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Prologo

Es para mi un placer poder presentar esta comunicacion digital solicitada de la Societat Catalana d Oftalmologia
2020 que cursa sobre la Patologia de la interfase vitreomacular.

Sin duda, el disponer de un mejor conocimiento anatémico de la interfase entre el vitreo y la macula resulta de es-
pecialinterés por parte del oftalmélogo, debido a que puede verse afectada por diferentes patologias que impliquen
esta zona anatémica de la retina y ocasionar cambios importantes en la vision. Ademas, actualmente disponemos
de pruebas de imagen con mas definicion, que nos permiten conocer y entender mejor los mecanismos etiol6gicos
de los distintos sindromes, que pueden comprometer esta area en la que coinciden adherencia vitrea y févea. Este
conocimiento anatémico de la interfase, unido a los avances que se han ido produciendo en el manejo quirdrgico
de la macula, hace que el pronéstico de los sindromes de la interfase haya mejorado sustancialmente y sea mucho
mejor que en anos pasados.

Esta comunicacion desglosa, de manera muy practica, todos aquellos sindromes que afectan a la interfase vitreo-
macular (desde su diagndstico hasta su tratamiento) estableciendo un enfoque terapéutico en funcion de la fase
evolutiva en la que se encuentren.

Por todo ello, es de esperar que se convertira en un manual de referencia para el conocimiento de esta area anat6-
mica de la retina, que tanto interés despierta.

Dr. Jeroni Nadal Reus
President de la Societat Catalana d’Oftalmologia.
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Diagnostico en patologia de la interfase vitreomacular

Diagnosis of vitreomacular interface abnormalities

E. Cobos Martin, P. Garcia-Bru, D. Lorenzo Parra, R. Morwani Morwani

Resumen

Desde que se empez6 a usar la tomografia de coherencia 6ptica, el conocimiento de las patologias de la interfase vitreomacular ha mejorado exponen-
cialmente. Hoy en dia, constituye la prueba de eleccién -en sus diferentes modalidades- para la valoracion prequirtrgica, diagnéstico y monitorizacion
de todo un espectro: adhesiones y tracciones, agujeros maculares -completos, lamelares y pseudoagujeros- y membranas epirretinianas. No se puede
olvidar el papel de la angiografia fluoresceinica y la autofluorescencia como pruebas de apoyo y para delimitar las patologias mencionadas. Final-
mente, la angiografia tomografia de coherencia 6ptica (OCT) ha ampliado y ha aportado un enfoque no invasivo y complementario a la OCT habitual.

Palabras clave: Interfase vitreomacular. Tomografia de coherencia éptica. Maculopatia.

Resum

Des que es va comengar a utilitzar la tomografia de coheréncia optica, el coneixement de les patologies de la interfase vitreomacular ha millorat ex-
ponencialment. Avui dia constitueix la prova d'eleccié -en les seves diferents modalitats- per a la valoracié prequirurgica, diagnostic i monitoritzacié
de tot un espectre: adhesions i traccions, forats maculars -complets, lamelars i pseudoforats- i membranes epirretinianes. No es pot oblidar pero, el
paper de I'angiografia fluoresceinica i la autofluorescéncia com a proves de suport i per delimitar les patologies esmentades. Finalment, I'angiografia
OCT ha ampliat i ha aportat-un enfoc no invasiu i complementari a I'OCT habitual.

Paraules clau: Interfase vitreomacular. Tomografia de coheréncia optica. 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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Diagnosis of vitreomacular interface abnormalities

E. Cobos Martin, P. Garcia-Bru, D. Lorenzo Parra, R. Morwani Morwani
Hospital Universitario de Bellvitge. 'Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

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

Introduccion

Los desérdenes de la interfase vitreomacular (IVM) son un espectro
de patologias con una gran cantidad de similitudes en cuanto a
etiologfa y a presentacion clinica. Las alteraciones en la VM se
pueden considerar el mecanismo patogénico para el desarrollo
de membranas epirretinianas (MER), traccion vitreomacular (TVM),
adhesion vitreomacular (AVM), agujero macular lamelar (AML) y
agujero macularidiopatico (AMI). Su conocimiento ha aumentado
de manera significativa gracias al uso de las diferentes exploracio-
nes complementarias, en especial, de la tomografia de coherencia
dptica. Tanto es asi que las clasificaciones mas recientes de estas
patologfas se basan en las caracteristicas de la OCT'.

Diagnostico clinico
Sintomatologia clinica

La sintomatologia clinica de estos trastornos suele ser comun.
Los pacientes pueden estar completamente asintomaticos, o
presentar una disminucion muy variable de agudeza visual tanto
lejana como de lectura, méas leve en casos de adhesion o traccion
vitreomacular, y mayor en casos de agujero macular idiopatico.
Otro de los sintomas tipicos son las metamorfopsias, que suelen

aparecer en casos mas avanzados. Algunos pacientes con agujero
macular refieren un escotoma central. Otros sintomas menos
frecuentes son la pérdida de binocularidad, fotopsias, macropsia,
micropsia, pérdida de la sensibilidad al contraste, alteracién en la
vision de los colores y diplopfa monocular'.

Exploracion de fondo de ojo

El diagndéstico de una AVM mediante exploracion fundoscopica
puede ser un reto, en especial cuando esta es ancha. En los casos
mas leves de TVM, es posible apreciar una pérdida del brillo foveo-
lar. Mientras que, en fases mas avanzadas, se puede percibir una
claradistorsién a nivel foveal, llegando finalmente a la observacion
de un agujero macular si la tracciéon no se autolimita.

Las MER se presentan clinicamente de diferentes formas segun
su grado. En las etapas iniciales, se observa una fina membrana
traslcida con un brillo caracteristico, que no produce distorsion
en la retina: la llamada maculopatia “en celofan” En las fases mas
avanzadas, se desarrolla una membrana opaca con una clara dis-
torsion retiniana, alteraciones en el trayecto y el grosor vascular
macular e incluso hemorragias, exudados lipidicos, microaneu-
rismas y exudados algodonosos acompanantes (Figuras 1y 2).
No es extrafno que las MER asocien ademas un edema macular

Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):124-133



1. DIAGNOSTICO EN PATOLOGIA DE LA INTERFASE VITREOMACULAR

Figura 1. Membrana epirretiniana. Retinografia que muestra una alteracion del
brillo foveal acompanada de una rectificacion del trayecto de los vasos maculares.

Figura 2. Membrana epirretiniana. Se objetiva la presencia de un tejido planoy
semitranslicido que se extiende por toda el drea macular, ocasionando pliegues
en la retina y distorsién de los vasos.

48 Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):124-133

quistico, un agujero lamelar, y un pseudoagujero macular o un
agujero macular completo.

Los AML tienen un aspecto bilobulados o trilobulados, con mar-
genes planos (a diferencia de los AMI que suelen ser redondeados
y con los margenes gruesos y elevados). Seguin Haouchine et al?,
Unicamente un tercio de los pacientes diagnosticados de AML
por OCT lo habian sido previamente por exploracién en ldmpara
de hendidura.

El examen por biomicroscopfa 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 mas
avanzadas, se puede observar un pseudoopérculo a nivel foveolar
con o sin anillo de Weiss.

Diagnostico basado en OCT

Desde hace unos anos, la OCT se ha convertido en una herramien-
ta esencial en oftalmologia. Gracias a esta prueba, ha aumentado
de manera considerable el diagndstico de las patologias de la VM.

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

Figura 3. Agujero macular. La retinografia identifica un defecto retiniano central
de aspecto ovalado rodeado por un anillo blanquecino-amarillento.



diabéticos, y a edades mds avanzadas®. De hecho, en los ultimos
anos, todas las patologias 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 emisién de un haz de luz de baja coherencia, el cual, al entrar
en contacto con las estructuras oculares, sufre una difraccién.
Mediante la captacion de esta luz difractada y utilizando el haz
primario como referencia, se consigue crear una imagen en modo
A, y mediante la condensacion de multiples de estas imagenes,
se puede reconstruir una imagen en modo B. Ademas, también
se pueden realizar reconstrucciones tridimensionales y en face,
obteniendo una reconstruccion del drea examinada gracias a
dicha técnica.

Evolucion de la OCT en la visualizacién de la IVM

Desde las primeras imagenes con OCT time domain (dominio
temporal), en las que la visualizacion de las estructuras de la VM
era muy precaria*, hasta las actuales, que utilizan sistemas de
OCT swept source ha habido una gran mejora, lo que facilita el
diagndstico, clasificacion y seguimiento mediante esta técnica.

Los instrumentos de OCT iniciales, conocidos como OCT time
domain, permitian una resolucion media para las estructuras
retinianas, pero con una visualizacién muy pobre del vitreo y
la hialoides, y de estructuras mas profundas como la coroides’
(Figuras 4y 5).

En la actualidad, la tecnologia OCT swept source, permite una
mayor resolucion de la imagen -puede realizar mas de 100.000
escaneos axiales por segundo- y la penetracion por debajo del
epitelio pigmentario de la retina. Permite hacer reconstrucciones
tridimensionalesy en face, y usar ventanas especificas para mejorar
la resolucion de la interfase. Esta gran revolucion tecnoldgica ha
sido crucial para la visualizacion del vitreo posterior y su relacion
con la macula, y para el diagndstico, la clasificacion y el segui-
miento de toda la patologia de la IVM?®.

Interfase en el paciente sano

El vitreo tiene sus adherencias mas importantes a nivel de la base,
lazona papilomaculary la vasculatura. En un paciente sano, la zona
natural de adhesion vitreomacular decrece con la edad; por otro
lado, este decrecimiento se asocia al desprendimiento de vitreo,
mas frecuente en mujeres en comparacion a los hombres®.

1. Diagnéstico en patologia de la interfase vitreomacular

Figura 4. Tomografia de coherencia éptica time-domain (dominio temporal). Se
observa un agujero macular de espesor completo con un opérculo libre.

Figura 5. Tomografia de coherencia 6ptica time-domain (dominio temporal). La
imagen muestra un agujero macular lamelar. Se aprecia la poca resolucion y dificil
visualizacion tanto de la coroides como del vitreo.

Ademas, se conoce por estudios ex vivo’, y mas recientemente
por estudios con OCT de alta resolucion®, la existencia de la bursa
premacular -se ha hipotetizado que protege la zona macular de
la tensién de cizallamiento durante los movimientos sacadi-
cos-°, y los espacios quisticos prevasculares: zonas con un vitreo
menos denso, que con la edad aumentan su tamafio y acaban
conectando con el canal de Cloquet'® -el proceso de sinéresis
vitrea- (Figuras 6y 7).

A pesar del conocimiento de estas estructuras, el papel del vitreo
en cuanto a la patologia de la IVM auin no queda del todo claro
-hasta el advenimiento de la OCT de alta resolucion, era dificil
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
vitreo posterior parcial, a nivel perifoveal, y que va avanzando de
forma insidiosa hasta que solo quedan adhesiones a nivel foveal

Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):124-133
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Figura 6. Tomografia de coherencia éptica de alta resoluciéon swept source de
un paciente sano.

Figura 7. Tomografia de coherencia 6ptica de alta resolucion swept source de un
paciente sano. En este caso, se observa la bursa premacular.

Figura 8. Tomografia de coherencia ptica de alta resolucion swept source. Se
observa la presencia de un desprendimiento de vitreo posterior parcial con
adhesion papilar.

y papilar, que finalmente también se desprenden (Figura 8). Alte-
raciones en esta evolucion -adherencias exageradas- son las que
favoreceran, entre otros, la patologia de interfase vitreorretiniana'.

Algunos trabajos demuestran que la adhesion vitreopapilar tiene
una gran importancia en la formacién de espacios quisticos y
AMI'2. Seguin estos autores, alrededor del 90% de los pacientes con
AMI tienen una adhesién vitreopapilar, mientras que un tercio o
menos de los pacientes controles, con MER, AML o degeneracion
macular asociada a la edad de tipo seco.

Exploracion mediante OCT de las patologias de la IVM

Adhesién y traccién vitreomacular
Ambas entidades forman un continuo con el AMI'y lo que las
caracteriza es una adhesion a nivel macular, con la diferencia de

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):124-133

Figura 9. Tomografia de coherencia dptica en la que se objetiva una adherencia
vitreomacular. No hay alteracién del perfil foveal.

Figura 10. Tomografia de coherencia éptica que muestra una traccion vitreoma-
cular. La alteracion del perfil foveal es notable.

Figura 11.Tomograffa de coherencia 6ptica que identifica una traccion vitreoma-
cular severa. La alteracién secundaria del perfil foveal es muy relevante: esquisis
macular secundaria.

que enlaTVM se encuentra una alteraciéon de la anatomfa normal
retiniana: desde la deformacién del perfil foveal, hasta quistes
de fluido intrarretiniano, fluido subretiniano, alteraciones en los
segmentos externos y, en estadios avanzados, la formacion de
agujeros maculares. En este caso, la OCT facilitara la deteccién y
monitorizacion de esta patologfa, ademdas de ayudar en la decision
terapéutica (Figuras 9-11). Hay que tener en cuenta que la adhe-
sién vitreomacular se puede considerar una parte de la evolucién
natural del desprendimiento de vitreo posterior y, por tanto, no
es necesariamente patoldgico, més bien un hallazgo por OCT.

Ambas entidades se pueden clasificar segin su tamafo vy la
existencia de patologia concurrente (edema macular diabético,
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concomitante

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

Amplia: >1.500 um

AVM: adhesién vitreomacular; TVM: traccion vitreomacular.

Tabla 1. Clasificacion segun el tamafno y la existencia de patologia concurrente.

AVM Minimos cambios, no hay traccién (0)

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

AMEC Agujero de espesor completo con traccion

parcial en capas internas (2) o sin traccién a nivel
foveal (3)

AMEC con desprendimiento del vitreo posterior

completo (4)

AMEC: agujero macular de espesor completo; AVM: adhesién vitreoma-
cular; TVM: traccidén vitreomacular.

Tabla 2. Clasificacion de agujero macular segun el International Vitreomacular
Traction Study Group (estadios seguin Gass).

oclusiones venosas, degeneracion macular asociada alaedad...)”
(Tabla 1).

Agujero macular

En 2013, el International Vitreomacular Traction Study Group (IVTS)
propuso una clasificacion basada enla OCT, basada en la causa del
AMI -primario o secundario-, el tamafio del agujero, y finalmente
la presencia o no de adhesién vitrea'.

Se puede ver la clasificacién de agujero macular segun el IVTS
(estadios seguin Gass) en la Tabla 2.

Dicha clasificaciéon tiene importancia a nivel tanto terapéutico
como prondstico, y ademas tiene correlacion con la secuencia
descrita por Gass en 1988 y en 1995 mediante biomicroscopia,
en la cual el estadio O corresponderia a una AVM; el estadio 1A ya
serfa 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 tendrfa un agujero macular completo.

1. Diagnéstico en patologia de la interfase vitreomacular

Figura 12. Tomografia de coherencia 6ptica en la que se objetiva un agujero
macular de espesor completo con elevacion de sus bordes, quistes intrarretinianos
y opérculo libre.

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

Figura 14. Tomografia de coherencia éptica con un agujero macular de espesor
completoy gran tamano.

El tamano y la presencia de desprendimiento de vitreo posterior
serfan factores importantes en los estadios posteriores'*!” (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 estan integras, aunque
desplazadas de forma centripeta por una membrana epirretiniana.

Por su parte, los agujeros maculares lamelares estan relacionados
en un porcentaje de casos elevado a una membrana epirretinia-
na'® que causa una deformacién centrifuga y una separacion de
las capas retinianas, principalmente a nivel de la plexiforme y
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Figura 15. Tomografia de coherencia dptica en la que se observa un agujero
macular lamelar asociado a una membrana epirretiniana fina.

Figura 17. Tomografia de coherencia 6ptica que presenta una membrana epi-
rretiniana que no deforma el perfil foveal y se acompana de un desprendimiento
de vitreo posterior.

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

nuclear externas. Pueden estar relacionados también con causas
secundarias, como el edema macular quistico, degeneracién
macular asociada a la edad, traumatismos, miopias elevadas y
retinosis pigmentaria, entre otros'”'® (Figuras 15y 16).

Membrana epirretiniana

La OCT permite tanto el diagndéstico temprano de la MER como la
monitorizacion adecuada del curso evolutivo de la enfermedad.
Habitualmente, en laimagen, se aprecia una linea 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 Mdller'.

Factores importantes en la clasificacion y contextualizacion de
las membranas epirretinianas incluirfan: la etiopatogenia -las
membranas secundarias suelen tener mas adherencias focales-,
la exploracion y los hallazgos biomicroscépicos -clasificacion
de Gass, la sintomatologia y los hallazgos de la tomografia de
coherencia éptica-.

Govetto et al? proponen una clasificaciéon de cuatro estadios
para membranas epirretinianas primarias, basada en OCT: en el
primero, no habria deformacion del perfil foveal, a diferencia del
segundo estadio; en el tercero, aparece un tejido ectopico cen-
tral que condicionaria el resultado postquirurgico; finalmente, el
cuarto estadio implicaria una pérdida completa de la anatomia
retiniana (Figuras 17-20).
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Figura 18. Tomografia de coherencia ¢ptica: membrana epirretiniana que
provoca un aplanamiento del perfil foveal.

Figura 19. Tomograffa de coherencia dptica: membrana epirretiniana con apa-
ricion de tejido ectdpico foveal y alteracion del perfil foveal.

Figura 20. Tomograffa de coherencia éptica: membrana epirretiniana con des-
estructuracion de las capas retinianas.

Se pueden ver los hitos en la clasificacion de las MER, segun
Govetto et al, en laTabla 3.

Reconstruccion en face

La reconstrucciéon de los cortes coronales mediante la tecnolo-
gfa de la OCT facilita la contextualizacion y la localizacion de
las alteraciones en relacién a las estructuras vasculares de la



Sin deformacion del perfil foveal

Deformacion del perfil foveal

Presencia de tejido retiniano ectépico

Desestructuracion de las capas retinianas

Tabla 3. Hitos en la clasificacion de las membranas epirretinianas, segun Govetto
etal.

retina’'. Permite evaluar el drea de extensién de las adhesiones
y las tracciones vitreomaculares, una 6ptima medicion de los
agujeros maculares?, y también una correcta visualizacion de
las membranas epirretinianas y los cambios prequirdrgicos y
postquirdrgicos en las capas internas de la retina?®. Por tanto,
sera una técnica a tener en cuenta en la evaluacion prequirdr-
gica de los pacientes, principalmente a medida que mejore la
tecnologia con mayor resolucién y capacidad de visualizacion
de més area de la retina®.

Angiografia por OCT

La angiografia por tomografia de coherencia éptica (a-OCT) es
una técnica de relativa nueva aparicion, con gran margen de me-
jorfa, pero que ya ha demostrado su utilidad en numerosos casos.
Referente a las patologias en cuestion, ha permitido mejorar la
capacidad prondstica de las cirugias mediante el andlisis del perfil
vascular previo y postquirdrgico, en el caso de las membranas
epirretinianas®, en las cuales la alteracion del plexo vascular in-
terno podria correlacionar con los resultados de agudeza visual®.
Por otra parte, en los casos avanzados donde aparece el tejido
ectopico, se puede apreciar también una reduccion de la zona
avascular foveal”, que correlaciona negativamente con el grosor
retiniano central®®. La a-OCT detecta en los AMI una disminucion
de la circulacion coriocapilar y periagujero® y un aumento de la
vasculatura en el momento postquirtrgico®.

No se puede olvidar la utilidad de la a-OCT en patologias 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 caracteristicos de la propia patologia primaria.

1. Diagnéstico en patologia de la interfase vitreomacular

Diagnéstico basado en la
autofluorescencia

El uso de la autofluorescencia no estd muy extendido en los
trastornos de la IVM, en gran medida por la expansion de la OCT
en la consulta oftalmoldgica. Sin embargo, si tiene un papel util
en algunos casos.

En un fondo de ojo normal, la distribucién de la autofluorescencia
es difusa, con una disminucion de esta a nivel del disco éptico,
los vasos retinianos y la mécula. La atenuacion de la fluorescencia
macular se debe a la concentracion del pigmento lutefna en esta
zona.

La autofluorescencia ha puesto a prueba el conocimiento ad-
quirido mediante el uso de la OCT en la diferenciacién 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 disminucion del efecto pantalla causado por la luteina®'.

Diagnéstico basado en técnicas de
angiografia

Gracias al advenimiento de la OCT, la angiografia fluorescefnica
ha perdido relevancia ante los casos primarios de las patologias
mencionadas, aunque sigue teniendo un papel importante en el
diagndstico diferencial y en la monitorizacién cuando se sospe-
cha una causa de tipo vascular, en relaciéon con edema macular
o retinopatfa diabética y degeneracion macular asociada a la
edad, entre otros.

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

Puntos clave
— En el conocimiento de la patologia de la IVM la OCT ha
tenido un papel fundamental.

— La clasificacion de las patologias incluidas en este grupo
se basa en los resultados de la OCT.
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— Laexploracion del fondo de ojo es importante, pero debe-
ria complementarse con la informacién obtenida por OCT.

— La OCT permite valorar los resultados postquirdrgicos en
detalle.

— Elavance de las técnicas de imagen multimodal ha per-
mitido conocer con mayor detalle la anatomia y la fisio-
patologfa del vitreo y la hialoides y su unién con la retina.

— Lareconstruccion en face de la OCT, la autofluorescencia,
la angiografia fluoresceinica y la a-OCT ofrecen una infor-
macion adicional de gran ayuda para el diagndstico y el
seguimiento, aunque podrian ser prescindibles en caso
de no disponer de las mismas.

— La a-OCT probablemente se convertird en una prueba
esencial en la valoracion prequirdrgica, sobre todo por
no ser invasiva.
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Vitreomacular adhesion. Vitreomacular traction
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Resumen

La adhesién vitreomacular (AVM) y el sindrome de traccién vitreomacular (STVM) son dos trastornos que se asocian a un desprendimiento de vitreo
posterior incompleto. Mientras que la AVM suele ser asintomatica, los pacientes con STVM suelen presentar sintomas como disminucién progresiva
de agudeza visual o metamorfopsia. El diagnostico se realiza principalmente mediante tomografia de coherencia dptica (OCT) del area macular,
donde se apreciara una adhesion del cortex vitreo a la membrana limitante interna de la retina (AVM), con alteracién de la estructura retiniana si se
trata de un STVM.

La clasificacion actual se basa en los hallazgos de OCT y permitirdn orientar el tratamiento. Las opciones terapéuticas son la observacion en los casos
mas leves o la realizacion de una vitrectomia pars plana con liberacién de la traccion para aquellos mas sintomaticos. La aparicion de farmacos como
la ocriplasmina, que permite la realizacion de una vitreolisis farmacoldgica, o la realizacion de vitreolisis neumatica con gas expansible, han permitido
abrir un campo de investigacion en el tratamiento de estos sindromes traccionales, siendo posible ofrecer opciones terapéuticas mas individualizadas
para cada caso concreto.

Palabras clave: Adhesién. Traccion. Interfaz vitreomacular.

Resum

L'adhesio vitreomacular (AVM) i la sindrome de traccié vitreomacular (STVM) sén dos trastorns que s'associen a un despreniment de vitri posterior
incomplet. Mentre que I'AVM sol ser asimptomatica, els pacients amb STVM solen presentar simptomes com disminucié progressiva d’agudesa visual
o metamorfopsia. El diagnostic es realitza principalment mitjangant tomografia de coherencia optica (OCT) de I'area macular, on apreciarem una
adhesio del cortex vitri a la membrana limitant interna de la retina (AVM), amb alteracié de l'estructura retiniana si es tracta d’'un STVM.

La classificacié actual es basa en les troballes d'OCT i permetran orientar el tractament. Les opcions terapéutiques son l'observacié en els casos més
lleus o la realitzaci6 d'una vitrectomia pars plana amb alliberacié de la traccié per aquells més simptomatics. L'aparicié de farmacs com l'ocriplasmina,
que permeten la realitzacié de una vitreolisis farmacologica, o la realitzacié de vitreolisis pneumatica amb gas expansible han permés obrir un camp
d'investigacié en el tractament d'aquestes sindromes traccionals i permet oferir opcions terapéutiques més individualitzades per a cada cas concret.

Paraules clau: Adhesié. Traccid. 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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Definicion

El desprendimiento de vitreo posterior (DVP) consiste en una
licuefaccion del vitreo y su desprendimiento de la membrana
limitante interna (MLI) de la retina, fenémeno que se presenta a
mayor edad. Cuando la licuefaccion excede la dehiscencia vitre-
orretiniana, se ejerce una tracciéon en la interfaz vitreomacular y
se produce un DVP incompleto o anémalo’. La adhesién vitreo-
maculary el sindrome de traccion vitreomacular aparecen como
consecuencia de un DVP incompleto?,

LA AVM se define como la adhesién del vitreo posterior a la MLl en
la zona maculary se deriva directamente de un DVP incompleto.
No se considera una condicién patolégica en si misma y, por
definicion, no se asocia a alteraciones morfoldgicas de la retina®.
La AVM no suele causar sintomas visuales, puede ser focal o difu-
sa, centrada habitualmente en la fovea, 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 macula, usualmente a la févea, causando una distorsion
anatémica foveal traccional (Figura 1B). EI STVM puede asociarse
alaaparicion de edema macular quistico (EMQ), agujero macular
(AM), membrana epirretiniana (MER), engrosamiento retiniano
difuso y/o, en casos severos, desprendimiento foveal traccional.

Figura 1. Imdgenes de tomograffa de coherencia optica. A. Adhesion vitreo-
macular y membrana epirretiniana asociada con anatomia retiniana preservada.
B. Sindrome de traccion vitreomacular con alteracion de la anatomia retiniana.
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El STVM se manifiesta clinicamente con disminucién progresiva
de la agudeza visual, metamorfopsia, fotopsias y/o micropsia'~.

Epidemiologia

A pesar de que existen pocos datos respecto a la prevalencia e
incidencia de la AVMy del STVM idiopéticos, debido también a su
solapamiento con otras patologias que inducen estos sindromes,
existen algunos estudios que han aportado datos epidemiolo-
gicos al respecto. En 2011, se estudio la prevalencia del STVM
en la poblacion china (Beijing Eye Study 2011 basandose en
datos derivados de iméagenes tomadas mediante tomografia
por coherencia éptica, encontrandose STVM en una proporcion
media de 2,3% por 0jo (2,4% por paciente)’. Mds recientemente,
en 2019, Menzler et al. realizaron una revision de la prevalencia e
incidencia de ambos sindromes basada en los estudios publica-
dos previamente. En cuanto a la AVM sintomadtica, se estimé 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 afio.
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 ano®. En Espafa, 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
afos, encontrando una prevalencia de adhesién vitreomacular
del 29,3% y de STVM del 0,6%".

Patogenia

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

En ojos sanos, el gel vitreo estd adherido a la MLI de la retina.
Esta adherencia es particularmente fuerte en la base del vitreo
anterior, asi como en el nervio éptico, siendo menor en la zona
macular. Con la edad, algunas areas del gel vitreo se lican en un
proceso llamado sinquisis y, por consiguiente, la uniformidad de
la estructura vitrea se reduce. Este proceso no es uniforme, sino
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que algunas zonas se lician mas que otras. Progresivamente,
se forman unas cisternas vitreas llenas de fluido, las cuales se
iniciarian, segun se ha descrito, anteriores a la regién macular,
en la cavidad vitrea central. Estas cavidades se van expandiendo
progresivamente hacia la periferia retiniana®°. La combinacion de
lareduccion del volumen del gel vitreo junto con el debilitamiento
de las adherencias entre el vitreo y la MLI derivan en un colapso
con completa separacion del vitreo, proceso denominado DVP
completo. Sin embargo, en ocasiones, persisten anclajes residuales
del vitreo a la MLI, bien en el disco éptico o bien en la macula, en
cuyos casos se hablarfa de un DVP incompleto o parcial®.

La AVM es un proceso anatdémico en el contexto de un DVP
incompleto y anémalo en el que existe una adhesion residual
entre el vitreo y el drea macular. Hoy en dia, no se conoce bien
el origen de estas adhesiones anormales que se producen en
la interfase vitreorretiniana, las cuales pueden ser focales o mas
amplias, afectando Unicamente a la fovea o a una regidon mas
extensa del drea macular. La AVM no suele estar asociada a anor-
malidades anatdmicas y suele ser asintomatica. En determinadas
ocasiones, estas adhesiones pueden ejercer fuerzas traccionales
y causar un STVM con distorsién retiniana. El STVM conlleva, por
definicion, una anormalidad estructural retiniana y suele asociarse
a pérdida visual o metamorfopsia. La diferencia entre la AVYM y el
STVM es, a veces, dificil de determinar, por lo que, generalmente,
tracciones mayores, sintomaticas y con alteraciones estructurales,
se etiguetan como STVM31°,

Etiologia

El principal factor de riesgo para desarrollar un STVM es la edad
avanzada, con una media de edad de presentacion entre los 65-
75 anos”!". De la misma manera, la aparicion del STVM es mas
frecuente en mujeres que en hombres y, concretamente, en
mujeres postmenopausicas’.

Por otro lado, existe mayor riesgo de desarrollar una alteracion
traccional vitreorretiniana cuando se produce unaalteraciénen la
sincronia fisioldgica entre el debilitamiento de las adhesiones vi-
treorretinianas y la licuefaccion del vitreo. Esta desincronizacion se
produce en el contexto de enfermedades inflamatorias, distrofias
hereditarias, enfermedades vasculares retinianas, miopia, afaquia y
hemorragia vitrea. Otros factores de riesgo serian la degeneracion
macular asociada a la edad y la retinopatia diabética®'°.



Diagndstico

Antes de la aparicion de la OCT, las alteraciones traccionales
vitreorretinianas se diagnosticaban Unicamente mediante la
observacién del fondo de ojo en la ldmpara de hendidura, lo
que conllevaba el infradiagndstico de esta patologia. Hoy en dia,
y tras la generalizacion del uso de la OCT, esta se ha convertido
en el gold standard para el diagndstico de la AVYM y del STVM. En
casos de STVM, puede existir sospecha clinica por la aparicién de
sintomatologia asociada, pero en casos de AVM, esta puede ser
un hallazgo casual en una OCT realizada de manera rutinaria en
la practica clinica habitual®.

En primer lugar, se debe realizar siempre una historia clinica
completa que incluya la duracién y el tipo de sintomas, si es que
estos estan presentes, la historia oftalmoldgica completay el uso
de medicaciones. Seguidamente, se debe realizar una exploracion
oftalmoldgica completa con ldmpara de hendidura para caracte-
rizar los hallazgos en el fondo de ojo, comprobar si existe un DVP
y descartar otras patologias que podrian producir una sintoma-
tologia similar. Las retinografias de fondo de ojo pueden ser Utiles
para descartar otras patologfas, asi como la ecografia ocular en
modo-B, donde se podria visualizar el DVP. Sin embargo, la OCT
sigue siendo la prueba mas adecuada para la visualizacion de la
interfaz vitreorretiniana y, por lo tanto, para diagnosticar la AVM
y el STVM. En los ultimos afnos, la aparicion de la OCT de dominio
espectral ha permitido obtener imagenes con mayor resolucion,
permitiendo una visualizacion mas detallada de la patologia trac-
cional vitreomacular y de la distorsion retiniana, especialmente
con las modalidades en face. De la misma forma, gracias a la mejor
visualizacién mediante la OCT de estas patologias, se han podido
desarrollar clasificaciones basadas en OCT para su estadificacion.

Clasificacion

La clasificacion del STVM mas vigente en la actualidad fue ela-
borada por el International Vitreomacular Traction Study Group 'y
consiste en un sistema de clasificacion anatémica basada en OCT
propuesto por un consenso de expertos?.

La AVM consiste en un desprendimiento de vitreo parcial perifo-
vealy se define por las caracterfsticas halladas en la OCT, en las que
no se encuentran anormalidades morfoldgicas o de contornoenla
retina. En laimagen de OCT, se apreciara una elevacion del vitreo
cortical por encima de la superficie de la retina con el remanente
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de vitreo adherido en un radio definido arbitrariamente de 3 mm
desde lafévea. El dngulo que se forma entre el vitreo y la MLI es un
angulo agudo. Con el tiempo, el vitreo puede separarse esponta-
neamente de la fovea en un proceso de DVP normal. Los ojos con
AVM pueden clasificarse dependiendo del tamano de la adhesion
vitreomacular, de tal manera que una adhesion se considera focal
cuando es £1.500 um o extensa si es >1.500 um. Las adhesiones
mas extensas generan menos fuerza de tracciéon sobre la retina
global que las mas localizadas, pero no se ha demostrado que
existan diferencias en el prondstico entre ambas. Hay que tener
en cuenta que algunos 0jos con AVM pueden presentar ademas
otras patologias maculares asociadas, como la degeneracion
macular asociada a la edad o el edema macular diabético, en
los que se hablard de una AVM concurrente, mientras que en
casos en los que no exista una patologia macular concomitante,
se hablard de AVM aisladas. Frecuentemente, el hallazgo de una
AVM concurrente con patologfa macular de otra indole dificulta
el diagnostico y el manejo de la enfermedad de base.

El STVM debe reunir una serie de caracteristicas analizadas me-
diante OCT para ser considerado como tal. Estas caracteristicas
son: 1) evidencia de desprendimiento del vitreo cortical de la
superficie de laretina en la region perifoveal; 2) adhesion macular
del cortex vitreo en un radio de 3 mm de la fovea; 3) asociaciéon
de adhesion con distorsion de la superficie foveal, cambios in-
trarretinianos estructurales, elevacion de la févea por encima del
epitelio pigmentario de la retina (EPR) o una combinacién de los
mMismos sin que exista una interrupcion del espesor total de todas
las capas de la retina.

Igual que sucede con la AVYM, el STVM también se clasifica en focal
(<£1.500 pm) o extenso (>1.500 um) dependiendo del tamafo de
la traccion ejercida por el vitreo adherido sobre la retina. La dreas
focales de traccion tienden a distorsionar la superficie foveal,
produciendo una elevacién de esta y favoreciendo la aparicion de
pseudoquistes maculares centrales, que pueden resolverse con el
tiempo y de manera espontanea tras la liberacion de la traccion.
En cambio, dreas extensas de adhesién con traccién pueden
causar engrosamiento difuso macular, esquisis macular y/o EMQ2.

Clinica

La AVM suele presentarse como un hallazgo casual en la OCT en
pacientes asintomaticos, aunque existen casos en los que pueden
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presentar sintomatologia leve similar a la del STVM. De la misma
manera, puede haber casos de STVM asintomaticos. Los principales
sintomas del STVM se asocian a los cambios que se producen en la
estructura maculary consisten en una disminucion de la agudeza
visual, micropsia, metamorfopsia y, mas raramente, fotopsias. En
algunos casos, la vision se puede deteriorar de forma progresiva,
sobre todo en los casos en los que el STVM se acompaha de la
formacion 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 vision, y es posible tener STVM
extensos que no causen mucha sintomatologia visual y viceversa®”?.

Tratamiento

Observacion

Se debe considerar en aquellos casos de AVYM o STVM asintoma-
ticos. En casos de STVM sintomatico, pero que mantienen buena
vision y con minima metamorfopsia, se puede optar también
por un manejo conservador. Existe controversia respecto a la
tasa de resoluciéon espontanea de los STVM, mediante liberaciéon
espontanea de las tracciones presentes, que se situarfa entre un
10-11%, seguin alguno de los estudios publicados'. La resolucion
espontanea suele conllevar un prondstico anatémicoy funcional
similar al que se consequirfa con el tratamiento quirudrgico. Dado
que es dificil predecir la evolucién de los STVM, se recomienda
un seguimiento minimo de tres meses antes de realizar cualquier
intervencion quirdrgica como tratamiento. Sin embargo, hay que
tener en cuenta que un STVM que se mantiene presente durante
un largo periodo de tiempo podria derivar en una pérdida pro-
gresiva de vision y peor prondstico postquirlrgico si se decidiera
finalmente intervenir’’®.

Vitrectomia

En casos sintomaticos con disminucion de la agudeza visual y
en los que no se produce la resolucién espontanea del STVM, se
requiere un tratamiento quirdrgico. La AYM no es usualmente
tributaria de manejo quirdrgico por su presentacion diferencial,
a menudo sin sintomatologia asociada. Para los STVM con indica-
cién quirdrgica, la vitrectomia pars plana (VPP) se plantea como
el tratamiento de eleccion. El principal objetivo de la cirugia
consiste en liberar la traccion ejercida del vitreo sobre la retina
y, de esta manera, restaurar la estructura normal de la retina
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central. Por lo tanto, se deberd eliminar tanto la traccion vitrea
anteroposterior como la tangencial, actuando sobre todos los
vectores traccionales.

Teniendo en consideracion la anatomia quirdrgica, en el STVM,
existe una proliferacién prerretiniana de doble capa que, en
diabéticos y miopes, es mas facil 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 quirdrgico de estos pacientes. Asi
pues, es importante eliminar los restos de cortex vitreo residual
adheridos a la superficie de la MLI, y para ello, es conveniente el
uso de tinciones vitreas (aceténido de triamcinolona, azul tripan,
azul brillante, verde de indocianina) que permitan visualizar bien
los tejidos de la interfaz vitreorretiniana. En muchas ocasiones,
se recomienda ademas realizar el pelado de la MLI para terminar
de eliminar todas las posibles fuerzas de traccién macular. El uso
de gases de tamponamiento no se realiza de manera rutinaria
en estos casos, Unicamente queda reservado para abordar la
patologfa retiniana periférica o ayudar en el cierre de patologia
asociada (como un agujero macular)®’.

Latasa de éxito (basada en la mejoria de la agudeza visual) de VPP
para el tratamiento del STVM se encuentra entre el 44 y el 78% de
los casos, seguin los estudios publicados'>'°. Esta tasa de éxito po-
drfa predecirse mediante la visualizacion de patrones especificos
en la OCT, como se ha demostrado en algunos estudios, siendo los
pacientes que presentan un patrén de traccién mas focal aquellos
que tienen peor agudeza visual preoperatoria y un mayor grado
de mejorfa tras la cirugia (Figura 2). Sin embargo, a pesar de la
resolucién de la traccion con la VPP, no siempre se consigue la
mejoria de los signos y sintomas asociados a la misma’'“,

Entre los distintos calibres de VPP disponibles hoy en dia (23,25 y
27 G) para la realizacion de este tipo de vitrectomias, al ser cirugias
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 mas pequenos.
Ladiscusion real, sin embargo, aparece en el momento de decidir
entre una actitud mds conservadora o la cirugia. Para ello, se re-
quieren mas estudios que aporten mas informacion sobre la tasa
de resolucién espontanea del STVMYy, en caso de proceder con la
cirugia, 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 hipertensién ocular.
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Figura 2. Caso clinico de una paciente de 86 anos, diagnosticada en urgencias de degeneracion macular asociada a la edad neovascular activa y sindrome de traccion
vitreomacular simultaneo en el ojo izquierdo. A. Imagenes de tomografia de coherencia 6ptica (OCT) de la primera visita en la que se aprecia una membrana neovascular
detipo 1 con fluido subretiniano y un desprendimiento incompleto del vitreo posterior con traccién foveal, produciendo un sindrome de traccion vitreomacular (STVM).
B. Imagenes de OCT tras una dosis de carga con antifactor de crecimiento del endotelio vascular intravitreo en primera instancia. Se puede apreciar la persistencia de
la traccion vitreomacular y quistes intrarretinianos tras la resolucion del fluido subretiniano. €. Imégenes de OCT tras un mes de la realizaciéon de vitrectomia pars plana
con liberacion de la traccion, tres meses después de completar la dosis de carga sin resolucién esponténea de la traccion y ocho meses después del inicio del cuadro.

Vitreolisis farmacolégica

La terapia intravitrea como tratamiento para los sindromes de
traccion vitreomacular ha sido un campo prometedor de inves-
tigacion en los Ultimos afnos. Para ello, se necesitaria un farmaco
que permitirfa inducir un DVP sin necesidad de realizar un trata-
miento quirdrgico.

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

el cortex vitreo y la MLI™. Se constatd que la plasmina, la cual
actua en la interfaz vitreorretiniana, degradaba la adhesion de
las fibrillas de colageno de la MLI después de una inyeccion
intravitrea en cadaveres. Sin embargo, la ocriplasmina (o micro-
plasmina), forma truncada recombinante de la plasmina humana,
demostrd ser una sustancia mas estable, con una vida media en
sangre sustancialmente mayor a la plasminay, a su vez, retenfa
las acciones bioldgicas de la enzima intacta’'. En los primeros
estudios preclinicos publicados, la administracion intravitrea de
ocriplasmina conseguia una separacion completa de la interfaz
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vitreorretiniana preservando la integridad de laretina'®. En base a
los resultados anatomicos prometedores y al perfil de seguridad
de la ocriplasmina reportado en estos estudios, se realizaron una
serie de ensayos clinicos 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 farmacoy su efectividad
en lainduccion del DVP, dosis y tiempo dependiente, en algunos
pacientes'’. En el estudio MIVI-Ill, se comprobd que, en el grupo
con una Unica dosis de ocriplasmina de 125 ug, habfa una mayor
proporcién de pacientes de manera significativa en los que se
consiguio la resolucion de su STVM sin necesidad de vitrectomia
frente a placebo.

La ocriplasmina (Jetrea 0,125 mg) se aprobd para su uso en Europa
y Estados Unidos para el tratamiento de pacientes sintomaticos
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 seleccion 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 econdmicos asociados a su elevado
coste/efectividad respecto al tratamiento quirdrgico, su uso ha
quedado relegado en la actualidad®”'®.

Vitreolisis neumdtica

La vitreolisis neumatica se presenta como otra alternativa para
el manejo del STVM mediante la inyeccién intravitrea de aire o
gas'®?. Chan fue el primero en introducir este término en 1995,
que consistiria en la administracion intravitrea de una pequena
cantidad de gas expansible (C3F8 habitualmente) para resol-
ver la traccion vitreomacular y el cierre de pequenos agujeros
maculares. Esta técnica ha demostrado en estudios posteriores
una tasa elevada de resolucion del STVM con una baja tasa de
complicaciones. En un estudio reciente en el que se comparé el
uso de aire frente a gas para vitreolisis neumaética, se comprobo
que con ambas se producia el DVP de manera efectiva, con una
baja tasa de complicaciones. Sin embargo, la resolucion del STVM
era menos frecuente en aquellos casos en los que se inyecto aire
en comparacion a la observada con gas®. Asi pues, la vitreolisis
neumatica resultaria mas econémica que el uso de ocriplasmina o
la realizacién de una vitrectomia y se presenta como una posible
opcion, segun algunos autores, en casos seleccionados'.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):136-143

Puntos clave

— La AVMy el STVM se asocian a un desprendimiento de
vitreo posterior incompleto.

— LaAVM no presenta anormalidades anatdmicas retinianas
y suele ser asintomatica.

— EISTVM conlleva por definicion una anormalidad estruc-
tural retiniana.

— EI STVM suele presentar sintomas como la disminucién
progresiva de agudeza visual o metamorfopsia.

— La clasificacion de AVM y STVM mas vigente en la actua-
lidad consiste en un sistema de clasificacion anatémica
basada en OCT, consensuada y propuesta por un grupo
de expertos.

— El'manejo inicial de la AVYM y el STVM leve, asintomatico
y con buena agudeza visual, se basa en la observacion
durante un minimo de tres meses.

— Lavitrectomia se considera el tratamiento de eleccion en
la actualidad para casos sintomaticos de STVM.

— Lavitreolisis farmacoldgicay la vitreolisis neumética se han
planteado como posibles alternativas para casos concretos
de manera individualizada.
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Desprendimiento de vitreo posterior

Posterior vitreous detachment

l. Cascajares Quesada, A. Traveset Maeso

Resumen

El desprendimiento de vitreo posterior (DVP) se define como la separacion del cortex vitreo posterior de la membrana limitante interna (MLI). Se produce secunda-
riamente a la licuefaccion del gel vitreo y a la dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas que se asocian al envejecimiento. Suele ser un proceso asintomatico.
En ausencia de dehiscencia vitreorretiniana, la licuefaccién vitrea produce un DVP anémalo. EI DVP es insidioso en sus inicios, empezando como una fina separa-
cion del area perifoveal que progresa lenta y asintomaticamente durante meses o aios hasta que se separa del margen del nervio dptico, produciendo un DVP
completo, con los tipicos sintomas y signos agudos, y con riesgo de hemorragia vitrea y roturas retinianas por traccion en la retina periférica.

Aunque en la mayoria de los individuos el DVP esta oculto y asintomatico en sus estadios iniciales, en algunos sujetos pueden aparecer una variedad de desor-
denes del polo posterior por fuerzas traccionales estaticas y dinamicas.

Clinicamente produce fotopsias y miodesopsias, que generalmente disminuyen con el tiempo. A pesar de que la mayoria 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 vitrectomia via pars plana (VPP) como opcién terapéutica. Se han propuesto también tratamientos con laser Nd:YAG y farma-
coterapias para disminuir estos sintomas, sin embargo, tales terapias carecen actualmente de evidencia suficiente para respaldar su uso. No existen métodos
efectivos para prevenir la sinéresis vitrea y la licuefaccion que conducen a un DVP.

Palabras clave: Desprendimiento de vitreo posterior (DVP). Membrana limitante interna (MLI). Hemorragia vitrea. Roturas retinianas.

Resum

El despreniment de vitri posterior (DVP) es defineix com la separacio del cortex vitri posterior de la membrana limitant interna de la retina (MLI). Es produeix se-
cundariament a la liquiefaccio del gel vitriia la dehiscéncia de les adhesions vitri-retinianes que s'associen a I'envelliment. Normalment és un procés asimptomatic.
En abséncia de dehiscéncia vitri-retiniana la liqiefaccio vitria produeix un DVP anomal. El DVP és insidids en els seus inicis, comengant amb una fina separacio
de I'area perifoveal que progressa lenta i asimptomaticament durant mesos o anys fins que se separa del marge del nervi optic, produint un DVP complert, amb
els tipics simptomes i signes aguts i risc d’hemorragia vitria i ruptures retinianes, per traccié de la retina periférica.

Encara que en la majoria dels individus el DVP és ocult i asimptomatic en els seus estadis inicials, en algunes persones pot aparéixer una varietat de desordres
al pol posterior per forces traccionals estatiques i dinamiques.

Clinicament produeix fotopsies i miodesopsies, 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 opcio terapeutica

S’han proposat també tractaments amb laser Nd:YAG i farmacoterapies per disminuir els seus simptomes, no obstant, aquestes terapies no tenen evidencia
suficient per donar suport al seu Us. No existeixen métodes efectius per prevenir la sinerisis vitria i la liqliefaccié que produeixen un DVP.

Paraules clau: Despreniment de vitri posterior (DVP). Membrana limitant interna (MLI). Hemorragia vitria. 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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Definicion

El desprendimiento de vitreo posterior se define como la se-
paracion del cortex vitreo posterior de la membrana limitante
interna de la retina. EI DVP resulta de la licuefaccion del gel vitreo
y la concurrente dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas
que se asocian comunmente al envejecimiento, siendo en la
mayorfa de los casos un proceso asintomatico. En ausencia de
dehiscencia vitreorretiniana, la licuefaccion del gel vitreo pro-
duce un DVP andmalo' que puede causar traccion en la retina
periférica, produciendo complicaciones potencialmente graves,
como hemorragia vitrea, roturas retinianas y su progresion hacia
un desprendimiento de retina regmatégeno (DRR), con elevado
riesgo de pérdida de vision.

Las adhesiones vitreorretinianas también pueden traccionar de
la méacula, el disco dptico y los vasos retinianos. El DVP puede
producir membranas premaculares (via vitreosquisis) que con-
tribuyen a la formacion de membranas epirretinianas y agujeros
maculares, como consecuencia de las fuerzas de traccion tan-
gencial asociadas?.

Epidemiologia

Los estudios poblacionales para evaluar la incidencia y la prevalen-
cia son dificiles de realizar, debido a la falta de signos y sintomas en
los estadios iniciales. La prevalencia del DVP aumenta con la edad
y con la longitud axial, afectando a la mayorfa de los ojos sobre
la octava década de la vida. La edad de aparicion mds frecuente
es generalmente entre 45 y 65 anos. No aparecen diferencias de
prevalencia entre sexos.

Patogenia

El humor vitreo es la estructura anatdmica mas grande del ojo
humano; es un tejido conectivo transparente altamente especiali-
zado e hidratado, compuesto principalmente de matriz extracelular
-fibras de coldgeno entrelazadas, colageno tipo I (60-75%) y coldgeno
tipo IX (25%)-, que se encuentra en el segmento posterior del ojo,
ocupando mas de las tres cuartas partes del volumen ocular total®.

La pérdida de las fibras de coldgeno IX con el envejecimiento
produce la agregacion de las fibras de coldgeno Il en grandes
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hebras macroscépicas en el vitreo central, iniciando el proceso
de remodelacién morfoldgica conocido como licuefaccion vitrea,
que se caracteriza por la aparicion de lagunas de fluido en su
interior (sinquisis) y aumento de las condensaciones de coldageno
(sinéresis) como parte de su proceso de envejecimiento® (Figura 1).

Figura 1. Malla fibrilar del vitreo y sus cambios asociados al envejecimiento.
A. Las fibras de coldgeno (lineas gruesas y grises) forman una extensa malla,
organizandose en pequenos ramilletes que estan interconectados por fibras de
coldgeno que van de un ramillete al otro. Dentro de cada ramillete, las fibras de
coldgeno estan conectadas y espaciadas entre sf gracias a las cadenas de coldgeno
IX (lineas finas negras). B. Con los afos, se produce una pérdida del colageno IX
de la superficie de las fibras que, combinado con un aumento de la superficie
de exposicion de las fibras de coldgeno Il, produce la agregacion de las fibras de
coldgeno y la desestructuracion del gel vitreo.
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Partial PVD

“Complete”PVD

Figura 2. Licuefaccién y desprendimiento de vitreo posterior (DVP) asociado
al envejecimiento. Aparecen lagunas de liquido dentro del vitreo central que
progresivamente van coalesciendo. A su vez, se produce un debilitamiento de las
adherencias vitreorretinianas. En algunos casos, puede tener lugar la progresion
a DVP, cuando se rompe el delgado cortex posterior, permitiendo que el vitreo
licuado pase al espacio subhialoideo, disecando el cortex vitreo residual de la
membrana limitante interna anteriormente hasta la base del vitreo.

El proceso no es homogéneo, afectando inicialmente al vitreo
central donde aparecen pequenas lagunas de licuefaccion vi-
trea que gradualmente van coalesciendo, formando una gran
laguna central (Figura 2). A partir de los 40 afos, hay un aumento
significativo en el vitreo licuado con el descenso concomitante
del volumen de gel. Mas de la mitad del vitreo es liquido entre
los 80-90 afios*.

El DVP se produce cuando el delgado cértex vitreo se rompe,
permitiendo el paso del vitreo licuado al espacio subhialoideo
que diseca el cortex residual de la MLI, este proceso se inicia
posteriormente sobre el drea maculary progresa periféricamente
hasta la base del vitreo (Figura 2), dando lugar a la aparicién de la
hialoides posterior, que actualmente se considera un remanente
de la MLI que encarcela el cuerpo vitreo residual desprendido®.

Enlos jovenes, las fibras de coldgeno del cortex del vitreo posterior
se adhieren firmemente a la MLI con proteoglicanos, como la
laminina y la fibronectina, que actian como puntos de anclaje a
nivel de la foveola (500 micras) y del drea perifoveal (1.500 micras).



Otros puntos importantes de anclaje son el nervio éptico y los
grandes vasos retinianos, la base del vitreo 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, sinoes asi, se produce un DVP andmalo con complicaciones?.

Clasificacion

El DVP tipicamente empieza como un DVP parcial en el drea
perifoveal y suele ser asintomatico hasta que progresa hasta el
nervio optico (Figura 3).

Existen cuatro estadios que clasifican el DVP en funcion 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
adhesion vitreofoveolar; el estadio 3, por un DVP casi completo,
con un Unico anclaje vitreopapilar. Cuando se produce la libera-
cién del nervio optico, se habla de DVP completo o estadio 42
(Figuras 4y 5).

El DVP es un proceso insidioso y asintomatico en sus estadios
iniciales en la mayorfa de los casos, pero puede ser causa de pa-
tologia macular por el efecto de las fuerzas de traccion dinamica
y estdticas generadas por las adherencias vitreorretinianas a nivel
delafoveola o el &rea perifoveal. En funcion del tamano, la fuerza
y la localizacion de las adherencias vitreorretinianas, se observaran
diferentes alteraciones maculares?.

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

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

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

3. Desprendimiento de vitreo posterior

Stage 3

Figura 4. Representacion tomogréfica de los estadios del desprendimiento de
vitreo posterior (DVP) y su relacién con la hialoides posterior.

Figura 5. Tomografia de coherencia dptica de un paciente con desprendimiento
de vitreo posterior (DVP) parcial asintomatico. Se observa una extensa laguna de
vitreo licuado en la zona premacular (drea negra). En su pared posterior, la capa
de vitreo cortical es muy delgada, y la separacion del vitreo cortical se inicia en
el drea premacular.

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

EIDVP tiene un importante papel en la formacién de la membrana
epirretiniana idiopatica, ya que permite dehiscencias en la MLI, a
través de las cuales las células gliales pueden migrar y proliferar
sobre la MLI. Otra teoria es que la membrana epirretiniana se pue-
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Figura 6. Anillo de Weiss prepapilar, que se origina de la separacion del tejido
glial peripapilar de la cabeza del nervio éptico.

de originar por proliferacion y transdiferenciacion de los hialocitos
contenidos en el cortex vitreo, que quedan como remanente en
la superficie retiniana tras el DVP2

Cuando se produce la separacion del tejido glial peripapilar de la
cabeza del nervio 6ptico, se forma el anillo de Weiss (Figura 6), que
se acompana de los sintomas tipicos: fotopsias (por traccion reti-
niana) y floculos vitreos (condensacion vitrea). Es en este estadio
final cuando aparecen las complicaciones por traccion periférica:
hemorragias retinianas, roturas retinianas y DRR, al traccionar
sobre los vasos retinianos o degeneraciones periféricas. También
es frecuente la hemorragia en el nervio optico*.

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

La extension de la base del vitreo dentro de la retina periférica
se debe a la sintesis de nuevo coldgeno vitreo por las células de
la retina. Estas fibras de coldgeno 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 coldgeno vitreo preexistente,
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Figura 7. Diagrama que representa la union vitreorretiniana a nivel de la base
del vitreo. Hay una fuerte adhesion de la interfase vitreorretiniana a nivel de la
base del vitreo que se debe a que las fibras de coldgeno se insertan directamente
en el cuerpo ciliar posterior y la retina periférica. La base del vitreo se extiende
posteriormente en la retina periférica con la edad, como resultado de la sintesis
de nuevo coldgeno por las células de la retina periférica. El nuevo coldgeno forma
una capa en el lado celular de la membrana limitante interna (MLI), pero a través de
defectos enla MLI puede penetrar en la cavidad vitrea y entrelazarse con las fibras
de colageno del vitreo preexistente, creando una nueva adhesion y extendiendo
la base del vitreo posteriormente.

dando lugar a una nueva adhesion vitreorretiniana indestructi-
ble y extendiendo la base del vitreo posteriormente (Figura 7).
Si se producen irregularidades en el borde posterior de la base
del vitreo durante este proceso, habra una predisposicion a la
formacion de roturas retinianas por detrés de la ora serrata con el
riesgo potencial de DRR®,

La licuefaccién vitreay el DVP aparecen en edades mas tempranas
en miopes comparado con ojos hipermétropes o emétropes. De
forma similar, la licuefaccién vitrea prematuray la sinéresis ocurren
en los sindromes vitreorretinianos hereditarios que afectan el
metabolismo del coldgeno tipo I, como el sindrome de Stickler
y de Marfan. Otros factores que aceleran la licuefaccién vitrea y el
DVP incluyen: enfermedades vasculares, trauma ocular, procesos
quirdrgicos oftalmoldgicos, afaquia, inflamacion y hemorragia
vitrea. Por ultimo, la disminucion de la sintesis de dcido hialurénico
asociado con la disminucién de los niveles de estrégenos en las



mujeres postmenopausicas posiblemente explica la aparicion
mas precoz en mujeres®.

Clinica

Los sintomas tipicos del DVP incluyen fotopsias y miodesopsias.
Los pacientes con estos sintomas tienen mayor riesgo de desa-
rrollar un desprendimiento de retina (DR). Los pacientes con DVP
explican fotopsias que son mas frecuentes en la oscuridad y suelen
serverticalesy temporales en el campo de vision. Son el resultado
de latraccién vitrea en la retina cuando el cortex vitreo se separa
de la retina posterior hacia la base del vitreo. Los fléculos vitreos
aparecen por la sangre producida por la hemorragia vitrea (HV)
secundaria a laavulsion de un vaso retiniano durante el despren-
dimiento del vitreo, por condensaciones vitreas de colageno o el
tejido glial prepapilar desprendido de la cabeza del nervio éptico
(anillo de Weiss) cuando el DVP es total®,

Entre un 8-22% de los pacientes con un DVP de reciente aparicion
presentan una rotura retiniana en el momento del diagnoéstico, 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 vitreo durante el
seguimiento.

Existe unarelacion 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 diagnésticoy poste-
riormente la desarrollan presentan células pigmentadas o hemo-
rragia en la cavidad vitrea en la visita inicial, o presentan un nuevo
sintoma que requiere una nueva exploracion oftalmoldgica’.

La localizacién mas 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 sintomaticas y los
desgarros retinianos en herradura con persistencia de traccion
vitrea 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 atroficos redondos caracteristicos de los
lattices con o sin DR subclinico 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 adelfo’.

La traccion vitreomacular en los estadios iniciales del DVP puede
producirse cuando el vitreo se desprende de la macula parcial-

3. Desprendimiento de vitreo posterior

mente, produciendo una distorsion macular por fuerzas dindmicas
y estaticas, que da lugar a sintomas visuales caracteristicos, como
escotoma, metamorfopsia o visién borrosa, en funciéon del tama-
Ao, la localizacion vy la fuerza de la adherencia vitreorretiniana a
nivel macular?,

Los fléculos vitreos o los sintomas visuales relacionados con los
mismos pueden tener un impacto significativamente negativo en
la calidad de vida de estos pacientes, asi como en la sensibilidad
al contraste’®. Se ha detectado una correlacion muy positiva entre
la evaluacién de la calidad de vida mediante la escala National
Eye Institute Visual Function Questionnaire (NEIVFQ) y la ecografia
cuantitativa®, lo que brinda apoyo objetivo a las quejas de los
pacientes. Ademas, la distorsion de la luzinducida por los cuerpos
flotantes puede aumentar los efectos visuales asociados con la
luz brillante'.

Diagnéstico

La exploracion con el oftalmoscopio indirecto con indentacion
escleral y el examen con lente de tres espejos bajo ldmpara de
hendidura son las técnicas preferidas para la exploracion de la retina
ante los sintomas tipicos de un DVP. Permiten confirmar el diag-
noéstico de DVPy descartar la existencia de roturas retinianas y DRR.

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

La técnica con indentacion escleral suele ser mas efectiva en la
deteccion de roturas retinianas cuando hay HV. Si no se puede
identificar la causa del sangrado, se debera reexaminar al paciente
frecuentemente y valorar la realizacion de una vitrectomia.

La anamnesis del paciente deberd incluir:
— Sintomas de DVP.
— Historia familiar de DRR.
— Trauma ocular previo.
- Miopia.

— Historia de cirugia ocular (cirugfa de cataratas).

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



152

3. DESPRENDIMIENTO DE VITREO POSTERIOR

— Capsulotomia laser YAG.
— Inyecciones intravitreas.
En el examen ocular, hay que realizar:
— Campo visual por confrontacion y defecto pupilar aferente
relativo (DPAR).
— Test de agudeza visual.
— Examen del vitreo (descartar hemovitreo, células pigmen-
tadas, DRR).
— Examen de la periferia retiniana (descartar roturas reti-
nianas).
La tomografia de coherencia ptica permite evaluar el estadio
del DVP.

La ecografia en modo-B puede ser Util para la deteccion de roturas
con flap retiniano 0 DRR, en aquellos casos en que no sea posible
la visualizacion por opacidad de medios. Si no se encuentran
anomalias, la exploracién debera repetirse en una o dos semanas.

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

Existen causas de fléculos vitreos secundarios que deben tenerse
en cuenta en el diagndstico diferencial del DVP. Son opacidades
en el cuerpo vitreo cuyo origen es exdégeno al mismo. Entre ellos,
destacan las siguientes:

— Hemorragia vitrea.

— Hialosis asteroide.

— Inflamacién vitrea (infecciosa o no).
— Amiloidosis vitrea.

— Linfoma.

Tratamiento

No existen métodos efectivos para prevenir la sinéresis vitrea y
la licuefaccion que conducen a un DVP’. Su tratamiento puede
dividirse en el de las roturas secundarias y de los fléculos vitreos
propiamente dichos.

Tratamiento de las roturas retinianas

El objetivo de dicho tratamiento es crear una adhesién coriorreti-
niana firme en la retina adherida inmediatamente adyacente a la
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rotura, que puede realizarse mediante fotocoagulacion con laser o
crioterapia. Existe evidencia suficiente para justificar el tratamiento
de los desgarros en herradura agudos y sintomaticos. No la hay
para el tratamiento de otras anomalias vitreorretinianas.

Una revision sistematica Cochrane en 2014 recomienda que,
frente a la decision de tratar dichas alteraciones, incluyendo las
degeneraciones tipo lattice y las roturas retinianas asintomaticas,
deben sopesarse los riesgos de que el tratamiento sea innecesario,
ineficaz o dafino con el posible beneficio de reducir la tasa de
DR subsiguiente’. Dicha revision muestra que no se han realizado
ensayos clinicos controlados aleatorizados para respaldar el tra-
tamiento de roturas asintomaticas o degeneraciones tipo /attice’.
Tampoco hay evidencia de nivel 1 para respaldar el uso de laser
profilactico en degeneraciones tipo /attice previo a cirugias del
segmento anterior’. La limitacion principal de la terapia profilac-
tica es que las rupturas causales que conducen al DR a menudo
ocurren durante un DVP en areas que parecen normales antes
del mismo.

Tratamiento de los floculos vitreos

Los sintomas de DVP generalmente disminuyen con el tiempo,
requiriendo a veces varios meses. Una vez diagnosticados, los
pacientes que se quejan de fléculos vitreos suelen manejarse
de manera conservadora con tranquilidad, y hay que hacerles
la sugerencia de que con el tiempo se adaptaran a los sintomas
visuales, o que los fléculos vitreos se asentaran por debajo del eje
visual. Para los pacientes con cuerpos flotantes clinicamente signi-
ficativos y persistentes, que siguen siendo altamente sintométicos
e impactan en la calidad de vida, pueden considerarse algunas
opciones de intervencion, como la vitrectomia via pars plana. Se
han propuesto también tratamientos con ldser y farmacoterapias
para disminuir estos sintomas, sin embargo, tales terapias actual-
mente carecen de evidencia suficiente para respaldar su uso'".

Vitrectomia via pars plana

La VPP se ha utilizado para la eliminacién de floculos vitreos,
documentandose una mejora en la calidad de vida y en la sen-
sibilidad al contraste’®, Varios estudios han evaluado el éxito de
la vitrectomfa, particularmente la de pequeno calibre, frente a
los riesgos potenciales®. Se trata de un procedimiento definitivo
porque elimina permanentemente las opacidades vitreas. Aunque
la agudeza visual no se ve gravemente afectada por los fléculos
vitreos, varios estudios informaron de una pequefa mejoria en



la agudeza que varfa del 26 al 50% de los participantes, en casos
que no fueron confundidos por procedimientos adicionales de
extraccion de cataratas®. Existen una variedad de complicaciones
documentadas entre los diferentes estudios, destacando el DR, la
hemorragia coroidea, la vitreorretinopatia proliferativa, la endoftal-
mitis y la catarata; esta Ultima es la mas frecuentemente asociada®.
En una revision de series de casos que compararon la vitrectomia
pars plana y el laser de Nd:YAG para el tratamiento de fléculos
vitreos, la VPP plana mostro evidencia de una mayor satisfaccion
del paciente en comparaciéon con la resolucion moderada de
los sintomas después del procedimiento con laser de Nd:YAG'?.

Vitreodlisis con laser de Nd:YAG

Elldser de Nd:YAG se ha usado para romper opacidades vitreas. A
diferencia de la vitrectomia, el procedimiento no es quirdrgico, lo
que evita el riesgo de endoftalmitis y posiblemente no aumenta el
riesgo de cataratas, aunque sila fisiologia del vitreo esta alterada,
puede haber efectos cataratogénicos a través del aumento de los
niveles de oxigeno Yy la actividad antioxidante alterada. El mecanis-
mo de la vitredlisis laser puede ser la lisis de las fibras y la rexis de
los agregados, sequida de un desplazamiento fuera del eje visual.

Shahetal.”* encontraron que la vitreodlisis YAG produce una mayor
mejoria en los sintomas que el laser simulado. Se han publicado
estudios que afirman la eficacia de la vitreolisis laser con Nd:YAG
para floculos vitreos, pero hay pocos informes de casos disponi-
bles®. No obstante, esta terapia carece actualmente de evidencia
suficiente para respaldar su uso'".

Vitredlisis farmacoldgica

Tedricamente, un enfoque farmacolégico para disolver o alterar
eltamano, la forma o las caracteristicas de la superficie de los flo-
culos vitreos clinicamente significativos es atractivo; sin embargo,
hasta la fecha, no se han realizado estudios. El objetivo depende
de la naturaleza del agente. Pareceria mas apropiado desarrollar
un agente que disuelva o, al menos, descomponga el coldgeno,
la molécula épticamente mas ofensiva en el cuerpo vitreo, espe-
cialmente cuando estd reticulada y agregada. Dichos estudios
deben monitorizar cuidadosamente los efectos de la vitredlisis
farmacoldgica, porque hay consideraciones tedricas, asi como
algunas pruebas clinicas, de que este tratamiento podrfa inducir
fléculos vitreos, en lugar de disolverlos®. De hecho, en grandes
ensayos clinicos multicéntricos, la incidencia de fléculos vitreos
en pacientes tratados con ocriplasmina fue dos veces mayor que
en los controles™,
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Seguimiento

El seguimiento posterior de los pacientes con DVP dependera
de los sintomas, los factores de riesgo y los hallazgos clinicos’,
segun la American Academy of Ohphalmology. Los pacientes que
se presentan con un DVP agudo sin roturas retinianas tienen una
pequena probabilidad (aproximadamente el 2%) de desarrollar
desgarros retinianos en las semanas siguientes’. Por lo tanto, los
pacientes seleccionados, particularmente aquellos con cualquier
grado de pigmento vitreo, hemorragia vitrea o retiniana, o con
traccion vitreorretiniana visible, deben revisarse dentro de las seis
semanas posteriores al inicio de los sintomas’.

Los pacientes con sintomas nuevos o un cambio en los sintomas
pueden requerir una evaluacion mas frecuente. Se debe recomen-
dar a todos los pacientes con factores de riesgo que acudan a su
oftalmoélogo de inmediato si aparecen nuevos sintomas, como
destellos, fléculos vitreos, pérdida periférica del campo visual o
de la agudeza visual’.

Puntos clave

— EI DVP se define como la separacion del cortex vitreo
posterior de la MLI.

— Se produce secundariamente a la licuefaccion del gel vi-
treoy a la dehiscencia de las adhesiones vitreorretinianas
que se asocian al envejecimiento.

— Tipicamente empieza como un DVP parcial en el area
perifoveal, que suele ser asintomatico hasta que progresa
hacia el nervio dptico.

— Cuando se separa el tejido glial peripapilar aparecen los
sintomas tipicos.

— Lastracciones vitreas enlos sitios de firme adhesion retinia-
na pueden producir hemorragia vitrea y roturas retinianas
con riesgo de DRR.

— No existen métodos efectivos para prevenir el DVP.

— Debe realizarse una correcta exploracién oftalmologica
que permita identificar y tratar las roturas retinianas se-
cundarias.

— La VPP puede utilizarse para la eliminacion de los floculos
vitreos, siendo el Unico método terapéutico actual con
evidencia suficiente para respaldar su uso.
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Patologia de la interfase vitreomacular.

Membrana epirretiniana
Pathology of the vitreomacular interface.
Epiretinal membrane

I. Alarcén, 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 anos y se asocia al desprendimiento del
vitreo posterior. La afectacion macular provoca una disminucién de la agudeza visual, metamorfopsia y diplopia. La tomografia de coherencia dptica
(OCT) es la exploracién de mayor utilidad, tanto para el diagndstico como para el seguimiento. La tendencia de la cirugia actual es utilizar sistemas
de pequerio calibre, no realizar una vitrectomia completa y liberar la membrana limitante interna junto con la MER, empleando colorantes para una
mejor visualizacion.

Palabras clave: Membrana epirretiniana. Desprendimiento del vitreo posterior. Membrana limitante interna. Vitrectomia.

Resum

La membrana epirretiniana (MER) és una causa freqtient de deteriorament visual en persones majors de 50 anys i s'associa al despreniment de vitri
posterior. L'afectacié macular provoca disminucié d’agudesa visual, metamorfopsia i diplopia. LOCT és I'exploracié de major utilitat tant per al diag-
nostic com per al seguiment. La tendéncia 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 visualitzacio.

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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Definicion
La membrana epirretiniana es el tipo mas comun de proliferacion
fibrocelular que se encuentra en la interfase vitreorretiniana'.

Generalmente puede ser primaria (de origen desconocido) o
secundaria’,

En su expresion mas amplia, el término se refiere a dos enferme-
dades vitreorretinianas, que corresponden a diferentes etapas de
la misma patologfa: maculopatia “en celofan”y pucker macular.

Epidemiologia

En la poblacion general, la prevalencia de MER es de 12 al 35%
en pacientes de 70 a 75 anos*. Excepto la edad, el sexo femeni-
no es el otro pardmetro que se asocio significativamente con el
riesgo de MER.

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

El crecimiento del nimero de casos con MER idiopatica (iIMER)
con el envejecimiento se asocié al desprendimiento del vitreo
posterior (DVP). Otro factor de riesgo es el antecedente de cirugia

de cataratas, y esta acentuacion se relacioné con el DVP inducido
y su traccion mecanica resultante en la interfase vitreorretiniana®.
En la edad pedidtrica, se ha descrito su ocurrencia en aproxima-
damente 1 de cada 21.000 nifios, siendo su origen desconocido,
secundario a uveitis 0 a traumatismos.

Basandose en una clasificacion enmascarada de retinografias,
realizada durante cinco afos, el 9,3% de las maculopatfas “en ce-
lofdn"progresaron a fibrosis macular prerretiniana mas avanzada’.

Patogenia

Como regla general, las complicaciones del DVP ocurren en
la macula y comienzan de forma insidiosa. Un DVP completo,
requiere simultdneamente dos procesos: licuefaccion vitrea y
debilitamiento de la adhesion vitreorretiniana. Un DVP anémalo
conduce a vitreosquisis, que deja las capas externas de la corteza
vitrea posterior alin unidas a la retina. Los hialocitos presentes en
el tejido restante estimulan la proliferacion 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 membrana®. La presencia de microrroturas
en la MLI puede facilitar que diferentes células puedan migrar,
proliferar y transdiferenciarse®.
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Durante la maduracion de la MER, se producen fuerzas de traccion
anteroposterior (aumenta el grosor de la fovea) y tangencial (con-
sigue el mismo efecto sobre la fovea al desplazar el tejido retiniano
periférico hacia el centro de la mdcula). La tracciéon aumenta la
distorsién vascular de la retina y altera su permeabilidad.

El estrés metabolico y un flujo sanguineo microvascular retiniano
alterado, junto con factores genéticos y relacionados con el estilo
de vida, como fumar, también podrian desempenar un papel en la
patogénesis de laiMER'™. La MER secundaria tiene unas propiedades
diferentes a las que posee la MER primaria. Varios procesos vascu-
lares, inflamatorios, inmunomoduladores, estrés oxidativo crénico,
protedlisis y remodelacion del citoesqueleto estéan implicados en
su formacion?.

A pesar de los avances en tecnologia de imagen, inmunohistoqui-
micay protedmica, el mecanismo exacto de la génesis de laiMER
auln no esta claro. Existen elementos celulares que contribuyen a

Layers

la formacion y otros que participan en la contraccién de la mem-
brana. Las investigaciones histopatolégicas sobre la proliferacion
de células epirretinianas, en muestras de MLI extraidas quirtrgi-
camente, confirmaron la presencia de células gliales (células de
Mdiller, astrocitos, microglia), fibroblastos, miofibroblastos, hialo-
citos, células epiteliales de pigmento retiniano y macréfagos''.

Etiologia

La aparicién de DVP en la edad avanzada es el Unico 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,
fotocoagulacion, criocoagulacion, eventos regmatégenos de la
retina e intervenciones quirdrgicas (Figura 1).

Figura 1. Ambos ojos: Retinografias. Ay D. Retinosis pigmentaria avanzada. Tomografia de coherencia éptica. By E. La linea hiperreflectiva de la membrana epirretiniana
secundaria induce pérdida de la depresion foveal. Autofluorescencia. C y F. La maculopatia “en celofdn”no provoca cambios visibles. El reflejo autofluorescente del polo
posterior tampoco esta alterado por la enfermedad de base.
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Clasificacion

La MER segun la etiopatogénesis se clasifica como: a) idiopdtica,
cuando no estd asociada con ninguna enfermedad conocida; y
b) secundaria, cuando ocurre en asociacién a diversos procesos
oculares patoldgicos?.

La clasificacion propuesta por Gass' en 1997, correspondiente a
las caracteristicas clinicas de la MER, tiene tres grados:

— Grado 0 (maculopatia "en celofdn”): con presencia de una
membrana transparente, sin distorsion de la retina subya-
cente. Fundoscépicamente se aprecia un reflejo de la MLI
y el paciente es asintomatico.

— Grado 1 (maculopatia con pliegues): se originan pliegues
en la superficie retiniana interna, de aspecto radial que se
extienden fuera de sus margenes. La contraccion puede
ser suficiente para causar tortuosidad de los capilares
maculares. El paciente es sintomatico.

— Grado 2 (pucker macular o fibrosis prerretiniana): en este es-
tadio, la MER es mas gruesa, opaca y con mayor distorsion
de todo el espesor retiniano. Puede observarse un edema,
pequenas hemorragias y exudados algodonosos, debido
a la alteracién de la morfologfa tisular y a la rotura de la
barrera hematorretiniana. La borrosidad y la reduccion de
la vision se produce por la distorsion de las capas internas
de la retina foveal.

La MER podria ordenarse en funcién de la morfologia macular
afectada como: a) engrosamiento de la retina; b) pseudoagujero;
y C) agujero lamelar.

En el primer subtipo, la traccion podria alterar significativamente, e
incluso destruir, la morfologia macular. Por el contrario, en los tipos
de MER que evitany respetan el centro, como es el pseudoagujero,
lamembrana no cubre el rea foveal y tiene una influencia minima
en la morfologfa macular, con conservacion de la funcién foveal.

Estructuralmente hablando, hay dos tipos de iIMER que tienen
diferentes presentaciones clinicas: a) simple, que principalmente
estd compuesta de células gliales y es una membrana delicada
que provoca sintomas visuales leves o nulos; y b) traccional, que,
aparte de células gliales, esté formada de células contractiles. Son
membranas mas gruesas, que causan pliegues superficiales dela
retina y, habitualmente, van acompanadas de disminucién de la
vision y metamorfopsia (Figura 2).

Govetto et al., en 2017, identificaron tomogréaficamente unas
nuevas caracteristicas morfoldgicas, que predicen la calidad visual
en pacientes con MER, y las clasificaron en cuatro estadios. La pre-
sencia de capas foveales internas ectdpicas tiene una asociacion
significativa con el prondstico negativo de la agudeza visual (AV)
postoperatoria' (Figura 3).

Clinica

La formaciéninicial de laiMER generalmente no provoca ninguna
reduccion clinicamente importante en la visién; mientras que
la progresion de la traccion puede alterar la morfologia foveal,
causando distorsiones visuales. Sin embargo, la contracciéon
consecutiva y prolongada ocasiona distorsion y perturbacion de
la disposicion espacial de los conos', produciendo una agudeza
visual significativamente reducida.

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

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

Ademads, el registro erréneo de los mosaicos de la retina constituye
una barrera potencial para la visién Unica al interrumpir la fusion
central,y puede resultaren diplopfa'®, lo que se denomina diplopfa
de rivalidad central-periférica (“de févea arrastrada”o “macular”) y
puede manifestarse en las pruebas de sinoptoforo.

Diagnéstico

En el examen fundoscopico, la MER puede manifestarse con un
simple aumento del reflejo o brillo de la superficie interna retiniana
o hasta con una membrana semitranslicida u opaca. A medida
que lafibrosis progresa, puede crear rugosidades superficiales, de
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Figura 2. Retinograffas. Ay B. Pucker macular con epicentro yuxtafoveal, pliegues de disposicion radial y distorsion vascular. Autofluorescencia. €. Mejor visualizacion de
los pliegues y del arbol vascular alterado. Tomografia de coherencia dptica. D y E. Rugosidades superficiales irregulares y acortamiento estructural del tejido retiniano

inducido por la tracciéon tangencial.

forma que la retina aparezca con reflejos lineales blanco-grisaceos.
La traccion tangencial se mostrard de la siguiente manera: plie-
gues irregulares con traccion de la capa de fibras nerviosas, fovea
ectdpica, vasculatura sinuosa que rodea la MER o rectificacion de
los vasos mayores. En la etapa avanzada, las membranas fibroti-
cas generan traccién continua, causando edema macular que,
clinicamente se manifiesta con metamorfopsia y deterioro de la
vision central™ (Figura 4).

La tomograffa de coherencia éptica de dominio espectral de alta
resolucion tiene capacidad de proporcionarimagenes detalladas
y de alta resolucion de la anatomia 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.

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

La OCT es util para: a) diferenciar la hialoides posterior de una MER;
b) identificar la forma precisa y el tamafo de la MER; ¢) confirmar
la relacion entre el DVP y la MER; d) seguir su historia natural; e)
una mejor visualizacion y valoracion de las caracteristicas pato-
logicas de la MER; y f) comprension de los cambios retinianos
subyacentes (Figura 5).

Se identificaron cuatro estadios de evolucion de los cambios en
la estructura retiniana, modificada por la MER suprayacente, que
influyen al prondstico de la vision final:

— Estadio 1:presencia de MER leve con alteracion morfolégica
0 anatémica insignificante.

— Estadio 2: depresion foveal ausente y capa nuclear externa
estirada de manera caracteristica hacia la MLI.



4. Patologia de la interfase vitreomacular. Membrana epirretiniana

Figura 3. Tomografia de coherencia 6ptica. A. Estadio 1: membrana epirretiniana
con depresion foveal presente. Estructuras morfoldgicas intrarretinianas no altera-
das. B. Estadio 2:aumento de traccién, ausencia de depresion foveal, capa nuclear
externa estirada hacia la membrana limitante interna. C. Estadio 3: arquitectura
retiniana transformada con la aparicion de capas foveales internas ectdpicas, bien
definidas e identificadas, que cruzan anémalamente y ocupan el lugar anatémico
de ladepresion foveal. D. Estadio 4: presencia de capas foveales internas ectopicas
mal definidas, imprecisas y desestructuradas.

— Estadio 3: capas internas foveales ectépicas que cruzan
anomalamente el area foveal central provocando un
ensanchamiento menos pronunciado de la capa nuclear
externa. Todas las capas retinianas pueden identificarse
claramente.

— Estadio 4: interrupcion de la macula notable y sin poder
identificar claramente las capas retinianas'2

Estos hallazgos sugieren que las capas internas ectopicas de la
fovea son el principal determinante de la AV en pacientes con
iMER y pueden proporcionar informacién importante sobre el
momento optimo de la intervencién quirldrgica en estos.

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

La angiograffa por tomografia de coherencia dptica se utiliza
para valoraciones de los vasos sanguineos de la retina y puede
considerarse como una evaluacion de la estructura de la retina
interna. La prueba sirve para estimar la zona avascular de la févea
y la densidad vascular, que se ven claramente afectadas en las
fases avanzadas de la enfermedad.

La angiograffa con fluoresceina era uno de los métodos dptimos
utilizados para observar no solo la morfologia vascular retiniana,
sino también el grado de fuga secundaria. Progresivamente esta
en desuso en esta indicacion.

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

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

Figura 4. Tomografia de coherencia 6ptica (OCT). Mapa de colores. A. Engrosamiento foveal. OCT en corte coronal central. B. Membrana epirretiniana, pliegues irregu-
lares por la traccién tangencial y quistes intrarretinianos, resultados de la alteracion de la barrera hematorretiniana y defectos de las capas internas de la retina, causados
por una traccion persistente.
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Figura 5. Ambos ojos. Retinografias. A y C. Retinopatia diabética moderada y
pérdida del reflejo foveal. Tomografia de coherencia dptica. By D.Fina membrana
epirretiniana y desprendimiento del vitreo posterior andmalo. 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 traccion aumenta el
volumen de la mécula.

funcionales de la retina interna y externa. Eso puede explicar la
disminucién visual asociada con la iIMER'.

La alta sensibilidad de la OCT, asf como su imagen tridimensional,
muy detallada en comparacion con la oftalmoscopia estereosco-
pica o la fotograffa, permite a los oftalmologos utilizar esta técnica
Unicay no invasiva para visualizar completamente la dindmica de
la traccion epirretiniana y las estructuras retinianas sutiles.

Tratamiento

El tratamiento de la MER se basa en la liberacion de la traccion
que la misma ejerce sobre la retina, con el objetivo de mejorar la
funcién visual. Cladsicamente se ha indicado la cirugia 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 visiéon, debido
ala aumentada calidad de los sistemas de vitrectomia. Se deben
excluir otras causas de perdida visual previamente a la cirugfa.

Cabe destacar que la liberacion espontanea de una MER es un
hecho infrecuente, aunque posible.

El uso de la cirugia, y mas concretamente de la vitrectomia para
el tratamiento de la MER, se remonta a 1978, cuando Machemer
realizd la primera intervencion'.
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La técnica de eleccion es la vitrectomia, siendo la tendencia
actual utilizar sistemas de pequefo calibre, debido a la mayor
rapidez en la cicatrizacion de la herida escleral, la menor cicatri-
zacion conjuntival, la eliminacion del astigmatismo inducido, el
reducido tiempo quirdrgico, el mayor confort del paciente y la
menor inflamacién postoperatoria, con una recuperacion visual
mas rapida'®'. Por otro lado, segun las series, pueden aumentar
las tasas de hipotonia y endoftalmitis. Los resultados visuales son
variables entre las series, independientemente del calibre utilizado.

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

La extraccion de la MLI es un tema controvertido. Por un lado,
podria facilitar la eliminacion de la MER residual y eliminar el
sustrato sobre el que pueden proliferar los miofibroblastos, que
podrian conducir a una recidiva de la membrana®, y por otro, pre-
senta algunos riesgos como: alteraciones en la onda b del ERG?',
dafo en la capa de fibras nerviosas que se traducen en defectos
campimétricos?, microhemorragias retinianas por lesion de los
capilares perifoveales y alteraciones estructurales de la fovea por
lesion 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 dafio mecanico a la retina. Hay
diversos tipos, como: verde de indocianina e infracianina, azul
tripan, azul brillante y combinaciones. Los dos primeros se han
dejado de utilizar por problemas de toxicidad. Una vez que se han
tenido laMERy la MLI con alguno de los colorantes disponibles, se
procede alevantar uno de los bordes de la MER. Se sujeta el mismo
con las pinzas a nivel de su base y, mediante finos movimientos
de traccion y rotacion, 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 intravitreo al final de la intervencion podria
facilitar su resolucion?.

Dado que la complicacion mas frecuente de la cirugia de la MER
es la catarata, es necesario valorar la transparencia del cristalino
previamente a la cirugfa, con el objetivo de indicar o no una
cirugfa combinada.

Si existe una catarata importante, la extraccién en un Unico acto
quirdrgico facilita el pelado de la MER y la MLI**. Ademas, la cirugia
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combinada reduce los costes y acorta el tiempo postoperatorio
para alcanzar la AV méxima?.

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

Resultados

La traccion sobre la retina disminuye de manera visible inme-
diatamente, presentando los pacientes la mayor recuperacion
funcional a los dos o tres meses después de la cirugia, aunque
puede continuar durante el primer ano?. La extraccion de la MER
se acompafa de una mejorfa de la vision en la mayoria de los
casos, pero rara vez retorna a la normal?-2,

En cuanto a la metamorfopsia, numerosos estudios?? informan
de su reduccion entre el 60 y el 83% de los pacientes y del bene-
ficio de la cirugia, a nivel de calidad de vida®.

Factores relacionados con una mejor recuperacion funcional
son: AV inicial >20/100 (0,2); corta duracion (inferior a un afo) de
los sintomas preoperatorios de metamorfopsia y pérdida visual;
ausencia de un desprendimiento de la macula e indemnidad de
la union entre los segmentos internos y externos de los fotorre-
ceptores en OCT*2%,

Complicaciones

La complicacion mas frecuente es la catarata, con cifras de hasta
un 63% de casos que requieren intervencion en dos afos. La ciru-
glacombinada reduce los costesy acorta el tiempo postoperatorio
para alcanzar la AV méxima. Las roturas retinianas iatrogénicas y el
desprendimiento de retina ocurren entre el 1y el 6 % de los casos,
segun reflejan la mayorfa de los estudios?*?”#, La recurrencia de la
MER que afecte significativamente la vision esta descrita entre el O
y el 5% delos 0jos?®?. A veces, se desarrolla una fina MER después
delacirugia, que no interfiere en la recuperacion visual. En cuanto
alaaparicién de un agujero macular postquirtrgico, se ha puesto
en relacion con el punto deinicioy la finalizacion del pelado de la
MLI, por lo que serfa recomendable iniciar la maniobra lo mas lejos
posible de la fovea®. La fototoxicidad retiniana también puede

aparecer, causada por la luz coaxial del microscopio quirdrgico o
por la fibra de endoiluminacién®?3'. Defectos del campo visual han
sido descritos, causados por el dafo de los capilares superficiales o
de la capa de fibras nerviosas al extraer la MER?, y en los pacientes
que se ha utilizado verde de indocianina para tefir la MLI.

Puntos clave

— Con el aumento de la edad de la poblacion mundial, la
MER debe considerarse similar a la degeneracion macular
asociada a la edad, una condicién que afecta significativa-
mente a la poblacion mayor.

— Ladiferente epidemiologia por pafses 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 creacion en el plano macular
ocasiona un impacto negativo en la calidad visual.

— Un DVP andmalo deja capas externas de la corteza vitrea
posterior aun unidas a la retina, que estimulan la prolife-
racion 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,
fotocoagulacién, criocoagulacion, eventos regmatdgenos
de la retina e intervenciones quirdrgicas.

— La metamorfopsia es la expresion clinica del desplaza-
miento de los conos por la MER. La localizacion falsa de la
imagen influye fuertemente en la calidad de vida.

— La ectopia de las capas internas retinianas en la zona fo-
veal, segun la nueva clasificacion tomografica, determina
la AV postoperatoria y es fundamental para la decision
quirdrgica.

— Realizar un adecuado diagndstico preoperatorio, diferen-
ciando y excluyendo otras causas de pérdida visual, asi
como ofrecer una informacién detallada al paciente, par-
ticularmente sobre el prondstico visual, debe acompanar
a la buena practica quirdrgica.
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Resumen

El agujero macular lamelar es un defecto parcial del grosor macular. La tomografia de coherencia dptica es la técnica utilizada para el diagndstico.
En los casos asintomaticos el tratamiento es conservador, ya que pueden permanecer estables sin progresion. En aquellos casos con disminucién de
agudeza visual y metarmofopsia, la técnica quirtrgica indicada es la vitrectomia pars plana por microincision.

Palabras clave: Agujero. Macula. Lamelar.

Resum

El forat macular lamelar és un defecte parcial del gruix macular. La tomografia de coherencia optica és la técnica usada per al diagnostic. En els casos
asintomatics el tractament és conservador, ja que poden romandre estables sense progressié. En aquells casos amb disminucié d'agudesa visual i
metamorfopsia la técnia quirdrgica indicada és la vitrectomia pars plana per microincisio.

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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Definicion

El agujero macular (AM) lamelar fue descrito por Gass en 1975
como una lesién macular secundaria a edema macular quistico.
Desde entonces, ha habido mucho interés en la definicién de
esta patologia y en distinguirla de otras enfermedades maculares,
como el AM de grosor completo, el pseudoagujero maculary la
traccion vitreomacular'.

Por definicion, es un AM de grosor parcial donde las capas inter-
nas de la fovea estan traccionadas y desprendidas de las capas
retinianas externas.

En 2013, el International Vitreomacular Traction Study Group (grupo
IVTS) establecio la definicion de AM lamelar y de pseudoagujero
macular basandose en las imagenes tomograficas’.

Es una clasificacion basada en la anatomia macular que clasifica
la patologia de la interfase vitreomacular, facilitando la toma de
decisiones tanto médicas como quirlrgicas, la nomenclatura
estandar en los estudios clinicos, y la comparacion entre los dife-
rentes manuscritos pasados, presentes y futuros?.

Dentro de esta clasificacion el AM lamelar se define como un
agujero de grosor parcial, y sus caracterfsticas anatomicas basadas
en la tomografia de coherencia éptica (OCT) son las siguientes:

— Contorno foveal irregular.

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

— Esquisisintrarretiniana, tipicamente entre la capa plexifor-
me externay la capa nuclear externa.

— La capa de fotorreceptores se mantiene intacta.

Epidemiologia

La deteccioén clinica en los estadios precoces de los AM puede ser
dificily muchas veces pasan desapercibidos. Hay diversos estudios
donde se ha detectado el infradiagnéstico de los AM lamelares con
las técnicas convencionales®*. En el estudio de Haouchine et al.
tan solo el 28% (8 de 29 ojos) de los AM lamelares diagnosticados
mediante OCT podian ser visualizados biomicroscépicamente®. En
otro estudio de Witkin et al, el porcentaje fue del 37% (7 ojos de 19)°.

Patogenia

Existen pocos articulos publicados sobre la patogenia de los AM
lamelares. Por lo tanto, el conocimiento de las caracteristicas
anatomicas, la patogenia y las indicaciones quirldrgicas de esta
afectacion macular es limitado.

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



168

5. AGUJERO MACULAR LAMELAR

Gassetal,en 1975, en la primera definicién publicada sobre el AM
lamelar, sugirieron que estos se producian como consecuencia de
la interrupcion del proceso de formacion de un agujero macular
de espesor completo o por la pérdida del tejido foveolar central
en casos de edema macular quistico crénico'.

La tomograffa de coherencia 6ptica ha sido de gran ayuda tanto
para el diagndstico de esta patologia 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.
Segun su teorfa, publicada en el 2001 en Ophthalmology, el origen
de los agujeros lamelares serfa la pérdida de la cubierta, es decir
la parte interna del pseudoquiste, con preservacion de la base
foveal; la formacion del AM de grosor completo se deberfa a la
extension posterior o de la parte foveal externa del pseudoquiste?.

Otros articulos publicados han descrito también el papel del des-
prendimiento de vitreo posterior y la traccion centrifuga ejercida
por las membranas epirretinianas, presentes en un alto porcentaje
de los AM, como origen de esta patologia. En los casos en que el
desprendimiento de vitreo posterior es completo, la membrana
epirretiniana se contraeria centripetamente, produciendo el
pseudoagujero macular. En cambio, en los casos donde el des-
prendimiento de vitreo posterior es parcial y persiste adhesion
vitreopapilar, esta adhesion seria la responsable de una tracciéon
tangencial centrifuga sobre la févea, lo que conduciria a la dehis-
cencia retiniana y a la formacion del AM lamelar*®.

Etiologia

El AM lamelar ha sido descrito tras una cirugia de catarata y tam-
bién asociado a otras patologias concomitantes, como son: miopia
magna, uveitis, degeneraciéon macular asociada a la edad y des-
prendimiento de retina’. En la Figura 1, se muestra el OCT actual de
un paciente operado de desprendimiento de retina regmatdgeno
en el 2005 mediante cirugia escleral + vitrectomia 20 Gauge (G) +
endofotocoagulacion. La agudeza visual ha permanecido estable
durante los Ultimos 15 afos sin precisar tratamiento.

También se ha relacionado con las teleangiectasias idiopaticas
parafoveales®,

Hay estudios de AM lamelares en pacientes altamente miopes,
la mayoria estan relacionados con retinosquisis macular. Asf Pa-
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Figura 1. Paciente varén de 74 afios con antecedente de cirugia de desprendi-
miento de retina en el ojo izquierdo en el 2005 mediante cerclaje + vitrectomia
pars plana 20 G + endofotocoagulacién. Presenta una agudeza visual de unidad
en ambos 0jos sin metamorfopsia. La tomografia de coherencia dptica actual
muestra un agujero macular lamelar secundario al desprendimiento de retina
estable, que no ha presentado cambios significativos en los Ultimos 15 afos. El
paciente sigue controles oftalmoldgicos y tomogréficos evolutivos.

nozzo et al. estudiaron mediante OCT 218 ojos de 121 pacientes
con miopfa magna de forma consecutiva, y reportaron que el
AM lamelar se observaba en el 4,8% de los ojos’. 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 traccion vitrea macular'.

Clasificacion

Dentro de esta entidad, se considera que hay mucha hetero-
geneidad, tanto funcional como morfoldgica. Esto puede verse
reflejado en la discordancia de resultados anatdmicos y visuales,
tanto en la historia natural como tras el tratamiento mediante
vitrectomia pars plana''.

Govetto etal, enel 2016, propusieron una clasificacion de los AM
en dos subtipos: la forma traccional y la degenerativa.

El primer subgrupo, el AM lamelar traccional, se caracteriza por
una separacion quistica de la retina neurosensorial entre la capa
plexiforme externay la nuclear externa. Frecuentemente se pre-
senta con una capa elipsoide intacta y se asocia con membrana
epirretiniana traccional y/o traccion vitreomacular'?,

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



capas de la retina. Normalmente se asocia con una proliferaciéon
epirretiniana no traccional. Ademas, a menudo, se asocia con
un defecto temprano en la capa elipsoide. La patogenia de este
subtipo de AM lamelar, que se considera cronico y progresivo,
queda todavia por entender'?

Seguin la morfologia, se puede distinguir los agujeros con forma de
moustache, con una division de bordes cortantes intrarretiniana,
una capa elipsoide intacta y la presencia de membrana epirreti-
niana traccional y quistes intrarretinianos, que corresponderfa a la
forma traccional. Se encuentra también la forma top hat, que son
aquellos AM con una cavitacion intrarretiniana redondeada, con
defecto de la capa elipsoide, proliferacion epirretiniana sin traccion
y una depresion retiniana central, que se corresponderian 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 mixtas'.

Clinica

El test de Watzke-Allen es una prueba diagndstica Util para discri-
minar el AM de espesor completo de otras lesiones como el AM
lamelar, donde resulta negativo. Se realiza a nivel de la ldmpara de
biomicroscopia, usando la lente macular e iluminando con un haz
de luz estrecho a través de la févea. Serfa positivo si se detectara
un defecto o una rotura en la barra de luz'.

A nivel clinico, los AM lamelares pueden ser completamente
asintomaticos o presentar pérdidas de agudeza visual, que se
pueden detectar en la microperimetria, y metamorfopsias. La
progresion del AM lamelar normalmente es lenta. Si existe adhe-
sién vitreopapilar, el ancho del agujero lamelar puede progresar
mas rapidamente, porque puede tirar del AM lamelar causando
un agrandamiento horizontal del agujero y una disminucién de
la vision'™.

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

5. Agujero macular lamelar

Asi, el didmetro de la base del pseudoagujero macular fue
menor y el grosor foveal central fue mayor respecto al AM
lamelary a los pseudoquistes foveales™.

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 mantenfa estable en el 78% de
los pacientes y disminufa en el 22%, con una media de segui-
miento de 37,1 meses. En este periodo de tiempo, el grosor
retiniano foveal disminuia y el didmetro del AM lamelar au-
mentaba ligeramente'®.,

Tanakaetal,en 2011, estudiaron el curso clinico de los AM lame-
lares en pacientes con alto grado de miopfa,, constatando que, al
igual que en pacientes emétropes, habitualmente no progresan
y son una condicion estable'’.

Diagnéstico

En la exploracion biomicroscépica, el AM lamelar se observa
como una lesion redondeada o petaloide de color rojizo. Es dificil
diferenciarlo del pseudoagujero macular, el cual se produce a
consecuencia de la contracciéon centripeta de una membrana
epirretiniana macular.

La OCT harevolucionado la manera de diagnosticar y monitorizar
las enfermedades que afectan a la macula y concretamente el
estudio y la clasificacion de los diferentes tipos de AM. También
permite valorar la presencia de traccién vitreomacular o de
membrana epirretiniana®'®. Proporciona la imagen estructural
de la microestructura ocular en vivo y en tiempo real. Ademas,
proporciona informacién que no puede obtenerse con ninguna
otra técnica diagnostica oftalmoldgica de la arquitectura interna
delaretina. Concretamente, la visualizaciéon directa de la interfase
vitreomacular con laimagen tomogréfica ha ayudado a entender
las fuerzas traccionales que causan los cambios estructurales en la
anatomfa retiniana. Ha permitido evaluar la etiologia y patogenia
de lasanomalias de lainterfase vitreomacular, incluyendo el AM, el
AM lamelar, el pseudoagujero macular, la membrana epirretiniana
y el sindrome de traccion vitreomacular'. Esta informacion ayuda
tanto en el diagndstico, en el estadiaje, como en el seguimiento
de la enfermedad.

Enlaangiografia fluoresceinica, no se observa la hiperfluorescen-
cia temprana central presente tanto en el AM de espesor com-
pleto como en el pseudoagujero macular. La ecografia B puede
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detectar las anomalfas de la interfase vitreorretiniana, pero no es
suficientemente sensible para poder distinguir los diferentes tipos
de lesiones maculares'.

El principal diagndstico diferencial del AM lamelar seria 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
atencion con la lente de contacto, se visualiza tejido retiniano en
la base de la lesién y la ausencia de fluido subretiniano®.

Tratamiento

Indicaciones

La evolucion natural de los agujeros maculares lamelares suele
ser muy lenta, de hecho, pueden permanecer estables sin progre-
sion durante anos'?', aunque es frecuente que, con el paso del
tiempo, los pacientes vayan perdiendo vision de forma lenta. En
la Figura 2, se presenta el caso de un AM lamelar idiopatico con
un seguimiento de mds de diez afos, donde la agudeza visual ha
permanecido estable, no precisando ningun tratamiento.

De las diferentes formas de agujeros lamelares, los atréficos suelen
tener una mayor pérdida visual en el tiempo comparados con los
pseudoagujeros o los agujeros lamelares traccionales?’. Algunos
autores han descrito que los agujeros maculares lamelares atro-
ficos presentan con el tiempo una mayor afectacion a nivel de la
retina externa®, respecto a los pseudoagujeros o a las formas trac-

Figura 2. Paciente mujer de 73 aflos que presenta un agujero macular lamelar
en su o0jo ambliope, con una agudeza visual de 0,3.
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cionales, explicando asf la mayor afectacion de la agudeza visual.

El tratamiento quirdrgico del AM lamelar esta indicado en pa-
cientes con pérdida de agudeza visual progresiva, presencia de
metamorfopsia o progresion anatdomica?'?.

En la Figura 3A, se muestra la OCT de un paciente en el que se
indicé cirugfa mediante vitrectomia pars plana por microincision,
dado que presentaba una pérdida progresiva de la agudeza visual.
En la Figura 3B, se muestra el resultado postoperatorio donde se
objetiva el cierre anatémico del agujero con normalizacion parcial
de la anatomia foveolar.

Figura 3. Paciente varén pseudofaquico de 89 anos 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 realizé una cirugia
mediante vitrectomia 25 G con pelado de membrana epirretiniana y limitante
interna y hexafloruro de azufre al 20%. A los seis meses de la cirugfa, su agudeza
visual era de 0,5; se objetiva un cierre anatémico del agujero, con normalizacion
parcial de la anatomia foveolar y con persistencia de una leve alteracion en la
retina externa.



Técnica quirargica

La técnica de eleccion habitual hoy en dia es la realizacion de
una vitrectomfa pars plana sin suturas, de 23, 25 o0 27 G, acom-
pafada del pelado de la membrana epirretiniana y del pelado
de la membrana limitante interna?'#+?, Algunos autores utilizan
triamcinolona para ayudarse en la vitrectomia, y la mayoria suele
utilizar colorantes como el dual-blue o el azul brillante para tefir
tanto la membrana epirretiniana como la limitante interna?.

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

Eluso de taponadores tras la cirugia es también controvertido; con
frecuencia se ha realizado intercambio por aire o por gas después
de la cirugia, con posicionamiento durante la primera semana
postoperatoria®#’?¢ aunque parece ser que no esimprescindible
el uso de taponadores para obtener buenos resultados anatdomi-
cos y funcionales®. Sato et al, en una serie de mas de 40 casos,
no encontraron diferencias significativas en el cierre anatémico
o funcional entre los pacientes en los que usaron taponador y
en los que no®.

Shiraga et al. presentaron una modificacién de la técnica en el
ano 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 maculares®. Los autores consiguieron una restauracion de la
anatomfa macular en mas 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
autores’'. Los autores sugieren que esta técnica permite evitar
la iatrogenia de la traccion foveolar de la membrana limitante y,
ademads, la membrana supone un soporte para la proliferacion de
las células de Miller y el cierre del agujero®'.

Resultados

Se han reportado resultados discordantes en la literatura res-
pecto a la cirugfa de los agujeros maculares. La mayorfa de los
estudios refiere una mejoria visual y anatdmica en los pacientes
intervenidos, aunque existe disparidad entre las técnicas quirlr-
gicas, el tiempo de seguimiento o la combinacién con cirugia
de cristalino.

5. Agujero macular lamelar

De los estudios publicados al respecto en los Ultimos cinco anos
(desde 2015), Sato et al*? tuvieron una mejora significativa de la
vision, tanto en los casos en los que usaron taponador como en
los que no lo usaron. La agudeza visual corregida preoperatoriay
postoperatoria en el logaritmo del dngulo minimo de resolucion
(LogMar) fue de 0,26 + 0,27 y 0,12 + 0,15 en ojos con taponador
y de 0,35+ 0,30y 0,14 + 0,23 en 0jos sin taponador postopera-
torio. Otros autores, como Purtskhvanidze?, reportaron casos de
seguimiento largo (mds de cinco afos), observando también una
mejoria de los casos intervenidos mediante vitrectomia, aunque,
como se ha comentado anteriormente, parece que los agujeros
atroficos no tuvieron tanta ganancia como los pseudoagujeros o
los traccionales. Purtskhvanidze report6 27 casos intervenidos con
una agudeza visual media en LogMar previa a la cirugiade 0,5 en
agujeros lamelares atréficos y 0,35 en pseudoagujeros y agujeros
traccionales. Tras la vitrectomia, estas cifras mejoraron a 0,3 en
atroficos, 0,2 en pseudoagujeros y 0,1 en lamelares traccionales.
El estudio publicado por Guber®, reporté 36 ojos intervenidos,
23 de ellos en combinacion con cirugfa de cristalino, més del
70% de los pacientes gand una linea de Snellen o mas, y ninguno
reportd peores agudezas al finalizar el seguimiento. Choi et al?’
estudiaron los resultados de 33 pacientes intervenidos de agujero
lamelar y agujero completo, los dividieron segun la existencia
de tejido proliferativo prerretiniano normalmente asociado a los
agujeros atréficos. La mayorfa de los pacientes gand agudeza
visual, pero los que presentaban proliferacion glial prerretiniana
fueron los que menos mejoraron. El estudio de Coassin incluyo
mas de 100 pacientes con agujero lamelar®, con un seguimiento
medio postoperatorio de 36 meses. El 70% de los intervenidos
mejoro la agudeza visual respecto a antes de la cirugia, un 10%
permanecié estable y un 20% de los pacientes disminuyeron su
vision después de operar. Los autores también observaron que los
agujeros atréficos eran los que tenfan peor pronostico funcional.
Alguna de las causas de pérdida de visién postoperatoria fue la
aparicion de agujeros maculares completos, desprendimiento de
retina, edema macular quistico y la presencia de catarata, ya que
en algunos pacientes no realizaron cirugfa combinada.

Se ha sugerido que la existencia de comorbilidades también
puede cambiar el prondstico quirdrgico de los agujeros lamelares.
Kuo, en su estudio de 47 ojos** donde compard casos idiopaticos
con agujeros lamelares en un contexto de retinopatia diabética,
observé codmo los casos asociados a retinopatia diabética presen-
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taban peores agudezas visuales previas a la cirugia y agujeros mas
anchos. Los autores refieren mejora visual con la cirugia, pero no
tan llamativa como en casos idiopaticos. Con la técnica del doble
flap invertido, Frisina reportd mejoras significativas en LogMar de
0,54 preoperatorio frente al 0,3 a los seis meses de la intervencion
de 30 pacientes intervenidos?'.

Existen estudios que han valorado también el resultado quirdrgico
en los agujeros maculares lamelares asociados al alto grado de
miopia. Lai, en 2018, describid un peor resultado funcional en los
ojos con alto grado de miopfa con agujeros lamelares respecto a
agujeros en un contexto no midpico®.

Complicaciones

El tratamiento quirdrgico de los agujeros maculares lamelares
no esta exento de riesgo; este factor, unido a la lenta progresion
o estabilidad de algunos pacientes, hace ser cauto a la hora de
indicar la cirugfa.

Una de las complicaciones mas temidas es la induccién iatrogéni-
cade unagujero macular de grosor completo. Esta complicacion
parece ser mas frecuente en los agujeros atréficos y aquellos
agujeros que asocian tejido proliferativo prerretiniano®.

La presencia o progresion de una catarata es otra de las com-
plicaciones mas frecuentes de la cirugia del agujero lamelar en
particulary de la vitrectomia en general. Algunos autores propo-
nen cirugfas combinadas, aunque este dato no esta del todo bien
recogido o estipulado en muchos de los articulos quirdrgicos®.
Otras complicaciones descritas son comunes a la cirugia macular,
como la presencia de neovascularizacion coroidea, la presencia
de edema macular quistico o complicaciones derivadas de la
propia vitrectomia, como la presencia de desgarros en la retina o
desprendimiento de retina? 2,

Puntos clave
— Elagujero macularlamelar es un defecto parcial del grosor
macular.
— Hay diferentes teorfas sobre su etiopatogenia.

— Muchos de ellos pasan desapercibidos porque son asin-
tomaticos.

— El principal diagnéstico diferencial es el agujero macular
y el pseudoagujero macular.
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— Laprincipal prueba diagnostica es la tomografia de cohe-
rencia éptica macular.

— La mayoria de agujeros maculares lamelares Unicamente
precisan controles tomograficos evolutivos.

— Aquellos pacientes con pérdida de agudeza visual y me-
tamorfopsia precisan cirugia.

— Lacirugia del agujero macular es la vitrectomia pars plana
23,25 0 27 G acompanado de pelado de la membrana
epirretiniana y la limitante interna.

— No existe consenso sobre el uso de otros tratamientos
coadyuvantes.
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Definicion, epidemiologia, etiopatogenia, clasificacion

y clinica.
Definition, epidemiology, etiopathogenesis,
classification and clinics

A. Carreras Martinez, L. Gutiérrez Benitez, Y. Palomino Ortiz

Resumen

El agujero macular idiopatico (AMI) es una de las maculopatias mas frecuentes, en la que se produce una apertura anatémica del espesor foveal, sin
ser secundaria a ninguna causa. Actualmente se considera que la formacion de los AMI se debe principalmente a tracciones ejercidas por el vitreo
posterior sobre el area foveal, que acaban provocando una discontinuidad del espesor foveal debido a la pérdida de adherencia entre las diferentes
capas celulares. La tomografia de coherencia 6ptica (OCT) ha permitido un mejor estudio de los AMI, conocer mejor sus diferentes estadios y dar lugar
auna clasificacion basada en los hallazgos en laimagen. Los signos y sintomas clinicos que suelen presentar los pacientes con AMI son metamorfopsia,
pérdida de agudeza visual central o escotoma central.

Palabras clave: Agujero macular idiopatico. Tomografia de coherencia dptica. Etiopatogenia.

Resum

El forat macular idiopatic (AMI) és una de les maculopaties més freqlients en la que es produeix una obertura anatomica del gruix foveal que no és
secundaria a cap causa. Actualment es considera que la formacié dels AMI és deguda a traccions exercides pel vitri posterior sobre I'area foveal, que
acaben provocant una discontinuitat del gruix foveal degut a la pérdua d’adherencia entre les diferents capes cel-lulars. La tomografia de coheréncia
optica ha permés un millor estudi dels AMI i dels seus diferents estadis, donant lloc a una classificacié basada en aquestes troballes. Els signes i simp-
tomes clinics que poden presentar els pacients amb AMI sén metamorfopsia, perdua d’agudesa visual o escotoma central.

Paraules clau: Forat macular idiopatic. Tomografia de coheréncia optica. Etiopatogenia.

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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Definicion

El agujero macular (AM) es una de las maculopatias mas frecuen-
tes que consiste en una apertura anatomica del espesor foveal,
pudiendo ir desde una alteracion minima en la interfase vitreo-
rretiniana hasta un defecto completo en la retina neurosensorial,
causando una pérdida de la vision central.

El AM puede ser idiopético o bien secundario a diversas causas,
que incluyen: traumatismo contuso del globo ocular, miopfa, in-
flamacion ocular, cirugfa por desprendimiento de retina y rotura
de quistes en el edema macular diabético. El agujero macular
idiopético (AMI) es la forma mas comun'.

El primer caso de agujero macular publicado fue en 1869 por
Knapp?, se dio en un paciente con antecedentes de trauma ocular,
y lo identifico como una hemorragia macular. Posteriormente,
Fuchs® realizd en 1901 la primera descripcién histopatoldgica del
AMI,y unos aflos después, en 1907, Coats* describe la presencia de
cambios cistoides en la region macular afecta de AMI. No fue hasta
1924 cuando Lister® sefala al vitreo como elemento favorecedor
del AMI, pero la aportacién méas importante la realizé Gass® en
1988 con la clasificacion de los AMI, basandose en la observacion
clinica. Kelly y Wendel’, en 1991, realizaron un estudio en el que
demuestran la eficacia de la vitrectomia, la hialoidectomia y el

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

Gracias a la aparicion de la tomografia de coherencia optica y
su continuo desarrollo, se puede estudiar de manera precisa la
interfase vitreomacular (IVM) y, de esta forma, comprender mucho
mejor la formacién de los agujeros maculares, dado que actual-
mente se considera que el principal mecanismo implicado en la
génesis de los AMI es la traccion anteroposterior ejercida por el
vitreo en el drea foveal.

Epidemiologia

La prevalencia de traccién vitreomacular (TVM) esté estimada en el
22,5 por 100.000 en la poblacién general, con una incidencia anual
estimada de agujero macular de 7,8-8,7 cada 100.000 habitantes®®.,
Suele aparecer entre los 60-70 afios y el riesgo de desarrollar TVM,
ya sea 0 no asociada a agujero macular, aumenta con la edad. La
incidencia es mucho mayor en mujeres que en hombres, con una
relacion de 3:1. La causa de dicho aumento de la prevalencia en
el sexo femenino continua siendo desconocida®.

Se estima que el riesgo de desarrollar un AMI de espesor completo
a los dos afos 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-
cién vitreorretiniana por un desprendimiento de vitreo posterior
incompleto (evidenciado por OCT), el 11% de los casos acaban
desarrollando un agujero macular de espesor completo a los dos
anos de seguimiento'®.

El AMI suele desarrollarse en semanas o0 meses, dependiendo del
estado evolutivo en el que se encuentre, segun la primera des-
cripcion realizada por Gass. El prondstico de los agujeros visuales
completos es muy pobre, se ha observado que solo entre el 3y el
11% se cierran espontaneamente, mejorando la agudeza visual®.

Etiopatogenia

Pese a que el mecanismo etiopatogénico de esta entidad aliin no
se conoce con total exactitud, se considera que la adhesion y la
traccion vitreofoveal constituyen los factores etiolégicos princi-
pales en la mayorfa de agujeros maculares idiopaticos.

En la actualidad, se acepta ampliamente que el desarrollo de los
AMI se debe al efecto de la traccion anteroposterior ejercida por el
vitreo posterior a nivel foveal. Se ha descrito que la persistencia de
adhesion vitreomacular asociada al movimiento ocular produce
tracciones dindmicas por contraccion de las fibras de coldgeno
del vitreo, en un sentido anteroposterior®.

La traccién vitreofoveal de tipo tangencial también se considera
responsable de la formacién de AMI. Esta se debe a la contraccion
del cortex vitreo prefoveal, la cual se ha sugerido que estd causada
por procesos de remodelado celular o por contracciéon de una
membrana formada por células gliales en la superficie retiniana'"'2.

El estudio de las células gliales de la retina (células de Mller) ha
permitido un mejor conocimiento acerca del desarrollo del agu-
jero macular, ya que la distincion de los diferentes tipos celulares
y sudistribucién en la févea han ayudado a entender los cambios
anatdémicos que se dan en cada fase del proceso.

Células de Miiller

Las células de Muller (CM) son células de tipo glial y tienen una
funcion tréfica y estructural. Sus nucleos se sitdan en la capa
nuclear interna y sus prolongaciones se extienden a través de
todas las capas retinianas. La membrana limitante externa (MLE)
estd conectada a la membrana limitante interna (MLI) en el centro
de la févea (foveola) debido al engrosamiento de la capa de CM,
creando una estructura en forma de cono invertido. Este cono de
células de Muller ocupa aproximadamente un tercio del centro
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fovealy actlia como una estructura de union para la capa de conos
subyacente. Ademas de las CM que forman el cono situado en
el centro de la fovea, se distinguen las células de Muller atipicas,
localizadas en el resto de la foveola y las células de Muller en forma
de Z, en el &rea parafoveolar'™ (Figura 1).

Papel de las células de Miiller en la formacién de AMI

La traccion anteroposterior ejercida por el vitreo sobre el cono
de células de Muller y las células de Muller atipicas constituye
el estadio inminente del AMI, en el que se produce una traccion
oblicua de ambos lados de la foveola, dando lugar a unaimagen
caracteristica en la OCT"™ (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 Muller en la
foveola. Esta discontinuidad progresara y serd mayor en la parte
mas central, la mas susceptible a las fuerzas de traccion vitreofo-
veal anteroposteriores'®.,

A partir de este punto, y considerando la disposicion especial de
las CM en lafovea y el grado de traccién vitreomacular, se pueden
producir dos tipos de defectos de espesor completo en la fovea:
en forma de dehiscencia o en forma de desgarro, tal como se
ilustra en la Figura 3, basada en la clasificacion clinica de Gass.

AR
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Figura 1. Representacion de los diferentes tipos de células de Muller sobre imagen
de tomografia de coherencia éptica.

Figura 2. Traccion vitreomacular. Se observa una traccién oblicua de ambos
lados de la foveola.
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Estadio 0
Adhesion vitreomacular

TIPO A o Deshicencia TIPO B o Desgarro

| |

Estadio 1
Traccion vitreomaculal

Estadio 2

Estadio 3

Estadio 4

Figura 3. Esquema de la evolucion del agujero macular segun la clasificacion de Gass. Estadio 0: adhesion vitreomacular. Estadio 1: traccion vitreomacular. Figuras 1A,
2A y 3A.Tipo dehiscencia: se inicia con la traccion de las células del cono de Mller, sequido de la formacién de pseudoquistes y la retraccion de los fotorreceptores,
generandose una dehiscencia central. Figuras 1B, 2B y 3B. Tipo desgarro: se produce una traccion a nivel parafoveal, provocando la avulsion de las capas foveales mas

externas, generandose un desgarro de tejido foveal que avanzaré hasta la formacion de un opérculo. Estadio 4: agujero macular de espesor completo con desprendi-
miento del vitreo posterior.
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Mecanismos de formacién de los AM

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

— En la forma dehiscente o tipo A, el vitreo genera una
traccion sobre la févea, dando lugar a la formacion de una
hendidura intrafoveal. Se forman pseudoquistes por afec-
tacion de las CM del cono y las CM atipicas, que pierden
sus adherencias, y se produce una retraccion centrifuga
de los fotorreceptores. La pérdida de tejido foveal en las
capas externas es minima.

— Silatraccién vitreofoveal es extensa o muy intensa, puede
haber implicacion de las células de Mller en forma de Z,
situadas en el area parafoveolar. Si la tracciéon se produce
a este nivel (por fuera de la foveola), resulta en la avulsion
de tejido foveal externo y la formacion de un agujero
excéntrico o un desgarro en herradura que avanzara 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 foveal”®,

Posteriormente, tiene lugar un ensanchamiento y elevacién de
los bordes del agujero, como consecuencia de la hidratacion de
los bordes por exposicion al humor vitreo. Se produce una de-
generacion quistica como resultado de la disfuncion de las CM,
una progresion del tamafo del agujero y una degeneraciéon de
la capa de fotorreceptores'.

Clasificacion

Actualmente existen dos clasificaciones principales. Desde
1988, se ha utilizado la clasificacion de Gass®, que fue el primero
en describir la evolucion del agujero macular basandose en la
observacion clinica (Tabla 1). En 2013, el Grupo Internacional de
Estudio de la Traccion Vitreomacular propuso una clasificacion
de la traccion vitreomacular y el agujero macular basado en los
hallazgos de la OCT, siendo la clasificacién mas utilizada en la
actualidad® (Tabla 2). La equivalencia de ambas clasificaciones
se muestra en la Tabla 3.

Clinica

Los pacientes con agujero macular pueden presentar metamor-
fopsia, pérdida de agudeza visual central o escotoma central.
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Muestra una pérdida de la depresién foveal

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

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

Agujero macular de espesor completo de un
tamano <400 um

Puede ser excéntrico oval, creciente o en forma
de herradura

Existe una disminucion de la agudeza visual

En la mayorfa de casos, la hialoides posterior
estd adherida a la fovea

Agujero macular de espesor completo de un
tamano =400 um

Un borde macular grisaceo, a menudo,
indica la presencia de fluido subretiniano
‘en brazalete”

La hialoides posterior esta desprendida sobre
lamacula con o sin un opérculo suprayacente

IECIGEN  Agujero macular de espesor completo conun
desprendimiento de vitreo posterior completo

con un anillo de Weiss

Tabla 1. Clasificacion de Gass.

La exploracion del paciente se debe realizar prestando especial
atencion a la mécula. Dependiendo del estadio del agujero ma-
cular, se puede observar a nivel subfoveal una mancha amarilla
o un anillo amarillo. En casos mas avanzados, se puede observar
una rotura macular parcial o completa?'.

El signo de Watzke-Allen se puede usar como test clinico en los
casos en los que se sospeche la presencia de un agujero macular.
Se proyecta un haz de luzfino sobre el drea de interés de la mécula,
y en caso de que el paciente detecte una ruptura en el haz de luz
proyectado, se considera que el test es positivo y podria indicar
la presencia de un agujero macular?.
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AVM Adhesion entre la hialoides y la retina a nivel
macular sin distorsién del contorno foveal:
- Focal: <1.500 pm
— Ancho: >1.500 um

TVM Adhesion entre la hialoides y la retina a nivel
macular con distorsién del contorno foveal o
cambios en la estructura:
- Focal: <1.500 um
— Ancho: >1.500 um

\[[Se8 Defecto completo a nivel macular desde la

membrana limitante interna al epitelio
pigmentario de la retina

Se describen tres factores:

1. Tamano del diametro horizontal en el punto
mas estrecho:

- Pequeno: <250 um
- Medio: 250-400 um
— Grande: >400 um

2. Causa:

— Primaria: iniciado por una TVM

- Secundaria: debido o asociado a una patologia
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: traccidn vitreomacular.

Tabla 2. Clasificacion del grupo internacional de estudio de la traccion vitreo-
macular.

Puntos clave

— Elagujero macular idiopatico es una de las maculopatias
mas frecuentes.

— La formacién de los agujeros maculares idiopéaticos se
debe principalmente a tracciones ejercidas por el vitreo
posterior sobre el rea foveal.

— La tracciéon anteroposterior ejercida por el vitreo sobre el
cono de células de Muller constituye el estadio inminente
del agujero macular idiopatico.

Sistema de clasificacion del
estudio internacional de

Clasificacion de Gass

traccion vitreomacular

Estadio O AVM
Estadio 1: AM latente TVM
Estadio 2: AM pequefo
Estadio 3: AM grande

Estadio 4: AM grande
con DVP

AM pequefo o medio con TVM
AM medio o grande con TVM

AM pequefo, medio o grande
sin TVM

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

Tabla 3. Equivalencia entre las clasificaciones cominmente usadas.

— Debido ala pérdida de adherencias celulares entre la capa
de conosy las células de Muller en la foveola, se produce
una discontinuidad del espesor foveal.

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

— Desde 1988, se ha utilizado la clasificaciéon clinica de Gass.

— Actualmente, la clasificacion més utilizada es la del Grupo
Internacional de Estudio de la Traccion Vitreomacular, basa-
daenlos hallazgos de la tomografia de coherencia dptica.

— Laclinica que suelen presentar los pacientes con agujero
macular idiopético son metamorfopsia, pérdida de agu-
deza visual central o escotoma central.
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Diagnostico y tratamiento

Diagnosis and treatment

L. Broc, P. Campos, S. Gomez, F. Vilaplana, X. Valldeperas

Resumen

La tomografia de coherencia dptica se ha convertido en una herramienta fundamental, tanto para confirmar el diagndstico de agujero macular, como
para establecer un pronéstico visual tras la cirugia. La cirugia del agujero macular tiene una tasa de éxito muy elevada, y es actualmente una de las
cirugias vitreorretinianas mas agradecidas, tanto por parte del paciente como del cirujano que la realiza. La vitrectomia con pelado de la membrana
limitante interna (MLI) y el uso de un tamponador de corta duracién consigue el cierre anatémico del agujero macular en la mayoria de los casos. Los
colorantes bioldgicos resultan de gran ayuda durante la cirugia, 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 duracion, es necesario recurrir a técnicas mas especificas, como son la
realizacion de un flap invertido de MLI o el trasplante autélogo de retina, de capsula anterior o de MLI. El uso de células mesenquimales, membrana
amniotica o suero autélogo, también puede ser Util en estos casos.

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

Resum

La tomografia de coheréncia optica s'ha convertit en una eina fonamental, tant per confirmar el diagnostic de forat macular, com per establir un
pronostic visual després de la cirurgia. La cirurgia del forat macular té una taxa d’exit molt elevada, i és actualment una de les cirurgies vitreorretinianas
més agraides, tant per part del pacient com pel cirurgia que la realitza. La vitrectomia, amb extraccié de la membrana limitant interna (MLI) i I'4s d'un
tamponador de curta durada aconsegueix el tancament anatomic del forat macular en la majoria dels casos. Els colorants biologics 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 cronics, cal recérrer a técniques més especifiques com son la realitzacié d'un flap invertit de MLI o el trasplantament autoleg
de retina, de capsula anterior o de MLI. L'Us de cel-lules mesenquimals, membrana amniotica o sérum autoleg també pot ser util en aquests casos.

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

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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Definicion

El diagnostico del agujero macular idiopatico (AMI) se basa prin-
cipalmente en la clinica, sin embargo, existen patologias que
pueden confundir su diagndstico, como son el agujero lamelar,
el edema macular quistico y, cominmente, la membrana epirre-
tiniana con pseudoagujero macular.

En tales casos, puede ser de utilidad la tomografia de coherencia
dptica (OCT). La alta resolucion de susimagenes permite confirmar
el diagnéstico clinico y, si fuera el caso, determinar la extension
del fluido subretiniano circundante’. La definicion del estado del
vitreo en relacion a la macula y la informacién cuantitativa del
didmetro del agujero son parametros Utiles para la clasificacion de
Gass?y del International Vitreomacular Traction Study Group (IVTS)?,
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 morfolégicas y aportar
posibles pardmetros de utilidad:

— Angiografia fluoresceinica: 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 tardias. En los estadios méas avanza-

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

— Autofluorescencia: en el AMI, se observa principalmente

hiperfluorescencia, debido a la ausencia de bloqueo por
el pigmento luteo, ademas de pequefas areas hipofluo-
rescentes donde el opérculo suprayacente permanece
adherido. El fluido subretiniano, que rodea el agujero
macular, asi como alguna elevacion retiniana externa, se
mantienen hipofluorescentes, ya que el fluido subretiniano
y/0 los engrosamientos de la retina neurosensorial atendan
la luz que se proyecta sobre el epitelio pigmentario de la
retina (EPR)>.

Angiografia por tomografia de coherencia dptica (a-OCT):
se ha observado una disminucion en la densidad vascular
del plexo capilar profundo®’, pudiendo estar ausente en
casos de larga evolucion®. 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 reduccion del flujo
sanguineo alrededor del agujero macular que podria estar
causada por anormalidades de perfusion®’. Por otro lado,
también se ha descrito disminucion en el flujo coriocapilar
en comparaciéon con los controles normales®’?,

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):184-200
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Las fuerzas de traccion que acttan sobre la fovea central podrian
ocasionar un aumento de la zona avascular foveal (ZAF)S, princi-
palmente en el plexo capilar superficial*’. Otra explicacion posible
radica en la edad de la poblacion afectada, ya que el drea de la
ZAF parece incrementarse en un promedio de 1,48% por afo'°.

Factores pronosticos

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

Factores preoperatorios

Tamano

Se ha descrito que el 92% de los agujeros maculares con un diame-
tro minimo menor a 400 micras obtuvieron un cierre anatémico
después de la primera cirugfa, a diferencia del 56% con didmetros
minimos mayores o iguales a 400 micras'".

indice del agujero macular (MHI)

Definido como laratio entre la altura total y el didmetro base, hace
referencia a las dimensiones verticales y perpendiculares del AMI
visualizadas en la imagen cross sectional de la OCT (Figura 1). El
analisis de regresion multiple reveld que el MHI presentaba una
correlacion mas fuerte con la agudeza visual postoperatoria que
con cualquier otra variable dentro del estudio, encontrando que,
en el grupo del MHI >0,5, habfa un mayor aumento significativo en
la agudeza visual (AV), lo cual indica que el MHI podria ser usado
para predecir la agudeza visual postoperatoria'.

indice traccional (THI) y diametro minimo

EI THI es definido como la ratio de la altura méxima al diametro
minimo del agujero macular, es decir, la representacion de la ratio
entre la traccion anteroposterior y tangencial, ambas responsables
del agujero macular (Figura 1). El estudio reporté que agujeros
maculares con un didmetro minimo menor de 311 micras o un
THI'mayor de 1,41 (traccién vitreomacular anteroposterior fuerte
y traccion tangencial débil) podrian tener un mejor prondstico
visual'?.

indice de cierre del agujero macular (MHCI)
En 2015, se publicé un nuevo indice MHCI calculado como (M
+ N)/BASE, donde M + N representa la suma de las longitudes
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Figura 1. Indices del agujero macular. Tomografia de coherencia éptica de un
agujero macular mostrando el didmetro base (flechas amarillas), la altura (flechas
rojas) y el didmetro minimo (flechas azules)'.

Figura 2. My N son laslongitudes de las curvas de los brazos de los fotorreceptores
desprendidos. El punto inicial del brazo es la unién 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 fotorreceptores'.

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 indice fue calculado previamente a
la cirugia y se diferenciaron tres grupos segun el cierre anatébmico
postoperatorio: grado A (cierre anatémico en forma de puente),
grado B (cierre anatdbmico completo) y grado C (cierre anatdomico
pobre o incompleto).

Un valor de MHCI=1 significa que la longitud del fotorreceptor
desprendido es igual al didametro de la base del agujero, por lo
tanto, una vez liberada la traccion tangencial durante la cirugfa,
es posible que los brazos fotorreceptores puedan cubrir el 4rea
de EPR expuestay, de esta manera, conseguir el cierre anatémico
completo. Se obtuvo que, para valores de MHCl entre 0,7y 1,0, la
mayorifa (el 93%) tuvieron como resultado el grado B y ninguno
(el 0%) el grupo C. De forma interesante, el célculo de la tasa de



“buen cierre”para un MHCI <0,7 indicé que el 48,3% de pacientes
aun presentaba un grado B. Sin embargo, dado que la otra mitad
de pacientes experimentaba un cierre pobre, se sugiri¢ que la
ampliacion del peeling de la membrana limitante interna podria
ayudar a liberar mayor tension tangencial, beneficiando a este
grupo del MHCI <0,7™.

Posteriormente, un estudio reciente ha confirmado la compensa-
cién de esta mayor liberacién tangencial, encontrando que, para
valores del MHCI <0,5, el peeling de la MLI extendido a 4 didmetros
de disco (DD) comparado con el peeling limitado de 2 DD ofrece
mejores resultados anatémicos v visuales'™.

Factores postoperatorios

El cierre anatdmico del AMIno siempre se asocia a un buen resul-
tado en laagudeza visual, por ello, diversos estudios han evaluado
la restauracion de la microestructura retiniana, con el objetivo de
investigar las caracteristicas que se asocian a los resultados visuales
después de una cirugia exitosa.

Retina externa

Se ha demostrado la relevancia de la restauracion de la retina
externa en los resultados de la agudeza visual. Especificamente,
laintegridad de la linea de unién de los segmentos internos y ex-
ternos de los fotorreceptores (linea IS/0S) y la membrana limitante
externa (MLE) han sido identificadas por muchos autores como
punto critico para la restauracion de la agudeza visual después
delacirugfa'™!.

Membrana limitante externa

Se diferenciaron tres grupos de acuerdo a los hallazgos de la
OCT SD tras la cirugia: la linea de la MLE y de los IS/OS completa
(grupo A), la linea de la MLE completa pero sin integridad de la
linea de los IS/0OS (grupo B), no integridad de las lineas de la MLE
y de los 1S/0S (grupo C), encontrando que tres meses después
de la cirugfa la agudeza visual era significativamente mejor en
los grupos Ay B, mientras que, en el grupo C, no se obtuvo una
mejoria notable'’. En contraste, la diferencia entre los grupos Ay
B no fue significativa. Estos resultados indican que la integridad
de la MLE podria desempefar un papel mas importante que la
linea de los IS/OS en la restauracion de la agudeza visual.

Por otro lado, se ha sugerido que la integridad de la MLE podria
facilitar la restauracion de la linea de los 1S/OS durante el proceso
de restauracion que ocurre desde la retina interna a la externa'"?,
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destacando su papel en predecir la restauracion de los fotorre-
ceptores.

Linea de los IS/OS

Diversos estudios han establecido la correlacion entre la restau-
racion de la linea de los 1S/OS y una buena agudeza visual en el
postoperatorio'®, asi como resultados funcionales pobres ante el
hallazgo de defectos en la misma?.

No obstante, laintegridad de la linea de los IS/OS solamente realza
el estado de los fotorreceptores en el momento del examen, pero
no refleja completamente la supervivencia o la reorganizaciéon de
las células de los fotorreceptores, lo cual es probablemente mas
importante para predecir la recuperacién visual. Este hecho podria
explicar la discrepancia de resultados entre otros estudios?'2,

Linea de los elipsoides de los segmentos internos (EIS) de
los fotorreceptores

En una revaluacién de la correspondencia histoldgica de la ana-
tomia de la retina externa observada en la OCT SD, se ha confir-
mado la localizacion de la primera y cuarta banda hiperreflectiva
como la MLE y el EPR, respectivamente. Sin embargo, la segunda
banda atribuida previamente a la linea IS/OS podria representar a
la porcién de EIS, la cual contiene las mitocondrias responsables
de la reserva de energia para la célula®,

En el postoperatorio, se ha encontrado que la disrupcién de la
linea EIS podria predecirse en diametros base mayores o iguales a
571 micras, con una sensibilidad y especificidad asociada del 77,1
y el 61,9%, respectivamente. En relacion al didmetro minimo, la
disrupcién postoperatoria de EIS podria predecirse en didmetros
minimos mayores o iguales a 388 micras, con una sensibilidad
y especificidad asociadas del 80 y el 66%, respectivamente®. La
reconstruccion de la linea EIS adquiere relevancia, ya que parece
ser el mejor factor prondstico para la restauracion de una buena
agudeza visual's!71%20,

Nuevos factores prondsticos

La aparicion de la a-OCT ha propiciado nuevas aportaciones en la
investigacion delos plexos capilares maculares, las cuales podrian
proporcionar factores prondsticos 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 reduccion del drea de la ZAF®, la cual
puede llegar a ser incluso menor que la ZAF del ojo contralateral
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Figura 3. Angiografias por tomograffa de coherencia éptica (a-OCT). A. A-OCT
preoperatoria. B. A-OCT postoperatoria, que muestra la contracciéon de la zona
avascular foveal tras la cirugia (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 JOphthalmol Case
Rep. 2016;5:20-25).

no afecto (Figura 3). Esta reduccién podria explicarse por un movi-
miento centripeto de los tejidos que ocurre en el cierre del AMI®,

Este resultado adquiere relevancia, ya que se observéd que los ojos
con una ZAF menor postoperatoria, tanto en el plexo superficial
como en el plexo profundo, obtuvieron mejores resultados visua-
les postoperatorios significativamente?. Aunque el mecanismo de
esta asociacion todavia es desconocido, una posible explicacion
podria ser que la mayor cantidad de tejido neural que cubre el
agujero macular conlleva a una mejor funcion visual central. Estos
hallazgos sugieren que la ZAF podrfa ser uno de los marcadores
prondsticos que represente la integridad de la unidad neurovas-
cular en la fovea®.

Tratamiento

La historia natural del AMI evoluciona a través de los estadios
clinicos definidos por Gass**. En los estadios iniciales (1A y 1B)
que no presentan defecto retiniano de espesor completo, el 50%
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de casos evolucionan de traccion vitreomacular (TVM) persistente
a agujero macular de espesor completo (AMEC)?. Sin embargo,
en el 50% de casos restantes es posible observar la resolucién
espontanea al desprenderse el vitreo posterior de la macula??¢3°,
La vitrectomia via pars plana (VPP) en la TVM para prevenir y/o
disminuir la tasa de progresion a AMEC no es efectiva. En ausencia
de sintomatologia, el manejo de estos pacientes es mediante la
observacion cada dos o cuatro meses?.

El tratamiento del AMI estd indicado en los estadios 2, 3y 4. La
historia natural en estos estadios es la progresion de la enfer-
medad vy la consecuente pérdida progresiva de visién®'*2. No
obstante, de tres a cuatro meses después del diagndstico®, se
ha observado el cierre espontédneo en el 10-15% de casos en
estadio 2 y en el 4% de casos en estadios 3y 4***°. En 1991, Kelly
y Wendel*® reportaron los primeros resultados de la vitrectomia
para el tratamiento del AMI, indicando el cierre del AMI en el 58%
de pacientes con mejorfa de la agudeza visual en el 429% de casos.
La vitrectomia, en la actualidad, presenta una tasa de cierre del
AM entre el 80y el 100%, obteniendo una mejoria en la agudeza
visual de aproximadamente dos lineas de Snellen en la mayorfa
de los pacientes® .

La vitrectomia se presenta como Unica opcion terapéutica en
los casos de agujero macular (AM) sin adhesion vitreo macular
(AVM). Las principales variables quirlrgicas 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 ocriplasminay la inyeccion de gas
pueden considerarse en los AMI de pequeho y mediano tamano
con AVMA#T3,

Cirugia combinada frente a vitrectomia
pars plana aislada

La complicacion postoperatoria mas frecuente de la cirugia vitre-
orretiniana en el AMI es la catarata. La pérdida de visién producida
por el avance de la opacidad del cristalino afecta entre el 75 y el
95% de los casos, disminuyendo asi la calidad de vida de pacien-
tes intervenidos mediante vitrectomia aislada*. Por este motivo,
generalmente se requiere una segunda cirugia en los dos anos
posteriores a la vitrectomf{a*“,

Tanto la cirugia de vitrectomfa y cataratas realizadas en dos tiem-
pos como la cirugfa combinada de facovitrectomia son métodos



seguros y efectivos para el tratamiento del AMI, ambos con un
resultado funcional y anatdbmico equivalente a largo plazo®’. Sin
embargo, la cirugia combinada minimiza la morbilidad, disminuye
el tiempo de recuperacion visual, reduce los costes econdmicos al
evitar una segunda cirugia y permite una visualizacion mas nitida
durante la vitrectomia®“.

Pelado de la MLI en la cirugia del agujero
macular

El objetivo de la cirugia del agujero macular es relajar, por un
lado, la traccion anteroposterior de la hialoides sobre la macula
y, por otro, la traccién 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 cirugfa del AMI, tanto en lo
que respecta a la tasa de cierre primario®®>* como en la prevencién
de la reapertura del AMPP*,

Pero el pelado de la MLI no es un procedimiento exento de ries-
gos. En el aflo 2001, Tadayoni et al*> describen, por primera vez,
el término de disociacion de la capa de fibras nerviosas (DONFL,
dissociated optic nerve fiber layer), unos "hoyuelos” o estriaciones
que aparecen en el drea macular en la direccién de las fibras ner-
viosas de la retina tras la extraccion de la MLI en las membranas
epirretinianas. Dichas estriaciones también se han descrito tras
la extraccion de la MLI en la cirugia del AMI® (Figura 4) y se han
asociado con una pérdida de la sensibilidad retiniana y la aparicion
de microescotomas”’.

Se sabe entonces que la extracciéon de la MLI no es un proce-
dimiento inocuo que puede tener consecuencias funcionales
para la retina. Asf que, jcudndo se debe pelar? y jcual debe ser la
extension ideal del pelado?

Estd claro que agujeros maculares grandes, con un didmetro
superior a 400 micras, AM cronicos o AM traumaticos, tienen una
tasa de cierre mas baja, por lo que, en estos casos, el pelado de
la MLI es mandatorio (Figura 5). Pero en el caso de agujeros mas
pequenos, de menos de 250 micras de diametro, existe mayor
controversia®.

Lois et al>® 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 2y 3, el pelado de la MLI es
el tratamiento de eleccién. Sin embargo, el estudio de Tadayoni®®
encuentra resultados diferentes, existiendo un gran beneficio del
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ILM - RPE

Figura 4. Disociacion de la capa de fibras nerviosas del nervio éptico (DONFL,
dissociated optic nerve fiber layer): apariencia de DONFL en la tomografia de cohe-
rencia éptica de un paciente al que se le ha extraido la membrana limitante interna
en el contexto de una cirugfa de agujero macular. Se aprecian las estriaciones
caracteristicas 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 didmetro.
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pelado de la MLI en AMI mayores de 400 micras, pero no en los
de menos de 400 micras, donde quizés, eliminando Unicamente
la traccién anteroposterior ejercida por la hialoides posterior, se
podria conseguir el cierre anatomico del AMI sin necesidad de
asociar el pelado de la MLI.

Spiteri et al®', en 2013, llevan a cabo un metaandlisis de cuatro
ensayos clinicos randomizados controlados y concluyen que el
pelado de la MLI no mejora la agudeza visual, pero si el éxito
anatoémico, disminuyendo el indice de reintervenciones.

Y es que conseguir que el AMI se cierre con la primera cirugfa es
muy importante, pero el evitar que se reabra en el postoperatorio
también lo es. Sobre este punto, otro metaanalisis de 2016 con-
cluye que el pelado de la MLI disminuye el indice 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 realiza®.

Respecto al didmetro de la rexis, un estudio®' concluye que un
didmetro de 3 mm es preferible frente a uno de 5 mm, dado que
el indice 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 preservacion de fibras nerviosas es superior. Destaca la impor-
tancia de eliminar la MLI de los bordes del agujero y no tanto la
extension 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 mas extensa, se consigue
una disminucién significativa de la metamorfopsia®. 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
anatoémicos y visuales que un pelado de 2 DD (Figura 6).

Cromovitrectomia

El vitreo es una estructura transparente y, a no ser que exista un
anillo de Weiss visible, resulta muy dificil confirmar si la hialoides
posterior estd 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 cromovitrectomia hace refe-
rencia al uso de colorantes vitales con el objetivo de tefir tejidos
transparentes y facilitar su manipulacion durante la cirugia63.
Existen diferentes opciones al alcance para poder identificar la
MLI'y pelarla con seguridad: por un lado, colorantes como son el
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Figura 6. Pelado de la membrana limitante interna de 4 didmetros de disco.

azul tripan, 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 tripan

La introduccién del azul tripan en oftalmologia se inicia en los afos
noventa, cuando se demuestra que el colorante azul tiene gran
afinidad para tefir la cdpsula anterior del cristalino®. Poco después
se introduce su uso en la cromovitrectomia®. El azul tripan tifie
especialmente las células degeneradas, por lo que es el colorante
de eleccién para la tincion de las membranas epirretinianas®®’
compuestas basicamente por células gliales muertas. También
puede ser usado para tedir la MLI, pero la tincién que produce
es mucho mas tenue.

Azul brillante

Este colorante tife 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
esdelos colorantes mds seguros y menos citotoxicos®%. No es un



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

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 cirugia del agujero macular’®. Dos metaandlisis recientes
concluyen que el azul brillante es el colorante de eleccién para
la tincion de MLI en la cirugia del AMI”'72 (Figura 7) .

Verde de indocianina

En el afo 2000, se describe por primera vez el uso del verde de
indocianina para la tincién de la MLI”*”#, colorante hasta entonces
utilizado Unicamente para la angiografia. Como el azul brillante,
tiene alta afinidad para las membranas basales, como la MLI, y
baja afinidad por los tejidos con coldgeno, como las membranas
epirretinianas. Es un colorante clasicamente utilizado para la tin-
ciénde la MLL Sin embargo, existen numerosos estudios donde se
cuestiona su perfil de seguridad, habiéndose descrito atrofia del
EPR, defectos de campo visual y atrofia Optica postquirtrgica’”’s,
por lo que hay que ser muy meticulosos con su preparacion y su
uso durante la vitrectomia, intentando usar la minima concentra-
cion posible, inferior al 0,5%7 (Figura 8).
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Figura 8. Cierre anatémico del agujero macular tras la cirugfa vitreorretiniana,
pero aparece una atrofia marcada del epitelio pigmentario de la retina tras el uso
de verde de indocianina.

Acetonido de triamcinolona

El acetdnido de triamcinolona (ADT) es un esteroide sintético
insoluble ampliamente utilizado para el tratamiento de la infla-
macion ocular’®”. Pero también juega un papel muy importante
en la cirugfa del AMI. En el afo 2003, se describe como una
alternativa para visualizar el gel y el cortex vitreo posterior®. En
general, es la sustancia mds usada para visualizar la hialoides
posterior®8'82 Al serinyectado en la cavidad vitrea, las particulas
del ADT se adhieren al cortex vitreo, facilitando su visualizacién e
identificacion®84 Ademads, puede ser beneficioso para la vitrec-
tomia, ya que reduce la rotura de la barrera hematorretiniana.
Se ha demostrado que el vehiculo bencilo alcohol, presente en
el aceténido de triamcinolona, es téxico para la retina®, por lo
que es aconsejable retirarlo antes de proceder a su inyeccion
en la cavidad vitrea (Figura 9).

Colorantes y toxicidad

El efecto toxico de cualquier colorante vital depende de su
concentracion, de la osmolaridad de la solucién, del tiempo
de exposicion del colorante y del tiempo de iluminacién. Con
el fin de evitar esta toxicidad, es recomendable siempre utilizar
la minima concentracion y mantener la fuente de iluminacion
alejada de la mécula, para evitar un efecto fotodindmico del
colorante®®.
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Figura 9. Inyeccion de acetonido de triamcinolona en cavidad vitrea (CV) para
mejorar la visualizacion del vitreo.

Taponamiento

El taponamiento mediante agentes inyectados al final de la ci-
rugfa favorece el cierre anatémico del AMI. Las funciones de los
taponadores son:

— Impermeabilizar la mdcula: la presencia de fluido en la ca-
vidad vitrea interfiere en el sellado de los bordes del AMIy
su adherencia al EPR, por lo que mantener la macula seca
favorecerd los procesos de migracion de las células gliales
para el cierre del AMI®,

— Fjercer presién mecdnica: esta presion contra los vectores
traccionales ayuda a mantener los bordes del AMI contra
el EPRy a desplazar el fluido subfoveal®.

Se disponen de varias opciones en cuanto a qué agente taponador
utilizar: aire, gas (SF, CF,0CF)yaceite de silicona (AS). Pero no
existe consenso respecto a cudl es la mejor opcion.

Los estudios enlos que fue utilizado el aire como taponador coin-
ciden en una tasa de cierre del AMI de alrededor del 90%%%, En
cuanto al uso de gas como taponador, los estudios mas recientes
coinciden en que no existen diferencias significativas respecto
al éxito anatdémico postquirdrgico al comparar el uso de SF6
con el uso de CFy obteniendo tasas de cierre primario del AMI
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de entre el 91-95%°°". En lo que si parece que hay acuerdo es
en que el uso del AS como taponador deberia reservarse para
casos seleccionados, como aquellos en los que no es posible
el posicionamiento en decubito prono postquirlrgico, ya que
los resultados anatdomicos y funcionales son mejores cuando se
usa gas como taponador®y, ademads, el uso de AS requiere una
segunda cirugia para retirarlo.

Posicionamiento postquirurgico

El uso de taponadores en la cirugia vitreorretiniana conlleva la
indicacion de mantener un posicionamiento de la cabeza en
decubito prono por parte del paciente durante el postoperatorio.
Esta posicion resulta incomoday, a menudo, el cumplimiento es
limitado®.

Historicamente, la cirugia del AMIimplicaba mantener la posicion
del decubito prono durante 10-14 dfas, pero estudios mas recien-
tes demuestran buenos resultados manteniendo esta posicion
entre uno 'y tres dias™.

Conelfindeintentar minimizar la necesidad del posicionamiento
en decubito prono postoperatorio, existen diversos estudios que
plantean evitar el decubito supino como Unica medida postural,
asociada al uso de taponadores de larga duracién para aumentar
el tiempo de contacto entre el gas y la méacula, obteniéndose
resultados similares a las series en las que se indicaba decubito
prono estricto, con tasas de éxito de entre el 81 y el 97%°>%,

Otros estudios sugieren la monitorizacion del cierre del AMI
mediante OCT durante los dias posteriores a la cirugfa para indi-
vidualizar la indicacién del posicionamiento, no siendo necesario
el decubito prono estricto una vez cerrado el AMI®7,

Un metaanalisis reciente concluye que, en el AMI de gran tamafio
>400 um), se recomienda el decubito prono estricto postopera-
torio, no siendo necesario en el AMI de menos de 400 um de
didmetro, ya que no existen diferencias significativas entre estos
grupos en las tasas de éxito de cierre anatémico®.

Agujero macular refractario: nuevas
técnicas quirurgicas
Las técnicas quirdrgicas 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



agujero menor de 400 micras. Como se ha descrito previamente, la
técnica estandar incluye vitrectomia pars plana, desprendimiento
del vitreo posterior, en caso de que este no exista, y pelado de la
ML, seguido de taponamiento con gas con o sin posicionamiento
de la cabeza del paciente. Sin embargo, los agujeros maculares
grandes (mayores de 400 micras), crénicos o que no han cerrado
tras una primera cirugia, presentan un mal prondéstico visual y una
tasa de cierre mucho mas baja, que rara vez esta por encima del
70%%. 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 pronoéstico mucho mejor,
con una tasa de cierre similar a los agujeros primarios'®.

En casos de AMI de mal prondstico (grandes, cronicos y/o refrac-
tarios), las opciones quirtrgicas son limitadas, especialmente en
los casos en que la MLI ya ha sido pelada en una primera cirugia.
Clasicamente, una de las primeras aproximaciones ante un agu-
jero macular refractario es una segunda vitrectomia pars plana
con pelado de la MLI o ampliacién de este, en los casos en que
ya haya sido extraida, combinado o no con un taponamiento de
mayor duracion, ya sea CF, 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 méas de 400 micras)''. Segun 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 mejoria visual
postoperatoria. En un intento de aumentar la tasa de cierre y
que este no sea con bordes planos, mejorando asf los resultados
funcionales, los autores describen esta técnica, que consiste en
una modificacion de la cirugia estdndar de vitrectomia y pelado
de la MLI. Se realiza una maculorhexis de unos 2 didmetros de
disco aproximadamente, dejando la parte mas central de la MLI
sin desprender, adherida a los bordes del AMI. A continuacion, se
recorta con el vitrectomo o con una tijera endoocular la mayor
parte del flap de MLI que queda desprendida, prestando atencion
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 3600 del flap hasta conseguir que esté invertido
y cubra toda la superficie del AMI (Figura 10). El flap de MLIinduce,
tedricamente, la proliferacion de células gliales dentro, con el
consiguiente “llenado” del AMI, facilitando asi su cierre.

6.2. Diagndstico y tratamiento

Flap
Invertid
o MLI

Figura 10. Imdgenes 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 porcion 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.'®").

La eficacia de esta técnica ha sido mostrada por multiples autores.
En un metaanalisis publicado por Gu et al. en 2018, que inclufa
ocho articulos y 161 ojos, demostrd que la vitrectomia con flap
invertido de MLI es una técnica efectiva y segura para el manejo
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de AMI grandes, con alta tasa de cierre y buena mejoria visual'®.
Sin embargo, hay pocas publicaciones en la literatura que com-
paren la eficacia de esta técnica con la estandar de pelado de la
MLI. Sise han encontrado diversos articulos que demuestran una
mayor tasa de cierre del AMIy de reaplicacién retiniana, en casos
de desprendimiento de retina causado por AMI'%,

Trasplante autélogo de membrana limitante interna

Esta técnica fue descrita por Morizane et al.'* para el tratamiento
de AMI refractarios en los que la MLI ya habia sido pelada de
manera amplia en las anteriores cirugias de vitrectomia que no
habian conseguido cerrar el agujero. Esta técnica consiste en la
creacion de un flap libre de MLI de la medida aproximada del AMI
que se pretende cerrar. Para conseguirlo, inicialmente se debe
tefir la MLI residual con algun 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

*

A/“ws/\

\/: \/

S
>

\_/

/,

Figura 11.Esquema de la técnica del trasplante autélogo de membrana limitante
interna (MLI). A. Identificacion del borde del pelado de la MLI anterior, mediante
tincion (azul brillante). B. Creacion de un flap libre de MLI que se introduce dentro
del agujero macular. C. Estabilizacion del flap de MLI con viscoelastico (punta de
flecha). D. Seccién del agujero macular con el flap de MLI (flecha), viscoeldstico
(punta de flecha) y retina (asterisco) (modificado de Morizane Y et al.'™)
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no perderlo, es aconsejable cerrar la infusion de la vitrectomia en
este momento. lgualmente, para estabilizar el flap dentro del AMI,
se puede depositar viscoelastico de bajo peso molecular encima,
que puede permanecer en el ojo hasta después de la cirugia.
Algunos autores prefieren utilizar perfluorocarbono liquido para
mantener el flap en posicion. Después se inicia el intercambio
fluido-aire, manteniendo la canula de extrusion lejos del AMI. Se
puede terminar la cirugfa intercambiando el aire por un gas en
concentracién no expansible de mayor o menor duracion. Existen
comunicaciones de casos en los que se ha utilizado un flap libre
autélogo de MLI de ojo contralateral cuando no se pudo crear
un flap de calidad en el ojo afecto.

Trasplante autélogo de flap de cdpsula anterior de
cristalino

Los casos de AMI refractario en los que la MLI ya ha sido previa-
mente pelada y, ademas, no es posible crear un flap libre de MLI
de calidad, representan un desafio terapéutico para el cirujano'y,
muchas veces, no se les puede dar un tratamiento satisfactorio.
En un intento de resolver esta situacion, Chen et al. describieron
una nueva técnica quirdrgica para el manejo de AMI refractarios,
grandes o crénicos, mediante el uso de un fragmento de capsula
de cristalino’®. La técnica consiste en crear un flap de cépsula de
cristalino que es cortado, con microtijera o vitrectomo, hasta tener
la forma y el tamafio aproximado del AMI. El fragmento puede
ser tefiido, con azul tripdn o verde de indocianina, para facilitar su
visualizacién durante la manipulacion. Una vez cortado, el flap de
capsula 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 ML,
el de capsula de cristalino es mas rigido vy facil de manipular y
tiene tendencia a depositarse encima de la retina.

En pacientes faquicos, esta técnica se debe asociar a facoemulsifi-
cacion para poder crear el flap de capsula anterior de la capsulor-
hexis durante la cirugfa de catarata. En pacientes pseudofaquicos,
el flap de capsula proviene de la posterior, que puede rasgarse
con una aguja de 25 G via pars plana para crear el flap.

Trasplante autdlogo de retina

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



de una paciente con un AM midpico refractario en el que era
imposible realizar la técnica de flap libre de MLI'. El AM se cerrd
completamente con mejoria significativa de vision y disminucion
de la distorsién y del escotoma central.

Adiferencia del flap libre de MLI o de capsula 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 mas
gruesoy solido, que se puede dejar encima del AMI, minimizando
asf la manipulacion y la iatrogenia de la retina.

La técnica quirdrgica descrita consiste en seleccionar un area de
retina fuera de las arcadas donde realizar la extraccion del par-
che de la retina. Esta debe tener un drea de unos 2 didmetros de
disco, que deben ser rodeados mediante un barraje endolaser y
la aplicacion de endodiatermia a los vasos sanguineos del borde
del drea. Mediante manipulaciéon bimanual asistida con luz acce-
soria, se levanta el borde del parche de retina para cortar todo su
perimetro con una tijera vertical. El flap es entonces depositado
encima del AMI, manteniendo su orientacion (fotorreceptores-
MLI). Para esto, hay que ayudarse de las marcas de diatermia de
los bordesy el patron de los vasos retinianos. La aplicacion de per-
fluorocarbono liquido ayuda a estabilizar el flap encima del AMI,
para poder realizar un intercambio directo de perfluorocarbono
liquido (PFCL)-aceite de silicona de manera segura.

Una modificacion interesante de la técnica es la que consiste en
generar un desprendimiento de retina localizado fuera de las
arcadas, para asi poder crear un flap de retina mas facilmente
(Figura 12).

Otras técnicas

Trasplante autélogo 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 dafo celular severo. En el AMI, también se ha probado esta
modalidad de tratamiento, en un intento de regenerar la retina
dafada. Se ha investigado el reemplazo de las células retinianas
dafadas en el AMI usando células madre, progenitores celulares
y células neuronales retinianas maduras. Pero son las células
madre mesenquimales (CMM) autélogas las que mas interés han
despertado en este terreno, quizas por los problemas éticos y de
seguridad que conlleva la investigacion con células madre em-

6.2. Diagndstico y tratamiento

Figura 12. Imagenes quirurgicas de la técnica del trasplante autdlogo de retina.
A. Creacion de un desprendimiento de retina localizado mediante inyeccion
subretiniana de suero con una canula de 40 G. B. Antes de la fotocoagulacién
con laser, se realiza una diatermia de vasos, para poder realizar, con tijera curva,
un colgajo de retina neurosensorial, dejando una porcién sin cortar. Resulta inte-
resante observar que la membrana limitante interna esta tefida, para asi poder
mantener su orientacién cuando se coloque en el agujero macular. C. Inyeccién
de perfluorocarbono liquido (PFCL) que debe cubrir tanto la macula como lazona
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. Fotocoagulacién
alrededor de la zona donde se ha creado el injerto de retina, para posteriormente
realizar un intercambio directo de PFCL-silicona.

bridnicas (ESC) y las células madre pluripotentes inducidas (iPSC).
Ademas, las CMM pueden ser extraidas facilmente de diferentes
tejidos humanos y poseen propiedades neuroprotectoras e inmu-
nomoduladoras'?. Existe poca experiencia en su uso en humanos
con AMI'y su investigacion se basa en modelos celulares in vitro
y en animales. Uno de los potenciales efectos secundarios de su
uso es lainflamacion y la formacion de membranas fibréticas por
proliferacién de células tipo fibroblasto.

Trasplante de membrana amnidtica

La membrana amnidtica (MA) es una matriz estromal de coldgeno
unida a una monocapa de células epiteliales con su membrana
basal. Se ha utilizado en multiples patologfas, sobre todo de super-
ficie ocular, con buenos resultados. Ademas, la MA ha demostrado
capacidad para albergar el crecimiento de células del EPR humano.
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Rizzo et al. han mostrado buenos resultados anatémicos y funcio-
nales con esta técnica en el manejo de AMI refractarios'®. Segun
estos autores, el flap de MA es mas facilmente manipulable que el
de MLI, la retina autdloga o de cépsula de cristalino y, segun ellos,
la MA puede tener un papel importante en la integracion del EPR
en el espacio subretiniano y la reparacion retiniana, mediante la
secrecion de factores de crecimiento.

Plasma o suero autélogo

El plasma rico en factores de crecimiento (PRFC) es una nueva
terapia autéloga para diferentes patologias oculares. Forma
una membrana semirrigida que tiene propiedades mecénicas
y bioldgicas parecidas a la membrana amnidtica. El PRFC es un
concentrado que contiene multiples agentes biolégicos activos,
incluidos el factor de crecimiento epidérmico (EGF), el factor de
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de creci-
miento insulinico, fibronectina y vitamina A. Posee potencial de
regeneracion tisular, modulacién de la cicatrizacion y efectos anti-
inflamatorios. Existe comercialmente en diferentes formulaciones
(PRGF-Endoret®), tanto en colirio para superficie ocular como en
forma de membrana para aplicacion intraocular. Hasta el momen-
to, la experiencia en el tratamiento de AMI refractarios con esta
terapéutica es limitada, aunque sus resultados son alentadores'®”.

Desplazamiento mecanico de los bordes del AMI

Alpatov et al. describieron una técnica quirdrgica en 2007 para
aproximar los bordes del AMI de manera mecénica''®. Aunque
puede incrementar la tasa de cierre de AMI refractarios en los que
la MLIya ha sido previamente pelada, los resultados visuales que
se consiguen son limitados, probablemente por el dafo tisular
ocasionado con la manipulacién mecénica de la retina.

Inyeccion de fluido subretiniano y masaje retiniano
También denominada hidrodiseccion del AMI, esta técnica consis-
teen lainyeccion de fluido a través del agujero con una canula 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 mas cerca, facilitando asf
sucierre''!. Se puede asociar a“‘masaje”de los bordes del AMI con
punta de silicona para acercar ain mas los bordes.

Fotocoagulacién laser perifoveolar

Se utiliza en pocas ocasiones, sobre todo en casos recalcitrantes
y asociados a desprendimiento de retina. Podrfa promover la se-
creciéon de citocinas que estimularian la formacién de un tapén
glial que ayudaria al cierre del AMI''?,
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Imbricacion escleral

Frecuentemente combinada con la VPP y el pelado de la MLI, esta
técnica consiste en la colocacion 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 inferotemporal'’. Se suelen
colocar un total de seis puntos de sutura, tres por cuadrante, justo
antes del intercambio fluido-aire de la VPP,

Puntos clave

— EI calculo preoperatorio del indice del agujero macular
idiopético podria predecir el cierre anatémico completo
tras la cirugfa.

— La recuperacion de la linea de los elipsoides de los seg-
mentos internos de los fotorreceptores parece ser el mejor
factor postoperatorio para la restauracion de la agudeza
visual.

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

— La cirugfa combinada de facovitrectomia minimiza la
morbilidad, disminuye el tiempo de recuperacion visual,
reduce costes econdmicos al evitar una segunda cirugia
y permite una visualizacion mas nitida durante la vitrec-
tomia.

— Eltaponamiento mediante agentes inyectados al final de
la cirugia favorece el cierre anatémico del AMI.

— El decubito prono estricto se recomienda en AMI de mas
de 400 micras, no siendo necesario en AMI de menor
tamano.

— El pelado de la membrana limitante interna es un punto
clave enla cirugia del AMI, aunque no es un procedimiento
inocuo y puede comportar la aparicion de disociacion de
la capa de fibras nerviosas del nervio dptico.

— Eluso de colorantes biolégicos ha marcado un antes y un
después en la cirugfa del AMI.

— Los AMI grandes (mds de 400 micras), crénicos o recidi-
vantes, tienen una tasa de cierre anatémico y una recu-
peracion visual significativamente peor que los agujeros
no complicados.

— Los AMI complejos requieren un tratamiento quirdrgico
diferente que incluye, en muchas ocasiones, la colocacion



de algun tipo de material en el lecho del agujero (MLI, reti-
na autéloga, capsula de cristalino) para permitir su cierre.
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Traumatic macular hole

S. Abengoechea, S. Viver

Resumen

El agujero macular traumaético, a diferencia del idiopético, presenta un alto indice de cierre espontaneo. Identificar aquellos casos que requeriran
cirugia es clave de cara al pronéstico anatémico y funcional del paciente. Ante agujeros que persisten en su crecimiento, de gran tamafo y en personas
mayores de 24 afnos, es planteable la vitrectomia pars plana como la mejor opcién terapéutica.

Palabras clave: Agujero macular. Traumatismo. Vitrectomia.

Resum

El forat macular traumatic, a diferéncia de I'idiopatic, presenta un alt index de tancament espontani. Identificar aquells casos que requeriran cirurgia
és clau de cara al pronostic anatomic 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 opcié terapéutica.

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.
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Definicion
Elagujero macular traumatico es un defecto del espesor comple-
to de la retina neurosensorial que compromete la févea, como

resultado de un traumatismo directo a nivel ocular. Esta patologfa
fue descrita por primera vez por Knapp en 1969".

Epidemiologia

Los agujeros maculares traumaticos representan hasta el 9% de
todos los agujeros de espesor completo, siendo los segundos en
frecuencia tras los idiopéticos. Garcia-Arumi et al. reportan un 8,2%
del total de casos intervenidos quirdrgicamente?.

A pesar de lo explicado, los agujeros maculares de causa trauma-
tica son relativamente infrecuentes. Se conoce que la incidencia
delos 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 abierto?.

A diferencia de los agujeros maculares idiopaticos, que son mas
tipicos de mujeres de mas de 65 afios*, los agujeros maculares
traumaticos, al estar asociados a la practica de deportes, activida-
des de ocio, accidentes laborales o de trafico, ocurren con mayor
frecuencia en varones jovenes.

Patogenia

Los mecanismos exactos por los que se forma un agujero ma-
cular son todavia inciertos. Segun el mecanismo etiopatogénico
de formacion, se distinguen dos tipos: los agujeros maculares
traumaticos agudos, que suceden de manera instantanea tras el
traumatismo, y los diferidos, que ocurren al cabo de dfas, semanas
o incluso varios meses después®.

Agujeros maculares traumadticos inmediatos

Por efecto de una contusién ocular, se produce una compresion
anteroposterior subita del globo y, secundariamente, una expan-
sién ecuatorial que conduce a tracciones bruscas sobre aquellas
areas de la retina, donde existe mayor adherencia vitrea. Este
hecho es muy relevante en pacientes jovenes que, generalmente,
no presentan un desprendimiento vitreo posterior y en los que,
ademads, el vitreo presenta firmes adhesiones vitreomaculares.
Todo esto, unido a la disposicion anatdomicay a la estructura Unica
delaretina en lafoveola, induce una avulsion vitreofoveal brusca.
Contempordaneamente, se produce una traccion tangencial a
modo de fuerzas centripetas, causando un estiramiento brusco
de la retina neurosensorial, que produce un defecto central sin
pérdida de tejido. Es probablemente la combinacion de ambas
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tracciones, anteroposterior y tangencial, la causante del agujero
macular postraumatico’.

Apuntala esta hipotesis el menor riesgo de desarrollar un agujero
en aquellos pacientes que presentan un desprendimiento vitreo
posterior previo al traumatismo o en traumatismos con globo
abierto, probablemente por la menor expansién ecuatorial, dada
la pérdida de contenido intraocular®.

Agujeros maculares traumdticos diferidos

La causa mas plausible de los mismos es la presencia de una
adherencia vitreofoveal persistente, que acaba conduciendo a la
formacién de una dehiscencia foveal®.

Otra teorfa serfa que la presencia de un edema macular quistico,
como consecuencia de la conmocién retiniana, condujera por
coalescencia de los quistes a la rotura y formacién de un agujero;
en estos casos, el tipo mas probable serfa el agujero lamelar’*™®,

Etiologia

Aunque la mayoria de los agujeros maculares traumaticos tienen
su origen en traumatismos contusos con globo cerrado, existen

otras causas menos frecuentes: tratamientos con laser'!, iatrogenia
quirtrgica'?, fototraumatismos (Figura 1), descargas eléctricas de
alto voltaje (por ejemplo, caida de rayos), entre otras''.

Clasificacion

La clasificacion de los agujeros maculares trauméticos difiere de
la de los idiopaticos, aunque también esta basada en hallazgos
tomogréficos. Se distinguen cinco tipos de agujero macular':

— Tipo I: agujero macular con edema quistico de la retina
neurosensorial en ambos margenes del agujero, tanto en
los cortes tomograficos verticales como en los horizonta-
les. Son el tipo mas frecuente y los que presentan mayor
similitud morfoldgica con los agujeros idiopéticos'®.

— Tipo Il: agujero macular con edema quistico de la retina
neurosensorial solo en uno de los margenes del agujero,
ya sean en cortes verticales u horizontales.

— Tipo lll:agujero macular sin edema quistico ni desprendi-
miento localizado de la retina neurosensorial.

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

Figura 1. A y B. Agujero macular secundario a fototraumatismo por puntero laser. C. Agujero de espesor completo por tomografia de coherencia dptica. D. Agujero
macular cerrado tras una cirugia de via pars plana + gas hexafloruro de azufre (SF6). E. Solucién de continuidad en la capa de los elipsoides e interdigitacion.
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— Tipo V: agujero macular con adelgazamiento de la retina
neurosensorial.

Clinica

Los sintomas mas frecuentes son la pérdida de vision, la presencia
de metamorfopsiay la aparicion de un escotoma central absoluto
o relativo.

La vision puede variar de 20/30 a 20/400. El pronostico visual de-
pendera de la coexistencia de otras lesiones asociadas al agujero
macular traumdtico, como la conmocién retiniana, las hemorragias
vitreas y/o subretinianas, dafos sobre el epitelio pigmentario,
neovascularizacién coroidea e incluso fibrosis'.

Biomiscroscépicamente, los agujeros traumaticos presentan
generalmente un aspecto mas eliptico que circular; en menos
ocasiones, pueden presentar bordes irregulares y mayor excen-
tricidad respecto a la févea y no es rara la presencia de un ribete
anular gris-amarillento de fluido subretiniano. El tamafo suele ser
de 1/3 de didmetro papilar o menor'®.

Si se examina el polo posterior en el momento agudo, se puede
observar, ademas del propio agujero, un edema retiniano con o
sin hemorragias retinianas como consecuencia de la contusion.
Habitualmente no se observara desprendimiento del vitreo pos-
terior!”. Valorando al paciente con la rejilla de Amsler, se detecta
una metamorfopsia central, y con la luz de la ldmpara hendidura,
el signo de Watzke-Allen positivo®.

Diagndstico

El diagnodstico es esencialmente biomicroscépico. Tras el antece-
dente traumadtico, 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, didlisis retinianas o desprendimientos de retina asociados.

La principal prueba diagnéstica serd la tomografia de coherencia
optica. La clasificacion ya ha sido descrita en el apartado de la
clasificacion. El diametro es un factor muy importante a tener en
cuenta, ya que puede determinar la opcion quirdrgica o darle una
opcion al cierre espontaneo.

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

7. Agujero macular traumatico

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

En el caso de fototraumatismos por laser, inicialmente se puede
ver una dehiscencia de las capas externas de la févea que, de-
pendiendo de la potencia y/o el tiempo de exposicion, 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 laser y el
impacto no es foveal.

Tratamiento

La principal duda que puede surgir en un paciente que sufre un
agujero macular traumatico es si este se cerrard de manera es-
pontanea o si serd necesario realizar una cirugfa para conseguirlo.
Asimismo, surge la duda de hasta cudndo uno debe esperar para
decidir si procede operar o no.

Respecto del cierre espontdneo de este tipo de agujeros macula-
res, es interesante considerar que la edad media de presentacion
suele ser en personas jovenes (entre 10 y 25 afios de media).
Asimismo, otro factor relevante es el tamafo del agujero en el
momento del diagndstico. Gao et al?, en un extenso metaanalisis
de diferentes estudios publicados, refieren una media de diametro
en el momento del diagndéstico de 0,2 didmetros de disco. La
tasa de cierre esponténea era del 90% en un plazo de seis meses,
siendo el periodo medio de cierre de tres meses.

Chenetal® determinaron que un factor esencial en la indicacion
delacirugiaera la presencia de quistes en el borde del agujero. Los
autores referfan que eso significaba la presencia de una traccion
tangencial debida a la existencia de una membrana limitante
interna traccional. Asi pues, pacientes menores de 24 afos, con
un didmetro inferior a 0,2 diametros de disco, presentan un mejor
prondstico de cierre espontdneo del agujero macular traumatico.
El plazo maximo 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 cirugia es
el crecimiento del didmetro del agujero macular en el tiempo. En
estos casos, se debe considerar la cirugfa como la mejor opcion
terapéutica.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):202-208
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Figura 2. A. Agujero macular traumatico. Se puede apreciar la marcada fibrosis circunfoveal asociada. B. Agujero de espesor completo evidenciado por tomografia de
coherencia éptica. C. Agujero traumatico cerrado tras una vitrectomia pars plana + gas hexafloruro de azufre (SF6). D. Cierre anatdmico completo.

En pacientes mayores de 24 afos y con un diametro superior a los
0,3 didmetros de disco, Gao et al. recomiendan realizar la cirugfa,
ya que la tasa de cierre espontaneo disminuye considerablemente
(Figura 2). Asimismo, aquellos casos que tengan otras entidades
que obligan a pasar por quiréfanos, como la coexistencia de
hemovitreo o desprendimiento de retina, se recomienda operar
el agujero macular en el mismo acto quirdrgico.

El procedimiento quirdrgico mas aceptado en la actualidad en
este tipo de agujero macular es la vitrectomia pars plana con triple
puerta de entraday la diseccion de la membrana limitante interna

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

con inyeccion de gas. En referencia al uso de adyuvantes, Wu et
al®® reportaron que el uso de plasmina autéloga generd el cierre
en el 100% de casos de los 13 pacientes tratados. Ghoraba et al.!
publicaron un estudio donde objetivan que el uso de aceite de
silicona tiene un peor indice de cierre y un peor pronéstico visual
comparandolo con pacientes cuyo intercambio ha sido con gas.

En aquellos agujeros maculares de gran didmetro (1.300-2.800 um)
Shousha et al?? recomiendan realizar la técnica del flap invertido
(Figura 3). En su publicacién, reportan un cierre del 100% de casos
de los 12 pacientes tratados. También ha sido reportado el caso
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Figura 3. A. Agujero macular traumatico con la caracteristica forma ovalada. B. Tomografia de coherencia éptica (OCT) que evidencia el espesor completo del agujero
macular y el vitreo 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.

de un agujero macular traumatico de gran tamano generado
tras la presencia de un cuerpo extrafio intraocular, reparado con
la colocacion de un injerto retiniano extraido de la periferia, con
cierre anatémico completo?.

No se han reportado diferencias en términos del cierre del agujero
macular en funcion del tipo de cirugia microincisional entre 23,
25027G.

Los principales factores prondsticos negativos tras el cierre del
agujero macular son: la presencia de areas de atrofia macular
(generaran la presencia de escotomas), la presencia de quistes
en el drea foveal, defectos en el epitelio pigmentado macular y la
proliferacién de un tejido fibrético en el drea macular.

Asi pues, el agujero macular traumético presenta unas caracterfs-
ticas diferentes al idiopatico, como es la edad de presentacion'y,
sobre todo, la alta tasa de cierre espontaneo que tiene. Se reservara
la cirugia para casos en que el agujero tenga tendencia a crecery
en aquellos que presenten un didmetro de gran tamano.

Puntos clave

— Los agujeros maculares traumaticos representan hasta el
9% de todos los agujeros de espesor completo.

— Existen agujeros maculares traumaticos agudos y diferidos.

— Biomiscroscépicamente, los agujeros traumaticos presen-
tan por lo general un aspecto mas eliptico que circular.

— Habitualmente no se observa desprendimiento del vitreo
posterior, a diferencia del agujero macular idiopatico.

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

— En pacientes mayores de 24 afos y con un didmetro su-
perior a los 0,3 didmetros de disco, se recomienda realizar
cirugia, ya que la tasa de cierre espontaneo disminuye
considerablemente.

— En agujeros maculares traumaticos que contindan cre-
ciendo en tamafo a lo largo del tiempo, se recomienda
realizar cirugia.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):202-208
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— La cirugfa de eleccion es la vitrectomia pars plana con
diseccion de la membrana limitante interna y con gas
como taponador.

— El prondstico visual dependera de la coexistencia de
otras lesiones asociadas al agujero macular traumatico,
como la conmocioén retiniana, las hemorragias vitreas
y/o subretinianas, dafos sobre el epitelio pigmentario,
neovascularizacion coroidea e incluso fibrosis.
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Agujero macular midpico

Myopic macular hole

JI. Vela Segarra, N. Torrell Belzach, J. Crespi

Resumen

El agujero macular (AM) midpico es un defecto de espesor completo de la retina neural que ocurre en ojos con alta miopia. 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
formacion del AM midpico. La tomografia de coherencia 6ptica (OCT) con cortes tomogréficos en diferentes direcciones es basica para su diagndstico.
En cuanto al tratamiento del AM sin DR, es importante diferenciar los casos sin y con retinosquisis, ya que en la tltima el pronéstico funcional y ana-
témico empeora. Se postula la técnica del flap invertido en los ojos con una longitud axial mayor de 30 mmy el uso de la indentacién macular en el
caso de asociacién con retinosquisis y DR asociado.

Palabras clave: Agujero macular miépico. Desprendimiento de retina. Alta miopia. Retinosquisis midpica. Vitrectomia.

Resum

El forat macular miopic 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 I'atrofia macular s’han suggerit com a possibles mecanismes de formacié de forat macular miopic. LOCT
amb talls tomografics en diferents direccions és basica pel seu diagnostic. Pel que fa a el tractament dels forats sense DR és important diferenciar els
casos sense i amb retinosquisi, ja que en els ultims el pronostic funcional i anatomic empitjora. Es postula la técnica del flap invertit en ells ulls amb
una longitud axial major de 30 mm i I'ds de la indentacié macular en el cas d'associacié amb retinosquisi i DR associat.

Paraules clau: Forat macular miopic. Despreniment de retina. Alta miopia. Retinosquisi miopica. 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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Definicion y epidemiologia

El AM es un defecto de espesor completo de la retina neural, ge-
neralmente situado en el centro de la févea'. Clasicamente se ha
clasificado en idiopético y secundario. El término AM idiopético
es inexacto, ya que la causa de la formacion de este es la fuerza
traccional del vitreo en direccion anteroposterior y tangencial®.
La prevalencia global del AM varia de 0,02 al 0,8%>.

Entre las causas que pueden generar un AM secundario, se en-
cuentra la alta miopia. Su prevalencia es del 8,4%* El AM midpico
tiende a aparecer en mujeres de edad media y puede producir un
DR asociado, a diferencia del AM senil®. Un 8,5% de pacientes con
AM que desarrollan DR acaban presentando la misma patologia
en el ojo contralateral en el plazo de cuatro anos®. La incidencia
de AM miopico es mayor en paises asiaticos, debido a la alta
prevalencia de miopia’.

Etiopatogenia

Se han evidenciado fuertes adhesiones entre el cortex vitreo y la
fovea mediante tomografia de coherencia Optica en pacientes con
AM senil. Estos cambios generan una traccion anteroposterior que
provoca la formacion del AM. La contraccion de la membrana limi-

tante interna (MLI) ocasiona una traccién tangencial que agranda
el AM'. En los ojos miopes, los mecanismos patogénicos son
mas complejos, debido a la presencia de un estafiloma posterior
(EP) que altera y genera otras fuerzas traccionales’. Los ojos con
EP tipo Ill, IV y V rara vez presentan patologia traccional midpica
(Figura 1). En ojos con un gran EP, las fuerzas centripetas tienen
mas importancia que si el EP es relativamente plano®.

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

La foveosquisis midpica es una variacion en la arquitectura foveal
que incluye inicialmente quistes foveales o AM lamelar y poste-
riormente desprendimiento foveal, pudiendo ocurrir meses o
anos después’. Es un hallazgo relativamente frecuente (9-34%)'°
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Figura 1. Clasificacion de los diez tipos de estafiloma posterior publicados por Curtin.

en ojos con alta miopia, y se cree que es uno de los mecanismos de las capas de la retina interna con aparicion inicial de
involucrados en la formaciéon del AM en estos pacientes. AM lamelar, puede producirse con el tiempo un AM de
Lin et al." han sugerido recientemente cuatro posibles vias de espesor completo con DR macular asociado.

formacion de AM midpico: — 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 traccion

— Las tracciones vitreomaculares anteroposteriores generan
una disrupcion de las capas internas de la retina con la
formacién de quistes foveales. La ruptura de estos quistes
genera una disrupcién 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 févea de
manera incompleta, promoviendo la formacion de membra-
nas epirretinianas (MER), que estan presentesentreel 11,3y
el 45,7% de miopes altos y generan fuerzas tangenciales*'?,

— 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
0 que aparece posteriormente (Figura 2). El DR puede

aparecer tras una foveosquisis con desprendimiento foveal Figura 2. A. Corte tomogréfico mostrando retinosquisis macular con des-
prendimiento foveal sin agujero macular en el drea del estafiloma posterior. B.
Retinosquisis macular con desprendimiento macular en el que se observa una
con DR. Si la tracciéon tangencial produce una disrupcion dehiscencia retiniana incipiente en la fovea.

con disrupcién de las capas externas que progresa a AM

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



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 &rea temporal al agujero.

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

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

Clasificacion

Se han descrito diferentes patrones de AM midpico mediante
OCT (Figura 4):
—  AM midpico sin foveosquisis (Figura 5).
- AM midpico sin foveosquisis con DR macular.
- AM midpico con foveosquisis sin DR macular.
- AM midpico con foveosquisis y desprendimiento foveal.
—  AM midpico con foveosquisis y DR macular (Figura 6).

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

8. Agujero macular miépico

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.

Figura 4. Patrones tomograficos de agujero macular midpico'.

el tratamiento quirdrgico puede esperar®. Hay que tener en cuen-
ta que la evoluciéon del AM midpico no siempre es predecible y
pueden aparecer cambios de un tipo a otro con el tiempo, debido
a las diversas fuerzas de tracciéon implicadas en su formacion®.

Clinica

El AM midpico puede ser poco sintomatico o asociarse a una
alteracién visual importante'®, que se manifiesta como una
disminucién de la agudeza visual central, un escotoma absoluto
y/o metamorfopsia. En el caso de presentar foveosquisis, los pa-
cientes suelen presentar una alteracion visual central, que puede
asociarse a un escotoma central relativo si hay un inicio de DR
foveal. Si el DR se extiende, la disminucion de agudeza visual
(AV) es marcada.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):210-224
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Figura 5. Agujero macular (AM) midpico sin foveosquisis. Solo se observan
pequefos quistes intrarretinianos en el borde del AM. La imagen muestra el drea
de atrofia subyacente al agujero.

Diagndstico

Aunque el diagnostico del AM idiopatico o senil se realiza funda-
mentalmente mediante la observacion del fondo de ojo con una
lente macular, en el caso del AM midpico, 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 profundo™. Por consiguiente, la OCT es la
exploracién mas fiable para diagnosticar el AM midpico, asi como
para medir su tamafo, que tiene valor prondstico. Ademas, per-
mite observar el estado de la interfase vitreomacular y la posible
asociacion con foveosquisis y/o EP.

Coppé et al.'* demostraron la importancia de la técnica de OCT
para diagnosticar AM asintométicos en miopes altos. En este
estudio, se diagnosticd 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 tomogrdficos en diferentes direcciones para su localizacion,

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

Figura 6. Cortes tomograficos de cinco lineas verticales que muestran el agujero
retiniano responsable del desprendimiento de retina inferior.

visualizacion 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 midpico®:
— Uso preferente de OCT de dominio espectral: mayor sen-
sibilidad y velocidad de adquisicion.
— Escanear cerca de la parte superior de la imagen de OCT,
ya que la sefal tomografica es mejor.

— Preferencia del escaner 5-raster/escaner en rejilla para detec-
tar lesiones fuera de la fovea (AM extrafoveales) (Figura 7).

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

— Deteccion 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 7. La imagen muestra un agujero retiniano extrafoveal nasal a papila en el
borde del estafiloma posterior, sin repercusion funcional en un ojo con alta miopfa.

Figura 8. Corte tomogréfico vertical en el que se observan las tipicas imagenes
en "tienda de campana’, que son debidas a la rigidez de los vasos retinianos en
la alta miopia.

— Observacion del“desprendimiento de MLI, que muestra la
separacion de la MLI del resto de capas retinianas.

— Usodel OCT intraoperatorio para la visualizacién en tiempo
real durante la cirugfa.

En laangiografia con fluoresceina (AGF), el AM presenta hiperfluo-
rescencia central tanto en AM como en pseudoagujeros macula-
res, por lo que su uso no aporta ningun beneficio a la exploracion
con OCT macular. Por otro lado, la autofluorescencia muestra
indirectamente el funcionamiento del EPR, pudiendo distinguir el
DR de la foveosquisis, asi como monitorizar la extension del DR. La
atrofla que se observa en estos casos por la pérdida de contacto
de los fotorreceptores con el EPR se traduce en éreas de hipoau-
tofluorescencia. El AM aparece como hiperautofluorescente®.

Por ultimo, la prueba de Watzke-Allen suele ser negativa v, al
contrario de lo que ocurre en los 0jos emétropes, no es de gran
utilidad clinica.

8. Agujero macular miépico

Figura 9. Imagen que muestra una retinosquisis retiniana con las columnas
de las células de Muller en el drea del estafiloma posterior. Se puede apreciar la
presencia de un agujero de espesor parcial adyacente a un vaso retiniano (flecha).

Tratamiento

Tratamiento del AM sin DR

Durante muchos afos, el AM fue considerado una patologfa
intratable. En los afios 90, aparecen nuevas técnicas quirdrgicas
para tratar el defecto anatomico y asi mejorar la funcion visual.
La vitrectomfa pars plana (VPP) con extraccion de la HP, MLIy gas
de larga duracion (Video 2) se ha considerado el tratamiento gold
standard del AM (cierre anatoémico >90%)'®, aunque en los altos
miopes sigue representando un reto (cierre anatémico >60%)
(Figuras 10y 11)'°,

Consideraciones quirurgicas generales del ojo alto miope:

— Lavisualizacion durante la VPP es mala, debido a la elevada
longitud axial (LA) del globo ocular, la atrofia coroidea y del
EPRy al adelgazamiento de la pared escleral. La distancia
de trabajo entre las esclerotomias y la macula es mayor en
el ojo alto miope. La posicion de los instrumentos durante
laVPP es mas vertical, y en algunos casos, pueden resultar
demasiado cortos. Ello favorece que el movimiento de los
instrumentos deforme la esclera y dificulte la visualizacion.
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— La MLI es rigida, delgada y fuertemente adherida a la
superficie de la retina. Ademas, existen membranas pre-
rretinianas compuestas por residuos de cértex vitreo, MER
y MLI que muestran un aspecto heterogéneo y multicapa.
Debido a ello, al intentar extraer la MLI, esta tiende a frac-

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

cionarse en pequenas secciones, en vez de desprenderse
compacta como una sabana.

— Existe unriesgo incrementado de complicaciones quirtr-
gicas, que incluyen agujeros paravasculares iatrogénicos
(Video 3), DR regmatégeno y exudativo, fototoxicidad,
desprendimientos coroideos o glaucoma.

Existen dos tipos de AM midpico sin DR:
—  AM midpico sin retinosquisis.

- AM midpico con retinosquisis.

AM miopico sin retinosquisis

El prondstico funcional de este tipo de agujeros es peor que el
de los AM en ojos emétropes. Ademas, es conocido que el au-
mento de la LA es directamente proporcional al fallo en el cierre
anatoémico del agujero'®,

El conocimiento mas profundo de las estructuras prerretinianas
y el uso de técnicas de flap invertido de la MLI han mejorado en
los Ultimos afos el prondstico anatdmico en estos ojos’.

etinal thickness map ILM - OS/RPE / Red-free

Retinal thickness ILM - OS/RPE (um)
ETDRS

Figura 10. A. Agujero macular (AM) en un ojo con 28 mm de longitud axial previo a intervencion quirdrgica.
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Figura 10. B. Imagen postoperatoria con el AM cerrado tras una vitrectomia pars plana, extraccién de la membrana limitante interna y hexafluoruro de azufre (SF6) 24%.

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

Al iniciar la vitrectomia, es importante separar las entradas de las
esclerotomias, de manera que el dngulo entre ellas permita al
cirujano un acceso mas comodo al polo posterior y deforme lo
menos posible la esclera. La distancia de las entradas al limbo
puede llegaralos 5 mm. Hay que seleccionar instrumentos de una

longitud adecuada, mas largos que los habituales. La cirugia mi-
croincisional con calibres de 25y 27 G tienen ventajas potenciales
conrespecto a la VPP convencional, como una recuperacién mas
rapida, menor disconfort e inflamacion postoperatoria y reduccion
de desgarros periféricos iatrégenos. Por otro lado, la longitud de
los instrumentos es menor y las esclerotomias pueden presentar
pérdidas al finalizar la intervencion con la consiguiente hipotonfa
postoperatoria.

Las tinciones ayudan al cirujano a identificar el vitreo, las mem-
branas epirretinianas y la MLI (Video 4). El uso del acetato de
triamcinolona mejora la visualizacion del cuerpoy el cortex vitreo
y los remanentes que estdn adheridos a la superficie de la retina
(vitreosquisis). Es habitual observar la separacion en capas de la
HP, por lo que su identificacion es bésica para acceder a la MLI.
En ocasiones, aparece un material denso y gelatinoso en el drea
parafoveal alrededor del AM, que puede confundirse con la MLI.
Por ello, es recomendable tenir varias veces la superficie de la retina
para retirar completamente la MLI. La utilizacion del azul brillante
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Video 4. Tincién de la hialoides posterior con triamcinolona y tincion de la
membrana limitante interna con azul brillante en un ojo con importante atrofia
de polo posterior.

Red-ree

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 vitrectomfa pars plana, extraccién 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.

es un paso fundamental, ya que permite identificar la limitante y
extraerla o recolocarla de una manera mas segura. Su extraccion
se realiza para aumentar la elasticidad de la retina.

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

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

La extension del pelado de la MLI es motivo de controversia'.
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 separaciéon de lamembrana pueden dafar
las capas de la retina interna o facilitar la aparicion de rupturas
retinianas paravasculares. El rango de pelado de la MLI suele ser
de 4 a 6 mm de didmetro alrededor del agujero.

En 2014, Michalewska describe la técnica del flap invertido de la
MLI para tratar AM midpicos persistentes'®. Este procedimiento
consiste en pelar parcialmente la MLI, invertirla e insertarla dentro
del agujero para promover el cierre del AM (Video 5). Aunque en
un principio se pensé que era necesaria la introduccion de la MLI
en el agujero, hoy en difa se piensa que es suficiente con cubrir el
agujero para separar la cavidad vitrea 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) (Video 6)'9°,

Los principales estudios publicados con la técnica del flap invertido
recomiendan su realizacién en ojos de mds de 30 mm de LA. El cierre
anatoémico con una sola intervencion se alcanza entre el 94 y el
100% de los casos, siendo la AV media postoperatoria de 20/50
en la mayoria de ellos*.

El papel de la MLI como promotor de cicatrizacién en el cierre del
AM midpico es controvertido. Existen articulos comparativos entre
flap invertido frente a pelado completo de MLI que defienden
que esta no interfiere en la restauracion de la capa de elipsoides
y la membrana limitante externa?!, mientras que otros estudios
sugieren que la MLI no es Util en el cierre del AM por los pobres
resultados funcionales finales en el caso del flap invertido?.


http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video4.mp4
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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 pequefo fragmento en el interior del agujero. B. Técnica del up to down, en la
que la MLl se diseca de arriba abajo, dejandola 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 diseccion de la MLI
se inicia en el lado nasal del agujero y que entrafia una mayor dificultad por la
fragilidad de la limitante.

Video 6. Colocacion del flap de membrana limitante interna en la técnica del
up to down.

La manipulacion del colgajo de MLI, su posicionamiento sobre el
AMYy el posible desplazamiento tras la intervencién, son motivos
de preocupacion para el cirujano de vitreorretina. En los Ultimos
anos, se han descrito estrategias quirdrgicas que previenen el
desplazamiento del colgajo, como el uso del perfluorocarbono
o de viscoelastico previos al intercambio fluido-aire, el hecho de

8. Agujero macular miépico

hacer este recambio con baja presion intraocular y aspiracion
pasiva o el uso adicional de concentrado de plaquetas. El uso
coadyuvante de este plasma rico en plaquetas ha presentado
mejores resultados anatémicos comparados con el uso del suero
autologo, posiblemente por su mayor capacidad de adhesién a
los bordes del AM?.

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

Para mantener el colgajo de MLI en posicién, es necesario dejar
gas o aceite de silicona (AS) al final de la intervencion. Aunque la
silicona presenta una menor tension superficial que el gas, se ha
demostrado que es un buen taponador en casos de AM miépico.
La utilizacion de gas estd mas extendida que el AS.

AM miodpico con retinosquisis

La deformidad del globo ocular en el segmento posterior del ojo
en forma de estafiloma se relaciona directamente con este tipo de
AMy condiciona en muchos casos la curaciéon de esta patologfa.
Ademas, y aunque no esta del todo claro, parece que existe un
aumento del riesgo de desarrollar un DR con el paso del tiempo.
Sinembargo, la LA en este tipo de AM es similar ala que presentan
los AM sin retinosquisis.

La presencia de un AM en el contexto de una retinosquisis en un
0jo alto miope tiende a presentar un mal prondstico funcional y
anatdmico (Figura 13). El cierre anatémico tras VPP en las primeras
series publicadas era del 25 al 509%°.

La presencia de desprendimiento foveal y una progresion en
la LA parecen interferir en el cierre del AM con retinosquisis.
Por consiguiente, hoy en dia la indentacién macular epiescleral
con VPP y pelado de MLI parece ser la técnica que consigue los
mejores resultados anatémicos, cerrando el AM en mas del 80%
de los casos™.

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

— Trasplante de capsula anterior o posterior del cristalino
(2016), debido a la mayor densidad y parecida composicion
que la MLI. Se han obtenido mejores resultados anatomi-
cos con la capsula anterior, pero similares en cuanto al
resultado funcional®.

— Trasplante autdlogo de MLI (2014)%.

— Trasplante autélogo de retina neurosensorial (2016)%.
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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 vitrectomia pars plana con flap invertido de la membrana limitante interna de temporal a nasal con buen
resultado anatémico final.
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Tratamiento del AM con DR

ElI DR secundario al AM midpico es una de las complicaciones mas
graves que pueden surgir en los ojos con alta miopia (Figuras 14y
15) (Video 7). Como se ha comentado anteriormente, se cree que

Figura 14. Desprendimiento de retina producido por un agujero macular en el
area 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).

8. Agujero macular miépico

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

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

Morita et al?® encontraron unaincidencia de DR por AM del 97,6%
en miopias mayores a -8,25 dioptrias (D), del 67,7% en miopias
entre-8,0Dy-3,25Dydel 1,1% por debajo de -3 D, con un porcen-
taje mayor en 0jos con EP (96%) que en ojos sin estafiloma (8,2%).

El tratamiento del DR por AM midpico continda siendo un de-
safio a pesar de los avances diagndsticos y terapéuticos, con un
pronoéstico visual muy pobre. Antes de la introduccion de la VPP,
los tratamientos disponibles consistian en la colocacién de un
cerclaje escleral macular combinado con crioterapia/lasertera-
pia. Estos tratamientos tenfan unos resultados funcionales muy
limitados, con un indice de complicaciones considerable, sobre
todo relacionadas con la excesiva cicatrizacion en el drea macular.
En 1982, Gonversy Machemer publicaron buenos resultados con
una nueva técnica que combinaba VPP, intercambio fluido-aire sin
fotocoagulacion y posicionamiento en decubito prono?. Desde
entonces, se han descrito multiples procedimientos, como por
ejemplo, la VPP con gas o AS, el pelado de MER con/sin pelado
de MLI o la indentaciéon macular.

Los diferentes tratamientos que se han utilizado en los Ultimos
anos y su efectividad se describen a continuacion:

— Vitrectomia PP con o sin pelado de MER/MLIy gas: el pelado
de la MLl es considerado como uno de los factores pronds-
ticos mas importantes asociados al cierre del AM asociado

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


http://www.annalsoftalmologia.com/cursos/58/videos/CDS_2020_videos/CAP08_Dr-Vela_AM_miopico_video7.mp4

8. AGUJERO MACULAR MIOPICO

Video 8. Manejo de la membrana limitante interna bajo perfluorocarbono liquido
en un ojo con desprendimiento de retina por agujero macular miédpico.

Figura 16. Indentador macular de Ando®.

al DR (Video 8). De todas formas, debido al adelgazamiento
y friabilidad retinianas en la alta miopia, el pelado de la ML
es técnicamente dificilincluso usando tinciones. Gao et al® ==
revisaron en un metaanalisis los resultados de la VPP cony
sin pelado de MLI para el DR por AM. En sus conclusiones
establecen que, si bien los resultados anatémicos (tasa de
cierre AMy reaplicacién de la retina) son superiores en el
grupo de pelado MLI, no hay diferencias en cuanto a la AV
final. En la actualidad, se estén realizando estudios para
determinar si la técnica de flap invertido de MLI podria
obtener los mismos resultados mejorando la funcionalidad.

— Indentacion macular: numerosos estudios han demostrado
que esta técnica tiene mejores resultados anatémicos que
la VPP?'. Por eso, muchos autores lo consideran como
primera opcion. Una de las ventajas de esta técnica es el
cambio que produce en la superficie macular, que pasa de
ser extremadamente concava, debido al estafiloma, a ser
convexa. De esta manera, se reduce la fuerza tangencial a

la que estad sometida la févea por parte del vitreo corticaly ~ Figura 17. Indentador de AJL Ophtalmics.

la MLI, favoreciendo el contacto permanente de la macula

con el EPR. Ando et al. publicaron una serie de 60 ojos que

comparaba el uso de la indentacion macular frente a la VPP, de titanio. El indentador AJL (de AJL Ophthalmics, empresa de
Demostraron una tasa de éxito con indentacion macular Vitoria, en Espana) es un dispositivo de polimetilmetacrilato ro-
del 93% frente al 50% de la VPP. La principal desventaja deado dessilicona, con un plato redondeado con un surco inferior
de esta técnica es su dificultad quirdrgica, incluso para que permite la colocacion de una fibra dptica (Figuras 16y 17).

i i 32
cirujanos experimentados™. — VPP y AS: otros autores han publicado series usando AS

Diferentes tipos de indentadores maculares han sido utilizados. El (Figura 18), con una tasa de éxito variable entre el 60 y el
indentador de Ando (de Ondeko Corporation, empresa de Tokio, 100%. El uso de aceite de silicona de alta densidad (ASAD)
enJapon) es una banda de silicona en forma de T con un esqueleto parece que tiene mejores resultados que el convencional al
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Figura 18. Imagen tomografica 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 margenes del
AM?3'. Cheung et al. publicaron un 83% de reaplicaciones
de retina y cierre del AM usando ASAD?.

— VPP +factores de crecimiento autélogos/flap de retina autd-
loga: finalmente, hay publicaciones de casos aislados, la
mayoria como tratamiento de rescate, donde tienen éxito
cerrando el AM y aplicando a la retina, usando factores
de crecimiento de sangre autéloga o realizando un flap
de retina periférica que se coloca en el drea del agujero
macular®,

Recientemente, en casos de DR recurrente debido a AM midpico,
se ha postulado el uso de injerto de membrana amniética, obte-
niendo un 93% de éxito anatomico®. La baja incidencia relativa
de DR por AM midpico, la ausencia de estudios randomizados
controlados, el tamafo pequeno de las series de casos clinicos,
las diferencias entre grupos e intragrupales en las caracteristicas
del DR,y las diferencias en el tiempo de seguimiento, hacen que
en la actualidad no se disponga de un procedimiento de primera
eleccion en esta enfermedad. En nuestra opinién, es posible usar
una sola técnica o la combinacion de varias en funcion de las
caracteristicas clinicas del DR por AM midpico y de la experiencia
del cirujano.

Puntos clave

— Las tracciones vitreorretinianas anteroposteriores, la fo-
veosquisis con o sin DRy la atrofia macular, se han sugerido
como posibles mecanismos de formacion del AM midpico.

— LaOCT con cortes tomograficos en diferentes direcciones
es basica para su diagndstico.

La elevada longitud axial y la elasticidad escleral del ojo
alto miope dificultan la cirugfa. Es recomendable utilizar
instrumentos mds largos y realizar las esclerotomias mas
separadas del limbo corneal.

— Es basico teir el cortex vitreo con triamcinolona y la MLI
con azul brillante. Con frecuencia, es necesario tefir varias
veces.

— Esrecomendable 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 introduccién del mismo en
el AM.

— Lapresenciade un AM en el contexto de una retinosquisis
en un 0jo alto miope tiende a presentar un peor prondstico
funcional y anatomico.

Dependiendo de las caracteristicas clinicas del DR por
AMy de la experiencia del cirujano, puede realizarse una
vitrectomia, la indentacion macular o una combinacion
de ambas.
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Agujero macular pediatrico

Pediatric macular hole

E. Carreras Bertran, J. Diaz Cascajosa, J. Catala Mora

Resumen

El agujero macular pedidtrico es una patologia rara de etiologia predominantemente traumatica. El diagndstico es clinico, y la prueba princeps, la
tomografia de coherencia 6ptica. Actualmente, el manejo éptimo es controvertido, debido a la escasez de estudios en la literatura. No obstante,
se recomienda vitrectomia temprana en casos donde esté en riesgo el desarrollo de ambliopia y/o no haya signos objetivos de cierre esponténeo.

Palabras clave: Agujero macular. Agujero macular traumatico. Agujero macular pediatrico.

Resum

El forat macular pediatric és una patologia rara d'etiologia predominantment traumatica. El diagnostic és clinic i la proba princeps la tomografia de
coherencia optica. Actualment, el maneig optim 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 traumatic. Forat macular pediatric.

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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Definicion
El agujero macular pediatrico (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 afos.

Epidemiologia

Elagujero macular en la edad adulta es una patologfa que presenta
una incidencia estimada del 7,8/100.000 por afo'. No obstante,
su presentacion en la edad pediatrica es considerada rara. Pre-
dominantemente afecta al sexo masculino, siendo tres de cada
cuatro casos varones?.

Etiologia

A diferencia de la edad adulta, donde la causa mas frecuente de
agujero macular es la idiopatica, la mayoria de los AMP corres-
ponden a una etiologia traumatica (Figura 1).

El mecanismo etioldgico del agujero macular traumatico esta
asociado a la fuerza transmitida por la compresion del golpe a
nivel macular, no obstante se desconoce el mecanismo exacto
de su formacion?. Probablemente, las fuerzas inmediatas del

Figura 1. Retinografia de un agujero macular pediatrico secundario a traumatismo.
Se puede observar la alteracion del epitelio pigmentario superior en la macula y
el agujero macular con una membrana epirretiniana.

traumatismo son responsables de la formacion aguda del agujero
(dehiscencia foveal por conmocion primaria), mientras que la alte-
racion de la interfase vitreomacular causard una agujero macular
posterior al traumatismo, o progresivo (Figura 2)*. Otras posibles
causas basadas en los cambios observados mediante tomografia
de coherencia ¢ptica (OCT) incluyen la degeneracién secundaria
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Figura 2. Retinograffas secuenciales A, By C en el tiempo de un agujero macular traumatico pedidtrico progresivo. Se puede apreciar la traccién vitreomacular inicial
que progresa a agujero macular con el tiempo, asi como la zona de atrofia del epitelio pigmentaria.

al edema macular quistico, la hemorragia subfoveal, la necrosis
producida por la contusién o las roturas a nivel de la coroides.

Otras causas menos frecuentes son las relacionadas con las dis-
trofias de retina (Figura 3), alta miopfa, incontinencia pigmentaria,
foseta del nervio dptico, coloboma?®, toxocariasis, retinopatfa
del prematuro, sindrome de Alport, sustancias téxicas como la
inhalacién de popper (nitrato de alquilo) (Figura 4)°, secundaria a
capsulotomfa laser’, enfermedad de Coats®.. ., las cuales predis-
pondréan a una probable alteracién de la interfaz vitreomacular, en
algunos casos, también asociado a retinas previamente anémalas,
y con ello a la formacion del agujero macular. No obstante, en
ocasiones, los AMP seran idiopéaticos?.

Clinica

Las manifestaciones clinicas del AMP suelen ser la distorsion o la
pérdida visual indolora a nivel central de caracter agudo o suba-
gudo. No obstante, los sintomas 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.

Diagnostico

La prueba princeps para el diagndstico es la OCT que, junto a
la historia y la exploracién clinica, ya sea en consultas externas
0 bajo anestesia por falta de colaboracion, daran el diagnostico.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):226-231

Figura 3. Mujer con agujero macular asociado a enfermedad de Stargardt. La
paciente fue operada con vitrectomia, pelado de la membrana limitante interna,
concentrado de plaquetas autélogas y gas, que no consiguio el cierre del agujero
macular. La agudeza visual permanecié en 0,1. A. Retinografia que muestra flecks en
el polo posterior asociados a agujero macular. B. Autofluorescencia que muestra
areas de hiperautofluorescencia e hipoautofluorescencia correspondientes a los
flecksy zonas de atrofia, respectivamente. C. Tomografia de coherencia éptica que
muestra el agujero macular de bordes planos y fluido subretiniano, hallazgos de
mal prondstico para el cierre anatémico posterior a la cirugfa.

En la exploracion clinica, se pueden encontrar hallazgos asociados
a traumatismos, como desprendimiento de retina, conmocion
retiniana, didlisis retiniana, agujeros/desgarros periféricos, hemo-
rragia vitrea, catarata, hemorragia subretiniana, rotura de coroides



Figura 4. Retinograffa después de la inhalacién de nitrato de alquilo en una mujer
de 13 anos. Se puede observar el papiledema junto a un agujero macular secun-
dario al mismo. La neuritis dptica fue tratada y el agujero macular cerré de manera
satisfactoria con vitrectomia, pelado de la membrana limitante interna y gas.

oincluso endoftalmitis?, asi como los propios de las enfermedades
concomitantes, como distrofias de retina, colobomas, foseta del
nervio optico, etc.

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

Tratamiento

Actualmente, el AMP presenta un manejo controvertido segun
diferentes autores, ya que en la literatura se presenta como casos
clinicos aislados o series pequefas de casos, por ser una patologia
poco comun.

El cierre espontaneo se describe en el 25-40% de los casos aso-
ciados a traumatismo, siendo més frecuente en casos pediatricos
que en adultos, agujeros pequefios (100-200 um), con la hialoides
posterior adherida, sin fluido subretinianoy sin presencia de trac-
cion vitreomacular (Figura 5)% La media de tiempo en cerrar es
dos meses, pero se han descrito casos que han tardado entre diez

9. Agujero macular pediatrico

Figura 5. Tomografias de coherencia éptica (OCT) secuenciales en el tiempo de
un agujero macular traumatico en un varén de 13 anos. A. OCT vertical del dia del
traumatismo; la agudeza visual era de 0,1 en el optotipo de Snellen, mostrando
un agujero macular de 181 um y atrofia del epitelio pigmentario de la retina a
nivel superior macular. B. OCT vertical a los seis dias, la agudeza visual era de 0,3.
Se puede observar el agujero parcialmente cerrado. €. OCT vertical a los cuatro
meses del traumatismo, la agudeza visual era del 0,6, se puede apreciar el cierre
espontaneo del agujero macular. Todos los cortes son verticales, aunque se desvian
de la févea ciertas micras, por lo que la zona de atrofia del epitelio pigmentario
de la retina de las Figuras Ay B no coincide con la Figura C.

dias y ocho meses, siendo la agudeza visual final igual o mayor a
20/40 en el 50% de los pacientes?®. En consecuencia, el periodo
de observacion previo a considerar cirugfa no esté establecido,
variando entre 2-6 meses segun los autores. Se recomiendan
tiempos de observacidon mas largos en casos donde el AMP dis-
minuya de tamafo progresivamente, mejore el desprendimiento
de retina o sino hay riesgo de desarrollar ambliopfa secundaria a
la deprivacion visual por el AMP2%1° No obstante, si no se eviden-
cian criterios de mejorfa o la probabilidad de ambliopia es alta, la
vitrectomia temprana seré de eleccién para promover el cierre.

La técnica quirdrgica para el cierre del AMP es similar a la cirugia
en la edad adulta. No obstante, se tendran en cuenta las pecu-
liaridades de la cirugia a nivel pediatrico, como la necesidad de
anestesia general, las limitaciones en el posicionamiento en ciertas
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franjas de edad/nivel de desarrollo, la fuerte adherencia del vitreo
posterior a las capas internas de la retina, el mayor volumeny la
funcion crucial del cristalino a dichas edades y la necesidad de
suturar las esclerotomfas.

Técnicas asociadas a la vitrectomfa, como son el pelado de la
membrana limitante interna, el concentrado autélogo de pla-
quetas'’, el flap de membrana limitante interna'?, la vitrectomia
asistida con plasmina autéloga' o las incisiones retinianas radia-
les', estan descritas para el manejo del AMP.

Los dos autores con mas series de casos de AMP tratados son Wu
etal”y Brennan et al'®, ambos han estudiado casos de agujeros
maculares de origen traumatico. El primero presenta un estudio
retrospectivo de 13 casos, de los cuales tres fueron tratados con
vitrectomia asistida con plasmina autéloga mas pelado de la
membrana limitante interna, y los 10 restantes, con vitrectomia
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 anatémico. La agudeza visual
mejord dos lineas en el 92% de los casos y seis lineas en el 50%,
llegando a una vision igual o mayor al 20/50. La serie de Brennan
etal®analizé de manera retrospectiva 13 casos, los cuales fueron
tratados con vitrectomia, pelado de la membrana limitante interna
y gas. La tasa de cierre anatémico fue del 92,3%. La media de vision
ganada fue de 4,5 lineas, con el 50% de los casos llegando a una
visién igual o mayor a 0,5 en escala LogMar.

La tasa de cierre posterior a una sola cirugia en el AMP de origen
traumatico esté entre el 67-92,3%, teniendo menor probabilidad
de cierre los agujeros grandes y de larga duracion?®'01516,

La agudeza visual final es mejor en los casos con cierre espon-
taneo, siendo factores predictivos de baja vision las lesiones
maculares adyacentes? El prondéstico del AMP es peor que en la
edad adulta, ya que muchos casos se detectan de forma tardfa o
pueden asociar los efectos secundarios de la ambliopfa.

Puntos clave

— EI AMP es una patologia rara y de etiologia mayoritaria-
mente traumatica.

— En la edad pediatrica, los sintomas pueden pasar desa-
percibidos.

Annals d’Oftalmologia 2020;28(4):226-231

— El'prondstico visual es peor que en adultos, por las lesiones
retinianas asociadas, el diagnostico tardio y la ambliopia.

— Latasa de cierre espontaneo en el AMP traumatico llega
hasta el 40%.

— La agudeza visual final es mejor en los casos con cierre
espontaneo.

— Lavitrectomia con o sin pelado de la membrana limitante
interna consigue el cierre en la mayoria de los casos.

— Eltiempo de espera para plantear una vitrectomia es con-
trovertido. No obstante, se recomiendan periodos menores
ados meses en pacientes donde haya riesgo de ambliopfa
o el agujero no presente signos de cierre espontaneo.

— El tratamiento de la ambliopfa posterior a la cirugia sera
fundamental para la recuperacion visual.

Bibliografia

1. McCannel CA, Ensminger JL, DiehI NN, Hodge DN. Population-based
incidence of macular holes. Ophthalmology. 2009;116(7):1366-9.

2. Liu J, Peng J, Zhang Q, Ma M, Zhang H, Zhao P. Etiologies, Characte-
ristics and Management of Pediatric Macular Hole. Am J Ophthalmol.
2020;210:174-83.

3. Gill MK, Lou PL. Traumatic Macular Holes. Int Ophthalmol Clin.
2002;42(3):97-106.

4. X Huang J, Liu X, Wu Z Lin X, Li M, Dustin L, Sadda S. Classification of
full-thickness traumatic macular holes by optical coherence tomo-
graphy. Retina. 2009;29(3):340-8.

5. Bansal P, Chawla R, Sharma A. Paediatric Choroidal Coloboma
with Macular Hole at the Edge of the Coloboma. Ophthalmology.
2017,124(5):666.

6. Dyrda A, Catala-Mora J, Rey A, Diaz-Cascajosa J, Vidal-Santacana
M. Macular Hole After Poppers (Alkyl Nitrate) Inhalation in a Child.
Ophthalmic Surg Lasers Imaging Retina. 2018;49(11):897-900.

7. Parikh P, Day Ghafoori S, Dixit L, Harper CA. Spontaneous Closure of a
Macular Hole Resulting from YAG Laser Capsulotomy in a 13-year-old
Girl. Retin Cases Brief Rep. 2019. [Epub antes de impresion].

8. Wong SC, Neuwelt D, Trese T. Delayed closure of paediatric macular
hole in Coats's disease. Acta Ophthalmol. 2012;90(4).e326-7.

9. Azevedo S, Ferreir N, Meireles A. Management of pediatric traumatic
macular hole - case report. Case Rep Ophthalmol. 2013;4(2):20-7.

10. Brennan N, Reekie |, Khawaja PA, Georgakarakos N, Ezra E. Vitrectomy,
Inner Limiting Membrane Peel, and Gas Tamponade in the Mana-
gement of Traumatic Paediatric Macular Holes: A Case Series of 13
Patients. Ophthalmologica. 2017,238(3):119-23.

11. Wachtlin J, Jandeck C, Potthofer S, Kellner U, Foerster MH. Long-term
results following pars plana vitrectomy with platelet concentrate in



pediatric patients with traumatic macular hole. Am J Ophthalmolo.
2003;136(1):197-9.

. Finn AP, Chen X, Viehland C, Izatt JA, Toth CA, Vajzovic L. Combined

internal limiting membrane flap and autologous plasma concentrate
to close a large traumatic macular hole in a pediatric patient. Retin
Cases Brief Rep. 2018. [Epub antes de impresion].

. Margherio AR, Margherio RR, Hartzer M, Trese MT, Williams GA, Ferrone

PJ. Plasmin enzyme-assisted vitrectomy in traumatic pediatric macular
holes. Ophthalmology. 1998;105(9):1617-20.

9. Agujero macular pediatrico

14. Shah AA, Thomas BJ, Yonekawa Y, Capone A. Radial Retinal Incisions for
Complex Pediatric Traumatic Macular Holes. Retina. 2016;36(1):211-5.

15. WuWC, Drenser KA, Trese MT, Williams GA, Capone A. Pediatric trau-
matic macular hole: results of autologous plasmin enzyme-assisted
vitrectomy. Am J Ophthalmol. 2007;144(5):668-72.

16. Rubin JS, Glaser BM, Thompson JT, Sjaarda RN, Pappas SS, Murphy
RP. Vitrectomy, fluid-gas exchange and transforming growth factor-
beta-2 for the treatment of traumatic macular holes. Ophthalmology.
1995;102(12):1840-5.

Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):226-231






10. Retinosquisis macular midpica

A.Rey, A. Dyrda, M. Carbajal, X. Maseras, . Jlirgens



10. RETINOSQUISIS MACULAR MIOPICA

Retinosquisis macular midpica

Myopic macular retinoschisis

A. Rey, A. Dyrda, M. Carbajal, X. Maseras, I. Jiirgens

Resumen

La retinosquisis macular midpica es una patologia frecuente en altos miopes con estafiloma posterior. Para su diagnéstico, es imprescindible el estudio
con tomografia de coherencia 6ptica (OCT), en el que se identifica la separacion de las capas de la retina neurosensorial. Los pacientes con afectacion
visual severa y/o metamorfopsia secundaria a progresion de la retinosquisis podrian beneficiarse de la cirugia. No hay consenso sobre el empleo de
ciertas maniobras quirtrgicas, como el pelado de la membrana limitante interna (MLI), el uso de taponadores y las técnicas de indentacién macular
en estos casos.

Palabras clave: Foveosquisis. Retinosquisis macular. Miopia.

Resum

La retinosquisis macular miopica és una patologia freqtient en alts miops amb estafiloma posterior. Per al seu diagnostic és imprescindible I'estudiamb
tomografia de coheréncia optica (OCT) on s'identifica la separacié de les capes de la retina neurosensorial. Els pacients amb afectacio visual severa
i/o metamorfopsia secundaria a progressié de la retinosquisis podrien beneficiar-se de la cirurgia. No hi ha consens sobre I'is de certes maniobres
quirurgiques com l'extraccié de la membrana limitant interna (MLI), I"4s de taponadors i tecniques d'indentacié 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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Definicion

La retinosquisis macular midpica se define como una separacion
de las capas de la retina neurosensorial en la zona macular en ojos
miopes. El diagndstico definitivo se obtiene por tomografia de
coherencia 6ptica, donde se objetiva la separacion entre la retina
externa (capa mas adelgazada y con una reflectividad débil) y la
retina interna (capa mas gruesa y mas reflectiva)’.

Epidemiologia

La retinosquisis macular midpica es una patologia relativamente
frecuente en ojos altos miopes, siendo la prevalencia descrita
del 9 al 20%?°.

Etiopatogenia

Se desconoce la etiopatogenia de esta entidad. La foveosquisis
midpica se relaciona con la presencia de un estafiloma posterior,
siendo mayor su incidencia en ojos con mayor longitud axial. Se ha
postulado que podria producirse por la traccién anteroposterior
del vitreo® o por la traccién de las propias arteriolas retinianas
esclerdticas® que no se elongan como el resto de estructuras re-

tinianas ante la distensiéon posterior del globo ocular. También se
ha propuesto que podria ocasionarse por una traccion tangencial
secundaria a la formacién de membrana epirretiniana o restos
de cortex vitreo premacular. Asimismo, se ha especulado que
incluso la degeneracion retiniana producida por la presencia de
un estafiloma posterior' puede conllevar a retinosquisis macular.

Finalmente, un estudio’ histoldgico con microscopfia de transmi-
sion electronica demostrd que la superficie interna de la mem-
brana limitante interna de los ojos miopes presentaba un mayor
acumulo de restos celulares, células gliales y fibras de coldgeno,
comparado con la MLI de los ojos con agujero macular idiopético;
por lo que otra hipdtesis serfa que la propia rigidez de la MLI en
estos casos estaria implicada en la patogénesis.

Clasificacion

La retinosquisis macular midpica 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 (traccién
vitreomacular o membrana epirretiniana). En un estudio realizado
en el Departamento de Retina y Cataratas del Institut Catala de
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uisis con traccién vitreomacular. B. Foveosquisis con membrana epirretiniana. Cy D. Fov i rendimiento foveal Ey F. Fov
con agujero la
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Retina® de 39 pacientes consecutivos (56 ojos) con foveosquisis
macular miodpica, la OCT basal mostrd foveosquisis aislada en
el 62%, desprendimiento foveal asociado en el 21% y agujero
lamelar en el 16%. Tras un seguimiento de un ano, el 2% de los
casos desarrollaron un agujero macular de espesor completo y
un 71% de los casos permanecieron estables.

Clinica
Los pacientes pueden permanecer asintomaticos durante afos o

presentar pérdida de visiéon progresiva, metamorfopsia o incluso
escotoma central.

Diagnéstico
Pruebas estructurales

La retinosquisis macular midpica es una entidad clinica de dificil
diagnostico mediante oftalmoscopia, debido a la pérdida de
contraste secundaria a los cambios degenerativos y a la hipo-
pigmentacion del epitelio pigmentario de la retina y la coroides,
caracteristicos de los pacientes miopes. La OCT de alta definicion
ocupa un papel muy importante no solo en el diagnéstico, sino
también en el seguimiento de esta entidad’. La retinosquisis macu-
lar midpica se define en laOCT como un engrosamiento de laretina
en el drea macular, debido a la separacion entre la retina externa
(que suele encontrarse adelgazada y con una reflectividad débil) y
la retina interna (que, por lo general, permanece engrosada y mas
reflectiva), objetivdndose un espacio hiporreflectivo con restos de
tejido en forma de columnas verticales entre las dos capas retinia-
nas’. Asimismo, la OCT permite objetivar otras anomalias maculares
asociadas ala retinosquisis macular, incluyendo traccion epimacular
(vitreomacular o membrana epirretiniana), desprendimiento foveal
0 agujero macular (lamelar o de espesor total).

En un estudio retrospectivo'®de 29 ojos con retinosquisis macular
midpica, la OCT demostré desprendimiento foveal en un 35%
de los ojos, traccion vitrea 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 disminucion visual en dichos
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pacientes. Asimismo, del total de nueve ojos que presentaron
agujero macular, la OCT objetivé desprendimiento foveal en seis
de ellos (67%), cuya presencia por tanto podria conllevar a un
mayor riesgo de padecer agujero macular en estos pacientes. La
OCT enface ha permitido identificar una morfologfa caracteristica
enforma de rueda en la zona de la retinosquisis, que representa la
configuracién radial de las fibras de Henle y las células de Mdller a
diferencia del edema macular, que adquiere una forma petaloide''.

La autofluorescencia en los pacientes con foveosquisis puede
mostrar resultados practicamente normales o un patréon moteado
sutil de hiperautofluorescencia'. La angiografia fluoresceinica
no suele realizarse en los pacientes con foveosquisis, excepto en
aquellos casos con sospecha de membrana neovascular midpica.

Pruebas funcionales

La funcion visual en los pacientes con retinosquisis macular mié-
pica puede también evaluarse y monitorizarse con campo visual,
microperimetria o pruebas electrofisiolégicas. En un estudio’, se
evaluaron con microperimetria ojos con foveosquisis con y sin
desprendimiento foveal, antes y después de la vitrectomia con
extraccion de la MLI, y se objetivé como la sensibilidad retiniana
central y a los 2° mejord en los 33 ojos, teniendo en cuenta los
valores preoperatorios. Sin embargo, 16 0jos presentaron microes-
cotomas postoperatorios en lazona paracentral a los 2°y/0 6°. En
otro estudio, evaluaron alos pacientes con foveosquisis, miopia, y
al grupo control, con electrorretinografia multifocal, y objetivaron
coémo la funcién visual estaba disminuida en los pacientes con
foveosquisis'.

Tratamiento

Indicaciones

Los pacientes con retinosquisis macular midpica con afectacion
visual severa y/o metamorfopsia pueden beneficiarse de la ciru-
gfa®. Los pacientes con agujero macular asociado a la retinosquisis
macular se tratan con vitrectomia pars plana con extraccion de la
membrana limitante interna e inyeccion de gas de forma prefe-
rente. De los 56 ojos, un 29% requirieron cirugia el primer afio de
seguimiento, al presentar pérdida de agudeza visual secundaria
a la progresion de la foveosquisis. Se realizd una vitrectomia pars
plana de 23 o0 25 G, con extraccion de la membrana limitante
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Figura 2. A. Tomografia de coherencia 6ptica (OCT) basal de una foveosquisis aislada (agudeza visual [AV]: 20/25; grosor retiniano central [GRC]: 484 um). B. OCT reali-
zada 23 meses después del diagndstico; se observa foveosquisis con traccion de la hialoides posterior (AV: 20/25; GRC: 676 um). €. OCT realizada 26 meses después del
diagndstico; se observa un agujero macular de espesor completo (AV: 20/100; GRC: 656 um). D. OCT realizada un mes tras la vitrectomia pars plana con extraccion de
la membrana limitante interna y gas; se observa el agujero macular cerrado (AV: 20/50; GRC: 284 um).

interna previa tincion con azul brillante, y se asocié gas en los
pacientes con agujero macular (Figura 2) o desgarro retiniano
asociado. El implante de Ando se utilizé en dos pacientes con
estafiloma posterior y longitud axial de mas de 30 mm?,

Técnica quirurgica

Los pacientes con indicacion quirdrgica se intervienen mediante
vitrectomia pars plana. Se han descrito buenos resultados con
23,250 27 G, extrayendo o no la membrana limitante interna, o
asociando o no gas intraocular. El uso de la OCT intraoperatoria
es Util en estos pacientes para monitorizar los cambios de la
arquitectura retiniana; en una serie de 15 ojos, solo en nueve de
ellos se consiguid una extraccion correcta de la MLI™.

Ademas, algunos oftalmdlogos tienen buena experiencia con el
implante macular, asociado' o no a vitrectomf{a'®, en casos de un
estafiloma posterior y alta longitud axial del globo ocular.

Resultados

En algunos estudios'™?' la vitrectomia pars plana con pelado
de la MLI permitié ofrecer buenos resultados anatomicos y
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funcionales, ya que, segun los autores, esta técnica permite
asegurar la completa extraccion del cortex vitreo residual, la
membrana epirretiniana, o los componentes celulares y las fibras
de coldgeno, lo que conllevaria a un mejor posicionamiento
de la retina al estafiloma posterior. Hay oftalmdélogos?*** que
prefieren no realizar el pelado de la MLI, dada la dificultad téc-
nica que presenta dicha extraccion en ojos miopes, al ser esta
mas transparente, fragil y adelgazada, y teniendo en cuenta las
complicaciones descritas, la mas frecuente, la aparicion de un
agujero macular iatrogénico'®'. Sin embargo, se han publicado
casos en los que los pacientes presentaban foveosquisis persis-
tente tras vitrectomia pars planay cémo solo después de realizar
una nueva vitrectomia con extraccion de la MLI se consiguio su
resolucion®. Se han observado resultados comparables entre
el pelado completo de la MLI 0 una extraccion incompleta,
respetando la fovea, en pacientes con foveosquisis con o sin
agujero macular®,

Existen estudios retrospectivos comparativos de pacientes
intervenidos con extraccion de MLI, utilizando gas o no como
taponador. En una serie?® de 17 ojos, en nueve de ellos se inyectd
gas (grupo 1),y en ocho, no se utilizd (grupo 2), observandose
una resolucion de la retinosquisis macular midpica en el 89%,



con una media de resolucién de dos mesesen el grupo 1,y en el
75%, con una media de cuatro meses en el grupo 2. Aunque las
diferencias no fueron estadisticamente significativas en cuanto
a la tasa de resolucién anatomica o mejoria de agudeza visual
entre ambos grupos, se observé que los pacientes a los que se
les habfa inyectado gas presentaban de forma estadisticamente
significativa una resolucién mas rapida que el grupo de los ojos
en los que no se inyectd.

Se han descrito la agudeza visual pobre preoperatoria y la pre-
sencia de disrupcion de la capa de fotorreceptores como factores
predictores de peor prondstico visual tras la vitrectomia pars plana
con 25 G, pelado de la MLI e inyeccion de gas en un estudio de
38 0jos?. Ademés, otro estudio considerd que los pacientes con
desprendimiento foveal asociado a la retinosquisis midpica o con
longitud axial menor fueron los que mas se beneficiaron de Ia
cirugfa vitreorretiniana®.

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 recurrencias'®,
En otro estudio' de 16 ojos con retinosquisis macular midpica
intervenidos de vitrectomfa pars plana y un implante macular,
se obtuvo una rapida recuperacion de la agudeza visual, sin
presentar ninguna recurrencia. La combinacién de ambas
técnicas tiene la ventaja de eliminar la traccién anteroposterior
producida por el cortex vitreo y, a la vez, la traccion secundaria
al estafiloma posterior, permitiendo posicionar la esclera adel-
gazada, el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial. En un
metaanalisis reciente, se incluyeron 311 ojos con foveosquisis
midpica tratados con vitrectomfa e implante escleral posterior, y
se llego a la conclusion de que los pacientes con longitud axial
de mas de 30 mm se benefician mas. La combinacion de ambas
técnicas permite una mejoria visual en el 80% de los pacientes,
una tasa de éxito anatémico del 93% y una tasa de cierre de
agujero macular del 65%?%".

En el estudio realizado® el éxito anatémico se produjo al 75% de
los 16 0jos a los tres meses de la cirugfa (con un grosor retiniano
central preoperatorio de 507,6 umy postoperatorio de 282,9 um),
y hasta un 81% de los ojos gand vision, con una media de casi dos
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lineas de agudeza visual (preoperatoria de 20/63 y postoperatoria
de 20/40) (Figura 3).

Complicaciones

La vitrectomia con extraccion de la MLI en ojos midpicos no esta
exenta de complicaciones, se ha descrito la formacion de un agu-
jero macular, la formacién de un agujero retiniano extrafoveal® o
los cambios fisiolégicos en el area macular®.

Elimplante de Ando también presenta complicaciones, como la
diplopia, la perforaciéon del globo ocular, el desprendimiento de
coroides, la extrusion del implante y la atrofia coriorretiniana'.

Puntos claves

— Laretinosquisis macular miépica es una patologia frecuen-
te en altos miopes con estafiloma posterior.

— Para su diagndstico, es imprescindible el estudio con
tomografia de coherencia dptica.

— Se define como una separacion de las capas de la retina
neurosensorial en la zona macular.

— Ensu etiopatogenia, se involucran diversos mecanismos:
traccion anteroposterior del vitreo, traccion 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 (traccion
vitreomacular o membrana epirretiniana).

— Laactitud intervencionista esté indicada en pacientes con
empeoramiento visual secundario a la progresion de la
retinosquisis macular.

— No existe protocolo de actuacion establecido sobre el
empleo de ciertas maniobras quirdrgicas, como el pelado
de la MLI, el uso de taponadores y las técnicas de inden-
tacién macular.

— Los pacientes con elevada longitud axial son los que mas
se benefician de la indentacién macular.
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Figura 3. A. Tomografia de coherencia 6ptica (OCT)

preoperatoria que muestra foveosquisis aislada. B. OCT postoperatoria a los diez meses tras vitrectomia pars plana

(VPP) y extraccion de la membrana limitante interna (MLI); muestra la resolucion de la foveosquisis. €. OCT preoperatoria que muestra foveosquisis y desprendimiento
foveal asociado. D. OCT postoperatoria que muestra la resolucién completa de la foveosquisis y el desprendimiento foveal a los cinco meses tras VPP, pelado de MLI'y
gas. E. OCT preoperatoria que muestra foveosquisis con desprendimiento foveal. F. OCT postoperatoria realizada un mes después de la VPP, con extraccion de MLI, gas
e implante macular de Ando, que muestra practicamente la resolucién completa de la foveosquisis.

Bibliografia

1.

Benhamou N, Massin P, Haouchine B, Erginay A, Gaudric A. Macular
retinoschisis in highly myopic eyes. Am_JOphthalmol.2002;133(6):794-
800.

. BabaT, Ohno-MatsuiK, Futagami'S, Yoshida T, Yasuzumi K, Kojima A, et

al Prevalence and characteristics of foveal retinal detachment without
macular hole in high myopia. Am J Ophthalmol. 2003;135(3):338-42.

. Panozzo G, Mercanti A. Optical coherence tomography findings in

myopic traction maculopathy. Arch Ophthalmol. 2004;122:1455-60.

ShinoharaK, Yanaka N, Jonas JB, Shimada N, Moriyama M, YoshidaT, et
al. Ultrawide-field OCT to investigate relationships between myopic
macular retinoschisis and posterior staphyloma. Ophthalmology.
2018;125(10):1575-86.

. SayanagiK, kunoY,TanoY. Reoperation for persistent myopic foveos-

chisis after primary vitrectomy. Am J Ophthalmol. 2006;141(2):414-7.

Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):234-241

6.

lkuno Y, Gomi F, Tano Y. Potent retinal arteriolar traction as a possible
cause of myopic foveoschisis. Am J Ophthalmol. 2005;139(3):462-7.

. BandoH, lkunoY, Choi JS, TanoY, Yamanaka |, IshibashiT. Ultrastructure

of internal limiting membrane in myopic foveoschisis. Am JOphthal-
mol. 2005;391(1):197-9.

. Rey A, Jurgens |, Maseras X, Carbajal M. Natural course and surgi-

cal management of high myopic foveoschisis. Ophthalmologica.
2014;23(1):45-50.

. Fang X, Weng Y, Xu S, Chen Z, Liu J, Chen B, et al. Optical coherence

tomographic characteristics and surgical outcome of eyes with
myopic foveoschisis. Eye. 2009;23(6):1336-42.

. Gaucher D, Haouchine B, Tadayoni R, Massin P, Erginay A, Benhamou

N, et al. Long-term follow-up of high myopic foveoschisis: natural
course and surgical outcome. Am J Ophthalmol. 2007;143(3):455-62.

. Botto de Barros Garcia JM, Oliveira Salviano LMO, Sardeiro de Santana

T, Nassaralla Neto JJ, Cruvinel Isaac DL, Pereira de Avila M. En face and



10. Retinosquisis macular midpica

20.

OCT angiography findings in macular retinoschisis. Rev Bras Oftalmol.
2017;76(3):165-7.

. SayanagiK, lkunoY, Tano Y. Different fundus autofluorescence patterns

of retinoschisis and macular hole retinal detachment in high myopia.
Am JOphthalmol. 2007;144(2):299-301.

. Shinohara K, Shimada N, Takase H, Ohno-Matsui K. Functional and

structural ouctomes after févea-sparing internal limiting membrane
peeling for myopic macular retinoschisis by microperimetry. Retina.
2019. [Epub antes de impresion].

. Li Q Wang H, Gao P. Assessment of visual function in patients with

myopic foveoschisis. Curr Eye Res. 2019;44(1):76-81.

. Dolar-Szczasny J, Swiech-Zubilewicz A, Mackiewicz J. A review of cu-

rrent myopic foveoschisis management strategies. Semin Ophthalmol.
2019;34(3):146-56.

. ltoh Y, Inoue M, Kato Y, Koto T, Hirakata A. Alterations of foveal

architecture during vitrectomy for myopic retinoschisis identified
by intraoperative optical coherence tomography. Ophthalmologica.
2019;242(2):87-97.

. Mateo C, Burés-Jelstrup A, Navarro R, Corcéstegui B. Macular buckling

for eyes with myopic foveoschisis secondary to posterior staphyloma.
Retina. 2012;32(6):1121-8.

. Zhao X, Ma W, Lian P, Tanumiharjo S, Lin Y, Ding X, et al. Three-year

outcomes of macular buckling for macular holes and foveoschisis in
highly myopic eyes. Acta Ophthalmol. 2020,98(4):e470-8.

. Lim SJ, Kwon YH, Kim SH, You YS, Kwon OW. Vitrectomy and internal

limiting membrane peeling without gas tamponade for myopic
foveoschisis. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2012;250(11):1573-7.

Kumagai K, Furukawa M, Ogino N, Larson E. Factors correlated with
postoperative visual acuity after vitrectomy and internal limiting
membrane peeling for myopic foveoschisis. Retina. 2010;30(6):874-80.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

IkunoY, SayanagiK, Soga K, Oshima 'Y, Ohji M, Tano Y. Foveal anatomi-
cal status and surgical results in vitrectomy for myopic foveoschisis.
Jpn J Ophthalmol. 2008;52(4):269-76.

Yeh'S, Chang W, Chen L. Vitrectomy without internal limiting mem-
brane peeling for macular retinoschisis and foveal detachment in
highly myopic eyes. Acta Ophtalmol. 2008;86(2):219-24.

Kwok AKH, Lai TYY, Yip WWK. Vitrectomy and gas tamponade without
internal limiting membrane peeling for myopic foveoschisis. Br J
Ophthalmol. 2005;89(9):1180-3.

Al-Badawi AH, Abdelhakim MASE, Macky TA, Mortada HA. Efficacy of
non-fovea-sparing ILM peeling for symptomatic myopic foveoschisis
with and without macular hole. BrJ Ophthalmol. 2019;103(2):257-63.

Kim KS, Lee SB, Lee WK. Vitrectomy and internal limiting membrane
peeling with and without gas tamponade for myopic foveoschisis.
Am J Ophthalmol. 2012;153:320-26.e.1.

Shin JY,Yu HG.Visual prognosis and spectral-domain optical coheren-
ce tomography findings of myopic foveoschisis surgery using 25-gau-
ge transconjunctival sutureless vitrectomy. Retina. 2012;32(3):486-92.

CaoK,Wang J, Zhang J,Yusufu M, Jin S, Zhu G, et al. The effectiveness
and safety of posterior slceral reinforcement with vitrectomy for myo-
pic foveoschisis treatment: a systematic review and meta-analysis.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2020,258(2):257-71.

Steven P, Laqua H, Wong D, Hoerauf H. Secondary paracentral retinal
holes following internal limiting membrane removal. BrJ Ophthalmol.
2006;90(3):293-5.

Wolf S, Schnurbusch U, Wiedemann P. Grosche J, Reichenbach A,
Wolburg H. Peeling of the basal membrane in the human retina.
Ophthalmology. 2004;111(2):238-43.

Annals d'Oftalmologia 2020;28(4):234-241






11. Foseta papilar

R. Falah, E. Kirkegaard Biosca, C. Garcia-Arumi Fusté, A. Boixadera Espax



11. FOSETA PAPILAR
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Optic disk pit
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Resumen

La foseta papilar es una anomalia cavitaria del disco éptico, 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,
Unicamente destaca una papila més grande de lo habitual, con una excavacién grisdcea redonda u ovalada de tamafo variable. Se estima que del 25
al 75% de los pacientes con foseta 6ptica desarrollaran maculopatia en forma de retinosquisis, desprendimientos serosos o cambios pigmentarios
degenerativos de la macula central, que condicionaran una disminucién de la agudeza visual. Se han propuesto multiples teorias acerca del origen
del fluido que se observa en el espacio intrarretiniano y subretiniano en la maculopatia por foseta papilar.

En la siguiente revision, se detallan las caracteristicas etiopatogénicas, clinicas y diagndsticas con imagen multimodal de esta entidad, asi como las
diferentes estrategias de tratamiento disponibles en la actualidad.

Palabras clave: Foseta papilar. Maculopatia de la foseta dptica. Tratamiento quirurgico. Vitrectomia.

Resum

La fosseta papil<lar és una anomalia cavitaria del disc Optic amb una incidéncia de 1/11.000 i generalment és congeénita i unilateral. En abséncia de
complicacions associades, els pacients presenten una agudesa visual normal (a vegades amb escotomes en el camp visual) i en el fons d'ull Unica-
ment destaca una papil-la més gran de lo habitual amb una excavacié grisenca rodona o ovalada de mida variable. S'estima que del 25 al 75% dels
pacients amb fosseta optica desenvoluparan maculopatia en forma de retinosquisi, despreniments serosos o canvis pigmentaris degeneratius de la
macula central, que condicionaran una disminucié de I'agudesa visual. S’han proposat multiples teories sobre l'origen del fluid que s'observa a l'espai
intraretinia i subretinia en la maculopatia per fosseta papil-lar.

A la seglient revisio, es detallen les caracteristiques etiopatogeniques, cliniques i diagnostiques amb imatge multimodal d’aquesta entitat, aixi com
les diferents estratégies de tractament disponibles en I'actualitat.

Paraules clau: Fosseta papil-lar. Maculopatia per fosseta papil-lar. Tractament quirtdrgic. 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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Definicion

En 1882, Wiethe describié anomalias en forma de una depresion
elipsoide de color gris oscuro en ambos discos épticos de una
mujer de 62 afos'. Desde esta descripcion inicial de Wiethe, las
excavaciones del disco dptico se han descrito de diversas maneras,
como crateres, agujeros, cavidades y, mas recientemente, fosetas
congénitas de la cabeza del nervio dptico. La foseta dptica es un
defecto congénito dentro de la cabeza del nervio épticoy aparece
como una depresion ovalada o redonda grisdcea’.

Aunque son tipicamente unilaterales, la presentacion bilateral se
ha registrado en hasta el 15% delos casos. La gran mayorfa de son
esporadicos, pero también se ha sugerido la herencia autosémica
en algunas familias con varios miembros afectados’.

No se ha asociado ningun gen especifico con la formacion de
foseta papilar*.

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

Se ha estimado que, aproximadamente, del 25 al 75% de los pa-
cientes desarrollara retinosquisis y/o desprendimiento seroso de
la mécula central en algiin momento de su vida?*. Generalmente

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

Epidemiologia

La foseta papilar es una anomalia rara que tiene una incidencia de
aproximadamente una de cada 11.000 personas de la poblacién
general. Afecta por igual a hombres y a mujeres’.

Etiologia y patogenia
Embriologia

La base embriolégica de la formacion de la foseta dptica no esta
clara. No hay consenso en los estudios sobre el momento de la
formacién de la foseta, ni sobre el tejido embrioldgico afectado.
La hipotesis mas aceptada propone que la foseta es el resultado
de una diferenciacion anormal de los pliegues neuroectodérmicos
de las papilas primitivas’™.

Otra teorfa es que, en algunos casos, las fosetas ubicadas en la
parte inferior de los discos dpticos que se acompanan de un
coloboma coriorretiniano, pueden tener como causa un cierre
defectuoso de la fisura embrionaria'®.
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El 64% de los casos de fosetas dpticas estan asociados a arterias
ciliorretinianas. La vascularizacion posterior de la retina y la coroi-
des se desarrolla de forma temprana, por lo que se puede concluir
que la formacién de la foseta ocurre en las primeras etapas de
desarrollo'.

Durante la gestacion, aproximadamente en el quinto mes, las cé-
lulas mesodérmicas de la esclerdtica adyacente migran a laregion
del canal y forman la ldmina cribosa, que se desarrolla a los siete
meses de gestacion. Esta linea de desarrollo sugiere que la foseta
papilar congénita es causada por una insuficiente migracion de
elementos mesodérmicos de la esclera adyacente y una pobre
diferenciacion de las células mesodérmicas en la ldmina cribosa'?.

Histologia

Histolégicamente, la foseta del disco dptico es la herniacion de
una retina displdsica en una excavacion rica en coldgeno, que se
extiende hacia el espacio subaracnoideo, generalmente a través
de un defecto en la ldmina cribosa'>'™.

Las bandas del vitreo condensado terminan en el margen de la
foseta, y las fibras nerviosas entran al disco éptico cruzando por
encima de la foseta'".

Christoforidis et al. describieron la presencia de una membrana
con orificios ovalados de diferentes tamanos que recubria la
foseta optica, visualizados por microscopia dptica y microscopia
electronica de barrido, en un ojo con maculopatia por foseta.
Las secciones en serie también revelaron una conexiéon entre la
retinosquisis y el espacio subretiniano. No se observaron bandas
vitreas ni tracciones vitreas en las muestras histolégicas'®.

Otro estudio histopatolégico demostré la presencia de muco-
polisacéridos en el fondo de la foseta y que la parte central de la
misma estaba llena de tejido glial'.

Clasificacion: posible origen del fluido
subretiniano

La maculopatia asociada a foseta papilar es un término que se
utiliza para describir los cambios maculares que ocurren en el
contexto de una foseta optica. Estos incluyen el acimulo de
liquido intrarretiniano, de liquido subretiniano y los cambios
pigmentarios de la retina'”'®,
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A través del andlisis de retinografias estereoscopicas, se ha pro-
puesto que el fluido que entra a través de la foseta del disco optico,
en realidad, pasa entre las capas internas y externas de la retina
para producir una retinosquisis'%.

El desprendimiento macular seroso asociado a foseta optica
aparece con mayor frecuencia cuando estas se encuentran en la
region temporal del disco optico y en las fosetas mds grandes.
Por el contrario, las fosetas pequefas y las ubicadas més hacia el
centro del disco tienen menor probabilidad de provocar despren-
dimientos serosos de retina'”.

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

La primera fuente posible de este fluido, actualmente la mas
aceptada, es el vitreo. Este origen fue propuesto originalmente
por Sugaren 1962%'y luego respaldado por Brockhurst en 1975%,
Postularon que el fluido del vitreo se filtra a través de la foseta del
disco éptico para llenar el espacio subretiniano.

Corroborando esta teoria, Brown et al.> demostraron que mas del
75% de los pacientes con fosetas dpticas y desprendimientos
maculares serosos asociados tienen desprendimiento de vitreo
posterior o desprendimientos de vitreo localizados en la zona de
la foseta, de modo que el vitreo licuado puede pasar por la misma.
Ademads, la mayorfa de los pacientes de su serie que tenian fosetas
sin desprendimiento macular seroso no tenian desprendimiento
de vitreo posterior.

En trabajos posteriores con perros collie, se ha podido detectar
tinta china inyectada en el vitreo en el espacio subretiniano de los
perros?24, Sin embargo, no se encontraron glucosaminoglucanos,
que son un componente del vitreo, en el fluido subretiniano de
los perros collie*. Tampoco se ha podido demostrar una conexion
directa entre el vitreo y el espacio subretiniano a través de la foseta
papilar mediante imagenes o histologfa.

Por otro lado, varios estudios han informado sobre el paso de gas
o aceite de silicona desde la cavidad vitrea al espacio subretiniano
en 0jos con anomalias cavitarias del disco éptico, incluyendo la
foseta papilar®?.

La variacion mas reciente sobre esta teorfa fisiopatoldgica es la
propuesta por Lincoff et al.’®, quien sugirié que la comunicacion
primaria desde la foseta papilar es hacia la retina temporal del



disco optico™. 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 formaria el despren-
dimiento neurosensorial (subretiniano). Esta estructura ha sido
corroborada por tomografia de coherencia dptica (OCT)*. Aunque
la teoria de la entrada directa del vitreo al espacio subretiniano a
través de la foseta Optica resulta interesante, no explica porque
los desprendimientos serosos maculares tienden a ocurrir en la
edad adulta. Brown y Tasman?® sugieren que el desprendimiento
del vitreo posterior puede ser un factor precipitante.

La segunda fuente posible del fluido es el liquido cefalorraquideo
(LCR). Algunos investigadores', incluido Gass®!, han sugerido
que el liquido cefalorraquideo podria filtrarse desde el espacio
subaracnoideo del nervio dptico hacia la foseta dptica y, desde
alli, hacia el espacio subretiniano. Varios estudios de OCT han
demostrado que existe comunicacion directa entre el espacio
subaracnoideoy el espacio subretiniano?®#23*, Otra evidencia que
respalda esta teorfa son las burbujas de gas, que estd descrito que
se filtraron por la vaina del nervio optico después de la vitrectomia
pars plana, y la inyeccién de gas en un caso reportado por Irvine
et al', lo cual indicarfa la existencia de una continuidad entre
la cavidad vitrea y el espacio subaracnoideo del nervio éptico.
También se ha descrito la migracion intracraneal de aceite de
silicona en un paciente con una foseta papilar tras someterse a
una cirugfa vitreorretiniana por un desprendimiento de retina®.
Sin embargo, las inyecciones intratecales de fluoresceina en hu-
manos y en animales, asi como los estudios histoldgicos, no han
podido demostrar tal conexién'323243,

La tercera fuente posible del fluido es la fuga de los vasos sangui-
neos en la foseta papilar®’.

La angiografia con fluoresceina puede mostrar hiperfluorescencia
tardia de la foseta del disco dptico’. Por lo tanto, se ha considerado
la posibilidad de que sea consecuencia de una fuga de liquido de
los vasos sanguineos en este drea que luego entrase al espacio
subretiniano. Sin embargo, Brown et al.? informaron que muchos
pacientes con desprendimientos serosos maculares no presenta-
ban exudacién vascular en la angiografia fluoresceinica.

La cuarta fuente posible del fluido es la coroides, a través de la
membrana de Bruch y la atrofia peripapilar®. Esta fuente es poco
probable, ya que muchas otras enfermedades que cursan con
atrofia coriorretiniana extensa no presentan desprendimiento
seroso macular?.

11. Foseta papilar

Clinica

La foseta Optica es un defecto congénito del nervio éptico que,
en ausencia de complicaciones asociadas, no da clinica. Los pa-
cientes presentan una agudeza visual normal, y en el fondo de
0jo, Unicamente destaca una papila mas grande de lo habitual,
con una excavacion grisacea redonda u ovalada de tamano varia-
ble, la mayoria de las veces, en la zona temporal. Suele existir de
manera unilateral, aunque puede ser bilateral hasta en un 15% de
los casos?, y acostumbra a ser esporadica, a pesar de que se han
descrito casos de herencia autosémica dominante®.

La foseta papilar se asocia a defectos en el campo visual’. Se
pueden diferenciar dos grupos, segun la afectacion campimétrica.
Un primer grupo puede presentar un defecto arcuato paracentral
asociado a un aumento de la mancha ciega®, probablemente
secundario a la ausencia o alteracion de las fibras nerviosas des-
plazadas por la foseta del disco éptico. Los pacientes con fosetas
grandes pueden cursar con escotomas mayores de tipo Bjerrum
o incluso altitudinales. También pueden detectarse escalones
nasales o cufias 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 inespecificas del campo
visual central.

Pueden observarse diversos cambios a nivel de la retina. Es carac-
teristico de las fosetas situadas en el reborde del disco optico 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 asociacion
de desprendimiento seroso central de la retina.

Taly como se ha comentado, se estima que alrededor de la mitad
de ojos con fosetas Opticas (25-75%) desarrollard un desprendi-
miento seroso y/o retinosquisis de la mécula central?®, siendo mas
habitual en fosetas grandes localizadas en la zona temporal®*y
a partir de la tercera década, aunque se han descrito casos de
maculopatia asociada a foseta éptica en la infancia y hasta en la
novena década de la vida*. No se conoce ningun factor de riesgo
o desencadenante que predisponga a la afectacién macular en
los pacientes con foseta dptica.

En aquellos casos donde el desprendimiento seroso de retina
es de larga evolucion, pueden observarse cambios crénicos
degenerativos a nivel central*'. Es habitual observar un moteado
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hipopigmentado a nivel del epitelio pigmentario de laretinaola
presencia de degeneracion quistica macular, la cual puede derivar
en un agujero lamelar o incluso de espesor completo®.

El desprendimiento de retina se localiza de manera contigua a la
foseta Optica; por ello, la mayoria son temporales al disco dptico
y suelen estar delimitados entre la arcada vascular superior e
inferior*’. No obstante, un pequefo porcentaje de desprendi-
mientos de retina pueden tener lugar fuera de las arcadas si la
foseta Optica se encuentra en la zona nasal. En general, se tratan
de desprendimientos maculares planos (inferiora 1 mm de altura),
con un componente quistico intrarretiniano localizado a nivel de
la capa nuclear interna'™.

Es dificil determinar el intervalo de tiempo que transcurre entre el
inicio del desprendimiento seroso de retina y la aparicion de los
primeros sintomas, ya que los pacientes acuden cuando presen-
tan metamorfopsia y/o pérdida de agudeza visual secundaria a
la afectacion foveal, con agudezas visuales de 20/70 o inferiores®.
A pesar de que se ha descrito que hasta un 25% de casos pre-
sentan resolucion espontanea, con mejorfa de la agudeza visual,
la mayoria presentan mal prondstico, con un empeoramiento
progresivo y visiones finales de 20/200 o inferiores*. En ocasiones,
es posible observar cambios pigmentarios en el fondo de ojo, que
pueden ser secundarios a episodios de desprendimientos serosos
maculares previos resueltos espontdneamente.

Diagnadstico

A nivel fundoscopico, ya se han descrito los hallazgos caracteris-
ticos: excavacion grisdcea del disco dptico, redonda u ovalada,
localizada la mayorfa 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 afectacion
del &rea 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
coriorretinopatia serosa central.

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

El campo visual puede verse afectado por dos mecanismos?*. En
primer lugar, el desplazamiento de las fibras nerviosas producido
por la foseta dptica se relaciona con defectos cecocentrales o
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escotomas arcuatos asociados a un aumento de la mancha ciega,
aunque puede detectarse todo tipo de alteraciones campimétri-
cas. El sequndo mecanismo va ligado al desprendimiento seroso
de la retina, el cual se manifiesta como un escotoma central.

La angiograffa fluoresceinica muestra hipofluorescencia de la fose-
ta en tiempos precoces, sequida de hiperfluorescencia en tiempos
tardios. En general, no suele observarse fuga de contraste hacia la
zona del desprendimiento macular®*, pero si puede apreciarse
un drea bien delimitada de hiperfluorescencia tardia en la zona
macular sobreelevada®.

Los estudios realizados con verde de indocianina revelan una hi-
pofluorescencia de la foseta dptica en todas las fases. Sin embargo,
si que muestran un drea bien delimitada de hiperfluorescencia
tardia en el drea correspondiente al desprendimiento macular
que coincide con la hiperfluorescencia tardia, también visible en
la angiografia fluoresceinica*.

La autofluorescencia del fondo de ojo puede mostrar diferentes
patrones de hipoautofluorescencia o hiperautofluorescencia,
segun el estado de la retina. En general, el drea del despren-
dimiento aparece mas hipoautofluorescente por la presencia
de fluido subretiniano®, aunque pueden observarse depdsitos
subretinianos hiperautofluorescentes en la retina externa de la
zona del desprendimiento seroso. Debido a la separacion entre
los segmentos externos de los fotorreceptores y el epitelio pig-
mentario de la retina, se produce una alteracion de la fagocitosis
de los segmentos externos de los fotorreceptores, que puede
resultar en un acumulo de lipofuscina en la retina externa de la
zona del desprendimiento®.

La tomografia de coherencia optica es la prueba que aporta
mayor informacion. A nivel macular, es caracteristica la aparicion
de esquisis macular previa al desprendimiento de las capas exter-
nas?*23%4_Este hecho apoyaria la teorfa de Lincoff, que postula
que la comunicacién primaria desde la foseta papilar es hacia la
retina temporal y que genera una separacion 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 Optica'.

A nivel papilar puede apreciarse una fina ldmina fenestrada de
tejido que cubre la foseta®®. También se puede observar una re-



duccién del grosor de la capa de fibras nerviosas retinianas en el
cuadrante correspondiente a la foseta del disco optico®.

Un estudio reciente de Jiang et al* analizd mediante angiograffa
por tomografia de coherencia dptica, ocho ojos de cuatro pacien-
tes (cuatro ojos con foseta Optica y cuatro ojos contralaterales
sin alteraciones) y demostré que la presencia de una foseta del
disco éptico se relaciona con una densidad de perfusion capilar
disminuida. Es posible que esta alteracion del flujo sanguineo
hacia el nervio 6ptico repercuta en la agudeza visual de estos 0jos.

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 pequefo tamafo o
si es debido a otra patologia, como una coriorretinopatia serosa
central crénica, la presencia de la fina ldmina sobre el margen
del disco éptico en la tomografia de coherencia éptica puede
proporcionar el diagnéstico en algunos casos. En el diagndstico
diferencial, ademas de la coriorretinopatia serosa central, también
se tendrfa que incluir la maculopatia midpica, la degeneracion
macular asociada a la edad, la excavacién intracoroidea peripa-
pilar secundaria a miopfa patoldgica, la vasculopatia coroidea
polipoidea, la malignidad y el desprendimiento neurosensorial o
retinosquisis idiopatica.

Tratamiento

Los desprendimientos maculares serosos secundarios a fosetas
épticas requieren tratamiento. Los resultados observados tras
un manejo conservador con resolucion espontanea son muy
pobreSAZ,EHﬁ

Dada la baja frecuencia de las fosetas del nervio ¢ptico, la mayorfa
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 sugerian que la maculopatia por foseta
papilar podia tratarse con corticosteroides orales, pero se vio que
este tratamiento no era efectivo y que presentaba recurrencias al
suspender el tratamiento®**>, Por lo tanto, esto ya no se considera
una opcién adecuada.

La fotocoagulacion con laser en el margen temporal del disco se
ha propuesto como tratamiento para la maculopatia asociada a
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foseta Optica, con el razonamiento de que las cicatrices con laser
crearian una adhesion coriorretiniana que actuaria como una
barrera entre la foseta y el espacio subretiniano®. Inicialmente, los
pacientes eran fotocoagulados con laser de xendn sin mejoria®'.
Posteriormente, los pacientes fueron tratados con laser de argon,
y se ha reportado, en pequenas series, la reabsorcion de fluido
subretiniano y la reaplicacién de la retina en algunos casos?*. £
tiempo de mejoria fue variable, a menudo largo, de meses®>*¢. £l
tratamiento con laser puede causar defectos significativos en el
campo visual.

La inyecciénintravitrea de gas se ha propuesto como una opcion
de tratamiento para la maculopatia por foseta papilar, con el
razonamiento de que el desplazamiento neumatico causaria la
aplicacion de la méculay mejoraria la agudeza visual®. Esta técnica
se utilizd en series pequenas y dio como resultado una mejoria
visual, aunque la aplicaciéon de la retina solo se logré aproxima-
damente en la mitad de los casos”*’. En una pequena serie de
casos de pacientes tratados con una combinacion de inyeccion
de gasintravitreo y fotocoagulacion con laser temporal al disco, se
describié una mejoria visual y una reduccion del fluido en todos
los casos, y una resolucion completa del fluido intrarretiniano y
subretiniano en el 75% de los 0jos®®.

Theodossiadis™ propuso una técnica novedosa, en la que em-
pleaba una cirugia de indentacion escleral macular como tra-
tamiento primario para el desprendimiento macular seroso por
foseta Optica. Esta cirugfa 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 indentacion debajo
de lamdcula, sin gas adicional, laser o crioterapia. Para determinar
la posicion correcta del implante y para evitar su contacto con el
nervio dptico, se realiza una ecografia B-scan durante la cirugia. Los
estudios de seguimiento a largo plazo de los pacientes tratados
con esta técnica, han demostrado un éxito anatomico que se ha
mantenido durante 11 afos, con recuperacion de la agudeza
visual a largo plazo y tasas muy bajas de complicaciones o recu-
rrencias®®®'. Ademads, la restauracion de la estructura de las capas
externas de la retina foveal, documentada por OCT®, ha llevado
a mejoras significativas en la agudeza visual y en los campos
visuales®, Sin embargo, esta técnica no es popular, debido a su
complejidad quirdrgica. Todos los informes sobre sus resultados
son de los mismos autores.

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

Se ha propuesto que lainduccion completa del desprendimiento
posterior del vitreo (DPV) durante la cirugia es importante, posi-
blemente porque alivia las fuerzas de traccién no identificadas®®,
Sin embargo, no hay consenso sobre realizar inicamente una VPP
frente a una VPP con terapias complementarias.

Hirakata et al® realizaron solo la VPP en ocho pacientes y lograron
el éxito anatomico en siete. Del mismo modo, Teke y Citirik’® no
encontraron diferencias anatomicas o funcionales entre la VPP
solay la VPP con gas.

Por otro lado, numerosos estudios han reportado altas tasas de éxito
en pacientes que se han sometido a VPP con endolaser y tapona-
miento con gas®’*”3, Kiang y Johnson™ reportaron que la fotocoa-
gulacién yuxtapapilar con laser combinada con VPP y taponamiento
con gas puede inducir una cicatriz intrarretiniana y subretiniana que
bloguea la migracion de liquido hacia fuera de la foseta dptica. Lo-
graron el éxito anatémico en todos los pacientes, con solo un caso
de recurrencia tardia. Por el contrario, en un metaanalisis” en el que
se realizd VPP con una variedad de técnicas complementarias, se
sugirié que la fotocoagulacion yuxtapapilar con laser podria 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 maculopatia por foseta
optica. Se han logrado resultados satisfactorios en varias series
con VPP y pelado de la MLI”. La importancia de la diseccion de
la MLI como paso adicional para eliminar la traccion tangencial
se ha documentado en algunas series de casos; sin embargo, el
desarrollo del agujero macular (AM) es mas frecuente’”. 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
maculopatia con esquisis de multiples capas son mas dificiles de
tratar que aquellas donde predomina el liquido subretiniano, y
que, en esos casos, se debe realizar un pelado de MLI para lograr
resultados 6ptimos’®. Para evitar el desarrollo de los AM en estos
casos, algunos autores han optado a la técnica del pelado de la
MLI en “dénut”?®, Esta técnica fue descrita en el pelado de la
MLl en la foveosquisis macular miépica traccional®'. Por otro lado,
otros autores han publicado buenos resultados sin pelarla MLI, de
manera que podria no ser necesario para el tratamiento exitoso
de la maculopatia por foseta Optica>#6685%7173,
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Figura 1. Paciente de 32 afos de edad que acude a consulta por pérdida de
agudeza (agudeza visual Snellen: 0.4) de meses de evolucién en su ojo izquierdo;
fue intervenido en el ano 2003 de vitrectomia via pars plana, con diseccion de la
hialoides posterior, endofotocoagulaciéon peripapilar con laser de diodo previo
al intercambio fluido-aire y taponamiento con hexafloruro de azufre al 25% con
decubito prono durante cinco dias. A. Retinograffa: se observa la foseta en el
borde temporal de la papila y la cicatriz de la fotocoagulacién peripapilar. B.
Tomografia de coherencia dptica que muestra la foseta dptica 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 afos de seguimiento es de la unidad, tras haber sido intervenido de
facoemulsificaciéon e implante de lente intraocular hace seis meses.

Algunos autores han propuesto que, ademas de inducir el DPV,
el cirujano debe buscary pelar cualquier tejido glial que cubra la
foseta papilar. Esta maniobra se ha descrito en pocos pacientes,
pero con buena resolucion del desprendimiento seroso®. En un
informe sobre nueve ojos con maculopatia por foseta optica



tratados con VPP, induccion de DPV, ldser y taponamiento con
gas, se logré una resolucion completa en seis de los seis 0jos en
los que se extrajo tejido glial de la foseta, pero en tan solo dos de
los tres 0jos en los que esto no se realizd”.

Ademas, hay diversas publicaciones que recomiendan el sellado
de la foseta del disco éptico durante la cirugia para evitar el paso
de liquido a los espacios intrarretinianos y subretinianos. Varios
tejidos autdlogos han sido empleados para crear esta barrera,
siendo una opcién mas fisiolégica para sellar el defecto congénito
enlaldmina cribosa. La primera descripcion fue de un caso tratado
con éxito con inyeccion de plaquetas autélogas sobre la foseta
éptica, para promover la curacion de la posible comunicacion
entre la foseta y la retina sensorial®. Esta técnica fue empleada
por Nadal et al® en su serie de 19 pacientes, inyectando las

11. Foseta papilar

plaquetas autélogas sobre la foseta tras realizar un pelado de
la hialoides posterior para eliminar la traccién vitreomacular. La
mejoria de agudeza visual fue descrita en todos los casos con
una mejoria anatémica y funcional estable durante un periodo
de seguimiento de mas de cinco afos, sin observarse recidivas.

Se han descrito también otras técnicas que emplean un colgajo
escleral autélogo. Travassos et al® describieron el sellado de la
foseta del disco Optico con un colgajo de tejido escleral homdélogo
previamente recogido del cuadrante nasal inferior. El colgajo fue
aplicado en la foseta sin mas sustancias. No se realizé fotocoagu-
lacion con laser intraoperatorio, ya que su objetivo era crear una
barrera, evitando complicaciones de la fotocoagulacién con laser.
Entodos los pacientes hubo un aumento de la tasa de reaplicacion
retiniana y de la agudeza visual (Figura 2 y Videos 1y 2).

Figura 2. A. Retinografia de un paciente de 23 afos, que acude a consulta por metamorfopsia y pérdida de agudeza visual de un mes de evolucién en su ojo izquier-
do; en la tomografia de coherencia dptica (OCT), se observa foveosquisis con desprendimiento neurosensorial de gran altura (Video 3). B. Retinografia y OCT a nivel
de la papila, que muestra la presencia de una membrana limitante interna, y OCT macular al mes de la cirugfa, con resolucién del fluido subretiniano, persistencia de
foveosquisis y agudeza visual (AV ) de 20/30. C. A los tres meses de la intervencion, el paciente presentaba AV de 20/100, con aparicién de elevado desprendimiento
neurosensorial (DNS) (Video 1). D. OCT al mes y tres meses de la reintervencién, con marcada disminucion 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 comunicacion y la restauracion del contorno foveal.
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Video 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 tamafo y es introducido mediante cirugia bimanual a nivel de la
foseta optica.

Video 2. Muestra la extraccion de flap escleral de grosor parcial y la introduccion
del mismo a nivel de la foseta con pinza y tomografia de coherencia dptica
intraoperatoria que refleja la correcta posicion del flap: paciente de la Figura 3.

Otro nuevo enfoque quirlrgico es la diseccion de la MLI con flap
invertido de esta en la foseta éptica. Mohammed i Pai® fueron los
primeros en describir esta técnica gue consiste en la diseccion de
unflap de 1-1,5 didmetros del disco de la MLl en el drea papiloma-
cular,dejando el borde adyacente a la papila temporal sin separar
del disco. Luego, se invierte este colgajo de la MLI con pinzasy se
introduce en la foseta optica.El intercambio de suero-fluido fue
realizado con la canula de aspiracion cerca del borde libre del
colgajo, para evitar su desplazamiento y taponamiento con gas de
octafluoropropano (Cst) al 14%, y al finalizar la cirugia, el paciente
adoptd la posicion de decubito prono durante una semana. Sus
resultados anatomicos y funcionales fueron satisfactorios.

El uso de esta técnica ha sido empleado en otras series con
resultados similares®”#. La serie multicéntrica mas amplia de
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maculopatia por foseta éptica tratada con el flap de la MLI fue de
nueve pacientes, publicada por Pastor-Idoate et al®. En la cirugia,
se realizé una translocacion o trasplante de colgajo MLI invertido.
En algunos casos, antes del intercambio fluido-aire, se inyecté una
pequena burbuja de perfluorocarbono liquido sobre el flap de la
MLI, que se encontraba sobre el disco dptico, para mantenerla en
posicion en lafoseta® (Video 1). Antes del intercambio fluido-aire,
se confirmé el llenado de la foseta mediante inspeccion visual y
OCT intraoperatoria. Los resultados de este estudio indican una
disminucién significativa del grosor macular central final en los
0jos sometidos a vitrectomia combinada con un colgajo de la
MLI para maculopatia por foseta dptica cronica y/o refractaria.
La mejoria de la agudeza visual se logré en el 89% de los casos,
con una mejorfa media de agudeza visual de casi tres lineas de
Snellen al finalizar el seguimiento, y una agudeza visual final de
0,50 mejoren el 67%. Ademas, el tiempo para la resolucion de la
maculopatia 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 mayoria de ellos mejorardn con el tiempo
(Figura 3y Video 3).

Ooto et al introdujeron una nueva técnica de fenestracion reti-
niana interna, haciendo una fenestracién de espesor parcial adya-
cente a la foseta, para redirigir el fluido hacia la cavidad vitrea en
lugar de hacia la retina. Recientemente, el mismo grupo informoé
de laresolucion completa del liquido intrarretiniano y subretiniano
foveal en 17 ojos (94%) sin tratamiento adicional ni recidivas. El
desprendimiento macular se resolvié en una media de 6,1 + 3,9
meses después de la operacion. Como el origen del fluido en la

Video 3. El paciente de la Figura 2 fue intervenido con vitrectomia via pars plana
25 Gy diseccion de la hialoides posterior, tincion con azul dual y diseccion de
membrana limitante interna (MLI) nasal a févea, flap invertido de MLI en la foseta
conlaayuda de perfluorocarbono liquido, 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

Figura 3. Nina de 12 afhos de edad, previamente intervenida con vitrectomia
pars plana (VPP) y flap de membrana limitante interna por maculopatia asociada
a foseta, que acudié a consulta con recidiva y agudeza visual (AV') de 20/100. A.
Retinografia y tomografia de coherencia 6ptica que muestran un desprendimiento
neurosensorial (DNS) sin retinosquisis (Video 2). B. Retinograffa y tomografia de
coherencia ¢ptica al mes de la intervencion que muestran una marcada disminu-
cion del DNS con AV de 20/50. C. Retinograffa a los dos meses de la intervencién
con persistencia del flap escleral a nivel de la foseta, resolucién completa del
desprendimiento macular y flap escleral bien posicionado en la tomografia de
coherencia 6ptica y mejoria de AV a 20/40.

maculopatia de la foseta dptica alin no esté claro, este enfoque
puede no ser adecuado en todos los tipos de fosetas Opticas.

La baja incidencia de casos de maculopatia asociada a foseta 6p-
tica condiciona que los resultados de todos estos procedimientos
quirdrgicos mencionados solo se basen en resultados de series
de casos retrospectivos con un bajo nimero de pacientes, y ello
dificulta comparar los resultados de las diferentes opciones tera-
péuticas. Hay un metaandlisis de Zheng et al®" publicado recien-
temente, con el objetivo de identificar las opciones quirirgicas
mas efectivas en el manejo de la maculopatia asociada a foseta
Optica. Han identificado 26 estudios a lo largo de 27 afos y seis
técnicas quirdrgicas principales para este tipo de maculopatia,
incluyendo la VPP sola, VPP con laser yuxtapapilar, VPP con el
pelado de la MLI, VPP con laser yuxtapapilar y pelado de la ML,
VPP con la fenestracion retiniana interna y VPP con inyeccion de
plaquetas autélogas. Como resultado, no encontraron diferencias
significativas entre las seis técnicas quirdrgicas. Ademas, demos-
traron que todas las modalidades quirdrgicas actuales permiten
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mejorar la agudeza visual y el grosor macular central en la OCT,
sin observarse diferencias estadisticamente significativas. Por
ultimo, encontraron que la resolucion del desprendimiento ma-
cular se produjo entre los 4y 12 meses de la intervencion, lo que
demuestra la importancia del seguimiento de estos pacientes a
largo plazo, antes de plantear la reintervencion quirdrgica.

Puntos clave

— Lafoseta Optica es un defecto congénito de la cabeza del
nervio optico, con una incidencia de 1/11.000, y general-
mente es unilateral.

— Seobservaen el fondo de ojo como una excavacion grisa-
cea del disco 6ptico, redonda u ovalada, y esta localizada
la mayoria de veces en la zona temporal.

— Entre un 25y un 75% de los pacientes con foseta optica
desarrollaran retinosquisis y/o desprendimiento seroso
de la méacula central en algin momento de su vida, y es
la principal causa de disminucion de la agudeza visual.

— Se han propuesto multiples teorfas acerca del origen del
fluido que se observa en el espacio intrarretiniano y subre-
tiniano de la maculopatia por foseta papilar. Hoy en dia, el
vitreo es la fuente mas aceptada de este fluido.

— Enlos casos de maculopatia por foseta papilar, el diagnds-
tico diferencial incluye: la coriorretinopatia serosa central, la
maculopatia midpica, ladegeneraciéon macularasociadaa
la edad, la excavacion intracoroidea peripapilar secundaria
a miopia patoldgica, la vasculopatia coroidea polipoidea,
la malignidad y el desprendimiento neurosensorial o
retinosquisis idiopatica.

— Los desprendimientos maculares serosos secundarios
a fosetas Opticas requieren tratamiento. Los resultados
observados tras un manejo conservador con resoluciéon
espontanea son muy pobres.

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

— Actualmente, el tratamiento mas aceptado para el des-
prendimiento macular seroso por foseta papilar es la
vitrectomia pars plana, que puede realizarse sola o con una
variedad de técnicas complementarias: laser yuxtapapilar,
pelado de la MLI, colgajo escleral autélogo, inyeccion de
plaquetas autélogas y fenestracion retiniana interna.
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— Todas estas modalidades quirdrgicas empleadas en el
tratamiento de la maculopatia por foseta dptica, permiten
mejorar la agudeza visual y el grosor macular central en la
tomografia de coherencia dptica.
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