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Discusién
De los materiales y
métodos empleados

n el presente estudio se han recogido 306 ojos con alta miopia

correspondientes a 178 pacientes consecutivos. Para llevarlo

a cabo, se ha disefiado un estudio transversal, observacional y
bicéntrico con un periodo de reclutamiento de un afio.

La evolucién de las anomalias que afectan a la interfase vitreorre-
tiniana de los ojos con alta miopia es variable segin la patologia
que se estudia.’”® La mds estudiada ha sido la retinosquisis macular.
Los estudios longitudinales concluyen que suele ser una patologia
estable pero puede ser progresiva en presencia de tracciones en la

interfase.?00:20%,223

Las lesiones retinianas que se encuentran cerca de las arcadas vas-
culares de estos ojos han sido poco estudiadas. Ello se debe a que
no se les atribuye influencia en las patologias que pueden favorecer
una pérdida de visién y a que el desarrollo de la tecnologia OCT es
relativamente reciente en el tiempo. Ademds, la progresién esperada
para este tipo de lesiones paravasculares (quistes, defectos de capas
internas retinianas o retinosquisis) es lenta. Debido a ello, se ha opta-
do por realizar un estudio transversal. Este disefio nos ha permitido
obtener la informacién de los pacientes de una manera relativamente
sencilla y en un corto periodo de tiempo. Al ser la MM una altera-
cién frecuente en nuestro medio, este tipo de estudios son tiles no
s6lo para describir lesiones, sino también para estudiarlas.

En el disefio se ha incluido un estudio de casos y controles para
conocer mejor la prevalencia y poder analizar las lesiones paravas-
culares en los ojos miopes. En este estudio se han reclutado 51 ojos
para el grupo control. Aunque el nimero ideal de controles es igualar
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al menos al nimero de casos, los resultados obtenidos durante el
estudio resultaron determinantes para finalizar el reclutamiento de
controles, siendo el nimero de éstos suficiente para la significacién
estadistica.

Para facilitar la seleccién de los pacientes, se reclutaron los casos y los
controles de dos centros oftalmolégicos de Barcelona. La proximidad
geogrifica de los mismos, el mismo personal investigador involucra-
do y el mismo material de exploracién, incluido el dispositivo OC'T,
facilitaron que la muestra poblacional fuera homogénea y represen-
tativa de la poblacién a la que se quiere extrapolar los datos. Ademds,
la obtencién de pacientes del ambulatorio del cual el Hospital de la
Santa Creu i Sant Pau es referencia, ha evitado la posible aparicién
de un sesgo hospitalario.

En cuanto a la inclusién de los pacientes en este estudio, el criterio
para que un ojo con MM formara parte de los casos era presentar
una LA igual o mayor de 26,5 mm y/o un equivalente esférico igual
o mayor de -8 D. Hay que destacar que la mayoria de ojos han pre-
sentado las dos condiciones simultineamente; tan sélo 5 ojos pre-
sentaron una de las dos. El limite de 26,5 mm estd universalmente

aceptado en la literatura cientifica, existiendo algin articulo que lo
baja a 26 mm.*" %!

El limite del equivalente esférico es mds variable. La mayoria de es-
tudios publicados definen el equivalente esférico minimo para con-
siderar la MM en dos valores: -6 D 20230232236 o -8 ), 124129,203-206.223,
229237241 Esto es debido a las diferentes clasificaciones que existen
y a que no hay un consenso claro en dicho limite. Nosotros hemos
adoptado el dltimo valor por diferentes motivos: los pocos estudios
publicados que hacen referencia a las lesiones paravasculares, excepto
uno, *! toman este valor como limite. Existe una tendencia en los
estudios hechos en Japén a definir la MM como aquel equivalente
estérico mayor de -8 D, seguramente porque la prevalencia de MM
es mds alta que en otros paises. Como se ha comentado en la intro-
duccién, la prevalencia de MM en Espafia es equiparable a la del pais
oriental,” por lo que parece l6gico tomar este valor como referencia.
Ademds, incluyendo los ojos menos miopes y teniendo en cuenta
los resultados que se comentardn a continuacidn, se produciria una
dilucién de los datos, que podria falsear el resultado final. Por lo
anteriormente expuesto y a sabiendas de que la eleccién de -6 D
hubiera acortado el tiempo en la recoleccién de datos, creemos que la
eleccién de -8 D representa mejor la poblacién de estudio.

La OCT ha significado la prueba princeps en este estudio. Es im-
portante destacar que el paso de la tomogratia de dominio tiempo a
dominio espectral ha supuesto una mayor resolucién de las imdge-
nes. Ello es clave para la deteccién de las lesiones paravasculares, ya



Discusion de los materiales y métodos empleados

que éstas presentan un tamafio de pocas micras y, consecuentemente,
la utilizacién de dispositivos basados en el dominio tiempo infraesti-
maria la deteccién de las lesiones. Asi como la tomografia de domi-
nio espectral es muy superior a la de dominio tiempo en la deteccién
de las alteraciones que aparecen alrededor de los vasos, no estd tan
clara la superioridad de la tomografia swept-source en el anilisis de
este tipo de lesiones. Ello se debe a que si que existe un aumento
en la velocidad de captacién de imdgenes y una mayor penetracién
de la luz en los tejidos retinianos pero no parece existir un salto de
calidad equiparable en la resolucién de la imagen. La visualizacién
de las lesiones que se encuentran a nivel coroideo como las cavita-
ciones peripapilares si que puede verse incrementada utilizando la
tomografia swepzr-source y, por lo tanto, estar infradiagnosticada esta
patologia en nuestro estudio con respecto a un hipotético estudio
con una tecnologia de mayor poder de penetracién.

Una de las ventajas del protocolo de adquisicién de imagen del dis-
positivo utilizado en el estudio ha sido el uso del HD 5-/ine raster a
través de las arcadas vasculares. Los 5 cortes tomograficos adyacentes
en una misma zona facilitan la bisqueda de las lesiones, ya que en
muchas ocasiones se han detectado lesiones en uno de los cortes la-
terales y no en el central. Esta ha sido una ventaja frente al protocolo
HD line raster, que también se ha realizado para obtener imdgenes de
mayor calidad, pero no para su localizacion.

Se han realizado al menos 30 cortes tomogréficos a nivel de las
arcadas vasculares. Nuestro protocolo de actuacién coincide con el
realizado en otros estudios.”® La deteccién de las lesiones ha de-
pendido de una manera directa de la exploracién realizada por el
optometrista. Se le ha enmascarado a los datos del paciente y del ojo
en estudio para evitar errores sistemdticos en este proceso. Aun asi,
los resultados finales podrian estar infradiagnosticados al depender
del factor humano.

Una variable bésica para entender los resultados de este estudio ha
sido la presencia o no del estafiloma. No se ha realizado ecografia en
modo B para valorar el grado de EP. Sin embargo, si que se han cla-
sificado las ectasias segun el tipo de EP. Creemos que para valorar la
presencia o no de esta alteracién no es necesario valorar el grado, ya
que éste solamente mide la profundidad de la ectasia. El tipo de EP
permite su localizacién en el fondo de ojo y, por lo tanto, determinar
si las arcadas vasculares estdn involucradas o no en la ectasia.

Las publicaciones que se centran en el estudio del EP si que realizan
ecografia modo B.'”"?** Es discutible su utilidad para valorar la rela-
cién del EP con la aparicién de las lesiones paravasculares habiendo
realizado una clasificacién segin el tipo de EP, aunque es algo que
todavia no se ha estudiado.
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Recientemente se ha descrito la aparicién de agujeros en relacién
con las placas de atrofia coriorretiniana del polo posterior de los ojos
muy miopes.”***** Aunque la localizacién de los agujeros en relacién
a las placas de atrofia coriorretiniana no era motivo de estudio, he-
mos encontrado un solo caso de agujero retiniano asociado a una
placa, lo que indica que es un evento relativamente poco frecuente.
Por otro lado y, sin 4nimo de relacionar las placas con los agujeros,
sino como un indicador mds de severidad de la miopia, hemos in-
tentado relacionar el porcentaje de atrofia con la frecuencia de las
diferentes lesiones. Hemos medido las placas parcheadas de atrofia
coriorretinianas de los 50° centrales, dejando de lado las atrofias de
tipo difuso debido a la dificultad en la medicién de las mismas. Por lo
tanto, los resultados referentes a la atrofia debemos relacionarlos con
el tipo parcheado tnicamente. La medicién de las placas se ha hecho
de manera manual, por lo que no es una medicién exacta. Ademds,
pequefios descentramientos de la retinografia también podrian in-
fluir en la exactitud de las mediciones.

Se han creado 4 grupos que se han denominado de progresion. Este
término puede ser engafioso ya que implica una evolucién en el
tiempo. Al tratarse de un estudio transversal, no se ha estudiado el
seguimiento de las lesiones en el eje temporal. Simplemente hemos
separado los ojos siguiendo el criterio de acimulo de lesiones en el
drea paravascular, basindonos en la hipétesis que explicaremos pos-
teriormente.



Discusion

Datos demogrdficos y
caracteristicas oculares

as del 60% de los pacientes incluidos en este estudio eran

mujeres. Es de sobra conocida la menor prevalencia que

tiene la miopia en los hombres.”’ Ademds, se piensa que
las mujeres tienen indices mayores de miopia y, por lo tanto, un ries-
go incrementado de padecer complicaciones maculares derivadas de
los cambios degenerativos que produce la expansién posterior del
globo ocular.

Por cada dos hombres encontramos algo mds de tres mujeres con
MM. Esta proporcién se mantiene constante en todos los estudios

recientes de alta miopia que involucran un gran nimero de pacien-
tes, 124.233,234238231

El grupo control ha presentado una proporcién equiparable. Lo mis-
mo ha ocurrido en relacién a la lateralidad de los ojos de estudio
entre los dos grupos, con un leve incremento de ojos izquierdos en

el grupo control.

No ha sucedido lo mismo cuando hemos comparado las eda-
des entre el grupo de estudio y el grupo control. La media de
edad es equiparable a la de otros estudios,'?*1*2%%3 pero es

Por cada dos hombres
encontramos tres mujeres
con miopia magna.

necesario destacar que los pacientes del grupo control eran
mds jévenes y con una mayor proporcién de ojos faquicos. Es 16gico
pensar que los pacientes mds mayores hayan sido intervenidos de
catarata en una mayor proporcién. Aun asi, es destacable que en am-
bos grupos lo més frecuente fue el estado fiquico del cristalino. No
se ha podido evaluar la influencia que tiene el estado del cristalino
en la aparicién de lesiones paravasculares debido al elevado nimero
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de ojos que se necesitarian para alcanzar una potencia de estudio
suficiente.

Si partimos de la base de que las lesiones en el FO del alto miope van
apareciendo o agravindose con el paso del tiempo, la mayor juventud
del grupo control podria inducir a pensar que la menor presencia
de dichas lesiones es debida a la edad. Por otro lado, los ojos pseu-
dofiquicos, al dejar un mayor espacio en la cavidad vitrea, podrian
tavorecer las tracciones sobre la superficie de la retina y, por ende, el
desarrollo de estas alteraciones. Este podria ser otro condicionante
que influyera en la menor prevalencia de lesiones en el grupo control,
aunque sin duda, el principal factor es la menor LA y poder diéptrico
que presentan estos ojos con miopia leve.

El EP es una alteracién muy caracteristica del ojo alto miope. Existe
un incremento en la elasticidad de la pared escleral posterior y una
tendencia al adelgazamiento y expansién gradual. Conocemos que
esta protrusién aumenta la probabilidad de aparicién de alteraciones
a nivel macular.’* Es légico pensar que se producen también a nivel
de las arcadas vasculares. Nuestros resultados muestran que alrede-
dor del 60% de los ojos de mds de -8 D presentan un estafiloma. En
los ojos con menos dioptrias la aparicién de EP es rara. Esto estd en
consonancia con estudios previos ¥ aunque los hay que muestran
prevalencias de hasta el 90% con idénticos criterios de inclusién.'?’
En ocasiones la comparacién de los datos de prevalencia de EP entre
estudios es dificil ya que la definicién de MM es diferente. Esto ocu-
rre cuando comparamos nuestra prevalencia de EP con la de Stiedl
y Pruett, que publican un 75,9% de EP en ojos con -14 D de media

pero con un limite inferior de -3 D."*

El tipo de EP que mais frecuentemente hemos encontrado ha
sido el tipo I, seguido del tipo II. Estos tipos son los mds frecuen-
temente publicados por Curtin en su articulo, en el

Alrededor del 60% de los ojos que describe la clasificacién de los EP.*! Sin embar-

con miopia magna presenta
estafiloma. El tipo | parece ser el
més frecuente en la raza blanca
mientras que el tipo Il lo seria

en la raza oriental.

go, existen dos articulos que presentan el tipo II como
el mas frecuente en sus series. El primero examina los
tipos de EP en ojos con y sin AM en 75 ojos con alta
miopia.”*® El segundo analiza los EP en 209 ojos con
MM."** Es destacable que ambos estudios estin rea-
lizados en pacientes japoneses, a diferencia del estudio

inicial de Curtin y el nuestro. En consecuencia, po-
driamos pensar que en pacientes orientales es mds frecuente el EP
tipo II, mientras que en pacientes de raza blanca es mds frecuente

el tipo L.

De los cinco tipos de EP que hemos encontrado, sélo uno se consi-
dera compuesto: el tipo IX. Ha representado el tercero mas frecuente
tras los tipos I y II, con casi el 10% de los EP. Recientemente se ha
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sugerido que existe una progresién de los EP de tipo II a este tipo de
estafiloma compuesto. El mecanismo seria la aparicién de una cresta
vertical temporal al nervio éptico que dividiria el estafiloma tipo 11
en dos dreas bien definidas de ectasia.

La edad de los pacientes incluidos, comparable a otros articulos con
medias de edad ligeramente elevadas, y la menor frecuencia de EP
tipo II, explicarian la elevada frecuencia de EP tipo IX en nuestro
estudio.

Como es sabido, el estafiloma no aparece siempre en los ojos con
MM. En este estudio casi el 40% de los ojos no lo presentaban.

En relacién al poder diéptrico, la LA y las dreas de atrofia, las di-
ferencias entre el grupo de estudio y el control han sido muy signi-
ficativas. Ademas, las medias de dioptrias y LA son comparables a
otros estudios.’”***** La medida de la atrofia a nivel posterior no ha
sido medida en ningin estudio por lo que no tenemos datos com-
parativos. El porcentaje medio de atrofia coriorretiniana en los 50°
centrales del alto miope representa cerca del 10%. El paciente con
mayor porcentaje de atrofia ha llegado al 70%, lo que traduce la gran
afectacién que padecen algunos miopes en el polo posterior.
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Discusion
De las lesiones

paravasculares aisladas

1 examen con multiples escaneos mediante OCT de las arca-

das vasculares han demostrado que la presencia de anomalias

paravasculares son relativamente frecuentes en la MM vy, en
cambio, muy escasas en los ojos con una miopia leve o moderada.

Se sabe que los micropliegues vasculares son una lesion frecuente-
mente encontrada en los ojos con MM. Aunque no representa una
lesién paravascular propiamente dicha, su estudio es basico para en-
tender la aparicién de las lesiones que se describen a su alrededor.

En su primera descripcién con OCT,*" la prevalencia inicial fue del
2,9%y se postul6 que su existencia se debia al incremento de LA que
padecen los ojos con MM debido a la fuerte traccién de los vasos
retinianos hacia el interior del espacio vitreo. Dicha descripcién se
presenté en pocos casos, describiéndose en el drea macular y relacio-
nindose con el EP y la excesiva elongacién axial del globo ocular.

En otro estudio, realizado en pacientes vitrectomizados, se pensaba
que, al eliminar la MLI, quedaba una cierta redundancia de la reti-
na, y que ésta podria ser la causa de los micropliegues vasculares.*”
Ademds, las adherencias vitreorretinianas adyacentes a los vasos reti-
nianos podrian estar también relacionados en la formacién de estos
micropliegues.””’

Lo cierto es que la prevalencia descrita de esta deformidad que pro-
ducen los vasos ha ido aumentando con los avances en la OCT: dos
estudios del 2008 publican unos valores del 20% y del 44,6%.%%
En nuestro estudio hemos encontrado una prevalencia del 79,1% de
los casos, lo que demuestra que es una alteracién extremadamente
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frecuente en los ojos con alta miopia. Recientemente, en un estudio

similar al nuestro se ha publicado una prevalencia del 68%), algo in-
ferior a la mencionada.””’

Seguramente el paso de la tecnologia OCT basada en el dominio
tiempo al dominio espectral, conjuntamente con el analisis exhausti-
vo mediante multiples escaneos sobre las arcadas vasculares realizado
en el presente estudio han influido en la mayor deteccién de estas
lesiones.

Curiosamente no sélo son frecuentes en los ojos con més de -8 D,
también aparecen en alrededor de uno de cada cuatro ojos con una
miopia mas moderada, como lo demuestran nuestros datos del grupo
control.

Su deteccién podria ser importante ya que se ha sugerido como un
factor critico en el levantamiento neurosensorial recurrente en ojos
con AM debido a la alta miopia.?*’

Hemos encontrado quistes intrarretinianos alrededor de los mi-
cropliegues vasculares en casi la mitad de nuestros ojos de estudio
(48,7%) y en uno de cada diez ojos del grupo control. Por lo tanto,
es la lesién paravascular que mds frecuentemente encontramos en
la MM. Originalmente eran lesiones descritas histopatolégicamente
como rarefacciones alrededor de los vasos retinianos en ojos de au-
topsia.”*®

En un estudio realizado en miopes de mas de -6 D encontraron una
prevalencia del 1,5%.%* Para la localizacién de este tipo de lesiones
se ha visto que la OCT es una herramienta indispensable. En un es-
tudio reciente, se detectaron quistes en las capas retinianas

Se han observado microplie- en un 49,5% cuando se utilizaba la OCT, mientras que se
ques en un 79.1% de los ca- detectaban sélo en un 24,4% de los casos oftalmoscépica-

s0s, mientras que la presencia ~ mente.

238 231

En otro estudio reportan un 48,4%,*" resultados

de quistes adyacentes ha sido ~ ambos calcados al nuestro. Los quistes observados mediante

del 48.7%.

OCT son mayores que bajo la exploracién oftalmoscépica.
Esto indica la importancia de la exploracién tomogrifica.

Los pacientes con quistes eran mds miopes, con una mayor LA, mds
atrofia coriorretiniana y una incidencia mayor de EP que aquellos
sin quistes paravasculares. Estos datos confirman los resultados de
estudios recientes,”* con la diferencia de que en nuestro estudio no
hemos sido capaces de detectar diferencias en cuanto a la edad. Es
importante destacar que la presencia de EP aumenta del 60 a casi el
80% cuando analizamos los ojos con quistes. Esto muestra la relacién
tan fuerte con la presencia de ectasias posteriores.

La relacién de los tipos de EP y el estado del cristalino con los quis-
tes no es valorable ya que el tamafio de muestra para analizar no ha
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sido suficiente. Solamente destacar que todos los tipos de EP
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fueron mids frecuentes en los ojos con quistes excepto en lo
referente a los EP peripapilares. El reducido nimero de casos
podria explicar esta observacién.

Los quistes parecen ser
las lesiones precursoras
de los agujeros lamelares
Algo sorprendente del presente estudio ha sido el encontrar ~ paravasculares.

defectos lamelares en capas internas alrededor de los vasos. La
patogénesis de estas lesiones no estd clara hoy en dia. Se pien-
sa que el desprendimiento de la HP o la ruptura de la pared interna
de los quistes paravasculares son los responsables de la aparicién de
los agujeros lamelares. Se ha sugerido que los quistes intrarretinianos
serfan los precursores de estos defectos.

Normalmente son defectos que no llegan a contactar con el nervio
6ptico y suelen ocupar dreas extensas. Curiosamente, se han descrito
alteraciones campimétricas atribuidas a estas lesiones en un 85% de
los casos. El defecto campimétrico mis frecuente ha sido el escotoma
de Bjerrum, seguido del escal6n nasal."!

En nuestro estudio hemos encontrado una prevalencia del 31,4%,
ligeramente superior a otras publicaciones.”®*! Lo que hemos ob-
servado aunque no cuantificado es la aparicién de defectos similares
a fisuras alrededor de los vasos, cuyo mecanismo seria diferente de lo
anteriormente expuesto, ya que son defectos parciales que alcanzan
capas retinianas mds profundas y presentan una morfologia diferente.
Posiblemente su aparicién se debe mds a fuerzas de estiramiento de
retina, de manera centrifuga, consecuencia de la progresiva extensién
posterior del globo. Estas fuerzas facilitarian pequefias separaciones
amodo de estria de las capas de la retina sin llegar a producir un agu-
jero retiniano extenso. Llama la atencién los pocos casos de agujero
de espesor completo que se encuentran en los estudios; en nuestro
trabajo s6lo encontramos un ojo con este defecto.

Resultados muy similares a los agujeros paravasculares encontramos
cuando observamos la presencia de retinosquisis externa a nivel de
los vasos. El 31% de los ojos presentaron una retinosquisis en las
capas externas. De manera muy similar a los quistes, ha aparecido
mis frecuentemente en ojos mas miopes, con una LA elevada y una
mayor atrofia coriorretiniana. Ademds, la incidencia de EP también
se ha relacionado de una manera mds estrecha con la presencia de
retinosquisis paravascular. Esta alteracién no ha sido practicamente
objeto de estudio de una manera aislada, seguramente por la difi-
cultad para cuantificarla. Ademds, la mayor parte de estudios estdn
focalizados en el estudio de la retinosquisis con afectacién macu-
lar, por la implicacién visual que presenta. En muchos casos, ésta
se extiende hasta las arcadas vasculares, formando parte del mismo
proceso patolégico. Por otro lado, podemos encontrarla de manera
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aislada afectando a una zona vascular localizada pero sin alterar el
drea macular.

La mayor parte de las dreas de retinosquisis paravascular en nuestros
casos ha afectado al borde del cono midpico (alrededor del 90% de
los casos). La razén por la que el cono protruye posteriormente es
desconocida; sin embargo, es una zona estructuralmente débil com-
parada con otras dreas posteriores. Posiblemente el cono peripapilar
es una de las estructuras que mds precozmente responde al alarga-
miento del globo en los altos miopes. Cuando aumenta la excavacién
de la zona de alrededor del nervio éptico, los tejidos se estiran meca-
nicamente, facilitando no sélo la separacién de las capas de la retina,
sino también el desarrollo de otras alteraciones asociadas a la MM
como pueden ser las cavitaciones a nivel coroideo.'**

La prevalencia del otro tipo de retinosquisis que encontramos en el
alto miope, el desprendimiento de la MLI, fue del 20,6%. En otros
estudios la prevalencia ha sido menor, publicando valores del 2,4%
y el 6%.2324

Es importante diferenciar este tipo de retinosquisis de las membra-
nas epirretinianas ya que, sino, aquéllas pueden infraestimarse. La
clave es la visualizacién de estructuras columnares entre la MLI y
la superficie de la retina en el caso de los retinosquisis interna. Para
ello es muy importante la calidad de la imagen tomogréfica, ya que
imédgenes excesivamente oscuras o “‘quemadas” pueden dificultar la
visualizacién de estos puentes de unién celular.

Se ha sugerido que la maculopatia traccional midpica descrita por
Panozzo”” en 2004 podria ser una variante del desprendimiento
traccional de la MLI con pérdida de estos puentes columnares por
la excesiva traccién y la atrofia retiniana subyacente. La naturaleza
de estos componentes traccionales se desconoce aunque podrian de-
berse a un DVP incompleto y a un cértex vitreo posterior con varias
capas anormalmente adherido a la superficie interna de

La visualizacion de estructuras 12 Tetina.

columnares entre la MLl y la Aunque la distincién entre los desprendimientos de MLI
superficie de la retina es clave y un DVP incompleto puede resultar dificil, en el estudio
para detectar la retinosquisis incluimos el andlisis del estado de la HP, describiendo si

interna.

habia traccién sobre la superficie de la retina o no. He-

mos visto que existe un mayor componente traccional en
ojos con quistes (40,9%), con agujeros lamelares (49%) y en ojos con
retinosquisis paravascular (61,1%); en cambio, en los ojos sin estas
lesiones la traccién de la HP ronda el 12% de los casos. Estos datos
ponen de manifiesto la importancia de las tracciones vitreorretinia-
nas en la fisiopatologia de las lesiones paravasculares.



Discusion de las lesiones paravasculares aisladas

Al analizar las diferentes caracteristicas clinicas de los ojos y las le-
siones retinianas dependiendo de los rangos de equivalente esférico
y de LA, vemos como se produce un incremento directamente pro-
porcional de EP, atrofia coriorretiniana y presencia de micropliegues
en relacién al incremento de dioptrias y de LA. Lo mismo sucede si
analizamos los resultados de los quistes, los agujeros, la retinosquisis
paravascular, los desprendimientos de IMLI, la traccién de la HP y 1a
presencia de retinosquisis macular, exceptuando un detalle: ese incre-
mento de lesiones se mantiene hasta las 20 dioptrias o hasta los 32,5
mm. A partir de estos valores, encontramos una leve disminucién de
los porcentajes de estas lesiones.

Posiblemente esto es debido a que la elongacién del globo ocular
afecta mds a los factores externos oculares, como son el EP y la atro-
fia coriorretiniana y que, en cambio, pasado un cierto nivel, no afecta
tanto a los factores internos como son las tracciones vitreas o la MLI.

13
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Relacidn entre las
lesiones paravasculares

omo se acaba de comentar, la patogénesis de las diferentes

lesiones paravasculares no estd del todo clara. En este estudio

no s6lo nos hemos limitado a describir las diferentes lesiones
que aparecen junto a los vasos sino que hemos pretendido analizar
las relaciones entre las lesiones para investigar el mecanismo por el
que se producen.

Las adherencias vitreorretinianas ancladas a nivel de los vasos se
han postulado como causa del desarrollo tanto de los micropliegues
como de los quistes;*”**° por lo tanto, ambas lesiones pugnan por ser
la primera en aparecer a partir de la cual se desarrollarian el resto de
lesiones.

Aunque no se sabe con certeza cual es la primera alteracién en apa-
recer en las dreas vasculares del ojo alto miope, se ha sugerido que los
quistes intrarretinianos son el primer signo que aparece como conse-
cuencia del estrés mecdnico que sufre la retina.”* En nuestro estudio
los resultados muestran claramente que los micropliegues vasculares,
aunque no son lesiones paravasculares propiamente dichas, serian la
primera alteracién que se desarrolla en la regién de las arcadas
vasculares. Este es uno de las resultados mds interesantes que |5 micropliegues reti-

se han observado en el presente estudio. nianos son las primeras
lesiones en aparecer en las
areas vasculares de los ojos
con alta miopfa.

Esta conclusién se obtiene al analizar las relaciones entre
los micropliegues, los quistes y los agujeros paravasculares.
A diferencia del articulo de Shimada y colaboradores,”* los
quistes intrarretinianos y los agujeros lamelares pricticamente
siempre aparecen en ojos con micropliegues (en el 97,9% para ambas
lesiones). En cambio, el 60,3% de los ojos con micropliegues presen-
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t6 quistes paravasculares. Esto datos sugieren que tanto los quistes
como los agujeros lamelares se desarrollan a partir de la elevacién
de los vasos retinianos hacia el espacio vitreo con la tipica forma en
tienda de campana. El hecho que la presencia de estafiloma sea mds
frecuente en los ojos con micropliegues y quistes (72,7%) que en los
ojos con micropliegues aislados (56%) apoya esta teoria.

Los resultados de un estudio publicado recientemente apuntan en la
misma direccidn, al detectar que todos los ojos con quistes presenta-
ban micropliegues.””!

En cuanto a la relacién entre dos de las lesiones que conviven alre-
dedor de los vasos, quistes y defectos lamelares, el 88,5% de los ojos
con agujeros presentaban quistes; en cambio, algo mds de la mitad de
los ojos con quistes presentaban agujeros. Esto reafirma la hipétesis
de que los quistes paravasculares deben ser las lesiones pre-

El mecanismo de aparicion de  cursoras de los agujeros lamelares.

los agujeros paravasculares a
partir de quistes preexisten-
tes debe ser similar a la for-
macion del agujero lamelar

en la mécula.

En los cortes tomogrificos obtenidos del estado de la HP
en relacién a estas lesiones, hemos observado que la hia-
loides suele estar adherida en la zona de los quistes pero
desprendida en la zona de los agujeros lamelares (aunque
se observaba una adherencia de la HP en otras dreas en

un 49% de los casos). Esto confirmaria los observaciones
histopatolégicas de Spencer y Foos,”*® que describian dos tipos de
lesiones: una rarefacciones retinianas (que corresponderian a los
quistes en la OCT) y unos defectos retinianos multiples alrededor
de las venas y arterias (que corresponderian a los agujeros lamelares).
Como curiosidad, encontraban la HP adherida en los ojos con la
rarefaccién retiniana paravascular, mientras en los defectos siempre
estaba desprendida.

Por lo anteriormente descrito, la evolucién de los quistes en las capas
intermedias de la retina a defectos internos de espesor parcial debe
ser muy similar a la formacién de un AM lamelar.*!

Se sabe que la aparicién de un AM lamelar puede corresponder a
una forma frustrada de formacién de un agujero en la macula. Seria
un estadio intermedio del proceso. Se ha demostrado que la traccién
vitrea puede avulsionar la pared interna, el techo, de un quiste neu-
rosensorial a nivel macular y producir un AM lamelar en ojos sin
miopia.”*?

Ademds, sabemos que el vitreo estd mds fuertemente adherido a di-
terentes estructuras del polo posterior del ojo, como en la févea o
las arcadas vasculares.”® Por lo tanto, parece sensato pensar que el
mecanismo de produccién de un agujero lamelar paravascular sea
similar al de un AM lamelar.
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En un estudio reciente se han encontrado tracciones vitreas sobre
estos defectos en algunos ojos, discutiendo la teoria presentada por
Shimada y colaboradores. Ademds, se propone el término defecto pa-
ravascular retiniano interno, término mds preciso que la utilizacién
del vocablo agujero. Ademds de en los ojos con MM, también en-
cuentran estas lesiones en ojos con MER en un 51% de los casos.*"!

Ademads de visualizar el estado de la HP para estudiar las tracciones
internas como mecanismos fisiopatoldgico de las lesiones paravas-
culares, también analizamos los dos tipos de retinosquisis alrededor
de los vasos como consecuencia directa de estas fuerzas sobre la su-
perficie de la retina. Tanto la retinosquisis interna como la externa
estin muy relacionadas con las lesiones paravasculares. Mas de la
mitad de los ojos con quistes y los ojos con agujeros lamelares pre-
sentaron una retinosquisis paravascular; en cuanto a la presencia del
desprendimiento de MLI, la proporcién fue del 36,2% y del 45,8%
respectivamente. Hay que sefialar que hemos encontrado mds reti-
nosquisis, tanto del tipo externo como del interno, en los ojos con
agujeros paravasculares que en los ojos con quistes.

Todo ello indica que las tracciones vitreas sobre la superficie de la
retina en estos ojos con MM juegan un papel clave en la formacién
y desarrollo de anomalias paravasculares. Pero, ;cudl es el papel que
juega la MLI? Las caracteristicas de la MLI son diferentes en el
paciente con alta miopia comparadas con otras patologias. El estudio
de la estructura de la MLI tras su extraccién en vitrectomias por re-
tinosquisis macular ha demostrado la presencia de fibras de coldgeno
y debris celulares en su superficie hasta en un 70% de los casos de
retinosquisis macular. En cambio no se describieron en MLI prove-
nientes de cirugias por AM.?"

14

Se describieron células gliales de caracteristicas fibrosas y La_MI-! de los ojos con alt’?
abundantes fibrillas de coldgeno en los procesos citoplasma- ~ M/0pia presenta caracteris-

ticos de las células, pero su origen no fue identificado. Como  ticas contractiles

se sabe que algunos tipos de células gliales corresponden a
astrocitos y éstos son abundantes alrededor de los vasos sanguineos,
se piensa que los agujeros lamelares paravasculares facilitan la migra-
cién de dichas células a través de los defectos hacia la superficie de
la retina. Estas células producirian fibras de coldgeno que aportarian
las caracteristicas contrictiles a la MLI y, por lo tanto, su traccién
sobre la retina. Esta facilitaria la separacién de las diferentes capas
de la retina. De hecho, en nuestro estudio, el 57,9% de las retinos-
quisis paravasculares presentaban algin grado de desprendimiento
de MLI. Por otro lado, sélo el 3,8% de ojos sin retinosquisis externa
presentaba desprendimiento de la MLI.
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Figura 57.

Probable evolucién de
|as lesionas paravas-
culares de la miopia
magna. A: microplie-
gue vascular.

B: quistes subvascula-
res. C: agujeros lame-
lares. D: retinosquisis
paravascular.

E: traccién hialoidea.

Los ojos que acumulaban mds lesiones paravasculares presentaban
mayores indices de desprendimiento de MLI (1,3% en el grupo de
micropliegues aislados, 9,1% en el grupo de micropliegues y quistes,
11,4% en el grupo de micropliegues, quistes y agujeros lamelares).
Esto es indicativo de la importancia de la MLI en el desarrollo de las
alteraciones a nivel de los vasos.

De todas formas, no esti claro si la MLI facilita la formacién de
defectos lamelares o son éstos los que confieren las caracteristicas
traccionales a la MLI. Es razonable pensar que ambos mecanismos
actdan de una manera simultinea y sinérgica, sin que uno sea mds
causa que el otro ni prevalezca una hipétesis sobre la otra.

A pesar de ser un estudio de corte y con los resultados obtenidos,
hemos creado una hipétesis sobre la evolucién de las lesiones para-

vasculares (fig. 57).

La alteracién que apareceria en primer lugar serian los micropliegues
vasculares por la elongacién posterior del globo ocular y la relativa
inelasticidad de los vasos, tanto arterias como venas. A medida que
aumenta el estrés sobre la retina adyacente, se desarrollarian los quis-
tes paravasculares, que podrian aumentar de tamaiio, incluso alcan-
zando el espacio que se encuentra debajo de los vasos.

Las tracciones vitreas y de la MLI sobre la superficie de la retina y los
vasos facilitarian la progresiva protrusién de los vasos hacia el espacio
vitreo y, en dreas con quistes, permitir la ruptura de la pared interna
de los mismos dando lugar a defectos lamelares.

En determinadas zonas donde la traccién interna y la elongacién
posterior fueran mds fuertes, se desarrollarian dreas de retinosquisis
paravascular.
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Al analizar los grupos de progresion que hemos disefiado en este es-
tudio, hemos comprobado que el poder diéptrico,la LA y las dreas de
atrofia coriorretiniana van aumentando a medida que aparecen lesio-
nes paravasculares. Especialmente significativo ha sido la progresién
del equivalente esférico y la presencia de EP, que ha pasado del 56%
de ojos con micropliegues aislados al 84% en el grupo de retinosqui-
sis paravascular. Esto ultimo indica que la elongacién posterior del
globo ocular y, por lo tanto el aumento de la tensién anteroposterior
del ojo, es un factor muy influyente en el desarrollo de las lesiones y
en la progresién de las mismas.

Un factor que deberia acompanar a estos resultados es la edad, pero
en nuestro estudio los grupos con mds lesiones o lesiones mds avan-
zadas no han sido los grupos con pacientes mds mayores. Posible-
mente esto sea debido a que el disefio del estudio no sea longitudinal
y a que, el momento donde se producen mis cambios en el polo
posterior del MM sea la adolescencia, pudiendo existir después una
progresiéon mds lenta de las lesiones. La descripcién de mads ojos fi-
quicos en los grupos con mds lesiones puede ser debida a la edad mas
joven de estos grupos.

145






Discusion

Afectacién macular y su
relacidn con las lesiones

paravasculares

n este estudio, ademds de mostrar las prevalencias de las le-

siones paravasculares, hemos analizado las prevalencias de

algunas de las lesiones que aparecen en la mdcula del alto
miope y que pueden afectar a su visién. No ha sido un objetivo del
estudio y no se han buscado todas las patologias que pueden afectar
al centro de la visién. Asi, sélo hemos estudiado la presencia de AM
de espesor total, la NVC en el momento del estudio o previa y la
retinosquisis macular o foveosquisis. Al realizar cortes tomogréificos
en el drea peripapilar, se describen también las cavitaciones coroideas
en dicha zona.

Es importante destacar que no se han buscado otras patologias que
también afectan a la MM, tales como la membrana epirretiniana, la
traccién vitreomacular o el AM lamelar.

La prevalencia encontrada de AM de espesor total ha sido del 2,9%.
Este dato es inferior al 6,2% reportado por otros estudios realizados
en pacientes miopes asintomdticos,”’ aunque es ligeramente supe-
rior al de otros estudios,”*** posiblemente porque el disefio de los
estudios no es comparable; un ejemplo de ello es el estudio realizado

por Meuer y colaboradores, que eligen inicamente pacientes de mds
de 63 afios.”*

La prevalencia de NVC midpica ha sido del 2,2%. Realizar una com-

paracion con otros estudios debe hacerse con cautela ya que las de-

finiciones de miopia, miopia degenerativa y neovascularizacién son
)

diferentes. Aun asi, sabemos que la aparicién de NVC es variable,

describiéndose entre un 5 y un 11% de los casos.”***
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Discusion de las lesiones con afectacion macular y su relacion con las lesiones paravasculares

Hemos encontrado un 6,2% de cavitaciones intracoroideas peripapi-

lares, valor que se encuentra en el rango de prevalencias descritas en
)
la literatura (4,9% al 9,4%).12%:124233

La patologia con afectacién macular que hemos considerado mds
importante por su posible relacién con las lesiones paravasculares ha
sido la retinosquisis macular. Es la Gnica patologia en la que hemos
estudiado mds profundamente su relacién con las lesiones que se ob-
servan en las arcadas vasculares.

Hemos hallado 16 ojos con retinosquisis macular, lo que representa
un 5,2% de los 306 ojos con MM. Esta prevalencia es ligeramente
menor que las series publicadas, que estd entre el 9 y el 34970420523
Posiblemente sea porque en el resto de estudios seleccionan sélo los
ojos con EP. En tal caso, el porcentaje de retinosquisis macular au-
menta. En todos nuestros ojos con retinosquisis macular se aprecié

la presencia de EP.

En el presente estudio las lesiones paravasculares estin intimamente
relacionadas con la presencia de la retinosquisis a nivel macular, por
lo que podrian ayudar explicar la patogénesis de esta complicacién.

Estudios previos han sugerido que los micropliegues vasculares se
desarrollan en primera instancia a nivel del cono miépico y poste-
riormente se extenderian a las arcadas vasculares y hacia el

149

area macular, creando una fuerza hacia el espacio vitreo v,
consecuentemente, facilitando la aparicién de la foveosqui-
sis.’””* Hemos observado un 30% de casos con retinosquisis

externa alrededor de los vasos y ésta afecta al cono midpico

La prevalencia de retinos-
quisis macular en ojos con
EP ha sido del 5,2%

en casi el 90% de los ojos. Ademds, en el 14,7% de los ojos

con retinosquisis paravascular, la separacién de las capas de la retina
se extendi6 hacia la macula, afectando a la AV del paciente. Sin em-
bargo, cuando no existe retinosquisis paravascular, es rarisimo que se

desarrolle la foveosquisis (0,009%).

Por otro lado, el 87,5% de los ojos con retinosquisis macular pre-
sentaron retinosquisis a nivel vascular. Esto, y el hecho de que sea
mucho mis frecuente asociada a la retinosquisis paravascular en los
grupos de progresién, indica que la poca elasticidad vascular en zo-
nas con retinosquisis paravascular estd implicada en la génesis de la
foveosquisis.

Como se comenta en la discusién del articulo, los agujeros lamelares
paravasculares se han postulado como uno de los factores criticos en

<« Figura 58.
Esquema que muestra como influyen diferentes factores morfoldgicos en el
desarrollo de las lesiones paravasculares y la retinosquisis macular.
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el desarrollo de la foveosquisis. Esto se confirma en nuestro estudio,
ya que encontramos que tres de cada cuatro foveosquisis presentan
agujeros lamelares. Esto estd en consonancia con los hallazgos de
otros estudios, donde encuentran que es un 83%.

Como se ha comentado anteriormente, la presencia de retinosquisis
paravascular y de desprendimientos de MLI ha sido mayor en ojos
con agujeros lamelares paravasculares, algo superior a otras lesiones
paravasculares. Es destacable que el 12,5% de los pacientes con agu-
jeros lamelares tuvieran una foveosquisis. Estos datos indican que
estas lesiones junto con los desprendimientos de MLI juegan tam-
bién un papel en la traccién vitreorretiniana que facilita la formacién
de la foveosquisis.

Por los datos obtenidos en este estudio, la traccién interna de los
vasos (representada por los micropliegues, quistes y agujeros la-
melares), la traccién vitreorretiniana (retinosquisis paravascular y
desprendimientos de MLI) y el EP son factores importantes en la
patogenia de la retinosquisis macular.
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Abstract The purpose of the study is to determine
the incidence and distribution of paravascular lamellar
holes (PLH) around retinal vessels in highly myopic
eyes and their relationship with macular retinoschisis
(MR). We examined 306 eyes of 178 patients with
high myopia, performing multiple scans of the poste-
rior pole within the retinal vascular arcades using
spectral-domain OCT. Type of staphyloma was
determined. PLH were divided into three groups:
holes only (group 1), holes extending below vessels
(group 2), and holes in an area of paravascular
retinoschisis (group 3). OCT showed that 96/306 eyes
(31.4 %) had PLH mainly along the infero-temporal
arcade (39.9 %). Type V and IX staphylomas had a
higher proportion of PLH in the infero-temporal
arcade than other staphylomas. Group 3 eyes pre-
sented higher rates of myopia and staphyloma. MR
was detected in 10/27 eyes (37 %) in Group 3, but only
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in 2/33 eyes (6.1 %) in Group 1. No MR was found in
Group 2. PLH are relatively common in highly myopic
eyes and mainly distributed in the inferior temporal
arcade. Findings from this descriptive study suggest
that distribution of PLH might be related to the type of
staphyloma. Further studies are needed to evaluate the
relevance of PLH in the pathogenesis of MR.

Keywords Highly myopic eyes - Macular
retinoschisis - Paravascular lamellar holes - Spectral-
domain OCT

Introduction

The combination of staphyloma, progressive scleral
stretching, and vitreoretinal traction can lead to
peculiar disorders specific to high myopia, such as
paravascular lamellar holes (PLH). Paravascular reti-
nal rarefaction has been described as a precursor of
retinal holes along vessels in autopsy eyes [1] and
optical coherence tomography (OCT) studies [2].
These generally small lesions have been described at
the edge of peripapillary staphyloma in the posterior
pole [3-6]. It has been hypothesized that microhole
formation is related to a strong inward traction because
of axial length elongation in highly myopic eyes [7, 8].
For this reason, these lesions are occasionally found
adjacent to retinal blood vessels. Paravascular linear
retinal breaks over areas of chorioretinal atrophy have
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been reported to cause rhegmatogenous retinal detach-
ment in patients with pathologic myopia [9].

OCT is considered the most effective technique to
detect these paravascular retinal defects [10]. Per-
forming multiple OCT scans across the posterior
vessels in highly myopic eyes, Shimada et al. found
that these lesions were only partial-thickness retinal
holes, and they proposed the name paravascular
lamellar hole [11]. The presence of these partial-
thickness defects at or around the retinal vessels has
been related to the development of macular retinoschi-
sis (also called foveoschisis), a well-known compli-
cation in high myopia [11] but little is known about the
incidence and distribution of PLH.

The aim of this study was to investigate the
incidence and distribution of these lesions and their
relationship with macular retinoschisis (MR) using
spectral-domain OCT.

Design

This is a consecutive observational case series study.

Patients and methods

Three hundred and six eyes of 178 consecutive
patients with high myopia were prospectively
recruited from two centers (Santa Creu i Sant Pau
Hospital and Institut Condal dOftalmologia) from
September 2010 to October 2011. We excluded
patients who had a history of vitreoretinal surgery or
previous retinal photocoagulation, and those who had
difficulties in performing the OCT examination.

Patients presenting a refractive error >—8.00
diopters (D) or an axial length >26.5 mm were
included in this research study and informed consent
was obtained in all cases. All participants underwent a
complete ocular examination that included best-cor-
rected visual acuity, slit-lamp examination of the
anterior segment and ophthalmoscopy of the posterior
fundus, measurement of the refractive error (spherical
equivalent), axial length, color fundus photography,
and OCT examination. The type of staphyloma was
determined by binocular funduscopy and was classi-
fied according to Curtin [12].

Axial length was measured by partial coherence
interferometry using the IOL Master (Carl Zeiss, Jena,
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Germany). All fundus photographs (color 50°) were
taken with a TRC Topcon fundus camera.

After pupil dilation, we performed multiple OCT
scans across the temporal and nasal vascular arcades
(veins and arteries) using commercially available
Cirrus OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) in all
patients. Retinal architecture was examined using the
default setting of the 5-line raster exam of 6-mm in
length (at least 20 OCT scans) and the 512 x 128-
volume mode vertically and horizontally along the
vessels, to prevent loss of paravascular lesions.
Spectral-domain OCT allows in vivo exam of the
posterior retina. OCT was also performed in the foveal
area in each patient to detect MR. The OCT images
were carefully evaluated by one of the authors (JIV),
who was blinded to the clinical data.

PLH were divided into three groups according to
their form. Group 1 defects were seen as simple holes or
fissures of partial-thickness in the inner retina. On OCT
they were seen as hyporeflective spaces adjacent to a
retinal vessel and open to the vitreous space, resulting in
a lamellar hole. This type of hole was usually small,
with a depth of about half the thickness of the retina.
Group 2 defects were seen to extend below the blood
vessel in the OCT images, adopting the shape of a
burrow. We referred these holes as PLH with subvessel
extension. Theoretically, they involved a greater inward
traction of the retinal vessel. Differentiating these
hyporeflective spaces deep in the vessels from the
shadow of the vessel itself was taken into account. In
some OCT cross-sections, the entire vessel floated in the
vitreous cavity, separated from the inner retinal layers.
Group 3 defects were the same as Group 1 defects, but
they were simultaneously associated with areas of
paravascular retinoschisis (see Fig. 1).

Statistical analysis

We used the commercially available application
Sigma Stat (SPSS, Chicago, Illinois, USA) to detect
statistically significant differences. P < .05 was con-
sidered significant.

Results

A total of 306 highly myopic eyes of 178 patients met
the inclusion criteria for this study. Clinical charac-
teristics were evaluated in all patients. There were 63
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Fig. 1 Infrared-red images and five-line raster OCT scans of
the 3 groups with paravascular lamellar holes (PLH) (arrows).
a Isolated PLH located in the infero-temporal arcade. b PLH
looking like a fissure or crack of the inner layers of the retina.
Note that the posterior hyaloid is still attached to the retinal vein.
aand b figures are examples of eyes assigned to Group 1. ¢ PLH
that extended below the blood vessel adopting the shape of a
burrow. d Large PLH with subvessel extension in the
peripapillary area. A schisis of the inner layers of the retina
surrounding the hole is observed. ¢ and d figures are examples of
eyes assigned to Group 2. e PLH in an area of retinoschisis. ILM
detachment and vitreoretinal traction is also shown in the same
OCT scan. f Large PLH in an area of macular retinoschisis. e and
f figures are examples of eyes assigned to Group 3

men and 115 women with a mean age of 56.6 £+
15.9 years and a range of 15-96 years. The mean
refractive error was —14.1 £ 5.5 d, with a range of
—6 to —30 d. The mean axial length was 29.6 + 2.4,
with a range of 25.7-37.4 mm.

A total of 194 eyes were phakic (63.4 %), 105 were
pseudophakic (34.3 %), and 7 were aphakic (2.3 %).
Posterior staphyloma was detected in 183 highly
myopic eyes (60.6 %), type I staphyloma in 70 eyes
(23.2 %), type 1I in 35 eyes (11.6 %), type IX in 30
eyes (9.9 %), type V in 25 eyes (8.3 %), and type Il in
24 eyes (7.9 %).

OCT examinations of the posterior fundus showed
that 96 (31.4 %) of the 306 highly myopic eyes had
retinal holes. These lesions appeared as defects in the
inner retina adjacent to blood vessels. No lesions had
been previously detected ophthalmoscopically. A full-
thickness paravascular retinal hole was detected in
only one eye, adjacent to the upper nasal retinal arcade.

We evaluated PLH in the 306 eyes according to
their location in the vascular arcades. Holes were
located along the supero-temporal arcade in 107 eyes
(35 %), along the infero-temporal arcade in 122
eyes (39.9 %), along the supero-nasal arcade in 65
eyes (21.2 %), and along the infero-nasal arcade in 90
eyes (29.4 %).

Analyzing the temporal arcades, we identified PLH
in the superior arcade between the optic nerve and the
fovea in 93 eyes (86.9 %), and beyond the fovea in 14
eyes (13.1 %). We identified PLH in the infero-
temporal arcade between the optic nerve and the fovea
in 100 eyes (81.9 %) and beyond the fovea in 22 eyes
(18.1 %).

Studying the relationship between distribution of
PLH and types of staphyloma, we found that 34
(28.8 %) of the 118 eyes without staphyloma pre-
sented PLH. OCT did not detect any PLH in 58.3 % of
eyes presenting type III staphyloma. PLH were
detected in the infero-temporal arcade in 20 % of
eyes presenting type V staphyloma and in 16.7 % of
eyes presenting type IX staphyloma arcade (Table 1).
No statistical analysis was performed due to the low
number of PLH presenting in each vascular arcade.

We divided the 96 eyes with PLH into 3 groups
according to the morphological characteristics of the
PLH. When we compared these groups with the 211
eyes without PLH, we found that PLH eyes had a
longer axial length, were more myopic, and presented
a greater frequency of staphyloma than non-PLH eyes.
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Table 1 The relationship between distribution of PLH and types of posterior staphyloma

No PLH (%) ST (%) IT (%) SN IN Comb (%)
No staph (118 eyes) 84 (71.2) 4(34) 1(.3) 0 2 (1.7 %) 27 (22.9)
Type I (70 eyes) 19 (27.1) 4.(5.7) 6 (8.6) 0 0 41 (58.6)
Type II (35 eyes) 9 (25.7) 5 (14.3) 4 (11.4) 0 129 %) 16 (45.7)
Type III (24 eyes) 14 (58.3) 2 (8.3) 14.2) 0 0 7 (29.2)
Type V (25 eyes) 4 (16) 2 (8) 5 (20) 1 (4 %) 0 13 (60)
Type IX (30 eyes) 13 (43.3) 1 (3.3) 5(16.7) 1(3.3 %) 0 10 (33.4)

ST supero-temporal vascular arcade; IT infero-temporal vascular arcade; SN supero-nasal vascular arcade; IN infero-nasal vascular
arcade; COMB combination (IT 4+ SN + IN, ST + SN + IN, ST + IT + IN, ST + IT 4 SN, ST + IT + SN + IN, ST + IT,

SN + IN, ST + SN, IT + IN)

Table 2 Characteristics of the three groups with PLH and eyes without holes

Without holes Holes only Holes with subvessel ~ Holes in an area of P value
(211 eyes) (33 eyes) extension (36 eyes) retinoschisis (27 eyes)
Age (yrs) (Mean £ SD) 559 + 1648 59.94 + 1343 58.67 + 15.14 55.04 £ 15.6 A44*% NS
Refractive error 12.99 £ 5.1 1577 £ 59 1627 £ 5.2 17.41 £52 <.001* S
(D) (Mean + SD)
Axial length (mm) 29.14 + 2.34 30.05 + 2.84 30.72 + 2.56 30.8 £ 1.75 <.001* S
(Mean £ SD)
Posterior staphyloma (%) 106 eyes (50.5 %) 24 eyes (72.7 %) 30 eyes (83.3 %) 23 eyes (85.2 %) <.001*S

Holes paravascular lamellar holes; SD standard deviation; NS not significant; D diopters; mm millimeters; S significant

* ANOVA test

% test

When we analyzed axial length, degree of myopia and
frequency of staphyloma among the 3 groups with
PLH, we observed that Group 3 presented higher rates
of myopia and staphyloma. Patients in this group were
younger than those in other groups (Table 2).

We also analyzed the relationship between the 3
groups concerning MR, vitreoretinal traction, ILM
detachment, and paravascular retinoschisis (Table 3).
ILM detachment was observed by OCT in 9 eyes
(27.3 %) in Group 1, in 11 eyes (30.6 %) in Group 2
and in 24 eyes (88.9 %) in Group 3. These differences
between groups were statistically significant.

OCT detected MR in 2 (6.1 %) of the 33 eyes in
Group 1, in no eyes in Group 2, and in 10 (37 %) of the
27 eyes in Group 3.

Discussion
Our results indicate that paravascular lamellar holes

(PLH) are relatively common abnormalities in highly
myopic eyes. OCT detected a high incidence of PLH,
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31.4 %, at or around the retinal vessels, supporting the
26.8 % in Shimada et al:s study [11]. The distribution
of PLH in the posterior fundus of highly myopic eyes
remains unknown. We found that PLH were more
frequent along the temporal vascular arcades than the
nasal arcades. We also observed that they were more
often detected along the inferior vascular arcades than
the superior arcades. The most common location was
thus the infero-temporal vascular arcade. This location
coincides with the paravascular linear breaks detected
over areas of patchy chorioretinal atrophy that have
recently been described as a cause of retinal detach-
ment in eyes with high myopia [9]. Location of PLH
and other myopic lesions, such as chorioretinal
atrophy or MR, is considered related to the mechanical
forces produced by the posterior staphyloma in these
patients. According to Curtin [12], most staphylomas
involve the posterior pole, and include the vascular
arcades, especially the infero-temporal vascular
arcade. Likewise, in our study, we found PLH
predominantly in the posterior pole, with few PLH
identified between the central fovea and the temporal
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Table 3 Incidence of paravascular retinoschisis, ILM detachment, vitreoretinal traction, and macular retinoschisis in eyes without

holes and in the three groups with PLH

Without holes ~ Holes only Holes with subvessel Holes in an area of P value

(211 eyes) (%) (33 eyes) (%)  extension (36 eyes) (%) retinoschisis (27 eyes) (%)
Paravascular retinoschisis 40 eyes (19) 13 eyes (39.4) 15 eyes (41.7) 27 eyes (100) <.001* S
ILM detachment 19 eyes (9) 9 eyes (27.3) 11 eyes (30.6) 24 eyes (88.9) <.001* S
Vitreoretinal traction 33 eyes (15.7) 11 eyes (33.3) 17 eyes (47.2) 19 eyes (70.4) <.001* S
Macular retinoschisis 4 eyes (1.9) 2 eyes (6.1) 0 eyes (0) 10 eyes (37) <.001* S

Holes paravascular lamellar holes; S significant

* thest

border of the vascular arcades. When eyes with PLH
located beyond the fovea were analyzed, we also
found a higher incidence in the inferior vascular
arcades. This had not been previously described [11].

The relationship between distribution of PLH and
the type of staphyloma has not been studied to date.
Type I staphylomas were the most prominent type in
the present study. This finding coincides with results
by Curtin [12], but in recent studies in Japan, type II
was more prevalent [13, 14]. Our results showed that
PLH were also detected in eyes without staphyloma.
This can be explained by the fact that stretching of the
posterior fundus is not the only force that acts on the
paravascular area. Tangential tension from adjacent
vessels, vitreoretinal traction, and rigidity of ILM can
explain per se the formation of PLH in the absence of
staphyloma. Absence of PLH was most marked in type
III staphyloma, probably because the vascular arcades
remain largely outside the peripapillary area in this
type of staphyloma.

Our results also showed that eyes with types V and
IX staphylomas had a slightly higher proportion of
PLH in the infero-temporal vascular arcade than the
other types of staphylomas. Type V staphylomas
affect the inferior quadrants of the fundus, forcing
retinal vessels to exit the optic nerve in the inferior
direction. This morphology explains the greater pro-
portion of PLH in this lower area. Type IX staphylo-
mas typically present a ridge-like protrusion temporal
to the optic nerve, resulting in a vertical septum with
two borders of staphyloma. We suggest that the
mechanical tension on the vascular arcades that cross
the borders of the septum in type IX staphyloma
increases. Besides, the propensity of retinal breaks to
develop at the margins of staphyloma is well known
[9, 15].

We divided eyes presenting PLH into three groups
to evaluate their relationship with MR. Eyes contain-
ing PLH with subvessel extension and those with PLH
in areas of retinoschisis had a higher incidence of
staphyloma and higher levels of myopia than eyes with
PLH alone (Table 2). Regarding age, it is curious that
eyes with holes in areas of retinoschisis belonged to
the youngest patients, who were similar in age to
patients with eyes without holes.

We did not find any MR in eyes containing PLH
with subvessel extension (Table 3), possibly because
this type of defect is caused by focal traction. It is well
known that a strong inward traction of the vessel may
exist in highly myopic eyes, as reinforced by the
observation of floating vessels in the vitreous cavity in
some OCT scans. We thus conclude that PLH with
subvessel extension are not related to MR.

There appears to be a strong relationship between
MR and the presence of PLH in large areas of
paravascular retinoschisis. Of the 16 eyes with MR,
75 % had PLH and 87.5 % had paravascular
retinoschisis, while of the 96 eyes with PLH, 12.5 %
had MR. This 12.5 % is lower than the 20 % reported
in previous studies [11]. However, when we evaluated
the frequency of MR in eyes presenting PLH in areas
of paravascular retinoschisis, the incidence rose to
37 %. This was statistically significant when com-
pared with the group with PLH alone (6.1 %) and the
group with PLH with subvessel extension (0 %)
(Table 3). These results suggest that PLH are mostly
related to MR when they are located in an area of
paravascular retinoschisis, an area that represents
greater traction to the retinal layers.

The main limitation of this study is its cross-
sectional design, which does not allow long-term
follow-up of PLH. Furthermore, we did not evaluate
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whether PLH appeared in areas of patchy chorioretinal
atrophy or examine the relationship between the
distribution of PLH and the grade of staphyloma. It
is important to note that the results of this study may
depend on the type of OCT device. Lastly, a greater
number of eyes would be needed to statistically relate
distribution of PLH and the type of staphyloma.

Insummary, OCT examination of the vascular retinal
arcades showed a high incidence of PLH in highly
myopic eyes. These PLH were most frequently detected
along the infero-temporal vascular arcade. Distribution
of PLH in the posterior fundus in highly myopic eyes
might be related to the type of staphyloma. PLH with
subvessel extension could be caused by a focal traction
with no relationship to MR. Finally, PLH in areas of
paravascular retinoschisis might be the result of greater
retinal traction related to MR in highly myopic eyes.
Further studies are warranted to determine the relevance
of PLH and their role in the development of MR.
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7.2 Conclusiones






Limitaciones del
estudio

a principal debilidad de este estudio es su disefio transversal

o de corte, ya que es un disefio poco apropiado para estable-

cer asociaciones causales debido a que los datos del evento
y la exposicién son medidas en el mismo momento. Esto limita la
capacidad de describir las relaciones temporales entre las diferentes
variables del estudio, aunque basdndose en las observaciones realiza-
das, permita especular sobre la evolucién de las mismas.

El estudio ha presentado una baja potencia para detectar asociacio-
nes en determinadas condiciones, como la influencia del estado del
cristalino, la distribucién de los agujeros lamelares paravasculares o
el tipo de estafiloma.

Por otro lado y, como se ha comentado anteriormente, la no realiza-
cién de una ecografia en modo B para determinar la profundidad del
EP puede haber influido en el estudio de esta variable.

En lo referente a la evaluacién de la atrofia coriorretiniana, el estudio
con retinografia de 50° ha limitado su medicién al polo posterior. La
utilizacién de imédgenes de campo amplio podria subsanar dicha de-
ficiencia. Por ultimo, en este estudio no hemos analizado la relacién
entre los agujeros lamelares y su localizacién con respecto a las areas
de atrofia coriorretiniana. Teniendo en cuenta que se han descrito
desprendimientos de retina con origen en este tipo de lesiones, po-
dria ser interesante evaluarlo en futuros estudios.
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1. La presencia de anomalias paravasculares son frecuentes en los
ojos con alta miopia y, en cambio, muy escasas en los ojos con
una miopia leve o moderada.

2. A medida que aumenta la longitud axial del ojo, se incremen-
ta el porcentaje de estafiloma posterior, atrofia coriorretiniana
y anomalias paravasculares, aunque se observa una ligera dismi-
nucién de estas ultimas en ojos de mas de 32,5 mm o mds de

20 dioptrias.

3. Los micropliegues son las lesiones mds frecuentes en las arcadas
vasculares, observindose en mds del 75% de los ojos con alta
miopia. Los quistes intrarretinianos paravasculares se encuen-
tran en la mitad de los casos. Los agujeros lamelares y la retinos-
quisis alrededor de los vasos se visualizan en un tercio de los ojos.

4. Existe un estafiloma posterior en mds del 60% de los ojos con
alta miopia, siendo el tipo I el mds frecuentemente encontrado.

5. La progresién de las alteraciones que aparecen en el drea vascular
del ojo con miopia magna parece seguir la siguiente evolucién:
los micropliegues producidos por la inextensibilidad de los vasos
serfan las primeras lesiones en aparecer. Posteriormente se desa-
rrollarian los quistes intrarretinianos, que pueden extenderse al
espacio subvascular y que serian los precursores de los agujeros
lamelares paravasculares. Al aumentar la elongacién anteropos-
terior aparecerian la retinosquisis paravascular y los desprendi-

mientos de MLI.
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6. Los agujeros lamelares paravasculares se localizan predomi-
nantemente en la arcada temporal inferior y se distribuyen
en funcién del tipo de estafiloma posterior. Estos defectos en
dreas de retinosquisis paravascular pueden ser el resultado de
una mayor traccion retiniana relacionada con el desarrollo de la
retinosquisis macular.

7. La traccién interna de los vasos (representada por los microplie-
gues, quistes y agujeros lamelares), la traccién vitreorretiniana
(representada por la retinosquisis paravascular y los despren-
dimientos de MLI) y el estafiloma posterior son factores que
parecen estar directamente implicados en la patogenia de la re-
tinosquisis macular.
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ANEXO 1

Hoja de informacion al paciente y consentimiento
informado

Titulo del estudio. Estudio de las lesiones paravasculares en el pacien-
te alto miope mediante tomografia de coherencia éptica de dominio
espectral

Participacion voluntaria. Nos dirigimos a usted para informarle so-
bre el desarrollo del estudio en el que se le propone participar. La
finalidad de esta hoja es que usted reciba la informacién correcta y
suficiente para que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar
en el presente estudio. Para ello debe leer esta hoja informativa con
atencién. Cualquier duda que pueda surgir tras esta lectura puede ser
aclarada por el responsable del estudio.

Debe saber que su participacién en este estudio es voluntaria y que
puede decidir no participar o cambiar su decisién en cualquier mo-
mento. También debe saber que puede ser excluido del estudio en
cualquier momento a consideracién del equipo investigador. En
cualquier caso, recibird una explicacién detallada del motivo que ha
ocasionado su salida del estudio.

Para que usted pueda participar en el estudio debera cumplir todos
los criterios de inclusién especificados en el protocolo.

Descripcion general del estudio. El estudio que se va a llevar a cabo
tiene finalidades puramente cientificas y es promovido por investi-
gadores independientes. El objetivo principal del estudio es describir
y estudiar las lesiones retinianas que aparecen alrededor de los vasos
sanguineos, tanto arterias como venas, en las arcadas vasculares de
los pacientes con miopia magna.

Para ello debe realizarse una tomografia de coherencia éptica en el
polo posterior del globo ocular. El procedimiento es indoloro y se
realiza bajo midriasis, es decir, con la pupila dilatada. Utiliza la luz
como fuente de exploracién, por lo que no produce dafos en la re-
tina. La exploracién puede durar entre 5 y 10 minutos, tiempo en
el que no deben producirse movimientos del paciente. Asimismo se
realizardn retinografias del fondo del ojo, que son fotografias de la
retina para evaluar el grado de atrofia que ésta presenta.

No estd previsto realizar ningun tipo de intervencién ni tratamiento
sobre el globo ocular, siendo las acciones realizadas por los investiga-
dores de caricter exploratorio.

Beneficios y riesgos derivados de su participacién en el estudio. No
existen al no estar contempladas medidas intervencionistas.
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Confidencialidad. Todos los datos que se obtendran del interrogatorio
y de las exploraciones realizadas quedardn archivadas en el servicio
de Oftalmologia del centro hospitalario en formato informitico y/o
soporte en papel. Los datos recogidos estardn codificados mediante
el nimero de historia clinica. Usted tiene derecho al acceso, rectifi-
cacién u obtencién de sus datos en cualquier momento, poniéndose
en contacto con el investigador/es.

El equipo investigador garantiza la confidencialidad de los datos e
identidad del paciente y por otra parte garantiza que los resultados
derivados de la investigacién serdn utilizados para los fines descritos
y no otros.

He sido informado de la naturaleza del estudio y he aclarado mis
dudas, tomando la decisién de participar en el presente estudio.

Firma del paciente Firma del investigador

Nombre y fecha Nombre y fecha
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ANEXO 2

Formulario de registro de datos clinicos:

MIOPIA MAGNA

Edad: ____ afios

Sexo:H/M

NHC:

CRISTALINO oD 0]
REFRACCION (D) oD 0]
LONGITUD AXIAL(mm) 0D 0]
ESTAFILOMA POSTERIOR OD LISICINO  OI'LJSILINO
Tipo OD Tipo Ol

AREAS DE ATROFIAC-R 0D % Ol %
QUISTES ODJSICINO  Localizacion OD

OIJSICINO  Localizacion Ol

Sitemporal: ~ OD[JAT[JA2 OILTA1[JA2
Borde a area de atrofia? OD LISILINO  OIJSITINO

MICROPLIEGUES ODLISITINO OILISILINO

SUBVASO ODLISITINO  OILISITINO

AGUJEROS PARAVASCULARES (n°) ODLISILINO n°__
O LUSILINO n°___

RETINOSQUISIS PARAV.  OD LISILINO  OI'LJSITINO
DESPRENDIMENTMLI OD LISILINO  OI'LJSITINO

TRACCION VITREA ODLISITINO OILISILINO
RETINOSQUISIS MACULA OD LI SILINO ~ OI'LJSITINO
AM ODLISITINO OILISILINO
CAVITACIONES ODLISITINO  OILISITINO

COMENTARIOS:
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