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Resumen

La membrana epirretiniana (MER) es una causa frecuente de deterioro visual en personas mayores de 50 años y se asocia al desprendimiento del 
vítreo posterior. La afectación macular provoca una disminución de la agudeza visual, metamorfopsia y diplopía. La tomografía de coherencia óptica 
(OCT) es la exploración de mayor utilidad, tanto para el diagnóstico como para el seguimiento. La tendencia de la cirugía actual es utilizar sistemas 
de pequeño calibre, no realizar una vitrectomía completa y liberar la membrana limitante interna junto con la MER, empleando colorantes para una 
mejor visualización.
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Resum

La membrana epirretiniana (MER) és una causa freqüent de deteriorament visual en persones majors de 50 anys i s’associa al despreniment de vitri 
posterior. L’afectació macular provoca disminució d’agudesa visual, metamorfopsia i diplopia. L’OCT és l’exploració de major utilitat tant per al diag-
nòstic com per al seguiment. La tendència de la cirurgia actual és utilitzar sistemes de petit calibre, no realitzar una vitrectomia completa i alliberar 
la membrana limitant interna juntament amb la MER, emprant colorants per a millor visualització.

Paraules clau: Membrana epirretiniana. Despreniment del vitri posterior. Membrana limitant interna. Vitrectomia.

Abstract

The epiretinal membrane (ERM) is a frequent cause of visual deterioration in people older than 50 years and is associated with the posterior vitreous 
detachment. Macular involvement causes decreased visual acuity, metamorphopsia, and diplopia. OCT is the most useful examination for both diag-
nosis and follow-up. The current surgery trend is to use small caliber systems, not to perform a complete vitrectomy and to free the internal limiting 
membrane together with the ERM, using dyes for better visualization.
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Definición
La membrana epirretiniana es el tipo más común de proliferación 
fibrocelular que se encuentra en la interfase vitreorretiniana1. 
Generalmente puede ser primaria (de origen desconocido) o 
secundaria2.

En su expresión más amplia, el término se refiere a dos enferme-
dades vitreorretinianas, que corresponden a diferentes etapas de 
la misma patología: maculopatía “en celofán” y pucker macular. 

Epidemiología
En la población general, la prevalencia de MER es de 12 al 35% 
en pacientes de 70 a 75 años3,4. Excepto la edad, el sexo femeni-
no es el otro parámetro que se asoció significativamente con el 
riesgo de MER.

En un metaanálisis, utilizando datos de 13 estudios con 49.697 
participantes, se estimó que la prevalencia estandarizada de 
cualquier MER (primaria y secundaria) es del 9,1%5.

El crecimiento del número de casos con MER idiopática (iMER) 
con el envejecimiento se asoció al desprendimiento del vítreo 
posterior (DVP). Otro factor de riesgo es el antecedente de cirugía 

de cataratas, y esta acentuación se relacionó con el DVP inducido 
y su tracción mecánica resultante en la interfase vitreorretiniana6. 
En la edad pediátrica, se ha descrito su ocurrencia en aproxima-
damente 1 de cada 21.000 niños, siendo su origen desconocido, 
secundario a uveítis o a traumatismos.

Basándose en una clasificación enmascarada de retinografías, 
realizada durante cinco años, el 9,3% de las maculopatías “en ce-
lofán” progresaron a fibrosis macular prerretiniana más avanzada7.

Patogenia
Como regla general, las complicaciones del DVP ocurren en 
la mácula y comienzan de forma insidiosa. Un DVP completo, 
requiere simultáneamente dos procesos: licuefacción vítrea y 
debilitamiento de la adhesión vitreorretiniana. Un DVP anómalo 
conduce a vitreosquisis, que deja las capas externas de la corteza 
vítrea posterior aún unidas a la retina. Los hialocitos presentes en 
el tejido restante estimulan la proliferación y la hipertrofia de las 
células gliales sobre una membrana limitante interna (MLI) intacta, 
para formar el andamiaje que permite que otras células sean ab-
sorbidas por la misma membrana8. La presencia de microrroturas 
en la MLI puede facilitar que diferentes células puedan migrar, 
proliferar y transdiferenciarse9.
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Durante la maduración de la MER, se producen fuerzas de tracción 
anteroposterior (aumenta el grosor de la fóvea) y tangencial (con-
sigue el mismo efecto sobre la fóvea al desplazar el tejido retiniano 
periférico hacia el centro de la mácula). La tracción aumenta la 
distorsión vascular de la retina y altera su permeabilidad.

El estrés metabólico y un flujo sanguíneo microvascular retiniano 
alterado, junto con factores genéticos y relacionados con el estilo 
de vida, como fumar, también podrían desempeñar un papel en la 
patogénesis de la iMER10. La MER secundaria tiene unas propiedades 
diferentes a las que posee la MER primaria. Varios procesos vascu-
lares, inflamatorios, inmunomoduladores, estrés oxidativo crónico, 
proteólisis y remodelación del citoesqueleto están implicados en 
su formación2.

A pesar de los avances en tecnología de imagen, inmunohistoquí-
mica y proteómica, el mecanismo exacto de la génesis de la iMER 
aún no está claro. Existen elementos celulares que contribuyen a 

la formación y otros que participan en la contracción de la mem-
brana. Las investigaciones histopatológicas sobre la proliferación 
de células epirretinianas, en muestras de MLI extraídas quirúrgi-
camente, confirmaron la presencia de células gliales (células de 
Müller, astrocitos, microglía), fibroblastos, miofibroblastos, hialo-
citos, células epiteliales de pigmento retiniano y macrófagos11.

Etiología
La aparición de DVP en la edad avanzada es el único factor no mo-
dificable clave, generalmente aceptado en la patogénesis de iMER. 
Sin embargo, la MER secundaria aparece como consecuencia de 
otras afectaciones vasculares retinianas, inflamaciones intraocu-
lares, alteraciones en el desarrollo, distrofias, tumores, traumas, 
fotocoagulación, criocoagulación, eventos regmatógenos de la 
retina e intervenciones quirúrgicas (Figura 1).

Figura 1. Ambos ojos: Retinografías. A y D. Retinosis pigmentaria avanzada. Tomografía de coherencia óptica. B y E. La línea hiperreflectiva de la membrana epirretiniana 
secundaria induce pérdida de la depresión foveal. Autofluorescencia. C y F. La maculopatía “en celofán” no provoca cambios visibles. El reflejo autofluorescente del polo 
posterior tampoco está alterado por la enfermedad de base.

A B C

D E F
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Clasificación
La MER según la etiopatogénesis se clasifica como: a) idiopática, 
cuando no está asociada con ninguna enfermedad conocida; y 
b) secundaria, cuando ocurre en asociación a diversos procesos 
oculares patológicos2.

La clasificación propuesta por Gass1 en 1997, correspondiente a 
las características clínicas de la MER, tiene tres grados:

 – Grado 0 (maculopatía “en celofán”): con presencia de una 
membrana transparente, sin distorsión de la retina subya-
cente. Fundoscópicamente se aprecia un reflejo de la MLI 
y el paciente es asintomático.

 – Grado 1 (maculopatía con pliegues): se originan pliegues 
en la superficie retiniana interna, de aspecto radial que se 
extienden fuera de sus márgenes. La contracción puede 
ser suficiente para causar tortuosidad de los capilares 
maculares. El paciente es sintomático.

 – Grado 2 (pucker macular o fibrosis prerretiniana): en este es-
tadio, la MER es más gruesa, opaca y con mayor distorsión 
de todo el espesor retiniano. Puede observarse un edema, 
pequeñas hemorragias y exudados algodonosos, debido 
a la alteración de la morfología tisular y a la rotura de la 
barrera hematorretiniana. La borrosidad y la reducción de 
la visión se produce por la distorsión de las capas internas 
de la retina foveal.

La MER podría ordenarse en función de la morfología macular 
afectada como: a) engrosamiento de la retina; b) pseudoagujero; 
y c) agujero lamelar.

En el primer subtipo, la tracción podría alterar significativamente, e 
incluso destruir, la morfología macular. Por el contrario, en los tipos 
de MER que evitan y respetan el centro, como es el pseudoagujero, 
la membrana no cubre el área foveal y tiene una influencia mínima 
en la morfología macular, con conservación de la función foveal.

Estructuralmente hablando, hay dos tipos de iMER que tienen 
diferentes presentaciones clínicas: a) simple, que principalmente 
está compuesta de células gliales y es una membrana delicada 
que provoca síntomas visuales leves o nulos; y b) traccional, que, 
aparte de células gliales, está formada de células contráctiles. Son 
membranas más gruesas, que causan pliegues superficiales de la 
retina y, habitualmente, van acompañadas de disminución de la 
visión y metamorfopsia (Figura 2).

Govetto et al., en 2017, identificaron tomográficamente unas 
nuevas características morfológicas, que predicen la calidad visual 
en pacientes con MER, y las clasificaron en cuatro estadios. La pre-
sencia de capas foveales internas ectópicas tiene una asociación 
significativa con el pronóstico negativo de la agudeza visual (AV) 
postoperatoria12 (Figura 3).

Clínica
La formación inicial de la iMER generalmente no provoca ninguna 
reducción clínicamente importante en la visión; mientras que 
la progresión de la tracción puede alterar la morfología foveal, 
causando distorsiones visuales. Sin embargo, la contracción 
consecutiva y prolongada ocasiona distorsión y perturbación de 
la disposición espacial de los conos13, produciendo una agudeza 
visual significativamente reducida.

La AV, comúnmente, es peor en la MER secundaria. Se especula 
que la pérdida visual se debe a factores como pliegues retinianos 
de grosor completo, elevación o ectopia foveal, presencia de 
membrana opaca o tracción directa sobre la fóvea.

La MER, que involucra las regiones macular o perimacular, puede 
suscitar metamorfopsia, macropsia o micropsia y, ocasionalmente, 
diplopía monocular. La gravedad de la visión distorsionada influye 
fuertemente en la calidad de vida. Clásicamente, se considera 
que el origen de la metamorfopsia es el desplazamiento de los 
conos, lo que a su vez causa una localización falsa de la imagen. 
De todos modos, el mecanismo de la metamorfopsia involucra 
múltiples factores, incluido el efecto consciente. La macropsia 
deriva del desplazamiento retiniano externo, y la micropsia, del 
desplazamiento interno.

Además, el registro erróneo de los mosaicos de la retina constituye 
una barrera potencial para la visión única al interrumpir la fusión 
central, y puede resultar en diplopía14, lo que se denomina diplopía 
de rivalidad central-periférica (“de fóvea arrastrada” o “macular”) y 
puede manifestarse en las pruebas de sinoptóforo.

Diagnóstico
En el examen fundoscópico, la MER puede manifestarse con un 
simple aumento del reflejo o brillo de la superficie interna retiniana 
o hasta con una membrana semitranslúcida u opaca. A medida 
que la fibrosis progresa, puede crear rugosidades superficiales, de 
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forma que la retina aparezca con reflejos lineales blanco-grisáceos. 
La tracción tangencial se mostrará de la siguiente manera: plie-
gues irregulares con tracción de la capa de fibras nerviosas, fóvea 
ectópica, vasculatura sinuosa que rodea la MER o rectificación de 
los vasos mayores. En la etapa avanzada, las membranas fibróti-
cas generan tracción continua, causando edema macular que, 
clínicamente se manifiesta con metamorfopsia y deterioro de la 
visión central15 (Figura 4).

La tomografía de coherencia óptica de dominio espectral de alta 
resolución tiene capacidad de proporcionar imágenes detalladas 
y de alta resolución de la anatomía macular. Se usa ampliamente 
para investigar los cambios microestructurales en la retina afec-
tada. La prueba mide el espesor exacto de la retina en diferentes 
regiones centrales y todo el volumen macular.

La OCT es útil para: a) diferenciar la hialoides posterior de una MER; 
b) identificar la forma precisa y el tamaño de la MER; c) confirmar 
la relación entre el DVP y la MER; d) seguir su historia natural; e) 
una mejor visualización y valoración de las características pato-
lógicas de la MER; y f ) comprensión de los cambios retinianos 
subyacentes (Figura 5).

Se identificaron cuatro estadios de evolución de los cambios en 
la estructura retiniana, modificada por la MER suprayacente, que 
influyen al pronóstico de la visión final:

 – Estadio 1: presencia de MER leve con alteración morfológica 
o anatómica insignificante.

 – Estadio 2: depresión foveal ausente y capa nuclear externa 
estirada de manera característica hacia la MLI.

Figura 2. Retinografías. A y B. Pucker macular con epicentro yuxtafoveal, pliegues de disposición radial y distorsión vascular. Autofluorescencia. C. Mejor visualización de 
los pliegues y del árbol vascular alterado. Tomografía de coherencia óptica. D y E. Rugosidades superficiales irregulares y acortamiento estructural del tejido retiniano 
inducido por la tracción tangencial.

A B C

D E
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 – Estadio 3: capas internas foveales ectópicas que cruzan 
anómalamente el área foveal central provocando un 
ensanchamiento menos pronunciado de la capa nuclear 
externa. Todas las capas retinianas pueden identificarse 
claramente.

 – Estadio 4: interrupción de la mácula notable y sin poder 
identificar claramente las capas retinianas12.

Estos hallazgos sugieren que las capas internas ectópicas de la 
fóvea son el principal determinante de la AV en pacientes con 
iMER y pueden proporcionar información importante sobre el 
momento óptimo de la intervención quirúrgica en estos.

La OCT no puede identificar directamente los cambios vasculares 
que se producen como resultado de la MER, incluidos la fuga de 
líquido y la distorsión.

La angiografía por tomografía de coherencia óptica se utiliza 
para valoraciones de los vasos sanguíneos de la retina y puede 
considerarse como una evaluación de la estructura de la retina 
interna. La prueba sirve para estimar la zona avascular de la fóvea 
y la densidad vascular, que se ven claramente afectadas en las 
fases avanzadas de la enfermedad.

La angiografía con fluoresceína era uno de los métodos óptimos 
utilizados para observar no solo la morfología vascular retiniana, 
sino también el grado de fuga secundaria. Progresivamente está 
en desuso en esta indicación.

La autofluorescencia muestra líneas hiperautofluorescentes que 
indican la ubicación original de los vasos retinianos, que han sido 
desplazados debido a la MER, ofreciendo una idea exacta de la 
gravedad de la tracción tangencial ejercida.

Los valores del electrorretinograma (ERG) multifocal se encuen-
tran reducidos en la retina central, mostrando las alteraciones 

Figura 3. Tomografía de coherencia óptica. A. Estadio 1: membrana epirretiniana 
con depresión foveal presente. Estructuras morfológicas intrarretinianas no altera-
das. B. Estadio 2: aumento de tracción, ausencia de depresión foveal, capa nuclear 
externa estirada hacia la membrana limitante interna. C. Estadio 3: arquitectura 
retiniana transformada con la aparición de capas foveales internas ectópicas, bien 
definidas e identificadas, que cruzan anómalamente y ocupan el lugar anatómico 
de la depresión foveal. D. Estadio 4: presencia de capas foveales internas ectópicas 
mal definidas, imprecisas y desestructuradas.

Figura 4. Tomografía de coherencia óptica (OCT). Mapa de colores. A. Engrosamiento foveal. OCT en corte coronal central. B. Membrana epirretiniana, pliegues irregu-
lares por la tracción tangencial y quistes intrarretinianos, resultados de la alteración de la barrera hematorretiniana y defectos de las capas internas de la retina, causados 
por una tracción persistente.

A

B

C

D
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funcionales de la retina interna y externa. Eso puede explicar la 
disminución visual asociada con la iMER16.

La alta sensibilidad de la OCT, así como su imagen tridimensional, 
muy detallada en comparación con la oftalmoscopia estereoscó-
pica o la fotografía, permite a los oftalmólogos utilizar esta técnica 
única y no invasiva para visualizar completamente la dinámica de 
la tracción epirretiniana y las estructuras retinianas sutiles.

Tratamiento
El tratamiento de la MER se basa en la liberación de la tracción 
que la misma ejerce sobre la retina, con el objetivo de mejorar la 
función visual. Clásicamente se ha indicado la cirugía de una MER 
cuando la AV del ojo afectado es de 20/40 (0,5) o inferior, aunque 
en la actualidad, se tiende a intervenir con mejor visión, debido 
a la aumentada calidad de los sistemas de vitrectomía. Se deben 
excluir otras causas de perdida visual previamente a la cirugía.

Cabe destacar que la liberación espontánea de una MER es un 
hecho infrecuente, aunque posible.

El uso de la cirugía, y más concretamente de la vitrectomía para 
el tratamiento de la MER, se remonta a 1978, cuando Machemer 
realizó la primera intervención17.

La técnica de elección es la vitrectomía, siendo la tendencia 
actual utilizar sistemas de pequeño calibre, debido a la mayor 
rapidez en la cicatrización de la herida escleral, la menor cicatri-
zación conjuntival, la eliminación del astigmatismo inducido, el 
reducido tiempo quirúrgico, el mayor confort del paciente y la 
menor inflamación postoperatoria, con una recuperación visual 
más rápida18,19. Por otro lado, según las series, pueden aumentar 
las tasas de hipotonía y endoftalmitis. Los resultados visuales son 
variables entre las series, independientemente del calibre utilizado.

Durante la vitrectomía, es fundamental comprobar el estado 
de la hialoides posterior, y en caso de estar adherida, se debe 
provocar un DVP.

La extracción de la MLI es un tema controvertido. Por un lado, 
podría facilitar la eliminación de la MER residual y eliminar el 
sustrato sobre el que pueden proliferar los miofibroblastos, que 
podrían conducir a una recidiva de la membrana20, y por otro, pre-
senta algunos riesgos como: alteraciones en la onda b del ERG21, 
daño en la capa de fibras nerviosas que se traducen en defectos 
campimétricos22, microhemorragias retinianas por lesión de los 
capilares perifoveales y alteraciones estructurales de la fóvea por 
lesión de los elementos de soporte.

El uso de colorantes vitales puede ser de gran utilidad como 
adyuvante para el pelado de MER tenues y de la MLI, evitando 
manipulaciones innecesarias y daño mecánico a la retina. Hay 
diversos tipos, como: verde de indocianina e infracianina, azul 
tripán, azul brillante y combinaciones. Los dos primeros se han 
dejado de utilizar por problemas de toxicidad. Una vez que se han 
teñido la MER y la MLI con alguno de los colorantes disponibles, se 
procede a levantar uno de los bordes de la MER. Se sujeta el mismo 
con las pinzas a nivel de su base y, mediante finos movimientos 
de tracción y rotación, se va liberando de la retina. En todos los 
pacientes, pueden producirse roturas o un agujero macular al 
intentar liberar la membrana.

En el caso de que exista un edema macular asociado, se ha suge-
rido que un corticoide intravítreo al final de la intervención podría 
facilitar su resolución23.

Dado que la complicación más frecuente de la cirugía de la MER 
es la catarata, es necesario valorar la transparencia del cristalino 
previamente a la cirugía, con el objetivo de indicar o no una 
cirugía combinada.

Si existe una catarata importante, la extracción en un único acto 
quirúrgico facilita el pelado de la MER y la MLI24. Además, la cirugía 

Figura 5. Ambos ojos. Retinografías. A y C. Retinopatía diabética moderada y 
pérdida del reflejo foveal. Tomografía de coherencia óptica.  B y D. Fina membrana 
epirretiniana y desprendimiento del vítreo posterior anómalo. Se observa la hia-
loides posterior engrosada, parcialmente separada de la retina (adherencia mayor 
de 1.500 micras). El vector anteroposterior de las fuerzas de tracción aumenta el 
volumen de la mácula.

A
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combinada reduce los costes y acorta el tiempo postoperatorio 
para alcanzar la AV máxima24.

La cirugía combinada también puede tener algunos inconve-
nientes, como una peor visualización del fondo de ojo si el estado 
corneal queda comprometido, mayor inflamación postopera-
toria en la cámara anterior y la captura de la lente intraocular, 
especialmente si se utiliza gas intraocular y/o posición en prono 
postoperatoria.

Resultados
La tracción sobre la retina disminuye de manera visible inme-
diatamente, presentando los pacientes la mayor recuperación 
funcional a los dos o tres meses después de la cirugía, aunque 
puede continuar durante el primer año25. La extracción de la MER 
se acompaña de una mejoría de la visión en la mayoría de los 
casos, pero rara vez retorna a la normal26-28.

En cuanto a la metamorfopsia, numerosos estudios25-27 informan 
de su reducción entre el 60 y el 83% de los pacientes y del bene-
ficio de la cirugía, a nivel de calidad de vida29.

Factores relacionados con una mejor recuperación funcional 
son: AV inicial ≥20/100 (0,2); corta duración (inferior a un año) de 
los síntomas preoperatorios de metamorfopsia y pérdida visual; 
ausencia de un desprendimiento de la mácula e indemnidad de 
la unión entre los segmentos internos y externos de los fotorre-
ceptores en OCT26-28.

Complicaciones
La complicación más frecuente es la catarata, con cifras de hasta 
un 63% de casos que requieren intervención en dos años. La ciru-
gía combinada reduce los costes y acorta el tiempo postoperatorio 
para alcanzar la AV máxima. Las roturas retinianas iatrogénicas y el 
desprendimiento de retina ocurren entre el 1 y el 6 % de los casos, 
según reflejan la mayoría de los estudios25,27,28. La recurrencia de la 
MER que afecte significativamente la visión está descrita entre el 0 
y el 5% de los ojos26-28. A veces, se desarrolla una fina MER después 
de la cirugía, que no interfiere en la recuperación visual. En cuanto 
a la aparición de un agujero macular postquirúrgico, se ha puesto 
en relación con el punto de inicio y la finalización del pelado de la 
MLI, por lo que sería recomendable iniciar la maniobra lo más lejos 
posible de la fóvea30. La fototoxicidad retiniana también puede 

aparecer, causada por la luz coaxial del microscopio quirúrgico o 
por la fibra de endoiluminación25,31. Defectos del campo visual han 
sido descritos, causados por el daño de los capilares superficiales o 
de la capa de fibras nerviosas al extraer la MER22, y en los pacientes 
que se ha utilizado verde de indocianina para teñir la MLI.

Puntos clave
 – Con el aumento de la edad de la población mundial, la 

MER debe considerarse similar a la degeneración macular 
asociada a la edad, una condición que afecta significativa-
mente a la población mayor.

 – La diferente epidemiología por países y etnias es amplia-
mente conocida y se cree que es causada por factores 
genéticos o estilo de vida.

 – La fibrosis epirretiniana suele ser bilateral, aunque a 
menudo es asimétrica, y su creación en el plano macular 
ocasiona un impacto negativo en la calidad visual.

 – Un DVP anómalo deja capas externas de la corteza vítrea 
posterior aún unidas a la retina, que estimulan la prolife-
ración y la hipertrofia de las células gliales.

 – La presencia de microrroturas en la MLI puede facilitar 
que diferentes células pueden migrar, proliferar y trans-
diferenciarse.

 – La MER secundaria aparece como consecuencia de afec-
taciones vasculares retinianas, inflamaciones intraoculares, 
alteraciones en el desarrollo, distrofias, tumores, traumas, 
fotocoagulación, criocoagulación, eventos regmatógenos 
de la retina e intervenciones quirúrgicas.

 – La metamorfopsia es la expresión clínica del desplaza-
miento de los conos por la MER. La localización falsa de la 
imagen influye fuertemente en la calidad de vida.

 – La ectopia de las capas internas retinianas en la zona fo-
veal, según la nueva clasificación tomográfica, determina 
la AV postoperatoria y es fundamental para la decisión 
quirúrgica.

 – Realizar un adecuado diagnóstico preoperatorio, diferen-
ciando y excluyendo otras causas de pérdida visual, así 
como ofrecer una información detallada al paciente, par-
ticularmente sobre el pronóstico visual, debe acompañar 
a la buena práctica quirúrgica.
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