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RESUMEN

El agujero macular idiopatico constituye una maculopatia frecuente en consultas de retina. Es por ello que
decidimos realizar una amplia revisién acerca de los elementos mas importantes relacionados con él, con
el objetivo de actualizar los conocimientos existentes sobre este tema. Esta afeccion aparece con mayor
frecuencia después de los 55 afios de edad y predomina en el sexo femenino. De acuerdo con la causa
de aparicion, pueden ser idiopaticosy noidiopaticos. Desde el punto de vista fisiopatolégico se han
descrito varios mecanismos para explicar su aparicién como son: traumatico, cistoide, vascular, vitreo,
entre otros. La enfermedad presenta cuatro estadios evolutivos segun la clasificacion clinica-
biomicroscopica de Gass en 1995. La oftalmoscopia indirecta, biomicroscopia de polo posterior,
tomografia de coherencia 6ptica y la microperimetria constituyen pilares importantes para el diagnostico y
seguimiento de esta patologia. El uso de la vitrectomia por pars plana con tamponamiento con gases
expansivos y la liberaciéon de la membrana limitante interna, facilitada a través de la tincion con
indocianina verde, azul tripan o acetonido de triamcinolona, han revolucionado el tratamiento y pronéstico
visual de estos pacientes. En el trabajo se describe con claridad los pilares fundamentales para el
diagnéstico y tratamiento de este tipo de enfermedad.

Palabras clave: Perforaciones de la retina, agujero macular idiopatico.

ABSTRACT



Nowadays idiopathic macular hole is a frequent macular disease in retina consults. This is the reason why
we decided to make an extensive review on the most important point associated to this illness in order to
update our knowledge on this topic. The Idiopathic macular hole affect predominantly older patients (more
55 years old), more often women. Macular holes according to the appearance can be idiopathic and not
idiopathic. In the pathogenesis of macular hole some mechanics have been proposed: traumatic, the
cystoid degeneration, vascular, vitreous, etc. Gass in 1995 proposed a clinical and biomicroscopic
classification system to the disease on four stages of development. The most valuable clinical tools to
diagnosis and following of this pathology are indirect ophthalmoscopy, contact lens biomicroscopic
evaluation, optical coherence tomography and microperimetry. The use of pars plana vitrectomy, with
intraocular expansible gas and the peeling of the internal limiting membrane, facilitate for intraocular
indocyanine green, triamcinolone acetonide or trypan blue, have been better the management and visual
prognosis of this patients. The study described the most important topic about diagnosis and treatment in
this type of patients.

Key words: Retinal Perforations, idiopathic macular hole.

INTRODUCCION

El término agujero macular ha sido utilizado para describir diferentes manifestaciones clinicas e
histopatolégicas en el fondo de ojo. Constituye una maculopatia que varia desde una alteracion mlnlma
en la interfaz vitreorretiniana, hasta un defecto completo en la retina neurosensorial. " En 1869, Knapp
reportd el primer caso de agujero macular (AM) en un paC|ente con antecedentes de trauma ocular, y lo
identific6 como una hemorragia macular. En 1901, Fuchs * realiza la prlmera descripcion histopatolégica
de agujero macular idiopatico (AMI), y unos afios después, en 1907, Coats * descrlbe la presencia de
cambios cistoideos en regién macular afecta de AMI. Con posterioridad, Lister, ° en 1924, sefiala al vitreo
como elemento favorecedor del AMI y en 1988 Gass ° postula la hipotesis de la patogenia y clasificacion
de los mismos (evidencia Ill, recomendacion B) . Kelly y Wendel, en 1991, " realizaron un estudio, en el
que demuestran la eficacia de la vitrectomia, hialodectomia y taponamiento postural con SF6
(Sulfaexafluoride) en el tratamiento de pacientes con AMI; se obtuvo como resultado el cierre total del
agujero en 58% de los casos. En los afios 90, se continua perfeccionando el tratamiento y aparece el uso
de sustancias preoperatorias coadyuvantes como: el factor de crecimiento de transformacion B2 (TGFB2),
factor de crecimiento epidérmico gEGF) suero autdlogo, mezcla de plasma-trombina concentrado de
plaquetas, fibrina y pegamentos. 910 | a eliminacion de la membrana limitante interna de la retina (MLI) o
maculorrexis aparece en estos aflos como una técnica sensible para aumentar los porcientos de cierre de
los AMI. A finales de la década del 90, se logra alcanzar un porcentaje de cierre de aproximadamente 90-
95% de los pacientes sometidos a tratamiento aunque no siempre el éxito anatémico trae consigo mejoria
visual en los mismos. El agujero macular constituye hoy una maculopatia frecuente en consultas de
retina. Es por ello, que hemos decidido realizar una revision de la literatura con el objetivo de actualizar
los conocimientos existentes sobre este tema.

MATERIAL Y METODO

Para la actualizacion del AMI realizamos busquedas en diferentes publicaciones y textos basicos de la
especialidad durante 2006-2007. Las fuentes consultadas y los términos de busqueda para localizar
articulos a incluir, se describen a continuacion:

1. Biblioteca Cochrane de Revisiones Sistematicas. Se buscé dentro del tépico Idiopathic macular hole,
los siguientes sub-tépicos: natural history , epidemiology, diagnosis, treatment, vitrectomy, OCT,
microperimetry.

2. Base de datos PubMed. Se emplearon los siguientes términos del MeSH, combinados, mediante la
utilizaciéon de operadores booleanos: idiopathic macular hole, macular hole , vitrectomy and macular hole,
OCT and macular hole, microperimetry and macular hole, clinical trial, meta-analysis, randomized
controlled trial.

3. Base de datos de revistas lideres en la publicacion de estudios trascendentes dentro de la especialidad
de oftalmologia: Retina, Ophtalmology, Archives of Ophthalmology.

Para seleccionar los articulos a incluir, se utilizaron los siguientes criterios:



e Articulos que contienen evidencia especificamente relacionada con el AMI.

e Articulos que contienen evidencia resultante de ensayos clinicos aleatorizados, estudios
observacionales, o series de casos. Los articulos sobre casos aislados no fueron considerados.

Los criterios utilizados para determinar el nivel de la eV|denC|a y el grado de recomendacion fueron los de
la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ).

DESARROLLO

La prevalencia del AMI a nivel mundial es 3.3 por cada 1 000 habitantes, 12,13 quienes presenten 55 afos
o mas. El AMI suele aparecer entre los 60 é’ 70 afos de edad y la incidencia es mucho mayor en mujeres
que en hombres, con una relacion 3: 1 ® Pareja Rios et al plantean que el AMI puede aparecer en
70% en mujeres mayores de 55 afos. " En un estudio realizado acerca de la evolucion clinica de
pacientes con AMI en el Hospital Universitario Faustino Pérez de Matanzas, Cuba, durante un periodo de
5 afios, se encontro que de los 50 pacientes estudiados, 66% fueron mujeres y 34 % hombres (evidencia
Ill, recomendacion B) 8 En Cuba, se desconoce el comportamiento clinico epidemioldgico de esta
patologia aunque expertos consideran que coincide con lo reportado en la literatura.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico se ha descrito una serie de mecanismos para explicar la aparicion
del AM. Ellos son:

Traumatico

Este mecanismo se sustenta en aquellos casos en los que existe un antecedente de traumatismo ocular
que genera edema retiniano, el cual posteriormente tiende a formar espacios quisticos y agujeros
lamelares, que bajo la influencia de traccion vitrea 19 puede convertirse en AM completo. Este
mecanismo se observa frecuentemente cuando existe edema de Berlin o commotion retinae. '°

Relacionado con este acapite, primero se planted que la fuerza producida por el trauma llevaba
inmediatamente a una ruptura o laceracion de la retina macular. Posteriormente, se afirma que el edema
quistico postraumatico desencadena una vasoconstriccion y vasodilatacion reactiva que con el tiempo
conllevaria a un AM. Esta ultima teoria sirvié de base para la formulacion de la teoria atraumatica que con
posterioridad se propusiera.

Cistoideo

Basado en los resultados histopatoldgicos, encontrados a inicios del siglo XX relacionados con la
presencia de cambios cistoideos intrarretinales adyacentes a los AM, Cotas * sugiere que la patogenia del
AM pudiera tener una causa atraumatica. La teoria cistoidea se sustenta sobre la base de la aparicién,
resultado del envejecimiento, de cambios en la vasculatura retinal que favorece la apariciéon de un edema
cronico a nivel macular que provoca degeneracion de las células de Miiller, y forma asi espacios quisticos
en la macula, necrosis y alteracion neuronal. Los quistes, una vez formados, pueden ser traccionados por
el vitreo y conjuntamente con el progresivo adelgazamiento de la retina llevan en el futuro a la formacién
de un AM. Este tipo de patogenia se presenta generalmente en pacientes diabéticos o con oclusion de la
vena central de la retina, uveitis intermedias, medicacién con fenilefrina, pilocarpina y latanoprost. Esta
teoria fue la base para la inclusion de agentes terapéuticos como: vasodilatadores, hormonas, acido
nicotinico, ansioliticos, inyecciones de atropina retrobulbar, entre otros.

Vascular

Se sustenta en cambios evolutivos de la vasculatura con una disminucion del riego coriocapilar, con
espasmos vasculares, deterioro del epitelio pigmentario (EPR), adelgazamiento retiniano, cambios
cistoideos e inadecuada circulacion con obliteracion de las arteriolas que irrigan la macula.

Vitreo

Se presenta en mujeres con mas de 60 afios de edad con ojos aparentemente sanos.El mecanismo
primario es espontaneo y abrupto, habiendo contraccién focal de la corteza prefoveal que provoca
elevacion de la retina en la regién foveolar. Los procesos propios del envejecimiento como la sinquisis,
sinéresis y disminucion del volumen a nivel del vitreo tienen un papel importante en la aparicion de



tracciones vitreas sobre la macula. Lister en 1924, ° describié bandas vitreas traccionales que causaban
distorsién macular, desprendimiento tracmonal de retina, degeneracion macular cistoidea y subse-
cuentemente AM. En 1988, Gass y Johnson % describieron un esquema para clasificar los AMI y sus
lesiones precursoras, incorporando de esta forma sus ideas de la patogénesis de estas lesiones. Ellos
observaron que cuando el vitreo posterior se encuentra aplicado a la retina parece moverla libremente sin
significativa traccion anteroposterior a pesar de la presencia de fuertes uniones vitreomaculares 20 y
proponen que al contraerse la corteza vitrea focalmente en el area prefoveal ésta puede traer consigo
traccion a nivel foveal y propiciar la aparicion del AM. Gass y Johnson % le dan un mayor valor a la
traccion vitrea tangencial que a la anteroposterlor a la hora de desencadenar la aparicion del AMI. Otros
autores coinciden con este planteamlento

Actualmente, se acepta de forma general la etiopatogenia descrita por Gass para AMI 6 relacionada con
las fuerzas tangenciales y/o anteroposteriores que ejercen traccion vitrea a nivel del area foveal, e
inducen los primeros cambios para la formacién del AMI; sin embargo, con la introduccion de la
tomografia de coherencia 6ptica (OCT) se ha observado que el desprendimiento de la hialoides posterior
alrededor de la févea manteniéndose adherida al centro foveolar constituye el primer hecho que aparece
en la formacion del AM (evidencia lll, recomendacion B) 3

En 1982, McDonell % planted una teoria hormonalestrogénica, basandose en las altas cifras de mujeres
afectadas por esta entidad; esta teoria actualmente ha sido desechada.

Se ha encontrado también que los pacientes que sufren de AMI presentan un mayor numero de
enfermedades cardiovasculares, incluyendo la hipertension arterial. '

De acuerdo con la causa de aparicién, los agujeros maculares pueden ser idiopaticos y no idiopaticos.
Los no idiopaticos son los que aparecen secundarios a traumas, inflamaciones, retinopatia solar, miopia
grave, degeneraciones, afecmones vasculares retinianas, edema crénico retinal entre otros. El idiopatico
es el mas frecuente de todos ° y actualmente existen lagunas en el conocimiento de los factores
relacionados con su aparicion. A lo largo de los afios, se pensé que la principal causa de AM eran los
traumas oculares, hoy en dia se conoce que mas de 80% de los AM son idiopaticos y solo menos de 10%
estan asociados a historia de traumas.

Histopatologia

Dos largas series, 5.2 relacionadas con la histopatologia del AMI han reportado que 79% de los

pacientes estudiados presentaron edema macular cistoide y 68 % membrana epirretinal (evidencia lll,
recomendacion B).

Gass en 1988 plantea una clasificacién biomicroscépica y clinica de los estadios evolutivos del AMI 6 y,
en 1995, %’ realiza una reevaluacion de la misma, la cual descri-bimos a continuacion:

Estadio 1 : Este estadio presenta 2 etapas evolutivas. La 1ra. es en la que se detecta una pequefia
mancha central amarillenta de 100 a 200 micras con depresién foveolar disminuida. Aqui se observa una
disminucioén en el grosor de la retina neurosensorial macular y comienzo del despegamiento del EPR
(epitelio pigmentario de la retina), asi como una contraccion temprana de la corteza vitrea. La agudeza
visual oscila entre 0.9 y 0.6.

Estadio 1b: No se puede observar la depresién foveolar y aparece un halo gris-amarillento con el centro
rojizo. El adelgazamiento de la retina neurosensorial es mayor y logra alcanzar la membrana limitante
interna, lo que produce una migracion centrifuga de los conos, fibras nerviosa, células de Miiller y
pigmento xantéfilo, que da paso a un aumento de la anchura horizontal de la zona adelgazada. En
ocasiones, ocurre una condensacion vitrea cortical prefoveolar. Puede aparecer pseudopérculo si el vitreo
epicortical es afectado; si esto ocurriera, en el vitreo cortical aparece un pseudoagujero macular. Este
pseudoagujero generalmente es mayor que la lesidn foveolar y dificulta la observacion de la region
macular. La agudeza visual se puede encontrar entre 0.6 a 0.4. Puede estar asociado a diferentes grados
de metamorfopsia.

Estadio 2: En el borde interno del halo o anillo gris-amarillento se observa un defecto retiniano con
aspecto de diminuta rotura excéntrica. La condensacion vitrea cortical prefoveolar y la proliferacién glial
reactiva a la lesion se incrementan. El agujero tiene un diametro mayor cerca del EPR y menor a nivel de
la MLI, ocultandose por la condensacién vitrea y por la propia MLI. El agujero es inferior a las 400 micras
y la agudeza visual se comporta entre 0.4 y 0.3.



Estadio 3: El diametro del AM se encuentra entre 400 y 500 micras, la condensacion vitrea cortical es
mas apreciable y puede aparecer el pseudoopérculo. El vitreo aun sin desprenderse produce tracciones
vitreorretinianas importantes. La agudeza visual se encuentra entre 0.2 y 0.1.

Estadio 4: Se trata de un AM de 500 micras 0 mas de diametro, con desprendimiento de vitreo,
levantamiento de los bordes del agujero y liquido subretiniano. La MLI presenta en su superficie interna
contraccion de miofibroblastos y restos de vitreo cortical que induce traccion tangencial de los bordes del
AM. En el fondo Del AM pueden observarse depositos blanco-amarillentos, edema cistoide, membranas
epirretinales y atrofia de fotorreceptores en un area de unas 200 a 750 micras alrededor del AM. La
agudeza visual es de 0.1 6 menos. La posibilidad de desprendimiento de retina es poca con excepcion de
los pacientes miopes con mas de 10 dioptrias.

La historia natural del AMI varia dependiendo del estadio del mismo. El estadio 2 generalmente progresa
hacia estadio 3 y 4 y trae como consecuencia un empeoramiento de la agudeza visual. En casos raros
(0-10%) un AMI completo puede cerrarse espontdneamente con recuperacion de la agudeza visual. ©

Eric Ezra et al *° encontraron que 11,5% de los agujeros maculares idiopaticos estadio 2 cierran
espontdneamente entre los 3-6 meses posteriores al diagnéstico, mientras que en los estadios 3 y 4
solamente se cierra 3-6% de los casos(evidencia Ib, recomendacion A).

Historia natural: R aramente los pacientes pueden describir el momento exacto de comienzo del AMI.
Muchos son asintomaticos y el AMI se le diagnostica en un examen oftalmoldgico de rutina. Los sintomas
mas frecuentes en los estadios 1y 2 son la disminucién de la agudeza visual y vision distorsionada de
objetos. 1230 os paC|entes presentan escotomas en el campo visual central que pueden ser demostrados
mediante mlcroperlmetrla "La agudeza visual en estos pacientes varia de acuerdo con el tamafio,
localizacion y estadio del AMI. Pacientes con AMI pequefios, excéntricos pueden tener muy buena vision
(20/25 a 20/40). Sin embargo, un AMI bien desarrollado puede ocasionar una agudeza visual entre 20/80
y 20/400. La agudeza visual en el estadio 1 se puede encontrar entre 20/25 y 20/80. Se ha observado que
pacientes con agudezas visuales entre 20/25 y 20/40 presentan un riesgo de progresion de la enfermedad
de 30%; sin embargo, pacientes con agudezas visuales entre 20/50 y 20/80 presentan un riesgo de
progresion de 66%. Estos resultados afirman que la agudeza visual inicial es inversamente proporcional a
la progresioén de la enfermedad. *

Los AMI estadio 2 generalmente no regresan espontaneamente y tienden a progresar. La mayoria de los
AMI estadios 3 y 4 mantienen vision periférica, pero sufren una pérdida de vision central, presentando una
agudeza visual entre 20/100 y 20/500 o peor. Este deterioro visual puede estar relacionado también con la
presencia de edema retinal, cambios cistoideos, o atrofia de los fotorreceptores. EI AMI generalmente es
unilateral, siendo bilaterales entre 0 y 29% de los casos. ®Ezra y colaboradores '® han observado que a
los 5 afios del diagndstico, 15,6% de los casos presentan bilateralidad (evidencia lla, recomendacion B).
Este porcentaje es reportado también por varios autores.

Siel OJO contralateral presenta un desprendimiento del vitreo posterior el riesgo de sufrir un AMI es menor
de 2%. * Los pacientes que han sufrido de AMI en uno de sus 0jos y no presentan desprendimiento vitreo
posterior en el otro, presentan un riesgo de 10-20% de padecer AMI contralateral a los 5 afios. 15,34

Diagnéstico: A veces se hace muy dificil el diagndstico en los estadios 1a y 1b, aunque un cuadro de
disminucion de la agudeza visual, aparicion de metamorfopsia y escotoma central, nos orienta en el
diagndstico de una afeccién macular. De lo anterior se deriva que el primer examen a realizar es la
determinacion de la agudeza visual. El seguimiento y evolucién de la metamorfopsia en caso de que
exista, constituye un elemento de gran valia para el diagndstico. Los AMI tienden a provocar alteraciones
de la vision de colores, por lo que se debe realizar también una exploracion de la misma. La utilizacion de
la biomicroscopia de polo posterior con una lente de 78 6 90 dioptrias y la oftalmoscopia indirecta nos
ayudan a observar mejor el &rea macular.

El test de Watzke-Allen *° permite diferenciar el AMI de otras lesiones simuladoras. La prueba de Watzke-
Allen se realiza utilizando la biomicroscopia con el uso de un lente de 90 dioptrias; en la misma se hace
incidir sobre la regién foveal un haz estrecho de luz aportado por la lAmpara de hendidura. Se considera
una prueba como positiva cuando el paciente detecta una ruptura en el haz de luz proyectado. La mayoria
de los pacientes con AM presentan una prueba de Watzke-Allen posmva

La prueba de la proyeccion de la luz guia se ha realizado también para el diagnéstico del AMI usando
una lente de 90 dioptrias y colocando un laser fotocoagulador de 50 micras proyectando la luz guia dentro
del AMI. La prueba se considera positiva cuando el paciente no puede detectar dicha luz, pero puede
descubrirla cuando se aplica al tejido intacto. *



Angiografia fluoresceinica: La angiografia fluoresceinica puede demostrar hlperﬂuorescenma central
temprana en AMI verdaderos (79%) y en los pseudoagujeros maculares 63% ° y, por consiguiente, no es
muy util para el diagndstico del AMI.

OCT y Agujero macular: Los mas novedosos desarrollos en la tecnologia de imagen retiniana, como la
tomografia de coherencia 6ptica (OCT del inglés optical coherence tomography) permiten obtener cortes
de imagenes retinianas de alta resolucidon que generan una magor informacion en el estudio de la interfaz
vitreorretinal y, por consiguiente, en la evolucién de AMI. %8.39.40 En ¢l caso del AMI, la OCT permite el
diagndstico, identificacion y diferenciacion de otras lesiones, clasifica al AMI por estadios, identifica la
posible patogenia como, por ejemplo, una traccion antero-posterior, pronostica posible aIteracnon del OJO
contralateral y es muy util en el seguimiento post-operatorio, valorando el resultado quirirgico.

Recientemente, con el uso de la OCT algunos investigadores han demostrado en muchos casos la
separacion inicial de la hialoides posterior con zonas apllcadas a nivel del area foveal. ** En una
investigacion reciente (evidencia Ill, recomendacion B) % se determiné mediante la OCT la presencia de
un factor de riesgo para desencadenar AMI en ojos contralaterales en pacientes que ya presentaban AMI
unilateral; es por ello, que se ha planteado la teoria de estadio 0 de AMI, que se caracteriza por presentar
una oftalmoscopia normal y en la OCT se observa hialoides posterior semi-desprendida y aplicada en, al
menos, algun lado de la févea. En este estudio, se concluyé que los pacientes que presentaron este
cuadro tuvieron un riesgo de progresion del AM 6 veces mayor que los pacientes que no presentaron
estos hallazgos. Se cree que en el estadio 0 hay 40-50% de oportunidad de resolucién espontanea.

Microperimetria: Constituye una ideal herramienta para la medicién de sensibilidad retiniana de la
macula, que logra un mapeo completo de la misma, permite examinar escotomas de distintos tamarios y
valorar el comportamiento de la fijacién en esta afeccidn. El oftalmoscopio laser de barrido (SLO:scaning
laser opthalmoscope microperimetry) y el mlcroperlmetro MP1 han sido utilizados con frecuencia en el
diagnéstico, prondstico y seguimiento de esta patologla

Diagnéstico diferencial: Las lesiones mas comunes que pudieran S|mular un AMI son las membranas
epirretinianas con pseudoagujero macular y los agujeros lamelares. '8 3% 44

Tratamiento: E | tratamiento médico no ha resultado muy util. Histéricamente, la terapia de los AMI ha
evolucionado desde la utilizacion de farmacos hasta un surtido de técnicas quirurgicas como cerclajes,
plombajes, fotocoagulacion directa de los bordes del AMI, etcétera. En 1982, Machemer y Gonvers
fueron los primeros en recomendar la vitrectomia, el gas intraocular y el posmlonamlento prono para los
desprendimientos de retina secundarios a AMI. Posteriormente, Kelly y Wendel ” en 1991 realizaron por
primera vez la vitrectomia por pars plana con el uso de gas para lograr el cierre anatémico del AMI
(evidencia lla, recomendacion B). Desde entonces, diversos estudios han buscado un mayor beneficio de
la vitrectomia en el tratamiento quirirgico del AMI. 15,46 La proporcion de éxito de Ia cirugia del AMI ha
mejorado dramaticamente desde el estudio reportado por Kelly y Wendel en 1991. " Este articulo informé
58% de éxito anatomico con 73% de pacientes, quienes mostraron una mejoria de la agudeza visual de 2
lineas o mas. Los reportes siguientes sobre los resultados quirargicos de AMI muestran un porcentaje de
éxito anatomlco superior a 89% con una mejoria de la agudeza visual de 2 lineas o mas de 72 a 95% de
los casos.

Liberacion de la membrana limitante interna de la retina (MLI): En los ultimos tiempos, investigadores
notaron que la no diseccidn de la misma se asociaba a un mayor riesgo de fallo quirtrgico; a partir de
estas observaciones se comenzé a realizar la liberacién de la MLI con resultados alentadores. 48 La
técnica de la liberacién de la MLI ha sido facilitada a través de la tlnc:lon de dicha membrana con la
indocianina verde, azul trypan, aceténido de triamcinolona. 4% 5% 3152

La Academia Americana de Oftalmologia basada en la evidencia de estudios clinicos prospectivos
aleatorios sugiere tratamiento qU|rurg|co de apoyo a los pacientes portadores de AMI en estadio 2, 3 6 4
(evidencia 1b, recomendacion A) * Existen informes gue no recomiendan la cirugia para pacientes con
AMI estadio 1, ni el uso de terapia coadyuvante durante la cirugia.

El grupo para el estudio de la vitrectomia en AMI realizé un ensayo clinico multicéntrico aleatorizado y
encontré que la vitrectomia por pars plana en pacientes portadores de estadio 2 disminuyé la incidencia
de progresién a estadlo 3 6 4, y mejoro considerablemente la agudeza visual (evidencia 1b,
recomendacion A) ® Las modalidades actuales incluyen el uso de la vitrectomia por pars plana con
taponamiento con gases expansivos, usando SF6 o C3F8 (Perfluoropropano), indicandole al paciente que
debe permanecer en posicion prona por un periodo de 2 semanas aproximadamente después de la
cirugia. El aceite de silicona como tamponador ha sido utilizado, aunque por la necesidad de otra
intervencion y los posibles riesgos del mismo (fundamentalmente, desarrollo de cataratas) este tipo de



tamponador se usa en casos muy especificos reservados para aquellos pacientes que no puedan
mantener la posicion prona (Nifios hiperactivos, pacientes con trastornos psiquiatricos, discapacitados,
deficientes mentales).

CONCLUSIONES

El agujero macular constituye una afeccion frecuente dentro de las enfermedades de la macula. Con la
aparicion de nuevas tecnologias diagndsticas como la tomografia de coherencia 6ptica y la
microperimetria, practicamente ha aparecido “una nueva era” para el diagnéstico e incluso clasificacion
evolutiva de esta entidad. La utilizacién de la vitrectomia por pars plana y la liberaciéon de la membrana
limitante interna, facilitada a través de la tincion con indocianina verde, azul trypan o triamcinolona, han
mejorado ostensiblemente el tratamiento y prondstico visual de estos pacientes. Pensamos que una
actualizacion constante sobre este tema proporcionara a médicos y oftalmélogos herramientas
incalculables para brindar una atencion médica de excelencia y, por consiguiente, una elevacion de la
calidad de vida.
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