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Prólogo

Es para mí un placer poder presentar esta comunicación digital solicitada de la Societat Catalana d´Oftalmologia 

2020 que cursa sobre la Patología de la interfase vítreomacular.

Sin duda, el disponer de un mejor conocimiento anatómico de la interfase entre el vítreo y la mácula resulta de es-

pecial interés por parte del oftalmólogo, debido a que puede verse afectada por diferentes patologías que impliquen 

esta zona anatómica de la retina y ocasionar cambios importantes en la visión. Además, actualmente disponemos 

de pruebas de imagen con más definición, que nos permiten conocer y entender mejor los mecanismos etiológicos 

de los distintos síndromes, que pueden comprometer esta área en la que coinciden adherencia vítrea y fóvea. Este 

conocimiento anatómico de la interfase, unido a los avances que se han ido produciendo en el manejo quirúrgico 

de la mácula, hace que el pronóstico de los síndromes de la interfase haya mejorado sustancialmente y sea mucho 

mejor que en años pasados.

Esta comunicación desglosa, de manera muy práctica, todos aquellos síndromes que afectan a la interfase vítreo-

macular (desde su diagnóstico hasta su tratamiento) estableciendo un enfoque terapéutico en función de la fase 

evolutiva en la que se encuentren. 

Por todo ello, es de esperar que se convertirá en un manual de referencia para el conocimiento de esta área anató-

mica de la retina, que tanto interés despierta.

Dr. Jeroni Nadal Reus 

President de la Societat Catalana d’Oftalmologia.
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Diagnóstico en patología de la interfase vitreomacular 
Diagnosis of vitreomacular interface abnormalities 
	
E. Cobos Martín, P. García-Bru, D. Lorenzo Parra, R. Morwani Morwani

Resumen

Desde que se empezó a usar la tomografía de coherencia óptica, el conocimiento de las patologías de la interfase vitreomacular ha mejorado exponen-
cialmente. Hoy en día, constituye la prueba de elección -en sus diferentes modalidades- para la valoración prequirúrgica, diagnóstico y monitorización 
de todo un espectro: adhesiones y tracciones, agujeros maculares -completos, lamelares y pseudoagujeros- y membranas epirretinianas. No se puede 
olvidar el papel de la angiografía fluoresceínica y la autofluorescencia como pruebas de apoyo y para delimitar las patologías mencionadas. Final-
mente, la angiografía tomografía de coherencia óptica (OCT) ha ampliado y ha aportado un enfoque no invasivo y complementario a la OCT habitual.

Palabras clave: Interfase vitreomacular. Tomografía de coherencia óptica. Maculopatía.

Resum

Des que es va començar a utilitzar la tomografia de coherència òptica, el coneixement de les patologies de la interfase vitreomacular ha millorat ex-
ponencialment. Avui dia constitueix la prova d’elecció -en les seves diferents modalitats- per a la valoració prequirúrgica, diagnòstic i monitorització 
de tot un espectre: adhesions i traccions, forats maculars -complets, lamelars i pseudoforats- i membranes epirretinianes. No es pot oblidar però, el 
paper de l’angiografia fluoresceínica i la autofluorescència com a proves de suport i per delimitar les patologies esmentades. Finalment, l’angiografia 
OCT ha ampliat i ha aportat-un enfoc no invasiu i complementari a l’OCT habitual.

Paraules clau: Interfase vitreomacular. Tomografia de coherència òptica. Maculopatia.

Abstract

Since optical coherence tomography began to be used, knowledge of the pathologies of the vitreomacular interface has improved exponentially. Today 
it constitutes the test of choice -in its different modalities- for the pre-surgical evaluation, diagnosis and monitoring of a whole spectrum: adhesions and 
tractions, macular holes -complete, lamellar and pseudo-holes- and epiretinal membranes. The role of fluorescein angiography and autofluorescence 
as supporting tests and to delimit the mentioned pathologies shouldn’t be forgotten, though. Finally, OCT angiography has expanded and provided 
a non-invasive and complementary approach to regular OCT.

Key words: Vitreoretinal interface abnormalities. Optical coherence tomography. Maculopathy.
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	 E. Cobos Martín, P. García-Bru, D. Lorenzo Parra, R. Morwani Morwani
	 Hospital Universitario de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

Correspondencia: 
Estefanía Cobos 
E-mail: ecobosmartin@gmail.com

Introducción
Los desórdenes de la interfase vitreomacular (IVM) son un espectro 
de patologías con una gran cantidad de similitudes en cuanto a 
etiología y a presentación clínica. Las alteraciones en la IVM se 
pueden considerar el mecanismo patogénico para el desarrollo 
de membranas epirretinianas (MER), tracción vitreomacular (TVM), 
adhesión vitreomacular (AVM), agujero macular lamelar (AML) y 
agujero macular idiopático (AMI). Su conocimiento ha aumentado 
de manera significativa gracias al uso de las diferentes exploracio-
nes complementarias, en especial, de la tomografía de coherencia 
óptica. Tanto es así que las clasificaciones más recientes de estas 
patologías se basan en las características de la OCT1.

Diagnóstico clínico

Sintomatología clínica

La sintomatología clínica de estos trastornos suele ser común. 
Los pacientes pueden estar completamente asintomáticos, o 
presentar una disminución muy variable de agudeza visual tanto 
lejana como de lectura, más leve en casos de adhesión o tracción 
vitreomacular, y mayor en casos de agujero macular idiopático. 
Otro de los síntomas típicos son las metamorfopsias, que suelen 

aparecer en casos más avanzados. Algunos pacientes con agujero 
macular refieren un escotoma central. Otros síntomas menos 
frecuentes son la pérdida de binocularidad, fotopsias, macropsia, 
micropsia, pérdida de la sensibilidad al contraste, alteración en la 
visión de los colores y diplopía monocular1.

Exploración de fondo de ojo

El diagnóstico de una AVM mediante exploración fundoscópica 
puede ser un reto, en especial cuando esta es ancha. En los casos 
más leves de TVM, es posible apreciar una pérdida del brillo foveo-
lar. Mientras que, en fases más avanzadas, se puede percibir una 
clara distorsión a nivel foveal, llegando finalmente a la observación 
de un agujero macular si la tracción no se autolimita.

Las MER se presentan clínicamente de diferentes formas según 
su grado. En las etapas iniciales, se observa una fina membrana 
traslúcida con un brillo característico, que no produce distorsión 
en la retina: la llamada maculopatía “en celofán”. En las fases más 
avanzadas, se desarrolla una membrana opaca con una clara dis-
torsión retiniana, alteraciones en el trayecto y el grosor vascular 
macular e incluso hemorragias, exudados lipídicos, microaneu-
rismas y exudados algodonosos acompañantes (Figuras 1 y 2). 
No es extraño que las MER asocien además un edema macular 
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quístico, un agujero lamelar, y un pseudoagujero macular o un 
agujero macular completo.

Los AML tienen un aspecto bilobulados o trilobulados, con már-
genes planos (a diferencia de los AMI que suelen ser redondeados 
y con los márgenes gruesos y elevados). Según Haouchine et al.2, 
únicamente un tercio de los pacientes diagnosticados de AML 
por OCT lo habían sido previamente por exploración en lámpara 
de hendidura. 

El examen por biomicroscopía de los AMI revela la presencia de 
un defecto retiniano rojizo y ovalado, excéntrico o en herradura, 
con un anillo amarillento alrededor (Figura 3). En las fases más 
avanzadas, se puede observar un pseudoopérculo a nivel foveolar 
con o sin anillo de Weiss. 

Diagnóstico basado en OCT
Desde hace unos años, la OCT se ha convertido en una herramien-
ta esencial en oftalmología. Gracias a esta prueba, ha aumentado 
de manera considerable el diagnóstico de las patologías de la IVM. 

Además, ha permitido detectar, entre otros datos, la mayor inci-
dencia de la patología de interfase vitreorretiniana en pacientes 

Figura 1. Membrana epirretiniana. Retinografía que muestra una alteración del 
brillo foveal acompañada de una rectificación del trayecto de los vasos maculares.

Figura 2. Membrana epirretiniana. Se objetiva la presencia de un tejido plano y 
semitranslúcido que se extiende por toda el área macular, ocasionando pliegues 
en la retina y distorsión de los vasos.

Figura 3. Agujero macular. La retinografía identifica un defecto retiniano central 
de aspecto ovalado rodeado por un anillo blanquecino-amarillento.
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diabéticos, y a edades más avanzadas3. De hecho, en los últimos 
años, todas las patologías de la IVM han sido reclasificadas utili-
zando la OCT como base. 

El principio sobre el que se rige la técnica de la OCT consiste en 
la emisión de un haz de luz de baja coherencia, el cual, al entrar 
en contacto con las estructuras oculares, sufre una difracción. 
Mediante la captación de esta luz difractada y utilizando el haz 
primario como referencia, se consigue crear una imagen en modo 
A, y mediante la condensación de múltiples de estas imágenes, 
se puede reconstruir una imagen en modo B. Además, también 
se pueden realizar reconstrucciones tridimensionales y en face, 
obteniendo una reconstrucción del área examinada gracias a 
dicha técnica.

Evolución de la OCT en la visualización de la IVM

Desde las primeras imágenes con OCT time domain (dominio 
temporal), en las que la visualización de las estructuras de la IVM 
era muy precaria4, hasta las actuales, que utilizan sistemas de 
OCT swept source ha habido una gran mejora, lo que facilita el 
diagnóstico, clasificación y seguimiento mediante esta técnica.

Los instrumentos de OCT iniciales, conocidos como OCT time 
domain, permitían una resolución media para las estructuras 
retinianas, pero con una visualización muy pobre del vítreo y 
la hialoides, y de estructuras más profundas como la coroides3 
(Figuras 4 y 5). 

En la actualidad, la tecnología OCT swept source, permite una 
mayor resolución de la imagen -puede realizar más de 100.000 
escaneos axiales por segundo- y la penetración por debajo del 
epitelio pigmentario de la retina. Permite hacer reconstrucciones 
tridimensionales y en face, y usar ventanas específicas para mejorar 
la resolución de la interfase. Esta gran revolución tecnológica ha 
sido crucial para la visualización del vítreo posterior y su relación 
con la mácula, y para el diagnóstico, la clasificación y el segui-
miento de toda la patología de la IVM5.

Interfase en el paciente sano

El vítreo tiene sus adherencias más importantes a nivel de la base, 
la zona papilomacular y la vasculatura. En un paciente sano, la zona 
natural de adhesión vitreomacular decrece con la edad; por otro 
lado, este decrecimiento se asocia al desprendimiento de vítreo, 
más frecuente en mujeres en comparación a los hombres6.

Además, se conoce por estudios ex vivo7, y más recientemente 
por estudios con OCT de alta resolución8, la existencia de la bursa 
premacular -se ha hipotetizado que protege la zona macular de 
la tensión de cizallamiento durante los movimientos sacádi-
cos-9, y los espacios quísticos prevasculares: zonas con un vítreo 
menos denso, que con la edad aumentan su tamaño y acaban 
conectando con el canal de Cloquet10 -el proceso de sinéresis 
vítrea- (Figuras 6 y 7). 

A pesar del conocimiento de estas estructuras, el papel del vítreo 
en cuanto a la patología de la IVM aún no queda del todo claro 
-hasta el advenimiento de la OCT de alta resolución, era difícil 
visualizarlo, dada su transparencia-.

Los estudios llevados a cabo con OCT han permitido saber que ya 
en la quinta década se puede encontrar un desprendimiento del 
vítreo posterior parcial, a nivel perifoveal, y que va avanzando de 
forma insidiosa hasta que solo quedan adhesiones a nivel foveal 

Figura 5. Tomografía de coherencia óptica time-domain (dominio temporal). La 
imagen muestra un agujero macular lamelar. Se aprecia la poca resolución y difícil 
visualización tanto de la coroides como del vítreo.

Figura 4. Tomografía de coherencia óptica time-domain (dominio temporal). Se 
observa un agujero macular de espesor completo con un opérculo libre.
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y papilar, que finalmente también se desprenden (Figura 8). Alte-
raciones en esta evolución -adherencias exageradas- son las que 
favorecerán, entre otros, la patología de interfase vitreorretiniana11.

Algunos trabajos demuestran que la adhesión vitreopapilar tiene 
una gran importancia en la formación de espacios quísticos y 
AMI12. Según estos autores, alrededor del 90% de los pacientes con 
AMI tienen una adhesión vitreopapilar, mientras que un tercio o 
menos de los pacientes controles, con MER, AML o degeneración 
macular asociada a la edad de tipo seco.

Exploración mediante OCT de las patologías de la IVM

Adhesión y tracción vitreomacular
Ambas entidades forman un continuo con el AMI y lo que las 
caracteriza es una adhesión a nivel macular, con la diferencia de 

que en la TVM se encuentra una alteración de la anatomía normal 
retiniana: desde la deformación del perfil foveal, hasta quistes 
de fluido intrarretiniano, fluido subretiniano, alteraciones en los 
segmentos externos y, en estadios avanzados, la formación de 
agujeros maculares. En este caso, la OCT facilitará la detección y 
monitorización de esta patología, además de ayudar en la decisión 
terapéutica (Figuras 9-11). Hay que tener en cuenta que la adhe-
sión vitreomacular se puede considerar una parte de la evolución 
natural del desprendimiento de vítreo posterior y, por tanto, no 
es necesariamente patológico, más bien un hallazgo por OCT. 

Ambas entidades se pueden clasificar según su tamaño y la 
existencia de patología concurrente (edema macular diabético, 

Figura 6. Tomografía de coherencia óptica de alta resolución swept source de 
un paciente sano.

Figura 7. Tomografía de coherencia óptica de alta resolución swept source de un 
paciente sano. En este caso, se observa la bursa premacular.

Figura 8. Tomografía de coherencia óptica de alta resolución swept source. Se 
observa la presencia de un desprendimiento de vítreo posterior parcial con 
adhesión papilar.

Figura 9. Tomografía de coherencia óptica en la que se objetiva una adherencia 
vitreomacular. No hay alteración del perfil foveal.

Figura 10. Tomografía de coherencia óptica que muestra una tracción vitreoma-
cular. La alteración del perfil foveal es notable.

Figura 11. Tomografía de coherencia óptica que identifica una tracción vitreoma-
cular severa. La alteración secundaria del perfil foveal es muy relevante: esquisis 
macular secundaria.
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oclusiones venosas, degeneración macular asociada a la edad…)13 
(Tabla 1).

Agujero macular
En 2013, el International Vitreomacular Traction Study Group (IVTS) 
propuso una clasificación basada en la OCT, basada en la causa del 
AMI -primario o secundario-, el tamaño del agujero, y finalmente 
la presencia o no de adhesión vítrea13.

Se puede ver la clasificación de agujero macular según el IVTS 
(estadios según Gass) en la Tabla 2.

Dicha clasificación tiene importancia a nivel tanto terapéutico 
como pronóstico, y además tiene correlación con la secuencia 
descrita por Gass en 1988 y en 1995 mediante biomicroscopía, 
en la cual el estadio 0 correspondería a una AVM; el estadio 1A ya 
sería considerada una TVM con un agujero macular inminente, 
que evoluciona a una rotura de las capas externas en el 1B; y a 
partir del estadio 2, ya se tendría un agujero macular completo. 

El tamaño y la presencia de desprendimiento de vítreo posterior 
serían factores importantes en los estadios posteriores14,15 (Figuras 
12-14).

Agujeros maculares lamelares
Es una entidad a menudo confundida con los pseudoagujeros 
maculares; gracias a la OCT se pueden diferenciar. En los pseu-
doagujeros maculares, las capas retinianas están íntegras, aunque 
desplazadas de forma centrípeta por una membrana epirretiniana.

Por su parte, los agujeros maculares lamelares están relacionados 
en un porcentaje de casos elevado a una membrana epirretinia-
na16 que causa una deformación centrífuga y una separación de 
las capas retinianas, principalmente a nivel de la plexiforme y 

Tabla 1. Clasificación según el tamaño y la existencia de patología concurrente.

	 Tamaño	 Patología  
		  concomitante

AVM/TVM	 Focal: <1.500 μm	 Presente/no presente

	 Amplia: >1.500 μm

AVM: adhesión vitreomacular; TVM: tracción vitreomacular.

	 AVM	 Mínimos cambios, no hay tracción (0)

	 TVM	 Se aprecia una clara tracción, con quistes  
		  internos (1A) o rotura de capas externas y  
		  preservación de las internas (1B)

	AMEC	 Agujero de espesor completo con tracción 
		  parcial en capas internas (2) o sin tracción a nivel  
		  foveal (3)

 		  AMEC con desprendimiento del vítreo posterior  
		  completo (4)

AMEC: agujero macular de espesor completo; AVM: adhesión vitreoma-
cular; TVM: tracción vitreomacular.

Tabla 2. Clasificación de agujero macular según el International Vitreomacular 
Traction Study Group (estadios según Gass).

Figura 12. Tomografía de coherencia óptica en la que se objetiva un agujero 
macular de espesor completo con elevación de sus bordes, quistes intrarretinianos 
y opérculo libre.

Figura 13. Tomografía de coherencia óptica en la que se aprecia un agujero 
macular de espesor completo y quistes intrarretinianos.

Figura 14. Tomografía de coherencia óptica con un agujero macular de espesor 
completo y gran tamaño.
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Figura 20. Tomografía de coherencia óptica: membrana epirretiniana con des-
estructuración de las capas retinianas.

nuclear externas. Pueden estar relacionados también con causas 
secundarias, como el edema macular quístico, degeneración 
macular asociada a la edad, traumatismos, miopías elevadas y 
retinosis pigmentaria, entre otros17,18 (Figuras 15 y 16).

Membrana epirretiniana
La OCT permite tanto el diagnóstico temprano de la MER como la 
monitorización adecuada del curso evolutivo de la enfermedad. 
Habitualmente, en la imagen, se aprecia una línea hiperreflectiva 
en contacto con la retina interna, que puede deformar el perfil 
foveal y, en casos avanzados, estar asociada a cambios cistoides, 
pseudoagujeros, agujeros lamelares o totales. Se presupone que el 
origen de estas membranas se encuentra en las células de Müller19.

Factores importantes en la clasificación y contextualización de 
las membranas epirretinianas incluirían: la etiopatogenia -las 
membranas secundarias suelen tener más adherencias focales-, 
la exploración y los hallazgos biomicroscópicos -clasificación 
de Gass, la sintomatología y los hallazgos de la tomografía de 
coherencia óptica-.

Govetto et al.20 proponen una clasificación de cuatro estadios 
para membranas epirretinianas primarias, basada en OCT: en el 
primero, no habría deformación del perfil foveal, a diferencia del 
segundo estadio; en el tercero, aparece un tejido ectópico cen-
tral que condicionaría el resultado postquirúrgico; finalmente, el 
cuarto estadio implicaría una pérdida completa de la anatomía 
retiniana (Figuras 17-20).

Se pueden ver los hitos en la clasificación de las MER, según 
Govetto et al., en la Tabla 3.

Reconstrucción en face

La reconstrucción de los cortes coronales mediante la tecnolo-
gía de la OCT facilita la contextualización y la localización de 
las alteraciones en relación a las estructuras vasculares de la 

Figura 15. Tomografía de coherencia óptica en la que se observa un agujero 
macular lamelar asociado a una membrana epirretiniana fina.

Figura 16. Tomografía de coherencia óptica que exhibe un agujero macular 
lamelar asociado a una membrana epirretiniana que provoca pliegues en la 
retina interna.

Figura 17. Tomografía de coherencia óptica que presenta una membrana epi-
rretiniana que no deforma el perfil foveal y se acompaña de un desprendimiento 
de vítreo posterior.

Figura 18. Tomografía de coherencia óptica: membrana epirretiniana que 
provoca un aplanamiento del perfil foveal.

Figura 19. Tomografía de coherencia óptica: membrana epirretiniana con apa-
rición de tejido ectópico foveal y alteración del perfil foveal.
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retina21. Permite evaluar el área de extensión de las adhesiones 
y las tracciones vitreomaculares, una óptima medición de los 
agujeros maculares22, y también una correcta visualización de 
las membranas epirretinianas y los cambios prequirúrgicos y 
postquirúrgicos en las capas internas de la retina23. Por tanto, 
será una técnica a tener en cuenta en la evaluación prequirúr-
gica de los pacientes, principalmente a medida que mejore la 
tecnología con mayor resolución y capacidad de visualización 
de más área de la retina24.

Angiografía por OCT 

La angiografía por tomografía de coherencia óptica (a-OCT) es 
una técnica de relativa nueva aparición, con gran margen de me-
joría, pero que ya ha demostrado su utilidad en numerosos casos. 
Referente a las patologías en cuestión, ha permitido mejorar la 
capacidad pronóstica de las cirugías mediante el análisis del perfil 
vascular previo y postquirúrgico, en el caso de las membranas 
epirretinianas25, en las cuales la alteración del plexo vascular in-
terno podría correlacionar con los resultados de agudeza visual26. 
Por otra parte, en los casos avanzados donde aparece el tejido 
ectópico, se puede apreciar también una reducción de la zona 
avascular foveal27, que correlaciona negativamente con el grosor 
retiniano central28. La a-OCT detecta en los AMI una disminución 
de la circulación coriocapilar y periagujero29 y un aumento de la 
vasculatura en el momento postquirúrgico30.

No se puede olvidar la utilidad de la a-OCT en patologías que 
pueden estar relacionadas o dar lugar a alteraciones en la inter-
fase retiniana de manera secundaria (edema macular diabético, 
oclusiones venosas, distrofias retinianas…), dando lugar a los 
patrones característicos de la propia patología primaria.

Diagnóstico basado en la 
autofluorescencia
El uso de la autofluorescencia no está muy extendido en los 
trastornos de la IVM, en gran medida por la expansión de la OCT 
en la consulta oftalmológica. Sin embargo, sí tiene un papel útil 
en algunos casos.

En un fondo de ojo normal, la distribución de la autofluorescencia 
es difusa, con una disminución de esta a nivel del disco óptico, 
los vasos retinianos y la mácula. La atenuación de la fluorescencia 
macular se debe a la concentración del pigmento luteína en esta 
zona.

La autofluorescencia ha puesto a prueba el conocimiento ad-
quirido mediante el uso de la OCT en la diferenciación de los 
pseudoagujeros y los agujeros lamelares. La autofluorescencia azul 
sirve para diferenciar aquellos agujeros lamelares incipientes, en 
los que la pérdida de tejido de retina interno no es muy evidente 
mediante OCT. Cuando hay un defecto foveal, como en el caso de 
los agujeros lamelares, se observa un punto hiperautofluorescen-
te, por disminución del efecto pantalla causado por la luteína31.

Diagnóstico basado en técnicas de 
angiografía
Gracias al advenimiento de la OCT, la angiografía fluoresceínica 
ha perdido relevancia ante los casos primarios de las patologías 
mencionadas, aunque sigue teniendo un papel importante en el 
diagnóstico diferencial y en la monitorización cuando se sospe-
cha una causa de tipo vascular, en relación con edema macular 
o retinopatía diabética y degeneración macular asociada a la 
edad, entre otros. 

En el caso concreto de las membranas epirretinianas, que pueden 
producir alteraciones en el perfil vascular, además de hemorra-
gias y exudados algodonosos, estos cambios serán observables 
mediante la angiografía.

Puntos clave
	– En el conocimiento de la patología de la IVM la OCT ha 

tenido un papel fundamental.

	– La clasificación de las patologías incluidas en este grupo 
se basa en los resultados de la OCT.

1	 Sin deformación del perfil foveal

2	 Deformación del perfil foveal 

3	 Presencia de tejido retiniano ectópico 

4	 Desestructuración de las capas retinianas

Tabla 3. Hitos en la clasificación de las membranas epirretinianas, según Govetto 
et al.
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	– La exploración del fondo de ojo es importante, pero debe-
ría complementarse con la información obtenida por OCT.

	– La OCT permite valorar los resultados postquirúrgicos en 
detalle.

	– El avance de las técnicas de imagen multimodal ha per-
mitido conocer con mayor detalle la anatomía y la fisio-
patología del vítreo y la hialoides y su unión con la retina.

	– La reconstrucción en face de la OCT, la autofluorescencia, 
la angiografía fluoresceínica y la a-OCT ofrecen una infor-
mación adicional de gran ayuda para el diagnóstico y el 
seguimiento, aunque podrían ser prescindibles en caso 
de no disponer de las mismas.

	– La a-OCT probablemente se convertirá en una prueba 
esencial en la valoración prequirúrgica, sobre todo por 
no ser invasiva.
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Adhesión vitreomacular. Tracción vitreomacular 
Vitreomacular adhesion. Vitreomacular traction 
	
C. Bernal-Morales, A. Sala-Puigdollers, M. Figueras-Roca, J. Zarranz-Ventura

Resumen

La adhesión vitreomacular (AVM) y el síndrome de tracción vitreomacular (STVM) son dos trastornos que se asocian a un desprendimiento de vítreo 
posterior incompleto. Mientras que la AVM suele ser asintomática, los pacientes con STVM suelen presentar síntomas como disminución progresiva 
de agudeza visual o metamorfopsia. El diagnóstico se realiza principalmente mediante tomografía de coherencia óptica (OCT) del área macular, 
donde se apreciará una adhesión del córtex vítreo a la membrana limitante interna de la retina (AVM), con alteración de la estructura retiniana si se 
trata de un STVM.

La clasificación actual se basa en los hallazgos de OCT y permitirán orientar el tratamiento. Las opciones terapéuticas son la observación en los casos 
más leves o la realización de una vitrectomía pars plana con liberación de la tracción para aquellos más sintomáticos. La aparición de fármacos como 
la ocriplasmina, que permite la realización de una vitreolisis farmacológica, o la realización de vitreolisis neumática con gas expansible, han permitido 
abrir un campo de investigación en el tratamiento de estos síndromes traccionales, siendo posible ofrecer opciones terapéuticas más individualizadas 
para cada caso concreto.

Palabras clave: Adhesión. Tracción. Interfaz vitreomacular.

Resum

L’adhesió vitreomacular (AVM) i la síndrome de tracció vitreomacular (STVM) són dos trastorns que s’associen a un despreniment de vitri posterior 
incomplet. Mentre que l’AVM sol ser asimptomàtica, els pacients amb STVM solen presentar símptomes com disminució progressiva d’agudesa visual 
o metamorfòpsia. El diagnòstic es realitza principalment mitjançant tomografia de coherència òptica (OCT) de l’àrea macular, on apreciarem una 
adhesió del còrtex vitri a la membrana limitant interna de la retina (AVM), amb alteració de l’estructura retiniana si es tracta d’un STVM.

La classificació actual es basa en les troballes d’OCT i permetran orientar el tractament. Les opcions terapèutiques són l’observació en els casos més 
lleus o la realització d’una vitrectomia pars plana amb alliberació de la tracció per aquells més simptomàtics. L’aparició de fàrmacs com l’ocriplasmina, 
que permeten la realització de una vitreolisis farmacològica, o la realització de vitreolisis pneumàtica amb gas expansible han permès obrir un camp 
d’investigació en el tractament d’aquestes síndromes traccionals i permet oferir opcions terapèutiques més individualitzades per a cada cas concret.

Paraules clau: Adhesió. Tracció. Interfase vitreomacular.

Abstract

Vitreomacular adhesion (AVM) and vitreomacular traction syndrome (STVM) are two disorders which are associated with incomplete posterior vitreous 
detachment. While AVM is usually asymptomatic, patients with STVM usually present with symptoms such as progressive decrease in visual acuity or 
metamorphopsia. The diagnosis is mainly made by optical coherence tomography (OCT) of the macular area, where we will appreciate an adhesion 
of the vitreous cortex to the inner limiting membrane of the retina (AVM) and alteration of the retinal structure if is a STVM.

The current classification is based on the OCT findings and will guide treatment. Therapeutic options are observation in milder cases or performing 
a pars plana vitrectomy with release of traction for those patients who are more symptomatic. The appearance of drugs such as ocriplasmin, which 
allows the performance of a pharmacological vitreolysis, or the performance of pneumatic vitreolysis with expandable gas have opened a field of 
research in the treatment of these tractional syndromes and allows us to offer more individualized therapeutic options in a case by case basis.

Key words: Adhesion. Traction. Vitreomacular interphase.
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Definición
El desprendimiento de vítreo posterior (DVP) consiste en una 
licuefacción del vítreo y su desprendimiento de la membrana 
limitante interna (MLI) de la retina, fenómeno que se presenta a 
mayor edad. Cuando la licuefacción excede la dehiscencia vitre-
orretiniana, se ejerce una tracción en la interfaz vitreomacular y 
se produce un DVP incompleto o anómalo1. La adhesión vitreo-
macular y el síndrome de tracción vitreomacular aparecen como 
consecuencia de un DVP incompleto2,3. 

LA AVM se define como la adhesión del vítreo posterior a la MLI en 
la zona macular y se deriva directamente de un DVP incompleto. 
No se considera una condición patológica en sí misma y, por 
definición, no se asocia a alteraciones morfológicas de la retina4. 
La AVM no suele causar síntomas visuales, puede ser focal o difu-
sa, centrada habitualmente en la fóvea, y puede derivar en una 
enfermedad traccional secundaria como el STVM (Figura 1A). En 
el STVM, la hialoides posterior permanece anormalmente adhe-
rida a la mácula, usualmente a la fóvea, causando una distorsión 
anatómica foveal traccional (Figura 1B). El STVM puede asociarse 
a la aparición de edema macular quístico (EMQ), agujero macular 
(AM), membrana epirretiniana (MER), engrosamiento retiniano 
difuso y/o, en casos severos, desprendimiento foveal traccional. 

Figura 1. Imágenes de tomografía de coherencia óptica. A. Adhesión vitreo-
macular y membrana epirretiniana asociada con anatomía retiniana preservada. 
B. Síndrome de tracción vitreomacular con alteración de la anatomía retiniana.

A

B
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El STVM se manifiesta clínicamente con disminución progresiva 
de la agudeza visual, metamorfopsia, fotopsias y/o micropsia1-3,5.

Epidemiología
A pesar de que existen pocos datos respecto a la prevalencia e 
incidencia de la AVM y del STVM idiopáticos, debido también a su 
solapamiento con otras patologías que inducen estos síndromes, 
existen algunos estudios que han aportado datos epidemioló-
gicos al respecto. En 2011, se estudió la prevalencia del STVM 
en la población china (Beijing Eye Study 20116) basándose en 
datos derivados de imágenes tomadas mediante tomografía 
por coherencia óptica, encontrándose STVM en una proporción 
media de 2,3% por ojo (2,4% por paciente)7. Más recientemente, 
en 2019, Menzler et al. realizaron una revisión de la prevalencia e 
incidencia de ambos síndromes basada en los estudios publica-
dos previamente. En cuanto a la AVM sintomática, se estimó una 
prevalencia media de 1.365 por cada 100.000 personas, mientras 
que la incidencia fue de 6,96 por cada 100.000 personas y año. 
Por otro lado, la incidencia y prevalencia medias del STVM, con o 
sin agujero macular asociado, estimadas en este mismo estudio 
fueron de 1.263 casos por cada 100.000 personas y de 0,56 casos 
por cada 100.000 personas y año4. En España, Zapata et al. rea-
lizaron un estudio nacional sobre la prevalencia de alteraciones 
en la interfaz vitreorretiniana en adultos sanos a partir de los 45 
años, encontrando una prevalencia de adhesión vitreomacular 
del 29,3% y de STVM del 0,6%8.

Patogenia
El STVM forma parte de un espectro de enfermedades que se 
caracterizan por presentar una adhesión vitreomacular anómala. 
Inicialmente, este tipo de alteraciones se consideraban infradiag-
nosticadas, pero el desarrollo del OCT ha permitido un aumento 
en la detección de estas patologías y, consecuentemente, un 
mayor interés en su estudio.

En ojos sanos, el gel vítreo está adherido a la MLI de la retina. 
Esta adherencia es particularmente fuerte en la base del vítreo 
anterior, así como en el nervio óptico, siendo menor en la zona 
macular. Con la edad, algunas áreas del gel vítreo se licúan en un 
proceso llamado sínquisis y, por consiguiente, la uniformidad de 
la estructura vítrea se reduce. Este proceso no es uniforme, sino 

que algunas zonas se licúan más que otras. Progresivamente, 
se forman unas cisternas vítreas llenas de fluido, las cuales se 
iniciarían, según se ha descrito, anteriores a la región macular, 
en la cavidad vítrea central. Estas cavidades se van expandiendo 
progresivamente hacia la periferia retiniana3,9. La combinación de 
la reducción del volumen del gel vítreo junto con el debilitamiento 
de las adherencias entre el vítreo y la MLI derivan en un colapso 
con completa separación del vítreo, proceso denominado DVP 
completo. Sin embargo, en ocasiones, persisten anclajes residuales 
del vítreo a la MLI, bien en el disco óptico o bien en la mácula, en 
cuyos casos se hablaría de un DVP incompleto o parcial3.

La AVM es un proceso anatómico en el contexto de un DVP 
incompleto y anómalo en el que existe una adhesión residual 
entre el vítreo y el área macular. Hoy en día, no se conoce bien 
el origen de estas adhesiones anormales que se producen en 
la interfase vitreorretiniana, las cuales pueden ser focales o más 
amplias, afectando únicamente a la fóvea o a una región más 
extensa del área macular. La AVM no suele estar asociada a anor-
malidades anatómicas y suele ser asintomática. En determinadas 
ocasiones, estas adhesiones pueden ejercer fuerzas traccionales 
y causar un STVM con distorsión retiniana. El STVM conlleva, por 
definición, una anormalidad estructural retiniana y suele asociarse 
a pérdida visual o metamorfopsia. La diferencia entre la AVM y el 
STVM es, a veces, difícil de determinar, por lo que, generalmente, 
tracciones mayores, sintomáticas y con alteraciones estructurales, 
se etiquetan como STVM3,10.

Etiología
El principal factor de riesgo para desarrollar un STVM es la edad 
avanzada, con una media de edad de presentación entre los 65-
75 años7,11. De la misma manera, la aparición del STVM es más 
frecuente en mujeres que en hombres y, concretamente, en 
mujeres postmenopáusicas7.

Por otro lado, existe mayor riesgo de desarrollar una alteración 
traccional vitreorretiniana cuando se produce una alteración en la 
sincronía fisiológica entre el debilitamiento de las adhesiones vi-
treorretinianas y la licuefacción del vítreo. Esta desincronización se 
produce en el contexto de enfermedades inflamatorias, distrofias 
hereditarias, enfermedades vasculares retinianas, miopía, afaquia y 
hemorragia vítrea. Otros factores de riesgo serían la degeneración 
macular asociada a la edad y la retinopatía diabética9,10.
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Diagnóstico
Antes de la aparición de la OCT, las alteraciones traccionales 
vitreorretinianas se diagnosticaban únicamente mediante la 
observación del fondo de ojo en la lámpara de hendidura, lo 
que conllevaba el infradiagnóstico de esta patología. Hoy en día, 
y tras la generalización del uso de la OCT, esta se ha convertido 
en el gold standard para el diagnóstico de la AVM y del STVM. En 
casos de STVM, puede existir sospecha clínica por la aparición de 
sintomatología asociada, pero en casos de AVM, esta puede ser 
un hallazgo casual en una OCT realizada de manera rutinaria en 
la práctica clínica habitual8.

En primer lugar, se debe realizar siempre una historia clínica 
completa que incluya la duración y el tipo de síntomas, si es que 
estos están presentes, la historia oftalmológica completa y el uso 
de medicaciones. Seguidamente, se debe realizar una exploración 
oftalmológica completa con lámpara de hendidura para caracte-
rizar los hallazgos en el fondo de ojo, comprobar si existe un DVP 
y descartar otras patologías que podrían producir una sintoma-
tología similar. Las retinografías de fondo de ojo pueden ser útiles 
para descartar otras patologías, así como la ecografía ocular en 
modo-B, donde se podría visualizar el DVP. Sin embargo, la OCT 
sigue siendo la prueba más adecuada para la visualización de la 
interfaz vitreorretiniana y, por lo tanto, para diagnosticar la AVM 
y el STVM. En los últimos años, la aparición de la OCT de dominio 
espectral ha permitido obtener imágenes con mayor resolución, 
permitiendo una visualización más detallada de la patología trac-
cional vitreomacular y de la distorsión retiniana, especialmente 
con las modalidades en face. De la misma forma, gracias a la mejor 
visualización mediante la OCT de estas patologías, se han podido 
desarrollar clasificaciones basadas en OCT para su estadificación.

Clasificación
La clasificación del STVM más vigente en la actualidad fue ela-
borada por el International Vitreomacular Traction Study Group y 
consiste en un sistema de clasificación anatómica basada en OCT 
propuesto por un consenso de expertos2.

La AVM consiste en un desprendimiento de vítreo parcial perifo-
veal y se define por las características halladas en la OCT, en las que 
no se encuentran anormalidades morfológicas o de contorno en la 
retina. En la imagen de OCT, se apreciará una elevación del vítreo 
cortical por encima de la superficie de la retina con el remanente 

de vítreo adherido en un radio definido arbitrariamente de 3 mm 
desde la fóvea. El ángulo que se forma entre el vítreo y la MLI es un 
ángulo agudo. Con el tiempo, el vítreo puede separarse espontá-
neamente de la fóvea en un proceso de DVP normal. Los ojos con 
AVM pueden clasificarse dependiendo del tamaño de la adhesión 
vitreomacular, de tal manera que una adhesión se considera focal 
cuando es ≤1.500 µm o extensa si es >1.500 µm. Las adhesiones 
más extensas generan menos fuerza de tracción sobre la retina 
global que las más localizadas, pero no se ha demostrado que 
existan diferencias en el pronóstico entre ambas. Hay que tener 
en cuenta que algunos ojos con AVM pueden presentar además 
otras patologías maculares asociadas, como la degeneración 
macular asociada a la edad o el edema macular diabético, en 
los que se hablará de una AVM concurrente, mientras que en 
casos en los que no exista una patología macular concomitante, 
se hablará de AVM aisladas. Frecuentemente, el hallazgo de una 
AVM concurrente con patología macular de otra índole dificulta 
el diagnóstico y el manejo de la enfermedad de base.

El STVM debe reunir una serie de características analizadas me-
diante OCT para ser considerado como tal. Estas características 
son: 1) evidencia de desprendimiento del vítreo cortical de la 
superficie de la retina en la región perifoveal; 2) adhesión macular 
del córtex vítreo en un radio de 3 mm de la fóvea; 3) asociación 
de adhesión con distorsión de la superficie foveal, cambios in-
trarretinianos estructurales, elevación de la fóvea por encima del 
epitelio pigmentario de la retina (EPR) o una combinación de los 
mismos sin que exista una interrupción del espesor total de todas 
las capas de la retina.

Igual que sucede con la AVM, el STVM también se clasifica en focal 
(≤1.500 µm) o extenso (>1.500 µm) dependiendo del tamaño de 
la tracción ejercida por el vítreo adherido sobre la retina. La áreas 
focales de tracción tienden a distorsionar la superficie foveal, 
produciendo una elevación de esta y favoreciendo la aparición de 
pseudoquistes maculares centrales, que pueden resolverse con el 
tiempo y de manera espontánea tras la liberación de la tracción. 
En cambio, áreas extensas de adhesión con tracción pueden 
causar engrosamiento difuso macular, esquisis macular y/o EMQ2.

Clínica
La AVM suele presentarse como un hallazgo casual en la OCT en 
pacientes asintomáticos, aunque existen casos en los que pueden 
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presentar sintomatología leve similar a la del STVM. De la misma 
manera, puede haber casos de STVM asintomáticos. Los principales 
síntomas del STVM se asocian a los cambios que se producen en la 
estructura macular y consisten en una disminución de la agudeza 
visual, micropsia, metamorfopsia y, más raramente, fotopsias. En 
algunos casos, la visión se puede deteriorar de forma progresiva, 
sobre todo en los casos en los que el STVM se acompaña de la 
formación de un agujero macular. Sin embargo, hay que tener 
en cuenta que no siempre los cambios apreciados en la OCT se 
correlacionan con la pérdida de visión, y es posible tener STVM 
extensos que no causen mucha sintomatología visual y viceversa3,7,9.

Tratamiento

Observación

Se debe considerar en aquellos casos de AVM o STVM asintomá-
ticos. En casos de STVM sintomático, pero que mantienen buena 
visión y con mínima metamorfopsia, se puede optar también 
por un manejo conservador. Existe controversia respecto a la 
tasa de resolución espontánea de los STVM, mediante liberación 
espontánea de las tracciones presentes, que se situaría entre un 
10-11%, según alguno de los estudios publicados12. La resolución 
espontánea suele conllevar un pronóstico anatómico y funcional 
similar al que se conseguiría con el tratamiento quirúrgico. Dado 
que es difícil predecir la evolución de los STVM, se recomienda 
un seguimiento mínimo de tres meses antes de realizar cualquier 
intervención quirúrgica como tratamiento. Sin embargo, hay que 
tener en cuenta que un STVM que se mantiene presente durante 
un largo periodo de tiempo podría derivar en una pérdida pro-
gresiva de visión y peor pronóstico postquirúrgico si se decidiera 
finalmente intervenir3,7,9.

Vitrectomía

En casos sintomáticos con disminución de la agudeza visual y 
en los que no se produce la resolución espontánea del STVM, se 
requiere un tratamiento quirúrgico. La AVM no es usualmente 
tributaria de manejo quirúrgico por su presentación diferencial, 
a menudo sin sintomatología asociada. Para los STVM con indica-
ción quirúrgica, la vitrectomía pars plana (VPP) se plantea como 
el tratamiento de elección. El principal objetivo de la cirugía 
consiste en liberar la tracción ejercida del vítreo sobre la retina 
y, de esta manera, restaurar la estructura normal de la retina 

central. Por lo tanto, se deberá eliminar tanto la tracción vítrea 
anteroposterior como la tangencial, actuando sobre todos los 
vectores traccionales.

Teniendo en consideración la anatomía quirúrgica, en el STVM, 
existe una proliferación prerretiniana de doble capa que, en 
diabéticos y miopes, es más fácil de identificar, y se denomina 
hialosquisis, y cuya capa anterior se corresponde con una hialoides 
posterior engrosada (persistent posterior hyaloid pocket), aspecto 
de importancia en el manejo quirúrgico de estos pacientes. Así 
pues, es importante eliminar los restos de córtex vítreo residual 
adheridos a la superficie de la MLI, y para ello, es conveniente el 
uso de tinciones vítreas (acetónido de triamcinolona, azul tripán, 
azul brillante, verde de indocianina) que permitan visualizar bien 
los tejidos de la interfaz vitreorretiniana. En muchas ocasiones, 
se recomienda además realizar el pelado de la MLI para terminar 
de eliminar todas las posibles fuerzas de tracción macular. El uso 
de gases de tamponamiento no se realiza de manera rutinaria 
en estos casos, únicamente queda reservado para abordar la 
patología retiniana periférica o ayudar en el cierre de patología 
asociada (como un agujero macular)3,7.

La tasa de éxito (basada en la mejoría de la agudeza visual) de VPP 
para el tratamiento del STVM se encuentra entre el 44 y el 78% de 
los casos, según los estudios publicados13-15. Esta tasa de éxito po-
dría predecirse mediante la visualización de patrones específicos 
en la OCT, como se ha demostrado en algunos estudios, siendo los 
pacientes que presentan un patrón de tracción más focal aquellos 
que tienen peor agudeza visual preoperatoria y un mayor grado 
de mejoría tras la cirugía (Figura 2). Sin embargo, a pesar de la 
resolución de la tracción con la VPP, no siempre se consigue la 
mejoría de los signos y síntomas asociados a la misma7,14.

Entre los distintos calibres de VPP disponibles hoy en día (23, 25 y 
27 G) para la realización de este tipo de vitrectomías, al ser cirugías 
poco demandantes desde el punto de vista de la complejidad de 
las maniobras necesarias, se puede optar por cualquiera de ellos, 
aunque la tendencia actual es utilizar los calibres más pequeños. 
La discusión real, sin embargo, aparece en el momento de decidir 
entre una actitud más conservadora o la cirugía. Para ello, se re-
quieren más estudios que aporten más información sobre la tasa 
de resolución espontánea del STVM y, en caso de proceder con la 
cirugía, siempre hay que valorar el riesgo-beneficio y considerar 
las posibles complicaciones asociadas a la VPP como, por ejemplo, 
el desprendimiento de retina o la hipertensión ocular.
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Vitreolisis farmacológica

La terapia intravítrea como tratamiento para los síndromes de 
tracción vitreomacular ha sido un campo prometedor de inves-
tigación en los últimos años. Para ello, se necesitaría un fármaco 
que permitiría inducir un DVP sin necesidad de realizar un trata-
miento quirúrgico.

El objetivo principal de la vitreolisis farmacológica es romper 
la interfaz vitreorretiniana descomponiendo la fibronectina y 
la laminina, moléculas encargadas de mantener la unión entre 

el córtex vítreo y la MLI14. Se constató que la plasmina, la cual 
actúa en la interfaz vitreorretiniana, degradaba la adhesión de 
las fibrillas de colágeno de la MLI después de una inyección 
intravítrea en cadáveres. Sin embargo, la ocriplasmina (o micro-
plasmina), forma truncada recombinante de la plasmina humana, 
demostró ser una sustancia más estable, con una vida media en 
sangre sustancialmente mayor a la plasmina y, a su vez, retenía 
las acciones biológicas de la enzima intacta7,14. En los primeros 
estudios preclínicos publicados, la administración intravítrea de 
ocriplasmina conseguía una separación completa de la interfaz 

Figura 2. Caso clínico de una paciente de 86 años, diagnosticada en urgencias de degeneración macular asociada a la edad neovascular activa y síndrome de tracción 
vitreomacular simultáneo en el ojo izquierdo. A. Imágenes de tomografía de coherencia óptica (OCT) de la primera visita en la que se aprecia una membrana neovascular 
de tipo 1 con fluido subretiniano y un desprendimiento incompleto del vítreo posterior con tracción foveal, produciendo un síndrome de tracción vitreomacular (STVM). 
B. Imágenes de OCT tras una dosis de carga con antifactor de crecimiento del endotelio vascular intravítreo en primera instancia. Se puede apreciar la persistencia de 
la tracción vitreomacular y quistes intrarretinianos tras la resolución del fluido subretiniano. C. Imágenes de OCT tras un mes de la realización de vitrectomía pars plana 
con liberación de la tracción, tres meses después de completar la dosis de carga sin resolución espontánea de la tracción y ocho meses después del inicio del cuadro.

A B C
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vitreorretiniana preservando la integridad de la retina16. En base a 
los resultados anatómicos prometedores y al perfil de seguridad 
de la ocriplasmina reportado en estos estudios, se realizaron una 
serie de ensayos clínicos por el grupo de estudio Microplasmin 
Intravitreal Injections-Traction Release Without Surgical Treatment 
(MIVI-TRUST). Los primeros estudios reportaron resultados positi-
vos, demostrando la buena tolerancia del fármaco y su efectividad 
en la inducción del DVP, dosis y tiempo dependiente, en algunos 
pacientes17. En el estudio MIVI-III, se comprobó que, en el grupo 
con una única dosis de ocriplasmina de 125 µg, había una mayor 
proporción de pacientes de manera significativa en los que se 
consiguió la resolución de su STVM sin necesidad de vitrectomía 
frente a placebo.

La ocriplasmina (Jetrea 0,125 mg) se aprobó para su uso en Europa 
y Estados Unidos para el tratamiento de pacientes sintomáticos 
con AVM o STVM, incluyendo aquellos con agujero macular 
menor de 400 micras asociado. Sin embargo, por varios motivos 
relacionados con los criterios estrictos de selección de pacientes 
candidatos a esta terapia, con una serie de efectos adversos 
descritos sobre la capa de los elipsoides (en ocasiones, severos 
y permanentes) y factores económicos asociados a su elevado 
coste/efectividad respecto al tratamiento quirúrgico, su uso ha 
quedado relegado en la actualidad3,7,18.

Vitreolisis neumática

La vitreolisis neumática se presenta como otra alternativa para 
el manejo del STVM mediante la inyección intravítrea de aire o 
gas19,20. Chan fue el primero en introducir este término en 1995, 
que consistiría en la administración intravítrea de una pequeña 
cantidad de gas expansible (C3F8 habitualmente) para resol-
ver la tracción vitreomacular y el cierre de pequeños agujeros 
maculares. Esta técnica ha demostrado en estudios posteriores 
una tasa elevada de resolución del STVM con una baja tasa de 
complicaciones. En un estudio reciente en el que se comparó el 
uso de aire frente a gas para vitreolisis neumática, se comprobó 
que con ambas se producía el DVP de manera efectiva, con una 
baja tasa de complicaciones. Sin embargo, la resolución del STVM 
era menos frecuente en aquellos casos en los que se inyectó aire 
en comparación a la observada con gas20. Así pues, la vitreolisis 
neumática resultaría más económica que el uso de ocriplasmina o 
la realización de una vitrectomía y se presenta como una posible 
opción, según algunos autores, en casos seleccionados19.

Puntos clave
	– La AVM y el STVM se asocian a un desprendimiento de 

vítreo posterior incompleto.

	– La AVM no presenta anormalidades anatómicas retinianas 
y suele ser asintomática.

	– El STVM conlleva por definición una anormalidad estruc-
tural retiniana.

	– El STVM suele presentar síntomas como la disminución 
progresiva de agudeza visual o metamorfopsia.

	– La clasificación de AVM y STVM más vigente en la actua-
lidad consiste en un sistema de clasificación anatómica 
basada en OCT, consensuada y propuesta por un grupo 
de expertos.

	– El manejo inicial de la AVM y el STVM leve, asintomático 
y con buena agudeza visual, se basa en la observación 
durante un mínimo de tres meses.

	– La vitrectomía se considera el tratamiento de elección en 
la actualidad para casos sintomáticos de STVM.

	– La vitreolisis farmacológica y la vitreolisis neumática se han 
planteado como posibles alternativas para casos concretos 
de manera individualizada.
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Desprendimiento de vítreo posterior 
Posterior vitreous detachment 
	
I. Cascajares Quesada, A. Traveset Maeso

Resumen

El desprendimiento de vítreo posterior (DVP) se define como la separación del córtex vítreo posterior de la membrana limitante interna (MLI). Se produce secunda-
riamente a la licuefacción del gel vítreo y a la dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas que se asocian al envejecimiento. Suele ser un proceso asintomático.
En ausencia de dehiscencia vitreorretiniana, la licuefacción vítrea produce un DVP anómalo. El DVP es insidioso en sus inicios, empezando como una fina separa-
ción del área perifoveal que progresa lenta y asintomáticamente durante meses o años hasta que se separa del margen del nervio óptico, produciendo un DVP 
completo, con los típicos síntomas y signos agudos, y con riesgo de hemorragia vítrea y roturas retinianas por tracción en la retina periférica.
Aunque en la mayoría de los individuos el DVP está oculto y asintomático en sus estadios iniciales, en algunos sujetos pueden aparecer una variedad de desór-
denes del polo posterior por fuerzas traccionales estáticas y dinámicas.
Clínicamente produce fotopsias y miodesopsias, que generalmente disminuyen con el tiempo. A pesar de que la mayoría de los pacientes se adaptan a los 
cuerpos flotantes, en algunos casos estos impactan significativamente en la calidad de vida y la sensibilidad al contraste.
En ellos, puede considerarse la vitrectomía vía pars plana (VPP) como opción terapéutica. Se han propuesto también tratamientos con láser Nd:YAG y farma-
coterapias para disminuir estos síntomas, sin embargo, tales terapias carecen actualmente de evidencia suficiente para respaldar su uso. No existen métodos 
efectivos para prevenir la sinéresis vítrea y la licuefacción que conducen a un DVP.
Palabras clave: Desprendimiento de vítreo posterior (DVP). Membrana limitante interna (MLI). Hemorragia vítrea. Roturas retinianas.

Resum
El despreniment de vitri posterior (DVP) es defineix com la separació del còrtex vitri posterior de la membrana limitant interna de la retina (MLI). Es produeix se-
cundàriament a la liqüefacció del gel vitri i a la dehiscència de les adhesions vitri-retinianes que s’associen a l’envelliment. Normalment és un procés asimptomàtic.
En absència de dehiscència vitri-retiniana la liqüefacció vítria produeix un DVP anòmal. El DVP és insidiós en els seus inicis, començant amb una fina separació 
de l’àrea perifoveal que progressa lenta i asimptomàticament durant mesos o anys fins que se separa del marge del nervi òptic, produint un DVP complert, amb 
els típics símptomes i signes aguts i risc d’hemorràgia vítria i ruptures retinianes, per tracció de la retina perifèrica.
Encara que en la majoria dels individus el DVP és ocult i asimptomàtic en els seus estadis inicials, en algunes persones pot aparèixer una varietat de desordres 
al pol posterior per forces traccionals estàtiques i dinàmiques.
Clínicament produeix fotòpsies i miodesòpsies, que generalment disminueixen amb el temps. Encara que la majoria dels pacients s’adapten als cossos flotants, 
en alguns casos impacten significativament en la qualitat de vida i la sensibilitat al contrast. En aquest pot considerar-se la vitrectomia via pars plana (VPP) com 
una opció terapèutica
S’han proposat també tractaments amb láser Nd:YAG i farmacoteràpies per disminuir els seus símptomes, no obstant, aquestes teràpies no tenen evidència 
suficient per donar suport al seu ús. No existeixen mètodes efectius per prevenir la sinèrisis vítria i la liqüefacció que produeixen un DVP.
Paraules clau: Despreniment de vitri posterior (DVP). Membrana limitant interna (MLI). Hemorràgia vítria. Ruptures retinianes.
Abstract
The posterior vitreous detachment (PVD) is defined as the separation of the posterior vitreous cortex from the internal limiting membrane (ILM). It occurs se-
condary to the liquefaction of the vitreous gel and the dehiscence of the vitreous-retinal adhesions associated with aging. It is usually an asymptomatic process.
In the absence of vitreoretinal dehiscence, vitreous liquefaction produces an abnormal PVD. The PVD is insidious at the beginning, starting as a fine separation 
of the perifoveal area that progresses slowly and asymptomatically during months or years until it separates from the optic nerve margin, producing a complete 
PVD, with the typical acute symptoms and signs and with risk of vitreous hemorrhage and retinal breaks, by traction on the peripheral retina.
Although in most individuals the PVD is hidden and asymptomatic in its initial stages, in some subjects a variety of posterior pole disorders may appear due to 
static and dynamic traction forces.
Clinically it produces photopsies and myodopsies, which generally diminish over time. Although most patients adapt to floating bodies, in some cases they 
significantly impact quality of life and contrast sensitivity.
In these cases, pars plana vitrectomy (PPV) can be considered as a therapeutic option. Nd: YAG laser treatments and pharmacotherapies have also been proposed 
to reduce these symptoms, however, such therapies currently lack sufficient evidence to support their use. There are no effective methods to prevent the vitreous 
syneresis and the liquefaction that lead to a PVP.
Key words: Posterior vitreous detachment (PVD). Internal limiting membrane (ILM). Vitreous hemorrhage. Retinal breaks.
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Definición
El desprendimiento de vítreo posterior se define como la se-
paración del córtex vítreo posterior de la membrana limitante 
interna de la retina. El DVP resulta de la licuefacción del gel vítreo 
y la concurrente dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas 
que se asocian comúnmente al envejecimiento, siendo en la 
mayoría de los casos un proceso asintomático. En ausencia de 
dehiscencia vitreorretiniana, la licuefacción del gel vítreo pro-
duce un DVP anómalo1 que puede causar tracción en la retina 
periférica, produciendo complicaciones potencialmente graves, 
como hemorragia vítrea, roturas retinianas y su progresión hacia 
un desprendimiento de retina regmatógeno (DRR), con elevado 
riesgo de pérdida de visión.

Las adhesiones vitreorretinianas también pueden traccionar de 
la mácula, el disco óptico y los vasos retinianos. El DVP puede 
producir membranas premaculares (vía vitreosquisis) que con-
tribuyen a la formación de membranas epirretinianas y agujeros 
maculares, como consecuencia de las fuerzas de tracción tan-
gencial asociadas2.

Epidemiología
Los estudios poblacionales para evaluar la incidencia y la prevalen-
cia son difíciles de realizar, debido a la falta de signos y síntomas en 
los estadios iniciales. La prevalencia del DVP aumenta con la edad 
y con la longitud axial, afectando a la mayoría de los ojos sobre 
la octava década de la vida. La edad de aparición más frecuente 
es generalmente entre 45 y 65 años. No aparecen diferencias de 
prevalencia entre sexos.

Patogenia
El humor vítreo es la estructura anatómica más grande del ojo 
humano; es un tejido conectivo transparente altamente especiali-
zado e hidratado, compuesto principalmente de matriz extracelular 
-fibras de colágeno entrelazadas, colágeno tipo II (60-75%) y colágeno 
tipo IX (25%)-, que se encuentra en el segmento posterior del ojo, 
ocupando más de las tres cuartas partes del volumen ocular total3.

La pérdida de las fibras de colágeno IX con el envejecimiento 
produce la agregación de las fibras de colágeno II en grandes 
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hebras macroscópicas en el vítreo central, iniciando el proceso 
de remodelación morfológica conocido como licuefacción vítrea, 
que se caracteriza por la aparición de lagunas de fluido en su 
interior (sínquisis) y aumento de las condensaciones de colágeno 
(sinéresis) como parte de su proceso de envejecimiento3 (Figura 1).

El proceso no es homogéneo, afectando inicialmente al vítreo 
central donde aparecen pequeñas lagunas de licuefacción ví-
trea que gradualmente van coalesciendo, formando una gran 
laguna central (Figura 2). A partir de los 40 años, hay un aumento 
significativo en el vítreo licuado con el descenso concomitante 
del volumen de gel. Más de la mitad del vítreo es líquido entre 
los 80-90 años4.

El DVP se produce cuando el delgado córtex vítreo se rompe, 
permitiendo el paso del vítreo licuado al espacio subhialoideo 
que diseca el córtex residual de la MLI, este proceso se inicia 
posteriormente sobre el área macular y progresa periféricamente 
hasta la base del vítreo (Figura 2), dando lugar a la aparición de la 
hialoides posterior, que actualmente se considera un remanente 
de la MLI que encarcela el cuerpo vítreo residual desprendido5.

En los jóvenes, las fibras de colágeno del córtex del vítreo posterior 
se adhieren firmemente a la MLI con proteoglicanos, como la 
laminina y la fibronectina, que actúan como puntos de anclaje a 
nivel de la foveola (500 micras) y del área perifoveal (1.500 micras). 

Figura 1. Malla fibrilar del vítreo y sus cambios asociados al envejecimiento. 
A. Las fibras de colágeno (líneas gruesas y grises) forman una extensa malla, 
organizándose en pequeños ramilletes que están interconectados por fibras de 
colágeno que van de un ramillete al otro. Dentro de cada ramillete, las fibras de 
colágeno están conectadas y espaciadas entre sí gracias a las cadenas de colágeno 
IX (líneas finas negras). B. Con los años, se produce una pérdida del colágeno IX 
de la superficie de las fibras que, combinado con un aumento de la superficie 
de exposición de las fibras de colágeno II, produce la agregación de las fibras de 
colágeno y la desestructuración del gel vítreo.

Early liquefaction Extensive liquefaction

Partial PVD “Complete” PVD

Figura 2. Licuefacción y desprendimiento de vítreo posterior (DVP) asociado 
al envejecimiento. Aparecen lagunas de líquido dentro del vítreo central que 
progresivamente van coalesciendo. A su vez, se produce un debilitamiento de las 
adherencias vitreorretinianas. En algunos casos, puede tener lugar la progresión 
a DVP, cuando se rompe el delgado córtex posterior, permitiendo que el vítreo 
licuado pase al espacio subhialoideo, disecando el córtex vítreo residual de la 
membrana limitante interna anteriormente hasta la base del vítreo.
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Otros puntos importantes de anclaje son el nervio óptico y los 
grandes vasos retinianos, la base del vítreo y algunas lesiones pe-
riféricas, como las degeneraciones tipo lattice (en rejilla). Para que 
se produzca el DVP, es necesario que estos anclajes se debiliten, ya 
que, si no es así, se produce un DVP anómalo con complicaciones4.

Clasificación
El DVP típicamente empieza como un DVP parcial en el área 
perifoveal y suele ser asintomático hasta que progresa hasta el 
nervio óptico (Figura 3).

Existen cuatro estadios que clasifican el DVP en función de los 
puntos de anclaje de la hialoides posterior. Se considera estadio 
1 cuando se produce un DVP perifoveal con anclaje residual 
vitreofoveolar. El estadio 2 se caracteriza por un DVP macular sin 
adhesión vitreofoveolar; el estadio 3, por un DVP casi completo, 
con un único anclaje vitreopapilar. Cuando se produce la libera-
ción del nervio óptico, se habla de DVP completo o estadio 42 
(Figuras 4 y 5).

El DVP es un proceso insidioso y asintomático en sus estadios 
iniciales en la mayoría de los casos, pero puede ser causa de pa-
tología macular por el efecto de las fuerzas de tracción dinámica 
y estáticas generadas por las adherencias vitreorretinianas a nivel 
de la foveola o el área perifoveal. En función del tamaño, la fuerza 
y la localización de las adherencias vitreorretinianas, se observarán 
diferentes alteraciones maculares2.

Se considera que las adherencias a nivel de la foveola (<500 mi-
cras) generan un elevado estrés traccional, siendo precursores del 
síndrome de tracción vitreomacular y de las diferentes condiciones 
de agujero macular.

Adhesiones vitreorretinianas ≥500 micras generan menos estrés 
traccional, resultando en un engrosamiento macular más difu-

so. Estas adhesiones se encuentran, por ejemplo, en el edema 
macular diabético traccional, la maculopatía traccional miópica 
y algunos casos refractarios al tratamiento de degeneración 
macular exudativa.

El DVP tiene un importante papel en la formación de la membrana 
epirretiniana idiopática, ya que permite dehiscencias en la MLI, a 
través de las cuales las células gliales pueden migrar y proliferar 
sobre la MLI. Otra teoría es que la membrana epirretiniana se pue-

Stage 1 Stage 2

Stage 3 Stage 4

Figura 3. Ilustración esquemática de los estadios de desprendimiento de vítreo 
posterior (DVP). Estadio 1, DVP perifoveal con persistencia de adhesión vitreo-
foveolar residual. Estadio 2, DVP macular sin adhesión vitreofoveolar. Estadio 3, 
DVP casi completo en el que persiste solo la adherencia vitreopapilar. Estadio 4, 
DVP completo.

Figura 4. Representación tomográfica de los estadios del desprendimiento de 
vítreo posterior (DVP) y su relación con la hialoides posterior.

Figura 5. Tomografía de coherencia óptica de un paciente con desprendimiento 
de vítreo posterior (DVP) parcial asintomático. Se observa una extensa laguna de 
vítreo licuado en la zona premacular (área negra). En su pared posterior, la capa 
de vítreo cortical es muy delgada, y la separación del vítreo cortical se inicia en 
el área premacular.



150

3.  DESPRENDIMIENTO DE VÍTREO POSTERIOR

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):146-154

de originar por proliferación y transdiferenciación de los hialocitos 
contenidos en el córtex vítreo, que quedan como remanente en 
la superficie retiniana tras el DVP2.

Cuando se produce la separación del tejido glial peripapilar de la 
cabeza del nervio óptico, se forma el anillo de Weiss (Figura 6), que 
se acompaña de los síntomas típicos: fotopsias (por tracción reti-
niana) y flóculos vítreos (condensación vítrea). Es en este estadio 
final cuando aparecen las complicaciones por tracción periférica: 
hemorragias retinianas, roturas retinianas y DRR, al traccionar 
sobre los vasos retinianos o degeneraciones periféricas. También 
es frecuente la hemorragia en el nervio óptico4.

Durante el DVP, la separación vitreorretiniana solo se extiende 
anteriormente hasta el margen posterior de la base del vítreo. 
Esto se debe a que las fibras de colágeno de la base del vítreo 
atraviesan perpendicularmente la MLI a través de criptas para 
fusionarse con la red de fibras de colágeno en el lado celular de 
la MLI. El borde posterior de la base del vítreo se encuentra a nivel 
de la ora serrata en el nacimiento. No obstante, este borde migra 
posteriormente a medida que la base del vítreo se expande en 
la edad adulta.

La extensión de la base del vítreo dentro de la retina periférica 
se debe a la síntesis de nuevo colágeno vítreo por las células de 
la retina. Estas fibras de colágeno forman una capa en el lado 
celular de la MLI y pueden penetrar a través de defectos en la 
MLI para fusionarse con las fibras de colágeno vítreo preexistente, 

dando lugar a una nueva adhesión vitreorretiniana indestructi-
ble y extendiendo la base del vítreo posteriormente (Figura 7). 
Si se producen irregularidades en el borde posterior de la base 
del vítreo durante este proceso, habrá una predisposición a la 
formación de roturas retinianas por detrás de la ora serrata con el 
riesgo potencial de DRR3.

La licuefacción vítrea y el DVP aparecen en edades más tempranas 
en miopes comparado con ojos hipermétropes o emétropes. De 
forma similar, la licuefacción vítrea prematura y la sinéresis ocurren 
en los síndromes vitreorretinianos hereditarios que afectan el 
metabolismo del colágeno tipo II, como el síndrome de Stickler 
y de Marfan. Otros factores que aceleran la licuefacción vítrea y el 
DVP incluyen: enfermedades vasculares, trauma ocular, procesos 
quirúrgicos oftalmológicos, afaquia, inflamación y hemorragia 
vítrea. Por último, la disminución de la síntesis de ácido hialurónico 
asociado con la disminución de los niveles de estrógenos en las 

Figura 7. Diagrama que representa la unión vitreorretiniana a nivel de la base 
del vítreo. Hay una fuerte adhesión de la interfase vitreorretiniana a nivel de la 
base del vítreo que se debe a que las fibras de colágeno se insertan directamente 
en el cuerpo ciliar posterior y la retina periférica. La base del vítreo se extiende 
posteriormente en la retina periférica con la edad, como resultado de la síntesis 
de nuevo colágeno por las células de la retina periférica. El nuevo colágeno forma 
una capa en el lado celular de la membrana limitante interna (MLI), pero a través de 
defectos en la MLI puede penetrar en la cavidad vítrea y entrelazarse con las fibras 
de colágeno del vítreo preexistente, creando una nueva adhesión y extendiendo 
la base del vítreo posteriormente.

Figura 6. Anillo de Weiss prepapilar, que se origina de la separación del tejido 
glial peripapilar de la cabeza del nervio óptico.
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mujeres postmenopáusicas posiblemente explica la aparición 
más precoz en mujeres4.

Clínica
Los síntomas típicos del DVP incluyen fotopsias y miodesopsias. 
Los pacientes con estos síntomas tienen mayor riesgo de desa-
rrollar un desprendimiento de retina (DR). Los pacientes con DVP 
explican fotopsias que son más frecuentes en la oscuridad y suelen 
ser verticales y temporales en el campo de visión. Son el resultado 
de la tracción vítrea en la retina cuando el córtex vítreo se separa 
de la retina posterior hacia la base del vítreo. Los flóculos vítreos 
aparecen por la sangre producida por la hemorragia vítrea (HV) 
secundaria a la avulsión de un vaso retiniano durante el despren-
dimiento del vítreo, por condensaciones vítreas de colágeno o el 
tejido glial prepapilar desprendido de la cabeza del nervio óptico 
(anillo de Weiss) cuando el DVP es total6.

Entre un 8-22% de los pacientes con un DVP de reciente aparición 
presentan una rotura retiniana en el momento del diagnóstico, y 
entre el 2-5% la presentan en las semanas siguientes, ya sea por-
que no se ha diagnosticado inicialmente la HV o porque aparece 
posteriormente al acabar de desprenderse el vítreo durante el 
seguimiento.

Existe una relación directa entre la cantidad de HV y la probabilidad 
de rotura retiniana. Aproximadamente, un 80% de los pacientes 
que no presentan roturas en el momento del diagnóstico y poste-
riormente la desarrollan presentan células pigmentadas o hemo-
rragia en la cavidad vítrea en la visita inicial, o presentan un nuevo 
síntoma que requiere una nueva exploración oftalmológica7.

La localización más frecuente de las roturas retinianas secundarias 
a DVP es el cuadrante superotemporal (>80%). Las roturas retinia-
nas con mayor riesgo de producir DRR son las sintomáticas y los 
desgarros retinianos en herradura con persistencia de tracción 
vítrea en el flap retiniano. Las roturas asociadas a degeneraciones 
tipo lattice también tienen elevado riesgo cuando son secundarias 
a DVP en forma de roturas en herradura con adherencia vitreo-
rretinianas. Los agujeros atróficos redondos característicos de los 
lattices con o sin DR subclínico no progresivo, no se consideran 
secundarios a DVP y no tienen un riesgo elevado de DRR si no 
existe antecedente de DR en el ojo adelfo7.

La tracción vitreomacular en los estadios iniciales del DVP puede 
producirse cuando el vítreo se desprende de la mácula parcial-

mente, produciendo una distorsión macular por fuerzas dinámicas 
y estáticas, que da lugar a síntomas visuales característicos, como 
escotoma, metamorfopsia o visión borrosa, en función del tama-
ño, la localización y la fuerza de la adherencia vitreorretiniana a 
nivel macular2.

Los flóculos vítreos o los síntomas visuales relacionados con los 
mismos pueden tener un impacto significativamente negativo en 
la calidad de vida de estos pacientes, así como en la sensibilidad 
al contraste7,8. Se ha detectado una correlación muy positiva entre 
la evaluación de la calidad de vida mediante la escala National 
Eye Institute Visual Function Questionnaire (NEI VFQ) y la ecografía 
cuantitativa9, lo que brinda apoyo objetivo a las quejas de los 
pacientes. Además, la distorsión de la luz inducida por los cuerpos 
flotantes puede aumentar los efectos visuales asociados con la 
luz brillante10.

Diagnóstico
La exploración con el oftalmoscopio indirecto con indentación 
escleral y el examen con lente de tres espejos bajo lámpara de 
hendidura son las técnicas preferidas para la exploración de la retina 
ante los síntomas típicos de un DVP. Permiten confirmar el diag-
nóstico de DVP y descartar la existencia de roturas retinianas y DRR.

La presencia de células pigmentadas o hemorragia en la cavidad 
vítrea puede indicar la existencia de una rotura retiniana (el 15% de 
los pacientes con DVP sintomático tienen una rotura retiniana en 
comparación con el 50-70% de los pacientes con DVP sintomático 
y hemorragia vítrea)7. Si la HV es significativa y no permite excluir 
la existencia de una rotura retiniana, el reposo en cama con la 
cabeza elevada a 45º puede ayudar restaurar la transparencia y 
permitir una correcta exploración de la periferia retiniana.

La técnica con indentación escleral suele ser más efectiva en la 
detección de roturas retinianas cuando hay HV. Si no se puede 
identificar la causa del sangrado, se deberá reexaminar al paciente 
frecuentemente y valorar la realización de una vitrectomía.

La anamnesis del paciente deberá incluir:

	– Síntomas de DVP.

	– Historia familiar de DRR.

	– Trauma ocular previo.

	– Miopía.

	– Historia de cirugía ocular (cirugía de cataratas).



152

3.  DESPRENDIMIENTO DE VÍTREO POSTERIOR

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):146-154

	– Capsulotomía laser YAG.

	– Inyecciones intravítreas.

En el examen ocular, hay que realizar:

	– Campo visual por confrontación y defecto pupilar aferente 
relativo (DPAR).

	– Test de agudeza visual.

	– Examen del vítreo (descartar hemovítreo, células pigmen-
tadas, DRR).

	– Examen de la periferia retiniana (descartar roturas reti-
nianas).

La tomografía de coherencia óptica permite evaluar el estadio 
del DVP.

La ecografía en modo-B puede ser útil para la detección de roturas 
con flap retiniano o DRR, en aquellos casos en que no sea posible 
la visualización por opacidad de medios. Si no se encuentran 
anomalías, la exploración deberá repetirse en una o dos semanas.

La fotografía en color de campo amplio puede ser de utilidad para 
la detección de algunas roturas retinianas y, aunque no reemplaza 
la oftalmoscopia indirecta, puede ser útil en pacientes que no 
toleran dicho examen.

Existen causas de flóculos vítreos secundarios que deben tenerse 
en cuenta en el diagnóstico diferencial del DVP. Son opacidades 
en el cuerpo vítreo cuyo origen es exógeno al mismo. Entre ellos, 
destacan las siguientes:

	– Hemorragia vítrea.

	– Hialosis asteroide.

	– Inflamación vítrea (infecciosa o no).

	– Amiloidosis vítrea.

	– Linfoma.

Tratamiento
No existen métodos efectivos para prevenir la sinéresis vítrea y 
la licuefacción que conducen a un DVP7. Su tratamiento puede 
dividirse en el de las roturas secundarias y de los flóculos vítreos 
propiamente dichos.

Tratamiento de las roturas retinianas

El objetivo de dicho tratamiento es crear una adhesión coriorreti-
niana firme en la retina adherida inmediatamente adyacente a la 

rotura, que puede realizarse mediante fotocoagulación con láser o 
crioterapia. Existe evidencia suficiente para justificar el tratamiento 
de los desgarros en herradura agudos y sintomáticos. No la hay 
para el tratamiento de otras anomalías vitreorretinianas.

Una revisión sistemática Cochrane en 2014 recomienda que, 
frente a la decisión de tratar dichas alteraciones, incluyendo las 
degeneraciones tipo lattice y las roturas retinianas asintomáticas, 
deben sopesarse los riesgos de que el tratamiento sea innecesario, 
ineficaz o dañino con el posible beneficio de reducir la tasa de 
DR subsiguiente7. Dicha revisión muestra que no se han realizado 
ensayos clínicos controlados aleatorizados para respaldar el tra-
tamiento de roturas asintomáticas o degeneraciones tipo lattice7. 
Tampoco hay evidencia de nivel 1 para respaldar el uso de láser 
profiláctico en degeneraciones tipo lattice previo a cirugías del 
segmento anterior7. La limitación principal de la terapia profilác-
tica es que las rupturas causales que conducen al DR a menudo 
ocurren durante un DVP en áreas que parecen normales antes 
del mismo.

Tratamiento de los flóculos vítreos

Los síntomas de DVP generalmente disminuyen con el tiempo, 
requiriendo a veces varios meses. Una vez diagnosticados, los 
pacientes que se quejan de flóculos vítreos suelen manejarse 
de manera conservadora con tranquilidad, y hay que hacerles 
la sugerencia de que con el tiempo se adaptarán a los síntomas 
visuales, o que los flóculos vítreos se asentarán por debajo del eje 
visual. Para los pacientes con cuerpos flotantes clínicamente signi-
ficativos y persistentes, que siguen siendo altamente sintomáticos 
e impactan en la calidad de vida, pueden considerarse algunas 
opciones de intervención, como la vitrectomía vía pars plana. Se 
han propuesto también tratamientos con láser y farmacoterapias 
para disminuir estos síntomas, sin embargo, tales terapias actual-
mente carecen de evidencia suficiente para respaldar su uso11. 

Vitrectomía vía pars plana
La VPP se ha utilizado para la eliminación de flóculos vítreos, 
documentándose una mejora en la calidad de vida y en la sen-
sibilidad al contraste7,8. Varios estudios han evaluado el éxito de 
la vitrectomía, particularmente la de pequeño calibre, frente a 
los riesgos potenciales8. Se trata de un procedimiento definitivo 
porque elimina permanentemente las opacidades vítreas. Aunque 
la agudeza visual no se ve gravemente afectada por los flóculos 
vítreos, varios estudios informaron de una pequeña mejoría en 
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la agudeza que varía del 26 al 50% de los participantes, en casos 
que no fueron confundidos por procedimientos adicionales de 
extracción de cataratas8. Existen una variedad de complicaciones 
documentadas entre los diferentes estudios, destacando el DR, la 
hemorragia coroidea, la vitreorretinopatía proliferativa, la endoftal-
mitis y la catarata; esta última es la más frecuentemente asociada8. 
En una revisión de series de casos que compararon la vitrectomía 
pars plana y el láser de Nd:YAG para el tratamiento de flóculos 
vítreos, la VPP plana mostró evidencia de una mayor satisfacción 
del paciente en comparación con la resolución moderada de 
los síntomas después del procedimiento con láser de Nd:YAG12.

Vitreólisis con láser de Nd:YAG
El láser de Nd:YAG se ha usado para romper opacidades vítreas. A 
diferencia de la vitrectomía, el procedimiento no es quirúrgico, lo 
que evita el riesgo de endoftalmitis y posiblemente no aumenta el 
riesgo de cataratas, aunque si la fisiología del vítreo está alterada, 
puede haber efectos cataratogénicos a través del aumento de los 
niveles de oxígeno y la actividad antioxidante alterada. El mecanis-
mo de la vitreólisis láser puede ser la lisis de las fibras y la rexis de 
los agregados, seguida de un desplazamiento fuera del eje visual.

Shah et al.13 encontraron que la vitreólisis  YAG produce una mayor 
mejoría en los síntomas que el láser simulado. Se han publicado 
estudios que afirman la eficacia de la vitreolisis láser con Nd:YAG 
para flóculos vítreos, pero hay pocos informes de casos disponi-
bles8. No obstante, esta terapia carece actualmente de evidencia 
suficiente para respaldar su uso11.

Vitreólisis farmacológica
Teóricamente, un enfoque farmacológico para disolver o alterar 
el tamaño, la forma o las características de la superficie de los fló-
culos vítreos clínicamente significativos es atractivo; sin embargo, 
hasta la fecha, no se han realizado estudios. El objetivo depende 
de la naturaleza del agente. Parecería más apropiado desarrollar 
un agente que disuelva o, al menos, descomponga el colágeno, 
la molécula ópticamente más ofensiva en el cuerpo vítreo, espe-
cialmente cuando está reticulada y agregada. Dichos estudios 
deben monitorizar cuidadosamente los efectos de la vitreólisis 
farmacológica, porque hay consideraciones teóricas, así como 
algunas pruebas clínicas, de que este tratamiento podría inducir 
flóculos vítreos, en lugar de disolverlos8. De hecho, en grandes 
ensayos clínicos multicéntricos, la incidencia de flóculos vítreos 
en pacientes tratados con ocriplasmina fue dos veces mayor que 
en los controles14.

Seguimiento
El seguimiento posterior de los pacientes con DVP dependerá 
de los síntomas, los factores de riesgo y los hallazgos clínicos7, 
según la American Academy of Ohphalmology. Los pacientes que 
se presentan con un DVP agudo sin roturas retinianas tienen una 
pequeña probabilidad (aproximadamente el 2%) de desarrollar 
desgarros retinianos en las semanas siguientes7. Por lo tanto, los 
pacientes seleccionados, particularmente aquellos con cualquier 
grado de pigmento vítreo, hemorragia vítrea o retiniana, o con 
tracción vitreorretiniana visible, deben revisarse dentro de las seis 
semanas posteriores al inicio de los síntomas7.

Los pacientes con síntomas nuevos o un cambio en los síntomas 
pueden requerir una evaluación más frecuente. Se debe recomen-
dar a todos los pacientes con factores de riesgo que acudan a su 
oftalmólogo de inmediato si aparecen nuevos síntomas, como 
destellos, flóculos vítreos, pérdida periférica del campo visual o 
de la agudeza visual7.

Puntos clave
	– El DVP se define como la separación del córtex vítreo 

posterior de la MLI.

	– Se produce secundariamente a la licuefacción del gel ví-
treo y a la dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas 
que se asocian al envejecimiento.

	– Típicamente empieza como un DVP parcial en el área 
perifoveal, que suele ser asintomático hasta que progresa 
hacia el nervio óptico.

	– Cuando se separa el tejido glial peripapilar aparecen los 
síntomas típicos.

	– Las tracciones vítreas en los sitios de firme adhesión retinia-
na pueden producir hemorragia vítrea y roturas retinianas 
con riesgo de DRR.

	– No existen métodos efectivos para prevenir el DVP.

	– Debe realizarse una correcta exploración oftalmológica 
que permita identificar y tratar las roturas retinianas se-
cundarias.

	– La VPP puede utilizarse para la eliminación de los flóculos 
vítreos, siendo el único método terapéutico actual con 
evidencia suficiente para respaldar su uso.
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Patología de la interfase vitreomacular.  
Membrana epirretiniana 
Pathology of the vitreomacular interface.  
Epiretinal membrane 
	
I. Alarcón, V. Poposki, D. Vilaplana, S. Khaouly Alonso, M. Castilla

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.

Palabras clave: Membrana epirretiniana. Desprendimiento del vítreo posterior. Membrana limitante interna. Vitrectomía.

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.

Key words: Epiretinal membrane. Posterior vitreous detachment. Internal limiting membrane. Vitrectomy.
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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 



160

4.  PATOLOGÍA DE LA INTERFASE VITREOMACULAR. MEMBRANA EPIRRETINIANA

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):155-164

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.
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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

A B



162

4.  PATOLOGÍA DE LA INTERFASE VITREOMACULAR. MEMBRANA EPIRRETINIANA

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):155-164

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.
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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.



164

4.  PATOLOGÍA DE LA INTERFASE VITREOMACULAR. MEMBRANA EPIRRETINIANA

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):155-164

Bibliografía
	 1.	Gass JDM. Macular dysfunction caused by epiretinal membrane 

contraction. En: Stereoscopic Atlas of Macular Diseases: Diagnosis and 
Treatment. Vol. 2. 4ª ed. St Louis: Mosby; 1997:938-51.

	 2.	 Joshi M, Agrawal S, Christoforidis JB. Inflammatory mechanisms 
of idiopathic epiretinal membrane formation. Mediators Inflamm. 
2013;2013:192582.

	 3.	Smiddy WE, Maguire AM, Green WR, Michels RG, de la Cruz Z, Enger C, 
et al. Idiopathic epiretinal membranes. Ultrastructural characteristics 
and clinicopathologic correlation. Ophthalmology. 1989;96:811-20.

	 4.	Mitchell P, Smith W, Chey T, Chamg A. Prevalence and associations 
of epiretinal membranes. The Blue Mountains Eye Study, Australia. 
Ophthalmology. 1997;104(6),1033-40.

	 5.	Xiao W, Chen X, Yan W, Zhu Z, He M. Prevalence and risk factors of 
epiretinal membranes: a systematic review and meta-analysis of 
population-based studies. BMJ Open. 2017;7(9):e014644.

	 6.	 Jahn CE, Minich V, Moldaschel S, Stahl B, Jedelhauser P, Kremer G, et 
al. Epiretinal membranas after extracapsular cataract surgery(1). J 
Cataract Refract Surg. 2001;27(5):753-60.

	 7.	Fraser-Bell S, Guzowski M, Rochtchina E, Wang JJ, Mitchell P. Five-year 
cumulative incidence and progression of epiretinal membranes: The 
Blue Mountains Eye Study. Ophthalmology. 2003;110(1):34-40.

	 8.	Kampik A. Pathology of epiretinal membrane, idiopathic macular hole, 
and vitreomacular traction syndrome. Retina. 2012;32 Suppl 2:194-8; 
discussion S198-9.

	 9.	Yamashita T, Uemura A, Sakamoto T. Intraoperative characteristics of 
the posterior vitreous cortex in patients with epiretinal membrane. 
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2008;246(3):333-7.

	10.	Salminen A, Ojala J, Kaarniranta K, Haapasalo A, Hiltunen M, Soininen 
H. Astrocytes in the aging brain express characteristics of senescence-
associated secretory phenotype. Eur J Neurosci. 2011;34(1):3-11.

	11.	Zhao F, Gandorfer A, Haritoglou C, Scheler R, Schaumberger MM, 
Kampik A, et al. Epiretinal cell proliferation in macular pucker and 
vitreomacular traction syndrome: analysis of flat-mounted internal 
limiting membrane specimens. Retina. 2013;33(1):77-88.

	12.	Govetto A, Lalane RA, Sarraf D, Figueroa MS, Hubschman JP. Insights 
into Epiretinal membranes: presence of ectopic inner foveal layers 
and a new optical coherence tomography staging scheme. Am J 
Ophthalmol. 2017;175:99-113.

	13.	Nomoto H, Matsumoto C, Arimura E, Okuyama S, Takada S, Hashimoto 
S, et al. Quantification of changes in metamorphopsia and retinal con-
traction in eyes with spontaneous separation of idiopathic epiretinal 
membrane. Eye. 2013;27(8):924-30.

	14.	Barton JJ. “Retinal diplopia” associated with macular wrinkling. Neu-
rology. 2004;63(5):925-7.

	15.	Bu SC, Kuijer R, Li XR, Hooymans JM, Los LI. Idiopathic epiretinal 
membrane. Retina. 2014;34:2317-35.

	16.	Parisi V, Coppe AM, Gallinaro G, Stirpe M. Assessment of macular 
function by focal electroretinogram and pattern electroretinogram 
before and after epimacular membrane sugery. Retina. 2007;27(3):312-
20.

	17.	Machemer R. The surgical removal of epiretinal macular membranes 
(macular puckers). Klin Monatsbl Augenheilkd. 1978;173(1):36-42.

	18.	Zhang ZH, Liu HY, Wimpissinger B, Avitabile T, Xu X, Liu K. Trans-
conjunctival sutureless vitrectomy versus 20-gauge vitrectomy for 
vitreoretinal surgery: a meta-analysis of randomized controlled trials. 
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2013;251(3):681-8.

	19.	Pielen A, Guerra NIP, Böhringer D, Junker B, Bühler AD, Stahl A, et al. 
Intra- and postoperative risks and complications of small-gauge (23-
G) versus conventional (20-G) vitrectomy for macular surgery. Eur J 
Ophthalmol. 2014;24(5):778-85.

	20.	Gandorfer A, Haritoglou C, Scheler R, Schumann R, Zhao F, Kampik 
A. Residual cellular proliferation on the internal limiting membrane 
in macular pucker surgery. Retina. 2012;32(3):477-85.

	21.	Terasaki H, Miyake Y, Nomura R, Piao CH, Hori K, Niwa T, et al. Focal 
macular ERGs in eyes after removal of macular ILM during macular 
hole surgery. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2001;42(1):229-34.

	22.	Uemura A, Kanda S, Sakamoto Y, Kita H. Visual field defects after 
uneventful vitrectomy for epiretinal membrane with indocyanine 
green-assisted internal limiting membrane peeling. Am J Ophthalmol. 
2003;136(2):252-7.

	23.	Chang YC, Liu PK, Kao TE, Wu HJ, Cheng KC, Chen KJ, et al. Dexa-
methasone Intravitreal Implant (Ozurdex) for Long-Term Macular 
Edema After Epiretinal Membrane Peeling Surgery. J Ophthalmol. 
2018;2018:5832186.

	24.	Dugas B, Ouled-Moussa R, Lafontaine PO, Guillaubey A, Berrod JP, 
Hubert I, et al. Idiopathic epiretinal macular membrane and cataract 
extraction: combined versus consecutive surgery. Am J Ophthalmol. 
2010;149(2):302-6.

	25.	Thompson JT. Epiretinal membrane removal in eyes with good visual 
acuities. Retina 2005;25(7):875-82.

	26.	Pournaras CJ, Emarah A, Petropoulos IK. Idiopathic macular epireti-
nal membrane surgery and ILM peeling: anatomical and functional 
outcomes. Semin Ophthalmol. 2011;26(2):42-6.

	27.	 Iuliano L,  Fogliato G, Gorgoni F, Corbelli E, Bandello F, Codenotti M. 
Idiopathic ERM surgery: safety, efficacy and patient related outcomes. 
Clin Ophthalmol. 2019;13:1253-65.

	28.	Bouwens MD, de Jong F, Mulder P, van Meurs JC. Results of macular 
pucker surgery: 1-and 5-year follow-up. Graefes Arch Clin Exp Ophthal-
mol. 2008;246(12):1693-7.

	29.	Matsuoka Y, Tanito M, Takai Y, Koyama Y, Nonoyama S, Ohira A. Visual 
function and vision-related quality of life after vitrectomy for epiretinal 
membranes: a 12-month follow-up study. Invest Ophthalmol Vis Sci. 
2012;53(6):3054-8.

	30.	Sandali O, El Sanhrawi M, Basli E, Lecuen N, Bonnel S, Borderie V, et al. 
Paracentral retinal holes occurring after macular surgery: incidence, 
clinical features, and evolution. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 
2012;250(8):1137-42.

	31.	Michels M, Lewis H, Abrams GW, Han DP, Mieler WF, Neitz J. Macular 
phototoxicity caused by fiberoptic endoillumination during pars 
plana vitrectomy. Am J Ophthalmol. 1992;114(3):287-96.



165Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):165-173

5.  Agujero macular lamelar

5. 	 Agujero macular lamelar

MA. Zapata Vitori, MC. Macià Badia



166

5.  AGUJERO MACULAR LAMELAR

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):165-173

Agujero macular lamelar 
Lamellar macular hole 
	
MA. Zapata Vitori, MC. Macià Badia

Resumen

El agujero macular lamelar es un defecto parcial del grosor macular. La tomografía de coherencia óptica es la técnica utilizada para el diagnóstico. 
En los casos asintomáticos el tratamiento es conservador, ya que pueden permanecer estables sin progresión. En aquellos casos con disminución de 
agudeza visual y metarmofopsia, la técnica quirúrgica indicada es la vitrectomía pars plana por microincisión.

Palabras clave: Agujero. Mácula. Lamelar.

Resum

El forat macular lamelar és un defecte parcial del gruix macular. La tomografía de coherencia òptica és la tècnica usada per al diagnòstic. En els casos 
asintomàtics el tractament és conservador, ja que poden romandre estables sense progressió. En aquells casos amb disminució d’agudesa visual i 
metamorfopsia la tècnia quirúrgica indicada és la vitrectomia pars plana per microincisió.

Paraules clau: Forat. Macula. Lamelar.

Abstract

The lamellar macular hole is a partial defect of the macular thickness. Optical coherence tomography is the technique used for diagnosis. In asympto-
matic cases, treatment is conservative, since they can remain stable without progression. In cases with decreased visual acuity and metamorphopsia, 
the indicated surgical technique is micro-incision pars plana vitrectomy.

Key words: Hole. Macula. Lamellar.
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Definición
El agujero macular (AM) lamelar fue descrito por Gass en 1975 
como una lesión macular secundaria a edema macular quístico. 
Desde entonces, ha habido mucho interés en la definición de 
esta patología y en distinguirla de otras enfermedades maculares, 
como el AM de grosor completo, el pseudoagujero macular y la 
tracción vitreomacular1.

Por definición, es un AM de grosor parcial donde las capas inter-
nas de la fóvea están traccionadas y desprendidas de las capas 
retinianas externas.

En 2013, el International Vitreomacular Traction Study Group (grupo 
IVTS) estableció la definición de AM lamelar y de pseudoagujero 
macular basándose en las imágenes tomográficas2.

Es una clasificación basada en la anatomía macular que clasifica 
la patología de la interfase vitreomacular, facilitando la toma de 
decisiones tanto médicas como quirúrgicas, la nomenclatura 
estándar en los estudios clínicos, y la comparación entre los dife-
rentes manuscritos pasados, presentes y futuros2.

Dentro de esta clasificación el AM lamelar se define como un 
agujero de grosor parcial, y sus características anatómicas basadas 
en la tomografía de coherencia óptica (OCT) son las siguientes:

	– 	Contorno foveal irregular.

	– 	Defecto en la retina interna (puede que no implique pér-
dida de tejido).

	– 	Esquisis intrarretiniana, típicamente entre la capa plexifor-
me externa y la capa nuclear externa.

	– 	La capa de fotorreceptores se mantiene intacta.

Epidemiología 
La detección clínica en los estadios precoces de los AM puede ser 
difícil y muchas veces pasan desapercibidos. Hay diversos estudios 
donde se ha detectado el infradiagnóstico de los AM lamelares con 
las técnicas convencionales3,4. En el estudio de Haouchine et al. 
tan solo el 28% (8 de 29 ojos) de los AM lamelares diagnosticados 
mediante OCT podían ser visualizados biomicroscópicamente4. En 
otro estudio de Witkin et al., el porcentaje fue del 37% (7 ojos de 19)3.

Patogenia
Existen pocos artículos publicados sobre la patogenia de los AM 
lamelares. Por lo tanto, el conocimiento de las características 
anatómicas, la patogenia y las indicaciones quirúrgicas de esta 
afectación macular es limitado.
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Gass et al., en 1975, en la primera definición publicada sobre el AM 
lamelar, sugirieron que estos se producían como consecuencia de 
la interrupción del proceso de formación de un agujero macular 
de espesor completo o por la pérdida del tejido foveolar central 
en casos de edema macular quístico crónico1.

La tomografía de coherencia óptica ha sido de gran ayuda tanto 
para el diagnóstico de esta patología como también para com-
prender su patogenia.

Haouchine et al. identificaron el pseudoquiste foveal como el 
precursor en el desarrollo tanto del agujero lamelar como macular. 
Según su teoría, publicada en el 2001 en Ophthalmology, el origen 
de los agujeros lamelares sería la pérdida de la cubierta, es decir 
la parte interna del pseudoquiste, con preservación de la base 
foveal; la formación del AM de grosor completo se debería a la 
extensión posterior o de la parte foveal externa del pseudoquiste4.

Otros artículos publicados han descrito también el papel del des-
prendimiento de vítreo posterior y la tracción centrífuga ejercida 
por las membranas epirretinianas, presentes en un alto porcentaje 
de los AM, como origen de esta patología. En los casos en que el 
desprendimiento de vítreo posterior es completo, la membrana 
epirretiniana se contraería centrípetamente, produciendo el 
pseudoagujero macular. En cambio, en los casos donde el des-
prendimiento de vítreo posterior es parcial y persiste adhesión 
vitreopapilar, esta adhesión sería la responsable de una tracción 
tangencial centrífuga sobre la fóvea, lo que conduciría a la dehis-
cencia retiniana y a la formación del AM lamelar4-6.

Etiología
El AM lamelar ha sido descrito tras una cirugía de catarata y tam-
bién asociado a otras patologías concomitantes, como son: miopía 
magna, uveítis, degeneración macular asociada a la edad y des-
prendimiento de retina7. En la Figura 1, se muestra el OCT actual de 
un paciente operado de desprendimiento de retina regmatógeno 
en el 2005 mediante cirugía escleral + vitrectomía 20 Gauge (G) + 
endofotocoagulación. La agudeza visual ha permanecido estable 
durante los últimos 15 años sin precisar tratamiento.

También se ha relacionado con las teleangiectasias idiopáticas 
parafoveales8.

Hay estudios de AM lamelares en pacientes altamente miopes, 
la mayoría están relacionados con retinosquisis macular. Así Pa-

nozzo et al. estudiaron mediante OCT 218 ojos de 121 pacientes 
con miopía magna de forma consecutiva, y reportaron que el 
AM lamelar se observaba en el 4,8% de los ojos9. Por otra parte, 
Takahashi y Kishi sugirieron que el agujero macular lamelar en 
pacientes miopes se forma cuando la pared interna de un quiste 
superficial es avulsionada por la tracción vítrea macular10.

Clasificación
Dentro de esta entidad, se considera que hay mucha hetero-
geneidad, tanto funcional como morfológica. Esto puede verse 
reflejado en la discordancia de resultados anatómicos y visuales, 
tanto en la historia natural como tras el tratamiento mediante 
vitrectomía pars plana11.

Govetto et al., en el 2016, propusieron una clasificación de los AM 
en dos subtipos: la forma traccional y la degenerativa.

El primer subgrupo, el AM lamelar traccional, se caracteriza por 
una separación quística de la retina neurosensorial entre la capa 
plexiforme externa y la nuclear externa. Frecuentemente se pre-
senta con una capa elipsoide intacta y se asocia con membrana 
epirretiniana traccional y/o tracción vitreomacular12.

El segundo tipo, el AM lamelar degenerativo, incluye la presencia 
de una cavitación intrarretiniana que puede afectar todas las 

Figura 1. Paciente varón de 74 años con antecedente de cirugía de desprendi-
miento de retina en el ojo izquierdo en el 2005 mediante cerclaje + vitrectomía 
pars plana 20 G + endofotocoagulación. Presenta una agudeza visual de unidad 
en ambos ojos sin metamorfopsia. La tomografía de coherencia óptica actual 
muestra un agujero macular lamelar secundario al desprendimiento de retina 
estable, que no ha presentado cambios significativos en los últimos 15 años. El 
paciente sigue controles oftalmológicos y tomográficos evolutivos.
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capas de la retina. Normalmente se asocia con una proliferación 
epirretiniana no traccional. Además, a menudo, se asocia con 
un defecto temprano en la capa elipsoide. La patogenia de este 
subtipo de AM lamelar, que se considera crónico y progresivo, 
queda todavía por entender12.

Según la morfología, se puede distinguir los agujeros con forma de 
moustache, con una división de bordes cortantes intrarretiniana, 
una capa elipsoide intacta y la presencia de membrana epirreti-
niana traccional y quistes intrarretinianos, que correspondería a la 
forma traccional. Se encuentra también la forma top hat, que son 
aquellos AM con una cavitación intrarretiniana redondeada, con 
defecto de la capa elipsoide, proliferación epirretiniana sin tracción 
y una depresión retiniana central, que se corresponderían con el 
tipo degenerativo. También hay AM que se consideran mixtos. 
Concretamente, en este estudio de Govetta et al., se caracteriza-
ron 102 ojos. De ellos, 43 fueron agujeros de tipo traccional, 48 
fueron degenerativos y tan solo 11 ojos fueron clasificados como 
lesiones mixtas12. 

Clínica
El test de Watzke-Allen es una prueba diagnóstica útil para discri-
minar el AM de espesor completo de otras lesiones como el AM 
lamelar, donde resulta negativo. Se realiza a nivel de la lámpara de 
biomicroscopía, usando la lente macular e iluminando con un haz 
de luz estrecho a través de la fóvea. Sería positivo si se detectara 
un defecto o una rotura en la barra de luz13. 

A nivel clínico, los AM lamelares pueden ser completamente 
asintomáticos o presentar pérdidas de agudeza visual, que se 
pueden detectar en la microperimetría, y metamorfopsias. La 
progresión del AM lamelar normalmente es lenta. Si existe adhe-
sión vitreopapilar, el ancho del agujero lamelar puede progresar 
más rápidamente, porque puede tirar del AM lamelar causando 
un agrandamiento horizontal del agujero y una disminución de 
la visión14.

En un estudio de Chen et al., publicado en 2008, la agudeza 
visual se correlacionaba de forma significativa con el grosor 
foveal central y la profundidad del defecto lamelar. En este mis-
mo estudio, se comparó la agudeza visual del pseudoagujero 
macular con la del AM lamelar y los pseudoquistes foveales. El 
pseudoagujero macular se asoció con mejor agudeza visual en 
comparación con el AM lamelar o los pseudoquistes foveales. 

Así, el diámetro de la base del pseudoagujero macular fue 
menor y el grosor foveal central fue mayor respecto al AM 
lamelar y a los pseudoquistes foveales15.

En el 2009, Theodossiadis et al. examinaron la historia natural 
de 41 pacientes con AM lamelar, y publicaron que la mejor 
agudeza visual corregida se mantenía estable en el 78% de 
los pacientes y disminuía en el 22%, con una media de segui-
miento de 37,1 meses. En este periodo de tiempo, el grosor 
retiniano foveal disminuía y el diámetro del AM lamelar au-
mentaba ligeramente16.

Tanaka et al., en 2011, estudiaron el curso clínico de los AM lame-
lares en pacientes con alto grado de miopía,, constatando que, al 
igual que en pacientes emétropes, habitualmente no progresan 
y son una condición estable17.

Diagnóstico
En la exploración biomicroscópica, el AM lamelar se observa 
como una lesión redondeada o petaloide de color rojizo. Es difícil 
diferenciarlo del pseudoagujero macular, el cual se produce a 
consecuencia de la contracción centrípeta de una membrana 
epirretiniana macular.

La OCT ha revolucionado la manera de diagnosticar y monitorizar 
las enfermedades que afectan a la mácula y concretamente el 
estudio y la clasificación de los diferentes tipos de AM. También 
permite valorar la presencia de tracción vitreomacular o de 
membrana epirretiniana2,18. Proporciona la imagen estructural 
de la microestructura ocular en vivo y en tiempo real. Además, 
proporciona información que no puede obtenerse con ninguna 
otra técnica diagnóstica oftalmológica de la arquitectura interna 
de la retina. Concretamente, la visualización directa de la interfase 
vitreomacular con la imagen tomográfica ha ayudado a entender 
las fuerzas traccionales que causan los cambios estructurales en la 
anatomía retiniana. Ha permitido evaluar la etiología y patogenia 
de las anomalías de la interfase vitreomacular, incluyendo el AM, el 
AM lamelar, el pseudoagujero macular, la membrana epirretiniana 
y el síndrome de tracción vitreomacular15. Esta información ayuda 
tanto en el diagnóstico, en el estadiaje, como en el seguimiento 
de la enfermedad.

En la angiografía fluoresceínica, no se observa la hiperfluorescen-
cia temprana central presente tanto en el AM de espesor com-
pleto como en el pseudoagujero macular. La ecografía B puede 
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detectar las anomalías de la interfase vitreorretiniana, pero no es 
suficientemente sensible para poder distinguir los diferentes tipos 
de lesiones maculares19.

El principal diagnóstico diferencial del AM lamelar sería el AM de 
espesor completo y la membrana epirretiniana con un pseudoa-
gujero macular. En el caso del pseudoagujero macular este asocia 
una mejor agudeza visual y una tortuosidad vascular retiniana. Los 
AM de espesor completo pueden presentar un anillo de fluido 
subretiniano macular. En el caso del AM lamelar, observando con 
atención con la lente de contacto, se visualiza tejido retiniano en 
la base de la lesión y la ausencia de fluido subretiniano20.

Tratamiento

Indicaciones

La evolución natural de los agujeros maculares lamelares suele 
ser muy lenta, de hecho, pueden permanecer estables sin progre-
sión durante años11,21, aunque es frecuente que, con el paso del 
tiempo, los pacientes vayan perdiendo visión de forma lenta. En 
la Figura 2, se presenta el caso de un AM lamelar idiopático con 
un seguimiento de más de diez años, donde la agudeza visual ha 
permanecido estable, no precisando ningún tratamiento.

De las diferentes formas de agujeros lamelares, los atróficos suelen 
tener una mayor pérdida visual en el tiempo comparados con los 
pseudoagujeros o los agujeros lamelares traccionales21. Algunos 
autores han descrito que los agujeros maculares lamelares atró-
ficos presentan con el tiempo una mayor afectación a nivel de la 
retina externa22, respecto a los pseudoagujeros o a las formas trac-

cionales, explicando así la mayor afectación de la agudeza visual.

El tratamiento quirúrgico del AM lamelar está indicado en pa-
cientes con pérdida de agudeza visual progresiva, presencia de 
metamorfopsia o progresión anatómica21,23.

En la Figura 3A, se muestra la OCT de un paciente en el que se 
indicó cirugía mediante vitrectomía pars plana por microincisión, 
dado que presentaba una pérdida progresiva de la agudeza visual. 
En la Figura 3B, se muestra el resultado postoperatorio donde se 
objetiva el cierre anatómico del agujero con normalización parcial 
de la anatomía foveolar.

Figura 3. Paciente varón pseudofáquico de 89 años con pérdida de agudeza 
visual progresiva en su ojo derecho. A. Muestra un agujero macular lamelar, con 
presencia de membrana epirretiniana y tejido proliferativo prerretiniano. Se ob-
jetivan alteraciones significativas en la retina externa, con pérdida de integridad 
de membrana limitante externa y una capa elipsoide. B. Se realizó una cirugía 
mediante vitrectomía 25 G con pelado de membrana epirretiniana y limitante 
interna y hexafloruro de azufre al 20%. A los seis meses de la cirugía, su agudeza 
visual era de 0,5; se objetiva un cierre anatómico del agujero, con normalización 
parcial de la anatomía foveolar y con persistencia de una leve alteración en la 
retina externa.

Figura 2. Paciente mujer de 73 años que presenta un agujero macular lamelar 
en su ojo ambliope, con una agudeza visual de 0,3.

A

B
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De los estudios publicados al respecto en los últimos cinco años 
(desde 2015), Sato et al.32 tuvieron una mejora significativa de la 
visión, tanto en los casos en los que usaron taponador como en 
los que no lo usaron. La agudeza visual corregida preoperatoria y 
postoperatoria en el logaritmo del ángulo mínimo de resolución 
(LogMar) fue de 0,26 ± 0,27 y 0,12 ± 0,15 en ojos con taponador 
y de 0,35 ± 0,30 y 0,14 ± 0,23 en ojos sin taponador postopera-
torio. Otros autores, como Purtskhvanidze21, reportaron casos de 
seguimiento largo (más de cinco años), observando también una 
mejoría de los casos intervenidos mediante vitrectomía, aunque, 
como se ha comentado anteriormente, parece que los agujeros 
atróficos no tuvieron tanta ganancia como los pseudoagujeros o 
los traccionales. Purtskhvanidze reportó 27 casos intervenidos con 
una agudeza visual media en LogMar previa a la cirugía de 0,5 en 
agujeros lamelares atróficos y 0,35 en pseudoagujeros y agujeros 
traccionales. Tras la vitrectomía, estas cifras mejoraron a 0,3 en 
atróficos, 0,2 en pseudoagujeros y 0,1 en lamelares traccionales. 
El estudio publicado por Guber25, reportó 36 ojos intervenidos, 
23 de ellos en combinación con cirugía de cristalino, más del 
70% de los pacientes ganó una línea de Snellen o más, y ninguno 
reportó peores agudezas al finalizar el seguimiento. Choi et al.27 
estudiaron los resultados de 33 pacientes intervenidos de agujero 
lamelar y agujero completo, los dividieron según la existencia 
de tejido proliferativo prerretiniano normalmente asociado a los 
agujeros atróficos. La mayoría de los pacientes ganó agudeza 
visual, pero los que presentaban proliferación glial prerretiniana 
fueron los que menos mejoraron. El estudio de Coassin incluyó 
más de 100 pacientes con agujero lamelar33, con un seguimiento 
medio postoperatorio de 36 meses. El 70% de los intervenidos 
mejoró la agudeza visual respecto a antes de la cirugía, un 10% 
permaneció estable y un 20% de los pacientes disminuyeron su 
visión después de operar. Los autores también observaron que los 
agujeros atróficos eran los que tenían peor pronóstico funcional. 
Alguna de las causas de pérdida de visión postoperatoria fue la 
aparición de agujeros maculares completos, desprendimiento de 
retina, edema macular quístico y la presencia de catarata, ya que 
en algunos pacientes no realizaron cirugía combinada.

Se ha sugerido que la existencia de comorbilidades también 
puede cambiar el pronóstico quirúrgico de los agujeros lamelares. 
Kuo, en su estudio de 47 ojos34 donde comparó casos idiopáticos 
con agujeros lamelares en un contexto de retinopatía diabética, 
observó cómo los casos asociados a retinopatía diabética presen-

Técnica quirúrgica
La técnica de elección habitual hoy en día es la realización de 
una vitrectomía pars plana sin suturas, de 23, 25 o 27 G, acom-
pañada del pelado de la membrana epirretiniana y del pelado 
de la membrana limitante interna21,24-26. Algunos autores utilizan 
triamcinolona para ayudarse en la vitrectomía, y la mayoría suele 
utilizar colorantes como el dual-blue o el azul brillante para teñir 
tanto la membrana epirretiniana como la limitante interna23.

No existe consenso entre los autores sobre el uso de otros coadyu-
vantes como plasma autólogo, aunque algunas publicaciones re-
flejan que hay profesionales que los usan con buenos resultados27.

El uso de taponadores tras la cirugía es también controvertido; con 
frecuencia se ha realizado intercambio por aire o por gas después 
de la cirugía, con posicionamiento durante la primera semana 
postoperatoria25,27,28, aunque parece ser que no es imprescindible 
el uso de taponadores para obtener buenos resultados anatómi-
cos y funcionales28. Sato et al., en una serie de más de 40 casos, 
no encontraron diferencias significativas en el cierre anatómico 
o funcional entre los pacientes en los que usaron taponador y 
en los que no29. 

Shiraga et al. presentaron una modificación de la técnica en el 
año 2013, consistente en dejar un remanente de membrana 
epirretiniana y de membrana limitante interna en el borde del 
agujero, similar a la técnica descrita de flap invertido en los agu-
jeros maculares30. Los autores consiguieron una restauración de la 
anatomía macular en más del 75% de los pacientes. Esta técnica 
se ha llamado técnica del “doble flap invertido” o de la “doble 
corona”, y ha sido desarrollada con buenos resultados por otros 
autores31. Los autores sugieren que esta técnica permite evitar 
la iatrogenia de la tracción foveolar de la membrana limitante y, 
además, la membrana supone un soporte para la proliferación de 
las células de Müller y el cierre del agujero31.

Resultados

Se han reportado resultados discordantes en la literatura res-
pecto a la cirugía de los agujeros maculares. La mayoría de los 
estudios refiere una mejoría visual y anatómica en los pacientes 
intervenidos, aunque existe disparidad entre las técnicas quirúr-
gicas, el tiempo de seguimiento o la combinación con cirugía 
de cristalino.
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taban peores agudezas visuales previas a la cirugía y agujeros más 
anchos. Los autores refieren mejora visual con la cirugía, pero no 
tan llamativa como en casos idiopáticos. Con la técnica del doble 
flap invertido, Frisina reportó mejoras significativas en LogMar de 
0,54 preoperatorio frente al 0,3 a los seis meses de la intervención 
de 30 pacientes intervenidos31.

Existen estudios que han valorado también el resultado quirúrgico 
en los agujeros maculares lamelares asociados al alto grado de 
miopía. Lai, en 2018, describió un peor resultado funcional en los 
ojos con alto grado de miopía con agujeros lamelares respecto a 
agujeros en un contexto no miópico35.

Complicaciones

El tratamiento quirúrgico de los agujeros maculares lamelares 
no está exento de riesgo; este factor, unido a la lenta progresión 
o estabilidad de algunos pacientes, hace ser cauto a la hora de 
indicar la cirugía.

Una de las complicaciones más temidas es la inducción iatrogéni-
ca de un agujero macular de grosor completo. Esta complicación 
parece ser más frecuente en los agujeros atróficos y aquellos 
agujeros que asocian tejido proliferativo prerretiniano36.

La presencia o progresión de una catarata es otra de las com-
plicaciones más frecuentes de la cirugía del agujero lamelar en 
particular y de la vitrectomía en general. Algunos autores propo-
nen cirugías combinadas, aunque este dato no está del todo bien 
recogido o estipulado en muchos de los artículos quirúrgicos28. 
Otras complicaciones descritas son comunes a la cirugía macular, 
como la presencia de neovascularización coroidea, la presencia 
de edema macular quístico o complicaciones derivadas de la 
propia vitrectomía, como la presencia de desgarros en la retina o 
desprendimiento de retina27,28,36.

Puntos clave
	– El agujero macular lamelar es un defecto parcial del grosor 

macular.

	– Hay diferentes teorías sobre su etiopatogenia.

	– Muchos de ellos pasan desapercibidos porque son asin-
tomáticos.

	– El principal diagnóstico diferencial es el agujero macular 
y el pseudoagujero macular.

	– La principal prueba diagnóstica es la tomografía de cohe-
rencia óptica macular.

	– La mayoría de agujeros maculares lamelares únicamente 
precisan controles tomográficos evolutivos.

	– Aquellos pacientes con pérdida de agudeza visual y me-
tamorfopsia precisan cirugía.

	– La cirugía del agujero macular es la vitrectomía pars plana 
23, 25 o 27 G acompañado de pelado de la membrana 
epirretiniana y la limitante interna.

	– No existe consenso sobre el uso de otros tratamientos 
coadyuvantes.
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y clínica.   
Definition, epidemiology, etiopathogenesis, 
classification and clinics 
	
A. Carreras Martínez, L. Gutiérrez Benítez, Y. Palomino Ortiz

Resumen

El agujero macular idiopático (AMI) es una de las maculopatías más frecuentes, en la que se produce una apertura anatómica del espesor foveal, sin 
ser secundaria a ninguna causa. Actualmente se considera que la formación de los AMI se debe principalmente a tracciones ejercidas por el vítreo 
posterior sobre el área foveal, que acaban provocando una discontinuidad del espesor foveal debido a la pérdida de adherencia entre las diferentes 
capas celulares. La tomografia de coherencia óptica (OCT) ha permitido un mejor estudio de los AMI, conocer mejor sus diferentes estadios y dar lugar 
a una clasificación basada en los hallazgos en la imagen. Los signos y síntomas clínicos que suelen presentar los pacientes con AMI son metamorfopsia, 
pérdida de agudeza visual central o escotoma central.

Palabras clave: Agujero macular idiopático. Tomografia de coherencia óptica. Etiopatogenia.

Resum

El forat macular idiopàtic (AMI) és una de les maculopaties més freqüents en la que es produeix una obertura anatòmica del gruix foveal que no és 
secundaria a cap causa. Actualment es considera que la formació dels AMI és deguda a traccions exercides pel vitri posterior sobre l’àrea foveal, que 
acaben provocant una discontinuitat del gruix foveal degut a la pèrdua d’adherencia entre les diferents capes cel•lulars. La tomografia de coherència 
òptica ha permès un millor estudi dels AMI i dels seus diferents estadis, donant lloc a una classificació basada en aquestes troballes. Els signes i símp-
tomes clínics que poden presentar els pacients amb AMI són metamorfopsia, pèrdua d’agudesa visual o escotoma central.

Paraules clau: Forat macular idiopàtic. Tomografia de coherència òptica. Etiopatogènia.

Abstract

The idiopathic macular hole (IMH) is an anatomical opening of the foveal thickness not secondary to any cause. Currently, the formation of the IMH is 
considered to be due to tractions exerted by the posterior vitreous on the foveal area, which causes a discontinuity of the foveal thickness due to the 
loss of adhesion between the different cell layers. The optical coherence tomography findings led to a better understanding of the IMH stages and a 
classification scheme. The clinical signs and symptoms that patients with IMH may present are metamorphopsia, loss of visual acuity, or central scotoma.

Key words:  Idiopathic macular hole. Optical coherence tomography. Etiopathogenesis.
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Definición
El agujero macular (AM) es una de las maculopatías más frecuen-
tes que consiste en una apertura anatómica del espesor foveal, 
pudiendo ir desde una alteración mínima en la interfase vitreo-
rretiniana hasta un defecto completo en la retina neurosensorial, 
causando una pérdida de la visión central.

El AM puede ser idiopático o bien secundario a diversas causas, 
que incluyen: traumatismo contuso del globo ocular, miopía, in-
flamación ocular, cirugía por desprendimiento de retina y rotura 
de quistes en el edema macular diabético. El agujero macular 
idiopático (AMI) es la forma más común1.

El primer caso de agujero macular publicado fue en 1869 por 
Knapp2, se dio en un paciente con antecedentes de trauma ocular, 
y lo identificó como una hemorragia macular. Posteriormente, 
Fuchs3 realizó en 1901 la primera descripción histopatológica del 
AMI, y unos años después, en 1907, Coats4 describe la presencia de 
cambios cistoides en la región macular afecta de AMI. No fue hasta 
1924 cuando Lister5 señala al vítreo como elemento favorecedor 
del AMI, pero la aportación más importante la realizó Gass6 en 
1988 con la clasificación de los AMI, basándose en la observación 
clínica. Kelly y Wendel7, en 1991, realizaron un estudio en el que 
demuestran la eficacia de la vitrectomía, la hialoidectomía y el 

taponamiento postural con hexafloruro de azufre (SF6) en el 
tratamiento de pacientes con AMI.

Gracias a la aparición de la tomografía de coherencia óptica y 
su continuo desarrollo, se puede estudiar de manera precisa la 
interfase vitreomacular (IVM) y, de esta forma, comprender mucho 
mejor la formación de los agujeros maculares, dado que actual-
mente se considera que el principal mecanismo implicado en la 
génesis de los AMI es la tracción anteroposterior ejercida por el 
vítreo en el área foveal.

Epidemiología
La prevalencia de tracción vitreomacular (TVM) está estimada en el 
22,5 por 100.000 en la población general, con una incidencia anual 
estimada de agujero macular de 7,8-8,7 cada 100.000 habitantes8,9. 
Suele aparecer entre los 60-70 años y el riesgo de desarrollar TVM, 
ya sea o no asociada a agujero macular, aumenta con la edad. La 
incidencia es mucho mayor en mujeres que en hombres, con una 
relación de 3:1. La causa de dicho aumento de la prevalencia en 
el sexo femenino continúa siendo desconocida9.

Se estima que el riesgo de desarrollar un AMI de espesor completo 
a los dos años en el ojo contralateral de un paciente ya afecto 
es aproximadamente del 10-15%, sobre todo si se mantiene la 
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hialoides posterior adherida a la retina. Si se detecta una trac-
ción vitreorretiniana por un desprendimiento de vítreo posterior 
incompleto (evidenciado por OCT), el 11% de los casos acaban 
desarrollando un agujero macular de espesor completo a los dos 
años de seguimiento10.

El AMI suele desarrollarse en semanas o meses, dependiendo del 
estado evolutivo en el que se encuentre, según la primera des-
cripción realizada por Gass. El pronóstico de los agujeros visuales 
completos es muy pobre, se ha observado que solo entre el 3 y el 
11% se cierran espontáneamente, mejorando la agudeza visual6.

Etiopatogenia
Pese a que el mecanismo etiopatogénico de esta entidad aún no 
se conoce con total exactitud, se considera que la adhesión y la 
tracción vitreofoveal constituyen los factores etiológicos princi-
pales en la mayoría de agujeros maculares idiopáticos.

En la actualidad, se acepta ampliamente que el desarrollo de los 
AMI se debe al efecto de la tracción anteroposterior ejercida por el 
vítreo posterior a nivel foveal. Se ha descrito que la persistencia de 
adhesión vitreomacular asociada al movimiento ocular produce 
tracciones dinámicas por contracción de las fibras de colágeno 
del vítreo, en un sentido anteroposterior6.

La tracción vitreofoveal de tipo tangencial también se considera 
responsable de la formación de AMI. Esta se debe a la contracción 
del córtex vítreo prefoveal, la cual se ha sugerido que está causada 
por procesos de remodelado celular o por contracción de una 
membrana formada por células gliales en la superficie retiniana11,12.

El estudio de las células gliales de la retina (células de Müller) ha 
permitido un mejor conocimiento acerca del desarrollo del agu-
jero macular, ya que la distinción de los diferentes tipos celulares 
y su distribución en la fóvea han ayudado a entender los cambios 
anatómicos que se dan en cada fase del proceso.

Células de Müller

Las células de Müller (CM) son células de tipo glial y tienen una 
función trófica y estructural. Sus núcleos se sitúan en la capa 
nuclear interna y sus prolongaciones se extienden a través de 
todas las capas retinianas. La membrana limitante externa (MLE) 
está conectada a la membrana limitante interna (MLI) en el centro 
de la fóvea (foveola) debido al engrosamiento de la capa de CM, 
creando una estructura en forma de cono invertido. Este cono de 
células de Müller ocupa aproximadamente un tercio del centro 

foveal y actúa como una estructura de unión para la capa de conos 
subyacente. Además de las CM que forman el cono situado en 
el centro de la fóvea, se distinguen las células de Müller atípicas, 
localizadas en el resto de la foveola y las células de Müller en forma 
de Z, en el área parafoveolar13,14 (Figura 1).

Papel de las células de Müller en la formación de AMI

La tracción anteroposterior ejercida por el vítreo sobre el cono 
de células de Müller y las células de Müller atípicas constituye 
el estadio inminente del AMI, en el que se produce una tracción 
oblicua de ambos lados de la foveola, dando lugar a una imagen 
característica en la OCT15 (Figura 2). Posteriormente, se produce 
una discontinuidad en la MLE, debido a la pérdida de adheren-
cias celulares entre la capa de conos y las células de Müller en la 
foveola. Esta discontinuidad progresará y será mayor en la parte 
más central, la más susceptible a las fuerzas de tracción vitreofo-
veal anteroposteriores16.

A partir de este punto, y considerando la disposición especial de 
las CM en la fóvea y el grado de tracción vitreomacular, se pueden 
producir dos tipos de defectos de espesor completo en la fóvea: 
en forma de dehiscencia o en forma de desgarro, tal como se 
ilustra en la Figura 3, basada en la clasificación clínica de Gass.

Figura 1. Representación de los diferentes tipos de células de Müller sobre imagen 
de tomografía de coherencia óptica.

Figura 2. Tracción vitreomacular. Se observa una tracción oblicua de ambos 
lados de la foveola.
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Figura 3. Esquema de la evolución del agujero macular según la clasificación de Gass. Estadio 0: adhesión vitreomacular. Estadio 1: tracción vitreomacular. Figuras 1A, 
2A y 3A. Tipo dehiscencia: se inicia con la tracción de las células del cono de Müller, seguido de la formación de pseudoquistes y la retracción de los fotorreceptores, 
generándose una dehiscencia central. Figuras 1B, 2B y 3B. Tipo desgarro: se produce una tracción a nivel parafoveal, provocando la avulsión de las capas foveales más 
externas, generándose un desgarro de tejido foveal que avanzará hasta la formación de un opérculo. Estadio 4: agujero macular de espesor completo con desprendi-
miento del vítreo posterior.
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Mecanismos de formación de los AM

En cuanto a los mecanismos de formación de los AM, hay que 
tener en cuenta que:

	– En la forma dehiscente o tipo A, el vítreo genera una 
tracción sobre la fóvea, dando lugar a la formación de una 
hendidura intrafoveal. Se forman pseudoquistes por afec-
tación de las CM del cono y las CM atípicas, que pierden 
sus adherencias, y se produce una retracción centrífuga 
de los fotorreceptores. La pérdida de tejido foveal en las 
capas externas es mínima.

	– Si la tracción vitreofoveal es extensa o muy intensa, puede 
haber implicación de las células de Müller en forma de Z, 
situadas en el área parafoveolar. Si la tracción se produce 
a este nivel (por fuera de la foveola), resulta en la avulsión 
de tejido foveal externo y la formación de un agujero 
excéntrico o un desgarro en herradura que avanzará en 
forma de abrelatas, dando lugar a un AM de tipo desgarro 
o tipo B. En este tipo de AM, hay una importante pérdida 
de tejido foveal17,18.

Posteriormente, tiene lugar un ensanchamiento y elevación de 
los bordes del agujero, como consecuencia de la hidratación de 
los bordes por exposición al humor vítreo. Se produce una de-
generación quística como resultado de la disfunción de las CM, 
una progresión del tamaño del agujero y una degeneración de 
la capa de fotorreceptores19.

Clasificación
Actualmente existen dos clasificaciones principales. Desde 
1988, se ha utilizado la clasificación de Gass6, que fue el primero 
en describir la evolución del agujero macular basándose en la 
observación clínica (Tabla 1). En 2013, el Grupo Internacional de 
Estudio de la Tracción Vitreomacular propuso una clasificación 
de la tracción vitreomacular y el agujero macular basado en los 
hallazgos de la OCT, siendo la clasificación más utilizada en la 
actualidad20 (Tabla 2). La equivalencia de ambas clasificaciones 
se muestra en la Tabla 3.

Clínica
Los pacientes con agujero macular pueden presentar metamor-
fopsia, pérdida de agudeza visual central o escotoma central. 

Estadio 1	 Muestra una pérdida de la depresión foveal

	 Estadio 1A: desprendimiento foveal  
	 caracterizado por una pérdida del contorno  
	 foveal y una mancha amarillenta en el área 
	 foveolar

	 Estadio 1B: desprendimiento foveal con un 
	 anillo amarillento en el área foveolar

Estadio 2	 Agujero macular de espesor completo de un 
	 tamaño <400 µm

	 Puede ser excéntrico oval, creciente o en forma  
	 de herradura

	 Existe una disminución de la agudeza visual

	 En la mayoría de casos, la hialoides posterior  
	 está adherida a la fóvea

Estadio 3	 Agujero macular de espesor completo de un 
	 tamaño ≥400 µm

	 Un borde macular grisáceo, a menudo,  
	 indica la presencia de fluido subretiniano  
	 “en brazalete”

	 La hialoides posterior está desprendida sobre 
	 la mácula con o sin un opérculo suprayacente

Estadio 4	 Agujero macular de espesor completo con un 
	 desprendimiento de vítreo posterior completo 
	 con un anillo de Weiss

Tabla 1. Clasificación de Gass.

La exploración del paciente se debe realizar prestando especial 
atención a la mácula. Dependiendo del estadio del agujero ma-
cular, se puede observar a nivel subfoveal una mancha amarilla 
o un anillo amarillo. En casos más avanzados, se puede observar 
una rotura macular parcial o completa21.

El signo de Watzke-Allen se puede usar como test clínico en los 
casos en los que se sospeche la presencia de un agujero macular. 
Se proyecta un haz de luz fino sobre el área de interés de la mácula, 
y en caso de que el paciente detecte una ruptura en el haz de luz 
proyectado, se considera que el test es positivo y podría indicar 
la presencia de un agujero macular22.



181Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):175-182

6.1.  Definición, epidemiologia, etiopatogenia, clasificación y clínica

AVM	 Adhesión entre la hialoides y la retina a nivel  
	 macular sin distorsión del contorno foveal:

	 – Focal: ≤1.500 μm 
	 – Ancho: >1.500 μm

TVM	 Adhesión entre la hialoides y la retina a nivel 
	 macular con distorsión del contorno foveal o  
	 cambios en la estructura:

	 – Focal: ≤1.500 μm 
	 – Ancho: >1.500 μm

AMEC	 Defecto completo a nivel macular desde la  
	 membrana limitante interna al epitelio  
	 pigmentario de la retina

	 Se describen tres factores:

	 1. Tamaño del diámetro horizontal en el punto  
	 más estrecho:

	 – Pequeño: ≤250 μm 
	 – Medio: 250-400 μm 
	 – Grande: >400 μm

	 2. Causa:

	 – Primaria: iniciado por una TVM 
	 – Secundaria: debido o asociado a una patología 
	    o traumatismo responsable de causar un AMEC  
	    en ausencia de TVM previa

	 3. Presencia o ausencia de TVM

AMEC: agujero macular de espesor completo; AVM: adherencia vitreo-
macular; TVM: tracción vitreomacular.

Tabla 2. Clasificación del grupo internacional de estudio de la tracción vitreo-
macular.

Clasificación de Gass	 Sistema de clasificación del 
	 estudio internacional de 
	 tracción vitreomacular 

Estadio 0	 AVM

Estadio 1: AM latente	 TVM

Estadio 2: AM pequeño	 AM pequeño o medio con TVM

Estadio 3: AM grande	 AM medio o grande con TVM

Estadio 4: AM grande 	 AM pequeño, medio o grande 
con DVP	 sin TVM

AM: agujero macular; AVM: adherencia vitreomacular; DVP: desprendi-
miento de vítreo posterior; TVM: tracción vitreomacular.

Tabla 3. Equivalencia entre las clasificaciones comúnmente usadas.

Puntos clave
	– El agujero macular idiopático es una de las maculopatías 

más frecuentes.

	– La formación de los agujeros maculares idiopáticos se 
debe principalmente a tracciones ejercidas por el vítreo 
posterior sobre el área foveal.

	– La tracción anteroposterior ejercida por el vítreo sobre el 
cono de células de Müller constituye el estadio inminente 
del agujero macular idiopático.

	– Debido a la pérdida de adherencias celulares entre la capa 
de conos y las células de Müller en la foveola, se produce 
una discontinuidad del espesor foveal.

	– Se pueden producir dos tipos de defectos de espesor 
completo en la fóvea: en forma de dehiscencia o en forma 
de desgarro.

	– Desde 1988, se ha utilizado la clasificación clínica de Gass.

	– Actualmente, la clasificación más utilizada es la del Grupo 
Internacional de Estudio de la Tracción Vitreomacular, basa-
da en los hallazgos de la tomografía de coherencia óptica.

	– La clínica que suelen presentar los pacientes con agujero 
macular idiopático son metamorfopsia, pérdida de agu-
deza visual central o escotoma central.
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Resumen

La tomografía de coherencia óptica se ha convertido en una herramienta fundamental, tanto para confirmar el diagnóstico de agujero macular, como 
para establecer un pronóstico visual tras la cirugía. La cirugía del agujero macular tiene una tasa de éxito muy elevada, y es actualmente una de las 
cirugías vitreorretinianas más agradecidas, tanto por parte del paciente como del cirujano que la realiza. La vitrectomía con pelado de la membrana 
limitante interna (MLI) y el uso de un tamponador de corta duración consigue el cierre anatómico del agujero macular en la mayoría de los casos. Los 
colorantes biológicos resultan de gran ayuda durante la cirugía, ya que permiten realizar las maniobras de pelado de forma segura y efectiva. Solo en 
algunos casos especiales de agujeros maculares, como los grandes o de larga duración, es necesario recurrir a técnicas más específicas, como son la 
realización de un flap invertido de MLI o el trasplante autólogo de retina, de cápsula anterior o de MLI. El uso de células mesenquimales, membrana 
amniótica o suero autólogo, también puede ser útil en estos casos.

Palabras clave: Agujero macular. OCT. Tamponador. Flap invertido. Tinción.

Resum

La tomografia de coherència òptica s’ha convertit en una eina fonamental, tant per confirmar el diagnòstic de forat macular, com per establir un 
pronòstic visual després de la cirurgia. La cirurgia del forat macular té una taxa d’èxit molt elevada, i és actualment una de les cirurgies vitreorretinianas 
més agraïdes, tant per part del pacient com pel cirurgià que la realitza. La vitrectomia, amb extracció de la membrana limitant interna (MLI) i l’ús d’un 
tamponador de curta durada aconsegueix el tancament anatòmic del forat macular en la majoria dels casos. Els colorants biològics resulten de gran 
ajuda durant la cirurgia, ja que ens permeten realitzar les maniobres de pelat de manera segura i efectiva. Només en alguns casos especials de forats 
maculars, com els grans o crònics, cal recórrer a tècniques més específiques com són la realització d’un flap invertit de MLI o el trasplantament autòleg 
de retina, de càpsula anterior o de MLI. L’ús de cèl•lules mesenquimals, membrana amniòtica o sèrum autòleg també pot ser útil en aquests casos.

Paraules clau: Forat macular. OCT. Tamponador. Flap invertit. Tinció.

Abstract

Optical coherence tomography has become a fundamental tool, both to confirm the diagnosis of a macular hole and to establish a visual prognosis 
after surgery. Macular hole surgery has a very high success rate, and is currently one of the most appreciated vitreoretinal surgeries, both by the 
patient and by the surgeon who performs it. Vitrectomy, with internal limiting membrane (MLI) peeling and the use of a short-term endotamponade, 
achieves anatomical closure of the macular hole in most cases. Biological dyes are of great help during surgery, since they allow us to perform the 
peeling maneuvers safely and effectively. Only in some special cases of macular holes, such as large or chronic ones, it is necessary to use more specific 
techniques such as performing an inverted flap of MLI or autologous retinal, anterior capsule or MLI transplantation. The use of mesenchymal cells, 
amniotic membrane or autologous serum can also be useful in these cases

Key words:  Macular hole. OCT. Endotamponade. Inverted flap. Staining.
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Definición
El diagnóstico del agujero macular idiopático (AMI) se basa prin-
cipalmente en la clínica, sin embargo, existen patologías que 
pueden confundir su diagnóstico, como son el agujero lamelar, 
el edema macular quístico y, comúnmente, la membrana epirre-
tiniana con pseudoagujero macular.

En tales casos, puede ser de utilidad la tomografía de coherencia 
óptica (OCT). La alta resolución de sus imágenes permite confirmar 
el diagnóstico clínico y, si fuera el caso, determinar la extensión 
del fluido subretiniano circundante1. La definición del estado del 
vítreo en relación a la mácula y la información cuantitativa del 
diámetro del agujero son parámetros útiles para la clasificación de 
Gass2 y del International Vitreomacular Traction Study Group (IVTS)3, 
las cuales son la base para un adecuado manejo.

Generalmente, no son necesarias otras pruebas complementarias; 
no obstante, pueden permitir un mayor entendimiento de las 
consecuencias inducidas por alteraciones morfológicas y aportar 
posibles parámetros de utilidad:

	– Angiografía fluoresceínica: en los estadios iniciales, puede 
ser normal o mostrar hiperfluorescencia foveolar tempra-
na, debido a la pérdida de tejido retinal suprayacente, que 
no aumenta en fases tardías. En los estadios más avanza-

dos, el fluido subretiniano perilesional puede aparecer 
tanto hiperfluorescente como hipofluorescente4.

	– Autofluorescencia: en el AMI, se observa principalmente 
hiperfluorescencia, debido a la ausencia de bloqueo por 
el pigmento lúteo, además de pequeñas áreas hipofluo-
rescentes donde el opérculo suprayacente permanece 
adherido. El fluido subretiniano, que rodea el agujero 
macular, así como alguna elevación retiniana externa, se 
mantienen hipofluorescentes, ya que el fluido subretiniano 
y/o los engrosamientos de la retina neurosensorial atenúan 
la luz que se proyecta sobre el epitelio pigmentario de la 
retina (EPR)5.

	– Angiografía por tomografía de coherencia óptica (a-OCT): 
se ha observado una disminución en la densidad vascular 
del plexo capilar profundo6,7, pudiendo estar ausente en 
casos de larga evolución8. A su vez, la presencia de grandes 
espacios cistoides parafoveales en el plexo capilar profun-
do puede originar una imagen en forma de “medusa”, la 
cual puede corresponderse con una reducción del flujo 
sanguíneo alrededor del agujero macular que podría estar 
causada por anormalidades de perfusión6,7. Por otro lado, 
también se ha descrito disminución en el flujo coriocapilar 
en comparación con los controles normales6,7,9.



186

6.  AGUJERO MACULAR IDIOPÁTICO

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):184-200

Las fuerzas de tracción que actúan sobre la fóvea central podrían 
ocasionar un aumento de la zona avascular foveal (ZAF)6, princi-
palmente en el plexo capilar superficial4,7. Otra explicación posible 
radica en la edad de la población afectada, ya que el área de la 
ZAF parece incrementarse en un promedio de 1,48% por año10.

Factores pronósticos
Mediante el uso de la OCT dominio espectral (SD, spectral domain), 
diversos autores han estudiado las condiciones que envuelven 
al AMI con el propósito de investigar factores que nos permitan 
predecir resultados visuales.

Factores preoperatorios

Tamaño
Se ha descrito que el 92% de los agujeros maculares con un diáme-
tro mínimo menor a 400 micras obtuvieron un cierre anatómico 
después de la primera cirugía, a diferencia del 56% con diámetros 
mínimos mayores o iguales a 400 micras11.

Índice del agujero macular (MHI)
Definido como la ratio entre la altura total y el diámetro base, hace 
referencia a las dimensiones verticales y perpendiculares del AMI 
visualizadas en la imagen cross sectional de la OCT (Figura 1). El 
análisis de regresión múltiple reveló que el MHI presentaba una 
correlación más fuerte con la agudeza visual postoperatoria que 
con cualquier otra variable dentro del estudio, encontrando que, 
en el grupo del MHI ≥0,5, había un mayor aumento significativo en 
la agudeza visual (AV), lo cual indica que el MHI podría ser usado 
para predecir la agudeza visual postoperatoria12.

Índice traccional (THI) y diámetro mínimo
El THI es definido como la ratio de la altura máxima al diámetro 
mínimo del agujero macular, es decir, la representación de la ratio 
entre la tracción anteroposterior y tangencial, ambas responsables 
del agujero macular (Figura 1). El estudio reportó que agujeros 
maculares con un diámetro mínimo menor de 311 micras o un 
THI mayor de 1,41 (tracción vitreomacular anteroposterior fuerte 
y tracción tangencial débil) podrían tener un mejor pronóstico 
visual13.

Índice de cierre del agujero macular (MHCI)
En 2015, se publicó un nuevo índice MHCI calculado como (M 
+ N)/BASE, donde M + N representa la suma de las longitudes 

de las curvas que forman los dos brazos de fotorreceptores des-
prendidos y BASE la longitud del EPR que no contacta con los 
fotorreceptores (Figura 2). El índice fue calculado previamente a 
la cirugía y se diferenciaron tres grupos según el cierre anatómico 
postoperatorio: grado A (cierre anatómico en forma de puente), 
grado B (cierre anatómico completo) y grado C (cierre anatómico 
pobre o incompleto).

Un valor de MHCI=1 significa que la longitud del fotorreceptor 
desprendido es igual al diámetro de la base del agujero, por lo 
tanto, una vez liberada la tracción tangencial durante la cirugía, 
es posible que los brazos fotorreceptores puedan cubrir el área 
de EPR expuesta y, de esta manera, conseguir el cierre anatómico 
completo. Se obtuvo que, para valores de MHCI entre 0,7 y 1,0, la 
mayoría (el 93%) tuvieron como resultado el grado B y ninguno 
(el 0%) el grupo C. De forma interesante, el cálculo de la tasa de 

Figura 1. Índices del agujero macular. Tomografía de coherencia óptica de un 
agujero macular mostrando el diámetro base (flechas amarillas), la altura (flechas 
rojas) y el diámetro mínimo (flechas azules)13.

Figura 2. M y N son las longitudes de las curvas de los brazos de los fotorreceptores 
desprendidos. El punto inicial del brazo es la unión del fotorreceptor desprendido 
y el epitelio pigmentario de la retina (EPR) (D), mientras que el punto final es el 
lugar de ruptura del fotorreceptor (E), el cual se presenta como el punto final de 
ruptura de la  membrana limitante externa. BASE es la longitud del EPR que no 
contacta con los fotorreceptores14.
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“buen cierre” para un MHCI <0,7 indicó que el 48,3% de pacientes 
aún presentaba un grado B. Sin embargo, dado que la otra mitad 
de pacientes experimentaba un cierre pobre, se sugirió que la 
ampliación del peeling de la membrana limitante interna podría 
ayudar a liberar mayor tensión tangencial, beneficiando a este 
grupo del MHCI <0,714.

Posteriormente, un estudio reciente ha confirmado la compensa-
ción de esta mayor liberación tangencial, encontrando que, para 
valores del MHCI ≤0,5, el peeling de la MLI extendido a 4 diámetros 
de disco (DD) comparado con el peeling limitado de 2 DD ofrece 
mejores resultados anatómicos y visuales15.

Factores postoperatorios

El cierre anatómico del AMI no siempre se asocia a un buen resul-
tado en la agudeza visual, por ello, diversos estudios han evaluado 
la restauración de la microestructura retiniana, con el objetivo de 
investigar las características que se asocian a los resultados visuales 
después de una cirugía exitosa.

Retina externa
Se ha demostrado la relevancia de la restauración de la retina 
externa en los resultados de la agudeza visual. Específicamente, 
la integridad de la línea de unión de los segmentos internos y ex-
ternos de los fotorreceptores (línea IS/OS) y la membrana limitante 
externa (MLE) han sido identificadas por muchos autores como 
punto crítico para la restauración de la agudeza visual después 
de la cirugía16,17.

Membrana limitante externa
Se diferenciaron tres grupos de acuerdo a los hallazgos de la 
OCT SD tras la cirugía: la línea de la MLE y de los IS/OS completa 
(grupo A), la línea de la MLE completa pero sin integridad de la 
línea de los IS/OS (grupo B), no integridad de las líneas de la MLE 
y de los IS/OS (grupo C), encontrando que tres meses después 
de la cirugía la agudeza visual era significativamente mejor en 
los grupos A y B, mientras que, en el grupo C, no se obtuvo una 
mejoría notable17. En contraste, la diferencia entre los grupos A y 
B no fue significativa. Estos resultados indican que la integridad 
de la MLE podría desempeñar un papel más importante que la 
línea de los IS/OS en la restauración de la agudeza visual.

Por otro lado, se ha sugerido que la integridad de la MLE podría 
facilitar la restauración de la línea de los IS/OS durante el proceso 
de restauración que ocurre desde la retina interna a la externa17-19, 

destacando su papel en predecir la restauración de los fotorre-
ceptores.

Línea de los IS/OS
Diversos estudios han establecido la correlación entre la restau-
ración de la línea de los IS/OS y una buena agudeza visual en el 
postoperatorio18, así como resultados funcionales pobres ante el 
hallazgo de defectos en la misma20.

No obstante, la integridad de la línea de los IS/OS solamente realza 
el estado de los fotorreceptores en el momento del examen, pero 
no refleja completamente la supervivencia o la reorganización de 
las células de los fotorreceptores, lo cual es probablemente más 
importante para predecir la recuperación visual. Este hecho podría 
explicar la discrepancia de resultados entre otros estudios21,22.

Línea de los elipsoides de los segmentos internos (EIS) de 
los fotorreceptores 
En una revaluación de la correspondencia histológica de la ana-
tomía de la retina externa observada en la OCT SD, se ha confir-
mado la localización de la primera y cuarta banda hiperreflectiva 
como la MLE y el EPR, respectivamente. Sin embargo, la segunda 
banda atribuida previamente a la línea IS/OS podría representar a 
la porción de EIS, la cual contiene las mitocondrias responsables 
de la reserva de energía para la célula23.

En el postoperatorio, se ha encontrado que la disrupción de la 
línea EIS podría predecirse en diámetros base mayores o iguales a 
571 micras, con una sensibilidad y especificidad asociada del 77,1 
y el 61,9%, respectivamente. En relación al diámetro mínimo, la 
disrupción postoperatoria de EIS podría predecirse en diámetros 
mínimos mayores o iguales a 388 micras, con una sensibilidad 
y especificidad asociadas del 80 y el 66%, respectivamente24. La 
reconstrucción de la línea EIS adquiere relevancia, ya que parece 
ser el mejor factor pronóstico para la restauración de una buena 
agudeza visual16,17,19,20.

Nuevos factores pronósticos

La aparición de la a-OCT ha propiciado nuevas aportaciones en la 
investigación de los plexos capilares maculares, las cuales podrían 
proporcionar factores pronósticos adicionales.

Diferentes autores han descrito diversidad de cambios que ocu-
rren en la vasculatura macular tras el cierre del AMI. Sin embargo, 
los autores coinciden en la reducción del área de la ZAF9, la cual 
puede llegar a ser incluso menor que la ZAF del ojo contralateral 
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no afecto (Figura 3). Esta reducción podría explicarse por un movi-
miento centrípeto de los tejidos que ocurre en el cierre del AMI9,25.

Este resultado adquiere relevancia, ya que se observó que los ojos 
con una ZAF menor postoperatoria, tanto en el plexo superficial 
como en el plexo profundo, obtuvieron mejores resultados visua-
les postoperatorios significativamente25. Aunque el mecanismo de 
esta asociación todavía es desconocido, una posible explicación 
podría ser que la mayor cantidad de tejido neural que cubre el 
agujero macular conlleva a una mejor función visual central. Estos 
hallazgos sugieren que la ZAF podría ser uno de los marcadores 
pronósticos que represente la integridad de la unidad neurovas-
cular en la fóvea9,25.

Tratamiento
La historia natural del AMI evoluciona a través de los estadios 
clínicos definidos por Gass2,26. En los estadios iniciales (1A y 1B) 
que no presentan defecto retiniano de espesor completo, el 50% 

de casos evolucionan de tracción vitreomacular (TVM) persistente 
a agujero macular de espesor completo (AMEC)27. Sin embargo, 
en el 50% de casos restantes es posible observar la resolución 
espontánea al desprenderse el vítreo posterior de la mácula2,28-30. 
La vitrectomía vía pars plana (VPP) en la TVM para prevenir y/o 
disminuir la tasa de progresión a AMEC no es efectiva. En ausencia 
de sintomatología, el manejo de estos pacientes es mediante la 
observación cada dos o cuatro meses28.

El tratamiento del AMI está indicado en los estadios 2, 3 y 4. La 
historia natural en estos estadios es la progresión de la enfer-
medad y la consecuente pérdida progresiva de visión31,32. No 
obstante, de tres a cuatro meses después del diagnóstico33, se 
ha observado el cierre espontáneo en el 10-15% de casos en 
estadio 2 y en el 4% de casos en estadios 3 y 434,35. En 1991, Kelly 
y Wendel36 reportaron los primeros resultados de la vitrectomía 
para el tratamiento del AMI, indicando el cierre del AMI en el 58% 
de pacientes con mejoría de la agudeza visual en el 42% de casos. 
La vitrectomía, en la actualidad, presenta una tasa de cierre del 
AM entre el 80 y el 100%, obteniendo una mejoría en la agudeza 
visual de aproximadamente dos líneas de Snellen en la mayoría 
de los pacientes37-40.

La vitrectomía se presenta como única opción terapéutica en 
los casos de agujero macular (AM) sin adhesión vítreo macular 
(AVM). Las principales variables quirúrgicas de esta técnica in-
cluyen el pelado de la MLI, el tipo de agente taponador utilizado 
y el requerimiento de posicionamiento postoperatorio. Otras 
opciones terapéuticas como la ocriplasmina y la inyección de gas 
pueden considerarse en los AMI de pequeño y mediano tamaño 
con AVM41-43.

Cirugía combinada frente a vitrectomía 
pars plana aislada
La complicación postoperatoria más frecuente de la cirugía vitre-
orretiniana en el AMI es la catarata. La pérdida de visión producida 
por el avance de la opacidad del cristalino afecta entre el 75 y el 
95% de los casos, disminuyendo así la calidad de vida de pacien-
tes intervenidos mediante vitrectomía aislada44. Por este motivo, 
generalmente se requiere una segunda cirugía en los dos años 
posteriores a la vitrectomía45,46.

Tanto la cirugía de vitrectomía y cataratas realizadas en dos tiem-
pos como la cirugía combinada de facovitrectomía son métodos 

Figura 3. Angiografías por tomografía de coherencia óptica (a-OCT). A. A-OCT 
preoperatoria. B. A-OCT postoperatoria, que muestra la contracción de la zona 
avascular foveal tras la cirugía (modificado de Shahlaee A, Rahimy E, Hsu J, Gupta 
OP, Ho AC. Preoperative and postoperative features of macular holes on en face 
imaging and optical coherence tomography angiography. Am J Ophthalmol Case 
Rep. 2016;5:20-25).
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seguros y efectivos para el tratamiento del AMI, ambos con un 
resultado funcional y anatómico equivalente a largo plazo47. Sin 
embargo, la cirugía combinada minimiza la morbilidad, disminuye 
el tiempo de recuperación visual, reduce los costes económicos al 
evitar una segunda cirugía y permite una visualización más nítida 
durante la vitrectomía48,49.

Pelado de la MLI en la cirugía del agujero 
macular
El objetivo de la cirugía del agujero macular es relajar, por un 
lado, la tracción anteroposterior de la hialoides sobre la mácula 
y, por otro, la tracción tangencial ejercida por la MLI a nivel de los 
bordes del AMI. Existen numerosos estudios que demuestran la 
importancia del pelado de MLI en la cirugía del AMI, tanto en lo 
que respecta a la tasa de cierre primario50-53 como en la prevención 
de la reapertura del AMI54.

Pero el pelado de la MLI no es un procedimiento exento de ries-
gos. En el año 2001, Tadayoni et al.55 describen, por primera vez, 
el término de disociación de la capa de fibras nerviosas (DONFL, 
dissociated optic nerve fiber layer), unos “hoyuelos” o estriaciones 
que aparecen en el área macular en la dirección de las fibras ner-
viosas de la retina tras la extracción de la MLI en las membranas 
epirretinianas. Dichas estriaciones también se han descrito tras 
la extracción de la MLI en la cirugía del AMI56 (Figura 4) y se han 
asociado con una pérdida de la sensibilidad retiniana y la aparición 
de microescotomas57.

Se sabe entonces que la extracción de la MLI no es un proce-
dimiento inocuo que puede tener consecuencias funcionales 
para la retina. Así que, ¿cuándo se debe pelar? y ¿cuál debe ser la 
extensión ideal del pelado?

Está claro que agujeros maculares grandes, con un diámetro 
superior a 400 micras, AM crónicos o AM traumáticos, tienen una 
tasa de cierre más baja, por lo que, en estos casos, el pelado de 
la MLI es mandatorio (Figura 5). Pero en el caso de agujeros más 
pequeños, de menos de 250 micras de diámetro, existe mayor 
controversia58.

Lois et al.59 demuestran que el pelado de la MLI proporciona una 
mayor tasa de cierre del AMI frente al no pelado de la misma, 
concretamente un 84% frente a un 48%, respectivamente, y 
concluyen que, en el AMI en estadio 2 y 3, el pelado de la MLI es 
el tratamiento de elección. Sin embargo, el estudio de Tadayoni60 
encuentra resultados diferentes, existiendo un gran beneficio del 

Figura 4. Disociación de la capa de fibras nerviosas del nervio óptico (DONFL, 
dissociated optic nerve fiber layer): apariencia de DONFL en la tomografía de cohe-
rencia óptica de un paciente al que se le ha extraído la membrana limitante interna 
en el contexto de una cirugía de agujero macular. Se aprecian las estriaciones 
características que siguen el trayecto de las fibras nerviosas.

Figura 5. Pelado de la membrana limitante interna en un agujero macular mayor 
de 400 micras de diámetro.
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pelado de la MLI en AMI mayores de 400 micras, pero no en los 
de menos de 400 micras, donde quizás, eliminando únicamente 
la tracción anteroposterior ejercida por la hialoides posterior, se 
podría conseguir el cierre anatómico del AMI sin necesidad de 
asociar el pelado de la MLI.

Spiteri et al.51, en 2013, llevan a cabo un metaanálisis de cuatro 
ensayos clínicos randomizados controlados y concluyen que el 
pelado de la MLI no mejora la agudeza visual, pero sí el éxito 
anatómico, disminuyendo el índice de reintervenciones.

Y es que conseguir que el AMI se cierre con la primera cirugía es 
muy importante, pero el evitar que se reabra en el postoperatorio 
también lo es. Sobre este punto, otro metaanálisis de 2016 con-
cluye que el pelado de la MLI disminuye el índice de reapertura 
del AMI, siendo de un 1,18% si se lleva a cabo un pelado de la MLI 
frente a un 7,12 % si no se realiza54.

Respecto al diámetro de la rexis, un estudio61 concluye que un 
diámetro de 3 mm es preferible frente a uno de 5 mm, dado que 
el índice de cierre que se consigue es el mismo en ambos grupos, 
pero, en cambio, en el grupo de 3 mm, el resultado funcional y 
la preservación de fibras nerviosas es superior. Destaca la impor-
tancia de eliminar la MLI de los bordes del agujero y no tanto la 
extensión de la rexis.

Otro estudio, sin embargo, concluye que una rexis de 0,75 DD 
obtiene resultados funcionales similares que una de 1,5 DD, pero 
en cambio, en el grupo con una rexis más extensa, se consigue 
una disminución significativa de la metamorfopsia62. Otro estudio 
reciente, antes mencionado, demuestra que para un AMI con un 
MHCI ≤0,5, un pelado de la MLI de 4 DD ofrece mejores resultados 
anatómicos y visuales que un pelado de 2 DD15 (Figura 6).

Cromovitrectomía

El vítreo es una estructura transparente y, a no ser que exista un 
anillo de Weiss visible, resulta muy difícil confirmar si la hialoides 
posterior está desprendida o adherida a la superficie interna de 
la retina. La MLI es también una estructura muy fina, por lo que 
realizar un buen pelado de esta constituye un gran reto para el 
cirujano de vitreorretina. El término cromovitrectomía hace refe-
rencia al uso de colorantes vitales con el objetivo de teñir tejidos 
transparentes y facilitar su manipulación durante la cirugía63. 
Existen diferentes opciones al alcance para poder identificar la 
MLI y pelarla con seguridad: por un lado, colorantes como son el 

azul tripán, el azul brillante y el verde de indocianina; y, por otro 
lado, aquellas sustancias que se adhieren a estructuras, como el 
acetato de triamcinolona o la sangre.

Tipos de colorantes

Azul tripán
La introducción del azul tripán en oftalmología se inicia en los años 
noventa, cuando se demuestra que el colorante azul tiene gran 
afinidad para teñir la cápsula anterior del cristalino64. Poco después 
se introduce su uso en la cromovitrectomía65. El azul tripán tiñe 
especialmente las células degeneradas, por lo que es el colorante 
de elección para la tinción de las membranas epirretinianas66,67 
compuestas básicamente por células gliales muertas. También 
puede ser usado para teñir la MLI, pero la tinción que produce 
es mucho más tenue.

Azul brillante
Este colorante tiñe muy eficazmente la membrana limitante in-
terna, dado que tiene gran afinidad por las membranas basales. 
Numerosos estudios en animales e in vitro han demostrado que 
es de los colorantes más seguros y menos citotóxicos68,69. No es un 

Figura 6. Pelado de la membrana limitante interna de 4 diámetros de disco.
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colorante fluorescente, por lo que la posibilidad de fototoxicidad, 
como en el caso del verde de indocianina, es remota. Se ha de-
mostrado que puede conseguir mejores resultados visuales que 
otros colorantes para el pelado de la membrana limitante interna 
en la cirugía del agujero macular70. Dos metaanálisis recientes 
concluyen que el azul brillante es el colorante de elección para 
la tinción de MLI en la cirugía del AMI71,72 (Figura 7) .

Verde de indocianina
En el año 2000, se describe por primera vez el uso del verde de 
indocianina para la tinción de la MLI73,74, colorante hasta entonces 
utilizado únicamente para la angiografía. Como el azul brillante, 
tiene alta afinidad para las membranas basales, como la MLI, y 
baja afinidad por los tejidos con colágeno, como las membranas 
epirretinianas. Es un colorante clásicamente utilizado para la tin-
ción de la MLI. Sin embargo, existen numerosos estudios donde se 
cuestiona su perfil de seguridad, habiéndose descrito atrofia del 
EPR, defectos de campo visual y atrofia óptica postquirúrgica75,76, 
por lo que hay que ser muy meticulosos con su preparación y su 
uso durante la vitrectomía, intentando usar la mínima concentra-
ción posible, inferior al 0,5%77 (Figura 8).

Acetónido de triamcinolona
El acetónido de triamcinolona (ADT) es un esteroide sintético 
insoluble ampliamente utilizado para el tratamiento de la infla-
mación ocular78,79. Pero también juega un papel muy importante 
en la cirugía del AMI. En el año 2003, se describe como una 
alternativa para visualizar el gel y el córtex vítreo posterior80. En 
general, es la sustancia más usada para visualizar la hialoides 
posterior66,81,82. Al ser inyectado en la cavidad vítrea, las partículas 
del ADT se adhieren al córtex vítreo, facilitando su visualización e 
identificación83,84. Además, puede ser beneficioso para la vitrec-
tomía, ya que reduce la rotura de la barrera hematorretiniana. 
Se ha demostrado que el vehículo bencilo alcohol, presente en 
el acetónido de triamcinolona, es tóxico para la retina85, por lo 
que es aconsejable retirarlo antes de proceder a su inyección 
en la cavidad vítrea (Figura 9).

Colorantes y toxicidad

El efecto tóxico de cualquier colorante vital depende de su 
concentración, de la osmolaridad de la solución, del tiempo 
de exposición del colorante y del tiempo de iluminación. Con 
el fin de evitar esta toxicidad, es recomendable siempre utilizar 
la mínima concentración y mantener la fuente de iluminación 
alejada de la mácula, para evitar un efecto fotodinámico del 
colorante66.

Figura 7. Uso de azul brillante para el pelado de la membrana limitante interna 
en la cirugía del agujero macular.

Figura 8. Cierre anatómico del agujero macular tras la cirugía vitreorretiniana, 
pero aparece una atrofia marcada del epitelio pigmentario de la retina tras el uso 
de verde de indocianina.
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Taponamiento
El taponamiento mediante agentes inyectados al final de la ci-
rugía favorece el cierre anatómico del AMI. Las funciones de los 
taponadores son:

	– 	Impermeabilizar la mácula: la presencia de fluido en la ca-
vidad vítrea interfiere en el sellado de los bordes del AMI y 
su adherencia al EPR, por lo que mantener la mácula seca 
favorecerá los procesos de migración de las células gliales 
para el cierre del AMI86.

	– 	Ejercer presión mecánica: esta presión contra los vectores 
traccionales ayuda a mantener los bordes del AMI contra 
el EPR y a desplazar el fluido subfoveal87.

Se disponen de varias opciones en cuanto a qué agente taponador 
utilizar: aire, gas (SF6, C2F6 o C3F8) y aceite de silicona (AS). Pero no 
existe consenso respecto a cuál es la mejor opción.

Los estudios en los que fue utilizado el aire como taponador coin-
ciden en una tasa de cierre del AMI de alrededor del 90%88,89. En 
cuanto al uso de gas como taponador, los estudios más recientes 
coinciden en que no existen diferencias significativas respecto 
al éxito anatómico postquirúrgico al comparar el uso de SF6 
con el uso de C3F8, obteniendo tasas de cierre primario del AMI 

de entre el 91-95%90,91. En lo que sí parece que hay acuerdo es 
en que el uso del AS como taponador debería reservarse para 
casos seleccionados, como aquellos en los que no es posible 
el posicionamiento en decúbito prono postquirúrgico, ya que 
los resultados anatómicos y funcionales son mejores cuando se 
usa gas como taponador92 y, además, el uso de AS requiere una 
segunda cirugía para retirarlo.

Posicionamiento postquirúrgico
El uso de taponadores en la cirugía vitreorretiniana conlleva la 
indicación de mantener un posicionamiento de la cabeza en 
decúbito prono por parte del paciente durante el postoperatorio. 
Esta posición resulta incómoda y, a menudo, el cumplimiento es 
limitado93.

Históricamente, la cirugía del AMI implicaba mantener la posición 
del decúbito prono durante 10-14 días, pero estudios más recien-
tes demuestran buenos resultados manteniendo esta posición 
entre uno y tres días94.

Con el fin de intentar minimizar la necesidad del posicionamiento 
en decúbito prono postoperatorio, existen diversos estudios que 
plantean evitar el decúbito supino como única medida postural, 
asociada al uso de taponadores de larga duración para aumentar 
el tiempo de contacto entre el gas y la mácula, obteniéndose 
resultados similares a las series en las que se indicaba decúbito 
prono estricto, con tasas de éxito de entre el 81 y el 97%95,96.

Otros estudios sugieren la monitorización del cierre del AMI 
mediante OCT durante los días posteriores a la cirugía para indi-
vidualizar la indicación del posicionamiento, no siendo necesario 
el decúbito prono estricto una vez cerrado el AMI89,97.

Un metaanálisis reciente concluye que, en el AMI de gran tamaño 
≥400 µm), se recomienda el decúbito prono estricto postopera-
torio, no siendo necesario en el AMI de menos de 400 µm de 
diámetro, ya que no existen diferencias significativas entre estos 
grupos en las tasas de éxito de cierre anatómico98.

Agujero macular refractario: nuevas 
técnicas quirúrgicas
Las técnicas quirúrgicas actuales para el tratamiento del agujero 
macular consiguen una alta tasa de cierre, por encima del 90%, con 
resultados funcionales muy buenos, especialmente en casos de un 

Figura 9. Inyección de acetónido de triamcinolona en cavidad vítrea (CV) para 
mejorar la visualización del vítreo.
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agujero menor de 400 micras. Como se ha descrito previamente, la 
técnica estándar incluye vitrectomía pars plana, desprendimiento 
del vítreo posterior, en caso de que este no exista, y pelado de la 
MLI, seguido de taponamiento con gas con o sin posicionamiento 
de la cabeza del paciente. Sin embargo, los agujeros maculares 
grandes (mayores de 400 micras), crónicos o que no han cerrado 
tras una primera cirugía, presentan un mal pronóstico visual y una 
tasa de cierre mucho más baja, que rara vez está por encima del 
70%99. Los agujeros maculares que se reabren también represen-
tan un reto para el cirujano de vitreorretina aunque, a diferencia 
de los refractarios, estos presentan un pronóstico mucho mejor, 
con una tasa de cierre similar a los agujeros primarios100.

En casos de AMI de mal pronóstico (grandes, crónicos y/o refrac-
tarios), las opciones quirúrgicas son limitadas, especialmente en 
los casos en que la MLI ya ha sido pelada en una primera cirugía. 
Clásicamente, una de las primeras aproximaciones ante un agu-
jero macular refractario es una segunda vitrectomía pars plana 
con pelado de la MLI o ampliación de este, en los casos en que 
ya haya sido extraída, combinado o no con un taponamiento de 
mayor duración, ya sea C3F8 o aceite de silicona.

Flap invertido de membrana limitante interna

En 2010, Michalewska et al. describieron una nueva técnica para el 
tratamiento de AMI grandes (de más de 400 micras)101. Según los 
autores, el cierre de estos AMI, cuando se produce, es con bordes 
planos o “en W” en casi un 40% de ellos, con escasa mejoría visual 
postoperatoria. En un intento de aumentar la tasa de cierre y 
que este no sea con bordes planos, mejorando así los resultados 
funcionales, los autores describen esta técnica, que consiste en 
una modificación de la cirugía estándar de vitrectomía y pelado 
de la MLI. Se realiza una maculorhexis de unos 2 diámetros de 
disco aproximadamente, dejando la parte más central de la MLI 
sin desprender, adherida a los bordes del AMI. A continuación, se 
recorta con el vitrectomo o con una tijera endoocular la mayor 
parte del flap de MLI que queda desprendida, prestando atención 
a no desprender la MLI de los bordes del AMI. El siguiente paso 
es colocar el flap remanente de MLI dentro del AMI mediante un 
suave “masaje” de 360º del flap hasta conseguir que esté invertido 
y cubra toda la superficie del AMI (Figura 10). El flap de MLI induce, 
teóricamente, la proliferación de células gliales dentro, con el 
consiguiente “llenado” del AMI, facilitando así su cierre.

La eficacia de esta técnica ha sido mostrada por múltiples autores. 
En un metaanálisis publicado por Gu et al. en 2018, que incluía 
ocho artículos y 161 ojos, demostró que la vitrectomía con flap 
invertido de MLI es una técnica efectiva y segura para el manejo 

Figura 10. Imágenes y diagrama de la técnica del flap invertido de membrana 
limitante interna (MLI). A. Pelado de la MLI hasta el margen del agujero macular. 
B. La porción libre del flap de MLI es recortada con el vitrectomo. C. Cierre del 
agujero macular con el flap de MLI. Es importante destacar que la cara interna de 
la MLI (blanca) pasa a ser la externa cuando se rellena el agujero macular con el 
flap (modificado de Michalewska et al.101).
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de AMI grandes, con alta tasa de cierre y buena mejoría visual102. 
Sin embargo, hay pocas publicaciones en la literatura que com-
paren la eficacia de esta técnica con la estándar de pelado de la 
MLI. Sí se han encontrado diversos artículos que demuestran una 
mayor tasa de cierre del AMI y de reaplicación retiniana, en casos 
de desprendimiento de retina causado por AMI103.

Trasplante autólogo de membrana limitante interna

Esta técnica fue descrita por Morizane et al.104 para el tratamiento 
de AMI refractarios en los que la MLI ya había sido pelada de 
manera amplia en las anteriores cirugías de vitrectomía que no 
habían conseguido cerrar el agujero. Esta técnica consiste en la 
creación de un flap libre de MLI de la medida aproximada del AMI 
que se pretende cerrar. Para conseguirlo, inicialmente se debe 
teñir la MLI residual con algún colorante vital, habitualmente 
azul brillante, para identificar el borde de la maculorhexis y poder 
realizar el flap libre en la MLI no pelada (Figura 11). El flap libre de 
MLI es entonces colocado en el interior del AMI pero, para intentar 

no perderlo, es aconsejable cerrar la infusión de la vitrectomía en 
este momento. Igualmente, para estabilizar el flap dentro del AMI, 
se puede depositar viscoelástico de bajo peso molecular encima, 
que puede permanecer en el ojo hasta después de la cirugía. 
Algunos autores prefieren utilizar perfluorocarbono líquido para 
mantener el flap en posición. Después se inicia el intercambio 
fluido-aire, manteniendo la cánula de extrusión lejos del AMI. Se 
puede terminar la cirugía intercambiando el aire por un gas en 
concentración no expansible de mayor o menor duración. Existen 
comunicaciones de casos en los que se ha utilizado un flap libre 
autólogo de MLI de ojo contralateral cuando no se pudo crear 
un flap de calidad en el ojo afecto.

Trasplante autólogo de flap de cápsula anterior de 
cristalino

Los casos de AMI refractario en los que la MLI ya ha sido previa-
mente pelada y, además, no es posible crear un flap libre de MLI 
de calidad, representan un desafío terapéutico para el cirujano y, 
muchas veces, no se les puede dar un tratamiento satisfactorio. 
En un intento de resolver esta situación, Chen et al. describieron 
una nueva técnica quirúrgica para el manejo de AMI refractarios, 
grandes o crónicos, mediante el uso de un fragmento de cápsula 
de cristalino105. La técnica consiste en crear un flap de cápsula de 
cristalino que es cortado, con microtijera o vitrectomo, hasta tener 
la forma y el tamaño aproximado del AMI. El fragmento puede 
ser teñido, con azul tripán o verde de indocianina, para facilitar su 
visualización durante la manipulación. Una vez cortado, el flap de 
cápsula se deposita en el AMI con una pinza, intentando situarlo 
por debajo de los bordes del AMI, en contacto con el epitelio 
pigmentario de la retina subyacente. A diferencia del flap de MLI, 
el de cápsula de cristalino es más rígido y fácil de manipular y 
tiene tendencia a depositarse encima de la retina.

En pacientes fáquicos, esta técnica se debe asociar a facoemulsifi-
cación para poder crear el flap de cápsula anterior de la capsulor-
hexis durante la cirugía de catarata. En pacientes pseudofáquicos, 
el flap de cápsula proviene de la posterior, que puede rasgarse 
con una aguja de 25 G vía pars plana para crear el flap.

Trasplante autólogo de retina

La primera vez que se publicó la técnica de trasplante autólogo 
de retina fue en 2016, cuando Grewal et al. presentaron el caso 

Figura 11. Esquema de la técnica del trasplante autólogo de membrana limitante 
interna (MLI). A. Identificación del borde del pelado de la MLI anterior, mediante 
tinción (azul brillante). B. Creación de un flap libre de MLI que se introduce dentro 
del agujero macular. C. Estabilización del flap de MLI con viscoelástico (punta de 
flecha). D. Sección del agujero macular con el flap de MLI (flecha), viscoelástico 
(punta de flecha) y retina (asterisco) (modificado de Morizane Y et al.104)
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de una paciente con un AM miópico refractario en el que era 
imposible realizar la técnica de flap libre de MLI106. El AM se cerró 
completamente con mejoría significativa de visión y disminución 
de la distorsión y del escotoma central.

A diferencia del flap libre de MLI o de cápsula de cristalino, que de-
ben ser posicionados dentro del AMI con el posible traumatismo 
que esto conlleva, el flap de retina neurosensorial es un tejido más 
grueso y sólido, que se puede dejar encima del AMI, minimizando 
así la manipulación y la iatrogenia de la retina.

La técnica quirúrgica descrita consiste en seleccionar un área de 
retina fuera de las arcadas donde realizar la extracción del par-
che de la retina. Esta debe tener un área de unos 2 diámetros de 
disco, que deben ser rodeados mediante un barraje endoláser y 
la aplicación de endodiatermia a los vasos sanguíneos del borde 
del área. Mediante manipulación bimanual asistida con luz acce-
soria, se levanta el borde del parche de retina para cortar todo su 
perímetro con una tijera vertical. El flap es entonces depositado 
encima del AMI, manteniendo su orientación (fotorreceptores-
MLI). Para esto, hay que ayudarse de las marcas de diatermia de 
los bordes y el patrón de los vasos retinianos. La aplicación de per-
fluorocarbono líquido ayuda a estabilizar el flap encima del AMI, 
para poder realizar un intercambio directo de perfluorocarbono 
líquido (PFCL)-aceite de silicona de manera segura.

Una modificación interesante de la técnica es la que consiste en 
generar un desprendimiento de retina localizado fuera de las 
arcadas, para así poder crear un flap de retina más fácilmente 
(Figura 12).

Otras técnicas

Trasplante autólogo de células madre mesenquimales
Como en otras enfermedades degenerativas de la retina, el tras-
plante de células de la retina se ha considerado como un poten-
cial tratamiento, particularmente en fases avanzadas asociadas 
con daño celular severo. En el AMI, también se ha probado esta 
modalidad de tratamiento, en un intento de regenerar la retina 
dañada. Se ha investigado el reemplazo de las células retinianas 
dañadas en el AMI usando células madre, progenitores celulares 
y células neuronales retinianas maduras. Pero son las células 
madre mesenquimales (CMM) autólogas las que más interés han 
despertado en este terreno, quizás por los problemas éticos y de 
seguridad que conlleva la investigación con células madre em-

briónicas (ESC) y las células madre pluripotentes inducidas (iPSC). 
Además, las CMM pueden ser extraídas fácilmente de diferentes 
tejidos humanos y poseen propiedades neuroprotectoras e inmu-
nomoduladoras107. Existe poca experiencia en su uso en humanos 
con AMI y su investigación se basa en modelos celulares in vitro 
y en animales. Uno de los potenciales efectos secundarios de su 
uso es la inflamación y la formación de membranas fibróticas por 
proliferación de células tipo fibroblasto.

Trasplante de membrana amniótica
La membrana amniótica (MA) es una matriz estromal de colágeno 
unida a una monocapa de células epiteliales con su membrana 
basal. Se ha utilizado en múltiples patologías, sobre todo de super-
ficie ocular, con buenos resultados. Además, la MA ha demostrado 
capacidad para albergar el crecimiento de células del EPR humano. 

Figura 12. Imágenes quirúrgicas de la técnica del trasplante autólogo de retina. 
A. Creación de un desprendimiento de retina localizado mediante inyección 
subretiniana de suero con una cánula de 40 G. B. Antes de la fotocoagulación 
con láser, se realiza una diatermia de vasos, para poder realizar, con tijera curva, 
un colgajo de retina neurosensorial, dejando una porción sin cortar. Resulta inte-
resante observar que la membrana limitante interna está teñida, para así poder 
mantener su orientación cuando se coloque en el agujero macular. C.  Inyección 
de perfluorocarbono líquido (PFCL) que debe cubrir tanto la mácula como la zona 
del injerto. En este punto, se recorta el colgajo de retina en su totalidad y se des-
plaza hasta la zona del agujero macular por debajo del PFCL. D. Fotocoagulación 
alrededor de la zona donde se ha creado el injerto de retina, para posteriormente 
realizar un intercambio directo de PFCL-silicona.
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Rizzo et al. han mostrado buenos resultados anatómicos y funcio-
nales con esta técnica en el manejo de AMI refractarios108. Según 
estos autores, el flap de MA es más fácilmente manipulable que el 
de MLI, la retina autóloga o de cápsula de cristalino y, según ellos, 
la MA puede tener un papel importante en la integración del EPR 
en el espacio subretiniano y la reparación retiniana, mediante la 
secreción de factores de crecimiento.

Plasma o suero autólogo
El plasma rico en factores de crecimiento (PRFC) es una nueva 
terapia autóloga para diferentes patologías oculares. Forma 
una membrana semirrígida que tiene propiedades mecánicas 
y biológicas parecidas a la membrana amniótica. El PRFC es un 
concentrado que contiene múltiples agentes biológicos activos, 
incluidos el factor de crecimiento epidérmico (EGF), el factor de 
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de creci-
miento insulínico, fibronectina y vitamina A. Posee potencial de 
regeneración tisular, modulación de la cicatrización y efectos anti-
inflamatorios. Existe comercialmente en diferentes formulaciones 
(PRGF-Endoret®), tanto en colirio para superficie ocular como en 
forma de membrana para aplicación intraocular. Hasta el momen-
to, la experiencia en el tratamiento de AMI refractarios con esta 
terapéutica es limitada, aunque sus resultados son alentadores109.

Desplazamiento mecánico de los bordes del AMI
Alpatov et al. describieron una técnica quirúrgica en 2007 para 
aproximar los bordes del AMI de manera mecánica110. Aunque 
puede incrementar la tasa de cierre de AMI refractarios en los que 
la MLI ya ha sido previamente pelada, los resultados visuales que 
se consiguen son limitados, probablemente por el daño tisular 
ocasionado con la manipulación mecánica de la retina.

Inyección de fluido subretiniano y masaje retiniano
También denominada hidrodisección del AMI, esta técnica consis-
te en la inyección de fluido a través del agujero con una cánula de 
punta de silicona en un intento de romper cualquier adherencia 
existente entre los bordes del AMI y el EPR adyacente. De este 
modo, los bordes del AMI pueden estar más cerca, facilitando así 
su cierre111. Se puede asociar a “masaje” de los bordes del AMI con 
punta de silicona para acercar aún más los bordes.

Fotocoagulación láser perifoveolar
Se utiliza en pocas ocasiones, sobre todo en casos recalcitrantes 
y asociados a desprendimiento de retina. Podría promover la se-
creción de citocinas que estimularían la formación de un tapón 
glial que ayudaría al cierre del AMI112.

Imbricación escleral
Frecuentemente combinada con la VPP y el pelado de la MLI, esta 
técnica consiste en la colocación de suturas tipo colchonero (mat-
tress suture) de poliéster 5/0 (Dacron®) de unos 8 mm de ancho, en 
el cuadrante superotemporal y en el inferotemporal113. Se suelen 
colocar un total de seis puntos de sutura, tres por cuadrante, justo 
antes del intercambio fluido-aire de la VPP.

Puntos clave
	– El cálculo preoperatorio del índice del agujero macular 

idiopático podría predecir el cierre anatómico completo 
tras la cirugía.

	– La recuperación de la línea de los elipsoides de los seg-
mentos internos de los fotorreceptores parece ser el mejor 
factor postoperatorio para la restauración de la agudeza 
visual.

	– La vitrectomía para el tratamiento del AMI presenta una 
tasa de cierre entre el 80 y el 100%.

	– La cirugía combinada de facovitrectomía minimiza la 
morbilidad, disminuye el tiempo de recuperación visual, 
reduce costes económicos al evitar una segunda cirugía 
y permite una visualización más nítida durante la vitrec-
tomía.

	– El taponamiento mediante agentes inyectados al final de 
la cirugía favorece el cierre anatómico del AMI.

	– El decúbito prono estricto se recomienda en AMI de más 
de 400 micras, no siendo necesario en AMI de menor 
tamaño.

	– El pelado de la membrana limitante interna es un punto 
clave en la cirugía del AMI, aunque no es un procedimiento 
inocuo y puede comportar la aparición de disociación de 
la capa de fibras nerviosas del nervio óptico.

	– El uso de colorantes biológicos ha marcado un antes y un 
después en la cirugía del AMI.

	– Los AMI grandes (más de 400 micras), crónicos o recidi-
vantes, tienen una tasa de cierre anatómico y una recu-
peración visual significativamente peor que los agujeros 
no complicados.

	– Los AMI complejos requieren un tratamiento quirúrgico 
diferente que incluye, en muchas ocasiones, la colocación 



197Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):184-200

6.2.  Diagnóstico y tratamiento

de algún tipo de material en el lecho del agujero (MLI, reti-
na autóloga, cápsula de cristalino) para permitir su cierre.
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Agujero macular traumático 
Traumatic macular hole 
	
S. Abengoechea, S. Viver

Resumen

El agujero macular traumático, a diferencia del idiopático, presenta un alto índice de cierre espontáneo. Identificar aquellos casos que requerirán 
cirugía es clave de cara al pronóstico anatómico y funcional del paciente. Ante agujeros que persisten en su crecimiento, de gran tamaño y en personas 
mayores de 24 años, es planteable la vitrectomía pars plana como la mejor opción terapéutica.

Palabras clave: Agujero macular. Traumatismo. Vitrectomía.

Resum

El forat macular traumàtic, a diferència de l’idiopàtic, presenta un alt índex de tancament espontani. Identificar aquells casos que requeriran cirurgia 
és clau de cara al pronòstic anatòmic i funcional del pacient. Forats que persisteixen en el seu creixement, de grans dimensions i en persones majors 
de 24 anys és plantejable la vitrectomia pars plana com la millor opció terapèutica.

Paraules clau: Forat macular. Traumatisme. Vitrectomia.

Abstract

The traumatic macular hole, unlike the idiopathic one, has a high rate of spontaneous closure. Identifying those cases that will require surgery is key 
to the patient’s anatomical and functional prognosis. Large size persistent holes in growth and in people over 24 years of age, pars plana vitrectomy 
is the best therapeutic option.

Key words: Macular hole. Traumatism. Vitrectomy.



203Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):202-208

7.  Agujero macular traumático

7. Agujero macular traumático 
	 Traumatic macular hole
	 S. Abengoechea, S. Viver
	 Centro de Oftalmología Barraquer. Barcelona.

Correspondencia: 
Santiago Abengoechea Hernández 
E-mail:  sah@barraquer.com

Definición
El agujero macular traumático es un defecto del espesor comple-
to de la retina neurosensorial que compromete la fóvea, como 
resultado de un traumatismo directo a nivel ocular. Esta patología 
fue descrita por primera vez por Knapp en 19691. 

Epidemiología
Los agujeros maculares traumáticos representan hasta el 9% de 
todos los agujeros de espesor completo, siendo los segundos en 
frecuencia tras los idiopáticos. García-Arumí et al. reportan un 8,2% 
del total de casos intervenidos quirúrgicamente2.

A pesar de lo explicado, los agujeros maculares de causa traumá-
tica son relativamente infrecuentes. Se conoce que la incidencia 
de los mismos es de solo un 1,4% en el contexto de traumatismos 
oculares contusos, y apenas del 0,15 % en el caso de traumatismos 
con globo abierto3.

A diferencia de los agujeros maculares idiopáticos, que son más 
típicos de mujeres de más de 65 años4, los agujeros maculares 
traumáticos, al estar asociados a la práctica de deportes, activida-
des de ocio, accidentes laborales o de tráfico, ocurren con mayor 
frecuencia en varones jóvenes3,5.

Patogenia
Los mecanismos exactos por los que se forma un agujero ma-
cular son todavía inciertos. Según el mecanismo etiopatogénico 
de formación, se distinguen dos tipos: los agujeros maculares 
traumáticos agudos, que suceden de manera instantánea tras el 
traumatismo, y los diferidos, que ocurren al cabo de días, semanas 
o incluso varios meses después6.

Agujeros maculares traumáticos inmediatos

Por efecto de una contusión ocular, se produce una compresión 
anteroposterior súbita del globo y, secundariamente, una expan-
sión ecuatorial que conduce a tracciones bruscas sobre aquellas 
áreas de la retina, donde existe mayor adherencia vítrea. Este 
hecho es muy relevante en pacientes jóvenes que, generalmente, 
no presentan un desprendimiento vítreo posterior y en los que, 
además, el vítreo presenta firmes adhesiones vitreomaculares. 
Todo esto, unido a la disposición anatómica y a la estructura única 
de la retina en la foveola, induce una avulsión vitreofoveal brusca. 
Contemporáneamente, se produce una tracción tangencial a 
modo de fuerzas centrípetas, causando un estiramiento brusco 
de la retina neurosensorial, que produce un defecto central sin 
pérdida de tejido. Es probablemente la combinación de ambas 
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tracciones, anteroposterior y tangencial, la causante del agujero 
macular postraumático7.

Apuntala esta hipótesis el menor riesgo de desarrollar un agujero 
en aquellos pacientes que presentan un desprendimiento vítreo 
posterior previo al traumatismo o en traumatismos con globo 
abierto, probablemente por la menor expansión ecuatorial, dada 
la pérdida de contenido intraocular8.

Agujeros maculares traumáticos diferidos

La causa más plausible de los mismos es la presencia de una 
adherencia vitreofoveal persistente, que acaba conduciendo a la 
formación de una dehiscencia foveal6.

Otra teoría sería que la presencia de un edema macular quístico, 
como consecuencia de la conmoción retiniana, condujera por 
coalescencia de los quistes a la rotura y formación de un agujero; 
en estos casos, el tipo más probable sería el agujero lamelar7,9,10.

Etiología
Aunque la mayoría de los agujeros maculares traumáticos tienen 
su origen en traumatismos contusos con globo cerrado, existen 

otras causas menos frecuentes: tratamientos con láser11, iatrogenia 
quirúrgica12, fototraumatismos (Figura 1), descargas eléctricas de 
alto voltaje (por ejemplo, caída de rayos), entre otras13,14. 

Clasificación
La clasificación de los agujeros maculares traumáticos difiere de 
la de los idiopáticos, aunque también está basada en hallazgos 
tomográficos. Se distinguen cinco tipos de agujero macular15:

	– Tipo I: agujero macular con edema quístico de la retina 
neurosensorial en ambos márgenes del agujero, tanto en 
los cortes tomográficos verticales como en los horizonta-
les. Son el tipo más frecuente y los que presentan mayor 
similitud morfológica con los agujeros idiopáticos16.

	– Tipo II: agujero macular con edema quístico de la retina 
neurosensorial solo en uno de los márgenes del agujero, 
ya sean en cortes verticales u horizontales.

	– Tipo III: agujero macular sin edema quístico ni desprendi-
miento localizado de la retina neurosensorial.

	– Tipo IV: agujero macular sin edema quístico con despren-
dimiento localizado de la retina neurosensorial.

Figura 1. A y B. Agujero macular secundario a fototraumatismo por puntero láser. C. Agujero de espesor completo por tomografía de coherencia óptica. D. Agujero 
macular cerrado tras una cirugía de vía pars plana + gas hexafloruro de azufre (SF6). E. Solución de continuidad en la capa de los elipsoides e interdigitación.

A B C

D E
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	– Tipo V: agujero macular con adelgazamiento de la retina 
neurosensorial.

Clínica
Los síntomas más frecuentes son la pérdida de visión, la presencia 
de metamorfopsia y la aparición de un escotoma central absoluto 
o relativo.

La visión puede variar de 20/30 a 20/400. El pronóstico visual de-
penderá de la coexistencia de otras lesiones asociadas al agujero 
macular traumático, como la conmoción retiniana, las hemorragias 
vítreas y/o subretinianas, daños sobre el epitelio pigmentario, 
neovascularización coroidea e incluso fibrosis17.

Biomiscroscópicamente, los agujeros traumáticos presentan 
generalmente un aspecto más elíptico que circular; en menos 
ocasiones, pueden presentar bordes irregulares y mayor excen-
tricidad respecto a la fóvea y no es rara la presencia de un ribete 
anular gris-amarillento de fluido subretiniano. El tamaño suele ser 
de 1/3 de diámetro papilar o menor18.

Si se examina el polo posterior en el momento agudo, se puede 
observar, además del propio agujero, un edema retiniano con o 
sin hemorragias retinianas como consecuencia de la contusión. 
Habitualmente no se observará desprendimiento del vítreo pos-
terior17. Valorando al paciente con la rejilla de Amsler, se detecta 
una metamorfopsia central, y con la luz de la lámpara hendidura, 
el signo de Watzke-Allen positivo13.

Diagnóstico
El diagnóstico es esencialmente biomicroscópico. Tras el antece-
dente traumático, se debe dilatar a todo paciente y visualizar el 
polo posterior. En muchos casos, puede existir un edema del polo 
posterior asociado. Asimismo, hay que ser muy cuidadosos con el 
examen de la periferia retiniana para descartar la presencia de des-
garros, diálisis retinianas o desprendimientos de retina asociados.

La principal prueba diagnóstica será la tomografía de coherencia 
óptica. La clasificación ya ha sido descrita en el apartado de la 
clasificación. El diámetro es un factor muy importante a tener en 
cuenta, ya que puede determinar la opción quirúrgica o darle una 
opción al cierre espontáneo.

La dispersión del epitelio pigmentado macular, hecho que se 
puede evidenciar semanas después de haber sufrido un impac-

to directo sobre el globo ocular, es un factor que empobrece el 
pronóstico visual de estos pacientes.

En el caso de fototraumatismos por láser, inicialmente se puede 
ver una dehiscencia de las capas externas de la fóvea que, de-
pendiendo de la potencia y/o el tiempo de exposición, pueden 
convertirse en un agujero macular de espesor completo. En 
determinados casos, los impactos pueden ser extrafoveales, es-
pecialmente aquellos en los que el fototraumatismo no es directo, 
sino que tiene lugar a través de un reflejo en un espejo. En estos 
casos, el paciente no mira directamente a la fuente del láser y el 
impacto no es foveal.

Tratamiento
La principal duda que puede surgir en un paciente que sufre un 
agujero macular traumático es si este se cerrará de manera es-
pontánea o si será necesario realizar una cirugía para conseguirlo. 
Asimismo, surge la duda de hasta cuándo uno debe esperar para 
decidir si procede operar o no.

Respecto del cierre espontáneo de este tipo de agujeros macula-
res, es interesante considerar que la edad media de presentación 
suele ser en personas jóvenes (entre 10 y 25 años de media). 
Asimismo, otro factor relevante es el tamaño del agujero en el 
momento del diagnóstico. Gao et al.5, en un extenso metaanálisis 
de diferentes estudios publicados, refieren una media de diámetro 
en el momento del diagnóstico de 0,2 diámetros de disco. La 
tasa de cierre espontánea era del 90% en un plazo de seis meses, 
siendo el periodo medio de cierre de tres meses.

Chen et al.19 determinaron que un factor esencial en la indicación 
de la cirugía era la presencia de quistes en el borde del agujero. Los 
autores referían que eso significaba la presencia de una tracción 
tangencial debida a la existencia de una membrana limitante 
interna traccional. Así pues, pacientes menores de 24 años, con 
un diámetro inferior a 0,2 diámetros de disco, presentan un mejor 
pronóstico de cierre espontáneo del agujero macular traumático. 
El plazo máximo recomendado es de seis meses, aunque diferen-
tes autores lo rebajan hasta los tres meses.

Un factor que hace decantar la balanza en favor de la cirugía es 
el crecimiento del diámetro del agujero macular en el tiempo. En 
estos casos, se debe considerar la cirugía como la mejor opción 
terapéutica.
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En pacientes mayores de 24 años y con un diámetro superior a los 
0,3 diámetros de disco, Gao et al. recomiendan realizar la cirugía, 
ya que la tasa de cierre espontáneo disminuye considerablemente 
(Figura 2). Asimismo, aquellos casos que tengan otras entidades 
que obligan a pasar por quirófanos, como la coexistencia de 
hemovítreo o desprendimiento de retina, se recomienda operar 
el agujero macular en el mismo acto quirúrgico.

El procedimiento quirúrgico más aceptado en la actualidad en 
este tipo de agujero macular es la vitrectomía pars plana con triple 
puerta de entrada y la disección de la membrana limitante interna 

con inyección de gas. En referencia al uso de adyuvantes, Wu et 
al.20 reportaron que el uso de plasmina autóloga generó el cierre 
en el 100% de casos de los 13 pacientes tratados. Ghoraba et al.21 
publicaron un estudio donde objetivan que el uso de aceite de 
silicona tiene un peor índice de cierre y un peor pronóstico visual 
comparándolo con pacientes cuyo intercambio ha sido con gas.

En aquellos agujeros maculares de gran diámetro (1.300-2.800 μm) 
Shousha et al.22 recomiendan realizar la técnica del flap invertido 
(Figura 3). En su publicación, reportan un cierre del 100% de casos 
de los 12 pacientes tratados. También ha sido reportado el caso 

Figura 2. A. Agujero macular traumático. Se puede apreciar la marcada fibrosis circunfoveal asociada. B. Agujero de espesor completo evidenciado por tomografía de 
coherencia óptica. C. Agujero traumático cerrado tras una vitrectomía pars plana + gas hexafloruro de azufre (SF6). D. Cierre anatómico completo.

A B

C D
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Puntos clave
	– Los agujeros maculares traumáticos representan hasta el 

9% de todos los agujeros de espesor completo.

	– Existen agujeros maculares traumáticos agudos y diferidos.

	– Biomiscroscópicamente, los agujeros traumáticos presen-
tan por lo general un aspecto más elíptico que circular.

	– Habitualmente no se observa desprendimiento del vítreo 
posterior, a diferencia del agujero macular idiopático.

	– La tasa de cierre espontánea era del 90% en un plazo de 
seis meses.

	– En pacientes mayores de 24 años y con un diámetro su-
perior a los 0,3 diámetros de disco, se recomienda realizar 
cirugía, ya que la tasa de cierre espontáneo disminuye 
considerablemente.

	– En agujeros maculares traumáticos que continúan cre-
ciendo en tamaño a lo largo del tiempo, se recomienda 
realizar cirugía.

de un agujero macular traumático de gran tamaño generado 
tras la presencia de un cuerpo extraño intraocular, reparado con 
la colocación de un injerto retiniano extraído de la periferia, con 
cierre anatómico completo23.

No se han reportado diferencias en términos del cierre del agujero 
macular en función del tipo de cirugía microincisional entre 23, 
25 o 27 G.

Los principales factores pronósticos negativos tras el cierre del 
agujero macular son: la presencia de áreas de atrofia macular 
(generarán la presencia de escotomas), la presencia de quistes 
en el área foveal, defectos en el epitelio pigmentado macular y la 
proliferación de un tejido fibrótico en el área macular.

Así pues, el agujero macular traumático presenta unas caracterís-
ticas diferentes al idiopático, como es la edad de presentación y, 
sobre todo, la alta tasa de cierre espontáneo que tiene. Se reservará 
la cirugía para casos en que el agujero tenga tendencia a crecer y 
en aquellos que presenten un diámetro de gran tamaño.

Figura 3. A. Agujero macular traumático con la característica forma ovalada. B. Tomografía de coherencia óptica (OCT) que evidencia el espesor completo del agujero 
macular y el vítreo adherido a la superficie macular. C. Agujero macular cerrado con alteraciones del epitelio pigmentado asociadas. D. Cierre del agujero macular por 
OCT tras realizar la técnica del flap invertido.

A B

C D



208

7.  AGUJERO MACULAR TRAUMÁTICO

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):202-208

	– La cirugía de elección es la vitrectomía pars plana con 
disección de la membrana limitante interna y con gas 
como taponador.

	– El pronóstico visual dependerá de la coexistencia de 
otras lesiones asociadas al agujero macular traumático, 
como la conmoción retiniana, las hemorragias vítreas 
y/o subretinianas, daños sobre el epitelio pigmentario, 
neovascularización coroidea e incluso fibrosis.
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Agujero macular miópico 
Myopic macular hole 
	
JI. Vela Segarra, N. Torrell Belzach, J. Crespí Vilimelis

Resumen

El agujero macular (AM) miópico es un defecto de espesor completo de la retina neural que ocurre en ojos con alta miopía. Las tracciones vitreorreti-
nianas anteroposteriores, la foveosquisis con o sin desprendimiento de retina (DR) y la atrofia macular se han sugerido como posibles mecanismos de 
formación del AM miópico. La tomografía de coherencia óptica (OCT) con cortes tomográficos en diferentes direcciones es básica para su diagnóstico. 
En cuanto al tratamiento del AM sin DR, es importante diferenciar los casos sin y con retinosquisis, ya que en la última el pronóstico funcional y ana-
tómico empeora. Se postula la técnica del flap invertido en los ojos con una longitud axial mayor de 30 mm y el uso de la indentación macular en el 
caso de asociación con retinosquisis y DR asociado.

Palabras clave: Agujero macular miópico. Desprendimiento de retina. Alta miopía. Retinosquisis miópica. Vitrectomía.

Resum

El forat macular miòpic és un defecte de gruix complet de la retina neural que succeeix en ulls amb alta miopia. Les traccions vitreoretinianes antero-
posteriors, la foveosquisi amb o sense DR i l’atròfia macular s’han suggerit com a possibles mecanismes de formació de forat macular miòpic. L’OCT 
amb talls tomogràfics en diferents direccions és bàsica pel seu diagnòstic. Pel que fa a el tractament dels forats sense DR és important diferenciar els 
casos sense i amb retinosquisi, ja que en els últims el pronòstic funcional i anatòmic empitjora. Es postula la tècnica del flap invertit en ells ulls amb 
una longitud axial major de 30 mm i l’ús de la indentació macular en el cas d’associació amb retinosquisi i DR associat.

Paraules clau: Forat macular miòpic. Despreniment de retina. Alta miopia. Retinosquisi miòpica. Vitrectomia.

Abstract

The myopic macular hole is a full-thickness retinal defect that occurs in high myopic eyes. Anteroposterior vitreoretinal tractions, foveoschisis with 
or without retinal detachment (RD), and macular atrophy have been suggested as possible mechanisms of myopic macular hole formation. Optical 
coherence tomography (OCT) with different tomographic sections is mandatory for its diagnosis. Regarding the treatment of macular hole without 
RD, it is important to differentiate cases without and with retinoschisis. In cases with retinoschisis the functional and anatomic prognosis worsens. In 
eyes with an axial length greater than 30 mm, the inverted flap technique is recommended. In cases of macular hole with retinoschisis or RD, macular 
indentation is suggested.

Key words: Myopic macular hole. Retinal detachment. High myopia. Myopic retinoschisis. Vitrectomy.
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Definición y epidemiología
El AM es un defecto de espesor completo de la retina neural, ge-
neralmente situado en el centro de la fóvea1. Clásicamente se ha 
clasificado en idiopático y secundario. El término AM idiopático 
es inexacto, ya que la causa de la formación de este es la fuerza 
traccional del vítreo en dirección anteroposterior y tangencial2. 
La prevalencia global del AM varía de 0,02 al 0,8%3.

Entre las causas que pueden generar un AM secundario, se en-
cuentra la alta miopía. Su prevalencia es del 8,4%4. El AM miópico 
tiende a aparecer en mujeres de edad media y puede producir un 
DR asociado, a diferencia del AM senil5. Un 8,5% de pacientes con 
AM que desarrollan DR acaban presentando la misma patología 
en el ojo contralateral en el plazo de cuatro años6. La incidencia 
de AM miópico es mayor en países asiáticos, debido a la alta 
prevalencia de miopía1.

Etiopatogenia
Se han evidenciado fuertes adhesiones entre el córtex vítreo y la 
fóvea mediante tomografía de coherencia óptica en pacientes con 
AM senil. Estos cambios generan una tracción anteroposterior que 
provoca la formación del AM. La contracción de la membrana limi-

tante interna (MLI) ocasiona una tracción tangencial que agranda 
el AM1. En los ojos miopes, los mecanismos patogénicos son 
más complejos, debido a la presencia de un estafiloma posterior 
(EP) que altera y genera otras fuerzas traccionales7. Los ojos con 
EP tipo III, IV y V rara vez presentan patología traccional miópica 
(Figura 1). En ojos con un gran EP, las fuerzas centrípetas tienen 
más importancia que si el EP es relativamente plano8.

En EP profundos, coexiste una tracción hacia adentro, por la poca 
elasticidad de la retina interna, junto con una fuerte tracción 
hacia fuera generada por el mismo EP. Estas fuerzas en direccio-
nes opuestas favorecen la separación de las capas de la retina, 
ocasionando una retinosquisis, la cual aumenta en gran medida 
el riesgo de presentar un DR macular5. En cambio, en los EP más 
planos, las tracciones no son suficientes para generar foveosquisis 
o DR9 y el proceso de formación de AM parece ser equivalente 
al de los ojos emétropes10. Es en estos casos donde se observan 
quistes aislados en los bordes del AM sin presencia de foveosquisis, 
permaneciendo estable durante meses o años.

La foveosquisis miópica es una variación en la arquitectura foveal 
que incluye inicialmente quistes foveales o AM lamelar y poste-
riormente desprendimiento foveal, pudiendo ocurrir meses o 
años después5. Es un hallazgo relativamente frecuente (9-34%)10 
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en ojos con alta miopía, y se cree que es uno de los mecanismos 
involucrados en la formación del AM en estos pacientes.

Lin et al.11 han sugerido recientemente cuatro posibles vías de 
formación de AM miópico:

	– Las tracciones vitreomaculares anteroposteriores generan 
una disrupción de las capas internas de la retina con la 
formación de quistes foveales. La ruptura de estos quistes 
genera una disrupción de las capas externas de la retina 
que acaba generando un AM de espesor completo, similar 
al mecanismo observado en los AM seniles. Por otro lado, la 
hialoides posterior (HP) puede desprenderse de la fóvea de 
manera incompleta, promoviendo la formación de membra-
nas epirretinianas (MER), que están presentes entre el 11,3 y 
el 45,7% de miopes altos y generan fuerzas tangenciales4,12.

	– AM que aparecen en ojos con foveosquisis previa sin DR 
asociado. Esta esquisis genera tracciones tangenciales o 
multidireccionales que provocan AM lamelares que acaban 
progresando a AM de espesor completo.

	– AM causado por foveosquisis con DR macular concomitante 
o que aparece posteriormente (Figura 2). El DR puede 
aparecer tras una foveosquisis con desprendimiento foveal 
con disrupción de las capas externas que progresa a AM 
con DR. Si la tracción tangencial produce una disrupción 

Figura 1. Clasificación de los diez tipos de estafiloma posterior publicados por Curtin.

de las capas de la retina interna con aparición inicial de 
AM lamelar, puede producirse con el tiempo un AM de 
espesor completo con DR macular asociado.

	– En ojos con atrofia macular, con cicatriz macular sub-
yacente o adyacente. Se produce un adelgazamiento 
retiniano progresivo en la zona de atrofia y la tracción 

Figura 2. A. Corte tomográfico mostrando retinosquisis macular con des-
prendimiento foveal sin agujero macular en el área del estafiloma posterior. B. 
Retinosquisis macular con desprendimiento macular en el que se observa una 
dehiscencia retiniana incipiente en la fóvea.

A

B
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tangencial presente causa el AM, que suele observarse 
en los márgenes de la atrofia o incluso dentro de la misma 
(Figura 3) (Vídeo 1).

Clasificación
Se han descrito diferentes patrones de AM miópico mediante 
OCT (Figura 4):

– AM miópico sin foveosquisis (Figura 5).

– AM miópico sin foveosquisis con DR macular.

– AM miópico con foveosquisis sin DR macular.

– AM miópico con foveosquisis y desprendimiento foveal.

– AM miópico con foveosquisis y DR macular (Figura 6).

La clasificación mediante OCT del AM tiene valor a la hora de decidir 
el momento de la cirugía. Si se observa un desprendimiento foveal, 
se recomienda realizar cirugía en el plazo máximo de 1-2 meses. En 
el caso de que presente retinosquisis sin desprendimiento foveal, 

el tratamiento quirúrgico puede esperar5. Hay que tener en cuen-
ta que la evolución del AM miópico no siempre es predecible y 
pueden aparecer cambios de un tipo a otro con el tiempo, debido 
a las diversas fuerzas de tracción implicadas en su formación5.

Clínica
El AM miópico puede ser poco sintomático o asociarse a una 
alteración visual importante13, que se manifiesta como una 
disminución de la agudeza visual central, un escotoma absoluto 
y/o metamorfopsia. En el caso de presentar foveosquisis, los pa-
cientes suelen presentar una alteración visual central, que puede 
asociarse a un escotoma central relativo si hay un inicio de DR 
foveal. Si el DR se extiende, la disminución de agudeza visual 
(AV) es marcada. 

Figura 3. Agujero macular que se observa en el contexto de atrofia macular con 
una membrana neovascular subretiniana adyacente activa. Se puede apreciar la 
atrofia de las capas de la retina en el área temporal al agujero.

Vídeo 1. Cubo macular que muestra la presencia de un agujero macular en el 
contexto de una membrana neovascular miópica.

Figura 4. Patrones tomográficos de agujero macular miópico1.

A. Full-tickness MH with
intraretinal cysts in deep
posterior staphyloma. 

B. Full-thickness MH with
perilesional foveoschisis. 

C. Vitreomacular separation 
with vitreofoveal adhesion
witch causes the dehiscen-
ce of the inner retinal layers 
and the formation of inner
foveal cysts. 

D. Vitreomacular traction
with impending macular
hole associated with diffuse 
macular schisis and foveal
detachment whitch results
in order retinal layers dis-
ruption. Note the important 
traction exerced by the thic-
kenned posterior hyaloid
undetached from the fovea 
and the consequential re-
tinal split due to the deep
posterior staphyloma. 

E. Complete disruption og
the inner and outer retinal
layers resulting in macular
retinal detachement.

A

B

C

D

E

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video1.mp4
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Diagnóstico
Aunque el diagnóstico del AM idiopático o senil se realiza funda-
mentalmente mediante la observación del fondo de ojo con una 
lente macular, en el caso del AM miópico, puede ser muy compli-
cado, debido al mal contraste que hay entre el defecto foveal y el 
epitelio pigmentario de la retina (EPR), la atrofia coriorretiniana y 
la presencia de un EP profundo14. Por consiguiente, la OCT es la 
exploración más fiable para diagnosticar el AM miópico, así como 
para medir su tamaño, que tiene valor pronóstico. Además, per-
mite observar el estado de la interfase vitreomacular y la posible 
asociación con foveosquisis y/o EP. 

Coppé et al.14 demostraron la importancia de la técnica de OCT 
para diagnosticar AM asintomáticos en miopes altos. En este 
estudio, se diagnosticó a un 1,56% de pacientes mediante fondo 
de ojo y a un 6,26% mediante OCT. Por lo tanto, se recomienda 
realizar siempre una OCT en miopes altos y preferiblemente realizar 
cortes tomográficos en diferentes direcciones para su localización, 

visualización de las estructuras adyacentes y el estado de la in-
terfase vitreorretiniana.

Estrategias a seguir en el examen de OCT en miopes altos con 
posible AM miópico5:

	– Uso preferente de OCT de dominio espectral: mayor sen-
sibilidad y velocidad de adquisición.

	– Escanear cerca de la parte superior de la imagen de OCT, 
ya que la señal tomográfica es mejor.

	– Preferencia del escáner 5-raster/escáner en rejilla para detec-
tar lesiones fuera de la fóvea (AM extrafoveales) (Figura 7).

	– Realizar cortes verticales para detectar micropliegues 
vasculares retinianos (en forma de “tiendas de campaña”), 
implicados en la etiopatogenia de la foveosquisis y del 
AM (Figura 8).

	– Detección de columnas de tejido glial-fibras de Henle y 
restos hiperreflectivos por encima del EPR para diferenciar 
la retinosquisis del DR o AM externo (Figura 9).

Figura 5. Agujero macular (AM) miópico sin foveosquisis. Solo se observan 
pequeños quistes intrarretinianos en el borde del AM. La imagen muestra el área 
de atrofia subyacente al agujero.

Figura 6. Cortes tomográficos de cinco líneas verticales que muestran el agujero 
retiniano responsable del desprendimiento de retina inferior.
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Tratamiento

Tratamiento del AM sin DR

Durante muchos años, el AM fue considerado una patología 
intratable. En los años 90, aparecen nuevas técnicas quirúrgicas 
para tratar el defecto anatómico y así mejorar la función visual. 
La vitrectomía pars plana (VPP) con extracción de la HP, MLI y gas 
de larga duración (Vídeo 2) se ha considerado el tratamiento gold 
standard del AM (cierre anatómico >90%)15, aunque en los altos 
miopes sigue representando un reto (cierre anatómico >60%) 
(Figuras 10 y 11)16.

Consideraciones quirúrgicas generales del ojo alto miope:

	– La visualización durante la VPP es mala, debido a la elevada 
longitud axial (LA) del globo ocular, la atrofia coroidea y del 
EPR y al adelgazamiento de la pared escleral. La distancia 
de trabajo entre las esclerotomías y la mácula es mayor en 
el ojo alto miope. La posición de los instrumentos durante 
la VPP es más vertical, y en algunos casos, pueden resultar 
demasiado cortos. Ello favorece que el movimiento de los 
instrumentos deforme la esclera y dificulte la visualización.

	– Observación del “desprendimiento de MLI”, que muestra la 
separación de la MLI del resto de capas retinianas.

	– Uso del OCT intraoperatorio para la visualización en tiempo 
real durante la cirugía.

En la angiografía con fluoresceína (AGF), el AM presenta hiperfluo-
rescencia central tanto en AM como en pseudoagujeros macula-
res, por lo que su uso no aporta ningún beneficio a la exploración 
con OCT macular. Por otro lado, la autofluorescencia muestra 
indirectamente el funcionamiento del EPR, pudiendo distinguir el 
DR de la foveosquisis, así como monitorizar la extensión del DR. La 
atrofia que se observa en estos casos por la pérdida de contacto 
de los fotorreceptores con el EPR se traduce en áreas de hipoau-
tofluorescencia. El AM aparece como hiperautofluorescente5.

Por último, la prueba de Watzke-Allen suele ser negativa y, al 
contrario de lo que ocurre en los ojos emétropes, no es de gran 
utilidad clínica.

Figura 7. La imagen muestra un agujero retiniano extrafoveal nasal a papila en el 
borde del estafiloma posterior, sin repercusión funcional en un ojo con alta miopía.

Figura 8. Corte tomográfico vertical en el que se observan las típicas imágenes 
en “tienda de campaña”, que son debidas a la rigidez de los vasos retinianos en 
la alta miopía.

Figura 9. Imagen que muestra una retinosquisis retiniana con las columnas 
de las células de Müller en el área del estafiloma posterior. Se puede apreciar la 
presencia de un agujero de espesor parcial adyacente a un vaso retiniano (flecha).
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	– La MLI es rígida, delgada y fuertemente adherida a la 
superficie de la retina. Además, existen membranas pre-
rretinianas compuestas por residuos de córtex vítreo, MER 
y MLI que muestran un aspecto heterogéneo y multicapa. 
Debido a ello, al intentar extraer la MLI, esta tiende a frac-

Vídeo 2. Pelado de la membrana limitante interna (MLI) y las membranas epi-
rretinianas. Es destacable la pobre tinción de la MLI en el ojo con alta miopía.

Figura 10. A. Agujero macular (AM) en un ojo con 28 mm de longitud axial previo a intervención quirúrgica. 

cionarse en pequeñas secciones, en vez de desprenderse 
compacta como una sábana.

	– Existe un riesgo incrementado de complicaciones quirúr-
gicas, que incluyen agujeros paravasculares iatrogénicos 
(Vídeo 3), DR regmatógeno y exudativo, fototoxicidad, 
desprendimientos coroideos o glaucoma.

Existen dos tipos de AM miópico sin DR:

	– AM miópico sin retinosquisis.

	– AM miópico con retinosquisis.

AM miópico sin retinosquisis
El pronóstico funcional de este tipo de agujeros es peor que el 
de los AM en ojos emétropes. Además, es conocido que el au-
mento de la LA es directamente proporcional al fallo en el cierre 
anatómico del agujero16.

El conocimiento más profundo de las estructuras prerretinianas 
y el uso de técnicas de flap invertido de la MLI han mejorado en 
los últimos años el pronóstico anatómico en estos ojos1.

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video2.mp4
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Al iniciar la vitrectomía, es importante separar las entradas de las 
esclerotomías, de manera que el ángulo entre ellas permita al 
cirujano un acceso más cómodo al polo posterior y deforme lo 
menos posible la esclera. La distancia de las entradas al limbo 
puede llegar a los 5 mm. Hay que seleccionar instrumentos de una 

longitud adecuada, más largos que los habituales. La cirugía mi-
croincisional con calibres de 25 y 27 G tienen ventajas potenciales 
con respecto a la VPP convencional, como una recuperación más 
rápida, menor disconfort e inflamación postoperatoria y reducción 
de desgarros periféricos iatrógenos. Por otro lado, la longitud de 
los instrumentos es menor y las esclerotomías pueden presentar 
pérdidas al finalizar la intervención con la consiguiente hipotonía 
postoperatoria.

Las tinciones ayudan al cirujano a identificar el vítreo, las mem-
branas epirretinianas y la MLI (Vídeo 4). El uso del acetato de 
triamcinolona mejora la visualización del cuerpo y el córtex vítreo 
y los remanentes que están adheridos a la superficie de la retina 
(vitreosquisis). Es habitual observar la separación en capas de la 
HP, por lo que su identificación es básica para acceder a la MLI. 
En ocasiones, aparece un material denso y gelatinoso en el área 
parafoveal alrededor del AM, que puede confundirse con la MLI. 
Por ello, es recomendable teñir varias veces la superficie de la retina 
para retirar completamente la MLI. La utilización del azul brillante 

Figura 10. B. Imagen postoperatoria con el AM cerrado tras una vitrectomía pars plana, extracción de la membrana limitante interna y hexafluoruro de azufre (SF6) 24%.

Vídeo 3. Agujero paravascular que produce un desprendimiento de retina en 
un ojo alto miope.

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video3.mp4
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es un paso fundamental, ya que permite identificar la limitante y 
extraerla o recolocarla de una manera más segura. Su extracción 
se realiza para aumentar la elasticidad de la retina.

La extensión del pelado de la MLI es motivo de controversia17. 
Por un lado, debe ser extensa para relajar las fuerzas que la MLI 
ejerce sobre la retina, llegando a las arcadas vasculares. Por otro 
lado, las maniobras de separación de la membrana pueden dañar 
las capas de la retina interna o facilitar la aparición de rupturas 
retinianas paravasculares. El rango de pelado de la MLI suele ser 
de 4 a 6 mm de diámetro alrededor del agujero.

En 2014, Michalewska describe la técnica del flap invertido de la 
MLI para tratar AM miópicos persistentes18. Este procedimiento 
consiste en pelar parcialmente la MLI, invertirla e insertarla dentro 
del agujero para promover el cierre del AM (Vídeo 5). Aunque en 
un principio se pensó que era necesaria la introducción de la MLI 
en el agujero, hoy en día se piensa que es suficiente con cubrir el 
agujero para separar la cavidad vítrea del espacio intrarretiniano. 
A partir de esta técnica, han aparecido diferentes variantes 
para cubrir el AM con la MLI, con sus ventajas e inconvenientes 
(Figura 12) (Vídeo 6)19,20.

Los principales estudios publicados con la técnica del flap invertido 
recomiendan su realización en ojos de más de 30 mm de LA. El cierre 
anatómico con una sola intervención se alcanza entre el 94 y el 
100% de los casos, siendo la AV media postoperatoria de 20/50 
en la mayoría de ellos4,5.

El papel de la MLI como promotor de cicatrización en el cierre del 
AM miópico es controvertido. Existen artículos comparativos entre 
flap invertido frente a pelado completo de MLI que defienden 
que esta no interfiere en la restauración de la capa de elipsoides 
y la membrana limitante externa21, mientras que otros estudios 
sugieren que la MLI no es útil en el cierre del AM por los pobres 
resultados funcionales finales en el caso del flap invertido22.

Vídeo 4. Tinción de la hialoides posterior con triamcinolona y tinción de la 
membrana limitante interna con azul brillante en un ojo con importante atrofia 
de polo posterior.

Figura 11. A. Agujero macular en un ojo de 32 mm de longitud axial con en-
grosamiento retiniano perilesional por el estafiloma. B. Aspecto del agujero tras 
una vitrectomía pars plana, extracción de la membrana limitante interna y gas 
en el que se aprecia fluido subretiniano residual, que suele mejorar a lo largo de 
los meses sucesivos.

A

B

Vídeo 5. Técnica del envelope en la que se deja la membrana limitante interna 
en el interior del agujero macular en un ojo de más de 31 mm de longitud axial.

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video4.mp4
http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video5.mp4
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La manipulación del colgajo de MLI, su posicionamiento sobre el 
AM y el posible desplazamiento tras la intervención, son motivos 
de preocupación para el cirujano de vitreorretina. En los últimos 
años, se han descrito estrategias quirúrgicas que previenen el 
desplazamiento del colgajo, como el uso del perfluorocarbono 
o de viscoelástico previos al intercambio fluido-aire, el hecho de 

hacer este recambio con baja presión intraocular y aspiración 
pasiva o el uso adicional de concentrado de plaquetas. El uso 
coadyuvante de este plasma rico en plaquetas ha presentado 
mejores resultados anatómicos comparados con el uso del suero 
autólogo, posiblemente por su mayor capacidad de adhesión a 
los bordes del AM23.

En estudios recientes, se aconseja realizar colgajos de MLI más 
extensos y de una sola capa para mejorar la maniobrabilidad del 
flap y facilitar la proliferación celular glial.

Para mantener el colgajo de MLI en posición, es necesario dejar 
gas o aceite de silicona (AS) al final de la intervención. Aunque la 
silicona presenta una menor tensión superficial que el gas, se ha 
demostrado que es un buen taponador en casos de AM miópico. 
La utilización de gas está más extendida que el AS.

AM miópico con retinosquisis
La deformidad del globo ocular en el segmento posterior del ojo 
en forma de estafiloma se relaciona directamente con este tipo de 
AM y condiciona en muchos casos la curación de esta patología. 
Además, y aunque no está del todo claro, parece que existe un 
aumento del riesgo de desarrollar un DR con el paso del tiempo. 
Sin embargo, la LA en este tipo de AM es similar a la que presentan 
los AM sin retinosquisis.

La presencia de un AM en el contexto de una retinosquisis en un 
ojo alto miope tiende a presentar un mal pronóstico funcional y 
anatómico (Figura 13). El cierre anatómico tras VPP en las primeras 
series publicadas era del 25 al 50%10.

La presencia de desprendimiento foveal y una progresión en 
la LA parecen interferir en el cierre del AM con retinosquisis. 
Por consiguiente, hoy en día la indentación macular epiescleral 
con VPP y pelado de MLI parece ser la técnica que consigue los 
mejores resultados anatómicos, cerrando el AM en más del 80% 
de los casos24.

En los casos de fallo en el cierre del AM o reapertura del mismo, 
se han descrito diferentes alternativas terapéuticas:

	– Trasplante de cápsula anterior o posterior del cristalino 
(2016), debido a la mayor densidad y parecida composición 
que la MLI. Se han obtenido mejores resultados anatómi-
cos con la cápsula anterior, pero similares en cuanto al 
resultado funcional25.

	– Trasplante autólogo de MLI (2014)26.

	– Trasplante autólogo de retina neurosensorial (2016)27.

Figura 12. Esquema en el que se muestran las diferentes técnicas de flap invertido 
de membrana limitante interna (MLI). A. Técnica del envelope, que consiste en 
levantar la MLI sin separarla de los bordes del agujero macular (AM) e introducir 
un pequeño fragmento en el interior del agujero. B. Técnica del up to down, en la 
que la MLI se diseca de arriba abajo, dejándola por encima del AM. C. Otra técnica 
similar a la anterior, pero en la que la MLI se diseca de temporal a nasal. D. Técnica 
llamada retracting door, descrita por T. Mahmoud, en la que la disección de la MLI 
se inicia en el lado nasal del agujero y que entraña una mayor dificultad por la 
fragilidad de la limitante.

Vídeo 6. Colocación del flap de membrana limitante interna en la técnica del 
up to down.
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Figura 13. A. Agujero macular (AM) en el contexto de una retinosquisis macular en la que se observan tracciones en la superficie de la retina en un ojo con 31 mm de 
longitud axial. B. La imagen muestra el AM cerrado tras una vitrectomía pars plana con flap invertido de la membrana limitante interna de temporal a nasal con buen 
resultado anatómico final.

A

B



221Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):210-224

8. Agujero macular miópico

Tratamiento del AM con DR

El DR secundario al AM miópico es una de las complicaciones más 
graves que pueden surgir en los ojos con alta miopía (Figuras 14 y 
15) (Vídeo 7). Como se ha comentado anteriormente, se cree que 

el AM en alta miopía ocurre como consecuencia de una tracción 
tangencial del vítreo cortical, la retina interna, la formación de MER y 
del EP. El desprendimiento de vítreo posterior causa una tracción 
vertical en el polo posterior, que probablemente juega un papel 
muy importante en el desarrollo del DR.

Morita et al.28 encontraron una incidencia de DR por AM del 97,6% 
en miopías mayores a -8,25 dioptrías (D), del 67,7% en miopías 
entre -8,0 D y -3,25 D y del 1,1% por debajo de -3 D, con un porcen-
taje mayor en ojos con EP (96%) que en ojos sin estafiloma (8,2%).

El tratamiento del DR por AM miópico continúa siendo un de-
safío a pesar de los avances diagnósticos y terapéuticos, con un 
pronóstico visual muy pobre. Antes de la introducción de la VPP, 
los tratamientos disponibles consistían en la colocación de un 
cerclaje escleral macular combinado con crioterapia/lasertera-
pia. Estos tratamientos tenían unos resultados funcionales muy 
limitados, con un índice de complicaciones considerable, sobre 
todo relacionadas con la excesiva cicatrización en el área macular. 
En 1982, Gonvers y Machemer publicaron buenos resultados con 
una nueva técnica que combinaba VPP, intercambio fluido-aire sin 
fotocoagulación y posicionamiento en decúbito prono29. Desde 
entonces, se han descrito múltiples procedimientos, como por 
ejemplo, la VPP con gas o AS, el pelado de MER con/sin pelado 
de MLI o la indentación macular.

Los diferentes tratamientos que se han utilizado en los últimos 
años y su efectividad se describen a continuación:

	– Vitrectomía PP con o sin pelado de MER/MLI y gas: el pelado 
de la MLI es considerado como uno de los factores pronós-
ticos más importantes asociados al cierre del AM asociado 

Figura 14. Desprendimiento de retina producido por un agujero macular en el 
área del estafiloma posterior.

Figura 15. Imagen de fondo de ojo que muestra un desprendimiento de retina 
en el polo posterior, donde se observa el agujero macular (flecha).

Vídeo 7. Cubo macular en el que se observa el agujero macular como responsable 
de un desprendimiento de retina en un ojo con alta miopía.

http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video7.mp4
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al DR (Vídeo 8). De todas formas, debido al adelgazamiento 
y friabilidad retinianas en la alta miopía, el pelado de la MLI 
es técnicamente difícil incluso usando tinciones. Gao et al30 
revisaron en un metaanálisis los resultados de la VPP con y 
sin pelado de MLI para el DR por AM. En sus conclusiones 
establecen que, si bien los resultados anatómicos (tasa de 
cierre AM y reaplicación de la retina) son superiores en el 
grupo de pelado MLI, no hay diferencias en cuanto a la AV 
final. En la actualidad, se están realizando estudios para 
determinar si la técnica de flap invertido de MLI podría 
obtener los mismos resultados mejorando la funcionalidad.

	– Indentación macular: numerosos estudios han demostrado 
que esta técnica tiene mejores resultados anatómicos que 
la VPP31. Por eso, muchos autores lo consideran como 
primera opción. Una de las ventajas de esta técnica es el 
cambio que produce en la superficie macular, que pasa de 
ser extremadamente cóncava, debido al estafiloma, a ser 
convexa. De esta manera, se reduce la fuerza tangencial a 
la que está sometida la fóvea por parte del vítreo cortical y 
la MLI, favoreciendo el contacto permanente de la mácula 
con el EPR. Ando et al. publicaron una serie de 60 ojos que 
comparaba el uso de la indentación macular frente a la VPP. 
Demostraron una tasa de éxito con indentación macular 
del 93% frente al 50% de la VPP. La principal desventaja 
de esta técnica es su dificultad quirúrgica, incluso para 
cirujanos experimentados32.

Diferentes tipos de indentadores maculares han sido utilizados. El 
indentador de Ando (de Ondeko Corporation, empresa de Tokio, 
en Japón) es una banda de silicona en forma de T con un esqueleto 

de titanio. El indentador AJL (de AJL Ophthalmics, empresa de 
Vitoria, en España) es un dispositivo de polimetilmetacrilato ro-
deado de silicona, con un plato redondeado con un surco inferior 
que permite la colocación de una fibra óptica (Figuras 16 y 17).

	– VPP y AS: otros autores han publicado series usando AS 
(Figura 18), con una tasa de éxito variable entre el 60 y el 
100%. El uso de aceite de silicona de alta densidad (ASAD) 
parece que tiene mejores resultados que el convencional al 

Vídeo 8. Manejo de la membrana limitante interna bajo perfluorocarbono líquido 
en un ojo con desprendimiento de retina por agujero macular miópico.

Figura 16. Indentador macular de Ando36.

Figura 17. Indentador de AJL Ophtalmics.
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Figura 18. Imagen tomográfica en la que se aprecia un agujero macular abierto tras ser intervenido, donde se muestra aceite de silicona emulsificado.

favorecer el contacto permanente con los márgenes del 
AM31. Cheung et al. publicaron un 83% de reaplicaciones 
de retina y cierre del AM usando ASAD33.

	– VPP + factores de crecimiento autólogos/flap de retina autó-
loga: finalmente, hay publicaciones de casos aislados, la 
mayoría como tratamiento de rescate, donde tienen éxito 
cerrando el AM y aplicando a la retina, usando factores 
de crecimiento de sangre autóloga o realizando un flap 
de retina periférica que se coloca en el área del agujero 
macular34.

Recientemente, en casos de DR recurrente debido a AM miópico, 
se ha postulado el uso de injerto de membrana amniótica, obte-
niendo un 93% de éxito anatómico35. La baja incidencia relativa 
de DR por AM miópico, la ausencia de estudios randomizados 
controlados, el tamaño pequeño de las series de casos clínicos, 
las diferencias entre grupos e intragrupales en las características 
del DR, y las diferencias en el tiempo de seguimiento, hacen que 
en la actualidad no se disponga de un procedimiento de primera 
elección en esta enfermedad. En nuestra opinión, es posible usar 
una sola técnica o la combinación de varias en función de las 
características clínicas del DR por AM miópico y de la experiencia 
del cirujano.

Puntos clave
	– Las tracciones vitreorretinianas anteroposteriores, la fo-

veosquisis con o sin DR y la atrofia macular, se han sugerido 
como posibles mecanismos de formación del AM miópico.

	– La OCT con cortes tomográficos en diferentes direcciones 
es básica para su diagnóstico.

	– La elevada longitud axial y la elasticidad escleral del ojo 
alto miope dificultan la cirugía. Es recomendable utilizar 
instrumentos más largos y realizar las esclerotomías más 
separadas del limbo corneal.

	– Es básico teñir el córtex vítreo con triamcinolona y la MLI 
con azul brillante. Con frecuencia, es necesario teñir varias 
veces.

	– Es recomendable el uso de la técnica del flap invertido de 
MLI en ojos con una LA mayor de 30 mm.

	– Se aconseja el uso de colgajos de MLI extensos y de una 
sola capa, sin necesidad de introducción del mismo en 
el AM.

	– La presencia de un AM en el contexto de una retinosquisis 
en un ojo alto miope tiende a presentar un peor pronóstico 
funcional y anatómico.

	 Dependiendo de las características clínicas del DR por 
AM y de la experiencia del cirujano, puede realizarse una 
vitrectomía, la indentación macular o una combinación 
de ambas.
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Agujero macular pediátrico 
Pediatric macular hole 
	
E. Carreras Bertran, J. Díaz Cascajosa, J. Català Mora

Resumen

El agujero macular pediátrico es una patología rara de etiología predominantemente traumática. El diagnóstico es clínico, y la prueba prínceps, la 
tomografía de coherencia óptica. Actualmente, el manejo óptimo es controvertido, debido a la escasez de estudios en la literatura. No obstante, 
se recomienda vitrectomía temprana en casos donde esté en riesgo el desarrollo de ambliopía y/o no haya signos objetivos de cierre espontáneo.

Palabras clave: Agujero macular. Agujero macular traumático. Agujero macular pediátrico.

Resum

El forat macular pediàtric és una patologia rara d’etiologia predominantment traumàtica. El diagnòstic és clínic i la proba prínceps la tomografia de 
coherència òptica. Actualment, el maneig òptim és controvertit degut als pocs casos publicats en la literatura. No obstant, es recomana vitrectomia 
primerenca en casos on hi hagi risc de desenvolupar ambliopia i/o no trobem signes objectius de tancament espontani.

Paraules clau: Forat macular. Forat macular traumàtic. Forat macular pediàtric.

Abstract

Pediatric macular hole is a rare pathology and is mostly traumatic in etiology. The diagnosis is clinical, and the optical coherence tomography is the gold 
standard test. At the present, the optimum management has not been ascertained due to few cases have been published. However, early vitrectomy 
is recommended in cases where there is risk of amblyopia and/or there are no objective signs of spontaneous closure.

Key words: Macular hole. Traumatic macular hole. Pediatric macular hole.
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Definición
El agujero macular pediátrico (AMP) es un defecto de espesor 
completo, generalmente a nivel foveal, que se presenta en un 
intervalo de edad definido entre el nacimiento y los 16 años.

Epidemiología
El agujero macular en la edad adulta es una patología que presenta 
una incidencia estimada del 7,8/100.000 por año1. No obstante, 
su presentación en la edad pediátrica es considerada rara. Pre-
dominantemente afecta al sexo masculino, siendo tres de cada 
cuatro casos varones2.

Etiología
A diferencia de la edad adulta, donde la causa más frecuente de 
agujero macular es la idiopática, la mayoría de los AMP corres-
ponden a una etiología traumática (Figura 1).

El mecanismo etiológico del agujero macular traumático está 
asociado a la fuerza transmitida por la compresión del golpe a 
nivel macular, no obstante se desconoce el mecanismo exacto 
de su formación3. Probablemente, las fuerzas inmediatas del 

traumatismo son responsables de la formación aguda del agujero 
(dehiscencia foveal por conmoción primaria), mientras que la alte-
ración de la interfase vitreomacular causará una agujero macular 
posterior al traumatismo, o progresivo (Figura 2)4. Otras posibles 
causas basadas en los cambios observados mediante tomografía 
de coherencia óptica (OCT) incluyen la degeneración secundaria 

Figura 1. Retinografía de un agujero macular pediátrico secundario a traumatismo. 
Se puede observar la alteración del epitelio pigmentario superior en la mácula y 
el agujero macular con una membrana epirretiniana.
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al edema macular quístico, la hemorragia subfoveal, la necrosis 
producida por la contusión o las roturas a nivel de la coroides. 

Otras causas menos frecuentes son las relacionadas con las dis-
trofias de retina (Figura 3), alta miopía, incontinencia pigmentaria, 
foseta del nervio óptico, coloboma5, toxocariasis, retinopatía 
del prematuro, síndrome de Alport, sustancias tóxicas como la 
inhalación de popper (nitrato de alquilo) (Figura 4)6, secundaria a 
capsulotomía láser7, enfermedad de Coats8…, las cuales predis-
pondrán a una probable alteración de la interfaz vitreomacular, en 
algunos casos, también asociado a retinas previamente anómalas, 
y con ello a la formación del agujero macular. No obstante, en 
ocasiones, los AMP serán idiopáticos2.

Clínica
Las manifestaciones clínicas del AMP suelen ser la distorsión o la 
pérdida visual indolora a nivel central de carácter agudo o suba-
gudo. No obstante, los síntomas pueden pasar desapercibidos 
en muchos casos donde no hay historia de traumatismo previo, 
en edades tempranas de la vida o en pacientes con retraso del 
desarrollo.

Diagnóstico
La prueba prínceps para el diagnóstico es la OCT que, junto a 
la historia y la exploración clínica, ya sea en consultas externas 
o bajo anestesia por falta de colaboración, darán el diagnóstico. 

Figura 2. Retinografías secuenciales A, B y C en el tiempo de un agujero macular traumático pediátrico progresivo. Se puede apreciar la tracción vitreomacular inicial 
que progresa a agujero macular con el tiempo, así como la zona de atrofia del epitelio pigmentaria.

Figura 3. Mujer con agujero macular asociado a enfermedad de Stargardt. La 
paciente fue operada con vitrectomía, pelado de la membrana limitante interna, 
concentrado de plaquetas autólogas y gas, que no consiguió el cierre del agujero 
macular. La agudeza visual permaneció en 0,1. A. Retinografía que muestra flecks en 
el polo posterior asociados a agujero macular. B. Autofluorescencia que muestra 
áreas de hiperautofluorescencia e hipoautofluorescencia correspondientes a los 
flecks y zonas de atrofia, respectivamente. C. Tomografía de coherencia óptica que 
muestra el agujero macular de bordes planos y fluido subretiniano, hallazgos de 
mal pronóstico para el cierre anatómico posterior a la cirugía.

En la exploración clínica, se pueden encontrar hallazgos asociados 
a traumatismos, como desprendimiento de retina, conmoción 
retiniana, diálisis retiniana, agujeros/desgarros periféricos, hemo-
rragia vítrea, catarata, hemorragia subretiniana, rotura de coroides 
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o incluso endoftalmitis2, así como los propios de las enfermedades 
concomitantes, como distrofias de retina, colobomas, foseta del 
nervio óptico, etc.

La OCT mostrará un defecto de espesor completo asociado a quis-
tes intrarretinianos, membrana epirretiniana u otras alteraciones 
asociadas a la etiología del AMP.

Tratamiento
Actualmente, el AMP presenta un manejo controvertido según 
diferentes autores, ya que en la literatura se presenta como casos 
clínicos aislados o series pequeñas de casos, por ser una patología 
poco común.

El cierre espontáneo se describe en el 25-40% de los casos aso-
ciados a traumatismo, siendo más frecuente en casos pediátricos 
que en adultos, agujeros pequeños (100-200 µm), con la hialoides 
posterior adherida, sin fluido subretiniano y sin presencia de trac-
ción vitreomacular (Figura 5)2. La media de tiempo en cerrar es 
dos meses, pero se han descrito casos que han tardado entre diez 

días y ocho meses, siendo la agudeza visual final igual o mayor a 
20/40 en el 50% de los pacientes2,9. En consecuencia, el periodo 
de observación previo a considerar cirugía no está establecido, 
variando entre 2-6 meses según los autores. Se recomiendan 
tiempos de observación más largos en casos donde el AMP dis-
minuya de tamaño progresivamente, mejore el desprendimiento 
de retina o si no hay riesgo de desarrollar ambliopía secundaria a 
la deprivación visual por el AMP2,9,10. No obstante, si no se eviden-
cian criterios de mejoría o la probabilidad de ambliopía es alta, la 
vitrectomía temprana será de elección para promover el cierre. 

La técnica quirúrgica para el cierre del AMP es similar a la cirugía 
en la edad adulta. No obstante, se tendrán en cuenta las pecu-
liaridades de la cirugía a nivel pediátrico, como la necesidad de 
anestesia general, las limitaciones en el posicionamiento en ciertas 

Figura 4. Retinografía después de la inhalación de nitrato de alquilo en una mujer 
de 13 años. Se puede observar el papiledema junto a un agujero macular secun-
dario al mismo. La neuritis óptica fue tratada y el agujero macular cerró de manera 
satisfactoria con vitrectomía, pelado de la membrana limitante interna y gas.

A

B

C

Figura 5. Tomografías de coherencia óptica (OCT) secuenciales en el tiempo de 
un agujero macular traumático en un varón de 13 años. A.  OCT vertical del día del 
traumatismo; la agudeza visual era de 0,1 en el optotipo de Snellen, mostrando 
un agujero macular de 181 µm y atrofia del epitelio pigmentario de la retina a 
nivel superior macular. B.  OCT vertical a los seis días, la agudeza visual era de 0,3. 
Se puede observar el agujero parcialmente cerrado. C.  OCT vertical a los cuatro 
meses del traumatismo, la agudeza visual era del 0,6, se puede apreciar el cierre 
espontáneo del agujero macular. Todos los cortes son verticales, aunque se desvían 
de la fóvea ciertas micras, por lo que la zona de atrofia del epitelio pigmentario 
de la retina de las Figuras A y B no coincide con la Figura C.
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franjas de edad/nivel de desarrollo, la fuerte adherencia del vítreo 
posterior a las capas internas de la retina, el mayor volumen y la 
función crucial del cristalino a dichas edades y la necesidad de 
suturar las esclerotomías. 

Técnicas asociadas a la vitrectomía, como son el pelado de la 
membrana limitante interna, el concentrado autólogo de pla-
quetas11, el flap de membrana limitante interna12, la vitrectomía 
asistida con plasmina autóloga13 o las incisiones retinianas radia-
les14, están descritas para el manejo del AMP. 

Los dos autores con más series de casos de AMP tratados son Wu 
et al.15 y Brennan et al.10, ambos han estudiado casos de agujeros 
maculares de origen traumático. El primero presenta un estudio 
retrospectivo de 13 casos, de los cuales tres fueron tratados con 
vitrectomía asistida con plasmina autóloga más pelado de la 
membrana limitante interna, y los 10 restantes, con vitrectomía 
y plasmina aislada. Ambos grupos hicieron posicionamiento 
boca abajo y fueron tratados con gas o aceite de silicona. De los 
13 casos, 12 presentaron un cierre anatómico. La agudeza visual 
mejoró dos líneas en el 92% de los casos y seis líneas en el 50%, 
llegando a una visión igual o mayor al 20/50. La serie de Brennan 
et al.10 analizó de manera retrospectiva 13 casos, los cuales fueron 
tratados con vitrectomía, pelado de la membrana limitante interna 
y gas. La tasa de cierre anatómico fue del 92,3%. La media de visión 
ganada fue de 4,5 líneas, con el 50% de los casos llegando a una 
visión igual o mayor a 0,5 en escala LogMar. 

La tasa de cierre posterior a una sola cirugía en el AMP de origen 
traumático está entre el 67-92,3%, teniendo menor probabilidad 
de cierre los agujeros grandes y de larga duración2,9,10,15,16.

La agudeza visual final es mejor en los casos con cierre espon-
táneo, siendo factores predictivos de baja visión las lesiones 
maculares adyacentes2. El pronóstico del AMP es peor que en la 
edad adulta, ya que muchos casos se detectan de forma tardía o 
pueden asociar los efectos secundarios de la ambliopía.

Puntos clave
	– El AMP es una patología rara y de etiología mayoritaria-

mente traumática.

	– En la edad pediátrica, los síntomas pueden pasar desa-
percibidos.

	– El pronóstico visual es peor que en adultos, por las lesiones 
retinianas asociadas, el diagnóstico tardío y la ambliopía.

	– La tasa de cierre espontáneo en el AMP traumático llega 
hasta el 40%.

	– La agudeza visual final es mejor en los casos con cierre 
espontáneo.

	– La vitrectomía con o sin pelado de la membrana limitante 
interna consigue el cierre en la mayoría de los casos.

	– El tiempo de espera para plantear una vitrectomía es con-
trovertido. No obstante, se recomiendan periodos menores 
a dos meses en pacientes donde haya riesgo de ambliopía 
o el agujero no presente signos de cierre espontáneo.

	– El tratamiento de la ambliopía posterior a la cirugía será 
fundamental para la recuperación visual.
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Retinosquisis macular miópica 
Myopic macular retinoschisis 
	
A. Rey, A. Dyrda, M. Carbajal, X. Maseras, I. Jürgens

Resumen

La retinosquisis macular miópica es una patología frecuente en altos miopes con estafiloma posterior. Para su diagnóstico, es imprescindible el estudio 
con tomografía de coherencia óptica (OCT), en el que se identifica la separación de las capas de la retina neurosensorial. Los pacientes con afectación 
visual severa y/o metamorfopsia secundaria a progresión de la retinosquisis podrían beneficiarse de la cirugía. No hay consenso sobre el empleo de 
ciertas maniobras quirúrgicas, como el pelado de la membrana limitante interna (MLI), el uso de taponadores y las técnicas de indentación macular 
en estos casos.

Palabras clave: Foveosquisis. Retinosquisis macular. Miopía.

Resum

La retinosquisis macular miòpica és una patologia freqüent en alts miops amb estafiloma posterior. Per al seu diagnòstic és imprescindible l’estudi amb 
tomografia de coherència òptica (OCT) on s’identifica la separació de les capes de la retina neurosensorial. Els pacients amb afectació visual severa 
i/o metamorfopsia secundaria a progressió de la retinosquisis podríen beneficiar-se de la cirurgia. No hi ha consens sobre l’ús de certes maniobres 
quirùrgiques com l’extracció de la membrana limitant interna (MLI), l´ús de taponadors i tècniques d’indentació macular.

Paraules clau: Foveosquisis. Retinosquisis macular. Miopia.

Abstract

Myopic foveoschisis is a condition that frequently develops in patients with highly myopic eyes and posterior staphyloma. Optical coherence tomogra-
phy (OCT) demonstrates the macular retinal sensory layer splitting. Surgical indications are symptomatic visual loss or metamorphopsia attributable 
to foveoschisis progression. It remains unclear whether internal limiting membrane (ILM) peeling, gas tamponade, or macular buckling are essential 
for the treatment.

Key words: Foveoschisis. Macular retinoschisis. Myopia.
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Definición
La retinosquisis macular miópica se define como una separación 
de las capas de la retina neurosensorial en la zona macular en ojos 
miopes. El diagnóstico definitivo se obtiene por tomografía de 
coherencia óptica, donde se objetiva la separación entre la retina 
externa (capa más adelgazada y con una reflectividad débil) y la 
retina interna (capa más gruesa y más reflectiva)1.

Epidemiología
La retinosquisis macular miópica es una patología relativamente 
frecuente en ojos altos miopes, siendo la prevalencia descrita 
del 9 al 20%2,3.

Etiopatogenia
Se desconoce la etiopatogenia de esta entidad. La foveosquisis 
miópica se relaciona con la presencia de un estafiloma posterior4, 
siendo mayor su incidencia en ojos con mayor longitud axial. Se ha 
postulado que podría producirse por la tracción anteroposterior 
del vítreo5 o por la tracción de las propias arteriolas retinianas 
escleróticas6 que no se elongan como el resto de estructuras re-

tinianas ante la distensión posterior del globo ocular. También se 
ha propuesto que podría ocasionarse por una tracción tangencial 
secundaria a la formación de membrana epirretiniana o restos 
de córtex vítreo premacular. Asimismo, se ha especulado que 
incluso la degeneración retiniana producida por la presencia de 
un estafiloma posterior1 puede conllevar a retinosquisis macular. 

Finalmente, un estudio7 histológico con microscopía de transmi-
sión electrónica demostró que la superficie interna de la mem-
brana limitante interna de los ojos miopes presentaba un mayor 
acúmulo de restos celulares, células gliales y fibras de colágeno, 
comparado con la MLI de los ojos con agujero macular idiopático; 
por lo que otra hipótesis sería que la propia rigidez de la MLI en 
estos casos estaría implicada en la patogénesis. 

Clasificación
La retinosquisis macular miópica se clasifica como: aislada o 
asociada a desprendimiento foveal, agujero lamelar o agujero 
macular de espesor completo (Figura 1). También se debe describir 
si existe o no un componente traccional visible por OCT (tracción 
vitreomacular o membrana epirretiniana). En un estudio realizado 
en el Departamento de Retina y Cataratas del Institut Català de 
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Figura 1. A. Foveosquisis con tracción vitreomacular. B. Foveosquisis con membrana epirretiniana. C y D. Foveosquisis con desprendimiento foveal.E y F. Foveosquisis 
con agujero lamelar.
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Retina8 de 39 pacientes consecutivos (56 ojos) con foveosquisis 
macular miópica, la OCT basal mostró foveosquisis aislada en 
el 62%, desprendimiento foveal asociado en el 21% y agujero 
lamelar en el 16%. Tras un seguimiento de un año, el 2% de los 
casos desarrollaron un agujero macular de espesor completo y 
un 71% de los casos permanecieron estables. 

Clínica
Los pacientes pueden permanecer asintomáticos durante años o 
presentar pérdida de visión progresiva, metamorfopsia o incluso 
escotoma central.

Diagnóstico

Pruebas estructurales

La retinosquisis macular miópica es una entidad clínica de difícil 
diagnóstico mediante oftalmoscopia, debido a la pérdida de 
contraste secundaria a los cambios degenerativos y a la hipo-
pigmentación del epitelio pigmentario de la retina y la coroides, 
característicos de los pacientes miopes. La OCT de alta definición 
ocupa un papel muy importante no solo en el diagnóstico, sino 
también en el seguimiento de esta entidad7. La retinosquisis macu-
lar miópica se define en la OCT como un engrosamiento de la retina 
en el área macular, debido a la separación entre la retina externa 
(que suele encontrarse adelgazada y con una reflectividad débil) y 
la retina interna (que, por lo general, permanece engrosada y más 
reflectiva), objetivándose un espacio hiporreflectivo con restos de 
tejido en forma de columnas verticales entre las dos capas retinia-
nas9. Asimismo, la OCT permite objetivar otras anomalías maculares 
asociadas a la retinosquisis macular, incluyendo tracción epimacular 
(vitreomacular o membrana epirretiniana), desprendimiento foveal 
o agujero macular (lamelar o de espesor total).

En un estudio retrospectivo10 de 29 ojos con retinosquisis macular 
miópica, la OCT demostró desprendimiento foveal en un 35% 
de los ojos, tracción vítrea en un 17%, membrana epirretiniana 
en un 28% y agujero lamelar en un 24%, evidenciando formas 
de retinosquisis macular aislada tan solo en el 14% de los ojos. 
Durante un seguimiento de 31 meses, la retinosquisis macular y 
la agudeza visual empeoraron en un total de 20 ojos, de los cuales 
diez presentaron en la OCT una estructura premacular, siendo por 
tanto esta un factor de riesgo para la disminución visual en dichos 

pacientes. Asimismo, del total de nueve ojos que presentaron 
agujero macular, la OCT objetivó desprendimiento foveal en seis 
de ellos (67%), cuya presencia por tanto podría conllevar a un 
mayor riesgo de padecer agujero macular en estos pacientes. La 
OCT en face ha permitido identificar una morfología característica 
en forma de rueda en la zona de la retinosquisis, que representa la 
configuración radial de las fibras de Henle y las células de Müller a 
diferencia del edema macular, que adquiere una forma petaloide11.

La autofluorescencia en los pacientes con foveosquisis puede 
mostrar resultados prácticamente normales o un patrón moteado 
sutil de hiperautofluorescencia12. La angiografía fluoresceínica 
no suele realizarse en los pacientes con foveosquisis, excepto en 
aquellos casos con sospecha de membrana neovascular miópica.

Pruebas funcionales

La función visual en los pacientes con retinosquisis macular mió-
pica puede también evaluarse y monitorizarse con campo visual, 
microperimetría o pruebas electrofisiológicas. En un estudio13, se 
evaluaron con microperimetría ojos con foveosquisis con y sin 
desprendimiento foveal, antes y después de la vitrectomía con 
extracción de la MLI, y se objetivó cómo la sensibilidad retiniana 
central y a los 2º mejoró en los 33 ojos, teniendo en cuenta los 
valores preoperatorios. Sin embargo, 16 ojos presentaron microes-
cotomas postoperatorios en la zona paracentral a los 2º y/o 6º. En 
otro estudio, evaluaron a los pacientes con foveosquisis, miopía, y 
al grupo control, con electrorretinografía multifocal, y objetivaron 
cómo la función visual estaba disminuida en los pacientes con 
foveosquisis14.

Tratamiento

Indicaciones

Los pacientes con retinosquisis macular miópica con afectación 
visual severa y/o metamorfopsia pueden beneficiarse de la ciru-
gía15. Los pacientes con agujero macular asociado a la retinosquisis 
macular se tratan con vitrectomía pars plana con extracción de la 
membrana limitante interna e inyección de gas de forma prefe-
rente. De los 56 ojos, un 29% requirieron cirugía el primer año de 
seguimiento, al presentar pérdida de agudeza visual secundaria 
a la progresión de la foveosquisis. Se realizó una vitrectomía pars 
plana de 23 o 25 G, con extracción de la membrana limitante 
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interna previa tinción con azul brillante, y se asoció gas en los 
pacientes con agujero macular (Figura 2) o desgarro retiniano 
asociado. El implante de Ando se utilizó en dos pacientes con 
estafiloma posterior y longitud axial de más de 30 mm8.

Técnica quirúrgica

Los pacientes con indicación quirúrgica se intervienen mediante 
vitrectomía pars plana. Se han descrito buenos resultados con 
23, 25 o 27 G, extrayendo o no la membrana limitante interna, o 
asociando o no gas intraocular. El uso de la OCT intraoperatoria 
es útil en estos pacientes para monitorizar los cambios de la 
arquitectura retiniana; en una serie de 15 ojos, solo en nueve de 
ellos se consiguió una extracción correcta de la MLI16.

Además, algunos oftalmólogos tienen buena experiencia con el 
implante macular, asociado17 o no a vitrectomía18, en casos de un 
estafiloma posterior y alta longitud axial del globo ocular.

Resultados
En algunos estudios19-21 la vitrectomía pars plana con pelado 
de la MLI permitió ofrecer buenos resultados anatómicos y 

funcionales, ya que, según los autores, esta técnica permite 
asegurar la completa extracción del córtex vítreo residual, la 
membrana epirretiniana, o los componentes celulares y las fibras 
de colágeno, lo que conllevaría a un mejor posicionamiento 
de la retina al estafiloma posterior. Hay oftalmólogos22,23 que 
prefieren no realizar el pelado de la MLI, dada la dificultad téc-
nica que presenta dicha extracción en ojos miopes, al ser esta 
más transparente, frágil y adelgazada, y teniendo en cuenta las 
complicaciones descritas, la más frecuente, la aparición de un 
agujero macular iatrogénico10,19. Sin embargo, se han publicado 
casos en los que los pacientes presentaban foveosquisis persis-
tente tras vitrectomía pars plana y cómo solo después de realizar 
una nueva vitrectomía con extracción de la MLI se consiguió su 
resolución5. Se han observado resultados comparables entre 
el pelado completo de la MLI o una extracción incompleta, 
respetando la fóvea, en pacientes con foveosquisis con o sin 
agujero macular24.

Existen estudios retrospectivos comparativos de pacientes 
intervenidos con extracción de MLI, utilizando gas o no como 
taponador. En una serie25 de 17 ojos, en nueve de ellos se inyectó 
gas (grupo 1), y en ocho, no se utilizó (grupo 2), observándose 
una resolución de la retinosquisis macular miópica en el 89%, 

Figura 2. A. Tomografía de coherencia óptica (OCT) basal de una foveosquisis aislada (agudeza visual [AV]: 20/25; grosor retiniano central [GRC]: 484 µm). B. OCT reali-
zada 23 meses después del diagnóstico; se observa foveosquisis con tracción de la hialoides posterior (AV: 20/25; GRC: 676 µm). C. OCT realizada 26 meses después del 
diagnóstico; se observa un agujero macular de espesor completo (AV: 20/100; GRC: 656 µm). D. OCT realizada un mes tras la vitrectomía pars plana con extracción de 
la membrana limitante interna y gas; se observa el agujero macular cerrado (AV: 20/50; GRC: 284 µm).
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con una media de resolución de dos meses en el grupo 1, y en el 
75%, con una media de cuatro meses en el grupo 2. Aunque las 
diferencias no fueron estadísticamente significativas en cuanto 
a la tasa de resolución anatómica o mejoría de agudeza visual 
entre ambos grupos, se observó que los pacientes a los que se 
les había inyectado gas presentaban de forma estadísticamente 
significativa una resolución más rápida que el grupo de los ojos 
en los que no se inyectó.

Se han descrito la agudeza visual pobre preoperatoria y la pre-
sencia de disrupción de la capa de fotorreceptores como factores 
predictores de peor pronóstico visual tras la vitrectomía pars plana 
con 25 G, pelado de la MLI e inyección de gas en un estudio de 
38 ojos26. Además, otro estudio consideró que los pacientes con 
desprendimiento foveal asociado a la retinosquisis miópica o con 
longitud axial menor fueron los que más se beneficiaron de la 
cirugía vitreorretiniana20.

En otro estudio, los 49 pacientes con foveosquisis con o sin 

agujero macular (21 casos) fueron tratados solo con implante 

macular con buenos resultados, sin objetivarse recurrencias18. 

En otro estudio17 de 16 ojos con retinosquisis macular miópica 

intervenidos de vitrectomía pars plana y un implante macular, 

se obtuvo una rápida recuperación de la agudeza visual, sin 

presentar ninguna recurrencia. La combinación de ambas 

técnicas tiene la ventaja de eliminar la tracción anteroposterior 

producida por el córtex vítreo y, a la vez, la tracción secundaria 

al estafiloma posterior, permitiendo posicionar la esclera adel-

gazada, el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial. En un 

metaanálisis reciente, se incluyeron 311 ojos con foveosquisis 

miópica tratados con vitrectomía e implante escleral posterior, y 

se llegó a la conclusión de que los pacientes con longitud axial 

de más de 30 mm se benefician más. La combinación de ambas 

técnicas permite una mejoría visual en el 80% de los pacientes, 

una tasa de éxito anatómico del 93% y una tasa de cierre de 

agujero macular del 65%27.

En el estudio realizado8 el éxito anatómico se produjo al 75% de 

los 16 ojos a los tres meses de la cirugía (con un grosor retiniano 

central preoperatorio de 507,6 µm y postoperatorio de 282,9 µm), 

y hasta un 81% de los ojos ganó visión, con una media de casi dos 

líneas de agudeza visual (preoperatoria de 20/63 y postoperatoria 
de 20/40) (Figura 3).

Complicaciones
La vitrectomía con extracción de la MLI en ojos miópicos no está 
exenta de complicaciones, se ha descrito la formación de un agu-
jero macular, la formación de un agujero retiniano extrafoveal28 o 
los cambios fisiológicos en el área macular29.

El implante de Ando también presenta complicaciones, como la 
diplopía, la perforación del globo ocular, el desprendimiento de 
coroides, la extrusión del implante y la atrofia coriorretiniana17.

Puntos claves
	– La retinosquisis macular miópica es una patología frecuen-

te en altos miopes con estafiloma posterior.

	– Para su diagnóstico, es imprescindible el estudio con 
tomografía de coherencia óptica.

	– 	Se define como una separación de las capas de la retina 
neurosensorial en la zona macular.

	– En su etiopatogenia, se involucran diversos mecanismos: 
tracción anteroposterior del vítreo, tracción tangencial por 
membrana epirretiniana, rigidez de los vasos de la retina, 
rigidez de la membrana limitante interna y el estafiloma 
posterior.

	– Se clasifica como: aislada o asociada a desprendimiento 
foveal, agujero lamelar o agujero macular de espesor com-
pleto. Puede existir un componente traccional (tracción 
vitreomacular o membrana epirretiniana).

	– La actitud intervencionista está indicada en pacientes con 
empeoramiento visual secundario a la progresión de la 
retinosquisis macular.

	– No existe protocolo de actuación establecido sobre el 
empleo de ciertas maniobras quirúrgicas, como el pelado 
de la MLI, el uso de taponadores y las técnicas de inden-
tación macular.

	– Los pacientes con elevada longitud axial son los que más 
se benefician de la indentación macular.
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Foseta papilar 
Optic disk pit 
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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.
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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-
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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
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	– 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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