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AGF Angiografia fluoresceinica

AV Angiografia verde de indocianina
AM Agujero macular
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AV Agudeza visual

cs Centistokes

D Dioptrias

DMAE Degeneracidn macular asociada a la edad
DVP Desprendimiento de vitreo posterior
EP Estafiloma posterior

EPR Epitelio pigmentario de la retina
ERG Electrorretinograma

EOG Electrooculograma

ETDRS Early treatment diabetic retinopathy study
FO Fondo de ojo

LIO Lente intraocular

LA Longitud axial

MLI Membrana limitante interna

pm Micrémetro

mm Milimetro

MM Miopia magna

nm Nandémetro

NVC Neovascularizacion coroidea

oct Optical coherence tomography

PIC Punctate inner choroidopathy

PRN Pro re nata

RV Retinosquisis paravascular

SD-OCT  Spectral-domain optical coherence tomography
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SLO Scanning laser ophthalmoscopy

TD-OCT  Time-domain optical coherence tomography
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VEGF Vascular endothelial growth factor

VPP Vitrectomia pars plana
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Obijetivos

1.1. Justificacion

La miopia patolégica ha sido desde siempre, y sigue siendo hoy en
dia, una de las causas mds frecuentes de déficit visual y ceguera en el
mundo. En Europa, el porcentaje de casos de ceguera atribuibles a la
miopia magna (MM) varia desde un 2,6% en Dinamarca hasta un
8,8% en Gales.! Se estima que en Espaiia, del 2 al 3% de la poblacién
general padece esta patologia ocular, lo que supone mds de 1.200.000
personas.” Ademds, es la primera causa de afiliacién a la Organi-
zacién Nacional de Ciegos (ONCE), manteniendo una tendencia
alcista junto con la degeneracién macular y la retinopatia diabética.’

La gran prevalencia de la MM hace que sea una patologia muy estu-
diada en la actualidad. Los esfuerzos se han centrado principalmente
en la mdcula y la periferia retiniana debido a las consecuencias fun-
cionales que de ellas pueden derivarse.

En el drea macular es donde aparecen las manifestaciones clinicas
del paciente con MM, afectando a la retina neurosensorial, al epitelio
pigmentado de la retina (EPR) y a las capas mds internas de la coroi-
des. Las mds conocidas son el agujero macular (AM), la retinosquisis
macular miépica y la neovascularizacién subretiniana.

En la periferia del alto miope se encuentra el origen de muchos casos
de desprendimiento de retina regmatégeno.” De hecho, es 20 veces
mds frecuente que en ojos emétropes.’ La presencia de degeneracio-
nes periféricas predisponentes es frecuente® y las alteraciones anaté-
micas de la MM son relevantes en el tratamiento quirdrgico de los
ojos que las padecen.



Objetivos (1)

En cambio, la regién perivascular pricticamente no ha sido objeto de
estudio debido a la falta de relacién directa con la pérdida de agudeza
visual (AV) que presentan estos pacientes y a que el estudio biomi-
croscépico del fondo de ojo miope, incluso con lentes adecuadas, es
dificil. Esto dltimo es debido a que la presencia de placas de atrofia
coriorretiniana, el adelgazamiento del EPR y de la coroides, el esta-
filoma posterior (EP) y la pigmentacién a nivel retiniano producen
una falta de contraste caracteristica del polo posterior del alto miope
que hace imposible en muchas ocasiones diferenciar los detalles de
la estructura retiniana.

La aparicién de la tomografia de coherencia 6ptica (mds comun-
mente conocida como OCT por sus siglas en inglés) supuso un gran
avance en la exploracién de la retina con miopia patoldgica. Las
imdgenes que se obtienen con esta técnica, aun siendo virtuales, re-
crean con mucha fidelidad la morfologia tisular como si de un corte
histolégico se tratara. Esto ha permitido no sélo hacer mediciones
de gran fiabilidad y reproducibilidad, sino también identificar nuevas
patologias, como la retinosquisis macular miépica.’

En los dltimos afios el desarrollo tecnolégico de la OCT ha supuesto
una mejoria en la visualizacién del vitreo, retina y coroides gracias a
la aparicién de dispositivos y software mds potentes y veloces. Apli-
cando esta tecnologia, en este trabajo pretendemos profundizar en el
conocimiento de las lesiones que se desarrollan en las arcadas vascu-
lares del paciente afecto de MM, estudiar la relacién que existe entre
ellas y con las patologias que potencialmente pueden afectar a su AV.

1.2. Hipétesis

1. Las alteraciones morfolégicas del fondo de ojo en los pacientes
con miopia estdn relacionadas directamente con la severidad de
la mismaj; por lo tanto, la frecuencia y las caracteristicas de las
lesiones que observamos deben ser diferentes dependiendo de si
el ojo es alto miope o si presenta una miopia simple.

2. La progresiva elongacién del globo ocular en los miopes mag-
nos debido a la presencia de un EP, acompanado de la relativa
inelasticidad de los vasos retinianos, favorecerian la aparicion de
lesiones morfolégicas que serian caracteristicas de estas dreas pa-
ravasculares.

3. La etiopatogenia de gran parte de las patologias maculares que
comprometen la funcién visual del alto miope no estin claramen-
te definidas. La presencia de lesiones a nivel paravascular podrian
estar relacionadas con el desarrollo de aquellas patologias y, por lo
tanto, jugar un papel en su diagnéstico y tratamiento.



Justificacion, hipdtesis y objetivos

1.3. Objetivos

1.

Demostrar que existen diferencias en la frecuencia de las lesiones
paravasculares (micropliegues, quistes intrarretinianos, agujeros
lamelares, retinosquisis paravascular) entre los pacientes con
MM vy los pacientes con miopia simple. Para cumplir este obje-
tivo, se ha disefiado un estudio de casos (que corresponden a los
pacientes con MM) y controles (aquellos con miopia simple).

Describir las alteraciones tomograficas de la regién paravascular
del paciente alto miope, haciendo hincapié en aquellas menos
conocidas o mds recientemente descritas, tales como los agujeros
lamelares paravasculares o la retinosquisis paravascular.

Analizar la relacién entre las distintas lesiones retinianas que
aparecen alrededor de las arcadas vasculares, identificando su lo-
calizacién en el fondo de ojo.

Determinar la relacién entre las lesiones paravasculares y la pre-
sencia y tipo de EP, ademas de buscar la conexién con el desarro-
llo de la retinosquisis macular midpica.
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Introduccién
Miopia magna o alta
miopia

a miopia es un defecto de refraccién en el que, con la acomo-

dacién relajada, los objetos lejanos se enfocan delante de la

retina y no sobre ella. Es una aberracién éptica frecuente y
muy prevalente entre la poblacién, pudiéndose considerar una va-
riante biolégica de la normalidad. Lo mds frecuente es que el ojo
miope presente un eje anteroposterior aumentado. Este incremento
de la longitud axial (LA) se produce sobre todo a expensas del polo
posterior.® Existen casos, muy raros, en los que la miopia es debida a
la mayor curvatura de las caras del cristalino, que habitualmente se
asocia a un cristalino pequefio (microesferofaquia).’

2.1.1. Definicion

Cuando el ojo presenta mds se 6 dioptrias de miopia o una LA de
mas de 26,5 mm, hablamos de alta miopia 0 MM. Pero esta defi-
nicién se ha establecido de manera arbitraria, tanto desde el punto
de vista biométrico como del refractivo.'” Parece existir una

supeigosicién de ojos emétropes y altos mil(;kpes enelrango |, iopia degenerativa

de LA que va de los 25 a los 26,7 mm." A su vez, consi- $ai

demmo(s:1 el limite de alta miopia’ en 6 dioptrias sie’mpre y 0 patoldgica es aqL-’e”a
s que progresa, pudiendo

cuando se hayan descartado otras causas de miopia comolas  jacarro//ar com plicaciones

cataratas o la esferofaquia y cuando la potencia mediadela ., polo posterior.

cérnea sea de +43,5 dioptrias.'>"

El aparicién de la miopia alta se inicia en la infancia, entre los 5 y
10 afios, y tiende a estabilizarse al finalizar la adolescencia, pudiendo
progresar hasta mediados de la tercera década de la vida o incluso
mas."*® Pero existe un grupo de altos miopes en el que la elon-
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Introduccion (2.1)

gacién de la LA del globo ocular persiste, pudiéndose desarrollar
complicaciones vitreorretinianas, especialmente en el polo posterior.
Esta miopia recibe el nombre de miopia degenerativa. La miopia
degenerativa, también llamada patolégica, es una causa frecuente de
ceguera en el mundo, siendo la 7* mayor causa de ceguera registrada
y la 5% causa de baja visién en Europa y Estados Unidos.'*"’

2.1.2. Clasificacion

La miopia se ha clasificado en funcién de varios criterios: edad de
inicio, grado de error refractivo, componente 6ptico mds afectado,

y estado del globo ocular.

Una de las clasificaciones mds utilizadas es la basada en la edad en
la que es detectada y corregida.'® Se divide en congénita (diagnosti-
cada al nacer), juvenil (desde los 5 afios hasta la adolescencia tardia),
del adulto temprana (tras la madurez fisica, hasta los 40 afos) y del
adulto tardia (mayor de 40 afios). De estos cuatro tipos, la juvenil ha
sido la mas estudiada ya que se ha demostrado un incremento en la
incidencia a lo largo del periodo escolar.”

Otra clasificacién muy usada es la basada en los hallazgos anatémi-
cos y sus consecuencias clinico-patolégicas:

a) Miopia fisioldgica.

Como su nombre indica, es el tipo de miopia que se encuentra
dentro de los limites de la normalidad. La evolucién de la miopia
es consecuencia del desequilibrio entre el poder refractivo del ojo
y su LA. Aparece en la infancia tardia y representa el 80% de las
miopias. No suele relacionarse con ninguna patologia ocular.

b) Miopia intermedia.

Se caracteriza por una longitud aumentada del segmento poste-
rior del ojo, lo que facilita, a diferencia de la miopia fisiolégica,
la aparicién de hallazgos fundoscépicos tales como el creciente
miébpico, la modificacién del trayecto de los vasos y la coroido-
sis midpica. Suele iniciarse en la infancia precoz, existiendo una
mayor incidencia de complicaciones oculares (degeneraciones
periféricas de la retina, desprendimiento de retina y glaucoma).

¢) Miopia patoligica.

En algunos ojos el alargamiento del segmento posterior es ex-
cesivo, apareciendo un EP. Este tipo de miopia coincide con la
miopia degenerativa ya descrita anteriormente. Ademds de las
complicaciones de la miopia intermedia, este tipo de miopia aso-
cia mds frecuentemente la temida neovascularizacién coroidea

(NVC), dreas de atrofia macular, hiperplasia del EPR macular,



Miopia magna o alta miopia

soluciones de continuidad mecanicas en la membrana de Bruch
(estrias lacadas) y papilas oblicuas.

Mis recientemente se ha actualizado esta clasificacién, puntualizan-
do que el tipo de miopia que se acompaifia de cambios degenerativos
en la esclera, coroides, retina y ademds se asocia a disfuncién visual,
se describe como patolégica, degenerativa o maligna.*

En los dltimos afos hay autores que consideran MM aquella con
mis de -8 dioptrias y que asocia alteraciones visuales.”

11

Tabla 1. Clasificaciones de la miopia.

Criterio de clasificaciéon ~ Subcategorias Definiciones
Edad de inicio Congénita Nacimiento
Juvenil 5 afios - adolescencia

Adulta temprana

Adolescencia - 40 afios

Adulta tardia > 40 afios
Grado de error refractivo  Baja <-3D
Moderada -3a-6D
Alta >-6 D
Componente 6ptico Axial Por elongacién axial
Refractiva Por cérnea/cristalino
Estado ocular Fisiolégica Sin lesiones fundoscépicas
significativas
Patolégica Cambios degenerativos

fundoscépicos con alteracién
visual

2.1.3. Epidemiologia

La prevalencia de la miopia en los paises desarrollados se encuen-
tra entre el 11 y el 36% segun los estudios,"'”** mostrando un pico
méximo a los 20 afos. De todos los pacientes con miopia, un 27
a 33% presenta miopia degenerativa.”’* De estos valores podemos
extrapolar que del 1,7 al 2,1% de la poblacién general desarrolla una
elongacién progresiva del globo ocular con las consiguientes compli-
caciones visuales (fig. 1).%

Por otro lado, la prevalencia de la alta miopia varia en funcién de
la raza y de la localizacién geogrifica.””** Numerosos estudios de-
muestran una mayor prevalencia de miopia degenerativa en las razas
orientales, siendo la primera causa de ceguera legal en Japén.” Cu-
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Figura 1.

Situacién de la miopfa

patoldgica en Espafa.

* Prevalencia en base a
la poblacidn espafiola

de 2011.

** Prevalencia en base
ala poblacién afectada
con miopia patoldgica.
Fuente: Informe sobre
la ceguera en Espafia,

Fundacién Retina Plus
y Ernst & Young.?
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Miopia Simple
(20-30%)*
9,4 - 14,1 millones

Miopia Patoldgica
(2-3%)*
0,9 - 1,4 millones

Miopia
Neovaascularizada
(4-11%)**
37.720 - 155.597

riosamente, existen estudios que asemejan las prevalencias de este
tipo de miopia entre paises como Japén (8,4%)* y Espafia (9,6%).

En nuestro pais la MM constituye el primer motivo de afiliacién a
la Organizacién Nacional de Ciegos (ONCE). Segtn el registro del
afo 2014, el namero de afiliados con esta patologia era de 15.329
personas, lo que supone el 21,28% del total.’

Estudios realizados en Estados Unidos y en Europa muestran que
un 4,2% de personas de més de 40 aflos presentan una miopia igual
o superior a 5 dioptrias.”> Un estudio realizado en poblacién china
muestra que el nimero de personas miopes de mas de -8 dioptrias
representa el 1,5% de la poblacién, siendo la coriorretinopatia mi6-
pica la segunda causa de disminucién de AV y ceguera.** En otro
estudio realizado en Japén, la cifra de miopes con mds de -8 dioptrias
se encontraba entre el 6 y el 18%.*

2.1.4. Etiopatogenia

El mecanismo exacto del desarrollo de la miopia es todavia descono-
cido, aunque estd aceptado que es una enfermedad multifactorial. La
alta miopia parece relacionarse con el nivel de educacién y el nivel de
estudios de los individuos.*** Existen estudios que concluyen que
el estudio intensivo a edades tempranas o ser estudiante universi-
tario parece favorecer la miopizacién del globo ocular, mientras que
el ejercicio fisico seria un factor protector.’”** Como veremos mds
adelante, el aumento de la presién intraocular (PIO) podria favorecer
el desarrollo de la miopia al actuar sobre una esclera debilitada.”
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Como es sabido, la acomodacién y la convergencia necesarias para
el estudio pueden incrementar la PIO (hasta en 14 dioptrias en el
caso de la convergencia), mecanismo que explicaria la relacién entre

la MM y la educacién.”

Por otro lado, parece existir una mayor prevalencia de MM entre
las mujeres. Y no sélo una mayor prevalencia, sino que ademds pre-
sentan unos grados de miopia superiores con una mayor afectacién
macular.*"*

Sélo un 10% de nifos miopes no tienen padres miopes. La inciden-
cia de nifios miopes es del 16 al 25% cuando uno de los progenitores
lo es, aumentando hasta el 33-46% cuando lo son ambos.” De estos
estudios y de los realizados en gemelos se deduce que las miopias
elevadas suelen ser hereditarias. En cambio, la patogénesis de los
cambios degenerativos que padecen las estructuras retinocoroideas
no estdn claramente establecidas hoy en dia. Estas alteraciones pue-
den deberse a anormalidades biomecdnicas, a factores heredo-dege-
nerativos o a ambos.

2.1.4.1. Factores biomecanicos

as alteraciones coriorretinianas, desde el punto de vista biomeca-
Las alt t , desde el to de vista b

nico, son vistas como consecuencia de una excesiva elongacién axial
del globo ocular.***

Esta distensién progresiva de la parte posterior del ojo facilitaria el
estiramiento de las capas que conforman el globo ocular en esa zona.
Laesclera en el ojo miope estd alterada y presenta una baja resistencia
mecdnica. La fuerza de la PIO o la musculatura extraocular favore-
cerian el estiramiento gradual de aquélla.***” Ademids de la accién de
los musculos extraoculares, la inflamacién crénica y algunos defectos
nutricionales se han propuesto también como causa de esta debilidad
intrinseca de la esclera.” Esto originaria las lesiones miépicas en
el drea macular. De hecho, la formacién del creciente miépico y las
areas de atrofia coriorretiniana se han relacionado directamente con
el aumento de la LA.

Segin otra teoria, los cambios producidos en la coroides y esclera
en estos ojos serfan consecuencia de cambios metabdlicos inducidos
inicialmente por alteraciones a nivel retiniano. La atrofia coroidea
posterior seria seguida de una degeneracién progresiva de la retina
por dano metabdlico. Las alteraciones hemodindmicas de la coroides
serfan secundarias a la pérdida de estroma coroideo y obliteraciones
vasculares a este nivel.**
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2.1.4.2. Factores heredodegenerativos

La teoria heredo-degenerativa considera que estas lesiones que ob-
servamos en el paciente con miopia degenerativa son consecuencia
de un proceso genéticamente determinado, que esta relacionado con,
pero que es independiente de, los cambios anatémicos de la escle-
ra.”! Ademds, este proceso genético-hereditario puede verse alterado,
como hemos visto anteriormente, por el ambiente. Existen eviden-
cias de que el entorno juega un papel importante en el desarrollo de
la miopia hasta en un tercio de los casos.”” Un ejemplo de esta in-
fluencia ambiental es el aumento de la miopia en la poblacién urbana
con respecto a la rural cuando se produce un aumento de aquélla.>

En cuanto al tipo de herencia que dirige el proceso de miopiza-
cién del globo es controvertido. Hay autores que defienden la he-
rencia autosémica dominante (/oci detectados: 7q36,* 21q22.3,”
12q21-g23,°%7 18p11-31,% 17q21-q22,” 4q22-q27,*° 2q37.1°"%%),
mientras que otros defienden el patrén recesivo (loci detectados:
14q22.1-q24.2, Xq28%). No faltan los defensores de una herencia
multifactorial que no sigue los cdnones mendelianos.”” En cambio,
si que se ha relacionado la MM con enfermedades sistémicas, tales
como el sindrome de Marfan,*** Ehler-Danlos,**®’ el sindrome de
Down,*®*” o los sindromes de Stickler ” y Noonan "', Estos son
las relaciones mds conocidas, pero también existe relacién con otras
patologias tales como el albinismo, la rubeola congénita, el sindrome

de Lange, el sindrome alcohdlico fetal, la atrofia gyrata o el sindrome
de Pierre Robin.”

Tabla 2. Asociaciones sistémicas de la miopia degenerativa.

Albinismo Sindrome de Down

Atrofia gyrata Sindrome de Elhers-danlos
Enfermedad de Fabry Sindrome de Lange
Homocistinuria Sindrome de Laurence-Moon-
Rubeola congénita Bardet-Bield

Sindrome alcohélico fetal Sindrome de Marfan
Sindrome de Alport Sindrome de Noonan
Sindrome de Allagille Sindrome de Pierre Robin
Sindrome de Basen-Kornzweig Sindrome de Stickler

2.1.4.3. Cambios anatomopatoldgicos

Desde el punto de vista anatomopatoldgico, se ha demostrado el
progresivo aumento de fibrillas de coldgeno de pequefio didmetro
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en la esclera, siendo este mecanismo el responsable de la debilidad
escleral.”” La observacién principalmente en modelos animales de-
muestra que la disminucién del contenido escleral de coligeno se
debe no sélo a la menor produccién del mismo, sino también a su
mayor degradacién.”* Estudios recientes proponen que mediadores
como citoquinas, neurotransmisores y factores de transcripcién pue-
den ejercer un papel importante en el avance del adelgazamiento de
la esclera.””’® La regulacién dopaminérgica de la retina, factores que
regulan la proliferacién de los condrocitos y el factor de crecimiento
transformador beta (TGFp) se han implicado en el proceso de re-
modelacién escleral.””

Parece claro, pues, que la fisiopatologia de la patologia macular mié-
pica no estd completamente establecida aunque abundantes estudios
y teorias pretender dar respuesta a las preguntas que se plantean.
Nos encontramos también con el inconveniente de que los estudios
realizados en modelos animales en muchos casos no son aplicables
a lo que realmente ocurre en el ojo humano con miopia. Si bien en
un principio los estudios se basaban en primates, en la actualidad la
mayor parte de la investigacién sobre miopia se lleva a cabo en otras
especies como el gato, el pollo, el conejo o el cobaya.”

De ellos se deduce fundamentalmente que el entorno visual puede
inducir la aparicién de defectos refractivos y que el exceso de acomo-
dacién puede producir miopia.”
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elevada, in vivo, y de una manera no invasiva, han hecho de

la OCT un instrumento indispensable en la oftalmologia
actual.**®! Se trata de una técnica diagnéstica que permite obtener
imagenes tomogréficas de tejidos biolégicos cada vez con una mayor
resolucién.

I a capacidad de obtener imdgenes con una resolucién muy

El inicio de la OCT se remonta ya a mis de 20 afios, cuando en
1989 se obtiene la primera imagen retiniana por J.G. Fujimoto y D.
Huang. En 1994 esta tecnologia es patentada por Carl Zeiss Medi-
tec, Inc. (Dublin, CA). Un afio mds tarde se introduce en la practica
clinica® y dos afios mds tarde se comercializa el primer dispositivo,
denominado OCT1. Posteriormente aparecen el OCT2 (2000) y el
OCT3 (2002). En el afio 2006 surge el OCT de dominio espectral
(SD-OCT) que comentaremos mds adelante y que muestra la rdpida
evolucién de esta tecnologia aplicada al estudio de la retina.®

El funcionamiento de la OCT es similar al del ecégrafo, con la dife-
rencia de que en aquél se utiliza luz en lugar de ondas acusticas. La
OCT es especialmente util en oftalmologia, dada la facilidad con la
que la luz alcanza las estructuras oculares en el segmento anterior y
posterior.

Las técnicas de imagen que producen cortes transversales o tomo-
grificas de las estructuras oculares proporcionan una informacién
diagnéstica complementaria a la obtenida mediante técnicas mds
cldsicas como la fotografia del fondo de ojo (FO) o la angiografia

fluoresceinica (AGF).

17
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Para que los aparatos de OCT obtengan las imagenes, el primer paso
consiste en determinar la distancia axial entre las estructuras dentro
del ojo o de un tejido.

En la ecografia este tipo de exploracién corresponde al modo A,
donde una onda acustica de alta frecuencia es emitida por la sonda y
penetra en el globo ocular. Posteriormente se refleja en las interfases
entre dos medios de densidades diferentes y vuelve a la sonda. Se
miden los retrasos de las ondas reflejadas y se calculan las distancias
de las interfases. En la OCT, la medicién de las distancias y de la
microestructura se realiza utilizando la luz reflejada por diferentes
estructuras del ojo. E1 método es el mismo; sin embargo, la diferencia
principal es la velocidad de la onda, dado que la luz se propaga casi
un millén de veces mds rapido que el sonido. Ademis, es necesario
un instrumento éptico que pueda comparar un rayo u onda de luz
con otro. Este instrumento se llama interferémetro.

2.2.1. Principios fisicos

La tecnologia OCT esta basada en el principio de interferencia de
baja coherencia. La fuente de luz emite un rayo que es dirigido hacia
un espejo parcialmente reflectante donde se divide en un rayo de re-
terencia y otro de exploracién. El segundo entra en el ojo y se refleja
de las interfases entre diferentes estructuras con diferentes tiempos
de retraso, dependiendo de la distancia entre la interfase y la fuente
de luz. Cuanto mais alejada se encuentre la interfase dada, mas retraso
llevard la onda reflejada. La luz del rayo de referencia se refleja en el
espejo de referencia situado a una distancia variable que produce un
retraso variable. La luz reflejada del ojo, que consiste en varios ecos,
y la reflejada del espejo de referencia se combinan y analizan. Si el
retraso de la onda proveniente del ojo coincide con la del espejo de
referencia se produce el fenémeno de interferencia, que es captado

por un detector (fig. 2).

Variando la distancia del espejo de referencia y comparando el retra-
so de las ondas se calcula la distancia axial (determina la localizacién)
de una estructura dada.

El interferémetro es capaz de medir el tiempo de retraso de los ecos
opticos comparando el rayo reflejado con el rayo de referencia. Aun-
que se puede utilizar la luz compuesta por pulsos cortos, en la OCT
se utiliza la luz continua de baja coherencia, que da una buena reso-
lucién final.

La resolucién se define como la minima distancia que existe entre
dos puntos préximos, pero que podemos identificarlos como distin-
tos.* En los OCT existe una resolucién axial y otra transversal.
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La medicién mids sencilla que se puede obtener con la OCT es la
LA. Una vez realizada, la localizacién relativa de diferentes estructu-
ras se puede determinar cambiando la posicién del rayo. El aparato
realiza mediciones sucesivas en varios puntos contiguos. Como el
tamafio del spoz del rayo es pequefio y se puede localizar con una gran
precisién, podemos obtener informacién no sélo sobre la estructura
longitudinal (A-scan), sino también sobre la transversal (B-scan).

Por lo tanto, el A-scan se representa de manera unidimensional. La
obtencién de multiples A-scan conforman un B-scan, que se repre-
senta de forma bidimensional (corte de barrido o seccién transver-
sal). La obtencién de multiples B-scan en paralelo generan un cubo
tridimensional.

Las imdgenes son representadas en escala de grises o en falsos co-
lores donde las estructuras altamente reflectantes tienen color blan-
co o rojo y las de reflexién mds débil se expresan en colores frios
(verde, azul y negro). Es importante recordar que aunque la imagen
tomogrifica representa las dimensiones reales de una estructura, el
color correspondiente representa las propiedades 6pticas del tejido y
no necesariamente diferente morfologia. Por eso las imdgenes de la
OCT no se pueden interpretar como los cortes histoldgicos.

La longitud de onda utilizada estd en el rango cercano al infrarrojo
(~840 nm) y por eso apenas es visible, lo cual aumenta la comodi-
dad del paciente durante la exploracién. Asimismo, las imagenes se
obtienen con extrema rapidez. Siendo una técnica digital, las medi-
ciones cuantitativas se obtienen automiticamente de los cortes to-
mogrificos. Esto permite controlar en el tiempo sutiles cambios en
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Figura 2.

Principio fisico de la to-
mografia de coheren-
cia Optica.
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la estructura del tejido, lo que permite a esta técnica ser esencial en el
seguimiento de multiples patologias de la retina.

2.2.2. La evolucion de la OCT

2.2.2.1.La OCT de dominio tiempo (TD-OCT)

Los primeros dispositivos, conocidos como OCT de dominio tiem-
po (TD-OCT) utilizaban un solo detector fotogrifico y la imagen
longitudinal (A-scan) se obtenia desplazando un espejo que cambia-
ba el trayecto éptico del haz de referencia con la idea de comparar
diferentes profundidades axiales en la retina. Esto limitaba la velo-
cidad de escaneo.

En el sistema TD-OCT (Stratus OCT, Carl Zeiss Meditec, Dublin,
CA) la resolucién axial oscilaba entre 10 y 20 pm y la resolucién
transversal estaba entre 20 y 50 pum.

Tabla 3. Caracteristicas de los dispositivos OCT comercializados

Fabricante / Resolucién  Resoluciéon Velocidad
Dispositivo Distribuidor axial (um) transversa (pm) (A-scan/seg)
Stratus OCT Carl Zeiss Meditec 10 20 400
HD-Cirrus OCT  Carl Zeiss Meditec 5 15 27000
RTVue OCT Opto VUE 5 15 26000
OftalTech
Spectralis Heidelberg Eng - 4-7 14 40000
Bloss
3D OCT-1000 Topcon 5-6 20 18000
3D OCT-2000 Topcon 5-6 20 27000
3D OCT-2000 FA Topcon 5 20 50000
plus
SOCT Copernicus  Optopol-Canon 3 12-18 52000
HR AJL
SOCT Copernicus  Optopol-Canon 5 12-18 27000
plus AJL
RS-3000 OCT Nidek-Indo 4 20 53000
RetinaScan
Spectralis OCT OTI-OPKO 5 15 27000
and SLO
Bioptigen Bioptigen 4.5 10 20000

SDOCT
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2.2.2.2.1a OCT de dominio espectral (SD-OCT)

Con el tiempo se han desarrollado nuevos instrumentos que utili-
zan multiples detectores en vez de multiples haces de referencia. Son
los llamados SD-OCT, de dominio Fourier (FD-OCT) o también
conocidos como OCT de alta definicién (HD-OCT).** Este nuevo
sistema permite aumentar la velocidad de escaneo a mas de 100.000
cortes longitudinales por segundo, unas 200 veces mas ripido que
con TD-OCT. El dispositivo utilizado en este estudio ha sido Cirrus
OCT, que alcanza una velocidad de 27.000 escaneos por segundo.®

Por otro lado, la resolucién axial de la imagen ha pasado a ser de
aproximadamente 5 pm, mientras que la transversal, limitada por la
difraccion causada por la pupila, ronda las 20 pm. Hay que destacar
que la evolucién de la tecnologia sigue y ya se han construido dispo-
sitivos que alcanzan resoluciones de 2 pm.*

2.2.2.3. Protocolos de adquisicion y anélisis macular

El patrén tomogrifico de captaciéon de imdgenes con TD-OCT era
de seis cortes radiales, concéntricos, de 6 mm de longitud, centrados
en la févea. Los recientes SD-OCT han aportado otras estrategias
de captacion, tales como las imédgenes tridimensionales.

El dispositivo OCT obtiene estas imédgenes tridimensionales me-
diante el rastreo denso bidimensional de una regién relativamente
extensa de retina, dando como resultado una imagen volumétrica.
Esto permite disponer de informacién detallada de la retina desde
otro punto de vista. Y no sélo eso, es posible generar imdgenes ez face
de la superficie de la retina, similares al FO que observamos en una
retinografia. Este andlisis, junto con las imdgenes que se obtienen
de los cortes tomograficos, permiten localizar de una manera muy
precisa caracteristicas o lesiones retinianas que de otro modo serian
dificiles de encontrar.®

Por otro lado, los nuevos OCT permiten generar imagenes parciales
de las exploraciones e face,a modo de losa, que corresponden a capas
retinianas bien delimitadas.®” En la patologia del alto miope pueden
ser muy utiles para visualizar la relacién que existe entre la hialoides
posterior (HP) del vitreo y la superficie de la retina.

Un problema que presentan los dispositivos y que afecta a la ca-
lidad de las imagenes es el ruido, que produce un granularidad de
las imédgenes caracteristica. Esto puede reducirse considerablemente
realizando multiples adquisiciones sobre una misma drea retiniana y
realizando un promedio del nimero de cortes transversales (B-scans).
Asi se obtienen imdgenes de muy alta calidad, s6lo realizables por los

SD-OCT.
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A continuacién se exponen los protocolos tomogrificos del Cirrus

OCT.

Protocolos de adquisicién.

El dispositivo Cirrus OCT dispone de una cdmara que monitoriza
el iris y otra cdmara SLO (scanning laser ophthalmoscopy) de 750 nm
para visualizar el FO durante la obtencién de imédgenes. El paciente,
al ser explorado, debe fijar la mirada en un punto central en forma
de estrella verde sobre un fondo oscuro. Durante el escaneado, el
paciente observa que el fondo negro cambia a rojo visualizando las
lineas tomograficas de rastreo.

Existen dos modos de adquisiciéon de imagen: el macular cube (que
permite obtener datos de espesor y volumen) y el /ine raster (pocos
cortes con gran resolucion).

Estan disponibles 2 tipos de cubo macular:
a) Macular cube 512 x 128:

Escanea un drea de 6 x 6 mm. La imagen se obtiene a partir
de 128 lineas (B-scans) compuestas cada una de ellas por 512
A-scans, excepto las lineas centrales horizontal y vertical que tie-
nen 1024 A-scans cada una.

Este cubo presenta mds resolucién de izquierda a derecha pero
un menor detalle en sentidoe vertical que el siguiente protocolo.

b) Macular cube 200 x 200:

La imagen se obtiene a partir de 200 lineas (B-scans) compuestas
cada una de ellas por 200 A-scans, excepto las lineas centrales
horizontal y vertical que tienen 1000 A-scans cada una.

También existen dos tipos de /ine raster:
a) 5-line raster:

Escanea 5 lineas de 4096 A-scans paralelas y de igual longitud.
Es posible modificar la rotacién, la longitud o el espaciado de las
lineas.

b) HD 5-line raster:

Es practicamente igual al anterior salvo en que se combinan los
datos de multiples lineas en la misma localizacién y por tanto,
disminuye el ruido, alcanzando una mayor resolucién. Podemos
seleccionar una sola linea, que adquirird la mayor resolucién del
dispositivo.
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Protocolos de analisis.

Los protocolos de andlisis de los datos del cubo macular son:

a)

b)

d)

Espesor macular:

Proporciona las imdgenes SLO para visualizar la localizaciéon de
las lineas y zonas analizadas. Aparecen, ademds, los mapas de su-
perficie tridimensional de la membrana limitante interna (IMLI)
y del EPR y su espesor. Uno de los datos més importantes que
observamos en este andlisis es el informe numérico del grosor
macular en el subcampo central macular dividido en los nueve
sectores definidos en el ETDRS. Informa del valor promedio del
espesor macular en cada campo y se representan siguiendo la es-
cala de colores basada en la base de datos normativa respecto a
sujetos sanos de la misma edad.

Visualizacion avanzada:

Permite el anilisis iconografico en una representacién con varios
planos. Podemos controlar la posicién del corte tomografico, me-
dir distancias de un modo manual, activar y desactivar planos de
medida o editar las lineas de medida.

Visualizacion tridimensional:

Como ya se ha comentado previamente, los cubos pueden ser
editados para mostrar las diferentes capas retinianas.

Cambio macular automdtico:

Analiza el cambio de grosor macular entre exdmenes repetidos
en el tiempo.

Cambio macular manual:

Permite ver los cambios en el tiempo pero identificando puntos
anatémicos de referencia en las imédgenes.

Los protocolos de andlisis de 5-/ine raster y HD 5-line raster permi-
ten estudiar las imagenes de alta definicién, midiendo y localizando
los diferentes puntos anatémicos con la mixima resolucién, ayuda-

dos de la cdmara SLO.

2.2.2.4.0CT de dominio tiempo vs. OCT de dominio espectral

La superioridad tecnoldgica de la tomografia de dominio espectral
frente a la de dominio tiempo parece clara por todo lo que hemos
comentado previamente. Cuando comparamos el dispositivo en do-
minio espectral que hemos utilizado en este estudio (Cirrus OCT)
con su antecesor de dominio tiempo (Stratus OCT) vemos que exis-
ten varios factores que lo hacen realidad:*
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Tabla 4. Diferencias entre los sistemas OCT de dominio tiempo y espectral.

TD-OCT SD-OCT Ventajas SD-OCT
Detector Unico Espectrémetro Barrido mais rdpido
Fuente de luz (nm) 820 840 Mayor resolucién
Resolucién axial (pm) 10 5 Mejor visualizacién
Resolucién transversal 20 15 Mejor visualizaciéon
(um)
Velocidad A-scan 400 18000 - 53000 Mejor registro y

por segundo

andlisis de datos

a)

5)

d)

Mayor resolucién. Cirrus OCT define con mayor exactitud los
mdrgenes entre capas, con la aparicién de mapas en 3D y alcan-
zando una resolucién de 5 um. En cambio Stratus OCT tiene
una resolucién méxima de 10 pm.

Menor tiempo de adquisicién de la imagen. Cirrus OCT adquie-
re 27.000 A-scan por segundo mientras que el rango con Stratus

OCT estd entre 18.000 y 20.000 en 1,3 segundos.

Cirrus OCT centra automaticamente el escaneado buscando la
tévea y por lo tanto reduce la dependencia del operador del apa-
rato y la variabilidad por la presencia de artefactos.

La mayor velocidad en la adquisicién de la imagen hace que se
reduzca la posibilidad de aparicién de artefactos, aunque existen.
Por lo tanto, la alineacién de los A-scan es innecesaria, algo im-

prescindible con Stratus OCT.

Una diferencia importante entre los dos dispositivos es el mar-
gen posterior que se toma como referencia a la hora de aplicar
algoritmos de segmentacién. Esto conlleva diferentes medidas en
los andlisis cuantitativos. Stratus OCT tipicamente sigue la linea
de unién de los segmentos internos y externos (IS/OS) mientras
que Cirrus OCT inicia la medicién en el margen anterior de la

capa EPR.

Esto hace que las medidas retinianas entre los dos dispositivos no se
correspondan en una retina sana y, por lo tanto, en menor medida en
una retina patolégica.”
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2.2.3. Artefactos de la OCT en el estudio macular del
alto miope

Aunque la precisién de los dispositivos OCT es muy alta y cada
vez mayor, siguen produciéndose errores o artefactos derivados de
la captacién o el andlisis de las imdgenes. Las caracteristicas del FO
del alto miope (presencia de estafiloma, alteraciones vasculares, dreas
de atrofia, etc.) facilita su aparicién. La mayoria son artefactos de
poca importancia y no inciden en el resultado final, pero llegan a ser
moderados o graves en aproximadamente un tercio de los casos.

Los nuevos SD-OCT producen menos artefactos que los TD-OCT
debido a que la velocidad de adquisicién es mayor y reduce las alte-
raciones inducidas por los movimientos oculares y parpadeo. ”*% Al
poseer una mayor resolucién de imagen, facilitan que el algoritmo
de segmentacién sea mds preciso e identifique mejor las estructuras
retinianas y de los tejidos adyacentes. Estos avances son bdsicos para
que los equipos realicen andlisis cuantitativos mds precisos (especial-
mente el grosor macular en el mapa de 9 campos del Early Diagnosis
and Treatment Diabetic Retinoparhy ~-ETDRS-),”* algo que se estd
convirtiendo en esencial en la evaluacién de los nuevos tratamientos
de la patologia macular.” Por lo tanto, debemos estar atentos ya que
siguen existiendo errores que muchas veces son dependientes del
equipo que estamos utilizando.

Los artefactos mas comunes con Cirrus OCT son los de segmen-
tacién, describiéndose al menos uno en el 84,7% de los barridos de
volumen y en el 32,7% de los que se realizan en el drea central.”

Tabla 5. Artefactos asociados al estudio macular con TD-OCT ¥

Artefacto Etiologia Frecuencia (%)

Identificacién de TVM, DMAE, AM 29,8
retina interna

Identificacién de Diagnésticos maculares 24,0
retina externa

Barrido degradado Diagnéstico no retiniano 11,7
Fuera de registro Error del operador 3,5
Borde cortado Error del operador 2,3
(‘“Cut edge”)

Descentrados Error del operador, 9,6

(‘off center”) DMAE

25
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Tabla 6. Artefactos asociados al estudio macular con SD-OCT.%’

Artefactos comunes con TD-OCT y SD-OCT:

Mala adquisicién de la imagen

Error en identificacién de la retina interna

Error en identificacién de la retina externa

Imagen degradada

Barridos descentrados

Limite de la retina interna interrumpido por un barrido excesi-
vamente desviado hacia arriba

Inducidos por opacidades vitreas

Artefactos vasculares

Artefactos especificos SD-OCT:

Lineas de segmentacién incompletas
Inversién B-scan

Ondulaciones de 1a MLI o EPR

2.2.3.1. De adquisicion

El enfoque y la calidad de la sefal son determinantes a la hora de
evitar este tipo de errores. Las imdgenes mal enfocadas o que pre-
sentan bajas sefiales de captacién facilitan la aparicién de errores de
segmentacion tanto externa como interna. Por ello, la calidad de la
imagen capturada debe tener calidad suficiente. El impacto parece
ser menor con los nuevos SD-OCT. Asi, con Cirrus OCT pueden
observarse artefactos con imdgenes que estin tomadas con intensi-
dad de 10 y sin embargo no detectarse artefactos con sefiales infe-
riores a 5.

Los artefactos por los movimientos oculares o por parpadeo son
poco frecuentes hoy en dia debido a la rapida adquisicién de la ima-
gen, pero siguen siendo dependientes de paciente.

2.2.3.2. De segmentacion

Posiblemente son los artefactos mds frecuentes producidos por los

equipos SD-OCT.

En ocasiones, las lineas de segmentacién de encuentran incompletas
o desviadas. Esto no suele ocurrir en el centro del escaneado pero si
ocurre a nivel periférico, sobretodo en la linea externa, donde pode-
mos observar lineas inacabadas o incluso desviadas.

En la literatura se han descrito multiples causas que producen
artefactos en los instrumentos de OCT: fallo en el algoritmo del
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software,” 7% fijacién excéntrica,” artefactos fuera de alcance
o registro.”

Un error asociado a los artefactos fuera de registro y que aparecié con
el paso a la deteccién en dominio Fourier (incluyendo SD-OCT y
Swept-source OCT) es la imagen en espejo o de tipo invertido. Con-
siste en una inversién de la imagen que afecta a los bordes laterales
y superiores. Estos quedan truncados y replegados en la imagen del

barrido (fig. 3).

La prevalencia de este tipo de artefacto es del 9,3%, relacionindose
intimamente con el equivalente esférico miépico, elevada LA y alta
miopia.” Es, por lo tanto, un artefacto muy tipico del paciente con
MM debido a la presencia del EP que caracteristicamente afecta a
estos ojos. Tras la transformacién Fourier aparecen dos imagenes to-
mograficas simétricas a la linea de retraso cero, que es la linea donde
la sensibilidad es mas alta. Una de estas imdgenes se elimina artifi-
cialmente durante el proceso. La curvatura del polo posterior en los
ojos muy miopes hace que la retina periférica cruce la linea de retraso
cero, y por lo tanto se vea la otra mitad de la imagen simétrica que
normalmente no es visible.

La presencia de este tipo de artefacto y su impacto clinico potencial
en los pacientes con MM sugiere que deben mejorarse los equipos
de OCT que actualmente disponemos para el estudio de la retina
miope. Se ha considerado la posibilidad de aumentar el rango de
profundidad axial de escaneo para evitar que la imagen retiniana cru-
ce la posicién de retraso cero pero esto supone perder resolucién en
la imagen final."”

Este artefacto puede observarse incluso en cortes transversales
(B-scans) completamente invertidos en relacién con los cortes adya-
centes cuando utilizamos Spectralis OCT. Esto suele ocurrir cuando
se produce un desplazamiento axial de ojo en el momento de la cap-
tacién de la imagen.

27
Figura 3.
Artefacto en espejo o
de tipo invertido. La
retina queda reflejada
aladerechadela
imagen.
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Un artefacto especifico de Cirrus OCT consiste en la desviacién
superior e inferior de algunas imdgenes retinianas en relacién a los
B-scans adyacentes sin la correspondiente desviacién de las lineas
de segmentacién. Se aprecian unas ondas en los mapas de capa de
la MLI o linea del EPR que pueden ser confundidos con patologia

cuando en realidad no lo es.

Identificacion de la retina externa.

Ocurren con mis frecuencia cuando existe patologia a nivel del EPR.
En la MM aparece principalmente cuando se complica con una
membrana neovascular subretiniana o en los casos con importantes
dreas de atrofia en polo posterior.

Identificacion de la retina interna.

Los errores que afectan a la retina interna y su relacién con la interfa-
se vitreorretiniana son globalmente mds frecuentes que los que afec-
tan a las capas mds externas. Debido al engrosamiento de la MLI, a
la distensién de las capas de la retina que ocurre en la retinosquisis
macular y las potentes dreas de traccién de la HP, no es infrecuente
encontrar artefactos en los pacientes con alta miopia. Estos errores
pueden ser parcialmente corregidos manualmente y son importantes
porque pueden conllevar falsificaciones en la medicién retiniana.

2.2.3.3. De centrado y mala visualizacion

Los fallos en el centrado son relativamente infrecuentes aunque es-
tin relacionados, como no podia ser de otra manera, con la patologia
que presenta el paciente. Por poner dos ejemplos, con Cirrus OCT
se reportan errores en 7,4% de los ojos estudiados y con Spectralis

OCT el 11,8%.™

De todas formas, los errores en el centrado suelen detectarse cuan-
do la févea es visible en el mapa de superficie. Con la presencia de
patologia, la absoluta certeza de que la févea se encuentra realmente
en el centro de la imagen de OCT no existe, por lo que este dato
suele estar infradiagnosticado en los estudios.”’ Este error suele estar
relacionado con la presencia de patologia macular, que impide por
parte del paciente la correcta fijacién en la marca central. Esto puede
ser corregido, al menos en parte, con la pericia del operario.

El origen de la mala visualizacién de la retina suele ser debido a opa-
cidades vitreas que se encuentran préximas a ésta.'’»'”® Los pacientes
con MM presentan frecuentemente opacidades en el vitreo debidas
al desprendimiento de vitreo posterior (DVP) y a la excesiva LA
del globo ocular. Estas opacidades dificultan el centrado del scan por
parte del operador.
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Es importante repetir el centrado hasta conseguir eliminar el arte-
facto, ya que sino, se producen imagenes de mala calidad que afectan
ala identificacién correcta de la patologia y se favorecen los fallos en
el andlisis cuantitativo.

3.2.4.4.Vasculares

Es una de las imédgenes que estamos acostumbrados a ver en la OCT
cuando el corte tomogrifico afecta a un vaso sanguineo, sea una vena
o una arteria. Ademds del bloqueo luminico y la consecuente atenua-
cién de la sefial posterior, no es raro ver como la retina interna queda
algo borrada, simulando una desestructuracién retiniana.

2.2.3.5. Reproducibilidad

Numerosos estudios han confirmado la alta reproducibilidad de las
medidas de grosor macular de los TD-OCT.'**'% Por otro lado, cada
vez son mis los estudios que afirman que existe una mayor reprodu-
cibilidad en los SD-OCT. En un principio se observé que las me-
didas tomadas con este dltimo sistema eran altamente reproducibles
en ojos sin patologia mediante Topcon 3D OCT-1000."" Posterior-
mente fue confirmado en pacientes con edema macular diabético

utilizando el Cirrus OCT.1°

Es evidente que la mejora en la velocidad y densidad del barrido
del escaner ha incrementado la reproducibilidad de los sistemas mds
modernos de OCT. Aun asi, hay que recordar que la aparicién de
artefactos depende también del equipo que estemos utilizando. El
numero de errores que pueden ser detectados oscila entre el 68,5%

de Cirrus OCT (cubo macular 512 x 128) y el 90,6% de Topcon 3D

scan.!”!

2.2.4. Nuevos avances en OCT

La tecnologia OCT no deja de avanzar y, si bien los dispositivos de
dominio espectral han cambiado la manera de manejar a los pacien-
tes con MM y otras patologias maculares, el futuro de la OCT pare-
ce prometedor con la aparicién de fuentes de luz con mayor longitud
de onda, escaneos mis rapidos y mejor resolucién de imagen.

Ya existen equipos que presentan una resolucién de 2 pum, permi-
tiendo la visualizacién de las estructuras retinianas como nunca se
habia visto antes. Ademds, el uso de la éptica adaptativa para corregir
las aberraciones oculares permite la observacién de la retina a nivel
celular, ya que no sélo aumenta la resolucién axial, sino también la
transversal.*"!!!

Como se ha comentado antes, los instrumentos SD-OCT operan
con una fuente de luz de 840 nm. Esta longitud de onda es altamente
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Figura 4.

Imagen tomografica
realizada mediante
OCT con tecnologia
swept-source en la
que se aprecia la alta
penetracion de la

luz. Esto permite una
mejor visualizacién de
la coroides y esclera.
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absorbida por la melanina del EPR y de la coroides, reduciendo la
penetracién de la luz en los tejidos. Si aumentamos la longitud de
onda a 1050 nm, podemos penetrar mds en los tejidos y visualizar
mejor los detalles de la coroides.'*

La tecnologia Swept-Source OCT permite una mayor velocidad (mds
de 300.000 A-scans por segundo) y un incremento en la sensibilidad
de la imagen (fig. 4). Por lo tanto, disminuyen los artefactos debidos
al movimiento y alcanzan una mayor profundidad, a pesar de tener
una resolucién axial menor que los dispositivos SD-OCT.#12

Se estin desarrollando también sistemas OCT-Doppler que permi-
ten observar el flujo de la circulacién sanguinea, ya que son capaces
de detectar la reflectividad de la luz utilizando multiples y sucesivos
datos en muy poco tiempo.'” La tecnologia OCT también apro-
vecha las caracteristicas birrefringentes de los tejidos para detectar
la naturaleza de las diferentes capas de la retina. Si se combina esta
tecnologia con las medidas de grosor retiniano, es posible desarrollar
equipos de diagndstico mds sensibles que los que disponemos en el
momento actual.



Introduccién
El fondo ocular en
la alta miopia

a observacion del FO en el miope magno representa un verda-

dero reto debido a que la atrofia existente disminuye el nivel

de contraste. La OCT, como se ha comentado antes, ha mejo-
rado la visualizacién de la microestructura retiniana en condiciones
patolégicas y ha ayudado a entender la patogénesis y progresién de
la enfermedad. La miopia degenerativa es, gracias a la tomografia,
un proceso mucho mds accesible hoy en dia comparado a cémo era
hace 20 anos.

El FO en la MM presenta un aspecto particular, con una serie de
alteraciones que pueden afectar a la funcién visual de paciente. Son
lesiones caracteristicas aunque muchas de ellas no patognoménicas

(fig. 5).

Figura 5.

La imagen de FO de un
paciente con alta mio-
pia puede representar
un reto.
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Las caracteristicas de las imdgenes tomograficas de estos ojos suelen
presentar:

a) Una intensidad de sefial luminica relativamente baja.

) La periferia del tejido a estudiar suele verticalizarse desde el mar-

gen de la imagen debido a la presencia del EP.

¢) Una mala fijacién por parte del paciente cuando presenta atrofia
coriorretiniana, ya que ésta produce un escotoma central.

d) Lesiones importantes, como las paravasculares, que habitualmen-
te no son estudiadas si no dirigimos el esciner hacia dichas dreas.

A continuacién se describen las diferentes caracteristicas del FO
miope, centrindonos en la patologia macular y su representacién
tomografica.

2.3.1. Cono midpico

Lo primero que observamos al explorar un FO con miopia elevada
es que el disco 6ptico, que puede ser normal, presenta una apariencia
singular. Se aprecia un drea de despigmentacién concéntrica alrede-
dor del disco éptico que es debida a la progresiva expansién meca-
nica de la esclera peripapilar: es el llamado cono miépico. Esta drea
suele estar bien delimitada y ser de color blanquecino, visualizindo-
se sin dificultad la superficie interna de la esclera. Mientras que la
parte mds interna suele ser el resultado del estiramiento mecédnico
del globo, se piensa que la parte mds externa se debe a la alteracién
secundaria que se produce en la circulacién de dicha zona. El cono
midpico es, junto con el aspecto atigrado del fondo, la primera carac-
teristica que se desarrolla en el miope magno, ya que es relativamente
frecuente encontrarlo en nifios y adolescentes.''®

La localizacién del cono miépico suele ser temporal, recibiendo tam-
bién el nombre de creciente temporal. También podemos encontrar-
lo nasal, inferior o incluso completando los 360 grados peripapilares.
En este tltimo caso hablamos de cono anular, que aparece en el 10%
de los casos."”

Por otro lado, el cono midpico puede ocupar una gran extensién al-
rededor del disco e incluso confluir con placas de atrofia que inicial-
mente estaban separadas por tejido sano. En estos amplios conos es

posible distinguir el anillo arterial de Zinn-Haller en la angiografia
con verde de indocianina (AVI).!$1%

Se ha descrito, incluso, el signo de la “I” de la bifurcacién de los
vasos retinianos centrales asociado a la eversién del disco 6ptico en
estos 0jos.”



El fondo ocular en la alta miopia

2.3.2. Cavitacion coroidea peripapilar

La descripcién de esta lesién es reciente, aunque inicialmente se des-
cribié como un desprendimiento peripapilar asociado a la MM.'*
Posteriormente y, aprovechando las versiones mds recientes de los
equipos de OCT, se ha comprobado que no son verdaderos despren-

dimientos del EPR.™!

Son lesiones de un color amarillo-anaranjado, de localizacién pe-
ripapilar, con o sin elevacién de la retina o del EPR, y que pueden
confundirse con dreas de atrofia coriorretiniana.'?*'%

Suelen afectar a la zona inferior del disco dptico, aunque recien-
temente se han descrito también con una localizacién temporal al
mismo, siendo lesiones mds extensas. Estas cavitaciones se observan
en el 5% de ojos con miopia patolégica y de estos ojos, el 71% tiene
defectos glaucomatosos en la campimetria.'*

El origen de estas lesiones es todavia controvertido. Se piensa que la
pérdida de capas suprayacentes a nivel del cono midpico facilitaria
la deformacién de esta zona y la inclinacién progresiva de la esclera,
cosa que contribuiria a la separacién coroidea.'”>'*” El adelgazamien-
to coroideo en la unién del nervio 6ptico distenderia y podria llegar
a romper el tejido limitrofe de Jacoby, que es una capa de astrocitos
muy delgada que separa el nervio éptico de la coroides. Esta rotura
provocaria una comunicacién con el espacio vitreo. Esto ocurre oca-
sionalmente.

Cuando este defecto retiniano interno es temporal y ademds existe
una cavitacién subyacente, se puede dafar el flujo axonal entre el
nervio 6ptico y la févea; en consecuencia, existiria un escotoma cen-
tral. Por ello es importante en estos casos descartar la presencia de
atrofia macular o neovascularizacién subretiniana.

En la OCT estas cavitaciones intracoroideas se corresponden con
espacios hiporreflectivos localizados por debajo del EPR. A pesar
de su nombre, no estd claro a qué nivel se localizan estas cavitacio-
nes. Desde las primeras publicaciones se han localizado a nivel de la
coroides, pero recientemente se ha podido observar que la coroides
permanece unida al EPR y que, por lo tanto, estas lesiones se desa-
rrollarian a nivel del espacio supracoroideo.”*'*

2.3.3. Estafiloma posterior

El EP es la protrusién hacia atrds de las capas posteriores del globo
ocular, siendo la lesién mds caracteristica de la miopia patolégica
(fig 6). Su incidencia en la nifiez es mds bien baja, aumentando en
pacientes mds mayores. Se ha comprobado que esta incidencia es

w
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Figura 6.

Imagen fundoscdpica
en la que se aprecia un
EP que ocupa el drea
macular.
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significativamente mayor en pacientes con mas de 50 afios (96,7%)
comparados con aquellos de menos de 50 afios (80,7%).'%

Esta ectasia posterior afecta a todas las capas de la pared posterior
del globo ocular (esclera, coroides, EPR, retina...). En los ultimos
aflos existen cada vez mds evidencias de que no es una simple elon-
gacién del globo, sino una deformidad en toda regla, alejada de la
esfericidad. De hecho, se han definido distintas formas mediante la
realizacién de una resonancia magnética tridimensional

El estafiloma posterior aumenta ~ a ojos con MIML."* Por lo tanto, la miopia degenerativa
con la longitud axial y el error es una enfermedad que se acompafia de una deformidad

refractivo. La atrofia coriorreti- del globo ocular.

niana y el cono midpico se co-
rrelacionan con su profundidad.

La prevalencia del EP aumenta con la LA y con el error
refractivo. Ademds, la presencia de atrofia coriorretinia-

na y del cono miépico se correlacionan con el aumento
de la profundidad del EP. La visualizacién de un estafiloma poco
pronunciado o la delimitacién del mismo puede resultar dificultosa.
La observacién en estereopsis, la OCT y la ecografia ocular han sido
los métodos mds utilizados para definir y clasificar los estafilomas.
La AVI, a diferencia de la AGF, permite definir los margenes, obser-
vandose un reflejo brillante circular; permite ademads la visualizacién
de los vasos extraoculares.

2.3.3.1.Tipos de estafiloma

La clasificacién de los EP no ha sufrido apenas variaciones desde
que Curtin ™' definié 10 tipos de estafiloma en funcién del drea del
fondo donde se localizaba la ectasia, la forma, el tamaio, la pro-
fundidad, los mérgenes y los cambios de apariencia del disco y los
vasos sanguineos. Los primeros 5 tipos son los llamados estafilomas
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Figura 7.

EP tipo 9. Destaca la
protrusion escleral
adyacente al nervio
optico.

simples mientras que los restantes son combinaciones de los anterio-
res (fig. 7). El més frecuente entre los primarios fue el tipo I (76%),
siendo ademis el que mds sirvié de base para los tipos compuestos.

Los tipos de estafilomas serdn descritos con mds detalle en la seccién

Materiales y métodos (pagina 63).

2.3.3.2. Grados de estafiloma

Ecogrificamente los EP aparecen como elongaciones de tamafio va-
riable localizadas en la pared posterior, o como huecos que estin en
la concavidad posterior del globo. La profundidad de estos espacios
puede ser medida mediante la ecografia.

Si realizamos una ecografia transversal en modo B del polo posterior
y medimos la distancia desde la superficie interna del disco hasta
la parte mds profunda del estafiloma, podemos clasificar los EP en
grados: %

a) Grado 0:la curva de la superficie de ectasia no es medible ya que
es casi imperceptible.

) Grado 1:la profundidad es de 2 mm o menos (fig. 8A)
¢) Grado 2:1a profundidad es mayor de 2 mm y menor de 4 mm.

d) Grado 3: la profundidad es mayor o igual a 4 mm y menor de 6
mm (fig. 8B).

¢) Grado 4:1a profundidad es mayor o igual a 6 mm.

Otra clasificacién ecogrifica que se ha realizado en pacientes con
deformidad de la pared ocular (aunque no todos altos miopes) divide
estos estafilomas en 4 tipos: '’



Figura 8.

Ecografia B de estafilo-
mas posteriores.

A: EP grado 1. La profun-
didad del estafiloma es
menor de 2 mm.

B: EP grado 3. La profun-
didad del estafiloma esta
entre 4y 6 mm.

a) Ectasias que afectan al polo posterior pero no al nervio éptico

(34,48%).

b) Ectasias que afectan tanto al polo posterior como al nervio éptico

(48,28%).

¢) Ectasias que afectan al polo posterior, a la cabeza del nervio 6p-
tico, a las arcadas vasculares y gran parte del eje anteroposterior

del ojo (13,79%).

d) Ectasias peripapilares gigantes, similares al anterior pero de gran
tamafio (3,45%).

La ecografia en modo A también es importante en estos 0jos, ya que
permite medir la distancia anteroposterior del ojo. Esta es una de las
principales medidas a tener en cuenta para diagnosticar al paciente
con MM, sin dejar de mencionar su importancia en el calculo del
poder de la lente intraocular (LIO).
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La presencia de EP en la alta miopia ronda el 90%.'* Teniendo en
cuenta las clasificaciones de tipo y grado descritas previamente, el EP
tipo II fue el més frecuente (a diferencia del estudio realizado por
Curtin," en el que era el tipo I); curiosamente, se observé que la in-
cidencia de EP de tipo IX se iba incrementando con la edad. En este
ultimo tipo de EP se evidenciaba un mayor grado de degeneracién
retiniana midpica que en los tipo 1.7

Con la ayuda de la OCT ha sido posible la medicién del grosor co-
roideo en presencia de EP. Algunos autores han concluido que existe
un adelgazamiento generalizado de la coroides en estos ojos, estando
el grosor foveal central significativamente correlacionado con el de-
fecto refractivo y la altura del EP."** Posiblemente la formacién del
EP tiene especial importancia en el adelgazamiento coroideo.

2.3.3.3. Patologia relacionada con el borde del EP

La curvatura que se produce en el borde de los EP, principalmente
en aquellos que afectan a la zona inferior (asociados o no a papila
oblicua) y estafilomas compuestos, puede favorecer la presencia de
alteraciones asociadas. Estas lesiones no son exclusivas, pero si estin
muy relacionadas con los EP. Pueden aparecer, en cambio, en cual-
quier deformidad del globo que cause una convexidad.

En la convexidad del EP pueden aparecer las siguientes alteraciones:
a) Alteraciones del EPR.

4) Edema macular quistico, retinosquisis.

¢) Neovascularizacién coroidea.

d) Desprendimientos serosos retinianos. La presencia de fluido
subretiniano es la alteracién tomografica mds frecuente que po-
demos encontrar en el borde del estafiloma.

Su patogénesis no estd clara. Una hipdtesis es que se forma como
resultado de la resistencia a la deformacién escleral del estafiloma o
a un engrosamiento coroideo localizado.'” Otras explicaciones, en
cambio, apuntan a la hipotonia o a la traccién vitreomacular."*

Sigue una evolucién variable, con fases de recurrencia, resolucién es-
b )
pontinea pero con tendencia a la cronicidad.

Se asocia con frecuencia a dos alteraciones que han sido descritas
recientemente: el sindrome de papila oblicua (#i/ted disc syndrome) y
la mécula en meseta o en domo.

2.3.3.4. Sindrome de papila oblicua

Es una malformacién asociada al cierre anémalo de la fisura épti-
ca embrionaria que se relaciona con la presencia de astigmatismo y

w
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Figura 9.

A. Sindrome de papila
oblicua. B. AGF del
mismo caso que mues-
tra una alteracién del
EPR a nivel macular. C.
Se observa la presencia
de fluido subretiniano
en el drea macular.
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miopia. No es una alteracién infrecuente, observindose entre el 1y
2% de la poblacién.”*” " La caracteristica comin con la MM es la
existencia de un estafiloma, en este caso inferior.

Esta ectasia se aprecia en el 72-90% de los casos."*” Se ha comproba-
do histolégicamente la presencia de un importante adelgazamiento
escleral inferior, sugiriendo dicha ectasia.'*’

Ademis del citado estafiloma inferior, las caracteristicas clinicas de
este sindrome incluyen: torsién del disco éptico (con pseudo-rota-
cién del polo superior del disco, angulacién del eje inferonasal y ele-
vacién del anillo neurorretiniano superotemporal), situs inversus de
los vasos retinianos, atrofia coriorretiniana peripapilar y defectos en

la campimetria (fig. 9 Ay B).

La aparicién de un desprendimiento seroso retiniano en la convexi-
dad, especialmente cuando pasa por la macula, sugiere una disfuncién
del EPR, que estaria alterado en dicha zona, junto con una anomalia
en la perfusién coroidea (fig. 9C). La capa coriocapilar podria estar
hipovascularizada y por lo tanto, facilitar dreas de hipoxia, lo que
produciria fluido subretiniano o membranas neovasculares subreti-
nianas. La dilatacién venosa localizada seria compensatoria.

2.3.3.5. Macula en meseta o en domo

Es una patologia recientemente descrita en ojos con alta miopia, que
consiste en la protrusién convexa de la mécula incluida en el EP
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que afecta al polo posterior.’” Existe un abombamiento cupulifor-
me macular en el seno de la concavidad estafilomatosa, mostrindose
como un estafiloma invertido.

Hay que tener en cuenta que, pese asociarse con la MM y una LA
elevada, un 30% de los casos aparece en ojos con miopia simple.'*

Como se ha comentado antes, puede complicarse con la aparicién
de un desprendimiento seroso del neuroepitelio, disminuyendo la
AV del paciente (fig. 10 A y B). Este fluido puede detectarse con
SD-OCT entre el 6 y el 52% segtn los estudios. #4214

El diagnéstico diferencial de esta complicacién en un paciente con
MM debe incluir: membrana neovascular miépica, coriorretinopatia
serosa central, DMAE y vasculopatia polipoidea.

La patogénesis del fluido subretiniano, como hemos comentado
anteriormente, no estd del todo claro. Se ha propuesto el término
maculopatia por compresién escleral '* para describir la compresién
que sufre la coroides por la esclera, lo que facilitaria la alteracién del
EPR y por lo tanto, el desarrollo del desprendimiento retiniano. Lo
que si parece claro es que es mds frecuente su desarrollo cuanto mas
alta es la meseta macular y en las que estdn orientadas verticalmente.

El grosor coroideo es mayor (casi normal) en el drea foveal que en los
bordes de la meseta. Sin embargo, la relacién entre el grosor coroideo
y el fluido es desconocida hoy en dia.'*'*

No conocemos un tratamiento efectivo para la resolucién del fluido
subfoveal. Se ha utilizado la fotocoagulacién con ldser argén,*>*7 la
terapia fotodindmica (TFD),'* las inyecciones de antiangiogénicos y
otros como la espironolactona, con diferentes respuestas. En muchos
casos, como sucede en la papila oblicua, se produce una resolucién
espontinea.

2.3.4. Atrofia coriorretiniana

En el FO de la MM existe un adelgazamiento generalizado tanto
del EPR como de la coroides, siendo ésta la razén de que veamos

Figura 10.

A: Se observa fluido
subretiniano en el con-
texto de una mécula
en meseta.

B: un afo después no
se aprecia fluido en el
area macular.
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Figura 11.

Atrofia coriocapilar
que deja ver con
mayor nitidez los vasos
coroideos en un ojo
con MM.

Figura 12.

Los vasos coroideos se
confunden con los va-
s0s retinianos debido a
|a atrofia suprayacente.
Se aprecian mejor los
vasos coroideos en la
zona retiniana inferior.

un fondo que se describe como atigrado (fig. 11). Esto permi-
te ver con facilidad los vasos coroideos, siendo mds evidente en la
hemi-retina inferior, donde existe un mayor adelgazamiento (fig. 12).

La disminucién en el espesor de las capas coroidea y del EPR pro-
voca una reduccién del flujo sanguineo a dicho nivel y permite que
la esclera se refleje con mayor nitidez, por lo que se atenta el con-
traste del fondo y se oscurecen los limites de la zona avascular foveal
(ZAF) en la AGF. En el drea macular el pigmento luteinico se hace
mis visible, lo que hace que, junto lo anteriormente descrito y la
aparicién de dreas de atrofia, dificulte la localizacién de la févea. A
veces, la direccién de las arteriolas maculares es el tnico signo que
ayuda a localizar el punto de maxima AV.

El electrooculograma (EOG) estd disminuido en la mayoria de los
altos miopes pero no parece una técnica util para predecir la aparicién
o no de miopia degenerativa.”” En cuanto al electrorretinograma
(ERG), normalmente encontramos una reduccién de las amplitudes.
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Las dreas de atrofia coriorretiniana en el polo posterior son muy ca-
racteristicas. Pueden ser irregulares o redondeadas, grandes o peque-
fias, aisladas o multiples, amarillentas o blancas, pero hoy en dia se
dividen en los tipos: »*°

a) Difusas: suelen presentar un color amarillo pélido y corresponden
azonas de destruccién y adelgazamiento coriorretiniano (fig. 13).

b) Parcheadas: Su color es mds grisiceo y estin normalmente bien
delimitadas. A diferencia del tipo anterior, los parches de atrofia
estin producidos por una pérdida completa de la capa coriocapi-
lar, lo que provoca un escotoma absoluto (fig. 14 y 15).

A menudo los margenes de estas dreas estin subrayadas por lineas
de pigmentacién, que también se juntan formando acimulos entre
las dreas. En algunos casos, estas zonas de atrofia tienden a coalescer
con el tiempo.

Tanto en la AGF como en la AVI se aprecia una hipofluorescencia.

41

Figura 13.

Atrofia del tipo difuso
con una gran afecta-
cién macular.

Figura 14.

Parches de atrofia
coriorretiniana
localizados preferente-
mente en las arcadas
vasculares.
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Figura 15.

Atrofia coriorretiniana
masiva como conse-
cuencia de la coales-
cencia de parches de
atrofia.
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Los vasos retinianos son anatémicamente normales y los vasos co-
roideos atraviesan las dreas de atrofia llenindose de contraste de ma-
nera temprana. Estos tltimos suelen ser muy visible en la MM. Las
arterias coroideas entran en el globo ocular de una manera angulada,
como un gancho, mientras que las venas lo abandonan levemente
dilatadas. La mejor técnica para visualizar la circulacién profunda es
la AVI. El nimero y calibre de las arterias coroideas estd disminuido
en el drea macular, mientras que las venas sélo estin atenuadas en el
area del EP. Estas confluyen como un vértex atravesando la mécula o
alrededor del nervio éptico (fig. 16). Las zonas de coriocapilar sana
se aprecian como dreas hiperfluorescentes, irregulares y grisiceas.’’

2.3.5. Estrias lacadas

Las también conocidas con el término anglosajon lacquer cracks, son
rupturas de la limina eldstica de la membrana de Bruch, tipicas de la
MM. La progresiva elongacién del polo posterior, el adelgazamiento
escleral extremo y la degeneracion de la capa del EPR predisponen a
la formacién de estas lesiones.

Clinicamente se observan en el 4,2% de los ojos con una LA de mas
de 26,5 mm™? e histopatolégicamente en el 0,6%."° Se estima que
entre el 36 y el 82% de los ojos con MM pueden presentarlas,'**'>
aunque su frecuencia disminuye si no asocia una membrana neovas-
cular subretiniana (0,6%).%>

Suelen adoptar formas lineales o estrelladas. Las primeras suelen ser
irregulares en calibre, finas, blanco-amarillentas y orientadas hori-
zontalmente. Pueden encontrarse aisladas o ser multiples, adoptando
un patrén ramificado o de red.
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Figura 16.

Vortex de las venas
coroideas desplazado
hacia la zona inferior a
la papila.

Es frecuente observar una pigmentacién moteada en los bordes de
las estrias y, cuando ocupan un drea relativamente grande, los vasos
coroideos pueden atravesarlas.

Hasta en un 17% se aprecian conectadas al creciente midpico, prin-
cipalmente en el lado temporal.’*®

En ocasiones son dificiles de identificar en el ya complicado fondo
miope, siendo la AGF una herramienta de gran ayuda para dicho
propésito.”*” 1 Suele aparecer una hiperfluorescencia irregular por
la atrofia parcial de la capa coriocapilar, que aumenta de una forma
moderada con el paso del tiempo angiografico. Esta fluorescencia no
se extiende en la profundidad de la estria lacada. En cambio, la AVI
puede detectar estrias conectadas a la atrofia peripapilar mostrando
una hipofluorescencia en fases tardias.

La evolucién de las lesiones es variable, con una tendencia a au-
mentar de tamafio y en nimero. Suelen desarrollarse dreas de atrofia
coriorretiniana en los bordes de la estria que proliferan hasta cubrir
toda la extensién de la misma."”” Ambas alteraciones pueden ser pre-
dictoras de un curso desfavorable de la MM y se asocian a atrofia
macular, hemorragias (fig. 17) y membranas neovasculares coroideas.
Los neovasos coroideos pueden crecer a través de la rotura e introdu-
cirse al espacio subretiniano. De hecho, estas estrias lacadas se con-
sideran lesiones precursoras de las membranas neovasculares.'*%1¢

2.3.6. Hemorragias maculares y neovascularizacién
coroidea

2.3.6.1. Mancha de Foerster-Fuchs

Es relativamente frecuente observar hemorragias maculares en el
FO de la MM. Se han dividido en dos tipos: unas son hemorragias

simples, asociadas con la formacién de nuevas estrias lacadas, y otras
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Figura 17.
Hemorragia retiniana
asociada a estrias

de laca.
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son las relacionadas con la formacién de vasos nuevos en el espacio
subretiniano.'!

Las hemorragias simples suelen ser redondeadas, focales, localizadas
en el drea macular y generalmente producen un escotoma que mejora
con la resolucién de las mismas. Se asocian con estrias de laca en un
96% de los casos, ain en ausencia de neovascularizacién.

El signo conocido como mancha de Foerster-Fuchs se atribuye a
cualquier mancha de coloracién oscura que se presenta en el drea
foveal. Fue descrita inicialmente como una lesién hemorragica'®
aunque posteriormente Fuchs la describié como un cambio pigmen-
tario.'*’

Las dos descripciones parecen ser dos estadios diferentes de un mis-
mo proceso, el desarrollo de la NVC. Existe una migracién de las
células del EPR, que estin aumentadas en tamaiio y el nimero,'**
hacia el espacio sub e intrarretiniano.'®® Ademads se ha descrito una
hiperplasia del EPR rodeando completamente cada vaso coroideo de
una manera individual.

El paso de los neovasos desde la coroides hacia el espacio sub-EPR
se ha identificado como un hecho que precede a la aparicién de la
mancha de Foerster-Fuchs.'***

Recientemente se ha demostrado que la integridad de la linea IS/
OS en la OCT es un factor prondstico en cuanto a la recuperacion
de la AV en pacientes con hemorragias maculares sin neovasos co-
roideos. Cuando existe una hipoautofluorescencia en el lugar de la
hemorragia, aunque ésta se haya reabsorbido, suele haber una menor
recuperacién visual, lo que traduce un dafio en el EPR.*
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2.3.6.2. Neovascularizacion coroidea

Generalidades
La MM es la segunda causa mds frecuente de NVC tras la DMAE

y la primera en menores de 50 afios.'”” Esta complicacién aparece
en un 10% de los ojos con MM **!*! y en alrededor del 30% de los
pacientes que ya han desarrollado una NVC en el ojo contralateral.
Que se afecten los dos ojos de una manera simultdnea no es fre-
cuente. Un estudio demostré que el 12% de los pacientes con NVC
habian sufrido esta complicacion recientemente en el primer ojo.'”!

Es una de las causas mds frecuentes de disminucién de la visién cen-
tral en el paciente con miopia patolégica, asociando un escotoma o
metamorfopsia. Como se puede intuir, su aparicién suele ser mas
precoz que en la DMAE, siendo su didmetro también menor; sin
embargo, la NVC midpica suele ser subfoveal en el momento de la
presentacién en un 89% de los casos.'”?

Otra localizaciéon en la que pueden desarrollarse es la extrafoveal,
alrededor del cono midpico (recibiendo el nombre de NVC perico-
no)."” Representa el 4,2% de las membranas neovasculares miépicas,
formandose sobre todo en ojos con un cono miépico grande y sin
que exista una relacién significativa con el grado de miopia; esto su-
giere que las caracteristicas morfolégicas del polo posterior no son la
causa de este tipo de neovascularizacién.'”

La historia natural de las membranas midpicas es variable. Los re-
sultados de los estudios hasta la fecha son controvertidos. Mientras
unos defienden que el resultado final es moderadamente bueno,”'"*
otros sostienen que el prondstico funcional de estos ojos es pobre o
muy pobre.17l,l72,l75,17()

Lo que si parece claro es que los pacientes jévenes tienen un pronds-
tico funcional final mejor que los pacientes mds mayores.'>”” Eso si,
con el paso del tiempo estos pacientes van empeorando el prondstico
visual. Ademas, los ojos que se encuentran en un estadio atréfico de
la enfermedad, tiene un elevado riesgo de desarrollar un AM en el

borde de la NVC."”®

Como se ha comentado con anterioridad, las estrias lacadas y las
areas de atrofia parcheadas tiene un elevado riesgo de desarrollar
una membrana neovascular; normalmente las estrias tienden a pro-
gresar a zonas de atrofia, pero otra forma de progresién es la NVC

(13,3%).1"

Se han relacionado también el retraso en el llenado coroideo, los
pacientes mayores y un grosor coroideo disminuido."”” Otros factores
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e riesgo menos demostrados son: la influencia de los estrégenos y e
d d trad lainfl de 1 t 1
aumento de la PIO.180181

Patogenia

El mecanismo de formacién de la NVC es controvertido hoy en dia.
Cuando se han explicado las estrias lacadas, ya se ha sefialado su
relacién con el desarrollo de las membranas subretinianas. Adn asi,
los detalles de esta asociacién no estdn claros.

Existe una asociacién entre el aumento de la LA y la aparicién de EP,
creciente midpico y atrofia coriorretiniana, pero no con las estrias de
laca o la mancha de Foersters-Fuchs.'*?

Parece ser que la LA, por si misma, no es un factor de riesgo que
tavorezca la génesis de la neovascularizacion. Si que se ha comproba-
do que el espesor coroideo estd significativamente disminuido en la
zona subfoveal e inferior en estos ojo.'™ Una posible explicacion de
esta relacién seria la siguiente: es sabido que los vasos coroideos pro-
porcionan la oxigenacién de la retina externa; no es menos conocido
que esta porcién de retina es una fuente del factor de crecimiento
endotelial (mds conocido por VEGEF, del inglés vascular endothelial
growth factor). El adelgazamiento coroideo podria producir una hi-
poxia y por lo tanto facilitar la produccién de este factor.'®

La protrusién del EP en los ojos con NVC parece ser mds pronun-
ciada, algo que explicaria el extremo adelgazamiento coroideo en
estos ojos por el estrés mecdnico. Todo ello favorece la alteracién del
flujo sanguineo coroideo en esta drea macular.'**1%

Clinica

El aspecto tipico de estas lesiones en el FO del alto miope es una
membrana de color grisdceo, plana, pequefia (<1 didmetro de dis-
co) con los bordes hiperpigmentados. Suelen medir menos de 1000
pm,' localizandose en el espacio subretiniano, a diferencia de las
membranas de la DMAE, que lo hacen en el espacio sub-EPR. Cu-

riosamente, es poco frecuente que asocien hemorragias y exudados.

A diferencia de lo que ocurre en otras patologias de la retina, la AGF
es quizd la principal herramienta de la que disponemos para diag-
nosticar la NVC, por delante de la OCT. Alrededor del 90% de las
membranas presentan una hiperfluorescencia leve en las fases tem-
pranas del angiograma y, a diferencia de las relacionadas con la edad,
se aprecia un incremento poco marcado del contraste con el paso
del tiempo.'® Algunos estudios reportan sélo un 10% de casos con
exudacién tardia.'”
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En los casos en los que existe una hemorragia que ocupa una gran
extensién, puede ser mds atil la AVI, observindose una hiperfluores-
cencia bien localizada o una lesién con un halo de hipopigmentacién
que la rodea.

La OCT es til para describir los cambios morfolégicos de los di-
ferentes estadios de la enfermedad.’® En las fases activas se aprecia
una hiperreflectividad por encima del EPR sin fluido subretiniano,
mientras que en la fase cicatricial la hiperreflectividad queda limita-
da en la zona mis superficial. Cuando se encuentra en fase atréfica,
la NVC estd totalmente plana.

El adelgazamiento de la coroides se hace mds evidente con el paso
del tiempo y el grado de miopia.’*® Curiosamente existe un menor
grosor coroideo en ojos miopes con NVC que sin dicha actividad
neovascular.'®?

Tratamiento

Diferentes tratamientos han sido utilizados para controlar la NVC
mibpica: la fotocoagulacion con ldser térmico,'™ la TFD con Visu-
dyne®,'” la termoterapia transpupilar (T'T'T), la cirugia, los firma-
cos antiangiogénicos ’»'*? y la combinacién de varios tratamientos.

El tratamiento actual estd basado en los antiangiogénicos. La prime-
ra publicacién de la NVC tratada con bevacizumab data del 2005.'”
Desde entonces multiples estudios retrospectivos y prospectivos se
han llevado a cabo, encontrando resultados estadisticamente signi-
ficativos en la mejoria de AV a 12 meses (alrededor del 40% de los
pacientes mejora > 3 lineas); la mayoria, en cambio, no sostiene estos
resultados a 24 meses.'”*'”” Por lo tanto, como en muchas otras en-
fermedades en las que se usan estos firmacos, no existen conclusio-
nes firmes a largo plazo aunque en un futuro préximo serd posible
tener mds informacién al respecto. La duracién de la sintomatologia,
la AV basal y la localizacién de la membrana neovascular son factores

que predicen la AV final.'”

En cuanto a ranibizumab, ha demostrado ser superior a la TFD en
casos con NVC sub y yuxtafoveal. Los primeros resultados se re-
montan al 2008 "’ y coinciden con otros articulos en la efectividad
a corto plazo. Se obtienen buenos resultados tanto utilizando una
inyeccién inicial y siguiendo en régimen Pro Re Nata (PRN)"® como
aplicando una dosis de carga.””” El nimero medio de inyecciones el
primer afio oscila entre 2,4 y 4,9 dependiendo de la pauta de inicio
utilizada.””

La localizacién yuxtafoveal ocurre entre un cuarto y la mitad de los
casos ! y su historia natural es poco conocida ya que muchos estu-
dios no distinguen la localizacién de la membrana. Hoy en dia no
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Figura 18.
Retinosquisis macular
midpica con levanta-
miento seroso a nivel
foveal.
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tenemos un tratamiento indicado para este tipo de NVC aunque se
ha utilizado con éxito el bevacizumab y la fotocoagulacién con laser.

2.3.7. Retinosquisis macular

2.3.7.1. Generalidades

La retinosquisis macular miépica, también conocida como fo-
veosquisis midpica ?> o maculopatia traccional midpica,”” es una
complicacién poco frecuente de la miopia degenerativa descrita re-
cientemente gracias a la aparicién de la OCT.*** Puede afectar al 9%
de los ojos con MM y EP?* y la mitad de los pacientes progresan
a AM de espesor total o desprendimiento de retina macular en dos

afos.%

En un primer momento se describieron las caracteristicas de la reti-
nosquisis macular con o sin levantamiento seroso de la retina. Pos-
teriormente se visualizé traccién epirretiniana en un 46,6% de los
ojos y dafio a nivel retiniano en un 34,4%. Es por ello que se acuné
el término maculopatia traccional midpica, para distinguir las pato-
logias que ocurren en el alto miope de las que aparecen en los ojos

emétropes (fig. 18).

En 2007 se postulé que la nomenclatura de retinosquisis no es del
todo acertada ya que muchos ojos con esta patologia mantienen
buena AV.?” Se considera que mds que una separacién de las capas
de la retina, existe un acimulo de fluido. Es mds, se sugiere que la
maculosquisis midpica, la esquisis foveal y la vitreosquisis en la alta
miopia forman parte del mismo proceso patolégico.””

Parece ser un problema macular mis prevalente en mujeres,”” pre-
sentindose inicialmente como una disminucién de AV o metamor-
topsia. En muchas ocasiones, en cambio, no da sintomatologia y
puede ser identificada en un examen de rutina.””

En la imagen tomogréfica se aprecia un engrosamiento retiniano en
la zona de la esquisis con una delaminacién de la neurorretina, que
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estd separada por estructuras columnares verticales. Se divide en dos
tipos: la retinosquisis interna y la externa.

En la retinosquisis externa la capa del neuroepitelio estd dividida en
dos. Normalmente la capa mas delgada es la externa y la capa interna
es mds gruesa. Lo que sirve para diferenciar este tipo de retinosquisis
del desprendimiento neurosensorial es la microestructura columnar
que se observa entre las dos capas.

La retinosquisis interna se denomina también desprendimiento de la
MLI, y se visualiza en la superficie de la retina.

Es muy frecuente que junto a la retinosquisis aparezca un desprendi-
miento foveal, AM, agujeros lamelares, membranas epirretinianas o
tracciones vitreomaculares.””’

2.3.7.2. Patogenia

La patogénesis y la evolucién de la foveosquisis no es del todo desco-
nocida. Su desarrollo se ha relacionado con varios factores:

a) Factores retinianos: el engrosamiento de la MLI*" y la rigidez*"
que la caracteriza impiden que la retina se adapte a la superficie
escleral del EP del fondo miope, produciendo una fuerza centri-
peta y tangencial. Ademds, la atrofia coroidea que asocian estos
ojos puede reducir el aporte sanguineo necesario para que las di-
terentes capas de la retina se mantengan adheridas.

Otro factor es la progresiva atrofia del EPR suprayacente, que
hace que también se reduzca la adhesién de esta capa con la reti-
na neurosensorial.

) Factores prerretinianos: el DVP 2" o la adhesién " entre el rema-
nente vitreo y la retina también es un foco de fuerzas traccionales
que tienden a separar las capas intrarretinianas.

Otro factor que podria influir es la migracién de células del EPR
a través de rupturas de la membrana de Bruch. Estas llegarfan a la
superficie de la retina y formarian membranas epirretinianas que
producirian una contraccién tangencial de la retina.”*

Los vasos retinianos, al ser ineldsticos, también pueden favorecer
tracciones sobre la retina que darian como resultado la retinos-
quisis.?”

¢) Factores subretinianos: mientras que muchos autores piensan que
la traccién vitrea es la fuerza principal que actia en la patogéne-
sis de la retinosquisis midpica, otros piensan que la elongacién
anteroposterior que conlleva la aparicién del EP es la fuerza con
mds implicacién en la aparicién de este problema al realizar una
tension centrifuga sobre la retina.?’%*'¢
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En cuanto a la tendencia que tiene esta patologia en observarse en
mujeres (hay estudios que relatan un 87,5%),”"” se han buscado cau-
sas basadas en cambios hormonales e incluso en el tipo de herencia,
que podria estar ligada al sexo.'®

Pero, scémo progresa la retinosquisis miépica? Parece que hoy en
dia hay consenso en que la formacién de los AM miépicos son el
resultado de la evolucién de una retinosquisis macular o un despren-
dimiento macular sin agujero.?*?%2%%20° Y esta progresién puede
estar relacionada con los siguientes condicionantes: existencia de EP,
adelgazamiento foveal central y tracciones premaculares.

Si nos fijamos en la historia natural, la visién no se ve afectada du-
rante muchos afios pero tiene mds posibilidades de afectarse si se
forman estructuras prerretinianas.””” De hecho, se clasifican en dos
tipos: las retinosquisis con afectacién visual y las asintomaticas.

La evolucién del grosor de la foveosquisis y la separacion retiniana
es dificil de predecir. Alrededor de un 30% no cambia de grosor en
el plazo de un afio, sin embargo, hay dos factores que son predictivos
de mal pronéstico: la ya comentada aparicién de estructuras prerre-
tinianas y el desprendimiento neurosensorial.

2.3.7.3.Tratamiento

Cuando decidimos tratar a un paciente con retinosquisis, nos refe-
rimos a realizar una cirugia. Esta estd indicada cuando el paciente
relata una disminucién progresiva de la AV, algo que suele acom-
pafiarse con un mayor o menor grado de desprendimiento foveal.
Algunos autores sugieren la observacién de estos pacientes al menos
6 meses si nos encontramos en fases precoces ante la posibilidad de
una resolucién espontinea del proceso.*"?

La técnica quirdrgica se basa en realizar una vitrectomia via pars pla-
na (VPP) y disecar la HP y las membranas epirretinianas. La mejor
manera de visualizar la hialoides en con tincién de triamcinolona. La
controversia hoy en dia radica en si debe extraerse también la MLI o
no. Esta membrana juega un papel importante en la patogénesis de
la foveosquisis y su extraccién puede relajar la retina favoreciendo su
reaplicacion; todo ello podria estimular la proliferacién de la capa del

EPR, ayudando a cerrar los AM mi6picos.?'”'¢

Por otro lado, otros autores no recomiendan su extraccién ya que
puede comportar un riesgo de formacién de AM u otros agujeros a
nivel paravascular y ademads, sin beneficio anatémico o funcional.””?

Se han descritos otros tratamientos quirdrgicos, como la indentacién
macular. Cuando se ha comparado la tasa de reaplicacién retiniana
con una cirugia, se ha visto que con la VPP es del 50% (86% tras
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una segunda VPP) y con la indentacién es del 93,3% (100% tras una
cirugia adicional).”’” De todos modos, no existe un método estanda-
rizado para tratar esta patologia.

2.3.8. Agujero macular

La aparicién de un AM es una complicacién de la alta miopia. Sélo
un 6,3% de los ojos con gran afectacién midpica desarrollan un AM
en ausencia de sintomatologia.”’ El agrandamiento del mismo o el
desarrollo de un desprendimiento del polo posterior pueden favore-
cer el inicio de la reduccién de AV o la metamorfopsia. En muchas
ocasiones es frecuente observar un desprendimiento del neuroepite-
lio foveal previo a la formacién del defecto de espesor completo.*”!
En la evolucién de la esquisis macular a la formacién de un AM se
han descrito dos patrones: en el primero aparece un area de esquisis
focal en las capas externas de la retina que se eleva y va seguido
de un agujero lamelar externo con desprendimiento neurosensorial;
progresivamente va alargdndose y verticalizindose hasta unirse a la
retina suprayacente, formdndose finalmente un AM de espesor total.
En el segundo grupo, la apertura de la raiz de la retinosquisis macu-
lar o espacios quisticos causaron un agujero lamelar interno, que fue
progresando externamente hasta alcanzar el EPR.**

La patogénesis del AM en estos ojos ha sido ampliamente estudiada
aunque como ocurre en otros procesos referentes al polo posterior
de la MM, no estd totalmente entendida y existen varios factores
que pueden influir: el EP, la progresiva elongacién del globo ocular,
la atrofia coriorretiniana o las modificaciones del humor vitreo, tales
como la esquisis vitrea posterior o el DVP."

La agujeros lamelares que frecuentemente se observan en el fondo
son relativamente estables en el tiempo, con poca progresién a AM de
espesor total. *** Estos tltimos requieren tratamiento quirdrgico para
su curacion aunque existe algiin caso de resolucién espontinea.’”
Consiste en una VPP con pelado de la MLI y gas. A pesar de que se
realizan técnicas similares, los resultados anatémicos y funcionales
varian segun los estudios. Parecen tener un mejor prondstico los AM
sin retinosquisis mi6pica asociada. Ademds, si asocian retinosquisis,
es mds frecuente que persista el AM tras la cirugia (fig. 19).%**

La presencia de un EP y una LA de mds de 30 mm parecen ser dos
factores de riesgo de mal pronéstico funcional.”* Por este motivo,
quizd en estos ojos deberfamos plantear un abordaje terapéutico di-
ferente, como la indentacién macular.

En los ojos adelfos de estos ojos con AM se han encontrado hallaz-
gos peculiares en la interfase entre el vitreo y la superficie de la retina,
tales como la esquisis vitrea posterior, membranas epirretinianas...
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Figura 19.
Retinografia que
muestra un despren-
dimiento de retina por
agujero macular.
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Los ojos que presentan un DVP tiene un menor grado de complica-
ciones que afecten a la funcién visual. Ademds, se ha encontrado una
elevada incidencia de AM (hasta en un 14% de los casos) en ojos con
MM con una NVC en estado atréfico. Se piensa que en esta zona
existe una fuerte adhesion entre la retina y la NVC. El alargamiento
de la atrofia causaria una fuerza centrifuga y tangencial que, junto
a una retina extremadamente delgada, provocaria la aparicién del

AM 2

2.3.9. Severidad de la MM

Las lesiones y patologias que podemos encontrar en el FO del alto
miope hace que se haya intentado gradar su severidad haciendo una
clasificacién. La mds conocida y cldsica es la que establece la seve-
ridad de la miopia en una escala del 0 al 5, de la siguiente forma:'"*

a) MO: apariencia normal.

&) M1: palidez coroidea y fondo atigrado.

¢) Ma2: palidez coroidea y fondo atigrado con EP.

d) Ma3: palidez coroidea, fondo atigrado con EP y estrias lacadas.

¢) M4: palidez coroidea, fondo atigrado, EP, estrias lacadas y dreas
focales de atrofia coroidea profunda.

/) MB5: polo posterior con grandes dreas de atrofia coroidea y aspec-
to de esclera desnuda.

Esta clasificacién tiene limitaciones ya que no se basa en los patrones
de progresién de la enfermedad. E1 EP esta incluido en la clasifica-
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cién, sin embargo, una de las criticas que recibe es que la ectasia es
la causa de la maculopatia y no la consecuencia. Otra critica que se
le hace es que incluye las estrias de laca en una categoria intermedia,
mientras que estas lesiones pueden observarse en pacientes jévenes,
sin EP ni atrofia coriorretiniana.'®’

Existen otros estudios de clasificacién de la maculopatia miépica que
incluyen: fondo atigrado, atrofia coriorretiniana difusa (incluyendo
las estrias de laca en esta categoria), atrofia coriorretiniana parcheada
y hemorragia macular.®

Recientemente se ha publicado una clasificacién de consenso inter-
nacional basada en retinografias del FO. Esta clasificacién define
cinco categorias:

a) Categoria 0: no existen lesiones degenerativas.
) Categoria 1: fondo atigrado.

¢) Categoria 2: atrofia coriorretiniana difusa.

d) Categoria 3: atrofia coriorretiniana parcheada.
¢) Categoria 4: atrofia macular.

A estas categorias se le afiaden tres caracteristicas adicionales (lla-
madas lesiones plus), que son: estrias lacadas, NVC y la marcha de
Foerster-Fuchs. El EP se considera un signo importante de retino-
patia del alto miope. Esta clasificacién busca ser un estadiaje repro-
ducible para unificar criterios y facilitar la comunicacién entre los
profesionales.””’
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3.1.1. Poblacion de estudio

Los pacientes que han participado en este estudio se han obtenido
a partir de dos centros oftalmolégicos localizados en el ensanche de
Barcelona (el Hospital de la Santa Creu i de Sant Pau y el Instituto
Condal de Oftalmologia) en el periodo comprendido entre septiem-
bre de 2010 y octubre de 2011. Los pacientes con sospecha de alta
miopia eran derivados a la unidad de vitreo-retina para la compro-
bacién de los criterios de inclusion en el estudio que se indican a
continuacion.

Es destacable que gran parte de los pacientes fueron derivados desde
las consultas del ambulatorio del que es referencia el Hospital de
la Santa Creu i de Sant Pau. Por lo tanto, la muestra del estudio se

asemeja mds a la poblacién general, ya que la mayoria del pa-
cientes acudian para una revision oftalmoldgica y no eran pa-  La muestra poblacional
cientes controlados en un centro de tercer nivel, donde podria  ha sido de 306 ojos con
existir un aumento en la prevalencia de patologia retiniana;se ~ =-8D y/o = 26,5 mm,
ha reducido asi un sesgo en la seleccién de los casos, evitando  correspondientes a 178
el reclutamiento de una muestra exclusivamente hospitalaria.  pacientes.

3.1.2. Seleccion de los pacientes

3.1.2.1. Criterios de inclusion

La seleccién de los candidatos se realizé de manera prospectiva y
consecutiva.

Todos los sujetos debian cumplir los siguientes criterios de inclusién:
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= Pacientes que tras haber recibido la informacién y la finalidad del
estudio, otorguen por escrito su consentimiento para participar
en el estudio.

= Pacientes con una refraccion igual o mayor a -8 D en un ojo o
en los dos.

* Pacientes con una LA igual o mayor a 26,5 mm en un ojo o en
los dos.

3.1.2.2. Criterios de exclusion

= Pacientes con menos de -8 D y que ademds tengan una LA de
menos de 26,5 mm.

* Fotocoagulacién con ldser argén a nivel retiniano.
» Cirugia vitreorretiniana previa.

* Imposibilidad para realizar las exploraciones requeridas en el es-

tudio, principalmente la OCT.

* Pacientes en los que las imdgenes tomograficas sean de mala ca-
lidad o que no sea posible el andlisis posterior.

= Ambliopia unilateral profunda.

* Retinopatia diabética o cualquier enfermedad de la interfase
vitreorretiniana que produzca alteraciones traccionales sobre la
retina.

=  Embarazo.

3.1.3. Diseno del estudio

Se trata de un estudio observacional, transversal (también llamado
de corte), bicéntrico, en el que el reclutamiento de los casos se ha rea-
lizado de una manera consecutiva, cumpliendo con los principios de
la Declaracién de Helsinki, que han sido actualizados en la asamblea
general de Setl en octubre de 2008. La muestra poblacional ha sido
de 306 ojos con MM correspondientes a 178 pacientes.

Para estudiar el primer objetivo del estudio, que era demostrar que
existen diferencias en la frecuencia de las lesiones paravasculares en-
tre los pacientes con un poder diéptrico igual o mayor de -8 D (o
una LA igual o mayor de 26,5 mm) y los pacientes con un poder
diéptrico menor de -8 D (o una LA de menos de 26,5 mm) se ha
disenado, ademads, un estudio de casos y controles.

La exploracién tomogrifica de los pacientes ha sido realizada por
un unico optometrista, enmascarado a los datos obtenidos de los pa-
cientes y de los ojos a explorar. Con ello, se ha reducido la influencia
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que puedan tener los datos especificos de la MM (como el poder
diéptrico o la LA) en la persona que realiza la exploracién, y por lo
tanto, se ha intentado evitar, en la medida de lo posible, el sesgo del
observador.

La interpretacién de los resultados obtenidos de la OCT de todos
los ojos participantes en el estudio ha sido efectuada por un tdnico
investigador.

3.1.4. Instrumentos utilizados para llevar a cabo
el estudio

3.1.4.1. Autorrefractémetro

Para realizar el estudio hemos utilizado el autorrefractémetro de
TOPCON KR 8900 (Tokyo 174-8580, Jap6n), que es un refractd-
metro y queratémetro de ltima generacién. Es un instrumento que
usa un prisma rotatorio para una mayor exactitud en la medicién.

También se han utilizado dos instrumentos mds para la medicién de
la refraccién y la graduacién de las dioptrias de los pacientes: el fo-
réptero TOPCON CV 5000, que ofrece todas las funcionalidades de
la refraccion automatizada, y el frontofocémetro automdtico también

de TOPCON, el CL 200 (Tokyo 174-8580, Japon), que permite la

medicién de la correccién que lleva el paciente en sus gafas.

3.1.4.2. Biometro

El instrumento utilizado para medir la LA de los ojos con alta mio-
pia ha sido el IOL Master (Carl Zeiss, Jena, Alemania), que utiliza

la interferometria de coherencia parcial para hacer las mediciones.

Es un biémetro éptico de no contacto y es el primer instrumento
que utiliza la interferometria de coherencia parcial. Se ha convertido
en el dispositivo de referencia de la biometria actual. Eso se debe a
la fiabilidad, exactitud y seguridad de les mediciones obtenidas en el
cilculo del poder diéptrico de la LIO en la cirugia de catarata.

3.1.4.3. Limpara de hendidura

Para realizar la exploracién biomicroscépica hemos utilizado la ldm-
para de hendidura Shin Nippon, Rexxam, integrada en una unidad
TOPCON. Como oftalmoscopio binocular indirecto para comple-
tar el estudio de FO se ha requerido de un modelo Keeler Limited
(Clewer Hill Road, Windsor, Berks, Inglaterra). También hemos
utilizado el oftalmoscopio indirecto “Fyson” TOPCON (PS 12 Hei-
ne EN 30).

Las lentes utilizadas en la exploracién han sido:



Figura 20.
Dispositivo Cirrus OCT,
Carl Zeiss Meditec
(www.zeiss.es).

a) Lente de 28 D, doble asférica, Volk (Mentor. Ohio. Estados
Unidos).

&) Lente Super Field, Volk (Mentor, Ohio, Estados Unidos).

¢) Lente de triple espejo de Goldmann, Volk (Mentor, Ohio,
Estados Unidos).

3.1.4.4. Retindgrafo

El retinégrafo que ha servido de base para la realizacién de las foto-
grafias del polo posterior de los pacientes incluidos en el estudio ha
sido el modelo TOPCON (Tokyo 174-8580, Japén). TRC Retinal
Camera 50 IX. La cimara es el modelo KODAK Megaplus Camera,
Model 1.4i.

El software con el que hemos guardado y analizado las retinografias
junto con las mediciones de las dreas de atrofia coriorretiniana en

el polo posterior ha sido: IMAGEnet para Windows. TOPCON

Corporation.

3.1.4.5. Dispositivo OCT

El instrumento con mds importancia dentro de este estudio ha sido
el dispositivo OCT. Para realizar las mediciones hemos utilizado el
modelo Cirrus OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA). Es un mo-
delo ampliamente utilizado y, lo mds importante, es un instrumento
con el que estdn realizados una gran cantidad de estudios y publica-
ciones.

Lleva incorporado un sistema de imagen SLO. El software que in-
cluye el dispositivo es la versién 6.0, un procesador Intel® Core™

Quad con 4 GB de memoria RAM y un Enhanced HD Raster Scan
(fig. 20).
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3.2.1. Consentimiento informado

En la primera visita, todos los pacientes han sido informados en lo
referente al estudio y a los objetivos del mismo. Se les ha solicitado
su colaboracién y se ha garantizado la confidencialidad de sus datos
y de las imagenes obtenidas. A pesar de que el estudio no entrafia
ningun riesgo para el ojo ni para el paciente, todos los puntos descri-
tos anteriormente se han recogido en un consentimiento informado
que ha sido firmado por el paciente y por el médico oftalmélogo
responsable del estudio.

3.2.2. Historia clinica

A pesar de que el estudio es una evaluacién eminentemente explo-
ratoria, a todos los pacientes se le ha realizado una anamnesis com-
pleta. Esta se ha basado en recoger los siguientes datos de la historia
clinica de todos y cada uno de los pacientes:

=  Edad en el momento del estudio.
= Sexo.
= Antecedentes sistémicos de interés.

* Antecedentes oftalmoldgicos de interés, haciendo hincapié en
antecedentes familiares de alta miopia.

* Cirugias previas.
* Medicacién del paciente.

= T.ateralidad.
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3.2.3. Exploracién oftalmolégica

Se ha realizado un estudio oftalmoldgico completo a todos los par-
ticipantes en el estudio. Todas las exploraciones se han efectuado
el mismo dia, tras la evaluacién inicial anamnésica por un mismo
oftalmélogo. A continuacién se detallan las pruebas realizadas a ex-
cepcién de la OCT, que se explicard en el siguiente apartado.

3.2.3.1.AVy biomicroscopia

Aunque es un pardmetro que no se ha necesitado para el presente
estudio, la realizacién de la AV con correccién es una prueba basica
para la exploracién en oftalmologia. En ambos centros se ha efec-
tuado mediante optotipos Snellen por un técnico optometrista con
experiencia.

En todos los ojos se ha colocado el agujero estenopeico para valorar
la falta de correccién éptica inicial. Esta prueba ha sido importante a
la hora de valorar la posible ambliopia del ojo de estudio (criterio de
exclusién) y para valorar la afectacion funcional en el caso de detec-
cién de lesiones en el polo posterior del ojo.

Ademis de la AV, otro parimetro que también se ha anotado por
formar parte de la exploracién bsica en oftalmologia ha sido la P1O,
que ha sido medida con tonometria de aplanacién de Goldmann
previa a la dilatacién iridiana.

La biomicroscopia se ha realizado en la limpara de hendidura, ano-
tando el estado del cristalino en cada ojo. Asi, se han clasificado los
0jos en:

a) Faquicos: ojos con cristalino sin cirugia previa.
&) Pseudofiquicos: ojos con LIO, intervenidos previamente.

¢) Afiquicos: ojos sin LIO intervenidos previamente.

3.2.3.2. Refraccién y LA

Tras la exploracién del segmento anterior de ojo, el paciente ha pa-
sado con un optometrista para la realizacién de la refraccién para
conocer el poder didptrico de cada ojo de estudio. El protocolo uti-
lizado ha sido realizar en primer lugar un estudio con el autorrefrac-
témetro, tras lo cual se ha comprobado la refraccién de las gafas (por
medio del frontofocémetro) y el estudio con el foréptero.

Posteriormente y mediante el IOL Master, se realizaron 6 medidas
de la LA de cada ojo y se hizo la media. Se realizaron diferentes
mediciones debido a que la presencia de EP en los ojos altos miopes
hace que no siempre el dispositivo detecte la misma drea del polo
posterior. Con ello se reduce el margen de error y se obtiene un valor
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mids seguro. Tras estas pruebas, el técnico anotaba las dioptrias y la

LA de cada ojo en la hoja de recogida de datos.

3.2.3.3. Examen fundoscdpico

Acto seguido, se ha evaluado el FO bajo midriasis. Los colirios em-
pleados a tal efecto han sido: la fenilefrina y la tropicamida. Se ha
realizado una sola instilacién de cada colirio en cada ojo, observando
el fondo entre 20 y 30 minutos tras la aplicacién de la gota.

El objetivo principal de esta exploracién ha sido definir la existencia
o no de EP y clasificarlo en funcién del tipo de estafiloma. Hemos
anotado la lateralidad del estafiloma y el tipo de EP siguiendo la
clasificacién de Curtin.'3! Para ello, ademas de utilizar la lente Su-
per Field, se ha utilizado el oftalmoscopio indirecto con la lente de
28 D, con la que se visualiza de una manera mas amplia la retina del
paciente.

Como se ha apuntado con anterioridad, Curtin definié 10 tipos de
estafiloma en funcién del drea del FO donde se localizaba la ectasia,
la forma, el tamafio, la profundidad, los mérgenes y los cambios de
apariencia del disco y los vasos sanguineos. Los primeros 5 tipos
son los tipos basicos o simples, mientras que los siguientes son tipos
compuestos que aparecen como una combinacién de los anteriores.

Como se muestra en la figura 21, los tipos de estafiloma son:

» Tipo 1. La zona de ectasia afecta tanto al drea del nervio éptico
como al drea macular.

» Tipo2.La zona de ectasia afecta al drea macular.

» Tipo 3.La zona de ectasia afecta al drea del nervio éptico.

» Tipo4.Lazona de ectasia afecta al drea nasal al nervio 6ptico.

» Tipo 5. La zona de ectasia afecta al drea inferior al nervio 6ptico.

» Tipo 6. La zona de ectasia afecta a un drea extensa que incluye al
nervio 6ptico y drea macular y otra ectasia interior que afecta a la
zona macular. Seria una combinacién entre el tipo 1y el tipo 2.

» Tipo 7. La zona de ectasia afecta a un drea extensa que incluye al
nervio 6ptico y al drea macular y otra ectasia interior que afecta a
la zona papilar. Seria una combinacién entre el tipo 1 y el tipo 3.

» Tipo 8. La zona de ectasia afecta a un drea extensa que incluye al
nervio 6ptico y al drea macular y otra ectasia interior que afecta a
la zona papilar, pero con el borde del estafiloma mds acentuado en
la zona nasal. En la zona temporal existiria una zona mads plana.

» Tipo 9. La zona de ectasia afecta a un drea extensa que incluye
al nervio éptico y al drea macular con un levantamiento vertical

n
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Figura 21.
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central que separa dos dreas bien definidas de estafiloma, una en
la zona del nervio 6ptico y otra en la zona macular.

* Tipo 10. La zona de ectasia combinada afecta a un drea extensa
que incluye al nervio éptico y al drea macular con el borde nasal
mds definido.

Ademis del EP, una lesién que se ha anotado aparte ha sido la pre-
sencia o no del cono miépico en cada uno de los ojos evaluados.

Por otro lado, se ha utilizado la exploracién del fondo para apuntar
posibles patologias que afectan al polo posterior del MM. Entre ellas
destacan la retinosquisis macular, el AM, la NVC, y otras lesiones
caracteristicas del fondo. Se han anotado en la hoja de recogida de
datos a la espera de la confirmacién posterior por parte de la OCT.

3.2.3.4. Retinografia y medicion del area de atrofia

La retinografia es el método que muestra las imdgenes en color del
polo posterior del ojo. En el presente estudio, tras la exploracién of-
talmoldgica, se han realizado retinografias de 50° de amplitud con el
retinégrafo de TOPCON que se ha descrito anteriormente.

El protocolo de realizacion de dichas retinografias ha sido el tomar 9
retinografias segun los diferentes campos a explorar.

* Retino 1. Centrada en el polo posterior.

* Retino 2. Centrada en el nervio 6ptico, quedando la févea en el
margen de la fotografia.

* Retino 3. Centrada en la zona temporal a la févea, de tal modo
que ésta quede en el margen de la fotografia.

* Retino 4. Centrada en la zona nasal superior.

* Retino 5. Centrada en la zona superior a la févea, cogiendo la
arcada temporal superior.

* Retino 6. Centrada en la zona temporal superior.
* Retino 7. Centrada en la zona nasal inferior.

* Retino 8. Centrada en la zona inferior a la févea, cogiendo la ar-
cada temporal inferior.

* Retino 9. Centrada en la zona temporal inferior.

Tras la realizacién de las retinografias se ha tomado la retinografia
centrada en el polo posterior y se ha medido el drea de atrofia corio-
retiniana cuando era del tipo parcheada y en los casos de atrofia di-
tusa en los que fuera identificable el margen de la lesién. Utilizando

el software de medicién en el programa IMAGE net de TOPCON

se ha calculado de manera manual el drea de atrofia y se ha propor-
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Figura 22.
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atrofia coriorretiniana.
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cionado en relacién con la
totalidad del drea retiniana
visible en la retinografia,
que es de 50°. Asi pues, se
ha obtenido un porcentaje
de atrofia en relacién al polo
posterior de ojo, eliminando
siempre el drea del disco 6p-

tico (fig. 22).

Esta medicién refleja la
atrofia central pero no la
atrofia que afecte al drea que
se encuentra por fuera de
la retinografia central. Para
ello seria necesario realizar una composicién de los 9 campos fo-
togrificos y calcular el drea total de atrofia en relacién a ellos. En
nuestro caso no se ha realizado tal medicion, por lo que el drea de
atrofia podria estar infraestimada. Por otro lado, la atrofia coriorreti-
niana del paciente con MM se encuentra localizada preferentemente
en el drea macular y, en este estudio, todos los ojos han seguido el
mismo protocolo de adquisicién de imagen, por lo que los andlisis en
relacién al drea de atrofia de este estudio son homogéneos, al menos
en lo referente a la muestra poblacional analizada.

3.2.4. Protocolos de OCT

En este apartado se describen los protocolos empleados en este estu-
dio. Ha sido la técnica realizada mas importante y por ello la que mds
tiempo ha consumido. Un unico técnico optometrista con mucha ex-
periencia en el manejo de los dispositivos de tomografia ha realizado
el examen estando enmascarado a los datos del paciente.

Se han estudiado tomogréificamente dos dreas bien definidas: el drea
macular y el drea paravascular, incluyendo el drea peripapilar.

3.2.4.1. Protocolos de estudio del area macular

La adquisicién de imédgenes tomograficas se ha iniciado centrando el
punto de fijacién en la févea. Se ha comenzado con el cubo macular
512 x 128 que genera un cubo de datos de 6 mm. Esta exploracién
permite moverse por el cubo tanto vertical como horizontalmente
para la localizacién de las lesiones que aparecen en el drea parafoveal
y hasta arcadas vasculares (fig. 23).

Seguidamente se ha realizado un HD 5-/ine raster-ajustable, que es
la tomografia que brinda mayor resolucién. 5 lineas de 6 mm de
longitud, espaciadas de 0,25 a 1 mm, rotadas horizontalmente. Tam-



Meétodos

67

bién se ha realizado un HD /ine raster en pacientes con patologia o

irregularidades en la OCT.

Posteriormente el andlisis de estas imagenes se ha hecho con el And-
lisis Macular Thickness, que mide el grosor macular para el andlisis de
cubos maculares. Muestra imdgenes interactivas del FO similar a la
visualizacién avanzada, pero con mediciones numéricas de volumen
y grosor promedio.

Cuando se ha encontrado patologia con afectacién del drea foveal
(retinosquisis macular, AIM miépico, agujero lamelar, principalmen-
te), se ha tenido muy en cuenta la exploracién detallada de la zona
entre la fovea y las arcadas vasculares, alargando los cortes de 6 a 9
mm para intentar captar en una sola captura ambas regiones.

En algin paciente con patologia macular se ha realizado un mapa de
superficie tridimensional.
3.2.4.2. Protocolos de estudio del area paravascular

Se han realizado multiples cortes con el D 5-/ine raster a nivel de
las arcadas vasculares y alrededor del nervio éptico. Al menos se han
escaneado 30 cortes perpendiculares al recorrido de los vasos san-
guineos buscando lesiones alrededor de los mismos en cada ojo alto
miope. No hemos diferenciado entre arterias o venas, por lo que no
haremos esta distincién de aqui en adelante en el estudio (fig. 23).

Las imdgenes tomograficas han sido cuidadosamente examinadas en
busca de las siguientes lesiones:

a) Micropliegues.
&) Quistes paravasculares.

¢) Agujeros paravasculares de espesor total.

Figura 23.

|lzquierda: protocolo de
adquisicién tomogréfi-
ca macular cube.
Derecha: protocolo de
adquisicién tomogréfi-
ca HD 5-line rasteren el
drea paravascular.
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d) Agujeros paravasculares lamelares.

¢) Retinosquisis paravascular. Esta ha sido dividida a su vez en dos
tipos de retinosquisis:

- Retinosquisis externa o paravascular.

- Retinosquisis interna, también conocida como desprendimiento
de la MLLI.

Los espacios hiporreflectivos en la OCT localizados por debajo de
las vasos retinianos, normalmente asociados a agujeros lamelares pa-
ravasculares han sido nombrados como lesiones subvasculares.

Hemos escaneado esta zona siguiendo el siguiente orden anatémico:
a) Area peripapilar.

&) Arcada vascular nasal superior.

¢) Arcada vascular nasal inferior.

d) Arcada vascular temporal superior.

¢) Arcada vascular temporal inferior.

Las arcadas vasculares temporales son las que recorren una mayor
extension de retina y afectan al drea macular; por tanto son las que
pueden relacionarse con una mayor probabilidad a la patologia que
afecta a la AV de estos ojos con alta miopia. Es importante destacar
que, debido a ello, hemos dividido el recorrido de las arcadas tempo-
rales en dos mitades:

*  Tramo A1. Se ha definido como el segmento de arcada vascular
temporal que tiene el inicio en el nervio 6ptico y acaba en el
punto vascular que se encuentra a nivel de la févea. Es decir, si
trazdsemos una linea vertical imaginaria que pasara por la févea,
el punto final del tramo Al seria el punto en que dicha linea
cruza la arcada vascular correspondiente.

*  Tramo A2. Se ha definido como el segmento de arcada vascular
temporal desde el punto final del tramo A1 hasta el margen don-
de ha sido posible realizar los escaneados.

En el caso de encontrar agujeros paravasculares, se ha tomado nota
de su localizacién, el nimero de defectos paravasculares y si estaban
situados en el borde del cono miépico o no.

En todos los ojos explorados en el estudio se ha anotado el estado
de la interfase vitreorretiniana, haciendo hincapié en la presencia o
no de traccién de la HP. Como acabamos de comentar, la MLI ha
requerido una atencién especial, sobretodo en las zonas con retinos-
quisis paravascular.
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3.2.5. Analisis estadistico

3.2.5.1. Variables cuantitativas

Las variables cuantitativas que se han recogido en este estudio han
sido las siguientes:

Edad (intervalos de 1 afio)

Refraccién (intervalos de 0,5 D)

LA (en mm con dos decimales)

Atrofia coriorretiniana (en porcentaje con un decimal)
Tipo de estafiloma (del 1 al 10)

AV (no usado)

PIO (no usado)

Numero de agujeros (no usado)

3.2.5.2.Variables cualitativas

Para su posterior estudio estadistico todas las variables cualitativas
del estudio fueron recogidas mediante valores numéricos, previa-
mente codificados, estableciendo una equivalencia entre dichos c¢6-
digos numéricos y cada una de las categorias de las variables:

1. Hombre, ojo derecho, SI

2. Mujer, ojo izquierdo, NO

Las variables cualitativas que se han recogido en este estudio han
sido las siguientes:

Sexo

Lateralidad (ojo derecho, ojo izquierdo)

Estado del cristalino (1. Faquico, 2. Pseudofiquico, 3. Afiquico)
Estafiloma

Micropliegues

Quistes

Lesiones subvasculares

Localizacién (dividida en nasal superior, nasal inferior, temporal
superior en zona Al, temporal superior en zona A2, temporal
inferior en zona A1, temporal inferior en zona A2)

Borde del cono miépico

Retinosquisis paravascular
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* Desprendimiento de MLI
* Retinosquisis macular
= Traccién vitreomacular
= AM
* Desprendimiento de retina macular

= Cavitaciones intracoroideas peripapilares

3.2.5.3. Variables creadas a partir de las previas

Aunque el presente estudio es un estudio transversal, se han agru-
pado varias lesiones paravasculares, apareciendo variables nuevas a
partir de las previas. Para estudiar la posible evolucién de las lesiones
se han creado 4 grupos que han recibido el nombre de grupos de
progresion. Dos de estos grupos presentaban variables unicas:

* El grupo de ojos que presentaban micropliegues aislados, sin
otras lesiones.

= Elgrupo de ojos con dreas de retinosquisis paravascular a lo largo
de los vasos retinianos.

Los otros dos grupos presentaban varias variables de estudio:

* El grupo de ojos que presentaban micropliegues con quistes aso-
ciados.

* Elgrupo de micropliegues, quistes y agujeros lamelares alrededor
o muy préximos a los mismos.

3.2.5.4. Método estadistico

Los datos recogidos se han introducido en una hoja de cilculo de
Microsoft Excel. Se ha elegido el valor 9999 para determinar los va-
lores nulos en la hoja de cilculo (datos inconsistentes y datos perdi-
dos). Una vez identificados dichos datos, se han exportado al paquete
informidtico para su andlisis. El paquete informitico utilizado para el

andlisis ha sido SPSS versién 20.0 (LEAD Technologies, Inc) para
Windows.

Se ha asumido un riesgo alfa (error tipo I) del 5%. Por lo tanto, se
ha considerado estadisticamente significativo un valor de p inferior

a 0,05.

En cuanto al analisis descriptivo de los datos, las variables continuas
se han resumido mediante estadisticos descriptivos de tendencia
central: media, desviacién tipica, rango con méximo y minimo. El
intervalo de confianza para la media ha sido del 95%.
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Asi mismo, las variables categéricas se han resumido mediante esta-
disticos de frecuencias: frecuencia absoluta y porcentaje.

Para conocer el tipo de distribucién de las variables, se aplicé el test
de Kolmogorov-Smirnov. El valor p correspondiente para las va-
riables cuantitativas no fue significativo, por lo que se asumié que
dichas variables seguian una distribucién normal. Por ello se utilizé
la prueba de # de Student para muestras independientes.

Sin embargo, para el andlisis estadistico de las caracteristicas clinicas
de los ojos tanto con quistes intrarretinianos como con dreas de reti-
nosquisis paravascular, se ha utilizado la prueba U de Mann-Whit-
ney para variables independientes no paramétricas, al comprobarse la
falta de normalidad de las variables.

Para el analisis de las caracteristicas clinicas entre los diferentes
grupos de progresion de las lesiones paravasculares, al realizar com-
paraciones de datos cuantitativos entre mas de dos grupos, hemos
empleado el anilisis de varianza (ANOVA). Este test permite eva-
luar la posible igualdad de medias de una variable cuantitativa entre
varias muestras sin aumentar la tasa de error tipo I. Por lo tanto, re-
suelve el problema que presenta el andlisis entre varias caracteristicas
y los 4 grupos de progresion, que es el tener que realizar multiples
comparaciones.

Las comparaciones de variables cualitativas se han realizado median-
te pruebas de %2 Los datos se han agrupado en tablas de contin-
gencia para facilitar el andlisis. El test utilizado para contrastar la
hipétesis nula de independencia de las variables ha sido el test de %2
de Pearson.

En las comparaciones de dos variables cualitativas, se ha preferido
utilizar ademis el test estadistico exacto de Fisher. Aunque en la
prictica se emplea cuando los tamafios de muestra son pequeiios,
también es vilido para todos los tamafios de muestra.
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