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Alteraciones anatómicas oculares y prevalencia de miopía alta

Anatomic alterations and prevalence of high myopia
José N. Ordoñez-Toro1, Diana Rey-Rodríguez2, Diana García-Lozada2* y Sandra P. Benavidez2

1Universidad El Bosque; 2Facultad de Medicina, Universidad El Bosque. Bogotá, Colombia
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Resumen

El objetivo de esta revisión fue describir las alteraciones anatómicas características del ojo con miopía alta e identificar la 
prevalencia de esta condición en diferentes poblaciones. La miopía alta se caracteriza por el alargamiento del globo ocular. 
La elongación del polo posterior causa complicaciones en la esclera, la coroides y la retina, y amenaza la visión central, por 
lo que es causa importante de baja visión y ceguera prevenible en el mundo. El continente con mayor prevalencia de mio-
pía alta es Asia, por lo que la raza se considera un factor importante. La revisión realizada indica que existen diferencias en 
la definición de miopía alta que utilizan los estudios, así como en el método que aplican para la medición refractiva y para 
la clasificación patológica.
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Abstract

The purpose of this review was to describe the characteristic anatomic alterations in the eye with high myopia and to iden-
tify the prevalence of this condition in different populations. High myopia is characterized by elongation of the eyeball. The 
elongation of the posterior pole causes complications in the sclera, choroid and retina, and threatens central vision, which is 
why it is an important cause of low vision and preventable blindness in the world. Asia is the continent with the highest 
prevalence of high myopia; therefore, race is considered an important factor. This review indicates that there are differences 
in the definition of high myopia between studies, as well as in the method used for refractive measurement and for patholo-
gical classification.
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Introducción

La miopía que genera alto riesgo de morbilidad ocu-

lar es una condición que se caracteriza por la elonga-

ción excesiva del globo ocular (longitud axial (LA) > 

26 mm), asociada a cambios patológicos en el fondo 

del ojo, lo que da origen a un defecto refractivo con 

equivalente esférico (EE) de −6,00 D o más1-3, por lo 
que también se conoce como miopía alta. Como se 
han descrito estafilomas posteriores en ojos sin miopía 
alta, un panel internacional de investigadores propuso 
recientemente un sistema de clasificación en el que la 
miopía patológica se definió como aquella presente en 
ojos con atrofia retinocoroidea igual o más grave que 
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la atrofia difusa, es decir, sin tener en cuenta la mag-
nitud del defecto refractivo o el aumento de la LA4. 
Otras denominaciones comunes han sido miopía de-
generativa, progresiva, magna o maligna.

Debido a los cambios degenerativos, este tipo de 
miopía causa disminución irreversible de la mejor agu-
deza visual corregida5, por lo que es causa de baja 
visión y ceguera, especialmente en Asia oriental4, aun-
que la evidencia indica que también en Europa (7%) y 
en otras poblaciones asiáticas (12-27%)6. Se considera 
como la tercera causa más frecuente de ceguera o 
baja visión, después del glaucoma y la catarata7,8.

Por todo ello, el objetivo de esta revisión fue describir 
las alteraciones anatómicas características del ojo con 
miopía alta e identificar la prevalencia de esta condi-
ción en diferentes poblaciones.

Alteraciones anatómicas en la miopía 
patológica

Cuando hay progresión de miopía, se produce un 
alargamiento axial del globo ocular, el cual ejerce un 
estiramiento biomecánico en el polo posterior, lo que 
conlleva a cambios patológicos en el polo posterior y 
en la retina periférica, tales como semiluna miópica y 
apariencia atigrada, estafiloma posterior, grietas de 
laca, neovascularización coroidea (NVC), retinosquisis, 
membrana epirretiniana, maculopatía miópica, mácula 
en domo y lesiones retinianas periféricas9.

Semiluna miópica y apariencia atigrada

La expansión escleral que se origina por el alarga-
miento axial conduce a una despigmentación alrededor 
del disco óptico llamada «semiluna miópica», y la pre-
sentación más común es en el cuadrante temporal. 
Estos cambios estructurales conllevan una atrofia del 
epitelio pigmentario retinal, lo que origina una aparien-
cia atigrada en el fondo del ojo10.

Estafiloma posterior

El estafiloma posterior es una protrusión de un área 
delimitada del segmento posterior del ojo11. Se ha iden-
tificado que existen diferencias en la prevalencia de al-
teraciones anatómicas maculares en miopías altas con 
estafiloma posterior (53.65%) o sin él (22.41%) y que los 
hallazgos más frecuentes en ojos con estafiloma son 
foveosquisis, tracción vascular y membrana epirretinia-
na12. Estos cambios pronosticarían alteraciones que 
amenazan considerablemente la visión. Se ha 

identificado que la prevalencia de estafiloma posterior 
asciende al 10%, cifra que se incrementa con la edad13,14.

Existe una clasificación objetiva del estafiloma poste-
rior basada en la resonancia magnética 3D, con 5 tipos 
de acuerdo a la apariencia del borde y a la ubicación 
del estafiloma, incluyendo si es ancho (I), estrecho (II), 
peripapilar (III), nasal (IV), inferior (V) u otro. Se ha con-
siderado el tipo más común de estafiloma posterior tipo 
I (74%). Sin embargo, la ocurrencia de los eventos ex-
puestos no sucede en todos los ojos con mayor LA11.

Grietas de laca

El estiramiento mecánico de la coroides produce 
roturas en la membrana de Bruch del área macular, 
cuya apariencia es amarilla y con forma lineal, ramifi-
cada o estrellada. Su presentación es más frecuente 
en el cuadrante temporal (44%) y ocurre generalmente 
en adultos con LA > 29 mm15.

Neovascularización coroidea (NVC)

La miopía patológica es una de las principales cau-
sas de NVC en menores de 50 años (62%)16. Consiste 
en una membrana subretiniana plana y de color gris17, 
asociada a un crecimiento anómalo con invasión de 
vasos coroideos a través de la membrana de Bruch18. 
Tiene un alto impacto en la agudeza visual y aproxi-
madamente entre el 5 y el 11% de los sujetos con 
miopía degenerativa la desarrollan19. Aunque la NVC 
puede ocurrir en cualquier grado de miopía y aun sin 
la presencia de cambios típicos en el fondo del ojo, la 
atrofia irregular y las grietas de laca pueden ser facto-
res predisponentes para el desarrollo de NVC20,21.

Retinosquisis

La retinosquisis macular miópica se describe como 
una maculopatía de tracción, que aparece más común-
mente en la capa plexiforme externa y, con menor 
frecuencia, presenta desprendimiento de la membrana 
limitante interna22, lo que puede conducir a desprendi-
miento vítreo, agujeros maculares y desprendimiento 
foveolar. Esta complicación puede ocurrir en el 9% de 
ojos muy miopes con estafiloma posterior10,21.

Membrana epirretiniana

Está compuesta por tres capas, de la cuales, la más 
interna está formada por vítreo, la intermedia, por cé-
lulas similares a los fibroblastos, y la externa 
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corresponde a la membrana limitante interna de la re-
tina. Se ha encontrado una prevalencia del 11.2% en 
ojos con miopía alta y asociación con el estafiloma 
posterior12.

Maculopatía miópica

La presencia de maculopatía puede implicar cambios 
irreversibles en la agudeza visual. Los signos inician 
con cambios anatómicos en coroides y retina, seguidos 
de un compromiso en el área macular9. Aunque la in-
cidencia es de 0.05%, la tasa de progresión en los 
pacientes con maculopatía puede ascender hasta el 
35%23.

Existe una clasificación actual propuesta en el estu-
dio META-PM, con 5 categorías de acuerdo con la 
presencia de cambios patológicos en el polo posterior. 
La clasificación incluye: categoría 0, sin lesiones reti-
nales miópicas; categoría 1, fondo de ojo teselado, que 
indica un fondo de ojo en forma de mosaico; categoría 
2, atrofia retinocoroidea difusa, con una apariencia 
amarillenta generalmente rodeando el disco óptico; 
categoría 3, atrofia retinocoroidea irregular, con una 
lesión definida de color blanco grisácea en el área 
macular o alrededor del disco óptico; y categoría 4, 
atrofia macular24.

Mácula en domo

Se caracteriza por una protrusión anterior del área 
macular. La incidencia de esta complicación es del 
8%25. Las causas patológicas más relevantes se rela-
cionan con el engrosamiento coroideo o escleral10,26 y 
con desprendimiento de la retina seroso27, que se po-
dría atribuir a cambios vasculares coroideos28.

Lesiones retinianas periféricas

La retina periférica puede estar afectada en la miopía 
alta, con cambios anatómicos como la degeneración 
en empalizada (lattice) y las roturas periféricas29, am-
bas son factores de riesgo para el desprendimiento de 
retina regmatógeno, si el líquido en la cavidad vítrea 
pasa a través de los agujeros o desgarros y separa la 
retina del epitelio pigmentario. Es frecuente que la de-
generación tenga la apariencia de un área alargada de 
adelgazamiento en la retina interna, con su eje paralelo 
a la ora serrata. En algunos casos se observan líneas 
blancas entrecruzadas, que corresponden a vasos cu-
biertos de tejido glial o hialino. La prevalencia de estas 

lesiones puede ascender al 8% en la población general 
y al 15.6% en ojos con miopía alta30-32.

Metodología

Para identificar los estudios observacionales sobre 
prevalencia de miopía alta, se realizó una búsqueda en 
la base de datos Medline (Pubmed) empleando los 
términos «myopia AND (prevalence OR epidemiology)» 
y se complementó con las referencias de revisiones 
sistemáticas sobre el tema6,33,34. La búsqueda de in-
formación específicamente en español o portugués se 
hizo en LILACS.

Los datos de prevalencia se basaron en estudios 
desde 1990, con poblaciones de más de 1,000 sujetos. 
Si los estudios informaban las prevalencias crudas y 
ajustadas, se tuvieron en cuenta estas últimas con sus 
respectivos intervalos de confianza. Se informa la pre-
valencia global de miopía alta y algunas cifras desa-
gregadas por sexo o raza.

Prevalencia de miopía alta

Un metaanálisis de 2016 que utilizó datos publicados 
desde 1995 estimó que en el año 2000 había 163 millo-
nes de personas con miopía alta (EE <−5.00 D), lo que 
correspondía al 2.7% de la población mundial (IC 95%: 
1.4-6.3). Con estos valores, se proyectó un aumento de 
la prevalencia para el año 2050 a 938 millones de per-
sonas (9.8%; IC95%: 5.7-19.4). Se estima que para el 
2020, 2030, 2040 y 2050 la prevalencia de miopía de-
generativa global será del 5.2, 6.1, 7.7 y 9.8%, respecti-
vamente, con importantes diferencias regionales33.

Se ha evidenciado la diferencia en la frecuencia de 
miopía alta entre diversos grupos: en caucásicos las 
cifras van de 2.71 a 7.8%, en asiáticos e indios, de 1.8 
a 21%, y en africanos, de 4.3 y 5.5%35.

La prevalencia de miopía alta (≤−6.00 D), estandari-
zada por edad, es relativamente baja en Europa (2.7 %; 
IC 95%: 2.69-2.73), con valores mayores en jóvenes 
entre 15 y 19 años (5.9%; IC95%: 1.3-10.5), según un 
metaanálisis realizado basándose en 15 estudios y 
agrupando un total de 61,946 sujetos34. El estudio del 
Consorcio de Ojos y Visión Biobank del Reino Unido, 
que incluyó sujetos de diferentes razas, encontró pre-
valencia tres veces mayor de miopía alta en chinos. Al 
realizar un modelo ajustado por género, edad y nivel 
educativo, entre otras variables, las cifras indicaron 
que las personas de origen chino tienen entre 2.6 y 4.5 
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veces más probabilidad de padecer miopía alta en 
comparación con los de raza blanca36.

En EE.UU. se ha informado una prevalencia de mio-
pía alta 5 veces mayor en sujetos chinos en compara-
ción con hispanos. Esta es la misma tendencia que se 
observa para la miopía en general, aunque de mayor 
magnitud. En consecuencia, las personas de origen 
chino tienen mayor riesgo de complicaciones oculares 
que afectan gravemente la visión, tal como la degene-
ración macular miópica37.

En la tabla 1 se muestran cifras de prevalencia de 
miopía alta reportadas en diferentes poblaciones. No 
es posible realizar comparaciones globales debido a 
que los estudios aplicaron diferentes procedimientos 
para la medición del defecto refractivo, con diferentes 
grupos etarios y en distintas décadas.

Discusión

En miopías altas pueden existir cambios anatómicos 
progresivos que afectan las túnicas del ojo. Estos cam-
bios morfológicos incluyen la presencia del estafiloma 
posterior, grietas de laca, NVC, maculopatía miópica y 
retinosquisis, entre otros21. El estafiloma posterior es 
un hallazgo patológico frecuente y de gran relevancia 
clínica, ya que su inicio puede predecir en un futuro la 
aparición de maculopatías, las cuales afectarían de 
forma irreversible la visión central38.

Existen discrepancias en la clasificación de las eta-
pas de un estafiloma posterior. El estudio de Oh-
no-Matsui propone una clasificación objetiva basada 
en resonancia magnética 3D la cual incluye cinco tipos 
de hallazgos de acuerdo a la apariencia del borde y a 
la ubicación del estafiloma posterior, simplificando la 
clasificación subjetiva propuesta por Curtin en 197739. 
Esta reclasificación plantea nuevos retos en investiga-
ción y simplifica clínicamente su presentación, hacien-
do más práctico el seguimiento y la identificación de 
los cambios anatómicos en el polo posterior.

Con relación a la prevalencia de miopía alta, esta 
varía según la región y el grupo étnico. En esta revisión 
se encontraron prevalencias desde 0.08% en niños de 
China40 hasta 36.9% en estudiantes universitarios en 
Taiwan41. Otras revisiones han descrito que la preva-
lencia en adultos jóvenes es mayor en poblaciones 
asiáticas (6.7-21.6%) en comparación con los no asiá-
ticos (2.0-2.3%)9. Incluso un estudio de EE.UU. que 
únicamente incluyó individuos chinos obtuvo una pre-
valencia del 7.4%42, mucho mayor que la de otros es-
tudios realizados en el mismo país.

Después de los países asiáticos, la mayor prevalen-
cia se ha encontrado en países europeos6. Los pocos 
estudios realizados en Australia y Latinoamérica infor-
man prevalencias aun más bajas.

La definición de miopía alta varía en los diferentes 
estudios, con valores de EE menores a −5.00 o −6.00 D, 
por lo que los resultados de las investigaciones sobre 
prevalencia pueden variar. Ello se ha estudiado en la 
miopía baja, en la que cambios de −0.25 D en su defi-
nición hacen variar las estimaciones en los análisis de 
factores de riesgo43. No obstante, el impacto de la re-
clasificación no ha sido evaluado para la miopía alta, 
aunque se puede suponer que tal decisión facilitaría, 
además, la realización de futuros metaanálisis33.

De igual manera, al no existir una definición única de 
miopía patológica, algunos estudios pueden haber in-
cluido sujetos teniendo en cuenta únicamente el valor 
dióptrico, sin considerar si tenían algún cambio patoló-
gico del fondo6. Esto se convierte en otro factor de ses-
go si se quieren agrupar las cifras sobre prevalencia.

Al evaluar la prevalencia de miopía alta en diferentes 
poblaciones del mundo, deben tenerse en cuenta facto-
res tales como la raza, el sexo, la ocupación, los ingre-
sos, el nivel educativo44,45, la vivienda urbana o rural46, 
la edad o la presencia de esclerosis nuclear47, para que 
las tasas estén debidamente ajustadas. Por ejemplo, aun 
después de controlar por el nivel educativo, vivir en el 
ambiente urbano se sigue asociando con una mayor pre-
valencia de miopía de cualquier grado, lo que sugiere que 
hay otros factores que contribuyen42. Otra diferencia en-
contrada entre las poblaciones de los estudios fue la in-
clusión en algunos pacientes adultos con opacidades del 
cristalino, lo que aumenta las cifras de prevalencia48.

El rápido incremento en la prevalencia de miopía alta 
parece tener sus bases en la epidemia de miopía es-
colar, y los estudios sugieren que se debe diferenciar 
de la miopía alta de origen genético. Estos dos tipos 
de miopía alta, de etiología genética o adquirida, difie-
ren en la edad de inicio y en su relación con factores 
de riesgo ambientales. La miopía alta genética se inicia 
desde los 5 años de edad mientras que la miopía alta 
adquirida se identifica a partir de los 11 o 12 años49. 
Los estudios sugieren que niños de 6 o 7 años con 
miopía escolar alcanzarán el umbral de miopía alta en 
5 a 6 años, en asociación con el aumento de las exi-
gencias educativas, que acrecientan el tiempo de lec-
tura y escritura en espacios interiores y que reducen 
las horas que los niños están al aire libre50.

Basándose en estudios en animales, se ha propuesto 
que el efecto protector del tiempo al aire libre podría 
deberse a la alta intensidad de la luz en el exterior (que 
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desencadena la liberación de dopamina, inhibidor del 
crecimiento ocular), a la composición espectral de la 
luz del día (la exposición a luz azul protegería contra 
el desarrollo de miopía) o a los niveles mayores de 
vitamina D en sangre como consecuencia de la expo-
sición a la radiación UVB51.

Es claro que la miopía debe ser considerada como 
un problema de salud pública, debido a su asociación 
con diferentes enfermedades oculares que pueden lle-
var a la ceguera2. El aumento de la prevalencia que se 
calcula hasta el año 2050 tiene importantes implicacio-
nes en la planeación de los servicios de salud, en 
cuanto a la prevención de las complicaciones y la pér-
dida visual que afectaría a casi 1,000 millones de per-
sonas en todo el mundo33.

Se han realizado diversos estudios sobre la prevalen-
cia de miopía alta en países de Asia y, de acuerdo con 
un metaanálisis34, existen al menos 15 estudios en paí-
ses de Europa. Sin embargo, es reducida la información 
que se tiene sobre poblaciones del continente americano, 
e indican cifras muy bajas de miopía alta en compara-
ción con los demás continentes. Por ello, se evidencia 
la necesidad de realizar estudios de base poblacional 
en Latinoamérica, en diferentes grupos etarios y razas, 
con el fin de obtener información que permita planificar 
acciones preventivas en salud pública.

Conclusión

Las cifras de prevalencia de miopía alta varían entre 
regiones geográficas. Los altos valores identificados en 
Asia suponen un mayor riesgo de morbilidad ocular por 
lesiones retinales que podrían conducir a baja visión o 
ceguera. Es clara la falta de estudios epidemiológicos 
sobre miopía alta en poblaciones latinoamericanas.
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intereses.
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