) 0.046
Sexo
Hombre 3 (42.8%) 19 (66.7%) 0.48
Mujer 4 (57.1%) 10 (33.3%)
. . 28.2 28.4
Longitud axial (26.5.29.8) (26.30.6) 0.61
Lo -10.83 -13.23
Dioptrias (-6, -14) (-6, -25) 0.18
Membrana epirretiniana 2 (28.5%) 7 (23.33%) 0.73
Desprendimiento de
membrana limitante 1 (16.67%) 1 (3.33%) 0.25
interna
Tracciones 1(16.7%) 5 (16.7%) 1.000
vitreorretinianas
. 124 182
Grosor coroideo (28. 170) (101, 373) 0.18
Altura de la convexidad 493 331 0.01
macular (282, 734) (261, 413) )

*= p-valor basado en GEE

Tabla 18: Analisis estadistico de los factores de riesgo relacionados con la presencia de LSF en pacientes
con convexidad macular.

En resumen, en el andlisis estadistico entre pacientes con y sin LSF, apreciamos dos
variables asociadas con la presencia de LSF, hallando una relacion estadisticamente
significativa entre la presencia de LSF y una menor edad (p=0.046) y una mayor altura de la
convexidad macular (p=0.01). No encontramos diferencias estadisticamente significativas en
relacion al sexo (p=0.48), el poder didptrico (p=0.18), la longitud axial (p=0.61), la membrana
epirretiniana (p=0.73), las tracciones vitreorretinianas (p=1.0), el desprendimiento de
membrana limitante interna (p=0.25) o el grosor coroideo (p=0.18).

En relacion a la agudeza visual, nuestros resultados muestran una peor agudeza visual
tanto al inicio como a los 6 meses de seguimiento en ojos con LSF en comparacion con ojos
sin presencia de LSF, sin embargo estas diferencias no fueron estadisticamente significativas
(p=0.76 y p=0.98, respectivamente). Tampoco observamos diferencias estadisticamente
significativas respecto al cambio de agudeza visual entre los pacientes con convexidad
macular y LSF frente a aquellos sin LSF (p=0.82) (Tabla 19).
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Convexidad macular
P .
Variable L.1qu1d0 subfoveal p-valor
Si No

n=7 n=29
Agudeza visual 0.5 0.4 076
(logMAR) (0.3,0.8) (0.1,1.2) '
Agudeza visual 6 0.4 0.4 0.98
meses (logMAR) (0.3, 0.8) (0.25,1.2) )
p-valor® 0.73" 0.92"
meses - Agudess 0.0 00 082
visual basal (0.0, 0.0) (0.15, 0.0)

*= p-valor basado en GEE
= p-valor entre agudeza visual basal y agudeza visual a los 6 meses.

Tabla 19: Analisis estadistico de la agudeza visual en ojos normales, ojos con convexidad macular sin
liquido subfoveal y con liquido subfoveal.

Respecto a la evolucion de los pacientes con convexidad macular pero sin LSF —grupo
3B-, estudiamos la agudeza visual y el cambio con respecto a la agudeza visual basal en 29
ojos a lo largo de dos afios de seguimiento. En relacion a la evolucion de la agudeza visual,
encontramos una media de logMAR 0.5 (20/62) (n=30) al inicio, logMAR 0.5 (20/62) (n=30)
a los 6 meses, logMAR 0.5 (20/62) (n=28) a los 12 meses y logMAR 0.5 (20/62) (n=16) a los
24 meses. (Tabla 20)

Agudeza visual | Agudeza visual 6 | Agudeza visual 1 | Agudeza visual
basal meses afio 2 afios
(logMAR) (logMAR) (logMAR) (logMAR)
(n=29) (n=29) (n=28) (n=16)
Presencia de
convexidad 0.5 0.5 0.5 0.5
macular (0.1, 1.0) (0.25, 1.0) (0.25, 1.0) (0.25, 1.0)
(n=29)

Tabla 20: Evolucion de la agudeza visual media en pacientes con convexidad del area macular pero sin
liquido subfoveal.

En relacion al cambio de agudeza visual con respecto a la agudeza visual basal,
encontramos una media de 0.0 (n=29) a los 6 meses, 0.0 (n=28) a los 12 meses y 0.0 (n=16) a

los 24 meses. (Tabla 21)

Diferencia entre
agudeza visual basal y
agudeza visual 6

Diferencia entre
agudeza visual basal y
agudeza visual 1 afio

Diferencia entre
agudeza visual basal y
agudeza visual 2 afios

meses (n=28) (n=16)
(n=29)
Presencia de
Convexidad 0.0 0.0 0.0
macular (0.15, 0.0) (0.15, 0.0) (0.15, 0.0)
(n=29)

Tabla 21: Cambio de agudeza visual media con respecto a la agudeza visual basal en pacientes con
convexidad macular pero sin liquido subfoveal.
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Respecto a la evolucion de los pacientes con convexidad macular y LSF —grupo 3A-,
estudiamos la agudeza visual y el cambio con respecto a la agudeza visual basal en 7 ojos a lo
largo de dos afos de seguimiento. En relacion a la evolucion de la agudeza visual,
encontramos una media de logMAR 0.4 (20/50) (n=7) al inicio, logMAR 0.4 (20/50) (n=7) a
los 6 meses, logMAR 0.3 (20/40) (n=5) a los 12 meses y logMAR 0.3 (20/40) (n=5) a los 24
meses. (Tabla 22) A partir de los 6 meses de seguimiento existe un incremento de la agudeza
visual media. La pérdida de seguimiento dos ojos a los 12 meses con una agudeza visual
media de logMAR 0.5 (20/62), probablemente sea la causa de esta incremento en la agudeza
visual media. Para minimizar este efecto comparamos el cambio de agudeza visual con
respecto a la agudeza visual basal, obteniendo una media de 0.0 (n=7) a los 6 meses, 0.0 (n=7)
alos 12 meses y 0.0 (n=5) a los 24 meses (Tabla 23).

Agudeza visual Agudeza visual 6 Agudeza visual 1 Agudeza visual
basal meses afo 2 afios
(logMAR) (logMAR) (logMAR) (logMAR)
=7 m=7 (n=6) n=5)
Presencia de
convexidad 0.4 0.4 0.3 0.3
macular (0.2, 0.8) (0.2, 0.8) (0.25,0.5) (0.25,0.5)
(n=7)

Tabla 22: Evolucion de la agudeza visual media en pacientes con convexidad macular y liquido subfoveal.

Diferencia entre agudeza | Diferencia entre agudeza Diferencia entre agudeza
visual basal y agudeza visual basal y agudeza visual basal y agudeza visual
visual 6 meses visual 1 afio 2 afios
=7 =7 =5)
Presencia de
convexidad 0.0 0.0 0.0
macular (0.0, 0.0) (0.0, 0.0) (0.0, 0.0)
=7

Tabla 23: Cambio de agudeza visual media con respecto a la agudeza visual basal en pacientes con
convexidad macular y liquido subfoveal.

De los siete ojos con LSF (Tabla 24); cinco presentaban un sindrome de papila inclinada
con estafiloma inferior (tipo V) y dos una macula en cupula. A nivel angiografico, los siete
ojos evidenciaron la presencia de un moteado granular hiperfluorescente y solo uno presento
un punto de fuga hiperfluorescente en la region foveolar. En el examen mediante indocianina,
el 100% (7/7) de los ojos mostraron una hipofluorescencia tardia.

Dos de los siete ojos referian una reduccion significativa de la agudeza visual junto con
metamorfopsias a partir del sexto mes de seguimiento. Después de estudiar las diferentes
opciones terapéuticas, se decididé realizar tratamiento mediante TFD con verteporfino
(Visudyne®) a dosis medias en uno de los casos (Tabla 24 -caso 1-) apreciando una
reabsorcion del liquido subfoveal con mejoria de su agudeza visual que pas6 de logMAR 0.2
(20/32) a logMAR 0.1 (20/25). Transcurrido un afio, la agudeza visual y el OCT se mantienen
estables. (Figura 50)
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Figura 50: Imagen retinografica (a), donde se aprecia una papila inclinada asociada a una zona de alteracion
del epitelio pigmentario de la retina (flecha blanca) que coincide con el borde superior del estafiloma inferior.
En la angiografia fluoresceinica se observa en tiempos iniciales una hiperfluorescencia granular (flecha verde)
(b) con un punto de fuga hiperfluorescente (flecha azul) en tiempos tardios (c) que corresponde con una zona
hipofluorescente en el verde indocianina (flecha amarilla) (e) y con un desprendimiento neurosensorial en la
tomografia de coherencia optica (f). Por ultimo, se observa la desaparicion del liquido subfoveal tras la terapia
fotodinamica (g).

En el otro ojo (Tabla 24 -caso 2 ojo derecho-) se optd por la intervencion quirurgica
mediante una VPP con pelado de la membrana limitante interna asistido por azul brillante y
gas (SF6). Tras la vitrectomia la agudeza visual permanecié estable a lo largo de todo el
estudio, presentando una reabsorcion del liquido subretiniano postquirirgica que se mantuvo
durante un afio de seguimiento aunque posteriormente volvio a recidivar. (Figura 51) Los
cinco ojos restantes fueron observados, todos permanecieron estable en relacion a la agudeza
visual y ninguno present6 una reabsorcion total del liquido subfoveal. (Figura 52)

Figura 51: Moteado atrofico disperso por el polo posterior (a). En la angiografia multiples puntos
hiperfluorescentes por efecto ventana (flecha blanca) (b). En el verde indocianina una zona hipofluorescente
subfoveal (c). En la OCT basal, se comprueba el levantamiento neurosensorial. (d) Un meses después tras la
vitrectomia via pars plana, se observa la reaplicacion de la retina con ausencia de liquido subfoveal. (e) Al afo,
se aprecia una recidiva del desprendimiento neurosensorial con liquido subretiniano. (f)
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Figura 52: Fondo de ojo derecho (a) con angiografia fluoresceinica (d,e) y verde indocianina (f) en paciente de
54 afnos con sindrome de papila inclinada asociado a estafiloma inferior donde se observan areas de
hiperfluorescentes en el borde superior del estafiloma inferior por efecto ventana, correspondientes a las
zonas de atrofia del epitelio pigmentario de la retina (flecha azul) con areas de hipofluorescencia en el examen
con verde indocianina (flecha amarilla). Tomografia de coherencia dptica (b,c) donde se demuestra los
desprendimientos del neuroepitelio persistentes.

76



Pat Edad Sexo Ojo Caract OCT Agudeza Agudeza Agudeza AGF VII | Tto Grosor Altura
visual basal | visual 6 visuall2 coroideo convexidad
(logMAR) meses meses macular
(logMAR) (logMAR)
1 55 Hombre Izq PI + Estaf V MER 0.2 0.1 0.1 PF + HGF hf TFD 165 282
2 45 Hombre Dch PI + Estaf V - 0.15 0.1 0.15 HFG hf | VPP 28 734
Izq PI + Estaf V MER 0.4 0.4 0.4 HFG hf | Obs 122 639
3 47 Mujer Dch PI + Estaf V TVR+RT | 0.6 0.6 0.6 HFG hf | Obs 110 560
4 27 Mujer Dch DSM - 0.4 0.4 0.4 HFG hf | Obs 144 382
Izq DSM DLI 0.3 0.3 0.3 HFG hf | Obs 130 436
5 54 Mujer Dch PI + Estaf V - 0.4 0.4 - HFG hf | Obs 170 419

Pat: paciente; Caract: caracteristicas; OCT: tomografia dptica de coherencia; logMAR: logaritmo neperiano del minimo angulo de resolucion; Izq: izquierdo; Dch: derecho; DSM:
Macula en ctpula; PI: Papila inclinada; Estaf V: Estafiloma tipo cinco; tto: tratamiento; AGF: Angiografia fluoresceinica; PF: Punto de fuga; HFG: Hiperfluorescencia granular; hf:
hipofluorescencia tardia; TFD: Terapia fotodindmica; VPP: Vitrectomia pars plana

Tabla 24: Caracteristicas de los pacientes con convexidad macular y liquido subfoveal.
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IV.III CORRELACION ENTRE CONVEXIDAD MACULAR Y FOVEOSQUISIS MIOPICA

De los 36 ojos con convexidad macular, solo dos 0jos presentaron una esquisis retiniana
en la base de la cipula y ninguno en el apex. (Imagen 53) La presencia de una convexidad en
el area macular se asoci6 como un factor protector frente a la foveosquisis midpica (OR
0.116, 95% CI 0.019-0.702, p<0.019), observando una correlaciéon positiva entre el
equivalente esférico, la longitud axial y la presencia o ausencia de convexidad macular.
Conforme aumenta el equivalente esférico también aumenta la longitud axial tanto en
pacientes con convexidad macular como en pacientes sin patologia macular objetivable. Sin
embargo, el incremento en la longitud axial es mayor en pacientes normales frente a pacientes
con convexidad macular. Estos resultados nos hacen sospechar que para un mismo poder
dioptrico la presencia de convexidad macular se asocie con una menor longitud axial. Al
comparar la longitud axial y el poder didptrico respecto a la presencia o ausencia de
convexidad macular, los resultados son:

Modelo sin interaccion

E_)
+ Sin'macula en cupula . eee}
8 | * Conmaculaencupula  ,,, ..s¢:.
25 20 45 10 5
Dioptrias
Coeficiente
Variable (Intervalo de confianza p-valor*
95%)
Dioptrias -0.182 (-0.244, -0.121) <0.001
Presencia de mdculaen |, 515 1 504 _0.216) 0.005
cupula

*= p-valor basado en GEE

Esto nos indica que para un mismo numero de dioptrias la presencia de convexidad
macular se asocia con una menor longitud axial de forma estadisticamente significativa
(p=0.005).
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agen A: Paciente con macula en
cupula ("dome-shaped macula”) vy
retinosquisis temporal a la cupula
{apex).

Imagen B: Paciente con anomala
curvatura convexa de la macula en el
seno de la concavidad de la pared
posterior sin maculopatia miopica
traccional.

Figura 53: Corte de tomografia optica de coherencia en paciente con convexidad macular, con y sin
maculapatia miopica traccional.

IV.IV PACIENTES CON AGUJERO MACULAR MIOPICO COMPLETO

En nuestro estudio de un total de 217 ojos 4 presentaron un AM completo, lo que
corresponde a una prevalencia del 1,84%. De los cuatro ojos con AM; dos asociaban
foveosquisis, uno una macula en cupula con retinosquisis en su base y otro un AMM aislado
(entendiéndose como tal la presencia de un AMM sin foveosquisis o elevacion del area
macular). La edad media de los pacientes con AM completo fue de 58 afos. Los cuatro
pacientes eran mujeres. El poder dioptrico oscild entre -8 D y -18 D (media de -12 D) y la
longitud axial oscil6 entre 26.21 mm y 32.5 mm (media de 28.94 mm).

CASO 1

Paciente mujer de 48 afios faquica (equivalente esférico de -11 D en el ojo derecho y -12
D en el ojo izquierdo) con longitudes axiales de 28.6 mm en ojo derecho y 28.46 mm en 0jo
izquierdo. Presenta en su OI una retinosquisis nasal a macula asociado a un desprendimiento
de vitreo posterior parcial con TVR, a seguimiento en nuestras consultas. La agudeza visual
en el OD permanece estable en logMAR 0.2 (20/32). Sin embargo, el OI presenta un descenso
de la agudeza visual en el ultimo afio que ha pasado de logMAR 0.2 (20/32) a logMAR 0.4
(20/50).

La paciente acude a una revision programada sin haber notado disminucion visual y
presentando la siguiente exploracion: agudeza visual en el OD de logMAR 0.2 (20/32) y en
OI de logMAR 1.3 (20/400). La presion intraocular y el segmento anterior, se mantienen
dentro de los limites de la normalidad en AQO, al igual que el examen oftalmoscopico del OD.
Al realizar el examen fundoscépico del Ol apreciamos un AMM en el seno de un estafiloma
posterior con desprendimiento de vitreo posterior completo. En la OCT se confirma la
existencia de un AMM en el seno de una macula en cupula con retinosquisis en su base. Dada
la situacion se decide la intervencion quirtrgica mediante una VPP con pelado de la
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membrana limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, su
agudeza visual mejor6o de logMAR 1.3 (20/400) a 0.4 (20/50) y el OCT revelo un cierre
completo del agujero macular. (Figura 54)

Figura 54: Agujero macular de espesor completo en paciente con macula en clpula intervenido mediante una
VPP con pelado de la limitante interna asistido por azul brillante. A: Retinografia del ojo izquierdo en paciente
de 48 anos; By, OCT: Corte tomografico aparentemente normal, B,, OCT: Corte tomografico centrado en la
macula muestra el desprendimiento parcial de la hialoides posterior (flecha blanca) con traccion en la macula
que forman quistes de manera secundaria, asociado a retinosquisis (flecha naranja); Bs;, OCT: Evolucion del
sindrome de traccion vitreomacular hacia el agujero macular completo (B4); Bs, OCT: Cierre del agujero
macular tras intervencion quirdrgica.

CASO2

El segundo caso corresponde a una mujer de 65 afios pseudofaquica (refracciones previas
de -18 D en AO) con longitudes axiales de 29.70 mm en OD y 32.5 mm en OI. La paciente
acude a consulta remitida desde otro centro diagnosticada de un agujero macular midpico
asociado a foveosquisis. La mejor agudeza visual corregida era de logMAR 0.1 (20/25) en el
OD y logMAR 1.6 (20/800) en el OI. El examen biomicroscopico de segmento anterior fue
normal y la presion intraocular se encontraba dentro de los limites de la normalidad en AO, al
igual que el examen oftalmoscépico del OD. En el fondo de ojo del OI, se constata la
presencia de un AM de espesor completo con edema, levantamiento de los bordes y
foveosquisis. Se procedié a una VPP con pelado de la limitante interna asistido por azul
brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, se realizé una nueva valoracion del paciente. La
agudeza visual era de logMAR 1.6 (20/800) en el OI sin esquisis retiniana pero con
persistencia del AMM. Dada la situacién y el antecedente de vitrectomia, se decidid a realizar
un nuevo intercambio fluido-gas (SF6). Al mes de la cirugia, el AMM persistia abierto
aumentando progresivamente de tamafo. (Figura 55)
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AV (post VPP): logMAR 1.6 (20/800) >, AV [post intercambio fluido-gas):
logMAR 1.6 (20/800)

Figura 55: Paciente de 66 afios con agujero macular de espesor completo asociado a foveosquisis miopica. A,
OCT: Corte tomografico horizontal y vertical centrados en la fovea muestran sendos agujeros maculares de
espesor completo con edema, levantamiento de los borde y foveosquisis (flecha roja). B, OCT: Resolucion de la
esquisis retiniana con persistencia del agujero macular tras vitrectomia pars plana. C, OCT: Persistencia del
agujero macular tras intercambio fluido-gas (SF6)

CASO 3

Paciente mujer de 68 afios faquica (equivalente esférico de -9.75 D en el OD y -12 D en
el OI) con longitudes axiales de 26.21 mm en el OD y 27 mm en el OI. Acude a consulta por
disminucién de la agudeza visual asociada a metamorfopsias en el OD de 4 meses de
evolucion. En la exploraciéon presenta una agudeza visual corregida de logMAR 0.7 (20/100)
en el OD y logMAR 0.2 (20/32) en el Ol. El estudio de segmento anterior y la presion
intraocular fue normal en AQO, al igual que el examen oftalmoscopico del OI. Sin embargo, el
examen fundoscopico del OD revelo6 un AMM en el seno de un estafiloma posterior.
Mediante OCT se confirmo6 la presencia de un AMM asociado a foveosquisis con una
hialoides posterior parcialmente desprendida. Dada la situacién, se procedid a una
facovitrectomia con pelado de la membrana limitante interna asistido por azul brillante y gas
(SF6). En el postoperatorio, su agudeza visual mejord de logMAR 0.7 (20/100) a logMAR 0.2
(20/32) y el OCT revelo el cierre del AMM son resolucion de la foveosquisis miopica.
Transcurridos 1 afios, la agudeza visual y el OCT se mantienen estables. (Figura 56)
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AV (basal): AV (1 meses):
logMAR 0.7 (20/100) Il “* logMAR 0.2 (20/32)

AV (6 meses): AV (1 afio):
logMAR 0.2 (20/32) ! logMAR 0.2 (20/32)

Figura 56: Agujero macular de espesor completo asociado a foveosquisis midpica. A;, OCT: agujero macular
completo con foveosquisis temporal a macula (flecha blanca) y desprendimiento de la hialoides posterior
(flecha roja). Az 34 OCT: seguimiento evolutivo del cierre del agujero macular tras vitrectomia via pars plana
con pelado de la membrana limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6) al mes (A;), a los 6 meses
(A3) y al ano (Ay).

CASO 4

Paciente mujer de 54 afios pseudofaquica (equivalente esférico de -8 D en AO) con
longitudes axiales de 28.6 mm en OD y 29 mm en OIl. Acude a consulta por pérdida de
agudeza visual en el OD de un mes de evolucion. En la exploracion, la agudeza visual fue de
logMAR 0.5 (20/60) en el OD y logMAR 0.1 (20/25) en el OI. La biomicroscopia de
segmento anterior era normal en AO, al igual que el examen oftalmoscopico del OI, mientras
que en el OD se evidenci6 la presencia de un estafiloma posterior asociado a un AMM con
desprendimiento de vitreo posterior completo. Mediante OCT, se confirmé el AMM. Dada la
situacion, se decide intervenir quirargicamente mediante una VPP con pelado de la membrana
limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, la paciente
acude a consulta refiriendo mejoria de su agudeza visual. Esta habia pasado de logMAR 0.5
(20/60) a logMAR 0.4 (20/50) y el OCT revelaba el cierre del AMM. Transcurridos 1 afios, la
agudeza visual y el OCT se mantienen estables. (Figura 57)
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AV (basal): AV (1 mes):
\ logMAR 0.5 (20/60) logMAR 0.4 (20/50)
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AV (6 meses): : AV (1 afio):
logMAR 0.4 (20//52[/ Y logMAR 0.4 (20/50)
-~ A o

g Aur®

Figura 57: Agujero macular de espesor completo. A;, OCT: agujero macular completo (flecha blanca). A;3 4,
OCT: seguimiento evolutivo del cierre del agujero macular tras vitrectomia via pars plana con pelado de la
membrana limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6) al mes (A;), a los 6 meses (As3) y al aho (Ay).

Por lo tanto, de los 4 agujeros operados 3 se cerraron y uno permanecio abierto. De los
tres AM que se cerraron una presentaba una configuracion macular normal, otro una macula
en cupula con retinosquisis en la base y otro una foveosquisis miopica; con longitudes axiales
por debajo de 30 mm en los tres casos. El agujero que no se cerrd presentaba una foveosquisis
miopica con una longitud axial por encima de 30 mm.

IV.V PACIENTES CON AGUJERO MACULAR MIOPICO INCOMPLETO

En nuestro estudio de un total de 217 ojos 16 presentaron AM incompleto, lo que
corresponde a una prevalencia del 7,37%. De los 16 ojos con AM incompleto, cuatro se
intervinieron y el resto (12 ojos) fueron seguidos periodicamente dado su buena agudeza
visual. De los 4 ojos intervenidos; uno presentaba un AML asociado a foveosquisis, otro un
AML asociado a macula en ctpula, otro un pseudoagujero asociado a un estafiloma tipo V
con papila inclinada y otro un AML aislado. La edad media de los pacientes con AM
incompleto intervenido fue de 75 afios, con un minimo de 65 afos y un maximo de 81 afos.
Tres mujeres y un hombre. El poder didptrico oscilo entre -7 D y -15 D (media de -12.7 D) y
la longitud axial oscil6 entre 27.1 mm y 30.2 mm (media de 28.4 mm). La agudeza visual
media de los pacientes con AM incompleto intervenidos fue significativamente inferior a los
pacientes con AM incompleto que se mantuvieron en seguimiento (p<0.001). (Tabla 25)

Agujero macular incompleto
Variable Operado No operado valor*
(n=4) (n=12) p
Agudeza visual
(logMAR) 0.9 (0.7, 1.2) 0.4 (0.2, 1.0) <0.001

*= p-valor basado en GEE

Tabla 12: Andlisis estadistico de la agudeza visual en pacientes con agujero macular incompleto operado
frente a pacientes con agujero macular incompleto en seguimiento.
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CASO 1

Paciente mujer de 81 afios faquica (equivalente esférico de -21 D en OD y -19 D en OI)
con longitudes axiales de 27 mm en el OD y 27.8 mm en el OI. Acude a consulta por
disminucién de la agudeza visual en el Ol de 2 meses de evolucion. En la exploracion
presenta una agudeza visual corregida de logMAR 0.2 (20/32) en el OD y logMAR 1.2
(20/400) en el OLI. El estudio de segmento anterior y la presion intraocular fue normal en AO,
al igual que el examen oftalmoscopico del OD. Sin embargo, el examen tomografico y
fundoscopico del OI revelaron la presencia de un AML en el seno de un estafiloma posterior.
La ecografia mostr6 un desprendimiento de vitreo posterior parcial con una hialoides
parcialmente adherida a la retina. Dada la situacion, se procedidé a una facovitrectomia con
pelado de la limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, su
agudeza visual mejordé de logMAR 1.2 (20/400) a logMAR 0.4 (20/50) y el OCT revel6 el
cierre del AML. Transcurrido 6 meses, la agudeza visual y el OCT se mantienen estables.
(Figura 58)

AV Basal
logMAR 1.2 (20/400)

AV 1 mes
logMAR 0.4 (20/50)

AV 6 meses
logMAR 0.4 (20/50)

Imagen 58: Maculopatia midpica traccional: agujero macular lamelar. A;,3, La retinografia muestra cambios
miopicos caracteristicos. B, OCT: muestra un agujero macular lamelar. Obsérvese la base del agujero irregular
y fina, la separacion de los bordes internos y externos, y la normalidad de grosor de la retina en torno al
agujero. B,y 3, Restauracion de la configuracion macular normal tras una facovitrectomia via pars plana con
pelado de la membrana limitante interna asistida por azul brillante y gas (SF6).

CASO 2

El segundo caso corresponde a una mujer de 65 afios pseudofaquica con longitudes
axiales de 29.3 mm en el OD y 30.2 mm en el OI. La paciente acude a consulta por pérdida de
AV asociada a metamorfopsias en el Ol de 1 afio de evolucion. La agudeza visual corregida
era de logMAR 0.1 (20/25) en el OD y logMAR 1.2 (20/400) en el OI. El examen
biomicroscopico de segmento anterior fue normal y la presion intraocular se encontraba
dentro de los limites de la normalidad en AQO, al igual que el examen oftalmoscopico del OD,
mientras en el Ol se evidenci6 la presencia de un estafiloma posterior asociado a una marcada
atrofia coriorretiniana. Mediante OCT, se confirmo la presencia de un AML interno asociado
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a una foveosquisis midpica con membrana epirretiniana. Después de estudiar las diferentes
opciones terapéuticas, se optd por una VPP con pelado de la limitante interna asistido por azul
brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, su agudeza visual se mantenia en logMAR 1.2
(20/400) y el OCT revel6 un AM completo sin foveosquisis. Transcurrido un 6 meses, la
agudeza visual se mantiene estable y el AM completo persiste abierto. (Figura 59)

Imagen 59: Agujero macular lamelar asociado a foveosquisis. A, Retinografia del ojo izquierdo en paciente de
65 anos con gran atrofia peripapilar y estafiloma posterior. B, OCT: Evidencia de una foveosquisis midpica con
formacion de un agujero macular lamelar asociado a una membrana epirretiniana. C, Resultado postquirirgico
tras una vitrectomia via pars plana con pelado de la membrana limitante interna y gas (SF6). D, En la OCT se
observa la resolucion de la esquisis retiniana junto con la formacion de un agujero macular de espesor
completo que persiste a los 6 meses de seguimiento.

CASO 3

Paciente varon de 75 afios faquico (equivalente esférico de -10 D en el OD y -7 D en OI)
con longitudes axiales de 28.8 mm en el OD y 28.1 mm en el Ol. Acude a consulta por
pérdida de agudeza visual en el OD de 1 mes de evolucion. En la exploracion presenta una
agudeza visual corregida de logMAR 0.7 (20/100) en el OD y logMAR 0.3 (20/40) en el OI.
El estudio de segmento anterior y la presion intraocular fue normal en AO, al igual que el
examen oftalmoscopico del OI. Sin embargo, el examen fundoscépico y tomografico del OD
revelo la presencia de un pseudoagujero asociado a la presencia de una membrana
epirretiniana en el borde de un estafiloma tipo V con desprendimiento de vitreo completo. Se
procedid a una facovitrectomia con pelado de membrana limitante interna asistido por azul
brillante y gas (SF6). En el postoperatorio, su agudeza visual mejoré de logMAR 0.7 (20/100)
alogMAR 0.2 (20/32) y el OCT revel¢ el cierre del pseudoagujero. (Figura 60)
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AV Basal
logMAR 0.7 (20/100)

AV (6 meses)
logMAR 0.2 (20/32)

Imagen 60: Pseudoagujero macular asociado a un sindrome de papila inclinada con estafiloma tipo V. A,
Corte tomografico del ojo izquierdo en paciente de 75 anos con atrofia peripapilar. B;, OCT: Evidencia un
pseudoagujero (flecha azul) con membrana epirretiniana (flecha blanca) en el borde de un estafiloma tipo V.
B,, Resultados postquirtrgicos tras una facovitrectomia con pelado de la limitante interna asistido por azul
brillante y gas (SF6). En el OCT se observa una resolucion completa del pseudoagujero.

CASO 4

Paciente varon de 80 afios faquico (equivalente esférico de -7 D en el OD y -6 D en el
OI) con longitudes axiales de 27.1 mm en el OD y 26.9 mm en el Ol. Acude a consulta por
perdida de agudeza visual en el OD de un afio de evolucion. En la exploracion presenta una
agudeza visual corregida de logMAR 0.7 (20/100) en el OD y logMAR 0.2 (20/32) en el OI.
El estudio de segmento anterior y la presion intraocular fue normal en AO, al igual que el
examen oftalmoscopico del OI. Sin embargo, el examen fundoscépico y tomografico del OD
revelaron la presencia de un AML en el seno de una maculopatia en ctipula asociado a una
membrana epirretiniana con desprendimiento de vitreo posterior completo. Se procedio a una
facovitrectomia con pelado de limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6). En el
postoperatorio, su agudeza visual mejord de logMAR 0.7 (20/100) a logMAR 0.5 (20/62) y el
OCT revelo el cierre del AML. (Figura 61)

86



AV Basal AV Postquirdrgica
logMAR 0.7 (20/100) logMAR 0.5 (20/62)

Imagen 61: Agujero macular lamelar asociado a macula en cuipula. A, Corte tomografico del ojo derecho en
paciente de 80 anos con atrofia peripapilar. B, Reconstruccion tridimensional mediante OCT donde se aprecia
la presencia de una maculopatia en clpula. C, Corte tomografico donde se evidencia la presencia de un AML
(flecha azul) asociado a una membrana epirretiniana (flecha blanca). D, Resultados postquirdrgicos tras una
facovitrectomia con pelado de la membrana limitante interna asistido por azul brillante y gas (SF6). En el OCT
se observa una resolucion completa del AML.

En resumen, todos los ojos intervenidos de AM incompleto presentaban agudeza visual
preoperatoria por debajo de logMAR 0.7 (20/100). De los cuatro agujeros que se intervinieron
tres se cerraron y uno evolucion6 a un AM completo.. Dicho agujero presentaba una
foveosquisis midpica y longitud axial por encima de 30 mm. De los otros tres, dos de ellos
presentaban una macula en ctpula y el otro una configuracion macular normal con longitud
axial por debajo de 30 mm.

En relacion a los 12 ojos con AM incompleto que no fueron intervenidos, 6 presentaban
un AML asociado a la foveosquisis, 2 un AML asociado a un estafiloma tipo V con papila
inclinada, 2 un AML con maculopatia en cupula, uno un pseudoagujero con maculopatia en
cupula y otro un PAM aislado. Durante un seguimiento minimo de 6 meses, ninguno de los
pacientes presentd6 empeoramiento clinico. Si comparamos la diferencia de agudeza visual al
inicio del estudio y a los 6 meses de seguimiento en 0jos con AM incompleto no operado (12
0jos) y sin patologia macular objetivable (135 o0jos) no encontramos diferencias
estadisticamente significativas, permaneciendo estable en ambas situaciones a lo largo de todo
el estudio. (Tabla 26)

Agujero macular incompleto
Variable Si No lor*
(n=12) (n=135) p-valor
Agudeza visual 6 meses
— agudeza visual basal 0.0 (0.1, 0.0) 0.0 (0.0, 0.0) 0.9
(logMAR)

*= p-valor basado en GEE

Tabla 26: Diferencia de agudeza visual entre el inicio y los 6 meses, en pacientes con agujero macular
incompleto y sin patologia macular objetivable.
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V. Discusion

Nuestros resultados muestran una prevalencia de la foveosquisis midpica o maculopatia
miopica traccional del 13.3% (26 de 194). La prevalencia de la FQ aislada o asociada a
desprendimiento foveal oscila entre el 8 y el 34% de los pacientes miopes magnos.”'%!07-110

En nuestro estudio, los pacientes acudieron a consulta por disminucion de la vision o por
una simple revision programada (asintomaticos). La agudeza visual de los pacientes con
maculopatia miopica traccional en nuestra serie fue de logMAR 0.5 (20/50). En los casos
descritos por Takano y Kishi'® con desprendimiento foveal, la agudeza visual era de 20/120
con una prevalencia del 31% (10 de 32 ojos); en la serie de Fang y cols."” la AV inicial
oscilaba entre 20/1000 y 20/160 con una prevalencia del 17.8% (18 de 101 ojos). En el
articulo de Tanaka y Kishi'%, al igual que en las series de Fang y cols.”’; los pacientes
cursaban con peores agudezas visuales que en nuestro estudio. Esta disparidad entre las
agudezas visuales de los diferentes estudios podrian ser el origen de las diferentes
prevalencias observadas hasta ahora.

En relacion a los factores de riesgo relacionados con la foveosquisis miopica, todos los
pacientes del estudio que presentaban foveosquisis tenian estafiloma posterior. Estos
resultados concuerdan con el estudio de Takano y Kishi'® quienes propugnan la importancia
de dicha ectasia en el desarrollo de la foveosquisis midpica. Wanderbeek y Johnson''
analizan la predisposicion de esta region ectasica en el desarrollo de la maculopatia miopica
traccional afirmando que la retina externa podria adaptarse sobre el complejo coroides-esclera
separandose de la retina interna y formando por la retinosquisis.

Wu y cols.” analizan diferentes factores relacionados con la foveosquisis. Estos autores
demuestran una relacion estadisticamente significativa entre la maculopatia miopica
traccional y los ojos con longitud axial superior a 31 mm asociada a atrofia coriorretiniana y
alteraciones vitreorretinianas (membrana epirretiniana, tracciones vitreomaculares y
vitreosquisis). Nuestros resultados muestran una relacion estadisticamente significativa entre
la presencia de tracciones vasculares, el desprendimiento de membrana limitante interna y la
foveosquisis midpica. Estos resultados concuerdan con los estudios de Sayanagi y cols.''?,
Bando y cols.'" e Ikuno y cols.'”®. Sayanagi y cols.''? defienden el papel de la rigidez de la
membrana limitante interna como causa de traccion tangencial en el desarrollo de la
foveosquisis midpica. Bando y cols.'"” analizan la membrana limitante interna de 10 pacientes
con foveosquisis y 5 pacientes con AM idiopatico. En el estudio al microscopio electronico
observamos que los pacientes con foveosquisis midpica poseen un mayor numero de fibras de
colageno y restos celulares que la de los pacientes con AM idiopatico. Recientemente, Ikuno
y cols.'"” han publicado la presencia de micropliegues retinianos como posible factor asociado
a la maculopatia miopica traccional. Dichos micropliegues que corresponderian a las
arteriolas retinianas estarian generados por la insuficiente elasticidad de las arteriolas
retinianas esclerosadas al aumentar la longitud axial del ojo miope.

Los resultados de nuestro estudio concuerdan con la hipotesis de Panozzo y Mercanti
en la que sugieren que la foveosquisis midpica es el resultado de dos fuerzas opuestas. La
membrana limitante interna y las tracciones vasculares generarian una traccién interna
mientras que la presencia de estafiloma posterior una fuerza externa que a su vez
incrementaria las tracciones internas. Por consiguiente, la retina interna seria mas corta que la
retina externa lo que provocaria la separacion de estas capas y el desarrollo de la foveosquisis
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miopica. La asociacion estadisticamente significativa tanto con factores externos (estafiloma
posterior) como internos (desprendimiento de membrana limitante interna, tracciones
vitreorretinianas), nos permite sospechar una fisiopatologia multifactorial.

Las nuevas técnicas de imagen como la OCT han permitido la descripcion y el avance en
los conocimientos fisiopatoldgicos de enfermedades hasta ahora desconocidas asociadas a la
miopia magna, como la foveosquisis miopica. La primera descripcion tomografica de esta
afectacion se debe a Takano y Kishi'*® quienes, en 1999 y bajo el titulo “Foveal retinoschisis
and retinal detachment in severely myopic eyes with posterior staphyloma”, analizan las
caracteristicas tomograficas de 19 pacientes MM con estafiloma posterior. Afios mas tarde,
Forte y cols.”® utilizando un OCT de dominio temporal (TD-OCT) analizan las caracteristicas
tomograficas de 200 ojos de 100 pacientes MM, describiendo la presencia de desprendimiento
de membrana limitante interna en un 6% Yy tracciones vasculares en un 20%. Nuestros
resultados, utilizando un OCT de dominio espectral (SD-OCT), muestran una prevalencia del
desprendimiento de limitante interna y de las tracciones vasculares del 5.59% y 12.42%,
respectivamente.

Sayanagi y cols.””' comparan la sensibilidad de los diferentes protocolos de adquisicion
de imagenes del Cirrus HD-OCT demostrando que existe una mayor sensibilidad por parte del
“Macular Cube” para la deteccion de tracciones vasculares, en comparacion con el “1LR” y el
“SLR”. Nuestra experiencia es similar y por tanto creemos que el OCT —en concreto el
Macular Cube- es un protocolo de adquisicion de imagenes de primer orden para el estudio de
la patologia macular midpica.

En relacion a la agudeza visual, nuestros resultados muestran que los pacientes con
foveosquisis midpica presentan una peor agudeza visual que los pacientes sin patologia
macular objetivable tanto al inicio como a los 6 meses de seguimiento. Esta pérdida de
agudeza visual observada en nuestro estudio es similar a la descrita en la
bibliografia.'%!!1128130.131 1 5 separacion de la retina neurosensorial a nivel de la capa
plexiforme externa en dos capas: una gruesa capa interna y otra externa mas delgada
probablemente sea la responsable de este déficit de agudeza visual.'”® Sin embargo, no
apreciamos diferencias estadisticamente significativas en relacion a las modificaciones
evolutivas de AV entre pacientes con y sin foveosquisis midpica durante un periodo de
seguimiento de 6 meses. Esto nos hace sospechar que la foveoschisis miopica se comporta
como una patologia estable en el tiempo que se acompaiia de una agudeza visual
razonablemente aceptable.

Baba y cols."'” consideran que la MMT es un patologia retiniana que mantiene su
agudeza visual de forma constante a los largo del tiempo. Nuestros resultados son similares a
los descritos por Baba y cols.''’. Esta estabilidad visual probablemente sea secundaria a la
resistencia ejercida por las células de Muller frente a la  separacion de la retina
neurosensorial. En nuestro estudio, todos los pacientes con foveosquisis midpica presentan
unos tabiques de unidn entre la retina interna y externa que probablemente estén constituidos
por células de Muller.'” Dichas células representan el principal componente glial de la retina
en los vertebrados y ejerce una funcioén de sostén y nutricion a través de sus axones que se
extienden desde la membrana limitante interna hasta la membrana limitante externa.”’> Sin
embargo y como ya hemos comentado anteriormente estos pacientes suelen mantener una
agudeza visual razonablemente buena. Esta condicion exige la existencia de algun tipo de
conexion diferente a la glial entre la retina interna y externa para que el impulso visual llegue
al cerebro, lo que nos hace sospechar que estos tabiques intrarretinianos no solo estén
constituidos por células de Muller sino también por axones de fotorreceptores, células
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bipolares y células horizontales; incapaces de ser diferenciadas por un OCT de dominio
espectral cuya resolucion axial es de 5p y transversal de 12p.%*

Aunque esta patologia suele permanecer estable, existe la posibilidad de alteracion de la
funcion macular por desarrollo de un agujero macular lamelar, AMM, desprendimiento foveal
o aumento de la esquisis. En nuestra serie de los 26 ojos con foveosquisis, ninguno desarrollo
un AM al final del estudio, uno desarrollé un desprendimiento foveal y dos un aumento de la
esquisis. Estos pacientes (3 de 26) (11.5%) fueron programados para una intervencion
quirurgica aunque finalmente solo se intervinieron dos dado que uno rehus6 la intervencion.
Rey y cols."*” intervienen 14 de 56 ojos (25%) y Gaucher y cols.”® 11 de 29 ojos (37.9%).
Esta disparidad entre los porcentajes de pacientes intervenidos se deba probablemente a los
criterios de indicacion quirargica. Rey y cols.'* y Gaucher y cols.*? intervienen sus pacientes
con agudeza visual <20/40, nosotros al igual que Kanda y cols.”! nos basamos en las
manifestaciones subjetivas si el paciente es capaz de realizar su vida cotidiana siendo la
maxima agudeza visual con la que hemos intervenido de 20/100. Benhamou y cols.'' y
Shimada y cols.” consideran la intervencién quirirgica en pacientes con tracciones
vitreorretinianas dada su posible evolucion hacia AM. Takano y Kishi'®, al igual que
Gaucher y cols.* proponen la cirugia en pacientes con desprendimiento foveal dada su
posible evolucién hacia agujero macular. De los 26 ojos de nuestro estudio 10 presentaban
tracciones vitreorretinianas y uno un desprendimiento foveal; ninguno evoluciond a un AM.
Los pacientes que fueron intervenidos se les realiz6 una VPP con pelado de la limitante
interna y gas (SF6) obteniendo una mejoria de la agudeza visual en ambos casos con una
resolucion parcial de la esquisis retiniana en un caso y total en otro. Si admitimos que la
foveosquisis midpica esta producida por fuerzas intraoculares (tracciones vitreorretinianas,
membrana epirretiniana, ect...), la VPP con pelado de la membrana limitante interna seria la
opcién terapéutica mas correcta. Lim y cols.”** mediante esta técnica quirGrgica publican una
reaplicacion en el 73% de sus pacientes. Ikuno y cols.'** publican una tasa de reaplicacion
retiniana del 83.3% con cirugia combinada: vitrectomia, pelado de la limitante interna e
inyeccion de gas. Panozzo y cols.”*® y Shin y cols."*’ describen reaplicaciones entre el 89 y
95.8% en casos seleccionados, siendo mas agresivo en la diseccion de la membrana y
utilizando C3F8 como tamponador intraocular. Esta técnica quirtirgica no esta exenta de
complicaciones como desgarros o AM iatrogénicos. Nuestros pacientes no presentaron
ninguna complicacion intra ni perioperatoria. Heier y cols.”” detectan desprendimiento de
retina secundarios a AM entre 2 y 4 meses después de la cirugia. Kwok y cols."* obtienen
una tasa de reaplicacion retiniana del 77.7% sin pelado de la membrana limitante interna.

La vitrectomia como terapéutica reparadora de los AM idiopaticos se debe a su capacidad
para eliminacion de las tracciones tangenciales.'”® Desde su descripcion inicial son muchas
las publicaciones con una alta tasa de éxito.'”>'*"*1"18 Qin embargo, en los AMM asociados
0 no a foveosquisis los resultados quirargicos son controvertidos.'?*!>196274-276 j5 y ¢ols. 1%
propugnan la existencia de dos tipos de AMM: AMM sin foveosquisis y AMM asociado a
foveosquisis. Siendo este ultimo el que posee peor prondstico quirurgico. La etiologia del
AMM asociado a foveosquisis no estd del todo clara, aunque existen varios autores que
consideran que la foveosquisis es un paso previo al desarrollo de un AMM.'""'%
Probablemente, su génesis sea la combinacion de diferentes factores: traccion tangencial,
traccion antero-posterior, presencia y profundidad del estafiloma, aumento de la longitud
axial, ect... Matsumura y cols.'** intervienen mediante vitrectomia con pelado de limitante
dos 0jos MM con AM y foveoschisis. Ninguno de los dos ojos presentd mejoria de la agudeza
visual ni cierre del AM. Ikuno y cols.'* describen los resultados quirtrgicos de 8 ojos MM
con foveoschisis y AM, intervenidos mediante VPP con pelado de la membrana limitante
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interna e inyeccion de gas. Solamente dos de los ocho ojos lograron el cierre primario del
agujero: uno tras la cirugia inicial y el otro tras la inyeccioén adicional de gas (C3F8). El
agujero permanecio abierto en 6 ojos (75%) y ademas el tamafio del agujero aument6 en todos
ellos. La retinosquisis se resolvié en todos los casos. En contraposicion, Hwang y cols.?”’
obtienen una tasa de éxito anatdmico del 100% de los casos con mejoria de la agudeza visual
mediante vitrectomia y diseccion de la limitante interna en AMM asociados a foveosquisis.
Nuestros resultados muestran que solo uno de los dos AMM asociados a foveoschisis se
cerrd. El AM que permanecid abierto tenia una longitud axial de 32.5 mm. Suda y cols.'®
obtienen una tasa de reaplicacion del 0% en los casos en que el AMM se asocia con
longitudes axiales mayores de 30mm. La VPP con pelado de la membrana limitante interna
elimina cualquier tipo de traccidon vitreomacular, sin embargo en AMM con foveoschisis y
longitudes axiales elevadas, la esclera posee mayor superficie que la retina lo que dificulta el
cierre del agujero. Ante esta situacion existen dos posibilidades: 1) colocar un explante
epimacular. 2) aumentar la superficie retiniana. La colocacion de un explante epimacular,
provoca una indentacion que disminuye la longitud axial relajando las tracciones internas.
Burés-Jelstrup y cols.'”’ publican los resultados obtenidos mediante la asociacion de una VPP
con implantacion de un explante epimacular en 16 ojos con foveosquisis y AMM. Al final del
estudio, la agudeza visual mejord en 13 de 16 ojos (81.25%) y el cierre del AMM con
resolucion de la esquisis retiniana se constato en 16 de 16 ojos (100%). Recientemente se ha
publicado una alta tasa de éxito postquirtrgico después de una VPP con inversion de la
membrana limitante interna en agujeros maculares idiopaticos grado IV y AMM.'?*27®
Hipoteticamente, esta inversion de la limitante interna aportaria mas tejido retiniano
permitiendo un puente de unién de tejido glial que facilitaria el cierre el agujero. Mas
recientemente, Morizane y cols.””’ describen una novedosa técnica para el tratamiento de los
agujeros maculares refractarios. Dicha técnica consiste en transplantar un colgajo de la
membrana limitante interna al interior del agujero, aportando mas tejido a la retina interna y
permitiendo la creacion de un puente de tejido glial para facilitar el cierre del agujero. Con
esta técnica quirurgica logran una tasa de cierre anatdmico con mejoria de la agudeza visual
del 100% (2 de 2 ojos).

La etiologia del AMM sin foveoschisis es similar en parte en parte a la del agujero
macular de los individuos emétropes pero con ciertos diferencias debido a las caracteristicas
especiales del ojo MM. Los AMM aparecen en personas mas jovenes y pueden cursar con
desprendimiento de retina asociado.'**'**'® La edad media de nuestros pacientes fue de 66
afios y ninguno evoluciond a un desprendimiento de retina. Alkabes y cols.”® analizan los
resultados obtenidos en la cirugia del AMM sin foveochisis. 42 casos fueron intervenidos
mediante vitrectomia, pelado de la limitante interna e inyeccion de gas (SF6). Los resultados
muestran una tasa de cierre del agujero del 83.3% (35 de 42 ojos) y una mejoria de la agudeza
visual del 52.4% (22 de 42 ojos). Conart y cols.””* y Wu y cols.®' describen un cierre
anatomico entre el 83% (39 de 47 ojos) y 62.5% (5 de 8 ojos) de los casos respectivamente.
Qu y cols.” obtienen unos resultados anatomicos del 100% (12 de 12 ojos) de los casos con
mejoria de dos lineas de vision en el 42% (5 de 12 ojos). En nuestro estudio, tras cirugia
combinada (vitrectomia, pelado de la limitante interna e inyeccion de SF6) todos los AMM se
cerraron (2 de 2 ojos) mejorando en ambos casos la agudeza visual.

Hasta la fecha son escasos los estudios que han comunicado resultados quirtargicos de
agujeros maculares lamelares miopicos. Siendo en su mayoria articulos de agujeros lamelares
asociados a foveosquisis.

La patogenia de los agujeros maculares lamelares miopicos asociados a foveochisis
continua siendo un tema controvertido, sin embargo, algunos investigadores creen que dichos
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agujeros son parte de la evolucion natural de la esquisis retiniana y que se producen cuando el
estafiloma se alarga gradualmente con el consiguiente estiramiento de la retina, lo que
conduce a una interrupcion de la pared central de la fovea.''”'"*'?° La traccién ejercida sobre
la retina por el cortex vitreo posterior, las adherencias de la hialoides posterior a la retina
interna, las membranas epirretinianas, el desprendimiento de membrana limitante interna, las
tracciones vasculares y el adelgazamiento retiniano con débil adhesion retiniana en el
estafiloma posterior asociada a una elongacion axial del globo ocular serian factores
implicados en el desarrollo de la foveosquisis miopica.’™"'*'">"" La vitrectomia via pars
plana con pelado de la limitante interna evitaria las tracciones anteroposteriores provocadas
por el cortex vitreo asi como la traccidon tangencial causada por la membrana epirretiniana o la
limitante interna.'?®'3>145283:284 Egto deberia conducir a una mejor conformacion de la retina
sobre el estafiloma posterior. Kanda y cols."*! describen un caso clinico de un agujero lamelar
asociado a foveochisis que dio lugar a una mejoria anatémica y funcional después de realizar
una VPP con pelado de membrana limitante interna y gas (SF6). Rey y cols.'* obtienen
resultados similares con pelado de la limitante interna y gas. Ikuno y cols.'* intervienen
mediante vitrectomia 16 casos de agujero macular lamelar asociados a foveoschisis. De los 16
casos, 15 evolucionaron favorablemente y uno desarroll6 un AM completo. En nuestro
estudio, solo un paciente fue intervenido de una AML asociado a foveoschisis. En el
postoperatorio, la foveoschisis habia desaparecido pero el AML evolucion6 a un AM
completo. Basandonos en una revision de la ultraestructura de la fovea, Gass afirma que las
c¢lulas de Muller suministran un soporte estructural a la fovea y juegan un papel relevante en
la patogénesis de las agujeros maculares.”” El pelado de la membrana limitante interna puede
resultar en la perdida de los pies de las células de Muller debilitando la estructura macular,
condicion favorable para el desarrollo de los agujeros maculares después de la vitrectomia.
Sin embargo, no objetivamos ningun agujero macular al concluir la cirugia. Aunque la
vitrectomia pars plana elimina las tracciones tangenciales y anteroposteriores, la elevada
longitud axial podria ejercer una fuerza externa que a su vez incrementase las tracciones
internas. Por lo tanto, al relajar las tracciones internas mediante una vitrectomia la retina
interna se reaplica sobre una esclera de mayor tamaio lo que impediria el cierre del agujero
lamelar. Dicho agujero lamelar evolucionaria a un agujero macular completo tan pronto como
el resto de tejido retiniano externo continuase escindiéndose hasta el EPR.'"” Dado que solo
poseemos un caso clinico, esta hipotesis no esta basada en ninguna evidencia cientifica los
que nos hace dificil llegar a una conclusion definitiva.

En la actualidad no existe ninguna publicacion sobre los resultados quirtrgicos del
agujero macular lamelar miopico. En nuestra serie de dos ojos, la vitrectomia logré una
mejoria anatomica y funcional en el 100% de los casos. Parece pues que el pelado de la
membrana limitante interna con taponamiento con gas proporciona una migracion de células
gliales y una reaproximacion de la retina interna a la retina externa, paso critico para el cierre
del agujero.”™

En relacion al proceso evolutivo de los AML no intervenidos, ninguno de los agujeros en
seguimiento presentd empeoramiento clinico o anatomico. En contraposicion, un AML
intervenido evoluciond6 a un AM completo. Estos resultados podrian incurrir en una
interpretacion erronea, ya que podriamos pensar que los AML en pacientes MM deberian
dejarse siempre a su libre evolucion clinica. Probablemente, estos hallazgos sean
consecuencia de diferentes estados basales. Los AML intervenidos presentaban peor agudeza
visual preoperatoria que los AML en seguimiento, siendo esta diferencia estadisticamente
significativa.
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De los 12 ojos con AM incompleto no intervenido, 6 presentaban una foveosquisis
miopica, 5 una convexidad del area macular y uno un pseudoagujero aislado. Tanaka y
cols.”® observan que los pacientes con AML asociado a maculopatia mi6pica traccional no
sufren deterioro de la agudeza visual ni empeoramiento morfologico. Nuestros resultados
concuerdan con los observados por dicho autor. EI AML midpico asociado a foveosquisis
parece comportarse como una patologia estable en el tiempo. Sun y cols.'”” describen la
evolucion hacia AM de cinco ojos MM con foveosquisis. Proponen la existencia de 2
patrones tomograficos: el primero se caracteriza por la presencia de un AML y un
desprendimiento foveal que con el tiempo termina por romperse y producir un AM completo.
El segundo se caracteriza por la presencia de quistes intrarretinianos que terminan por abrirse
al interior del globo ocular produciendo un AML interno. Con el paso del tiempo se produce
una progresion del AML hasta el EPR y se constituye el AM completo. En nuestra serie
ninguno de los AML a seguimiento presentaba desprendimiento foveal y la mayoria de los
AML se producian como consecuencia de la pérdida de tejido foveolar central asemejandose
con el segundo patron tomografico de Sun y cols.'””. Sin embargo, con un periodo de
seguimiento minimo de un afio y maximo de dos ninguno de los AML asociados a
foveosquisis progres6 hacia un AM completo. Estos resultados se contraponen en cierta
medida con los observados por Sun y cols.'"”” donde el periodo medio de evolucion del
segundo patron tomografico fue de 23 meses. Aunque en nuestra serie existen 0jos con un
periodo de seguimiento inferior a 23 meses, el 100% de nuestros AML asociados a
foveosquisis no presentan empeoramiento clinico ni anatémico lo que nos hace sospechar que
se trate de una patologia estable en el tiempo.

De 5 AM incompletos asociados a una convexidad del area macular, 2 presentaban un
AML y uno un pseudoagujero asociado en ambos casos a una macula en cupula. Los otros
dos ojos presentaban un AML asociado a un estafiloma tipo V con papila inclinada. Sin
embargo, ninguno de los pacientes sufrio un deterioro de la agudeza visual ni empeoramiento
morfologico. En la revision bibliografica por nosotros realizada, no hemos encontrado ningin
trabajo que analice los resultados visuales en AML asociados mécula en ctupula o sindrome de
la papila inclinada con estafiloma tipo V.

De los pacientes con AM incompleto solo un paciente presenté un pseudoagujero aislado.
Chen y Lee”™ estudian la evolucién natural del AM incompleto en 41 ojos durante 3 afios.
So6lo 11 ojos experimentaron un deterioro de la vision, mientras que en los restantes 30 ojos
los cambios visuales fueron minimos. Las causas mas importantes de deterioro visual fueron
el desarrollo de edema macular quistico, el aumento del diametro del defecto foveal o la
reduccion del espesor foveal. Nuestros resultados concuerdan con los publicados por dicho
autor. Por consiguiente, el pseudoagujero midpico parece comportarse como una patologia
estable en el tiempo.

En relacion a la convexidad del area macular, nuestros resultados muestran una
prevalencia del 18.46% (36 de 195). Recientemente, Caillaux y cols.”** describen tres tipos de
patrones de macula en cupula. El primero que corresponde al concepto clasico de Gaucher y
cols.?”?, consiste en una elevacion simétrica y radial de la macula. El segundo responde a una
elevacion simétrica y axial de la macula en el eje vertical, secundaria a una protrusion ovalada
de la retina que se extiende desde la papila a la zona temporomacular. El tercer patron seria en
una elevacion simétrica y axial de la macula en el eje horizontal, secundaria a una protrusion
ovalada de la retina que se extiende desde la zona superomacular a la zona inferomacular.
Dado que los tres patrones producen una elevacion simétrica de la mécula, nosotros los hemos
agrupado bajo el concepto de macula en cupula, observando una prevalencia del 10.8% (21 de
195 ojos). Dicha prevalencia concuerda con las publicadas en estudios anteriores 10.3%>7 y
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10.7%". Otra causa de elevacion macular se corresponde con el sindrome de papila inclinada
con estafiloma tipo V o tipo III. El borde de dichos estafilomas atraviesan la macula
produciendo una elevacion de forma asimétrica. En nuestro estudio, apreciamos una
prevalencia del 3.6% (7 de 195 ojos) en pacientes con sindrome de papila inclinada asociada a
estafiloma tipo V, similar a la descrita por Vongphanit y cols.”®’. La prevalencia del
estafiloma tipo III en nuestro estudio es del 4.1% (8 de 195 ojos). En una revision
bibliografica utilizando MedLine con los términos “Staphyloma type III” no hemos
encontrado ningun articulo que analice la prevalencia de dicho estafiloma.

La etiologia de la macula ctpula es desconocida. Se han postulado diferentes hipotesis
derivadas de los estudios de unas cortas series de pacientes. Mehdizadeh y Nowroozzadeh?’
sospechan que el vector tangencial originado por las tracciones vitreorretinianas podrian ser el
responsable de la macula en cupula; sin embargo es muy dificil que una mera traccion
vitreorretiniana posibilite levantar la esclera y la coroides al mismo tiempo. Tal vez esta
discreta elevacion pudiera estar mas relacionada con factores de la pared ocular como el
grosor escleral que con factores intraoculares. Imamura y cols.”?’, afirman que existen
diferencias estadisticamente significativas en relacion al grosor escleral (570u MM con
macula en cupula VS 281u MM sin macula en ctpula). En los pacientes MM el espesor
escleral es menor y probablemente un espesor de 570 micras sea suficiente para crear una
resistencia a la deformidad estafilomatosa. Estas conclusiones apoyan la hipdtesis original de
Gaucher y cols.?'”. Nosotros no hemos podido evaluar el grosor escleral ya que el Cirrus HD-
OCT no permite obtener imagenes de la esclera debido a que la luz se disipa al atravesar el
EPR, no permitiendo visualizar mas alla del inicio escleral. Otra posible explicacion para la
macula en cupula podria estar relacionada con una insuficiente presion en el area del
estafiloma que colapsa la pared escleral.”?’ Sin embargo, la presion intraocular fue normal en
todos los ojos, y no hay ninglin elemento objetivo en nuestra exploracion que apoye dicha
hipotesis.

El sindrome de papila inclinada pertenece al espectro de malformaciones de la cabeza del
nervio optico debida a un defecto en el cierre de la fisura fetal que incluye al nervio 6ptico en
la linea media.”*®> Uno de los hallazgos mas comunes que pueden acompaiiar a un sindrome de
papila inclinada es un estafiloma inferior posterior.*

Los pacientes con macula en ctiipula o sindrome de papila inclinada asociado a estafiloma
tipo V suelen permanecer asintomaticos.”® Sin embargo, en ciertas ocasiones se han descrito
complicaciones como atrofia del EPR, membrana neovascular o desprendimiento de epitelio
neurosensorial.* Algunos autores consideran el desprendimiento del epitelio neurosensorial
en ausencia de membrana neovascular como una causa de pérdida de agudeza visual.>***** Sin
embargo, Makanishi y cols.”** no observan diferencias estadisticamente significativas entre
pacientes sin patologia macular objetivable y pacientes con desprendimiento neurosensorial.
Nuestros resultados concuerdan con dicha hipdtesis ya que no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas entre los pacientes con convexidad macular y LSF frente a los
pacientes con convexidad macular pero sin LSF, debido probablemente a una buena
oxigenacion y nutricion de los fotorreceptores por parte de la coriocapilar.' ™

Un desprendimiento del neuroepitelio puede relacionarse con diferentes patologias
oftalmologicas: CCS, DMAE, MNVC mid6pica o con menos frecuencia un sindrome de
Jaffe.”

Tanto la DMAE como las MNVC miopicas son criterios de exclusion de nuestro estudio.
En nuestro estudio, el andlisis biomicroscépico de la macula no demostrd la presencia de
sangre ni infiltrados lipidicos —signos oftalmoscopicos de degeneraciéon macular himeda-. El
estudio angiografico no se correspondia con una membrana neovascular cldsica ni oculta. No
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cursaba con la tipica imagen en ramillete con rezume de colorante, o con signos de indirectos
de membrana neovascular oculta: hot-spots, pim-points o ooze del epitelio pigmentario.

El sindrome de traccion vitreo-macular de Jaffe en una complicacion del desprendimiento
parcial de vitreo posterior. El area de adherencia vitreo-macular suele tener varios milimetros
siendo frecuente la presencia de membrana epirretiniana, asi como edema macular y sindrome
de retraccion retino-vitrea.?**?*° En nuestro estudio, no observamos diferencias
estadisticamente significativas en relacion a ninguno de los factores de la interfase
vitreorretiniana. Ademas, entre los pacientes con liquido subfoveal, solo un ojo presentaban
desprendimiento parcial de vitreo posterior con adherencias circulares vitreo-foveales. La
adherencia del vitreo a la mécula era tangencial y no en “v”’. Ademas el desprendimiento del
neuroepitelio no es una complicacion frecuente de este sindrome; la mayoria de las
estadisticas describen la presencia de quistes intrarretinianos o edema cistoides.””

Respecto a la CCS, Coco y cols.”?, Cohen y cols.”*® y Theodossiadis y cols.”' sugieren
que este cuadro corresponde a una forma atipica de CCS. En la actualidad, la mayoria de los
autores™**>*** admiten que el incremento de la permeabilidad coroidea esta relacionada con
el desarrollo de esta entidad nosoldgica. Sin embargo, todos nuestros pacientes presentaban
una hipofluorescencia en el verde indocianina y el grosor coroideo en los 7 pacientes con
desprendimiento fue inferior (de forma no significativa) con respecto a los pacientes sin
desprendimiento. Recientemente, Yamagishi y cols.””* y Gaucher y cols.?"” consideran que los
cambios hemodindmicos a nivel de la coriocapilar juegan un papel importante en la
fisiopatogenia del desprendimiento neurosensorial. En estudios previos, Maruko y cols.””’ e
Imamura y cols.”*? propugnan como causa de dicho desprendimiento el aumento del grosor
escleral. En el presente estudio, los pacientes con liquido subfoveal presentaban una mayor
altura de la convexidad macular. Estos resultados concuerdan con los observados por Caillaux
y cols.?’. Ademas, este desprendimiento neurosensorial siempre se produjo en el apex de la
cupula o en el borde superior del estafiloma inferior, zona de transito entre la ectasia esclero-
coroidea y la retina normal y caracterizandose por una hiperfluorescencia granular en la
angiografia y una hipofluorescencia en el verde indocianina. El primero indica una alteracion
en el EPR y el segundo una dificultad en el llenado de la circulacion coroidea con probable
modificaciones isquémicas. Por lo tanto, se podria postular que una mayor elevacion de la
cupula asociada a cambios isquémicos en la coriocapilar y una disfuncién del EPR, podrian
potencialmente desarrollar el desprendimiento neurosensorial.

De los 7 ojos con liquido subfoveal, dos presentaban una macula en cupula y cinco un
sindrome de papila inclinada con estafiloma inferior. De los cinco ojos con sindrome de
papila inclinada asociada a estafiloma inferior, tres no mostraban sintomatologia alguna y
fueron seguidos periddicamente sin mostrar variacion en la agudeza visual. Un ojo presentaba
metamorfopsias con un punto hiperfluorescente en la angiografia. Dicho paciente fue tratado
mediante terapia fotodinamica con Verteporfina (Visudyne®) apreciando una reabsorcion del
liquido subfoveal con un incremento de la agudeza visual. Donati y cols.*** analizan los
resultados mediante terapia fotodindmica con verteporfino y/o inyecciones intravitreas
bevacizumab (1,25 mg en 0,05 ml) en 3 pacientes afectos de un desprendimiento
neurosensorial secundario a un sindrome de papila inclinada con estafiloma inferior. Sus
resultados muestran que ni la TFD ni la inyeccion intravitrea de bevacizumab logran la
reabsorcion del LSF ni la mejoria de la agudeza visual. En nuestra serie, el otro caso fue
intervenido mediante una VPP con pelado de la membrana limitante interna y gas (SF6), con
la intencion de desplazar el liquido subfoveal dado que los desprendimientos neurosensoriales
de caracteristicas cronicas, la viscosidad del liquido subfoveal aumenta dificultando su
reabsorcion por parte del EPR y la coriocapilar. En el postoperatorio el liquido habia
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desaparecido de la fovea y solo se apreciaban restos del mismo en la base de la cupula.
Desafortunadamente, el desprendimiento volvid a recidivar al afio sin apreciarse cambios de
agudeza visual.

Los otros dos ojos con desprendimiento neurosensorial y mécula en cupula, fueron
observados periddicamente sin apreciarse reaplicacion ni modificacion de la agudeza visual.
Tamura y cols.”* describen la resolucion espontanea de un caso de macula en cupula con
desprendimiento neurosensorial.

Coco y cols.”*® y Ellabban y cols.”*” describen recientemente un efecto protector de la
convexidad macular frente a la foveosquisis midpica, sin embargo poco se sabe de como esta
elevacion en el area macular es capaz de prevenir el desarrollo de una maculopatia miopica
traccional. En nuestro estudio ninglin ojo present6 esquisis en el apex de la ctpula y solo 2
ojos lo mostraron en la base, otorgando un efecto protector a la convexidad macular frente a
la foveosquisis midpica. Los pacientes con igual poder didptrico y convexidad macular
presentaron una menor longitud axial de forma estadisticamente significativa que los
pacientes sin convexidad macular. Esta diferencia indica que un ojo con convexidad macular
no cambia su equivalente esférico o que el cambio en la longitud axial es mayor que el
cambio en el equivalente esférico. Si aceptamos que la longitud axial/radio de la cornea es el
mejor predictor del estado refractivo del 0jo””>**°, los pacientes con convexidad macular
deberian tener una curvatura corneal mayor y asi un menor radio corneal para mantener el
mismo equivalente esférico con menor longitud axial. Si aceptamos que la biomicroscopia
ultrasonica utiliza ondas acusticas que van desde el vértice de la cornea a la fovea y que la
fovea estd situada en el apex de la cipula y no en la base, podemos concluir que mediante la
disminucién de la longitud axial, la convexidad macular actiia como un factor protector frente
al desarrollo de esquisis retiniana en el apex de la cipula. Mateo y cols.'”® postulan la
indentacion macular como tratamiento de la maculopatia midpica traccional. Esta indentacion
provocaria una macula en ctpula artificial disminuyendo el eje anteroposterior y relajando las
fuerzas intraoculares; lo que favoreceria la desaparicion de la esquisis retiniana. Estos
hallazgos apoyan nuestros resultados en relacion a que la convexidad macular se comporta
como un factor protector frente al desarrollo de la foveosquisis miopica en el apex.
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VI. Conclusiones

Las conclusiones de esta tesis doctoral son:

1.

2.

La foveosquisis miopica o maculopatia midpica traccional es una complicacion que
afecta al 13.3% de los pacientes con alta miopia en nuestra serie.

La foveosquisis midpica se relaciona de forma estadisticamente significativa con la
presencia de traccion vascular, desprendimiento de la membrana limitante interna y
presencia de estafiloma posterior, lo que nos permite plantear una etiopatogenia
multifactorial.

La agudeza visual media de los pacientes con foveosquisis midpica fue
significativamente inferior al grupo de pacientes sin patologia macular objetivable,
aunque dicha agudeza se mantuvo estable a lo largo del tiempo que durd el estudio.
Estos resultados nos permiten sugerir que la foveosquisis midpica es una causa de
pérdida de agudeza visual que tiende a mantenerse estable a lo largo del tiempo.

En nuestra tesis doctoral, el protocolo de adquisicion de imagenes “Macular Cube
512x128” empleado en el estudio mediante tomografia optica de coherencia ha
demostrado una mayor sensibilidad en la deteccion de tracciones vasculares que los
protocolos “HD 5-Line Raster” o “HD Simple-Line Raster”. En contraposicion, no
apreciamos diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes protocolos
de adquisicion de imagenes de la tomografia optica de coherencia para la deteccion de
desprendimiento de membrana limitante interna, membrana epirretiniana, traccion
vitreorretiniana o la presencia de estafiloma posterior.

La morfologia convexa en el area macular de los pacientes con alta miopia puede tener
su origen en una macula en cupula o en un sindrome de papila inclinada asociado a un
estafiloma inferior o peripapilar. La presencia de esta morfologia incrementa el riesgo
de desarrollar un desprendimiento seroso del neuroepitelio en ausencia de membrana
neovascular coroidea. Al mismo tiempo, la existencia de dicho desprendimiento se
correlaciona positivamente con la altura de la convexidad macular.

La ausencia de foveosquisis miopica en el apex de pacientes con convexidad macular
nos permite sugerir que dicha morfologia actia como un factor protector frente al
desarrollo de la maculopatia midpica traccional mediante la disminucion del eje
anteroposterior del globo ocular.
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SERVIZO Identificacion del
\ G A[_EGO paciente
de SAUDE

ANAMNESIS

A) Asintomatico [ ]

B) Sintomatico:

-Metamorfopsias en................ desde hace.......................

-Fotopsias en................ desde hace...............ccoeeea.

-Miodesopsias en ................. desde hace...........cocoveeennnn..

-Escotomaen ..................... desde hace.........cooeviiiiiiiiil.

-Disminucion de agudeza visual en.................... desde hace...............ccooeinneln.
-Otras:

ANTECEDENTES OCULARES ( Desprendimiento de retina, Membrana neovascular coroidea,
Agujero macular, Glaucoma, Retinopatia Diabética, Opacificacion Corneal, Atrofia Optica...)

-Ojo derecho:

-Ojo izquierdo:
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SEGMENTO ANTERIOR

-Cristalino (Transparencia, afaquia, pseudofaquia, estado capsula posterior)

CATARATA O.D.

No
Esclerosis

Cortical + ++ +++
Nuclear + ++ +++
Subc. Post + ++ +++

O.L

No

Esclerosis

Cortical + ++ +++
Nuclear + ++ +++
Subc Post + ++ +++

Pseudoexfoliac. Pseudoexfoliac.
PSEUDOFAQUIA
OTRAS:
AGUDEZA VISUAL
Corregida 0.D. lejos: cerca:
O.L lejos: cerca:
Correccion optica 0.D:
O.I
R. Amsler
PIO:
OD: mmhg
Ol mmhg
LONGITUD AXIAL
OD—>Media:................ >
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BIOMICROSCOPIA CON LH (+78D) (Estafiloma, Agujero macular, Membrana epirretiniana,
Tracciones, Atrofia macular, Degeneraciones coriorretinianas, Estrias de laca, Signos de membrana
neovascular coroidea, Cono miopico con o sin lesién amarillo-naranja,...)

OFTALMOSCOPIA INDIRECTA (Desprendimiento de vitreo posterior, Degeneraciones

periféricas, Desgarros, Desprendimientos,...)

-Retinografia:

RETINOGRAFIA

125



ECOGRAFIA

-Desprendimiento de vitreo posterior (si, no, parcial).

-Patologia traccional de cualquier tipo.

-Desgarro o desprendimiento de retina.

OCT

Estudio macular (Macular Cube “512x128”, HD 5-Line Raster y HD 1-Land Raster)

Foveosquisis aislada

Foveosquisis con desprendimiento foveal
Foveosquisis con agujero lamelar

Foveosquisis con agujero completo

Convexidad macular

Estafiloma posterior (Tipo segin clasificacion de Curtin et al.'**)
Alteraciones prerretinianas

Estado de la hialoides posterior

Micropliegues vasculares

Desprendimiento de membrana limitante interna
Agujero lamelar aislado

Agujero macular aislado

Membrana neovascular midpica

Otras:
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