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ABREVIATURAS

AM : Agujero macular

AGF: Angiografia fluoresceinica

AS: Aceite de silicona

AV: Agudeza visual

CS:. Centiestoques

DR: Desprendimiento de retina

DC: Desprendimiento coroideo

DVP: Desprendimiento de vitreo posterior
EPM: Epitelio pigmentario macular
EPR: Epitelio pigmentario retiniano
EMQ: Edema macular quistico

ICG: Verde de Indocianina

MEM : Membrana epimacular

MLI : Membrana limitante interna
OCT: Tomografia de coherencia Optica
PVR: Proliferacion vitreorretiniana

VPP: Vitrectomia via pars plana
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JUSTIFICACION DEL TEMA

El agujero macular ha sido reconocido desde hachaswafios como una causa de
perdida de visidn central, incluso se lleg6 a aerair una causa irreversible de perdida de
agudeza visual.

El agujero macular puede ser idiopatico o secuodatin traumatismo contuso del globo
ocular —AM traumatico- o secundario a distinta®lpgias como miopia —AM midpico-,
inflamacién ocular, AM tras la cirugia del despiiemidnto de retina, AM por rotura de
quistes en el edema macular diabético.

La forma mas frecuente es el AM idiopético o squé se presenta mas frecuentemente en
mujeres en la sexta o séptima década de la vida.

La clinica inicial de estos pacientes puede ser sotiy; refiiendo en algunas ocasiones
metamorfopsia. La agudeza visual poco afectadasttlies iniciales, se va afectando
progresivamente, segun evoluciona el grado del Addta llegar a ocasionar la pérdida de
la vision central.

El agujero macular idiopatico constituye una paj@amacular relativamente frecuente
en pacientes mayores de 55 afios, conlleva una tamperpérdida de agudeza visual y
de visién central, lo que provoca la pérdida decdpacidad de lectura de estos
pacientes.

A pesar de que el agujero macular idiopatico espatalogia cuya presentacion mas
frecuente es unilateral, aquellos pacientes coojammfecto de agujero macular, tienen
mayor riesgo de desarrollar agujero macular enjeeladelfo. Segun el Eye Disorder
Case Control Study (EDCCSyue evalud6 la historia natural de los ojos afegto®
afectos de AM idiomatico con un tiempo de seguitgieninimo de 2 afios, obtuvieron
un indice de pacientes que desarrollaron AM enj@lcontralateral del 4.3% en
aquellos ojos con 3 afios de seguimiento y del ‘h%aquellos con mas de 6 afios de
seguimiento.

El prondstico funcional de los ajos afectos de AMsa evolucién espontanea es malo
ya que el tamafio del agujero tiende a aumentaraglaleza visual va empeorando
progresivamente. No obstante,Yuzawa y colaboradabssrvaron la resolucion de 2

casos en un estudio sobre 97 ojos afectos de Adsplesor totaf.
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A partir de que Gas$en 1988 publicara su teoria etiogénica de la itacangencial
generada por el vitreo cortical sobre la fovea,ddose daba al vitreo un papel
protagonista en la patogénesis del agujero maaéaplanted la vitrectomia como una
posible opcidén terapéutica de estos pacientes.

En 1991 Kelly y Wendet publicaron los resultados de un estudio piloto endé por
primera vez se tuvieron resultados esperanzadores eatamiento del AM mediante
vitrectomia con pelado del vitreo cortical y tapoiento con gas.

La vitrectomia demostrd ser superior a la obseéveen el tratamiento del ARI.

El agujero macular es una patologia macular tratapl en algunas series, con
porcentajes de éxito -cierre del agujero macularejoria de la agudeza visual- entre el
73% en 1993 al 93% en series actuales con AM desnda 1 afio de evolucion.

El tratamiento del agujero macular, ha sufrido iplds variaciones a lo largo de su
historia, inicialmente se propuso la vitrectomia diseccion de la hialoides posterior
con el uso de un taponador, después Glaser y caldtres’ fueron los primeros en
utilizar factores de crecimiento celular con el ggsito de estimular la adhesion
coriorretiniana a nivel foveal. Se han usado difege factores de crecimiento celular,
como el factor de crecimiento beta, suero autéldgombina o concentrado de
plaguetas entre otros. Antes de depositar el fatgarecimiento -0,1 ml- sobre el area
macular tras la vitrectomia, debiamos esperar b@tws para conseguir un buen secado
de la cavidad vitrea, y tras inyectar el factorcdecimiento, se rellenaba la cavidad
vitrea con un taponador.

Actualmente, con el conocimiento sobre la patogelgh AM, se ha propuesto la
diseccion de la Membrana Limitante Interna y el dedaponadores como tratamiento
de eleccién para el AM

En la busqueda de eliminar esa traccion tangegailprovoca y perpetda el AM, se
describid la diseccion de la MLI y de la hialoidassterior, ya que parece jugar un
papel importante también estimulando el crecimigitd reparador del defecto.

Hay distintas variables que pueden determinardigittad del ICG, la concentracion de
la solucién de ICG, el tiempo de exposicion deekina al colorante, la osmolaridad de
la solucién, la cantidad residual de colorante quede en la cavidad vitrea tras la
intervencion y la exposicion a la luz en sinergia el colorant&:®

Burk, en un estudio practicado sobre ojos de cadfive vitrectomizaban usando ICG a
una concentracion de 0,5% 5 minutos no encontraeonbios microestructurales a
nivel del EPM!°
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Un afio después, en un estudio con cultivos deasttié EPR donde no se encontraba
dafio histologico en el EPM, se demostraba que €@l pGdia afectar a la actividad
enzimatica mitocondrial (deshidrogenash).

De los estudios clinicos realizados, los hay emglasel ICG parece ser la causa de las
complicacione§*?y otros en los que o

Como se ha visto, todavia existe controversia mepa la toxicidad y posibles
complicacioned?* derivadas del uso del verde de indocianina eirlgia del agujero
macular, el tipo y concentracion del taponadorilezat, la duracién del decubito prono
y la necesidad o no de practicar la diseccion délla

A pesar de que hay distintas publicaciones quarsial ICG como un adyuvante toxico

ne la cirugia del AM, actualmente sigue bajo ingesion.

Para este trabajo
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, realizamos dos grupos de estudio, en funcion idatilzamos o no verde de
indocianina para disecar la MLI en la cirugia dgljaro macular.

La finalidad de este trabajo es estudiar todosafgsectos relacionados con la técnica
quirargica descrita para el tratamiento del agujeazular: vitrectomia via pars plana y
diseccion de la Membrana Limitante Interna comaisicion de la misma con Verde de
Indocianina.

Nos hemos centrado en pacientes con agujero magdigpético sin vitrectomia previa.
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objetivos

OBJETIVOS

1. Describir los resultados anatémicos y funcionales —agudesazalvia medio y
largo plazo de los pacientes con AM idiopatico stadio 11l y IV tratados con
diseccion de la Membrana limitante interna comylaiayuda del colorante vital

Verde de Indocianina.

2. Establecer las diferentes complicaciones a corto, medio ydaptazo en la

cirugia del agujero macular.

3. Evaluar el potencial efecto téxico del Verde de Indociarsoare la retina y el

epitelio pigmentario.

4. Valorar los posibles beneficios de la cirugia combinadavileectomia y

facoemulsificaciéon frente a la vitrectomia aislada.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

Una vez definidos los objetivos a cumplir con lalimacién de este estudio, nos

planteamos la siguiente hipétesis de trabajo:

“El uso del colorante vital Verde de Indocianin@ ¢a tincion
intraoperatoria de la Membrana Limitante Internaapfavorecer la visualizacién de
misma y facilitar asi su diseccion, cuando eszatilo en condiciones determinadas de
concentracion, tiempo de exposicion, osmolaridad uresnétodo seguro que permite
una alta reproducibilidad, precision y seguridacleacto de la diseccién de la MLI con

una incidencia minima de complicaciones.”
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1. EL VERDE DE INDOCIANINA

Es un colorante vital tricarbocianino, aprobad@psso en humanos en 1956.
Se trata de un colorante hidrofilico, soluble enaagcon afinidad por las proteinas, y
gue en plasma va unido a la albumina y a la alplysfroteinas.
Debido a su hidrofilia, tiende a ser excluido de tElulas vivas con membranas
celulares intactas. No tiene metabolizacion y iesiehdo por via biliar>*°
Utilizado en medicina para valorar la funcion cacdi, pulmonar y hepatica.
A nivel ocular fue introducido en 1970 por Kogtireusado para valorar la circulacién
coroidea en la angiografia con verde de indocianiaa administracion intravenosa.
A nivel intravitreo, el uso del verde de indocianse utiliza para la tincion de la MLI,
ya que mejora su visualizacion y favorece su disaaen la cirugia vitreorretiniana.
Los cirujanos de polo anterior también lo han zdtio en la tincion de la capsula
anterior del cristalino para asistir la capsuloisex
Las reacciones adversas mas severas, comunicaglda administracion intravenosa,

han sido las reacciones anafilacticag®

La toxicidad del verde de indocianina cuando esagara tefiir la membrana limitante
interna, esta en controversia. Hay distintas viesafjue pueden determinar la toxicidad
del verde de indocianina: la concentracion de lacgan de ICG, la duracion del
procedimiento y el tiempo de exposicion de la eetahcolorante, la osmolaridad de la
solucion, la cantidad residual de colorante quedguen la cavidad vitrea tras la
intervencion, la exposicién a la luz en sinergia ebcoloranté:®

Burk®y su grupo, en un estudio practicado sobre ojosadéver que vitrectomizaban
usando ICG a una concentracion de 0,5% 5 minutas,emcontraron cambios
microestructurales a nivel del EPM.

En un estudio practicado con cultivos de célulaEB&, se demostraba que el ICG
podia afectar a la actividad enzimatica mitocondida@shidrogenasa), aunque no se
encontrara dafio histoldgico en el EPM.

Estudios realizados in vitly con una concentracién de 0,5mg/ml., varianddeetto

de exposicion de ICG, con o sin exposicién lumingsére cultivo de células de EPR

-36 -



introduccion

humano, al ser protegido con sangre completa, gabavel efecto toxico sobre la
deshidrogenasa mitocondrial.

Los trabajos encaminados a disminuir la posiblacided del ICG, han llegado a
conclusiones como que es mejor evitar el sodi@eolucion salina de diluciéfl, o que
es mejor realizar la dilucion con suero glucosdd®¥a a una concentracion del 0,05%,

evitando la exposicion a la ItZ.
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2. EL AGUJERO MACULAR

2.1 CONCEPTO

El agujero macular es una patologia retiniana deeta a la fovea, repercutiendo
directamente en la visién central de los pacientes.

Definiriamos el agujero macular como un defecttaeotalidad del espesor en la retina
neurosensorial foveolar, aunque en estadios iekiablo exista un adelgazamiento
retiniano.

El nuevo conocimiento sobre su patogenia, clasificay posibilidad de tratamiento
quirargico ha generado un interés renovado solaeeesidad.

Sabemos que son varias las etiologias que puedelugdr un agujero macular. La
degeneracion senil del vitreo posterior es la mmésuénte, hablamos entonces de
agujero macular senil idiopatico. Otras posiblassea son el traumatismo contuso del
globo ocular, el agujero macular miopico, el seauiwda la cirugia del desprendimiento

de retina, o a inflamacién ocular o a edema madligdoético entre otras.

Se suele clasificar en estadios, segun se encuangwolucion del agujero y el estado
de la hialoides posterior. Otra posible clasifiéaces en funcidén de su patogenia.

Una buena agudeza visual preoperatoria, evolu@éa § tamafio pequefio del agujero
se consideran a priori factores que ayudaran amejar recuperaciéon anatémica y

funcional.

2.2 EPIDEMIOLOGIA

El agujero macular se presenta tipicamente enresujen la sexta o séptima
década de la vida, si bien, hasta el momento no dsydios que determinen la
incidencia de agujero macular en la poblacién eslpafi
El AM puede aparecer asociado a otras patologiakmes como miopia, retinopatia
diabética o postraumatismo. La HTA y las cardigstho influyen en su frecuencia,
aunque el uso de estrogenos parece que reduesgd de padecer la enfermedad.
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Si bien es dificil estimar los indices de bilatielad, Ezra sugiere un riesgo del 15.6%

de desarrollar AM en el ojo contralateral a 5 affos

En cuanto a la evolucion del agujero macular, sevisi@ que los pacientes con un
estadio 1 a menudo presentan una buena agudezd yisina sintomatologia poco
llamativa, hasta el 50% de estas lesiones puedgasa espontaneamente. En contra,
el estadio 2 tiende a progresar hacia el estadiorBuna pérdida progresiva de la

agudeza visual en un 50%-95% segun las series.

2.3 PATOGENIA DEL AM

La primera vez que se describié correctamenteMIdésde el punto de vista
anatémico fue en 1871 por Noyes, dicho AM era dgeartraumaticé?
Posteriormente, Kuhnt presentd un agujero macuadraumatico en su serie publicada
en 19007

Figura 1RRetinografia de un agujero macular

Existen distintas teorias para explicar la patayelel agujero macular, las relatamos a

continuacion:
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TRAUMATICA: Inicialmente se creia que el traumatismo ocular lara
principal causa desencadenante del AM, ya que carta sefialado anteriormente, el

primer caso de AM descrito fue traumatico.

DEGENERACION QUISTICA: Segun los defensores de esta teoria, tanto los
AM de origen degenerativo, como los traumaticosiieim una fase previa de quistes
retinianos que coalescerian para terminar rompmditesarrollando el A%F°
Esta teoria tendria importancia en los pacientedbéticos, uveitis intermedias,
oclusiones venosas y en los secundarios a farmamtse los que destacamos

pilocarpina, fenilefrina y latanoprost.

TRACCION VITREA: Es la teoria mas importante desde los afios 50.
Maumenee®* advirtié que en determinados casos, algunas fibras vitremsapecian
adheridas a la méacula tras el desprendimientotdsovposterior (DVP), esto provocaba
un engrosamiento de la retina que podia llevarf@rfaacion del AM con opérculo.

El equipo de Reesé también puso de manifiesto la traccién vitreavalmacular en el
DVP y constataron que dicha traccion provocariarfaacion de quistes a nivel foveal
que tras coalescer y romperse originaria el AM.

Avila **y su grupo describieron la presencia de opéraul@%ede 59 ojos estudiados y
adherencias vitreomaculares en 1 de los 59, indacahpapel de la traccion vitrea en el
origen del AM idiomatico. Este equipo propone lastncia de una traccion vitrea
tangencial durante el DVP que desencadenaria el AM.

El soporte indirecto de esta teoria lo dan losdéssuque muestran como los 0jos con
DVP tienen una cierta proteccion a desarrollar Avi.un estudio prospectivo con 50
ojos adelfos de pacientes con AM, 4 de los 34 R Previo, desarrollaron AM, por el
contrario ninguno de los 16 que ya tenfan DVP Ead®llaron**

Aunque también hay trabajos que presentan caslos ejue se ha desarrollado AM en
ojos con DVP completo previB.

A pesar de las diferentes teorias, la etiopatogdelaagujero macular sigue siendo
objeto de controversia en la actualidad. La comadhicientifica acepta de forma casi
unanime la teoria etiopatogénica de Gissegun la cual, serian la fuerzas traccionales
tangenciales y/o antero posteriores, ejercidagbpodrtex vitreo a nivel de la fovea, las
inductoras de los primeros cambios a nivel de lautady de la ulterior formacion del

agujero macular.
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Guyer y Greer?® propusieron 3 posibles mecanismos para la creatgéa traccion

tangencial en la macula, incluyendo el movimient¢olas fluidos intraoculares y las
contracorrientes, el remodelado celular del vitcedtical, y la contraccion de una
membrana fibrocelular en la interfase entre ekwitcortical y la membrana limitante
interna. Probablemente cada uno de estos mecanjsigers un papel mas o menos
importante en cada caso determinado, dependienda eeolucion del caso y de su

etiopatogenia

El estudio de Yoo’ donde se analiza ultraestructuralmente (microscelgctronica)

el material extraido tras la cirugia del AM, deter@que el agujero aumenta de tamafo
por la contraccion de los miofibroblastos de laesfipie de la MLI, por lo que en su
opinién, la extraccion quirdrgica de la misma e técnica razonable en cuanto al

tratamiento etiopatogénico del AM.

En los dltimos afios, la tomografia de coherencic@®gOCT) ha puesto de manifiesto
gue el desprendimiento perifoveal de la hialoidestgrior, cuando queda adherida al
centro de la févea podria ser el primer factor rdeiteante en la formacion del agujero

macular®

Como vemos, estudios practicados con tomografiecadpte coherencia (OCT) han
confirmado los criterios desarrollados por Gaspugden ser de ayuda en los estadios

incipientes de la enfermedad.

2.4 ESTADIOS CLINICOS DEL AM

La clasificacion en estadios del AM, definida @ass, hace referencia al estado
del vitreo posterior y de la retina a nivel foveola
Gass™ describi6 los estadios clinicos del AM idiopatien, primer lugar a partir de un

estudio retrospectiv y posteriormente en un estudio prospectito.
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» Estadio la:
Encontramos un spot amarillo de unas 100-200 madzatiametro centrada en la foveola.
Este hallazgo no es patognomonico de la formaaeb\ll, también se puede encontrar

en la coroidopatia serosa central, maculopatia g@dema macular quistico.

= Estadio 1b:
Encontramos un anillo amarillo de un diametro d@®-200 micras centrado en la
foveola. Esta lesion a nivel macular, si que esesgscifica de la formacion del AM.
Los pacientes con estadio 1 suelen ser asintorsaipadecer una discreta disminucion

de agudeza visual y / o metamorfopsia.

» Estadio 2:
Gass lo definié como la primera evidencia de uredefretiniano de espesor total en la
fovea, dentro del anillo amarillo; en este casoyitleo posterior no se encuentra

desprendido.

» Estadio 3:
Existe desprendimiento de vitreo posterior a nimekular y un agujero macular de
espesor totat 400 micras de didmetro. Pero el desprendimienteitdeo posterior no

es completo.

» Estadio 4:
Se define como un agujero macular de espesordotatiesprendimiento completo del

vitreo posterior.

El estadio 1 no siempre progresa hacia la formas#un AM de espesor tota*

El mismo Gass* puso al dia su clasificacién biomicroscépica e rpretacion
anatomica en 1995, considerando que el paso ddi@dteA a estadio 1-B se produce
con el desplazamiento centrifugo de los fotorremegtpor una dehiscencia en la zona
del anillo amarillo, y que el agujero puede estwroadido bajo el vitreo prefoveolar
semiopaco que cruza el anillo amarillo (estadio dgBjero oculto). También postul6
que la mayoria de opérculos preagujero no son mésuga condensacion del cortex

vitreo posterior y no contienen tejido retinianlmandolos pseudo-opérculos. Esta
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teoria pudo ser confirmada posteriormente por Mmsite “* como veremos a

continuacion.

Figura 2: Imdgenes de OCT: Sucesion de estadidd/de

DVP parcial Normal Estadio 1a

Estadio 1b Estadio 2

Estadio 3 Estadio 4

2.5 ESTUDIOS HISTOPATOLOGICOS

Los primeros estudios realizados para prevenaplaricion del AM mediante
vitrectomia y pelado del vitreo posterior, confirora la presencia de una fina

membrana compuesta por colageno vitreo y membiraitarite interna®>**
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Estudios posmortem, sobre un paciente afecto deeAMambos 0jos y previamente
vitrectomizado, hallaron en ambos ojos defectosrdes 50 micras a nivel de la retina

externa rellenados por células gliales (astrocifos)

Madreperla®? aport6 el segundo estudio postmortem de un pacipréviamente
vitrectomizado por AM. El defecto de la retina erte estaba ocupado por células de
Muller.

Un estudio realizado mediante biomicroscopia eéleata del opérculo premacular de
los agujeros maculares en estadio 3, determindagquemposicion de los especimenes
eran astrositos fibrosos de Miuller adheridos ageaho del vitreo cortical, sin presencia
de membrana limitante interna (MLI) ni fotorrept®i@ tejido neuronal. La ausencia de
MLI hace pensar que las células de Miller creciezanla superficie posterior del
vitreo. Tras estos resultados, los autores postulgume el tejido premacular, suspendido
en el vitreo cortical desprendido en el AM en @st&d era una reaccion glial (pseudo-

opérculo) y no tejido retiniano como se habia gadtuanteriorment

También en 1995, GadSpublicé que el pseudo-opérculo era debido a ungraccion
del vitreo cortical. Defendia que la mayoria deAdbs comenzaban por una dehiscencia

en el centro de la foveola y que los bordes deddefse desplazaban centrifugamente.

Distintos autores coinciden en que el tejido ratoi perdido es mucho menor que el
defecto clinico del AM y que el tejido suspendiderpacularmente (pseudo-opérculo)
no contiene tejido retiniano. Estos hechos justifen los buenos resultados de agudeza
visual postoperatoria y los pequefios defectos iagis posmortem observados en

pacientes que habian sido intervenidos previandenfeM. %42

Existen distintas teorias para justificar la tr@nctangencial que se generaria a nivel
foveolar como mecanismo etiolégico del AM.

o Gass propuso que la migracion de las células déeMadillo largo de la MLI y
del cortex vitreo, en la zona prefoveolar, proviaana contraccién del cortex
prefoveolar*®

o Ezray su grupo no encontraron fibras contracffi@mentos marginales) en las

células que analizaron en los pseudo-opéftulo.
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o Guyer and Greéfiproponen tres posibles mecanismos para la trataigencial:

movimientos del fluido, recambio celular y prolderon celular.

o Hee,* estudiando con OCT la etiologia del AM, demostu@ guede haber
desprendimiento del vitreo perifoveal sin despmaigtito de la fovea y que el
oleaje vitreo pudiera provocar fuerzas oblicuasvel rde las uniones vitreo-
retinianas provocando el desprendimiento foveolar.

o Smiddy®® en base a su estudio con OCT de agujeros macutiEsminé que
la degeneracion de las capas de la retina intarrel eentro de la févea podia
determinar la formacion del AM, y esto junto a fes traccionales

perpendiculares a la fovea forzaria la aparicidmidié

2.6 DESARROLLO Y EVOLUCION DEL AM

Para desarrollar este apartado, nos remitimos ipaimente al estudio de
seguimiento llevado a cabo por el Eye Disorder Gasetrol Study (EDCCS) que
evaluo la historia natural de los ojos afectos yafectos de AM idiopético, con un
seguimiento minimo de 2 afib3:

El estudio buscaba principalmente analizar la até@h de la agudeza visual en los ojos
afectos y en los no afectos, asi como el desamafio de AM en los ojos no afectos y
la progresion o no del AM en el ojo afecto.

En los ojos que tuvieron una pérdida de dos o iinéad de agudeza visual, ésta fue
atribuida en el 78% al avance del AM, en un 6%tarata, 2% a degeneraciobn macular
asociada a la edad, 3% a glaucoma y el 11% aendsadcausa.

El indice de pacientes que desarrollaron AM enje@lcontralateral fue del 4.3% en
aguellos ojos con 3 afios de seguimiento y del &@%quellos con mas de 6 afios de

seguimiento. Estudios retrospectivos previos obteentre un 3-29% de bilateralidad.
21,41,43,44

El cierre espontaneo de los agujeros maculare® rbjgtivd en ninguno de los casos
seguidos 5 afios 0 menos, en cambio, si se resmviEspontaneamente 3 de los 29
casos que fueron seguidos por mas de 6 afios.

Los AM aumentaron de tamano en el 34% de los casos.
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En suma, este estudio prospectivo concluye que:
= Un 45% de los pacientes pierde agudeza visual.
»= Un tercio de los AM aumentan de tamafio.
= Los AM se desarrollan de novo entre un 4-7,1% srojos contralaterales.
= El cierre espontaneo se produce entre el 0-10%uanidn del tiempo de

seguimiento.

El estudio EDCCS no pudo concluir la presenciaatofes sistémicos de riesgo para
desarrollar AM. Enfermedades cardiovasculares,rt@psion e histerectomia previa,
habian sido sugeridos como factores de riesgo phrAM, pero en el estudio
prospectivo del EDCCS no se encontré ninguna i@aci

Segun el estudio, el AM es mas prevalente en nmaijgeque lo fueron el 70% de los
pacientes.

Si se encontraron diferencias significativas emtigeres con tratamiento hormonal
sustitutivo y sin €l. Las pacientes sin tratamidmdaomonal presentaban el AM en mayor

porcentaje.

2.7 EXPLORACION CLINICA DEL AM

2.7.1 Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes sadnvizorrosa o pérdida de agudeza
visual asi como metamorfopsia o escotoma central.

A pesar de que algunos pacientes pueden definiexactitud el momento en que se les
desarrollo el AM, en la mayoria de los casos lataf@dn de la vision se produce de
forma gradual.

También se encuentran pacientes asintomaticos aqueiagnosticados en la consulta

oftalmoldgica.

2.7.2 Estudio biomicroscopico

El AM se caracteriza clinicamente por la auseneitefido retiniano a nivel de la fovea.
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En el estudio biomicroscopico mediante lampara eledidura, podemos apreciar un
defecto retiniano redondeado a nivel foveal queriompe el haz de [t2:>%°3

En algunas ocasiones se aprecia la presencia a fRubretiniano o de edema
intrarretiniano perifoveal

Este fluido visible en ocasiones en la exploradidimduscoépica de la macula, se ha

objetivado muy bien con el OCT.

Figura 3: OCT de AM con fluido subretiniano.

En los AM agudos o de corta evolucién, el epitgiigmentario retiniano se encuentra
intacto, pero en aquellos AM de larga evoluciéndameaparecer cambios como atrofia

o hiperplasia.

Las caracteristicas manchas amarillentas que agarec la base del AM pueden
tratarse de macrofagos cargados de lipofucsinam ¢é proliferaciones de EPR con
material eosinéfild> Otros autores han especulado que dichos granudoarf quistes,

restos de fotorreceptores, atrofia del EPR o dréi5as

Durante el estudio biomicroscépico del area macualas podemos ayudar del signo de
Watzke-Allen para valorar si el defecto retiniareoeeno de espesor total. Para ello,
ponemos el haz de luz atravesando la fovea y ptagus al paciente si el haz de luz se
interrumpe, adelgaza o no varia en espesor. Saa@keme ve que el haz de luz se
interrumpe, el signo de Watzke-Allen es positivesymuy sugestivo de que el defecto
retiniano es de espesor total. El adelgazamiernittale supone un signo de Watzke-

Allen negativo. Hay que recordar que no es un spgaiognomaonico.

El tamafio del AM esta en cierto modo relacionado ebtiempo de evolucion del
mismo. Asi, un agujero en su comienzo viene a mauks 100 micras de diametro,
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mientras que, un AM de larga evolucion puede llesggrasar de las 800 micras de
diametro.

El tamafo medio de un AM viene a estar sobre |@si@ras.

La pérdida de agudeza visual esta relacionada taan&afio y la localizacion del

defecto retiniano.

Aquellos pacientes con AM reciente, pequefio y dmlipacion excéntrica, pueden
mantener una buena agudeza visual (20/25-20/40)magoria de las series que
estudian AM presentan agudezas visuales con rarigs 20/80-20/400.

Por esa razén, cuando estemos ante un caso conefor de 20/70-20/80, deberiamos

descartar otros cuadros que pudieran simular un°AM.

Fotografia 4: Imagen funduscépica de agujero macula

2.7.3 Angiografia fluoresceinica

Es una técnica complementaria que nos puede ayadafectuar el diagnostico
diferencial entre agujero macular y pseudoagujeros.

Es clasica la imagen angiografica del AM en estdtjopor el efecto ventana que
permite ver la hiperfluorescencia coroidea tempeatravés del defecto retiniano.

La zona de hiperfluorescencia permanece estabdelardo de los diferentes tiempos

angiograficos, sin “leakage” o acumulo de colorante
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A pesar de que la fluoresceingrafia es una téditicpara el diagnostico del AM, no
debemos olvidar que el “gold standard” es el estbadimicroscépico.

Fotografia 5: Angiografia de agujero macular, verlafecto ventana.

Actualmente una herramienta que nos aporta unaigfamacion es la tomografia de
coherencia Optica ya que nos permite realizar tudEsmicroestructural de la retina y

vitreo.

2.8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen distintos cuadros que pueden simular lsgn@ia de un AM?

2.8.1 Membrana Epirretiniana

En algunos casos, una membrana epirretiniana & maeular puede simular un AM.
No obstante, si realizaramos un estudio exhaustieb area foveolar mediante
biomicroscopia con lente de contacto, o si albeocgadudas y disponemos de OCT, nos
permitira constatar que la retina esta integra lsajoembrana fibrosa epimacular.

La membrana epirretiniana es mas opaca, rigidaugderficie irregular y no refleja la
luz tanto como la MLI que, por el contrario, engparente, reflectiva, de superficie

regular y sin bordes que la limiten.
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No se encuentra edema intrarretiniano ni levantaimiperilesional y en la angiografia
fluoresceinica no aparece el clasico efecto verdahaM.
Hay que tener en cuenta que las membranas eparetsipueden coexistir con el AM,

por eso ante la presencia de una MEM no debemaoartiasel AM.

2.8.2 Atrofia geografica del EPR

Cuando aparece a nivel central y de forma cirquii@de simular un AM.

El estudio mediante biomicroscopia o con OCT naa éadiagndstico. La retina esta
integra 0 un poco adelgazada sobre la zona deaattelf epitelio pigmentario macular.
En la AGF, esta lesion también presenta efectcanant

2.8.3 Edema macular quistico

Pudiera simular la presencia de un AM, principalfleesuando existe un gran quiste
central. La AGF es diagnéstica en el EMQ, se apnata‘leakage” en tiempos
tempranos y una acumulacion de la fluorescein@®edpacios quisticos retinianos en

tiempos tardios.

2.8.4 Agujero Macular Lamelar

Generalmente se trata del aborto de un AM (de espetal). Suele ser secundario a
casos de EMQ de larga evolucion en que se romparéal del quiste retiniano.

En el estudio biomicroscopico no apreciamos edearttrarietiniano ni levantamiento
perilesional y los bordes del defecto estan pefimides que en el AM.

En la AGF no suele aparecer el efecto ventanaaientr

2.8.5 Vascularizacion coroidea subfoveolar con

quiste retiniano

En la biomicroscopia podemos observar la integrigdihiana, asi como los signos
clasicos de la neovascularizacion coroidea: hem@raxudacion lipidica y fluido

subretiniano.
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El estudio angiografico muestra el relleno rapiddat neovasos, asi como el “leakage”

tardio en la membrana neovascular coroidea.

2.8.6 Traccion vitreomacular con quistes foveolar  es

El examen con ecografia, OCT o biomicroscopico,straeun desprendimiento parcial

de vitreo posterior con adherencias vitreomaculpe® la retina esta integra.

La agudeza visual en los pseudoagujeros puede uégstada en dependencia de la

severidad del dafio de la retina o del epitelio pigtario macular.
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3. VITRECTOMIA EN EL TRATAMIENTO DEL
AGUJERO MACULAR

Anteriormente se creia que el AM era una causaersible de perdida de vision
central.
A partir de que Gasg, en 1988, publicara su teorfa etiogénica dealecton tangencial
generada por el vitreo cortical sobre la foveaepanteo el tratamiento quirdrgico del
agujero macular. Esta teoria daba al vitreo unlgap¢agonista en la patogénesis del
AM. Ademas los resultados publicados por Smidtlygque encontré bridas de unién
vitreo-retiniana durante la vitrectomia de agujemaculares en estadios iniciales,
también reforzaba el papel fundamental que juegen relaciones de la unidn

vitreomacular en la patogénesis del agujero macular

En 1991, Kelly y Wendel publicaron los resultadesuth estudio piloto en donde, por
primera vez, se obtuvieron resultados esperanzadere el tratamiento del AM
mediante vitrectomia con pelado del vitreo corjceponamiento con gés.
Posteriormente, distintas series publicadas lodwanfirmado, aumentando los indices

de éxito en cuanto al cierre anatémico y mejorilndgyudeza visudr®

Freeman organizThe vitrectomy for macular hole Study Grbuf, para estudiar de

forma prospectiva y randomizada, el papel de lag@r frente a la observacion en la
evolucion del AM de espesor total. La técnica qgiaa consistia en una vitrectomia de
tres vias por pars plana con extraccion del vitcedical y de las membranas
epirretinianas, en caso de existir. Posteriormsateealizaba el recambio fluido-gas y se
esperaban 10-15 minutos para aspirar bien todoiébfresidual que habria podido quedar
en la cavidad vitrea, a continuacion se introdetigerfluoropropano o C3F8 a una
concentracion del 16%. Los pacientes debian pexearsn decubito prono durante 2

semanas en el postoperatofio.

Estudiaron independientemente, los resultados si&ld por un lado los de estadio 2 y
por otro lado los de estadio 3y 4.
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El estudio de los AM incipientes o0 en estadio 2

Controlaron 36 ojos, 21 en el grupo de observagidb fueron intervenidos
quirargicament&®>®
Del grupo observacional, el 74% evolucioné a est&dd 4, frente al 20% en el grupo
vitrectomizado, en 1 afio de seguimiento. El aumdetdamafio del AM también fue
significativamente mayor en el grupo observacional.
La presencia de una membrana epirretiniana, laeagudsual inicial y la duracion de los
sintomas no son datos con valor predictivo endgrpsion del AM a estadios 3 0 4. La
capacidad de lectura fue significativamente mejcelegyrupo vitrectomizado.
En cambio, no se encontraron diferencias signifiaat en cuanto a la agudeza visual o
la sensibilidad al contraste, entre los dos grupos.
Se observé que los casos que presentaban unduopestencia pericentral, tenian mas
posibilidades de progresar hacia estadios 3 6 4.
Las complicaciones postoperatorias fueron, catamatéear en el 33% de los casos a 6

meses y maculopatia fototoxica severa en 1 caso.

El estudio de los AM en estadio 3 6 4 *8

En un estudio multicéntrico, incluyeron pacierdea AM =400 micras. 64 0jos
formaban parte del grupo observacional y 65 ojosl gmupo vitrectomizado.
A los 6 meses de iniciado el estudio, en el 69%odeojos intervenidos, se habia
cerrado el AM, frente al 4% del grupo observacios igual modo, se encontraron
diferencias significativas en cuanto a la agudegaaV¥ (20/115 versus 20/116, p<0.01)
y la capacidad de lectura (20/70 versus 20/100,0430
La mejoria de 2 lineas de visién en el grupo Vitneizado en 6 meses, se produjo en el
19% frente al 5% de los ojos del grupo observationa
Dentro de las complicaciones postoperatorias, egrigho de vitrectomizados, cabe
destacar el desarrollo de esclerosis nuclear 82%l de los casos frente al 13% en el
grupo no vitrectomizado.
Las complicaciones postoperatorias recogidas fudraasos de desprendimiento de
retina, un caso de endoftalmitis, un caso de edeaular quistico y alteraciones del
epitelio pigmentario retiniano en 11 casos
La reapertura tardia se produjo en 2 0jos.
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En este estudio randomizado “The vitrectomy for mhechole Study” se confirma la
vitrectomia como tratamiento eficaz en el cierreAM y nos ayuda a conocer mejor la
evolucion natural del AMP®>859

Desde que en 1991, Kelly y Wendglublicaran el primer trabajo en que se proponia la
vitrectomia y el taponamiento con gas, como traatoivalido para el cierre anatomico
y la mejoria visual de los pacientes afectos dbadgatologia, la cirugia del AM ha
sufrido multiples cambios, especialmente en lamok afos.

Estos cambios pasan por el uso o no de agentegaadgs (factor de crecimiento beta-2,
factor de crecimiento plagquetario, concentrado ldguetas...), el ensayo de diferentes
tipos de taponadores (aceite de silicona, SF6, @3€Baire), a la diseccion o no de la
membrana limitante interna, y el uso o no de caltesa que faciliten dicho paso
quirurgico.

La, hasta ahora, cirugia convencional del AM cdigsisn realizar una vitrectomia con
diseccién del vitreo cortical de la zona macultnag ésta, introducir un taponador en la
cavidad vitrea. En todos los casos, el paciente dehlizar un posicionamiento de la
cabeza en decubito prono durante cierto tiempo g&r3anas) en dependencia del tipo
de taponador utilizado. Segun la literatura, sigdée dicha técnica quirdrgica se
recogian indices de éxito del 45-739%2

Otros autores que usaban factores de estimula@borecimiento, como el factor de
crecimiento beta-2 6 concentrado de plaquetas, oimaioan indices de éxito de hasta el
91_97%6,63-69

Ezra en un estudio prospectivo de 185 ojos detéropire la cirugia del AM era efectiva
en cuanto a la mejoria de la AV respecto a la ew@tunatural de la enfermedad y que
el uso de suero autélogo no mejoraba los resultddos

En 1996 Yoon y Brooks’, tras observar miofibroblastos y fibrocitos enudgis
ultraestructurales de MLI perteneciente a pacientes agujero macular, plantean la
conveniencia de liberar la MLI para asegurar areidel agujero.

Da Mata™ no encontré complicaciones intraoperatorias ntquesatorias relacionadas
con el empleo de ICG, en pacientes operados deragumjacular con liberacion de la
MLI tefiida con ICG al 0,5%, ni evidencia clinicaangiografica de toxicidad de este
colorante, con buenos resultados anatomicos ydoatgs.

Algunos trabajos, por contra, han descrito toxididal verde de indocianina sobre el

epitelio pigmentario maculaf***#
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4. COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA DEL
AGUJERO MACULAR

Después de que Gadspropusiera en 1988, su teoria patogénica del Allirse
la cual, la traccion tangencial que el cortex vityeneraba sobre la zona macular era la
responsable del desarrollo del AM. Kelly y Wendeh 1991, describieron la
vitrectomia como técnica para retirar el cortexedty el taponamiento con gas para
cerrar el agujero maculdr.

Con la recuperacion anatomica se solia recupeaguedeza visual, la metamorfopsia y
el escotoma central.

Los distintos estudios publicados aportan unosé@sdde cierre que oscila entre el 58-
91% de los caso¥*°

La complicacién mas frecuente es el desarrollosdieeosis nuclear cristaliniana.

Las complicaciones comunes a la vitrectomia somurapatia Optica isquémica,
oclusiébn de rama arterial, endoftalmitis, neoveatzhcion coroidea, glaucoma,
desgarros retinianos, dialisis retiniana y despreieeto de retina.

Ademas, de todas las complicaciones inherentes aviti@ctomia, aquellas
complicaciones que se pueden considerar mas cdsticis de la vitrectomia del AM
son: alteraciones del EPR a nivel macular, aumgatiamano del AM, afectaciones del

campo visual y reapertura tardia del AM.

Realizaremos un estudio pormenorizado de las tistcomplicaciones.
4.1 CATARATA

Como ya se ha comentado anteriormente, la esideroslear del cristalino es la
complicacion mas frecuente en la cirugia del AM.
La incidencia oscila entre el 13-95% en la vitrett del AM/*"*Estos indices son
similares a los de la vitrectomia para la extratdié membranas epirretiniaras.
Los factores que influyen para la progresion deatarata son la edad del paciente, el uso

de gas como taponador y el tiempo de seguimiento.
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Thompsof?, en un estudio prospectivo sobre 58 ojos vitreizados por AM, muestra
como presentan progresion a catarata el 55% dealtentes seguidos por 6-12 meses,
el 75% de los seguidos de 12-24 meses y el 95%sledsos seguidos mas de 24

meses.

A pesar de que la etiologia exacta, responsabledéshrrollo de catarata tras la
vitrectomia no se conoce, se cree que la alterat@bmetabolismo cristaliniano tras la
vitrectomia tiene un papel fundamental. La cirugi@ato con el uso de gases como
taponadores, altera el medio natural que envuélwesgalino.

Algunos estudios demuestran que, la incidenciaatigr&ta no esta en relacion con la
concentracion de C3F8 utilizada, ni con la duraciéhgas en la cavidad vitrea, lo cual
nos hace pensar que la infusion salina y el heehexttaer el gel vitreo son los factores

fundamentale§:"®

4.2 OCLUSION DE RAMA ARTERIAL RETINIANA

En el estudio de Kell§, encontraron un caso de oclusién vascular de 2os 5
casos intervenidos de AM mediante vitrectomia. thugidn vascular se produjo el
primer dia postoperatorio y el paciente no presentactores de riesgo vascular.
Pendergast y McCuéhrecogieron un segundo caso de oclusién vasculda dema
arterial nasal retiniana tras la vitrectomia, 1® Phtraoperatoria no sobrepasé los 25
mm Hg. y el paciente tenia antecedentes de catthogguémica. La oclusién vascular

dejo como secuela un defecto del campo visual.

La etiologia de estos casos no esta totalmenteadalageneralmente se trata de pacientes
mayores, con una alta incidencia de patologia le@scarotidea asociada y con riesgo
emboligeno. Otra posibilidad etiolégica es querdgdon retiniana y de la adventicia
vascular, que se produce durante la diseccion dealaides posterior, seguida de la
presion del gas taponador, pudiera inducir unaci@adnflamatoria en la arteriola que

desencadenaria la oclusion vascular.
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4.3 NEOVASCULARIZACION COROIDEA

Se han comunicado al menos 6 casos de neovageaalari subretiniana tras
cirugia de agujero macul&rAunque al revisar de forma exhaustiva las angftaga
preoperatorias de estos casos, se observaba uedludpescencia subfoveolar que
inicialmente fue interpretada como un defecto weata posteriormente como el inicio

de la membrana neovascular.

A pesar de que las manipulaciones quirirgicas ada macula pueden desencadenar
una rotura en la membrana de Bruch, con la poster@mvascularizacion, esta
complicacién es mas frecuente si existe previamamedegeneracion macular asociada a

la edad, la cual es relativamente frecuente epdogntes ancianos.

4.4 ENDOFTALMITIS

La incidencia de endoftalmitis tras vitrectomiales0.07%°
La endoftalmitis bacteriana tras la cirugia de agujmacular también ha sido
publicada’’

45 AUMENTO DEL AGUJERO MACULAR

El agujero macular iatrogénico, tras la vitrectode agujeros maculares
incipientes, ha sido comunicado en tres s&tige!
En 1988, Smiddi present6 3 casos de agujeros maculares de espesoen pacientes
gue habian sido intervenidos de agujero macul@iémte mediante vitrectomia, sin que
en el acto quirdrgico se hubiera producido dafivel macular.
Margherid® describié que, el 2% de los pacientes vitrectoduigapor sindrome de
traccion vitreomacular con quistes maculares, psajyan a AM de espesor total. Estos
autores hipotetizaron que el responsable de estientia de AM postvitrectomia, era la
diseccion de la hialoides posterior con las célglades. Por ello, los autores abogaban

por usar la técnica del abrelatas alrededor dev/kafantes de pelar el cortex vitreo foveal.
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De Brusto&' presenté dos casos de AM iatrogénico intraopéoatm una serie de 27 0jos
vitrectomizados por AM incipiente. En dicho estugimspectivo para el estudio de los
resultados de la vitrectomia en el tratamientcAdiélincipiente, comunico que, el 40% de
los pacientes con AM en un ojo lo desarrollabamelerontralateral, dentro de la historia
natural. Segun estos datos es dificil estipularlgwérectomia altera la evolucion natural
de la enfermedad.

El aumento de tamafio de los AM tras vitrectomia, estgun las distintas series, entre un
2-4% >*%° En su estudio KelfR} presenta 2 casos, atribuyeron esta complicacién a |
incarceracion de la retina en la aguja de aspma&nd el momento de aspirar el fluido
subretiniano macular. Actualmente el procedimiagoaspirar el fluido subretiniano a

través del agujero macular no esta indicado, skeginayoria de los autores.

4.6 DESPRENDIMIENTO DE RETINA EXUDATIVO

Akduman ® y asociados describieron 4 casos de desprendimigmteetina
bulloso sin roturas aparentes. Los desprendimiesgogesolvieron en el curso de 2
semanas con tratamiento esteroideo oral, topiconyirtyecciones perioculares en los

tres casos.
Esta es una complicacion muy rara de la vitrectgnsias causas son desconocidas.

4.7 GLAUCOMA

El uso de gases taponadores de larga duracios&@a con aumento de la PIO
en el postoperatorio, incluso usando concentrasioneexpandible®*
En el “silicone oil study®, el aumento de PIO en ojos con C3F8, era de ma6é dem
Hg en el 18% de los casos y la PIO permanecia ddetgta forma crénica en el 3% de
los caso$?
La prevalencia de PIO elevada tras la cirugia d# #éscila entre el 4-39% vy
generalmente ocurre dentro de las 2 primeras senpaséoperatorias™®’
Thompsofi’ encontré que la incidencia de PIO elevada no seiasa con la duracién

del gas en la cavidad vitrea, pero si encontré gjugso del factor de crecimiento beta-2
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como adyuvante, aumentaba el riesgo de hipertermialar en el postoperatorio del
39.3%, frente al 4% en los ojos con placebo.

El glaucoma por cierre angular ha sido comunicadales estudios y fue resuelto
mediante iridotomia&.®°

La etiologia de la hipertension ocular en el postaprio del AM, es multifactorial,

pudiendo influir el descenso de evacuacion de hueswoso por la inflamacion

posquirdrgica, el estrechamiento de la cAmaraiant®n un semicierre del angulo y la

expansion del gas taponador en la cavidad vitrea.

4.8 REAPERTURA TARDIA DEL AM

Ducker®y su grupo observaron la reapertura espontanédavden el 4.8% de
los ojos intervenidos, y el tiempo medio de diokapertura fue de 12.5 meses (rango:
2-22 meses). De los 8 casos comunicados, la \otréatinicial resolvio el cuadro, en 3
casos se repitié la vitrectomia y se produjo eteidel AM en 2 casos.

En 3 de los 8 casos de reapertura, se encontragorbranas epimaculares que podrian
desarrollar una traccion tangencial que justifidaneapertura de los limites del AM.

En los AM de altos miopes con desprendimiento dmaesecundario, el indice de
redesprendimientos llega al 50% en aquellos caatzdbs Unicamente con vitrectomia

y gas’*

4.9 ROTURAS RETINIANAS

Las roturas retinianas son una complicacion welatente frecuente de la
vitrectomia en el tratamiento del agujero maculemeralmente, las roturas se producen
posteriores a las esclerotomias o préximas a ®stas.

558089 gimilar a la

La mayoria de las series presentan una incidengia2-d7%
incidencia de la vitrectomia realizada para trateas patologia®’
Es importante realizar un examen de la perifetiaiama antes de realizar el intercambio
fluido-aire, prestando especial atencion a las sgodande hemos realizado las

esclerotomias.
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4.10 DESPRENDIMENTO DE RETINA REGMATOGENO

El desprendimiento de retina regmatdégeno es umplazacion poco frecuente.
De las distintas series publicadas, la incidenaizaventre el 2-189%8°828%%%unque la
mayoria de los autores comunican una incidencia-déh%*%°
En la serie de 268 pacientes de Sfouiil 6.7% de los pacientes presentaron DR, en el

95% de los casos de localizacion inferior.

4.11 DIALISIS RETINIANA

En la literatura hemos encontrado un caso desdiaktiniana tras la cirugia del
AM %, se produjo en el cuadrante nasal, se asoci6 § ERresolvié quirtrgicamente

con éxito.

4.12 ALTERACION DEL EPITELIO PIGMENTARIO

Las alteraciones leves del EPR aparecen en u®3e8los casos, si bien las
alteraciones severas son menos frecuentes. Baokeservé una incidencia del 32,6% de
los casos tras la cirugia del AM, con una agudéasmivmedia de 20/80 frente 20/50 en
aquellos pacientes sin alteraciones del EPR, sidaddaliferencia estadisticamente
significativa.

La incidencia de esta afectacion varia enormendmsignas series a otras, desde el 0% a
cerca del 4096969799

Poliner y Tornamb®&fueron los primeros en describir la alteracionERR tras la cirugia
del AM, en su serie ningun caso tuvo perdida de AV.

Kelly y Wendell* relacionaron sus casos de alteracion del EPRIdcauenatismo que se
podria ocasionar al aspirar el fluido subretiniaravés del AM.

Los distintos estudios sugieren que el mecanisrmeatas multifactorial, fototoxicidad,

traumatismo quirGirgico, gas intraocular o la reatién del fluido subretiniand. %
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Como hemos visto, antes de que se empleara ekeliserde de indocianina en la cirugia
del AM, ya se describian las alteraciones del EBMa@ sin repercusion sobre la AV de
los pacientes.

Con la introduccién del ICG en la cirugia del Al dosible toxicidad del colorante se ha
basado en la alteracion del EPM y en la mejoria den AV de los pacientes, habiendo
multiples trabajos en vivo y en vitro encaminadodeacribir y a disminuir la posible
toxicidad del ICG.

Horio'®, compara una serie de pacientes a los que siséesda MLI con y sin ICG, no
encuentra diferencias en cuanto al cierre, peem siuanto a los resultados de la agudeza

visual, siendo mejores en el grupo sin ICG.

Los estudios realizados in vitro con cultivos deile§é de epitelio pigmentario retiniano,

para valorar la posible toxicidad del verde de @miana, han determinado que el efecto
toxico era dependiente de la dosis y del tiempexg@sicion a la luz. Concentraciones de
0,5 mg/ml con 1 minuto de exposicidbn no provocatdcidad alguna, si cuando la

exposicion era de 3 minutos. No se encontré toitibn el uso del azul tripaH.

Otro interesante estudio in vitro dirigido por Cheimcluyé que, eliminando el sodio del

disolvente, se reducia el dafio sobre el epiteimpntario y también la fotosensibilidad

asociada®

En cambio, otros estudios retrospectivos in vivenouentran efecto toxico del ICG, y si
un mayor éxito de cierre en los casos en los qdéeed la MLI con ICG frente a los que
no se disecd.

El efecto toxico del ICG sobre el epitelio pigmeiataetiniano es mayor si este pasa a
nivel subretiniano por lo que es muy importantsahejo cauteloso del mismo durante la
cirugia.'®

Cheng SN describe 6 casos de toxicidad del ICG intraviteeppjos en los que dejaron

restos de ICG en el interior de la cavidad vitdefinal de la cirugia. Cinco casos fueron

intervenidos de AM. La toxicidad se expres6 comofiatdel EPM en 4 de los 5 casos, el
otro caso presentd hipotonia ocular. También evidean atrofia de nervio Optico en 4

Casos.
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4.13 ALTERACION DEL CAMPO VISUAL

Los defectos periféricos del campo visual trascilaigia del AM han sido
comunicados en distintos trabajos.
En 1995 Melberg y Thomas presentaron 3 casos dernpas con defecto del campo
visual tras vitrectomia con intercambio fluido-g/3.
A partir de este momento, fueron muchas las coragitoes de casos con afectacion
del campo visual tras vitrectomia en distintas Ipgfas'®*'%
Pendergast y McCuen presentaron 8 pacientes dsanigade 50 vitrectomizados por
AM, padecian un defecto del campo visual sintoroati@ mayoria de los pacientes

presentaba el defecto campimétrico a nivel tempofatior. ”’

Se han barajado diferentes teorias para justiistos defectos campimétricos en los
pacientes vitrectomizados sin aparentes complinasiperoperatorias.

Algunos autores postulaban que durante la cirugidebia producir un traumatismo
inadvertido sobre el nervio dptico o sobre la ad@éibras nerviosas>®*%
Aproximadamente el 85% de los pacientes con defeatopimétrico postcirugia de

AM, presentaban una localizacién inferiSf.

La teoria que defiende la desecacion retiniana, ocarausa de dicho defecto
campimétrico, postula que la canula de infusion sgidocaliza generalmente a nivel
temporal inferior, en el momento de realizar ekichmbio fluido-gas provocaria la
desecacion de la retina nasal superior, al redibictamente el aire insuflado, lo que
justificaria que los defectos campimétricos tuwvierana localizacion temporal
inferior.*%’

Un estudio piloto, en el que se utilizaba un hufic@ior para la infusién de los gases en

la cavidad vitrea, eliminaba la complicacién dééde de campo visudf®
Otras posibilidades etioldgicas implican la toxédd de los taponadores, la

neurotoxicidad por la anestesia retrobulbar, latéticidad y el aumento de presion

intraocular secundaria a la expansion de los g&s88.19%11°
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4.14 COMPLICACIONES DERIVADADAS DEL ACEITE DE
SILICONA

En la cirugia del AM, al finalizar la vitrectomise utilizan taponadores, desde el
aire o gases de diferente duracion al aceite dersd.
El aceite de silicona es un liquido transparemaés ligero que el agua (peso especifico:
0.97) y tiende a flotar sobre la misma, pero akposnenor tension superficial y fuerza
de flotacion que el gas, es un taponador fisicaen@uoicho mas débil que el gas.
De todos modos, gracias a que el AS condicionaapanamiento mas duradero de la
retina y permite que el decubito en el postopei@tw deba ser tan estricto. Por eso, su
Gnica indicacion en la cirugia del AM, es para #igeepacientes que por su edad,
obesidad, insuficiencia respiratoria o0 mala comdidisica, no son capaces de mantener
una posicién de decubito prord.
Al contrario que los gases, debe ser retirado dealadad vitrea en una segunda
intervencion.

El aceite de silicona puede conllevar las sigugentanplicaciones oculares:

= Cambios refractivos
Vienen derivados de que el indice de refraccidm@ees de 1.4, esto provoca
importantes cambios refractivos en el globo ocultado. Asi, en el paciente faquico o
pseudofaquico produce una hipermetropizacion, masntue en el paciente afaco
miopiza, porque a nivel pupilar la burbuja de siia adquiere una curvatura anterior

aumentando el poder didptrico.

= Catarata
La opacificacion cristaliniana es la complicacidas frecuente derivada de la
permanencia del AS en la cavidad vitrea.
El AS altera el metabolismo, limitando la difusida nutrientes desde la cavidad vitrea
al cristalino.
Diferentes estudios han puesto de manifiesto quatirata se desarrolla en el 60-100%
de los ojos faquicos con A8
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La rapidez con que se instaura la catarata, estainente proporcional al tiempo que el
AS permanece en contacto con el cristalino, si Ibegmar el AS con prontitud no

impide que se desarrolle catarata, si retrasarmafion.***

= Aumento de la PIO

Es la segunda complicacion mas frecuente del AS%.eE Silicone Study
encontraron diferencias significativas en el aumeatd PIO entre pacientes con AS y
pacientes con 4B (8% vs 2%)-"
Bien por bloqueo pupilar en el paciente afaco (@sesario realizar una iridectomia
inferior en estos pacientes, para evitar esta doagidbn), o bien porque el AS
emulsificado ocupe la malla trabecular, impidierdalrenaje de humor acuoso. Esta
segunda causa de glaucoma secundario tiene dfiticion y no suele mejorar ni
retirando el AS de la camara anteriof:*'®

= Queratopatia

Cuando el AS pasa a cadmara anterior, el contaétoco con el endotelio puede
inducir una queratopatia, probablemente secundaria limitacion del paso de
nutrientes.
Si el AS entra en contacto con la cOrnea, se ddlaqueratopatia en 8.5 meses en el
50% de los casos. Los cambios corneales mas frissuson la queratopatia bullosa en
los pacientes de edad y la queratopatia en banka eacientes jovenes 2
Es muy importante examinar cuidadosamente la caamegior de los pacientes con AS,
ya que si lo detectaramos, habria que retirarltadsimara anterior para evitar dichas

complicaciones.
» Emulsificaciéon

Consiste en la formacion de minusculas gotitasA8e lo cual favorece la

diseminacion del mismo hacia la cAmara anterior.
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5. ANATOMIA RETINIANAY MACULAR

5.1 LA MACULA

Area de la retina localizada en el polo posteramire las arcadas vasculares
temporales y con un diametro aproximado de 5-6 mm.
Esta zona retiniana contiene un pigmento xantéfile le confiere hipofluorescencia en
la angiografia.
El area macular esta centrada en la fovea, quenaspeaquefia depresion concava
retiniana de unos 1.5 mm de didmetro donde la dafdatorreceptores esta constituida
exclusivamente por conos que constituyen el 10%oti@l de los conos de la retina. Los

conos foveolares son especializados y tienen umsicial especialmente alta.

En el centro de la fovea, diferenciamosfdaeola, que es una zona avascular (sin
capilares) que se nutre de la coriocapilar, y ademadpresenta capa nuclear interna ni
capa de células ganglionares. Es la zona de visénral y la retina con mayor
capacidad de discriminacién visual.

El area parafoveales un anillo que se localiza 0.5 mm alrededoladévea. Es una
region donde la retina es mas gruesa.

El &rea perifoveaks un anillo de 1.5 mm de diametro alrededor getafovea.
En la févea hay unos 35000 conos que conectan®@@03celulas ganglionares, por lo

gue es la zona con mayor capacidad de discriminatsdial de la retina.

5.2 ESTRUCTURA RETINIANA

A nivel histolégico, diferenciamos distintas capas la retina que relatamos a
continuacién, desde el interior del globo ocularidéa esclera son:
- Membrana limitante interna

- Capa de fibras nerviosas
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- Capa de células ganglionares

- Plexiforme interna

- Capa nuclear interna

- Plexiforme externa

- Capa nuclear externa (Nucleos de los fotorrecegtore
- Membrana limitante externa

- Segmentos externos de conos y bastones

- Epitelio pigmentario retiniano

Como hemos visto, la retina es una estructura ahl&norganizada con una via
neuronal comun —axones de las células gangliongueseonduce la informacién visual
al cerebro. Posee una media de 4,6 millones desgo@@ millones de bastones.

El nimero de fotorreceptores disminuye a lo largdad afios aunque el niumero de
conos en la fovea es bastante estable.

Hay varios tipos de conos en funcién de la longdadonda a la que estan adaptados,
los picos de absorcion pueden ser 445, 543 y 566 nm

La MLI es la capa mas superficial de la retinata @n contacto con la hialoides del gel
vitreo. Histopatoldégicamente estd compuesta por mlambrana basal de las
prolongaciones de las células de Mdiller. En laaegbarafoveal y peripapilar, el
espesor de la membrana limitante interna es de 2u8amicras. La cara que da a la
cavidad vitrea es fina, pulida y la cara intermatmiana es irregular.

La MLI puede actuar como base de crecimiento yifpracién celular, por lo que
frecuentemente se ve envuelta en desordenes qutarate la interfase vitreomacular,
incluyendo membranas epimaculares, sindrome deidrawitreomacular y agujero
macular.

La arteria central de la retina y sus ramas, asiocel retorno venoso derivado, se
localizan en la retina interna, supliendo nutrialomente a ésta, hasta la capa nuclear
interna.

El aporte nutricional de la retina externa depededda coriocapilar, que es la capa
interna de la coroides y cuya irrigacion viene decirculacion coroidea (arterias

ciliares).
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5.3 GEL VITREO

Matriz tridimensional de fibras de colageno y ackdalurénico. Esta formado
por el gel y el cortex.
La cavidad vitrea tiene una capacidad de unos 8-4ua supone 4/5 del volumen del
globo ocular.
El gel vitreo esta firmemente adherido a la redimavel de la base del vitreo, la cual se
extiende de unos 2 mm. anterior a la ora serra2a3 anm. posterior a la misma. Esta
porcidn de vitreo no es retirada durante la vitneda del AM.
La hialoides posterior esta adherida fuertementeealio optico y en grado variable a

vasos retinianos, macula y cicatrices retinianas.
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6. PRUEBAS DE FUNCION VISUAL

La fovea es la encargada de la agudeza visuayfa®la vision de los colores.
La sensibilidad espectral de los conos y bastoefésja el espectro de absorcién de los
fotopigmentos visuales. El resto de la retina, pt@weina pequefa parte de la févea, se
ocupa de la visién nocturna o mesépica.
Los fotorreceptores se hiperpolarizan en respuestda luz y el grado de
hiperpolarizacion esta en funcion de la intensiielcestimulo luminoso.
La funcion visual tiene tres dimensiones, la selid#a al contraste, la vision de los

colores y la agudeza visual.

6.1 LA AGUDEZA VISUAL

La agudeza visual es la medida universalmenteadih de funcion visual.
Si atendemos a la fisiologia de la funcion visuak fuente de luz puntual y lejana, al
enfocarse en la retina, debiera ser un punto tafimente pequefio.
Como el sistema optico del ojo no es perfecto,esublber aberraciones oOpticas que
hacen que el punto de luz sobre la retina sea diégometro de unas 11 micras. Al ser el
centro mas brillante y los bordes sombreados, podedistinguir entre dos puntos
distintos si sus centros estan a una distanciardier2s, distancia ligeramente mayor al
diametro de un cono foveolar de 1,5 micras.
La capacidad de un ojo humano para discriminartésepuntuales de luz es de unos 45
segundos de arco, es decir reconocemos que dasspiaiuz son diferentes cuando el
angulo de incidencia en el ojo es de al menos ¢&msios de arco.
Esto quiere decir que una persona con agudezd vistraal, mirando dos focos a una
distancia de 10 metros, apenas puede distinguipdots individuales cuando estan a
una distancia de 1,5 a 2 mm. Como la fovea tiengosde 0,5 mm. la agudeza visual
méaxima se da en solo 3 grados del total del cangmal por fuera de la févea, la
agudeza visual se reduce de 5 a 10 veces, hace&mdas pobre a medida que nos

acercamos a la periferia retiniana.
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6.2 DISENO DE LAS TABLAS DE MEDIDA DE LA AV

6.2.1 Optotipos

Pueden ser letras, nUmeros o imagenes que elngadiebe identificar, se
ordenan en filas en tamafos decrecientes.
El test de la C de Landolt se ha recomendado catdm@ar y se usa para comparativas
con otros test.
Todos los optotipos han de tener el mismo graddift®iltad y deben ser validos para
analfabetos y sensibles al error refractivo asttgrma
El ETDRS (figura 6) contiene letras de Sloan ydesarrollado para el Early Treatment

Diabetic Retinopaty Study. Se considera un tekpata AV bajas.

Fig 6: Tabla de AV en ETDRS.
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6.2.2 Composicion de la tabla

Las tablas deberian seguir una progresion unifaenéas letras, entre ellas y
entre lineas, generalmente 0,1 Log 0 26% de redliabe tamafo entre lineas. Esta
progresion uniforme asegura que la perdida viseatrd el mismo significado en
cualquier punto de la tabla y a cualquier distancia
Debe de haber también, el mismo nimero de optoppodinea, el mismo espaciado

entre los optotipos y entre las lineas.
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El registro mas preciso de la AV es anotar el nander letras que ha leido el paciente,
si no, registramos la ultima linea con al menosd2/&tras leidas correctamente.

El método mas habitual de registro es la fraccénSnellen, en el numerador va la
distancia a la que hemos practicado el test y elermbminador el tamafio relativo de la
letra en términos de la distancia en la cual ehanalel optotipo tendria un angulo
visual de 1 minuto. Para evitar que medidas infesia 20/200 sean registradas como
contar dedos, podemos acercar al paciente a mpabh registrar AV de hasta 5/200 de
forma cuantitativa.

Para simplificar la comparacién de AV medidas dirdss distancias, podemos utilizar
el minimo angulo de resolucion (MAR). EI MAR esagigulo visual correspondiente a
la anchura del optotipo en minutos de arco y esvatgnte al reciproco de la fraccién

de Snellen. La AV suele convertirse a LogMAR.

Fig 7: Esquema demostrativo del minimo &ngulo deloeién (MAR)

D
I~ i Test
Chart
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Subject (Observer)

Hay que tener en cuenta que la escala LogMAR awn@entedida que empeora la AV,

por ser una escala logaritmica.

6.2.3 Distancia de medida de la AV

La distancia de medida varia de unas escuelass, 0b importa la distancia a
gue se mida la agudeza visual si el tamafio deltippt@sta en consonancia a la
distancia de medida.

Las tablas deben tener una adecuada iluminacidgnr{rmide 0,85) y contraste.
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6.3 RELACION ENTRE LAS DIFERENTES UNIDADES DE
MEDIDA DE AGUDEZA VISUAL

En la siguiente tabla, se muestran las equivalenemdre las diferentes unidades de
medida de la AV.

Snellen Snellen

Pies Metros Angulo Visual | LogMAR Escala decimal
20/10 6/3 0,5 -0,3 2
20/15 6/4,5 0,75 -0,1 1,5
20/20 6/6 1,0 0,0 1
20/25 6/7,5 1,25 0,1 0,8
20/30 6/9 1,5 0,2 0,7
20/40 6/12 2 0,3 0,5
20/50 6/15 2,5 0,4 0,4
20/60 6/18 3,0 0,5 0,3
20/80 6/24 4,0 0,6

20/100 6/30 5,0 0,7 0,2
20/120 6/36 6,0 0,8

20/150 6/45 8,0 0,9

20/200 6/60 10,0 1,0 0,1
20/400 6/120 20,0 1,3 0,05
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1 MATERIAL

1.1 MATERIAL HUMANO. MUESTRA DEL ESTUDIO

Para realizar este estudio, se analizaron de f@mospectiva no randomizada
los ojos de los pacientes que presentaban agujacolan idiopéatico sin vitrectomias
previas y que fueron sometidos a vitrectomia vies gdana, con diseccion de la
Membrana Limitante Interna, tras tefiirla 0 no cardé de Indocianina.

Todos los pacientes fueron intervenidos por elJDGarcia-Arumi entre enero de 1998
y noviembre del 2002.

Se han incluido 113 ojos de 96 pacientes en etliestu

El estudio de las variables subjetivas como escatwantral y tiempo desde el inicio de
la pérdida de agudeza visual, fue dificil de recan determinados pacientes.
Consideramos el tiempo de evolucién en base artiidaede vision subjetiva referida
por los pacientes.

Los resultados y conclusiones de este trabajo ndeda evaluacion de todos los casos

incluidos en el estudio, con un seguimiento minde® meses.

1.1.1 Criterios de inclusion

= Agujero macular idiopéatico.
= Estadios Il y IV de agujero macular.

= Ausencia de patologia macular

Pacientes afectos de agujero macular idiopatiogyaiologias retinianas asociadas, que
no hayan sido intervenidos previamente de vitre@omn cuyo defecto refractivo
midpico no sobrepasara -1D.

Se descartaron todos los pacientes con agujerolanacaumatico, pacientes con AM
midpico (>-1D) y aquellos casos de AM con despnaighito de retina asociado.
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1.1.2 Criterios de exclusion

= Agujero macular intervenido previamente.

= AM asociado a desprendimiento de retina.

= AM traumatico.

=  AM miopico (cuando miopia mayor de -1D).

= Ambliopia.

= Glaucoma terminal.

= Atrofia de papila.

= Patologias maculares que afecten a la visién dentra
o Degeneracion macular senil.
o Cicatriz macular.
o0 Retinopatia diabética con edema macular clinicaengghificativo.
0

Edema macular.

1.2 MATERIAL UTILIZADO PARA EL ESTUDIO

1.2.1 Material utilizado en la primera visita y con troles
sucesivos

» Agudeza visual:Optotipos ETDRS

Tablas del Early Treatment Diabetic Retinopathyd$ta 4 metros del paciente
y valorada por un optometrista independiente.

La AV fue convertida a LogMAR para crear una escea\V lineal con el fin
de poder realizar mejor el estudio estadistico.

Para poder tratar estadisticamente los valores We d& contar dedos,
movimiento de manos y percepcion luminosa, les olueasignados los

siguientes valores decimales 0,05, 0,02 y 0,0lectsmamente.

 Refraccion:

» Caja de lentes estandar

» Retinoscopio de punto: Wellch-Allyn.
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Biomicroscopia:
» Lampara de hendidura: Haag-Streit 900. Z2981. BBsma. Suiza.

Presion intraocular:

= Tonometro de aplanamiento de Goldmann.

Biometria:

= Keratometria: Topografo corneal. Eyesys technokbgigstem 2000.

corneal topography. Photokeratoscope 16. Houststiadgs Unidos.

= Biometro: ECHO-SCAN US800 NIDEK. NIDEK-CO, LTD. 344
Mahama, Hiroshi-cho, Gamaguri Aichi, Japan.

Fondo de ojo:

= Oftalmoscopio binocular indirecto: A pupil indiredkeeler Limited.
Clewer Hill Road, Windsor, Berks. Inglaterra. Oftaiscopio indirecto
“Fyson” Topcon PS 12 Heine EN 30.

» Lampara de hendidura: Haag-Streit 900. Z2981. BBema. Suiza.
» Lentes oftalmoscopicas
-Lente de 28 D. doble asférica.
Volk. Mentor. Ohio. Estados Unidos.
-Lente Super Field.
Volk. Mentor. Ohio. Estados Unidos.
-Lente de triple espejo de Goldmann.

Volk. Mentor. Ohio. Estados Unidos

Fotografias de fondo de ojo:
= Lampara de hendidura: TOPCON. TRC Retinal CameiX50
= Camara: Color Video Camera SONY Power HAD. 3 CCD.
» Software: IMAGEnet para Windows. TOPCON Corporation.
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« Tomografia 6ptica computerizada
= Humphrey Optical Coherence Tomography-Scanner.sZkiismphrey
Systems. Carl Zeiss Jena Gmbh. Ophthalmic Instrtsn@ermany.

» Angiografia fluoresceinica:
= Lampara de hendidura: TOPCON. TRC Retinal CameiiX50
» Céamara: KODAK Megaplus Camera. Model 1.4i.
» Software: IMAGEnet para Windows. TOPCON Corporation.

1.2.2 Material quirdrgico

Por motivos practicos, dividiremos el material inéitlo en funcién de los distintos

procedimientos realizados.

1.2.2.1 Sedacion

= Abbocath 20G. Venisystem G717-A01-4335-20. Abbmdtaind. Sligo. Rep. of
Ireland.

= Jeringa estéril de un sélo uso 5 ml. Plastipak.t@e®ickinson SA: Madrid.
Espaiia.

= Aguja de carga. B.D. Microlanfé 3. 21 G. Decton Dickinson S.A. Fraga.
Huesca. Spain.

= Via de conduccion suero-abbocath

1.2.2.1 Anestesia retrobulbar
= Jeringa estéril de 10 ml. Plastipak. Decton DiockimSA: Madrid. Espafia.

= Aguja retrobulbar 23G (Atkinson): 23 G Retrobulb@phthalmic cannula.
Steriseal.. Maersk Medical Ltd. Redditch, B98 9Ntats.Bretafia.
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1.2.2.1 Vitrectomia pars plana

Guantes quirargicos: R 2D7254I. Triflex. Allegiareeardinal health company.
Mc Graw Park. USA.

Blefarostato: R 1001. Corneal

Pinza de Adson: R 10500-12. Tekno.

Tijera Wescott: R 11057. Moria.

Diatermia: Bipolar instrument. 18 G-curved. Men@221251. Medical Mix.
Jacksonville. USA.

Hemostetas. Esponjas absorbentes oculares. R 5846B8ar' eye sponge.
Visitec ™. Decton Dickinson and company. Franklin Lakes. USA

Pinza Colibri: Duckworth & kent 2-110. W.M. Bloss

Porta agujas: AE 6161. W M Bloss.

Anillo de fijacion de lentes: R 618.11. Grieshalfdcon.

Microblade: R 206. Alcon. Alcon Laboratories, Ifi@rt Worth. Texas. Estados
Unidos. Alcon-Cusi S.A. El Masnou, Barcelona.Espafa

Vitrectomo: ACCURUS.Alcon-Model 400VS. Alcon Laboratories, Inc. Fort
Worth. Texas. Estados Unidos. Alcon-Cusi S.A. EkNtzu, Barcelona. Espafia.
Vitrectomo pieza de mano:R 80657402244. AlconAltaboratories, Inc. Fort
Worth. Texas. Estados Unidos. Alcon-Cusi S.A. EkNtau, Barcelona. Espania.
Endoiluminador: R8065011020. Alcon. Alcon Labor&sy Inc. Fort Worth.
Texas. Estados Unidos. Alcon-Cusi S.A. El MasnarcBlona. Espafia.
Canula de infusion: AE 7961. W M Bloss.

Lente de AVI: 130°: R JJ0980. Indo.

Tapones de esclerotomia: Scleral plugs. Ref. 808D Alcon Surgical.
Alcon laboratorios, Inc. Fort Worth. Texas. Estatlivedos. Alcon-Cusi S.A. El
Masnou, Barcelona. Espafia.

Filtros de la via de infusion:R SL 65125C5. Milligolreland.

Humidificador: Moistair humidifying chamber. R 2020. Retinalabs

Céanula de punta de silicona: R 5021 Visitec. W MBI

Sutura Nylon 5-0: R 215501. Monofilamento de nylafcon Laboratories, Inc.
Fort Worth. Texas. Estados Unidos. Alcon-Cusi SEA.Masnou, Barcelona.

Espaiia.
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Sutura Vycril 7-0: RW9752. Ethicon. Johnsons&Jomssdntl. Brussels.

Belgium.

1.2.2.1 Diseccion de la Membrana Limitante Interna
Lente de Machemer. OLV-3. Indo

Lente de Peyman. OLV-4. Indo.

Céanula de punta de silicona.5021 Visitec. W M Bloss

Pinza de Tano. R 09.23. Synergetics Medical Mix.

1.2.2.1 Taponadores

Hexafluoruro de azufre (SF6).F6S-N30B1.Air Liquispaia. Madrid. Espana.
C3F8. C3F8-B1. Air Liquid Espafa. Madrid. Espafia.

Filtro: Millex ® — FG. Filter unit sterile 0, 2 um. Millipore. leeid.

Jeringa estéril de 60 ml. Cod: TE99N. Luer-Eccenfiadova. Italy.

Aceite de Silicona 5000 cts. AdStaSil-Oil 5000 syringe. Blausch&Lomb
Surgical GMBH. Heidelberg. Germany.

Inyector de Aceite de Silicona. R 8065 740254. Alt@boratories, Inc. Fort
Worth. Texas. Estados Unidos. Alcon-Cusi S.A. EsNtzu. Barcelona. Espafia.

1.2.3 Tratamiento farmacolégico

En este apartado incluimos todos los farmacoszatitis a lo largo de los diferentes

procedimientos, tanto prequirlrgicos como intraaf@ros como posquirdrgicos.

Suero Fisiolégico 100ml. Salina fisiolégica GrifoBodio cloruro 0.9 g. Agua
para inyeccion cps. 100 ml. pH 4.7-7.0. €4 mmol / |. N& 154 mmol / I.
Laboratorios Grifols SA. Barcelona. Espafa.

Miranol 2MTC. Cilclar 26. Miranol 2MTC modificado, bromuro de domifeno,
polisorbato 20, propilenglicol, acido borico, baraddico, edetato disédico y

agua purificada. Novartis Farmacéutica S.A. Bartzl&spania.
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Fluoresceina ocular 20%, 3ml. Fluoresceina (DCtics6600mg, bicarbonato
sodico y agua destilada apirogena. Novartis Farui@meé S.A. Barcelona.
Espana.

Povidona yodada. BetadifieSolucién dérmica. Polividona (DCI) yodadal0 g
/100 ml , glicerol, fosfato disodico, acido citridéidroxido sédico, nonoxinol-9.
Asta Médica. Burdeos. Francia.

Lidocaina inyectable Braum 5%. 10 ml. Via parentdraocaina HCI 0.5 g.
Agua para inyeccién cps.10 ml. B Braum Medical 8BAbi, Barcelona. Espafia.
Suero Fisiolégico para dilucion de medicacion wérgosa o intraocular. Suero
fisiol6gico Braum 0,9% 10 ml. Via parenteral. B &ma Medical SA. Rubi,
Barcelona. Espafa.

Ringer Lactado Grifols 500 ml. Cloruro de sodio 8@ cloruro de potasio 40
mg, cloruro de calcio dihidratado 27 mg, lactatalis® 305 mg, acido
clorhidrico o hidréxido sédico (para ajuste del phtjua para inyeccién cps. 100
ml. Lab. Grifols S.A. Barcelona. Espafia.

Solucion salina balanceada (BSS). Sterile irrigatgolution 15 ml. Alcon
Laboratories, Inc. Fort Worth. Texas. Estados Usidalcon-Cusi S.A. El
Masnou, Barcelona. Espafia.

Metilcelulosa. Celoftal ™. Hidroxipropil metilcelulosa 2%. 1.5 ml. Alcon-Gus
S.A. El Masnou, Barcelona. Espafia.

Hialuronato sodico 10 mg/ml. BiolSn Hialuronato sédico 10 mg, cloruro
sédico 8,5 mg, fosfato disddico dodecahidratad® Ong, fosfato monosodico
dihidratado 0,05 mg, agua para inyeccion c.s. Biohhology General Ltd.
Rhavot. Israel. Tedec-Meiji Farma , S.A. AlcalaHtiEnares. Madrid.

Tetracaina — Oxibuprocaina. Colircusi anestésicbledS 10 ml. Tetracaina
clorhidrato 1mg/ml, oxibuprocaina clorhidrato 4mg/mlcon-Cusi S.A. El
Masnou, Barcelona. Espafia

Ciclopentolato. Colircusi ciclopléjigao 10 ml. Ciclopentolato clorhidrato 10
mg/ml. Alcon-Cusi S.A. El Masnou. Barcelona. Espafia

Fenilefrina. Colircusi fenilefrind 10 ml. Fenilefrina clorhidrato 100 mg.,

timerosal, fosfato disédico, sulfito sodico, aguaificada. Alcon-Cusi S.A. El

Masnou, Barcelona. Espafia
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Tropicamida. Colircusi tropicamigaSmI. Tropicamida 10mg/ml., cloruro de
benzalconio, acido clorhidrico, edetato disédidoruro sddico, agua purificada.
Alcon-Cusi S.A. El Masnou, Barcelona. Espafia
Dexametasona-polimixina-neomicina. Maxiffotolirio. 5 ml. Dexametasona
(DCI) 1 mg., polimixina B (DCI) sulfato: 6000 U.Ineomicina (DCI) sulfato:
3,5 mg. Alcon-Cusi S.A. El Masnou, Barcelona.Espafa
Dexametasona-Tobramicina.  Tobradex suspension  oftdlmica 5 ml.
Dexametasona (DCI) 1 mg/ml., tobramicina 3 mg/ Alcon-Cusi S.A. El
Masnou, Barcelona.Espafia

Diclofenaco sédico. Voltaréncolirio 5 ml. Diclofenaco (DCI) sédico 1 mg/ml,
timerosal 0,04 mg., cremophor, acido boérico, tr@meéha y agua bidestilada.
Novartis Farmacéutica S.A. Barcelona. Espafia.

Maleato de timolol. Cusimol8l 0.5%. Timolol (maleato) 5 mg., cloruro de
benzalconio, fosfato monosédico, fosfato disédatoruro sodico, agua calidad
inyectable. Alcon-Cusi S.A. El Masnou, Barcelonpdita

Dexametasona — cloranfenicol. Oftalmolosa Cusi &8 Cloranfenicol 10
mg/g., dexametasona fosfato sodico 0.5 mg/g., mlea y vaselina. Alcon-
Cusi S.A. El Masnou, Barcelona.Esparfia

Paracetamol. Gelocatils50 mg. Paracetamol (DCI) 650 mg., dioxido deisili

celulosa, estearato magnésico, almidén de maizosG8lA. Laboratorios.
Esplugues de Llobregat. Barcelona. Espafa.

Midazolam. Dormicum® ampollas. Ampollas de midazolam 5 mg/5ml. Roche
Farma, S.A. Madrid. Espafa.

Propofol 1% Fresenius E.FG Propofol (D.C.l.), aceite de soja, lecitina de
huevo, glicerol, acido oleico, hidroxido soédico,uagpara inyectables c.s.
Fresenius Kabi Espafia S.A. Barcelona. Espafia.

Diacepam. Valium® 5/10 mg. Diacepam (5 6 10 mg.). Excipientes: Ilsa&to
almidon de maiz, estearato de magnesio. Roche F&waMadrid. Espafa.
Agua estéril para inyectables. Braum 10 ml. Viaepteral. B Braum Medical
S.A. Rubi. Barcelona.

Verde de Indocianina. ICG pulsion 25 mg. Pulsion dMdal System.
Stahlgruberring 28. D-81829. Miinchen.
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2. METODO

2.1 HISTORIA CLINICA

En la primera visita se recogen los datos decfdimdel paciente, ademas de los

antecedentes que pudieran interferir con la intexiéa quirdrgica.

= Nombre.
= [Edad.
= Sexo.

= Direccion y teléfono.
» Profesion.
= Motivo de consulta.
= Alergias conocidas
» Antecedentes patolégicos médicos o/y quirdrgicos.
= Tratamientos médicos en curso.
» Antecedentes oftalmolédgicos personales y cirugiataces previas.
» Antecedentes oftalmoldgicos familiares.
» Factores de riesgo para agujero macular:
= Miopia
= Traumatismo ocular previo
» Tiempo de evolucidn desde la pérdida de vision esas.

» Percepcidn de escotoma central o metamorfopsia.

Todos estos datos quedan recogidos en lo queasbigtdria clinica del paciente, a

la cual se le asignara un numero de identificacion.
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2.2 EXPLORACIONES PREOPERATORIAS

En el momento de realizar la primera visita, aderdé recoger los datos

anteriormente sefalados, se llevaban a cabo laiesigs determinaciones:

2.2.1 Agudeza visual

Fue realizada por un examinador independiente tables ETDRS (Early
Treatment Diabetic Retinopaty Study) a 4 metrodidéancia del paciente, segun el
siguente protocolo.

»= Agudeza visual sin correccién.
= Agudeza visual con estenopeico.
= Agudeza visual con la correccién del paciente. éfaaccién se realizaba sin
cicloplejia, mediante esquiascopia y valoracionetiyva.
= Agudeza visual 6ptima corregida por nuestro optastat
Se midié la mejor Agudeza visual corregida y cdermspeico en todos los controles.
El optometrista encargado de llevar cabo las eaplones de la agudeza visual y

biometria, es un optometrista clinico experto.

2.2.2 Exploracion oftalmolégica

Todo el estudio del segmento anterior y postdtier realizado por el mismo

oftalmologo.

2.2.2.1 Exploracion oftalmoldgica preoperatoria

a) Biomicroscopia del segmento anterior
» Estado del cristalino
» Presencia de pseudofaquia
» Presion intraocular: Tonémetro de aplanacion déti@ann.

= Descartar la reaccion inflamatoria en cAmara amteri
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Tras realizar el estudio detallado anteriormerggyrecede a instilar de forma tdpica, en
los dos ojos del paciente, tropicamida colirio,aadn de una gota cada 10minutos
durante media hora.

Una vez que el paciente adquiere un grado de difstanaximo, se procede a realizar
el estudio del fondo de ojo.

b) Exploracion del segmento posterior
El fondo de ojo se explora con lentes de contagid Goldmann y oftalmoscopia
indirecta con indentacion.

» Estudio de la retina periférica. Para descartarésencia de posibles lesiones
predisponentes de desprendimiento de retina quéeberian tratar pre o
intraoperatoriamente.

» Estudio biomicroscépico del fondo del ojo, prestamdpecial interés al area
macular para describir el tamafio aproximado dejeagumacular, asi como el
estado de la hialoides posterior, para definis&dio del mismo.

Igualmente se descarta la posibilidad de que & tle un pseudoagujero

secundario a una membrana epimacular.

c) Retinografia y angiografia
Solo se realizé en aquellos pacientes en los queresgd necesario para descartar
patologias maculares como membranas neovasculares.
Las retinografias y angiografias son realizadasupaécnico de imagen especialista en

temas clinicos.

d) Tomografia 6ptica computerizada.
Esta prueba complementaria se realiz6 en aquedlcieqtes donde existia alguna duda
respecto al estadiaje exacto del agujero macular.
Los estudios con O.C.T. del area macular fueronizesbbs por un oftalmologo

independiente del estudio (diferente segun lossjaso
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2.2.2.2 Exploracion oftalmologica postoperatoria

e) Exploracion del segmento anterior
» Estado del cristalino
= Presencia de pseudofaquia
» Presion intraocular: Tonémetro de aplanacion déti@ann.

= Reaccion inflamatoria en camara anterior

f) Exploracion del segmento posterior
= Aplicacion retiniana.
= Cierre o0 no del agujero macular.
= Desgarros retinianos.
» Presencia de alteracién del epitelio pigmentarioutza.

= Aspecto del nervio éptico.
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2.3 TRATAMIENTO PREOPERATORIO

Los dias previos a la cirugia no se administro iningatamiento.

2.3.1 Protocolo de dilatacion

a) Farmacos utilizados:
» Fenilefrina
= Tropicamida
» Diclofenaco sodico colirio
» Tetracaina — Oxibuprocaina

b) Pauta de administracion:
= Se administra una gota de Tetracaina — Oxibupracaotra de
diclofenaco sdédico colirio.
= La fenilefrina y la tropicamida se administran caflaminutos

durante 40 minutos.

Si el paciente es alérgico a alguno de los farmadibgados en el protocolo de
dilatacion, se sustituye por otro; en el caso derdefrina o tropicamida, se sustituyen
por ciclopléjico. En caso de ser alérgico a la datina — Oxibuprocaina, se sustituye
por otro anestésico tdpico como puede ser la Lidaca 5%.

En los pacientes hipertensos mal controlados ewigaeh uso de la fenilefrina topica

para evitar su efecto sistémico.

2.3.2 Protocolo de antisepsia

a) Farmacos utilizados:

= Miranol 2MTC

» Polividona yodada.

» Solucién salina balanceada (BSS)

= Betadine dilucién al 50% con BSS
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b) Pauta de administracion:

= Lavado palpebral con cilclr
» Lavado de la regién fronto-orbitaria del ojo afectm betadin®

» Lavado de fondos de saco conjuntivales con la iditude betading al

50%.

2.3.3 Sedacion

a) Material utilizado:
= Abbocat de 30 G

* Propofol, midazolan

b) Pauta de administracion:

= Toma de una via venosa periférica permeable y Egdael paciente
con propofol y midazolan para poder proceder aeklizacion de la
anestesia retrobulbar sin ocasionar dolor y egi@r el paciente tenga un
recuerdo traumatico del proceso.

» La sedacion es realizada por un médico anestesidjog calcula la
dosis a administrar en funcion de la edad, pesargcteristicas clinicas

del paciente.

2.3.4 Anestesia retrobulbar

a) Material utilizado:
= Jeringa de 5 - 10 mly aguja retrobulbar 23G.
» Lidocaina inyectable 2%.

b) Técnica de administracion

» EIl anestesista inyecta en el espacio retrobulbaB @e 4 centimetros

cubicos de Lidocaina al 2%.
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2.4 PREPARACION DEL MATERIAL QUIRURGICO

2.4.1 Material para la Vitrectomia

El personal diplomado en enfermeria es el encardadealizar la mayor parte de
las labores relacionadas con la preparacion y auegiunto del material quirdrgico,
concretamente el instrumentista realiza:

= Esterilizacién del campo quirurgico.

» Preparacion del campo quirdrgico.

= Montaje de la mesa de instrumental y del vitrectomo
» Instrumentacién del cirujano durante la cirugia.

= Esterilizacion del material.

El circulante se encarga del control de:

= Los parametros del vitrectomo segun las necesidialasrujano.

= |nversor del microscopio.

*» Focoy centrado de la imagen para el registro Vdeidga cirugia.

» Laintensidad de luz del quiréfano.

= Las necesidades que puedan surgir por parte dgmir 0 instrumentista

a lo largo la intervencién quirurgica.

Es necesario el mantenimiento de unas condiciondseatales estables en el area
quirdrgica que estan siendo controladas constantenper un sistema automatizado.

= Temperatura 18-22°C.

* Humedad relativa 40-50%.

» Presion atmosférica de unos 1030 milibares.

» Filtro de aire en funcionamiento durante los tiemguirurgicos.
* Flujo de aire laminar.

= | uz ultravioleta 12 horas al dia.
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2.4.2 Verde de Indocianina

El instrumentista es el encargado de realizar lactaelel Verde de Indocianina
con el viscoelastico de una forma metddica, partaregque se generen burbujas de aire
gue dificultarian el acto quirargico, ya que laliuja de aire con colorante flotaria en la
cavidad vitrea, pudiendo llegar a tefiir la capqudaterior del cristalino, limitando
posteriormente la visualizacién de la retina.

Figura 1: Material necesario para preparar la diltude verde de indocianina.

La preparacion de la dilucion del colorante vitaérie de Indocianina se realiza
diluyendo los 25mg del vial en 20ml de agua bidkeddti. De esa dilucibn tomamos
0,1ml que mezclamos con 1ml de suero glucosad®al 5

0,1ml de esta ultima dilucion se mezclan con el d&éacido hialurénico, obteniendo

una concentracion final de 0,012mg/ml.

La osmolaridad final de la preparacion de Verdeéndecianina que hemos descrito es
de 283 mOsm.

El tiempo de exposicion que debe estar el Verdadigcianina en el area macular es de

un minuto.
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2.5 TECNICA QUIRURGICA

A todos los pacientes se les practicé una vitreizqor tres vias a nivel de pars
plana en el mismo quir6fano, con el mismo vitreappor el mismo cirujano (J.G.A.)
en régimen ambulatorio.
Todos los pacientes firmaron el consentimientorméxlo.

Tras la asepsia y anestesia del area quirtrgigapsede a:

2.5.1 Montaje del campo operatorio

Tras realizar la segunda “toilette”, se procedeanantar el campo estéril
cubriendo toda la mesa operatoria.

Se utiliz6 el set quirdrgico de Alcon.

2.5.2 Acceso por triple via pars plana

Inicialmente realizamos la diseccidon conjuntivah da tijera Weskot en la zona
donde incidiremos para las esclerotomias. Postegitte realizaremos diatermia bipolar
sobre los vasos epiesclerales y conjuntivales @atar el sangrado al incidir el globo
ocular con el estilete.

La pars plana se encuentra situada tras el cuiigro Tiene una extension anteroposterior
de 4-5 mm y por tanto las esclerotomias se readiZxd mm del limbo.

La distancia esclerotomia-limbo depende de si el e§ faquico, pseudofaquico o
afaquico, realizandose a 4 en el ojo faquico ynan8en los otros casos. Las incisiones
esclerales las realizamos con estiletes.

Este estilete rhicrovitreoretinal blade held(MRV) tiene un didmetro de 1,4 mm de
anchura que nos permite un diametro de abertu@a8®emm, que es el correspondiente
a los instrumentos de 20G. Este ajuste de diameé&dss instrumentos, es fundamental
para conseguir un compartimento estanco con ladatcion de las herramientas. Al

introducir el cuchillete éste debe dirigirse haaiaentro del globo y entrar 5-6 mm.
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La introduccion de instrumentos por la pars plaearealiza para evitar dafar el
cristalino o la retina, ademas, la direccion deagtd de los instrumentos en el globo
debe de ser de forma perpendicular y orientadosrdto de la cavidad vitrea.

La presién intraocular a la que trabajamos durkantétrectomia es de 25-30 mm Hg, el
control de la misma se puede realizar mediantersest de infusion o bien por la altura
de la botella de infusidn respecto al ojo del paeie

La botella de infusion esta conectada al ojo pdinkza de infusion, en la cual se coloca
una llave de tres pasos, para de esta forma, peder la via de infusion o cambiar la
infusién de BSS a aire 0 a gas cuando el cirujarécise.

Normalmente colocamos la via de infusion en el araro inferotemporal, puesto que al
coincidir con el canto externo, nos facilita sadipn. La canula de infusiéon es suturada
con nylon de 5-0 a la esclera.

Es fundamental comprobar la permeabilidad de lalaéte infusion dentro de la cavidad
vitrea antes de colocarla. Una vez colocada, debgisgalizarla libre en la cavidad vitrea
antes de abrir la infusion.

Generalmente la canula de infusion utilizada e$ hen de longitud.

Las esclerotomias para la sonda de iluminacioremeirial perpendicular (bullet type) y
para el vitrectomo, se localizan generalmente gesral meridiano de los musculos
horizontales, con una separacion entre ellas dd 760

La pieza de mano del vitrectomo, consiste en ueaaptilindrica de metal con un
soporte para asirlo. En la sonda distal de la piezenano hay una pieza de corte -tipo
guillotina- que es activada de forma neumétical@anaquina del vitrectomo. El indice
de corte a utilizar tiene que ser suficiente emaiéh a la aspiracion, para evitar
tracciones del vitreo.

La pieza de mano del vitrectomo estd conectada mdquina por dos vias, una
neumatica que activa el mecanismo de corte y atvéal de aspiracion.

El control del vitrectomo se realiza desde el peclath el pie controlamos si queremos
utilizar aspiracion y corte o sélo aspiracion. Ispieacion que desarrolla el vitrectomo es
lineal hasta el nivel de aspiracion maxima, mienijae la velocidad de corte es la
prefijada.

La fuente de iluminacion endoocular procede de iem@a maquina del vitrectomo. A

través de una fibra Optica, la luz es transmitakstdnla sonda de endoiluminacion.
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Para minimizar la fototoxicidad, la intensidad de & utilizar durante la vitrectomia es la
minima que nos permita una buena visualizacionbgmes mantener la sonda lo mas
alejada posible de la retina.

La sutura del anillo de fijacion de las lentes gtikzaremos durante la vitrectomia, se
hace con Nylon de 5-0 en la esclerética a 2 mmlirdbb a 6 y 12 horas, centrado en la
cornea.

Las lentes utilizadas durante la vitrectomia e\Ml son de dos tipos: lentes directas
(Mackemer) y lentes indirectas (lente de130° \elelet 68°).

Cuando usamos lentes indirectas obtenemos imamgeeesdas, por o que es necesaria la

presencia de un inversor de imagen en el microscppilrgico.

2.5.3 Vitrectomia central

Mantendremos una presion de infusion de 20-30 denmercurio durante la
vitrectomia.
Procedemos a realizar la vitrectomia con un nigetaite de 600-800 por minuto con una
presion maxima de aspiracion de 150-200 mm Hg.
La lente que utilizamos en este paso de la ciregjia lente de AVI de 130°. Esta es una
lente de campo amplio (indirecta) que nos pernigigadizar hasta ora serrata.
La vitrectomia central la vamos realizando a trale@witrectomo con aspiracion (250 mm
Hg) y corte (800 cpm), hasta crear un agujero eritelo central. Una vez realizada la
cavidad en el vitreo central, iremos a por el gipreriférico y finalmente a por la hialoides

posterior.

2.5.4 Diseccion de la hialoides posterior

La diseccion de la hialoides posterior es un fastamental en la cirugia del AM.
En los AM estadio 1V, la hialoides posterior yaeseuentra desprendida, por lo que, en

estos casos realizaremos la vitrectomia del vitbetical posterior.
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El resto de AM que no son estadio 1V, tienen ldoidas posterior adherida y debemos
desprenderla mediante aspiracion controlada y dog#a Esta aspiracion la podremos
realizar con el vitrectomo o0 con una canula derasigin con punta de silicona.

La aspiracion utilizada es de 200 mm Hg y la raatias sobre la papila y las arcadas
vasculares para ir despegando suavemente el edrex posterior de sus adherencias.
Cuando la aspiracion la realizamos con la canulaudéa de silicona, podemos visualizar
el signo de la “cafia de pescar’, que es el movimiéno de la punta de silicona al
traccionar de la hialoides posterior.

Una vez despegada la hialoides posterior, la netisacon el vitrectomo.

2.5.5 Tincion con verde de indocianina

En los casos que se utilizo verde de indocianéma fefir la MLI se practicd este

paso, en el resto de casos se diseco la MLI siibtirprevia.

La dilucion de ICG se introduce a través de unaleaste punta de silicona y se inyecta de
manera que cubra la zona macular hasta las arcastadares.

La inyeccion del colorante la realizamos bajo fedele 68°.

Una vez introducida la dilucion de verde de indaicia con acido hialurénico , se extrae el

endoiluminador para evitar la fototoxicidad; seatapas esclerotomias con tapones de

esclerotomia y se espera un minuto mientras seigedd tincion de la MLI.

Fotografia 2: Tincién de la MLI con ICG.
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2.5.6 Aspirado del ICG

Bajo la lente de 68° (lente invertida que nos @rcipna una mayor magnificacion
gue la lente de 130° pero menor campo) y mediarate@nula con punta de silicona y una

aspiracion de 200 mm Hg. se procede a retirasebeiastico tefiido del polo posterior.

2.5.7 Diseccion de la MLI

Bajo la lente de Machemer, una vez que la MLIrsientra tefiida, procedemos
a pinzar la MLI con la pinza de Tano y traccionarfdrma homogénea en la direccion
de las fibras nerviosas. Se trata de una pinzaadegao reflectante y asimétrica, por lo
gue nos permite pellizcar suavemente la MLI fuerehdz papilomacular.
La diseccion de la MLI se realiza gradualmentdodena circular alrededor de la févea,

con un radio de 1.5-2 mm a 3-4 didmetros papilares.

Fotografia 3: Diseccion de la MLI con ICG.

La apertura o pinzamiento inicial de la MLI se izmlsiempre alejado del haz
maculopapilar y periférica al halo de desprenditoieatiniano periagujero. Generalmente
se incidi6 a nivel macular temporal en el rafe medi

Se debe tener mucho cuidado en no traccionar rlaged del agujero, para evitar que

aumente de tamafo, para ello es fundamental treocide forma centripeta y no
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centrifuga desde el agujero, con un movimientauldrcsimilar al que se realiza en la
capsulorrexis de la capsula anterior del cristadiméa cirugia de catarata.

En ocasiones se producen microhemorragias sinetrdencia clinica en la superficie
retiniana secundarias a la traccion sobre la cafids nerviosas.

La MLI tiene un grosor de 1-4 y es transparente, por lo que la tincion de lamais
facilita enormemente su separacion del resto desaggtinianas.

Lo ideal es realizar la diseccion de la MLI en 8ok pieza, aunque hemos observado que
en los casos con AM idiopatico, que suelen serpses mayores de 60 afos, la MLI es
menos elastica que en los pacientes jovenes yrgeercon mayor facilidad.

Los casos intervenidos sin verde de indocianingjgen los mismos pasos quirdrgicos,

excepto el referente a la introduccion y extracdéincolorante.

2.5.8 Revision de la retina periférica

Al finalizar la vitrectomia, es necesario revidar periferia retiniana con
indentacion, para descartar la presencia de desgeetinianos que de no tratarlos nos

podrian originar un desprendimiento de retina grosloperatorio.

2.5.9 Recambio fluido-aire-taponador

Tras la diseccion de la MLI y bajo la lente de 13@$piramos el fluido de la
cavidad vitrea mientras infundimos aire por la ¢@nde infusion, de esta manera
conseguimos rellenar la cavidad vitrea de aireppsteriormente sustituiremos por un
taponador.

El cambio del aire por la mezcla gas-aire se raal4inal de la vitrectomia, cuando ya
estamos suturando la Ultima esclerotomia. Se int@®dna concentracién no expansible
del gas. El gas actua cerrando mecanicamente llasswes de continuidad retinianas,
evitando el paso de fluido o vitreo al espacio stiliano, favoreciendo la reaplicacion
de la retina al epitelio pigmentario.

En la cirugia vitreorretiniana disponemos de Iggligintes taponadores: los gases y el

aceite de silicona.
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= Gas intraocular
Los gases en la cavidad vitrea actian de 2 marmrasu fuerza de flotacion y
por el efecto taponador sobre los limites del Alpidiendo el paso de fluido al
espacio subretiniano y desplazando la retina le@gitelio pigmentario retiniano.
Los gases que utilizamos son de alto peso molequiesentando 3 fases: la expansién

(paso de nitrégeno sanguineo), el equilibrio yisaldcion.

Los gases mas utilizados son:
- El aire.
- El Hexafloruro de azufre (SF6) al 25%.
- El Perfluoropropano (C3F8) al 15%.

Caracteristicas de los gases:

Peso moleculdr Expansibilidad | C. No expansilileDuracién dias

Aire 29 0 5-7
SF6 146 Doble 18-25% 12-15
C3F8 188 Cuadruple 12-15% 55-65

Las concentraciones que inyectamos en la cavidezh\don no expansibles.

Es importante que la inyeccion del gas se realicela jeringa en posicion horizontal,
ya que al tratarse de gases pesados, si colocatarjagiga vertical, la concentracion
de gas que introduciriamos seria mucho mayor pabgas es mas pesado que el aire y
ocuparia la zona inferior de la jeringa, pudienddroducir de esta forma una
concentracion expansible de gas que nos provoqugawe aumento de la PIO en el

postoperatorio.

La duracion aproximada de permanencia de los gasés cavidad vitrea es de 12 dias
para el SF6 al 25% y de un mes para el C3F8 al 15%.

Es muy importante que los pacientes adopten urcipasimiento postoperatorio en
decubito prono durante una semana en los paciente$SF6 o de 12-14 dias en los
pacientes con C3F8 para conseguir que el efecotméalor actle sobre el polo posterior

y para evitar las posibles complicaciones.

-96 -



material y método

Las complicaciones derivadas del uso de gases tapomadores son la opacificacion
del cristalino y la queratopatia si el gas pasaamata anterior y contacta con el

endotelio.

= Aceite de silicona
La silicona liquida es el polidemetilsiloxano ysnpermite un taponamiento
prolongado intraocular.
Es un liquido transparente, con un indice de reifdacde 1,4 (mayor que el agua).
Es mas ligero que el agua (peso especifico: 0.¢iénhge a flotar sobre la misma.
Al poseer menor tension superficial y fuerza deaft@n que el gas, es un taponador

fisicamente mucho mas débil que el gas.

En la cirugia del AM, Unicamente se indica en dgseepacientes que por su edad,
obesidad, insuficiencia respiratoria 0 mala comdidisica, no son capaces de mantener
una posicion de decubito prono

Disponemos de Aceites de Silicona de distinta gislenl, AS de 1000 centiestoques y de
5000 centiestoques (cs).

El AS de 5000 cs tiene una menor propension a ldsédm y dispersion que el de 1000
cs, lo cual conllevaria menor nimero de compligaEsocomo queratopatia, glaucoma o
catarata.

Nosotros utilizamos en AS de 5000 cs.

En el paciente afaco, es necesario realizar uthectomia inferior cuando usamos el AS
como taponador para evitar el bloqueo pupilar.

Los pacientes con AS deben evitar el decubito sypiara disminuir el contacto del AS
con la cara posterior del cristalino y el riesgajde pase a la camara anterior.

El AS debe ser retirado de la cavidad vitrea emie8es.

Tras la vitrectomia y el intercambio fluido-aireamtenemos la entrada de aire en la
cavidad vitrea por la canula de infusion, mientsasnos introduciendo con bomba
mecanica el AS en la cavidad vitrea, por la eswer@a superior. Segun vamos
llenando la cavidad vitrea de AS, vamos bajandprésion de aire, hasta cerrar la

entrada de aire y completar el relleno de la cavidaea con el AS.
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2.5.10 Sutura de las esclerotomias

La sutura de las esclerotomias y de las ventabagintivales creadas, la
realizamos con Vicryl de 7-0.
La ultima esclerotomia que cerramos es la de lalaale infusién, una vez finalizado el

intercambio fluido-aire-taponador.
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2.6 TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El tratamiento prescrito por el cirujano en el ppsratorio, se entrega al paciente

en una bolsa junto a la pauta terapéutica escatanforme de la cirugia.

El “kit“ terapéutico esta formado por:

» Bolsa de mano de plastico con autocierre.

= Colirios:
-Maxitrol
-Cusimol 0,5%

= Tres comprimidos de paracetamol 500mg.

» Folleto explicativo de la pauta de tratamiento:
-Oclusioén nocturna con aposito blando las primdradas.
-Decubito prono.
-Tobradex®, una gota cada 4 horas durante la primera sermaaa,
gota cada 8 horas durante la segunda semana yataacada 12
horas durante la tercera semana.
-Voltaren colirio®, una gota cada 8 horas durante 1 mes.

-Cusimol 0,5%, una gota cada 12 horas duranteemarsa.
» Informe del acto quirdrgico realizado.
Se instruye a los pacientes sobre normas higiégidasseguridad ocular.

El decubito prono que debe mantener el pacientsl @eriodo postoperatorio, esta en

funcién del tipo de taponador utilizado y la cortcacion:

Taponador: C3F8 SF6 AC. SILICONA

Decubito Prono 3 semanas 2 semanas 1 semana

En la tabla anterior se resumen los tiempos debiteciecomendados en funcién del

taponador utilizado.
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2.7 EXPLORACIONES POSTOPERATORIAS

Todos los controles fueron protocolizados, tanteddeel punto de vista de los
plazos de las visitas sucesivas, como desde ebd&tnido de las mismas.
Dicho protocolo de actuacién fue variado en agsellasos en los que se creyo
oportuno, en funcion de la evolucion clinica detipate.
El protocolo estandarizado, realizado siempre paniemo oftalmdélogo, desarrollado

para este estudio, incluye las determinacionesaqutinuacion se detallan:

2.7.1 Exploracion a las 24 horas de la cirugia

» Presion intraocular: Tonometria por aplanacion
» Biomicroscopia.

» Exploracion del fondo de ojo.

2.7.2 Exploracion una semana tras la cirugia

= Agudeza visual con correccion.
» Presion intraocular: Tonometria por aplanacion
= Biomicroscopia.

= Exploracién del fondo del ojo.

2.7.3 Exploracién uno, tres, seis meses postcirugi a

» Agudeza visual con correccion.
» Presion intraocular: Tonometria por aplanacion
» Biomicroscopia.

= Exploracion del fondo del ojo.
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2.8 ESTUDIO DE LAS VARIABLES

2.8.1 Variables cuantitativas

a) Variables cuantitativas discretas.

» Edad -intervalos de 1 afio-.

» Duracion de los sintomas -intervalos de 0,5 meses-.

* Agudeza visual en la primera visita con correccMalorado en escala
ETDRS en la consulta y trasladado a escala LogMaf pl tratamiento
estadistico de la variable.

* PIO1 en la primera visita -intervalos de 1mm. Hg.-.

* PIO2 alas 24 horas de la vitrectomia -interva®4mhm. Hg.-.

» PIO3 al mes de la vitrectomia -intervalos de 1mu-H

* Agudeza visual corregida al mes de la vitrectorigiaal que la variable
Agudeza visual preoperatoria.

» Agudeza visual corregida a los 3 meses de la wingi@. Igual que la
variable Agudeza visual preoperatoria.

» Agudeza visual corregida a los 6 meses de la tinei@. Igual que la
variable Agudeza visual preoperatoria.

» Tiempo de reapertura -intervalos de 1 mes-.

* Agudeza visual final corregida. Igual que la vaealAgudeza visual
preoperatoria.

» Miopia -intervalos de 0,5 dioptrias-.

b) Variables cuantitativas continuas.

* Fecha de la primera visita -formato dd/mm/aaaa-.
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2.8.2 Variables cualitativas

Para su posterior estudio estadistico todas éllason recogidas mediante
valores numéricos, previamente codificados —estarldo una equivalencia entre
dichos codigos numéricos y cada una de las categdei las variables cualitativas-.
0= Mujer, derecho, C3F8,
1= Hombre, izquierdo, SF6
0= No
1= Si

a) Sexo.
b) Ojo intervenido.
c) Metamorfopsia.
d) Disminucion de agudeza visual.
e) Escotoma central.
f) Presencia de membrana epimacular
g) Estadio:  3: Estadio lll.
4: Estadio IV.

h) Pseudofaquia previa
j) Cirugia escleral previa.
k) Cirugia combinada.
l) Cirugia de catarata mediante facoemulsifica€idrun segundo tiempo
m) Taponador: SF6, C3F8
p) Utilizacion de ICG para la diseccidon de la Mearta Limitante Interna
g) Complicaciones intraoperatorias.
r) Desarrollo de desprendimiento de retina intraajoeio.
s) Cierre anatomico.
t) Alteracidn del Epitelio pigmentario macular.

0: Sin alteracion.

1: Leve.

2: Severo.
u) Desarrollo de catarata en el postoperatori@d&iectomia.

v) Maculopatia como complicacién postoperatoria.
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w) Neuropatia como complicacion postoperatoria.
x) Desprendimiento de retina como complicacion ustatoria.
y) Hemovitreo como complicacion postoperatoria.

z) Utilizacion de ICG en la reintervencion

Consideramos agujero cerrado aquel que, en la biostiopia del area macular

encontramos la févea con una configuracion placersada.

La variable reapertura hace referencia a los cagms tras objetivarse su cierre

anatomico primario, se reabrieron en el periodsatgiimiento postoperatorio.

En el estudio del cierre anatomico diferenciamosiegre anatémico primario, que son

los casos que cierran tras la primera cirugiaradima los 15 dias de esta.

El cierre anatémico real hace referencia a losscdseccierre anatémico primario menos
los casos de reapertura que ocurren dentro delduede seis meses postoperatorios.
Una vez reintervenidos los casos que no cerra@s l& primera intervencion y los
casos que se reabrieron, calculamos el indiceedee@natomico final, como cierre real

+ cierre abiertos reoperados + cierre reabiertogsa®dos.

Prestaremos especial atencion a la distribucionlade alteraciones del epitelio
pigmentario macular (EPM), como efecto de la pesibdxicidad del verde de

indocianina, asi como neuropatia 0 maculopatigpdagquémico.
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2.9 METODO ESTADISTICO

El andlisis estadistico de los datos se ha reabizadiante el programa Spss 13.0 y Stata SE
8.2.

2.9.1 Categorizacion de las variables. Creacion de nuevas

variables

Se han creado nuevas variables a partir de la @@mipn de las agudezas
visuales pre y postoperatorias, con el fin de adstémdices relacionados con la agudeza
visual tales como la eficacia, el indice de se@urig el indice de efectividad de la

técnica quirdrgica.

2.9.2 Analisis descriptivo de los datos

Las variables continuas se han resumido mediastidisticos descriptivos:
media, mediana, desviacion, maximo y minimo. Asima, las variables categoéricas se
han resumido mediante estadisticos de frecuemuiasero de casos y porcentaje. Se ha
valorado la normalidad de las variables continuasraaés de la técnica EDA
(Exploratory Data Analysis), que incluye: histogegrhoxplot, density plot y pp-plot.

La informacién analizada corresponde a los seimmgris meses de seguimiento

posterior a la cirugia.

2.9.3 Analisis ICG

Para valorar su asociacion con las diferentesbi@s continuas, se han utilizado
intervalos de confianza al 95% en la estimacidfadeedia y pruebas de significacién
ANOVA:; en el caso de variables cuantitativas o & lecodificaciones de variables

continuas, se han realizado pruebas de hipotésasés de la prueba Exacta de Fisher.
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2.9.4 Analisis Agudeza Visual

Al disponer de mediciones de la AV a lo largo slEjuimiento, se han realizado
varios tipos de analisis.
» Analisis puntual de cada una de las mediciones
Analisis puntual de la AV Previa, AV 1 Mes, AV 3 bss y AV 6 Meses.

Se ha realizado una prueba ANOVA de comparacidnettias.

= Ganancia de AV
La ganancia de AV la calculamos valorando la mejeisual de cada paciente respecto
ala AV alos 6 meses de la cirugia.

» Andlisis de la Ganancia de AV
Se ha realizado un modelo ANOVA para valorar ettefelel ICG sobre esta variable

resultado, para ello se han tenido en cuenta lablarCierre Total.

» Andlisis Evolucion de la AV
Para valorar los factores asociadas a la evolud®dla AV, se ha realizado un modelo
de ANOVA de medias repetidas (Valorando la AV Pagwvdl mes, a 3 meses y a 6
meses postoperatorios).
Se ha realizado una prueba ANOVA para medidas idgsetque permite valorar si
existe un efecto a lo largo del tiempo sobre lad&/cada paciente. Este mismo método
se ha utilizado para valorar si la presencia de m@@ificaba el efecto observado.

2.9.5 Subanalisis Presion Intraocular (P10)

A partir del estudio de la PIO Previa, a las 2dabg al mes de la cirugia, se ha
realizado una prueba ANOVA para medidas repetiglas,permite valorar si existe un
efecto a lo largo del tiempo sobre la PIO de cadaente y si ese efecto varia segun la
presencia de ICG o tipo de taponador o cirugia ausala.

Se establecid un nivel de significaci@r0.05 en todas la pruebas realizadas.
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1. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Los pacientes incluidos en el estudio debian rdagisiguientes caracteristicas:
Pacientes afectos de agujero macular idiopatiogpatiologias retinianas asociadas, que
no hubieran sido intervenidos previamente de wiraeéa y cuyo defecto refractivo
midpico no sobrepasara -1D.

Fueron excluidos del estudio todos los casos dgemmunacular de cualquier otra
etiologia.

La distribucion de los pacientes se realizé engitopos, en funcidn de si se uso
verde de indocianina o no, para el pelado de la. MLI

A continuacion se muestran los datos correspoteiesd nimero, edad y sexo

de todos los pacientes pertenecientes a nuestrstnaue

1.1 NUMERO DE PACIENTES Y 0JOS INCLUIDOS EN EL
ESTUDIO

Entre 1998 y 2002 fueron intervenidos por presesgajero macular idiopatico
113 ojos de 94 pacientes, mediante vitrectomidrpervias y diseccion de la membrana
limitante interna.
Todos fueron intervenidos por un cirujano, el dodwsé Garcia-Arumi en la ciudad de
Barcelona.
Los pacientes tienen un seguimiento minimo de swses y todos cumplian los

criterios de inclusion definidos en el apartadaordgerial y métodos.

1.2 EDAD (ANOS)

La media de edad de nuestra serie fue de 65 aefiesjna desviacion tipica de
8,3 (rango de 32 y 80).
El agujero macular idiopatico es una patologia gieeta principalmente a pacientes

mayores: en nuestra serie el 54% de los pacierdaswayores de 65 afios.
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Figura 1: Distribucion segun la edad (afos).
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La serie recoge 64 mujeres (56%) y 49 hombres 43%

Figura 2: Distribucion segun sexo.
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1.4 DURACION DE LA CLINICA

Aunque sea una variable continua, el modo como @&ecdnseguido la
informacion recomienda que se manipule de formegdaica, es decir, % de pacientes

con menos de 1 mes, entre 1 mes y 1 afio y conenhsido de evolucion

Este dato nos orienta sobre la antigiedad del mgmacular. EI 85% de los pacientes
tenian una duracion de la clinica inferior a 1 afio.
Hay que tener en cuenta que tuvimos 30 pérdidasfdemacion debido a que a

muchos pacientes les resultaba imposible deterralrt@mpo de evolucion.

En la siguiente tabla distribuimos la poblaciontres grupos en funcion de la duracion

de la clinica de agujero macular.

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélidos 0 <1 Mes 17 15,0 20,5 20,5
1 1 Mes-1Afo 54 47,8 65,1 85,5
2 >1 Ao 12 10,6 14,5 100,0
Total 83 73,5 100,0
Perdidos 9 Sin Informacion 30 26,5
Total 113 100,0

1.5 AGUDEZA VISUAL PREOPERATORIA

La media de la agudeza visual preoperatoria fué5g segun la clasificaciéon
ETDRS, con un rango de 0 a 44.
El 21% tenia O letras, el 46% < 10 letras y el /35 letras.
Segun la clasificacion de LogMAR, la media de la piéoperatoria fue de 0,838, con

un rango de 2 a 0,2.
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Tabla 2: Descriptivos de la AV preoperatoria en MadR.

Estadistico Error tip.

LAv_Pre Media ,8379 ,03336

Intervalo de confianza Limite inferior 7718

i 9 oo )

para la media al 95% Limite superior 9040

Media recortada al 5% ,8195

Mediana ,8000

Varianza ,126

Desuv. tip. ,35466

Minimo ,20

Maximo 2,00

Rango 1,80

Amplitud intercuartil 40

Asimetria , 750 227

Curtosis 1,087 ,451

Grafica 2: Distribucion Agudeza Visual Preopera@lfogMAR)

Percent

T T T T T

0 .5 1 1.5 2
AV preoperatoria (LogMAR)

1.6 ESTADIO

El estadio fue determinado a partir de la expidradunduscépica de los ojos

afectos.

Segun esta valoracion, en nuestra serie 85 ojd)(pbesentaban agujero macular
en estadio Ill y 28 ojos estadio 1V (24,8%).
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Figura 4. Distribucion segun el estadio fundusodpic

o |
©

60
|

Porcentaje
40
1

20
|

T T
Estadio llI Estadio IV

1.7 VERDE DE INDOCIANINA

De los 113 ojos intervenidos, en 71 casos (62,8&0utdiz0 el verde de

indocianina para tefiir la membrana limitante irdern

Figura 5. Distribucion segun el uso o no de ICG.

o |
©
o |
<
o_ . I
N
o_
T T T
No Si
CG

Percent

-112 -



resultados

2. ANALISIS DE LAS VARIABLES PREOPERATORIAS

Se estudiaron preoperatoriamente los siguiente@snedros de los ojos incluidos

en el estudio.

2.1 LATERALIDAD

Diecinueve pacientes (16,8%) presentaron agujeezular bilateralmente,
siendo tratados quirdrgicamente ambos ojos en todasasos.
En cuanto a ojo afecto no hubo diferencias en s$&iducion, el 49,6% fueron ojos
derechos.

Figura 6. Distribucion segun el ojo intervenido.

50
1

30 40
1

Porcentaje

20
I

10
I

T T
Derecho Izquierdo

2.2 METAMORFOPSIA

El 52,2% de los casos referian metamorfopsia como de los sintomas

iniciales de su patologia macular.
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2.3 ESCOTOMA CENTRAL

El 20,5% de los pacientes referian escotomaalestirla primera visita.

2.4  PRESION INTRAOCULAR INICIAL

La presion intraocular (PIO) media fue de 16mm, ldgn una desviacion tipica
de 3,6.
El 6% de la muestra presentaban la PIO inicialgpmima de 20mm Hg. en la primera
visita.
Figura 7. Distribucion PIO Inicial (mmHg).
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2.5 CIRUGIA DE CATARATA PREVIA

El 8% de los pacientes (9 casos) presentabardpisewia del ojo afecto de

agujero macular en la primera visita.
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2.6 CIRUGIA ESCLERAL PREVIA

A ningun paciente de nuestra serie se le habi@igado una cirugia escleral en

el ojo afecto de agujero macular previamente.

2.7 MEMBRANA EPIMACULAR

El 16% de los ojos con agujero macular presentaba membrana epimacular

que fue extraida intraoperatoriamente previo asecdion de la MLI.
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3. ANALISIS DE LAS VARIABLES QUIRURGICAS

3.1 TAPONADOR

Los taponadores utilizados en la cirugia fuerddr o el C3F8.
En el 76,1% de los casos se us6 SF6 como tapoeadar primera intervencion para

resolver el agujero macular.

3.2 CIRUGIA COMBINADA

Se intervinieron 46 casos de agujero macular megliairugia combinada de
catarata por facoemulsificacion con implante de lin@aocular y vitrectomia en el
mismo acto quirdrgico.

La siguiente tabla hace referencia a la distribucié los grupos en funcion de la cirugia

del cristalino.

Tabla 3: Distribuciéon del estado del cristalind@muestra.

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Validos No 46 40,7 40,7 40,7
Pseudofaco 9 8,0 8,0 48,7
Combinada 46 40,7 40,7 89,4
Faco_Post 12 10,6 10,6 100,0
Total 113 100,0 100,0

De los pacientes que eran faquicos (46 casos) el 46,6% desarrollaron catarata tras la

vitrectomia en los 6 meses de seguimiento.
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3.3 DESPRENDIMIENTO DE VITREO POSTERIOR

El estudio peroperatorio del estado del vitreotgyza® nos determina la
clasificacion del estadiaje del agujero macularfadma que si se encuentra totalmente
desprendido de su anclaje al polo posterior y nabptico se cataloga como estadio IV.
Intraoperatoriamente encontramos el 75,2% de estadiy el 24,8% de los casos con
estadio IV.

Al comparar los resultados intraoperatorios condbracion preoperatoria del vitreo
gue se habia realizado en la exploracién fundusappncontramos que en el 97,1% de
los casos hubo coincidencia. Concretamente el 98¢@ificidio la valoracion
preoperatoria de estadio Il con la intraoperatolavalorar el estadio IV coincidié en
el 93,3%.
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4. EVOLUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA PIO

4.1 EVOLUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA PIO EN LA
MUESTRA

El estudio descriptivo de la distribucion de 1R lo largo del tiempo y en
funcion del grupo se resume en la siguiente tatdade 1 es la PIO preoperatoria, 2 la
medida a las 24 horas y 3 el control tensionales de la cirugia.

En nuestra muestra, la PIO al mes fue superiorrarB2Hg en el 8% de los casos.

Tabla 4: Distribuciéon de la PIO en los distintosttoles clinicos.

Intervalo de confianza al 95%.

factorl Media Error tip.  Limite inferior Limite superior
1 15,973 ,341 15,298 16,648
2 20,115 1,017 18,100 22,130
3 15,965 ,466 15,042 16,888

El efecto “tiempo” es cuadratico (p<0.001), es deda PIO aumenta en el
postoperatorio inmediato para recuperarse hastaegmlpreoperatorios al mes de la

cirugia. Este efecto lo podemos ver representaad siguiente grafico.

Grafica 8: Distribucion de la P1O en funcion dehtipo.
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4.2 EVOLUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA PIO POR GRUP O

La PIO preoperatoria valorada en funcion del wsmo de ICG sigui6 la
siguiente distribucion:
Tabla 5: Distribucion de la PIO en funcién de ICG

ICG factorl Media
No 16,238
19,643
15,595
15,817
20,394
16,183

Si

W N RPlW N P

Donde 1 es la PIO preoperatoria, 2 la medida 24alsoras y 3 el control tensional al

mes de la cirugia.
El efecto “tiempo” también es cuadratico en laribsicion de la presion intraocular en
funcién del uso o no de ICG (p<0,001), y lo poderes reflejado en la siguiente

grafica.

Grafica 9: Distribucion de la PIO en funcion dehtipo y del grupo.
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4.3 EVOLUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA PIO POR
TAPONADOR

El efecto “tiempo” cuadratico se mantiene tambgrvaloramos la PIO en
funcién del taponador (p<0,001).
Tabla 6: Distribucién de la PIO en funcion del tapdor

SF6 factorl Media
No 15,815
21,370
17,741
16,023
19,721
15,407

Si

W N RP|WwW DN P

Tabla de distribucion de PIO (mm.Hg) en funcion t&gdonador, donde 1 es la PIO
preoperatoria, 2 la medida a las 24 horas y 3rdtabtensional al mes de la cirugia.

El efecto “tiempo” se mantiene en ambos taponajopero sin existir
diferencias significativas en funcion del taponagiiizado p = 0,787. No obstante, los
casos intervenidos con C3F8 tienen un ascenso nasado de la PIO en el
postoperatorio inmediato.

Figura 10. Curvas de evolucién de la PIO en fundénaponador.
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4.4 EVOLUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA PIO POR CIRU GIA

COMBINADA

La distribucién de la evolucién de la PIO en famcde si se practicaba o no

cirugia combinada o solo vitrectomia, es tambiératitatica” (p<0.001).

Tabla 7: Distribuciéon de la PIO en funcién de cieugombinada.

Combinada factorl

Media

No 1

16,388
19,164
16,552

2
3
Si 1
2
3

15,370
21,500
15,109

El efecto “tiempo” se mantiene como se comentérarmente, pero sin existir

diferencias significativas en funcion de si se ficaba o no cirugia combinada

(p=0.080). Se observa que los casos intervenidascaogia combinada tienen un

ascenso mas marcado de la PIO en el postoperatoraaiato.

Figura 11. Curvas de evolucién de la PIO en fundiérirugia combinada.
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5. ANALISIS DE LAS VARIABLES PREOPERATORIAS POR
GRUPO

Como ya se ha comentado anteriormente, la disidbhude la muestra la
realizamos en dos grupos, en funcion del uso cehoalorante verde de indocianina en
la diseccion de la membrana limitante interna.

Pasamos a describir la distribucion de las digtingiables en funcion del grupo.

5.1 MUESTRA EN FUNCION DEL GRUPO

De los 113 ojos intervenidos, en 71 casos (62,8%0)utilizd6 el verde de

indocianina para tefiir la membrana limitante irdern

Figura 12. Distribucién segun el uso o no de ICG. (%
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5.2 EDAD EN FUNCION DEL GRUPO

La media de edad en el grupo ICG fue de 66 afiosiesviacion tipica de 7,3y
de 63 en el grupo NO ICG con desviacion tipica,de (® = 0.035).

En la siguiente tabla se detallan los valores ésttads de la edad en funcion del grupo.
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Gréfica 13: Distribucién EDAD (afios) segun ICG.
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5.3 SEXO EN FUNCION DEL GRUPO

El 57,7% de los pacientes que fueron interven@osl ICG eran mujeres frente
al 54,8% del grupo intervenido SIN ICG, no habiemtiferencias significativas entre

los dos grupos en relacion al sexo (p = 0,845).

Figura 14. Distribucion (%) de la muestra por semduncion del uso o no de ICG.
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5.4 LATERALIDAD EN FUNCION DEL GRUPO

El 45% de los ojos intervenidos SIN ICG fueroneddos y el 52% en el grupo
intervenido CON ICG. p=0,561.

Figura 15. Distribucion (%) de la muestra por ajd@ncién del uso o no de ICG.
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Hubo un total de 19 pacientes con afectacion bdhtie agujero macular, de los cuales
6 ojos se operaron SIN ICG y 13 CON ICG. p=0,795.

5.5 DURACION DE LA CLINICA EN FUNCION DEL GRUPO

El 81% de los casos intervenidos SIN ICG llevalaenos de un afio de

evolucion frente al 88% del grupo CON ICG.

Si valoramos la duracion de la clinica en los dogpgs en: menos de un mes de
duracién, entre un mes y un afio y mayor de un afmorgramos diferencias
significativas entre los dos grupos p=0,001, ya guneel grupo NO ICG hay mayor

porcentaje de casos con una duracion de la cliné®r de un mes.
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Tabla 8: Distribucion de la duracién de la clinpca grupo.

resultados

ICG

0 No 1Si Total

R_Duracion_Clinica 0 <1 Mes Recuento 13 4 17
% de ICG 39,4% 8,0% 20,5%

1 1 Mes-1Afo Recuento 14 40 54
% de ICG 42,4% 80,0% 65,1%

2 >1 Afo Recuento 6 6 12
% de ICG 18,2% 12,0% 14,5%

Total Recuento 33 50 83
% de ICG 100,0% 100,0% 100,0%

5.6 AGUDEZA VISUAL PREOPERATORIA POR GRUPO

La media de la agudeza visual preoperatoria evAdg) fue de 0,86 en el grupo

NO ICG y de 0,82 en el grupo ICG, p = 0,574.

Tabla 9: Descriptivos de la AV preoperatoria pamgr.

LAv_Pre
Intervalo de confianza para la
media al 95%
N Media Desviacion tipica Limite inferior Limite superior ~ Minimo Maximo
0 No 42 ,8624 ,40704 ,7355 ,9892 ,20 2,00
1 Si 71 ,8234 ,32192 7472 ,8996 ,20 1,70
Total 113 ,8379 ,35466 , 7718 ,9040 ,20 2,00

5.7 ESTADIO EN FUNCION DEL GRUPO

Al estudiar el estadio del agujero macular corexploracién funduscopica,
encontramos que en ambos grupos el porcentajeailenfes estadio 1V esta alrededor

del 25%, p-valor = 1,000.
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Figura 16. Distribucion por estadios y grupo ercpataje.
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5.8 MEMBRANA EPIMACULAR POR GRUPO

El 18,3% de los pacientes del grupo ICG presentdtiaM frente al 12,2% del
grupo NO ICG. El estudio estadistico no demostf@éreicias significativas en cuanto a

la presencia de MEM en los dos grupos a estudi®g39.

Figura 17. Distribucion (%) de la membrana epimaicah funcion del grupo.
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5.9 PIO INICIAL EN FUNCION DEL GRUPO

En el grupo ICG, la media de la PIO inicial en tdm. fue de 16,24 (3,52),
frente a los 15,82 mm (3,7). P = 0,553.

Figura 18: Distribucion PIO (mm Hg) segun el grupo.
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6. ANALISIS DE LAS VARIABLES QUIRURGICAS POR
GRUPO

6.1 TAPONADOR EN FUNCION DEL GRUPO

En el 66,2% de los paciente intervenidos CON I€Gs como taponador SF6
frente al 92.9% del grupo NO ICG, p = 0,001.
La distribucion de los dos taponadores usadosldragirectomia en la serie siguio la
siguiente distribucion en funcion del uso o no@&1

Figura 19: Distribucién de taponador en funciongtebpo.
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6.2 CIRUGIA COMBINADA EN FUNCION DEL GRUPO

En el 43% de los casos intervenidos SIN ICG setio@ cirugia combinada
frente al 45% de los casos donde usamos ICG. 430,
Los pacientes que habian sido intervenidos previtange catarata (pseudofacos) no

son tenidos en cuenta al calcular el parametro bioaada”.
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6.3 ESTADO DEL VITREO POSTERIOR POR GRUPO

El 76% de los pacientes intervenidos CON ICG teristadio Il frente al 74%
en el grupo intervenido SIN ICG en el momento deifagia.
Los ojos intervenidos con agujero macular en estAfisupusieron un 26% en el grupo
SIN ICG y el 24% en los operados CON ICG.
No hubo diferencias significativas en la distriliucte los estadios entre los dos grupos
p =0.824.
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7. ANALISIS DE LA PIO POSTOPERATORIA POR
GRUPO

7.1 PIO 24 HORAS POSTCIRUGIA

La media de la PIO en el grupo ICG fue de 20,39.Hgrton una desviacion
tipica de 9,4 frente a una media de 19,64 mm.Hegsyidcion tipica de 12,9 en el grupo
NO ICG. El andlisis estadistico demuestra que np dierencias significativas p=
0,723

La distribucion de las presiones en el postopamtiomediato (a las 24 horas) se
muestra en la siguiente gréfica.

Grafica 20. Distribucion de la PIO (mm.Hg) por gouplas 24 horas.
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7.2 PIO UN MES POSTCIRUGIA

La media de la P1O en el grupo ICG fue de 16,2 Hg1{5,3) frente a una media
de 15,6 mm.Hg (4,4) en el grupo No ICG.

El andlisis estadistico demuestra que no hay difée significativas p = 0,544.

Gréfica 21. Distribucién de la PIO (mm.Hg) por gougd mes.
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8. ANALISIS DEL CIERRE

8.1 CIERRE PRIMARIO DE LA MUESTRA

El 91,2% de los casos intervenidos se cerrarotameamente con una sola
intervencién, hablamos entonces de cierre primaiorado al mes de la vitrectomia y

pelado de MLI con o sin ICG.

8.2 CIERRE PRIMARIO POR GRUPO

Si valoramos el cierre anatomico en funcién dapgr vemos que el 97,2% de
los casos cierran en el grupo ICG frente al 81%gdabo NO ICG. Existe diferencia

significativa entre los dos grupos, p=0,005.

Figura 22. Cierre anatdmico 15 dias tras la intesid por grupo
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8.3 TIEMPO DE REAPERTURA POR GRUPO

De los 5 casos que se reabrieron tras el ciea®maico previo, 3 fueron del
grupo SIN ICG y 2 del grupo CON ICG.

Tabla de distribucion de los pacientes que sufnieeapertura en funcién del grupo y
del tiempo postoperatorio en el que se producedpartura:

3 meses 4 meses 6 meses
Grupo NO ICG 1 1 1
Grupo ICG 0 0 2

8.4 CIERRE REAL POR GRUPO

Esta variable hace referencia al cierre iniciahaselos casos que se reabren
dentro de los seis primeros meses.
En el grupo ICG el 94,4% de los casos cerrarontdral 73,8% del grupo SIN ICG.
Se encontraron diferencias significativas entredmsgrupos, p=0,003.

Figura 23. Distribucién del cierre real en funcdai grupo.
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8.5 CIERRE FINAL POR GRUPO

Una vez reintervenidos los casos que no cerraesnla primera intervencion y
los casos que se reabrieron, el indice de ciem#arco final de nuestra serie es de
92%.

El 95,8% de los casos intervenidos CON ICG cerrdrente al 85,7 del grupo SIN
ICG. p=0,075.

Tabla 11: Distribucion del cierre en funcién de ICG

ICG
0 No 1Si Total
CierreTotal 0 Recuento 6 3 9
% de ICG 14,3% 4,2% 8,0%
1 Recuento 36 68 104
% de ICG 85,7% 95,8% 92,0%
Total Recuento 42 71 113

% de ICG 100,0% 100,0% 100,0%

Figura 24. Distribucién del cierre anatdmico fiealfuncion del grupo.
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No se encuentran diferencias significativas, peap fue tener en cuenta que en la

segunda intervencion, la mayoria de los pacient®h intervenidos con ICG
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8.6 EVOLUCION CLINICA DE LOS CASOS SIN CIERRE O
REABIERTOS POR GRUPO

En el siguiente organigrama se detalla la evolud® los casos que no cerraron
tras la primera cirugia y los que se reabrieroglzanisma.

Esquema 1: Evolucion de los casos que no cierfas seaperturas del grupo NO ICG.

[ GRUPONOICG |

_[ NO CIERRAN ]

FACO + ICG + C3F8 ]

REAPERTURA

r

NO CIERRA. AV: 0,05 ]

FACO + ICG + C3F8 ]

[ 3 mese. ICG + C3F ]_
]

1

CIERRA. AV: 0,4/0,7 ]

L[ CIERRA. 0,32/0, ]

L L1

FACO + ICG + C3F8 ]

1

NO CIERRA. AV: 0,05 ]

[ 4mese icG+C3m H
|

ICG + C3F8 ]

1

CIERRA. AV: 0,1/ 0,1 ]

L[ CIERRA. AV:0,4/0,! ]

ICG + C3F8 ]

r

NO CIERRA. AV: 0,2/ 0,2 ]

NO ICG + C3F8 ]

r
[ 6 mese. NO ICG + SF ]
|

r

CIERRA. AV:0,2/0,4 ]

|—[ NO CIERRA. AV: 0,01 ] NO 10G + SF6 ]

T

AV: 0,01. Isquemia Macular ]

T T T T 7

NO REOPERA ]

—[ AV: 0,1 ]
NO REOPERA ]

L AV:02 ]
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Esquema 2: Evolucion de los casos que no cierfas seaperturas del grupo ICG.

[GRUPO ICG]

[ NO CIERRE ] [REAPERTURA]
NO NO 6 MESES 6 MESES
REOPER/ REOPER/
L[ AV: 0.1 ] AV: 0,05 ] VPP +ICG ] VPP +ICG +]
+ C3F8 C3F8+ FACO
CIERRE CIERRE
AV: 0,5 AV: 0.5

Analizando los anagramas, vemos que en el grupol®® de los 10 pacientes que se
reoperan, tanto por no cierre inicial como por esapa, 5 cierran.

En el grupo ICG los dos casos que se reoperanasaeg@pertura, y cierran los dos. P=0,19.

8.7 CIERRE PRIMARIO EN FUNCION DE CIRUGIA COMBINADA

La cirugia combinada tiene una prevalencia deeci@natomico primario menor:

87% vs. 94% sin ser significativo p=0,312.

Tabla 12: Distribucién del cierre anatémico priragror cirugia combinada.

Combinada
0 1 Total
CierreA 0 Recuent 4 6 1
% de Combinada 6,0 13,0 8,8
1 Recuent 6 4 10
% de Combinada 94,0 87,0 91,2%
Tota Recuent 6 4 11
% de Combinada  100,0 100,0 100,0
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8.8 CIERRE REAL EN FUNCION DE CIRUGIA COMBINADA

La cirugia combinada tiene una prevalencia derecianatomico real menor:
76% vs. 94%. La cirugia combinada influye negatieate en el cierre real de forma

significativa p=0,009

Tabla 13: Distribucién del cierre real por cirugtanbinada.

Combinan
0 No 1sSi Total
CierreReal 0 No Recuento 4 11 15
% de Combinan 6,0% 23,9% 13,3%
1 Si Recuento 63 35 98
% de Combinan 94,0% 76,1% 86,7%
Total Recuento 67 46 113

% de Combinan 100,0% 100,0% 100,0%

8.9 CIERRE FINAL EN FUNCION DE CIRUGIA COMBINADA

La cirugia combinada tiene una prevalencia deei@mal menor: 87% vs. 96%

sin ser significativo p=0,156

Tabla 14: Distribucion del cierre final por cirugiambinada.

Combinan
0 No 1Si Total
CierreTotal 0 No Recuento 3 6 9
% de Combinan 4,5% 13,0% 8,0%
1 Si Recuento 64 40 104
% de Combinan 95,5% 87,0% 92,0%
Total Recuento 67 46 113

% de Combinan 100,0% 100,0% 100,0%
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8.10 CIERRE REAL EN FUNCION DE COMBINADA Y GRUPO

En los pacientes SIN ICG la cirugia combinada tiana prevalencia de cierre real
menor: 61% vs 83% sin ser significativo p=0,159
En los pacientes CON ICG la cirugia combinada tiena prevalencia de cierre real

menor: 86% vs 100% de manera significativa p=0,021
Nota: Se puede observar en los pacientes SIN IC& uma mayor diferencia de
prevalencia 61% vs 83% no es significativa ya duelUenero de pacientes es 42, en

cambio en los pacientes CON ICG una diferencia m&6& vs 100% si que lo es.

Tabla 15: Distribucion del cierre real por cirugéanbinada y grupo.

Combinan

ICG 0 No 1 Si Tota

0 No CierreReal 0 No Recuento 4 7 11
% de Combinan 16,7% 38,9% 26,2%

1 Si Recuento 20 11 31
% de Combinan 83,3% 61,1% 73,8%

Total Recuento 24 18 42
% de Combinan  100,0% 100,0% 100,0%

1 Si CierreReal 0 No Recuento 0 4 4
% de Combinan ,0% 14,3% 5,6%

1 Si Recuento 43 24 67
% de Combinan  100,0% 85,7% 94,4%

Total Recuento 43 28 71

% de Combinan 100,0% 100,0% 100,0%

8.11 CIERRE FINAL EN FUNCION DE COMBINADA Y GRUPO

En los pacientes SIN ICG la cirugia combinadaetiana prevalencia de cierre

final menor: 83% vs 88% sin ser significativo p£IQ0
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En los pacientes CON ICG la cirugia combinada tiem& prevalencia de cierre final

menor: 89% vs 100% sin ser significativa p=0,057

Tabla 16: Distribucion del cierre final por cirugiambinada y grupo.

Combinan
ICG 0 No 1Si Total
0 No Cierre Final 0 No Recuento 3 3 6
% de Combinan  12,5% 16,7% 14,3%
1 Si Recuento 21 15 36
% de Combinan  87,5% 83,3% 85,7%
Total Recuento 24 18 42
% de Combinan  100,0% 100,0% 100,0%
1 Si Cierre Final 0 No Recuento 0 3 3
% de Combinan ,0% 10,7% 4,2%
1 Si Recuento 43 25 68
% de Combinan  100,0% 89,3% 95,8%
Total Recuento 43 28 71
% de Combinan  100,0% 100,0% 100,0%
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9. RESULTADOS DE LAS AGUDEZAS VISUALES

9.1 MEJORIA DE LA AV POR GRUPO EN Si MISMO (EFICACIA D E
LA TECNICA QUIRURGICA)

La media de la mejoria de agudeza visual (AV 6emesAV preoperatoria) en
escala LogMAR fue de 0,0729 en el grupo SIN ICG @p#23). En el grupo CON ICG,
0,298 de media (p< 0,001).

Como consecuencia podemos decir que la efectivdddd técnica quirdrgica en cuanto
a la mejoria de la AV es mejor usando ICG parakido de la MLI.

9.2 INFLUENCIA DE LA AV PREOPERATORIA EN LA AV A LOS 6
MESES

Figura 25. Grafico de dispersion de puntos, AVopezatoria frente a AV final
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El gréfico de dispersion de puntos presenta urniceefe de correlacion de Pearson de
0.35, p<0.001.

Estudiando la repercusion de la AV preoperatorialaeV final de los pacientes,
valorada a los seis meses de la intervencién, wéis&s que a mayor AV preoperatoria,

mayor AV a los 6 meses.

9.3 INFLUENCIA DE LA AV PREOPERATORIA EN LA AV 6M POR
GRUPO

Figura 26. Grafico de dispersion de puntos, AVopezatoria frente a AV final

(6meses) por grupo.

No Si
~ e oo
° ° °
|
—
° °
.
=
© ° .
>|HA (F XXX X oo oo
< L]
_ ° e o
e o o o ° oo oo
LX) o0 °
L0 o © o8 oo o
° . (XXX XYY
e oeocoe ° e oemoeo
. . . o o °
® ° ® °
° ° o0 °
o e
T T T T T T T T T T
0 E5) 1 1.5 2 0 5 1 15 2
LAV_PRE
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Estudiando la repercusién de la AV preoperatorialaeedV final de los pacientes
valorada a los seis meses de la intervencion, wés&s que a mayor AV preoperatoria,
mayor AV a los 6 meses; podemos comparar como spaan las AV en los dos
grupos a estudio.

El grafico de dispersion de puntos, tiene un coafie de correlacion de 0,29 y una
significacién de 0,062 en el grupo SIN ICG y de58,%&n el grupo CON ICG con una

significacion menor de 0,001.
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9.4 INFLUENCIA DE LA AV PREOPERATORIA EN LA MEJORIA
DE AV POR GRUPO

En la grafica de dispersién de puntos encontragnesa peor AV preoperatoria,
mejor ganancia visual pueden conseguir los padeeteepto en los casos que sufren
complicaciones con repercusion en la AV.

Figura 27. Gréafico de dispersién de puntos, AV pezatoria frente a mejoria visual
(AV 6meses-AV preoperatoria) por grupo.
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En el grafico de dispersibn de puntos vemos ques@ AV preoperatoria mayor
ganancia visual.

En el grupo NO ICG obtenemos un Coeficiente de élacion de Pearson = 0.489,

p=0.010.
En el grupo SI ICG - Coeficiente de CorrelaciérP@garson = 0.539, p<0.001.
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9.5 EVOLUCION DE LA AGUDEZA VISUAL

9.5.1 De la muestra a estudio

La agudeza visual de la muestra en los distintosnemtos en los que fue

valorada, siguio la siguiente distribucion sedinolésificacion de LogMAR.

Tabla 17: Distribucion de AV en los distintos cafis clinicos (LogMAR)

N Minimo Maximo Media Desv. tip.
LAv_Pre 113 ,20 2,00 ,8379 35466
LAv_1M 113 ,30 2,00 9251 ,38598
LAv_3M 113 ,10 2,00 , 7430 ,43981
LAv_6M 113 ,04 2,00 ,6235 41872
N valido (segun lista) 113

Figura 28: Evolucion de la AV Postoperatoria (LogR)A
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Hay que recordar que LogMAR es una escala logardtmi
Al mes de la cirugia, los pacientes sufren unaigarde agudeza visual que se recupera

posteriormente, para obtener los mejores resul@delds/ a los 6 meses de la cirugia.
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9.5.2 En funcion del grupo

En la siguiente tabla se resumen las medias ydbapilidad de los distintos
valores de la agudeza visual teniendo en cuerga gsaba o no ICG para la diseccion

de la membrana limitante interna.

Tabla 18: Distribucion de la AV por grupo en lostilitos controles clinicos.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica Limite inferior  Limite superior
LAv_Pre 0 No 42 ,8624 ,40704 ,7355 ,9892
1Si 71 ,8234 ,32192 7472 ,8996
Total 113 ,8379 ,35466 , 7718 ,9040
LAv_1M O No 42 1,0343 ,45563 ,8923 1,1763
1 Si 71 ,8606 ,32464 ,7837 ,9374
Total 113 ,9251 ,38598 ,8532 ,9971
LAv._3M 0 No 42 ,0081 ,48045 ,7584 1,0578
1Si 71 ,6454 ,38505 ,5542 , 7365
Total 113 , 7430 ,43981 ,6610 ,8250
LAv_6M 0 No 42 ,7895 ,52333 ,6264 ,9526
1Si 71 ,5254 ,30626 ,4529 ,5978
Total 113 ,6235 ,41872 ,5455 ,7016

Al analizar las medias de las AV en los dos grupesnos que el grupo CON ICG

obtiene mejores medias de agudeza visual en lastdgsmediciones, no encontramos
diferencias significativas en la AV preoperatone=@,574), ni al mes de la cirugia
(p=0,02); pero si se observan diferencias sigtifiaa a los 3 meses (p=0,002) y a los 6

meses (p=0,001).

En la siguiente grafica observamos la variacion spfee la AV segun el uso o no de
ICG. Al mes de la cirugia los pacientes sufren péedida de agudeza visual, mas
acusada en el grupo SIN ICG, que se recupera fstente para obtener los mejores
resultados de AV a los 6 meses de la cirugia egrigdo CON ICG, habiendo una

diferencia significativa entre las distribucioneslds grupos p=0,006.
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Figura 29: Evolucion de la AV por grupo (LogMAR)
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El estudio de la mejoria de la AV lo realizamosovaihdo la AV a los 6 meses de la

cirugia respecto de la AV preoperatoria.

Tabla 19: Distribucion de la mejoria de la AV pouagp.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica Limite inferior ~ Limite superior
LAv_Mejoria_6M 0 No 42 ,0729 ,58374 -,1091 ,2548
1 Si 71 ,2980 ,31095 ,2244 ,3716
Total 113 ,2143 44398 ,1316 ,2971

Estudiando la mejoria de la agudeza visual (AVeges — AV preoperatoria) también
obtenemos mejores resultados en el grupo CON 166G ,uoa diferencia significativa
p=0,0009.

En la siguiente grafica vemos el histograma deMeeA funcion del uso o no de ICG en

los distintos momentos de valoracion: preoperat@iomes, tres y seis meses de la

cirugia.
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Figura 30: Histogramas de AV preoperatoria, al niesss meses y seis meses de la

cirugia por grupo.
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9.5.3 En funcidn del estadio

En la siguiente tabla se resumen las medias ydbapilidad de los distintos
valores de la agudeza visual teniendo en cuemstadlio del agujero macular.

Tabla 20: Distribuciéon de la AV por estadio.

Media
P
11 \Y
AV Preoperatoria 0.810 0.922 0.148
AV 1 mes 0.907 0.980 0.388
AV 3 meses 0.726 0.792 0.492
AV 6 meses 0.599 0.695 0.295
AV 6meses - preoperatoria 0.210 0.226 0.869

No encontramos diferencias significativas en funciel estadio a lo largo de los

distintos controles clinicos de la agudeza visual.

No hay diferencias significativas en funcion ddiads en cuanto a la mejoria de la

agudeza visual (AV6émeses - AVprevia), p=0,869.

Figura 31: Evolucion de la AV por estadio (LogMAR)
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En la grafica se puede observar la variacion gtre s AV segun el estadio.

Al mes de la cirugia los pacientes sufren una garde agudeza visual, muy similar en
ambos grupos de edad, que se recupera posterienpan&d obtener los mejores
resultados de AV a los 6 meses de la cirugia enoangioupos, no se encuentran

diferencias significativas entre las distribuciodeda AV de los dos grupos p=0,943.

9.5.4 En funcion de la edad

En la siguiente tabla se resumen las medias ydbapilidad de los distintos

valores de la agudeza visual teniendo en cuemgapb de edad de los pacientes.

Tabla 21: Distribuciéon de la AV por edad.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica Limite inferior Limite superior
LAv_Pre 0 <=65 52 ,8550 ,41045 ,7407 ,9693
1 >65 61 ,8233 ,30186 ,7460 ,9006
Total 113 ,8379 ,35466 7718 ,9040
LAv_1M 0 <=65 52 ,9312 ,38567 ,8238 1,0385
1 >65 61 ,9200 ,38936 ,8203 1,0197
Total 113 ,9251 ,38598 ,8532 ,9971
LAv_3M 0 <=65 52 ,7838 47049 ,6529 ,9148
1 >65 61 ,7082 41259 ,6025 ,8139
Total 113 ,7430 ,43981 ,6610 ,8250
LAv_6M 0 <=65 52 ,6419 47481 ,5097 7741
1 >65 61 ,6079 ,36756 ,5137 ,7020
Total 113 ,6235 41872 ,5455 ,7016

No se encontraron diferencias significativas emta la edad en la AV preoperatoria
(p=0,638), al mes (p=0,879), tres meses (p=0,364kig meses de la intervencion
(p=0,669).
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Tabla 22: Distribucion de la mejoria de AV (LogMAR)r grupo de edad.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica  Limite inferior ~ Limite superior
LAv_Mejoria_6M 0 <=65 52 ,2131 ,49121 ,0763 ,3498
1 >65 61 ,2154 ,40356 1121 ,3188
Total 113 ,2143 ,44398 , 1316 ,2971

No hay diferencias significativas en funcién delgpy de edad en cuanto a la mejoria de

la agudeza visual, p=0,978.

Figura 32: Evolucion de la AV en funcién de la eflacigMAR)
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En la gréfica se puede observar la variacion gfre AV segun la edad.

Al mes de la cirugia los pacientes sufren una garde agudeza visual, muy similar en
ambos grupos de edad, que se recupera posteri@npané obtener los mejores
resultados de AV a los 6 meses de la cirugia enoangbupos; no se encuentran

diferencias significativas entre las distribuciodedos grupos p=0,838.
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9.5.5 En funcidn del taponador

En la siguiente tabla se resumen las medias dégeagwisual (LogMAR) vy la
probabilidad de los distintos valores de la agadesual teniendo en cuenta el

taponador usado en la cirugia del agujero macular.

Tabla 23: Distribucion de la AV por taponador.

Media
SF6 C3F8 i
AV Preoperatoria 0.807 0.935 0.104
AV 1 mes 0.887 1.05 0.060
AV 3 meses 0.722 0.809 0.369
AV 6 meses 0.614 0.654 0.666
AV 6 meses - preoperatoria 0.193 0.281 0.375

No se encontraron diferencias significativas encifum del taponador en la AV

preoperatoria, al mes, tres y seis meses de lxémeion.

Tabla 24: Distribucién de la mejoria de AV (LogMAPR)r taponador.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica Limite inferior  Limite superior
LAV_Mejoria_6M 0 No 27 ,2807 41745 ,1156 ,4459
1 Si 86 ,1935 45231 ,0965 ,2905
Total 113 ,2143 ,44398 ,1316 ,2971

Tampoco hay diferencias significativas en cuanta mejoria de la agudeza visual en

funcién del taponador, p=0,375.

En la siguiente gréfica, se puede observar la sidnaque sufre la AV segun el
taponador.
Al mes de la cirugia los pacientes sufren una pgarde agudeza visual, mas acusada en

el grupo de C3F8, que se recupera posteriormemte gbtener los mejores resultados
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de AV a los 6 meses de la cirugia en ambos gruppsse encuentran diferencias

significativas entre las distribuciones de los gip=0,520.

Figura 33: Evolucion de la AV por taponador (LogMAR
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9.5.6 En funcidn del tiempo de evolucion del agujer o macular

En la siguiente tabla se resumen las medias ydbapilidad de los distintos

valores de la agudeza visual teniendo en cuentlurdacion de la clinica del agujero

macular.

Tabla 25: Distribucion de la AV por tiempo de ewién del AM.

Media P
<lm Im-la >la
AV Preoperatoria 0.823 0.823 1.04 0.150
AV 1 mes 0.820 0.876 1.35 0.000
AV 3 meses 0.749 0.694 1.04 0.050
AV 6 meses 0.677 0.584 0.91 0.060
AV 6 meses - preoperatoria 0.152 0.238 0.133 0.686

No se encontraron diferencias significativas enntuaal tiempo de evolucion del

agujero macular en la AV preoperatoria, a losyresis meses de la intervencion.
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En cambio, si hay diferencias significativas eAVaal mes postoperatorio p< 0,00/
qgue en el grupo de pacientes con mas de 1 afocotlec®n del agujero macular, la AV
empeora mucho mas.

Tabla 26: Distribucion de la mejoria de AV (LogMAR)r tiempo de evolucion.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica  Limite inferior ~ Limite superior
LAv_Mejoria_6M 0 <1 Mes 17 ,1518 ,54134 -,1266 ,4301
1 1 Mes -1 Afio 54 ,2385 43291 ,1204 ,3567
2 > 1 Afio 12 ,1333 ,55329 -,2182 ,4849
Total 83 ,2055 ,47059 ,1028 ,3083

Tampoco vemos diferencias significativas en funcitih tiempo de evolucién del

agujero macular, en cuanto a la mejoria de la agudsual, p=0,686.

Figura 34: Evolucion de la AV en funcién del tiengmevolucion (LogMAR)
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En la grafica se puede observar la variacion quee da AV segun el tiempo de
evolucion del agujero macular.

Al mes de la cirugia los pacientes sufren una garde agudeza visual, mas acusada en
el grupo de mas de un afio de evolucidon, que speeg posteriormente para obtener

los mejores resultados de AV a los 6 meses en todogrupos, y especialmente en el
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grupo con menos de 1 afio de evolucién, no se etremediferencias significativas

entre las distribuciones de los tres grupos p=0,291

9.5.7 En funcion de cirugia combinada

En la siguiente tabla se resumen las medias ydbapilidad de los distintos

valores de la agudeza visual, teniendo en cuentaespracticaba o no cirugia

combinada.

Tabla 27: Distribucion de la mejoria de AV (LogMABR)r cirugia combinada.

Media
: P
Si No
AV Preoperatoria 0.88 0.81 0.303
AV 1 mes 0.98 0.89 0.208
AV 3 meses 0.77 0.72 0.538
AV 6 meses 0.67 0.59 0.296
AV 6 meses - preoperatoria 0.21 0.22 0.871

No se encontraron diferencias significativas emtma cirugia combinada en la AV

preoperatoria, al mes, tres y seis meses de lx@meion.

Tabla 28: Distribucion de la mejoria de AV (LogMAPR)r cirugia combinada.

Intervalo de confianza para la
media al 95%

N Media Desviacion tipica Limite inferior  Limite superior
LAv_Mejoria_6M 0 No 67 ,2200 42713 ,1158 ,3242
15Si 46 ,2061 47214 ,0659 ,3463
Total 113 ,2143 ,44398 , 1316 ,2971

No hay diferencias significativas en funcion decgicar o no cirugia combinada, en

cuanto a la mejoria de la agudeza visual, p=0,871.
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En la siguiente grafica se puede observar la vianaque sufre la AV segun se
practique o no cirugia combinada.

Al mes de la cirugia los pacientes sufren una gardie agudeza visual en los dos
grupos, algo mas acusada en el grupo de cirugidinada. La agudeza visual se
recupera posteriormente de forma muy similar atgd de los diferentes controles en
ambos grupos, no encontrandose diferencias sigtiyfas entre las distribuciones
p=0,948.

Figura 35: Evolucion de la AV por cirugia combinglagMAR)
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9.5.8 En funcidn del tiempo de evolucion y grupo

En el grupo NO ICG no se encontraron diferencigsificativas (p= 0,714) en

la mejoria de AV en funcién del tiempo de evoluail@nla clinica del agujero macular.

Tabla 29: Mejoria de AV (LogMAR) por tiempo de ewxcibn y NO ICG.

N Media Desviacion tipica
0 <1Mes 13 ,1754 ,59655
1 1 Mes -1 Afio 14 -,0171 ,53756
2 >1 Ao 6 ,1000 ,78496
Total 33 ,0800 ,59584

a.1CG=0 No
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En el grupo CON ICG no se encontraron diferensigsificativas (p= 0,257) en

la mejoria de AV en funcién del tiempo de evoluail@h agujero macular.

Tabla 30: Distribucion de la mejoria de AV (LogMABR)r tiempo de evolucion e ICG.

N Media Desviacion tipica
0 <1 Mes 4 ,0750 ,35940
1 1 Mes -1 Afio 40 ,3280 ,35593
2 >1 Ao 6 ,1667 ,23381
Total 50 ,2884 ,34803

a. |IcCG=1 si

9.5.9 En funcion de cirugia combinada y grupo

No encontramos diferencias significativas entedizar cirugia combinada o no

en el grupo SIN ICG, en cuanto a la mejoria degyladaza visual, p=0,579.

Figura 36: Evolucion de la AV por cirugia combingddO ICG (LogMAR)
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En cuanto a la mejoria de la agudeza visual, tampsmcontramos diferencias

significativas entre realizar cirugia combinadaocen el grupo CON ICG, p=0,280.
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Figura 37: Evolucion de la AV por cirugia combingdgrupo CON ICG. (LogMAR)
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9.6 DETERMINACION DEL FACTOR QUE MAS INFLUYE EN LA AV

El cierre en el grupo ICG tiene mucho mayor efestda AV que en el grupo
NO ICG.
Debido a que son pocos los casos que no cierrgotéacia estadistica de la serie no es

suficiente para obtener diferencias significatiyea<),05.

Figura 38: Evolucion de la AV por ICG y Cierre RabgMAR)
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10. COMPLICACIONES EN FUNCION DE ICG

10.1 COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS

En 9 casos se desarrollaron desgarros retiniamogéncos en el curso

intraoperatorio en el grupo ICG y en un caso sgolla producir un desprendimiento
retiniano regmatogeno en el grupo ICG frente atmngpso del grupo NO ICG.
Segun el analisis estadistico con la prueba dec@drado y Estadistico exacto de
Fisher, existian diferencia significativas entres Igrupos en cuanto a desgarros
retinianos intraoperatorios p = 0,025, pero nowanto a desprendimiento de retina p =
1,000.

10.2 COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Se registraron un total de 17 complicaciones pastiorias entre neuropatias,
desprendimiento de retina, hemovitreo, alteraciéel dpitelio pigmentario y

maculopatia isquémica segun se relata a continuacio

Figura 39. Distribucién de las complicaciones ppstatorias (%) por grupo.
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4 B Hemovitreo
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253 . L
24 O maculopatia isquémica
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El andlisis estadistico del total de las complizaes postoperatorias no da diferencias

significativas entre los dos grupos p = 0,642.
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10.2.1 Neuropatia

Tres pacientes presentaron neuropatia Optica tcofiaasectorial o general del
nervio optico en el grupo NO ICG, frente a ningasaen el grupo ICG.
Se encontré una diferencia significativa (p = 0)0g8lra el desarrollo de neuropatia

entre los dos grupos.

10.2.2 Desprendimiento de retina

En el postoperatorio, 2 pacientes del grupo ICG8%2 presentaron
desprendimiento de retina regmatogeno y un cagbgmipo NO ICG (2,3%).
En el andlisis estadistico no se encuentran dif@snsignificativas en cuanto a
desarrollar desprendimiento de retina entre loggdagos p = 1,0.
Uno de los DR fue acompafiado de desprendimientodza.
El paciente con DR mas DC fue operado de VPP +c@8F8, al no mejorar el cuadro
y persistir el DR con PVR, se reintervino de VPRnrsectomia + retinotomia + aceite
de silicona, quedando una agudeza visual finalele ETDRS (1,2 LogMAR).
El otro paciente con DR presentaba PVR y fue imt@ido mediante cerclaje
circunferencial + VPP + Aceite de silicona, alcardta una agudeza visual de 0 en
ETDRS (1,6 LogMAR).
En el grupo NO ICG, hubo un caso de DR que fueruatedo con cerclaje
circunferencial + faquectomia + VPP + SF6 alcanaamda agudeza visual deéh
ETDRS (1 LogMAR).

10.2.3 Hemovitreo

Registramos 2 casos (2,8%) de hemovitreo en ¢ébpastorio inmediato en el
grupo de pacientes intervenidos CON ICG, frentgraguno en el grupo SIN ICG.
El estudio estadistico no demostrd diferenciasifsigtivas entre los dos grupos en
cuanto al desarrollo de hemovitreo en el postopeoaip = 0,529.
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10.2.4 Alteracion del Epitelio pigmentario macular

La afectacion del epitelio pigmentario maculagtaduamos en tres grupos, de
forma que asignamos grado O a los casos sin afiaratel epitelio pigmentario
macular, gradol cuando la afectacién es leve yog2egi es severa.

Tabla 31: Distribucion de la alteracidn del epiigligmentario en funcion del grupo.

ICG NO ICG
casos % casos %
Alteracion leve 3 4,2 0 0
Alteracion severa 2 2,8 2 4,8

Gréfica 40: Distribucién del grado de alteraci@h E@PM en funcion del grupo (%)
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El analisis estadistico no demostré diferenciasifsigitivas (p = 0,351) en cuanto a la
presencia de alteraciones del epitelio pigmentanacular tras el pelado de la

membrana limitante interna con o sin ICG.

En el siguiente organigrama prestaremos espeagiciédh a la distribucion de las
alteraciones del epitelio pigmentario macular (EP&6mMo efecto de la posible
toxicidad del verde de indocianina y su repercusidria agudeza visual final a los 6

meses de la cirugia y la ganancia de AV (AV 6 mesA&Y preoperatoria).
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La pérdida de agudeza visual en los pacientes ltenacion del EPM fue menor que en

la muestra a estudio p=0,047.

Tabla 32: Media de la ganancia visual de los paegeoon alteracion del EPM frente a

la muestra. (LogMAR).

N Media Desviacion tipica
0 No 106 , 1930 44470
1Si 7 5371 ,29854
Total 113 ,2143 ,44398

La mejoria de agudeza visual en los pacientes lteraeion del EPM en el grupo NO

ICG fue mayor que en dicho grupo, p=0,056.

Tabla 33: Media de la ganancia visual de los pa&esenon alteracion del EPM en el

grupo No ICG. (LogMAR)

N Media Desviacion tipica
0 No 40 ,0345 ,57029
1 Si 2 ,8400 ,22627
Total 42 ,0729 ,58374
a.1ICG=0 No
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La mejoria de agudeza visual en los pacientes lteracion del EPM en el grupo ICG

fue mayor que en dicho grupo, p=0,383.

Tabla 34: Media de la ganancia visual de los paéesenon alteracion del EPM en el

grupo ICG. (LogMAR)

N Media Desviacion tipica
0 No 66 ,2891 ,31541
15Si 5 ,4160 ,23808
Total 71 ,2980 ,31095
a.|cG=1 si

10.2.5 Maculopatia isquémica

Dos casos (4,7%) desarrollaron maculopatia isqueemicel grupo intervenido
SIN ICG y no se registré ningun caso en el grupdNCOG. Los dos casos aparecieron

tras la segunda intervencion quirurgica, sin vel@edocianina en las dos cirugias.

No hubo diferencias significativas p = 0,136.

- 161 -



resultados

11. ESTUDIO DE LA EVOLUCION DEL CRISTALINO

11.1 EN LA MUESTRA

Un 50% de los pacientes faquicos desarrollardarat en los seis primeros
meses de seguimiento tras la vitrectomia iniciatleconjunto de la muestra.
Si valoramos la distribucion de los casos que delamon catarata, lo hacemos sobre la
poblacién faquica (n=58), es decir, descontamos lalemuestra los pacientes

pseudofacos y a los que se les practica una cicogidinada.

11.2 EN FUNCION DEL GRUPO

En los seis meses de seguimiento, un 41,7% depéxsentes faquicos
desarrollaron catarata en el grupo NO ICG, frehE#®% del grupo ICG. No habiendo

diferencias significativas entre ambos grupos 24,4

Figura 41: porcentaje de casos que desarrollatanacan los primeros 6 meses en

funcion del uso o no de ICG.
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Algunos de los pacientes que desarrollaron cataatdos primeros seis meses de
seguimiento fueron intervenidos de catarata corédaica de facoemulsificacion con

ultrasonidos e implante de lente en saco capsular.

Se operaron de catarata 7 ojos del grupo NO IC@&3sbs del grupo ICG, no habiendo

diferencias significativas en cuanto al numeroideyéa de catarata entre ambos grupos

p = 0,100.

11.3 EN FUNCION DEL TAPONADOR

Un 52,1 % de los casos taponador con C3F8 delsaiomicatarata frente al 40%
de los casos de SF6, no existiendo diferenciasfisagivas p = 0,730.

Figura 42: Porcentaje de casos que desarrollartamata en los 6 primeros meses en

funcién del tipo de gas usado como taponador.
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11.4 EN FUNCION DE LA EDAD DEL PACIENTE

Tampoco la edad de los pacientes influyé de fasigaificativa en el desarrollo
de catarata en el postoperatorio del agujero mapselh 000.
El grupo de edad menor o igual a 65 afios desacatkrata en el 48,7% y los mayores
de 65 afos en el 52,6%.

Figura 43: Porcentaje de casos que desarrollatanata en los 6 primeros meses en
funcion del grupo de edad.

80
1

60
1

40
1

20
1

o -

T T T T T T
No Si No Si

Graphs by EDAD - Paciente > 65 afios

- 164 -






DISCUSION






discusion

1. DISCUSION DEL METODO EMPLEADO PARA
EXAMINAR LA AV

Los estudios clinicos realizados en oftalmologémureren una serie de
condiciones para que sean validos, la agudeza |videlse ser valorada por un
examinador independiente y experimentado.

Se debe aplicar el mismo protocolo de exploraciérladagudeza visual a todos los
pacientes y en todas las visitas de control.

La escala utilizada debe darnos la maxima precidible de la variable a estudio.

En nuestro estudio, la agudeza visual ha sido ewataipor un optometrista diplomado,
con experiencia clinica e independiente. En nirgaso tuvo conocimiento del grupo al
que pertenecia el paciente ni de sus caractesditacas. Asi conseguimos la maxima

imparcialidad en la valoracion de la agudeza visual

La escala utilizada para tomar la AV en este egtddiinvestigacion ha sido la utilizada
en el “Early Treatment Diabetic Retinopathy StudgTDRS). Esta escala es de gran
utilidad en estudios de patologia vitreorretiniapa,que, permite detectar pequefos
cambios de agudeza visual. Es una escala de giataditen visiones inferiores a
20/200.

Actualmente, la escala mas utilizada en publicasas la escala Log MAR, que es una
escala logaritmica que nos permite poder discéraicasos con agudezas inferiores a
20/200 y de esta forma poder hacer un mejor y naddef estudio estadistico de las
agudezas visuales de los pacientes. Esa es |la parda cual, ha sido la escala de
eleccion para el tratamiento estadistico de lossdat
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2. DISCUSION DE LAS VARIABLES CLINICAS
PREOPERATORIAS QUE INFLUYEN EN LA AV
POSTOPERATORIA

La muestra es dividida en dos grupos, en funcéaiditilizamos o no ICG para
la diseccidn de la MLI. De los 113 ojos interversiden 71 casos (62,8%) se utilizé el
verde de indocianina, para tefiir la membrana Imt@nterna.

Ambos grupos son homogéneos, en cuanto a: sexoQB45), lateralidad (p=0,561),
estadio (1,000), PIO (p=0,553), AV preoperatoria((p04), presencia de membrana
epimacular (p = 0,439), y duracion de la clinicaardo la distribuciéon la tomamos en
mayor 0 menor de un afio de evolucion-.

La media de edad en el grupo ICG fue de 66 afiosey MO ICG de 63, (p = 0.035).
Nuestra tasa de bilateralidad ha sido del 16,8%gties series publicadas puede variar
del 4% al 15%! ***

Si clasificamos la duracién de la clinica en meffmdmes, de 1 mes a 1 afio y mas de 1
afno, encontramos diferencias entre los dos gryaogue en el grupo NO ICG hay un
39% de los casos con una evolucion menor a un frege al 8% en el grupo ICG,
p=0,001. En cambio no hay diferencias significatigala distribucion la hacemos en

mas o menos de un ano de evolucion.

No encontramos diferencias significativas en lasdagas visuales preoperatorias,
postoperatorias, ni en la ganancia de vision (AXie&es — AV preoperatoria) en cuanto
al tiempo de evolucién del AM (p=0,686), la edad>@x 65 afios (p=0,978), o el
estadio (p=0,869).

Unicamente encontramos diferencias significativaglecontrol al mes de la cirugia en
los casos con mas de mas de 1 afio de evolucidmugala AV empeora mas,
(p<0,0001).

Una mejor AV preoperatoria esta relacionada conme@r AV a los 6 meses, pero con
menor ganancia visual, en ambos grupos.

Haritoglou en un estudio prospectivo no randomizaolade practica pelado de la MLI
en AM idiopaticos sin ICG, tampoco encontraba cmuelliraciéon de la clinica o el

estadio influfan en la evolucién de la agudezaalikt
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3. DISCUSION DE LAS VARIABLES CLINICAS
PEROPERATORIAS QUE PUEDEN INFLUIR EN LA
AV POSTOPERATORIA

En nuestra serie, no encontramos diferencias fgigtivas entre practicar
cirugia combinada o solo vitrectomia, en los distircontroles clinicos de la AV, ni en
la mejoria de la agudeza visual, p=0,871. La agudesual de los pacientes
intervenidos de cirugia combinada a los 6 mesesd&u®,67 (LogMAR), con una
ganancia de 0,21 (LogMAR) frente al 0,59 de AV s fomeses y al 0,22 de ganancia
en grupo intervenido solo de.vitrectomia.

Kotecha evalud la cirugia combinada en la cirugibAM, consiguiendo una mejoria
visual en el 62% de los casgs.

No se encontraron diferencias significativas encitim del taponador en la AV
preoperatoria, al mes, tres y seis meses de lvémeion, ni en la mejoria visual de los
pacientes p=0.375. Si se objetivé que, al mes diedgia, la agudeza visual era peor en

el grupo con C3F8, posiblemente por la mayor peemeia que tiene en cavidad vitrea.

Otros factores que pueden influir en la técnica digeccion de la MLI son:
concentracion del colorante, osmolaridad, tiempccaletacto con la retina, cantidad
residual en el ojo, factores mecanicos de tracoshimiana durante la diseccion y la
fototoxicidad.

La técnica que hemos utilizado para la tincion aldVLI, va encaminada a evitar la
posible toxicidad del colorante. Nuestra diluci@\¢erde de Indocianina, va mezclada
con acido hialurénico a una concentracion de O0,@&my una osmolaridad de
283mOsm. Depositamos 0,1ml de dicha dilucion sebégea macular y tras un minuto
de exposicidn, se aspira completamente el colarante

El endoiluminador se extrae del globo ocular einpe que el colorante se deja en
contacto con la macula, para evitar la fototoxidida

Como el ICG va mezclado con el acido hialurénieaehsion superficial del preparado

hace que se reduzca el riesgo de que queden wistoglorante en cavidad vitrea y
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también el paso del mismo al espacio subretiniafectando menos al epitelio
pigmentario.

Nuestra técnica de tincion de la MLI busca disnminos posibles efectos téxicos
referidos al Verde de Indocianina en algunos ddscu

Recordamos que la osmolaridad de la solucion shitenceada es de 291mOsm y la
sanguinea o del liquido intracelular es de aprodangnte 300 mOsm (entre 270y 370
mOsm/l).

En estudios con concentraciones de colorante d&b Cen solucion salina, con
osmolaridad de 270mOsm, durante 3-5 minutos, noorgraron efectos de
toxicidad**3

Haritoglou busca disminuir el efecto toxico del arahte con diluciones al 0.05%
diluido en suero glucosado al 5%.

Autores como Kadonosono también usaban una dilwaéracido hialurénico al 0,06%
y una osmolaridad de 270mOsm, durante 30 segundndjuenos resultados visuales y
sin complicacione&>

Engelbrecht describié un 45% de casos con alterated EPM usando una dilucién de
ICG en suero salino a una concentracion de 1mgi@D%) y osmolaridad de
250mOsm, durante 30 segundos a 2miutos con 30 degubDichos autores criticaron
mucho la toxicidad del verde de indocianina, perestudio esta basado en 22 casos,
intervenidos por cuatro cirujanos diferentes, ng I@mogeneidad en cuanto al tiempo
de exposicién, tampoco se especifica la exposigi@ndiluminador durante el tiempo
que el colorante permanece en la cavidad vitrdezamt de 1 a 2 ml (usan un volumen
diez veces mayor, una concentracion 100 veces mayortiempo de exposicion del
doble que nuestro estudio). Dicho estudio, a pgsau falta de rigor metodoldgico, es
una de las referencias importantes en cuanto asiblp toxicidad del ICG en la cirugia
del agujero maculd?.

La media de la mejoria de agudeza visual (AV 6 sesAV preoperatoria) en escala
LogMAR fue de 0,0729 en el grupo SIN ICG (p= 0,42&) el grupo ICG, 298 de
media (p< 0,001). En nuestro estudio mejor6 mag yodma significativa la AV del
grupo ICG.

Al mes de la cirugia los pacientes de la serieesufma pérdida de agudeza visual
respecto a la AV preoperatoria, que es mas acusads grupo SIN ICG y que se

recupera posteriormente para obtener los mejoimdtados de AV a los 6 meses.
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Observamos una diferencia significativa entre lastriduciones de las agudezas
visuales a lo largo del tiempo de seguimiento degloipos p=0,006.

En el grupo No ICG, el 35.7% de los casos han gaigghl o mas de 10 letras y el
16.7% han ganado igual o0 mas de 20 letras.

Al analizar las medias de las AV en los dos grupesjos que el grupo ICG obtiene
mejores medias de agudeza visual en las distintalécianes, y se observan diferencias
significativas a los 3 meses p=0,002 y a los 6 mps@,001 entre los dos grupos.

Si observamos el grupo ICG, el 57.7% ganaron igualas de 10 letras y el 32.5%
ganaron igual o mas de 20 letras.

Estudiando la mejoria de la agudeza visual obtesem&jores resultados en el grupo
ICG, con una diferencia significativa p=0,009.

Mestef (sin ICG) obtenia una mejoria visual de 2 lineaSdellen en el 85%.
Kadonosono (con ICG) usaba una dilucién con &cidgdutdnico al 0,06% y una
osmolaridad de 270mOsm, durante 30 segundos, pabsean 89% de casos con una
mejoria visual de 2 lineas de Sneftéh.

En la literatura, encontramos publicaciones quemain que, la diseccién de la
membrana limitante interna con ICG no compromefg@hdstico visuaf***>*% otras
en las que los autores relacionan los malos refmdtan la AV o las alteraciones del
EPM, con la toxicidad del ICG* '

Ando y su gruptf® comparan retrospectivamente tres grupos de fasieon AM; al
grupol le practican vitrectomia, al grupo 2 pelad#ola MLI sin ICG y al grupo 3
pelado de la MLI con ICG. En su estudio, el grupe go mejoré estadisticamente la
AV tras la cirugia fue el grupo 3y los autoresd@cionan con la posible toxicidad del
colorante.

Haritoglou en un estudio prospectivo no randomizaolade practica pelado de la MLI
en AM idiopaticos sin ICG, presenta una ganancidiange 5 lineas de visid*
Posiblemente los buenos resultados que hemos dbteam el grupo ICG estén
relacionados con las caracteristicas especificamiéstra técnica quirdrgica y el modo

de empleo de la tincion.
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4. DISCUSION DEL CIERRE

El cierre anatémico primario, valorado al mes deitagia es del 97,2% en el grupo
ICG frente al 81% del grupo no ICG, p=0,005.

El concepto de cierre redhace referencia al cierre inicial, menos los capos se
reabren dentro de los seis primeros meses. EnupbdiCG el 94,4% de los casos
cerraron y no se reabrieron, frente al 73,8% dgbgisin ICG, p=0,003.

La reapertura del AMgentro de los 6 primeros meses, se produjo er8® 2n el grupo
ICGyenel7,1% (5 casos) del grupo NO ICG.

En estudio retrospectivo de Duker, el 5% de logsage reabrian tras la primera cirugia
entre 2 y 22 meses tras la cirugia. No a todopdagentes de su serie,167 caso, se les
disecé la MLI.*?’

Da Mata y colaboradores, sobre 121 casos de agmacalar intervenidos con pelado
de MLI con ICG, no encontraron complicaciones irdr@ostoperatorias relacionadas
con el uso de ICG, presentando indices de ciemm&anco del 98%, tras una cirugia
con un caso de reapertura tardia en su erie.

Autores como Kadonosono también usaban una dilwaéracido hialurénico al 0,06%
y una osmolaridad de 270mOsm, durante 30 seguedasbuenos resultados, ya que
obtenfa el 92% de cierre sin complicaciones’AV.

Haritoglou en un estudio prospectivo no randomizaolade practica pelado de la MLI
en AM idiopaticos sin ICG, presenta un 95% de ei&fr

Ando y su grupo estudiaron tres grupos de pacigategupo | le practicaron diseccion
de la hialoides posterior e intercambio fluido-gasgrupo Il diseccién de la MLI sin
ICG y al grupo lll diseccion de la MLI con ICG. $uice de cierre fue de 85.4% en el
grupo |, 85.7% en el grupo I, y del 100% en eipgr [11.1%°

Nuestros resultados, en cuanto al cierre, son c@blgs a los de otras series
publicadas con la misma técnica quirdrglcamayoria de las series coinciden en que,
el pelado de la MLI aumenta el indice de cierred@Pen la cirugia del AM?® 129 71126

La técnica de diseccion de la MLI con ICG que hemmilizado es segura y Util para
una mejor visualizaciéon de la misma, lo que nosnger realizar la diseccion mas
amplia y completa, actuando asi sobre los facktiepatogenicos con el minimo dafio

de la retina
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En nuestra serie, la cirugia combinada influye tiegimente en el cierre real de forma
significativa p=0,009.

En los pacientes SIN ICG la cirugia combinada tiana prevalencia de cierre real
menor: 61% frente al 83%, sin ser significativo @g&9. En los pacientes CON ICG la
cirugia combinada tiene una prevalencia de cieaiemenor: 86% vs. 100% de manera
significativa p=0,021.

Kotecha y colaboradores, evaldan la cirugia condainan la cirugia del AM,
consiguiendo un cierre del 76,2% y una mejoriaalisn el 62% de los castfs.
Gottlieb*°estudia los resultados de 36 ojos intervenidos Mecén cirugia combinada
y pelado de la MLI, con un indice de cierre del 8§%na mejoria de 2 6 mas lineas de
vision en el 61% de los casos.

Nuestro indice de cierre en la cirugia combinads\| es comparable al de otras series
publicadas, pero inferior al cierre de los casdssaque se les practica vitrectomia
aislada.

En base a nuestros resultados, parece que elgaractiugia combinada en la cirugia

del AM, influye negativamente en el cierre del agoj
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5. DISCUSION DE LA INFLUENCIA DEL VERDE DE
INDOCIANINA EN LAS COMPLICACIONES
POSTQUIRURGICAS

Se analizan las distintas complicaciones secumsladl acto quirdrgico
intentando discernir entre las que pudieran ser gfecto téxico del verde de
indocianina y las que no.

Un 50% de los pacientes faquicos desarrollarcarat en los seis primeros meses de
seguimiento, tras la vitrectomia inicial, en el jooo de la muestra. No encontramos
diferencias significativas en el desarrollo de ity ni en funcién del uso de ICG
(p=0,424), ni del taponador utilizado (p = 0,73f)en funcion de la edad (>65 afios)
p=1.

El desarrollo de cataratanas que una complicacion, es un efecto secundati@cto
quirdrgico de la vitrectomia y aunque requieracinayia adicional, es tratable.

La incidencia de catarata tras vitrectomia llegduso al 80% a los dos afis.Por ese
motivo, algunos autores prefieren practicar lagiéaucombinada en pacientes mayores,
para evitar una nueva intervencion el curso defionyaacortar el periodo de recuperacion
visual'??

La incidencia de desprendimiento de retina en rmiestudio ha sido del 2,8% en el grupo
ICG y del 2,3% en el grupo NO ICG, p=1.

La mayoria de las series presentan indices de BRerl,1 y el 4%;
series muestran hasta un 7% 6 un 14% de DR tcasitda del AM’®°

En la serie de 268 pacientes de Srouji, el 6.7%odepacientes vitrectomizados

132 aunque algunas

presentaron DR, en el 95% de los casos de loclizatferior >
Registramos 2 casos (2,8%) de hemovitreo en ebpesttorio inmediato en el grupo

de pacientes intervenidos con ICG, frente a ningamel grupo SIN ICG, p=0,529.

Tres pacientes presentaron neuropatia optica cofiaasectorial o general del nervio
optico, en el grupo SIN ICG, frente a ningun caselegrupo CON ICG (p = 0.049).
Ademas de la posible toxicidad del ICG, hay queraemn cuenta que otras maniobras
quirdrgicas también pueden tener su efecto en dagplicaciones, asi, la presién de
infusion en el intercambio fluido-aire, esta rataeida con dafio en la retina contralateral
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al puerto de infusion con alteraciones del EPRjatess retinianos y defectos en el campo
visual'* En toda nuestra serie, utilizamos un humidificazioa amortiguar el efecto de la
desecacion retiniana en el intercambio fluido-&ite.

Algunas series han descrito esta complicacion da Bs 28 casos que intervenian con
ICG.*?°

Las alteraciones del EPR secundarias bien a fatalarl, traumatismo mecanico, presion
de la coriocapilar por el taponador durante el bigayio bien al ICG usado en la diseccién
de la MLI, han sido muy poco frecuente en nuesttodso, con una incidencia del 5,6%
en el grupo ICG (1,4% severa) y del 4,8% de af&stasevera en el grupo No ICG
p=0,351.

Al estudiar la ganancia visual en los casos afatgateracion del EPM, encontramos que
su ganancia visual es de 0,53 frente al 0,19 deikstra, p=0,047.

También ganaron mas vision al compararlo intragrapo p=0,056 en el grupo No ICG y
p=0,383 en el grupo ICG.

Al hacer el seguimiento de los pacientes con aitamadel EPM tras la cirugia, vemos que
la ganancia visual no se ve tan afectada comaras stries publicadas.

Todos los pacientes afectados de alteracionesRM| &ivieron ganancia de AV, teniendo
un rango de vision de 0,16 a 0,9 (Snellen). Pague, en nuestra serie, no podemos
relacionar la alteracion del EPM con una perdidA\dgostoperatoria.

Es importante evitar una exposicion prolongadaadedion macular a la luz, durante las
maniobras quirdrgicas de diseccién de la MLI paitaela fototoxicidad:

Ademas, es logico pensar que el dafio mecanico rseréor si tenemos una mejor
visualizacion de la MLI.

Poliner y Tornamb&fueron los primeros en describir la alteracionERR tras la cirugia
del AM SIN ICG, en su serie ningun caso tuvo pexdid AV.

Cheng SN describe 6 casos de toxicidad del ICG intravitrde, ellos, 5 fueron
intervenidos de AM. La toxicidad se expreso comofiatdel EPM en 4 de los 5 casos; el
otro caso presentd hipotonia ocular. También s#erwié atrofia de nervio éptico en 4
casos. Los autores reconocen que dejaron resttSQléntravitreo en todos los casos,
recomendando no dejar colorante tras la intervancigara evitar la posibles
complicaciones.

La aplicacion del ICG ha de ser cautelosa, partaredl paso de este al espacio

subretiniano, ya que podria provocar una atrofi& EBé/1.1%2
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Nosotros realizamos la extraccion del coloranterigneente a la diseccion de la MLI,
evitando asi los posibles efectos secundariosioakaos con la toxicidad, ademas,
durante el minuto en que mantenemos el colorariee sl area macular, extraemos la
fuente de luz de la cavidad vitrea, para evitafesito fototdxico.

Algunos autores han sugerido distintas técnicaa @eitar la posible toxicidad del ICG,
como el uso de perfluorocarbono liquido taponahdgejero foveat™

Estudios realizados in vitro sobre cultivo de @dude EPR humano, variaban el tiempo de
exposicion a ICG (0,5mg/ml) con o sin exposiciomihpbsa, cuando se protegian las
células de EPR con sangre completa, se evitabfeabddxico sobre la deshidrogenasa
mitocondrial*®

Da Mata y colaboradorts no encontraron complicaciones intraoperatorias ni
postoperatorias relacionadas con el empleo de #dJacientes operados de agujero
macular con liberaciéon de la MLI teflida con verdeindocianina al 0,5%; tampoco
evidencia clinica o angiogréfica de toxicidad di edlorante, con buenos resultados
anatomicos y funcionales.

Estudios con electrorretinograna focal, pre y posggico, en casos de AM
intervenidos con o sin diseccion de MLI sin ICG, esinan que, aunque no haya
repercusion en la AV postoperatoria al disecar 14, i hay afectacion en la fisiologia
retiniana del &rea macular 6 meses tras la cifiyia.

Debido a la controversia suscitada por la positkécidad del ICG, se han ensayado
nuevas sustancias para marcar la MLI y asi facsitadiseccion, como el azul tripan o
el trigon.

Lee™"realiza una comparativa entre el ICG (19 casos$)agw@ tripan (18 casos), en un
estudio retrospectivo, analizando las diferencias@anto al cierre (89,5% frente al
94,4%) y la AV, donde encontr6é una mejoria en epgrdel azul tripan (p=0,036).
Perrief* usa azul tripan al 0,06% para disecar la MLI ercd$bs de AM, con un 94%
de cierre y una mejoria de la AV en el 56% de &s0s.

ShaH*® presenta un estudio del uso del trigon en distip&tologias retinianas como
coadyuvante de la vitrectomia (4 casos de AM),esicontrar complicaciones intra o
postoperatorias. Hay que tener en cuenta quegantrno tifie la MLI, sino que se
deposita encima de ella, por lo que su utilidaclepelado de la MLI es limitado. En
cambio el verde de indocianina es un colorantetiieeespecificamente la MEf°
Estudios encaminados a disminuir la posible toaididdel ICG han llegado a

conclusiones como que es mejor evitar el sodi@eolucién salina de dilucidh o que
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es mejor realizar la dilucion con suero glucosdds$® a una concentracion del 0,05%,
evitando la exposicién a la luz intraoperatoriaraght

En nuestro estudio, no hemos encontrado complicasigue se puedan relacionar de
forma estadisticamente significativa al uso de I€Gin embargo, ha resultado ser una
herramienta muy util en la identificacién y diséetide la MLI, acortando el tiempo
quirdrgico y por tanto la exposicion de la retindaduz, la presion de infusion y el

estrés operatorio.
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CONCLUSIONES

1. El uso de ICG en la cirugia del agujero macularonaeil indice de cierre
anatdmico primario y la ganancia de agudeza vidmdbrma significativa.

2. De las complicaciones intraoperatorias, la incitiede desgarros periféricos fue
mayor en el grupo ICG de forma significativa.

La neuropatia Optica, con atrofia sectorial o galngel nervio optico, afectd6 mas al
grupo NO ICG de forma significativa.

No hay diferencias significativas en la incidembgadesprendimiento de retina ni en

el riesgo de desarrollar cataratatre los dos grupos.

3. No encontramos diferencias significativas entredos grupos en la alteracion
del epitelio pigmentario macular.

A pesar de tener alteracion del EPM, dichos paegettvieron ganancia de AV.

4. No encontramos diferencias significativas entrefgrar cirugia combinada o no
en los distintos controles clinicos de la agudésaal, tampoco en cuanto a la
mejoria de esta.

En cambio, si influye negativamente en el ciere¢ de forma significativa.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

= Hemos realizado un estudio prospectivo no randaioizg aunque los dos
grupos han sido homogéneos, seria deseable hapextbicado de forma
randomizada y a doble ciego.

= No se practicé un campo visual preoperatorio y @ostoperatorio de los
pacientes, para determinar si existe afectaciorpicaétrica postvitrectomia con

nuestra técnica quirudrgica.

= EI hecho de tener pocos casos con alteracionespitelio pigmentario, hace

gue tengamos poca potencia estadistica con esablear

» La mayoria de las complicaciones tienen muy bajalémcia, lo que hace que
en ocasiones no tengamos la suficiente potencalista para valorarlar su

significacion.

» La dificultad de realizar seguimiento de los patdera largo plazo (mas de 6

meses) porque muchos eran de otras comunidadesmas.

= Al valorar la repercusién de realizar cirugia camabia en la ganancia de
agudeza visual, observamos que el estudio estéadimipor la dificultad de
determinar hasta qué punto, la presencia de cataratpacidad cristaliniana,
influye en la disminucion de la agudeza visual es pacientes afectos de

agujero macular.

- 186 -



- 187 -



BIBLIOGRAFIA






bibliografia

BIBLIOGRAFIA

10.

11.

12.

Eye Disease Case-Control Study Group. Risk factorsidiopathic macular
holes. Am J Ophthalmol 1994; 118:754-761.

Yuzawa M, Watanabe A, Takahashi Y, Matsui M. Obagon of idiopathic
full-thickness macular holes. Follow-up observatidmch Ophthalmol. 1994
Aug; 112(8):1051-6.

Gass JDM. Idiopathic senile macular hole: its eatlyges and pathogenesis.
Arch Ophthalmol 1988; 08:629-639.

Kelly N, Wendel R. Vitreous surgery for idiopathimacular holes. Arch
Ophtalmol 1991; 109: 654-659.

Roth D, Smiddy W, Feuer W. Vitreous surgery for aric macular holes.
Ophthalmology 1997; 104:2047-52.

GlaserBM, Michels RG, Kuppermann BD, et al. Transformigipwth factor-
B2 for the treatment of full-thickness macular Isol@ prospective randomised
study. Ophthalmology 1992; 99: 1162-1173.

Mester V, Kuhn F. Internal limiting membrana renoirathe management of
full.thickness macular holes. Am J Ophthalmol. 2006; 129(6):769-78.

Cheng SN, Yang TC, Ho JD, Feng H, Cheng CK. Odabeixity of intravitreal
indocyanine green. Journal of Ophthalmol and theutips. 2005; 21; 85-93.

Ben Simon GJ, Desatnik H, Albalel A, Treister G, is&®iev J. Retrospective
andlisis of vitrectomy with and without internahiting membrane peeling for
stage 3 and 4 macular hole. Ophthalmic Surg Ldssging. 2004; 35(2): 109-
115.

Burk S, Da Mata A, Snyder M, Rosa R, Foster Robtydinine green- assisted
peeling of the retinal internal limiting membrar@phthalmology 2000; 107:
2010-2014.

Sippy B, Engelbrecht N, Hubbard G, Aaberg T, Stergl”. Indocyanine green
effect on cultured human retinal pigment epithelalls: Implications for
macular hole surgery. Am J Ophthalmol. 2001; 132&3-5.

Engelbrecht NE, Freeman J, Sternberg P, et al.n®epigment epithelial

changes alter macular hole surgery with indocyargneen-assisted internal
limiting membrana peeling. Am J Ophthalmol 2002;83%394.

-190 -



bibliografia

13.Da Mata AP, Buré SE, Foster RE et al. Long-termofelup of indocianine
green-asisted peeling of the retinal internal lingit membrane during
vitrectomy surgery for idiopathic macular hole rep®phthalmology. 2004
Dec;111(12): 2246-53.

14.Haritoglou C, Gandorfer A, Gass CA, Kampik A. Histgy of the vitreoretinal
interface alter staining of the internal limitingembrana using glucosa 5%
diluted indocyanine an infracyanine green. Am J i@almol. 2004 Feb; 137(2):
345-8.

15.Benya R, Quintana J, Brundage B. Adverse reactioriadocyanine green: a
case report and a review of the literatura. Catleetiton and cardiovascular
diagnosis. 1989. 17; 231-233.

16.Hope-Roses M, Yannuzi LA, Gragoudas ES, et al. Asivereactions due
indocyanine green. Ophthalmology. 1994; 101:529-533

17.Kogure K, David NJ, Yamanouchi U, Choromokos E.rdanéd absorption
angiography of the fundus circulation. Arch Ophthal. 1970; 83; 209-214.

18.0lsen T, Lim J, Capone A, Myles R,et al.Anaphylacthock following
indocyanine green angiography. Arch Ophthalmol.61994; 97.

19.Lai CC, Wu WC, Chiang LH, Yeung L, Che TL, Lin KKRrevention of
indocyanine green toxicity on retinal pigment eelttim with whole blood in
satin-assiste macular hole surgery. Ophthalmol2@95 Aug; 112(8):1409-14.

20.Ho JD, Chen HC, Chen SN, Tsai RJ. Reduction ofgégdnine green-associated
photosensitizing toxicity in retinal pigment epilinen by sodium elimination.
Arch Ophthalmol. 2004 Jun; 122(6):871-8.

21.Ezra E, Wells JA, Ray RH, Kinsella FM, Orr GM, RegoArden GB, Gregor
ZJ. Incidence of idiopathic full-thickness macufaes in fellow eyes. A 5-year
prospective natural history study.Ophthalmology8 &eb; 105(2):353-9.

22.Noyes HD, Detachment of the retina, with laceratrthe macula lutea. Trans
Am Ophtalmol Soc 1871; 1:128-129.

23.Kuhnt H. Uber eine eigentumliche Veranderung detzhaut ad maculam. Z
Augenheilk 1900;3:105

24.0Olgivie M. Eyes changes in case of bullet woundhedd. Trans Ophtalmol Soc
UK 1900; 20:198.

25.Lister W. Holes in the retina and their clinicagificance. Br J Ophtalmol
1924; 8:1-5.

26.Coats G. The patology of macular holes. R Lond @lpitl Hosp Rep 1902; 17:
69-96

- 191 -



bibliografia

27.Frangieh GT, Green WR, Engel HM. A histopathologfiedy of macular cysts
and holes. Retina 1981; 1:311-336.

28.Guyer DR, Green WR, de Bustros S, Fine SL. Histugagic features of
idiopathic macular holes and cysts. Ophthalmolo@§01 97:1045-1051.

29.Samuels B. Cystic degeneration of the retina. Abghhthalmol 1930; 4:476-
486.

30.Mc Donell PJ, Fine SL, Hillis Al. Clinical featurexf idiopathic macular cysts
and holes. Am J Ophthalmol 1982; 93:777-786.

31.Maumenee AE. Further advances in the study of theuta. Arch Ophtalmol
1967; 78:151-165.

32.Reese AB, Jones IS, Cooper WC. Macular changesndapp to vitreous
traction. Am J Ophthalmol 1967; 64:544-549.

33.Avila MP, Jalkh AE, Murakami K, et al. Biomicrosdogstudy of the vitreous in
macular breaks. Ophthalmology 1983; 90:1277-1283

34.Fisher YL, Slakter JS, Yanuzzi LA, Guyer DR. A pvestive natural history
study and kinetic ultrasound evaluation of idiopathmacular holes.
Ophthalmology 1994; 112:1051-1056.

35.Gordon L, Glaser B, Thompson J, Sjaarda R. Fudlkimss macular hole
formation in eyes with a pre-existing complete past vitreus detachment.
Ophthtalmology 1995; 102:1702-05.

36.Gass JD. Stereoscopic atlas of macular diseasagnbsis and treatment; 3a; St.
Louis: CV Mosby; 1987; 2: 648-693.

37.Yooh HS, Brooks HL, Capone A, L'Hernault NL, Gro&$aus HE.
Ultraestructural features of tissue removed duridgppathic macular hole
surgery. Am J nOphthtalmol. 1996 Jul; 122(1):67-75.

38.Gaudric A, Haouchine B, Bassin P, Paques M, BlaiErBinay A. Macular hole
formation. New data provided by Optical Coherentemdgraphy. Arch
Ophthalmol 1999; 117: 744-751

39.Gass JDM. ldiopathic senile macular hole: its eatlyges and pathogenesis.
Arch Ophthalmol 1988; 08:629-639.

40.Johnson RN, Gass JDM. Idiopathic macular holesemgions, stages of
formation and implications for surgery interventio®phthalmology 1988;
95:917-924.

41.Gass JDM. Reappraisal of biomicroscopic classificat of stages of
development of a macular hole. Am J Ophthalmol 1999:752-759.

-192 -



bibliografia

42.Madreperla SA, McCuren BW, Hickingbotham D, Green RW
Clinicopathologic correlation of macular hole tesby cortical vitreous peeling
and gas tamponade. Ophthalmology 1994; 101:682-686.

43.De Bustros S, Vitrectomy for prevention of maculale Study Group.
Vitrectomy for prevention of macular holes. Ophtalagy 1994; 101:1055-
1060.

44.Campochiaro PA, Van Niel E, Vinores SA. Immunocytemical labeling of
cells in cortical vitreous from patients with presakar hole lesions. Arch
Ophthalmol 1992; 110:371-377.

45.Funata M, Wendel RT, de la Cruz Z, Green WR. Ctipathologic study of
bilateral macular holes treated by cortical vitre@eeling and gas tamponade.
Ophthalmology 1992;12:289-298

46.Gass JDM. Comments. Am J Ophthalmol 1996; 121:452-4

47.Ezra E, Munro PMG, Charteris DG, et al. Macular ehobpercula,.
Ultraestructural features and clinicopathologicairelation. Arch Ophthalmol
1997; 115:1381-1387.

48.Guyer DR, Green WR,. Idiopathic macular holes aretyrsor lesions. In RM
Franklin (ed), Retina and Vitreous. New Orleansgku Publishing, 1992; 135-
162.

49.Hee MR, Puliafito CA, Wong C, et al. Optical cohae tomography of
macular holes. Ophthalmology 1995; 102:217-229.

50.Smiddy WE, Flynn HW Jr. Pathogenesis of macularefichnd therapeutic
implications. Am J Ophthalmol. 2004 Mar; 137(3):52ZB

51.Judson PH, Yannuzzi LA. Macular hole. In SJ Ryad),(&etina. St Louis:
Mosby, 1994; 1164-1185.

52.Aaberg TM. Macular holes. A review. Surv Ophthalrh®lF0; 15:139-162.

53.Martinez J, Smiddy WE, Kim J, Gass JD. Diferemigtmacular holes from
macular pseudoholes. Am J Ophthalmol 1994; JunlT%6):762-7.

54. WE, Kim J, Gass JDM. Differenciating macular holé®m macular
pseudoholes. Am J Ophthalmol 1994; 118:754-761.

55.Smiddy WE, Michels RG, Glaser BM, de Bustros Sragtomy for impending
macular holes. Am J Ophthalmol 1988; 105:371-376.

56.Wendel RT, Patel AC, Kelly NE, et all. Vitreous gary for macular holes.
Ophthalmology 1993; 100:1671-1676.

-193 -



bibliografia

57.Kim JW, Freemann WR, El-Haig W, et al. The Vitreoto for Macular Hole
Study Group. Prospective randomized trial of viiety or observation for
stage 2 macular holes. Ophthalmology 1996; 121606-

58.Freeman WR. Vitrectomy surgery for full-thicknessagular holes. Am J
Ophthalmol 1993; 116:233-235.

59.Kim JW, Freemann WR, El-Haig W, et al. The Vitraoto for Macular Hole
Study Group. Baseline characteristics, naturalohystand risk factors to
progression in eyes with stage Il macular hole.uResfrom a prospective
randomized clinical trial. Ophthalmology 1995; 10218-1827.

60.Freemann WR, Azen SP, Kim JW, et al. The Vitrectoimy Macular Hole
Study Group.Vitrectomy for the treatment of thel-thickness stages 3 or 4
macular holes. Results of a multicentered randasnizknical trial. Arch
Ophthalmol 1997; 115:11-21.

61.Mori K, Yoyena S, Abe T. Vitrectomy without serurarfidiopathic macular
hole. Acta Soc Ophthalmol Jpn 1996; 100: 458-463.

62. Thompson JT, Smiddy WE, Glaser BM, et al. Intraactbmponade duration
and success of macular hole surgery. Retina 192&713-82.

63.Smiddy WE, Pimentel S, Williams GA. Macular holergery without using
adjunctive additives. Ophtalmic Surg Lasers 19877 23-7.

64.Gaudric A, Massin P, Paques M, et al. Autologowegbét concentrate for the
treatment of full-thickness macular holes. Arch thylmol 1995; 233; 549-554

65.Blumenkranz M, Coll G, Chang S, Morse L. Use obéagous plasma-thrombin
mixure as adjuvant therapy for macular hole. Ogdhtbéogy 1994; 101: S69.

66.Liggett P, Skolik S, Horio B, Saito Y, Alfaro V, Mier W. Human autologous
serum for the treatment of full-thickness maculalel. A preliminary study.
Ophthalmology 1995; 102: 1071-1076.

67.Ezra E, Aylward WG, Gregor ZJ. Membranectomy antblagouls serum for
the retreatment of full- thickness macular holeschAophthalmol 1997; 115:
1276-80.

68. Thompson JT, Smiddy WE, Williams G, et al. Companiof recombinant
transforming growth factor beta-2 and placebo asadjunctive agent for
macular surgery. Ophthalmology 1998; 105: 700-706.

69.Paques M, Chastang C, Mathis A, et al. Effect ¢blagous platelet concentrate
in surgery for idiopathic macular hole: resultsaomulticenter, double masked,
randomized trial. Ophthalmology 1999; 106: 932-8

70.Christmas NJ, Smiddy WE, Flynn HW Jr. Reopeningracular holes after
initially successful repair. Ophthalmology 1998511835-8.

-194 -



bibliografia

71.Ezra E, Gregor ZJ. Surgery for idiopathic full-tkiess macular hole: two-year
results of a randomized clinical trial comparingunal history, vitrectomy, and
vitrectomy plus autologous serum: Morfields Maculdole Study Group
RAeport no.1. Arch Ophthalmol.2004 Feb; 122(2):Z%4-

72.Goldbaum MH, McCuen BW. Silicone oil tamponade &alsmacular holes
without position restrictions. Ophthalmology. 19985:2140-2147.

73.Thomson JT, Glaser BM, Sjaarda RN, Murphy RP. Rysgjon of nuclear
sclerosis and long term visual results of vitregtowith transforming growth
factor beta-2 for macular holes. Am J Ophthalm@®3;9.19:48-54.

74.De Brustos S, Thompson JT, Michels RG, et al. Narclsclerosis after
vitrectomy for idiopathic macular holes. Am J Oithol 1988; 105:160-164.

75.Kaplan JA, Thompson JT, Glaser BM. Intraocular gasponade duration and
progresion of cataracts after macular hole surg®phthalmology 1996; 103
(suppl):160.

76.Cherfan GM, Michels RG, de Bustros S, et al. Nuckderotic cataract after
vitrectomy for idipathic epiretinal membranes cagsmacular pucker. Am J
Ophthalmol 1991; 111:434-438.

77.Pendergast S, McCuen BI. Visual field loss aftercater hole surgery.
Ophthalmology 1996; 103: 1069-1077.

78.Ryan EH Jr, Gilbert HD. Results of surgical treattmef recent-onset full-
thickness macular holes. Arch Ophthalmlol 1994;:1%25-53.

79.Cohen SM, Flyn HW, Jr, Murray TG, Smiddy WE. Endthamitis after pars
plana vitrectomy. The Postvitrectomy EndophthaknBitudy Group (review).
Ophtalmology 1995; 102: 705-12.

80.Park SS, Marcus DM, Ducker JS, et al. Posteriomseg complications after
vitrectomy for macular hole. Ophthalmology 1995:14075-81.

81.Margherio RR, Margherio AR, Wiliams GA, Chow DRf{ al. Effect of
perifoveal tissue dissection in the managementofeaidiopathic full-thickness
macular holes. Arch Ophthalmol 2000; 118:495-498.

82.De Brustos S. Vitrectomy for prevention of maculales. Results of a
randomized multicenter clinical trial. Ophthalmojot©994; 101; 1055-1060.

83.Akduman GW, del Priore LV, Kaplan HJ. Exudativeirrat detachment as a
complication of macular hole surgery. Ophthalmoldg§96; 103(suppl):124.

84. Abrams GW, Swanson DE, Sabates WI, Goldman Al. fésults of sulfur
hexafluoride gas in vitreous surgery. Am J Ophtlulh9982; 94:165-171.

-195 -



bibliografia

85.Lim JI, Blair NP, Hickingbotham EJ, et al. Assessingf intraocular pressure in
vitrectomized gas-containing eyes. A clinical amthometric comparison of the
Tono-POen to the pneumotonometer. Arch Ophthalré8b0; 108:684-688.

86. Silicone Study Group. Vitrectomy with silicone piérfluoropropane gas in eyes
with severe proliferative vitreoretinopathy: resuif a randomized clinical trial.
Silicone Study report 4. Ophthalmology 1992; 110:732.

87.Barr CC, Lai MY, Lean JS, et al. Postoperative aatular pressure
abnormalities in the Silicone Study. Am J ophthdldf93; 100:1692-1635.

88.Thomson JT, Sjaarda RN, Glaser BM, Murphy RP. lased intraocular
pressure after macular hole surgery. Am J Ophthiali®@6; 121:615-622.

89.Smiddy WE, Glasser BM, Thomson JT, et al. Transioggrowth factor beta-2
significantly enhances the ability to flatten thenrof subretinal fluid
surrounding macular holes. Preliminary anatomicultesof a multicenter
prospective randomized study. Retina 1993; 13:2%5-3

90.Ducker JS, Wendel R, Patel AC, Puliafito CA. Latwpening of macular holes
after initially successful treatment with vitreowsirgery. Ophthalmology
1994:101; 1373-1378.

91.Binder S, Zugner M, Velikay M. Does vitrectomy fmNed by intraocular gas
tamponade off sufficiently effective treatment efimal detachment due to the
holes in the posterior pole?. Int Ophthalmol 198-30.

92.Sjaarda R, Glasser B, Thompson J, Murphy R, Hamhamistribution of
latrogenic retinal breaks in macular hole surgéphthalmology 1995; 102:
1387-1392.

93.Carter JB, Michels RG, Glaser BM, de Brustos Stotgnic retinal breaks
complicating pars plana vitrectomy. Ophthalmolo§@Q; 97:848-854.

94.Banker AS, Freeman WR, Kim JW, et al. Vision-thes@ig complications of
surgery for full-thickness macular holes. Ophthdtgyg 1997; 104: 1442-53.

95.Srouji NE, McPherson AR, Moura RA. Retinal detachimafter idiopathic
macular hole surgery. Ophthalmology 1995; 102 (§ugh

96.0rellana J, Lieberman RM. Stage lll macular olegswy. Br J Ophthalmol
1993; 77:555-558.

97.Charles S. Retinal pigment epithelial abnormalitdter macular hole surgery
(letter). Retina 1993; 13:176.

98.Ducker JS. Retinal pigment epitheliopathy after uf@chole surgery (letter).
Ophthalmology 1993; 100:1604-1605.

- 196 -



bibliografia

99.Poliner LS, Tornambe PE. Retinal pigment epitheltby after macular hole
surgery. Ophthalmology 1992; 99: 1671-1677.

100. Horio N, Horiguchi M. Effect on the visual outcorakter macula hole surgery
when staining the internal limiting membrane witidacianine green dye. Arch
Ophthalmol. 2004 Jul; 122(7): 992-6.

101. Gale JS, Proulx AA, Gonder JR, et al. Comparisidntiee toxicity of
indocianine green to that of trypan blue in humatmal pigment epithelium cell
cultures. Am J Ophthalmol. 2004 Jul; 138(1): 64-9.

102. Hirata A, Inomata Y, kawaji T. Persistent subrdtimadocyanine green
induces retinal pigment epithelium atrophy.Am J @plmol. 2003 Aug;
136(2): 353-5.

103. Melberg NS, Thomas MA. Visual field loss after patana vitrectomy with
air/ fluid exchange. Am J ophthalmol 1996; 122: -381l.

104. Kerrison J, Haller J, EIman M, Miller N. Visual ktloss following vitreous
surgery. Arch ophthalmol 1996; 114: 564-569.

105. Hirakata A, Hida T Shinoda K, et al. Remarkableugisfield loss after closed
vitrectomy of optic nerve pit maculopathy. Ophthalogy 1996; 103
(suppl):163.

106. Ezra E, Arden G, Riodan-Eva P, Aylward G, GregorVisual field loss
following vitrectomy for stage 2 and 3 macular I®l8r J Ophthalmol 1996;
80: 519-525.

107. Welch JC. Dehydration injury as a possible causeisiial defect after pars
plana vitrectomy for macular hole. Am J Ophthalh@97; 124: 698-699.

108. Ohji M, Nao-i N, Saito Y, et al. Fluid exchange witumidified air preventes
visual field defects after macular hole surgeryelt Ophthlamol Vis Sci 1998;
39: 5834.

109. Boldt H, Munden P, Folk J, Mehaffey M. Visual fiettkfects after macular
hole surgery. Am J Ophthalmol 1996; 122: 371-381.

110. H, Munden P, Folk J, Mehaffey M. Visual field defie after macular hole
surgery. Am J Ophthalmol 1996; 122: 371-381.

111. Federman JL, Schubert HD. Complications assocwmtddthe use of silicone
oil in 150 eyes after retina-vitreous surgery. ®phnhology 19988; 95:870-6.

112. Moisseiev J, Bartov E, Cahane M, et al. Catarattetion in eyes filled with
silicone oil.Arch Ophthalmol 1992; 110:1649-51.

- 197 -



bibliografia

113. Pang MP, Peyman GA, Kao G. Early anterior segmemptications after
silicone oil injection. Can J Ophthalmol 1986; 2At125.

114. Franks WA, Leaver PK. Removal of silicone oil: reds and penalties. Eye
1991; 5: 333-7.

115. Cockerham W, Schepens CL, Freeman HM. Siliconeciige in retinal
detachment. Bibl Ophthalmol 1969; 79: 525-40.

116. Ni C, Wang WJ, Albert DM, Schepens CL. Intravitreasilicone injection:
histopathologic findings in a human eye after 1arge Arch ophthalmol 1983;
101: 1399-1401.

117. Leaver PK, Grey Rh, Garner A. Complications follogi silicone-olil
injection. Mod Probl Ophthalmol 1979; 20: 290-4.

118. Heidenkummer HP, Kampik A, Thierfelder S. Emulstion of silicone oils
with specific physiochemical characteristics. GeaefArch Clin Ophthalmol
1991, 229:88-94.

119. Mc Cuen BW Il, de Juan E Jr, Landers MB lll, MactgrR. Silicone oil in
vitreoretinal surgery: Il. Results and complicaioRetina 1985; 5: 198-205.

120. Gao R, Neubauer L, Tang S, Kampik A. Silicone wmithe anterior chamber.

121. Smiddy W, Feuer W, Cordahi G. Internal limiting manane peeling in
macular hole surgery. Ophthalmology 2001; 108(8):1176.

122. Kotecha A, Sinclair S, Gupta A, tipperman R. Palan@ vitrectomy for
macular holes combined with cataract extraction deds implantation.
Ophthalmic Surgery Lasers. 2000; 31(5): 387-391.

123. Kadonosono K, Itho N, Uchio E, Nakamura S, Ohnd&faining of internal
limiting membrane in macular hole surgery. Arch @gitmol 2000; 118:1116-
1118.

124. Kwork AKH, Lai TY, Man-Chan W, Woo DC. Indocyanirgreen assisted
retinal internal limiting membrana renoval in st&jer 4 macular hole surgery.
Br J Ophthalmol 2003; 87: 71-74.

125. Weinberger AW, Schlossmacher B, Dahlke C, Hermes Kichhof B,
Schrage NF. Indocyanine green —assisted intenméing membrana peeling in
macular hole surgery.-a follow-up study. GraefeghACIlin Exp Ophthalmol
2002; 240: 913-17.

126. Ando F, Sasano K, Ohba N, Hirose H, Yasui O. Anatomlnd visual
outcomes alter indocyanine green-assisted peefitigeaetinal internal limiting
membrana in idiopathic macular hole surgery. Am phtBalmol 2004;
137(4):609-14.

-198 -



bibliografia

127. Duker JS, Wendel R, Patel AC, Puliafita CA. Latepening of macular hole
after initially successful treatment with vitreosisrgery. Ophthalmology.1994;
101: 1373-1378.

128. Kumagal K, Furukawa M, Ogino N, Uemura A, Demizu_8tson E. Vitreous
surgery with and without internal limiting membrapeeling for macular hole
repair. Retina. 2004; 24: 721-7.

129. Slaughter K, Lee IL. Macular hole surgery with awtthout indocyanine
green assistance. Eye. 2004 Apr; 18(4): 376-8.

130. Gottlieb CC, Martin JA. Phacovitretomy with intelniamiting membrana
peeling for idiopathic macular hole. Can J Ophthtal 2002; 37(5): 277-82.

131. D"’Amico DJ. Vitreoretinal surgery principes and bggtions. In: Albert DM,
and Jakobiec Fa, ed. Principes and practice of htgdhtology. Vol.2.
Philadelphia: WB Saunders Co; 1994: 1133-1138.

132. Brooks L. Macular hole surgery with and withouteimtal limiting membrana
peeling. Ophthalmology 2000; 107(10): 1939-49.

133. Yang SS, McDonald HR, Everett Al, Johnsosn RN, undpé& Fu AD. Retinal
damage caused by air-flluid exchange during pasmalvitrectomy. Retina.
2006 Mar; 26(3): 334-8

134. Vote BJ, Russell MK, Newland A, Polkinghone PJ. Téaaluation of a
humidifying device for vitreoretinal surgery. Br Ophthalmol. 2004 Dec;
88(12): 1582-4

135. Olson JL, On AV, Mandava N. Protecting the retimament epitheliun
during macular hole surgery. Clin Experiment Ophtiwd. 2005 Dec; 33(6):
576-7.

136. Terasaki H, Miyaque Y, et al. Focal macular ERG®yes alter renoval of
macular ILM during macular hole surgery. Invest @almol Vis Sci. 2001 Jan;
42(1): 229.34.

137. Lee KL, Dean S, Guest S. A comparision of outcoaltss indocianyne green
and trypan blue assisted internal limiting membrp@eling during macular hole
surgery. Br J Ophthalmol. 2005 Apr; 89(4): 420-4.

138. Perrier M, Sebag M Trypan blue-assisted peelinghef internal limiting
membrana during macular hole surgery. Am J Ophtokl2004 Jan; 137(1):
207-8.

139. Shah GK, Rosenblatt BJ, Blinder KJ, Grand MG, SnhthTriamcinolone-
assisted internal limiting membrana peeling. Retk@®5 Dec; 25(8): 972-5.

- 199 -



bibliografia

140. Gandorfer A, Messmer E, Ulbig M, Kampik A. Indocyae green selectively
stains the internal limiting membrana. Am J Ohtl@lm2001 March;
131(3):387.

141. Haritoglou C, Reiniger IW, Schaumberger M, Gass CXiglinger SG,
Kampik A. Five-year follow-up of macular hole surgewith peeling of the
internal limiting membrane: update of a prospectwedy. Retina. 2006, Jul-
Aug; 26(6): 618-22.

- 200 -









