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Introduccion

El propdsito de esta guia es presentar unas directrices
generales que sirvan de orientacién para la clasificacion,
diagndstico y tratamiento de las de las complicaciones
retinianas en la Alta Miopia en un momento en el que
estan apareciendo nuevas alternativas diagnosticas y tera-
péuticas cuyo papel estd modificando de manera eviden-
te nuestra practica clinica.

Esta guia sugiere lineas de actuacion para las diferentes
variantes clinicas, pero no pretende establecer criterios
de obligado cumplimiento, ni eximir al oftalmdélogo de su
responsabilidad de reflexionar ante un caso concreto vy
actuar segun su buen criterio profesional. Ademas en
modo alguno limita o vincula la libertad del oftalmélogo en
su toma de decisiones para el tratamiento de un paciente
determinado. Puede asi optar por otra pauta distinta, den-
tro de las técnicas habituales requeridas, si entiende que,
segun su experiencia, el resultado buscado exige otro tipo
de terapia. El que dicha opcién no esté contemplada en
este documento como pauta de actuacion recomendada,
no puede considerarse en modo alguno como una mala
praxis profesional o una vulneraciéon de la “lex artis ad
hoc”.

Para conseguir establecer las directrices se ha realizado
una amplia revisién de la literatura y de los protocolos y
procedimientos existentes por parte de una comision
nombrada a tal fin por la Sociedad Espafnola de Retina y
Vitreo y se han discutido las distintas opciones terapéuti-
cas disponibles en la actualidad y su indicacion mas acep-
tada, de forma que las recomendaciones clinicas, diag-
nosticas y terapéuticas se basan en conocimientos cienti-
ficos y niveles de evidencia.

Los niveles de Evidencia y Grados de Recomendacién
estén basados o en la US Agency for Healthcare Research
and Quality:
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Nivel de evidencia 1.m 1a: La evidencia proviene de
meta-analisis de ensayos controlados, aleatorizados, bien
disenados. 1b: La evidencia proviene de, al menos, un
ensayo controlado aleatorizado.

Nivel de evidencia 2. 2a: La evidencia proviene de, al
menos, un estudio controlado bien disefado sin aleatori-
zar. 2b: La evidencia proviene de, al menos, un estudio no
completamente experimental, bien disehado, como los
estudios de cohortes. Se refiere a la situacion en la que la
aplicacién de una intervencion esta fuera del control de
los investigadores, pero su efecto puede evaluarse.

Nivel de evidencia 3. m: La evidencia proviene de estu-
dios descriptivos no experimentales bien disehados,
como los estudios comparativos, estudios de correlaciéon
o estudios de casos y controles.

Nivel de evidencia 4. m : La evidencia proviene de docu-
mentos u opiniones de comités de expertos o experien-
cias clinicas de autoridades de prestigio o los estudios de
series de casos.

También se ha usado en ocasiones la del Center for
Evidence —Based Medicine de Oxford y la US Preventive
Service Task Force y la Canadian Task Force on Preventive
Health Care.

Grado de Recomendacion. A: Basada en una categoria
de evidencia 1. Extremadamente recomendable. B:
Basada en una categoria de evidencia 2. Recomendacion
favorable. C: Basada en una categoria de evidencia 3.
Recomendacion favorable pero no concluyente.
D: Basada en una categoria de evidencia 4. Consenso de
expertos, sin evidencia adecuada de investigacion.



Lista de abreviaturas l.

AGF:
AF:
AM:
AT:
AVM:
AVI:
C3F8:
D:

DE:
DMAE:
DNS:
DR:
DSM:
DVP:
EDI:

EE:
EMC:
EPR:
ETDRS:
HP:
ICG:
LA:

Log MAR:
MAVC:
MER:
MLI:
MM:
MP:
MNV:
MTM:
NVC:
OCT:
PEDF:
PRN:
RNM:
SD-OCT:
SF6:
SLO:
SS-OCT:
TD-OCT:
TFD:
TM:
TTT:
TVM:
VEGF:

VIC:
VPP:
VRP:

Vs.:

AngioGrafiaFluoresceinica.
AutoFluorescencia.

Agujero Macular.

Acetonido de Triamcinolona.

Adhesion Vitreo Macular.

Angiografia con Verde de Indocianina.
Perfluoropropano.

Dioptrias

Desviacién Estandar.

Degeneracion Macular Asociada a la Edad.
Desprendimiento Retina Neurosensorial.
Desprendimiento de Retina.

Maculopatia en cupula por su siglas en inglés.
Desprendimiento del Vitreo Posterior.

Imagen Mejorada en Profundidad, por sus siglas en inglés.
Equivalente Esférico.

Espesor Macular Central.

Epitelio Pigmentario de la Retina.
EarlyTreatmentDiabethicRetinopathyStudy
Hialoides Posterior

Verde de indocianina, por sus siglas en inglés.
Longitud Axial. )

Logaritmo del Minimo Angulo de Resolucion.
Mejor Agudeza Visual Corregida.

Membrana EpiRretiniana.

Membrana Limitante Interna.

Miopia Magna.

Miopia Patolégica.

Membrana NeoVascular.
MaculopatiaTraccionalMiépica.
NeoVascularizacion Coroidea.

Tomografia de Coherencia Optica, por sus siglas en inglés.
Factor derivado del epitelio pigmentario.
Pro-Re-Nata (segun necesidad)

Resonancia nuclear magnética.

OCT de dominio espectral.

Hexafluoruro de azufre.

Scanning Laser Ophthalmosocope.
SweptSource OCT.

OCT de Dominio Tiempo.

Terapia FotoDindmica.

Traslocacion macular.

Termoterapia transpupilar.

Traccién VitreoMacular.

Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular, por sus
siglas en inglés.

Verde de Indocianina.

Vitrectomia via Pars Plana.

Vitreoretinopatia Proliferativa.

Versus.
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1. Definicion de alta
miopia y de miopia
patologica

El término miopia procede del griego
“myein” y “ops” que significa “entre-
cerrar” y “ojos” respectivamente. La
miopia es la aberracion éptica mas fre-
cuente. Se trata de un defecto de refrac-
cion por el que los rayos de luz paralelos
al ojo, provenientes de un tedrico infini-
to, se enfocan en un plano por delante
de la retina. La miopifa simple o fisiolégi-
ca es la mas prevalente. Se considera
una variacién de la normalidad y es defi-
nida por un equivalente esférico (EE)
menor a -6 dioptrias (D). En cambio, la
miopia magna (MM), se define por un
defecto de refraccién mayor o igual a -6
D y/o una longitud axial (LA) mayor o
igual a 26 milimetros. El término miopia
patoldgica se emplea cuando en la MM
se desarrollan complicaciones macula-
res. La fisiopatologia de esta degenera-
tiva y progresiva forma de miopia, es
aun desconocida.

Suele empezar antes de los 10 anos,
pudiendo progresar incluso en la tercera
década de la vida'. Tiene un fuerte com-
ponente hereditario, es mas frecuente
en mujeres y se asocia a mayor nimero
de complicaciones. Las complicaciones
periféricas retinianas suelen ser mas
precoces que las maculares. La maculo-
patia midpica es la principal causa de
pérdida de vision en los miopes. La des-

cripcion del fondo de ojo del MM es
muy variable segun la persona que
explora al paciente por ello, para intentar
unificar esta descripcién se han hecho
clasificaciones de los hallazgos fundus-
cépicos. En 1984 se hizo una clasifica-
cién en diversos estadios en funcién de
los hallazgos que se objetivaron en el
polo posterior 2. Vongphanit et al. clasi-
ficaron la maculopatia miépica en estafi-
loma posterior, cono miodpico, estria de
laca, mancha de Fuchs, y atrofia corio-
rretiniana miopica 3. Esta clasificacion
fue redefinida por Hayashi tras revisar
806 ojos con MM (EE > -8) y con un
seguimiento entre 5 y 32 anos. La evo-
lucion de una fase a otra depende de los
pacientes, pero desde todos los estadi-
os iniciales se puede evolucionar a la
membrana neovascular, que dara lugar a
la atrofia macular 4.

Recientemente, un grupo de expertos
en retina, han realizado en consenso
una clasificacién para la maculopatia
midpica, la cual pretende ser sencilla y
sistemaética, a través de retinografias
color . Definen 5 categorias, basando-
se en la observacion clinica a largo plazo
y el riesgo de desarrollo de neovascula-
rizacion coroidea midpica y atrofia
macular a las que ahaden y definen tres
lesiones “plus” que pueden desarrollar-
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se desde cualquiera de las cinco catego-
rias. Las ventajas tedricas de esta nueva
clasificacion de Ohno-Matsui et al. es la
alta coincidencia en el andlisis de 100
retinografias con miopia magna por
cinco observadores diferentes (Intra-
observador: 88,3 a 96,8%, inter-obser-
vador: 87,7 a 94,5%).

e (Categoria 0: No lesiones midpicas
retinianas.

e (Categoria 1: Fondo sélo en mosaico.

e (Categoria 2: Atrofia coriorretiniana
difusa.

e (Categoria 3: Atrofia coriorretiniana
parcheada.

e (Categoria 4: Atrofia macular.

Ademés, definen 3 lesiones “plus” que
son caracteristicas adicionales que pue-
den provocar pérdida de agudeza visual
central, y coexistir o desarrollarse desde
cualquiera de las b categorias:

e FEstrias de laca.
e Neovascularizacion coroidea midpica

e Mancha de Fuchs.
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2. Epidemiologia
de la miopia patolaogica y la

miopia patolégica como
causa de pérdida de vision
en el mundo

En la actualidad la miopfa constituye una
de las principales causas de ceguera en
el mundo. En la poblacion europea su
prevalencia como causa de baja visién o
ceguera representa entre el 5,8 % al
7,8% segun los diferentes estudios’.
En Europa y EEUU ocupa el séptimo
lugar como causa de ceguera?4 aunque
se ha visto que, posiblemente debido a
modificaciones en el estilo de vida esta
prevalencia ha ido aumentando en los
ultimos treinta anos, lo que podria cam-
biar su posicion en los proximos afnos®.

En China aproximadamente 6,7 millo-
nes son ciegos y 7,1 millones tienen
baja visién por lo que constituye uno de
los paises en los que la MP esta emer-
giendo como causa de baja visién.6 De
tal manera que, las tres causas mas
importantes de ceguera o de baja visiéon
en la provincia China de Jiangsu son la
catarata, la MP y la degeneracion macu-
lar asociada a la edad.

Asimismo, de acuerdo con el Tajimi
Study es la principal causa de ceguera
en Japon donde representa un 22,4%
como causa de ceguera’. En la pobla-
cion China,en el Beijing EyeStudy repre-
senta la segunda causa de ceguera en
adultos mayores de 40 afnos8.
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Miopia patolégica como causa
de ceguera en Espana
La poblacion espanola a finales de
2013 era 47.129.783 de los cuales,
16.264.000 de personas mayores de 16
anos presentaban discapacidad visual
de acuerdo con el Instituto Nacional de
Estadistica (INE). Se ha calculado que
de ellos entre el 2% y el 3% padece MP,
lo que supone mas de 900.000 afecta-
dos. Asimismo constituye la primera
causa de afiliacién a la ONCE, y su pre-
valencia desde 2009 se ha incrementa-
do de un 15,7% a un 21,4 % en 2014,
lo que supone 15.347 nuevos casos de
afiliacion a la ONCE por MP9.

Al igual que en otras partes del mundo,
en Espana su prevalencia se ha ido incre-
mentando en los Ultimos anos, de acuer-
do con la encuesta nacional de discapa-
cidad, autonomia personal y situaciones
de dependencia realizada en 2008 por el
INE. La tasa de MP se encuentra en
117,1/1000 personas y se divide por
sexos en 41,9 en varones y 75,2 en
mujeres, siendo la cuarta causa de enfer-
medad visual por detras de las cataratas,
el glaucoma vy la retinopatia diabética.
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La edad representa uno de los principa-
les factores de riesgo, la enfermedad
comienza en la edad escolar incremen-
tdndose hasta la tercera o cuarta década
de la vida, ya que esta asociada al creci-
miento. La poblacién Espanola en 2008,
presentaba la méaxima prevalencia en las
edades comprendidas entre 25 a 64
anos y al igual que en estudios a nivel
mundial, disminuye al aumentar la edad.

Factores de riesgo

La miopia constituye una enfermedad
multifactorial que depende tanto de fac-
tores genéticos como ambientales.0.
Existen factores de riesgo no modifica-
bles: como la edad, el género, la
raza/etnia y factores genéticos y otros
modificables como el estilo de vida, la
dieta o el consumo de tabaco.

Edad y género: La miopia parece pro-
gresar mas rapido cuando se desarrolla
en ninos o en adultos jovenes. El
comienzo a una edad temprana esta
fuertemente asociado a padecer alta
miopia, de tal manera que partiendo del
mismo error refractivo un nino tiende a
tener una progresion mas rapida que un
adulto’?.

La prevalencia de la miopia muestra una
disminucion con respecto a la edad, en
los estudios transversales,'2 que se
hace mas patente a partir de los 45-50
anos, como parte del proceso de enve-
jecimiento.13-14 y ademaés es mas baja
en varones'd.

Raza/ Etnia. La alta miopia se ha aso-
ciado con la mayor prevalencia en pobla-
ciones asiaticas y la menor en Africa e
islas pacificas y caucasol®.
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Factores genéticos: Podrian estar
implicados no sélo en la predisposiciéon
a padecer la enfermedad sino también
en la respuesta al tratamiento.
Recientemente, se ha asociado el
genotipo VEGF rs2010963 como factor
prondstico para el resultado visual a un
ano en los pacientes tratados con
antiangiogénicos debido a membrana
neovascular miopica, independiente-
mente del tamafo de la membranal’.

Trabajo al aire libre y de cerca: La pre-
valencia en poblacion escolar en China
es del 30%, diez veces mas que el 3%
encontrado en la poblacion de Sydney,
lo que quizés pueda estar relacionada no
solo con factores genéticos!8 sino tam-
bién con factores ambientales, como
permanencia al aire libre y trabajo de
cerca. Diferentes estudios han relacio-
nado el efecto de un alto nivel educativo
y la duracién de estos estudios’® con
una alta prevalencia de miopia.

Dieta un alto contenido en grasa satura-
da vy colesterol en una poblacién escolar
en Singapore8 e hiperinsulinemia croni-
ca se ha asociado con elongacion escle-
ral debido al antagonismo de la insulina
y los retinoides a nivel escleral20.

Por el contrario, el contenido de acidos
grasos  esenciales  polinsaturados
(PUFA) presentes en la leche materna??
se han asociado con una reduccién en el
riesgo de padecer miopia.

Consumo de tabaco: La nicotina pre-
sente en el tabaco, tiene un efecto car-
diovascular adverso y acelera el enveje-
cimiento de la retina2? lo que también
se ha relacionado con la miopia.
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3. Impacto de la Miopia
Patoldgica en la Salud
Publica

La miopia patoldgica (MP) afecta funda-
mentalmente a poblacion en edad labo-
ral, produce disminucion en la producti-
vidad, siendo en este sentido mas inca-
pacitante que la DMAET-2.

Diferentes estudios sobre miopia avalan
un incremento en su prevalencia; Israel
y Estados Unidos mostraron un aumen-
to moderado comparado con estudios
taiwaneses. Los paises del este de
Asia, ademds de presentar mayor
numero de miopes también presentan
mayor nimero de altos miopes3. En la
actualidad el 15% de la poblacién infan-
til mayor de 9 anos en Singapur son
miopes patoldgicos (MP) y en Taiwan un
38,4%. Esta prevalencia es mucho més
alta que la que presenta Australia,
Estados Unidos o Europa que varia de
un 2 a un 5%3.

El Beijing Eye Study concluy6é que la
miopfa degenerativa era la segunda
causa de baja vision y ceguera en pobla-
cion adulta china seguido de la catara-
ta34. En Japdn la degeneracion midpica
fue la tercera causa de baja vision o
ceguera en poblacién adulta.

Aunqgue en poblaciones occidentales es
menos frecuente, también es una causa
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importante de ceguera. Esto la convier-
te entre la segunda y la quinta causa
mas frecuente de ceguera en los estu-
dios poblacionales realizados en cauca-
sicos y es la causa mas frecuente en
poblaciones chinas®: 6.

Las principales causas de baja vision
que interfieren en el desarrollo de activi-
dades de la vida diaria son las cataratas,
el glaucoma, la retinopatia diabética, la
degeneraciéon macular asociada a la
edad y la MP7.8,

En pacientes con MP, los problemas
visuales empeoran a lo largo del segui-
miento, especialmente si existe des-
arrollo de neovascularizacion coroidea
(NVC)9. El desarrollo de nuevas técni-
cas de diagnostico y tratamiento podri-
an ayudar a conseguir un tratamiento
mas eficazb. Es por ello que, algunos
autores recomiendan obtener sistema-
ticamente imagenes maculares con
tomografia de coherencia 6ptica de alta
definicion en la MP en el contexto de las
revisiones oftalmoldgicas rutinarias!0.
Nosotros proponemos ademas que se
realicen retinografias de tres campos vy
autofluorescencia de fondo de ojo de
manera rutinaria para monitorizar la pro-
gresion de la enfermedad.
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Salud fisica, mental y miopia
patoldgica

La baja vision y la ceguera tienen efec-
tos negativos tanto en el estado fisico
como en el mental de los pacientes’!.
La MP en ninos y adolescentes produce
un gran impacto en la percepcion subje-
tiva de su apariencia fisica y puede limi-
tar su habilidad para participar en acti-
vidades atléticas. De la misma manera,
la poblacién adulta experimenta proble-
mas para realizar actividades basicas de
la vida diaria, como conducir, practicar
deporte, trabajar con el ordenador lo
que puede ocasionar problemas socia-
les y emocionales.’

Identificar problemas psiquiatricos pre-
cozmente en pacientes con miopia
patolégica podria mejorar la calidad de
vida de estos pacientes, ya que los pro-
blemas de salud mental incrementan la
mortalidad de manera indirecta.

16

El Blue Mountain Eye Study reveld que
los problemas visuales incrementan 5
veces y de manera independiente la
tasa de mortalidad una vez ajustada de
acuerdo a factores demograficos'2.

Coste economico

temprana de la patologia produce una
reduccion de los costes, asociado a una
mayor calidad de vida de los pacientes.

Teniendo en cuenta que segun datos de
la ONCE el numero de afiliados en junio
de 2014 por MP era de 15.347, los gas-
tos anuales por esta patologia extrapola-
dos de los del informe de la ceguera a
partir de los datos de DMAE vy retinopa-
tfa diabética seria de aproximadamente
78 millones de euros.
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4. Exploracion de la
retina del alto miope

El estudio del fondo de ojo miope preci-
sa de una combinacién de la exploracion
oftalmoscopica y técnicas de imagen
especificas como angiografia con fluo-
resceina ¢ verde de indocianina, tomo-
grafia de coherencia optica (OCT), eco-
grafia, autofluorescencia y Angio-OCT,
que mejoran nuestra capacidad diagnés-
tica, la toma de decisiones terapeuticas
y la valoracién de los resultados anatoé-
micos obtenidos.

Oftalmoscopia

Los signos de fondo de ojo caracteristi-
cos de la MP son:

- Estafiloma midpico. Es el signo carac-
teristico de la MM. Es una ectasia
con menor radio de curvatura que
afecta el polo posterior.

- Estrias de laca. Lineas amarillentas
en el segmento posterior del ojo por
roturas en el complejo membrana de
Bruch-EPR-coriocapilar.1.2

- Estrias midpicas. Descritas por prime-
ra vez por Yannuzzi como lineas hipe-
rautofluorescentes considerandolas
precursoras de las estrias de laca.3

- Excavacién intracoroidea peripapilar.
Lesion sobreelevada, anaranjada-
amarillenta en el borde inferior del
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conus miopico, de bordes mal defini-
dos y que dificulta la visualizacién de
los vasos coroideos subyacentes.4

- Atrofia del EPR. La atrofia coriorreti-
niana miopica puede ser parcheada
(atrofia coriorretiniana focal) o difusa;
existe una degeneracion atréfica del
EPR y gran parte de la coroides,
como éareas blanquecinas bien defini-
das, eventualmente excavadas, a
cuyo través son facilmente identifica-
bles los vasos coroideos.5”

- Teselacion del fondo de ojo. La elon-
gacion del globo ocular conduce a
una hipoplasia y estiramiento del EPR
gue hace visibles los vasos coroideos
(aspecto atigrado).®

- Membrana neovascular coroidea. La
deteccién funduscépica del inicio de
una NVC puede no resultar facil por la
palidez coroidea, cambios pigmenta-
rios, estafiloma posterior y estrias de
laca.8 En general, las NVC midpicas
no suelen asociar marcados signos
de exudacion, edema intrarretiniano,
ni desprendimientos neurosensoria-
les del EPR.8.9

- Hemorragias intrarretinianas. Gene-
ralmente redondeadas, pueden verse
en el 3,1% de la poblacién con MP.10
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- Macula en cupula. Se dedica a ello un
capitulo.

- Maculopatia miépica traccional. Dificil
de detectar con oftalmoscopia, pode-
mos ver el espacio entre ambas
capas de la retina en casos muy evi-
dentes o una imagen estrellada.!’

- Licuefaccion precoz y degeneracion
fibrilar en el vitreo con desprendi-
miento del vitreo posterior (DVP) mas
frecuente y precoz que en el pacien-
te emétrope.12.13 Es frecuente que
en los miopes magnos se encuentre
coértex vitreo residual sobre la reti-
na.14 Es habitual encontrar una bolsa
vitrea precortical posterior a modo de
una laguna vitrea delante del polo
posterior.12.15,16

- Papila del MM: suele ser de mayor
tamano, con frecuencia inclinada,
mas palida, excavacién mas amplia y
poco profunda.

- Creciente miopico. Defecto de la
membrana de Bruch en el sector
temporal (con pérdida de coriocapilar,
EPR vy retina salvo la capa de fibras
nerviosas) conocido como zona
gamma y cuya prevalencia en 0jos
miopes tiene relacion con la longitud
axial.17.18

Angiografia Fluoresceinica (AGF):

La exploracién con AGF de los ojos con
MM o MP es esencial y nos permitira
detectar una serie numerosa e impor-
tante de hallazgos: Creciente midpico.
La zona externa del creciente midpico
es hipofluorescente en la fase precoz
volviéndose hiperfluorescente en fases
tardias, a diferencia de la consistente
hiperfluorescencia de la zona alfa de
ojos con glaucoma.’.19

19

Estrias angioides o de laca.Se identifi-
can en fases iniciales de la AGF como
lineas rectilineas o estrelladas, hipo o
mas frecuentemente hiperfluorescen-
tes, por el efecto ventana causado por la
atrofia del EPR suprayacente a la ruptu-
ra.23 En la fase tardia, la hiperfluores-
cencia sin fuga de contraste es debida al
tejido cicatricial que rellena los defectos
de la membrana de Bruch.3

Excavacion intracoroidea peripapilar. En
la AGF se aprecia una hipofluorescencia
precoz de la lesion que en fases tardias
se realza sin fuga de contraste.4

Desprendimiento seroso focal aislado.
Complicacién exudativa encontrada en
la papila oblicua en el 41%.20 En la AGF
no se identifica fuga activa de contraste
a nivel del EPR; sin embargo, si se
visualiza hasta en un 69% de los casos,
puntos hiperfluorescentes bien defini-
dos sin fuga activa en el borde inferior
del estafiloma.

Macula “en domo” o “en cupula”. En
fases tardias de la AGF se visualizan
como areas de hiperfluorescencia aso-
ciadas ocasionalmente a algun punto de
fuga de contraste en el margen del EPR
irregular.2’ Es un hallazgo caracteristico
de la macula en domo, pues raramente
se ha identificado en miopias elevadas
que no asocien esta morfologia macular.
En la AGF se puede identificar el contor-
no del desprendimiento seroso median-
te la visualizacién de fuga de contraste
en el 70%-88% de los casos.22.23

Atrofia coriorretiniana. En la AGF se
identifican zonas de hipofluorescencia
por la atrofia o la ausencia del EPR vy
coriocapilar que produce un defecto de
transmision de fluorescencia que se
conoce como defecto ventana.
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Vasos coroideos.En el estafiloma los
vasos coroideos y retinianos estan redu-
cidos en numero y calibre. Las venas
coroideas son claramente visibles en
fases tardias con una silueta hipofluo-
rescente. Las arterias coroideas tienen
forma de gancho al entrar en el globo y
luego discurren radialmente a través de
la periferia con algunas ramas oblicuas.
La coriocapilar es dificilmente visible
como é&reas hiperfluorescentes.’

Anomalias microvasculares retinianas.
Se han encontrado tres tipos de altera-
ciones vasculares angiograficas: defle-
xién anormal de los vasos retinianos y
cruces arteriovenosos en el 74,1% de
los pacientes, microaneurismas capila-
res en el 27,1% y telangiectasias capila-
res en el 23,3%.

Hemorragias subretinianas midpicas.En
la AGF se identifica el bloqueo de la
fluorescencia por la hemorragia.
Tipicamente no asocia el desarrollo de
NVC y tiene generalmente un comporta-
miento favorable.10

Vasculopatia coroidea polipoidal. La AGF
muestra dilataciones globulares hiper-
fluorescentes con fuga de contraste
conectadas a la red vascular en el borde
inferior del estafiloma. La red vascular
no tiene conexiéon al disco Optico.
Asocia ademas con frecuencia un carac-
terfstico desprendimiento del EPR.20

Neovascularizacién macular peripapi-
lar.Se define como una membrana neo-
vascular coroidea que se localiza en el
borde de la papila o préxima a una atro-
fia peripapilar. Tiene una incidencia del
4,2% entre los MP23 En la AGF se
caracteriza por una forma oval o triangu-
lar con base hacia el cono midpico que
se realza en la fase precoz.
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Neovascularizacién coroidea macular.La
neovascularizacién coroidea situada
entre el EPR vy la retina neurosensorial
(NVC tipo 2) aparece entre el 4y 11%.
Se visualizan hiperfluorescentes en fase
precoz (correspondiente con el relleno
del tejido neovascular) seguido de una
leve-moderada fuga de contraste en
tiempos tardios; aunque la fuga de con-
traste no suele ser muy marcada, éste
podria ser el Unico signo de actividad.24
En fase inactiva las NVC pueden tenirse
sélo en fases tardias lo que indicaria la
existencia de cicatrices fibrovasculares
pigmentadas.2425 La presencia angio-
grafica de un reborde oscuro refleja la
proliferacion de las células del EPR que
bordean la NVC en el espacio subretinia-
no. Este borde se identifica hipofluores-
cente porque el EPR bloquea la fluores-
cencia de la coroides y se cree que ade-
mas podria prevenir la exudacion activa
de la neovascularizacién debido a su
potencial capacidad regenerativa.

Angiografia con Verde de
Indocianina

€S una prueba muy importante, ya que
la baja densidad del EPR limita sus teo-
ricas ventajas. Sin embargo, serd util en
algunas lesiones hemorragicas con
diagnostico diferencial entre estrias san-
grantes y MNV oculta por la sangre. La
hiperfluorescencia/hipercianescencia
puede estar bajo la hemorragia. Al
detectarla conoceremos su origen neo-
vascular.

Permite visualizar la vascularizacion
coroidea, la entrada en la esclerética de
las arterias ciliares posteriores cortas
conformando un anillo y su inmediata
ramificacion, el marcado adelgazamien-
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to o pérdida de la coriocapilar (las areas
en las que persiste coriocapilar se
muestran como zonas hipercianescen-
tes junto a otras hipocianescentes en
las que ha desaparecido). El cono miodpi-
co vy las zonas de atrofia coriorretiniana
se aprecian como areas hipocianescen-
tes durante toda la secuencia, cruzadas
por algun vaso coroideo. Son muy mar-
cadas en fases tardias, apareciendo
como zonas parcheadas oscuras sobre
un fondo uniforme gris. Otro hallazgo
caracteristico es la hipercianescencia en
los bordes del estafiloma posterior.

En la AVI, las estrias de laca?6.27 se
observan como lineas hipocianescentes
bien definidas; se hacen visibles en las
fases intermedias, alos 10 0 15 minutos
aproximadamente y mas evidentes en
las fases tardias, mas numerosas y de
mucha mayor longitud que en oftalmos-
copia

Neovascularizaciéon coroidea. Por una
parte aparecen membranas que se pue-
den identificar como una red hipercia-
nescente y por otra las que presentan
una cianescencia similar a la del tejido
vascular coroideo circundante, separa-
das por un halo de hipocianescencia que
permite delimitarlas.3! Este halo hipo-
cianescente aparece en la mayoria de
los casos.

Por otra parte, a diferencia de otros
autores, Kang describe la ausencia de
lesiones polipoideas en los pacientes
con MNV asociadas a miopia patolégi-
ca.28

El estafiloma posterior se identifica por
una red arterial coroidea escasa, con las
arterias origindndose en su mayoria en
el limite del estafiloma. En fases tardias,
este limite se aprecia como un anillo bri-
llante que marca las dimensiones del
estafiloma posterior.29
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Mécula en cuUpula o Dome-Shaped
Macula. Hasta en un 44 % de los casos
no presentan ningun tipo de alteracion.
Existen diferencias significativas entre
la cantidad de puntos hiperfluorescen-
tes en AGF e hipercianescentes en AVI
que puede revelar atrofia del EPR.

Secuelas postratamiento. La angiografia
con verde indocianina puede ayudar a la
hora de identificar de manera precoz los
cambios que aparecen a consecuencia
de tratamientos con la terapia fotodina-
mica, como la oclusién de grandes
vasos coroideos.28:30

Autofluorescencia (AF)

Dentro de la patologia midpica se pue-
den distinguir formas atréficas, neovas-
culares y traccionales.3! A las limitacio-
nes generales para la obtencion de iméa-
genes de AF, la MM anade como proble-
mas adicionales una mayor longitud
axial y la presencia de distintos planos
de foco motivados por los estafilomas
posteriores, haciendo en ocasiones difi-
cil la obtencién de imagenes de calidad
para su correcta interpretacion.

La autofluorescencia en la maculopatia
midpica atrofica serd de gran ayuda en
las estrias de laca, la atrofia coriorretinia-
na difusa y la atrofia coriorretiniana par-
cheada.

En las estrias de laca la imagen tipica en
la AF es la hipoautofluorescencia line-
al.3234 Se diferencian de las lineas de
estiramiento midpicas en que éstas apa-
recen mayoritariamente hiperautofluo-
rescentes en las imagenes de AF.33-35

En la atrofia coriorretiniana difusa la
caracteristica patolodgica fundamental es
la preservacion del EPR, motivo por el
cual las imagenes de AF muestran un
patrén normal. En la atrofia coriorretinia-



18 | Manejo de las complicaciones retinianas de la Alta Miopia

na parcheada la atrofia del EPR hace
que la AF aporte gran informacién para
delimitar con exactitud los parches atré-
ficos que se destacan como profunda-
mente hipoautofluorescentes.

Sawa et al.36 diferencian 4 patrones de
AF asociados a NVC midpica:

e Patrén |: region focal pequena mal

definida de hipoautofluorescencia
relativa rodeada de un area hiperauto-
fluorescente.

Patrén Il: dreas bien definidas lobula-
das de hipoautofluorescencia asocia-
das al patrén | (patron mas prevalen-
te).

e Patrén |1l areas de gran didmetro lobu-
ladas de hipoautofluorescencia rode-
adas de hiperautofluorescencia sin
hipoautofluorescencia relativa.

Patrén IV: dreas grandes bien defini-
das lobuladas o en creciente de hipo-
autofluorescencia.

Battaglia-Parodi et al. objetivaron que el
complejo neovascular de la NVC midpi-
ca tiene en la mayoria de situaciones un
limite hiperautofluorescente cuya pre-
sencia determina un mejor prondstico
visual y se corresponde con un limite de
hipofluorescencia en la AGF.37

La autofluorescencia en la maculopatia
miodpica traccional puede ser practica-
mente normal; los pacientes con des-
prendimiento macular presentan tipica-
mente un patrén de hipoautofluorescen-
cia coincidente con la retina desprendi-
da, asociado a hiperautofluorescencia
coincidente con el agujero macular.38

En el paciente con Miopia Magna (MM)
debido a la gran elongacion del polo pos-
terior las imagenes obtenidas con los
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diferentes OCTs para el estudio de la
retina son de peor calidad y mas dificiles
de conseguir que en el sujeto emétro-
pe. El estudio con OCT ha permitido
conocer y diagnosticar enfermedades
hasta ese momento poco conocidas,
como la MaculopatiaTraccional Midpica
(MTM) entre otras. En estas y en otra
entidades hemos podido conocer cam-
bios estructurales del polo posterior
imposibles de estudiar mediante una
simple oftalmoscopia.39

El sistema Enhanced Depth Imaging
(EDI)40 nos permite ver con detalle la
coroides del MM ademas de mejorar
mucho las imagenes de la retina en la
que ya podemos ver sus capas. La apa-
ricién de los OCT con una longitud de
onda mas larga?! (SweptSource) han
permitido mejorar las imagenes obteni-
das por mayor penetracion a través del
EPR, lo que permite una formacién de
imagenes de mayor profundidad en
coroides e incluso en esclerética, sin
perder nitidez en retina.

Debido a las recientes mejoras en la tec-
nologia de OCT que permiten la rapida
adquisicion de multiples B-scan y la
exploracion en alta densidad, la OCT
“en face” ha surgido como una nueva
modalidad de imagen para la visualiza-
cion y estudio de la retina.42 En esta
modalidad se nos ofrece una vista coro-
nal del segmento posterior a diferentes
niveles de profundidad. La ultima apor-
tacion del OCT ha sido la angio-OCT
(A-OCT).43.44

Vamos a describir a continuacién los
hallazgos con la OCT en las entidades
mas caracteristicas del fondo de ojo de
la MM como son el estafiloma midpico,
la Membrana Neovascular (MNV) del
miope magno, la MTM vy la maculopatia
en cupula.
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Estafiloma Miodpico. El estafiloma mi¢-
pico se ha definido segun Spaide como
una evaginaciéon de la pared posterior
del ojo con un radio de curvatura menor
gue la estructura ocular que lo rodea.45
Mediante la OCT especialmente en el
modo “linea” de la mayor longitud posi-
ble (9-12 mm) en horizontal y vertical,
vamos a ser capaces de poder ver con
detalle y analizar la modificacién de la
curvatura que el estafiloma induce en el
polo posterior y las estructuras que
involucra, ayudandonos a la clasificacién
de los mismos. Esto va a ser especial-
mente Util en los estafilomas compues-
tos donde la OCT nos identifica los dife-
rentes radios de curvatura.

MaculopatiaTraccional Miopica. La
MTM es la separacién de la retina o
“squisis” que puede ocurrir en los 0jos
con miopia elevada con estafilomas
posteriores.46-49 Puede tener una apa-
riencia estrellada al estudiar el fondo
de ojo pero es dificil de identificar bio-
microscopicamente.’0 Con la OCT
encontramos la separacién de la retina
neurosensorial en una capa interior
mas gruesa y una capa exterior mas
delgada, pero se ha descrito la posibili-
dad contraria.

Benhamou et al describen dos patro-
nes de “squisis”. Enla “squisis” exter-
na, mas frecuente, en la que la retina
se divide en una capa interior gruesa y
una fina capa exterior con un espacio
hiporreflectivo entre ellas en el que se
pueden observar elementos lineales de
puente entre ambas que atraviesan
este espacio hiporreflectivo. En ojos
con “squisis interna”, la division de la
retina provoca una capa interna delga-
da y una capa externa mas gruesa. La
OCT en estos casos es imprescindible
para valorar el resultado del tratamien-
to quirdrgico.
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Neovascularizacion Coroidea en el
Miope Magno. La OCT se ha converti-
do en la herramienta habitual en el
manejo de la Neovascularizacion
Coroidea (NVC) tanto en el miope
magno como en otras enfermedades
maculares. El andlisis y clasificacion de
las membranas Neovasculares (MNV)
en “tipo 2" por encima del EPR y en
“tipo 1" por debajo del mismo es
mucho mas facil y mas preciso usando
la OCT.52 En un estudio Garcia Layana
et al, obtienen una sensibilidad de casi
el 97% en la detecciéon de la actividad
de la MNV del miope con OCT usando la
AGF como patron de referencia.b3

En la fase activa, la MNV del miope apa-
rece como una elevacion en forma de
cupula altamente reflectiva por encima
de la banda correspondiente a la EPR
con una minima acumulacion de liquido
subretiniano. En la etapa de cicatriz, per-
siste la alta reflectividad en la superficie
de la MNV debido a la hiperpigmenta-
cion y una marcada atenuacién de la
reflectividad por debajo de la lesién por
el efecto “sombra” de la misma. En la
etapa atrofica, hay un aplanamiento
total de MNV con una mayor reflectivi-
dad coroidea correspondiente a la atro-
fia coriorretiniana circundante.%4

Las limitaciones del estudio de la MNV
en el MM con OCT son: falta de valores
estandares de espesores, la mala cali-
dad de las imagenes obtenidas en ojos
con miopia patoldgica, la imposibilidad
de diferenciar la sangre de la fibrosis y
de la proliferacion del EPR y la minima
cantidad de liquido que suele haber en
estos cas0s.%% Ello nos obliga a que en
el estudio de la MNV en el MM no sélo
valoremos los datos de la OCT sino que
deberemos complementarlos con los
datos clinicos referidos por el paciente y
con los hallazgos de la AGF.
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Maculopatia en Capula
LLa macula en cupula y la maculopatia en
cUpula se describen como una promi-
nencia con forma convexa (cUpula) en el
contexto de un estafiloma en un ojo con
MM. Asociado a esta hallazgo un eleva-
do porcentaje de los pacientes tenfan un
DR neurosensorial localizado (maculopa-
tia).56 En el estudio con OCT podremos
evidenciar este hallazgo mejor si realiza-
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mos los cortes del OCT orientados per-
pendicularmente al borde del estafilo-
ma.57.58 |a coroides presenta importan-
tes cambios en su espesor en relacion
con el cambio de la convexidad, hecho
al que algunos autores han achacado el
desprendimiento neurosensorial de la
retina,56.59 asi como al engrosamiento
de la esclerética de estos ojos en rela-
cion a ojos con MM sin méacula en clpu-
la (570+221 p vs. 281+85 p).60
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5. Sindrome de traccion
vitreo-macular y membrana
epirretiniana

Membrana Epirretiniana
(MER) o,
Prevalencia: Ripandelli y cols.m en un
estudio retrospectivo de pacientes
miopes altos con estafiloma posterior y
seguimiento de 5 anos encontraron una
prevalencia de MER del 45,7% (98 de
214 ojos). Sélo un 2% de los pacientes
con MER requirieron cirugia a lo largo del
seguimiento. Henaine-Berra y cols.2 en
su serie de 116 ojos con miopia magna
encontraron una prevalencia de MER en
un 11,25% siendo mas frecuente en los
ojos con estafiloma. Youy cols.3 la
observaron en el 23,2%.

Diagnostico: La MER se observa como
una linea hiperreflectiva parcial o total-
mente adherida a la superficie de la reti-
na. En algunos casos, la diferenciacién
en el OCT entre MER vy hialoides poste-
rior engrosada y adherida es dificil y la
ecografia en modo B puede ser de
ayuda.

Etiopatogenia: Existen varias teorias
etiopatogénicas para explicar la presen-
cia de una MER en pacientes con mio-
pia alta. Por un lado, los ojos con miopia
alta tienden a desarrollar DVP a edades
mas precoces, y el DVP constituye un
factor de riesgo clésico para el desarro-
llo de MER.4 Ademas, las MERs resul-
tantes del DVP son mas frecuentes en
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presencia de un DVP incompleto (Figura
1) y esta situacion se da con mas fre-
cuencia en 0jos miopes.®

Existe una secuencia bioldgica para la
formacion de la MER consistente en
migracion, proliferacion y modulacién
de la matriz extracelular probablemente
inducida esta Ultima por la contraccién
de los miofibloblastos presentes en la
MER. La consecuencia clinica de la pro-
gresiva contraccion de la MER es la trac-
cion macular.

Cuando observamos una MER median-
te microscopio electrénico podemos
identificar una estructura en capas: en
su base estaria la membrana limitante
interna y sobre ésta, colageno vitreo
tipo Il, cubierto a su vez por una prolife-
racion de células (hialocitos, células glia-
les, células de EPR, fibrocitos, miofibro-
blastos y macréfagos).

Figura 1.
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Tratamiento: Esta estructura en capas
tiene una implicacién clinica y terapéuti-
ca. Estd demostrado que el pelado de la
MLI en el tratamiento quirdrgico de las
membranas epirretinianas contribuye a
evitar recurrencias® y asegura la retirada
completa del cortex vitreo residual y la
MER, con la consiguiente relajacion de
la traccion tangencial.”

Sin embargo, en el ojo miope magno el
pelado de la MLI puede resultar comple-
jo debido al aumento de la longitud axial,
el adelgazamiento retiniano, el estafilo-
ma posterior y la atrofia coriorretianiana.
De hecho, el pelado de la MLI en la
vitrectomia del ojo miope magno conti-
nUa siendo motivo de controversia hoy
en dia. En el tratamiento de la foveos-
quisis, algunos autores defienden los
buenos resultados anatémicos y funcio-
nales conseguidos con la extraccion del
cortex vitreo posterior y el pelado de la
MLI.89 Para otros, la vitrectomia sin
pelado de MLI obtiene resultados com-
parables.10.11

El Sanharawi y cols.’2 en 2013 no
encuentran diferencias significativas en
términos de resultados anatémicos,
visuales ni complicaciones quirdrgicas
en el tratamiento quirdrgico de las
membranas epirretinianas entre pacien-
tes con miopfa alta y no miopes. Estos
autores hacen referencia al uso frecuen-
te de triamcinolona intravitrea (TA) en la
cirugia de las MERs en el grupo de
pacientes miopes frente al grupo de no
miopes y es que como se habia publica-
do previamente, la TA intravitrea facilita
la visualizacion y la extraccion de rema-
nentes vitreos y MERs aumentando el
éxito anatémico y visual en ojos miopes
magnos con maculopatia traccional.13
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Traccion vitreomacular

parcialmente desprendida puede ejercer
traccién sobre la macula (Figura 2) y
dicha traccion puede dar lugar a cam-
bios anatémicos en el contorno macular
que se traducen en metamorfopsia o
disminucion de agudeza visual. Esto se
denomina Traccion  Vitreomacular
(TVM) y se caracteriza por la presencia
de una serie de criterios anatdémicos,
que deben estar presentes en al
menos una imagen de OCT para su
diagndstico:

1. Evidencia de desprendimiento del
cortex vitreo perifoveal de la super-
ficie de la retina. 2. Adherencia macu-
lar del cértex vitreo dentro de un radio
de 3 mm dentro de la févea. 3.
Asociacién de dicha adherencia con dis-
torsion de la superficie foveal, cambios
estructurales intrarretinianos, separa-
cion de la fovea del EPR o una combina-
cion de los mismos pero sin afectar el
grosor de las capas de la retina.

Aunque es posible que la TVM se
resuelva de forma espontanea, la exis-
tencia de una traccion amplia o la pre-
sencia de una MER son factores de mal

Figura 2.
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prondstico. Como consecuencia del pro-
ceso dindmico de TVM anteroposterior
que tiene lugar en el DVP perifoveal
puede desarrollarse una cavitacién intra-
rretiniana que puede progresar a rotura
de las capas mas externas de la retina y
formaciéon de un agujero macular.

Traccion Vitreomacular y
Membrana Epirretiniana en la

La Maculopatia Traccional Midpica
(MTM) ocurre siempre dentro de un
estafiloma posterior, por lo que la pato-
anatomia sugiere un progresivo estira-
miento y escision de la retina a lo largo
del tiempo probablemente causado por
la relativa rigidez de la retina interna
comparada con la retina externa dentro
de la concavidad del estafiloma.

Vanderbeek y cols'# propugnan que la
causa de la falta de adaptabilidad de la
retina interna en la MTM no es uniforme
sino que varia de un ojo a otro, de tal
manera que para cada paciente en parti-
cular, la cirugia de vitreorretina podria
ser disenada de manera personalizada.
Estos autores identifican 4 principales
mecanismos de traccién: traccion vitre-
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omacular (DVP perifoveal), restos de
cortex vitreo (tras DVP), MER vy rigidez
intrinseca de la retina.

Aunque la MTM se ha considerado
como una patologia relativamente esta-
ble, los ojos con retinosquisis macular
miodpica pueden progresar a complica-
ciones mas serias como el agujero
macular de espesor completo y el des-
prendimiento foveal a lo largo de los
anos. Segun Gaucher y cols.’® el riesgo
de empeoramiento de la retinosquisis y
de disminucién de AV postoperatoria es
mayor cuando la maculosquisis se com-
bina con una membrana epirretiniana o
con restos de hialoides posterior adheri-
dos a retina foveal. En la serie de
Shimada y cols.6 la apariciéon de compli-
caciones parecia relacionada con la pre-
sencia de traccion vitreorretiniana (TVR).
La traccién del vitreo sobre la févea
juega un papel clave en el desarrollo del
AM en ojos con foveosquisis y de
hecho, muchos autores consideran esta
patologia un estadio precoz del despren-
dimiento de retina debido a agujero
macular. Sin embargo, el mecanismo
que causa el desprendimiento foveal no
esta tan claro.
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6. Maculopatia
traccional miodpica

Definicion y fisiopatologia

La maculopatia traccional midpica
(MTM), es una patologia frecuente en
altos miopes con estafiloma posterior.
Para su diagnostico es imprescindible el
estudio con OCT en el que se identifica
una retinosquisis macular o separacién
de las capas de la retina neurosensorial
gue quedan unidas por puentes de teji-
do que corresponden a células de
Muller (Figuras 1Ay 1B).1

En su patogenia se involucran distintos
mecanismos que causan traccién sobre
la retina interna, impidiendo que ésta se
adapte a la forma del estafiloma posterior
y facilitando la separacion progresiva de

las capas de la retina neurosensorial.
Dentro de estos mecanismos tracciona-
les caben destacarse: la tracciéon vitreo-
macular (TVM), las membranas epireti-
nianas (MER), la rigidez de los vasos de
la retina vy la rigidez de la membrana limi-
tante interna (MLI) (Figura 2 y 3).

Evolucion Natural

Los estudios sobre la evolucién natural
de esta enfermedad son escasos. Entre
ellos caben destacarse: el estudio de
Gaucher et al.,en el que el 70% de los
29 ojos seguidos con OCT durante 31
meses mostraron progresion de las
lesiones o perdida de AV (Grado lI-2a)2

Figura 1. A, B: MTM. Se aprecia la separacion de las capas de la retina neurosensorial, unidas por
puentes de tejido que corresponden a células del Muller residuales.



Figura 2. MTM. MLI tensa que tracciona de la
retina e impide que esta pueda adaptarse a la
forma del estafiloma posterior.

y el estudio de Shimada que incluyo 207
ojos seguidos durante 36 meses y que
mostré una progresion de la retinosqui-
sis del 43%, sobre todo en los casos
con mayor severidad de las lesiones
(Grado lI-2a)3

Estos resultados sugieren que la MTM
es una patologia de evoluciéon lenta y
con tendencia a la progresion, especial-
mente en 0jos con lesiones mas seve-
ras. La pérdida de agudeza visual puede
tardar anos y es mas severa cuando se
complica con la aparicion de un AM o de
un desprendimiento foveal (Figuras 4 vy
5). Hay que destacar que el factor de
riesgo mas importante para la evolucién

Maculopatia traccional midpica | I

Figura 3. La rigidez de los vasos retinianos se
aprecia en el OCT como micro-pliegues en la
retina interna.

hacia el AM es el desprendimiento fove-
al y que el agujero macular puede com-
plicarse con la aparicién de un despren-
dimiento de retina en polo posterior. 1.3

Actitud terapéutica

Ante un paciente con MTM hay que
decidir si mantener una actitud expec-
tante o intervenir quirdrgicamente, sien-
do la vitrectomia via pars plana (VPP),
asociada o no a la indentaciéon macular,
la técnica idonea porque permite elimi-
nar las tracciones sobre la retina que
causan y exacerban la MTM. Es impor-
tante destacar que, con respecto a la
cirugfa, la evidencia cientifica se basa en

Figura 4. Desprendimiento foveal como factor

predisponerte de progresion hacia agujero

macular

Figura 5. Agujero macular en MTM
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estudios en su mayoria retrospectivos y
no randomizados, con un bajo nivel de
evidencia.

Entre los factores predictivos positivos de
mejoria visual postoperatoria caben desta-
carse la presencia de desprendimiento
foveal* y una buena agudeza visual preope-
ratoria. Varios estudios retrospectivos han
demostrado una correlacion positiva entre
la agudeza visual pre y postoperatoria
(Grado II-1.B).56 Figueroa et al. confirma-
ron esta correlacion positiva en un estudio
prospectivo con un seguimiento medio de
24 meses. En este trabajo los autores
encontraron mejoria significativa en la agu-
deza visual después de VPP sélo en pacien-
tes con una visidon preoperatoria mejor o
igual a 0,32 (20/63) (Grado II-1. B).

Como factores prondsticos negativos
de mejoria visual postoperatoria caben
destacarse la presencia de defectos de
la elipsoide en el estudio preoperatorio
con OCT vy la presencia de AM. Figueroa
et al. comprobaron también que el gro-
sor macular preoperatorio no influye en
los resultados anatémicos y funcionales
postoperatorios (Grado II-1. B).

En general, la actitud intervencionista
estaria indicada en aquellos casos
donde se demuestra un empeoramien-
to de la agudeza visual y/o un aumento
del grosor de la retinosquisis macular.

Cirugia
En caso de realizar una VPP, es impor-
tante mencionar que no existe un proto-
colo de actuacion establecido, por ello
no hay consenso sobre el empleo de
ciertas maniobras quirdrgicas como el
pelado de la MLI, uso de taponadores,
tinciones y técnicas de indentacion
macular.

Con respecto al pelado de la MLI, varias
series retrospectivas han evidenciado
su utilidad en casos de MTM, reportan-
do tasas de resolucién entre un 93 y un
100% de los casos (Grado ll-1b. B) 5.6
En el Unico estudio prospectivo sobre la
utilidad del pelado de la MLI en ojos con
MTM, la tasa de resolucion global de la
retinosquisis después de cirugia fue del
93% (Grado ll-1a. B) (Figura 6).7 En un
estudio comparativo, Taniuchi et al.
encontraron una incidencia de despren-

Figura 6. Resultados anatémicos de la cirugia con VPP, pelado de la MLI y taponamiento con gas. Caso
1: Preoperatorio (A), Resolucion parcial de la foveosquisis 1 mes después de cirugia (B) y resolucion
completa (C). La agudeza visual preoperatoria era de 0,4 (20/50) y se mantuvo sin cambio después de la
cirugia. Caso 2: Preoperatorio (A), Resolucién parcial de la foveosquisis 1 mes después de cirugia (B) y
resolucion completa (C).La agudeza visual mejoro de 0,67 (20/30) hasta 1,0 (20/20).



dimiento macular traccional postopera-
torio significativamente menor en ojos
con MTM tratados con VPP y pelado de
la MLI, en comparaciéon con 0jos some-
tidos a VPP sin pelado (Grado II-2. B). 8
Sepulveda et al. demostraron una
mayor tasa de recurrencias tardias de la
MTM en ojos donde la MLI se habia
pelado de forma incompleta, en compa-
racion con ojos donde se habia efectua-
do un pelado exhaustivo (Gradoll-3.C).°

De todas formas, es importante eviden-
ciar que el pelado de la MLI en ojos con
retinosquisis no esta libre de complica-
ciones y puede representar un reto,
incluso en manos expertas. La retina
interna en ojos con foveosquisis, espe-
cialmente en casos con defectos seve-
ros de la retina externa, es muy fragil y
durante las maniobras quirlrgicas es
posible provocar la apariciéon de AM
iatrogénicos, que pueden causar des-
prendimientos de retina asociados
(Grado 11-3.C).70 Debido a estas posi-
bles complicaciones, algunos autores
prefieren no pelar la MLI en ojos con
MTM, asumiendo que la eliminacion
del vitreo y eventuales MERs sea sufi-
ciente para resolver la traccién y solucio-
nar la retinosquisis macular.

En un intento de reducir la incidencia de
esta complicacién, dos grupos de estu-
dio japoneses, guiados por Ho y
Shimada, propusieron unas técnicas
alternativas de pelado que preservan la
MLI en la zona central de la fovea.( 400
micras y 1 didmetro de disco, respecti-
vamente) (Grado II-1. B).11.12

Durante la cirugia, la visualizacion de la
MLI en ojos miopes magnos es muy
escasa debido a la perdida de contraste
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provocada por la presencia de placas de
atrofia coroidea, por ello, se recomien-
da utilizar colorantes biolégicos con afi-
nidad por esta membrana. El azul bri-
llante (Brilliant-Blue) proporciona una
buena tincion de la MLI en altos miopes.

Como taponadores postoperatorios se
pueden utilizan gases como hexafluoru-
ro de azufre (SF6) o perfluoropropano
(C3F8) que ayudan a restablecer la ana-
tomia retiniana, facilitando la resolucion
de la retinosquisis macular y la desapa-
riciéon del desprendimiento foveal. En
general, no hay diferencias significativas
entre los resultados anatdémicos de VPP
con y sin taponamiento a largo plazo.
Sin embargo, la resolucién de la retinos-
quisis macular parece ser mas rapida
con el uso de gases (Grado 1I-1.B)13.14
y esto podria asociarse a una mayor
recuperacion visual (Grado 1I-3. B).1®

También el uso de aceite de silicona en
la cirugia de la MTM proporciona una
excelente capacidad taponadora que, a
diferencia del gas, es prolongada y
puede garantizar una mayor tasa de
recuperacion anatéomica en altos mio-
pes (Grado II-2b. B)."6 En nuestra opi-
nion, el uso de aceite de silicona es util
en casos en los que la MTM se asocia
a AM, desprendimiento de retina o
importantes defectos de la retina
externa.

Otro de los procedimientos que se utili-
zan en el tratamiento quirdrgico de la
MTM es la indentacién macular, cuyo
objetivo es corregir la deformidad poste-
rior del globo ocular para compensar las
fuerzas traccionales que causan la
MTM, mediante un abordaje externo.
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7. Agujero macular
miopico

Se denomina agujero macular (AM) a la
presencia de un defecto de espesor
completo, desde la membrana limitante
interna hasta los segmentos externos
de los fotorreceptores, que normalmen-
te involucra a la févea. En pacientes
miopes magnos existe una mayor inci-
dencia, una edad de presentacién mas
temprana y mayor tasa de complicacio-
nes.! Segun la actual clasificacion el AM
miodpico se clasificaria como un AM
secundario o concurrente.

Diagnéstico

Los pacientes con AM midpico pueden
ser asintomaticos (2) o referir alteracio-
nes visuales tales como disminucion de
agudeza visual, vision borrosa o meta-
morfopsia evidenciable en la rejilla de
Amsler. Aunque el diagnostico puede
realizarse mediante funduscopfa, en
pacientes con corioretinopatia midpica
el diagndéstico puede verse dificultado
por la reduccién de contraste entre el
AMy el EPR, siendo necesario el uso de
pruebas complementarias. Entre estas
destaca el OCT, que ha mostrado ser
superior para su diagnostico?, permite
valorar la evolucién y presencia de otras
alteraciones, ademas de ser Util para
realizar el diagnéstico diferencial con
otras patologias, como el AM lamelar o
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el sindrome de traccion vitreo macular
3.4 La angiografia con fluoresceina
(AFG) y verde indocianina (ICG) pude
aportar informacién para el diagndéstico
asociado de membrana neovascular
midpica (MNV).

Etiopatogenia

El origen del AM sigue siendo incierto,
aunque se considera que las fuerzas
tangenciales y antero-posteriores gene-
radas por la interfase vitreo-retiniana y la
presencia de un estafiloma posterior
sobre una retina y una coroides altera-
das podrian ser los factores desencade-
nantes®/.

Desprendimiento de retina
(DR) asociado a AM

midpico es el desarrollo de DR, pudien-
do ser esta la causa del debut de la sin-
tomatologia y condicionando el resulta-
do anatémico y funcional.

Aunque el desarrollo de DR en casos de
AM idiopatico no es habitual, su asocia-
cion con AM midpico es més frecuente
y suele asociarse mas al sexo femenino,
mayor LA y puede presentarse de
manera bilateral 1.8,



18 | Manejo de las complicaciones retinianas de la Alta Miopia

Tratamiento

El tratamiento se debe de valorar de
manera individual tomando en conside-
racion las caracteristicas del paciente y
del AM. El cierre espontdneo se ha des-
crito®10, aunque de manera infrecuen-
te, por lo que la vitrectomia se ha con-
vertido en el tratamiento de eleccion,
con el objetivo de eliminar las tracciones
vitreo-retinianas que lo originan. El cie-
rre del AM se persigue para intentar evi-

tar el desarrollo de DR1T y mejorar la AV
12

En AM miépicos, el resultado anatémi-
co final estad condicionado por diferen-
tes factores, entre los que destaca la
longitud axial y la patologia concomitan-
te, como el DR, que disminuyen la tasa
de éxito final.

Factores implicados con el resultado
post-quirurgico:

Menor tasa de cierre del AM o una peor
AV final:

e Mayor longitud axial, sobre todo a
partir de 30 mm.13.14

e Asociacion a desprendimiento de reti-
na (15,16) o foveosquisis.!”

e Valores del OCT: Didmetro y factor de
forma.18.19

No han sido asociados a un peor pronds-
tico anatdomico o funcional final:

¢ Estafiloma en polo posterior.20
e AV previa.21. 22

e Duracién de sintomas.23

Edad, sexo y estadio.24

Estadio de la coriorretinopatia midpica

Vitrectomia. Con esta intervencion, la
tasa de éxito anatdmico, en casos no

asociados a DR, se sitta en el 60 - 90%,
mientras que mejoria en la AV se ha
observado en el 50-80% de los pacien-
tes operados.

El éxito con el tratamiento quirdrgico
sigue siendo controvertido debido a las
diferencias entra la presentacién de la
patologia, diferencias entre técnicas qui-
rdrgicas y a la ausencia de grandes estu-
dios prospectivos multicéntricos. Pese
a que la Vitrectomia pars plana (VPP)
permanece como tratamiento de elec-
cion, persiste el debate sobre la mejor
técnica y el papel de coadyuvantes,
taponadores y del posicionamiento.

En las primeras publicaciones realizadas
sobre resultados anatémicos y funcio-
nales de la cirugia del AM, el diagnosti-
co del mismo y del resultado post qui-
rurgico es realizado mediante fundusco-
piall. 21. 2325 En ellas queda patente
que la vitrectomia es capaz de conse-
guir éxito anatdbmico en un 77-90% de
casos, que el cierre del AM vy la recupe-
racion de AV es menor que en casos
idiopético y la importancia de la LA en la
probabilidad de éxito. Sin embargo,
existieron diferencias entre técnicas
quirdrgicas y coadyuvantes utilizados.

La incorporacién de los sistemas de OCT
mejora el diagnostico pre y post quirdrgi-
co, evitando la sobre estimacion de los
resultados finales permitiendo aportando
una mejoria cualitativa a los siguientes
estudios publicados'4 18.22y 26 En gllos,
el éxito anatdmico se presentd en el 60 —
80% de los mismos, mostrandose la LA
como el factor determinante, ya que
algunos autores han descrito fracaso en
todos los pacientes que presentaban un
LA superior a 30 mm. La AV final también
presenta resultados contradictorios, ya
que pese a que la media no empeord o
mejord, algunos resultados reflejan



empeoramiento respecto a la previa en
hasta un 30% de casos.

El pelado completo de MER, cuando
esta presente, y la eliminacion de las
tracciones tangenciales que genera se
considera un factor relevante para el
éxito quirdrgico ya que su extraccion
incompleta se ha asociado con una tasa
mayor de fracaso quirtrgico y a reaper-
tura del AM27.

La discrepancia entre la retina y la escle-
ra, sumado a un aumento de tension
retiniana interna, se ha considerado un
factor relevante en la generacion y per-
petuacion del AM miopico, por lo que
algunos autores recomiendan la extrac-
cion de la MLI con el objetivo de reducir
el fracaso quirlrgico y evitar la reapertu-
ra.2528 Aunque el pelado de la MLI a la
VPP en pacientes con AM miodpico
puede mejorar los resultados anatémi-
cos, los resultados siguen siendo con-
trovertidos, especialmente cuando la LA
es superior a 30 mm.

Las técnicas de flap invertido o transpo-
sicion de MLI también han sido descri-
tas en casos de AM miopico29.30 mos-
trando un cierre del mismo en un 83-
100% pero ganancia visual significativa
en un 50-70% de los mismos. La mas
larga de estas series incluyd a 19
pacientes, mostrando 2 de ellos una lon-
gitud axial superior a 30 mm.

Se desconoce actualmente la influencia
del taponador en los resultados post-
operatorios. Los taponadores utilizados
de manera mas frecuente han sido el
SF6 y el C3FS8, sin hallar clara ventaja de
uno respecto al otro. El aire ha sido uti-
lizado junto a técnica de flap invertido30
con éxito similar.
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El posicionamiento tras la cirugia es una
técnica coadyudante habitual con el fin
de mantener el contacto entre el
aire/gas con el AM el mayor tiempo
posible, recomendandose durante un
periodo de 7 a 10 dias.14.21.22,25 | 3 ten-
dencia a reducir el tiempo de posiciona-
miento en el AM idiopatico se ha extra-
polado al AM midpico. El posiciona-
miento de 3 dias estricto con mirada
inferior, evitando el decubito supino
durante la noche 1 semana, tras la VPP
con pelado de MLI ha mostrado resul-
tados comparables a los obtenidos en
estudios con posicionamientos mas
estrictos, siendo el éxito alrededor del
90%, pero disminuyendo cuando la LA
era superior a 30 mm.13

El uso de coadyuvantes, como el con-
centrado de plaquetas o el factor de cre-
cimiento transformante beta 2 (TGF -2)
también presenta controversia, ya que
pese a los buenos resultados aportados
(11), estos no han sido refrendados en
otros estudios (22,23,26).

Técnica recomendada: La cirugia suele
presentar mayor complejidad que en
casos de AM idiopéaticos pero se basa
en los mismos principios. LA VPP se ha
impuesto como técnica de elecciéon
(nivel de evidencia Il, grado de reco-
mendacioén B), pudiendo anadir la faco-
emulsificacion cuando la catarata puede
afectar significativamente la AV. La pro-
vocacion de DVP durante la VPP, si no
esta presente previamente, es impor-
tante, recomendandose la utilizando de
triamcinolona si existen dudas del esta-
do del vitreo. El uso azul tripan y/o azul
brillante para la tincion de la MER y MLI
es mas aconsejable que el verde indo-
cianina. Cuando coexiste MER se debe
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de realizar su extraccion (nivel de evi-
dencia ll, grado de recomendacién B),
mientras que el pelado de la MLI resul-
ta recomendable (nivel de evidencia
lll, grado de recomendacién B),
pudiendo ser necesario perfluorocarbo-
no liquido para reducir la iatrogenia pro-
vocada por las tracciones generadas
durante el pelado. El uso de coadyuvan-
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tes y de nuevas técnicas, como de flap
invertido/transposicion de MLI, debe de
valorarse en funcién de la experiencia
del cirujano (nivel de evidencia 1V,
grado de recomendacion C). Al finali-
zar de la cirugia es conveniente utilizar
algun gas como taponador (nivel de
evidencia lll, grado de recomenda-
cion B).
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8. Indentacion Macular

En la alta miopia se produce un alarga-
miento progresivo del eje antero-poste-
rior debido a la aparicién progresiva de
estafilomas que afectan mayoritaria-
mente la esclera posterior, ello unido a
la traccion de la hialoides posterior, rigi-
dez de la membrana limitante interna y
aumento de rigidez de los vasos puede
producir una traccién en polo posterior a
consecuencia de la cual pueden apare-
cer retinosquisis macular, agujero macu-
lar (AM) y posteriormente desprendi-
miento de retina (DR) secundario al
mismo (Fig. 1)

En el tratamiento de la retinosquisis
macular suele ser suficiente en la mayo-
rfa de los casos asociar a la vitrectomia
un pelado de la hialoides posterior del

macular con

Figura 1.
desprendimiento de retina plano en polo posterior

Agujero mioépico
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vitreo (HP) y de la MLI. En algunos
casos sin embargo, o bien no se realiza
el pelado de la MLI por tener un techo
de retina por encima de la févea muy
fino y no se consigue una reaplicacion
de la misma, en otros casos el espesor
de la retinosquisis es tan elevado que
puede precisar la colocacién de un
indentador macular para relajar la trac-
cion y aproximar las capas retinianas; su
implantacion pueden conseguir buenos
resultados anatdmicos y visuales en
estos casos’.

El DR por agujero macular miépico tipi-
camente suele extenderse hasta el
borde del estafiloma del polo posterior,
aungue en su evolucion puede llegar a
afectar a toda la retina. Por lo tanto des-

Figura 2. DR de polo posterior tras fracaso
quirdrgico primario. Taponamiento con aceite de
silicona
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pués de una técnica de relajacion inter-
na, VPP con pelado HP y MLI vy tapona-
miento,26 habrd un cierto numero de
pacientes en los cuales persistira el des-
prendimiento de retina, en estos casos
se puede asociar un indentador macular.

La indentacion macular es un procedi-
miento de largo recorrido dentro de la
cirugia de retina que se utiliza desde
mediados del siglo XX. El objetivo de la
indentacién macular es modificar la cur-
vatura del globo ocular a nivel del polo
posterior con la ayuda de un implante
que haga posible acercar la esclera y
EPR a la retina contrarrestando el efec-
to del estafiloma que de forma invaria-
ble presentan estos pacientes.

Las indicaciones son variables de un
paciente a otro y por lo tanto, hay que
individualizar los tratamientos. Las prin-
cipales indicaciones son :

Tratamiento del desprendimiento de
retina por agujero macular miopico en
pacientes con un eje antero-posterior de
mas de 30 mm, mediante cirugia combi-
nada con vitrectomia (Fig-2,3,4,5).

Como procedimiento secundario cuan-
do persiste el DR tras la vitrectomia con
taponamiento.

Figura 3. OCT de agujero macular y cuatro
agujeros perifoveales iatrogénicos
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Retinosquisis macular cuando no se ha
conseguido relajacién suficiente tras el
peeling de la membrana limitante inter-
na, o no se ha realizado por el riesgo del
agujero macular secundario en pacien-
tes con un grosor retiniano muy reduci-
do determinado por la Tomografia de
Coherencia Optica (OCT).

Agujero macular con amplias retinosqui-
sis de capas externas 67

Son muchos los estudios que evallan
las ventajas e inconvenientes del uso de
los indentadores maculares y discuten
su eficacia posquirtrgica en la resolu-
cion de los problemas derivados de la
alta miopia’-10.(Ell-B)

A lo largo de la historia se han desarro-
llado varios indentadores de diferentes
formas y materiales, describiremos prin-
cipalmente seis de ellos:

Ando, Theodossiadis, Stirpe, Ripandelli,
NPB, Identacionsupracoroidea.

Indentador de ANDO

En 1980 Ando Fumitaka disend un dis-
positivo de silicona para el tratamiento
del desprendimiento de retina secunda-
rio a agujero macular miopico'1.El dise-
no de este exoplante consiste en una
varilla flexible de silicona semirrigida
(bmm de ancho y 25 / 27mm de largo)
en cuyo interior y para darle rigidez hay
un alambre de titanio. El exoplante dis-
pone de unas crestas en un extremo
para facilitar la sutura y una cabeza de
5mm de diametro en el otro extremo
para realizar la indentacién. El alambre
de titanio interno permite realizar el
correcto posicionamiento del exoplante
asi como mantenerlo en la posicion
deseada'’?. (Ell-RB).Las principales
complicaciones encontradas son la rotu-
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Figura 4. Evolucion posquirlrgica tras el uso del implante macular

ra escleral o desprendimiento de coroi-
des y de forma tardfa atrofia del EPR 13,
(EI-RB)

ExoplanteTheodossiadis

G.P Theodossiadis disené en 1969 una
técnica quirdrgica para el tratamiento de
los desprendimientos de retina asocia-
dos a agujero macular basado en el uso
de un dispositivo circular disenado en
una esponja de 14-17mm de largo por
7.5mm de diametro. Este se coloca en
la parte posterior del ojo a nivel de la
macula.La esponja es fijada por ambos
extremos a la esclera lejos del polo pos-
terior. La sutura del extremo inferior (6
horas) se coloca debajo del vientre del
musculo oblicuo inferior hacia polo pos-
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terior y la de las 12 horas en la insercion
del musculo oblicuo superior colocada
un poco mas central hacia polo posterior
14 (ElI-RB)

En un estudio prospectivo de 15 anos
de seguimiento se describié el cierre
primario y reaplicacion de la retina des-
prendida en el 88% de los casos usan-
do este método 1°. (EII-RB)

AMB (Adjustable Macular Buckling) de
M.Stirpe

El AMB es una banda elastica radial de
silicona (Dureza 90 en Escala A), consis-
tente en un “mango” o tallo disenado
para su colocacion meridional y un
“plato terminal” previsto para abrazar la
macula. EI mango mide 2 x 2 x 10 mm
con una seccién cuadrangular, mientras
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que el plato terminal puede ser cuadran-
gular (4 x4 mm) o bien circular (5 mm
de didmetro) y esta disenado para apli-
car la macula. Dos aletas laterales se
sittan en la cara opuesta del plato
macular para permitir la éptima coloca-
cion de las suturas 16. (ElI-RB)

Indentador de Ripandelli

En la técnica usada por Ripandelli se usa
un exoplante discoide de silicona dura,
de bmm de didmetro y 2mm de grosor,
armado con una sutura de nylon trenza-
do 6-0 que atraviesa completamente el
bloque del exoplante a través de uno de
sus bordes 17. (EII-RB)

NPB de AJL

El implante NPB fabricado por AJL, es
un implante personalizado en funcién
del eje antero-posterior del ojo a tratar.
Tiene una estructura interna de
Polimetilmetacrilato (PMMA) recubierto
con silicona de grado médico que le per-
mite prescindir de elementos metalicos
puesto que este tipo de material le apor-
ta rigidez suficiente. El botén posterior
para indentar el drea macular es una
estructura semiesférica de un didmetro
de 8 mm lo que otorga al implante una
mayor holgura en la colocacion del
mismo en el polo posterior. Al carecer
de paredes verticales provoca una
indentacién mas plana y tedricamente
menos lesiva a largo plazo para el epite-
lio pigmentario de la retina (EPR).

Otra de las particularidades del implante
es la transmisiéon de la luz a través del
PMMA. Este implante lleva un mangui-
to en el extremo y una fenestracion en
la base del botén posterior que permite
la colocacién de una fibra dptica de 25 g
y con ello una difusién de la luz hacia su
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extremo posterior que facilita su coloca-
cion al realizar transiluminacion positiva
que es especialmente visible en los
estafilomas posteriores.

Indentacion supracoroidea

por El Rayes'8 (Ell-RB) basado en la
inyecciéon mediante un catéter colocado
en el espacio supracoroideo de hialurona-
to sédico con ello se consigue una inden-
tacion posterior sin compresiéon retroes-
cleral y por lo tanto sin compresion de los
vasos ciliares. Se requiere realizar un
VPP sin pelado de la MLI para evitar la
rotura del techo de la retina. Pueden
abordarse tanto casos de foveosquisis
como de DR secundario a AM. Los resul-
tados segun el autor sobre 11 pacientes
afectos de foveosquisis y con un segui-
miento de 1 ano fue de readaptacion reti-
niana en todos los casos mientras que
en los 12 casos con DR de polo posterior
secundario AM se obtuvo un cierre con
readaptacion en el 83% de los casos,
(EII-RB) a pesar de que se produce una
reabsorcion del viscoelastico.

En cuanto a los efectos secundarios
derivados de la utilizacién de este tipo
de implantes estan en relacion a la com-
presion de las multiples estructuras vas-
culares que podemos encontrar en el
polo posterior principalmente las arte-
rias ciliares posteriores cortas y largas,

Existen 16 variaciones en origen curso y
ramas de la arteria oftdlmica lo que hace
imprevisible conocer con exactitud el
ndmero y disposicién de los vasos que
se van a encontrar en cada caso en par-
ticular en el polo posterior. En conse-
cuencia pueden aparecer sindromes
triangulares secundarios a la compre-
sion y cierre de una ciliar posterior, aun-
gue esto es muy poco frecuente.



En contraposicion la compresion sin cie-
rre agudo puede ser la causa de las atro-
fias progresivas de EPR que pueden
observarse en algunos casos. Otra de
las posibles complicaciones, aunque
muy poco frecuente, es la aparicién de
un desprendiendo coroideo secundario
a la compresién de una vena vorticosa
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Esta claro que la indentacién macular
no es una técnica exenta de complica-
ciones, pero sigue siendo el unico trata-
miento eficaz en los casos de DR de
polo posterior persistente tras cirugia
primaria secundaria al estafiloma poste-
rior en la miopia magna.
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9. Membrana neovascular
coroidea en el miope magno

En la actualidad se dispone de diferen-
tes opciones para el tratamiento de la
NeoVascularizacion Coroidea (NVC) en
la Miopia Patoldgica (MP).

Fotocoagulacion laser. Durante mucho
tiempo la fotocoagulacion con laser fue
la Unica opcidn para el tratamiento de la
NVC en la MP. Sus limitaciones son la
localizacion del complejo neovascular, si
es subfoveolar (la mas frecuente en la
MP1) no lo permite por la pérdida de
vision irreversible que ocasiona, unido al
importante nimero de recurrencias y al
escotoma central absoluto secunda-
rio.2:3 La historia natural de la NVC en la
MP, aunque mala de por si,4 es mejor
que la obtenida tras la fotocoagulacion
cuando la NVC es subfoveolar. Las recu-
rrencias de la NVC son frecuentes (48-
72%),56.7 y son la principal causa de
mal prondstico visual final a pesar del
éxito inicial. Las estrias de laca se pue-
den considerar también una complica-
cion potencial de esta técnica.8®
Ademéds, se debe tener en cuenta la
extensién de la cicatriz atréfica del laser
a lo largo de los anos que aparece en
mas del 90% de los casos. Es un hecho
especifico de la NVC en MP10 y se pro-
duce en la direccién del méaximo cre-
ciente del estafiloma papilar.811.12.En el
momento actual son muy pocos los
casos de NVC en MP susceptibles de
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ser tratados con fotocoagulacién con
l&ser, si bien la localizacion extrafoveolar
seria una opcién terapeutica valida. Se
han publicado buenos resultados visua-
les a corto plazo tras la fotocoagulacién
de la NVC en MP de localizacién yuxta y
extrafoveolar.5.6.7.10.13,14,15 Sin embar-
go, analizados los resultados a largo
plazo la visién es pobre por el crecimien-
to de la cicatriz atrofica post-fotocoagu-
laciéon (Nivel de evidencia grado llI;
fuerza de la recomendacion C).

Terapia fotodinamica (TFD). La TFD ha
sido hasta hace unos anos el tratamien-
to farmacoldgico aprobado para la NVC
asociada a MP debido a la capacidad de
estabilizar la agudeza visual de los enfer-
mos frente a la evolucion natural de la
NVC mibdpica.’6 El ensayo VIP confirmé
que la TFD con verteporfin (Visudyne®)
aumentaba la estabilizacién o mejoria de
la agudeza visual vs. tratamiento simula-
do a un ano.” El resultado visual con
TFD era mejor que los tratamientos pre-
vios o la historia natural de esta enfer-
medad.8 Demostro la estabilizacion de
la MAVC en 72% de los ojos con NVC
subfoveal en MP a los 12 meses (Nivel
de evidencia grado I; fuerza de la
recomendaciéon A). Sin embargo, la
mejoria visual a los 24 meses ya no
era estadisticamente significativa.
Posteriormente se publicaron resulta-
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dos similares en series de pacien-

Los factores que influyen en el resulta-
do visual final tras el tratamiento con
TFD de la NVC son: edad (resultado
visual final mas pobre en personas de
edad avanzada),19.21-26|ocalizacion de la
NVC (las lesiones vyuxtafoveales
demuestran menor area de atrofia corio-
rretiniana junto con un mejor resultado
visual vs. subfoveolares),?’ tamafno de
la lesion y MAVC inicial,21.22.24,.25,26 y
grado de miopia (los ojos con miopia
mas alta tienen mejores resultados,
reflejando una mayor degeneracion
coriorretiniana, una menor expresiéon de
VEGF y el menor crecimiento de la
NVC).19.22,24.25.28 | os sujetos que res-
pondieron a una sola sesiéon de TFD
obtuvieron un resultado visual final sig-
nificativamente mejor que aquellos que
precisaron varias sesiones de TFD.29.30

La necesidad de repetir las sesiones de
TFD, la aparicion de fibrosis subretinia-
na3! y la atrofia coriorretiniana3? lleva-
ron la asociacion de inyecciones intravi-
treas de esterides a la TFD.33.34 El dafo
inducido al EPR por la TFD es controver-
tido.35.36.37.38 | os ojos con MP pueden
ser mas vulnerables al dano inducido
por TFD.30:31.3940 | a TFD tiene un
impacto negativo sobre la atrofia corio-
rretiniana que es un factor clave para el
prondéstico visual a largo plazo en los
miopes con NVC.

La fibrosis subretiniana que aparece tras
el tratamiento con TFD se considera una
manifestacion de cierre de la NVC mié6-
pica; sin embargo, el grado en el que se
produce varia considerablemente. La
edad avanzada, la alta miopia y el menor
tamano de la NVC son factores asocia-
dos con una menor probabilidad de
desarrollar fibrosis subretiniana.3! Se
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cree que la fibrosis subretiniana juega
un papel protector contra la reactivacion
de la NVC, probablemente porque el
tejido cicatrizal actla como una barrera
para el crecimiento de los nevasos, pero
también puede influir en el resultado
visual final.31 La oclusién de grandes
vasos coroideos es otro efecto secun-
dario a la TFD que puede ocurrir en los
ojos con NVC miopica.41.42

Tratamiento quirurgico de la
neovascularizacion coroidea
en la miopia patoldgica

La NVC miopica es habitualmente una
NVC de tipo 2, es decir que se encuen-
tra por encima del EPR vy por lo tanto
desde un punto de visto tedrico seria
accesible a su extraccion quirdrgica sin
inducir un “excesivo” dano al EPR bus-
cando una estabilizacién de la vision del
paciente. Sin embargo, la extraccion
quirurgica no ha ofrecido buenos resul-
tados funcionales y se asocia a la forma-
cion de cicatrices atroficas postoperato-
rias, con un importante escotoma cen-
tral y una alta tasa de recurrencias
(Nivel de evidencia grado lll; fuerza
de la recomendaciéon C).4351 En el
momento actual este tratamiento no se
considera una alternativa valida dados
sus pobres resultados funcionales, sus
limitaciones, sus complicaciones y los
buenos resultados obtenidos con la
terapia antiangiogénica.

La traslocacion macular (TM) es una téc-
nica quirtrgica utilizada para el trata-
miento de la NVC. Su objetivo es des-
plazar la retina neurosensorial de la
fovea a una nueva ubicacion con
EPR/membrana de Bruch/coriocapilar
sana, convirtiendo la lesion subfoveal en
extrafoveal. La técnica quirlrgica con-
siste en separar en la cirugia la retina
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neurosensorial del EPR y después de
una retinotomia periférica de 360°, girar-
la alrededor del nervio éptico para trasla-
dar la févea a una nueva posicion con
EPR sano.52 Dos estudios empleando la
TM para el tratamiento de la NVC miopi-
ca sugieren que la TM puede ser capaz
de estabilizar la vision.53.54 La TM limita-
da es una modificacion de la técnica qui-
rurgica para trasladar la fovea por medio
de un acortamiento escleral.5® En este
caso se induce un desprendimiento de
retina limitado y se realiza un plega-
miento escleral. Se puede recuperar la
vision central y la capacidad de lectura
en casos seleccionados de NVC miopi-
ca. Dado que el desplazamiento de la
fovea es un requisito para el éxito qui-
rargico a largo plazo,%6.57 esta técnica
sigue siendo impredecible tanto por el
grado de translocacion foveal como por
la visién obtenida. El grado de desplaza-
miento foveal es significativamente
menor en los ojos con MP cuando se
compara con los ojos emétropes por el
hecho de que la retina en ojos miopes
es mas delgada y por lo tanto se estira
menos.56-58 En la TM limitada, se
emplea generalmente fotocoagulacion
con laser térmico para tratar la NVC ori-
ginal. Sin embargo, si la reubicacion
macular es insuficiente, puede hacer
que la fotocoagulacién con laser sea
muy dificil o incluso imposible de reali-
zar. Hamelin et al.,®0Ninomiya et al.,%9
Fujikado et al., 60 [chibe et al.,®! Au
Eong.,62 y Mateo et al.,83 han publicado
series de pacientes con NVC midpica
tratados con TM limitada y con cierto
grado de mejoria visual (Nivel de evi-
dencia grado lll; fuerza de la reco-
mendacion C).

La TM podria ser util en casos muy
seleccionados de NVC miopica con
fibrosis foveal en la que los inhibidores
del VEGF o la TFD sean ineficaces.
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Otras alternativas terapeduticas. Otras
alternativas terapeuticas para la NVC en
el alto miope incluyen la radioterapia, 63
la termoterapia transpupilar,65-69 foto-
trombosis guiada por angiografia con
verde indocianina (AVI)70.71.72 y |a inyec-
cion retrobulbar de corticosteroides.”3

Terapia antiangiogénica: Bevacizumab.
Los excelentes resultados obtenidos en el
tratamiento de la NVC asociada a DMAE
con la inyeccion intravitrea de drogas anti-
VEGF, 7475 unido a la demostracién del
aumento de VEGF en ojos miopes con
NVC, implicando al VEGF en la génesis de
la NVC miopica junto con el factor mecani-
co de estiramiento,”® justifico el empleo
de la inyecciéon intravitrea de farmacos
antiangiogénicos para el tratamiento de la
NVC en MP.

Nguyen et al. son los primeros en publi-
car el empleo de bevacizumab para el
tratamiento en dos casos de NVC midpi-
cas recurrentes.’’ A partir de ahi han
sido numerosas las publicaciones de
series de casos con seguimiento corto,
sin grupo control y pocos pacientes’8-
86empleando fuera de indicacion bevaci-
zumab intravitreo con mejoria de la
MAVC en el tratamiento de la NVC en
MP. Cinco series describen buenos
resultados visuales después de un
seguimiento de 12 meses,8791 tres de
ellas con el mismo protocolo terapéuti-
€O que consiste en 3 inyecciones conse-
cutivas de 1,25 mg de bevacizu-
mab.87.88Y 90 Sin embargo, el uso inicial
de tres inyecciones de bevacizumab
como protocolo terapéutico puede ser
cuestionable a causa de la baja actividad
de la NVC en el miope.”9.92 Otros estu-
dios con bevacizumab a un ano de
seguimiento utilizaron una dosis inicial
Unica, Wu y Chen,97Ikuno et al, 8% y Ruiz-
Moreno et al,93 con resultados de mejo-
rfas visuales muy similares (Nivel de
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evidencia grado llI; fuerza de la reco-
mendacion C).

Se han publicado estudios comparando
los resultados obtenidos con TFD vs.
bevacizumab para tratar la NVC en alta
miopia.94-98demostrando la superiori-
dad de los antiangiogénicos frente a la
TFD (Nivel de evidencia grado II; fuer-
za de la recomendacion B).

Los resultados a largo plazo después de
4 y 6 anos de seguimiento de una serie
de ojos con NVC en MP tratados con
medicacion anti-VEGF99.100 y |os mis-
mos criterios, demuestran que el
aumento de la agudeza visual se man-
tiene a 3 anos; sin embargo, la mejoria
ya no es estadisticamente significativa a
los 4, 5y 6 anos (Nivel de evidencia
grado llI; fuerza de la recomendacion
c)jOO

La inyeccion intravitrea de bevacizumab
se ha empleado como medicaciéon de
rescate para el tratamiento de NVC
resistentes a tratamiento con TFD.101

Si se analizan los factores que se corre-
lacionan con la MAVC final, al igual que
en el caso de la TFD, el resultado visual
parece menos favorable en las perso-
nas de mayor edad que en las perso-
nas mas jovenes.88.90.91.93 | 35 NVC no
subfoveolares demostraron una mejo-
ria significativa en la MAVC a los 2
anos, en contraste con los ojos con
NVC subfoveal donde la MAVC final
apenas mejord.102 En la mayoria de los
estudios anteriores (71,4%), los ojos
tratados con anti-VEGF habian sido pre-
viamente tratados con TFD, y por lo
tanto, es dificil sacar conclusiones
sobre el resultado de inhibidores del
VEGF en las lesiones virgenes. Sin
embargo, los estudios que han realiza-
do subanalisis de los ojos con vy sin tra-
tamiento previo con TFD han demos-
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trado mejor resultado visual con anti-
VEGF en las lesiones sin tratamiento
previo.’8.83.87.90,103 | 3 TFD previa
puede inducir isquemia coroidea,
danos colaterales al EPR vy a los fotorre-
ceptores,21.104 junto con los dafios pre-
existentes de la retina y del EPR por la
NVC previa. Un mal resultado funcional
en los ojos tratados previamente con
TFD también puede reflejar NVCs mas
agresivas y con peor respuesta al trata-
miento.

Un estudio aleatorizado de Gharbiya et
al. que compararon la eficacia y seguri-
dad de ranibuzumab intravitreo frente
bevacizumab en el tratamiento de la
NVC midpica, no demostrd una diferen-
cia significativa en el resultado funcional
y/o anatémico entre los dos agentes
anti-VEGF,105 al igual que en nuestros

dos trabajos a largo plazo de 4 y 6
aﬁOS.99,1OO

El mayor volumen del ojo miope respec-
to al emétrope hace que la concentra-
cién real en humor vitreo varie. No exis-
te una dosis especifica de inhibidores
del VEGF para el tratamiento de la NVC
en alta miopia y la mayoria de los estu-
dios han utilizado dosis de ranibizumab
0,5 mg y dosis de bevacizumab de 1,25
mg que son las utilizadas para el trata-
miento de DMAE neovascular. En teo-
ria, serian posibles dosis méas bajas
como consecuencia de la menor activi-
dad de la NVC miopica,’992 pero el
mayor volumen del ojo miope ya provo-
ca esa dilucion. Ademas, tampoco se
conoce la velocidad de eliminacion del
farmaco del ojo miope, con una coroi-
des mucho mas adelgazada respecto al
0jo emétrope.106

También existe una falta de consenso
sobre el nimero y la frecuencia de las
inyecciones de inhibidores del VEGF
necesarias para el tratamiento de la



- - o
Membrana neovascular coroidea en el miope magno ..l

NVC midpica. Algunos estudios recien-
tes han demostrado que el régimen a
demanda del inhibidor VEGF podria ser
un enfoque terapéutico eficaz para tra-
tar la NVC midpica.93.95.107 En cualquier
caso es obligatorio mantener una segui-
miento estrecho para evaluar la necesi-
dad de re-inyecciones.

Después de tratamiento exitoso con
inhibidores del VEGF se ha observado el
desarrollo y la expansién de la atrofia
coriorretiniana alrededor de la NVC; sin
embargo, el drea de atrofia coriorretinia-
na puede ser menor en estos casos que
en los ojos tratados con TFD.95.98
Aunque los inhibidores de VEGF tienen
el potencial de danar la coriocapilar con
la consiguiente alteracion del EPR,108
estos agentes parecen ser menos perju-
diciales. Tambien pueden aparecer estri-
as de laca después de la inyeccioén intra-
vitrea de inhibidores del VEGF.78.80 |a
contraccion aguda de la NVC midpica
después de la inyeccién intravitrea de
bevacizumab puede conducir al desarro-
llo o ampliacion de una retinosquisis
macular.109-110

Terapia antiangiogénica: Ranibizumab.
Ranibizumab (Lucentis®) es el fragmento
Fab de 48 kD de un anticuerpo monoclonal
gue inactiva biolégicamente las isoformas
activas del VEGF-A, estando especifica-
mente disefado para uso intraocular.!
Su mecanismo de accién estd basado en
impedir la interaccién de todas las isofor-
mas del VEGF-A con sus receptores
(VEGFR1 vy 2) en la superficie del endotelio
vascular, lo cual provoca una inhibicion de
la proliferacion celular, migracion celular y
angiogénesis, aumentando la apoptosis y
disminuyendo la permeabilidad o filtracion
de los vasos. Esta aprobado oficialmente
como tratamiento de la NVC midpica.
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Ensayos clinicos: El estudio REPAIR
fue un estudio fase Il en el que se inclu-
yeron 65 pacientes con NVC miopica
tratados con una mediana de 3 inyeccio-
nes de ranibizumab en 12 meses. La
mejoria visual al finalizar el periodo de
seguimiento fue de 13,8 letras ETDRS,
aunque la mayor ganancia de AV se pro-
dujo en el primer mes tras el tratamien-
to con una mejoria de 8,7 letras.112

El estudio RADIANCE fue un estudio
fase lll en pacientes con NVC midpica
tratados con inyecciones de ranibizu-
mab o mediante terapia fotodindmica
(TFD) con verteporfina. En total se inclu-
yeron 277 pacientes que fueron rando-
mizados en tres grupos:

e Grupo 1: inyecciones de ranibizumab

con criterio de retratamiento en fun-
ciéon de la estabilizaciéon de la AV
(n=106).

Grupo 2: inyecciones de ranibizumab
con criterio de retratamiento en fun-
cion de la actividad de la enfermedad
(n=1186).

Grupo 3: TFD de fluencia estandar
en la primera visita del estudio con
retratamiento a partir del tercer mes
si la enfermedad se encontraba acti-
va. En este caso el retratamiento se
podia realizar tanto con ranibizumab,
TFD o ambos (n=55).

El cambio medio de AV desde el inicio
hasta el mes 3 en el grupo 1 fue de
+10,5 letras, en el grupo 2 de +10,6
letras y en el grupo 3 de +2,2 letras
(ambos p<0.00001). A los 6 meses, no
hubo diferencias de AV entre el grupo 1
y grupo 2 (+11,9 letras y +11,7 letras;
respectivamente). A los 12 meses, el
cambio medio de AV en los grupos 1,2y
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3 fue de +13,8 letras, +14,4 letras y
+9,3 letras, respectivamente. A los 12
meses, el 53,3% de pacientes del grupo
1,51,7% del grupo 2y 32,7% del grupo
3 tuvieron una mejoria > 15 letras. La
media de inyecciones de ranibizumab
en el grupo 1 fue 4,6, en el grupo 2 fue
3,5y en el grupo 3 fue de 2,4 inyeccio-
nes tras la TFD inicial. Los autores con-
cluyen que el tratamiento de la NVC
midpica con inyecciones de ranibizu-
mab, tanto guiado mediante estabilidad
de la enfermedad o de la AV, es superior
a la TFD. Los pacientes tratados inicial-
mente con TFD y rescatados posterior-
mente a recibir inyecciones de ranibizu-
mab también experimentan una mejoria
de la AV, aunque sin llegar a alcanzar el
nivel de mejoria de los pacientes trata-
dos desde el inicio de la enfermedad
con ranibizumab.113 En un subanalisis
del estudio RADIANCE se ha visto que
el tratamiento con ranibizumab es igual
de efectivo en pacientes miopes que
presentan una macula en cupula.l14

Como conclusién, ranibizumab puede
considerarse una opcién terapéutica efi-
caz y bien tolerada para la NVC miopica,
con pocas inyecciones y con buenos
resultados anatémicos y funcionales
(Nivel de evidencia grado I; fuerza de
la recomendacion A).

Estudios clinicos: Diferentes estudios
no controlados ni randomizados han
demostrado también la eficacia de rani-
bizumab en el tratamiento de la NVC
midpica (Tabla 1). Los resultados en
estudios con seguimiento medio mini-
mo de 12 meses demuestran la eficacia
y seguridad del tratamiento con pocas
inyecciones de ranibizumab (Nivel de
evidencia grado II-2; fuerza de la
recomendacion B).11512]

Los estudios realizados comparando
ranibizumab y bevacizumab no han
encontrado diferencias ni en AV ni en
numero de retratamientos.122-123

Autor Diseno Ano Seguimiento N Edad Cambio Numero
Medio media medio AV medio
(meses) pacientes (letrasETDRS) inyecciones
Monés Serie de casos,
prospectivo 2009 12 23 51,1 +9,56 15
Silva Serie de casos,
prospectivo 2010 12 34 54 +8 3,6
Lalloum Serie de casos,
prospectivo 2010 17 32 57 +9,5 3
Lorenzo Serie de casos,
retrospectivo 2011 12 2%9) 56,8 +8,9 1,4
Calvo- Serie de casos,
Gonzélez prospectivo 2011 15,9 67 59 +12 4,2
Franqueira  Serie de casos,
retrospectivo 2012 36 40 55 +8 7,6
Cohen Serie de casos,
retrospectivo 2015 88). & 51 64 +7,6 35

Tabla 1. Articulos publicados de pacientes con NVC midpica tratados con inyecciones intravitreas de rani-
bizumab y seguimiento minimo medio de 12 meses.
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Como factores prondésticos de una
buena AV final de la NVC miopica se han
propuesto los siguientes criterios por
orden de importancia: AV inicial, estrias
de laca extendidas a févea y atrofia
coriorretiniana peripapilar.124

Terapia antiangiogénica: Aflibercept.
Aflibercept (Eylea®) es una proteina de
fusién recombinante totalmente huma-
nizada, con porciones de los dominios
de los receptores humanos del VEGF 1
y 2 y de la porcién Fc de la inmunoglo-
bulina G1 humana. Tiene la capacidad
de unirse a todas las isoformas del
VEGF-A vy al factor de crecimiento pla-
centario (PIGF), poseyendo una mayor
afinidad que los propios receptores
naturales. Estéd disenfado para su inyec-
cion intravitrea, con una solucién isos-
motica y altamente purificada.

Ensayos clinicos: El estudio MYRROR
fue un estudio fase Ill en pacientes con
NVC midpica realizado en cinco paises
asiaticos. Los pacientes fueron rando-
mizados 3:1 a recibir aflibercept intravi-
treo o inyeccién simulada en la visita de
inicio. Las visitas se realizaron cada 4
semanas, recibiendo tratamiento intravi-
treo los pacientes con signos de enfer-
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medad activa si estaban en el brazo de
inyeccién con aflibercept, sin fase de
carga. La duracion del estudio fue de 48
semanas. La ganancia de letras, con una
media de 2,9 inyecciones, fue de 12,1
en el grupo de aflibercept, mientras el
grupo control tuvo una pérdida de 2
letras respecto a la basal (p<0,0001).
Asimismo, una mayor proporcién de
pacientes del grupo de inyeccién intravi-
trea de aflibercept experimentaron una
ganancia > 15 letras respecto al brazo
placebo a la semana 24 (38,9% vs
9,7%; p=0,0001) y a la semana 48
(50,0% vs 29,0%; p=0,0308), remarcan-
do que los pacientes del grupo control
recibieron al menos una inyeccion de
aflibercept después de la semana 24.
Analizando el estudio por subgrupos de
edad y longitud axial ocular, no se halla-
ron diferencias significativas.125

Como conclusién, aflibercept puede
considerarse una opcioén terapéutica efi-
caz y bien tolerada para la NVC miopica,
con pocas inyecciones y con buenos
resultados anatémicos y funcionales
(Nivel de evidencia grado I; fuerza de
la recomendacion A).
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10. Maculopatia
miodpica atrofica

La progresion de la miopia patolégica
(MP) se asocia a una disminucién pro-
gresiva de la agudeza visual corregida
(AVC), por lo que se trata de una impor-
tante causa de incapacidad visual que
se ve potenciada al tratarse de una pato-
logia frecuentemente bilateral, irreversi-
ble y que afecta a la poblacién en edad
laboral. La prevalencia de casos con
maculopatia miépica (MM) aumenta con
la edad. La combinacion de los factores
edad y MM, y en menor grado la apari-
cion y fusién de las placas de atrofia, la
refraccion y la longitud axial parecen
asociarse a un importante menoscabo
de la funcion visual.

El alargamiento excesivo del segmento
posterior del globo ocular suele acom-
panharse de la aparicion de cambios
patolégicos como el estafiloma poste-
rior, mas frecuente a partir de edades
medias. No esta claro si estos cambios
son parte de un proceso abiotréfico
genéticamente determinado e indepen-
diente del adelgazamiento escleral, o
como parece mas aceptado en la actua-
lidad si se trata de cambios biomecani-
cos secundarios a la expansion de la
esclera en situaciones de presién intrao-
cular normal.

Se sabe que en estos casos se produce
un alargamiento del globo con un adel-
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gazamiento y estiramiento de las capas
oculares apreciable por la rectificacion
vascular, la semiluna supratraccional y el
adelgazamiento de la retina y de la coroi-
des. Posiblemente estos cambios se
deban a una debilidad estructural que
produce una baja resistencia mecanica
de la esclera que se estira o desliza por
la presién intraocular o la accién de la
musculatura extrinseca.

Se ha observado que la atrofia corio-reti-
niana (ACR) parece derivar de la obs-
truccién de los grandes y pequenos
vasos de la coroides que son reemplaza-
dos por tejido fibroso que conduce a la
muerte celular de los fotorreceptores
por la pérdida del aporte de oxigeno vy
nutrientes y la pérdida de la visién cen-
tral’. Al menos en las fases iniciales de
la progresion de la MM, el incremento
de la longitud axial se correlaciona con
un aumento del grosor macular, lo que
se ha puesto en relacién con un posible
efecto mecéanico de la traccion vitreo-
macular?. La edad puede afectar la fun-
cion del EPR. Los pacientes mayores
con MP presentan una alteracion més
intensa y diseminada del EPR que los
mas jovenes, con atenuacién del mismo
y depdsito en grupos de pigmento asf
como una alteracion funcional precoz de
la retina externa incluso en ausencia de
degeneracion corioretinianas.



La principal complicacion visual de la
MP es la ACR potenciada por el adelga-
zamiento de la coroides. La aparicion de
estafiloma es mas frecuente en sujetos
de mayor edad y en mujeres (en quie-
nes también es més frecuente la MP), y
los estafilomas se asocian a una longi-
tud axial y curvatura media significativa-
mente mayores?.

Clasificacion y evolucion

La principal aportacion a la clasificacion
de la atrofia del polo posterior fue la
establecida por Avila y cols. en 1984 en
cinco niveles de gravedad progresiva
desde M1 (palidez y aspecto teselado,
es decir transparencia de los vasos
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coroideos a través de un EPR adelgaza-
do) hasta M5, en pasos sucesivos que
anaden la presencia de un estafiloma
(M2), ruptura de la membrana de Bruch
con ACR superficial (M3), areas focales
de ACR profunda (M4) y finalmente
areas extensas de atrofia que muestran
la esclera desnuda (M5)°. (Figura 1) Méas
recientemente Hayashi propuso una
nueva clasificacién basada en el estudio
de la evolucién a largo plazo. Se estable-
cid una sub-clasificacion de las hemorra-
gias maculares dependiendo de su aso-
ciacion o no a la NVCm, y lo mismo se
hizo con la atrofia focal dependiendo de
su origen en aquellas que formadas a
partir de estrias de laca (més frecuentes
cerca de la févea), las que se producian

Figura 1. Estadios de la atrofia midpica. Arriba a la izquierda, atrofia difusa del epitelio pigmentario con
imagen de fondo teselado o atigrado. Arriba a la derecha atenuacion del epitelio pigmentario y de la
coriocapilar que permite visualizar los grandes vasos coroideos. Abajo a la izquierda, atrofia del epitelio
pigmentario en &reas focales con visualizacion de la esclera. Abajo a la derecha, coalescencia de los
focos de atrofia.
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en el seno de una atrofia difusa y las
que crecian en la cresta del estafiloma®.
De acuerdo a sus resultados las estrias
de laca aparecen en una fase relativa-
mente precoz de la maculopatia en
combinaciéon con un grado de atrofia
moderado (M3) y pueden ser indepen-
dientes de otros cambios tedricamente
mas precoces como la atrofia difusa o el
estafiloma. La atrofia difusa puede pro-
gresar hacia parches de atrofia o estrias
de laca, con o sin NVCm, y las estrias de
laca pueden inducir atrofia focal o
NVCm. Las zonas de atrofia pueden
coalescer hacia formas de atrofia geo-
grafica y las NVCm pueden igualmente
(con o sin tratamiento) progresar hacia
formas de atrofia difusa. No existe un
plan definido de progresién de estos
cambios, y los ojos pueden permanecer
en la primera fase durante anos (en
estos casos con frecuencia con mante-
nimiento de la AVC), aunque los cam-
bios se aceleran con la aparicion del
estafiloma. (Figura 2)

Exploracion

El incremento de la longitud axial origina
un adelgazamiento de la coroides vy la
pérdida de la coriocapilar. Los principa-
les signos de la MP son el estafiloma
posterior, la atrofia peripapilar con las
alteraciones asociadas de la papila, la
ACR vy las complicaciones maculares. La
distension del segmento posterior del
ojo se acompana de fendmenos de
adelgazamiento coriorretiniano con rare-
faccion y ruptura del EPR y de atrofia
coroidea. Al adelgazarse la macula se
difumina el pigmento luteo, lo que difi-
culta en estos casos la localizacién de la
fovea. Las areas de atrofia focal pueden
ser redondeadas o irregulares, peque-
nas o extensas, aisladas o multiples,
aungue tienden a crecer y coalescer. La
atrofia en parches presenta un peor pro-
néstico visual que las estrias de laca, en
especial cuando se produce una fusion
de las placas de atrofia. Con frecuencia
aparecen lineas de pigmento en el

Fondo teselado

e

> il

Atrofia corioretiniana difusa

B

Atrofia en parches a partir
de estrias de IV |

Fusion con areas de
atrofia en parches

Estrias de laca

Neovasculamaclon
4 coroidea

‘\ Atrofia en parches a partir
del borde del estafiloma

Atrofia macular

Figura 2. Evolucion de la atrofia midpica segun los hallazgos de Hayashi (modificado de [6]).
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borde de estas areas atrdficas. El adel-
gazamiento del EPR y de la coroides
facilita la visibilidad de los grandes
vasos coroideos.

Las pruebas electrofisiolégicas se sue-
len encontrar muy alteradas. El electro-
oculograma esta reducido vy el electrore-
tinograma muestra una atenuacion de la
amplitud’-10, pero no sirven como crite-
rio predictivo para diferenciar a aquellos
pacientes que van a desarrollar un grado
mayor atrofia.

La angiografia con fluoresceina muestra
una imagen muy poco contrastada. El
flujo de sangre coroideo se encuentra
reducido y el adelgazamiento del EPR y
de la coroides provoca una disminucion
de la absorcion de la luz por parte de
estos pigmentos intraoculares y una
mayor luminosidad de la esclera, que
reduce la visibilidad de la fluoresceina.

Se han descrito varios patrones de auto-
fluorescencial -2, Un primer patron
consiste en una zona de hipo autofluo-
rescencia que rodea la NVCm, rodeada
a su vez de una zona de hiper fluores-
cencia (patrén 1). El patrén Il consiste en
defectos bien definidos de autofluores-
cencia de pequeno tamano, lobulados o
multilobulados, contenidos dentro de
una regién de hipo autofluorescencia
relativa, que a su vez se encuentra rode-
ada de tejido hiper autofluorescente. El
patrén Il consiste en defectos grandes,
de bordes lobulados o multilobulados,
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bien definidos, rodeados de una zona
hiper autofluorescente. Por ultimo el
patrén IV se describe como areas exten-
sas, lobuladas o en forma de semiluna,
bien definidas. Estas zonas de hipo
autofluorescencia bien definidas se
corresponden con las zonas de ACR y
pueden aparecer en la zona de hemorra-
gia, con mayor frecuencia en los ojos
que presentan una peor AVC, y contras-
tan con el patrén de normalidad que
puede encontrarse también en los ojos
altos miopes.

Tratamiento

Las perspectivas terapéuticas en esta
forma de la maculopatia miopica son
malas, en especial en las formas avan-
zadas. Se trata de pacientes que man-
tienen la vision periférica, y el peor
escenario suele ser el de una pérdida
parcial de la visién, por lo que los equi-
pos de baja vision pueden ser de gran
ayuda. Las ayudas de BV consisten en
gafas bifocales de alta adicion, gafas tri-
focales, gafas de alta magnificacion vy
sistemas de magnificacién no monta-
dos en gafas. Los sistemas manuales
se utilizan con la ayuda de sus gafas. En
la actualidad se carece de tratamiento
para las formas atroéficas de la MP, aun-
que es posible que las lineas de trabajo
que se encuentran en desarrollo actual-
mente para las formas atréficas de la
DMAE puedan tener aplicacion a la MP.
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11. Maculopatia en cupula.
Estafiloma miodpico y
patologia relacionada

con el borde de los
estafilomas

En el ano 1970 Brian J Curtin publicé
que los cambios en el fondo de ojo del
miope, ademas de ser impactantes vy
dnicos, eran la base clinica para el diag-
noéstico de la miopia patoldgica (alta mio-
pia). Se asumia que estos cambios eran
debidos a la elongacion del globo ocular,
que traia como consecuencia la tension
mecanica de los tejidos y la apariciéon de
cambios vasculares!. Los ojos con una
longitud axial mayor pueden presentar
una ectasia que se conoce desde enton-
ces con el nombre de estafiloma. Esta
entidad, estudiada por vez primera por
A. Von Graefe en 18542, es reconocible
oftalmoscopicamente y necesita para
ser clasificada, segun palabras de
Curtin', la presencia de un borde abrup-
to o afilado. El desarrollo de un estafilo-
ma posterior conduce a un adelgaza-
miento de la retina y de la coroides (o
viceversa) que a su vez puede desem-
bocar en el desarrollo de distintos tipos
de maculopatia midpica, no solo en el
fondo del estafiloma, sino, con mucha
frecuencia en los bordes del mismo.
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Utilizando oftalmoscopia estereoscépi-
ca, Curtin publica en 1977 la primera cla-
sificacion de los tipos morfolégicos de
estafiloma posterior midpico (Figura 1),
mostrando también su prevalencia vy
datos asociados (refracciéon, longitud
axial, efectos en la agudeza visual etc.)3.
La clasificacion se basaba en el area del
fondo en la que la ectasia estaba locali-
zada, pero dentro de cada grupo, los
estafilomas eran diferentes en tamano,
forma, profundidad, lo abrupto de sus
margenes y los cambios en el nervio
éptico y vasos sanguineos.

La clasificacién contemplaba cinco tipos
de estafilomas simples y cinco tipos de
estafilomas compuestos. Estos ultimos,
podian ser combinacion de estafilomas
simples, o contener en su interior esca-
lones o terrazas, Unicos o multiples.

El estafiloma tipo | seria el basico,
englobando el polo posterior; El tipo Il
serfa macular; después estarian el poco
frecuente tipo lll, peripapilar y el tipo IV
nasal. El estafiloma tipo V, muy impor-
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Type VI
I &Il

Type VII
I &I

Type VI

Type X
Plicated

Type IX
Septal

Figura 1. Esquema de los tipos de estafiloma de Curtin. (Tomado de Curtin BJ, 1977, The posterior
staphyloma of pathologic myopia3 Esta clasificacion ha sido recientemente modificada y corregida por

Ohno-Matsui®

tante, inferior o nasal-inferior ha sido
sujeto de gran numero de estudios. Se
relaciona directamente con el sindrome
de papila inclinada (tilted disc sindro-
me)4.Los estafilomas compuestos VI y
VIl eran combinaciones, respectivamen-
te del Iy Il y del | y IlI.El estafiloma tipo
VIIl se distingue por la presencia de
niveles, gradas o escalones, en el lecho
del estafiloma. Se describen los tipos IX
y X como variedades del tipo | profundo,
en las que éste, parece dividido en com-
partimentos. Este efecto se produce
por un septum que va de la zona supe-
rior a la inferior del estafiloma, a un lado
u otro del nervio 6ptico (IX) o por finos
pliegues que pueden ser Unicos o multi-
ples (X). Estos escalones pueden verse
en el fondo de cualquier tipo de estafilo-
ma profundo, de forma Unica o multiple:
De hecho, la macula en cupula (déome
shaped macula) que trataremos mas
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adelante, podria no ser mas que uno de
estos escalones.

Curtin dice que el septum es también
ectéasico, pero en menor medida que el
resto del estafiloma. Un articulo recien-
te de Ellabban®, reafirma esta hipotesis,
postulada por Curtin en 1977.

Recientemente Ohno-Matsui ha publi-
cado un excelente trabajo estudiando
los diferentes tipos de estafiloma
mediante resonancia nuclear magnética
(RNM) y correlacionando los hallazgos,
con imagenes de gran angular con
Optos (Optos PLC, Dunfermline, UK)®.
En este articulo®, definen estafiloma,
siguiendo a Spaide®, como una evagina-
cion de la pared del ojo con un radio de
curvatura menor que la curvatura del
resto de la pared ocular que la rodea.
Ohno-Matsui anade a esta definicion,
algunos tipos de estafilomas nasales y
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Figura 2. Arriba: AGF vy retinografia de un estafiloma nasal inferior cuyo borde, marcado con flechas en
la retinografia, causa una alteracién del EPR en la zona temporal inferior a la févea. Centro Izquierda:
Retinografia de estafiloma inferior con borde a nivel macular. Centro Derecha: OCT del mismo caso; si
se realiza el corte perpendicular al borde del estafiloma, se aprecia la convexidad en cupula y el liquido
subretiniano. Abajo: En los estafilomas constatamos un adelgazamiento coroideo en la subida hacia el
borde, pero un engrosamiento relativo de la coroides en la zona superior del mismo
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peripapilares que muestran una distor-
sion nasal.

Clasificaron los estafilomas en estafilo-
ma macular ancho (37,4%), estrecho
(7,1%), inferior (1,5%), peripapilar
(2,5%), nasal (0,95%) y otros (wide peri-
papillary staphyloma, o estafiloma peri-
papilar ancho). Algunos globos oculares
no tenian forma circular, vistos desde
atras (11,1%): Unos tenian forma pira-
midal con el apex protruyendo hacia la
zona nasal superior y otros eran horizon-
talmente elipticos. Otro hallazgo del
estudio fue que los pacientes sin estafi-
loma eran significativamente mas jéve-
nes que los pacientes con estafiloma.
También encontraron que en el creci-
miento del globo ocular, por razones
desconocidas, la parte inferior del globo
ocular tiende a protruir mas que la parte
superior, conforme la evaginaciéon del
estafiloma progresa en su evolucion,
como ocurre en el sindrome de papila
inclinada.

Existe una gran variedad de patologia
ocular que puede relacionarse directa-
mente con el borde de los estafilomas.
Esta patologia es méas frecuente en los
estafilomas inferiores y nasales inferio-
res (correspondientes al tipo V de
Curtin), pero no exclusiva de ellos, sino
que podemos encontrarla en cualquier
borde de estafiloma (estafilomas com-
puestos, bordes entre dos estafilomas,
septa, escalones o terrazas de Curtin
etc.). Cualquier convexidad o resalte
hacia la cavidad vitrea es susceptible de
conllevar asociada patologia, como
corroboran Coco et al 13.

En relacién con los bordes de estafiloma
se ha descrito que pueden ocurrir los
siguientes hallazgos :

1) Alteraciones del EPR (Figura 2 arri-
ba), muy frecuentes.
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2) Desprendimiento de la Retina
Neurosensorial (DNS) semejante a la
coroidopatia serosa central en relacion
con alteraciones del EPR (Figura 2
centro derecha), muy frecuentes.19-20

3) Quistes retinianos y retinosquisis,

poco frecuentes.

4) Neovascularizacién coroidea relacio-
nada con el borde (menos frecuente

que en el fondo de los estafilomas).

5) Vasculopatia coroidea polipoidea,

muy poco frecuente8,

6) Afectacion del nervio o6ptico y del
campo visual, mas importante si el
borde del estafiloma cruza por enci-
ma del nervio 6ptico, que si no lo

hace4.

Muy relacionado con lo anterior,
Gaucher describié en 200821 la macula
en cupula (dédme shaped macula) como
una protrusion convexa dentro de un
estafiloma en un ojo alto miope (Figura
3). Un porcentaje alto de los pacientes
qgue tenian esta patologia, presentaban
también un desprendimiento de la reti-
na neurosensorial macular (Figura 3).

Aungue la mécula en cupula se define
como un nuevo tipo de estafiloma (ya
que no se encuentra definida en el arti-
culo inicial de Curtin), realmente Curtin
describe ya en el ano 1977 que todos
los tipos de estafiloma pueden conte-
ner en su interior septa, terrazas o esca-
lones, Unicos o multiples, por lo que la
macula en cupula podria no ser mas que
uno de estos septa o escalones, Unico,
macular y de borde redondeado, y que
produce un tipo de patologia semejante
a los bordes de estafiloma. Esto explica-
rfa que se hable de maculas en cupula
ovalizadas?223, con eje verticalmente
orientado (con domo visible Unicamente
en los cortes horizontales de la OCT vy
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Figura 3. Retinografias de mécula en clpula tipica, con escaléon central redondeado; Centro: AFG de
mécula en cupula tipica, con tincién de fluoresceina que recuerda a las telangiectasias maculares; Abajo
Derecha: Corte horizontal mostrando la ctpula y un DNS; Abajo Izquierda: Obsérvese que en muchas
ocasiones, si se realiza un corte perpendicular (en este caso, horizontal) al gue muestra la clipula, ésta
no se llega a percibir.
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no en los verticales) o con eje horizontal-
mente orientado (visibles en la OCT Uni-
camente en los cortes verticales)
(Figura 3). Realmente, se trata de sep-
tos o escalones y en muchas ocasiones,
bordes de estafiloma o pliegues entre
dos estafilomas compuestos, pues es
muy frecuente que el fondo de los esta-
filomas presente irregularidades Unicas o
multiples. La macula en cupula puede
ocurrir en el 30% de los casos, en miopi-
as de bajo error refractivo?!.

Lo verdaderamente importante es que
estas protrusiones, (no solo la macula en
cupula, sino cualquier borde de estafilo-
ma) son susceptibles de producir patolo-
gia comun y especifica y que esta patolo-
gia no tiene tratamiento efectivo conoci-
do.

El trabajo de Ohno-Matsui estudiando
los diferentes tipos de estafiloma
mediante RNMS6, expone que la méacula
en cupula se observo en el 18,5 % de los
pacientes: 12 de los ojos presentaban
estafiloma posterior, pero en los restan-
tes 15 0jos, no se aprecio estafiloma apa-
rente, en la RNM. La macula en cupula
se veia en la RNM como una depresién o
ranura hacia el interior del ojo, en la pared
del globo ocular y contrasta con una cres-
ta escleral temporal a la misma.

Se han postulado varias hipdtesis para
explicar en desarrollo de la macula en
cupula y el desprendimiento de la retina
neurosensorial asociado con ella, pero
verdaderamente los hechos conocidos
son los siguientes: En la macula en clpu-
la algunos autores han encontrado un
ligero incremento del espesor coroideo
subfoveal, y este hecho se ha postulado
como una posible causa de la macula en
cupula y del fluido subretiniano de los
desprendimientos neurosensoriales?1-27.
Sin embargo otros autores’?2 no encon-
traron grandes diferencias en el grosor
coroideo entre los pacientes altos mio-
pes con macula en cupula y los que no
tenian macula en cupula. Otros investiga-
dores?8 estudiaron también el grosor
coroideo comparando los pacientes con
macula en cuUpula que tenian fluido
subretiniano, con los que no lo tenfan y
tampoco encontraron diferencias entre
los dos grupos. En cambio, los miopes
mas fuertes si tienen un adelgazamiento
coroideo mas importante. Sugerian

entonces'? que la protrusion podia ser
debida al engrosamiento escleral, que
presentaba gran diferencia entre los
pacientes con macula en cupula en rela-
cion a los altos miopes sin macula en
cupula (Figura 4).

Figura 4. Retinografias de mécula en cupula tipica, con escalén central redondeado; Centro: AFG de
mécula en cupula tipica, con tincién de fluoresceina que recuerda a las telangiectasias maculares; Abajo
Derecha: Corte horizontal mostrando la clpula y un DNS; Abajo Izquierda: Obsérvese que en muchas
ocasiones, si se realiza un corte perpendicular (en este caso, horizontal) al gue muestra la clipula, ésta

no se llega a percibir.
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Figura 5. Arriba: Caso A: Paciente con mécula en cUpula tratado con terapia fotodindmica (TFD): La
agudeza visual antes del tratamiento era de 0,2 Snellen; Tras el tratamiento la agudeza visual permanecio
en 0,2; el fluido subretiniano disminuy6 ligeramente.Centro izquierda: Caso B: Paciente con macula en
cupula y DNS tras 3 tratamientos con bevacizumab: antes del tratamiento tenia una agudeza visual de
0,16 y después del tratamiento la agudeza visual mejoré a 0,2 con una reduccion del espesor subfoveal
de 92 micras. EL paciente no aprecié mejoria en la sintomatologia. Centro derecha: Caso C: Paciente con
mécula en cupula y DNS tratado con combinacion de TFD y bevacizumab: La agudeza visual pasé de 0,4
antes a 0,3 después del tratamiento. El fluido subretiniano permanecié igual. Abajo: Caso D: Imagen de
OCT, antes y después de un tratamiento de un mes con espironolactona, con importante disminucién
del fluido subretiniano, pero sin que se apreciara mejoria visual.
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Es claro que estos pacientes presentan
en la macula un engrosamiento escleral
relativo en relacion a las areas de alrede-
dor. Parece que se produce un adelgaza-
miento escleral perifoveal mayor que en
la zona subfoveal, lo que condiciona una
apariencia de abultamiento macular (5).
Se ha apreciado este engrosamiento
escleral en el drea de la cupula, tenga o
no tenga fluido subretiniano (Figura 4).
Estos son los hechos; aunque hay
muchas teorias, a dia de hoy descono-
cemos porqué se produce la macula en
cUpula, la alteracion del EPR vy el fluido
subretiniano y por supuesto, porque se
producen los estafilomas.

Los estudios que se han realizado en los
bordes de los estafilomas muestran un
marcado adelgazamiento coroideo en la
zona del estafiloma que asciende hacia
el borde?3-2930 pero en cambio, en la
zona superior del mismo se constata un
claro engrosamiento de la coroides, que
se aprecia tanto en los pacientes que
tienen DNS como en los que no lo tie-
nen (Figura 2, abajo). Estos estudios se
han realizado en estafilomas inferiores,
sobre todo en el sindrome de papila
inclinada (tilted disc syndrome).

En cuanto a las complicaciones neo-
vasculares, parece que la altura de la
cUpula es mayor en los 0jos que no tie-
nen complicaciones neovasculares que
en las que las tienen. El riesgo de com-
plicaciones neovasculares puede ser
menor por el engrosamiento escleral
relativo?3-28,
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En la historia natural de estos despren-
dimientos neurosensoriales secunda-
rios a macula en cupula o a borde de
estafiloma, la mayoria de los pacientes
suele mantener una agudeza visual
estable, aunque reducida (0,4 escala de
Snellen).

No hay tratamiento efectivo descrito
para el fluido subretiniano que se produ-
ce en los bordes de estafiloma y en las
méculas en cupula. Este tipo de DNS
asociado a la macula en cupula y a los
bordes de los estafilomas, no responde
bien a los tratamientos convencionales
que se utilizan en otros casos de DNS
(terapia fotodindmica y/o inyecciones
intravitreas de farmacos antiangiogéni-
cos, Figura 5).31.32.33 (fuerza de evi-
dencia insuficiente) (fuerza de la
recomendacion C). Recientemente se
ha publicado la resoluciéon de dos casos
de desprendimiento foveal secundario a
macula en cupula, mediante tratamiento
con espironolactona34. Hasta el
momento, si bien se consiguen dismi-
nuciones del fluido, no se han consegui-
do mejorias visuales (Figura 5 abajo)
(fuerza de evidencia insuficiente)
(fuerza de la recomendacion C). Se
precisan estudios prospectivos con
mayor numero de pacientes, mayor
tiempo de seguimiento y en pacientes
con patologia de menor tiempo de evo-
lucion, para dilucidar si este tratamiento
puede tener cierta efectividad. Por el
momento, esta patologia sigue sin tener
tratamiento efectivo conocido.
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12. Desprendimiento
de retina por roturas
periféricas

El  Desprendimiento de Retina
Regmatdgeno (DRR), en cualquiera de
sus situaciones, se origina por la entra-
da de fluido entre Retina y EPR, a través
de una rotura retiniana. La Miopia es
uno de los factores principales de riesgo
a la hora de desarrollar un DRR."

Mas de 50% de los DRR suceden en
pacientes miopes. Los pacientes con
miopfas de 1-3D, tienen un riesgo 4
veces superior a la poblacién no miope,
mientras que aquellos con miopia
superior a 3 dioptrias, presentan un
riesgo 10 veces superior (23] Se
encuentran degeneraciones en empali-
zada en el 8% de la poblacién y se rela-
ciona su existencia con el 30% de los
DRR. EI DRR no traumético en pacien-
te faquico y no miope, tiene una inci-
dencia de 1/10.000 personas/afo y la
prevalencia aumenta en el pseudofa-
quico al 1-3% 4.5

La sintomatologfa se asocia con un DPV
agudo. Un 15% de los ojos con DPV sin-

toméatico desarrollan roturas retinia-
nas(6.7,9,8,10),

Exploracion preoperatoria del
DRR en el Miope:

La sintomatologia méas frecuente son
las fotopsias y miodesopsias, en los
dias previos. El paciente describira un
escotoma relativo en el campo visual
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correspondiente al area de retina des-
prendida, asi por ejemplo, si existe un
desprendimiento temporal superior, la
imagen serd opuesta, nasal inferior.
(1.2589)  |a retina desprendida, tiene
un aspecto ondulado y movil sobretodo
cuando es reciente y se observa la reti-
na hidratada, es posible observar la rotu-

ra con traccion vitrea sobre la rotura reti-
niana 8.12,13),

Factores de Riesgo desarrollar
DRR

La miopfa es uno de los factores de ries-
go principales para el desarrollo de un
DRR. Por ello, el paciente es siempre un
paciente con una mayor predisposicion
a padecer un desprendimiento. Mas de
un 50% de los desprendimientos de
retina primarios, suceden en pacientes
miopes. Los pacientes con miopia de 1-
3D su riesgo es 4 veces superior a la
poblacion no miope, mientras aquellos
con miopia superior a 3 dioptrias pre-
sentan un riesgo 10 veces superior
(11,13)

Otras causas predisponentes del DRR,
son las degeneraciones lattice, que apa-
recen en un 20-30% de los pacientes
con DRR Primario. No se ha demostra-
do beneficio del tratamiento profilactico
en paciente miopes de mas de 6 dioptri-
as. Tufs retinianos, en miopes no se
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recomienda el tratamiento profilactico
de estas lesiones (13.14.18),

El haber tenido un DRR en el ojo con-
tralateral, incrementa el riesgo en un
9-40%. Se recomienda la exploracion
del ojo contralateral y el tratamiento
profildctico de las lesiones que se
aprecien.{11.13,16,177) En |a actualidad,
el tipo de tratamiento profilactico, méas
empleado es la fotocoagulacién con
laser (2/3 hileras) del borde anterior de
la rotura o degeneraciéon hasta la ora.
Se debe de hacer en ldmpara de hen-
didura, con lente de tres espejos vy
con indentacion escleral, en la parte
anterior de la retina, si es preciso. En
caso de no poderse realizar la fotoco-
agulacioén laser, se puede utilizar crio-
terapia transescleral o transconjunti-
val. Es una técnica que debe dejarse
para un segundo tiempo, al inducir
mayor inflamacién. La adhesion crea-
da con laser se desarrolla mas rapida-
mente que con crioterapia, pero es
menos solida.

Sintomatologia.(7.13.18)

Las tipicas fotopsias y miodesopsias,
son normalmente los primeros sinto-
mas que se suelen notar (12.13.19), Otro
de los sintomas tipicos es el escotoma
en primer lugar relativo, en el campo
visual relativo a la retina desprendida. Si
es muy periférico, puede que no de sin-
tomas. Cuando afecta a la macula, se
produce metamorfopsia, micropsia vy
pérdida de vision central.

En la exploracion de fondo de ojo, la
retina desprendida tiene un aspecto
ondulado y movil, cuando estéd des-
prendida recientemente. Cuando lleva
mas tiempo desprendida, puede tener
pliegues fijos, estar fruncida, como
consecuencia de la proliferacién vitreo
retiniana. En un tercer estadio, lo que
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es el DRR crénico, se deshidrata y el
aspecto es fina, fragil y transparente.
Suele existir DVP y traccion en las rotu-
ras retinianas, por el vitreo engancha-
do. Los DVP, son mas prevalentes en
pacientes miopes altos (20). En la explo-
racion en consulta, es necesario descri-
bir la localizacién de las roturas.
Podemos basarnos en las reglas de
Lincoff para la localizacién de las roturas
primarias, entre un 90-97% de los
casos, sobretodo en pacientes faquicos
(19,20) (Nivel de evidencia 2b, Grado
recomendacion B).

Regla 1: DRR temporales o nasales
superiores: en el 98% la rotura primaria
estd a menos de 1 % horas de reloj del
borde superior. Regla 2: DRR totales o
superiores que atraviesan el meridiano
de las 12 h: en el 93% la rotura esta a
las 12 h o en un triangulo cuyo vértice
estd en la ora serrata y en cuyos lados
se extienden 1 % horas de reloj a
ambos lados de las 12. Regla 3:
Desprendimientos inferiores: en el
95% el lado superior del DRR, indica
en que lado disco esta la rotura supe-
rior. Regla 4: DRR bulloso inferior: el
origen de este tipo de DRR es una rotu-
ra superior. Entre un 3-21% de los
DRR, segun las series, no se localiza-
ran las roturas preoperatoriamente.

Fue Jules Gonin el primero en darse
cuenta, que el cierre de las roturas reti-
nianas, su aplicacién al EPR vy la pexia
para sellar la rotura, era la forma de solu-
cionar el DR. Gonin, decia que los des-
prendimientos de retina se curan en el
cuarto oscuro y que la localizacion de las
distintas roturas era bdsico para un
correcto tratamiento 21,
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Retinopexia Neumatica
(Pneumocausis) y Balon de Lincoff:

Esta técnica estd reservada para DRR
con roturas Unicas superiores localiza-
dos tedricamente entre las 8 y las 4
horas, aunque personalmente creo que
no deberian de tratarse lesiones mas
alla de las 9 y las 3 horas.

La tasa de reaplicacion primaria con esta
técnica estad entorno a 60-80%. Las cau-
sas del fracaso esté en la no localizacion
de desgarros retinianos o la aparicion de
nuevos desgarros, secundarios a las
tracciones que la inyeccion de gas origi-
na sobre la base de vitreo (7-22%).

La técnica consiste en inyecciones
repetidas de 0,2cc de SF6, dejando
intervalo suficiente para que baje la PIO
por debajo de 15 mm Hg. Con una jerin-
ga de insulina y aguja de 30G o 32G, se
inyecta 0,2cc de SF6, se pone Balon de
Honan y se espera a que descienda la
PIO. Tras la inyeccion debe monitorizar-
se el latido de arteria, para evitar que la
sobre presion produzca una obstruccion
de arteria. En conjunto se realizan 3
inyecciones de 0,2cc de SF6, es decir,
0,6¢cc, cuya expansion a las 24 horas,
producird una burbuja de gas suficiente
para con la postura adecuada para cubrir
la rotura, se produzca la absorcion del
liquido subretiniano por parte del epite-
lio pigmentado. A las 24 horas, procede-
remos a realizar la pexia alrededor de la
rotura, con laser preferentemente, o
con crioterapia si no es posible con el
laser (Nivel de Recomendacion 3,
Grado de recomendacion C).

El balon de Lincoff, se utilizaria en DRR
inferiores con roturas inferiores, entre
las 3y las 9. También con pocos dias de
evolucion, sin VRP y sin celularidad o
turbidez intensa. Consiste en la indenta-
cion del desgarro inferior mediante la
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colocacion de un balén hinchable y apli-
cacion de crioterapia o laser en el
mismo acto quirdrgico. Esta técnica hoy
esté en desuso.(22.23)

Cirugia Escleral:

Esta técnica deberia ser considerada
siempre a la hora de afrontar el trata-
miento de un DRR primario. Se consi-
dera la técnica de referencia en el des-
prendimiento primario del paciente
faquico. Hoy en dia, si el paciente es
pseudofaquico, normalmente se indica
la vitrectomia como técnica primaria
(Nivel de Evidencia 2a. Grado de
recomendacion A).

Se considera indicacién quirdrgica
para aquellos DRR primarios en
pacientes miopes faquicos, cuyas
roturas retinianas puedan ser apoya-
das mediante indentacién escleral. La
técnica quirurgica busca la oclusion de
las roturas retinianas, mediante la
indentacién escleral externa. Para ello
se utilizan esponjas de silicona de dis-
tintas formas y calibres, asi como la
utilizacion del cerclaje escleral. Las
esponjas de silicona pueden situarse
de forma radial o en paralelo al limbo y
deben producir una buena indentacién
sobre las roturas retinianas. La coloca-
cién del cerclaje escleral y de los dis-
tintos implantes, requiere de una
mayor habilidad en los miopes, ya que
la esclera de estos pacientes es mas
fina y requiere mayor cuidado a la hora
de pasar las distintas suturas. Ademas
no es infrecuente encontrar esclero-
malacias parciales, que hacen mas
compleja la cirugia escleral en estos
pacientes. Drenarfamos el liquido
subretiniano mediante drenaje tran-
sescleral, para dejar apoyada la retina
sobre la indentacion. Algunas ocasio-
nes no se puede drenar, por distintos
motivos, en estos casos se puede
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usar un agente tamponador (aire, gas)
y se espera la reabsorcion por el EPR.

En la literatura, la tasa de reaplicacion
final esta entorno al 88-97%. Las causas
mas frecuentes de fracaso con esta téc-
nica y de nuevo DRR, son la inadecuada
colocacion de los procedimientos escle-
rales, la no visualizacion de desgarros o
roturas retinianas nuevas (24.25.26),

Vitrectomia Pars Plana

En las distintas series de casos tanto
prospectivas como retrospectivas, las
tasas de reaplicacién estan entorno al
75-100% para la reaplicacion primaria y
del 96-100% en las tasas finales. En
cuanto a la tasa de reaplicaciéon de DRR
primario con vitrectomia frente a cirugia
escleral, encontramos estudios pros-
pectivos randomizados, nos dan tasas
de reaplicacién para la cirugia escleral
entre el 53,4% vy el 83% y para la vitrec-
tomia entornoa 72% y 94%. Estas
diferencias en las tasas de reaplicacion
posiblemente se deben a la variabilidad
de los cirujanos en los estudios (13.18,27)
(Nivel de evidencia 2a. Grado de
recomendacion A).

Sin embargo, en los ultimos anos la uti-
lizacion de las modernas técnicas de
vitrectomia, control de ciclo del vitrecto-
mo con altas frecuencias de corte (lo
que disminuye la traccion sobre el vitreo
periférico), utilizacién de microcénulas
valvuladas y con distintos calibres, 23G,
25G y 27G, esté disminuyendo la utiliza-
cion de proceso escleral. Sin embargo,
en las Ultimas publicaciones que compa-
ra la tasa de re-desprendimiento en
pacientes con procedimiento escleral o
sin el asociados a la vitrectomia, encon-
tramos tasas tan dispares como el
11,4% en los que se asocié procedi-
miento escleral y el 40,9% en los que
no se utilizd. Sin embargo hay otras
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publicaciones donde no dan diferencias
en la utilizacidon o no utilizacion de cer-
claje. Nosotros recomendariamos la uti-
lizacion de procedimiento escleral, en
DRR complejos con VRP sobretodo
inferior, en Miopes Magnos y también
durante la curva de aprendizaje de ciru-
janos noveles.(27.28)

Entre los distintos sustitutos vitreos de
que disponemos, tenemos el gas,
mayoritariamente utilizado el SF6 y el
C3F8. Son gases expansibles, sus con-
centraciones no expansibles son para el
SF6 al 20% vy para el C3F8 el 12,5%.

El aceite de silicona (AS), se utiliza en el
tratamiento de casos complejos, DRR
con PVR asociada, desgarros gigantes,
traumatismos penetrantes y desprendi-
mientos asociados a MM o a agujeros
maculares en miopes. Respecto a los
distintos tipos de AS que se comerciali-
zan, tenemos distintas viscosidades, de
1000 y 5000cs en los aceites de silico-
nas clasicos y los aceites pesados como
el Densiron@, de 1400cs, pero que al
pesar, se muestra ideal para problemas
de VRP, inferiores. Los AS de 1000cs
muestran su ventaja en su extraccion
que se hace mucho mas sencilla, inclu-
so con calibres de 25G. Sin embargo,
producen una peor rellenado de la cavi-
dad vitrea y pasan con més facilidad ala
camara anterior. Los AS de 5000cs,
muestran una menor tasa de emulsifica-
cion, rellenan con mayor eficacia la
camara vitrea y pasan con menor facili-
dad a la camara anterior. Por el contrario
son mucho mas dificiles de extraer, aun-
que las actuales bombas de los vitrecto-
mos, hacen que esta maniobra sea mas

sencilla aunque con calibres de 23G.
(29,30).

El DRR por desgarro gigante, especial-
mente en el miope es una entidad, dife-
renciada en si misma con una serie de
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peculiaridades quirdrgicas. Son un tipo
de DRR muy répidos en su desarrollo,
con una mayor tasa de inflamacion y la
evolucion es con mayor rapidez a la VRP
y al replegamiento del desgarro, hacien-
do més dificil la reaplicacion. Por ello se
recomienda la cirugia temprana de este
tipo de desprendimiento, el asociar con
mayor frecuencia un proceso circunfe-
rencial escleral y asi mismo realizar una
serie de maniobras de forma diferente.
Una vez realizada la reaplicacion con
perfluoro, realizaremos la fotocoagula-
cion con laser, teniendo especial cuida-
do en dar laser en toda la vertiente
anterior y posterior en los finales de la
rotura del desgarro gigante. Asi mismo
a la hora de realizar el intercambio, ya
sea de forma directa por aceite de silico-
na o por aire, eliminaremos toda la posi-
ble interfase entre el perfluoro y el aire
o el perfluoro vy la silicona. Eso lo realiza-
mos metiendo mas perfluoro-carbono
liquido, hasta que lo veamos gotear por
el principio del sistema de infusion, para
ello habrd que desconectarlo de la linea
de infusién. Una vez esto ocurra, conec-
taremos la linea de infusién que llevara
aire o silicona, segun la eleccién de sus-

tituto vitreo que hallamos elegido
(13,20,31).

La causa mas frecuente de fracaso de la
vitrectomia en un DRR, en ausencia de
VRP y contraccién retiniana es la no rela-
cion de pexia sobre roturas no tratadas.
Otra de las causas es la aparicién de
roturas retinianas en las proximidades
de las esclerotomias, producidas para
las tracciones originadas por las entra-
das vy salidas de instrumentos. En ojos
con PVR severa, con o sin cirugia previa,
se observa un fracaso o recidiva del
DRR en un 54-65% segun las series.
Mudltiples reoperaciones se asocian con

una menor tasa de agudeza visual final
(27,28,32,33).
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Complicaciones en la cirugia del DRR
en el Miope

Derivadas de la anestesia retrobulbar

En el miope, al tener un tamano de
globo ocular mas grande, son mas fre-
cuentes las complicaciones secundarias
a la realizaciéon de anestesia retrobulbar.
Entre ellas senalar, la hemorragia orbita-
ria masiva (0,1%) y perforacion del
globo ocular, mas frecuente en MM.

Complicaciones en la Retinopexia
Neumatica

Incidencia menor a 10%, estarian la
incarceracion vitrea, paso de gas subre-
tiniano (para evitarlo inyectar el gas en
una zona alejada de la rotura y de una
sola embolada), creacién de nuevas
roturas por la inyeccion, (22,23,35,38,42,42)

Complicaciones de la Cirugia Escleral

Incarceracion retiniana en el drenaje de
liquido subretiniano, esto sucede si el
globo ocular tiene una gran presion
intraocular en el momento de la pun-
cion. Hemorragia coroidea, mas fre-
cuentemente asociadas a la crioterapia,
también a la hipotonia secundaria al dre-
naje del fluido subretiniano, o la puncion
con aguja 30G para inyeccién de BSS
para reponer la tension intraocular.
Hemorragias subretinianas, se reco-
mienda rotar al paciente de tal manera
que la hemorragia no vaya hacia la
maécula, es mas frecuente en la puncion
escleral para el drenaje y son dificiles de
manejar (25.26),

Complicaciones de la Vitrectomia

Infusién subretiniana o en el espacio
supracoroideo del fluido del sistema de
infusién, para evitar esto revisaremos el
sistema de infusién antes de la apertura
de la linea de infusién y en casos de
VRP anterior, es recomendable usar sis-
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temas mas largos, incluso de 6mm.
Otra complicacion, relativamente fre-
cuente, es el toque cristaliniano, con
rotura o sin rotura de la capsula. La rotu-
ra retiniana iatrogénica, es la complica-
cion més frecuente, con una incidencia
del 6%. Otra complicacion relativamen-
te frecuente con roturas grandes es el
paso de PFCL, al espacio subretiniano.
La Hemorragia Coroidea, asociada a
hipotonias bruscas, la incarceracién
vitrea o el paso de silicona al espacio
subconjuntival, son algunas de las com-

plicaciones que se pueden apreciar
(19,34).

Complicaciones Postoperatorias

Diplopia, normalmente secundaria a la
colocacion del cerclaje. Nos obliga a una
extraccion temprana del cerclaje escle-
ral, ya que sino se origina una fibrosis de
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los musculos extraoculares y son mas
complicadas de tratar. Membranas epi-
rretinianas, suelen ser inflamatorias, vy
para evitarlas se recomienda utilizar cor-
ticoides en el postoperatorio. Edema
macular, se origina por una respuesta
inflamatoria mediada por prostaglandi-
nas, debemos pensar en ello si las agu-
dezas visuales no son las esperadas.
AM de origen desconocido, ocurren
entre un 0,5% vy 1% de los casos. El tra-
tamiento es el mismo que el del AM pri-
mario. Fluido subfoveal persistente, es
facil detectarlo con la OCT. Las frecuen-
cias de aparicion estarian en torno al
34% al final de la cirugia, aunque podria
persistir hasta el 11% al ano, para pro-
cesos de cirugia escleral. No se conoce

tratamiento efectivo para esta complica-
cion (2,19,20,35,36)
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13. Desprendimiento
de retina por Agujero
Macular

Introduccién: El desprendimiento de
retina (DR) por agujero macular (AM)
ocurre principalmente en pacientes con
alta miopia que presentan un estafiloma
posterior asociado.! Este tipo de DR es
dificil de tratar quirdrgicamente y los
resultados visuales finales suelen ser
pobres. En algunos pacientes se requie-
ren varias intervenciones quirurgicas
para solucionar el DR y no es infrecuen-
te la ausencia de cierre primario o la rea-
pertura del AM, dado que la atrofia
coriorretiniana presente en muchos
casos puede dificultar la correcta adhe-
sion entre la retina neurosensorial y el
epitelio pigmentario.

Inicialmente estos pacientes se trataban
mediante diatermia, crioterapia o laser
para intentar inducir una retinopexia que
provocara el cierre del AM.2 Estos trata-
mientos acababan produciendo frecuen-
temente atrofia y fibrosis que condicio-
naban una baja AV postoperatoria.

Posteriormente, la introduccion de la
vitrectomia supuso una gran mejoria en
el abordaje terapéutico de esta enfer-
medad al permitir la diseccién del vitreo
y el pelado de las membranas epirreti-
nianas que promueven tracciones tan-
genciales y anteroposteriores que, en
conjuncién con el estafiloma posterior,
provocan el DR.3 Sin embargo, existen
temas de controversia tales como la
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necesidad o no de pelar la membrana
limitante interna (MLI) y el tipo de tapo-
nador que deberia utilizarse en estos
casos. Asimismo, en caso de fallo de
reparacion quirdrgica primaria mediante
vitrectomia se ha propuesto la utiliza-
cion de procedimientos de indentacion
macular.4 El estudio de estos ojos con
tomografia de coherencia 6ptica de
dominio espectral SD-OCT resulta fun-
damental para conocer si después de la
cirugia se ha logrado una resolucion
completa del DR y un cierre del AM.

Técnicas quiruargicas:

Neumoretinopexia: En el pasado, algu-
nos estudios demostraron que la inyec-
cion intravitrea de gas aislada resultaba
eficaz en el tratamiento del DR por AM,
siendo ademas sencilla de realizar y aso-
ciada a pocas complicaciones, en gene-
ral. Sin embargo, actualmente esta téc-
nica quirdrgica esta en desuso dado que
los resultados son poco predecibles,
con unos porcentajes de éxito que osci-
lan entre el 12% y el 92% dependiendo
de la serie analizada (Nivel de eviden-
cia grado lI-2; fuerza de la recomen-
dacién B).47

Vitrectomia y taponamiento con gas:
El porcentaje de éxito anatémico prima-
rio con esta técnica oscila entre el 42%
y el 77%.4 Los gases mas usados son el
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hexafluoruro de azufre (SF6) y el per-
fluoropropano (C3F8). En general, los
estudios publicados reportan mejores
resultados con gases de larga duracién
que permiten un taponamiento mas pro-
longado que favorece el cierre del AM
(Nivel de evidencia grado II-2; fuerza
de la recomendacion B).8.°

Vitrectomia y taponamiento con
aceite de silicona: El aceite de silicona
presenta la ventaja de que ofrece la
posibilidad de un taponamiento mas
prolongado que el gas. Asimismo, per-
mite un correcta monitorizacién de la
retina desde el primer dia postoperato-
rio, tanto por oftalmoscopia como por
OCT. Ademas, el paciente no requiere
realizar un posicionamiento postopera-
torio tan estricto como con el gas y
puede viajar en avién o ascender a altu-
ras elevadas sin restricciones. Por otro
lado, la hipermetropizacién que produce
el aceite de silicona en pacientes faqui-
cos y pseudofaquicos tiende a reducir la
miopia y a mejorar la vision de los
pacientes.

El mayor inconveniente del aceite de
silicona es que se requiere una segunda
cirugia para su extraccion, que suele
programarse a partir del tercer mes aun-
que puede retrasarse mas en ausencia
de complicaciones.Se ha postulado que,
aparte de su efecto taponador, el aceite
de silicona podria actuar como un anda-
mio sobre el cual las células gliales
migrarian y acabarian produciendo el
cierre del AM.10

Diversas publicaciones avalan la utilidad
del taponamiento con aceite de silicona
en pacientes altos miopes con DR por
AM (Nivel de evidencia grado II-2;
fuerza de la recomendacion B)."7.12 £
porcentaje de éxito anatémico primario
con esta técnica oscila entre el 66% vy el
100% .4
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Recientemente, algunos autores han
propuesto el uso de aceites de silicona
pesados en estos casos, cuya mayor
ventaja serfa que el paciente puede per-
manecer en decubito supino o incluso

sentado en el postoperatorio inmedia-
t0.13-15

Pelado de la membrana limitante
interna: El pelado de las membranas
epirretinianas maculares resulta necesa-
rio en estos pacientes para relajar las
traccionales tangenciales que promue-
ven la apertura del AM vy la progresion
del DR.16

El pelado de la MLI es una maniobra
que resulta méas controvertida. Diversos
estudios demuestran que el pelado de
la MLI mejora los resultados quirdrgi-
€os, con un porcentaje de resolucién del
DR entre el 69% vy el 93% (Nivel de
evidencia grado II-2; fuerza de la
recomendacion B).4

El pelado de la MLI es técnicamente
dificil de realizar en estos ojos. La eleva-
da longitud axial del ojo y el estafiloma
posterior dificultan maniobrar en la
superficie de la retina y los colorantes
no tinen tan bien y de manera tan homo-
génea en comparacion a los ojos emé-
tropes. No es infrecuente encontrar
zonas de vitreosquisis que pueden con-
fundir al cirujano a la hora de identificar
realmente la MLI. Asimismo, la retina
de estos pacientes es muy delgada y
friable por lo que se pueden producir
roturas yatrogénicas v la atrofia coriorre-
tiniana puede dificultar la visualizacién
de la maculorhexis. Como colorantes se
han usado la triamcinolona, el verde de
indocianina, el azul tripan y el azul bri-
llante. La triamcinolona mas que tenir lo
que hace es depositarse sobre la super-
ficie de la retina y crear un contraste
que puede facilitar la identificaciéon de la
hialoides posterior y de las membranas
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epirretinianas, siendo menos Util para
disecar la MLI. El verde de indocianina
se ha dejado de usar por su toxicidad,
aungue tefiia muy bien la MLI y facilita-
ba su diseccion. El azul tripan tine sobre-
todo las membranas epirretinianas vy el
azul brillante es actualmente el coloran-
te de eleccién para realizar un buen
pelado de la MLI. Recientemente se ha
introducido en el mercado el colorante
azul dual que combina el azul tripan y el
azul brillante, por lo que resulta muy Util
para realizar un pelado conjunto de
membranas epirretinianas y MLI. El
pelado de la MLI en ojos con DR se
puede realizar con la ayuda de una bur-
buja de perfluorocarbono liquido sobre
la mécula que estabiliza la superficie de
la retina y evita tracciones bruscas que
podrian lesionarla.

Para drenar el fluido subretiniano del DR
se puede practicar una retinotomia peri-
férica o bien drenarlo con mucho cuida-
do a través del mismo AM mediante
una canula con punta de silicona.

Por tanto, dada la dificultad de la técni-
ca, la experiencia y la habilidad del ciru-
jano son unos factores cruciales a la
hora de evaluar los resultados en estos
pacientes.17-20

Indentacion macular: La indentacién
macular tiene como objetivo contrarres-
tar el efecto del estafiloma posterior en
ojos altos miopes cambiando la forma
coéncava del polo posterior a una forma
convexa. Especialmente, la indenta-
cién macular estaria indicada en ojos
de gran longitud axial (>30 mm) y con
atrofia coriorretiniana marcada.
Actualmente, se considera que la
indentacién macular deberia reservarse
como tratamiento de segunda linea si
después de la vitrectomia no se obtie-
ne una resolucion del DR por AM
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(Nivel de evidencia grado II-2; fuerza
de la recomendacion B).21-23

Factores pronésticos: La longitud
axial del ojo es el principal factor pro-
noéstico para que se produzca la reapli-
cacion retiniana y el cierre del AM en
estos casos. Diversas publicaciones
demuestran que por encima de los 30
mm de longitud axial disminuye signifi-
cativamente el porcentaje de resolu-
cion del DR y de cierre del AM tras la
cirugia.19.20 En estos ojos, la indenta-
cion macular podria ser mas efectiva
que la vitrectomia.

Asimismo, los distintos patrones de
autofluorescencia pueden ser Utiles
para diferenciar en algunos casos el
DR por AM de la foveosquisis miopi-
ca.24 Se ha demostrado que la agude-
za visual postoperatoria es significati-
vamente peor en ojos con DR y AM
que presentan hipoautofluorescencia
macular.20

Conclusiones:

El DR por AM es una patologia tipica de
0jos con alta miopia con estafiloma pos-
terior. El tratamiento mediante vitrecto-
mia es la técnica quirlrgica de eleccion
ya que permite eliminar el vitreo y las
membranas epirretinianas que provocan
tracciones tangenciales y anteroposte-
riores que promueven la apertura del
AMy el DR. Dado que la adhesién corio-
rretiniana es deficiente en estos ojos es
recomendable utilizar un taponamiento
de larga duracion, preferentemente con
aceite de silicona, que garantice la reso-
lucion del DRy el cierre del AM.

El pelado de la MLI es una maniobra qui-
rurgica dificil de realizar en estos casos
pero recomendable ya que aumenta las
posibilidades de lograr un cierre definiti-
vo del AM.



18 | Manejo de las complicaciones retinianas de la Alta Miopia

La indentacion macular esta especial-
mente indicada en ojos con gran longi-
tud axial (>30 mm) y atrofia coriorretinia-
na severa. Actualmente suele indicarse
tras fallo primario de la vitrectomia.

La longitud axial es el principal factor
prondstico para conseguir una resolu-
cion del DR y un cierre del AM.
Asimismo, a mayor longitud axial peo-
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res resultados visuales finales suelen
obtenerse.

La OCT es una exploracién fundamental
para constatar en el postoperatorio la
resolucion del DR y el cierre del AM. La
autofluorescencia puede ayudar a eva-
luar los resultados visuales ya que per-
mite determinar la severidad de la atro-
fia coriorretiniana.
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14. Anomalias Papilares
y Peripapilares en la
Alta Miopia

La alta miopia es una enfermedad pro-
gresiva que conlleva a cambios alrede-
dor del nervio éptico debido a la expan-
sidbn mecénica de la regién papilar y peri-
papilar’.2. Se han descrito defectos en
el campo visual no explicables por los
hallazgos miodpicosfunduscépicos hasta
en el 13% de los pacientes con alta mio-
pfa3. El desarrollo de nuevas herramien-
tas como la OCT de alta resolucion ha
permitido visualizar estructuras mas
profundas peripapilares e identificar
nuevas entidades que pueden ocasionar
defectos en el campo visual en los
pacientes con miopia patoldgica.

Retinosquisis peripapilar: Se define
como una separacion de las capas intra-
rretinianas y puede aparecer en el area
peripapilar con o sin la afectacién macu-
lar4. La traccién marcada de las arterio-

Figura 1. Retinosquisisperipapilar
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las retinianas®, el estafiloma poste-
rior(6), la traccion del cortex vitreo’ o la
mayor rigidez de la membrana limitante
interna8 podrfan estar implicados en su
patogenia. Es importante identificar su
extensién, ya que su progresion puede
afectar la févea u ocasionar agujeros
retinianos con desprendimiento de reti-
na secundario (Figura 1).

Micropliegues vasculares: Se ha
observado una incidencia del 20 al 44%
en estudios con OCT en ojos altos mio-
pes?10. Sayanagy et al.!! sugirieron que
la propia traccion vitrea podia ocasionar
dichos micropliegues debido a la falta
de flexibilidad de los vasos retinianos en
ojos miopes (Figura 2).

Quistes retinianos paravasculares: Se
han descrito como espacios pequenos
hiporreflectivos alrededor de los gran-
des vasos retinianos'0 en el 49% de los
0jos con miopfa superior a -8D en un
estudio con OCT. Los pacientes con
quistes paravasculares eran mayores de
edad, presentaban mayor miopia y lon-

Figura 2. Micropliegues vasculares
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Figura 3. Quistes paravasculares

gitud axial, y mayor incidencia de estafi-
loma posterior que los pacientes que no
presentaban quistes (Figura 3).

Agujeros lamelares paravasculares:
Se presentan en un 26% de los ojos
altos miopes'0. Estas lesiones suelen
localizarse adyacentes a los quistes reti-
nianos paravasculares. Se especula que
el desprendimiento de la hialoides pos-
terior en dicha zona o la ruptura de las
capas internas de los quistes serfan res-
ponsables de la formacién de agujeros
lamelaresparavasculares. Estos aguje-
ros lamelares, en algunos casos, pue-
den progresar a un agujero de espesor
total y causar desprendimiento de retina
(Figura 4).

Hemorragia peripapilar: La elongacion
de los vasos retinianos puede ocasionar
hemorragias peripapilares aisladas. Se
especula que la elevacion del borde
nasal tipico de la papila oblicua en mio-
pes y el aporte sanguineo coroideo de la
porcién preliminar del nervio 6ptico
favorecerian este sangrado.

Figura 4. Agujero lamelar paravascular

Pueden producirse de forma esponta-
nea o ser secundarias a un edema de
papila, maniobra de Valsalva o a la trac-
cion vitreopapilar aguda'2.13. El pronos-
tico visual suele ser muy bueno. El diag-
néstico diferencial debe de realizarse
con la neovascularizacion coroidea, rotu-
ra de un macroaneurisma papilar, mal-
formacion vascular congénita peripapi-
lar, tumores yuxtapapilares, drusas del
nervio optico y el glaucoma (Figura 5).

Cavitacion intracoroidea peripapilar:
Se ha identificado en 4-9% de los ojos
altos miopes14.15 Suele aparecer
como una lesiéon anaranjada y localizarse
en la zona inferior de una papila oblicua.
La OCT muestra un espacio hiporreflec-
tivo sugiriendo la existencia de fluido
dentro de la cavidad'6. En algunos ojos,
la retina interna se puede herniar dentro
de la cavidad intracoroidea. En casos
mas avanzados, se pueden producir
defectos retinianos de espesor comple-
to, existiendo una comunicacion directa
entre la cavidad vitrea y la cavidad intra-
coroidea'7.18. En un estudio de 631 ojos

Figura 5. Hemorragia peripapilar
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Figura 6. Cavitacion intracoroidea

con miopia se observaron cavitaciones
intracoroideas en un 5%, de los cuales
un 71% presentaron defectos en el
campo visual14.Su fisiopatologia se rela-
ciona con la deformidad posterior en
forma de arco que adopta la esclera sub-
yacente a la cavidad intracoroidea, pre-
sentando el complejo suprayacente de la
membrana de Bruch-epitelio pigmenta-
rio de retina-retina neurosensorial mini-
mas o ninguna deformacion’® (Figura 6).

Fosetas papilares:Ohno-Matsui20
describié esta entidad en 11 de 198
(5%) ojos de altos miopes. Suelen pre-
sentar una forma triangular, con la
base en el borde externo de la papila y
el apex apuntando hacia el centro de la
papila. En la OCT se visualiza como
una zona hiporreflectiva correspon-
diente a la unién entre la ldmina cribo-
sa y la escleraperipapilar. Se especu-
la21 que se podrian producir por un
mecanismo de expansion del area
papilar en un ojo miope, conllevando a
una elongacion y expansion secundaria
de la lamina cribosa. La lamina cribosa
se separaria de la esclera peripapilar,
particularmente en la parte superior e
inferior, ya que son las zonas con
menor soporte de tejido conectivo.
Finalmente, la capa de fibras nerviosas
quedaria interrumpida o herniada en
dicha zona formando la foseta papilar,
pudiendo ocasionar defectos en el
campo visual. Las fosetas Opticas
adquiridas miodpicas deben de diferen-
ciarse de las fosetas Opticas congéni-
tas o fosetas dpticas adquiridas secun-
darias a glaucoma (Figura 7).

Figura 7. Foseta papilar
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Figura 8. Foseta de cono

Foseta del cono: Ohno-MatsuiZ0 des-
cribi¢ esta entidad en 22 de 198 (11%)
ojos de altos miopes, con frecuencia en
ojos con estafiloma tipo IX?2. Se ha
demostrado que el estafiloma posterior
no sélo crece con la edad, sino que tam-
bién puede cambiar su forma?23. Las
fosetas del cono suelen ser multiples y
suelen desarrollarse en el borde tempo-
ral de la papila, en la parte nasal de la

9%

cresta que separa de forma caracteristi-
ca ambas partes del estafiloma tipo IX.
Se especula que se podrian producir por
una elongacion de la escleraperipapilar.
La disrupcién de la continuidad de las
capas superficiales de la esclera en el
area de esquisis escleral conllevaria a la
formacion de las fosetas del cono
(Figura 8).
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15. Genética en la
alta miopia

Caracteristicas genéticas en la
alta miopia:

La alta miopfa (AM) es una enfermedad
compleja en la que intervienen multiples
factores tanto genéticos como ambien-
tales. Aunque existen formas menos
frecuentes con una herencia monogéni-
ca, generalmente dominante'!. es poco
frecuente que un solo factor sea el res-
ponsable de esta alteracion.

Aunque el desarrollo clinico de la enfer-
medad es bien conocido, la comprensién
de los mecanismos moleculares que la
producen es incompleta. Es por ello que
la identificacion de los genes implicados
en la enfermedad esta contribuyendo a
comprender su patogenia, a identificar
nuevas dianas terapéuticas, facilitando el
desarrollo de nuevos tratamientos, y a
impulsar el seguimiento mas cercano de
aquellos pacientes portadores de varian-
tes genéticas de riesgo.

Las personas de raza asiatica presentan
una mayor prevalencia y grado de mio-
pfa que las de raza caucésica y africana?
, lo que sugiere que existen anteceden-
tes hereditarios especificos de cada
poblacion y raza o etnia. Los estudios
con gemelos han descrito consistente-
mente una mayor concordancia en la
herencia de la miopia en los gemelos
monocigdticos que en los dicigbticoss .
Todas las formas de la miopia incluyen-
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do la baja, moderada y la AM tienen una
implicacion genética?, siendo la AM la
que tiene mayor vinculacion genética.

Se han realizado diversos estudios de
asociacion donde se ha demostrado que
la AM tiene una herencia poligénica. En
estos estudios se ha comprobado que
varios genes presentan cierta asociacion
con la AM, entre los que se incluye el
Cromosoma 15,56Paired box 6 (PAX6),”-
9nsulinegrowth factor 1 (IGF-1),10-1
lumican (LUM),2 Metaloproteinasa de
matriz,'3-15  FGF10,6.77 Transforming-
growth factor, beta 1 (TGFB1),8 Factor
Complemento (CFH/CFI),20 colageno tipo
8 alfa 1 (COL8A1)20 Vascular endotelial
growth Factor (VEGF).21.22

Sin embargo, muchos de los resultados
positivos no han sido replicados, y los
datos publicados resultan inconsisten-
tes. Esto es indicativo de que no existe
una Unica mutacion responsable de la
enfermedad, sino que existe una hete-
rogeneidad genética entre las poblacio-
nes estudiadas.

Genes relacionados con AM
mediante estudios de asocia-

Varios estudios GWAS han mostrado
una asociacion de los marcadores en el
cromosoma 15 con los errores de
refracciéon que aparecen resumidos en
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la Tabla 1. Estos estudios muestran que
el riesgo asociado a cada una de estas
variantes consideradas individualmente

es muy pequeno, lo que dificulta su uso
clinico como marcadores de la enferme-
dad.

ESTUDIO N Poblacion Locus SNPs GEN P OR
Soulouki et al Holandeses  15q14 rs634990 (C/T) GOLGA8B 221x10-14 1,81 (1,42-2,36)
Hayashi et al 1125  Japoneses 15014 rs634990 (C/T) GOLGA8B 0,0035 1,65 (1.19-2.29)
Y. Qiang 1461  Chinos Han  15g14 rs634990 (C/T) GOLGASB 0,54 0,88 (0,76-1.04)
X. Jiao 490  Chinos Han  15q14 rs634990 (G/A) GOLGA8B 0,001 2,23 (1,73-4.0)
Verhoeven et al Mezcla 15014 rs634990 GOLGAS8B 9,2x10-23 1,88 (1,64-2,16)
H. Hayashi 1125  Japoneses 15914 rs524952 (A/T) ACT1 GJD2 0,0017 1,70 (1,22-2,37)
X. Jiao 490  Chinos Han  15q14 rs524952 (A/T) ACT1GJD2 6,10x10-4 2,60 1,72-395)
H. Hayashi 1125  Japoneses 150925  rs80274111 (G/T) RASGRF1 0,42 0,87 (0,60/1,26)
Y. Qiang 1461  Chinos Han 15025  rs80274111 (G/T) RASGRF1 0,012 0,78 (0,66-091)
X. Jiao 490  Chinos Han 15425  rs80274111 (G/T) RASGRF1 0,44 0,77 (0,50-1,14)
H. Hayashi 1125  Japoneses 15925 17175798 (C/T) 0,60 1,12 (0,77-1,62)
X. Jiao 490  Chinos 15925 517175798 (C/T) 0,17 0,90 (0,7-1
X. Jiao 490  Chinos 15025 15939658 0,38 0,83 (0,54-1,28)

Tabla 1. Resumen de los estudios sobre los polimorfismos en el cromosoma 15. Los resultados presen-
tados aqui proporcionan un fuerte apoyo para un locus riesgo para AM en la poblacién china Han en el

cromosoma 15q14.

Estudios de asociacion
genética

Se ha estudiado la asociacién entre la
AM vy el gen PAX6 (paired box 6) . Este
gen juega un papel esencial como regu-
lador transcripcional para el desarrollo
de ciertos tejidos de vertebrados tales
como el ojo, el cerebro, y el pancreas.”.?

El gen Insuline-LikeGrowth Factor 1
(IGF-1) codifica el factor de crecimiento
similar a la insulina (pIGF-1), que es un
miembro del sistema de senalizaciéon
implicada en el desarrollo, el crecimien-
to celular, la diferenciacion, la traduccion
protéica, el metabolismo, la apoptosis y
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el envejecimiento’0-11. Ademaés ha sido
demostrado en un modelo de miopia
experimental que el gen IGF1 promueve
el crecimiento ocular y la miopia axial.
Recientemente se han publicado diver-
sos articulos que estudian la relacion de
polimorfismos en este gen con la
AM10.11 El gen lumican (LUM) codifica
un componente extracelular importante
de la escleroética en los mamiferos. Una
modificacién en los niveles de expre-
sion de los componentes de la matriz
extracelular puede influir en la forma
escleral. Diversos polimorfismos del
gen LUM han sido correlacionados con
AM 12,



Cabe destacar que tanto en los estudios
con LUM e IGF-1 se han encontrado
bastantes resultados controvertidos; sin
embargo, estos dos genes comparten la
misma zona cromosémica MYP3
(12923). Esto hace pensar que esta
region puede estar altamente asociada
con la AM aunque aun no se han con-
cretado los genes y los polimorfismos
que se asocian con la misma. En este
sentido tanto los SNPs del gen LUM y
como los del gen IGF-1 pueden actuar
como SNPs informativos debido a estar
en desequilibrio de ligamiento con los
verdaderos SNPs asociados a la enfer-
medad. Sin embargo, ese fuerte des-
equilibrio de ligamiento los hace igual-
mente vélidos como SNPs asociados a
AM.

La Neovascularizacion
coroidea y la alta miopia:

La NVC es una complicacion comun de
la AM y de la degeneracién macular aso-
ciada a la edad (DMAE). Fernandez-
Robredo et al?3 presentaron la hipotesis
de que la NVC asociada con la DMAE y
la NVC asociada con la AM tienen un ori-
gen genético comun. Este grupo analizd
una posible asociaciéon entre dos SNPs
asociados a DMAE (rs1061170 vy
rs10490924) y NVC asociada con la AM
en la poblacion espanola, no encontran-
do una asociacion significativa. Sin
embargo, quedaba por esclarecer la
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posible asociacion que pueda existir en
otras razas por ejemplo la asiatica vy
otros SNPs que més tarde demostrarian
su asociacién con la DMAE. Esta falta
de asociacion fue posteriormente repli-

cada en raza asiatica por Nakanishi et

Leveziel et al?0, realizaron un estudio de
casos y controles en poblacién caucasi-
ca de origen europeo. Tras el ajuste por
edad, sexo y grado de miopia, tres
genes (el CFl, el COLBAT y el CFH)
mostraron una asociacion significativa
con la NVC en AM. Sin embargo, des-
pués de la correccidon multifactorial, sélo
el CFl permanecié significativamente
asociada con la NVC en el alto miope.

Akagi-Kurashige et al?!, publicaron
recientemente un estudio de casos vy
controles en el que se evaluaron las aso-
ciaciones entre los polimorfismos del
gen VEGF vy desarrollo de NVC en 327
AM mayores de 60 anos de origen japo-
nés. Pese a queno encontraron asocia-
cion significativa entre la aparicion de
NVC midpica y los SNPs en el gen
VEGF, el rs2010963 mostré asociacion
significativa con el area de NVC (P =
0,0047). Esta asociacion fue replicada
con éxito en otros 76 ojos adicionales
con NVC midpica. Estos resultados
sugieren que el gen VEGF juega un
papel en el crecimiento en lugar de la
aparicién de la NVC.
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Otros cromosomas Cromosoma 15

19qi3
TGFB1 »
11g22

MMP3

Figura 1. Resumen de los principales genes relacionados con la alta miopiaorganizados por zonas
cromosoémicas.
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