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RESUMEN:

El ojo estda formado por multiples estructuras complejas, perfectamente
complementadas entre si para generar el fendmeno de la vision. Cualquier desajuste en
la via visual puede tener implicaciones negativas que van desde la pérdida parcial de
vision hasta la ceguera total. En las enfermedades degenerativas de la retina como la
Retinosis Pigmentaria o la Degeneracién Macular Asociada a la Edad, la pérdida visual
se produce de manera progresiva e irreversible, limitando cada vez mas la vida de
millones de personas que las padecen. En estos casos, la retina externa va perdiendo su

funcion debido al deterioro gradual de sus células fotorreceptoras.

Desgraciadamente, en la actualidad estas patologias no disponen de un tratamiento
efectivo para su cura, por lo que se esta investigando en diferentes estrategias
terapéuticas que podrian ralentizar la progresiéon de la misma. Una de ellas es el
desarrollo de dispositivos electrénicos capaces de restaurar parte de la visién perdida,
reemplazando la zona afectada. Estos dispositivos pueden ser implantados en la

subretina, la epirretina o en el espacio supracoroideo.

Un requisito principal para su implantacién y posterior éxito es que el circuito neuronal
retiniano debe estar minimamente conservado para hacer posible que la informacién

captada por estos implantes alcance la ultima estructura del sistema visual, el cerebro.

La vision artificial obtenida con estos implantes puede considerarse un complemento
para mejorar las condiciones de ceguera o baja visidon. Los programas de rehabilitacidn
son imprescindibles en la mejora de las habilidades del paciente, ya que les ayuda a

ganar calidad de vida e independencia.

Palabras claves: Implantes retinianos, retina, vision artificial, DMAE, Retinosis Pigmentaria,

degeneracion retiniana.

Abreviaturas: AV agudeza visual; CE certificado europeo,; CV campo visual, DMAE degeneracion
macular asociada a la edad; EPR epitelio pigmentario de la retina; FDA administracion de
alimentos y medicamentos; GMPc monofosfato de guanosina; NGL ntcleo geniculado
lateral, OCT tomografia de coherencia dptica; PO presion intraocular; RP retinosis pigmentaria;
STS sistema de estimulacion supracoroideo-transescleral; VPU unidad de procesamiento de

video.
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1. INTRODUCCION

La mayoria de las enfermedades distréficas y degenerativas de la retina se producen
debido a factores ambientales o mutaciones genéticas que desencadenan la apoptosis
celular de los fotorreceptores. Esto tiene como consecuencia un deterioro progresivo y
la pérdida de la funcionalidad de estas células, lo que conlleva una pérdida permanente
de las capacidades visuales de las personas que las padecen (Den Hollander et al., 2010;

Garcia-Ayuso et al., 2019)

Debido al aumento de la expectativa de vida que se ha producido en las Ultimas décadas,
la prevalencia de estas enfermedades ha crecido mucho ya que su factor de riesgo

principal es la edad (Li et al., 2017).

En los ultimos afios se han realizado multiples estudios que han proporcionado una
mejor comprension de los mecanismos genéticos y la fisiopatologia asociada a los
diferentes tipos de degeneraciones y distrofias retinianas que conducen a la
ceguera. Esto ha facilitado el desarrollo de estrategias terapéuticas y tecnolégicas, aun
en estudio, para retardar y/o detener la pérdida visual progresiva, y para restaurar

potencialmente un cierto grado de funcién visual (Den Hollander et al., 2010).

El principio basico por el que se rigen todos los implantes retinianos es la sustitucién de
la funcion de los fotorreceptores afectados (Lin et al., 2015). Esta revision bibliografica
se centrara en la descripcién y comparaciéon de los distintos modelos de implantes
retinianos, uno de los métodos mas innovadores de restauracién parcial de la visién en
personas con poca utilidad de las células de la parte externa de la retina por el estado

avanzado de la enfermedad (Den Hollander et al., 2010; Garcia-Ayuso et al., 2019).

1.1 Estructura del globo ocular
El ojo estda formado por estructuras bastante complejas, perfectamente
complementadas entre si para ofrecer la mejor visién posible. El globo ocular de los

vertebrados esta formado principalmente por 3 capas concéntricas (Garcia-Porrero,

2020):



-Capa externa o fibrosa: La forman la esclera y la cornea unidas mediante el limbo

esclerocorneal.

- Capa intermedia o Uvea: Capa vascularizada localizada entre la cérnea y el cristalino, la
retina y la esclerdtica, formada por el iris y el cuerpo ciliar en la parte anterior y la

coroides en la posterior.

-Capa interna o nerviosa: Formada por la retina, una delgada lamina compuesta por
varias capas de tejido neural que cubren la parte mas interna del globo ocular. Su
extensidn va desde la ora serrata, la zona colindante con el cuerpo ciliar, hasta el nervio

Optico.

1.1.1 Laretina

En el ser humano, la retina ocupa tres cuartas partes de la region interna posterior de
nuestro globo ocular. Tiene su origen embrioldgico en el neuroectodermo, siguiendo la
formacién de la copa dptica, y por ello se considera una prolongacion del sistema

nervioso central (Urtubia, 2017).

Desde el punto de vista estructural y funcional, la retina se puede organizar en diez capas
de las que nueve forman la neurorretina y la restante formaria el epitelio pigmentario.

Ordenadas desde la mas interna a la mas externa son:

-Neurorretina: Es la parte mas interna, compuesta por las neuronas que hacen que esta
sea la porcidn fotosensible de la retina. Se divide en distintas capas, que desde la mas

interna a la mas externa son:

1.- Membrana limitante interna. Ldmina basal de las células de Miiller que separa el

limite interno de la retina del humor vitreo.

2.- Capa fibrosa nerviosa. La componen los axones de las células ganglionares que

forman el nervio dptico. Representa el 40% de la masa total de la retina.

3.- Capa de células ganglionares. La forman los somas de las células ganglionares,



4.- Capa plexiforme Interna. Trama de prolongaciones celulares que producen
diferentes conexiones sinapticas entre las células ganglionares, las amacrinas y las

bipolares.

5.- Capa nuclear interna. En su zona mas periférica se encuentran las células
bipolares y horizontales, el cuerpo ciliar y el ntcleo de las células de Miiller, y en la

zona mas interna las células amacrinas e interplexiformes.

6.- Capa Plexiforme Externa. Donde se produce la conexidén sinaptica entre los

fotorreceptores y las células bipolares.

7.- Capa Nuclear externa. Formada por los nucleos celulares de las células

fotorreceptoras.

8.- Membrana Limitante externa. Prolongaciones de células de Miiller que
acompaian a los fotorreceptores y externamente a una serie de uniones tipo macula

adherente (Urtubia,2017).

9.- Segmento externo de fotorreceptores. La retina posee aproximadamente 120
millones de bastones y 6 millones de conos. Por encima de la févea se encuentra la
mayor densidad de bastones y en los cuadrantes centrales la mayor densidad de

conos (Den Hollander et al., 2010).

A nivel visual, la zona mas importante es la macula, situada en la zona central del polo
posterior del ojo. Dentro del area de la macula se encuentra la févea, que le otorga a la
retina su mayor potencial de agudeza visual (AV). Solo estd formada por conos, de ahi a
gue su estructura posea una depresion por la ausencia de las demas capas de la retina
(Urtubia, 2017).

Los bastones son los encargados de la vision en condiciones de baja luminosidad; su
pérdida produce la ceguera nocturna, disminucion de la percepciéon del movimiento de
los objetos en esas condiciones y también de la percepcién de formas. Los bastones no
distinguen diferencias en el color, ya que todos contienen el mismo pigmento visual, la
rodopsina. Por el contrario, los conos son los responsables de la respuesta fotdpica, es
decir, que funcionan en condiciones de alta luminosidad, permitiendo una mejor AV al
individuo. A diferencia de los bastones, los conos poseen pigmentos diferentes
(conopsinas o pigmentos del color) mas sensibles a determinados longitudes de onda
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(azul, verde y rojo). La pérdida progresiva de células fotorreceptoras llevaria a una

ceguera funcional (Serrano et al.,2006).

En la févea, la retina contiene la mayor concentracién de conos; sin embargo, en la zona
periférica, aunque estan presentes los dos tipos de fotorreceptores, el numero de

bastones supera al de conos.
Las caracteristicas estructurales comunes a ambos fotorreceptores son las siguientes:

- Contienen una parte especializada dedicada a la fototransducciéon, el segmento

externo.

- Poseen un segmento interno en el que se aloja el nucleo, en el que se realiza la sinapsis
con las células bipolares y otras interneuronas que poseen receptores del acido

glutdmico liberado por los fotorreceptores (Lledé et al., 2010).

-Epitelio pigmentario de la retina (EPR): Se trata de la capa mas externa que compone

la retina. Colinda con los fotorreceptores en la zona apical y con una capa vascular, la
coroides, en su zona basal. Estd formada por células polarizadas con un color oscuro
debido al pigmento melanina que contienen. El EPR del ojo humano estd formado
aproximadamente por 3,5 millones de células epiteliales con forma hexagonal (Den

Hollander et al., 2010).

Este absorbe toda la luz que no incidid sobre los fotorreceptores y que, por lo tanto, no
participa en la fototransduccién, impidiendo que la imagen se distorsione por la luz
reflejada. La existencia del EPR es esencial para la supervivencia de la capa
fotorreceptora y coroidea. Su funcién es soportar y nutrir a las células fotorreceptoras y

los capilares de la coroides (Den Hollander et al., 2010).

Para obtener informacion cualitativa y cuantitativa de las microestructuras de la retina
se utiliza una técnica de diagndstico por imagen no invasiva conocida como Tomografia
de Coherencia Optica (OCT), que permite evaluar las partes o capas afectadas de forma
detallada y hacer un seguimiento de las distintas afectaciones retinianas (Lépez et al.,

2013).
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Figura 2: Imagen real de las estructuras maculares (imagen tomada mediante Tomografia de Coherencia dptica).
(Lépez et al., 2013)

1.1.2 Procesamiento visual humano

En general, el proceso de percepcidn visual se basa en el siguiente mecanismo: Los
objetos emiten o reflejan radiaciones luminosas a diferentes longitudes de onda; esta
luz entra en el globo ocular por la pupila, un esfinter que se contrae o dilata por la accién
de los musculos del iris en funcién de la cantidad de luz que llega. A continuacién, el
estimulo luminoso atraviesa varios medios transparentes (en este orden, la cdrnea, el

humor acuoso, el cristalino y el humor vitreo) hasta formar una imagen dptica invertida



en la retina, la parte fotosensible del sistema visual. Como ya se ha mencionado, en la
retina se alojan los fotorreceptores (conos y bastones) que en su zona de unién con el
epitelio pigmentario retiniano convierten la sefial luminosa en electroquimica
(fendmeno de transduccidn) (Serrano et al., 2006). Estas sefales son procesadas por las
diferentes células de la retina; las células horizontales permiten la conexion entre conos
y bastones y las amacrinas se encargan de conectar las bipolares con las ganglionares
haciendo posible la transferencia de informacidn; los axones de éstas ultimas se unen
formando el nervio dptico, que envia la informacién al cerebro (Torrades y Pérez-Sust,
2008). Ya que la capa de células ganglionares y sus axones estan en la parte interior del
ojo, el nervio éptico debe atravesar todas las capas de la retina para salir del ojo y
dirigirse al cerebro. El punto de union de los axones de las células ganglionares se conoce
como disco dptico o punto ciego. Esta zona carece de fotorreceptores, por lo que no es

sensible a la luz (Torrades y Pérez-Sust, 2008; Garcia-Porrero, 2020).

El quiasma &ptico es una estructura Unica donde se entrecruzan los nervios épticos de
ambos ojos; con ello, las fibras nasales decusan al hemisferio cerebral contrario; sin
embargo las temporales son ipsilaterales, por lo que el lado derecho lleva informacién
visual del hemicampo temporal derecho y el hemicampo nasal del ojo izquierdo y el lado

izquierdo los contralaterales (Torrades y Pérez-Sust, 2008).

Las células ganglionares no son funcionalmente homogéneas, sino que existen
diferentes subpoblaciones celulares especializadas en funciones propias, proyectando
sus axones a diferentes areas del mesencéfalo. A través del nicleo geniculado lateral
(NGL) del talamo, estos haces nerviosos procedentes de la retina llegan hasta la corteza
visual del cerebro, donde se lleva a cabo todo el procesamiento cognitivo superior, es
decir el procesamiento e integracion de informacién espacial del entorno (Torrades y

Pérez-Sust, 2008).

Fendmeno de fototransduccidon:

El proceso de fototransduccidn consiste en una serie de reacciones quimicas mediante
las cuales los fotones son absorbidos por los fotorreceptores de la retina, que a su vez

producen impulsos nerviosos que el cerebro es capaz de interpretar. Este proceso se
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lleva a cabo en el segmento externo de los conos y los bastones, lugar donde se
encuentran ubicados los pigmentos visuales. Estos pigmentos son los encargados de la
absorcién de la luz. Este proceso se lleva a cabo gracias a las modificaciones que sufre el
potencial de membrana de los fotorreceptores, impulsado por el intercambio de iones
que se produce en las condiciones que se mencionaran a continuacién (Kolb et al.,1995;

Serrano et al., 2006).

El monofosfato ciclico de guanosina (GMPc) actia como mensajero intracelular de la
sefial luminosa. La cantidad de GMPc viene determinada por la actuacién de dos
enzimas: la guanilil ciclasa, que forma GMPc a partir de GTP, y la fosfodiesterasa de
GMPc, que lo convierte a su forma inactiva. Los estimulos luminosos del exterior activan
a la fosfodiesterasa de GMPc y controlan asi la concentracion de GMPc en los

fotorreceptores (Serrano et al., 2006).

La absorcion de los fotones por el pigmento visual de la rodopsina es el primer evento
molecular de la transduccion visual. Este pigmento tiene una configuracion bastante
inestable; estd formado por una proteina, la opsina, y un croméforo que absorbe la luz,
conocido como retinal. La rodopsina pasa a su estado activo a causa de la isomerizacién
que sufre el retinal, que pasa rapidamente de ll-cis-retinal a la forma todo-trans-retinal.
El cambio conformacional de la rodopsina activa una proteina G particular, la
transducina, que se une al GTP. Este complejo vuelve a enlazar con la subunidad
reguladora de la fosfordiesterasa de GMPc, activando la accidon de la misma vy
disminuyendo significativamente su concentracién en el interior de la célula

fotorreceptora (Kolb, 1995; Serrano et al., 2006).

Los fotorreceptores disponen de canales de Na* que se activan directamente por GMPc.
En condiciones de baja luminosidad, la cantidad de GMPc concentrada en los
fotorreceptores es suficiente para mantener abiertos estos canales. Originalmente, el
exterior de la membrana contiene una mayor concentracién de Na* que el interior, por
lo gue comienzan a pasar iones desde el exterior hacia el interior de la célula, originando
una corriente positiva llamada corriente de oscuridad. Se produce asi una
despolarizacién, ya que en el fotorreceptor se crea un potencial de membrana mas
positivo que el que existe en reposo. Este proceso permite la entrada, por gradiente

electroquimico ya existente, de otros iones como Ca?*, permitiendo la liberacion de
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glutamato (el neurotransmisor presente en los fotorreceptores), que alcanza los
receptores de glutamato de las células bipolares de la retina. La activacién de estos
receptores desencadena potenciales de accién que provocan la liberacién de glutamato
por las terminaciones nerviosas de las células bipolares, lo que activa a las células
ganglionares. Estas células, como ya hemos mencionado anteriormente, son las que
conducen lainformacion eléctrica al nervio éptico y de ahi hasta las regiones del cerebro
que procesan la informacién visual (Serrano et al., 2006; Torrades y Pérez-Sust, 2008;

Urtubia, 2017).

En condiciones de luminosidad, como ya se ha comentado anteriormente, la activacion
de la fosfordiesterasa de GMPc por la transducina disminuye la concentracidon de GMPc.
La membrana de los fotorreceptores se hiperpolariza, ya que los canales de Na* se
cierran y consecuentemente también los de Ca?*, cesando la liberaciéon del
neurotransmisor y la estimulacidon de las células ganglionares (Serrano et al., 2006;

Torrades y Pérez-Sust, 2008; Urtubia, 2017).
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Figura 3: Esquema del proceso de transduccion visual en vertebrados. Imagen extraida de Scientific Diagram.
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1.1.3 Enfermedades degenerativas de la retina

Para que se produzca un correcto desarrollo y funcionamiento de la retina es necesario
un equilibrio preciso en los procesos de proliferacidn, diferenciacién y muerte celular
programada. Existen mutaciones genéticas y factores ambientales capaces de alterar las
proteinas implicadas en los procesos de transduccién visual o el ciclo de los pigmentos
visuales, provocando de esta forma la muerte de las células fotorreceptoras y el EPRy
contribuyendo al desarrollo de numerosas enfermedades distréficas y degenerativas de

la retina (Den Hollander et al., 2010).

Este tipo de enfermedades antes se pensaba que solo afectaba a la capa de
fotorreceptores y al EPR dejando la retina intacta. No obstante hace relativamente poco
se demostré que en etapas muy avanzadas de la enfermedad |la degeneracién completa
de células fotorreceptoras provoca a continuacidon una cascada de eventos conocida
como remodelacidn retiniana que provocaria la pérdida de células ganglionares. El
proceso degenerativo comprende cuatro fases: 1. estrés y pérdida de bastones; 2.
degeneracion de conos y afectacion de células de microglia, Miller y RPE; 3.
remodelacién de tejidos, incluido el cableado, muerte neuronal y desorganizacién de las
neuronas de la retina; y 4. neurodegeneracién progresiva. Esta remodelacion de laretina
interna podria amenazar los enfoques terapéuticos que tratan las degeneraciones de la
retina mediante la sustitucion de fotorreceptores, ya que las células ganglionares son
las Unicas capaces de llevar la informacién visual al cerebro, por lo que lo ideal seria que
se aplicasen cuando todavia no se ha producido el proceso de remodelacidn neuronal

(Khanna, 2016; Garcia-Ayuso et al., 2019)

La degeneracién retiniana es una de las causas mas comunes de discapacidad visual y
ceguera en el mundo. La retinosis pigmentaria (RP) y la degeneracién macular asociada
a la edad (DMAE) son algunas de las formas mas predominantes de degeneracion
retiniana (Yue et al.,2016). En la Tabla 1 se muestran las caracteristicas principales de

estas enfermedades.
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Tabla 1: Caracteristicas generales de Retinosis Pigmentaria y DMAE.

RETINOSIS PIGMENTARIA

DMAE

Parte de la retina

Destruccion de fotorreceptores, principalmente

Desestructuracion del EPR y pérdida de conos,

afectada de bastones (Garcia et al., 2015; Li et al., 2017). | principalmente (Ferndndez, 2017).
Factores que | -Caracter genético y hereditario. - Cardacter genético y hereditario.
aceleran el | -Factores ambientales como sobreexposicion | -Factores ambientales.

progreso de la solar. -Enfermedades cardiovasculares.
enfermedad. -Ingesta de determinados medicamentos. -Trastornos endocrinos.

-Malos habitos.
-Envejecimiento
(Garcia et al., 2015; Li et al., 2017)

-Malos habitos (tabaquismo, dietas ricas en
grasas...).

-Envejecimiento.

-Raza caucasica.

(Ferndndez, 2017; Ruiz de Adena, 2018).

Edad de aparicion

A cualquier edad, principalmente entre los 20 y
65 afios (Garcia et al., 2015; Li et al., 2017).

A partir de los 60 afios (Ferndndez, 2017).

Campo de vision
afectado

Periférico medio; se extiende gradualmente
dejando una isla de visién central (Garcia et al.,
2015; Liet al., 2017).

Distorsién y pérdida irregular de la vision
central (Ferndndez, 2017).

Principales signos
en el fondo de ojo

Atenuacion del arbol vascular retiniano, palidez
papilar, espiculas dseas en la periferia y atrofia
macular (Garcia et al., 2015; Li et al., 2017).

-DMAE seca o atrdfica: Drusas duras o blandas
en la zona macular, engrosamiento de la
membrana de Bruch y atrofia del EPR.

-DMAE himeda o exudativa:
Neovascularizacion coroidea con fugas y
exudados lipidicos

(Ferndndez, 2017; Ruiz de Adena, 2018).

Sintomas
principales

-Pérdida de visidn nocturna y periférica (vision
en tunel) y en fases avanzadas pérdida de visidn
central pudiendo llegar a ceguera completa.
-Disminucién de AV.

-Dicromatopsias

-Deslumbramientos y fotopsias (Garcia et al.,
2015; Liet al., 2017).

-DMAE seca o atrofica:

Pérdida gradual de vision central.
-DMAE humeda o exudativa:

Pérdida brusca de la visidn central.

En ambas discromatopsias y micropsias.
(Ferndndez, 2017)

Figura 4: Fotografia del fondo de ojo y OCT macular en estadios avanzados de Retinosis pigmentaria con degeneracion
del EPR y la capa fotorreceptora. Imagen tomada de la pdgina web de Oftalvist.es.
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1.1.3.1 Principales estrategias terapéuticas en desarrollo

Actualmente las distrofias retinianas no tienen cura; sin embargo, se espera que en un
futuro préximo se consigan tratamientos potencialmente efectivos para poner fin a
estas patologias, evitando la pérdida de visidn a los pacientes e incluso permitiendo su

recuperacioén (Yue et al., 2016).

Hoy en dia, son muy pocos los estudios que demuestran la eficacia y seguridad del
abordaje terapéutico disponible para las distrofias de retina (Jones et al., 2017;
Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2017). Las principales técnicas en

desarrollo en la actualidad son:

-Terapias farmacolégicas: Los agentes farmacolégicos pueden compensar los defectos
bioquimicos y podrian ser una buena eleccidn en las ocasiones en los que se conocen

algunos aspectos de la fisiopatologia de la enfermedad.

-Neuroproteccién: Se pretende conseguir un ambiente protector mediante la
administracion intravitrea de factores neutréficos, factores antiapoptdticos o de
viabilidad derivados de los conos que prolonguen la supervivencia de los

fotorreceptores.

-Implantes retinianos electronicos: Remplazo de la funcién de los fotorreceptores en
pacientes con baja vision o ceguera debido a degeneraciones retinianas mediante
protesis artificiales. Para que el médico cirujano pueda asegurar el mayor éxito posible,
debe comprobar mediante pruebas especificas que la retina interna estd minimamente
preservada para que pueda establecer una conexidn con los fotorreceptores excitados
electrénicamente (Yue et al., 2016; Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad,

2017).

-Terapia celular: Consiste en la obtencion de células madres, embrionarias o maduras,
para trasplantarlas posteriormente en el paciente con el objetivo de regenerar las
células dafiadas de la retina (Yue et al., 2016; Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e

Igualdad, 2017; Ruiz de Adena, 2018).
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-Terapia génica: Esta técnica consiste en inyectar en la retina un virus modificado que
aporta al paciente copias normales del gen afectado para suplir su falta de funcién

(Jones et al., 2017).

-Suplementos nutricionales: Las vitaminas A, E, B6 y otros suplementos como la luteina
y el B-caroteno pueden tener efectos beneficiosos en la funciéon visual de los individuos
afectados (Yue et al., 2016; Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2017;

Ruiz de Adena, 2018).

2. OBJETIVOS

El objetivo principal de esta revisidén bibliografica es conocer los diferentes tipos de
implantes de retina que existen, ya que son una de las alternativas innovadoras de
recuperacién de la visién en pacientes que tienen dafiada la retina externa. Se llevard a
cabo siguiendo la historia de su desarrollo, la descripcién técnica de las diferentes
protesis y los resultados mas relevantes de los ensayos clinicos de cada uno de ellas, asi
como la comparacién de las mismas. Se incluye una valoracién critica de la utilidad y

eficacia actual de este tipo de dispositivos y de sus perspectivas futuras.

3. METODOLOGIA

Para la revisién bibliografica se realizé una busqueda inicial centrada en los diferentes
tipos de prdtesis retinianas utilizadas en la actualidad, valorando su eficacia. También se
ha indagado en la anatomia, la fisiologia y la bioquimica del ojo humano en general, y
en mas profundidad de la retina, asi como en algunas patologias oculares que producen
degeneracion de la misma. Las bases de datos utilizadas han sido PubMed, Web of
Science, Elsevier y MedLine, seleccionando los articulos mas relevantes en cada caso en
funcién del tema. Solo se utilizaron referencias escritas en inglés y espafiol que fueran
de acceso abierto. Se utilizaron palabras clave en espafiol y en inglés como “retinal
implants”, “artificial vision”,”bionic eye”,“age-related macular degeneration”, “retinosis

pigmentaria” o “retinal degeneration”. Cuando fue necesario se utilizaron otros

términos para refinar la busqueda. Para la descripcién de los implantes se utilizaron
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fundamentalmente articulos de revision y los que incluian resultados reales de ensayos
clinicos. No se ha establecido un limite temporal para las referencias ya que interesaba
reflejar el desarrollo histérico de este campo. Ademds de las bases de datos
anteriormente mencionadas, se incluyd informacién relevante obtenida en guias e
informes clinicos extraidos de Google Scholar, asi como de libros disponibles en linea en

la biblioteca virtual de la Universidad de Sevilla.

4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 Concepto de visidn artificial e implante retiniano
El concepto de vision artificial se utilizé por primera vez en 1752, cuando Benjamin
Franklin postuld que la vista y el oido podian recuperarse con el uso de la electricidad

(Stingl y Zrenner, 2013).

Hasta el siglo XX no se produjo el primer avance significativo en el campo de la vision
artificial, cuando en 1929 el neurocirujano alemdn Foerster descubrié que al estimular
eléctricamente un punto de la corteza occipital se producian sefiales de luz pseudo-
visuales, los llamados fosfenos; su aparicidn en una posicién especifica del campo visual
dependi del lugar de estimulacidn de la corteza visual. Este hallazgo fue apoyado por los
estudios y ensayos experimentales y clinicos realizados en personas ciegas por Kraus y

Schum y por Button y Putman en 1931 (Ozmert y Arslan, 2019).

En la actualidad la investigaciéon y el desarrollo de la visién artificial se centra
principalmente en los implantes retinianos y en los implantes corticales (Ozmert y
Arslan, 2019). En esta revision discutiremos especialmente las caracteristicas mas
importantes de los implantes de retina actuales, sus ventajas y desventajas, el resultado

funcional y sus limitaciones.

Los implantes retinianos son dispositivos que se desarrollan para reemplazar la funcién
fotorreceptora del ojo humano mediante estimulacion electrénica dependiente de la
funcionalidad de las neuronas retinianas que han sobrevivido al proceso degenerativo,
ya que serdn estas ultimas las que hagan posible el proceso de transferencia de

informacion visual al cerebro (Stingl y Zrenner, 2013; Ozmert y Arslan, 2019).
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Esta restauracion se consigue a través de corrientes generadas por microelectrodos que
se implantan quirdrgicamente en zonas especificas de la superficie retiniana (Stingl y
Zrenner, 2013; Khanna, 2016). Segun su localizacion, se pueden clasificar en protesis
epirretinianas, subretinianas y supracoroideas (Garcia et al., 2017; Mills et al., 2017),

como se muestra en la Figura 4.
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Figura 5: llustracion de la localizacion epirretiniana, subretiniana y supracoroidea. Imagen tomada de Bareket et al.,
2017.

4.1.1 Estimulacidon eléctrica de la retina

Para disefiar un implante exitoso que replique la funcionalidad del circuito neuronal de
la via visual es necesaria una comprension detallada de las conexiones anatdmicas y

funcionales de ese circuito (Zaghloul y Boahen, 2007).

En las enfermedades degenerativas retinianas, el deterioro gradual de fotorreceptores
incapacita a la retina para procesar y codificar la informacion visual proveniente del
exterior, lo que culmina en una extensa migracion neuronal, recableado y muerte de
estas células, acompafiada de una cascada de reorganizacion y remodelacién dentro de
la retina y el sistema nervioso central (Den Hollander et al., 2010; Garcia et al., 2015;
Yue et al.,2016; Fernandez, 2017; Li et al., 2017). Esta plasticidad neuronal afecta a los

sistemas protésicos de vision artificial, ya que son implantados en etapas tardias de la
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discapacidad visual, donde ya existe una reorganizacién generalizada que limita el

proceso de restauracion visual (Bloch y Cruz, 2019).

Como en estos casos las capas externas estan potencialmente perjudicadas, no se puede
conseguir una alta densidad de fotorreceptores en la févea, por lo que estos dispositivos
microelectrénicos no son capaces de restaurar la AV completa ni todas las capacidades
visuales del paciente si no que solo convierten la ceguera en baja visidn, ofreciendo a
los pacientes la posibilidad de percibir la luz y reconocer objetos (Stingl y Zrenner, 2013;

Khanna, 2016).

El desarrollo de una prdtesis retiniana satisfactoria depende en gran medida de la
disponibilidad de un numero suficiente de neuronas diana secundarias (células
ganglionares y bipolares) que estimuladas puedan generar fosfenos, de la efectividad de
captacién de imagenes, de su posterior transduccion y de la capacidad de transmisién

de sefales hasta el NGL.

El objetivo es estimular directamente las células nerviosas internas de la retina con un
patréon especifico y ordenado de impulsos nerviosos usando una matriz de
microelectrodos que se situard en contacto con la retina. La corriente generada pasara
a través de los tejidos de la retina provocando una redistribucién de cargas en la
membrana celular de los axones, el soma y las dendritas, contribuyendo a una

despolarizacién de las neuronas de la retina (Yue et al.,2016).

La mayoria de los electrodos de estos dispositivos tienen la capacidad de estimular
cualquier célula retiniana. Funcionan creando un gradiente de voltaje a través del grosor
del tejido retiniano que recorre toda la capa neuronal gracias a la propagacién de un
flujo de corrientes idnicas que transforma el potencial transmembrana de las células. De
este modo se produce la liberacion de neurotransmisores y la generacién de potenciales
de accién en las células ganglionares que proyectan la informacion al resto del cerebro

(Ayton et al., 2020).

Para las protesis epirretinianas se utiliza la estrategia de crear gradientes de voltaje
utilizando estimulos catédicos (negativos) a diferencia de los estimulos anddicos

(positivos) que se utilizan para la estimulacidn subretiniana (Ayton et al., 2020).
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Por norma general las células ganglionares responden mejor a cambios rapidos de
voltaje de 1000 Hz , las bipolares a 100 Hz y los fotorreceptores a 10 Hz, lo que significa
gue tanto la colocacién del electrodo como el potencial de estimulacién se pueden

variar para dirigirse y activar una clase celular especifica (Ayton et al., 2020).

Ademas de la excitacion tisular eficaz de las células caben destacar también otros
factores como la ubicacién, la geometria, los materiales empleados para su
construccion, los parametros estimulantes como la polaridad, la duracidn, la frecuencia
del pulso, la biocompatibilidad del material/tejido y el proceso quirtrgico, que también

limitan la vida util del implante (Dagnelie, 2012).

Actualmente la percepcidon visual provocada por la estimulacion eléctrica de los
implantes retinianos se basa en la retroalimentacién del paciente; es decir el paciente

es el que nos retransmite sus sensaciones y experiencias visuales (Tandon et al.,2021).

4.1.2 Percepcion de imagenes con implantes retinianos

Los sujetos que portan estas proétesis pueden ver patrones de puntos de luz
monocromaticos o ““fosfenos’’. La calidad de la imagen percibida dependerd de factores
como el numero de electrodos o fotodiodos implantados, la estrategia de estimulacién
empleada y los niveles que puede identificar el paciente en la escala de grises (Ayton et
al., 2020). Es decir una vez que el sistema captura las imagenes, sea por una cdmara
externa o por un sistema de fotodiodos, la ganancia de estas se ajusta al brillo del fondo
y tono de grises para optimizarla y posteriormente se pixeliza dependiendo del nimero

y disposicién de los electrodos (Dagnelie, 2012).

La vision artificial obtenida con estas protesis se aleja bastante de la visiéon natural de
una persona sana y requiere un periodo de adaptaciéon que se consigue mediante
sesiones de rehabilitacién y préactica (Ayton et al., 2020). Se estima que se necesita
aproximadamente 600 pixeles para permitir un rendimiento visual aceptable para
actividades como la lectura o la navegacién (Yue et al.,2016). Ademas de ofrecer una
baja AV al paciente, el campo visual (CV) también es muy reducido. El CV humano
monocular subtiende un angulo horizontal casi de 180 ° y uno vertical de unos 150°,
pero este no se puede recrear en la visién bidnica ya que para que abarque por completo
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el CV la matriz de electrodos debe cubrir toda la retina, y esta condiciéon se ve muy

limitada por los procedimientos quirurgicos y mecanicos (Yue et al.,2016).

4x4 16x 16 32x32
16 Pixels 256 Pixels 1000+ Pixels

Figura 6: Recreacion de la vision artificial obtenida con implantes retinianos de 4x4, 16x16 y 32x32 electrodos en su
matriz. Imagen extraida de blogthinkbig.com

4.1.3 Implantes epirretinianos

En los implantes epirretinianos, la colocacién de la matriz de multiples electrodos tiene
lugar en la superficie anterior de la retina para estimular con precision la capa de células
ganglionares (Garcia et al., 2017; Maclaren, 2017; Ozmert y Arslan, 2019; Tandon et al.,
2021). Una densidad de electrodos suficientemente alta desencadenaria la activacion
directa y selectiva de células para generar una amplia gama de impulsos neuronales de
alta precision espaciotemporal y reproductibilidad que podrian imitar los patrones

tipicos que producen vision natural (Lin et al., 2015; Yue et al., 2016; Mills et al., 2017).

Aunque existan mas modelos de implantes epirretinianos, el sistema Argus Il es el Unico
que se estudiard en esta revision, ya que es el Unico con marcado comercial de la Unién
Europea CE disponible clinicamente (Yue et al.,, 2016). El dispositivo RIS Il también
recibié el marcado europeo, pero desde 2018 ya no se encuentra en el mercado (Ayton

et al., 2020).

La prétesis EpiRet 3 se encuentraba aun en fase experimental en 2020 (Ayton et al.,

2020).
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4.1.3.1 Argus |l

Argus | se diseid¢ como un modelo de dispositivo de visidn artificial meramente
experimental que derivd del fundamento tedrico del implante coclear. Estudios sobre
este tipo de proétesis demostraron la seguridad de la estimulacién a largo plazo,
motivando asi el desarrollo de un dispositivo mds avanzado. La empresa estadounidense
Second Sight Medical Products disefié una segunda generacién conocida como Argus I,
el primer implante retiniano que recibe su aprobacion de uso comercial por la
Administracién de Alimentos y Medicamentos de los EEUU (FDA) en 2013 y marcado
comercial de la Unién Europea (CE) en 2011 (Yue et al., 2016) y se ha implantado en mas

de 350 pacientes en todo el mundo (Ayton et al., 2020).

Descripcion del implante:

Se trata de unas gafas con una microcdmara de video integrada en el puente de la
montura y una bobina de conexidn externa que esta unida a la patilla de la misma. La
camara recoge imagenes a medida que el paciente mueva la cabeza y las envia a una
unidad de procesamiento de video (VPU) através de un cable. La VPU es un “ordenador

I”

portatil” que el paciente puede colocarse en el cinturédn o bolsillo. Esta reduce la
resolucién de las imdgenes y las convierte en sefial eléctrica para producir estimulos
digitales en tiempo real de manera que se generan una serie de comandos de
estimulacion que se envian a la bobina del transmisor externo a través del mismo cable
y que posteriormente se trasmiten de forma inalambrica mediante radiofrecuencia a la

bobina receptora y transmisora que se situara junto con la carcasa electrdnica

implantada en la esclerética (Humayun et al., 2012; Yue et al., 2016).

El implante contiene una matriz de 60 electrodos de platino (6x10) con un didmetro de
200 pm cada uno, separados entre si por 575 um, capaz de proporcionar al paciente un
campo visual de hasta 20° y una AV de 20/1262 aproximadamente. Se fija a la superficie
de la retina mediante tachuelas retinianas y va conectada a una carcasa electrdnica
mediante un cable de polimero metalizado que llega hasta la esclera atravesando la
parte posterior del cuerpo ciliar (pars plana). Una vez recibida la informacién por la
bobina receptora episcleral, ésta envia las sefiales al conjunto de electrodos mediante

un cable que conecta las dos estructuras, transmitiendo de esta forma la estimulacion
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eléctrica a las neuronas (Humayun et al., 2012; Yue et al., 2016; Ghodasra et al., 2016;

Bloch y Cruz, 2019).

A
VPU
Camera
Coil / Glasses
B
Suture tabs  Electrode cable Array
- /
Scleral
band

Electronics case Implant coil

Figura 7: a) Componentes externos de Argus Il: Gafas con videocdmara integrada y bobina de conexion externa,
Unidad de procesamiento de video (VPU). (b) Componentes implantables de Argus Il: Banda escleral. Bobina
receptora/transmisora episcleral. Matriz de electrodos. Caja electrénica (Humayun et al., 2012).

Procedimiento quirurgico:

El primer procedimiento que se realiza es la retirada del vitreo y de la cara hialoidea
posterior mediante vitrectomia de la pars plana. Por lo general suele estar indicada la
extraccién de la lente natural del cristalino. Seguidamente se realiza una peritomia
conjuntival en la que se aislan los musculos rectos para permitir la posterior fijacién de
una banda envolvente que contiene la bobina internay el circuito eléctrico incorporado.
La matriz de 60 microelectrodos y el cable de conexién son insertados, mediante una
esclerotomia, al ras de la superficie epirretiniana y se fijan a la retina-coroides-

esclerdtica con una tachuela de titanio con resorte hecha a medida (Humayun et al.,
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2012; Ghodasra et al., 2016; Bloch y Cruz, 2019). La carcasa de la bobina y la caja
electronica se colocan cuidadosamente en el cuadrante superotemporal y se cubren por
un aloinjerto escleral que luego se vuelve a cubrir con la conjuntiva y la capsula de Tenon
(capa fibrosa que cubre la esclerética) haciendo estos componentes invisibles para el
observador casual (Humayun etal., 2012; Bloch y Cruz, 2019). El tiempo medio estimado

de la cirugia es de unas 4 horas aproximadamente (Humayun et al., 2012).

4.1.4 Implantes subretinianos
A diferencia del abordaje epirretiniano, en los dispositivos con enfoque subretiniano la

matriz de electrodos se coloca entre el EPR y la capa fotorreceptora de la retina (Lin et

al., 2015).

Este tipo de implante, ademas de electrodos, también contiene componentes sensibles
a la luz (fotodiodos) que funcionan de manera muy semejante a una matriz
fotorreceptora, con sefiales que se transmiten directamente a las células horizontales,
amacrinas y bipolares residuales. Por lo tanto, el fotodiodo tiene una funcién similar al
segmento externo de los fotorreceptores, y los electrones son los encargados de
proporcionar la sinapsis de este tipo de células para su posterior trasmision de las
sefiales eléctricas a la retina interna (Lin et al., 2015; Garcia et al., 2017; MaclLaren, 2017;

Ozmert y Arslan, 2019).

Se revisard el sistema Alpha IMS, ya que es la Unica protesis subretiniana con
disponibilidad clinica en la actualidad (MacLaren, 2017). Los demas implantes

subretinianos (ASR, Prétesis fotovoltaica y Prétesis Boston) todavia siguen en desarrollo.

4.1.4.1 Alpha-IMS

Alpha IMS es una prétesis intraocular con abordaje subretiniano desarrollada por Ila
empresa alemana Retina Implant AG, con marcado europeo CE desde el afio 2013

(Maclaren, 2017).
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Descripcion del implante:

Estd compuesto por un chip de éxido de iridio de 1500 pixeles. Cada pixel tiene un
diametro de 70x70 micras y el conjunto estd montado en una matriz de 3x3 mm.
Comprende una parte sensible a la luz (fotodiodos) y un electrodo para la estimulacién
de la retina supradyacente (MacLaren, 2017). Todos los fotodiodos capturan una sola
imagen al mismo tiempo varias veces por segundo (Zrenner et al., 2011; Stingl et al.,
2015). Se crea percepcion parpadeante que puede constar de hasta 9 niveles de grises

(Stingl et al., 2015).

La AV maxima lograda es de 20/546 y ofrece un campo visual de 12° aproximadamente
(Bareket et al., 2017). Estos valores pueden variar ya que en gran medida dependen del
contacto perfecto de todos los electrodos con las células supervivientes y la posibilidad
de movimientos oculares naturales. Esta es la razén por la que el chip debe colocarse lo
mas cerca posible de la fovea, ya que esta zona contiene mayor densidad de células
bipolares y mayor resolucién en la corteza visual, ademas de que en esa region macular
las aberraciones dpticas como el coma disminuyen considerablemente, dando lugar a
una imagen mas nitida (Zrenner et al., 2011; Stingl et al., 2015; Yue et al., 2016; Bareket
et al., 2017; Maclaren, 2017).

En ausencia de fotorreceptores, para poder activar eléctricamente las células bipolares
se necesita alguna forma alternativa de amplificacién de potencia. Esto se logra a través
de un componente manual que contiene una bateria portatil recargable que ofrece al
paciente la posibilidad de ajustar el brillo y contraste de las imagenes percibidas. La
energia es transmitida desde la fuente de alimentacién externa mediante induccién por
via magnética a una bobina receptora insertada de manera subdérmica detras de la
oreja. Desde este receptor parte un cable hacia el globo ocular que desemboca en una
delgada lamina donde se encuentra el chip junto con un electrodo de nitruro de potasio
que recoge la corriente eléctrica (Stingl et al., 2015; MaclLaren, 2017; Bareket et al.,
2017). Al no depender de una cdmara externa, este dispositivo permite al paciente una
vision mediada y favorecida por movimientos naturales oculares que pueden ayudar
significativamente a moderar el desvanecimiento del fosfeno y mantener la estabilidad

perceptiva (Stingl et al., 2015; Yue et al., 2016; Stingl et al., 2015; Maclaren, 2017).
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Figura 8: (a) Dibujo ilustrativo de la colocacion de la bobina receptora y del cable de alimentacion. (b) Ubicacidn en el
hueso temporal de la bobina transmisora. (c) Chip electronico de Alpha IMS en una fotografia del fondo de ojo (d)
Unidad portdtil de Alpha IMS. (e) Imagen de rayos X ilustrativa de la colocacion de la bobina receptora y del cable de

alimentacion. Imagen extraida de Scientific Diagram.

Procedimiento quirurgico:

La implantacién comienza con la colocacidon de la fuente de alimentacién detrds de la
oreja, debajo del periostio en un hueco 6seo poco profundo. Se realiza una incisién en
la piel que recubre el arco cigomatico y se pasa el dispositivo posteriormente por debajo
del periostio del musculo temporal para llevarlo a la érbita junto con un cable de silicona.
El electrodo se deja debajo del hueso temporal y luego se perfora el hueso cigomatico
para insertar el cable. Se realiza una trampilla escleral y se expone una tira de coroides
en la base posterior de la misma. Después de separar la retina del interior, la tira
coroidea se cauteriza y se abre para permitir que el chip sea empujado a través de la
coroides al espacio subretiniano hasta su posicion dptima. Se localizard lo mas cerca
posible de la févea, pero sin tocar la cabeza del nervio 6ptico. A continuacién, se fija el
implante a la esclera mediante una malla de silicona con dos puntos para evitar el
movimiento del chip dentro del ojo. Finalmente se cierra la trampilla escleral (MaclLaren,

2017).

4.1.5 Implantes supracoroideos

La matriz de electrodos de las protesis supracoroideas se implanta entre la capa
coroidea y la esclerética, ubicado relativamente mas lejos del tejido dafnado que las

protesis subretinianas o epirretinianas (Fujikado et al.,, 2011; Bareket et al., 2017).

26



Actualmente no hay ningun dispositivo de estimulacién supracoroidea aprobado por la
FDA ni con certificado Europeo (Bareket et al., 2017) por lo que esta revisidn
describiremos el método de estimulacidn supracoroidea-transescleral (STS) a modo de

ejemplo.

4.1.5.1 Sistema de estimulacion supracoroidea-transescleral (STS)

En 1956, Tassicker aprobd la idea del abordaje supracoroideo-transescleral para las
protesis restauradoras de la visién. Este sistema de estimulacién retiniano coloca sus

electrodos en un bolsillo dentro de la esclerética (Bareket et al., 2017).

Descripcion del dispositivo:

El implante consiste en una bobina secundaria que recibe senales de una bobina externa
y un decodificador que envia los impulsos eléctricos a los electrodos individuales

secuencialmente.

La matriz consta de 49 electrodos activos fabricados con platino, cada uno con un
didmetro de 500 um y separados de centro a centro por 700 um. La matriz estd
compuesta por 49 electrodos de 0,50 mm de didmetro separados centro a centro por
0,7 mm. También dispone de un electrodo de retorno de platino con un didmetro de
500 um y 6 mm de longitud. El dispositivo electrénico y los electrodos presentan una
cubierta de silicona que los protege y que evita su desconexion durante los movimientos

oculares (Fujikado et al., 2011).

Figura 9: (A) Imagen de rayos X ilustrativa de a) la posicion de la incision donde se realiza la insercion y anclaje del
dispositivo, b) Incision de la piel para fijar el cable al hueso lateral de la pared orbitaria, c) localizacién del electrodo
de estimulacion y de retorno, d) electrodo de estimulacion y de retorno, e) matriz de electrodos y f) posicion de la

bobina secundaria. (B) Componentes del implante de retina. Imdgenes recolectadas de Fujikado et al., 2011.
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Procedimiento quirurgico:

El procedimiento quirdrgico se asemeja mucho al del dispositivo Alpha IMS, pero
insertando la matriz de electrodos en una localizacién supracoridea en vez de
subretiniana, por lo que no haria falta realizar una vitrectomia (Bareket et al., 2017). En
primer lugar, se realiza una incisién en la piel detrds del hueso temporal para insertar
los dispositivos electrénicos. En el hueso cigomatico se realiza una segunda incisién para
fijar el cable. La matriz de electrodos y el electrodo de retorno se protegen con una
cubierta de silicona y se pasan por debajo del musculo temporal desde la primera
incision, pasando por la segunda, hasta atravesar por una perforacion que se realiza en

el hueso lateral de la pared orbitaria.

El cable se fija con una placa de titanio por debajo de la segunda incisién. La matriz de
electrodos y el cable dan la vuelta al globo ocular pasando por debajo de los musculos

rectos.

Se realiza una trampilla escleral, se coloca la matriz de electrodos en la misma y se fija
con suturas mientras que el electrodo de retorno se inserta en la cavidad vitrea o
subcutdneamente detrds de la oreja. Se sutura la incision conjuntival y se fija el

dispositivo electrénico al hueso temporal (Fujikado et al., 2011; Bareket et al., 2017).

4.1.6 Ensayos clinicos

Todos los ensayos (Tabla 2) incluyeron a sujetos con enfermedad degenerativa de la
retina externa (DMAE, Retinosis pigmentaria, coroidemia, amaurosis congénita de
Leber...) en fases muy avanzadas y terminales, con capacidades visuales nulas o con
apenas percepcion de luz. Se excluyeron pacientes con cualquier incapacidad para
implantar el dispositivo fisicamente, patologia ocular complicada y con falta de actitud
comprometedora con las expectativas y duracién del estudio. Se determind el nimero
de células retinianas residuales mediante su estimulacion en pruebas
electrofisiolégicas. Se contabilizaban dependiendo de si generaban fosfenos o no

(Fujikado et al., 2011; Humayun et al., 2012; Stingl et al., 2015; Arevalo et al., 2021).
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El objetivo principal de los estudios incluidos en la Tabla 2 fue valorar el impacto visual,

la seguridad y la estabilidad de los implantes (Fujikado et al., 2011; Humayun et al., 2012;

Stingl et al., 2015; Arevalo et al.,2021).

Tabla 2: Resumen de resultados generales de ensayos clinicos con implantes

retinianos.
N° AV COMPLICACIONES RESULTADOS VISUALES OBSERVACIONES REFERENCIAS
PARTICIPANTES | PREVIA
Argusll | 30 NPL, -Sin -Rendimiento en tareas | -10 afios de seguimiento. (Humayun et
PLDyPL | complcaciones de orientacion y | -29 conservaron el dispositivo | al., 2012)
graves durante la | movilidad, localizacion de | durante el periodo de
cirugia. objetos de alto contraste | seguimiento
-Postoperatorias: y MM. -1 explantacion por erosiones
Erosion Experiencias Utiles de la | conjuntivales recurrentes.
conjuntival, vida diaria. -La mayoria de eventos
Hipotonia adversos sucedieron después
de un afio
Argusll | 10 PLDyPL | -Durante la | 8 mejoran AV (PL+, CD, | - 4 afios de seguimiento. (Arevalo et
cirugia: No MM, LC, DOM y reconocer | -10 conservaron el dispositivo | al.,2021)
-Postoperatorias formas simples). | durante el periodo de
comunes no | Experiencias utiles de la | seguimiento
graves:  Erosion | vida diaria. -Todas las complicaciones
conjuntival, 2 estables ( PLD y PL) fueron resueltas con éxito.
Hipotonia,
endoftalmitis,
mala posicion de
la matriz,
elevacion de Ia
PIO.
Alpha 29 NPL (9) | -Subida transitoria | 21 mejoran actividades de | -6 afios de seguimiento. (Stingl et al.,
IMS y PLD | de Presion | la vida diaria y movilidad, | -Todas las complicaciones se | 2015)
(20) Intraocular (PIO). | areasdereconocimientoy | resolvieron con éxito.
-Desprendimiento | percepcidn de objetos.
de retina tras la
explantacion del
dispositivo.
STS 2 BPL en | -Sin efectos | -Ambos mejoran | -Periodo de prueba de 4 | (Fujikado et
ambos adversos graves | reconocimiento y | semanas. al., 2011)

durante la cirugia.

localizacion de objetos.

Niveles de AV: NPL: No percibe luz, PLD: Percepcion de luz desnuda, PL: percepcion de luz,LP+:
Percibe y proyecta luz, CD: Cuenta dedos, MM: Movimiento de mano, LC: Localizacion cuadrada,
DOM: direccion del movimiento.

Con posterioridad a la implantacién de cada implante se realizaban seguimientos que

incluian una valoracién precisa de la funcién visual mediante el método de medicién de

la agudeza de rejilla y la C de Landot, una evaluacién anatdmica exhaustiva mediante

retinografias u OCT, ademds de sesiones de rehabilitacion (Fujikado et al., 2011;

Humayun et al., 2012; Stingl et al., 2015; Arevalo et al.,2021).
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En todos los ensayos clinicos realizados en los que el paciente mejora su condicion visual
se comprueba que es mejor con el dispositivo encendido que apagado (Humayun et al.,

2012; Stingl et al., 2015; Arevalo et al.,2021).

Es comun en todos los estudios que tras la implantacién de las prétesis retinianas la
mayoria de los sujetos sean capaces de percibir el movimiento y reconocer o localizar

objetos o caras, evitar obstdculos e incluso leer caracteres impresos.

4.1.7 Comparativa entre implantes

Todos los tipos de implantes mencionados anteriormente han sido disefiados para
restaurar parcialmente la visién en personas que han sufrido una pérdida progresiva de
las capas mas externas de la retina y que se encuentran en etapas muy avanzadas de la
enfermedad. A continuacion, se comparardn los aspectos mds generales de los

implantes retinianos descritos con anterioridad:

-La visidon con Argus I, Alpha IMS y la prétesis supracoroideas difiere de la visién natural
de un ojo sano en varios aspectos, la reducida resolucion espacial y campo visual que

ofrecen al paciente, ademads de no poder capturarimdagenes en color (Ayton et al., 2020).

- El dispositivo Argus Il estimulard directamente células (ganglionares) que normalmente
no son estimuladas (Humayun et al., 2012; Yue et al., 2016), mientras que Alpha IMS
apunta directamente a las células afectadas (fotorreceptores) (Maclaren, 2017) y el
sistema de prétesis STS contiene una ubicacién de los electrodos muy alejada del tejido
danado, lo que se podria significar una deficiente conexién con la neurorretina que se
traduciria en una baja resolucién espacial de las imagenes; no obstante, se disminuirian
los efectos adversos en el tejido retiniano por su lejania (Fujikado et al., 2011; Bareket

et al.,, 2017).

-Alpha IMS necesitaria una cérnea y cristalino transparente para que llegue la mayor
cantidad de sefiales luminosas hasta el dispositivo y el conjunto de fotodiodos reciba el
maximo estimulo luminoso (Maclaren, 2017); esto, sin embargo, no es estrictamente

necesario con Argus Il y STS (Fujikado et al., 2011; Humayun et al., 2012).
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-Alpha IMS puede ofrecer, tedricamente, una mayor calidad de visidn al paciente, ya
que contiene una matriz de 1500 electrodos para estimular las células retinianas (Stingl
et al., 2015; Maclaren, 2017) frente a los 60 que tiene Argus Il (Humayun et al., 2012;
Yue et al., 2016) y los 49 del dispositivo supracoroideo (Fujikado et al., 2011).

-Con el implante Argus Il se utilizan gafas montadas en la cabeza, por lo que los
movimientos oculares no se correlacionan con las imagenes percibidas visualmente
(Humayun et al., 2012; Yue et al., 2016). En cambio, esto si ocurriria cuando el sujeto
llevara implantado el dispositivo subretiniano (Stingl et al., 2015; MacLaren, 2017) o el
supracoroideo-transescleral (Fujikado et al., 2011), por lo que se asemejarian mas al

sistema de visidn natural.

-La cirugia necesaria para la implantacion de Alpha IMS y de la de prétesis STS precisa
de cirujanos otorrinolaringélogos o neurocirujanos para la implantacién de la bobina
receptora detras de la oreja por su semejanza con el proceso quirurgico de los implantes
cocleares, ademas de especialistas vitreorretinales (Stingl et al., 2015; MaclLaren, 2017;

Fujikado et al., 2011).

4.2 Rehabilitacidén en pacientes con vison artificial

La rehabilitacidn visual cobra bastante relevancia tanto en el proceso previo al implante
como en el postoperatorio y la recuperacién, ya que ambos son complementarios. Los
especialistas en este ambito estdn de acuerdo en que las experiencias previas y
postoperatorias con la rehabilitacidon en pacientes de baja visidn y ceguera son un punto

a favor para el triunfo de estos implantes.

Gran parte del éxito de este proceso radica en aspectos tan importantes como son el
conocimiento de unas expectativas reales, en el apoyo y animo de los mas cercanos, en
las capacidades funcionales del paciente, su familiaridad con la tecnologia, las
habilidades adquiridas para manejarse con ceguera y las destrezas comunicativas y

cognitivas (Ghodasra et al., 2016; Mills et al., 2017).

El periodo de rehabilitacion tiene como objetivo principal aumentar la calidad de vida e

independencia de los pacientes. Se individualizan todas las sesiones dependiendo de las
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capacidades, necesidades y circunstancias de cada persona. Por una parte se les
ensefian los aspectos basicos de la prétesis que llevan, como controlar y manipular sus
controles, asi como las habilidades visuales basicas, y por otra se procura dar la maxima
utilidad a las capacidades visuales residuales de los pacientes, refinando las habilidades
ya existentes para manejar la ceguera de los pacientes, como el entrenamiento de los
movimientos de ojos, cabeza y camara, ejercitando la memoria visual mediante
ejercicios repetitivos para el reconocimiento de objetos (Ghodasra et al., 2016; Stingl et

al., 2015).

Se recomienda el uso de bastones o perros guia como un complemento para los
pacientes con implantes retinianos, ya que de esta forma podran perfeccionar sus
habilidades y destrezas para beneficiarse de una mayor autonomia y en medida de lo

posible poder realizar sus tareas cotidianas (Ghodasra et al., 2016; Stingl et al., 2015).

5. CONCLUSION Y PERSPECTIVAS FUTURAS

En la mayoria de las degeneraciones de retina, la pérdida de la visién es irreversible e

intratable, lo que genera en el paciente una frustracion continua.

Los implantes de retina son un método de restauracion parcial de la vision en personas
con una capacidad visual nula o casi nula debido al deterioro progresivo de sus células
fotorreceptoras o del EPR. Aunque la vision que pueden llegar a aportar estos
dispositivos es muy rudimentaria, a veces puede resultar suficiente para algunos
pacientes, ya que pasan de no ver nada y ser totalmente dependientes a reconocer

objetos, localizarlos e incluso esquivarlos.

Los resultados obtenidos en los ensayos clinicos con prétesis confirman que la mayoria
de los pacientes que se han beneficiado del proceso, ademas de ganar capacidad visual,
han ganado también calidad de vida y autonomia. Es cierto que el nimero de sujetos
incluidos en estos ensayos era muy reducido y podria no ser suficiente para llegar a unas
conclusiones firmes; no obstante, hay que tener en cuenta la incertidumbre y el tiempo
gue conlleva participar en ellos, siendo objeto de estudio de un procedimiento tan

novedoso.
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Argus Il y Alpha IMS son las Unicas protesis retinianas que estan clinicamente disponibles
en la actualidad, ambas con caracteristicas y sistemas de estimulacion diferentes. Con
ambas protesis se han obtenido unos resultados visuales bastante similares, aunque
presentan aun numerosos desafios fisioldgicos y técnicos. Es necesario seguir
investigando para conseguir dispositivos de nueva generacion que mejoren las

prestaciones de los ya comentados.

Para que las percepciones visuales protésicas se asemejen mas a la visién natural se
deben mejorar aspectos como la codificacion de senales, la resolucion de las imagenes,
el tamafno del campo visual y el software, por ejemplo. Para mejorar estos aspectos y
aumentar la eficacia de estos dispositivos serd necesaria una mejor comprension del
procesamiento visual que tiene lugar en la retina. El objetivo ideal es conseguir la mejor
experiencia visual posible al minimo coste, de forma que se pueda beneficiar al mayor
numero de personas. No se puede olvidar que el paciente deberia tener en todo
momento un conocimiento real de la enfermedad que padece y de lo que se puede

lograr con estos sistemas.
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