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INTRODUCCIÓN

La hipotonía se define como una disminución de la presión intraocular (PIO). La hi-
potonía estadística se define como una PIO < 6,5 mmHg, correspondiendo esta con una 
presión intraocular 3 desviaciones estándar por debajo de la PIO media. La hipotonía 
clínica se define como una PIO tan baja que provoca manifestaciones clínicas que pue-
den ocasionar una disminución de la agudeza visual (1). Las principales manifestaciones 
clínicas de la hipotonía ocular incluyen tanto alteraciones en el segmento anterior: plie-
gues corneales, astigmatismo irregular y formación de cataratas; como en el segmento 
posterior: desprendimiento coroideo y maculopatía hipotónica (MH). Estas manifesta-
ciones suelen aparecer con PIO por debajo de 6 mmHg, pero en pacientes susceptibles, 
como pueden ser pacientes jóvenes y en miopes, puede presentarse hipotonía clínica 
por encima de 6 mmHg.

La MH fue descrita por primera vez en los años 50 por Dellaporta (2) en pacientes 
que presentaban hipotonía ocular junto con edema de papila, tortuosidad vascular y 
pliegues coriorretinianos después de cirugía filtrante de glaucoma o traumatismos per-
forantes. El término de MH fue acuñado en 1972 por Gass (3) quien describió 10 casos 
con alteraciones parecidas en el fondo de ojo en área macular responsables de pérdida 
de agudeza visual.

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

Todos los mecanismos que conlleven una hipotonía ocular pueden desencadenar 
una MH, siendo las causas etiológicas más frecuentes la cirugía filtrante de glaucoma 
asociada a antimetabolitos o traumatismos penetrantes.

Actualmente, el mecanismo fisiopatológico de la MH aceptado es el descrito por 
Gass3. La hipotonía ocasiona una contracción de la pared escleral, dándose una redun-
dancia de la coroides y de la retina ocasionando la formación de pliegues coriorretinia-
nos en todo el polo posterior. En el área macular se forman unos pliegues de configura-
ción radial a la fóvea, dando como resultado una distorsión de la retina neurosensorial 
con la consiguiente disminución de la visión. Secundario al colapso escleral se produce 
también una inclinación de la lámina cribosa, bloqueando el transporte axoplásmico a 
través del nervio óptico lo cual se traduce en un edema de papila.

FACTORES DE RIESGO

En la práctica clínica nos encontramos que muchos ojos con hipotonía no desa-
rrollan MH (4), por lo cual la hipotonía per se no determina la aparición de compli-
caciones existiendo una serie de factores de riesgo adicionales que predisponen su 
aparición (4-6):
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• �Miopía: menor resistencia al colapso escleral durante la hipotonía por la fina escle-
ra que suelen presentar estos pacientes.

• �Jóvenes: mayor elasticidad y flexibilidad escleral.
• �Sexo masculino.
• �Cirugía filtrante primaria.
• �Uso de antimetabolitos asociados a cirugía filtrante.
• �PIO preoperatoria a cirugía filtrante elevada.
• �Hipertensión arterial.
Existen algunos estudios que mediante biometría registran la longitud axial del globo 

ocular antes y después de cirugía de glaucoma. Dichos estudios sugieren que los pacien-
tes con una tasa de reducción de longitud axial igual o mayor al 2% presentan un riesgo 
del 11.67 mayor de desarrollar MH. Esto apoya la teoría de Gass de que las propiedades 
biomecánicas esclerales y la contracción escleral contribuyen al desarrollo de MH des-
pués de cirugía de glaucoma (7).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El síntoma principal de la MH es la disminución de la agudeza visual secundaria a 
la distorsión de los fotoreceptores (FR) por los pliegues corioretinianos y a los cambios 
inducidos por la propia hipotonía. Estos pacientes también pueden presentar metamor-
fopsia. Debido a una reducción del tamaño anteroposterior del ojo y a un aumento del 
grosor retiniano se produce también una hipermetropización secundaria.

En la exploración del segmento posterior encontraremos: pliegues coriorretinianos 
radiales en el área macular, edema de papila y tortuosidad vascular (fig. 1).

Figura 1: Retinografía ojo izquierdo: Pliegues coriorretinianos radiales en el área macular, edema de 
papila y tortuosidad vascular.
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En casos de larga evolución y con pliegues coriorretinianos prominentes se puede 
observar hipopigmentación en la cresta del pliegue por adelgazamiento del epitelio pig-
mentario de la retina (EPR) e hiperpigmentación en los valles por acumulación de células 
del EPR (fig.  2). En las MH crónicas, la intensidad de dicha hiperpigmentación puede 
ser progresiva, ocasionando una alteración 
funcional de los FR que se traducirá en una 
disminución de la agudeza visual lenta, 
progresiva y, en algunos casos, irreversible.

EXPLORACIONES 
COMPLEMENTARIAS

• �Tomografía de coherencia óptica 
(OCT) macular: Resulta útil tanto 
para el diagnóstico de esta entidad 
como para su seguimiento. Permite 
detectar la presencia de pliegues co-
rioretinianos en el área macular (fig. 
3) y alteración del EPR en casos de 
larga evolución (fig. 4).

• �Angiografía con fluoresceína: Hiper-
fluorescencia en las crestas de los 
pliegues, debido al adelgazamiento 
del EPR (efecto ventana), que con-

Figura 2: Retinografía ojo izquierdo: Líneas hiperpigmentación e hipopigmentación alternantes en 
MH de larga evolución.

Figura 3: OCT macular: Pliegues coriorretinianos. 
Resolución de los pliegues tras tratamiento con 

VPP + Peeling de MLI + SF6 20%.
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trasta con la hipofluorescencia típica en los valles por acúmulo de EPR (efecto pan-
talla) (fig. 4).

• �Angiografía con verde de indocianina: evidencia áreas de hipofluorescencia, dila-
tación y tortuosidad de vasos coroideos (8).

DIANGÓSTICO DIFERENCIAL

En el diagnóstico diferencial de la MH se incluyen las siguientes entidades:
• �Pliegues coriorretinianos idiopáticos.
• �Pliegues coriorretinianos secundarios: escleritis posterior, lesiones retrobulbares, 

tumores coroideos, exoplante escleral y neovascularización coroidea.

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO

Para indicar el tratamiento idóneo de la MH y aumentar la PIO rápidamente es im-
prescindible identificar la causa desencadenante de la hipotonía ocular en cada caso.

En los casos de hiperfiltración a través de la ampolla de filtración, se pueden plantear 
las siguientes medidas terapéuticas (9): lente de contacto terapéutica o lente escleral, 

Figura 4: Angiografía fluoresceínica: hipofluorescencia en los valles por acúmulo de EPR (efecto 
pantalla). OCT macular: Alteración del EPR en un caso de larga evolución.
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estimulación de fibrosis de la ampolla de filtración mediante concentrados de fibrina, 
sangre autóloga, gentamicina, crioterapia, láser YAG o argón, diatermia o ácido triclora-
cético. También se puede plantear refuerzo de las suturas escleroconjuntivales o revisión 
de la ampolla de filtración con resección conjuntival y recubrimiento con autoinjerto de 
conjuntiva o injerto de esclera donante.

En los casos en los que no se consiga normalizar la PIO o bien permanezcan los plie-
gues coriorretinanos a pesar de normalizarla, se puede plantear un abordaje quirúrgico 
(10,11). Este consiste en realizar una vitrectomía pars plana con peeling de la membrana 
limitante interna (MLI) e intercambio final a gas SF6 al 20%, liberando así la retina de 
tracciones y consiguiendo la reaplicación de los pliegues. La hipótesis de este abordaje 
se basa en que los pliegues coriorretinianos pueden permanecer irreversibles debido a 
una proliferación fibrovascular de la MLI secundaria a un mal posicionamiento retiniano 
por la contracción de la pared escleral.

El pronóstico de la MH depende principalmente de la duración de la hipotonía. Si no 
se trata con prontitud, la hipotonía prolongada puede causar daño irreversible en el EPR 
y los FR junto con fibrosis irreversible de la retina, coroides o esclera, perpetuando así el 
colapso escleral y conllevando esto a una pérdida de visión irreversible.

RESUMEN

La MH es una complicación poco común, siendo más frecuente tras de cirugía filtrante 
de glaucoma. La edad joven, la miopía, la cirugía filtrante, el uso de antimetabolitos en 
cirugía filtrante, y la PIO preoperatoria elevada se han asociado con una mayor incidencia 
de MH. La detección precoz de los hallazgos fundoscópicos característicos de la MH y la 
búsqueda de la causa de la hipotonía son fundamentales para restablecer la PIO y evitar 
un déficit visual permanente. El pronóstico en cuanto a la recuperación de la AV depende 
de varios factores siendo el más relevante la duración de la hipotonía. La vitrectomía pars 
plana con peeling de la membrana limitante interna (MLI) e intercambio final a gas SF6 al 
20% puede estar indicada en los casos en los que no se consiga normalizar la PIO o bien 
permanezcan los pliegues corioretinianos tras la resolución de la hipotonía ocular.
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PREGUNTA TIPO TEST 
(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. En la maculopatía hipotónica (MH):

	 a)	�Debido a una reducción del tamaño anteroposterior del ojo y a un aumento del 
grosor retiniano se produce también una miopización secundaria.

	 b)	�En la exploración del segmento posterior encontraremos: pliegues coriorretinia-
nos horizontales en el área macular, edema de papila y tortuosidad vascular.

	 c)	� En las MH crónicas, la intensidad de la hiperpigmentación puede ser progresiva, 
ocasionando una alteración funcional de los FR que se traducirá en una disminu-
ción de la agudeza visual lenta, progresiva y, en algunos casos, irreversible.

	 d)	�La edad avanzada, la hipermetropía, la cirugía filtrante, el uso de antimetabolitos 
en cirugía filtrante, y la PIO preoperatoria elevada se han asociado con una ma-
yor incidencia de MH.

	 e)	�La vitrectomía pars plana con peeling de la membrana limitante interna (MLI) e 
intercambio final a gas SF6 al 20% puede estar indicada en los casos en los que 
no se consiga normalizar la PIO o bien permanezcan los pliegues corioretinianos 
tras la resolución de la hipotonía ocular.

2. En cuanto a las exploraciones complementarias en la maculopatía hipotónica:

	 a)	�La OCT macular permite detectar la presencia de pliegues corioretinianos en el 
área macular y alteración del EPR en casos de larga evolución.

	 b)	�La OCT macular no es útil para el seguimiento de esta patología.

	 c)	� En la angiografía fluoresceínica se da una hiperfluorescencia en los valles de los 
pliegues, debido al adelgazamiento del EPR (efecto ventana).

	 d)	�En la angiografía fluoresceínica la hipofluorescencia típica se da en las crestas por 
acúmulo de EPR (efecto pantalla).

	 e)	�En la angiografía con verde de indocianina se evidencian áreas de hipofluores-
cencia, dilatación y tortuosidad de vasos coroideos.
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