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El motivo de presente trabajo es el de estudiar la peri-
feria retinisna en los sujetos miopes, examinando con
particular interés las degeneraciones de tipo embriold-
gico, tréfico & mecanico asi como su relacibén con facto-
res como el grado de miopia, la edad, el sexo y los ante-
cedentes familiares.

Sabemos por diversos autores y en particular por
ARRUGA, (1936), (1), que de todos los desprendimientos
de retina no traumiAticos diagnosticados, en mis del 45 %
de los casos la miopia estd presente. También se ha po-
dido comprobar gque todas aquellas lesiones acompafiadas
de agujeros retinianos el nlmero de miopes se acerca al
80 %.

Ta miopfa (-M-) es una condicidn ocular que por sus
caracteristicas fisicas hace que el oJjo tenga mayor ten-
dencia a padecer unas determinadas degeneraciones. lLa
retina del ojo miope se ha de adapter a un continente
mayor es decir a una superffcie corioescleral mAs amplia.

La retina no es un elemento eldstico y mutable, por
lo tanto la adaptacidén se ha de hacer a base del adelgaza-
miento de sus capas, esto va a motivar un doble fendmeno,
por un lado la vascularizacibn coroideay la prbpia retinia-
na ge han de adaptar a éste mayor elongamiento a expensas
de dejar zonas menos regadas. Estas Adreas con menor riego
corresponden a las zonas mls periféricas de la retina, que
aunque pueden recibir un aporte colateral del circulo arte-
rial del polo posterior, se encuentran en una situacidn de
isquemia relativa por el de la arteria central de la retina.

El aporte disminuido de esta membrana adelgazada de-
sen-cadena una serie de fendmenos atrdficos con oblitera-
ciones vasculares y la consiguiente proliferacién cicatri-

clal pigmentaria que conlleva a la atrofia paulatina de la
coriocapilar.



Fn otro orden el vitreo, que en principio parece
no Jjugar un papel importante desde el punto de vista
nutricio, si va a ser un elementc mecénico que condi-
cione en un mayor gradc la integridad anatdémica de
las estructuras que colindan con el.

El vitreo en el miope se va a diferenciar muy po-
co estructuralmente del normal aunque va a sufrir pro-
cesos de tipo involutivo antes que en otros. Im el ojo
miope la base del vitreo esti Intimamente unida a las
porciones més anteriores de la retina como la ora ser-
rata y la parte anterior de la pars plana, estas uniones
son extraordinariamente fuertes, de forma que aln en el
cadaver la separacidn es muy dificil y solo es posible
por la rotura de las estructuras anatdmicas retincco-
roideas. Claramente se aprecia pués, como luego veremos,
que en este area el vitreo va a ser el centro de anclaje
fijo desde donde se van a ejercer tracciones a cualquier
otra zona de la retina.

La nutricidn del vitreo es escasa y se agrava por
el proceso vascular miope. Se origina un lento empobre~
cimiento de la trama vitrea por rotura de la uniones a
nivel de la cadena del &cido hialurdnico y se organiza
vacuolas por la unidn de zonas de licuefaccidn. Se crea
de esta forma un circulo vicioso de reacciones atréficas
en Areas de por si ya degeneradas.

E]l rozamiento por inercia del vitreo y la traccibn
de las bridas vitreoretinianas desencadenan los fendme-
nos degenerativos y como consecuencia de ellas los agu-
jeros retinianos, elemento €ste que es realmente el que
desencadena el desprendimiento de la retina. Segin AMSLER,
(1966), (2), el desprendimiento retiniano no es una en-
fermedad en si sino un episodic més ¢ menos agudo, siem-
pre grave, de una enfermedad ocular eminentemente crénica.

Hemos de resefiar la importancia que dentro de estas
consideraciones fisiopatoldgicas juega el territorio anaté-
mico que tiene como eje la base del vitreo, que esti



limitando por delante por el Area reticular de la pars
plana y por detrds la linea virtual que une los orifi-
cios de salida de los troncos vorticosos. Sobre esta
encrucijada anatfiica confluyen una serie de fendmenos,
unos de tipo vascular y otros puramente mecénicos. Este
frea tan peculiar constituye la periferia retiniana ¥y
es la zona a partir de la cual se van a desencadenar
lesiones que pueden amenazar con la integridad de la
funcidn visual.

A nivel periférico el sujeto con -M- va a poner en
evidencia un tipo de degeneracibn vitreoretiniana casi
genuina por su frecuencia, esto es la degeneracibn mi-
croquistica oral midpica de BLESSIG, (1855), (3) e
IVANOFF, (1865), (4), por la accibn dindmica traccional
del vitreo sobre una zona de retina con problemas vas-—
culares.

La arquitectura celular a nivel periférico reti-
niano con sus entreamados ¥y complejisimas estructuras
diferencia la funcién de esta zona que en un principio
se antoja como pobre y poco diferenciada. La periferia
retiniana tiene una funcidn visual muy reducida, debi-
do a la escasa representacidn de fotorrecetores a su
nivel, no obstante su integridad anatdmica condiciona
el perfecto funcionamiento del resto de la retina.

Como en cualquier parte de la economia, todas las
estructuras que componen el ojo mantienen un equilibrio
que garantizan la normalidad funcional, el ojo miope
sufre, por sus condicionamientos de tipo genético, una
serie de cambios en su forma y funcidn que van a suponer
un gran esfuerzo de adaptacidén de las estructuras ocu-
lares.

Este grado de adaptabilidad estari sometido en
mayor grado en las miopias elevadas, sintomas de la po-
sible inadaptabilidad son las complicaciones tales como
las hemorragias maculares, los colapsos vifreos, etc.



El ojo que padece -M- mantiene un precario equili-
brio funcional y anatdémico. Todas estas consideraciones
anatomofuncionales ratifican la importancia que la zona
perifdrica de la retina juega en los pacientes que pade-
cen ~M-, Desde un punto de vista esquemidtico 1o podemos
apreciar en el Esquema l.

En otro orden también juega un papel extraordina-
riamente importante el magma viscoso que da la forma al
0ojo, esto es el vitreo.

A nivel periférico y una vez que se han definido
los espacios vitreos, aquellos que Jjugaron un importante
papel embrioldgicamente van a tener un protagonismo se~
cundério, pero el vitreo definitivo ¢ terciario va a con-
figurar. los ‘pormencres evolutivos del sujeto joven adul-
to y anciano.

Por su origen el vitreo terciario o definitivo tiene
unas uniones muy Intimas con la periferia retiniana, esto
condiciona que la patologla que sufra aquel repercuta di-
rectamente sobre ella. El vitreo trata de seguir el cre-
cimiento del ojo a costa de sufrir una desnaturalizacién
de su estructura, es ficil encontrar en sujetos miopes
fuertes una vez y media el volumen normal.

El elongamiento anormal se realiza slempre a expen-—
sag del cambio estructural e incluso del desplazamiento
posterior de su pared de apoyo (colapsos, desprendimientos,
etc.), por su parte anterior la separacidn es casi impo-
sible debido a sus extrechas uniones anatomoembrioldgicas,
esto motiva que se ejerzan una serie de fuerzas que una
vez en desequilibrioc condicione la degeneracibn retiniana
0 la rotura (Esquema 2).

Existe un axioma que alln no se ha podido probar como
erréneo desde su enunciacidn por GONIN, (1904), (5) de
que "un agujero retiniano es el precursor esencial de un
desprendimiento de retina simple y cuando el agujero se
cura el desprendimiento se cura 0 Se previene, y es en la
periferia retiniana en donde en la mayoria de los casos
debuta el agujero”.
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Retina periférica miope

Mayor alejamiento del polo Condicionamiento
posterior por aumento del genético.
eje anteroposterior.

j |

Adelgazamiento Adelgagamiento Adelgazamiento
retiniano coroideo escleral

Fragilidad del Disminucidn del Estafiloma

neuroepitelio. riego coriocapilar. corioescleral.

| i

Disminucién del riego retiniano.

f
* 1 l

Degeneracidn retiniana. Degeneracibn vitrea.

] |

Degeneracibn en empalizada.
Degeneracidn en baba de caracol.
Retina blanca con-sin presidn.

|

Roturas retinianas.

DESPRENDIMIENTC DE RETINA

Fsquema 1
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Vitreo miope

|

Problemas de continente y contenido.

l

Disminucidn de la Degeneracidn vacuolar, fibrilar y
nutricibn. sinéresis.

Afectacibn retiniana Tracciones vitreas base-lesidn
por rozamiento. periferia retiniana,.

Legiones inflamatorias.
Roturas retinianas.

L

DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Esquema 2



Para comprender los procesos midpicos hay que partir
de la base de que la =M= es una enfermedad vascular en su
origen o secundariamente como consecuencia de sus condicio-
namiento genético. El ojo miope enferma por su coroides que
es 1o mismo que decir que tiene un deficiente sistema nu-
tricional y defensivo.

La coroides salvaguarda de las infecciones, trauma-
tismos, degeneraciones ete., quizds en un futuro no muy
lejano encontremos respuesta a estas incognitas.

¢ Porgué nos preocupa pues la periferia retiniana de
los miopes 7 Sencilillamente por ser lugar de asiento de las
degeneraciones que pueden desencadenar un desprendimiento
de retina, BLACH, (1966), (6), por lo que su estildio pau-
tado y sistemitico debe ser primordial.

Con idea de realizar un tratamiento efectivo que se
base segln los patrones actuales sanitarios, en una actua-
cibén profildctica, nos hemos planteado el siguiente propd-
sito.

Comenzamos el siguiente trabajo estudiando las bases
embrioldgicas y anatdmicas de la periferia retiniana junto
a sus variantes morfoldgicas de presentacidn. Someramente
repasaremos los aspectos clinicos y patogénicos de la -M-
y haremos hincapié en el capftulo de los condicionamientos
genéticos y del entorno. También estudiaremos las degenera-
ciones de la periferia retiniana y por dltimo completaremos
el trabajo con un apartado dedicado al vitreo.

Revisaremos la patologia de la periferia retiniana
mibépica, sus lesiones y la clasificacidn de éstas.

Partiendo del estudio detallado de los pacientes con

-M~ y basados en el estudio sistemético de los siguientes
parémetros:
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- Edad del paciente.

- Defecto refractivo.

- Sexo.

- Antecedentes de familiares miopes.

- Existencia © no de desprendimiento de retina en uno
de los ojos.

~ Afectacidn vitrea.

~ Lesiones de la periferia retiniana.

planteamos el estudio para poder considerar la posibili-
dad de una relacidn entre ellos y nos formulamos las si~
guientes hipdtesis:

a) ; Fxiste una relacidn entre la edad del sujeto y
los diversos tipcs de lesiones de la periferia retiniana?.

b) ; Existe una relacidn entre el defecto de refraccidn
v la afectaciédn vitrea o con el tipo de lesibn ?.

¢) ; Existe una relacidn entre el sexo y el grado de
afectacidn vitrea o el tipo de lesidn periferica ?.

d) ; Se puede establecer cierta relacidén entre el gra=-
do de afectacién vitrea y el tipo de la lesidén periferica?.
e) ¢ La presencia de familiares directos con miopia,
tiene relacidén con el grado de degeneracidn de la periferia

retiniana del paciente 7.

) ¢ Existe relacidn entre los sujetos con desprendi-
miento de retina y las degeneraciones retinianas del otro
ojo 7.

Una poblacidn tan importante como es la gue comprende
a los sujetos con -M-, requiere un fomento desde el pun-—
to de vista profiléctico, para buscar una serie de medidas
que eviten 6 al menos disminuyan el alto porcentaje de des-
prendimiento de retina.
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DEFINICION Y LIMITES DE LA PERIFERIA RETINTANA

ANATOMIA DE LA PERIFERTA RETINIANA
Desde el punto de vista ¢linico e instrumental podemos
definir la periferia retiniana como aquella zona del fondo

de ojo que puede observarse en posicién priméria con:

- el oftalmoscédpioc binocular de imagen inversa con
depresidn escleral o,

- con la biomicroscopla y el cristal de contacto de
tres espejos de Goldmann ¢ con otro cristal que tenga un
grado de inclinacién similar (672), sin indentacibn en su
parte posterior y con indentacidn en la porcidn anterior.

Para SCHEPENS, (1950), (7), es la regibn vecina a la
ora serrata, siendo esta zona inaccesible al examen oftal-
mosc8pico ordindrio, extendiéndose de 2 a 4 milimetros a
cada lado de la ora serrata.

DUKE ELDER, (1961), (8), divide a la zona més peri-
férica de la retina en cuatro zona a saber:

-~ la periferia prdéxima, que estd en contacto con el
polo posterior y que mide aproximadamente 1,5 mm,

-~ la periferia media que tiene % mm,

- la periferia lejana, que mide de 9 a 10 mm por
el lado temporal y 16 mm por el lado nasal, y

~ la ora serrata ¢ periferia extrema que mide 2,1 mm
por el lado temporal y de 0,7 a 0,8 mm por el lado nasal.

Estas distinciones estin basadas en las modificaciones
histoldgicas de la retina a medida que nos aproximamos a la
ora serrataj tiene el inconveniente de restringir demasiado
el polo posterior y sobretodo no tiene en cuenta la parte
posterior de la pars plana que instrumentalmente forma parte
de la periferia del fondo de ojo.



- 15 -

BUSACCA, (1964), (9), escribid " Esta parte del fondo
de o0jo es explorable utilizando el cristal de contacto de
periferia ideado por GOLDMANN, (1965), (10), es decir a-
quella zona retiniana gue se encuenira a caballo entre la
ora serrata y la parte mis distal de la retina o mas pro-
ximal del orbiculo ciliar ™.

Para DAICKER, (1972), (11), existe una diferencia
entre el fondo de ojo extremo y la periferia del fondo de
ojo, y afirma que los limites anteriores y posteriores
parecen mas 6 menos arbitrarios siendo el nexo de unidn
la ¢linica y los métodos de examen. Para &l &sta regidn
comprende la parte mls periférica de la retina, la ora
serrata, el cuerpo ciliar posterior y la base del vitreo.

Los que realmente dan gran impulso al estudio de la
periferia retiniana son RUTNIN y SCHEPENS, (1967), (12),
por su autenticidad descriptiva desde el punto de vista
clinico.

Fn sus definiciones admiten como 1limite posterior el
circulo postecuatorial que pasa por los bordes posteriores
de los orificios de penetracién escleral de las venas vor-
ticosas. Esta referencia es fAcil de encontrar a la oftal-
moscopia monocular y aln a la binocular. Se visualiza bien
por sus dimensiones y por su color rojo sombrio trazado
sobre el fondo coroideo. Recalquemos el lugar de desaparl-
cibn, que es ademids muy amenudo resefiado por un arco semi-
convexo hacia atrds bordeado de pigmento. Los fondos de
0jo muy pigmentados son por lo general un obsticulo para
su puesta en evidencia. Con frecuencia existe un orificio
de salida de vorticosas en cada cuadrante, en algunos casos
no se ven mids que dos O tres, se sabe que clisicamente las
vorticosas son cuatro, pero veremos que esta cifra es in-
exacta.

El 1imite anterior esti constituido anatdmicamente por
el borde posterior de la base del vitreo, en el plano clini-
co este limite es mucho més diflicil de poner en evidencia que
el posterior a causa de la trenslucidez de la base del vitreo.
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Se le puede conslderar frecuentemente marcada por una
1inea gris e irregularmente pigmentada, EISNER, (1968),
(13), la ha denomirnado " linea blanca mediana ".

Ta linea blanca mediana no aparece al examen de una
forma constante, la forma més frecuente y fhcil de poner
en evidencia es en el affquico. Corresponde a la banda
orbiculeo ciliar posterior que esta constituida por una
condensacidn de la base del vitreo cortical anterior y
de la membrana hialoidea anterior y esti situada 1li-
geramente por detris de la banda orbicular anterior. No.
existe una correspondencia histoldgica absoluta entre
estas diversas formaciones pero pensamcos como DAICKER,
(11), que la escasa diferencia histoldgica autoriza a
establecer, en el plano clinico, una identidad entre
la 1inea blanca media, el borde anterior del vitreo,
la mitad de la pars plana y el limite anterior de la
periferia del fondo de ojo.

De ésta forma la periferia retiniana, se presenta
como una forma circular que corresponde a la parte més
anterior del 0jo que engloba al ecuador al que desborda
por atrids y a la ora serrata y la parte posterior de
la pars plana por delante, RUTNIN, (12), la ha subdi-
vidido en dos partes, una la periferia ecuatorial, hacis
atris, situada en el ecuador y otra periferia oral hacia
delante, a caballo entre la ora serrata y el ecuador
(Esquema 3).



ORA SERRATA

Zona media de la
pars plana ciliar,

Linea media entre
ecuador y Ora.
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Medidas

Las medidas realizadas sobre esta regidn son escasas
e incompletas, tratan sobretodo de las distancias de 1la
ora serrata al ecuador y de las distancias de la ora ser-
rata al limbo. La mayor parte de los tratados recientes
de anatomia, DUKE ELDER, (8) asi como THIEL, (1955), (14),
dan los siguientes datos para el ojo emétrope: 7,9 mm para
el eje temporal horigzontal, 7,9 mm para el vertical superi-
or, 6,9 mm para el vertical inferior y 6,6 para el nasal
horizontal.

Las medidas mls recientes las hanrealizado STRAASTHMA
vy FOOS, (1968), (15), y toman las medidas de cuerda apar-
tando la linea de Schwalbe del limbo:

Digtancias ora-limbo Distancias ora-ecuador
6,5% £ 0,75 mm H. T. 6,00 ¥ 1,22 mm
6,20 * 0,76 " VvV, I, 5,81 " 1,12 "
6,14 " 0,85 " V. S. 5,07 " 1,11 "
5,75 " 0,81 " H. N, 4,79 " 1,22 "

Fl didmetro del globo es en el ecuador de 24,0 mm
¥y a nivel de 1a ora de 20,03 ¥ mm.

Las Gnicas medidas que coinciden con las de la peri-
feria del fondo de ojo han sido dadas por RUININ, (12),

Son valores medios dados en arcos y practicados en 11
globos de autopsias.

La periferia del fondo de ojo representaria segin éstas
medidas la cuarta parte del fondo de ojo (10,56 mm) y el
fondo de ojo es el triple del de la periferia (34,42 mm).
Estas medidas globales de la periferia del fondo de ojo son
valores medios sin dar cuenta del mayor desarrollo del sec-
tor temporal en relacidn al nasal y sin tener en cuenta el
estado de la refraccidn.
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Segln RUTNIN, (12), las medidas son las siguientes:
Longitud total de la periferia del fondo de ojo 10,36 mm,

lo que equivale a unas 7,5 dioptrias.
Longitud total regidn oral ....

" regidn ecuatorial cene
" limbo-limite posterior ....
" ecuador-ora cees
" Jlimbo-limite anterior coes
" ora-limite posterior o
* fondo de o0jo central cess
" pars plana cees
"  ora serrata-limbo cene
"  ora serrata-ecuador cens

4,73
5,83
16,66
10,83
6,10
8,66
32,42
5,8
8
13,66

mm 3,5 Dioptrias.

1

mn

m
11

7

=

Otras medidas son las aportadas por BEC y col,
(16), después de estudiar 25 ojos autopsiados y 15 con me-
lanomas de coroides, mediante la ayuda de agujas itransfi-

tr

(1980),

xiantes muy finas han encontrado las sgiguientes medidas:

Temp.

Limbo - limite posterior de la periferia 16,5

- ecuador

~ ora serrata

~ mitad de la pars plana
Ora — mitad de la pars plana
- ecuador

Ecuardor - limite posterior de la perif.
Longitud de la periferia del fondo de ojo 12

Las diferencias entre estos datos y los anteriores son

1%,1
6,9
2,51
2,0
5,9
545

Nagal.
14,8

11,2
6,3
4,1
2,0
5,1
3,4

10

despreciables aunque hay que resaltar la diferencia en la
distancia de ecuador a vorticosas y de la ora al limbo

(Esquema ne 4),

Media.

15,7

12,2
6,6
4,6
2,0
5,5
3,5

11
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Borde anterior dela base del vitreo .
limite anterior de la penferia del fondo de cjo.

* Oro serrata.
‘ Borde posterior de la base del vitreo.

? Ecuadeor,

l Entrada de vorticosas
limite posterior dela
periferia del fondo de ¢jo.

|

Zona ciliar
Zona oral

Porcion ecuatorial

4, 9- 2>

€<—5,6-55—3

105- 11 >
e« 13,6 12,2

166- 157

( Esquema 4 )

Se ha de admitir la concepcidn de RUTNIN, (12), modifi-
candola desde el punto de vista de la base del vitreo. Los
orificios de entrada escleral de las venas vorticosas, fa-
ciles de observar y la mitad de la pars plana, visualizable
por la linea blanca mediana de Eisner, conforman los dos 1li-
mites, el anterior y posterior de la periferia del fondo de
CJjo.

Desde el punto de vista clinico interesa dividir a la
periferia del fondo de ¢jo en dos zonas, una porcidn ante-
rior y basal cubierta por la base del vitreo y que puede sub-
dividirse en una parte ciliar u orbicular que corresponde a
la porcidn posterior de la pars plana y una parte retiniana
oral que comprende la ora serrata y la retina oral vecina.



Y una porcidn posterior retrobasal, retiniana, ecuatorial
por detrés de la base del vitreo.

Hay que considerar que esta definicidn anatomoclinica,
que por un lado es teoricamente ideal, tiene un caracter
artificial y virtual.

La determinacidn arbitraria del limite anterior por
la linea media blanca es imprecisa, ya que no es obser-
vable mis que de una forma inconstante. Por otro lado no
se podra siempre mantener en las descripciones histolégi-

cas las esquematizaciones ya que las trasformaciones que
se realizan son continuas.
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RECUERPO ANATOMICO Y EMBRIOLCGICO

D LA PERIIFERIA RETINIANA
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ANATOMIA MACROSCOPICA

Fl examen macroscdpico de un ojo enucleado segin la
escuela de STRAASTMA y col, (1968), (17), referida a la
periferia del fondo, pone en evidencia el vitreo peri-

férico que después de su ablacidn deja ver las forma~
ciones subyacentes, ora serrata, retina y pars plansa.

A) VITREO PERIFERICO. - Se presenta como una masa
semiliquida gelatinosa, trasparente y que al tratar de
quitarse se aprecia una adherencia sélida a nivel de la
retina periférica denominindose base del vitreo, elemen-
to fundamental de la periferia del fondo de ojo. Il
borde posterior de ésta se encuentra por detrds de la
ora serrata y el borde anterior en la mitad de la pars
plana. FEntre estos limites es imposible extraer el vitreo
sin arrancar el epitelio ciliar.

Por delsnte encontraremos una formacidn denominada
por DAICKERS, (11), " banda circular orbicular posterior "
¥ por EISNER, (1973), (18), "linea blanca media" que es
la que marca el limite anterior de la periferia del fondo
de ojo.

B) ORA SERRATA. - Destaca por su color blanquecino
al lado de la pars plana que es mis sombria. Es una lines
festoneada formada por una sucesidén de dientes que en~
cierran bahias. Las variaciones morfoldgicas personales
son muy variadas, los dientes son perpendiculares a la
linea festoneada y su nlmero puede variar entre 16 y 48,
SCHEPENS, (7).

Las variedades morfolégicas son numerosas existiendo
oras que son lisas y otras por el contrario rugosas.

C) RETINA PERIFERICA. - Comienza en la ora serrata y
termina por detréds del limite posterior de la periferia.
Presenta un aspecto opalescente bastante diferente de la
cdoracibén de la retina posterior. Puede ser lisa o irregular
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y es el asiento de degeneraciones quisticas marcadas
por miltiples elevaciones traslicidas apretadas unas
contra otras.

D) PARS PLANA. - Resalta netamente por su color
marrdn negruzco. Esta pigmentacién aumenta con la edad
vy tiende a disminuir con la senilidad. Su limite poste-
rior lo constituye la ora serrata en la que podemos
encontrar todas las variaciones morfoldgicas.

Es méis ancha por el lado temporal gque por el
nasal debido al desarrollo asimétrico del globo. Mide
un promedioc de 3,5 mm en el meridianc horizontal nasal
v 4,5 en el temporal. Se pueden apreciar dos formaciones:

1. - Una porcibn posterior en contacte con la ora,
de superficie granular, mis ancha por el lado temporal y
que forma un anillo con el borde anterior dentado, més
sombrio que el resto de la pars plana. Se la ha denomi-
nado " annulus pigmentosus ciliaris " porque de ella
parten, asentandose perpendicularmente a la ora, las
estructuras ciliares de Schultze que se continuan en la
porcidn anterior.

2. - Una porcidn posterior, més clara, de superficie
estriada por la presencia de la estrias ciliares, estas
son el resultado de las variaciones del epitelio pigmen-
tArio y de la presencia de fibras zonulares epiciliares,
FINE y ZIMMERMANN, (1963), (19). .

Se encuentran también unas formaciones situadas en
la parte anterior, alineadas y en paralelo. Su estructura
se parece a la de los procesos ciliares, también se ham
denominado franjas ciliares de tercer orden.

Solamente la porcidn méis posterior de la pars plana
pertenece a la periferia del fondo de ojo.
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HISTOLOGIA

Nos es diffcil encontrar un trabajo donde se estudie
detalladamente este capitulo, ya en 1972 DAICKERS, (11),
publicd un trabajo importante que nos puede servir de
referencia.

La periferia del fondo de ojo es una regidn muy com-
pleja en la que coexisten, por una parte elementos de la
parte posterior del globo que sufriran modificaciones im-
portantes y por otro lado unos elementos nuevos que son la
pars plana y la zdnula. Vamos a estudiar a continuacidn
sus componentes.

A)LA ESCLERA. - Tiene una estructura muy similar a
la episclera superficial, cuya naturaleza es fibroeldsti-
ca, muy rica en vasos, en una gran parte estd formada de
fibras de colagena entrecruzadas entre las cuales se in-
tercalen fibras elésticas, celulas conjuntivas y pigmen-
tadas c¢on vasos sanguineos. Los elementos mAs caracteris-—
ticos de la esclera periférica son, un mayor adelgazamiento,
sabido es de todos que la esclera por debajo de los miscu-
los estd mAs adelgazada. Las fibras de zoldgena se encuen-
tra peor estructuradas y tienden a ser paralelas. En esta
zong existen unos canales esclerales para el paso de las
venas vorticosas cuyo orificio posterior se situa por de-
trés de la periferia del fondo. Este trayecto intraescleral
de las venas vorticosas es muy oblibuo, con una longitud
que varia de 4 a 5 milimetros a 1,25 o 8,5 mm.

La emergencia de las venas vorticosas superotemporal,
superonasal, inferotemporal e inferonasal se encuentran a
8,7, 6,1, 6 ¥y 5,5 mm por detris del ecuador.

Existe una gran riqueza nerviosa ya que a este nivel
cruzan los nervios ciliares largos que terminan en grandes

plexos y forman una gran cantidad de bucles, son los bucles
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nerviosos de Axenfeld y se encuentran a nivel de la unidn
de la pars plana y la pars plicata del cuerpo ciliar. Como
a este nivel se lleva a cabo la insercidn de los misculos
en la esclera, la riqueza en fibras elésticas es grande ¥y
la disposicidn de las fibras coligenas es paralela a los
ejes de traccidn muscular. Las fibras tendinosas se entre-
cruzan intimamente con las fibras esclerales, razdn por

la que es dificil diferenciarlas.

B) LA COROIDES. — A este nivel la coroides tiene un
espesor disminuido, a nivel macular es de 0,30 mm, C,06 mm
en el ecuador y 0,02 en la ora serrata, MORIKE, (1949),
(20), Esta disminucibén se hace a expensas del coligenoc y
especialmente de los vasos medianos y grandes, en los que
el espesor disminuye a medida que nos aproximamos a la
periferia. Estos vasos grandes y medianos se entremezclan
en la coriocapilar haciéndose cada vez menos numerosos.

A nivel de la supracoroides, del estroma y de los
vasos los cambios son los siguientes: por ser la supra-
coroides la capa mis externa, separa a la coroides de la
esclera, esti formada por laminillas de firbras de colé-
gena unidas las unas a las otras y a la esclera con el
estroma coroideo. En la periferia las laminillas de unidn
a la esclera son m&s largas y menos adherentes, lo que ex-
plica la frecuencia de los desprendimientos.coroideos a
este nivel.

También existen fibras musculares lisas que formean
el fasciculo longitudinal del misculo ciliar. Estas termina-
ciones se efectuan mediante fibras elésticas dispuestas en
laminillas sobre la capa supracoroidea, dibujando las es-
trellas musculares de Salzmann. Si repasamos someramente
los cambios vasculares que el sistema vascular realiza a

medida que nos acercamos a la periferia, encontraremos que
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el estroma coroideo va perdiendo su composicidn de ele-
mentos conjuntivos hacia la periferia, en especilal los
melanocitos, lo que favorece la visualizacidn de los va-
sos coroideos en esta regidn.

Muchos trabajos como los de DUCQURNEAU, (1975),

(21), v los de HAYREH, (1975), (22), estudian la vas-
cularizacidn arteriolar de la periferia del fondo y de-
muestran dos tipos de elementos vasculares, uno directo
por las arterias ciliares cortas posteriores, de las que
existen unos tramos gue se dirigen a la periferia, son
las preecuatoriales y forman la sectorizacidn terminal
de las arterias coroideas, AMALRIC, (1973), (23), y las
retroecuatoriales gue atraviesan el ecuador y llegan a
la ora serrata.

¥l sistema recurrente proviene de las ciliares largas
posteriores, de las ciliares anteriores y del circulo ar-
terial mayor del iris.

En la periferia retiniana se aprecian anastomosis
por capilares intermediarios, las venas a nivel perifé-
rico se reunen formando remolinos y se dirigen a los
troncosvorticosos. TAZZI, (1970), (24), describe los terri-
torios vorticosos en: uno posterior de origen papilar y ma-
cular, muy anastomosado , otro intermedio, de origen peri-
ecuatorial formando cuatro sectores bien delimitades y un
tercer territorio congtituido por venas que drenan la san-
gre del iris y del cuerpo ciliar.

Las venas asientan sobre el mismo plano corilocapilar,
sin la existencia de una transicidn acentuada con el terri-
torio arterial, al contrario de lo que ccurre en el polo
posterior.

La coriocapilar a nivel periférico se aprecia como
una capa unica en la que se distingue una fusibn entre los
capilares y los grandes vasos, la coriocapilar termina a
nivel de la ora. KREY, (1975), (25) v (1977), (26}, encuen-
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tra una estructuracidn como en mosaico a nivel de la
coroides periférica. Estos 1ldbulos o mosaicos estén
limitados por arteriolas y estén unidos entre ellos

por puentes capilares. Esta estructura se va desdibu-
jando hacia el polo posterior y es curioso como la uni-
dad lobular tiene una artédria nutriéia tnica lo que
aumenta en gran parte 1os problemas de isquémia.

Histolbgicamente los capilares de la periferia
tienen losg mismos carécteres e incluso la fenestracidn
que a nivel del polo posterior, per¢ existen algunas
modificaciones a este nivel., Exigten mallas y capilares
més amplios asi como poros capilares anchos e irregu-
lares SHIMIZU y UJILE, (1976), (27).

KREY, (26), ha encontrado en los capilares peri-
féricos estrangulaciones y disminuciones del calibre que
alternan con dilataciones y deformaciones diverticulares
¥ aneurismiticas que pueden verse ya a los veinte afios
de edad, esto puede explicar la cronicidad de las in~
flamaciones periféricas y el aumento en las degeneraciones
de esta zona.

La membrana de Bruch a nivel periférico tiene un
espesor variable adelgazéndose a medida que nos alejamos
del ecuador. A este nivel presenta sus cinco capas tipicas,
es decir, la basal del epitelio pigmentario, la zona
colégena interna, la capa eléstica, la zona coldgena ex—
terna y la basal coriocapilar. HOGAN, ATVARADO y WEDDEL,
(1971), (28), encuentran una disminucidn progresiva del
espesor de las capas de coligena externa y eléstica, no
obstante la capa collgena aumenta por exceso de fibras
colAgenas y fibroblastos, lo que explica el aumento de
las drusas en la periferia y la formacibn a partir de 1la
ora serrata del reticulo de Mueller.
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C) LA RETINA PERIFERICA. - A nivel del ecuador la
morfologlia del epitelio pigmentério y la retina neuro-
sensorial es gimilar a la del polo posterior, estando
formado aquel por una hilera de celulas poligonales dis-
puesta regularmente, HERVOUET y PERTUS, (1973), (29).

El nicleo ocupa la porcidén basal externa de la célula

vy el citoplasma contiene los orghnulos normales aunque
rico en helanina y lipofuscina. La membrana celular pre-
senta en la base invaginaciones hacia el citoplasma
apareciendo un espacio electrdénicamente claroc.

Las células estén separadas por un espacio amplio
mis o menos regular, presentando unas alternancias de
zonas laxas y adherentes con la presencia de zdnulas
occludens y adherens e inclusoc desmosomas. En el apex
celular se aprecilan unas microvellosidades de dos tipos,
unas finas que se introducen en los articulos externos
de losgs fotoreceptores y otras cortas alrededor del
articulo externc. No existe ningin tipo de unidn entre
las membranas celulares del epitelio y los articulos
de los fotorreceptores, de ahi la fragilidad de sus
adherencias a este nivel y la frecuencia de comienzo
de los desprendimientos de retina.

Desde el ecuador a la ora serrata el epitelio se
modifica y se hace mds irregular, disminuyendo la densi-
dad del pigmento, las celulas se hacen mas anchas y
abundan los nficleos. En la ora serraba aumenta progresiva=
mente el contenido de pigmento, hay que recalcar que a
nivel de la ora empiezan a encontrarse ademids de los
sistemas de adherencias ya citados otro tipo de adheren-
clia con la retina neurosensorial gue es lo gque sera el
epitelioc no pigmentado de la pars plana.
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La retina neurosensorial se caracteriza por un
adelgazamiento progresivo y un cambio estructural,
desapareciendo bruscamente en la ora serrata. A nivel
del ecuador la estructura es idéntica a la del polo
posterior resaltando las nueve capas clésicas, se nota
un discreto adelgazamiento debido a gque el nlmero de
fotorreceptores es algo menor. Los conos se ramifican
encontrindonos un cono por cada tyes bastones, estos
se hacen mls cortos a expensas del articulo externo,
lag células ganglionares se alinean discontinuamente y
el resto de las capas no se modifica.

La membrana limitante interna se comporta como una
unidad formada por un fasclculo fibrilar aunque a micro-
scopia electrbénica se aprecia tres zonas segin FINE,
(1961), (30).

Desde el ecuador a la ora serrata el adelgazamiento
va disminuyendo hasta la mitad, desapareciendo las estruc-
turas normales. También van desapareciendo los bastones,
hasta de-~formarse semejando champifiones.

YOUNG, (1967), (31), realizd investigaciocnes sobre
los fendmenos permanentes de degradacidn y renovacidn de
los fotoreceptores. Observd la existencia de unos discos
que se apilan en la base del articulo externo, éste se
alarga y se producen fendmenos de degradacibn con for-
macién de vacuolas autofédgias que son mis tarde reempla-
zadas por membranas.

El epitelio pigmentario fagocita los discos que se
eliminan por los seg-mentos externos, esto parece tLener
una periodicidad ritmica.

Estos fendmenos es frecuente encontrarlos entre el
ecuador y la ora, la capa plexiforme externa desaparece
antes que la ora serrata, la nuclear externa se reduce a

4 - .
dos 0 tres capas que se fusionan a la capa nuclear interna
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que poco a poco desaparece a nivel de la plexiforme
externa. La capa de células ganglionares y la de las
fibras dpticas no se distinguen las unas de las otras.
M el milimetro periférico de la retina, no existen

ni células ganglionares ni fibras dSpticas, sélo la
membrana limitante externa no parece modificarse. Son
tipicas las formaciones en arafia aparentemente gliales
de KUWABARA y COGAN, (1975), (32). DAICKERS, (11), las
ha denominado " esclerosis idiopatica senil de la
periferia retiniana ", asentando en las capas de la
retina periférica, no se aprecia en los sujetos jdvenes,
se desarrollan en log adultes y son casi constantes en
los ancianos.

También se aprecian células migratorias, micro-
gliales ¢ mesenquimatosas WOLTER, (19560), (33).

Cuando la ora tiene dientes tipicos a nivel de las
células mis periféricas, la indiferenciacibén va aumen-~
tando y degenera a un tipo epitelial tipico como transi-

cibén al epitelio ciliar no pigmentado de la pars plana.
No existen fotorreceptores a nivel oral, ya a la micros-
copla electrdnica se aprecia el brusco cambio del tipo
celular, no existiendo células intermediarias, tampoco
existen uniones intercelulares entre las células epite-
liagles de la ora y las del epitelio no pigmentado de la
pars planaj a este nivel, los Gnicos elementos retinianos
que persisten son el epitelio pigmentirio y la membrana
limitante externa HOGAN, y col, (28).
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CIRCULACION DE LA RETINA PERIFERICA

Entre las peculiaridades m&ds importantes podemos
resenar:

- La presencia en su extremidad anterior de una zona
avascular de aproximadamente 1 a 1,5 mm. Esta zona, situa-
da inmediatamente por detras de la ora serrata, no esté
nutrida por los vasos retinianos. Histoldgicamente encon-

tramos unos cepilares que asientan Intimamente en la ora
serrata, también hay que resaltar ciertas anomalias con-
génitas como los pliegues y complejos meridionales muchas
veces vascularizados DAICKERS, (11).

~ Por otro lado el dispositivo vascular periférico
esti notablemente empobrecido; a este nivel el sistema
vascular arterial, venoso y capilar, se dispone en un sdlo
plano que es el de las células ganglionares y fibras op-
ticas. En la periferia no se encuentran més de 0,8 mm de
capilares por mme de retina, en contra de los 3,5 mm en
el polo posterior, DANIS y col, (1969), (34).

Existen unas arcadas que se acercan a la ora con
variaciones morfoldgicas entre los sujetos e incluso en
el mismo ojo formando los que se denomina " escala de cuer-—
das " SPITZNAS y BORFELD, (1977), (35).

La estructura de las arterioclas y artérias de la peri-
feria retiniana es la misma que en otras regiones, pero
el calibre es menor ¥y las células endoteliales se encuen-
tran en menor nimero. Los segmentos vasculares més peri-
féricos de las arcadas y los puentes vasculares interca-
lares, reunen a las arcadas de mayor profundidad en un
didmetro mayor. Existe también una vaina que rodea a los
vasos de un halo claro peculiar compuesto de fibras de
coligena, elementos de la membrana basal, corplsculos den-
sos y formaciones macrofagicas, también se ven vasos
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ocluidos, en resumen las caracteristicas peculiares son
las vainas y algunos vasosg ocluidos, lo que explica el
reducido metabolismo a este nivel y la existencia de
degeneraciones como la quistica y la empalizada en par-
ticular GAERTNER, (1972), (36).

D) LA PARS PLANA. - También denominada orbiculo-
ciliar, se extiende desde el final de la coroides y la
ora serrata hasta las crestas posteriores de los pro-
cesos ciliares posteriores por delante. Histoldgica~
mente estd compuesta por una unidad formada por las
giguientes capas:

1. - La supraciliar

2. ~ E1 estroma

3. = El epitelio ciliar y

4, ~ La membrana limitante interna del cuerpo ciliar.

1. - La capa supraciliar es la mAs externa y esté
formada por un conjunto de capas coldgenas unidas unas
e, otras por fibrillas que la unen a la esclera por dentro
v al estroma por fuera. Aunque la estructura es mis laxa
que a nivel coroideo periférico, su constitucidn histo-
1dgica es semejante a la de la supracoroidea.

2. — El estroma estd compuesto por una limina vitrea.
continuacidén de la membrana de Bruch aunque con una estruc-—
tura diferente. Estd formada por la membrana basal externa
del epitelio pigmentério, con fuertes adherencias inter-
celulares y la capa coldgena formada por abundantes fi-
brillas. En conjunto las dos forman el " reticulo de Mueller"
que desaparece a nivel de la pars plicata, egste conjunto se
termina por una capa eslética externa.

Luego aparece un tejide conjuntive y vascular parecido
al coroideo, formado por fibras coldgenas y eldsticas. A




veces se aprecian células pigmentarias y fibroblastos,
nastocitos y macréfagos. El nlmero de vasos es escaso

y el sigtema arterial esté formadeo por el de las ciliares
largas posteriores con algunos ramos de las ciliares
anteriores y del circulo arterial mayor del iris que se
anastomosan a ese nivel.

La pars plana es el lugar de paso de las venas que
drenan el Area ciliar e iridianoc, existe a su nivel una
parte del mbsculo ciliar gue pertenece al fasciculo lon-
gitudinal o misculo de Brueckes este fasciculo, que por
delante se ata al espoldn escleral, recorre la porcidn
externa del cuerpo ciliar y de la pars plana. La contrac-
¢idn del misculo durante la acomodacidén puede originar
ciertos desplazamientos a nivel de la pars plana, gue
en cierto grado estfn amortiguados por el dispositivo
eldstico que se encuentra en el 1limite coroideoc del
misculo.

3. - El misculo ciliar esti compuesto por dos capas
epiteliales que forman .la cspa neuroectodérmica del cuerpo
ciliar. Hay primero que diferenciar el epitelio no pig-
mentado, formado a partir de la ora v a continuacibn de
la retina neurosensorial que se extiende desde la ora a
la base del iris y estd formado por una sola capa de célu~
las cilindricas o clbicas con base celular interna. Fn
la zona gue contacta con la ora se aprecian a menudo al-
gunas células clibicas pequefias, luego se continua con una
capa de células cilindricas elevadas e inclinadas hacia
atrids. Histoldgicamente aparecen hinchamientos cuya tra—
duccidn clinica es el aspecto granular que corresponde
al " annulus pigmentosus ciliaris ".

Hacia la parte anterior de la pars plana las células
se splanan haciéndose clbicas, la zona de transicidn entre
el epitelio cilindrico y clibico marca mis 6 menos la mitad
de la pars plana y el borde anterior del vitreo.
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Fs considerable el desarrollo del reticulo endo-
plésmico rugoeso y de sus vacuolas, mas importantes que en
otros territdrios oculares. El aparato de Golgi es muy
aparente por lo gue es de suponer una accidn secretoria
importante, entre las células existen unos espacics inter-
celulares muy caracteristicos.

Se cree que las células epiteliales no pigmentadas
juegan un gran papel en la secrecidn del Acido hialurdni-
co del vitreo FINE y ZIMMERMANN, (19).

El epitelio pigmentario forma una capa unicelular
que continua el epitelio pigmentario de la retina neuro-
sensorial a partir de la ora serrata, continudndose hasta
el epitelio ciliar. Este estd formado por células clbicas
de 10 a 1% micras de alto con el polo apical interno. Es
rico en pigmento en mayor proporcidn que la retina y los
granulos est&n formados de melanina y lipofuscina, locali-
zadas sobre todo en el polo apical de las células. Los
medios de unidén han sido estudiados por FINE y ZIMMERMANN,
(19), comprobindose que las células del epitélio pigmen-
tario se unen por sus capas laterales mediante desmosomas
¥ a nivel de su polo apical por "zonulas adherens" como
si semejaran a la capa limitante externa de la retina.

Las del epitelio pigmentério unen sus caras laterales por
desmosomas. Las dos capas epiteliales se unen entre si
fuertemente por los tres sistemas de unién.

4, - Lz membrana limitante interna es una nocidn
clésica basada en la microscopia Sptica, gque la muestra
como una formacidn fibrilar pero a la microscopia electé-
nica el aspecto muestra los tres elementos que la forman
esto es, la membrana basal interna del epitelio no pigmenteado,
la membrana celular epitelial y las fibrillas de insercidn
del vitreo y de la zbnula.
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E) EL VITREOC EN LA PERIFERIA RETINIANA. - Comprende
el estudio del vitreo y de la zbnula posterior. Corresponde
a la parte mls externa del vitreo secundério y se la ha
denominado " vitreo cortical periférico " SZENT YORGYT,
(1917), (37).

Representa una porcidn especialmente diferenciada,
de importancia considerable en todos los planos anatdmi-
cos, fisioldgicos y patoldgicos ¥ se denomina " BASE DEL
VITREO ". Esta divide el vitreo cortical en dos porciones,
una el vitreo cortical posterior o retrobasal, por detrés,
v el vitreo cortical anterior o prebasal en relacién
Intima por delante con la zdnula posterior. (Esquema 5).

(Esquema 5)

Existe un espesamiento y densificacidn superficial
del vitreo secundirio llegando a un espesor de 100 micras,
BRINI y col, (1968), (38). 4 este nivel el estado del vi-
treo es mds cercano al de gel poniendose de manifiesto los
elementos estructurales siguientes: las células vitreas 4
hialocitos y los fibriblastos que suelen asentar a nivel
papilar. Tos hialocitos se encuentran en el vitreo corti-
cal y se disponen de forma alineada, son miAs numerosos a
nivel de la periferia retiniana y van disminuyendo hacia
el polo posterior, son redondeados con citoplasma vacuolado
o0 granulado y con nficleos redondeados u ovales. Al micros-—
cbpio electrbénico se aprecian unas granulaciones redondea-
das de un material enzimético que da el aspecto de ser li-
sosomas. Se piensa que el origen de los hialocitos puede
ser de tipo ciliar por la emanacidn de las células
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mesenguimatosas, BUSACCA, (9). Sus funciones son fago-
citdrias por lo que otros autores piensan gque su origen
es microglial entre ellos WOLTER, (33). Se encargan de
eliminar los restos metabdlicos del vitreo y sintetizan
el dcido hialurdénico formando también las fracciones fi-
brilares del vitreo y de la zdnula.

Como células patoldgicas, cuando existen procesos
inflamatérios, tumorales etc., se aprecian macréfagos,
fibroblastos etc.

La base del vitreo y la unidn vitreo-retino-cilisar,
constituye el elemento vitreo fundamental en la perife-
ria del fondo, SALZMANN, (1912), (39), por su importan-—
cia fisiopatoldgica y constituye la zona de insercidn
mas sblida del vitreo a los planos subyacentes.

Se situa sobre la pars plana a la que sobrepasa por
delante formando la parte ciliar, su contorno es polici-
clico segin los dientes de la ora.

Los contornos lisos pueden formar irregularidades
que en forma de dientes de sierra son sitio de asiento
de tracciones evidentes que pueden producir a su nivel
las roturas y los desgarros en el curso de los despren-
dimientos posteriores del vitreo, FO0S, (1972), (40).

Las medidas efectuadas desde la ora serrata al borde
posterior de la base del vitreo son:

3,03 2 0,84 mm en el lado nasal, y
1,84 1 0,64 mm en el lado temporal,
segin los trabajos de HELLER, STRAATSMA y FOOS, (1972),
(41).
Al microscdpio bptico se presenta con una zona parti-
cular del vitreo cortical, teniendo un aspecto como el
de una banda densa y homogenes.

Desde su superficie externa emana una red muy caracte—
ristica y a la vez muy densa, con fibrillas que se disponen
en direccidn perpendicular junto a elementos que son la base
de la adherencia al plano c¢iliorretiniano,
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Desde su superficle interna salen fibras que se dis-
ponen en abanico, las mis anteriores y en direccidn para~
lela las més posteriores, formando lo que clésicamente se
conoce como el fascicule de Retzius. A microscopia electrd-
nica se aprecia una mayor densidad de las fibras colégenas,
estrechindose y cruzdndose perpendicularmente al plano cilio-
retiniano.

La base del vitreo forma una adherencia por excelencia
a los planos subyacentes, formando um sistema de conexidn
particularmente elaborado, con tres componentes fundamen-
tales, vitreo, ciliar y retiniano. El componente vitreo 1o
forman las fibrillas vitreas de colégena de direccidn per-
pendicular a la pars plata y a la retina.

El componente ciliar lo forman la membrana § limina
basal del epitelio ciliar no pigmentado, visible unicamente
el microscdpio electrdédnico. En las células epiteliales se
producen invaginaciones y la adherencia se refuerza por una
sustancia cementante de mucopolisaciridos. El conjunto for-
mado por las fibrillas vitreas y zonulares de adhesidn, la
membrana basal epitelial, la substancia cementante y la
membrana plasméitica celular forman la membrana limitante
interna del cuerpo ciliar que se continua con la membrana
limitante interna de la retina.

El componente retiniano es la membrana basal de la | .
retina, sblo visible al microscépio electrdnico. Lo forman
un conjunto de fibrillas coldgenas separadas de la membrana
de cédlulas de Mueller, por un espacio electrénicamente vacio
de 400 A, el espaclio sublaminar. Las fibrillas vitreas se
aglomeran en la membrana basal y atraviesan el espacio
sublaminar para entrar en contacto con la membrana plas-
nédtica. A este nivel, la membrana basal retiniana est& muy
adelgazada FOOS, (1972), (42).

Otras veces se agprecian rupturas localizadas de la
membrana basal, en la que penetran las fibrillas vitreas.
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El vitreo se une discretamente al citoplasma de las células
de Mueller. Resumiendo, a nivel de la base vitreo las fibri-
llas de éste se insertan en la membrana basal retiniana,

a las cé&lulas gliales y a las criptas formadas en estas cé-
iulas, lo que explica la solidez de estas adherencias, es
también tipica de esta zona la gran zbundacia de macrdfagos.

El vitreo cortical retrobasal se presenta como fibras
superpuestas, separadas unas de otras, de espesor variable
v orientadas paralelamente a la superficie de la retina,
con higlocitos. A este nivel las uniones vitreoretinianas
son menos fuerte que en la base del vitreo, las redes fibri-
lares ge constituyen en menor nlmero y se hacen paralelas
a la retina. La membrana basal retiniana es més espesa
llegando a 2.600 A,

Las zonas de adherencia vitreoretinianas retrobasales
son de diversos tipos. Unas congénitas que son las para-
vasculares, 1o que  justifica la localizacidn paravascular
tan frecuente de los desgarros retinianos y su sintomato-
logla hemorrégica, otras son de tipo patolégico como en las
degeneraciones retinianas periféricas y en las cicatrices
coriorretinianas inflamatorias, existiendo uniones directas
entre el vitreo y las células gliales.

Existen agujeros en el vitreo cortical posterior como
demuestra EISNER, (18). La membrana hisloidea posterior plan-
tea obtro tipo de problemas que el microscdpio electrdnico
revela FINE y TOUSIMI, (1961), (43), lo que habla en la
participacién posible vitrea en la membrana limitante in-
terna de la retina. Actualmente $€ piensa que no es una
verdadera membrana y que representa simplemente una con-
densacibén fibrilar de la superficie externa del vitreo y
que viene desde el vitreo base.
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El vitreo prebasal, en contacto con el vitreo ciliar
v el cristalino tiene el mismo aspecto que el vitreo retro-
basal, aunque mis rico en coligena y més pobre en icido
hialurénico, OSTERLIN y BALAZ, (1968), (44), por la parte
anterior se forma el hiato de Salzmann, dejando paso a las
fibras vitreas corticales que se abren paso hacia la pars
plana, Eisner la denomina "linea blanca mediana". Cuando
termina el hiato de unirse a la base del vitreo se forma
iz banda circulo-orbicular posterior, las dos en conjunto
determinan el 1imite anterior de la periferia del fondo
de ojo.

Por su origen la zdnula del cristalino constituye el
vitreo terciario relacionéndose con la periferia por la
zénula posterior.

El vitreo cortical orbicular y la membrana hialoidea
anterior, estén separadas de la pars plana en la mayor parte
de su trayecto por las fibras denominadas gonulares orbi-
culares y capsulares anteriores y posteriores.

Las dnicas uniones vitreozonulares gue existen son dos,
una a nivel del ligamento de Salzmann y otra a nivel del
hiato de Salzmann. Por -11ltimo describiremos los espacios
vitreo-zonulo-ciliares por su interés tedrico.

Lo constituyen, el espacio de Garnier que estd limitado
por la parte zonular posterior, la orbicular y el vitreo .
prebasal. Este espacio estd subdividido en otros tres: uno
retrozonular o espacio de Petit, situado entre las membranas
hialoidea anterior y las fibras zonulares posteriores; un
espacio zonular o espacio de Hannover, situado entre las
fibras zonulares posteriores y anteriores y un espacio pre-

zonular, situado entre las fibras zonulares anteriocres y la
pars plana.
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RECUERDO EMBRICLOGICO DE LA PERIFERIA RETINIANA

Formada a partir de la parte anterior de la clpula
éptica por un lado y por la ora serrata y ecuador por la
ctra, es simplemente una diferenciacidn retiniana entre
la retina y el cuerpo ciliar.

La diferenciacidn de los elementos retinianos peri-
féricos en relacidbn a los del polo posterior obedece a los
mecanismos embrioldgicos siguientes:

a) - La diferenciacidn superficial de las dos hojas

de la clpula bptica se realiza de atris hacia
delante, lo que quiere decir que las células
més periférices son a la vez las més inmaduras.

b) - La diferenciacién en espesor de la hoja interna,

se verifica desde las capas més profundas, por
lo tanto las células ganglionares se diferencian
mucho antes que los neuroreceptores.

¢) - La velocidad de crecimiento de la hoja interna es

mayor que la de la externa, por lo que no existe
un sincronismo en la formacibn de todas las zonas
retinianas.

d) - Las capas vasculares del polo posterior comienzan

a diferenciarse al sexto mes, pero en la periferia
estidn formadas por dos capas en lugar de tres. .En
este tiempo las arterias cilieres cortas posteriores
alcanzan la periferia retiniana. La formacidn de la
coriocapilar se realiza de atrés hacia delante.

La aparicién del epitelio pigmentaric es precoz, es asi
como al tercer mes éste se encuentra casi totalmente desa-

rrollado y con su células aplanéndose DEJEAN, HERVOUET y
LEFLAT, (1958), (45).
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En la periferia el difdmetro celular es mayor,
curiosamente a nivel del epitelio pigmentario la madurez
se alcanza antes que en el polo posterior, como caracte-
risticas podemos encontrar las siguientes: que existen
todos los tipos de uniones intercelulares y gue el reti-
culo endoplésmico rugoso posee una gran actividad al con-
trario que el aparato de Golgi que se encuentra aln poco
desarrollado. Desde la cuarta semana, la melanogénesis
sufre procesos ciclicos de maduracidén MUND, RODRIGUEZ y
FINE, (1972), (46). Por otro lado la retina ecuatorial y
preecuatorial sufre un proceso de maduracidn sincrdénico
al del polo posterior.

A nivel anterior de la ora la evolucibn es diferente
y mucho mAs lenta, ya en el embridn de cuatro meses y
medio se aprecia MANN, (196é4), (47), que todas las capas
retinianas del polo posterior estan perfectamente indi-
vidualizadas mientras que en la retina periférica aparecen
mucho més jévenes, formando dos capas nucleares.

En la misma ora serrata, BARBER, (1955), (48), que
sbélo es visi-ble en el sexto mes de vida intrauterina, la
formacidén es pareja a la de los procesos ciliares y a la
pars plana, estructurandose dos o¢apas una pigmentada y 1a
otra no. El mesodermo formard mis adelante los pliegues
y por Ultimo los procesos ciliares, también se puede afir=
mar que la ora aparece en el sexto mes de vida,

La desigualidad existente en la velocidad de creci-
miento entre las dos capas retinianas produce una altera-
cidén en la coaptacidn de las dos hojas, formando a su vez
lo que se denomina el pliegue de Lange localizado en la
retina oral. Las sucesivas adherencias entre la retina peri-
férica y el cuerpo ciliar va formando los pliegues y las
bahias de la ora.

La vascularizacidn retiniana en la periferia es de
aparicidn tardia y es raro que se visualice antes del sexto
mes, en algunos casos no aparece hasta el nacimiento. Se sa-
be que existen pequefias formaciones endoteliales que se
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dirigen hacia la ora y aparecen en el séptimo mes,
COGAN, (1963%), (49).

BRINI, (1968), (38), ha estudiado en el embridn de
pollo el vitreo primitivo que aparece en el curso del
primer mes como una substancia fibrinogranular, situada
entre la vesficula cristaliniana y la clpula Sptica, lo
que seri la futura cavidad vitrea. Hacia la novena se-
mana la periferia del fondo tiene relaciones estrechas
con el vitreo secundario que para algunos es de origen
neuroectodérmico y para otros mesenquimatoso, este vitreo
crece progresivamente hasta los dieg-catorce atfios, mien-
tras que agquel poco a poco va decreciendo.

En la periferia existe una l&mina de vitreo espesa
¥ condensada resultante del pinzamiento del vitreo se-
cundario en la ctipula éptica, formando el llamado fas—
ciculo de Druault que es el que inducird la formacidn
del vitreo terciario a partir del cuarto mess a partir
de él1 se formaran también las fibrillas zonulares. No
conocemos aun en concreto el origen de la base del vi-
treo, no obstante el fasciculo Istmico gque inducird la
zbnula puede jugar un cierto papel en su formacidn en~
trando en contacto con las células de Mueller. Segin
Eisner desde antes del nacimiento existe una unidn fuerte
entre el vitreo periférico y la retina, existiendo ya en
el nacimiento soluciones de continuidad a nivel de aquel.
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CLASIFICACICN DE LAS DEGENERACIONES DE LA PERTEFERTA
"RETINIANA. MORFOLOGIA Y PATOGENTA,

Las degeneraciones de la retina periférica son un
conjunto de modificaciones polimorfas, con una partici-
pacidén a su vez del vitreo, coroides y retina y que en
su conjunto, mantienen una serie de caracteristicas co-
munes que podemos resumir en los siguientes apartados:

- Traducen un proceso senil, ya que exceptuando con-
tados casos, la incidencia es mayor en la edad
adulta o avanzada.

- Son la causa desencadenante de los agujeros y
desgarros retinianos.

- Existen asociaciones reciprocas frecuentemente.

- A pesar de su aspecto clinico e histolégico se
manifiestan como tipos esencisles y primitivos.

Reseflaremos al final las anomalias congénitas de la
ora, y relegaremos por su extencidn, los procesos vascu-
lares, trauméticos,inflamatdrios, tumorales y aquellos
tipos heredodegenerativos.

Vamos a resumir algunas de las clasificaciones més
representativas.

Segin KASKI, (1975), (50), y basado en el grado de- -,
generativo las clasifica en:

ESTADOS DEGENERATIVOS -- Blanca con o sin presién.
-- Adherencia paravascular.
-~ Baba de caracol.
DEGENERACIONES VITREORETINIANAS
-~ Empalizada, excavacidn de 1la
base del vitreo tipica o
atipica.
—— Baba de caracol.



- 46 -

DEGENERACIONES QUISTICAS
| -~ Micrcquistica tipica y reticular.
—- Retinosquisis tipica y reticular.
DEGENERACIONES PIGMENTARIAS
-~ Oral tipica.
-~ Moteado pigmentario o "Clumping”.
—- In panal de abejas.
—-— Drusas.
ATROFIAS CORIORETINIANAS
-~ Degeneracidn pavimentosa focal.

—— Degeneracidén pavimentosa difusa.

STRAATSMA y FOOS, (1973), (51), dividen a las degene-
raciones en tres tipos dependiendo de su origen:

I DEGENERACIONES TROFICAS
—— Degeneracidn cistoide tipica.
~— Degeneracidn cistoide reticular.
—-- Retinosquisis tipica.
-~ Retinosquisis reticular.
-~ Degeneracibn pavimentosa.
-~ Degeneracidn tapetocoroidea peri-
férica, ¥y

-- Agujeros retinianos.

I1 DEGENERACICNZES POR TRACCION
~-- Engrosamiento retinianc quistico.
-~ Engrosamiento per traccidn zonular.
—-— Desgarro retiniano lamelar, yuxta-
basal.o parabasal paravascular.
-~ Desgarro retinianoc completo.



ITI DEGENERACIONES MIXTAS

Degeneracién en empalizada.

PANNARALE, (1975), (52), las clasifica en:

Degeneraciones de la pars plana.
Degeneraciones orales y -
Degeneraciones ecuatoriales.

URRETS~ZAVALIA, (1968), (53%), las clasifica en:

A.l

- ALTERACICNES

ATTERACIONES

DEGENERACION
DECOLORACION

ALTERACIONES

COROIDEAS

Degeneracidn pavimentosa.
Degeneracidn ecuatorial.

Miopia elevada.

DE LA RETINA

Degeneracidn quistoide de la peri-
feria.

Retinosquisis.

ECUATORIAL Y LESION EN EMPATIZADA.
DE LA PERIFERIA DEL FONIDO

Blanca con o sin presidn.

ESTADO " GIVRE ",

VMENORES QUE PREDISPONEN AT, DESPREN-

DIMIENTC DE RETINA

MEYER-SCHWICKERATH,
las lesiones ecuatoriales

Irregularidades en la pigmentacién,
hemorragilas retinianas.

Pliegues radiales, flocones prere-
tinianos.

(1975), (54), llama la atencidn de
polimorfas con tendencia a producir

roturas, tales como la degeneracidn en empalizada, baba de
caracol, pigmentacidn y atrofia.

Degeneracidn preecuatorial.

Degeneracidn pavimentosa.
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-~ Pigmentacidn difusa.
-— Uveitis anterior.
~~ Pigmentacién senil retiniana.

Para RUTNIN,y SCHEPENS, (1967), (55), existen las
degeneraciones siguientes:
CAMBIGS QUISTICOS.
-=~ Degeneracidn qulstlca.
—— Retinosquisis adquirida senil.
-~ Quistes de la pars plana.
ATROFIAS CORIORETINIANAS PERTIFERICAS DIFUSAS.
CICATRICES RETINIANAS POSTCORIORETINITIS,
RETINA BLANCA CON O SIN PRESION,.
DEGENERACION EN EMPALIZADA.
TEJIDOS GRANULARES (ROSETAS).
PLTIEGUES RETINTIANOS.
PROLIFERACION PIGMENTARIA FOCAL.

Entre nosotros destaca la realizada por ORELLANA RAMOS,
(1978), (56), que desde el punto de vista anatomopatologlco
las clasifica en:

I DEGENERACICNES DE LAS CAPAS INTERNAS

-~ Degeneracidn en empalizada.

—— Degeneracidn en baba de caracol.

-~ Retina blanca con 0 sin presidn.

II DEGENERACIONES DE LAS CAPAS MEDIAS

~— Degeneracidn microquistica tipica o
reticular.

—-- Retinosquisis senil, congénita o secun-
daria.

ITIT DEGFENERACIONES DE LAS CAPAS EXTERNAS

—— Degeneracidn pavimentosa.

-~ Degeneracidn pigmentaria periférica.

—-— Atrofia corioretiniana difusa.
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También y desde un punto de vista prondstico
CRELLANA RAMOS, (1978), (57), las clasifica en tres
apartados que no son rigidos, ya que algunas lesiones
estén en la frontera entre un apartado y otro y la
valoracidén en cada caso depende de otros factores
asociados tales como el estado del vitreo, ojo tnico,
desprendimiento de retina contralateral etc.

I LESIONES NC PREDISPONENTES
—- Degeneracién pavimentosa.
~- Degeneracidén pigmentaria periférica.
~— Degeneracidn cistoide oral.
—— Variaciones de los pices y valles
de la ora.
-- Excavaciones retinians periféricas.

~~ Pliegues meridionales nasales.

1T LESIONES PREDISPONENTES

~— Atréfia corioretiniana difusa.

—- Degeneracidn en empalizada.

~—- Roturas imcompletas.

—- Degeneracidn microquistica y retino-
squisis y degeneraciones vitreore-
tinianas congénitas.

-~ Pliegues meridionales temporales.

—- Rosetas congénitas.

-~ Cicatrices postraumdticas o postin-
flamatorias.

IIT LESIONES AMENAZANTES
-—- Degeneracidn en empalizada avanzada.
~- Retinosquisis con soluciones de con-
tinuidad.

-— Roturas completas.
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Siguiendo la clasificacidn anatomopatolégica de ORELLANA
RAMCS, (56), vamos a repasar someramente los aspectos
morfoldgices, patogénicos, evolutivos y prondsticos de
algunas degeneraciones.

1 CAPAS INTERNAS

DEGENERACION EN EMPALIZADA

Por ser quizés la degeneracidén mis amenazante y
predisponente al desprendimiento de retina, requiere
un estudio algo mis detallado.

Su denominacidn, coincidente con el aspecto mor-
foldgico, ha heche que coincida internacionalmente, de
esta forma los franceses la llaman " dégénerescense
grillagée ou palissade ", los anglosajones " lattice
degeneration " y los alemanes " Gitterfiguren ", es
decir una placa retiniana irregular con o sin pigmen-
tacibn, de bordes netos, con un eje mayor paralelo al
ecuador y cuyo centro esti cruzado por lineas blancas
que forman como un enrejado.

Asienta con frecuencia en los cuadrantes temporales
superiores siendo a veces bilateral y simétrica. La
caracteriza un adelgazamiento central retinianc, apre-
ciable a la biomicroscopia, los vasos coroideos sub-
yacentes se encuentran esclerosados y la membrana de
Bruch esté algo espesada.

Las lineas blancas superficiales corresponden a
ramas terminales retinlanas trombosadas y fibrosadas.

Fue GONIN, (5), quien con detallada inquietud des-
cribid y estudid la lesidn, los trabajos de VOGT, (1936),
(58), vy ARRUGA, (1936), (59), lo complementaron llegéndose
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incluso a llamar degeneracibén de Gonin-Vogt.

También se la ha denominado degeneracidn areolar
ecuatorial. Su frecuenciaza de aparicidn se situa entre
el 6 y el 20 % de la poblacidn, €sta gran variabilidad
depende de un conjunto de multiples factores ya gque
BYER, (1975), (60), encuentra una proporcidén del 7,1 %
estudiando un total de 1300 pacientes, por otro lado
MEYER-SCHWICKERATH, (54), eleva la frecuencia al 65 %
de los ojos operados de desprendimiento de retina y
RAVAULT y BEGQOU, (1975), (61), encuentran el 26 % en
los ojos contralaterales de los sujetos intervenidos
de desprendimiento.

Aunque su incidencia aumenta con la edad existe
un periodo entre los 50 y los 56 alios donde la pro-
porcidn disminuye, BYER, (1965), (62).

La proporcidn con relacidén al sexo no guarda equi-
valencias dispares significativas. El sujeto miope tiene
una tendencia muy marcada a padecer este tipo de le-
siones, de manera que STRAATSMA y FOOS, (1977), (63),
encuentran las siguientes cifras:

Fmétropes 22 %

Miopes de hasta 3 dioptrias .... 37 %
Miopes entre 3 - 8 dioptrias .... 26 %
Miopes de mAs de 8 dioptrias .... 15 %

también demuestra lo siguiente BEGOU, (1975), (&4),

Miopes de 0,25 a 4 dioptrias .... 13 &
Miopes de 4 a 10 dioptrizs cese 16 %
Miopes de mds de 10 dioptrias ... 15 %.
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BEZOMBES, (1977), (65), estudiando 100 pacientes con
miopia c¢ifra la empalizada en el 8,5 % en los sujetos de
menog de 6 dioptrias y el 12 % en los de mis de 6 diop-
trias.

Muchas publicaciones aseguran que la degeneracidn en
empalizada es congénita, familiar y hereditiria, en un
caso de gemelos univitelinos con lesiones en empalizada
se constato la existencia bilateral llegando en unc a
producir un desprendimiento de la retina LECOQ, (1974),
(e6).

Se han publicade trabajos en los que se estudian
familias con un nimero abundante de componentes, en donde
la presencia de esta degeneracidn es casi constante, lo
que evidencia una trasmisidn autosdmica dominante.

Situacidn. - Asientan fundamentalmente en los cua-
drantes temporales y en los nasales superiores, en es-—
pecial a nivel ecuatorially paralelo en é1. De forma muy
variada, ya sea circular, en bandas, ovalares etc., acom-
pafian a un eje vascular y raras veces alcanzan una
tamano mayor al de una hemirretina. La bilateralidad se
encuentra en un alto porcentaje de sujetos, BEC y col,
(16).

Semiologia. - Se caracteriza por los siguientes datos:

- Un adelgazamiento retinianc de limites muy netos,
con un lecho abarquillade palido-amarillento evidenciable
con la biomicroscopia con indentacién.

- La aparicidén de unas estrias blancas nacaradas, de
disposicidn arborescentes entrecruzédndose, que parecen cor-
responder a la pared hialinizada de los vasos esclero-
sados ocupados por un tejido glial y dispersidn pigmentaria.
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- Bl vitreo muestra unas degeneraciones muy
tipicas: licuefaccidn en la zona adyacente a la de-
generacibn retiniana que aparace precozmente y estéd
formada a partir de varias lagunas.

Bridas vitreoretinianas en los bordes de la lesibdn,
que aparecen como velos condensados unidos al borde
posterior de la lesidn que forma una membrana epire-
tiniana.

Ia existencia de microagujeros en el lecho retiniano
de un color rojo vivo y cuyo nimero es variable depen-
diendo de la evolucibn de la lesidn, todos ellos rodea-

dos de un Area edematosa y elevada, CIBIS, (1977), (68).
Il vitreo estf licuado por despolimerizacidn del &cido
hialurdnico en el centro de la lesidn y muy condensado
en el borde lo que puede dar origen a tracciones reti-
nianas amenazantes.

Histologia. - Existe una atrdfia retiniana gue afec-—
ta especilalmente a la membrana limitante interna y a las

capas de los neuroreceptores, por otro lado existe una
proliferacidén del epitelioc pigmentério. La membrana de
Bruch se espesa y los vasos coroideos se encuentran en-
grosados.

Con frecuencia se producen focos de trombosis,hia-
linizacidn y esclerosis. Las estrias blanguecinas, son
bandas conjuntivas ¢ gliales que atraviesan la retina
atrofiada v se disponen de forma paralela al ecuador y
vasos hialinizados, PAU, (1977), (&8).

Patogenia. - Ixisten varias hipdtesis que intentan
explicar su origen, asi tenemos:

Unos auvtores creen que las tracciones vitreore-
tinianas y las adherencias paravasculares condicionarian
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una esclerosis de los vasos retinianos. Por otro lado
el vitreo licuado podria ejercer cierto efecto dege-
nerativo sobre el tejido retiniano. (Teoria vitrea).

Segin Vogt y Gonin el origen podria estar en la alte-
racién retiniana, la pobreza vascular y el débil espesor
retiniano que agravado en los sujetos miopes, condicio-
naria la degeneracidn y por lo tanto las alteraciones
vitreas jugaria un papel secundédrio. (Teoria retiniana.)

Interesa destacar el papel fundamental que la cir-
culacidn coroidea puede jugar en estos procesos MICHAELSON,
(1956), (69), no obstante, los estudios angiogrificos no
lo corroboran. Esta lesidn se presenta como una de las
degeneraciones mas amenazantes, cdmprobéndose COmo una
de las que con mayor frecuencia producen desprendimiento
de retina, ORELLANA RAMOS, (57) y ORTIZ GARCIA y col,
(1978), (70).

DEGENERACION EN BABA DE CARACOL

Bajo esta denominacidn se agrupan, una serie de
lesiones cuya caracteristica fundamental viene definida
por la agrupacifn de pequefios puntos refringentes.

Es mas frecuente en los sujetos jdvenes y con es-
peclal importancia en lcs miopes donde se hace casi
constante.

De disposicién ecuatorial o preecuatorial, con un
substrato histoldgico que viene definido por una atréfia
retiniana y aclimulo de sustancias lipoideas. Hay ciertos
autores que consideran a estas lesiones como estadios
precoces de la degeneracidn en empalizada BARSEVICH,
(1977), (71). A veces el aspecto que presentan ofrece
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caracteristicas muy similares al de la empalizada y a
los fendmenos de blanca con o sin presidn.

GCONIN, (5), cuando describid en 1904 dicha lesidn,
la denomind por su aspecto como de "trazos de limaduras
0 estado givré (escarchado) ", los anglosajones la deno-
minan "snsil track degeneration" y los alemanes "Schnecken-
spuren Degeneration”. '

Ultimamente se le ha denominado por HIROSE y col,
(1974), (72), "degeneracidn en copos de nieve" cuando
la dispogicidn es difusa. Su etiologia no estad muy clara
¥y su proporcidn en la poblacibén general tampoco estid re-
sefiada, por contra es una lesidén que casi invariable-
mente se presenta en los sujetos miopes encontrando los
siguientes datos:

HYAMS y NEUMANN, (1969), (73), estudian a 332 su-
jetos de més de una dioptria (D) y encuentran el 11 % de in-
cidencia. AABERG y STEVENS, (1972), (74), en 21 ojos en-
cuentran un 3% % de ellos afectados. BEZOMBES, (65),
estudia 184 ojos miopes y encuentra el 28 %, poniendo
en evidencia que con la edad este tipo degenerativo no
aumenta su frecuencia.

FRIEDMANN, NEUMANN y HYAMS, (1973), (75), estudian
200 ojos miopes entre leos 44 y los 80 arios y encuentran
el 2,5 % de incidencia.

No se ha encontrado preferencia por el sexo y se
trasmite hereditariamente de forma autosdmica recesiva
con penetrancia incompleta PAU, (1977), (76). Se piensa
también que los componentes de degeneraciones pueden ser
muy diferentes, e independientes de los condicionamientos
de la miopla, quizds por que existan genes determinantes
diferentes, aungue el de aquel tenga tendencia bilateral
y simétrica. '
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La literatura francesa en su afan de esguematizar,
considera tres estadios en la degeneracidn y la llama
baba de caracol en islotes, difusa y asociada a otras
degeneraciones BEC, RAVAULT y ARNE, (16).

Semiologia. — ILa lesibén se caracteriza por el

acimulo de puntos brillantes, que se localizan en la
superficie retiniana adquiriendo la forma de placas o-
vales o en bandas, con una disposicidn paralela a la
ora. Muchas veces la disposicidn es difusa dibujando
unas lineas que confluyen (baba de caracol).

Se presenta siempre preecuatorialmente y con pre-
ferencia en los cuadrantes superiores, suele ser bi-
lateral y simétrica.

A nivel de las placas degeneradas se pueden ver
adherencias vitreas en los bordes CIBIS, (67). Uno
de los sintomas més precoces en estos pacientes son
los fosfenos. Caracteristico de esta degeneracién es
la presencia al estudio angiogréfico de un area de
isquémia tipica, en forma de shunt o en escalera de
cuerdas WESSING, (1977), (77), asl como una imagen de
parada del torrente sanguineo en &ngulo porque los va-
sos que perfunden la lesidn no aportan sangre vy por lo
tanto el cursc sanguineo cambia de direccidn.

Histologla. — Segln DAICKERS, (1972), (78), se

caracteriza por la existencia de unos corpusculos ama—

rillentos redondeados, de naturaleza lipoidea, que se
disponen en la c¢apa interna, individuaslizados o agru-
pados y un &rea de atrdfia retiniana donde se acumula
un conjunto celular de microglia que intentan fagocitar
los lipoides y las células ganglionares degeneradas.
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Patogenia. - Aungue se desconoce totalmente, se
suponen las siguientes teorias:

Unos suponen gue la insuficiencia en el riego san-
suineo podria producir una degeneracién en los elementos
nerviosos y estos a su vez liberarian los lipoides.

Su presencia familisr y el hallazgo en sujetos que
han padecido un desprendimiento de retina hace que esta
degeneracibn se considere evolutiva hacia la empalizada,
muchos autores la denominan preempalizada.

Ctros obgservan soluciones de continuidad en el lecho
de la lesidn por lo que también esta lesidn es predis-
ponente y amenazante ORELLANA, (57).

EL FENOMENO RETINIANO DE BLANCA COM O SIN PRESION

Lo denominamos fendmeno porque su aspecto no es el
de una retina muy degenerada. La constituyen Areas de
la periferia retiniana de limite posterior bastante de-
limitado, con una extensidén sumamente variable y de mor-
fologia poligenal o trapezoidal, (aspecte de tela de mua-
Té), con el limite anterior poco definido que se confunde
con la base del vitreo.

La diferencia nemotécnica entre los términos de con
0 sin presidn, depende simplemente de que para su visua-
lizatidén se emplee 0 no la depresidén escleral, lo que
se puede traducir diciendo que se tratan de dos estadios
evolutivos de la misma degeneracidn.

Se la ha considerado como un clarc signo de traccidn
vitrea WATZKE, (1961), (79), o como una forma temprana de
la retinosquisis senil SHEA, SCHEPENS y VON PIRQUET, (1960),
(80), muchas veces acompafia al estafiloma posterior y a
la degeneracidén en empalizada.

Se la denomina blanca por el aspecto gris trasliicido
que presenta, la terminologla anglosajona, de la cual esté
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traducido el término, la llama “"White with or without
pressure", y los alemanes la llaman "Welss mit oder
ohne Druck".

Descrita por primera vez por SCHEPENS en 1952, (81),
no tiene preferencia por un sexo y se calcula su pre—
sencia en el 32 % de los ojos. Segin RUTININ y SCHEPENS,
(55), sumenta con la edad, llegando hasta un 67 & en
los sujetos de mis de 8C afios.

Semilogla. - Es facilmente diagnosticable por la bio-
microscopla y se caracteriza por los siguientes rasgos:

- Afecta por igual a los cuatro cuadrantes, aunque
predominan més en los cuadrantes superiores KARLIN y
CURTIN, (1976), (82).

- La retina toma un aspecto mis claro, como anaran-—
jado palido o gris blanco, forman islotes o bandas que
presentan limites muy netos en algunos casos mientras que
en otros se van difuminando y terminan en arborizaciones
vasculares tomando un aspecto geografico.

~ La mayoria de las veces es asintomatica, otras
veces el paciente acude por la existencia de fosfencos.

- Con relacidén al vitreo, TOLENTINO, SCHEPENS y
FRIEDMANN, (1976), (83), estudiando cien casos, encuen-
tran que el 82 % de los ojos presenta un desprendimiento
posterior del vitreo y el 18 % licuefaccidn. El despren-
dimiento posterior se detiene generalmente en ¢l borde
posterior de la "blanca", estos datos estén corroborados
al explorar sujetos de miopia elevada.

- Esta lesidn debe quedar bien diferenciada de los
edemnas retinianos periféricos de los ojos que han sufrido
un traumatismo, también hay que diferenciarla de la drepano-
citosis y de la degeneracidn en baba de caracol difuea.

Histologia. -~ Siguiendo a WATZKE, (79), la lesidn se
caracteriza por una atrofia retiniana con desaparicidn de

los fotoreceptores, con gran adherencia corioretiniana y
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una fuerte adhesidn del vitreo celapasado al limite
posterior de la lesidn.

Patogenia. - Es desconocida, aunque se puede hablar
de una alteracidn vitreoretiniana. Segin DAICKERS, (1975),
(84), el fenbmeno corresponde a una esclerosis, y el
blanqueamiento se debe a un estiramiento de las fibras
coldgenas durante la indentacidn.

También se ha encontrado la existencia de un fluido
que se localiza entre la retina degenerads y el epitelio
pigmentario., En su conjunto es una trasparencia reti-
niana motivada por un edema retiniano gue se acompafia
de una condensacidn fibrilar de la hialoides. Se han
postulado también teorias vasculares.

La evolucidn y pronosticos son desconocidos, pueden
producirse desgarros cuya proporcidn aumenta con los
siguientes factores segin TOLENTINO, SCHEPENS y FRIEDMANN,
(83): ' '

— Desgarro gigante del ojo contralateral.
Borde posterior irregular y dentado.

La existencia de una degeneracién en empalizada.
Bandas o bridas vitreas de traccibn retinianas
al borde posterior de la lesidn,

¥ la retraccidn progresiva del vitreo.
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II CAPAS MEDIAS

DEGENERACION MICROQUISTICA

Es la lesidn que se encuentra con mayor frecuencia
en la periferia retiniana, tiene un aspecto reticular,
arborescente y perlado. Segin la descripcidn de Foos,
existen dos tipos, uno tipico que ocupa la capa plexi-
forme externa y otro reticular que ocupa las capas més
internas.

Fue descrita por BLESSIG, (3), en 1855 y m&s tarde
por IVANOFF, (4), en 1865, que la considero patoldgica.
TENG y KATZIN, (1970), (85), fueron los que analizaron
definitivamente su configuracidén histolbgica.

Frecuencia. - Analizando las deos formas en las que
FOOS y IFREEMAN, (1970), (86), las clasifican, tenemos
que el porcentaje puede variar entre el 50 y el 100 &
de los casos por lo que su presencia es casi constante,
demostrandose su incidencia en cualquier edad y no
acompafidindose de cambios vitreos notables.

Histologia. — Vamos a diferenciar las caracteristicas
de los dos tipos previamente citados:

A) De la microquistica tipica.

- Las vacuolas 0 quistes ocupan la plexiforme
externg.

- Existen unos pilares limitantes formados por
elementos internos alargados de las células
visuales, dendritas de las células horizontales
v cdlulas de Mueller.

- La cavidad estd ocupada por un liquido que
contiene mucopolisacdridos y macréfagos.

-~ Los fotoreceptores estin intactos y la retina
subyacente es normal, VRABEC, (1960), (87).
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B) De la microquistica reticular
- ILas vacuolas se localizan en las capas in-
ternas de la retina, formando espacios intra-
retinianos.
- La retina subyacente es normal.

Patogenia. ~ Se postulan las siguientes teorias:

Unos creen que la isquémie €s la. causa , ya que
se ha evidenciado el hecho de que la plexiforme externa
se encuentra en una disposicidn limite para mantener
una buena nutricidn.

Otros como TENG y KATZIN, (85), piensan que en el
proceso de la acomodacidén se verifican tracciones a ni-
vel de la periferia retiniana. Por otro lado no se ha
demostrado que el vitreo favorezca esta degeneracidn.

La evolucidn de esta lesibén es la de confluir y
originar una retinosquisis plana, que a veces sufre des-
garros completos o incompletos. La retinosquisis reti-
cular es de prondstico mé&s favorable que la tipica.

RETINOSQUISIS ADQUIRIDA

También llamada senil 6 degenerativa, se carécteriza
por un desdoblamiento de la nuclear interna y la plexi- ..
forme externa ZIMMERMANN y SPENCER, (1960C), (88). No
es hereditéria aunque si bilateral en casi el 82,1 %
de los casos como confirma BYER, (1968), (89), por regla
general es progresiva.

Suele ser comin en personas de mds de 40 afios, afectan-—
do con mas frecuencia a las hembras que a los varones.

Se presenta de forma asintomdtica aunque a veces debuta con
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fotbpsias, miodesdpsias o defectos del campo visual,
de hecho existe un defecto del campo visual que se a-
granda hacia la zona central.

Semiologia. - Se presenta como una elevacidn quistica
y trasparente de la retina, de superficie lisa y que fre-
cuentemente se localiza en el cuadrante temporal superior.

Por su aspecto se ha sugerido dos tipos, uno tipico
y otro reticular, aunque se postula que son dos estadios
de la misma degeneracidn. Podemos diferenciar tres esta-
dios en esta lesidn,

12, -~ Comienza en el cuadrante temporal superior,
la retina pierde su trasparencia como si se tratara de
una retina blanca sin presidén. Se ven vasos retinianos
esclerosados en la capa interna de la retinosqguisis.

2. = La retinosquisis progresa hacia la papila.

¢, - Fl avance persiste y la retinosquisis ocupa

casi los dos cuadrantes temporales, pueden

aperecer roturas en la capa interna causando

hemorrdgias en el vitreo.

Las alteraciones vitreas mis importantes son licue-
faccibén y desprendimiento posterior, encontréndose en casi
el 60 % de los casos segun SHEA, (80), dato relativamente

valorable ya que los sujetos estudiados en la mayoria son
adultos.

Histologia. - Ia caracteristica fundamental es el
desdoblamiento de la retina entre la capa nuclear interna
vy la plexiforme externa. La capa externa de la retinosquisis
es irregular y adelgazada, con el tiempo los conos y ba-
stones se degeneran y son sustituidos por macréfagos,
apareciendo roturas.
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RETINOSQUISIS POR TRACCION

Se encuentran en ojos con una marcada alteracidn
vitrea y ocurre en gzonas retinianas, donde existen
grandes adherencias vitreas asociadaa con prolifera-

ciocnes fibrovasculares.

Semiologia. - Frecuentes en pacientes con retino-

patias diabética en el trayecto de los vasos temporales
¥ acomparia a los desprendimientos retinianos por trac-
cibén, apreciandose agujeros redondos en su capa interna.

En las uveitis periféricas se afectan los cuadrantes
inferiores, en las fibropldsias retrolentales los cémbios
vitreos son muy patentes motivando las alteraciones que
en esta enfermedad son caracteristicos. También en la
retinopatia disbética el vitreo aparece condensado y con
abundantes sufusiones sanguineas y casi constantemente
Presentan un desprendimiento de vitreo.

II1 CAPAS EXTERNAS (CORIORETINIANAS)

Si seguimos la clasificacidn de BEC y col, (16),
distinguiremos:
A) La degeneracidn pavimentosa
B) Alteraciones pigmentarias periféricas:
- Dispersidén pigmentaria difusa.
— Atrofia periférica difusa.

- "Clumping" o moteado pigmentario.

A) La degeneracidén pavimentosa. - DIs una degeneracién
pigmentaria y atréfica muy frecuente, que se presenta cono

focos limitados amarillentos, con limites pigmentados y
atravesados en su centro por unas lineas rojas gue corres-—

ponden a los vasgos coroideas subyacentes. Lasretina a este
nivel esti muy adelgazada.
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Los focos se encuentran aislados o agrupados y
su situacidn suele ser cerca de la ora serrata o en
el ecuador.

Se la ha denominado, por su aspecto, en baldcsa
de pavimento. Otros autores anglosajones como EVERZTT,
(1963), (90), la han llamdo " punchet out degeneration ",
por su aspecto en sacabocados, los alemanes la llaman
"Pflasterstein" y otros angleosajones la llaman "Coble-
stone degeneration", como denominaciones mis clésicas
se la conocia por, coroidosis atrdéfica, corioretinitis
atréfica periférica etc.

Histologia. - Segin DONDERS, (1855), (91), que fue
el primero en definirla, se caracteriza por un adelgaza-

miento retiniano con desaparicidén del epitelio pigmen-—
tario y de las capas mis externas. La nuclear y la limi-
tante interna permanecen casi indemnes, tampoco se al-
tera la membrana de Brush pero la coriocapilar se adel-
gaza y se desestructura.

Frecuencia. -~ O'MALLEY, ALLEN y STRAATSMA, (1965),
(92), estudiando 1233 ojos autopsiados, encuentran, un
porcentaje del 27 ¢ en los sujetos de mis de 20 afios ¥y
un 38 % de bilateralidad con el 75 % de casos simétricos.

OKUN, (1960), (93), examina 494 ojos autopsiados en-
contrando el 27 % de 0jos con lesiones.

Fn ojos afdgquicos se encontrd los siguientes datos:
PERINEAUX, (1977), (94) c..veee. 17,54 &
FRIEDMANN, (75) ceeeene. 8,50 %
HYAMS y col, (2974),(95) ..... e 37,86 %
KUMAR y col, (1971),(96) ...e.ues 14,00 %

4

ETEBMI, (97) LRI N B BN} 20,61 f"’)’.
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En los sujetos miopes la proporcidn gue se encuentra
segin diversos aubtores es la siguiente:
BEZOMBES, (65), ceeers 20,6 %
ESTEBLN, (97), veeess 20,6 %
KARLIN y col, (82), .cceeo 20,6 %.
Semioldégia. — Se presentan en forma de placas blanco

amarillentas atréficas, que dejan ver los vasos coroideos
subyacentes, aisladas ¢ confluentesx

Sus bordes son netos como a sacabocados, con una
corona pigmentaria rodeédndola y con forma redondeada, oval
0 poligonal. Sus dimensiones varian entre 1 y 1,5 milime-
tros, tiene preponderancia en asiento en los cuadrantes
inferiores.

Histologlia. ~ A nivel retiniano se aprecia una atrofia

de las capas externas de la retina, los vasos retinianos
se rgpetan aunque el epitelio pigmentario se altera por
la gran movilizacidbn del pigmento que se acumula en los
bordes de la lesién.

- Existen fuertes adherencias a la coroides por medio
de la membrana de Bruch. Se puede afirmar que se trata
en su conjunto de una cicatriz corioretiniana adhesiva.

~ A nivel coroideo la membrana de Bruch se modifica
poco desapareciendo la coriocapilar,

- Las alteraciones vitreas son minimas.

Patogenia. - Se descarta el origen inflamatorio ya
que la alteracidén cicatricial alcanza a todas las capas.

Tampoco se explica por el proceso midpico ya que se en-—
cuentra abundantemente en los sujetos no miopes.

DAICKERS, (8%4), postula que es un proceso de enveje-
cimiento del epitelio pigmentario.

O'MALLEY y col, (92), creen que el origen es de tipo
isquémico trombdtico a nivel de la coriocapilar. Su pro-
nlstico es bueno y se trata de un proceso inofensiveo como
sus caracteristicas denotan.
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B) Alteraciones pigmentarias. - Se trata de movi-

lizaciones pigmentarias corioretinianas que toma el

aspecto de hiperpigmentacidn.

Hay que descartar los procesos pigmentarios heredo-

degenerativog, la corioretinitis difusa, la retinitis

pigmentarias, las corioretinitis inflamatorias y las

hiperpigmentaciones localizadas en los melanomas de
coroides.

ll bl

Veamos los tres tipos antes reseflados:

La dispersidn pigmentaria difusa es muy frecuente en
los sujetos con miopia BEZCMBES, (65). Se presentan
como bandas pigmentadas uniformes muy frecuentes en
los fondos seniles. Mantienen fuertes adherencias
vitreas.

Existen unos tipos diferenciados como el de "en
panal de abejas" que suele presentarse en la zona
preecuatorial o ecuatorial, en este tipo el pig-
mento se dispone de forma arciforme y arborescente.
Otra expresidn son las drusas que definid KANSKI,
(50), ¥ que las clasifica dentro de las disper-
siones pigmentarias.

Se aprecian en sujetos de'mds de 50 afios y su asiento
es paravascular y ecuatorial. Se presentan en forma
de manchas blanccoamarillentas rodeadas de una pe-
quefia linea pigmentada compuesta de una sustancia
hialina.

La atrofia periférica difusa es la denominacidn que
reune a una serie de procesos corioretinianocs atrd-
ficos. RUTHIN y SCHEPENS, (55), diferencian dos
tipos de lesiones, la degeneracidn corioretiniana y
la atrofia corioretiniana.
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La lesidn afecta a las capas internas de 1la coro-
ides, al epitelio pigmentario y a las capas ex~
ternas de la retina.

Se presentan en casi el 61,6 % de los casos.

Es tipico en la lesidn atrdfica el adelgazamiento
retinocoroideo en forma de focos redondeados u
ovalares, con emigracidn de pigmento a la peri-
feria, su frecuencia puede estar cerca al 28,4 %
de los casos. URRETS ZAVALIA, (53), se basa en el
anflisis clinico de la lesidn para diferenciar
unas de otras.

En conjunto se puede decir que estos procesos pig-
mentarios traducen procesos de involucidn senil,
motivados quiZés por una isquémica vascular que
se caracteriza histoldgicamente por un adelgaza-
miento corioretiniano con movilizacidn pigmenta-
ria, con o sin alteracidén vitrea subyacente.

El moteade pigmentario o "clumping", segin TOLEN-
TINO y col, (83), se basa en la proliferacidn focal
pigmentaria de visualizacidén muy frecuente y que
parece levantar la retina, otras veces rodea la
ampollas de las venas vorticosas.

Hay una degeneracidén vitrea muy similar a la ob~
servada en la degeneracidn en empalizada, lo que
puede motivar la aparicidn de desgarros por la
fuertes tracciones vitreas que sufren, que.puede

ser el determinante patogénico de la lesidn segin
OKUN, (93).
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ANOMATLTAS CONGENITAS Y MORFOLOGICAS DE LA
RETINA PERIFERICA

Existen variaciones embriolégicas que afectan a la
estructura de la retina o al epitelio ciliar. Son vari-
antes morfologicas gue no guardan un caracter predis-
penente al desprendimiento, pero gue son convenilente
de conocer y distinguir.

STRAASTMA, LANDERS y KREIGER, (17), las clasifican en:

1. = Variaciones de los procescs dentados. Los pro-

cesos normales de la ora tienen un tamario entre 1 y 2
milimetros, siendo mis pronunciados en los cuadrantes
nasales. Cuando la c¢ra serrata no presenta piccs se
denomina ORA LISA.

Existen procesos LARGOS cuando se adentran en la
pars plana en mas de 2,5 mm. Otras veces los. procesgos
son GIGANTES cuando llegan a la pars plicata del cuerpo
ciliar y se encuentran el 3,4 % de los ojos normales.

También existen los procesos o diente CURVOS, unas
veces individuales y otras uniéndose a otros curvos for-
mando cierres parciales de la pars plana (2 %). También
se pueden recordar a los RAMITICADOS y a los CONFLUENTES.

2. = Las variacicnes de las bahias de la ora, que
segin el tamafio y la forma se denominan: PROFUNDAS, DOBLES,
CON MUESCAS, INCLUIDAS o islas de la pars plana, que se
perciben como islotes de pars plana en la base de un
diente (&4 %).

Son el origen de tracciones vitreas, por lo gue su

evolucidn debe vigilarse.

3. ~ Pliegues meridionales. Se denominan también
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pliegues radiales de la periferia extrema segin
SCHEPENS y BAHN, (81).

Es una elevacidn retiniana blancogrisécea, para-
lela a los procesos ciliares y de forma elongada. Su
origen es anterior y oral y su extremidad posterior
es puntiaguda, rematindose a veces de un aclmulo pig-
mentario.

La retina que lo rodea se presenta con un aspecto
adelgazado. A la microscopia se presenta como un adel-
gazamiento linear muy'importante con desorganizacidn de
la estructura retiniana, se asccia a una degeneracidn
quistica y con frecuencia existe una traccidn vitrea
sobre el mismo pliegue.

Su frecuencia varia entre el 1S % y el 26 % segﬁn
RUTNIN y SCHEPENS, (55).

Se ha comprobado que cuando se encuentran en-los
cuadrantes temporales pueden desencadenar roturas que
desemboguen en un desprendimiento retinieno. Cuande los
pliegues retinianos se extienden hacia adelante ¥y se
alinea con un proceso c¢iliar del mismo meridiano se
denominan complejos meridionales de Spencer. Siempre
coincide que el proceso ciliar estd mas desarrollado,
coexistiendo a su vez colobomas cristalinianos justo
en la zona del complejo en casi el 15 % de los casos.

4, - Perlas de la ora. - TFueron descritas por
LONN y SMITH, (1967), (98), y son unos corplisculos
esféricos y brillantes del tamafio de un alfiler. Se
situa invarisblemente entre los dientes, bahias ¥y
pliegues meridionales. Muy frecuentes en ancianos.
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El estudio biogquimicc pone en evidencia la presencia
de una sustancia carbonatada, dura y homogénea de
caracter eosindfilo, dispuestas en laminillas concen-
tricas.

5. — Rosetas congénitas. Denominadas asi por
TENG y KATZIN, (85), porque su histolegla asemeja a

las rosetas que aparecen en las displasias retinianas

o en los ojos microftilmicos.

Son unas proliferaciones neurcoectodérmicas y
gliales, opacas y de superficie irregular que hacen
protrusidn en la superficie retiniana.

Existen varios tipos:

Formas plana o "Tufs" retinianos, FOO0S, (40),
Tormas globulosas.

- @in forma de flotador.

- Libres en el vitreo.

Se situan cerca de la ora y se asoclan a pliegues
meridionales, hipoplésias maculares y nistagmus.

6. - Excavacién retiniana periférieca. Son depre-
siones ovalares de direccibn anteroposterior, cerca de

la ora serrata y alineféndose frecuentemente con un pliegue
meridional seglin SPENCER y STRAATSMA, (196%9), (99).

Fn los joévenes aparecen con los bordes elevados, en
el adulto con aspecto guistico ¥y en el anciano con los
bordes aplanados. No se ha encontrado roturas retinianas
a su nivel y se presenta en el 10 % de los casos.
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LA MIOPIA CONCEPTO
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LA MIOPIA CONCEPTOC

Para poder comprender los pormenores clinicos, no
podemos comenzar este apartados dando una definicidn
concreta ya que la miopia (-M-), se ha de definir me-
diante dos parametros -conjuntos: uno referido al de-
fecto refractivo y que fundamenta la clasificacidn de
las miopias y otro que traduce los datos clinicos y
la evolucidn, comprendido éste preambulo tendremos pués
que hablar no de la -M- sino de las miopias.

CLASIFICACION
Desde los estudios clésicos de DONDERS, (1868),

(100), se viene demostrando que no existe una clasi-

ficacidn satisfactoria por la complejidad que presenta
dado que desconocemos las bases etioldgicas. Datos tales
como que la -M- acontece tanto en edades tempranas como
en las tardias, asi como que en algunos sujetos se
acompanan con cambios en el fondo, su mayor frecuencia
en los grados elevados, su distribucidn desigual en la
poblacidn de los grados pequefios y elevados; nos indican
que la clasificacidn etioldgica estd aln muy lejos de
congeguirse. Ya de hecho un autor anglosajon definia a
la -M- como "Ein komplexesgs Ereignis", es decir comoc un
suceso complejo, NAARDENBURG, (19%0), (100).

Podemos repasar diversas clasificaciones:

1. - Basados en el poder de la refracciodn se las
ha denominado | baja, moderada y alta o excesiva, aunque
los limites son siempre arbitrarios.

2. - Desde el punto de vista bioldgico y segin el
postulado de gue todos los tipos de -li- son variantes
bioldgicasy segin el postulado de que todos los tipos de
-M~ son variantes bioloégicas de la emetropia seglin STEIGER,
(191%3), (102), se la divide en fisioldgiga y patoldgica,
esta clasificacién no es Util clinicamente.
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Ae — Segﬁn los componentes sean normales ¢ patold-
gicos, la -M- se caracteriza por una discrepancia entre
la refracciodn total y la longitud axial del globo, de
esta forma tenemos:
- La -M- corneal o de curvatura, cristaliniana, de
indice o de eje. Esta clasificacidén sdlo es valida para
el caso en el gue los componentes en cuestidén caigan
fuera de los limites normales.
4. - Segin la supuesta etiologia tenemos:
~ La -M- fisioldgica cuando no es muy pronunciada.
~ La -M- escolar, causada por el trabajc cercano y
- La -M~ excesiva ¢ enfermedad de las capas del ojo.
5. - Desde el punto de vista oftalmoscdpico se clasi-
fican segin existan o no cambios degenerativos en el fondo.
6. - Segln el curso del proceso se clasifican en:
- Estacionaria.
~ Temporalmente progresiva.
- Crénicamente progresiva ¢ maligna.
7. - Segln la edad de comienzo:
- Congénita.
- Infantil.
Juvenil.

I

Senil.
8, - Desde el punto de vista genético y segin las
investigaciones familiares:
- Dominantes. -~ Unidas ¢ ligadas a2l sexo.
- Recesivas, ¥ ~ Con penetrancia incompletas.
9. -~ Desde un punto de vista préctico y con una base
clinica se utiliza la clasificacidn que postula BLACH,
(1965), (103), que las reune en tres;



- 9y -

- Miopia simple. Como variante normal de las series

biolégicas en las que se incluye la hipermetropia y la
emetropla.

- Miopia secundaria. Se refiere a ciertas condiciones

como la buftalmia, en la cual la -lM- es accidental con
relacién a la condicidn ocular priméria y es debida nor-
malmente a anormalidadesdel indice de refraccida, posi-
cibén o curvatura del médio.

-~ Miopia degenerativa. Se refiere a un proceso pato-

1légico del segmento posterior. Se puede definir como una
enfermedad que afecta a uno 6 a ambos ojos, que con fre-
cuencia tiene una determinacidén genéftica y se acompafa
de un aumento de la longitud axial del globo, mostrando
en mayor ¢ menor grado cambios en la estructura y fun-
cibn del segmento posterior del globo.

Aungque la frontera entre ia -lM- simple y la degene-
rativa no estd claramente demarcada, ni en la refraccidn
ni en la apariencia del fondo, estudios estadisticos re-
feridos a varios componentes del contenido ccular con-
firman que la -li- degenerativa es una condicidn separada
de la -M- simple.

RECUZRDC HISTORICC

Kl conocimiento de la -l-, viene desde muy antiguo
y fue Aristoteles en su libro "De gencratione Animalium",

donde postula sus principios sobre la visidén y sobre la
accidén del efecto estenopeico, tan provechoso para el miope.

La palabra miopia deriva del griegoslf£t¥ que signi-
fica tirar y de uff ojo, lo gque viene & :indicar el es-
fuerzo de apretar los ojos en los sujetos con -FM- cuande
miran a los lejos.

Esta traduccidén ha encontrado una més aceptable en
HIRSCIBERG, (1899), (104), que explica etimoldgicamente
que la palabra ~M- deriva de MYS , pequefio ratén y de
bPequefio agujero. Explicando que el miope ve mejor mirando
a través de un tubo largo y extrecho. '
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Para GALENO, existian dos tipos de individuos:
unos los que veian bien de lejos y otros los que velan
mal de cerca v de lejos, para &l esto era una consecuen-—
cia de la alteracidén o normalidad del "pneuma'.

AVICENA refiere que los cortos de vista se sentaban
al revés en el caballo. Como detalle curiose resaltaremos
que como quiera que los miopes rehusaban al duelo, se
disefid un tipo especial de yelmo que con una hendidura
pequeiia hacia efecto de estenopeico, lo que mejoraba
sustancialmente su visidn.

Hacia el siglo XVII, KEPLER, (1e0C4), (105), crea
los principios dpticos y fisioldgices de la visdn ayu-
dado por los avances anatdmicos de la época, comenta la
idea de que la ocupacidn profesional puede influir en
la visidn del individuo, lo que trajo buenas consecuen-
cias para los sujetos con ~M-, gunque dosclentos afios
més tarde. En dicha época fue MERCURTALI uno de los pri-
meros en aplicar lentes cdncavas a sujetos de vista corta.

A finales del siglo XIX, von GRAEFE, (1854), (108),
describe la apariencia patoldgica de la -M- degenerativa
con la ayuda de dibujos muy ilustrativos.

Después de:miltiples trabajos, es un oftalmdlogo
holandés DONDERS, (1868), (100), quien deja sentadas las
bases sobre el conocimiento Sptico y clinico de la -M-. |

Una de la primeras conc¢lusiones a las que llega es
que la =M- se incrementa durante la etapa de crecimiento,
siendo méds frecuente en la ensefianza media que en la pri-
mAria, achacando estc posiblemente al trabajo de cerca.

En otros trabajos DONDERS, plantea la hipdtesis de que
en la -M- influyen factores genéticos gque se trasmiten a
los descendientes, asl mismo dice que se deben tomar pre-
cauciones en los trabajos de cerca, ya que segin é1 la
-M- aumentaba en los trabajos de cerca. Es asi coho surgen
las escuelas de higiene visual gue favorecerian a los nifios,
pero que influyeron poco sobre los niveles de presentacidn
de la -l-,
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ETIOLOGIA

La participacién genética es el condicionante de
la -M-, como méds tarde expondremos.

Se postuld el papel tan importante que la esclera
podria jugar en el crecimiento del globo ocular. Embrio-
légicamente la esclera posterior es la tltima en desa-

rrollarse segin MANN, (1957), (107) y piensa que puede
ser debido a una detencidn en el desarrollo de la forma-—
cidén de la esclera, lo que supondria un adelgazamiento que
ayudado por la presidn intraocular condicionaria la dila-
tacién aneurismética del polo posterior.

Este adelgazamiento extensible a las demls capas,
tiene un protagonismo muy importante a nivel de la peri-
feria retiniana, por las degeneraciones que de ello se
derivarian.

VOGT, (1924), (108), postula un crecimiento del
tejido organizado del ojo, la neuroretina, aunque histo-
légicamente es dificil de poner en evidencia.

GRULNEWALD, (1944), (109), piensa que el epitelio
pigmentario tiene una influencia determinante sobre el
crecimiento de la esclera. Podemos pués resumir en el
siguiente diagrama, el posible mecanismo etioldgico de
la -M~ alta segin BLACH, (103):

I # Presidn intraocular —
Debilitamiento de la Estafiloma postericr
esclera posterior

Detencidn primaria del desarrollo Efecto mecénico
Determinismo Epitelio pigmentarioanormal

Defecto genético primarioe
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LA INCIDENCIA Y EL CONCEPTO GENETICC DE LA MIOPIA

COHN, (1867), (110), estudiando a 10.000 es-
colares encuentra que 1.004 eran miopes y que un
2,7 % de estos presentaba una clara predisposicidn
genética, mis terde fue SCHMIDT, (1885), (111), estu-
diando una gran poblacidén de escolares, encuentra
una base hereditaria que situa entre el 26 y el 76 %
de los nifios con -M-. GALEZOWSKY, (1887), (112), en-
cuentra un 8% %, analizando 4654 sujetos miopes, Se-
gin todos estos datos cabe pensar sin duda que la =M~
es un ente hereditario y mucho mis cuando se habla de
la ~M- como enfermedad, FLEDELIUS, (1971), (113).

Desde 1875 se pensé que la -M- estaba condicionada
por factores genéticos, postuléndose de forma muy
tipica las posibles repercusiones que el entorno podria
jugar, DONDERS, (100), piensa que la frecuencia alta
de -M~ en el ambiente egcolar, traduce las influencias
de los factores externos.

En las series de STROMBERG, (1936), (114) y anali-
zando una poblacidn de 5.086 sujetos, encuentra el 1 %
con refraccibén de unas 4 dioptrias negativas, el 0,5 &
con més de 6 y el 0,5 % de mas de 10 dioptrias.

Se pilensa que la incidencia de la ~M- glta en la
poblacidn europea es probablemente menor del 0,5 %, por
otro lado la -M- simple parece ser mé&s comin en el lejano
oriente y de menor frecuencia en Africa.

FRANCOIS, (1964), (115), situa el porcentaje en el
15 % en la poblacidn miope de mls de & dioptrias v del
6-18 % sobre 8 dioptrias.

La =M~ degenerativa es afin una causa importante de
ceguera en el Reino Unido y la segunda después de la
retinopatia diabética por debajo de los 65 afios, encon-

tréndose con el 14 ¢ de los nuevos registros, SCRSBY,

(1972), (116).
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Analizando con mAs detalle los trabajos de DONDERS,
(91), y (100), podemos entresacar que existen una serie
de factores externos que pueden condicionar la -M- esco-
lar como son:

1. ~ La posicidén de los misculos sobre el ojo en la
convergencia.

2. - El aumento de la tensidn, causando éctasis vas-
cular por las posiciones encorvadas.

%. — Cambios consecuentes en el fondo de ojo con el
consiguiente reblandecimiento de ias capas del ojo.

La poca luminosidad puede favorecer el que se acelere
este circulo vicioso. La gran preocupacidn de DONDERS fue
encontrar la causa del aumento del eje anteroposterior y
realiza innumerables trabajos, llegando en su interés a
prescribir tenotomias. También analiza que las formas de
las &bitas puedan influir sobre la -}~ como en el caso
de la tuberculosis, avitaminosis, sifilis, tosilitis etc.

El gran cembio en el conocimiento de la -F- se rea—
liza a partir de 1865, cuando se abandonan las concep-
bioldgicos y genéticos. In 1913 STEIGER, (102), publica

un trabajo que cambid radicalmente el curso de las investi~

. F >
ciones puramente flsicas y se aboga por los parametros

gaciones en la refraccidn, siendo quizés el trabajo més
importante en refraccidén de este siglo, dando importancia
a las causas geneticas asi como a 1la influencia del tra-~
bajo detallado 6 de cerca.

SCHNABEL y HERNHEIMER, (1825), (117), encuentran una
relacidn entre el poder diéptrico y la longitud del eje
anteroposterior, también han demostrado que los componentes
Spticos, esceptuando la longitud axial, siguen una distri-
bucibén normal, ya que la curva de la distribucién axial no
es simeétrica porque tiene valores muy altos. Se demuestra

que todos los tipos de -I-, tienen una base etiocldgica de
causa genética.
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La frecuencia de la =M= como vimos en el comienzo
de este epigrafe, varla mucho. Se ha encontrado que en
los estudiantes es diez veces mayor que en los trabaja-
dores, bajando progresivamente el nivel de la -li~ dege-
nerativa.

Para conocer mas profundamente la influencia delos
factores externos y genéticos, los estudios se ha basado

en cuatro pilares:

A) = Estudio de mellizos. Se pone claramente en

evidenclia el papel que en la -M~ juega la herencia, aun-
que no se conoce que tipo de herencia. El andlisis de
mellizos uniovulares o que tienen identica cangagenética
muestra gue las variaciones se deben fundamentalmente

al entorno.

B) -~ Bstudioc en anisometropias.

¢) - Estudios genealbgicos. Son importantes para
conocer el tipo de herencia, FLEISCHER, (1207), (118),
encuentra que el 3 % de los habitantes del sur de Ale-—
mania tenian una -M- de mis de 7 u 8 dioptrias, encon-
trando que si los padres de una familia eran miopes altos,

el 50 % de la descendencia también lo eran y si esta =M-
era baja se manifestaba en el 39 % de los casos.

Los andlisis sobre familias se ha prodigado mucho.
WOLD, (1%49), (119), estudia 258 familias aunque sin di-
ferenciar los grades de -l-, cree s0lo en tres tipos de
herencia, la dominante, la recesiva y la ligada al sexo,
siendo la recesiva, aquella en la que los padres no son
miopes.

La -M- baja y alta, se trasmiten con herencia recesiva.

Por lo tanto se pueden sacar tres tipos de conclusiones:

1. - La herencia de la -M- no estd unida a un dnico
gen sino a varios, alguno de los cuales son desconocidos.

2. - Mo se trasmite la ~H-, sino gue se trasmite cierta
disposicidn, que puede manifestarse a cierta edad.
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3., = Los factores del entorno complican la situa~
cién asi como el trabajo cercano.

Genéticamente se puede concluir que la -M- alta es
una entidad independiente que no se adapta a un patron
monomérico de herencia, por otro lado la ~M- baja se ha
de considerar en relacién con las ametropias pequefias y
con la emetropia.

Se puede considerar segin GOLDSCHMIDT, (1968), (120¢),
gue es casi totalmente improbable que la refraccidn la
determine un sd6lo gen. La explicacidén de que la -M- sdlo
aparece en sucesivas generaciones se explica por el
fendmeno de la pseudodominancia, es decir, que el ser
homocigdtico es el responsable de todos los grados de
-M- & 1o que es lo mismo cuando un portador se casa con
un-heterocigbtico, supone que existan un gran nlmero de
heterocigbticos.

S8i el 10 % son miopes, el 43 % serd portader, si lo
es el 25 % lo serd el 50 %, de ahi que existan muchas
familias donde la -M- est& en muchas o algunas generacio-
nes. Por otro lado la herencia recesiva supone que de dos
padres con -M- y homocigdticos, la descendencia sera
voda miope, aunque existan ejemplos de que nd. WORTH, (1906),
(121), resume que el 70,4 % de la descendencia de dos
padres miopes seran también miopes y esto se explica por
la cantidad de biotipos.de -M-.

La lucha higiénica comenzada a partir de 1880 no ha
tenido como resultado una disminucidn en el nfimero de miopes.
También hay que considerar que la frecuencia de 1a

-M~ no es la misma en los diferentes grupos ocupacionales
de esta forma podemos considerar que:
- La -M~ es mds frecuente en la ciudad que en el campo.
- Es mas frecuente en los escolares mayores ¥y en la

universidad, asi como en los oficinistas, con una inciden-—
- . . 57
cla especial en los tipdgrafos.
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~ 71 gen de la =M~ estd sujeto a una seleccidn.

- Las gafas cdncavas no se emplearon hasta el
presente siglo de forma cientifica, lo que supuso un
aumento en el desarrollo cultural de miope.

- La -M~ alta es mis frecuente en las mujeres que
en los hombres, guardando una frecuenciasemejante en
todas las poblaciones.

D) - Estudios de poblacidn. Conociendo la dis-

tribucidn de la -M-.

Resumiendo podemos decir que una combinacidn de
los cuatro factores anteriormente estudiados, no da
las bases para la comprensidn y prueba de que los fac-
tores genéticos juegan un papel importante en la -l-,
demostrado en el estudic de mellizos y de la anisome-—
tropia, porque existe gran concordancia en el estudio
de los mellizos uniovulares.

La =M~ alta tiene una distribucidbn en la poblacidn
¥y en el sexo muy diferente a la de la -M= baja, lo que
demuestra que no tienen un mismo sustrato genético.

Analicemos someramente la influencia gue puede Ju-
gar el entornoc. Por un lado tenemos que los estudios re&-
lizados en mellizos contraponen que la teoria de que
la ~M~ se agrava con el trabajo cercano. Se pone en
evidencia que la -l~ observada a partir de los 20 anos,
puede estar condicionada especialmente por el trabajo
cercano de concentracién, también ciertas enfermedades
pueden alterar y retrasar el crecimiento y por lo .tanto
pueden actuar debilitando las capas oculares aumentando
el eje del ojo.

Aunque no se han comprobado que factores pueden
producir ~M- alta, se puede postular que algunos factores
pueden tener una influencia relativa prenatal, perinatal
o'postnatal tales como las enfermedades en el embarazo,
prematuridad etc, también se ha comprobado que la -M- alta

no esta causada por el trabajo cercano o de concentracidn.
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Como definicidn mis adecuada podemos afirmar que:

" LA MIOPIA ES UNA CONDICICI OPTICA QUE TIENE UNA
DETERMINACION GENETICA Y/0 POR FL ENTORNO Y QUE LN SU
FENOTIPO SE REPRESENTAN TLOS RICOS CAMBICS DE VARIABILI-
DAD QUE TIENEN COMC RESULTADC INFINITAS POSTIBILIDADES
PARA LA COMBINACION DE LA SUSTANCIA GENETICA MODIFICADA
POR LA SUMA DE LOS FACTORES AMBIENTALES "

Clinicamente diferenciamos tres tipos de -NM-:

1. La -M- BAJA, que estd claramente influenciada
por los genéticos. Se desarrolla durante los primeros
20 anos de vida. Los genes no tienen una distribucidn
uniforme y son frecuentes en los sectores de educacidn
elevada y raras en los de bajo nivel educativo.

2. La =M- TARDIA, condicionada quizas por un factor
del entorno, motivada por el trabajo cercano o concentra-
do. Tambidn puede estar motivada por el aumento del po-
der del cristalino.

3. La =M= ALTA, en este tipo de -M- pueden influir
tantos factores del entorno como genéticos. E1 trabajo
de WEIGELIM, (1965), (122), que estudia 8%7 sujetos con
-M- unilateral y bilateral de mis de 10 dioptrias, trata
de dilucidar X*a influencia de log factores ambientales
vy muestra que las personas con trabajos fisicos, in-
cluidas las amas de casa, tiene peor prondstico gue las
de trabajos sedentérios, por lo que el trabajo de con-
centracidbn juesa un papel importante en el desarrollo
de la =M-.

MORSE, (1979), (123), muestra que las -li- de mis de
6 dioptrias suponen el 30 % de todos los miopes ¥ que no
tienen un patron Mendeliano tipico sino més bien multi-
factorial, ya que.la -M- alta se trasmite de forma suto~
sbmica recesiva y casi siempre binocular, padeciéndola mé&s
las mujeres.
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PATCLCGIA

Dejaremos por poco significativos, desde el punto
de vista clinice, los datos de la -M~ simple y secun-—
diria y entraremos con mayor profundidad en lo refe-
rente a la -M- degenerativa, por su utilidad préctica
en el tema de la periferia. Lo he mos de considerar asi
porque la proporcién de degeneraciones es mayor y ademis
porque clinicamente es mis rica.

Los trabajos de ANTONIO SCARPA, (1804), (124),
fueron los primeros que expusieron claramente los datos
de la =M~ degenerativa, cincuenta allos antes de conocer-
se su equivalencia clinica. Expone porqué el ojo miope
es mis largo de 1o normal. HEINE, (1899), (125), cree
que es debido a que el polo posterior es el Unico que
se extira, realmente la forma del ojo miope es irregular
debido al estafiloma posterior de la esclera. El volumen
del ojo con ~M- puede ser del 50 % mayor que el del ojo
normal.

Repasenos someramente los datos anatdmicos del ojo
con ~M~ alta,.

ESCLERA

En la zona posterior, la esclera estéd adelgazada siendo
a veces traslicida, a expensas de la lamina interna, .
CURTIN y TENG, (1958), (126). EL deslizamiento, separacibn,
adelgazamiento y disminucidn del tamafio de las fibras de
coldgena son las caracteristicastmids importantes sesgin
CURTIN, IWAMOTO y RENALDO, (1979), (127), estos autores
afirman gque la esclera debe ser el sustento fundamental
de las estructuras vasculares, secretorias y neurales del
interior del ojo y que a causa de la -~M- hay un estrecha-
miento y disociacidn de las bandas en las fibras de colé-
gena con disminucién de los fibroblastos que repercute
directamente sobre aquellas estructuras.
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COROIDES

En el conocimiento del funcionamiento coroideo
se basa la comprensidén de los pormenores del ojo con
~l~. Las caracteristicas mls importantes son:

~ Adelgazamiento generalizado de las capas coroideas.

- La membrana de Bruch suele estar indemne.

SALZMANN, (1902), (128), realiza los estudios més
cuidadosos y concretos de la corcides miope, este autor
supone que las Areas atrdficas son roturas de la membrana
basal, que son consecuencias del estafiloma escleral. La
pérdida de la coriocapilar y las Areas de fusidn corio-
retinianas conlleva la formacidn de unas lineas denomi-
nada "hendiduras de laca'.

ILas roturas en la lémina de Bruch motiva la presen-—
cia de neovasos cuya rotura produce hemorragias, la mo-
vilizacidn pigmentaria secundaria estructura unas manchas
oscuras llamadas de FUCHS, (1901), (129), lesidn que
fue estudiada mas tarde por GASS, (1967), (130).

Otro acontecimiento importante en la -M- es la
aparicidn de hemorragias maculares que se asocian a
esclerosis coroideas segliin SATLER, (1804), (131),

RETTINA

La retina se ha de adaptar a una superficie mayor
v tomar forma clipsoide. El epitelio pigmentario eaté
adelgazado y existe una atrdfia de los fotoreceptores.

VITREO

La base del vitreo tiene una insercidén més fuerte
en la ora serrata que en los ojos normales, la compo-
sicidn quimica se analizaraen el capitulo del vitreo
miope.
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PAPTLA

Existe un conus temporal por supertraccidn y se
modifica la entrada del nervio dptico, originando la
media luna miope.

La papila se hace mis vulnerable a la hiperten-
sidn, GOLDMANN, (1963%), (132).

MUSCULO CILTIAR
Existe una ligera atrdfia de las fibras circulares.

Entre las complicaciones més representativas en
la -M- tenemos:

MACULA

a) Las hemorragias aparecen con alguna frecuencia
en la -M- elevada, con localizacidn preferencial en la
mécula aungue también aparecen en la periferia, moti-
vadas por la distencidén de los vasos retinianos y corol-
deos, lo que motiva la obstruccidn y rotura de troncos
secundarios. Estas hemorragias en el curso del tiempo se
pigmentan. ASSUNGAO OSORIO, (1977), (133).

b) Ctro tipo de complicacibén es la degeneracidn
disciforme de la micula, que supone la respuesta macular
a sucesivas hemorragias maculares que conlleva una movi-
lizacibn pigmentaria y que deriva a una neoformacidn vas- .
cular cicatricial que conduce finalmente a la mancha negra
de Fuchs.

c¢) Los agujeros maculares.

RETTINA

¥l desprendimiento de retina es una de las compli-
caciones més dramaticas del sujeto con -M-, por un lado
motivado por las degeneraciones de la periferia retiniana,
motivo fundamental del presente trabaje, y por otro lado
desencadenado por la presencia de agujercs retinisanos
quizéds el factor etioldgico fundamental,

Ya GONIN, (193%4), (134), afirmaba que el 25 % de todos
los desprendimientos de retina ocurrian en personas miopes
v seniles. El1 factor etiolbgico es la formacidn de un

- . . - - [ 4 -
agujero retiniano en la periferia, en un area relativamente
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atrdfica, factor que se encuentra favorecido en los
sujetos con -M- en cuya periferia retiniana es fre-
cuente la degeneracidn quistica y las tracciones de
la base del vitreo son fuertes. '

CAMBIAGGI, (1968), (135), al estudiar 1000 casos
de desprendimiento de retina idiopAticos encuentra que
la mayoria se realiza entre los 41 y /0 afos, aumentando
el nimero de casos en proporcidn con el grado de -HM-.

La frecuencia aumenta por debajo de los 40 afios en los
varones, pero no encuentra relacidn entre el grado de

degeneracidn de la periferia y la frecuencia del des-

prendimiento.

CHIGNELL, (1980), (136), aconseja el estudio de la
periferia para valorar un tratamiento y se basa en tres
pardmetros que son la edad, la existencia de agujeros vy
el grado de -lM-. FLEDELIUS, (113) coincide en afirmar que
el 1 % de toda la poblacidn padece -M- elevada y estos
constituyen el 30 % de los desprendimientos de retina.

CRISTALING
Existe la impresidn clinica de que las cataratas de

tipo cupuliforme y nuclear ccurren antes en los pacientes
con -M- que en otros. Han sido miltiples las soluciones
quirirgicas que se ha querido dar a esta enfermedad, in-
cluso se llegd a pensar en la extraccidn del eristalino
como propuso FUKALA, (1950), (13%7).

BARRAQUER, (1964), (138), ha propuesto ultimamente
y con resultados alentadores una intervencidn denominada
"Queratomileusis", que consiste en el tallado corneal que
modifica el poder didptrice de la misma.
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EL, VITREO MIOPE Y SUS DEGENERACICNES

Es indudable que el vitreo juega un papel funda-
mental en el ojo con =-M-, no sdlo porque se encuentre
més degenerado sino porque a partir de &l pueden des-
encadenarse degeneraciones retinianas.

Vamos a repasar las implicaciones que el vitreo
puede tomar en relacidén a los procesos degenerativos
del sujeto miope y veremos las degeneraciones que éste
puede sufrir tanto en sujetos normales como en miopes
v sus principales caracteristicas organclépticas.

De los muchos trabajos realizados sobre la compo-
sicibn proteica estructural diferencial entre el vitreo
normal y el miope cabe resefiar el de BERMAN y MICHAELSON,
(1964), (139), que encuentran los siguientes datos

Proteinas
Grupo mg / ml Cortical Central
De O a 2 afios 1060 * 147 502
de 1% a 45 afios 1406 ¥ 551 851 % o3
de 50 a 85 afios 1509 ¢ 108 928 ¥ 61
Miopes 1217 % 105 640 * og

De lo que se deduce que las concentraciones proteicas
en el vitreo cortical son mis abundantes que en el central,
aumentando con la edad. En los sujetos con -M- la propor-
cidén tanto en el vitreo central como en el cortical es
menor. ¥n relacibn al contenido de collgena encontrames
los siguientes datos:

De 13 a 45 afios 14,2 ¥ 4o 266
De 50 a 85 afios 12,4 ¥ o 269 11
Miopes 13,8 ¥ 5.9 173 * 10

nmg / ml
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TLas concentraciones de 4cido hialurbnico suelen ger
una vez y media mis en la cortical que en la zona central,
en los miopes se encuentra en menor proporcidn.

La viscosidad es mayor en la zona central que en la
cortical, en los miopes por el contrario se encuentra va-
lores superiores.

Fn los ojos normales el vitreo presenta unas varia-
ciones no patoldgicas que dependen de factores relacio-
nados con la edad, defectos de refraccidn y pigmentacidn
del fondo, de forma que mientras en los sujetos jévenes
el vitreo aparece homogéneo, rigido y las fibras son
apenas perceptibles, en 1los ancianos el gel vitreo aparece
heterogéneo semejandc estructuras desorganizadas.

In los sujetos emétropes e hipermétropes el vitreo
se visualiza como granulado mientras que en los sujetos
con ~M~ se aprecian Areas grandes de licuefaccidn y con-
densaciones fibrosas, TOLENTINO, SCHEPENS y FREEMANN, (83%).

Entre las degeneraciones més frecuentes que el vitreo
miope puede sufrir estan:

LA LICUEFACCION

Se caracterisa por la formacidn de cavidades éptice-
mente vaclas o lagunas. DUKE ELDER, (1961), (140), su-
girid que estas lagunas podrian estar rellenas de un
vitreo licuado, més viscoso, que se podria formar a
partir de la rotura de la cadena del Acido hialurdnico
en el gel, con sus paredes condensadas por fibras y mem-
branas celulares.

Frecuentemente se aprecian en sujetos ancianos,
disponiéndose alrededor del canal de Cloquet, respetando
casli siempre las porciones anteriores. Las licuefacciones
extensas son patoldgicas y suponen una degeneracién vitreo-
retiniana, de ahl su gran frecuencia en la poblacidn miope.
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SINERESIS

Es un-aumento del dibujo vitreo y por lo tanto su-
pone un encogimiento de la trama vitrea. Traduce un pro-
ceso senil ya que se visualiza frecuentemente en sujetos
ancianos y adultos. El signo mas precdz es la condensa-
cién de las fibras vitreas, que se hacen muy visibles,
tomando el aspecto del efecto Tyndell. A nivel de la
base del vitreo se aprecia una mayor condensacién,
llamada pseudohialoides.

Otras veces las fibras forman tirabuzones o aparecen
rotas y discontinuas, ya en estadios avanzados, el au-
mento de la densidad es grande, disminuyendo el volumen
del vitreo y desencadenando un desprendimiento. Por otro
lado si existen adherencias vitreoretinianas se producen

bridas de traccidn que a-la larga pueden originar edemas
retinianos, zonas de blanca y roturas.

DESPRENDIMIENTC DEL VITREO

Supone un despegamiento de la corteza y segin el
lugar donde se verifique se denomina, posterior, de la
base del vitreo o anterior.

a) Desprendimiento posterior. -~ Conocido desde muys, |
antiguo, equivale a una separacidn de la corteza vitrea
de la retina més alld de la base del vitreo. También tra-

duce un proceso involutivo ya que es rutinariamente visible
en las personas de més de 40 aflos, FAVRE y GOLDMANN,
(1978), (1l41), refieren la siguiente incidencia:
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Entre 10 y 45 anos .... Ausente

Intre 45 y 65 afios seee 6 %
Entre 65 3y 85 afios «ee. 65 %

Cuando se presenta en sujetos jévenes por regla
general suelen ser miopes o aféquicos.

Se aprecia también en pacientes que han padecido un
proceso oculiar inflamatoric o traumitico. La ocurrencia
puede ser esponténea, presentando el paciente la sensacidn
de moscas volantes, fotdpsias, metamorfépsias o una hemo~
rragia vitrea.

El diagndstico es fAcil con el examen biomicroscépi-
co, tomando como referencia las pequelias opacidades gue
suelen adosarse a la superficie vitrea desprendida y unida
por arriba a la ora serrata. Fn el 10,7 % y el 15,1 % de
los casos se han apreciado roturas retinianas, TASMAN,(1968)
(142), al observar 60 ojos con roturas retinianas aprecid
que el 60 % de los casos presentaba desprendimiento de vi-
treo posterior.

b) Desprendimiento de la base del vitreo. — Fn casos

muy raros es espontineo y las mAs de las veces supone un
traumatismo directo. Se aprecia con frecuencia en sujetos
que tienen el sindrome de Marfan o de Ehder Danmlos, peroc
en ellos se dan casi invariablemente procesos midpicos al
tos.

Cuando son debidos a traumas se suelen acompafiar: de .
desprendimiento del epitelio de la pars plansa.

¢) Desprendimiento anterior. - Suele encontrarse en

contados casos, generalmente estén producidos por trau-

mas. A la lhmpara de hendidura se observa un esphcio va-

cio, més amplio entre el cristalino v la corteza anterior
del vitreo.
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TRACCIONES VITREAS

Son fuerzas que tiran de la retina y estén pro-
ducidas por estructuras de origen vitreo. Sus direc-
ciones suelen ser centripetas, cuando la fuerza se rea-
liza de la retina hacia el centro y tangenciales cuando
la fuerza es paralela a ella.

Indiferentemente de los puntos de unidn que normal-
mente posee el vitreo (papila, macula, base, vasos, etc),
existen zonas de uniones vitreoretinianas patolégicas
que ejercen fuertes tracciones constantes y evolutivas
lo gque motiva degeneraciones vitreoretinianas.

Las alteraciones estructurales vitreas en el sujeto
miope son muy evidentes, por lc qgue desde el punto de
vista profildcticc el estudio del vitreo forma parte
imprescindible de la exploracidn.
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MATERIAL Y METODOLOGIA
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MATERIAL

La posicidén que la periferia ocupa en el ojo, hace gque
su visualizacidn directa sea diflcil ; es por lo tanto im-
prescindible el uso de unos determinados intermediarios &p-
ticos gue subsanen este inconveniente.

Intre los medios usados por nosotros para la visualiza

cibn retiniana, y que rutinariamente empleamos, resefiaremos

A.— Li OFTALMOSCOPIA DE IMAGHN DIRRCTA

Es quizds, en el contexto del presente trabajo, el
medio menos Util ya que las imigenes que podemos captar como
més periféricas se ven distorsionadas. In otro orden, el
cempo que nos interesa explorar estd por fuera de los limi-
tes anatdmicos de su alcance.

Intre sus caracteristicas mAs importante tenemocs

~ FE1 aumento de lz imggen depende del defecto re-
fractivo del sujeto, en nuestro caso,al tratarse de micpes,
la imagen estard aumentada unas 17 veces.

- Al tratarse de una exploracidn monocular, la imagen
no es estereoscépica.

In los sujetos miopes, el campo a explorar no supera el
60 % , y en los casos por encima de las 20 dioptrias, el exa
men pierde fiabilidad por la borrosidad con la que se perci-
ben los detallies del fondo.
- la claridad de la imagen depende de la fuente lumi
nosa y, por lo general, mediante este sistema no es muy fuer
te.

B.— LA CFTALMCSCOPIA BINCCULAR Dif ITMAGEN TNVERSA

Popularizada y modernizada por SCHEPENS,(7), consiste en
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un sistema de proyeccidén de luz frontal que se adapta a la
cabeza del explorador permitiendo el manejo libre de las
dos manos, se llama también indirecta porque para la visua
lizacidén del fondo se han de interponer unas lupas de con-
densacidn.

Estas lupas tienen diversc poder didptrico, dependien
do el uso que le queramos dar; asl tenemos las de 30 diop-
trias usada para la visién de conjunto, la de 16 y 20 diop
trias para examinar con mayor detalle y por Gltimo la de
1% dioptrias,de uso casi relegado.

En nuestro Servicio empleamos el oftalmoscdpio binocu
lar de la casa inglesa KEELER 0 el de la americana AMERICAN
OPTICAL.

Entre sus caracteristicas més importantes tenemos :

- Da un campo que puede ampliarse dependiendo del
poder de la lupa que empleemos.

- Da una imagen real aunque invertida.

- Con la ayuda de un indentador, podemecs realizar
el examen de la zonas més periféricas de la retina y a la
vez de una forma dinamica.

- Con el empleo de la lupa de 20 dioptrias, obtenemos
una imagen con un tamano tres veces y medio al normal.

- La imagen es estereoscdpica con una pupila bien. .
dilatada.

- Existe una mejor apreciacidn topogrifica llegando
a visualizarse casi %37 2 de campo,

- Posibilita la visualizacibn de la periferia aln
en presencia de opacidades corneales, cristalinianas e in
cluso vitreas.

- Su empleo es muy Util en la mioplas elevadas, neu
tralizando aberraciones prismiticas, inclinande la lupa de
condensacidn.

~ Permite la realizacidn directa del dibujo del fon
do de ojo.
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C.~ LA BIOMICROSCOPIA.

Se raliza mediante la lédmpara de hendidura a través
del cristal de contacto de tres espejos de GOLDMANN, (10),
que es una lente provista de tres espejos, con una incli-
nacidn variable ( 592, 672 y 732 ), que permiten explorar
el Area central, el ecuador y las zonas mis periféricas
de la retina.

La exploracidn con el cristal de contacto de Goldmann
se complementa con unos dispositivos de indentacidn que
se pueden acoplar a &l; existen miltiples indentadores ca
da uno variantes mds ¢ menos sofisticadas; interesa desta
car el cristal de contacto que posee un sclo espejo y gque
tiene un indentador fijo,apenas traumético, en el que se a
copla dicho cristal que posee un-espejo de unos €62 2 de
inclinacién permitiendo la exploracidn de la ora serrata
y la pars plana, este cristal de contacto se denomina de
GOLDMANN-SMITH, (10).

Uniendo las caracteristicas de estos cristales a las
ventajas &pticas de la l&mpara de hendidura, obtenemos un
sistema exploratorio de los mAs completos y fiables hasta
ghora utilizados.

Sus caracteristicas més destacables son :

~ La imagen es neta y especular aunque el campo es
reducido. Es un complemento fundamental para explorar los
detalles de las lesiones periféricas.

- Se pueden realizar retinograffas del fondo, ecua
dor y periferia.

~ Ts la técnica de eleccidn para la exploracidn de
la estructura vitrea.

~ Bs de suma utilidad para poner de manifiestc las
lesiones vitreas en los miopes.

Tenemos confeccionada una ficha exploratoria donde re
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seflamos todos los datos aportados por el paciente, esta ficha
se compone de cuatro pAginas ; In la primera se detallan to-
dos los datos de filiacidn tales como el nombre, apellidos,
edad, profesibn, sexo y el oJjo explorado asi como los antece-
dentes generales y familiares. A continuacidn se detallan los
datos de la exploracidn ocular en el gue se encuentraj la a-
gudeza visual, el defecto de refraccibén, la tonometriz y el
aspecto de la mécula.

Tambien se recogen ciertos aspectos que pueden influir
en la presencia o no de lesiones retinianas, como la aféquia
el uso de midticos, las enfermedades vasculares, el despren-
dimiento de retina en el ojo contralateral y los antecedentes
traumitices.

Fn la phgina dos se encuentran los esquemas gue TOLENTINO
idebd para el estlidio de la estructira vitrea.

Fn la pAgina tres se recogen todos los tipos de lesiones
posibles de la retina, las alteraciones de la trama vitrea y
la presencia ¢ no de agujeros 0 desgarros.

La cuarta pagina se reserva para la revisidn posterior.

Desde el punto de vista evolutivo y para que la explora
cidn tenga una resefia tedrica, solemos hacer una serie de di

bujos en los que representamos las diversas lesiones dibuja-
das a colores.

Hemos realizado el exfmen de la periferia retiniana a
700 sujetos con miopia, pacientes del Servicio de Retina del
Departamento de Oftalmologfa de la Facultad de Medicina de Se
villa.

No se ha realizado una seleccidn previa sino que los pa
cientes han sido tomados al azar desde las consultas externas
v de los pacientes que periodicamente se revisan en el Servi-
cio de Retina. La mayoria de los pacientes pertenecen a la Se
guridad Social.

Hemos querido evitar ciertas influencias que enmascararan

los resultados finales, por lo cual prescindimos de los pacien
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tes que presentaban antecedentes inflamatbrios, trauméticos
0 alteraciones vasculares.

En el conjunto global de pacientes hemos encontrado un
total de 102 sujetos que tenian un desprendimiento de reti
na en el ojo contralateral, en 15 sujetos la exploracidn
fué de un solo ojo ( enucleacibn,inflamaciones y traumas ),
por lo que el total de ojos explorados fué de 1285 .

El protocolo de exploracidn se realizd entre el 16-7-79

y el 18-5-82.

La proporcidn entre varones y hembras fué la siguiente:
- 449 Hembras ( 64,14 % ) y 251 Varones (35,85 % ).

Seglin la refraccién se dividib a la poblacidn en tres
grupos
Hembras Varones
- Grupo 1 Hasta 5 Dioptrias 159 22,7 % 84 12 %
~ Grupo 2 De 5 a 10 " 45 20,7 % 98 14 %
- Grupo % De mAs de 10 " 145 20,7 % 69 9,9 %.

En términos absolutos los porcentajes fueron
- Grupo 1 243% 34,70 %
~ Grupo 2 243 34,70 % ¥y
- Grupo 3 214 30,57 %.
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METODOLOGLA

A Método exploratdrio

A continuacidn describiremos la pautas exploratdrias
que habitualmente realizamocs a cada paciente.

Previamente a la exploracidn de retina estudiamos la
agudeza visual, la refraccibén y la tonometria.
' Hemos de partir dicilendo que para gue sSe pueda visua
lizar la periferia retiniana es imprescindible obtener una
midriasis méxima ya que se trata de pacientes miopes. Ins-
tilamos en cada ojo a explorar una solucidn midridtica que
denominamos " coctel " ¥ que estd compuesta por :

- Bromhidrato de Escopolamina 0,5 g.

- Sulfato de Atropira 2 g.

- Cloruro de Neosinefrina &4 g.

-~ Clorhidrate de PFenilefrina 100 mg, ¥y
Clorhidrato de Ciclopentolato 1 g.

Estos compuestos podemos obtenerlos en 1los preparados
comerciales " Midriaticum " de la casa Llorens, y el coli-
rio " Ciclopléjico " o " Fenilefrina " de la casa Cusi.

La instilacidn repetida tres veces en un periodo de
15 minutos provoca una midriasis lo suficientemente &mplia
para la realizacibdn de la exploracidn, no obstante si 1&'@;
latacidn nos es completa se seguird instilando hasta obte-
ner la mixima midriasis posible.

Fl paciente se sienta enfrente de la lémpara de hendidura

v se le instilan unas gotas de anestésicc " Scandicain "
al 2 %.

Para la insercidn del cristal de tres espejos, que es
de contacto corneal, se separan los parpados del sujeto con
los dedes fndice-y pulgar de la mano contraria al ojo que

se guiere explorar y a continuacibn se coloca la lente, pa
ra que exista una mejor adaptacibén y no se produzca deshi-
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dratacidn corneal, a su vez en la lente se coloca una gota
de " Methocel " ( hidroxipropilmetil celulosa ).La pautas
de la exploracidn se basan en dos pilares

l.- Visualizacibn de la trama vitrea, sus limites anterio
res y posteriores asl como sus porciones ecuatoriales y ba
sales, ¥

2.-Estudio del ecuador y periferia retiniana.

El trabajo esti basado en unos datos ¢ parlmetros que
se nos antojan fundamentales para el an#lisis clinicc pro-
fillctico, asi tenemos :

1.~ Ndmero de registro particular del sujeto miope ¥y

nlmero de registro general de la exploracidn profiléctica.

2.- La edad. Se ha dividido a la poblacibn en tres gran
des grupos y se ha elegido como edades frontera los 25 afos
para el primer grupo, por ser la época donde los procesos
anatdmicos alcanzan su plenitud evolutiva vy de los 50 aifios
en el segundo grupo, congiderando esta edad como la etapa
donde los procesos involutivos comienzan a hacerse eviden-
tes. El tercer grupo recoge los sujetos de miAs de 50 ailos.

3.~ La refraccibn. Tratamos de no atomizar demasiado la
recogida de datoes y es por ello por lo gque dentro de éste

grupe recogemos tres apartados dependiendo del poder didp
trico, asi tenemos :

- Grupo 1 Que ccmprende a sujetos de hasta 5 Diopt.
— Grupo 2 " " " entre 5 y 10 "
- Grupo 3 " " t de més de 10

4.~ Tl sexo.

5.~ La existencia 0 no de antecedentes familiares di-
rectos con miopnia.
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6.— Presencia de desprendimiento de retina en el o0jo
contralateral.

7.- Estudio de las alteraciones vitreas. Este apartado
recoge tres grupos diferenciados uno de otro por la canti
dad y calidad de la alteracidn estructural. In este sentido
estudiamos la presencia de sinéresis, licuefaccidn, con-
densaciones de la base del vitreo, flocones,vacuolas, despe
gamientos, desprendimientos y colapsos posteriores.

Los grupos asi definidos son locs siguientes :

Grupo A.- Incluye a aquellos sujetos en los que la a
fectacién vitrea es casi nula 6 bien presentan una ligera
condensacidn de la trama 6 de la hialoides anterior.

Grupo B.- En éste grupo la trama vitrea esté mis conden
sada, existen vacuolas y condensaciones de la base.llay tam
bien un despegemiento del limite posterior y se pone muy
de manifiesto la sinéresis y la licuefaccidn,

Grupo C.- Las alteraciones del vitreo aquil son muy
patentes, se forman grandes vacuolas por la unibn de las
zonas de licuefaccilén v se ven amplios colapsos d:l cortex
vitreo ( hialoides posterior ). Hay flocones y bridas vi-
treas que ejercen tracciones sobre la retina, es un estadio
casl constante en miopes altos de edad avanzada.

8.~ Dstudio detallado de las lesiones en la periferia

retiniana j hemos congsiderado los siguientes grupcs:

Lesiones de las capas internas.
- Degeneracibn en empalizada.
-~ Degeneracidn en baba de caracol.

- Retina blanca con 6 sin presidn.

Lesicones de las capas nedias.
- Degeneracidn microquistica oral.
-~ Retinosquisis.
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Lesgsiones de las capas externas.
- Degeneracidn pigmentaria.
~ Degeneracidn pavimentosa.

- Corolditis focales.

Otros hallazgos o variantes anatdmicas.
- Pars planitis.
- Pliegues meridionales.
~ Perlas de la ora serrata.
- Quistes de la pars plana.
~ Excavaciones retinianas.
~ Hosetas.

9.- Roturas retinianas. Que podemos dividirlas en :

- Desgarros a colgajo.

- Agujeros simples o con opérculo,

En nuestro Servicic de retina se ha intentado conseguir
un criterioc concreto desde el punto de vista profiléctico.

La experiencia ha ido perfeccionando este criterio a
la vez que se ha convertido em mis optimista. Las bases de
este tipo de " CONCIENCIA PROFILACTICA " comienza hace unos
siete aflos y tiene una realidad prictica en las comunica-
ciones realizadas al LV Congreso de la Sociedad Espafiola de
Oftalmologia celebrado en Valencia,por nuestros colegas '
RAMON ORTIZ GARCIA, ANTONIO PINKRC BUSTAMANTE Y FERNANDO
ORELLANA RAMOS , (70),(56),(143).

El presente trabajo se basa en la serie de datos ante-
riormente enumerados y quizés se presente como un punto de
apoyo © base para dicha " mentalidad profilictica .

B Método estadistico,

Se ha aplicade el siguiente método estadistico a
los datos obtenidos :
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Utilizamos para el contraste de proporciones el método
del X-2 (Chi cuadrado), con la correccidn de NASS que nos
permite trabajar con proporciones de hasta 1.

Fl nivel de confianza se obtiene automiticamente me-
diante el ordenador, asi como el valor del X-2.

La informacién ha sido procesada por un ordenador de
TADOR CLIVETTI P 606C y los programas han sido realizados
vy efectuados en el lenguaje BASIC,

La elaboracidn de estos pormenores estadisticos se han
realizado en el Servicio de Estadistica del Hospital Clinico
Universitfrio de la Facultad de Medicina de Sevilla,
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RESULTADOS
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Podemos presentar como preliminares los sigulentes
resultados @

A.~ FEstudio anamnésico

1.~ En todos los pacientes se estudié los anteceden
tes familiares directos de miopia y se encontraron los
siguientes datos :
Hembras Varones
-~ Con antecedentes 135 ( 19,28 % ) &4 ( 9,14 & ).
- Sin antecedentes 314 ( 44,85 % ) 187 ( 26,71 & ).

/-

L

Que en valores absolutos suponen :

—- Con antecedentes 199 ( 28,42 % ).
- 8in antecedentes 501 ( 71,57 % ).

2.—- La presencia de desprendimiento de retina en el
ojo contralateral fué de
Hembras Varones Total
- Presencia de D.R. 59 ( 8,42 %) 43 ( 6,14 %) 102 (14,57%
- husencia de D.R 390 (55,71 %) 208 (29,71 %) 589 (85,49%)

B.- Estudio biomicroscdpiceo

a.~ ElL grado de afectacidn vitrea se considerd en tres
grupos y los resultados fueron :

Grupo A 246 (19,17 %) 257 (20,03 %) 131 (10,21 %) 131 (10,21 %)
Grupo B 121 ( 9,43 %) 110 ( 8,57 %) 71 ( 5,53 %) 65 ( 5,06 %)
Grupo ¢ 52 ( 4,05 %) 42 ( 3,27 %) 30 ( 2,33 %) 27 ( 2,10°%)
0.D. o0.I. C.D. O.1.
Hembras Varones
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ILios resultados en valores absoluios fueron

Grupo A 337 ( 29,38 % ) 388 ( 30,24 % )
Grupo B 192 ( 14,96 % ) 175 ( 13,63 % )
Grupo ¢ 82 ( 6,39 % ) 69 é 5,37 % )

La afectacidn vitrea se dividid en tres grupos de menor
a mayor importancia, de forma que el grupo A es el gue pre-
senta menores degeneraciones y el C el que méas,

by— Después de examinar la periferia retiniana se en
contraron las siguientes lesiones y los consiguientes resul
tados

Hembrasg Varones Absoluto Total
0.D. 0,I. O0.D. C.I. 0.D. 0.I
Empalizadas 50 63 28 23 88 91 179
Retina blanca 90 91 52 52 147 143 286
Baba de caracolls? 151 77 66 239 217 4545
Pavimentosa 98 78 477 30 145 108 253
Pigmentéria 100 91 58 37 158 128 286
Microquistica 59 4& 30 22 89 68 157

Coroiditis 37 22 13 10 50 32 82
Retinosquisis 2 4 4 3 & 7 1%
Plieg. Merid 11 6 lo & 21 12 33
Pars. Planitis 2 1 1 0 4 1 &
Rosetas G 0 1 1 1 1 2
Quistes de Pp 1 1 6] C L 1 2
Desgarros 28 51 23 10 6l 4] 162

Asujeros p% 27 23 15 46 42 88
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En conjunto y en porcentajes absolutos de mayor

a menor

1.

10.

11.

iz,

150

proporcidn fué de

BABA DE CARACCIL

RETINA BLANCA

PIGMENTARIA

PAVIMENTOSA

"MEPALIZADA

MICROQUISTICA

DESGARROS

AGUIEROS

COROIDITIS

PLIEGULS MERIDIONALES

RETINCSQUISIS

PARS PLANITIS

QUISTES DE PiRS PLANA

35,54

22,29

22,29

19,75

15,95

12,23

7,95

6,85

6,39

2,26

1.01

0,38

0,15

s
é
/

=0

A
&

(;/

1y
(AN

de los cjos.

1H
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Significado de siglas

Def,Ref. = Defecto refractivo.

Ant, Miop. = Antecedentes de Familiares con miopia.
D.R. = Desprendimiento de retina en ojo contralateral.
E = Ympalizada.

W = Baba de caracol.

B = Blanca con © gin presiédn.

P = Degeneracidn pavimentosa.

G = Degeneracidn pigmentéria.

M = Degeneracidn microquistica.

8 = Retinosquilsis.

PM = Pliegue meridional.

C = (oroiditis.

Pp = Pars planitis.

R = Excavacién retiniana.

T = Rosetas.

HiI = Desgarros.

HZ2 = Agujeros.
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Interrelacibén de resultados

Reseflamos a continuacidn las interrelaciones existen

tes entre los parémetros enunciados en los apartados ante
riores.

Cuadro n2 1. En el que se relacionan los sujetos de
hasta 25 afios, varcnes y hembras, defecto de refraccidn,
antecedentes de familiares con miopia, presencia de des-
prendimiento de retina contralateral y lo correspondien-
te al nimero de o0jos en lo referente a las lesiones vi-

treas y las degeneraciones de la periferia reitiniana.

Grupo I 228 pacientes.

Sexo H v
Pacientes 143 &85
1 59 35
Def. Ref. 2 35 A4
3 39 15
Ant . Miop. &2 o
+ 10 5
D.R. - 155 80
C.D 0.I. 0.D. 0.1,
A 99 10C 53 51
Vitreo. B 33 30 20 21
C 7 5 12 10
Lesiones B 17 15 11 8
B 4 39 28 27
W 65 50 20 25
P 10 3 6 2
G 16 10 1% 10
11 9 8 7 5
3 0] 0 1 1
PV 1 C 7 1
C 11 & ). 2
Pp 1 G C C
R 1 C o] 1
T 0 0 0 1
H1 & 7 5 1
H2 7 10 9 5
Q O 0 0 0

Cuadroe ne 1
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Cuadro n2 2, En el que se relacionan sujetos de eda
des comprendidas entre 25 y 50 anos, varones y hembras, de
fecto de refraccidn, antecedentes de familiares miopes,
presencia de desprendimiento de retina y lo correspondien
te a ojos en lc que se refiere a las lesiones vitreas y
las degeneraciones de la periferiz retiniana.

Grupo II 255 pacientes

Sexo H v
Pacientes 167 28
1 4.5 13
Def. Ref. 2 50 36
3 62 %)
Ant . Miop. + 4he 13
- 121 75
+ 27 19
DC RI — 140 69
0.D. 0O.I. 0.D. 0.I.
A a1 84 4z 41
Vitreo B 5. 49 28 25
C 20 18 9 10
Lesiones E 26 31 19 10
3 35 27 17 17
W 76 75 z0 =2
P L3 35 17 10
G 44 37 19 9
Moo27 21 15 V4
S 1 1 0 0
PM 5 3 5 1
c 15 3 6 2
Pp 2 1 1 0
R 1 1 C 0
T C 0 G C
Hl 20 15 11 3
H2 a8 10 11 G
Q 1 1 0 0

Cuadro no 2
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Cuadro n2 3. In el que se relacionan sujetos de més
de 50 aflos, varones y hembras, defecto de refraccidn, an
tecedentes de familiares miopes, presencia de desprendi-
miento de retina y lo correspondiente a 0J0s en 1lc que se

refiere a las lesiones vitreas y a las degeneraciones de
la periferia retiniana.

Grupo IIIX 217 pacientes.

Sexo H v
Pacientes 135 78
1 4.5 30
Def. Ref. 2 50 28
3 4.4, 20
Mnt.Miop. 1?% 7%
+ 22 19
D.Rn — 1117 59
0.D. 0.1. 0.D. 0.T.
) L 66 73 36 39
Vitreo B 34 31 23 1S
c 25 10 9 7
Lesiones 5 11 17 1le 10
B 11 13 7 )
W 21 23 18 15
P 45 27 26 16
G 48 46 24 20
M 23 17 8 S
s 1 3 3 2
PM 4 2 3 5
c 13 9 5 4
Pp 0 0 0 0
R 2 1 ¢ C
T C ] 1 0
H1 12 9 Y 3
Hp & & 2 2
Q 0 0 ] 0

Cuadro ne 3%
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Cuadreo n2 4. In el que relacionamos el defectc de re
fraccibn, la alteracidn vitrea y las degeneraciones de la
periferia retiniana, referidas al niimero de ojos.

Def.Ref Grupos 1 2 3
0jos e 1 408
Vitreo A B C A B C A B C
03o D I DI DI DIDIDIDIDTI DI
Tesidn
Elo1415 9 0 012151911 2 71311 917 8 6
B|33 240 18 16 4 3 20 23 21 19 4 9 24 251115 8 9
W33 35 26 17 5 3 40 41 36 27 7 13 45 37 27 25 20 19
PIP% 18 11 8 5 327 14 17 1% 9 52318 24 24 6 5
Glol 21 15 12 8 2 32 241917 5 6 2% 24 23 16 12 6
M17 16 & 7 4 211 915 8 6 411 810 4 7 &
PM{3% 2 5 1 0 0O % 2 3 2 1 01 0 2 5 3 0
¢l 7 5 4 1 012 8 7 3 1 2 5 2 6 & 4 2
Hll|s ¥ 7 4 5 2 5 811 6 4 3 8 3 6 4 7 4
H2|7? 9 5 2 3 0 4 6 8 6 1 2 9 4 6 7 3 6

Cuadro ne 4

Cuadro n2 5. Referidos al defecto refractivo y a las

lesiones de la periferia retiniana,

Legiones E B W P G M C Hl HZ2 Ojos
1 45 98 112 68 79 54 26 33 26 434

Def.Ref 2 66 99 164 85 103 53 3% 37 27 44
3 63 92 173 100 104 50 23 32 35 408
Total 177 286 456 253 286 157 82 102 88

Cuadro n2 5
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Cuadro no 6. Referidos a los diferentes grupos de

edad y las degeneraciones de la periferia retiniana.

Lesiones E B W P G N C H1 H2 Ojos
I 48 139 1972 24 46 50 25 16 5% 419
Edad II 83 108 205 103 105 70 26 99 57 47973
IIT 46 39 79 126 135 57 31 27 18 391
Total 177 286 456 25% 286 157 82 102 88

Cuadro n2 &

Cuadro no 7, In el que relacionamos los grupos de
edad para varones'y hembras con el tipo de alteracidn
vitrea.

Grupo I 1T 13T
A voo- - -

H - - -

B Vo= - -

- - -

c v - - -

H - — -

Cuadro ne 7/

Cuadro n? 8, Fn el gue relacionamos los diferntes

grupos de edad para varones y hembras y las degeneracio
nes de la periferia retiniana,
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Edead I iT ITI

0D 0TI OD OT OD OI OD 01 OD OI 0D 0TI
Empalizada - e e e e e e = e e = -
Blancsa - = - - - = = - - - _- -
Baba de care - = = = = = = = = = @ -
Pavimentosa - - = = - - = - - - - -
Pigmentéria - = - = = ~ « = = « - =
Microquistica = - = = = =~ - — « ~ o~ -
Coroiditis - - - = - - - - - - - -
Desgarros - - - - - - = - = - - -
Agujeros S

Sexo v H v H Vv s |

Cuadro ne 8§

Cuadro ne 9. In el gue relacionamos el sexo y el
defecto refractivo dentro del mismo grupo de edad.

Sexo i v H v H v
Def.Ref. 1 + (%) - -

o - - -

3 - - -
Edad T IX I1T
(*) PL 0,05,

Cuadro n2 9

Cuadro n2 10. En el que relacionamos el sexo, la edad

y el defecto de refraccidn, sin diferenciar varcnes ni hem
bras.

Edad I 1T IIT

Def.Ref,. 1 - - -
2 - - -
A - - -

Cuadre ne 10
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Cuadro n2 1l. In el gue relacionamos la edad el sexo

y los antecedentes de familiares miopes.

Edad I 1T 11T
int.Miop.— - + () -~
Sexo v HV HYV

(**) P 0,025.
Cuadro ne 11

Cuadro n2 12. #n el que relacionamos log diferentes

grupos de edad, sexo y la presencia de desprendimiento de
retina en el ojo contralateral.

Edad I 1T III
D.R. - - - -
Sexo v o v H V

Cuadre ne 12

Cuadro ne 13. En el que relacionamos los diferntes
grupos de edad, sin considerar la difemncia de sexo, con los
antecedentes de familiares con miopla.

Hdad I 1T II1T
Ant.Miop - 4+ (¥F%) -+ +

(¥ PL 0,05,
Cuadro ne 13
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Cuadro n? 14, En el que relacionamos con independencia
del sexo, la edad y la presencia de desprendimiento de reti
na en el ojo contralateral.

Edad i 1T 11T

D'R. - - - -

Cuadro ne 14

Cuadro n€ 15. En el que relacionamos la alteracidn
vitrea, la edad y el sexo.

Edad T 1T IIT

Vitreo A - - -
B - - —
o - - -

Sexo H V B V H V

Cuadrc ne 15

Cuadro n2 16. En el que relacionamos el defecto de
refraccibén y las degeneraciones de la periferia retiniana.

Def.,Ref. 1 2 3

Cjo on OI 0D OI CD 0OI
Fmpalizada - - - - - -
Blanca - - - - - -

Baba de caracol - - - - - -

Pavimentosa - - - - - -
Microquistica - - - - - -
Coroiditis - - - - - -
Desgarros - - - - - -
Agujeros - - - = - -

Cuadre ne 16




- 116 -

Cuadro n2 1%. En el que relacionamos el defecto
refractivo, la alteracidén vitrea y las degeneraciones de

la periferia retiniana, dentro de cada grupo refractivo.

Def. Ref. 1 2 3

Vitreo ABC ABC A B C
Blanca - - - - - = - =
Baba de caracocl -~ ~ -— - = e = = =
Desgarros - - - - _ m - - -
Agujeros - - - - = - =
QOtras - - - - — - = = =

Cuadro no 17

Cuadro no 18. En el que relacionamos el defectoc de
refraccidn, la alteracibn vitrea y las degeneraciones de

la periferia retiniana, entre los tres grupos de refraccidn.

Vitreo A B C

Def.Ref. 123 123 1273

Fmpalizada - - - - - - - -
Blanca - - = - - - - - -
Baba de carac. - - - - - - - - -
Desgarros - - - - - - - - -
Agujeros - - - - - - - - =
Otras —-— - - - - - - -

Cuadro ne 18
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Cuadro n2 19. En el que resumimos los porcentajes

absolutos referidos al cuadro n

0-5D 10,4 22,6 27,4 15,7
5-10 D 15,0 22,4 37,2 19,3
10 o maeDd 15,4 22,6 42,4 24,9

B B W P

Cuadro ne 19

o 5,

18,
2%, 4
25,9

Cuadro n2 20. £n el gue resumimos

abgsolutes referidos al cuadro n

9 6'

2 12,4

0---25 & 11,5 33,8 41,0 5,7 11,0

25 - 50 A 17,5 22,8 43,3 21,8 21,2
50 o M&s % 11,8 10,0 20,2 32,2 34,5

B B W P

Cuadre ne 20

G

M

7.2 5,9 3,8
14,8 5,5 12,5
14,6 7,9 6,9

c

I’?
4 6,1
0

€,0

8,7
He

los porcentajes

BN N
o 0N

H1 H2

Cuadro n? 21. En el que resumimos los porcentajes

absolutos referidos al cuadro no 4,

E 55 5,50 3,8 6,82,0 5,8
B1%,1 7,8 1,6 9,7 9,0 2,9 12.0
W 15,6 9,9 1,818,3 14,2 4,5 20,5
P O,4 4.4 1,8 9,2 6,8 3,2 10,0
G 9,6 6,22,%312,7 8,1 2,5 11,5
3,5 1,3 4,5 2,3 4,7
1,30 1,1 0,2 0,2
2,0 0,2 4,5 0,6 2,6
2,5 1,6 2,9 1,6 2,7
1,6 0,6 2,3 0,6 3,1
B C A c A

?

PM

-

H1
H2

o
WO W = =3
=1\ a3 N3

=)
W AW o oA
[AC RGN N e 0

b -

6,1
6,3
12,9
11,8
9,6
o4
1,7
2,4
2,4
3,1
B

C -50D 5 - 10 D M&s de

Cuadro no

21

54
4,2
9,6
2,7
4
3,1
0,7
1,4
2,7
2,2
c
10 D

11,3
11,3
18,0
9,6
11,3
5,6
0,8
54
3,0
5,0
A

6,1
748
12,4
7,6
749
4,2
1,4
2,5
2,9
2,6
B
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DISCUSION
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El ojo miope estéd sujeto a padecer procesos degenerati
vos retinianos en un grado muy superior al ojo emétrope,
lo que en principio corrobora la mayor incidencia del des-
prendimiento de retina en aquellos.

TLa periferia retiniana del sujeto con miopia es el a-
siento de miltiples degeneraciones y su valoracidn desde
el punto de vista prondstico se nos antoja como fundamental.

Los datos de los que podemOs servirnos para hacer es-
ta valoracidn es el principal motivo del presente trabajo.

La bibliografia que se refiere a las degeneraciones de
la retina periférica en los miopes es escasa, no obstante
contamos con algunos autores que nos interesan por sus a-
portaciones estadisticas y que nos van a servir como pun-
to de vista comparativo para la discusidn.

ntre los autores que mAs resaltan en nuestro estu-
dio tenemos a XKARLIN, BRIAN y CURTIN(1972), (1l44), a SCHE~
PENS, (81), y recientemente a BEZOMBES, (65).

KARLI, BRIAN Y CURTIN, (144), estudian 1347 ojos mio-
pes dividiendolos en grupos poblacionales dependiendo de
la edad, de forma que establecen un primer grupo cuyas edades
estan comprendidas entre uno y 19 alos, un segundo,de edades
de 19 a 39 afios y el tercero que incluye a los sujetos de més
de 39 afnos.

BEZCMBES, (65), Se basa en los mismos parimetros pero
s0lo estudid 184 ojos.

No hemos encontrado en la literatura un trabajo que re-
lacione el defecto de refraccidn con la afectacidn vitrea
0 el tipo de degeneracibn retiniana en el miope.

Vamos a realizar una revisidn de los resultados referi-
dos al estudio de la degeneraciones de la periferia retinia-
na y seguiremos el cuadro clasificatorio de ORELLANA RAMOS, (57).
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1 DEGENERACIONES DE LAS CAPAS TINTERNAS
1.1 DEGENERACICN EN EMPALIZADA.

Para BEZOMBES, (65), la. frecuencia en conjuntc es del
9,2 %, siendo el 4-5 % de localizacidn ecuatorial. Por gru
pos de edades encuentra un 5 % de incidencia para edades
comprendidas entre uno y 19 afios, el 19,6 % para el grupo
de edad comprendida entre 19 y 39 eafios y el 8,3 % para a—
quellos sujetos de més de 39 arfios.

Fn relacidn a la refraccidn, ordena dos grupos v toma
como 1imite entre ellos las 6 dioptrias, y encuentra un
8,5 % de incidencia para los de menos del limite y el 12,7 %
para los de més.

Topogréficamente el meridiano de mayor frecuencia es
el de las XII-TV.

KARLIN, (144), encuentra un 6,1 % y los datos propor-
cionales a los grupos de edad son similares a los encontra—
dos por BEZOMBES, (65), escepto en el segundo grupo donde
solo encuentra un 9 %. La localizacidén mis frecuente es la
temporal v suele asociarse a la degeneracidn pigmentéria en
el grupo primero y z la pavimentosa en el segundo.

SCHEPENS, (81), afirma que la frecuencia general au-
menta con el grado de miopla.

En un estudio realizadc por nosctros en el afio 1979,
motivo de comunicacidn en el LV Congreso de la S.E.C. y en
relacibén a un estudio de 400 paciehtes miopes, que suponian
un total de 782 ojos explorados, encontramos una tasa del
17,40 % de los ojos con una ligera variante en 1los sujetos
de menos de 50 anos en donde se mostraba un aumento, ESTE-
BAN, (97). Fn el presente trabajo la cifra es del 13,95 %.

A continuacidn podemos resumir los datos comparativos
referidos a la degeneracidén en empalizada para los autores
mids demostrativos :
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Ojos Dioptrias % Empalizadas

CAMBIAGGI(1968), (136) 170 8 0 més 20 %

HYAMS Y NEUMANN(1969),(73) 332 Mas de 1 5 %

KIRKER (1971), (145) 1347 Mas de 1 5 ¢

KARLIN (1972), (144) 101 Més de 1 6,1 %
BEZOMBES (1977),(65) 184 Més de 1 12,47 ¢
ORELLANA (1978),(57) 455 Mas de 1 18,02 %
FAUXPOINT(1978), (146) 200 Mas de 1 3,0 ¢
ESTEBAN (1979),(97) 7282 Més de 1 17,40 %
ESTEBAN (1983) 1283 Més de 1 13,95 ¥

Hay gque resefiar que en la poblacidén no micpe la me-
dia calculada segfn BYER,(63), es del 7,1 %

1.2 DEGENERACION EN BABA DE CARACOL

Quizls pueda ser la mAs representativa por especifica
en los miopes debido a la alta proporcidén encontrada. Es
la degeneracidn que se presenta mis precozmente en los- jo-
venes miopes.

BEZOMBES, (65), encuentra las siguientes proporciones :

Grupo 1 ( 1-19 aflos) 29,7 %
Grupo 2 (19-39 =afios) 31,3 %
Gruvo 3 (39 8 méas ) 26,0 %

Situandose en un nivel del 39,2 % en los sujetos de més
de 6 diocptrias, la bilateralidad se da segfin &1 en el 12 %
de los casos y su localizacibn suele ser oral temporal casi
en los 360 ¢ de la periferia, se suele asociar z la degene-
racibn en empalizada en el 6,5 % de los ojos.

HYAMS y NEUMANN, (73), estudian 332 ojos miopes y en-
cuentren un 10,8 % de incidencia. Para FAUXPOINT, (146), el
porcentaje puede llegar al 32 ¢’ de los miopes jovenes.

En nuestro estudio de 1979,(97), encontramos una inciden

cia del 40,94 % y en el trabajo actual del 35 54 .
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ORELLANA RAMOS, (57), estudiando 780 ojos de los cuales
455 eran miopes, encuentra el siguiente porcentaje para los
diversos grados de miopia :

Entre Oy 5 D 21,92
Fntre 5 y 10 D 2h,14
Mas de 10 D 36,78

~g ~. 0
RO

pal
(SN

Como media general encuentra un 33,40 % de incidencia.

Para la poblacidn no miope los niveles se encuentran
en el 2,5 % seglin FRIEDMANN, NEUMANN y HYAMS, (75).

A continuacidn podemos resumir los datos comparativos
referidos a la degeneracidn en baba de caracol, para los
autores mAs representativos :

HY AMS (1969), ( 73) 10,8 %
BEZOMBES — (1977), ( 65) 27,8 %
FAUXPOINT (1978), (146) 32,0 %
ORELLANA  (1978), ( 57) 33,4 %
ESTERAN (1979), ( 97) 40,9 %
ESTEBAN (1983) 35,5 %

1.3 RETINA BLANCA CON O SIN PRESICN

Hemos querido reagrupar en un solo concepto el aspec-—
to de la retina blanca ya que el hallazgo de esta degenera-
cibdn sin necesidad de la indentacidn supone un estadio més
avanzado, no por elio quitamecs importancia al uso de la de
presidn escleral.

KARLIN, BRIAN y CURTIN, (82), afirman que el fendmeno
de la blanca con ¢ sin presibén es uno de los hallazgos més
frecuentes en los miopes, cuando se explora la periferia
retiniana.

Esta lesibn se puede confundir con otros tipos degene
rativos y es por ello por lo que los datos bibliograficos

son tan dispares, ya que recogen bajo el mismo epigrafe a
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degeneraciones diferentes, de esto dan idea los franceses
v llaman a este conjunto de lesiones " los estados givrés
de la retina ".
Fstos autores encuentran los siguientes datos :
Entre 1 y 19 afios 35 %
Entre 19 y 39 " 36 %
Més de 39 " 9 %

&

Situando el porcentaje en los sujetos de miopia eleva
da en el 54 %, con proponderancia temporal superior e infe
rior.

SHAFER, (1965),(147), asocia esta degeneracidn a la
miopia elevada en el sujeto joven. KIRKER, (145), encuentra
un 5 % y CAMBIAGGI, (1964), (1#8), un 50,6 %.

BEZOMBES, (65), lo situa en el 24,0 %: En nuestro tra-
bajo de 1979 los niveles estaban en el 25,20 % y en el ac-
tual del 22,29 %.

Para ORELLANA RAMOS, (57), el porcentaje erncontrado era
del 13,18 %.

A continuacidn podemos resumir los datos comparativoes
referidos a la degeneracién de retina blanca :

CAMBIAGGI  (1964),(148) 50,6 %

KIRKER (1971), (145) 5,0 %
KARLIN (1972),( 82) 54,0 %
BEZOMBES (1978),( 65) 24,0 %
CRELLANA (1978),( 57) 13,18 %
ESTEBAN (1979),( 97) 25,20 %
ESTEBAN (1983) 22,29 %

Para la poblacién no miope la incidencia es del 12,1 %
segin TOLENTINC, (83) y del 31,9 % segin SCHEPENS, (149).
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2 DEGENERACIONES DE LAS CAPAS MEDIAS

Hay que diferenciar tres tipos
2.1 DEGENERACION MICROQUISTICA TIPICA, dificil de a-
preciar. '
2.2 DEGENERACICN MICROQUISTICA RETICULAR y
2.3 RETINOSQUISIS.

Para evitar dificultades desde el punto de vista ted
rico, hemos agrupado en un solo apartado, como realizan
la mayoria de los autores, 1os apartados 2.1 y 2.2. De
esta forma los siguientes datos se unifican @

Para BEZOMBES la incidencia es de un 65,5 % para la de.
generacidn microquistica con la siguiente proporcidn :

Sujetos entre 1 v 19 afios 35 %

4] t 19 :7 59 1 55 %
" De més de 39 90 %

El porcentaje para la retinosquisis lo situa en el 6,5 %.

CAMBIAGGI,(135), estudiando 374 ojos encuentra un 42,3 %
en la degeneracidn microquistica y un 5,6 % para la retinos-
.quisis. IWANOFF,(4), postula que en los emétropes antes de -
los 8 aflos las degeneraciones quisticas son dificiles de en
contrar, encuentra un 12,0 % de incidencia en los .sujetos
entre 20 y 40 afios y un 50 % para los sujetos de més de 5O
anos.

En nuestro actual trabajo encontramos los siguientes

porcentajes para las siguientes edades en la degeneracidn
microquistica

Sujetos de menos de 25 afios 12,7 %
" entre 25 y 50 " 26,2 %
" De mds de 50 " 27,0 %

El indice general se situa para la microquistica en el 12,3 %
vy el 1.0. % para la retinosquisis.
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n este tipo de degeneraciones es muy diffcil precisar
su relacidén, va que los datos no solo pueden estar influen-
. L4 . -
ciades por la mayor o menor pericia del explorador sino
también por la presencia en la exploracidn de opacidades
cristalinianas.
4 continuacibn podemos resumir los datos comparativos

referidos a la depgeneracibn microquistica, para los autores
mé&s representativos

CAMBIAGGI (1968), (137) 42,30 %
REZOMBLS (1977),( 65)  &9,5C

CRELLANA (1878),( 57) 13,18 &
ESTEBRAN (1979),( 97) 12,53 ¢
ESTEBAN (1983) 12,30

o

2 DEGENDRACIONES DE LAS CAPAS WXTERNAS

9.1 DEGENIERACION PIGMENTARIA.

BEZOVBES, (65), agrupa la degeneracidén pigmentaria tipi
ca y el " clumping " o moteado disperso y obtiene los siguien
tes resultados :

De O© a 19 afios 16 4
De 19 a 39 " 27 7
Mis de 79 t 5C ¢

La localizacidn oral v +temporal es la mAs frecuente.

KARLIW, (82), encuentra para los mismos grupos de edad
los siguientes resultados ; % , 27 v v 41 &, llegando
cagi al 50 % en los pacientes con miopia alta.

ORELLANA RAMCS, (57), situa el nivel medic en el 2C ¢,
con una frecuencia més acusada en los sujetos cuyo defecto

didptrico estid por encima da las 10 dioptrias.
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KIRKER, (145}, situa el nivel en el 14 ¢ para los su-
jetos de més de 6 dioptrias.

In el trabaje actual encontramos los siguientes resul
tados, un 22,57 % como valor general y el sipulente reparto
por edades @

De 0 a 25 arios 23,07 %
De 25 a 50 " 4p,7 %
De més de 50 " 46,0 %

Se puede afirmar que esta degeneracidn se agrava con
la edad y con el grado de miopia, su presencia no sirve en
absoluto para apreciar la gravedad de las lesiones de la pe
riferia retiniana segl HAUT, (1981), (150).

A continuacidén podemos resumir los datos comparativos
referidos a la degeneracidn pigmentaria, para los autores
més representativos

KARLIN (1972), (144) 40,0 %
BEZOMBES(1977),(65 ) 40,0

i~

g5
ORELLANA(1978),( 57) 8,1 ¢
ESTEBAN (1972),( 97) 28,4 7
TSTEBA (1983%) 22,3 <

e DEGIENERACTON PAVIMENTOSA

Entre los datos recogidos por BEZOMBIES, (G5), se estima
la incidencia general en el 20,6 % con el siguiente reparto
por edades

De O a 19 afios 0,5 %
De 19 a 39 " 9,8 %
De més de 3¢ " 34,3 G

Es bilateral en el 45,8 %, con incidencia del 73 % en
las mioplas altas y con una localizacidn preferente en el
cuadrante temporal inferior.
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Para KARLIN, (144), los porcentajes para los mismos
grupos de edad son, C,5 %, 10 & y 4C .

4 continuacibn podemos resumir los datos comparativos
referidos a la degeneracidn pavimentosa, para los autores

mis representativos

i~

KARLIN (1972), (144) 20,0

BFZOMBES (1978),( 65) 20,61
ESTEBAN  (1979),( 97) 20,62
ESTEBAN  (1983) 19,75

R S A
g R e

4 DEGENIRACIONTS VITRBAS

Para encontrar un parangon entre nuestros estudios
v los de otros autores hemos de detallar el paralelismo
existente aunque no esté exento de interpretaciones algo
personalistas

BEZOMBES, (65), parte de tres detalles importantes :

a) Tl desprendimiento posterior.

b) Ia degeneracidn fibrilar, y

¢} Las bridas.

En resumen sus resultados son los siguientes

a) el desprendimientc posteriocr tenla una
incidencia del 10,8 % en el primer grupo, del 27,4 % en
el segundc grupo y de 53,2 % para los sujetos de més de 39
afios, con un Indice general del 36,5 % y con un 44 ¢ de in
cidencia en los miopes de mls de & dioptrias.

b) La degeneracibén fibrilar se daba en el 54,3 7
de forma general y con una incidencia para cada grupo de
24,3 ¢ para el primero, 4€& % para el segundo v del 65 ¢ para
el tercero.

¢)incuentra un 9,2 & de sujetos con bridas vitreo
retinianas de los gque el 15 % ‘tenian signos funcionales.

SINGH v SINGH, (1970), (1%51), encuentran en la
pequefla miopia un 34 ¢ de casos con degeneraciones vitreas
de entre las cuales el 10 % corresponde a la degeneracidn

fibrilar y el 12 0 a la degeneracidén lacunar con desprendi-



miento posterior de vitreo
FAVRE y GOLDMANN, (121), encuentran en la poblacidn

emétrove los siguientes datos :

Degeneracidn fibrilar a0 ¢ 100 %
Degeneracién vacuolar 4c 16 <
Desprendimiento posterior 6 5 &5 ¢

estos grupos estan referides a sujetos de menos y dqhés de
&5 afios.

VENA, (1972), (152), encuentra cierta relacidn entre
las roturas, el colapso posterior y el desprendimiento
posterior del vitreo.

Fn el trabajo realizado por nosotros en el aflc 1979,

(97), apreciamos los siguientes datos :

Condensaciones fibrilares 20,9 &
Degeneracidn vacuolar 14,340 4

o

Bridas v tracciones 28,5 %

estos datos se desglesan en dos grupos de edades, correspon
diendo el primer grupo a los sujetos de menos de 50 afios ¥y
un segundo f£rupo para los sujetos de mis de 50 afios :

Condensaciones fibrilares 19,26 5 26,C1 &
Degeneracibén vacuolar 12,47 ¢ 16,18 %
Bridas ¥ tracciones 5C,37 & 44,50 ¢

I el trabajo actual y después de unificar los tres

grupos obtenemos los siguientes resultados :

Grupo A con degeneracidn fibrilar 765 ojos 59,62 &
Grupo B " colapsos y vacuolas EIC A 28,59
Grupo C "  Tbridas y tracciones 151 " 11,76 %

Conviene resaltar que la menor incldencia de ilas degenera-
ciones periféricas coinciden con una mayor desectructura-

L 4 L
Clon V1TTred.
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In relacidén al defecto didptrico encontramos los si-
cuientes datos tambien referidos al nlmero de ojos

Grupo 0-5 D 5-10 D M&s de 10 D
A 292 (22,75 %) 252 (19,84 ) 221 (17,22 %)
B 110 ( 8,57 %) 133 (10,36 %) 124 ( 9,66 &)
¢ 32 (12,49 %) 56 ( 4,36 %) 80 ( 4,91 i)

v en relacidn con la edad :

Grupo Q=25 afios 25-5C afics Mas de 50 afios
A 303 (23,61 %) 248 (19,32 <) 214 (16,57 )
B 100 ( 8,10 %) 156 (12,15 <) 167 ( 8,33 %)

)
C 30 (2,65 %) 57 (4,4 y 60 (4,87 %)

A continuacidn podemos resumir los datos comparativos

referidos a las alteraciones vitreas, para los autores més

representativos

D.Fibrilar D.Vacuoclar Bridas
SINGH (1970),(151) 10 -% 12 o4 12 ¢
BEZCMBES(1878), (65) 36,40 9 54,328 4 9,2 %
ESTEBAN (1279),(97) 20,89 % 14,34 ¢ 28,355 5
ESTEBAN (1983) 59,62 &% 28,59 & 11,76 %

5 ROTURAS RETINIANAS

Los valores varian relativamente poce, asi tenemos que
en el trabajo de BFZCHMBES, (65), 1la frecuencia de las roturas
en relacidtna la edad era de :

Sujetos entre 1-20 afios S 4
" u 20-0G  n 9,2
o e mds de 40 © 16,4

HYAMS, NIUMANW y FRIEZDNANH, (1975),(153), encuentran un
2,1 % de sujetos miopes con rocturas retinianas lamelares.

ORELLANA RAMOS,(57), dependiendo del defecto didptrico
encuentra los sigulentes resultados . :



- 129 -

0-5 D 5-10 D Mads de 10 D
Desgarros L,% % 11,3 4 8 %
Agujercs 7,0 % 5,9 ¢ 6,3 %

¥n el trabajo actual los resultados han sido
En%elacién a la edad

C-25 afios 25-50 aflos MAs de 50 afios
Desgarros 19 ( 8,33 %) 53 (20,39 %) 31 (14,28 &)
igajeros 31 (13,59 @) 40 (15,68 ) 16 ( 7,37 )

v en relacifnal defecto didptrico

0-5 D 5-1C D Mis de 10 D
Desggrros 33 (13,58 &) 37 (15,22 &) 32 (14,59 ¢

/

Agujeros 26 (10,69 ¥) 26 (11,11 &) 35 (16,35 %)

.

Incontrande los siguientes porcentajes generales

Desgarros 7,8 % de los ojos.

[
Agujeros 6,8 % de los ojos.

Es en el periodo de edad de 25-50 arios donde mayor
indice de roturas se dan.
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CONCLUSIONIS
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T PARTE

1.~ La periferia retiniana en el sujetc con miopia
es el asiento de miltiples degeneraciones entre las que

se encuentran como mAs representativas

- La degeneracién en BABA DE CARACCL.

~ El fendmeno de BLANCA CON ¢ SIN PRESION.
- La degeneracidn PIGMENTARIA.

- La depgeneracidn PAVIMENTCSA.

- La degeneracidén en EMPALIZADA.

— La degeneracidn MICROQUISTICA.

- Los DESGARROS y los AGUJEROS.

fungue no son especificas de la miopia se presentan
en mayor cuantia que en los sujetos normales v a conse-
cuencia de ellas ge pueden producir roturas retinianas
que desencadenen el desprendimiento de retina, complica

cibén mayor y grave que puede alcanzar a cualguier suje-
to con miopia.

2.- La degeneracién en RBABA DE CARACOL, con gran di-
ferencia a2l resto de las demls lesiones degenerativas es
lz més frecuente y tipica.

Bu frecuencia se situa en el 35,54 5 de los ojos,
incrementandose su nfmero con el defecto refractivo y dis
minuyendo con la edad.

.- La degeneracidén de BLANCA CON O SIN PRESION se
encontrd en un porcentaje del 22,29 7 de los ojos, dis-
minuyende su frecuencia con la edad y sin relacidn apa-—
rente con el defecto refractivo.

4.- La degeneracidn PIGMITARIA, alcanza el 22,29 ¢
de los ojos y su frecuencia aumenta con la edad y con el
defecto de refraccidn.
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5.~ La degeneracidn PAVIMENTOSA, se encuentra en el
19,75 % de los ojos, aumentando su frecuencia con la edad
v con el defecto de refraccibn.

[

6.~ La incidencia de la degeneracidn en EMPALIZADA,
es del 13,95 % de los ojos, grado que aumenta con el de-
fecto refractivo y que mantiene niveles similares en rels
cidn a la edad, con un discreto aumento en los sujetos de

edades comprendidas entre 25 y 50 afnios

7.- La degeneracién MICROQUISTICA, se presenta en el
12,23 % de los o0jos examinados, aumentando con la edad a
partir de los 25 arics y sin variacién respecto a la re-
fraccidn.

8.~ Los DESGARRCS, se encuentran en el 7,8 % de los
ojos manteniendo iguales nivelespara diferentes refraccio
nes y aumentando en los sujetos de entre 25 y 50 anos.

Tos AGUJEROS,se dan en el 6,8 %, aumentando su frecuen
cia con el defecto de refraccién y manteniendo sus niveles

. s . . +,

para diversas edades aunque disminuyen en los sujetos de mas
de 5C ahos.

IT PARTE

Hemog considerado como posibles factores de riesge en la
valoracibn pronéstica del sujeto.miope los siguientes paré-
metros :

a. £} defecto de refraccifn en tres grupos
~ Grupo 1 Hasta 5. dioptrias.
— Grupo 2 De 5 a 10 dioptrias.
- Grupo 3 De mAs de 10 dioptrias.

B. El deterioro de la estructura vitrea en tres

FruUpos @ )
- Grupc A Con alteracidn ligera.

- Grupo B Con alteracidn mediana.

- Grupo C Con alteracidn severa.
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c. La edad del sujeto en tres grupos a saber :
~ Grupo I Hasta 25 afios.
~ Grupc II De 25 a 50 anos.

~ Grupo III De mis de 50 afios.

d. Tl sexo del paciente.

e. Los antecedentes pesibles de famillares directos
con miopia.

f. La presencia o no de desprendimiento de retina en
el ojo contralateral.

g. Las degeneraciones de la periferia retiniana.

Comparando las distribuciones correspcndientes aestos
parémetros e interrelacicnandoles obtenemos las siguientes
conclusiones definitivas.

1.- Cuandc comparamos las distribuciones referidas
sl deterioro vitreo v a la edad no encontramos diferen-

clas significativas tanto para varones comec hembras.

2.~ Las distribuciones relativas a lias degeneraciones
de la periferia retiniana en relacidn a los diferentes gru
pos de edad no muestran diferencias significativas, esto
es la edad no es un factor que condicione un aumento en el
ntmero de degeneraciones retinianas.

%.= Cuando comparamos las distribuciones entre hembras
vy varones, edad ¥y defecto refractivo encentramcs diferencias

significativas para el grupo de menor edad con menor defec-
to refractivo.

{,~ Cuando comparamos las distribuciones, con indepen-
dencia del sexo, entre la edad v el defecto de refraccidn no

encontramos diferencias significativas.
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5.~ Cuando relacionamos las distribuciones de los an-
tecedentes familiares con miopia entre hembras y varcnes,
no encontramos diferencias significativas escepto en el

grupo de sujetos comprendidos entre 25 y 50 anos.

G.— &l desprendimiento de retina contralateral no es

un factor diferencial cuando relacionamos varones y hembras.

7.= Con independencia del sexo, las distribuciones pa
ra sujetos con antecedentes familiares con miopla muestran

diferencias significativas con aguellos que no tienen antece
dentes.

8.~ Con independencia del sexo, la presencila de un des
prendimiento de retina en el ojo contralateral no represen-

ta un factor diferencial cuando se comparan los distintos
grupos de edades.

9.~ Mo encontramos diferencias significativas cuando
relacionamos la afectacidén vitrea y el sexo.

10.- lio encontramos correlacidn significativa cuando re
lacionamos las degeneraciones de la periferia retiniana con
el defecto refractivo.

11.- No encontramos correlacidn significetiva cuando re
lacionamos la alteracibn vitrea v las degeneraciones de la

periferia retiniana entre grupos de igual refraccidn.

12.- No encontramos una correlacidn significativa cuando
relacionamos la afectacidn vitrea y las degeneraciones de la

periferia retiniana entre grupos de diferente refraccidn.
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11T PARTE

Como conclusidn final podemos considerar como ele-—
mentos a tener en cuenta como posibles factores de riesgo:

Sujetos con defecto refractivo entre una y cinco diop
trias con edades jovenes.y degeneraciones retinianas.

Sujetos micpes de edades comprendidas entre 25 vy 50
aflos con antecedentes directos de miopia ¥y degeneraciones
de la periferia retiniana.

Sujetos miopes con presencia de dosprendimiento de re
tina en el ojo contralateral y la presencia de degeneracio
nes de la periferia retinilana.
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RESUMEN
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RESUMEN

Se han estudiado 700 pacientes con diversss grados
de mioplia, que han supuestce un total de 1.283 ojos ex
plorados.

Basados en una exploracibn detaliada de la peri-
feria retiniana, tratamos de encontrar una posible re
lacidén entre las lesiones degenerativas de la periferia
retiniana, la edad, el sexo, el defecto de refraccidn
la alteracidn de la estructura vitrea, los antecedentes
de familiares directos con miopia v el desprendimiento
de retina contralateral.

Resaltamos las principales degeneraciones de la
periferia en el miope, su frecuencia v su relacidn con’
la edad vy la refraccidn.

Interrelacionando los parémetros antericrmente e~
nunciados no hemos encontrade diferencias muy signifi-
cativas.
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Biomicroscopia. Material explomatorio.
l. Cristal de indentacidn. 2. Cristal de

contacto de tres espejos de Geldmann.%. Cristal

posterior, metilcelulosa v colirio
f - 9 v



Foto ne 3

Posicibén del explorador
v paciente en la oftal-
moscopia de imagen in-
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Foto no 4

Oftalmoscdpio binocular de
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ler y lupas de aproximacidn.
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Foto ne 5. Aspecto del fondo de ojo
de un sujeto con miopia elevada.
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to n2 12. Placas de degeneracidn pavimentosa
focos pigmentarios.

Foto ne 13. Placas de degeneracidén pavimentosa.
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