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Resumen

La foseta papilar es una anomalía cavitaria del disco óptico, con una incidencia de 1/11.000, y generalmente es congénita y unilateral. En ausencia 
de complicaciones asociadas, los pacientes presentan una agudeza visual normal (a veces, con escotomas en el campo visual), y en el fondo de ojo, 
únicamente destaca una papila más grande de lo habitual, con una excavación grisácea redonda u ovalada de tamaño variable. Se estima que del 25 
al 75% de los pacientes con foseta óptica desarrollarán maculopatía en forma de retinosquisis, desprendimientos serosos o cambios pigmentarios 
degenerativos de la mácula central, que condicionarán una disminución de la agudeza visual. Se han propuesto múltiples teorías acerca del origen 
del fluido que se observa en el espacio intrarretiniano y subretiniano en la maculopatía por foseta papilar.
En la siguiente revisión, se detallan las características etiopatogénicas, clínicas y diagnósticas con imagen multimodal de esta entidad, así como las 
diferentes estrategias de tratamiento disponibles en la actualidad.

Palabras clave: Foseta papilar. Maculopatía de la foseta óptica. Tratamiento quirúrgico. Vitrectomía.

Resum

La fosseta papil•lar és una anomalia cavitària del disc òptic amb una incidència de 1/11.000 i generalment és congènita i unilateral. En absència de 
complicacions associades, els pacients presenten una agudesa visual normal (a vegades amb escotomes en el camp visual) i en el fons d’ull única-
ment destaca una papil•la més gran de lo habitual amb una excavació grisenca rodona o ovalada de mida variable. S’estima que del 25 al 75% dels 
pacients amb fosseta òptica desenvoluparan maculopatia en forma de retinosquisi, despreniments serosos o canvis pigmentaris degeneratius de la 
màcula central, que condicionaran una disminució de l’agudesa visual. S’han proposat múltiples teories sobre l’origen del fluid que s’observa a l’espai 
intraretinià i subretinià en la maculopatia per fosseta papil•lar.
A la següent revisió, es detallen les característiques etiopatogèniques, clíniques i diagnòstiques amb imatge multimodal d’aquesta entitat, així com 
les diferents estratègies de tractament disponibles en l’actualitat.

Paraules clau:  Fosseta papil•lar. Maculopatia per fosseta papil•lar. Tractament quirúrgic. Vitrectomia.

Abstract

The optic disk pit is an optic disk cavitary anomaly with an incidence of 1/11000 and it is generally congenital and unilateral. In the absence of asso-
ciated complications, patients present normal visual acuity (sometimes with scotomas in the visual field) and in the fundus stands out a larger papilla 
with a round or oval grayish excavation of variable size. It is estimated that 25 to 75% of patients with an optic disk pit will develop maculopathy as 
retinoschisis, serous detachments, or degenerative pigmentary changes of the central macula, that will cause a decrease in visual acuity. Multiple 
theories have been proposed regarding the origin of the fluid observed in the intraretinal and subretinal space in optic disk pit maculopathy.
In the following review, the etiopathogenic, clinical, and diagnostic features with multimodal imaging of this entity are detailed, as well as the different 
treatment strategies currently available.

Key words: Optic disc pit. Optic disc pit maculopathy. Surgical treatment. Vitrectomy.
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Definición
En 1882, Wiethe describió anomalías en forma de una depresión 
elipsoide de color gris oscuro en ambos discos ópticos de una 
mujer de 62 años1. Desde esta descripción inicial de Wiethe, las 
excavaciones del disco óptico se han descrito de diversas maneras, 
como cráteres, agujeros, cavidades y, más recientemente, fosetas 
congénitas de la cabeza del nervio óptico. La foseta óptica es un 
defecto congénito dentro de la cabeza del nervio óptico y aparece 
como una depresión ovalada o redonda grisácea2.

Aunque son típicamente unilaterales, la presentación bilateral se 
ha registrado en hasta el 15% de los casos. La gran mayoría de son 
esporádicos, pero también se ha sugerido la herencia autosómica 
en algunas familias con varios miembros afectados3.

No se ha asociado ningún gen específico con la formación de 
foseta papilar4.

Alrededor del 70% de las fosetas papilares están en el lado tem-
poral del disco, y el 20% están situados en el centro; el resto se 
encuentra en la parte inferior, superior o nasal2.

Se ha estimado que, aproximadamente, del 25 al 75% de los pa-
cientes desarrollará retinosquisis y/o desprendimiento seroso de 
la mácula central en algún momento de su vida2,5. Generalmente 

se observa en fosetas ubicadas temporalmente y aparece en la 
tercera o cuarta década de la vida6.

Epidemiología
La foseta papilar es una anomalía rara que tiene una incidencia de 
aproximadamente una de cada 11.000 personas de la población 
general. Afecta por igual a hombres y a mujeres7.

Etiología y patogenia

Embriología

La base embriológica de la formación de la foseta óptica no está 
clara. No hay consenso en los estudios sobre el momento de la 
formación de la foseta, ni sobre el tejido embriológico afectado. 
La hipótesis más aceptada propone que la foseta es el resultado 
de una diferenciación anormal de los pliegues neuroectodérmicos 
de las papilas primitivas7-9.

Otra teoría es que, en algunos casos, las fosetas ubicadas en la 
parte inferior de los discos ópticos que se acompañan de un 
coloboma coriorretiniano, pueden tener como causa un cierre 
defectuoso de la fisura embrionaria10.



246

11.  FOSETA PAPILAR

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):243-256

El 64% de los casos de fosetas ópticas están asociados a arterias 
ciliorretinianas. La vascularización posterior de la retina y la coroi-
des se desarrolla de forma temprana, por lo que se puede concluir 
que la formación de la foseta ocurre en las primeras etapas de 
desarrollo11.

Durante la gestación, aproximadamente en el quinto mes, las cé-
lulas mesodérmicas de la esclerótica adyacente migran a la región 
del canal y forman la lámina cribosa, que se desarrolla a los siete 
meses de gestación. Esta línea de desarrollo sugiere que la foseta 
papilar congénita es causada por una insuficiente migración de 
elementos mesodérmicos de la esclera adyacente y una pobre 
diferenciación de las células mesodérmicas en la lámina cribosa12.

Histología

Histológicamente, la foseta del disco óptico es la herniación de 
una retina displásica en una excavación rica en colágeno, que se 
extiende hacia el espacio subaracnoideo, generalmente a través 
de un defecto en la lámina cribosa13,14.

Las bandas del vítreo condensado terminan en el margen de la 
foseta, y las fibras nerviosas entran al disco óptico cruzando por 
encima de la foseta13,15.

Christoforidis et al. describieron la presencia de una membrana 
con orificios ovalados de diferentes tamaños que recubría la 
foseta óptica, visualizados por microscopía óptica y microscopía 
electrónica de barrido, en un ojo con maculopatía por foseta. 
Las secciones en serie también revelaron una conexión entre la 
retinosquisis y el espacio subretiniano. No se observaron bandas 
vítreas ni tracciones vítreas en las muestras histológicas16.

Otro estudio histopatológico demostró la presencia de muco-
polisacáridos en el fondo de la foseta y que la parte central de la 
misma estaba llena de tejido glial13.

Clasificación: posible origen del fluido 
subretiniano
La maculopatía asociada a foseta papilar es un término que se 
utiliza para describir los cambios maculares que ocurren en el 
contexto de una foseta óptica. Estos incluyen el acúmulo de 
líquido intrarretiniano, de líquido subretiniano y los cambios 
pigmentarios de la retina17,18.

A través del análisis de retinografías estereoscópicas, se ha pro-
puesto que el fluido que entra a través de la foseta del disco óptico, 
en realidad, pasa entre las capas internas y externas de la retina 
para producir una retinosquisis19,20.

El desprendimiento macular seroso asociado a foseta óptica 
aparece con mayor frecuencia cuando estas se encuentran en la 
región temporal del disco óptico y en las fosetas más grandes. 
Por el contrario, las fosetas pequeñas y las ubicadas más hacia el 
centro del disco tienen menor probabilidad de provocar despren-
dimientos serosos de retina2,17.

A través de los años, se han propuesto cuatro posibles fuentes 
diferentes del fluido que se observa en los espacios intrarretinianos 
y subretinianos en la maculopatía por foseta papilar.

La primera fuente posible de este fluido, actualmente la más 
aceptada, es el vítreo. Este origen fue propuesto originalmente 
por Sugar en 196221 y luego respaldado por Brockhurst en 197522. 
Postularon que el fluido del vítreo se filtra a través de la foseta del 
disco óptico para llenar el espacio subretiniano.

Corroborando esta teoría, Brown et al.2 demostraron que más del 
75% de los pacientes con fosetas ópticas y desprendimientos 
maculares serosos asociados tienen desprendimiento de vítreo 
posterior o desprendimientos de vítreo localizados en la zona de 
la foseta, de modo que el vítreo licuado puede pasar por la misma. 
Además, la mayoría de los pacientes de su serie que tenían fosetas 
sin desprendimiento macular seroso no tenían desprendimiento 
de vítreo posterior2.

En trabajos posteriores con perros collie, se ha podido detectar 
tinta china inyectada en el vítreo en el espacio subretiniano de los 
perros23,24. Sin embargo, no se encontraron glucosaminoglucanos, 
que son un componente del vítreo, en el fluido subretiniano de 
los perros collie23. Tampoco se ha podido demostrar una conexión 
directa entre el vítreo y el espacio subretiniano a través de la foseta 
papilar mediante imágenes o histología.

Por otro lado, varios estudios han informado sobre el paso de gas 
o aceite de silicona desde la cavidad vítrea al espacio subretiniano 
en ojos con anomalías cavitarias del disco óptico, incluyendo la 
foseta papilar25-27.

La variación más reciente sobre esta teoría fisiopatológica es la 
propuesta por Lincoff et al.28, quien sugirió que la comunicación 
primaria desde la foseta papilar es hacia la retina temporal del 
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Clínica
La foseta óptica es un defecto congénito del nervio óptico que, 
en ausencia de complicaciones asociadas, no da clínica. Los pa-
cientes presentan una agudeza visual normal, y en el fondo de 
ojo, únicamente destaca una papila más grande de lo habitual, 
con una excavación grisácea redonda u ovalada de tamaño varia-
ble, la mayoría de las veces, en la zona temporal. Suele existir de 
manera unilateral, aunque puede ser bilateral hasta en un 15% de 
los casos4, y acostumbra a ser esporádica, a pesar de que se han 
descrito casos de herencia autosómica dominante37.

La foseta papilar se asocia a defectos en el campo visual2. Se 
pueden diferenciar dos grupos, según la afectación campimétrica. 
Un primer grupo puede presentar un defecto arcuato paracentral 
asociado a un aumento de la mancha ciega38, probablemente 
secundario a la ausencia o alteración de las fibras nerviosas des-
plazadas por la foseta del disco óptico. Los pacientes con fosetas 
grandes pueden cursar con escotomas mayores de tipo Bjerrum 
o incluso altitudinales. También pueden detectarse escalones 
nasales o cuñas temporales y, en menor frecuencia, escotomas 
paracentrales o anulares. En un segundo grupo, se incluyen los 
pacientes con desprendimiento seroso macular. Estos presentan 
escotomas centrales u otras alteraciones inespecíficas del campo 
visual central.

Pueden observarse diversos cambios a nivel de la retina. Es carac-
terístico de las fosetas situadas en el reborde del disco óptico la 
presencia de atrofia coriorretiniana peripapilar y de alteraciones 
en el epitelio pigmentario de la retina. Estos cambios pueden 
desarrollarse de manera gradual en el tiempo con o sin asociación 
de desprendimiento seroso central de la retina.

Tal y como se ha comentado, se estima que alrededor de la mitad 
de ojos con fosetas ópticas (25-75%) desarrollará un desprendi-
miento seroso y/o retinosquisis de la mácula central2,5, siendo más 
habitual en fosetas grandes localizadas en la zona temporal6,39 y 
a partir de la tercera década, aunque se han descrito casos de 
maculopatía asociada a foseta óptica en la infancia y hasta en la 
novena década de la vida40. No se conoce ningún factor de riesgo 
o desencadenante que predisponga a la afectación macular en 
los pacientes con foseta óptica.

En aquellos casos donde el desprendimiento seroso de retina 
es de larga evolución, pueden observarse cambios crónicos 
degenerativos a nivel central41. Es habitual observar un moteado 

disco óptico19. Inicialmente, pasa fluido entre las capas de la retina 
interna, levantando la capa de fibras nerviosas hacia arriba, dando 
lugar a la retinosquisis, y posteriormente, se formaría el despren-
dimiento neurosensorial (subretiniano). Esta estructura ha sido 
corroborada por tomografía de coherencia óptica (OCT)29. Aunque 
la teoría de la entrada directa del vítreo al espacio subretiniano a 
través de la foseta óptica resulta interesante, no explica porque 
los desprendimientos serosos maculares tienden a ocurrir en la 
edad adulta. Brown y Tasman30 sugieren que el desprendimiento 
del vítreo posterior puede ser un factor precipitante.

La segunda fuente posible del fluido es el líquido cefalorraquídeo 
(LCR). Algunos investigadores14, incluido Gass31, han sugerido 
que el líquido cefalorraquídeo podría filtrarse desde el espacio 
subaracnoideo del nervio óptico hacia la foseta óptica y, desde 
allí, hacia el espacio subretiniano. Varios estudios de OCT han 
demostrado que existe comunicación directa entre el espacio 
subaracnoideo y el espacio subretiniano29,32,33. Otra evidencia que 
respalda esta teoría son las burbujas de gas, que está descrito que 
se filtraron por la vaina del nervio óptico después de la vitrectomía 
pars plana, y la inyección de gas en un caso reportado por Irvine 
et al.14, lo cual indicaría la existencia de una continuidad entre 
la cavidad vítrea y el espacio subaracnoideo del nervio óptico. 
También se ha descrito la migración intracraneal de aceite de 
silicona en un paciente con una foseta papilar tras someterse a 
una cirugía vitreorretiniana por un desprendimiento de retina34. 
Sin embargo, las inyecciones intratecales de fluoresceína en hu-
manos y en animales, así como los estudios histológicos, no han 
podido demostrar tal conexión13,23,24,35.

La tercera fuente posible del fluido es la fuga de los vasos sanguí-
neos en la foseta papilar31.

La angiografía con fluoresceína puede mostrar hiperfluorescencia 
tardía de la foseta del disco óptico5. Por lo tanto, se ha considerado 
la posibilidad de que sea consecuencia de una fuga de líquido de 
los vasos sanguíneos en este área que luego entrase al espacio 
subretiniano. Sin embargo, Brown et al.2 informaron que muchos 
pacientes con desprendimientos serosos maculares no presenta-
ban exudación vascular en la angiografía fluoresceínica.

La cuarta fuente posible del fluido es la coroides, a través de la 
membrana de Bruch y la atrofia peripapilar36. Esta fuente es poco 
probable, ya que muchas otras enfermedades que cursan con 
atrofia coriorretiniana extensa no presentan desprendimiento 
seroso macular2.
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hipopigmentado a nivel del epitelio pigmentario de la retina o la 
presencia de degeneración quística macular, la cual puede derivar 
en un agujero lamelar o incluso de espesor completo42.

El desprendimiento de retina se localiza de manera contigua a la 
foseta óptica; por ello, la mayoría son temporales al disco óptico 
y suelen estar delimitados entre la arcada vascular superior e 
inferior41. No obstante, un pequeño porcentaje de desprendi-
mientos de retina pueden tener lugar fuera de las arcadas si la 
foseta óptica se encuentra en la zona nasal. En general, se tratan 
de desprendimientos maculares planos (inferior a 1 mm de altura), 
con un componente quístico intrarretiniano localizado a nivel de 
la capa nuclear interna13.

Es difícil determinar el intervalo de tiempo que transcurre entre el 
inicio del desprendimiento seroso de retina y la aparición de los 
primeros síntomas, ya que los pacientes acuden cuando presen-
tan metamorfopsia y/o pérdida de agudeza visual secundaria a 
la afectación foveal, con agudezas visuales de 20/70 o inferiores4. 
A pesar de que se ha descrito que hasta un 25% de casos pre-
sentan resolución espontánea, con mejoría de la agudeza visual, 
la mayoría presentan mal pronóstico, con un empeoramiento 
progresivo y visiones finales de 20/200 o inferiores42. En ocasiones, 
es posible observar cambios pigmentarios en el fondo de ojo, que 
pueden ser secundarios a episodios de desprendimientos serosos 
maculares previos resueltos espontáneamente.

Diagnóstico
A nivel fundoscópico, ya se han descrito los hallazgos caracterís-
ticos: excavación grisácea del disco óptico, redonda u ovalada, 
localizada la mayoría de veces en la zona temporal y que, en la 
mitad de los pacientes, a partir de la tercera década, puede aso-
ciar un desprendimiento seroso de retina plano con afectación 
del área macular comprendido entre las arcadas vasculares. Es 
importante examinar bien la papila de los pacientes con des-
prendimiento seroso macular, para distinguir esta entidad de la 
coriorretinopatía serosa central.

Las pruebas de imagen o pruebas complementarias tienen utili-
dad tanto en el momento del diagnóstico como en el seguimiento 
de los pacientes.

El campo visual puede verse afectado por dos mecanismos2,38. En 
primer lugar, el desplazamiento de las fibras nerviosas producido 
por la foseta óptica se relaciona con defectos cecocentrales o 

escotomas arcuatos asociados a un aumento de la mancha ciega, 
aunque puede detectarse todo tipo de alteraciones campimétri-
cas. El segundo mecanismo va ligado al desprendimiento seroso 
de la retina, el cual se manifiesta como un escotoma central.

La angiografía fluoresceínica muestra hipofluorescencia de la fose-
ta en tiempos precoces, seguida de hiperfluorescencia en tiempos 
tardíos. En general, no suele observarse fuga de contraste hacia la 
zona del desprendimiento macular43,44, pero sí puede apreciarse 
un área bien delimitada de hiperfluorescencia tardía en la zona 
macular sobreelevada44.

Los estudios realizados con verde de indocianina revelan una hi-
pofluorescencia de la foseta óptica en todas las fases. Sin embargo, 
sí que muestran un área bien delimitada de hiperfluorescencia 
tardía en el área correspondiente al desprendimiento macular 
que coincide con la hiperfluorescencia tardía, también visible en 
la angiografía fluoresceínica44.

La autofluorescencia del fondo de ojo puede mostrar diferentes 
patrones de hipoautofluorescencia o hiperautofluorescencia, 
según el estado de la retina. En general, el área del despren-
dimiento aparece más hipoautofluorescente por la presencia 
de fluido subretiniano45, aunque pueden observarse depósitos 
subretinianos hiperautofluorescentes en la retina externa de la 
zona del desprendimiento seroso. Debido a la separación entre 
los segmentos externos de los fotorreceptores y el epitelio pig-
mentario de la retina, se produce una alteración de la fagocitosis 
de los segmentos externos de los fotorreceptores, que puede 
resultar en un acúmulo de lipofuscina en la retina externa de la 
zona del desprendimiento46.

La tomografía de coherencia óptica es la prueba que aporta 
mayor información. A nivel macular, es característica la aparición 
de esquisis macular previa al desprendimiento de las capas exter-
nas29,32,39,47. Este hecho apoyaría la teoría de Lincoff, que postula 
que la comunicación primaria desde la foseta papilar es hacia la 
retina temporal y que genera una separación de las capas inter-
nas en primer lugar; el desprendimiento de las capas externas 
del epitelio pigmentario es un proceso secundario que se inicia 
a nivel macular a través de un agujero en las capas externas, de 
manera que el fluido subretiniano no proviene directamente de 
la foseta óptica19.

A nivel papilar puede apreciarse una fina lámina fenestrada de 
tejido que cubre la foseta48. También se puede observar una re-



249Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):243-256

11.  Foseta papilar

ducción del grosor de la capa de fibras nerviosas retinianas en el 
cuadrante correspondiente a la foseta del disco óptico49.

Un estudio reciente de Jiang et al.50 analizó mediante angiografía 
por tomografía de coherencia óptica, ocho ojos de cuatro pacien-
tes (cuatro ojos con foseta óptica y cuatro ojos contralaterales 
sin alteraciones) y demostró que la presencia de una foseta del 
disco óptico se relaciona con una densidad de perfusión capilar 
disminuida. Es posible que esta alteración del flujo sanguíneo 
hacia el nervio óptico repercuta en la agudeza visual de estos ojos.

Existen casos donde se puede observar retinosquisis o despren-
dimiento seroso macular, sin que se aprecie una foseta clara. Para 
diferenciar si es secundario a una foseta de pequeño tamaño o 
si es debido a otra patología, como una coriorretinopatía serosa 
central crónica, la presencia de la fina lámina sobre el margen 
del disco óptico en la tomografía de coherencia óptica puede 
proporcionar el diagnóstico en algunos casos. En el diagnóstico 
diferencial, además de la coriorretinopatía serosa central, también 
se tendría que incluir la maculopatía miópica, la degeneración 
macular asociada a la edad, la excavación intracoroidea peripa-
pilar secundaria a miopía patológica, la vasculopatía coroidea 
polipoidea, la malignidad y el desprendimiento neurosensorial o 
retinosquisis idiopática.

Tratamiento
Los desprendimientos maculares serosos secundarios a fosetas 
ópticas requieren tratamiento. Los resultados observados tras 
un manejo conservador con resolución espontánea son muy 
pobres42,51-53.

Dada la baja frecuencia de las fosetas del nervio óptico, la mayoría 
de los estudios que examinan los diferentes tratamientos son 
series cortas y no aleatorizadas, lo que dificulta llegar a un con-
senso sobre el mejor manejo de los desprendimientos maculares 
serosos asociados.

Los primeros estudios sugerían que la maculopatía por foseta 
papilar podía tratarse con corticosteroides orales, pero se vio que 
este tratamiento no era efectivo y que presentaba recurrencias al 
suspender el tratamiento54,55. Por lo tanto, esto ya no se considera 
una opción adecuada.

La fotocoagulación con láser en el margen temporal del disco se 
ha propuesto como tratamiento para la maculopatía asociada a 

foseta óptica, con el razonamiento de que las cicatrices con láser 
crearían una adhesión coriorretiniana que actuaría como una 
barrera entre la foseta y el espacio subretiniano31. Inicialmente, los 
pacientes eran fotocoagulados con láser de xenón sin mejoría31. 
Posteriormente, los pacientes fueron tratados con láser de argón, 
y se ha reportado, en pequeñas series, la reabsorción de fluido 
subretiniano y la reaplicación de la retina en algunos casos22,56. El 
tiempo de mejoría fue variable, a menudo largo, de meses55,56. El 
tratamiento con láser puede causar defectos significativos en el 
campo visual.

La inyección intravítrea de gas se ha propuesto como una opción 
de tratamiento para la maculopatía por foseta papilar, con el 
razonamiento de que el desplazamiento neumático causaría la 
aplicación de la mácula y mejoraría la agudeza visual47. Esta técnica 
se utilizó en series pequeñas y dio como resultado una mejoría 
visual, aunque la aplicación de la retina solo se logró aproxima-
damente en la mitad de los casos47,57. En una pequeña serie de 
casos de pacientes tratados con una combinación de inyección 
de gas intravítreo y fotocoagulación con láser temporal al disco, se 
describió una mejoría visual y una reducción del fluido en todos 
los casos, y una resolución completa del fluido intrarretiniano y 
subretiniano en el 75% de los ojos58.

Theodossiadis59 propuso una técnica novedosa, en la que em-
pleaba una cirugía de indentación escleral macular como tra-
tamiento primario para el desprendimiento macular seroso por 
foseta óptica. Esta cirugía consiste en un implante que se fija al 
polo posterior del globo a lo largo del eje del meridiano que va 
desde las 6 hasta las 12 horas, creando una indentación debajo 
de la mácula, sin gas adicional, láser o crioterapia. Para determinar 
la posición correcta del implante y para evitar su contacto con el 
nervio óptico, se realiza una ecografía B-scan durante la cirugía. Los 
estudios de seguimiento a largo plazo de los pacientes tratados 
con esta técnica, han demostrado un éxito anatómico que se ha 
mantenido durante 11 años, con recuperación de la agudeza 
visual a largo plazo y tasas muy bajas de complicaciones o recu-
rrencias60,61. Además, la restauración de la estructura de las capas 
externas de la retina foveal, documentada por OCT62, ha llevado 
a mejoras significativas en la agudeza visual y en los campos 
visuales63. Sin embargo, esta técnica no es popular, debido a su 
complejidad quirúrgica. Todos los informes sobre sus resultados 
son de los mismos autores.

Actualmente, el tratamiento más aceptado para el desprendi-
miento macular seroso por foseta papilar es la vitrectomía pars 
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plana (VPP). La mayoría de la literatura publicada se centra en las 
técnicas de VPP, que han evolucionado a la par de los avances en 
las técnicas quirúrgicas.

Se ha propuesto que la inducción completa del desprendimiento 
posterior del vítreo (DPV) durante la cirugía es importante, posi-
blemente porque alivia las fuerzas de tracción no identificadas64-68. 
Sin embargo, no hay consenso sobre realizar únicamente una VPP 
frente a una VPP con terapias complementarias.

Hirakata et al.69 realizaron solo la VPP en ocho pacientes y lograron 
el éxito anatómico en siete. Del mismo modo, Teke y Citirik70 no 
encontraron diferencias anatómicas o funcionales entre la VPP 
sola y la VPP con gas.

Por otro lado, numerosos estudios han reportado altas tasas de éxito 
en pacientes que se han sometido a VPP con endoláser y tapona-
miento con gas65,70-73. Kiang y Johnson74 reportaron que la fotocoa-
gulación yuxtapapilar con láser combinada con VPP y taponamiento 
con gas puede inducir una cicatriz intrarretiniana y subretiniana que 
bloquea la migración de líquido hacia fuera de la foseta óptica. Lo-
graron el éxito anatómico en todos los pacientes, con solo un caso 
de recurrencia tardía. Por el contrario, en un metaanálisis75 en el que 
se realizó VPP con una variedad de técnicas complementarias, se 
sugirió que la fotocoagulación yuxtapapilar con láser podría no ser 
necesaria para obtener buenos resultados (Figura 1).

Otro aspecto controvertido es la necesidad de disecar la membra-
na limitante interna (MLI) en pacientes con maculopatía por foseta 
óptica. Se han logrado resultados satisfactorios en varias series 
con VPP y pelado de la MLI76,77. La importancia de la disección de 
la MLI como paso adicional para eliminar la tracción tangencial 
se ha documentado en algunas series de casos; sin embargo, el 
desarrollo del agujero macular (AM) es más frecuente77. Los autores 
atribuyeron esta incidencia elevada de AM al pelado de la MLI 
sobre la retina adelgazada a nivel foveal. Se ha sugerido que las 
maculopatía con esquisis de múltiples capas son más difíciles de 
tratar que aquellas donde predomina el líquido subretiniano, y 
que, en esos casos, se debe realizar un pelado de MLI para lograr 
resultados óptimos78. Para evitar el desarrollo de los AM en estos 
casos, algunos autores han optado a la técnica del pelado de la 
MLI en “dónut”79,80. Esta técnica fue descrita en el pelado de la 
MLI en la foveosquisis macular miópica traccional81. Por otro lado, 
otros autores han publicado buenos resultados sin pelar la MLI, de 
manera que podría no ser necesario para el tratamiento exitoso 
de la maculopatía por foseta óptica54,65,68,69,71-73.

Figura 1. Paciente de 32 años de edad que acude a consulta por pérdida de 
agudeza (agudeza visual Snellen: 0.4) de meses de evolución en su ojo izquierdo; 
fue intervenido en el año 2003 de vitrectomía vía pars plana, con disección de la 
hialoides posterior, endofotocoagulación peripapilar con láser de diodo previo 
al intercambio fluido-aire y taponamiento con hexafloruro de azufre al 25% con 
decúbito prono durante cinco días. A. Retinografía: se observa la foseta en el 
borde temporal de la papila y la cicatriz de la fotocoagulación peripapilar. B. 
Tomografía de coherencia óptica que muestra la foseta óptica sin fluido intrarre-
tiniano o subretiniano: la retinosquisis y el fluido subretiniano del paciente de la 
Figura 1 tardaron ocho meses en resolverse completamente, y su agudeza visual 
a los diez años de seguimiento es de la unidad, tras haber sido intervenido de 
facoemulsificación e implante de lente intraocular hace seis meses.

A

B

Algunos autores han propuesto que, además de inducir el DPV, 
el cirujano debe buscar y pelar cualquier tejido glial que cubra la 
foseta papilar. Esta maniobra se ha descrito en pocos pacientes, 
pero con buena resolución del desprendimiento seroso82. En un 
informe sobre nueve ojos con maculopatía por foseta óptica 
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tratados con VPP, inducción de DPV, láser y taponamiento con 
gas, se logró una resolución completa en seis de los seis ojos en 
los que se extrajo tejido glial de la foseta, pero en tan solo dos de 
los tres ojos en los que esto no se realizó73.

Además, hay diversas publicaciones que recomiendan el sellado 
de la foseta del disco óptico durante la cirugía para evitar el paso 
de líquido a los espacios intrarretinianos y subretinianos. Varios 
tejidos autólogos han sido empleados para crear esta barrera, 
siendo una opción más fisiológica para sellar el defecto congénito 
en la lámina cribosa. La primera descripción fue de un caso tratado 
con éxito con inyección de plaquetas autólogas sobre la foseta 
óptica, para promover la curación de la posible comunicación 
entre la foseta y la retina sensorial83. Esta técnica fue empleada 
por Nadal et al.84 en su serie de 19 pacientes, inyectando las 

plaquetas autólogas sobre la foseta tras realizar un pelado de 
la hialoides posterior para eliminar la tracción vitreomacular. La 
mejoría de agudeza visual fue descrita en todos los casos con 
una mejoría anatómica y funcional estable durante un periodo 
de seguimiento de más de cinco años, sin observarse recidivas.

Se han descrito también otras técnicas que emplean un colgajo 
escleral autólogo. Travassos et al.85 describieron el sellado de la 
foseta del disco óptico con un colgajo de tejido escleral homólogo 
previamente recogido del cuadrante nasal inferior. El colgajo fue 
aplicado en la foseta sin más sustancias. No se realizó fotocoagu-
lación con láser intraoperatorio, ya que su objetivo era crear una 
barrera, evitando complicaciones de la fotocoagulación con láser. 
En todos los pacientes hubo un aumento de la tasa de reaplicación 
retiniana y de la agudeza visual (Figura 2 y Vídeos 1 y 2).

Figura 2. A. Retinografía de un paciente de 23 años, que acude a consulta por metamorfopsia y pérdida de agudeza visual de un mes de evolución en su ojo izquier-
do; en la tomografía de coherencia óptica (OCT), se observa foveosquisis con desprendimiento neurosensorial de gran altura (Vídeo 3). B. Retinografía y OCT a nivel 
de la papila, que muestra la presencia de una membrana limitante interna, y OCT macular al mes de la cirugía, con resolución del fluido subretiniano, persistencia de 
foveosquisis y agudeza visual (AV ) de 20/30. C. A los tres meses de la intervención, el paciente presentaba AV de 20/100, con aparición de elevado desprendimiento 
neurosensorial (DNS) (Vídeo 1). D. OCT al mes y tres meses de la reintervención, con marcada disminución del DNS. E. A los tres meses, la AV es de 20/25 y se puede 
apreciar en las OCT el flap escleral a nivel de la foseta, el cierre de la comunicación y la restauración del contorno foveal.

A

B

D

E
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Otro nuevo enfoque quirúrgico es la disección de la MLI con flap 
invertido de esta en la foseta óptica. Mohammed i Pai86 fueron los 
primeros en describir esta técnica que consiste en la disección de 
un flap de 1-1,5 diámetros del disco de la MLI en el área papiloma-
cular, dejando el borde adyacente a la papila temporal sin separar 
del disco. Luego, se invierte este colgajo de la MLI con pinzas y se 
introduce en la foseta óptica.El intercambio de suero-fluido fue 
realizado con la cánula de aspiración cerca del borde libre del 
colgajo, para evitar su desplazamiento y taponamiento con gas de 
octafluoropropano (C3F8) al 14%, y al finalizar la cirugía, el paciente 
adoptó la posición de decúbito prono durante una semana. Sus 
resultados anatómicos y funcionales fueron satisfactorios.

El uso de esta técnica ha sido empleado en otras series con 
resultados similares87,88. La serie multicéntrica más amplia de 

maculopatía por foseta óptica tratada con el flap de la MLI fue de 
nueve pacientes, publicada por Pastor-Idoate et al.89. En la cirugía, 
se realizó una translocación o trasplante de colgajo MLI invertido. 
En algunos casos, antes del intercambio fluido-aire, se inyectó una 
pequeña burbuja de perfluorocarbono líquido sobre el flap de la 
MLI, que se encontraba sobre el disco óptico, para mantenerla en 
posición en la foseta89 (Vídeo 1). Antes del intercambio fluido-aire, 
se confirmó el llenado de la foseta mediante inspección visual y 
OCT intraoperatoria. Los resultados de este estudio indican una 
disminución significativa del grosor macular central final en los 
ojos sometidos a vitrectomía combinada con un colgajo de la 
MLI para maculopatía por foseta óptica crónica y/o refractaria. 
La mejoría de la agudeza visual se logró en el 89% de los casos, 
con una mejoría media de agudeza visual de casi tres líneas de 
Snellen al finalizar el seguimiento, y una agudeza visual final de 
0,5 o mejor en el 67%. Además, el tiempo para la resolución de la 
maculopatía fue de 6-12 meses lo que demuestra que es nece-
sario observar a estos pacientes durante un periodo de tiempo 
prolongado, ya que la mayoría de ellos mejorarán con el tiempo 
(Figura 3 y Vídeo 3).

Ooto et al.90 introdujeron una nueva técnica de fenestración reti-
niana interna, haciendo una fenestración de espesor parcial adya-
cente a la foseta, para redirigir el fluido hacia la cavidad vítrea en 
lugar de hacia la retina. Recientemente, el mismo grupo informó 
de la resolución completa del líquido intrarretiniano y subretiniano 
foveal en 17 ojos (94%) sin tratamiento adicional ni recidivas. El 
desprendimiento macular se resolvió en una media de 6,1 ± 3,9 
meses después de la operación. Como el origen del fluido en la 

Vídeo 1. La paciente  de la Figura 2 fue reintervenido mediante un injerto de flap 
escleral: se extrae un flap escleral de espesor parcial de la esclera nasal superior 
de 1 mm de tamaño y es introducido mediante cirugía bimanual a nivel de la 
foseta óptica.

Vídeo 2. Muestra la extracción de flap escleral de grosor parcial y la introducción 
del mismo a nivel de la foseta con pinza y tomografía de coherencia óptica 
intraoperatoria que refleja la correcta posición del flap: paciente de la Figura 3.

Vídeo 3. El paciente de la Figura 2 fue intervenido con vitrectomía vía pars plana 
25 G y disección de la hialoides posterior, tinción con azul dual y disección de 
membrana limitante interna (MLI) nasal a fóvea, flap invertido de MLI en la foseta 
con la ayuda de perfluorocarbono líquido, intercambio fluido-aire y taponamiento 
con hexafluoruro de azufre (SF6) al 20%.

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP11_Dra-Falah_foseta-papilar_video1.mp4
http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP11_Dra-Falah_foseta-papilar_video2.mp4
http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP11_Dra-Falah_foseta-papilar_video3.mp4
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maculopatía de la foseta óptica aún no está claro, este enfoque 
puede no ser adecuado en todos los tipos de fosetas ópticas.

La baja incidencia de casos de maculopatía asociada a foseta óp-
tica condiciona que los resultados de todos estos procedimientos 
quirúrgicos mencionados solo se basen en resultados de series 
de casos retrospectivos con un bajo número de pacientes, y ello 
dificulta comparar los resultados de las diferentes opciones tera-
péuticas. Hay un metaanálisis de Zheng et al.91 publicado recien-
temente, con el objetivo de identificar las opciones quirúrgicas 
más efectivas en el manejo de la maculopatía asociada a foseta 
óptica. Han identificado 26 estudios a lo largo de 27 años y seis 
técnicas quirúrgicas principales para este tipo de maculopatía, 
incluyendo la VPP sola, VPP con láser yuxtapapilar, VPP con el 
pelado de la MLI, VPP con láser yuxtapapilar y pelado de la MLI, 
VPP con la fenestración retiniana interna y VPP con inyección de 
plaquetas autólogas. Como resultado, no encontraron diferencias 
significativas entre las seis técnicas quirúrgicas. Además, demos-
traron que todas las modalidades quirúrgicas actuales permiten 

mejorar la agudeza visual y el grosor macular central en la OCT, 
sin observarse diferencias estadísticamente significativas. Por 
último, encontraron que la resolución del desprendimiento ma-
cular se produjo entre los 4 y 12 meses de la intervención, lo que 
demuestra la importancia del seguimiento de estos pacientes a 
largo plazo, antes de plantear la reintervención quirúrgica.

Puntos clave
	– 	La foseta óptica es un defecto congénito de la cabeza del 

nervio óptico, con una incidencia de 1/11.000, y general-
mente es unilateral.

	– Se observa en el fondo de ojo como una excavación grisá-
cea del disco óptico, redonda u ovalada, y está localizada 
la mayoría de veces en la zona temporal.

	– Entre un 25 y un 75% de los pacientes con foseta óptica 
desarrollarán retinosquisis y/o desprendimiento seroso 
de la mácula central en algún momento de su vida, y es 
la principal causa de disminución de la agudeza visual.

	– Se han propuesto múltiples teorías acerca del origen del 
fluido que se observa en el espacio intrarretiniano y subre-
tiniano de la maculopatía por foseta papilar. Hoy en día, el 
vítreo es la fuente más aceptada de este fluido.

	– En los casos de maculopatía por foseta papilar, el diagnós-
tico diferencial incluye: la coriorretinopatía serosa central, la 
maculopatía miópica, la degeneración macular asociada a 
la edad, la excavación intracoroidea peripapilar secundaria 
a miopía patológica, la vasculopatía coroidea polipoidea, 
la malignidad y el desprendimiento neurosensorial o 
retinosquisis idiopática.

	– Los desprendimientos maculares serosos secundarios 
a fosetas ópticas requieren tratamiento. Los resultados 
observados tras un manejo conservador con resolución 
espontánea son muy pobres.

	– No hay consenso sobre el mejor manejo de los despren-
dimientos maculares serosos asociados a la foseta papilar.

	– Actualmente, el tratamiento más aceptado para el des-
prendimiento macular seroso por foseta papilar es la 
vitrectomía pars plana, que puede realizarse sola o con una 
variedad de técnicas complementarias: láser yuxtapapilar, 
pelado de la MLI, colgajo escleral autólogo, inyección de 
plaquetas autólogas y fenestración retiniana interna.

Figura 3. Niña de 12 años de edad, previamente intervenida con vitrectomía 
pars plana (VPP) y flap de membrana limitante interna por maculopatía asociada 
a foseta, que acudió a consulta con recidiva y agudeza visual (AV ) de 20/100. A. 
Retinografía y tomografía de coherencia óptica que muestran un desprendimiento 
neurosensorial (DNS) sin retinosquisis (Vídeo 2). B. Retinografía y tomografía de 
coherencia óptica al mes de la intervención que muestran una marcada disminu-
ción del DNS con AV de 20/50. C. Retinografía a los dos meses de la intervención 
con persistencia del flap escleral a nivel de la foseta, resolución completa del 
desprendimiento macular y flap escleral bien posicionado en la tomografía de 
coherencia óptica y mejoría de AV a 20/40.

A

B



254

11.  FOSETA PAPILAR

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):243-256

	– Todas estas modalidades quirúrgicas empleadas en el 
tratamiento de la maculopatía por foseta óptica, permiten 
mejorar la agudeza visual y el grosor macular central en la 
tomografía de coherencia óptica.
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