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Podriamos decir que el desprendimiento de la retina (D.R.)
es: «La separacion entre la retina sensorial y el epitelio pigmenta-
rio de la retina (E. P. R.) por el liquido subretiniano (L.S.R.)»,
definicion tomada de Kanski'. Esto es cierto, pero nos da una
idea parcial y simplista de lo que pensamos se debe entender,
por desprendimiento de la retina. Nos acerca mucho més a ello lo
gue decia Amsler?: «El desprendimiento de la retina no es una
enfermedad en si, sino un episodio mas o menos agudo y siem-
pre grave de una enfermedad ocular eminentemente cronica. Esta
enfermedad, en el curso de la cual aparecen los desgarros y el
desprendimiento, es esencialmente degenerativa, Cuyos procesos
en cuestién no solo interesan a la retina sino también a la coroi-
des y al cuerpo vitreo».

Hoy sabemos algo mas sobre los origenes del D.R., dispo-
nemos de mas y mejores medios para descubrirlos y tratarlos, se
puede actuar de forma cada vez mas precisa e inofensiva sobre
esas situaciones previas al desenlace ultimo, pero aun tendremos
que seguir discutiendo mucho tiempo en base a las experiencias
clinicas. A la par, habra que ir investigando en el laboratorio
cuales son los motivos que mantienen unida la retina sana, y
cuales son los que la hacen sufrir ese proceso crénico de caracter
degenerativo, en el que aparecen las lesiones predisponentes,
roturas, etc.
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1. EL ESPACIO SUBRETINIANO

El espacio subretiniano viene enmarcado por dos capas de
ceélulas, el epitelio pigmentario de la retina (E.P.R.) y la capa mas
externa de la retina sensorial (fotorreceptores y células de Miller).
Normalmente esta ocupado por materiales extracelulares conoci-
dos como la matriz interfotorreceptora (M.L.F.).

A continuacion vamos a ver algunos aspectos, de interés
para nosotros, sobre el desarrollo, estructura y funcién del com-
plejo anatémico y funcional que constituyen el espacio subretinia-
no y sus limites.

1.1. ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE SU DESA-
RROLLO EMBRIOLOGICO

El primer acontecimiento en el desarrollo del E.P.R. y la
retina neural es la formacion de unas evaginaciones bilaterales
desde el cerebro anterior, las vesiculas dpticas. Cada vesicula
optica consta de una pared epitelial muy simple, rodeando una
cavidad que es continuacién de la cavidad ventricular del cerebro.
La posterior invaginacion de la vesicula optica dando lugar a la
copa Optica de doble pared, es crucial para la formacién del espa-
cio subretiniano. Las paredes externa e interna de la copa daran
lugar al E.P.R. y retina neural, respectivamente. Las dos capas
estan unidas en el borde de la copa, la futura ora serrata, y en el
tallo que conecta la copa al cerebro, el futuro nervio dptico. El
proceso de invaginacion reduce progresivamente la cavidad 6pti-
ca. La comunicacion entre el muy estrecho espacio subretiniano y
el espacio ventricular del cerebro se pierde a causa de la oblitera-
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cién de la cavidad del tallo éptico, que dara lugar a una sélida
estructura, el nervio optico.

Las dos capas de la copa dptica muestran una estructura
epitelial muy simple en los primeros estadios del desarrollo y
tienen poca similitud con el complejo tejido que derivara de ellas.
La capa interna de la copa dptica que originara la retina neural,
demuestra una proliferacion celular muy activa durante las prime-
ras etapas del desarrollo. A medida que la embriogénesis progre-
sa, mas y mas células se hacen postmitéticas, pierden sus conec-
ciones con la superficie ventricular, y emigran hacia la retina mas
interna (vitrea). Este proceso de emigracién celular, junto con el
acumulo de fibras nerviosas en las capas plexiformes, da a la
retina su caracteristica organizacion laminada. Sin embargo, no
todas las células pierden sus conecciones con la superficie mas
externa de la retina. Los futuros fotorreceptores y células de Mu-
ller adyacentes permanecen en la interfase de la retina y el futuro
espacio subretiniano, y estan unidas la una a la otra mediante
uniones adhesivas que al microscopio de luz son vistas a nivel
como la «<membrana limitante externa».

Los mecanismos que inducen el especializado desarrolio de
los diferentes tipos de células dentro de la retina son desconoci-
dos.

A diferencia de los complejos cambios implicados en la for-
macién de la retina sensorial madura, la formacion del E.P.R. es
mucho mas simple. Las células de la superficie externa de la
copa Optica también sufren una amplia proliferacion en el desarro-
lio temprano. No obstante, al convertirse en postmitoticas, estas
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células permanecen como una simple capa de células epiteliales
tipicas con apretadas uniones, microveliosidades apicales y forma
poligonal. Sin embargo, incluso estas aparentemente simples cé-
lulas deben experimentar amplios cambios en orden a desarrollar
la polaridad morfolégica y funcional, y la altamente especializada
organizacion interna y externa que las caracteriza en el adulto.

1.2. ELEMENTOS CELULARES QUE LO LIMITAN

El epitelio pigmentario de la retina del adulto es una mono-
capa de células interpuestas entre la coriocapilar y los segmentos
externos de los fotorreceptores. Las células del E.P.R. tienen
forma poligonal, polaridad estructural y funcional y estan unidas
unas a otras por fuertes uniones y a la membrana basal por otras
estructuras especializadas. Las microvellosidades apicales se in-
terdigitan con los segmentos externos de los fotorreceptores, faci-
litando la fagocitosis y quizas proporcionando soporte a estas
fragiles estructuras. La funcién de las células del E.P.R. que ha
atraido mayor atencién es la fagocitosis del segmento externo del
fotorreceptor. El proceso de renovacion del fotorreceptor es de
extrema importancia para la salud de la retina e incluye la muda
diaria de la punta del segmento externod,

Las impermeables uniones del E.P.R. juegan un importante
papel en la formacion de la barrera hematorretiniana que separa
la coriocapilar de la parte méas externa de la retina sensorial* Esta
barrera retrasa la difusion por entre las células del E.P.R., y con-
secuentemente los cambios moleculares deben ocurrir de un lado
a otro de las células del E.P.R. Importante para esta funcion de
transporte es la presencia de microvellosidades apicales y los
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repliegues basales de la membrana plasmatica, que aumentan la
superficie para el cambio de nutrientes y catabolitos. El movimien-
to de agua y catabolititos desde la retina hacia la coricapilar tam-
bién parece ser de gran relevancia funcional, incluyendo un posi-
ble papel en el mantenimiento de la union de la retina al E.P.R. a
través de un mecanismo de «succidn» que podria ser generado
por las células del E.P.R. al quitar activamente liquido del espacio
subretiniano®®

Las células del E.P.R. son también activas en la sintesis y
liberacion de moleculas de la matriz extracelular (M.E.C.). Por
ejemplo, el colageno tipo IV y otros constituyentes de la membra-
na de Bruch son secretados por la base de estas células *"

Las células de Muller se extienden a todo io ancho de la
retina, y estan orientadas radialmente entre las membranas limi-
tantes interna y externa. Estan en contacto con todos los tipos de
células presentes en este tejido. La region de las células de Mu-
ller que esta frente al espacio subretiniano muestra unas uniones
especializadas que las une con otras células de Muiller y con los
fotorreceptores; estas uniones representan la «membrana limitan-
te externa» que puede ser observada al microscopio de luzt.
Estas «zdnulas adherens» crean una barrera a la difusion entre el
espacio subretiniano y la retina, con un tamafo de poro de sélo
30 a 36 Angstréms, que es suficiente para bloquear el paso de
algunos tipos de proteinas®. En relacién con situaciones patolégi-
cas esta el hecho de la proliferacién de la células de Miiller en
condiciones como el desprendimiento de retina experimental’®,
También se sabe de su participacion en la formacion de membra-
nas epirretinianas'"
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Las células fotorreceptoras, conos y bastones, son alarga-
das, polarizadas y subdivididas a lo largo de su eje longitudinal en
distintos compartimientos tanto morfolégica como funcionalmen-
te'> Los fotorreceptores estan conectados a las células bipolares
y horizontales por complejos sinapticos terminales localizados en
la capa plexiforme externa. Cada sinapsis terminal esta conecta-
da por un muy corto axén al cuerpo celular, el cual se localiza en
la capa nuclear externa y esta ocupado casi exclusivamente por
el nucleo celular. La mayoria de los organulos implicados en acti-
vidades metabdlicas tales como respiracién, produccion de ener-
gia y sintesis de proteinas estdn acumulados en un comparti-
miento separado, el segmento interno. Este, estd conectado al
siguiente compartimento, el segmento externo, por un corto cilio
modificado. El segmento externo es una estructura unica de los
fotorreceptores. Por microscopia electronica muestra pilas de dis-
cos membranosos que estan completamente aislados de la mem-
brana plasmatica en los bastones, pero no en los conos'™.

1.3. MATRIZ INTERFOTORRECEPTORA

Se encuentra en el espacio delimitado por las células de
Midiller y fotorreceptores por una parte, y el E.P.R. por otra.

Su composicion parece cambiar durante el desarrollo™. En
el ojo maduro la M.LF. esta compuesta por un grupo caracteristi-
co de glycoproteinas y protegolycanos que pueden ser demostra-
dos por métodos histoquimicos, bioguimicos e inmunoldgicos®'4156,

La implicacién de la M.LF. en la union retiniana aparece
controvertida. Por una parte, se sabe que las paredes de la copa
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Optica se ponen en contacto cuando el resto del 0jo aun no se ha
formado e incluso antes de que la matriz interfotorreceptora llegue
a ser detectable'. Pues bien, a través de microdisecciones en
ojos de embriones se ha comprobado que es realmente mas
dificil separar estas dos capas en esos estadios tempranos del
desarrollo, en los que la matriz interfotorreceptora aun no es reco-
nocible, que en embriones en fases ulteriores, en los que el espa-
cio subretiniano viene a ser ligeramente amplio y la M.I.F. es mas
abundante. De otra parte, hay experimentos que miden la fuerza
de adhesion por métodos de traccidon que sugieren que la M.LF.
actua como «pegamento»'®. Sin embargo, la M.I.F. carece de
colageno y es particularmente pobre en moléculas que normal-
mente se asocian a la unién de células®.

En definitiva, no hay pruebas inequivocas que demuestren
la implicacién de la M.I.F. en la adhesion retiniana. Parece que la
matriz interfotorreceptora actuase mas como un espaciador evi-
tando la unién de la retina neural y el E.P.R., estableciéndose una
ligera separacién que en realidad puede ser necesaria para el
surgimiento de los fotorreceptores, lo que seria dificil si las capas
internas y externas de la copa dptica estuviesen fuertemente uni-
das, La M.L.F. facilitaria los procesos que a ese nivel tienen lugar
en la retina, como fototransduccién y la muda diaria del extremo
distal del segmento externo de los fotorreceptores, en una intima
interdependencia entre las células fotorreceptoras y las del E.P.R.
y todo ello, tal vez, a expensas de debilidad en la fuerza de
adhesion del E.P.R. y la retina sensorial?'.
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2. UNION VITREORRETINIANA

2.1. ANATOMIA, HISTOLOGIA, Y BIOQUIMICA DEL VI-
TREO

El vitreo es una estructura semejante a un gel. Ocupa sobre
cuatro quintos del volumen del ojo. Tiene un volumen de aproxi-
madamente 4 ml., y pesa unos 4gr. El vitreo secundario llega a
ser el vitreo definitivo de nifios y adultos, comienza a desatrrollar-
se en el estadio de 13mm, y deriva de la retina y mesodermo del
sistema hialoideo. El cuerpo vitreo es algo esférico pero esta
ligeramente aplastado meridionalmente y tiene una depresion an-
terior con forma de popa, la foseta patelar.

El vitreo esta unido a todas las estructuras contiguas, pero
la firmeza de las uniones varias®. Estd mas firmemente unido a la
base vitrea, un area circunferencial de 6 mm. que incluye los
2mm posteriores de la pars plana y 4 mm. de la retina periférica.
Aqui la densidad del colageno vitreo es la mas grande y las fibras
de colageno se unen en una forma perpendicular. En otra parte
las fibras de colageno se unen a la retina de una manera mas
tangencial.

Oftras areas de uniones relativamente firmes del vitreo son
el cristalino, area foveal-parafoveal, margen de la cabeza del ner-
vio 6ptico®, y a lo largo de los vasos retinianos mayores. La unién
al cristalino consta de un area circular de condensacién de vitreo
inmediatamente central a la insercion de las fibras zonulares pos-
teriores. Estas dos estructuras constituyen el ligamento hialoideo-
capsular (ligamento de Wiegert). La parte mas interna de esta
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unién (linea de Egger) delimita el espacio de Berger. El espacio
de Berger es un espacio potencial localizado dentro de los confi-
nes del ligamento de Wiegert y se continua con el canal de clo-
quet. El canal de Cloguet se continlia posteriormente en forma de
serpiente y se abre en el espacio de Martegiani que esta encima
de la cabeza del nervio dptico. La unidn de la macula radica en
las areas foveal y parafoveal. La condensacion vitrea y la union
es mas firme en el margen de la cabeza del nervio o6ptico.

La morfologia macroscdpica del vitreo es algo controvertida.
Se han descrito varios sistemas cisternas®. Sebag y Balazs®
realizan un estudio macroscépico y microscopico del vitreo de
ojos humanos de donantes de 53 a 88 afos. Observaron una
delgada estructura membranosa continua desde la ora serrata al
polo posterior que corresponde al cortex vitreo. Dos agujeros
redondos en la corteza vitrea posterior en las areas prepapilar y
premacular. Estos agujeros median aproximadamente 1,25 mm. y
5mm. respectivamente. Fibras uniformes y tersas que atraviesan
en direccion antero-posterior el vitreo central y posterior y se inser-
tan en la base vitrea. En los sujetos mas viejos, habia marcada
desorganizacion de la estructura vitrea. La organizacion paralela
fué sustituida por un entrelazado al azar, irregular, de restos de
fibras. Amplias zonas entre los haces de fibras, constituyendo lagu-
nas de variable forma y tamafio en el vitreo central y periférico.

Tres componentes del vitreo pueden ser observados his-
tologicamente o histoquimicamente. El componente fibrilar o
estructural estéd formado de colageno tipo 11?6, con un diame-
tro de filamento de 20 a 25 nm. y una clara perioricidad de
aproximadamente 22 nm. '2-27.28 E| colageno esta concentra-
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do en el area cortical. El componente secundario, acido hialu-
rénico, puede ser demostrado por tinciones especiales tales
como azul alcian e hierro coloidal. El pretratamiento de la
seccion de este tejido con la enzima hialuronidasa resulta en
la no tincidn y asi se verifica histoldgicamente la presencia de
acido hialurénico. Ademas, escasos hialocitos, estan localiza-
dos en el area cortical. Los hialocitos? son ovales o con
forma de huso y tienen un nucleo lobulado; proyecciones cito-
plasmicas; moderado niumero de mitocondrias; reticulo endo-
plasmico liso y rugoso; granulos de 0.2 a 2.0 micrémetros;
aparato de Golgi bien desarrollado; lisosomas primarios y se-
cundarios; y cuerpos residuales. La funcion precisa de los
hialocitos no es conocida, aunque varios papeles, incluyendo
produccién de acido hialuronico?* y funciones histiociticas,
han sido sugeridas. Otras células, con mas definitivos rasgos
de fibrocitos y macrofagos han sido ocasionalmente observa-
das en el vitreo cortical humano?2. Teoricamente, las células
en el vitreo pueden jugar un papel en proliferaciones perirren-
tinianas en condiciones patolégicas. Grabner et al*' observa-
ron que hialocitos cultivados contenian estearasa intracelular
no especifica, se adherieron a superficies de cristal y plastico,
fagocitaron esferas de latex, tenian receptores de superficie
para IgG, y contenian componentes del complemento como
observaron con una técnica de formacion de rosetas usando
eritrocitos de cordero sensibilizados. Estas caracteristicas apo-
yan el argumento de que los hialocitos son células maduras
del sistema de los fagocitos monucleares. Wolter32 demostrd
que la microglia, desde la retina emigra hacia dentro del vi-
treo en condiciones patélogicas.
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Aungue no esta provado, algunos autores han sugerido que
varios constituyentes del vitreo® o productos degenerativos del
vitreo* pueden ser inmunogénicos y jugar un papel en algunas
enfermedades inflamatorias oculares.

El analisis bioguimico del vitreo revela que aproximadamen-
te el 99% del vitreo es agua; un 1.0% esta compuesto de sales
inorganicas y organicas, lipidos de bajo peso molecular, y sobre
0,1% consiste en proteinas solubles e insolubles y acido hialuréni-
co. El volumen hidratado del vitreo depende del polimero de aci-
do hialurénico®#- Ei acido hialurdnico tiene un alto potencial elec-
trostatico negativo. Cuando esta hidratado, el polimero de acido
hialurénico guarda una cierta relacién espacial con las moléculas
dipolares del agua. El acido hialurénico contiene el agua de forma
parecida a una esponja rigida. El agua no esta quimicamente
unida al acido hialurénico pero esta sujeta a los anillos del polime-
ro. El volumen hidratado del vitreo es reducido por eliminacion del
polimero de acido hialurénico con introduccion de moléculas car-
gadas positivamente, tales como hierro o proteina. La integridad
espacial del vitreo es entonces perdida y resuita en licuefaccion,
con colapso y condensacion del armazon de colageno. Tal dege-
neracion ocurre, en algun grado, en el centro del vitreo como un
cambio por el envejecimiento en practicamente todos los adultos.

2.2. MEMBRANA LIMITANTE INTERNA (M.L.1.)

La membrana basal de las células de Miiller forma la parte
principal de la M.L.I, y la porcidon que queda mas interna esta
formada por fibrillas vitreas y mucopolisacaridos®**?’. Heegaard et
al®. definen la M.L.l. como la composicién de los elementos es-
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tructurales situados entre la membrana plasmatica de las células
de Mller y el cuerpo vitreo. Por examen al microscopio electroni-
co de retinas digeridas por enzimas, congeladas, y fijadas con
resina, esos autores® distinguieron una densa malla fibrilar cerca
de la membrana plasmatica de las células de Mdller y una red de
fibrillas internamente que se extendian hacia dentro del vitreo.

La membrana limitante interna es de grosor variable topo-
graficamente y aumenta en grosor con la edad. En la base vitrea,
Foos® encontré que la M.L.I. es uniformemente delgada (51nm).
Progresivamente engruesa al hacerse mas posterior. Mide aproxi-
madamente 306nm. en el ecuador y aproximadamente 1, 887nm.
posteriormente. El espesor de la M.L.I. termina bruscamente en el
margen de la cabeza del nervio optico donde se hace continua
con la membrana basal de astrocitos limitando la superficie inter-
na de la cabeza del nervio dptico®®. En el area foveal la M.L.I
liega a ser marcadamente atenuada, con un grosor de 10 a 20nm.
La densidad de procesos de la célula de Mlller en el area foveo-
lar es marcadamente reducida*"

Foos* hizo referencia a una serie de cambios en la M.L.I. que
ocurren en la base vitrea, areas ecuatorial y peripapilar en 0jos
normales, y les llamé «degenerative remodeling». Rasgos caracte-
risticos de estas areas fueron desprendimiento y discontinuidad de
la M.L.I., presencia de restos celulares y ocasionales macréfagos, y
ausencia de placas de union de las células de Miller. En lesiones
mas severas, las céluias de Mlller subyacentes se separaron, for-
mando grietas que contenian restos celulares y macrofagos. Las
células de Miiller pueden desarrollar procesos microvellosos y unio-
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nes confluentes. En lesiones mas amplias el vitreo puede introdu-
cirse dentro de las criptas degenerativas, que puede ser revestida
por una nueva lamina basal producida por células gliales adyacen-
tes. Las fibras vitreas que penetran pueden también llegar a adhe-
rirse a la membrana celular del revestimiento de las células de
Muiler que estan faltas de lamina basal.

La membrana limitante interna es muy delgada por encima
de los vasos retinianos mayores y puede presentar defectos, en
cuyo lugar células gliales pueden extenderse internamente y so-
bre la superficie interna de la retina®. Defectos adquiridos en la
M.L.I. también pueden ser observados en la foveola, agujeros
retinianos y desgarros, rosetas congeénitas, y en la degeneracion
en empalizada.

2.2.1. VARIACIONES EN LAS UNIONES VITREORRETI-
NIANAS

Hay &reas, que se presentan de forma natural, donde el
vitreo esta firmemente unido. Estas son la cabeza del nervio 6pti-
co, macula, base del vitreo, a lo largo de los vasos mayores de la
retina, y en las rosetas o tufts retinianos. Zonas adquiridas de
uniones vitrorretinianas mas firmes incluyen la degeneracién en
empalizada, algunas lesiones postinflamatorias, areas de «dege-
nerative remodeling»“?y algunas lesiones en la base vitrea.

CABEZA DEL NERVIO OPTICO

La unién del vitreo al margen del nervio 6ptico puede persis-
tir aunque el vitreo esté desprendido en otra parte*. La union a la
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cabeza del nervio dptico puede estar fortificada por proliferacion
celular desde la cabeza del nervio dptico y retina peripapilar con
la formacion de una membrana epipapilar®. El complejo de vitreo
y anillo de tejido proliferativo puede subsecuentemente llegar a
ser desprendido, resultando en un anillo de tejido (anillo de Weiss)
que puede ser observado en la cavidad vitrea. El anillo puede
flotar en o fuera del eje visual y causa al paciente la percepcion
de flotadores.

MACULA

La unidn del vitreo al area macular acontece en una forma
anular, irregular, de unos 3-4mm. de diametro?2. Esta unién no es
generalmente visible por examen clinico en el adulto normal pero
puede ser evidente en fetos y jovenes adultos y en condiciones
patolégicas. La discontinuidad de la membrana limitante interna
en el area foveal puede ocurrir y ser un punto en el que las
células glias pueden extenderse sobre la superficie interna de la
retina.

BASE VITREA

Esta banda de aproximadamente 6mm. es el area de
mas firme unién normal del gel vitreo a las estructuras conti-
guas. Las fibrillas de colageno de la base vitrea se extienden
aproximadamente en angulo recto a la superficie interna del
epitelio ciliar y retina periférica. Las fibrillas se unen a la
membrana basal del epitelio no pigmentado de la parte poste-
rior de la pars plana y células de Muller y M.L.l. de la retina
periférica“.
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Dentro de la base vitrea, hay diversas viariaciones anatomi-
cas donde las uniones vitreas pueden variar en intensidad*’84s,
Algunas de estas son importantes a causa de la tendencia para

asociarse a agujeros tréficos retinianos y desgarros tracciona-
|e850,51,52,

Bahias de la ora encerrada y parcialmente ence-
rradas.— Una bahia de la ora encerrada es definida como
una indentacidn posterior en la retina que es separada de
la pars plana por tejido retiniano®- Una bahia de la ora
parcialmente encerrada es una indentacion posterior en la
retina que se extiende méas de 0,5mm. posterior a la retina
adyacente en ambos lados y tiene un ancho anteriormente
que es menor que una mitad de su ancho maximo poste-
riormentes®. Spencer et al® observaron 40 (4.0%) bahias
de la ora encerradas, y 6(0.6%) bahias de la ora parcial-
mente encerradas en 1.000 ojos autopsiados. Desgarros
retinianos posteriores a y meridionalmente alineados al mar-
gen posterior de la base vitrea fueron observados en 16.7%
de cualquier tipo de bahias de la ora y fueron asociados
con desprendimiento vitreo posterior en todos los casos.
Desgarros retinianos asociados con bahias de la ora ence-
rradas o parcialmente encerradas estuvieron presentes en
5(0.5%) de los 1.000 ojos.

Pliegues meridionales.—Los pliegues meridionales estan
radialmente orientados. Son elevaciones lineales de retina perifé-
rica que estan alineadas con un proceso dentado, una bahia de la
ora, 0 un complejo meridional. Miden 0.6 a 6.0mm. de longitud y
0.1 a 0.6 mm. de alto y estan mas comunmente localizados en la
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zona nasal 0 en encima del meridiano horizontal®®. Pliegues meri-
dionales fueron observados en 52 (26%) de 200 casos autopsia-
dos, fueron bilaterales en 55% de los casos afectados, y fueron
observados en 80 (20%) de los 400 ojos examinados. De los 80
ojos afectados, 73% tenian un pliegue meridional, mientras que el
resto tenia de 2 a 7. Una excavacion retiniana periférica estuvo
presente, posterior al pliegue meridional en 10 (13%) de los 80
pliegues meridionales.

Los caracteres histoldgicos de los pliegues meridionales in-
cluyen retina engrosada con variable degeneracion quistica, oca-
sional hiperplasia del epitelio pigmentario de la retina con migra-
cién dentro de la retina, ocasionales focos de epitelio ciliar y
células glias dentro y a lo largo de la superficie interna de la
retina, raras uniones y escasos posibles focos de traccion vitrea.
No se observaron roturas retinianas asociadas con los pliegues
meridionales en el estudio de Spencer et al*® pero han sido obser-
vadas por otros.

Complejos meridionales.—Spencer et al* definieron el com-
plejo meridional como una configuracién en la que un proceso
dentado, por lo general con un pliegue meridional, esté alineado
con un proceso ciliar en el mismo meridiano y a menudo tiene
una excavacion retiniana periférica posteriormente. Esta lesion
fué observada en 31 (16%) de 200 casos autopsiados, fué bilate-
ral en 58% de casos afectados y estaba presente en 49 (12%) de
400 ojos examinados. De los ojos afectados, el 55% tuvo un
complejo meridional simple y el resto de 2 a 5. Excavacion retinia-
na periférica posterior a la lesidn aparecio en 10 (20%) de los 49
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complejos. No hubo rotura retiniana asociada con esta lesién.
Una bahia encerrada de la ora fué a veces asociada con un
complejo.

Los rasgos histoldgicos comprenden la presencia de retina
desorganizada que se extiende sobre la pars plana. Por otra parte
los caracteres de los procesos dentados son similares a aquellos
vistos en los pliegues meridionales.

Excavaciones periféricas retinianas.— Estas lesiones es-
tan meridionalmente orientadas. Son depresiones retinianas de
forma oval que estan localizadas entre 1.0 a 7.2mm. posterior a la
ora serrata. En personas mas jovenes los margenes son eleva-
dos y redondeados, pero en los individuos mas viejos la lesién
tiene una apariencia quistica. Un pequefio tuft retiniano aparece a
veces en el centro de la lesion. Esta lesion fué observada en 20
(10%) de 200 casos autopsiados, fué bilateral en 43% de casos
afectados, y estuvo presente en 32 (8%) de 400 o0jos examina-
dos®. Las excavaciones retinianas periféricas estan meridional-
mente alineadas y posteriores a los pliegues 0 complejos meridio-
nales en 60% de las lesiones y no estan asociadas con ninguna
lesion en el 40%. Spencer et al*® no observaron rotura retiniana
asociada con esta lesion pero advirtieron que tal asociaciéon ha
sido observada en su laboratorio. Foos et al*® consideran que las
excavaciones retinianas periféricas (excavaciones en la base vi-
trea) son probablemente una variante de la degeneracién en em-
palizada.

Los hallazgos histologicos incluyen una area circunscrita de
pérdidas o ausencia de las capas mas internas de la retina. Las
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capas mas externas de la retina y el epitelio pigmentario de la
retina son por lo general normales, aungue cambios menores en
el E.P.R. pueden ocasionalmente ser observados.

Tufts retinianos.—Son protuberancias internas de tejido de
retina periférica localizado dentro del area de la base vitrea y han
sido clasificados como quistico, no quistico y traccion zonular®”-

Tufts retinianos no quisticos son leves protuberancias inter-
nas de tejido fibroglial continuas con el vitreo. La base de tuft es
estrecha, inferior a 0.1mm., y no presenta degeneracion quistica
de la retina. A menudo se presentan en grupos. En un estudio de
169 casos autopsiados,*’~* fueron observados en 122 (72%) de
los casos. Las lesiones fueron bilaterales en 50% de los casos
afectados y observadas en 184 (59%) de los 312 ojos examina-
dos. Los tufts aparecieron individualmente en 36% de los casos y
de 2 a 11 tufts se observaron en los restantes casos. Las lesiones
se localizaron en los cuadrantes inferiores en 63% de los casos y
en los cuadrantes nasales en el 79%. No se encontraron roturas
retinianas ni desprendimientos de retina asociados con tufts reti-
nianos no quisticos*” %2

Tufts quisticos retinianos fueron definidos por Foos y Allen*
como un tuft retiniano localizado que es quistico; tiene una base
de unién que es mayor de 0.1mm. de diametro; escasa pigmenta-
cidn; a menudo tiene filamentos condensados de vitreo unidos al
apex; estd a veces localizado en el mismo meridiano con un
proceso dentado, pliegue meridional, u otras lesiones; y esta mas
frecuentemente situado dentro del area de la base vitrea. Esta
misma probable lesion ha sido descrita por otros como granular



AcTitup TERAPEUTICA ANTE LOS DESPRENDIMIENTOS SUBCLINICOS DE LA RETINA 27

patches ¥, globular masses %, granular tissue® y rosetas® En el
estudio de los 169 casos ya referidos, los tutfs retinianos quisticos
fueron observados en 100 (59%) de ellos, fueron bilaterales en
39% de los afectados, y se encontraron en 139 (44.6%) de 312
ojos examinados**2 Las lesiones fueron observadas en todos los
cuadrantes, pero 78% de las lesiones estaban localizadas en la
mitad nasal del ojo*”

Los tufst quisticos retinianos son problamente congénitos,
pues las lesiones son encontradas en recién nacidos y estan
iguaimente representadas en todos los grupos de edad®. Algunos
tufsts quisticos estan solo ligeramente elevados y tienen cambios
quisticos nada mas que en la retina adyacente.

Estudios microscépicos revelan quistes situados en las capas
mas internas y, a veces , en las medias®'- Hay pérdida de la capa
de células fotorreceptoras y alteraciones en el epitelio pigmentario
de la retina en lesiones de personas de mas edad. La arquitectura
lamelar esta pérdida y reemplazada por quistes y tejido fibroglial.
Una capa de células gliales con denso citoplasma esta casi siem-
pre presente en la superficie mas interna del tuft. En algunas oca-
siones las células epiteliales estan presentes a lo largo de la super-
ficie mas interna. Por microscopia electronica, el tuft tiene profun-
das criptas en las que penetra extensamente el vitreo y los quistes
estan revestidos por procesos de células glias®"

Aunque no fueron observados signos de traccion en el estu-
dio de los 109 casos autopsiados*’, arrancamiento del tuft por
traccion vitrea con o sin desprendimiento posterior del vitreo ha
sido observado®
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En un estudio clinico de 200 casos de desprendimiento de
retina, Byer® atribuyé el D.R. al desprendimiento posterior del
vitreo, con roturas retinianas producidas en el sitio de los tufts
quisticos retinianos en 13 (6.5%) de los casos.

Zonular traction tufts.— Son tufts en los que existe una
traccién desde la zonula®’. La base del tuft esta localizada inme-
diatamente posterior a la ora serrata dentro de la base vitrea. En
raras ocasiones, la base del tuft puede estar localizada en el
margen posterior de la base vitrea, en cuyo caso, es mas larga,
mas espesa y esta asociada con alguna pigmentacién y degene-
racidon quistica de la retina contigua.

Foos®' observd zonular traction tufts en 112 (15%) de 750
casos autopsiados. Las lesiones fueron bilaterales en 17 (15%)
casos implicados y estuvo presente en 135 (9%) de 1500 ojos
examinados. De los 135 ojos implicados, 86 (64%) tuvo 1 lesién,
45 (33%) tuvo 2 0 3, y 4 (3%) tuvo 4 6 mas. De los 135 tufts con
traccién zonular, 109 (81%) estaban localizados en los cuadran-
tes nasales, y 78 (58%) en los cuadrantes inferiores.

Foos® clasifico los cambios asociados en tréficos y traccio-
nales. Los cambios tréficos incluian agujeros parciales en 14 (10%)
y agujeros en todo su espesor en 5 (4%) de los 135 tufts. Los
cambios traccionales incluian ruptura del tuft en 7(5%) y desga-
rros en todo su espesor en 3 (2.2%) de los 135 tufts.

Microscopicamente, zonular traction tufts consta de tejido
fibroglial que se contintia con una fibra zonular®'. Con poca fre-
cuencia, los tufts estan compuesto de epitelio embridnico y epielio
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pigmentado®. La retina en la base del tuft esta engrosada de
forma variable, y la arquitectura lamelar es remplazada por dege-
neracién quistica y tejido fibroglial. La retina puede ser delgada
con agujeros lamelares y de todo el espesor con margenes re-
dondeados. El pigmento subyacente del epitelio retiniano puede
ser hipertréfico con alguna dispersiéon de pigmento en lesiones
amplias y aquellas con agujeros retinianos.

Los pequefios, agujeros retinianos lamelares y en todo su
espesor que suceden en el area de la base vitrea y asociados
con tufts retinianos traccionales generalmente no predisponen al
desprendimiento de retina. Los tufts localizados mas posterior-
mente, sin embargo, pueden ser importantes en el aumento de
incidencia del D.R. después de la afaquia quirirgica, dando pe-
quefos desgarros retinianos en la periferia nasal®’.

Motas pigmentarias.—Hiperplesia del pigmento epitelial a
menudo sucede dentro de la base vitrea en la ora serrata, y en un
menor grado, en la parte posterior de la pars plana en adultos. En
la ora serrata, el epitelio hiperplasico a menudo tiene una aparien-
cia espicular. Diminutos nédulos focales de pigmento epitelial hi-
perplasico pueden extenderse a la superficie mas interna de la
porcién posterior de la pars plana. Estos menores cambios proli-
ferativos han sido interpretados como resultado de traccién vitrea
crénica®?

A LO LARGO DE LOS VASOS RETINIANOS MAYORES

La naturaleza de la mas firme unién del vitreo a los vasos
mayores de la retina no es totalmente conocida. Se sospecha
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principalmente a causa de la localizacién e incidencia de cam-
bios traccionales incluyendo degeneracion quistica, agujeros re-
tinianos lamelares y desgarros, y avulsién de vasos retinianos.
Las discontinuidades de la M.L.1. de la retina con insinuacion del
vitreo de criptas de la retina, descritas por Foos*?, como «dege-
nerative remodeling», puede ser responsable. Ademas, la M.L.I.
se adelgaza y esta a veces ausente sobre los vasos mayores de
la retina®2636437_ En tales puntos, el vitreo puede estar incarcera-

do en la retina®® y directamente continuo con tejido perivascu-
lars264,

La degeneracion quistica que se produce a lo largo de los
vasos retinianos esta presente en la capa de fibras de los ner-
vios, y puede ser vista oftalmoscopicamente antes de que el
vitreo se desprenda de esa area. Esto es referido como «rare-
faccién paravascular»®®. En un estudio de 126 casos autopsia-
dos de sujetos de 21 anos o mas al morir, Spencer y Foos®®
observaron rarefaccion paravascular retiniana en 30% de los
casos. El proceso fué bilateral en 83% de los sujetos afectados
y estuvo presente en el 25% de los 252 ojos en el estudio. Los
autores® sefialaron que la lesion fué a menudo bastante tenue y
requirid critica iluminacién coherente y alta estereomagnificacion
para ser detectada.

DEGENERACION EN EMPALIZADA DE LA RETINA

Es un proceso degenerativo vitreorretiniano que predispone
al desgarro y al desprendimiento de retina. La firme union del
vitreo a la retina en el margen de la degeneraciéon en empalizada
es indiscutible®®.
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Las lesiones en empalizada varian considerablemente en su
apariencia, siendo de variable tamafio y configuracion. Las lesio-
nes pueden ser redonda, ovales o lineales. Estan localizadas
anterior al ecuador y paralelas a la ora serrata. A veces, tienen
una localizacién posterior al ecuador en un dibujo radial perivas-
cular®’. La mayor parte de las lesiones tienen una apariencia de
adelgazamiento retiniano. Muchas son evidentes a causa de los
cambios pigmentarios secundarios asociados, por la presencia de
agujero central y unas lineas blancas de vasos escleréticos (latti-
ce wicker). Estas lineas blancas, por las cuales el proceso fué
nominado®® no estan siempre presentes. Byer®® observo clinica-
mente lineas blancas en el 3.3% de los pacientes en el grupo de
edad de los 10 a 19 afos y una prevalencia de 42,9% después de
50 anos.

En un estudio de 800 casos autopsiados, Straatsma et al’®
observaron que la degeneracion en empalizada estuvo presente
en 86 (10.7%) de los casos, era bilateral en 41 (48.1%) de casos
afectados, y estuvo presente en 126 (7.9%) de 1600 ojos exami-
nados. Observaron agujeros tréficos en 24% de los ojos y 18,2%
de las lesiones.

Foos?' observé degeneracién en empalizada en 65 (20.2%)
de 322 casos autopsiados de sujetos negros y en 335 (16.6%) de
2.012 sujetos blancos autopsiados.

En un estudio clinico de 1.300 pacientes normales, Byer™
encontrd degeneracién en empalizada en 92 (7,1%) de los pa-
cientes, y esta incidencia estuvo presente en la segunda década.
Byer ademas apunt6 que las lineas blancas sélo estaban presen-
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te en el 9% de las lesiones y sugirid que estas y los agujeros
retinianos redondos parecen ser mas frecuentes en personas mas
viejas.

En un estudio clinico posterior Byer®® encontrd degeneracion
en empalizada en 137(8%) de 1.700 pacientes. Las lesiones fue-
ron bilaterales en 58 (42.3%) de casos afectados, y 195 (5.7%) de
los 3.400 ojos tenian 393 lesiones. De estas 393 lesiones, 64
(16.3%) tenian agujeros troficos y 47 (11.9%) tenian lineas blan-
cas.

Los agujeros troficos dentro de areas de degeneracion en
empalizada no son considerados un gran riesgo para el D.R.

La potencialidad para que sucedan desgarros por traccion
retiniana en los sitios de degeneracion en empalizada depende
de la localizacién de la degeneracién en empalizada®*°. Los des-
garros suceden con mas probabilidad cuando la degeneracién
esta localizada yuxtabasal y extrabasal. Aquellas lesiones que
suceden dentro de la base vitrea (intrabasal) tienen menos proba-
bilidad de ser complicadas con el desprendimiento posterior del
vitreo. De todas formas, los desgarros traccionales de retina aso-
ciados con degeneracion en empalizada son relativamente infren-
cuentes. Byers® encuentra clinicamente desgarros en sélo 3(1%)
de 289 ojos de pacientes con degeneracion en empalizada que
fueron seguidos durante 3 a 10 afios. En el estudio con ojos
autopsiados de Straastsma et al’® se observaron desgarros trac-
cionales en 3 (2.4%) de los ojos con degeneracion en empalizada
y en solo 4 (1.4%) de 286 lesiones de degeneracion en empaliza-
da.
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2.3. DEGENERACIONES VITREAS
2.3.1. SINQUISIS Y SINERESIS

La sinquisis es licuefaccion del gel vitreo. La sinéresis es la
contraccion del gel vitreo, con separacién de los componentes
liquidos de los sdlidos. El gel vitreo central sufre degeneracién
con sinéresis con el envejecimiento. En un estudio clinico, Eis-
ner”™ observd areas centrales de licuefaccién en 90% de perso-
nas mayores de 40 afios. En un estudio de una amplia serie de
ojos autopsiados, Foos y Wheeler’* observaron 50% de sinéresis
de vitreo en alrededor del 13% de sujetos en la tercera década y
en casi 70% de sujetos en la octava década. Con sinéresis, el
armazon de colageno se colapsa y hay una reducida concentra-
cion de &cido hialurénico™ La sinéresis acontece mas pronto y
mas extensamente en 0jos miopes que en 0jos No miopes’ y es
acelerada con enfermedades inflamatorias oculares, traumas y
vitreorretinopatias®*

La sinéresis vitrea predispone al desprendimiento posterior
del vitreo™ La sinéresis vitrea experimental, no obstante, no pre-
dispuso a desprendimiento vitreo posterior””.

2.3.2. DESPRENDHENTO VITREO POSTERIOR (D.P.V.)

La incidencia del D.P.V. varia dependiendo del tipo de estu-
dio. En un estudio clinico, Favre y Goldman’ observaron que en
los pacientes entre 10 y 45 no hubo D.P.V.; entre los 46 y 65
anos tuvieron D.P.V. un 6% y entre 66 y 86 afos la incidencia fué
de 66%. En otro trabajo sobre 100 pacientes de rutina, Pischel™
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observd un 28% de incidencia total del D.P.V. y un 53% de inci-
dencia en pacientes por encima de los 50 afios. El examen clinico
del vitreo es dificil y la presencia y extension de D.P.V. puede no
ser clara. En un estudio de ojos obtenidos postmorten de 786
sujetos mayores de 20 anos, Foos® observé un 24.5% de inci-
dencia global de D.P.V. parciales o completos. La incidencia de
D.P.V. fué 16% entre las edades de 45 y 65 afos y 41% por
encima de los 65 afios. Sélo 7 sujetos mas jévenes de 55 afios
tuvieron D.P.V. y todos menos uno de estos tenian condiciones
predisponentes; 3 tenian retinopatia diabética; 2 hemotrragia vi-
trea; 1 inflamacion y 1 afagquia quirdrgica. De 62 ojos afaquicos
quirargicamente, el 94% tuvieron D.P.V. parcial o completo.

El D.P.V. prepara el escenario para la traccion en la retina.
Esto sucede cuando el desprendimiento vitreo aicanza un punto
de mas firme union a la retina. La traccion en tales puntos puede
inducir degeneracion quistica, retinosquisis, desprendimientos trac-
cionales de retina, desgarros retinianos lamerales, avulsién de
vasos de la retina, y desgarros retinianos.

El desgarro retiniano se produce cuando un desprendimien-
to posterior de vitreo acontece y alcanza un punto de firme unién
del vitreo a la retina. La traccién en ese punto en el momento de
un D.P.V. agudo o con posterioridad , a causa de las tracciones
continuadas del vitreo ya desprendido y las corrientes de liquido
causadas por los movimientos del ojo, pueden conducir aun des-
garro retiniano. Tal desgarro tiene tipicamente una forma de he-
rradura con el final de la abertura de la herradura localizado ante-
riormente. El vitreo permanece unido al margen posterior del col-
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gajo retiniano. Si la traccion es mayor, el colgajo de tejido retinia-
no (opérculo) puede ser arrancado dejando un agujero redondo u
oval. El colgajo desprendido de la retina permanece unido a la
superficie posterior del vitreo desprendido y a veces puede des-
parecer. El papel de los desgarros retinianos en la patogenesis
del D.R. es indiscutible. De todas formas la incidencia de desga-
rros retinianos es mucho mayor que la de desprendimientos de
retina.
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3. FISIOPATOGENIA DEL DESPRENDIMIENTO
DE LA RETINA

El restablecimiento del espacio entre las primitivas capas de
la copa 6ptica embridnica y el subsiguiente acumulo de liquido en
ese espacio es, en breves trazos , en lo que consiste el despren-
dimiento de retina.

Normalmente E.P.R. y retina sensorial estan unidos merced
a una mezcla de factores anatdmicos, fisicos y metabdlicos que
favorecen esa adhesién y evitan el estancamiento de! liquido.
Pero hay circunstancias en que se rompe ese equilibrio.

3.1. MECANISMOS DE ADHESION RETINIANA

El conocimiento actual sobre los factores que mantienen a
la retina normalmente unida es aun fragmentario. Se estan ha-
ciendo estudios experimentales tratando de ver qué factores influ-
yen sobre la normal fuerza de adhesion de la retina.

Se han ideado modelos experimentales para medir esa fuer-
za de adhesién. En 1969 Berman y Zauberman' unieron al brazo
de una balanza tiras cortadas de globo ocular y midieron la fuerza
de unién mientras hacian un «peeling» (despegamiento) de la
retina sensorial y el E.P.R.

Posteriormente se ha ido refinando este tipo de experimen-
tos, tratando de aproximarse a lo que seria la situacion fisiologica.
Asi, Marmor® emplea el método de «peeling» pero en un medio
liquido. Zauberman?®' utiliza un nuevo sistema, esta vez por «pu-
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lling» (arrancamiento) de pedazos de retina del E.P.R. Estos tie-
neN muchos errores, como son el medio en que se realizan, y el
tiempo que transcurre después de la enucleacion.

Marmor®? recientemente ha disefiado un nuevo método para
medir la adhesion retiniana lo mas rapido posible después de la
muerte. Usando como indice de adhesividad retiniana la cantidad
de pigmento de E.P.R. que queda unido a la retina, después de
hacer un suave despegamiento a mano de la retina sensorial del
E.P.R.

Otra forma, también ideada por Zauberman®, para medir la
adhesividad retiniana, consiste en fijar una micropipeta de cristal
a la retina de un ojo vivo con cyanoacrilato. La retira lentamente
con una fuerza controlada. La retina se separa haciendo tienda
de campafia hasta que finalmente se desgarra. El tamafio del
desprendimiento antes de la rotura es lo que toma como indice de
adhesion.

Estos modelos son facilmente criticables. De seguro, sélo
miden una pequena porcién de la fuerza responsable de la adhe-
sion en el vivo. Pero si sirven para ver el efecto que sobre la
fuerza de adhesion tienen diversos factores, comparando la adhe-
sividad antes y después de modificar el factor en cuestion, y
manteniendo el mismo método de medicion. Se ha comprobado
como inmediatamente después de la muerte, en los primeros
minutos, tal vez antes, la fuerza de adhesion de la retina cae
drasticamente®#', [gualmente se han utilizado para ver la in-
fluencia del pH, temperatura y entorno iénico sobre la fuerza de
adhesion de la retina.
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El pH del entorno es un factor critico en la adhesion retinia-
na. El descenso desde 7.4 a 6 causa un rapido debilitamiento de
la adhesion®* Igual sucede con la eliminaciéon de calcio y magne-
sio.

La inhibicidn metabdlica no especifica con cianuro disminu-
ye la adhesividad retiniana. Sin embargo, la inhibicion especifica
de la bomba de sodio con ouabaina aumenta la adhesividad®.

La adhesion retiniana es extremedamente sensible a la tem-
peratura® Mientras la adherencia del pigmento después del «pe-
eling» cae un 10% de su nivel inicial dentro de los 5 minutos
siguientes a la enucleacion a 37° C., esa adherencia es manteni-
da cerca de los niveles control durante horas a 4° C. Las tempera-
turas intermedias son parcialmente protectoras. Estos autores®?
sugieren que algo del efecto de aumento de adhesion de la baja
temperatura resulta de la inhibicidn de la bomba de Na+ y el
posterior hinchamiento tisular. Igual que ocurre con la ouabaina.
Este hinchamiento presumiblemente hace mas dificil el separar
los interdigitados segmentos externos de los fotorreceptores y las
microvellosidades del E.P.R. Los efectos de la ouabaina y el frio
fueron bloqueados al quitar sodio del liquido extracelular o elevar
su osmolaridad. :

La osmolaridad juega un importante papel dentro y alrede-
dor del espacio subretiniano. La inyeccion de liquido hiperosmoti-
co dentro del vitreo central atrae agua desde la coroides y pronta-
mente induce un D.R. no regmatégeno mientras la retina es
empujada hacia dentro® Sin embargo, la exposicion de tejido
cortado a solucion hiperosmética no altera la normal fuerza de
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pelado (peelign)®* En este mismo trabajo se estudio el efecto de
enzimas tales como hialuronidasa y neuraminidasa que pueden
disolver ciertos componentes de la M.I.F., colocandolas in vitro o
administrdndolas intravitreamente antes de la experimentacion con
conejos y se vid que no afectaban la fuerza requerida para
despegar la retina del E.P.R., a temperatura y pHfisioldgico. Pos-
teriormente se ha hecho esto mismo pero con pH 6%y se observa
una modesta reduccion en la fuerza de «peeling» después de la
exposicion tanto a hialuronidasa como neuraminidasa, posible-
mente porque el pH acido esta mas cerca del nivel optimo de
actuacion de esas enzimas.

El inhibidor de la anhidrasa carbdnica, acetazolamida, au-
menta la adhesividad retiniana®®’: aunque el mecanismo es oscu-
ro y la droga sdlo es efectiva cuando se administra sistematica-
mente antes de la enucleacion del ojo para medir la fuerza de
adhesion.

Todos los trabajos anteriormente referidos tratan de aportar
datos a la implicacion metabolica en la adhesién normal de la
retina.

Otros factores que intervienen en la adhesion retiniana son
de orden fisico y anatomico. Hay dos fuerzas que actuan conti-
nuamente tratando de llevar liquido desde el vitreo a la coroides.
Son la presion intraocular (normalmente de 10 a 20 mmHg) y la
presién osmatica del liquido extracelular de la coroides. Esta se
ha calculado que es de 12mmHg en el conejo® pero posiblemen-
te menor en el hombre®®. Sin embargo, debido a la resistencia de
la retina sensorial y el E.P.R. al movimiento de agua, el volumen
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de liquido que atraviesa estas capas es bastante pequefio®. No
obstante, el efecto paralelo de ello es que la presion de liquido
hacia fuera, empuja la retina y el E.P.R. contra la pared del ojo
contribuyendo a la unidn retiniana. Fatt y Shantinath® han calcu-
lado que a una muy pequefa diferencia de presion (sélo 0.52x103
mmHg) a través de la retina generaria la fuerza suficiente para
mantener la retina firmemente fijada contra la pared del ojo.

Uniones anatdmicas, propiamente dichas, no existen entre
laretinay el E.P.R. No obstante, las microvellosidades del E.P.R.
se entrelazan apretadamente alrededor de las puntas de los
segmentos externos. Esta unién es 10 bastante estrecha como
para permitir la fagocitosis diaria de las puntas de los segmentos
externos y la renovacién del material de los discos de los foto-
rreceptores®. De alguna manera esto debe contribuir a mante-
ner unidas la retina sensorial y el E.P.R., aunque no hay prue-
bas directas de que ello sea asi. Si se tiene evidencia®? de que
la inhibicién de la bomba de sodio situada en las microvellosida-
des apicales de las células del E.P.R. con ouabaina o con bajas
temperaturas (4°C), aumenta la adhesién como resultado de la
hinchazon celular que deberia apretar la interdigitacion entre los
segmentos externos y las microvellosidades. Pero esto es una
situacion patoldgica creada.

A la M.LF. se le viene atribuyendo un papel en la adhesién
retiniana. Berman® en el 1969 propuso que la matriz interfotorre-
ceptora era como un «viscoso pegamento». Adler®®% posterior-
mente estudia la M.I.F. y la describe como un material rico en
proteinas y sobre todo en glyosaminoglicanos de aspecto visco-
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S0, que por si solo no pega una célula a otra. Esto no quita que
tenga un papel en la adhesion retiniana.

Algunos de los factores fisico que afectan la adhesividad, tal
como la temperatura, pH y concentracion de calcio, pueden ac-
tuar alterando las propiedades fisico-quimicas de la M.L.LF. y se ha
demostrado un descenso en la adhesividad retiniana cuando el
tejido es expuesto a enzimas disolventes de la matriz®- Parte de
la pérdida de adhesividad postmorten puede resultar de la lisis del
material de la matriz por enzimas liberadas desde el E.P.R%:94%,

Hay un grupo de sustancias (laminin, fibronectin, lectin®)
conocidas como moléculas de adhesion que unen las células
entre si y a sustratos. Se trataria de receptores de superficie de
las celulas capaces de reconocer especies moleculares especifi-
cas sobre membranas de otras células o en la matriz intercelu-
lar. Algunos de estos receptores resultan ser sensibles al calcio,
temperatura y otros factores. Algunas de estas moléculas han
sido encontradas en las células del E.P.R. y en la superficie de
los segmentos externos de los fotorreceptores, postulandose so-
bre su papel en la adhesion retiniana®°7.%-

3.2. FISIOLOGIA DEL LIQUIDO SUBRETINIANO (L.S.R.)

Consecuencia de la ruptura del equilibrio de fuerzas que
mantienen a la retina sensorial normalmente unida al E.P.R., es el
acumulo de liquido en el espacio subretiniano. La fisiologia del
liquido del espacio subretiniano esta intimamente ligada a los
mecanismos de adhesion de la retina. Hay trabajos sobre el con-
trol del transporte de liquido subretiniano que demuestran que
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muchos de los factores que afectan la adhesion, tambien influen-
cian el transporte en una direccion similar®#”%,

El analisis quimico del liquido subretiniano de los des-
prendimientos de retina regmatoégenos ha sido frecuentemente
empleado como una herramienta para determinar la fuente del
liquido subretiniano. Tipicamente contiene una mas alta concen-
tracion de proteinas y otras grandes moléculas que el vitreo y
muestra una correlacion positiva entre el nivel de proteinas y la
duracién del desprendimiento'®. Las fuentes de las proteinas del
liquido subretiniano han sido resumidas por Kaufman y Podos'':
(1) el plasma, desde la coriocapilar a través del E.P.R., (2) el
vitreo, desde el movimiento de liquido a través del agujero retinia-
no, (3) desde elementos retinianos degenerativos.

Tres barreras anatdmicas existen que pueden restringir el
movimiento de liquido entre el vitreo y la coroides: el vitreo por si
s6lo, la retina sensorial y el epitelio pigmentario de la retina.

La licuefaccion del vitreo con hialuronidasa origina un acla-
ramiento acelerado del agua tritiada desde el vitreo a la coroides,
indicando propiedades restrictivas del vitreo al movimiento de li-
quido, dependiendo de su precisa naturaleza'®. No obstante, cuan-
titativamente, la retina sensorial y el epitelio pigmentario ofrecen
la mayor resistencia al movimiento de liquido desde el vitreo a la
coroides'®,

El liquido del espacio subretiniano tendria que ser absorbido
por los vasos sanguineos de la retina sensorial o transportado a
través del E.P.R. al espacio extracelular coroideo, donde puede
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ser absorbido por los vasos de la coroides o salir a través de la
esclera. En 0jos de gatos con D.R. experimental, y a continuacion
de la oclusiéon de una rama de la arteria de la retina, se observa
~ que el grado de absorcion del L.S.R. es practicamente igual que
sin ocluir la arteria retiniana'®. Esto indica que la mayor parte de
la absorcidn de ese liquido se produce a traves del E.P.R.

En humanos'® se ha medido el grado de absorcion del
L.S.R. a continuacion de la cirugia sin drenaje del D.R. regmaté-
geno. Para la medicion usaron la B-scan ultrasonografia y el gra-
do medio de absorcion expresado en microlitros/hora/mm2 se
corresponde con los datos experimentales en animales.

La acetazolamida sistematica aumenta el nivel al que el
E.P.R. transporta liquido subretiniano®®¥’, pero sdlo a muy altas
dosis. El efecto sobre el transporte de L.S.R. no puede ser repro-
ducido induciendo cambios sistematicos en el pH o pCO, compa-
rables a aquellos producidos por acetazolamida®, lo cual sugiere
que la accion de la droga es sobre el E.P.R.

El movimiento de liquido a través del E.P.R. esta a mer-
ced de las diferencias de presion osmética e hidrostatica exis-
tente entre en los distintos compartimentos por los que tienen
que pasar. También existe un transporte activo de agua ligada
a solutos™®. El cambio de liquido entre el vitreo y el espacio
subretiniano depende del tamafio del agujero en proporcion
directa'’.

Se ha observado como a continuacién de cirugia de reapli-
cacion de la retina, la absorcién de liquido puede comenzar antes
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que la rotura retiniana realmente se pegue sobre el bucle escleral.
Se acepta que se debe a la oclusién vitrea del agujero.

En monos, en D.R. experimentales, provocados por lesio-
nes retinianas pero con el vitreo sobrenadamente intacto, el D.R.
se reduce espontaneamente'®, Sélo con cuidadosa extraccidon
simultanea del vitreo cortical sobrenadamente el D.R. persistira.

Las caracteristicas de un D.R. regmatdgeno son una roptura
retiniana, fuerzas de traccion desde el vitreo, y la existencia de un
vitreo licuado capaz de pasar a través de la rotura retiniana hacia
el espacio subretiniano. Ello supone un fracaso de las fuerzas
que mantienen a la retina normalmente unida y unas alteraciones
metabdlicas que bloguean la capacidad del E.P.R. para sacar
liquido del espacio subretiniano. La propension de los 0jos viejos,
por ejemplo, a sufrir desprendimientos de retina, podria estar en
parte, en relacion con el gradual fracaso metabdlico del E.P.R.
Fracaso que también puede ser mas severo en la periferia retinia-
na, donde el suministro vascular es mas escaso y donde mas
D.R. comienzan.

Si la union retiniana fuese un proceso solamente pasivo, a
expensas de fuerzas mecanicas, entonces el desprendimiento
estaria siempre a merced de fuerzas pasivas y métodos fisicos de
reparacion. Tratando el vitreo y sellando un agujero se arregla
una parte de la enfermedad. Cuando se disponga de medios para
mejorar el estatus metabdlico de la retina periférica y E.P.R. y
restaurar los mecanismos de adhesidon desequilibrados, se hara
un tratamiento completo de la enfermedad. Actualmente no es
asi.
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4. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

En 1952 Schepens® publica un trabajo que titula «Subcli-
nal retinal detachments». Comienza diciendo que «un despren-
dimiento de retina puede ser llamado subclinico cuando su diag-
néstico no puede ser generalmente hecho con los métodos usua-
les de investigacion. El campo visual y la agudeza central en
tales casos no estan afectados por el desprendimiento. «Conti-
nua: «el desprendimiento es generalmente tan plano o tan peri-
férico o ambos, que no es descubierto a no ser que un cuidado-
so y metddico examen oftalmoscopico sea realizado bajo las
mejores condiciones posibles». Esta claro que como el paciente
no refiere sintomas, el descubrirlos ha de ser un hallazgo, tanto
para el oftalmélogo como para el paciente. Schepens invita a
buscarlos con los métodos y en las condiciones adecuadas. El
metodo propuesto es la oftalmoscopia indirecta binocular con
indentacion escleral. También dice que muchos de estos casos
serian considerados como roturas sin D.R. pero que él opina
que siempre hay un pequefio desprendimiento alrededor de cual-
quier rotura.

Estudia 110 ojos de 102 pacientes; 57 casos presentaban
desprendimiento de retina clinico en el otro 0jo; 43 habian tenido
visién borrosa, fotopsias 0 miodesopsias; y 13 tuvieron algun
grado de hemorragia vitrea. Encontré que el 79% de los desga-
rros (colgajos u opérculos) estuvieron cerca del ecuador, mien-
tras que el 69% de los agujeros troficos estuvieron cerca de la
ora serrata. De los trece casos de hemotrragia vitrea, doce co-
rrespondieron a desgarros y fueron intervenidos. En total fueron
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tratados 39 pacientes todos ellos con diatermia superficial o
penetrante. La reaplicacion se consiguid en todos menos en
uno.

Concluye refiriendo uno signos que considera indicativos de
progresion en los desprendimientos de retina subclinicos: «La
hemorragia vitrea, de pequena o moderada cantidad; fotopsias de
aparicion subita, y, quizas, la existencia de un opérculo flotando
libremente en el vitreo». Dice que no le fue posible determinar la
significacion del desprendimiento vitreo y que también hay que
tener en cuenta el numero, tamafio y localizacion de las roturas,
asi como el estado del otro ojo.

Okun y Cibis' en el 1968 introducen un nuevo término
«limited retinal detachment» y lo definen como «un desprendi-
miento periférico asociado con liquido subretiniano que cubre un
area cuya amplitud es al menos dos veces, pero no mas que
cinco veces mayor que el diametro de la rotura mas grande (en
ningun caso implica mas de dos horas del reloj y su posterior
extensiéon no sobrepasa el ecuador)». Usando la fotocoagula-
cién con Xenodn alcanzan un éxito de 87.5%, 42 de 48 0jos; los
seis restantes desarrollaron tres desprendimientos y tres nuevas
roturas después del desprendimiento.

Davis''' en 1974 es quien trata de clarificar unos términos
gue usandose con relativa frecuencia estaban confusos. Habia
general acuerdo en lo que se entendia por rotura retiniana, tanto
desgarros como agujeros, asi como desprendimiento de retina
clinico. Pero entre estos dos quedaban los téerminos de «rotura
sin desprendimiento», «desprendimiento de retina subclinico» de
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Schepens y el de «desprendimiento de retina limitado» de Okun'y
Cibis.

Algunos como Schepens rechazan el término de rotura sin
desprendimiento porque dicen que toda rotura tiene aunque sea
un ligero desprendimiento que al menos implica los bordes de la
misma. Davis entiende que siendo esto cierto, es cuestionable si
las roturas con este minimo grado de desprendimiento soportan
el mismo prondstico de aquellas que se acompanan de un des-
prendimiento periférico mas amplio. Asi, habla de «rotura sin des-
prendimiento» cuando el liquido subretiniano no se extiende mas
alla de un diametro papilar desde el borde de la rotura y de
«desprendimiento subclinico de la retina» cuando la extension
del liquido subretiniano desde el borde de la rotura es mayor de
un diametro papilar pero no mas de dos didmetros papilares hacia
el ecuador.

Presenta 176 casos de roturas sin D.R. y desprendimientos
de retina subclinicos, seguidos como minimo seis meses. La po-
blacidn estudiada esta formada por pacientes con D.R. en ojo
adelfo, pacientes con sintomas de fotopsias y/o miodesopsias y
los casos encontrados en examenes de rutina por otros proble-
mas oculares. Considera los sintomas como el factor aislado mas
importante en el prondstico de las roturas. Encuentra 7 D.R. sub-
clinicos con sintomas, todos ellos desgarros a colgajo, 5 con
hemorragia vitrea y 2 con fotopsias y miodesopsias; y otros 28
casos de D.R. subclinicos asintomaticos, de los cuales 13 fueron
desgarros a colgajo, 2 con opérculo, 9 agujeros tréficos y 4 diali-
sis. Davis no tiene un criterio de seleccion para tratarlos porque
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su pretension es observar la evolucién natural. De todas mane-
ras, por diversos motivos trata profilacticamente 6 de los sintoma-
ticos y tres de los asintomaticos. Ninguno progreso. Entre los no
tratados y seguidos al menos durante seis meses hubo un 33%
que progreso a D.R. clinico.

Byer'2 utilizando la definicion de Davis sobre los D.R. sub-
clinicos observa la historia natural de un pequefio grupo de ellos.
Todos son asintomaticos, faquicos, sin D.R. en ojo adelfo, sin
cirugia intraocular y sin anormalidades retinianas conocidas o sos-
pechadas. En total fueron 18 casos, seguidos un minimo de seis
meses. Dieciseis asentaban en agujeros tréficos y los otros dos
eran dos diminutos desgarros a colgajo. No refiere el estado del
vitreo. Después del seguimiento que en algun caso fué de hasta
nueve anos, sélo tres progresaron, no sobrepasando nunca los
dos discos papilares de diametro. Entre estos tres que evolucio-
naron algo, estaban los dos pequefios desgarros a colgajo. Dice
Byer que «el comportamiento clinico es notablemente diferente
de los ojos con D.R. ciinico»". Concluye que no esta justificado el
tratamiento profilactico de los desprendimientos de retina subclini-
cos en este tipo de ojos.

Pifiero Bustamente''® en un trabajo sobre 166 pacientes
con sintomas de desprendimiento posterior de vitreo encuentra
5 desprendimientos de retina subclinicos, todos desgarros a
colgajo, localizados en el cuadrante temporal superior, para-
vasculares y con hemorragia vitrea. Los cinco fueron interveni-
dos con crioterapia transconjuntival e implante de silicona no
sufriendo cambios llamativos en la agudeza visual, simplemen-
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te la ligera mejoria que representa la absorcion de la hemorra-
gia vitrea.

Cascante Vega M."* estudia 70 casos de desgarros con
colgajos con desprendimiento de retina subclinico de entre 1y 2
diametros papilares. Todos con desprendimiento posterior de vi-
treo y la mayoria situados en los cuadrantes superiores. Hace un
grupo control que somete a observacion y otro grupo que trata
mediante frio, laser y/o cirugia. Lo sigue —tratados y no trata-
dos— por un periodo de cuatro afios como maximo. De los ojos
no tratados, que fueron 16, progresaron 11, todos en hemirretina
superior, teniendo que ser intervenidos. Los que fueron tratados
desde el principio no tuvieron complicaciones ni recidivaron.

Roseman'® y un grupo de colaboradores, en 1986, publican
un andlisis restrospectivo sobre el efecto de la retinocriopexia
transcojuntival en lo que ellos llaman «desprendimiento de retina
limitado». Este concepto fué utilizado por primera vez por Okun y
Cibis'® en el 1968, pero no tuvo la aceptacion del de Schepens®®
y Davis''. Estos autores hacen una introduccion justificando el
termino y argumentado que el de Davis es confuso para algunos,
por lo que ellos desean reintroducir el término de «desprendi-
miento de retina limitado». que definen asi: «desprendimiento de
retina regmatogeno periférico no bulloso conteniendo liquido su-
bretiniano en al menos 1 disco de diametro desde los bordes de
la rotura, confinado a dos horas de reloj 0 menos, y con la exten-
sidn posterior no mas grande que dos discos de diametro hacia el
ecuador». Coincide plenamente con lo que Davis''' define como
«desprendimiento de la retina subclinico» pero prefiren llamarle
de otra manera.
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Estudian los resultados de haber tratado con criopexia trans-
conjuntival solamente, 241 ojos con «desprendimiento limitado de
la retina». Son seguidos durante al menos seis meses. Aproxima-
damente la mitad (114 pacientes) presentaron sintomas. El 27%
de los pacientes tenia D.R. en el otro 0jo, el 12% eran afaquicos y
el 17% miopes. El 61% de los casos se dieron en hemirretina
superior. El cuadrante mas afectado fué el temporal superior. La
rotura mas comun fué el desgarro a colgajo. Se alcanzd reaplica-
cién anatémica con la retinocriopexia sola en el 95%. El 5% res-
tante, trece ojos, fueron fracasos anatomicos, pero 12 de ellos
fueron posteriormente reaplicados con cirugia adicional. Para es-
tos autores los factores de riesgo para los fracasos fueron la
existencia de roturas multiples, la presencia de hemorragia vitrea
y las roturas con colgajo enrollado.

Byer''® en el 1989 vuelve a publicar los resultados de un
seguimiento que esta haciendo desde el afio 1962 a un grupo de
pacientes con degeneraciones en empalizada. Son todos casos
escogidos, pues no han de tener sintomas vitreorretinianos, ni
historia de enfermedad retiniana. Sin trauma ocular importante,
sin cirugia intraocular, con buena dilatacion pupilar y medios trans-
parentes. Entre ellos hay 10 desprendimientos de retina subclini-
cos en agujeros tréficos sobre empalizadas. De estos diez ojos, él
sigue 8 de ellos durante afios, excepto uno que sélo lo ve hasta
los ocho meses. Ninguno progres6. No considera que haya que
someter a ningun tipo de tratamiento estos casos en este tipo de
0jOs.



JUSTIFICACION Y PROPOSITO
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Hacemos nuestra la definicidn dada por Davis ''' en el
1974 sobre el «desprendimiento subclinico de la retina» y enten-
demos que ciertamente es una situacion con el suficiente interés
como para hacer merecer su estudio. Son pocos y no son am-
plios los trabajos sobre los D.R. subclinicos.

Davis encuentra que el 33% de estos casos evolucionan a
desprendimientos de la retina clinicamente establecidos. Para
Byer en cambio, la capacidad evolutiva de los D.R. subclinicos
es poca y considera que no hay que tratarlos, por lo menos en
el tipo de pacientes que el estudia. Otros entienden que hay que
tratarlos todos. Nosotros pensamos que hay que elegir cuales
tratar.

Pretendemos hacer un estudio comparativo entre dos gru-
pos de pacientes. Todos con desprendimiento subclinico de la
retina. Un primer grupo sera sometido a tratamiento y un segun-
do grupo sera seguido y observado sin tratamiento durante un
tiempo con la intencion de ver su evolucién natural. El tratamien-
to empleado en los casos del primer grupo estara basado en
nuestra experiencia y en los estudios clinicos de otros autores.

El objetivo Ultimo es obtener datos sobre la evolucion natu-
ral de este tipo de roturas para poder establecer, o modificar
nuestros criterios de seleccidn de pacientes a tratar, asi como
poder indicar la terapia ideal en cada caso, segun nuestros re-
sultados y observaciones.



MATERIAL Y METODO
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1. MATERIAL HUMANO Y SELECCION DE PACIENTES

Hemos reunido 150 casos de roturas retinianas con des-
prendimiento subclinico de la retina, cuya extensidon oscilaba
entre 1 y 2 diametros papilares. Estos 150 casos correspondian
a otros tantos pacientes del Servicio de Oftalmologia (Prof. Pifie-
ro Bustamente) del Hospital Universitario Virgen de Valme de
Sevilla.

Los casos fueron seleccionados segun la definicion de Da-
vis''' de desprendimiento subclinico de la retina. De tal manera
que las roturas acompafnadas de liquido subretiniano con una
extension menor de un didametro papilar o mayor de dos diame-
tros papilares fueron desechadas.

Se buscaron estos casos de desprendimiento subclinico de
la retina entre:

—Pacientes con sintomatologia de desprendimiento poste-
rior de vitreo.

—Pacientes con D.R. clinico en ojo adelfo.

—~Pacientes con otros problemas oculares, tales como afa-
quias, traumas, etc.

En todos los casos se realizé una completa anamnesis y
exploracion oftalmoldgica, prestando especial atencion al vitreo y
ala retina.

La exploracién oftalmoldgica incluia el estudio de la agude-
za visual, la refraccion, la presion ocular, polo anterior y retina.

e T e
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Para el estudio de la retina se busco la dilatacion pupilar
maxima. Se utilizé la oftalmoscopia binocular indirecta con inden-
tacién escleral y la biomicroscopia con lente de tres espejos. Se
anotd y se dibujé en cada historia los resultados del estudio del
vitreo (licuefaccion, D.P.V. presencia de sangre, existencia de
bridas) y de la retina (tipo de rotura, localizacion de las mismas,
hemorragias y degeneraciones). Todos estos hallazgos se referi-
ran mas adelante.

Con los 150 casos hicimos dos grupos segun la extension
del liquido subretiniano:

(a) con 1 g papilar: 51 casos.

(b) con 2 @ papilares: 99 casos
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2. METODOS DE TRATAMIENTO

Los métodos de tratamiento empleados fueron la fotocagu-
lacion con laser de argdn, la crioterapia y la indentacidn quirdrgica
localizada.

(a) Fotocoagulacién con laser de argén.—

Se aislo totalmente la lesion, haciendo tres circulos de im-
pactos de laser alrededor de la misma. Procurando siempre llegar
a ora serrata si la rotura es muy periférica. El primer circulo se
hizo a medio diametro papilar del limite del levantamiento de la
retina, por si el liquido subretiniano seguia extendiéndose, que no
alcanzase la barrera de laser antes de cicatrizar. Procuramos que
los impactos estuviesen proximo pero sin sobreponerse unos con
otros. Comenzamos con un g de 200 micras, tiempo de 0.1 se-
gundo y vamos seleccionando la intensidad. Consideramos como
buena la dosis, cuando el impacto es blanco-amarillento, su dia-
metro es igual al haz del laser y se mantiene asi en los minutos
siguientes.

b) Crioterapia.—

Se realizo la crioterapia transconjuntival previa anestesia
topica, subconjutival o retrobulbar, segun los casos. Controlando
la crioaplicacion con oftalmoscopia binocular. Una vez el criodo
indenta en el lugar de la rotura se procede a helar, con la precau-
cién de helar lo suficiente pero no demasiado. Se retira el criodo
cuando comienza a blanquear la retina. En el caso del frio actua-
mos sobre la lesion y sobre la retina sana circundante.



AcTitup TERAPEUTICA ANTE LOS DESPRENDIMIENTOS SUBCLINICOS DE LA RETINA 57

Tanto con el frio como con el laser, la finalidad deseada es
conseguir una cicatriz retino-retiniana suficientemente sélida, que
resista las tracciones vitreas o la propagacion del L.S.R. Siempre
sin pasarse en la dosificacion, huyendo de afectar la limitante
interna y el vitreo, y procurando no quedarnos cornos.

(c) Indentacion localizada.—

Se hizo cirugia reglada del desprendimiento de la retina,
utilizando esponja de silicona de 5.5. y 7.5. mm. de diametro.
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3. PAUTA DE TRATAMIENTO
El criterio de tratamiento fue como sigue:

(1) Los ojos con desprendimiento subclinico de la retina de
dos diametros papilares fueron intervenidos de inmediato por al-
guno de los procedimientos arriba referidos.

(2) Los ojos con desprendimiento subclinico de dos diame-
tros papilares con desgarro a colgajo en el cuadrante temporal
superior y/o traccionado por una brida, también fueron interveni-
dos de inmediato pero de forma mds agresiva. Se empleo criote-
parapia intraoperatoria y explante de silicona.

(3) Las roturas con desprendimiento subclinico de la retina
de un diametro papilar fueron sometidas a observacion. Para
seguir su evolucién natural.

(4) Los casos del grupo anterior que evolucionaron a (1) o a
(2) se trataron como correspondia.



AcTitub TERAPEUTICA ANTE LOS DESPRENDIMIENTOS SUBCLINICOS DE LA RETINA 59

4. PAUTA DE SEGUIMIENTO

Todos los ojos tuvieron un seguimiento minimo de 6 meses
y maximo de 2 anos.

La sistematica de seguimiento fue la que se expone a conti-
nuacion:

(1) Los del primer y segundo grupo, es decir los que recibie-
ron tratamiento en primera instancia, fueron controlados cada vez
mas hasta completar 4 meses, posteriormente cada seis meses
hasta los dos afios.

(2) Los casos del tercer grupo, es decir los desprendimien-
tos subclinicos de un diametro papilar, fueron sometidos a dos
formas de observacion segun el tipo de rotura:

(a) si tenian desgarros a colgajo, se les controlé cada més
durante 6 meses, posteriormente cada 4 meses.

(b) Los que presentaban roturas con desgarro operculado y
agujeros troficos se revisaban cada 4 meses.
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5. METODOLOGIA ESTADISTICA

En este trabajo se han utilizado los siguientes elementos de
estadistica:

Media aritmética o promedio: Es la media de posicién mas
empleada. Se obtiene sumando todas las observaciones y divi-
diendo el resultado por el numero de observaciones. Se puede
representar como: x = > X

h

Porcentaje de distribucion: Expresados en % sobre los da-
tos hallados.

Varianza: Como medida de dispersion mas utilizada. Se
puede representar como: V = 1/n -1 (x-x)2. Siendo n-1 los grados
de libertad.

Desviacion standard: Indice de dispersion. Es la raiz cuadra-
da de la varianza. Empleada para comparar series diferentes de
pacientes.

Grafica de sectores y cartogramas: Que representa la fre-
cuencia de las diversas modalidades de la variable.

Diagrama de barras: Que indica la frecuencia absoluta de
cada valor.

Pruebas de significacion: se ha realizado utilizando la prue-
ba de x2. Para calcular la probabilidad de obtener un resultado
observado, se plantea de la siguiente forma:
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Primeramente se establece una hipotesis apropiada al pro-
blema que se denomina Ho (hipétesis nula) en la cual se plantea
que los métodos comparados son independientes. Se eligen tam-
bién H1 (hipétesis alternativa) en la cual se plantea que los méto-
dos son dependientes o estan relacionados entre si.

Eleccién del «nivel de significacion» que suele denominarse
coeficiente de confianza, el cual no rechaza Ho, cuando x* sea
mayor que la x? de la tabla, y cuando x? sea menor que el x? de la
tabla se acepta la H1 (hipotesis alternativa).

TABLA 2-1: Valores limites del parametro x* correspondien-
tes a los coeficientes de seguridad del 95% y 99% para diferentes
valores del grado de libertad.

VALORES LIMITES DE X?

Nivel de Nivel de

G.L. sig. 0.05 sig. 0.02
1 3,84 6,64
2 5,99 9,21
3 7,81 11,34
4 9,49 13,28

Ejemplo: se obtiene un x? = 3.84 y G.L.= 1 el nivel de
significacion sera de 0.05; y si x? es 4,21, el nivel de significacion
es mayor de 0,05.

Para un nivel de significacion de 0,05 le corresponde un
nivel de confianza de 0,95. Se considera ya significativo.
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Para un nivel de significaciéon de 0,01 le corresponde un
nivel de confianza de 0,99. Se considera bastante significativo.

Para un nivel de significacion de 0,001 le corresponde un
nivel de confianza de 0,999. Se considera muy significativo.

La caracteristica de este test es que se plantea una hipote-
sis que se basa en la medida de la cantidad en que discrepan las
frecuencias esperadas y las observadas, cuya férmula es:

k (oi - ei)? k = n® de celdas.
= X —_— oi = frecuencia observada.
i=1 1i ei = frecuencia esperada.



RESULTADOS
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De los 150 ojos, pertenecientes a otros tantos pacientes,
hubo 107 con una sola rotura, 33 con dos y 10 con tres o mas
roturas. En total se descubrieron 208 roturas. De ellas 96
(46.15%) fueron desgarros a colgajo, 56 (16.98%) desgarros
con opérculos y otros 56 (26,98%) agujeros troficos. Presen-
tando este tipo de distribucidn significacion estadistica (P<
0.03) (tabla 1).

TABLA |
TIPO DE ROTURA | Ne¢DE ROTURAS | N2DE OJOS
DESGARRO
A COLGAJO 96 (46,15%) 70
DESGARRO
CON OPERCULO 56 (26,98%) 45
AGUJERO
TROFICO 56 (26.98%) 35
TOTAL 208 150

Las roturas acompafiadas de desprendimientos subclini-
cos de la retina fueron 150, una por ojo, siendo 70 desgarros a
colgajo, 45 desgarros con opérculo y 35 agujeros tréficos (tabla

1}
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TABLA I

TIPO D.R. SUBCLINICO
DE ROTURA NUMERO PORCENTAJE
DESGARRO
A COLGAJO 70 46.66%
DESGARRO
CON OPERCULO 45 30.00%
AGUJERO
TROFICO 35 23.33%

Segun la extension del liquido subretiniano, hicimos dos gru-

pos:

(a) D.R. subclinicos de 1 @ papilar: 51 casos -34%

(b) D.R. subclinicos de 2 @ papilares: 99 casos -66%.

Comparando el tipo de rotura con la extensién del

L.S.R.que le rodea, nos encontramos con que existe un ma-
yor porcentaje de desgarros a colgajo con 2 g papilares
(54.55%). Mientras que en los casos de los desgarros con
opérculo y agujeros troficos, la distribucién en relacién con la
extension del D.R. es muy semejante. Existiendo significacion
estadistica (P<0.02) en el caso de los desgarros a colgajo

(tabla I).
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TABLA 1l

TIPO D.R. Subclinico 1@ | D.R. Subclinico 2@
DE ROTURA v e o TOTAL
DESGARRO . .
A COLGAJO 16 31,37% |54 54,55% 70
DESGARRO

20 22% |25  2525% 45
CON OPERCULO 39.22%
AGUJERO 15 29.41% |20 20,20% 35
TROFICO
TOTAL 51 100% |99 100% 150

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LOS D.R. SUBCLINICOS

El mayor porcentaje de casos se di6 en el cuadrante tempo-
ral superior, un 46.67%, seguido del temporal inferior con un
30.67% y del nasal superior con 13.37% (tabla IV).

TABLA IV
TEMPORAL SUPERIOR 70 46.67%
TEMPORAL INFERIOR 46 30.67%
NASAL SUPERIOR 20 18.37%
NASAL INFERIOR 14 9.33%

46
Q0.67%)|(9.33%
T4

.S. N.
46.67%) &
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De los 70 desgarros a colgajo con D.R. subclinicos, 47, un
67.14% estaban situados en los cuadrantes superiores y solo 23,
un 32.85% en los inferiores. Hay una diferencia importante,pero sin
significacién estadistica (P>0.29) entre los desgarros a colgajo con
desprendimiento de retina subclinico situados en los cuadrantes
superiores y los situados en los cuadrantes inferiores (tabla 1V).

TABLA [V: Distribucién de los desgarros a colgajo.

HEMIRRETINA | N2 OJOS | 10 | 20 %
po— | xe=11155
UPERIOR 47 9 | 38 |67.1 5202
INFERIOR 23 7 | 16 |32.85
@ 47 (67.14%)
W 23(32.85%)
1.0 20 10 + 20

Por lo que respecta a los desgarros opérculados con D.R.
subclinicos, tuvimos un 55.55% de ellos en la hemirretina superior
y un 44.43% en la inferior, no existiendo significacion esradistica
(Tabla V).

TABLA V: Distribucion de los desgarros operculados

HEMIRRETINA | N2 QJOS 10 | 20 %

X2 =1.3005
SUPERIOR 25 13 | 12 | 55.55 P>0.25

INFERIOR 20 7 | 12 |44.43
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m 25 (55.55%)

1.0 20 10 + 20

En el caso de los agujeros tréficos, nos encontramos con
practicamente la misma cantidad de ellos en ambas mitades,
superior e inferior de la retina, 51.42% y 48.57% respectivamente.
No hubo significacidn estadistica (P>0.85) (tabla VI).

TABLA VI: Distribucion de los agujeros troficos

HEMIRRETINA | N°¢ OJOS 10 | 20 %

x?= 0,385
SUPERIOR 18 8 | 10 {51.42 050,85
INFERIOR 17 7 10 | 48.57
m 18 (51.42%)
W 7 (48,570/0
1.9 20 10 + 20

ESTADO DEL VITREO

Los desprendimientos posteriores del vitreo se valoraron
segun la clasificacion morfolégica de Tolentino''” que se basa en
ver si el D.P.V. es completo o incompleto, con o sin colapso.
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Tuvimos 112 D.P.V. o sea el 74.66% de los ojos estudiados.
Todos fueron completos. Los restantes 38 ojos, el 25.33% pre-
sentaron algun grado de licuefaccion vitrea.

Hubo 22 casos de desprendimiento posterior de vitreo
agudo.

TABLA VI
ESTADO DEL VITREO

VITREO N°pe OJOS| % |D.P.V.AGUDO
D.P.V. COMPLETO

CON COLAPSO 79 22.00 12

D.P.V. COMPLETO

SIN COLAPSO 33 52.66 10
LICUEFACCION 38 25.33 0

D.P.V. INCOMPLETO 0 0.00 0

En el estudio del vitreo se constaté la presencia de hemo-
rragia en 77 ojos, un 51.33% del total. La hemorragia vitrea es
una consecuencia del D.P.V. y es responsable de parte de la
sintomatologia que los acomparia. Se valoro segun su cuantia en
discreta (+), 48 casos, cuando sélo se trataba de células heméti-
cas dispersas en vitreo, moderada (++), 29 casos, cuando la
sangre es franca pero permite la visualizacion del fondo del ojo y
masiva (+++), ni un solo caso, si el examen de la retina es imposi-
ble (tabla VilI).
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TABLA VIl
HEMORRAGIA VITREA

+ 48 ojos

o %
++ 29 ojos 77 0jos - 51.33%

+++ O

En todos los casos se comprobo la existencia de rotura
paravascular y D.P.V. Hubo 45 desgarros a colgajo, el 58.44% y
32 desgarros con opeérculo, el 41.55%. Ni un sélo agujero tréfico
(tabla IX).

TABLA IX

DESGARRO A COLGAJO | DESGARRO CON OPERCULO | AGUJERO TROFICO

Hemorragia

, 45 (58.44%) 32 (41.55%) O
vitrea

SINTOMATOLOGIA

Algo mas de la mitad de los casos estudiados manifestaron
sintomas. En total fueron 84 ojos, un 56%. De ellos, 35 presenta-
ron fotopsias y miodesopsias, 17 solo miodesopsias, otros 17
acudieron por vision borrosa y 15 se quejaron de fotopsias sélo.

Los restantes 66 ojos, el 44%, que no tuvieron sintomas,
fueron descubiertos al realizar la exploracion oftaimoldgica en 13
pacientes con D.R. clinico en el ojo contralateral, 5 pacientes con
antecedentes de trauma ocular, y en las exploraciones de rutina
de 17 ojos afaquicos y otros 31 sin patologia aparente (tabla x).
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TABLA X
SINTOMATOLOGIA

CON FOTOPSIAS Y MIODESOPSIAS ....... 35
SINTOMAS MIODESOPSOSIAS .....cccooiiiiii 17
84 (56%): VISION BORROSA ..o 17

FOTOPSIAS ..., 15
SIN D.R. COINTRALATERAL ...........cc.. 13
SINTOMAS TRAUMA OCULAR ..., 5
66 (44%): AFAQUIA ... 17

SIN PATOLOGIA APARENTE ........... 31

A continuacion se han distribuido los sintomas en relacion
con el tipo de roturas y se ha anotado el estado del vitreo (tabla XI).

TABLA XI
DESGARRO  DESGARRO  AGUJERO
SINTOMAS A COLGAJO CON OPERCULO TROFICO
CON FOTOPSIAS Y MIODESOSPSIAS 20 15 0
SINTOMAS MIODESOPSIAS 10 7 0
X2=1.0928 VISION BORROSA 12 5 0
P>0'7? FOTOPSIAS 10 5 0
VITREO D.P.V. 52 32 0
- LUCUEFACCION 0 0 0
SIN D.R. CONTRALATERAL 10 2 1
SINTOMAS TRAUMA OCULAR 2 3 0
X2=514 AFAQUIA 6 8 3
P>0.07 SINPATOLOGIA APARENTE O 0 31
VITREO D.P.V. 18 10 0
LICUEFACCION 0 3 35
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Vemos como entre los casos sintomaticos no hubo ni una sola
rotura tréfica. Todos los pacientes con sintomas presentaron D.P.V.

En cuanto a las roturas asintomaticas como era de esperar,
el mayor numero correspondié a los agujeros troficos. Hubo 28
D.R. subclinicos asintomaticos con D.P.V. y 38 con licuefaccion.

De los 112 casos de D.P.V. que tuvimos, 84 dieron sinto-
masy 28 no.

PATOLOGIA DEGENERATIVA DE LA RETINA PERIFERICA

Observamos como el 26% de los ojos presentaron degene-
raciones en empalizada relacionadas con las roturas de la retina.
El tipo de rotura que con mayor frecuencia asento sobre las dege-
neraciones en empalizada fué el agujero tréfico. También tuvimos
8 casos de rosetas congénitas. En seis casos las rosetas fueron
decapitadas por la traccion vitrea, observandose el opérculo fio-
tando en el vitreo. Los otros dos casos fueron desgarros a colgajo
producidos por las tracciones vitreas a nivel de sendas rosetas
con ocasion de un D.P.V.

TABLA Xl
Lesiones degenerativas de la retina periférica

DESGARRO A COLGAJO | DESGARRO CON OPERCULO |  AGUJERO TROFICO

EMPALIZADA 1 )
39 (26%) 0 4 5
ROSETA CON-
2 6

IGENITA 8(5.33%)
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REFRACCION

Un 84% de ojos fueron miopes y un 16% ligeramente hiper-
métropes o emétropes. La mayor incidencia correspondié a las
miopias de entre -1 y -10 dioptrias con un 54.66%. Es curioso ver
como una tercera parte de todos los casos fueron pequefios mio-
pes, por debajo de -6 dioptrias, 51 0jos, un 34%. Y también como
solo 26 ojos presentaron miopias superiores a -15 dioptrias, un
17.33% (tabla XII).

TABLA XIii
REFRACCION
DIOPTRIAS N¢ DE OJOS PORCENTAJES %
+1, 45 4 2.67 18
emeétrope 20 13.34
1,-5 51 34.00 I 54.66
-6, -10 31 20.66
-11, -15 18 12.00 84
-16, -20 14 9.34
-21,-25 11|26 7.34 ‘ 17.33
-26, -30 1 0.67

En la tabla XIV hemos comparado el grado de ametropia
con el tipo de rotura. De los 70 desgarros a colgajo, 55 tuvieron
entre -1 y -15 dioptrias, un 78.57% de ellos. En el caso de los
operculados el 71.11% también estuvieron entre esas dioptrias.
Mientras que los agujeros retinianos tuvieron mayor incidencia en
miopias mas alta, superiores a -10 dioptrias. Existiendo significa-
cion estadistica (P<0.001) entre el grado de miopia y los tipos de
roturas en que asentaron los D.R. subclinicos.
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TABLA XIV

D. COLGAJO D. OPERCULADO A. TROFICO
REFRACCION | N2de ojos % N° de ojos % N°deojos  %:
+1,+5 2 2.86 0 0.00 2 571
Emétrope 5 7.14 10 22.22 5 14.28
-1,-5 28 40.00 20 44,44 3 8.57
-6,-10 19|55 2714|7857 | 7 |32 1555 | 71,11 5 14.28
-11,-15 8 11.42 5 1.1 5 14,28
-16, -20 5 7.14 2 4.44 7 ‘20 20.00| 57.13
-21,-25 3 4.28 0 0.00 8 22,85
-26,-30 0 0.00 1 2.22 0 0.00
TOTAL 70 45 35

EDAD

En la tabla XV hemos recogido la edad de los pacientes,
encontrandonos con que el 25% de ellos correspondian a la 22 y
32 década; el 59.33% estaba entre la 42, 52 y 62 décadas y solo
un 18.66% tenia mas de 60 afios.

TABLA XV:

EDAD N¢ DE OJOS PORCENTAJES %

0-10 0 0,00
11-20 13 33 22.00
21-30 20
31-40 24
41-50 33 89 59.33
51 -60 32
61-70 24 28 18.66
71— 4
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En la tabla XVI se aprecia como es también a partir de los
treinta (42 década), cuando la incidencia de los tipos de roturas
analizados es mas alta.

Al efectuar el estudio entre los tres tipos de roturas retinia-
nas y la edad que presentan los pacientes obtenemos una P no
significativa (P>0.24).

TABLA XVI
D. COLGAJO D. OPERCULO | A. TROFICOS

EDAD N de ojos % N? de ojos % Ne de ojos %
0-10 0 000 0 000 0 0.00
11-20 2 286 3 6.67 4 11.43
o1.30 | 5 7.4 6 1324 5  14.29
31-40 9 1286 9 20.00 10 28.57
41 - 50 16 22.86 10 22.23 8 22.86
51-60 21 30.00 8 1778 6 17.14
61-70 14 20.00 8 17.78 2 571
71— 3 428 1 238 0 0.00

x?=14.86 P>0.24
En el histograma siguiente se comprueba que la edad me-
dia de aparicién de las roturas es de 44.6 + 2.59 con un intérvalo
de confianza del 95%.

44,76. = 2,59
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LOCALIZACION DE LAS ROTURAS EN RELACION CON
LA BASE DEL VITREO

En la tabla XVIlI se esquematiza de una manera global la
distribucién de las lesiones en relacion con ia base del vitreo. Los
mayores porcentajes de las lesiones correspondieron a la regidn
basal (55.33%), seguido de la regién ecuatorial con un 39.33%.

TABLA XVl

N¢ DE OJOS PORCENTAJES (%)

ORALES 8 5.33
BASALES 83 55.55
ECUATORIALES 59 39.33

Al analizar los resultados parciales en la tabla XVIll observa-
mos que de los 70 desgarros a colgajo, 41 se situan en la region
basal (58.57%) y 27 (38.57%) en la region ecuatorial, los restantes
2 (2.85%) fueron rosetas congénitas rotas con localizacion oral.

TABLA XVII
D.COLGAJO D. OPERCULADO | A.TROFICOS
N2 de ojos (%) N2 de ojos (%) Ne de ojos (%)
ORALES 2 285 6 13.33 0 000
BASALES 41 5857 17 37.77 25 714
ECUATORIALES | 27 3857 22. 48.88 10 285

x? = 14.434 P< 0.006
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En cuanto a los desgarros operculados, la mayor inciden-
cia se observé en la region ecuatorial, 22 (48.88%), 17 basales
(37.77%) y el resto de ojos, 6 (13.33)%) fueron orales, siendo
todos ellos rosetas congénitas decapitadas por tracciones vi-
treas.

Al analizar los agujeros llama la atencion una mayor pre-
dileccion por la region basal, 25 (71.42%) seguido por los ecua-
toriales con 10 (28.57%). Existiendo significacién estadistica
entre los diferentes tipos de roturas y su situacion en la retina
(P<0.006).

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

Nuestra actitud terapéutica ya quedd expuesta en el capitulo
de material y método.

PAUTA DE TRATAMIENTO

ROTURA CON DR. SUBCLINICO DE 1@ | ROTURA CON D. R. SUBCLINICO DE 28
N de ojos % N de ojos %

CRIOTERAPIA 80 53.34
FOTOCOAGULACION 4 067
CRIOTERAPIA +

15 10.00
IMPLANTE
NO TRATAMIENTO 51 34
SITRATAMIENTO 99 66.01
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Los 51 desprendimientos subclinicos de la retina con una
extension de 1g papilar fueron sometidos a observacion y segui-
miento, para ver la evolucion natural de estas roturas retinianas.
El periodo de observacion fué como minimo de seis meses y
como maximo de dos afios. Estos casos representan una tercera
parte del total, un 34%.

Los D.R. subclinicos de 2 g papilares, el 66% fueron trata-
dos sobre la marcha. De ellos, 80 recibieron crioterapia y 4 foto-
coagulacidén con laser de argdn. Hubo 15 casos en los que se
actué de forma mas contundente por existir circunstancias que
asi lo aconsejaban.

TIPOS DE ROTURAS EN RELACION CON TRATAMIENTO

D. COLGAJO |D.OPERCULADO | A. TROFICOS

DR SUB- [ D.R. SUB-[D.R. SUB-|D.R. SUB- (D.R. SUB-|DR. SUBL-
CLINICO [ CLINICO|CLINICO [ CLINICO [CLINICO|CLINICO
DE'0  [DE2@  [DE1O DE®  |DE10  |DE20
CRIOTERAPIA 25 25 20
FOTOCOAGULACION 4
CRIOTERAPIA + IMPLANTE 15
NO TRATAMIENTO 16 20 15
SITRATAMIENTO 54 25 20

Los casos sometidos a frio fueron: 35 desgarros a col-
gajo, 25 operculados y 20 agujeros troficos. Los 4 casos
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de fotocoagulaciéon con laser fueron desgarros a colgajo y
la actitud mas agresiva fué en 15 desgarros a colgajo, to-
dos localizados en el cuadrante temporal superior y con sin-
tomas.

Los ojos tratados también tuvieron controles periddicos has-
ta un maximo de 2 afios. Tenemos que decir que ninguno de ellos
presentaron complicaciones ni operatorias ni postoperatorias y
tampoco evolucionaron hacia un desprendimiento de retina clini-
camente establecido.

RESULTADOS DE LA OBSERVACION Y SEGUIMIENTO
DE LAS ROTURAS NO TRATADAS.

En la tabla siguiente analizamos las 16 roturas a colgajo
con L.S.R. de 1@ papilar. Nos encontramos 5 casos que no
sufrieron modificacion alguna en el periodo de seguimiento.
En dos pacientes se di6 una evolucion a D.R. clinico, lo que
representa un 12.5%, uno ocurri¢ a los cuatro meses y el otro
al afo del diagndstico. En los dos se realizé crioterapia e im-
plante de silicona de 7.5mm.

Los 9 casos restantes evolucionaron a D.R. subclinico
de 2@ papilares en un plazo de seis meses, excepto en tres
de ellos que tardaron entre uno y dos afos. A 5 los tratamos
solo con crioterapia y a los otros 4 se les aplico crioterapia e
implante de silicona de 5.5. y 7.5mm.
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EVOLUCION DE 16 DESGARROS A COLGAJO CON D.R.
SUBCLINICO DE 19

SEGUIMIENTO DOS ANOS

Ne DE 0JOS | LOCALIZACION [6 MESES |1 ANO [ 2 ANOS |EMPALIZADA | TRATAMIENTO
No Evolucion 5 e v
1 TS. M St Crio+imp. 7,5
. 2 T8 3M. Crio+lmp. 7,5
Evolucion A: 3 NS. aM. si Crio+imp. 5,5
9(56.25%) 4 1S 6M Crioterapia
D.R. SUBL- 5 NS. 1A Crioterapia
CLINICO DE 6 TS. 2A Crioterapia
20 7 NS 1A Sl Crio+Imp. 5.5.
8 T 3M.
9 Tl 6 M. Crioterapia
Crioterapia
Evolucion A: | 2 i TS. 4M 8| Crio+Imp. 7,5
D.R.CLINICO| (1250 2 TS. 1A Crio+Imp. 7,5

La evolucion de estas 9 roturas nos dice que el 56.25% de
los desgarros a colgajo son suceptibles de agravar su estado
clinico y que por lo tanto requieren una vigilancia estrecha.

La importancia de estas roturas es mayor si tienen relacion
con una degeneracion en empalizada, como ocurrio en 4 ocasio-
nes, 1o que nos llevo a una mayor vigilancia, ya que la evolucién
es mas rapida como se puede apreciar en el cuadro, y ademas,
porque lo consideramos un factor de peor prondstico, siendo nues-
tra actitud terapéutica mas agresiva.

Otro punto importante es la localizacion en la retina de los
casos de desgarros a colgajo que evolucionaron. El 81.81% o sea
9 ojos tuvieron la rotura en los cuadrantes superiores; 6: en el
temporal superior y 3 en nasal superior. Los dos casos que dieron
D. R. clinico estaban en el temporal superior.
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Por lo que respecta a los desgarros con opérculo que se
dejaron para su observacion, soélo uno de ellos se convirtié en
D.R. clinico, lo que representa un 5%. Esto ocurrié a los dos
meses de seguimiento. Se tratd con crioterapia mas implante de
7.5mm. Diez casos se mantuvieron en la situacion inicial, es decir
la mitad de los 20 desgarros operculados observados. Los 9 res-
tantes evolucionaron a 2g papilares, esto es un 45%, apareciendo
esa propagacion del L.S.R. en la primera revision en tres casos,
dos a los seis meses, dos al afio y dos a los dos afos. Se trataron
todos con frio, excepto dos a los que se les dié frio més implante
de silicona de 5.5mm. todos los desgarros con opérculo que evo-
lucionaron, menos uno, estaban en hemirretina superior. Siete en
el cuadrante temporal superior. El caso que evolucion6 a D.R.
clinico tenia localizacion temporal superior.

EVOLUCION DE 20 DESGARROS OPERCULADOS CON D.R.
SUBCLINICOS DE 1@

SEGUIMIENTO DE DOS ANOS

Ne DE 0JOS | LOCALIZACION|6 MESES | 1 ANO 2 ANOS | EMPALIZADA |  TRATAMIENTO

4 superiores
6 inferiores

No Evolucion} 10

1 TS. 1M Crioterapia

2 T.S. 1A Crioterapia
DR 3 N.S. 1M, S Crioterapia
SUBLCLIN- 1 g 4 TS. 1A Crioterapia
SSM {4500 5 TS. 1 M. Crioterapia

6 TS. &M Crio + Imp.5.5.

7 18. &M. Crio + Imp. 5.5.

8 TS. 2A Crioterapia

9 N.L. 2A Crioterapia

DB 1100w | TS | 2w Crio + Imp. 75
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De los agujeros troficos no tratados sélo un caso, el 6.66%
evoluciond hacia el desprendimiento clinico. Se trataba de una
empalizada perforada en su lecho que a los nueve meses de
seguimiento se presentd con el D.R. clinicamente establecido.
Se traté con frio mas implante de 7.5 mm. Ocho de entre ellos
no experimentaron modificacion evidente, el 53.33%. Los casos
que evolucionaron hasta tener una extension de 2¢ papilares
fueron 6, el 40%. La empalizada estuvo presente en cinco. Los
agujeros troficos que se ampliaron a 2¢ papilares fueron trata-
dos solo con frio.

EVOLUCION DE LOS 15 AGUJEROS TROFICOS CON D.R.
SUBCLINICOS DE 19

SEGUIMIENTO DOS ANOS

N2 DE OJOS |LOCALIZACION |6 MESES | 1 ANO | 2 ANOS | EMPALIZADA | TRATAMIENTO
e I

1 TS. M. S| Crioterapia

DR 2 TS. 1A gl Cr!oterap!a

JBONGE 3 TS 1 M. Crioterapia

DE 20 (40.00%) 4 TS 1A S| Crioterapia

5 N.S. 2A. S Crioterapia

6 N.S. 1A S| Crioterapia

oo [1(666%) | TS IM. gl (Crio+lmp.75

De todos los ojos que fueron tratados por evolucionar a
mas, ninguno presenté complicaciones postoperatorias.
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Sobre la presencia de empalizada en estos 51 0jos no trata-
dos en primera instancia, decir que estuvo presente en 11 de
ellos, el 21.56%. En 6 de los agujeros troficos, en 4 de los desga-
rros a colgajo y en sdlo 1 de los operculados. Dos de ellas dieron
dos de los cuatro casos que evolucionaron a D.R. clinico. Y de los
28 ojos que evolucionaron en el periodo de seguimiento, hubo 11
empalizadas, el 39.28%. Dicho de otra manera, de las 39 empali-
zadas que tuvimos, 11 evolucionaron, un 28.20%



DISCUSION
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La poblacidon que hemos tratado y observado es muy diver-
sa. El Unico punto en comun es el tener un D.R. subclinico, segun
la definicién de Davis''" Hemos estudiado pacientes con sinto-
mas, sin sintomas; con D.P.V., sin D.P.V.; algunos con D.R. clini-
co en el 0jo contralateral; ojos afaquicos o traumatizados; y varios
sin patologia concreta.

Entre los autores que se han ocupado del tema, los ha
habido que se han limitado a pacientes con sintomas de D.P.V.
como Pifiero Bustamente''®; sin sintomas como Byer''® otros
han estudiado poblaciones similares a la nuestra como Davis'"",
que sélo pretende observarlos, aunque por motivos ajenos a su
voluntad, trata profilacticamente algunos de ellos. También tra-
baja con una muestra similar a la nuestra, Roseman''®, que trata
todos los casos con frio exclusivamente y obtiene muy buenos
resultados.

De los 150 casos estudiados, tuvimos 112 con D.P.V., re-
partidos en 70 desgarros a colgajo y 42 con opérculo, o sea el
97.39% de los desgarros. Esto corrobora la participacion del
D.P.V. en la patogénesis de este tipo de roturas. Los 38 casos
restantes correspondieron a 35 agujeros tréficos y 3 desgarros
con opérculo, ninguno con desprendimiento vitreo, pero todos
con algun grado de licuefaccion. La patogénesis de los agujeros
tréficos es distinta a la de los desgarros, en ellos, la contraccion
vitrea que conduce al D.P.V. no parece jugar un papel importan-
te. Los agujeros troficos tienen un origen degenerativo. Por lo
general, son el resultado de un adelgazamiento retiniano progre-
sivo debido a una insuficiencia circulatoria. Son muchos los da-
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tos clinicos aportados por los diversos autores sobre el origen
patogénico de estas roturas y existe general acuerdo en lo antes
dicho.

La distribucion topografica de nuestras roturas: 46.67% en
temporal superior, 13.37% en nasal superior, 30.67% en tempo-
ral inferior y 9.33% en nasal inferior, presenta el mismo orden
que en los casos de desprendimiento de retina clinico', con una
predileccidn por hemirretina superior y mas aun por el cuadrante
temporal superior. No encontramos diferencia estadisticamente
significativa en la preferencia por la mitad superior o la inferior
para ningun tipo de rotura con D.R. subclinico. Sin embargo, si
hubo una diferencia importante en el caso de los desgarros a
colgajo a favor de su localizacidén en hemirretina superior, de 70
casos, 47 eran superiores y 23 inferiores. Los otros dos tipos de
rotura estén practicamente a mitad de casos por hemisferio, con
una ligerisima diferencia a favor del superior. Esto es Idgico si
pensamos en la patogenia de los distintos tipos de rotura y en
que el posterior acumulo de L.S.R. depende de otros factores
mas, aparte de la traccion continua que existe en los desgarros
a colgajo, mayor aun si estan en la parte superior, y el efecto
gravitatorio en pro del acumulo de liquido en los superiores. Asi
se explica esa pequefa diferencia a favor de los casos situados
en los cuadrantes superiores cuando hablamos de roturas tréfi-
cas y desgarros operculados, donde la traccion presumiblemen-
te no existe, y la diferencia algo mayor a favor de los desgarros
a colgajo superiores, donde la traccion sigue existiendo.

Davis''" también refiere una mayor predileccion de los
desgarros a colgajo y operculados por los cuadrantes superio-
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res y una distribucién equitativa en el caso de los agujeros
tréficos. Roseman''® cuenta como el 61% de sus D.R. subclini-
cos estaban en la mitad superior. Byer''2 en cambio, tiene el
61.11% de los suyos en hemirretina inferior, pero hay que decir
gue de 18 casos, 16 eran agujeros tréficos sobre empalizadas.
En la misma linea que Byer, Tillery'® estudia 60 casos de D.R.
clinicos y subclinicos causados por agujeros troficos de dege-
neraciones en empalizadas y encuentra el 52% en la mitad
inferior.

E! 56% de nuestros casos, 84 0jos, presentaron sintomas
indicativos de alteracion vitreorretiniana. El 100% de nuestros pa-
cientes sintomaticos fueron desgarros y todos tuvieron desprendi-
miento posterior del vitreo. Entre los casos asintomaticos también
tuvimos algunos desgarros con D.P.V. y otros con licuefaccion. El
100% de los agujeros tréficos fueron asintomaticos y todos con
licuefaccién vitrea. Byer''? encuentra un 89% de agujeros trdficos
en sus D.R. subclinicos asintomaticos. Nuestros casos asintoma-
ticos (44%) fueron hallazgos en exploraciones rutinarias de afa-
quicos, 0jos traumatizados etc. La sintomatologia presentada siem-
pre fué la derivada y propia de los D.P.V., por lo que al no
intervenir éste en la patogénesis de los agujeros troficos, fueron
asintomaticos.

Cuando Schepens®, que encuentra un 42.15% de sus ca-
sos con sintomas y Davis'" un 20% de los suyos, llaman subclini-
cos a estos D.R. se refieren a que no dan la clinica caracteristica
de los desprendimientos de retina clinicamente establecidos como
son la alteracién del campo visual o la afectacion macular.
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Davis''" da gran importancia a los sintomas, los considera el
factor asilado mas importante en el prondstico de las roturas reti-
nianas. En el trabajo de Roseman''s, casi la mitad de los pacien-
tes tuvieron sintomas.

La hemorragia vitrea se detectd en 77 ojos, un 51.33%.
Porcentajes similares obtienen Schpens6® Davis' Pifiero Busta-
mente'’®, y Kanski''® En nuestro estudio todos los casos con
hemorragia fueron desgarros. La hemorragia surge al producirse
el D.P.V.y el consiguiente desgarro junto con la rotura de un vaso
retiniano de la vecindad, que generalmente es una vénula'.

Algunos autores como Schepens®y Davis''' apuntaron que
era de peor prondstico una sola rotura con hemorragia vitrea que
un caso de multiples roturas. Probablemente a causa de la retrac-
cién masiva del vitreo en los casos de hemorragia. Roseman''®
refiere como fracasaron mas los casos de hemorragia vitrea des-
pués del tratamiento en comparacion con otros factores de riesgo,
pero sin significacion estadistica. Los casos de mdltiples roturas
tienen peor pronostico que los de una sola rotura, como ya sefia-
laron Rutnin y Schepens'®y Roseman''s

La proporcion en que aparecen los distintos tipos de roturas
que dieron D.R. subclinicos, 46.66% de desgarros a colgajo, 30%
de desgarros operculados y 23.33% de agujeros troficos, varia de
unos autores a otros segun las caracteristicas de la poblacion que
se escoge para buscar los D.R. subclinicos. Porque si nos limita-
mos a detectar los casos asintomaticos, encontraremos, al igual
que en el trabajo de Byer''> muchos mas agujeros troficos que
desgarros, lo que coincide con nuestros resultados. Si so6lo estu-
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diamos pacientes con sintomas de D.P.V. sucede como en el
trabajo de Pifiero Bustamante''* donde todos son desgarros. Kans-
ki'*® analizando 89 roturas retinianas en sujetos con clinica de
D.P.V. agudo encuentra un 60% de colgajos. Davis'"', en cambio,
estudiando una poblacién similar a la nuestra, comenta con extra-
fieza como tuvo mas D.R. subclinicos en agujeros tréficos que en
desgarros operculados y lo atribuye a que el vitreo en aquellos
era mas favorable al acumulo de L.S.R. Foos® estudiando ojos
de cadaveres encuentra estos tres tipos de roturas repartidos en
46% desgarros a colgajo, 36% desgarros operculados y 17%
aguijeros troficos.

Un 31.33% de nuestros casos tenian relacion con lesiones
degenerativas de la retina periférica. Siendo los agujeros tréficos
los que con mayor frecuencia asentaron en ellas. Es frecuente
comprobar que en buena parte de los desgarros retinianos nin-
guna anomalia es reconocible sobre el colgajo u opérculo. Es
importante recordar el papel de las adherencias vitreorretinianas
en la patogenia de los desgarros en el momento del D.P.V.
Adherencia que salvo casos concretos (motas pigmentarias, es-
trias angioides) no son biomicroscopicamente identificables has-
ta después del desprendimiento posterior del vitreo y sobre todo
cuando se ha producido el desgarro. Spencer y Foos® dicen
que las bridas vitreas no visibles son las mas frecuentes y peli-
grosas y se insertan sobre retina aparentemente sana (insercio-
nes paravasculares). '

Los agujeros tréficos, en cambio, al tener un origen dege-
nerativo demostraron su predileccion por la empalizada, el 71.43%
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de los nuestros. Byer''? en su estudio sobre roturas asintomati-
cas, encuentra que el 83.33% de los agujeros tréficos que die-
ron D.R. subclinicos tenian relacion con degeneraciones en em-
palizada.

El 84% de nuestro pacientes fueron miopes. El 16% restan-
te emétropes e hipermétropes. Una tercera parte de los miopes
(34%) tenian menos de -6 dioptrias y un 66.66% estaban entre -1
y -15 dioptrias y sélo un 17.33% estuvieron por encima de las -15
dioptrias.

Comparando el grado de miopia con el tipo de rotura obser-
vamos que los agujeros tréficos aparecen en mayor proporcion en
miopias altas, en comparacion con los desgarros a colgajo y
operculados, existiendo significacion estadistica entre el grado de
miopia y el tipo de rotura en que asienta el D.R. subclinico. Estos
datos nos hablan a favor del factor degenerativo retiniano de la
alta miopia en la patogénesis de los agujeros troficos . En este
sentido, Tillery y Lucier''®, de 60 pacientes que tenian D.R. clini-
cos o subclinicos, causados por agujeros tréficos sobre degene-
raciones en empalizada encuentran el 75% de ellos por encima
de las -3 dioptrias.

Al efectuar el estudio estadistico entre los tres tipos de rotu-
ras retinianas sobre las que asentaron nuestros desprendimientos
de retina subclinicos, y la edad que presentaban los pacientes
obtenemos una P no significativa. Davis'"" dice que los ojos con
desgarros a colgajo y con opérculo de su trabajo demostraron
esencialmente la misma distribucion en las distintas décadas. Los
tréficos fueron méas comunes que los desgarros en los grupos
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mas jévenes. Similar comportamiento observamos en nuestro es-
tudio.

Tillery y Lucier''® y Byer''? que investigan casos de D.R.,
subclinicos y clinicos los primeros, y subclinicos solamente el
segundo, con practicamente el 100% de los casos asentado en
agujeros troficos, refieren que en el 50% de ellos se trataba de
sujetos con menos de treinta afos y ademads la gran mayoria
miopes altos.

El factor traccional en la produccion de las roturas aparece
con mas frecuencia en sujetos de mas edad. Foos® en un trabajo
sobre 0jos autopsiados encuentra la mayor prevalencia de los
D.P.V. a partir de los 60 afios. En los miopes se adelanta la edad
de aparicion de los mismos’'2' lo que explica nuestros resulta-
dos, donde la mayor incidencia de los tres tipos de roturas es
entre la 42 y 72 décadas.

Por lo que respecta a la localizacion de nuestras roturas en
relacion con la base vitrea, los mayores porcentajes correspon-
dieron a la regidn basal, el 55.33%, seguido de la region ecuato-
rial con un 39.33% y por ultimo un 5.33% en la region oral.

Las basales o yuxtabasales®#"'22 pcurren en el borde poste-
rior de la base del vitreo. Suelen ser colgajos. Se producen por la
traccién que origina el D.P.V. sobre la linea de insercion de su
base. El riesgo de D.R. es alto. Nuestros D.R. subclinicos locali-
zados en esta zona, fueron provocados por 41 desgarros a colga-
jo, 17 operculados y 25 agujeros troficos.
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Las ecuatoriales o extrabasales®#"'?? resultan de traccio-
nes vitreorretinianas localizadas, preexistentes y asociadas nor-
malmente a D.P.V.. El riesgo de D.R. es menor que en los
basales. En esta regién tuvimos 27 desgarros a colgajo, 22
desgarros con opérculo y 10 agujeros tréficos que dieron D.R.
subclinicos.

Las orales intrabasales®*+”'?2 se deben basicamente a trac-
ciones zonulorretinianas sobre rosetas congénitas. Es raro que
den desprendimiento de retina y cuando aparece es localizado.
En nuestro estudio, los ocho casos situados en esta zona fueron
provocados por dos desgarros a colgajos y seis operculados,
todos sobre rosetas congénitas.

Los casos sometidos a tratamiento de primera intencion fue-
ron 99, el 66%. El objetivo era ver como respondian a la terapia
elegida segun los casos. Todos con una extension del L.S.R. de
unos 2 o papilares. Entre ellos, 54 desgarros a colgajos, 25 oper-
culados y 20 tréficos. Los desgarros operculados y los agujeros
troficos se trataron exclusivamente con frio. A los D.R. subclinicos
provocados por desgarros a colgajo los sometimos en 35 ocasio-
nes a crioterapia, en 4 a fotocagulacién con laser de argén y en
15 a crioterapia mas explante de silicona. Estos 15 casos estaban
localizados en el cuadrante temporal superior, y con sintomas de
traccién vitreorretiniana.

Ninguno de los pacientes tratados presentaron complicacio-
nes ni operatorias ni postoperatorias y tampoco evolucionaron a
desprendimiento de retina clinico.
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La eficacia de la crioterapia y la fotocoagulacion para conse-
guir una cicatriz retino-retiniana suficientemente sdlida que impida
que degeneraciones y roturas progresen esta ampliamente com-
probada. Después de la coagulacion con Xendn los porcentajes
de éxito van desde 96.8% de Romen y Singer'?; 94.2% de Kans-
ki y Daniel'®;94.1% de Labrune'?®, hasta 92% de Bronner'?.

Con el laser el éxito alcanzado va desde 100% de Sinno'?,
99,5% de Tassignon'?® 99,3% de Boen-Tan'?®, hasta 94.8% de
Verbraeken'® y 92.3% de Massin. '*'. En cuanto a la crioterapia
sirvan de ejemplos el 100% de éxito conseguido por Hosni'®,
Morse y Scheie'®, o Verbraeken™® el 98.9% de Kanski y Da-
niel'®, el 97% de Yanoff'** hasta el 96.8% de Boniuk'®. Iguaimen-
te en los casos de roturas con D.R. subclinicos tratados exclusi-
vamente con frio o fotocoagulados se obtienen muy buenos resul-
tados, asi Roseman''® obtiene un 94,6% de éxito con crioterapia,
Okun y Cibis '° con arco de Xen6n un 87.5%, Delaney'®* un
92.31% con laser de argon.

Conviene tener presente en estas comparaciones estadisti-
cas, la diversidad de formas de aplicacién de esos medios, los
tipos de casos a tratar y las apreciaciones personales de los
autores. De todas formas todos obtienen unos porcentajes altisi-
mos de éxito que acreditan esa eficacia de la que hablabamos a
cerca de la capacidad de sellado de la crioterapia y fototerapia.

Experimentalmente, Brihaye'’ en un estudio histoldgico con
conejos, sobre los efectos del frio y laser de argon, concluye que
una adherencia coriorretiniana solida es obtenida por los dos mé-
todos. Kain™8'® demuestra en sus trabajos de laboratorio que una
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adherencia coriorretiniana fuerte es obtenida cuatro dias después
del tratamiento si se hace correctamente la fotocoagulacion.

Referente a las complicaciones decir que son escasas. Como
ejemplos de complicaciones obtenidas después de la crioterapia
tenemos a Verbraeken'™® con 0.0%, igual que Kanski'**o el 1.8%
que le resulta a Boniuk'®®. Después de la fotocoagulacion Ver-
braeken' tiene un 3.1% de complicaciones, Massin'®' un 0.0%,
Tassignon'® un 0.5%, Boen-Tan'?® un 3.7%, Meyer-Schwickera-
th' un 2% y Kanski'® con el arco de Xendn un 0.8%.

Es preciso recordar que estos procedimientos no interfieren
el curso evolutivo de esa enfermedad crdnica y degenerativa de
la que hablaba Amsler? y que es el desprendimiento de retina. Por
lo cual a veces es dificil saber, sobre todo cuando se trata de
complicaciones tardias, si son realmente complicaciones o nue-
vOs acontecimientos propios de la progresion de la enfermedad.

Entendemos que son igualmente Utiles el frio y el laser y el
elegir uno u otro estara en funcién de la accesibilidad de las
lesiones a cada uno de ellos (situacién en la retina, estado de los
medios y tamafo de la lesion) y experiencia personal.

Pensamos que cuando existen tracciones, como es el caso
de los D.R. subclinicos provocados por desgarros a colgajo, con
sintomas y sobre todo en la mitad superior de la retina, con el frio
o el laser sélo, no queda suficientemente asegurado el fin perse-
guido, que es evitar la progresion del D.R.. En estos casos consi-
deramos conveniente colocar ademas un explante de silicona
para relajar esas tracciones.
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Con nuestro proceder hemos obtenido un 100% de éxito.
Roseman''® trata 241 ojos con D.R. subclinicos con frio y fracasa
en 13 pacientes. De estos, 10 estaban en hemirretina superiory 7
fueron sintomaticos. Posteriormente consigue la reaplicacion en
12 de ellos empleando cirugia con buckling escleral, el caso nu-
mero 13 después de tres intentos rehusé una nueva intervencion.
Asi alcanza un 99.59% de éxito.

De los 51 pacientes (44%) que fueron sometidos a observa-
cién sin tratamiento, un 45.09% permanecio estable mientras durd
el seguimiento y un 54.09% progresé a D.R. subclinico de dos
didametros papilares (47.06%) o D.R. clinico (7.84%).

Todos lo que evolucionaron fueron tratados y se alcanzo la
reaplicacion definitiva sin complicaciones.

La historia natural es variable. Los colgajos evolucionaron
en un 68.75% pero los que estaban en hemirretina superior lo
hicieron en el 100% vy los inferiores sélo en el 28.57% (2 casos).

Los opérculos y los agujeros tréficos progresaron practica-
mente en la misma proporcion, 50% de los primeros y el 46.66%
de los segundos. Es logico que estos crezcan menos que los
colgajos, al no existir, presumiblemente, traccion vitreorretiniana.

De los 13 opérculos de la mitad superior evolucionaron 9, al
69.23% y de los 7 inferiores s6io 1, el 14.29%. En el caso de los
troficos, de los 8 de hemirretina superior evolucionaron 7, el 87.50%
y de los 7 de hemirretina inferior, no evolucioné ni uno sélo, es
decir, el 100% permanecio estable.
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De forma global, de los 30 D.R. subclinicos de un didmetro
papilar, situados en hemirretina superior, evolucionaron 25 casos,
el 83.33%, y de los 21 D.R. subclinicos situados en hemirretina
inferior sélo evolucionaron 3 casos, el 14.28%. Existiendo signifi-
cacion estadistica, P<0.01

En cuanto a la capacidad evolutiva de los D.R. subclinicos
segun el tipo de roturas que los habia provocado, obtuvimos una
P no significativa (P>0.05).

Los casos provocados por colgajos son los mas evolutivos.
Los originados por desgarros operculados y agujeros troficos evo-
lucionaron a la par. Es curioso que todos los D.R. subclinicos de
los desgarros a colgajo de la mitad superior evolucionaron y los
de los agujeros troficos de la hemirretina inferior no evolucionaron
nada.

Los casos de Byer''2'"® no progresan a D.R. subclinico de 2
@ papilares ni a D.R. clinico. Ya hemos referido las caracteristicas
tan favorables que tenian para no evolucionar.

Llama la atencidon como los casos que evolucionaron lo hi-
cieran en un 53.57% en los primeros seis meses del seguimiento
y un 85.71% en el primer afo. Esto nos lleva a que cuando
consideremos que no vamos a intervenir de primera intencion,
estrechemos la vigilancia durante el primer afno.



CONCLUSIONES
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1.—Los D.R. subclinicos evolucionan en un 55% de los ca-
S0S si no se tratan.

2.—Se deben buscar con especial interés en la periferia
retiniana de pacientes con:

—Sintomas de D.P.V.
—D.R. en 0jo adelfo
—Ojos afaquicos.

3.—Los resultados del tratamiento profilactico, tanto anaté-
mica como funcionalmente, y desde el punto de vista de las com-
plicaciones, son mucho mejores que si los tratamos una vez han
evolucionado a D.R. clinicamente establecidos.

4. —Ante los resultados obtenidos, nuestro criterio terapéuti-
co es el que sigue:

a) Crioterapia o fototerapia mas explante de silicona en los
casos de D.R. subclinicos, provocados por desgarros a colgajo.
Estén en hemirretina superior o inferior.

b) Crioterapia o fototerapia en los casos de D.R. subclinicos,
originados por roturas operculadas, tanto los de 1@ como los de 2
@ si estan en hemirretina superior, y los de 2 @ de hemirretina
inferior. Asegurandonos que no existen uniones vitrorretinianas
adyacentes a la rotura. Pues, si es asi, los consideraremos como
los desgarros a colgajos.
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También trataremos con frio o laser los producidos por agu-
jeros tréficos si estéan en hemirretina superior. Cuando estén en
hemirretina inferior los trataremos de igual modo, si tienen una
extensién del D.R. de 2 ¢ papilares.

c) Abstencion. No trataremos los casos provocados por des-
garros operculados 0 agujeros troficos de 1 @ papilar situados en
hemirretina inferior.
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