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RESUMEN

Los cambios y las variaciones anatdmicas vitreorretinianas predisponen al
desprendimiento de retina regmatdgeno, por lo que su conocimiento es de vital
importancia para el tratamiento adecuado de los pacientes. Por ello se decidi6 realizar
una revision acerca de los elementos mas importantes al respecto, con el objetivo de
actualizar los conocimientos existentes sobre el tema. Estos precursores comprenden
tres entidades que, por su fisiopatologia, pueden estar presentes en la historia natural
de esta afeccion: Desprendimiento de vitreo posterior, degeneraciones periféricas y
desgarro de retina (sintomaticos y asintomaticos). Ademas, algunas situaciones de
riesgo como la cirugia de catarata, la capsulotomia posterior con YAG-laser, los
traumatismos y la miopia alta pueden favorecer también al desprendimiento de
retina. Estos precursores, por lo general, se hacen mas evidentes después de los

40 afos, sin predileccion por sexo o caracteristicas raciales y estan muy relacionadas
con cambios vitreos o su licuefacciéon. El conocimiento basico y actualizado de estas
entidades, asi como de los factores de riesgo asociados al desprendimiento de retina
es importante para el adecuado manejo y el control de las complicaciones. En la
revision se describen con claridad los pilares fundamentales para el diagndstico y
tratamiento de este tipo de situaciones clinicas.
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ABSTRACT

The changes and the vitreous retinal anatomical variations predispose to
rhegmatogenous detachment of the retina, so knowing them is very important for the
adequate treatment of patients. Therefore, it was decided to make a review on the
most important elements, with the objective of updating the existing pieces of
knowledge on the topic. These precursors include three entities that, because of their
physiopathology, can be present in the natural history of this illness: detachment of
posterior vitreous, peripheral degeneration and retinal tear (symptomatic and
asymptomatic). Additionally, some risk situations such as cataract surgery, posterior
capsulotomy with YAG-laser, traumas and high myopia may also favor the retinal
detachment. These precursors became more evident after the 40's, without sex or
race preferences, and they are closely related to vitreous changes or to their
liguefaction. The basic updated knowledge about these illnesses as well as the risk
factors associated to the retinal detachment is important to adequate management
and control of complications. The review clearly described the fundamental pillars in
diagnosis and treatment of this type of clinical situations.

Keywords: precursors, vitreous-retinal, retinal detachment.

INTRODUCCION

El desprendimiento regmatogeno de retina (DRR) afecta alrededor de 1:10 000 personas
de la poblacién general cada afio y, en alrededor del 10% de los casos, la afectacion es
bilateral. Las roturas retinianas responsables son causadas por interacciéon entre la
traccion vitreo-retiniana dindmica y la debilidad subyacente en la retina periférica,
denominada degeneraciones predisponentes.*

Entre las entidades consideradas como precursores del DR se citan el
desprendimiento de vitreo posterior (DVP), las degeneraciones periféricas
predisponentes (reticular, en empalizada, en rejilla o lattice, pliegues y complejos
meridionales, tuft o mechdén de traccién zonular y retinosquisis senil) y los desgarros
de retina, sintomatico y asintomatico.

Existen ademas situaciones afiadidas que se comportan como factores de riesgo (FR)
o desencadenantes para el DR. Entre ellas se describen la cirugia de catarata, la
capsulotomia posterior por el YAG-laser, los traumatismos y la miopia elevada.®

Por otra parte, resulta sumamente raro que la retina se aplique de forma espontanea,
por lo que casi todos los pacientes con DRR tendran pérdida progresiva de la vision si
no se repara el dafio. Actualmente mas del 95% de los DRR pueden ser reparados con
éxito, aunque requieran mas de un procedimiento para ello. Un buen seguimiento y el
tratamiento adecuado previo a los desgarros previenen la progresion del
desprendimiento y las complicaciones, con resultados visuales excelentes, por lo que
el diagnoéstico temprano es vital porque de este depende la razén del éxito visual.’ 2

El manejo exitoso permitirad a los pacientes mantener las habilidades de leer, trabajar,
manejar, cuidarse por ellos mismos, entre otras, es decir, una mejor calidad de vida.
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En nuestra préctica clinica, es frecuente observar que se realiza el tratamiento
profilactico a todos los pacientes con degeneraciones periféricas de la retina (DPR). Es
por ello, que se decidié realizar una revision actualizada de la literatura relacionada
con la temaética, con el objetivo de actualizar los conocimientos existentes sobre este
tema y demostrar aquellas degeneraciones en las que se debe indicar el tratamiento
profilactico, para evitar posibles iatrogenias, a mediano y largo plazos y hacer mas
eficiente el empleo de la tecnologia disponible en el pais.

METODOS

Para la actualizacion del conocimiento de los precursores vitreo-retinianos del DR, se
realizd la revisiéon de las publicaciones mas relevantes relacionadas con el tema
durante los dltimos 10 afios, asi como de otras de autores clasicos. Las fuentes
consultadas y los términos de blusqueda para localizar los articulos a incluir, se
describen a continuacion:

1. Biblioteca Cochrane de Revisiones Sistematicas. Se buscé dentro del tépico
precursores del DRR, los siguientes sub-tépicos: historia natural, definicion,
epidemiologia, diagnéstico y goals of treatment.

2. Base de datos PubMed. Se emplearon los siguientes términos del MeSH,
combinados mediante la utilizacién de operadores booleanos: precursores, DVP,
desgarros de retina, sintomatico y asintomatico, degeneracion lattice, miopia, cirugia
de catarata, traumatismos y retinosquisis.

3. Base de datos de revistas lideres en la publicacion de estudios de Oftalmologia:
Retina, Ophthalmology y Archives of Ophthalmology.

4. Articulos de la American Academy of Ophthalmology: Preferred Practice Pattern:
Posterior vitreous detachment, retinal breaks, and lattice degeneration 2008.

En la selecciéon de los articulos, se utilizaron los siguientes criterios:

e Articulos que contienen evidencia especificamente relacionada con el DRR, sus
causas y el tratamiento actualizado.

e Articulos que contienen evidencia resultante de ensayos clinicos aleatorizados,
estudios observacionales o series de casos. Los articulos sobre casos aislados
no fueron considerados.

Los criterios utilizados para determinar el nivel de la evidencia y el grado de
recomendacion fueron los de la Agency for Health Care Research and Quality (AHRQ,
por sus siglas en inglés).?

DISCUSION
Desprendimiento de vitreo posterior

El vitreo es un gel que ocupa las 4/5 partes del globo ocular. El 99 % de su estructura
anatdémica esta compuesto por agua, el 1 % por sales inorganicas y lipidos de bajo
peso molecular y el 0,1 % por acido hialurénico y proteinas, que forman un enrejado
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junto con la estructura fibrilar de colagenos tipo Il. Algin grado de degeneracion
ocurre en el vitreo de todos los adultos, que provoca cierto grado de licuefacciéon
como parte del proceso normal de envejecimiento. Dicha sinéresis es lo que
predispone al DVP y constituye la causa mas comun de la rotura retinal que puede
llevar al DR.*

El DVP es la separacion entre la hialoides posterior y la superficie retinal interna que
resulta de la traccion vitreo-retinal, en sitios de significativa adherencia (macula,
disco 6ptico, margenes de grandes vasos, degeneraciones lattice y placas de
coriorretinitis). Esta tracciéon es la causante de la mayoria de los desgarros que
conducen al DR. De hecho, aproximadamente, el 15 % de los pacientes con DVP
agudo tienen roturas retinales.*™

La prevalencia de DVP aumenta con la edad, pero ocurre relativamente temprano en
pacientes con miopia o historia de cirugia de catarata.? Se clasifica en completo
cuando la hialoides posterior se desplaza totalmente y se colapsa y parcial o
incompleto, cuando persisten tracciones sobre la retina.® *

Sus sintomas incluyen visidon de rayos luminosos y/o flotadores, vision borrosa y, en
algunos casos, hay hemorragia vitrea importante. Los pacientes con estos sintomas
tienen alto riesgo de que se desprenda la retina.* °

Los rayos luminosos se observan con mayor frecuencia en lugares oscuros o con luz
tenue y son causados por la traccion vitrea periférica. Los flotadores se deben a
sangre, condensaciones de colageno vitreo o tejido peripapilar gliar proveniente de la
cabeza del nervio Optico o areas adyacentes a él. Aproximadamente el 20 % de los
pacientes con sintomas agudos de DVP tienen desgarro en el momento del examen
fisico inicial y existe correlacion directa entre la hemorragia vitrea y la probabilidad de
desgarro retinal.* ®

Los pacientes con DVP agudo que no tienen desgarro de retina en el momento del
examen inicial, pueden desarrollar cambios en pocas semanas entre el 2y el 5 %,%
810 mientras que aproximadamente el 80 %, pueden presentar células pigmentadas y
hemorragicas en el vitreo o en la retina en el momento del examen y luego
desarrollar la rotura.®*°

Degeneraciones periféricas retinianas predisponentes al desprendimiento
regmatégeno de retina

Las DPR se definen como cambios retrégrados e irreversibles que se presentan en los
individuos a lo largo de la vida. Pueden ser tréficas cuando se trata de pérdida de
tejido, traccionales cuando el proceso es por traccion del vitreo o mixtas. Algunas son
predisponentes, en mayor o menor grado, a formar agujeros y/o desgarros y por
consiguiente DR.*

Los puntos de adherencias vitreo-retinianas, especialmente firmes, que predisponen a
roturas de la retina comprenden:

1. Variaciones del desarrollo de la retina periférica (bahias orales cercadas, pliegues y
complejos meridionales y glomérulos quisticos retinianos).

2. Uniones vitreo-retinianas exageradas invisibles (uniones vitreo-retinianas
paravasculares, margen posterior de la base vitrea y otros puntos que parecen
clinicamente normales antes de la formacion del desgarro retiniano).
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3. Diversas alteraciones degenerativas vitreo-retinianas primarias o secundarias
(degeneracion reticular de la retina y zonas de lesiones inflamatorias vitreo-
retinianas).

Degeneracion reticular, en empalizada, en rejilla o lattice:

Se considera la méas importante de las anormalidades vitreo-retinianas conocidas
como precursoras del DR. Definirla es dificil, por la multitud de aspectos clinicos con
que se presenta en la practica médica. De forma resumida, se puede definir como una
trama fina de breves lineas de color blanco-grisaceo reluciente sobre una retina
adelgazada, con o sin agujeros, pigmentacion anormal, pequefias manchas blancas o
amarillentas en forma de copos de nieves en la retina o junto a la lesién y presencia
de una degeneracion blanca sin presion a lo largo del borde posterior que indica la
existencia de patologia vitrea grave.***3

De este modo, su definicidon debe reunir dos criterios fundamentales, adelgazamiento
de la retina a expensas de sus capas internas y alteracién estructural del vitreo a
nivel de la lesion, con tracciones localizadas sobre ella o sus bordes.'* De esta forma,
cualquier lesiéon en la retina periférica que por su forma, localizacién y orientacion
haga sospechar una degeneracién en empalizada, debe ser examinada
detalladamente con oftalmoscopia binocular, biomicroscopia e identacion que, a la
postre, daran el diagndstico.

Se presenta entre el 6 y el 10 % de la poblacién general, de forma bilateral entre 33-50 %
de los pacientes, sin preferencias de raza o sexo. Es frecuente en miopes y existe
predisposicion familiar. En mas del 40 % se presenta con agujeros atroficos asociados y
desgarro con tracciéon y aproximadamente del 20-30 % de los DRR presenta esta
degeneracion. La incidencia de DR en el ojo primario oscila entre el 2 y el 4 %.*4*8

Clinicamente las lesiones tienen marcado polimorfismo y en su mayoria estan
orientadas paralelamente a la ora serrata. Algunas se sitian oblicuamente o formando
angulos, en dependencia del tiempo de evolucién, ya que mientras mas antiguas, mas
horizontalizadas estaran. Pueden presentarse con diferente coloracion (rojizas,
blanquecinas, pigmentadas o atréficas), con vitreo liquido sobre ellas e incluso firmes
tracciones que pueden llevar a desgarros, asi como sufrir cambios: lesion rojiza que
puede convertirse en blanca (30 % de los casos), aparecer lineas blancas nuevas,
nuevos agujeros redondos atréficos o una lesidn excavada puede convertirse en
elevada y desarrollar nuevos agujeros y luego desprendimiento local dentro de los
confines de la lesi6n.** *°

Los agujeros redondos atroficos constituyen el 10 % de todos los DR con degeneracion
lattice. El 50 % aparece en personas jévenes con una media de alrededor de 30 los
afos, con miopia de -3 dioptrias aproximadamente en el 75 % de los casos. Son mas
comunes en localizaciones inferiores, tienen evolucion estacionaria o con lenta
progresién, no se asocian a DVP y el prondstico quirargico es muy bueno.*®2°

El DR no ocurre en ojos con degeneracion lattice sin agujero, a menos que el DVP
cause un desgarro en herradura.'®?° Los agujeros atréficos redondos en lesiones
lattice, pueden no ser considerados sintomaticos y usualmente no requieren
tratamiento, sin embargo, cuando ocurre DVP, se pueden desarrollar nuevos
desgarros, pero es raro que el DR ocurra por agujeros viejos o antiguos.’

Los miopes jovenes con degeneracion lattice con agujeros, necesitan ser evaluados
con regularidad porque pueden desarrollar DR localizados y pequefios, que pueden
crecer lentamente y convertirse en DR clinicos. El tratamiento puede considerarse si
el desprendimiento aumenta de tamafio de forma significativa.*®°
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Byer estudi6 423 ojos con degeneracion lattice en un periodo de 11 afios. De estos,
150 ojos (35 %) tenian agujeros atréficos y 10 ojos tenian fluidos sub-retinales. Otros
seis o0jos desarrollaron nuevos DR subclinicos durante el seguimiento oftalmolégico. El
DR clinico se desarroll6 en tres de los 423 ojos. Este estudio demostré que los ojos
faquicos con degeneracion lattice no tienen riesgo significativo de DR.**

Mudvari y otros, estudiaron de forma retrospectiva 388 pacientes con degeneracion
lattice bilateral y DR faquico en uno de los ojos. Dieron tratamiento profilactico en las
lesiones lattice en el segundo ojo en 237 pacientes y mantuvieron 151 sin
tratamiento. Se obtuvo como resultado que, durante el seguimiento por 7-9 afos,
tres de los pacientes tratados tuvieron DR (1,8 %) y nueve 0jos de los no tratados
(5,1 %) también. Estos autores consideran que existen algunos factores que no
empeoran su curso a pesar de no recibir tratamiento, como la localizacién superior, la
orientacion radial, la disposiciéon en multiples hileras y la pre-existencia de desgarros
traccionales o agujeros atréficos. Los resultados no demostraron la validez del
tratamiento profilactico de las lesiones lattice para evitar el DR. Probaron que no
existe reduccion del riesgo de DR haciendo tratamiento profilactico en situaciones
como la extensién de la degeneracion lattice de mas de seis horas y en las altas
miopias de mas de -6 dioptrias.??

Por todo lo anterior, puede asegurarse que el tratamiento de la degeneracion lattice
depende de su estado, de la presencia o no de agujeros y del tipo de agujeros, de la
presencia de DR y su tamafio y, sobre todo, del empeoramiento de los sintomas y
signos durante su seguimiento.*®??

El principal significado clinico de todos los estudios realizados sobre el tema, se
traduce en el valor que tiene el seguimiento de los pacientes con esta afeccién y en el
tratamiento de casos especificos.*®%°

En pacientes faquicos con degeneracion lattice, el riesgo de DR es similar con y sin
tratamiento profilactico (1-4 %). Se debe informar a los pacientes de los posibles
sintomas de alarma y examinarlos cada tres si no se presenta sintomatologia.

En aquellos con degeneracion lattice y desgarro traccional, si el desgarro es reciente
(menos de 2-3 meses), se debe tratar lo antes posible. Si se trata de un desgarro
antiguo o no existen sintomas, no se requiere tratamiento porque no hay pruebas que
demuestren peligro de DR.

En cuanto a la relacion y posibles consecuencias del DVP en la degeneracion lattice,
se plantea que el 78 % de los ojos con ambas lesiones no tiene complicaciones. El
50% de los desgarros ocurren por lo general en areas de retina de apariencia normal
y el riesgo de DR es marcadamente bajo luego de un DVP.'? ?°

Tufts, mechones o penachos retinianos:

Son pequefias elevaciones de la retina periférica dentro de la base del vitreo (como
pequefios dedos de retina que se proyectan en la base del vitreo), causadas por areas
de traccion vitrea o zonular.

Se clasifica en:

- No quistico: Base estrecha, menos de 0,1 mm, no asociado con degeneracién
quistica retinal. No estan presentes al nacimiento y pueden ser unicos en el 36 % de
los pacientes. En los adultos, pueden ser bilaterales en el 50 % de los afectados y, en
general, pueden verse en el 59 % de todos los ojos adultos y en todos los cuadrantes
de la retina, pero tiene predileccion por el cuadrante nasal inferior. Puede existir
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hiperplasia del epitelio pigmentario de retina alrededor del tuft. Estas lesiones se
consideran inocuas.

- Quistico (TQR): Base mayor de 0,1 mm, con cambios quisticos de la retina interna
del tuft y traccidn vitrea. Pueden ser Unicos o multiples y se localizan dentro de la
base del vitreo o posterior a esta. Estan presentes al nacimiento. Son bilaterales en el
6 % los adultos, con una incidencia 50-60 % de todos los 0jos. No tiene predileccién
por algun cuadrante, pero el 78 % ocurre en la zona ecuatorial. Causa DR
ocasionalmente por traccion vitrea en el curso o no de un DVP, por desgarro de
espesor parcial o total.

- Por traccién zonular: La traccidn se proyecta desde la retina anteriormente hacia la
zonula. Tiene una longitud mayor que las anteriores y esta muy cerca de la ora
serrata, por tanto es una banda fibroglial que se extiende desde la periferia de retina
a la pars plana. Tiene una incidencia del 5 %. Presentes desde el nacimiento, pueden
ser bilaterales en el 15 % de los individuos. Son mas frecuentes en los cuadrantes
nasales. Predisponen a la formacién de pequerfios agujeros en la retina periférica
nasal por traccidon zonular después de la cirugia de catarata. Solo entre el 2y el 5 %
causan desgarro de retina.®

El TQR es una importante y no bien conocida causa de DR. Estudios como los de Byer
en 19982 que encontré que entre el 6,5y el 10 % de los pacientes desarrollaron DR,
cifra similar a la reportada por Mitry y otros en 1982,?* avalan esta afirmacion.

Clinicamente la lesién TQR es discreta, en general. Se observa con mayor frecuencia
de forma redondeada o a tipo monticulo. Las lesiones ecuatoriales son de 1/10-1/12
diametros de disco aproximadamente, de apariencia blanco-tiza, en especial sobre el
flap del desgarro retinal. Puede tener cambios pigmentarios y atréficos y ser causa de
desgarro retinal con flap y con opérculo libre y de pequefios agujeros atréficos.®

Se estima una prevalencia general del 5 % y de DR causado por TCR del 10 %. La
razén de TCR por DR es de 35,7 por 100 y el riesgo de DR por TCR de 0,1 por
1/35,7 que equivale al 0,28 % (1 de cada 357 pacientes con TCR desarrolla DR).??

Chung y otros, reportan en su estudio que el 36 % de los desgarros eran
retrobasales. De ellos, desgarros con flap, 4 % y con opérculo libre, 96 %, mientras
que el 18% de los desgarros traccionales encontrados no tenia DVP asociado.?®

Retinosquisis senil

La retinosquisis es una distrofia vitreorretiniana caracterizada por la separaciéon de las
capas de la retina y la formacion de quistes intrarretinianos. En el caso de la
retinosquisis congénita o juvenil, esta separaciéon suele ocurrir a nivel de la capa de
fibras nerviosas, a diferencia de la retinosquisis senil o adquirida, que ocurre en la
capa plexiforme externa en su forma tipica y aparece alrededor de los 50 afios de
edad. Con menor frecuencia de presentacion, la escisién ocurre en la capa de fibras
nerviosas (forma reticular).?®

Reportes informan que en el 2 % de los pacientes con esta degeneracion se puede
presentar DR. Muchos casos son asintomaticos, algunos no progresan y otros lo hacen
muy lentamente. La mayoria de las veces sigue un curso sin deteccion clinica.®®

Actualmente, el término retinosquisis adquirida se prefiere al término mas antiguo de
retinosquisis senil, pues aunque generalmente afecta a personas mayores de 50 afios,
puede encontrarse en pacientes entre 20 y 30 afios. Se presenta en el 7 % de la
poblaciéon mayor de 40 afios, aunque comienza a desarrollarse entre los 20 y los
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40 afos. Es bilateral en el 70-80 % de los pacientes y mas frecuente en el cuadrante
infero-temporal. Pueden presentarse agujeros retinales en el 12 % de los pacientes y
DR clinico en el 0,5 % (1 de cada 2000 pacientes con retinosquisis).?’

En el 99% de los portadores, los sintomas estan ausentes y muchos de ellos no son
conscientes de la pérdida del campo visual. En muy raras excepciones evoluciona al
DR y muchos casos son diagnosticados en el curso de un DVP agudo con sintomas
afines con la retinosquisis.?” %8

Byer, en un seguimiento de 218 ojos por nueve afos, describe los cambios mas
frecuentes observados en la retinosquisis senil. La apariciéon de nuevas areas de
retinosquisis (10,1%) resulté el de mayor frecuencia, seguidos en orden decreciente
por la extension lateral, el desgarro de retina y el DR asintomatico (esquisis-DR no
regmatégeno) (6,4 % en todos los casos), cambios en la altura (inner/deer each)
(5,5 %), extensién posterior (3,2 %) y desaparicion espontanea (2,3 %). En ningun
caso se detectd DR progresivo sintomatico.? *°

Por su parte, Lincoff y otros, analizaron la combinacion de retinosquisis y DR en

14 ojos no tratados entre 1 y 21 afios (promedio 6,3 afios). Reportan que no hubo
ningdn caso con presentacién sintomatica. En 12 ojos, la visién final era de 20/15y
en dos, de 20/25 y a los 11 afios se constatd disminuciéon del tamafio y la extension,
asi como disminucidon marcada después de la extraccion de catarata con regreso al
tamafio original en tres afios,*" mientras otros resultados reportan una prevalencia de
retinosquisis en la poblaciéon con DR clinico de 2,5 %, una razén de retinosquisis y DR
de 53/1, una incidencia de progreso del DR en la poblacién con retinosquisis de
1/200032(representa el 0,05%) y una razén de retinosquisis y progresion de DR de
178/1.

Algunas de las complicaciones que se pueden presentar después del tratamiento de la
retinosquisis senil son DR, maculopatia, hemorragia vitrea, nuevos desgarros
retinianos y vitreo-retinopatia proliferativa, todos con cifras muy bajas de
presentacion.3'3?

Se recomienda la reduccion de las indicaciones de tratamiento en pacientes con
retinosquisis senil, con indicacién del mismo solo en aquellos pacientes que presenten
DR progresivo sintomatico. Se debe mantener la observacion de la retinosquisis y del
DR por seis meses y del ojo contralateral cada 2-3 afios (menos tiempo si aparecen
nuevos sintomas en ambos casos).*

Desgarro de retina

Se le define como el defecto completo del espesor de la retina neurosensorial que
puede permitir el acceso del vitreo fluido a la interfase epitelio pigmentado de retina-
retina neurosensorial y provocar DRR. El 6 % de los ojos de sujetos sin FR tienen
desgarros retinales y solo 1:10 000-15 000 personas desarrollan DRR cada afio.?*

Se clasifica en:

- Desgarro con colgajo en herradura: Colgajo con traccién vitreo-retinal en el curso de
DVP o trauma. Aproximadamente el 50 % de los desgarros con traccién causan DRR,
a menos que se realice tratamiento.

- Desgarro gigante: Desgarro con extension mayor a los 90 grados o circunferencial.
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- Desgarro con opérculo: La traccion es suficiente para desgarrar en su totalidad un
fragmento de retina, completamente libre (en el vitreo) o delante de la superficie
retinal subyacente, sin traccion residual en retina adyacente.

- Didlisis: Desgarro circunferencial, ruptura lineal anterior o posterior a la base del
vitreo. Se relaciona con traumas contusos.

- Desgarro atrofico: No se asocia generalmente a traccion vitreo-retinal, ni a riesgo
incrementado de DRR.

- Agujero macular: Defecto o desgarro en la fovea anatémica. Varia desde la ruptura
lamelar de las capas internas o externas de retina hasta defecto de espesor total de
retina neurosensorial.

- Idiopéatico o secundario: Pocas veces provoca DRR.?

Los desgarros retinales pueden ser de dos tipos. En los sintomaticos, la rotura de
retina se presenta en primer lugar a consecuencia de traccién vitreo-retinal en
pacientes con un nuevo DVP o rotura asociada con aumento importante de destellos y
flotadores. Al menos la mitad de los casos no tratables con persistencia de traccién
vitreo-retinal (desgarro en herradura o flap), tendran DR a menos que se aplique
tratamiento.***3

La rapida creacion de una adhesion coriorretiniana alrededor de la rotura, reduce el
DR en el 5% de los casos.'**>1%1% | a5 roturas operculadas no han sido reportadas
como precursoras de DR a menos que queden restos de vitreo adherente en los vasos
sanguineos del area de la rotura.***3

En los asintomaticos, los ojos con signos y sintomas de DVP agudo pueden tener
rotura retinal atréfica sin relacidon con traccién vitreo-retinal. Estas roturas son
consideradas como pre-existentes y no sintomaticas. Un ensayo clinico aleatorizado,
recomienda no tratarlos ya que no hay evidencia del beneficio de la terapia
profilactica.®

Alrededor del 5 % de los ojos asintomaticos con desgarros en herradura progresan al
DR,*®* mientras que los agujeros operculados y la atrofia alrededor de los agujeros
son raramente precursores de DR.

Byer, en el seguimiento de 46 ojos con desgarros operculados asintomaticos por 11 afios
y Davis en 28 ojos por cinco afios, reportan que el 80 % de DR en el ojo contralateral,
mientras que en ningudn ojo progreso a DR durante el periodo de seguimiento. Por su
parte, los agujeros redondos asintomaticos raramente progresan a DRR.®

Es dificil predecir el curso natural de los desgarros asintomaticos en herradura
descubiertos, al momento del examen fisico, en el ojo contralateral. En general,
tienen menos probabilidad de futuro DR que los desgarros sintomaticos.

Muchos oftalmoélogos consideran muy dafiina a la rotura retinal asintomatica. La
presuncion del peligro estad dada por el DR que pueden provocar, de acuerdo con la
patogenia de ambas. La traccion esta presente en el 100 % de las sintomaticas y solo
en el 23 % de las asintomaticas.*®

Estimados consideran que la prevalencia de DR en las roturas asintomaticas versus
las sintomaticas es de 70/1000 y 4/1000 respectivamente.®
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Clinicamente, el desgarro sintomatico tiene comienzo repentino (con DVP) y siempre
es traccional. Es mas frecuente en los cuadrantes superiores (80-90 %) con o sin DR,
el 70 % ocurre en areas retinales de apariencia normal y son comunes las
hemorragias de retina o las vitreas. En el 52 % de los casos se asocian a DR (28 %
en la primera visita y 24 % mas tarde) y el tratamiento rapido es esencial, mientras
que el asintomatico se presenta en el 6 % de la poblaciéon mayor de 10 afos, sin
diferencias de sexo y bilaterales en el 12 % de los casos. Se asocia a la miopia y es
mas comun en los cuadrantes inferiores. Pueden aparecer pequefios
desprendimientos en los bordes en el 72 % de los pacientes y la incidencia de DR
clinico es del 2 %.% **

En varios estudios se reporta la asociacion entre agujeros redondos atroéficos y
DR.18’22

Segun Byer, 276 agujeros fueron seguidos entre 1 y18 afios y no se desarroll6 DR.%°
Asimismo, otros autores reportan que en su seguimiento de ojos con degeneracion
lattice con agujeros, el riesgo de DR no aumentd.??

Desprendimiento regmatégeno de retina

La incidencia anual de DRR es, aproximadamente, de 10 a 15 personas por cada
100 000.%*?* En estos casos, aproximadamente el 20 % fue operado de catarata y
el 10 % tuvo un trauma ocular.*

En un estudio de 10 afios (1976-1995) en pacientes con riesgo de DRR después de la
cirugia de catarata, se concluyé que este era un FR fuerte al reportarse un riesgo
relativo seis veces mayor en pacientes operados que en los faquicos.?

En la literatura se describen varios FR de DR. Entre aquellos considerados
incontrolables, se citan la degeneracién lattice, el TQR, la retinosquisis senil, la rotura
retinal asintomatica, el estatus del tipo de ojo, la miopia alta y el sexo masculino,
mientras que, entre los controlables, se citan la cirugia de catarata, la capsulotomia
posterior con YAG laser y el tratamiento profilactico del DR.?*

Mas de la mitad de los DRR no traumaticos ocurren en miopes. El aumento de la
longitud axial del ojo es un FR de DRR. En la miopia alta (mas de -3 dioptrias) el
riesgo es 10 veces mayor y en la miopia baja (entre -1 y -3 dioptrias) cuatro veces,
comparados con los pacientes no miopes,>* *® mientras que el riesgo de DRR luego de
la cirugia de catarata es de aproximadamente 1 9%.3"3®

Otras condiciones han sido reportadas con aumento de riesgo de DR después de una
cirugia de catarata. Entre ellas se reportan la miopia axial, las enfermedades previas
de vitreo-retina, el sexo masculino, la edad (jévenes), el prolapso de vitreo en la
camara anterior, la pérdida de vitreo y la extension espontanea de la capsulotomia en
el momento de la cirugia.*®

Los ojos de pacientes pseudofaquicos con DR tienen un riesgo mayor de desarrollarlo
en el ojo contralateral, sea pseudofaquico o faquico, mientras que los ojos
contralaterales faquicos de un paciente pseudofaquico con DR, tienen un riesgo del

7 % de desarrollar DRR, lo que indica que este FR no se debe de forma absoluta a la
cirugia de catarata.*’

De acuerdo con un estudio de casos y controles, la capsulotomia con Nd:YAG no
incrementa el riesgo de DRR luego de la cirugia de catarata, sin embargo, otros
estudios si reportaron esta asociacién, especialmente en miopes.3"394°
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Con respecto a los traumas, se considera que las injurias penetrantes o con objetos
romos pueden traer consigo alteraciones en la estructura del vitreo y de la retina e
incremento del riesgo de DRR.**

Los cambios en la interfase vitreo-retiniana causados por un trauma, pueden
detectarse en el momento de la injuria o afios mas tarde. Pacientes con historia de
DR no traumatico en un ojo, tienen un riesgo incrementado del 10% de desarrollar
DRR en el ojo contralateral, porque los cambios patoldgicos vitreo-retinales son
frecuentemente bilaterales.?!22:26:4

Otros FR reportados son el antecedente de retinopatia de la prematuridad y el
sindrome de Stickler.*?

A pesar de que se han reportado pacientes con DR después de una cirugia refractiva

corneal, grandes series de pacientes no mostraron el incremento del riesgo de
DRR 35,36,43,44

El DR luego de una cirugia implanto-refractiva en pacientes con alta miopia es del 2 al
8 %. Los lentes intraoculares faquicos no tienen asociado el incremento del riesgo de
desprendimiento, comparado con otras intervenciones intraoculares en pacientes con
miopia alta.*®

No existe un método efectivo para prevenir los cambios que ocurren en el vitreo y que
predisponen al DRR. Por eso es importante hacer una evaluaciéon periddica en aquellos
pacientes con alto riesgo, que incluya examen de la periferia del fondo de ojo aun
cuando estén asintométicos.

Estos pacientes deben ser educados acerca de los sintomas que puede ocasionar el
DVP y concientizados de la importancia del examen oftalmolégico,*® de manera que
sean capaces de identificar los riesgos, prevenir la pérdida visual y el empeoramiento
de la funcién visual y mantener la calidad de vida.

La evaluacién inicial de un paciente con FR o sintomas incluye el examen general
oftalmoldgico, con particular atencion en aspectos relevantes como DVP, roturas
retinales y degeneracion lattice.

Los aspectos mas relevantes a considerar, basados en la evidencia clinica publicada
(Al, All, All), incluyen sintomas de DVP (A 1),*” historia familiar (A 11),3” miopia (A
11),* antecedentes de trauma ocular (A 111) ** e historia de cirugia ocular previa
(implanto-refractiva y de catarata) (All).%°

El examen oftalmoldgico debe incluir examen del vitreo para detectar presencia de
hemorragia, desprendimiento y células pigmentadas (A 11),°® examen de periferia
retinal con depresion escleral (A 111) y biomicroscopia posterior con lampara de
hendidura.*®

Es imposible evaluar la extrema periferia de la retina. El ultrasonido modo B podria
mostrar las roturas retinales, los desprendimientos y otras causas de hemorragias
vitreas (All).*” Otros autores prefieren ver (cuando el vitreo lo permite) para detectar
la rotura de la retina. Si no se encuentran anormalidades, se recomienda un examen
periédico del paciente con sintomas (A 111).4°’

El objetivo del tratamiento es crear una firme adhesiéon corio-retinal (retinopexia) a la
retina adyacente alrededor del desgarro, mediante el empleo del laser
(fotocoagulacion) o de la crioterapia. El tratamiento a los agujeros redondos de la
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periferia puede extenderse dentro de la base del vitreo hasta la hora serrata (A 11).**

43 La causa mas comun de fallo del tratamiento de los agujeros en forma de herradura
se debe, precisamente, a que este quede lejano de la zona anterior. La traccion vitrea
puede extender el desgarro alrededor del area tratada y permitir el escape de fluido al
espacio subretinal causando DR clinico.*®

El tratamiento de la dialisis debe extenderse por encima a todo lo largo del desgarro,
hasta alcanzar la ora serrata. La informacion basada en evidencias, recomienda que el
tratamiento de esta condicion sea solo en forma aguda en desgarros en herradura
sintomaticos.*®

Es insuficiente la informacion basada en evidencia para recomendar el tratamiento de
otras anormalidades vitreo-retinales, incluyendo la degeneracion lattice y las roturas
asintomaticas de retina, por lo que el tratamiento en estos casos puede ser
innecesario, inefectivo o dafino y, lejos de producir posibles beneficios, traiga como
consecuencia un DR futuro (ver cuadro 1 sobre recomendaciones de tratamiento
segun tipo de lesion).***°

El cirujano debe informar al paciente sobre los riesgos, beneficios y alternativas de la
cirugia. El DR puede ocurrir a pesar de la aplicacion de la terapia adecuada. La
traccion puede tironear al desgarro del area tratada, especialmente cuando existen
grandes roturas o presencia de vasos puentes, porque la adhesiéon del tratamiento no
ocurre antes del mes de realizado.®

Fraser, Hikichi et al., reportan en sus series que del 10 al 16 % de los pacientes
desarrollaron una rotura adicional durante el seguimiento por afios. Los pacientes
pseudofaquicos son los que probablemente requieran mas retratamiento, por el
desarrollo de nuevas roturas.*®*°

De acuerdo con la revision realizada, las opciones terapéuticas varian segun el tipo de
lesién y la existencia de FR de DR. Un resumen detallado se muestra a continuacion:*3

(cuadro 1).

El tratamiento de las degeneraciones retinales periféricas requieren de una variedad
de técnicas anestésicas, que incluye la anestesia general y local (regional,
retrobulbar, peribulbar, periocular y subtenoniana) o tépica. La sedacidn se puede
utilizar con la anestesia local para minimizar el dolor, la ansiedad y el disconfort. En
todos los casos, se pueden presentar complicaciones, desde las mas leves y
transitorias hasta graves y permanentes.

La anestesia retrobulbar puede provocar estrabismo, perforacién ocular, hemorragia
retrobulbar e infarto macular y la inyeccion de la anestesia periocular incluye
hemorragia y perforacién del globo ocular.

Como consecuencia del tratamiento especifico, se han observado pacientes con
proliferacibn de membrana epirretinal (pucker macular) luego del tratamiento, pero la
asociacion entre ambas no esta clara. En estudios a largo plazo, el porcentaje de ojos
que desarrollaron pucker macular luego del tratamiento de los desgarros de retina, no
es mayor que los que desarrollaron esta afeccion antes del tratamiento. En muchos
casos, el método para crear la adhesion coriorretiniana no parece relacionado con la
incidencia de pucker macular postoperatorio.'*
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Cuadro 1. Recomendaciones de tratamiento segln tipo de lesidn
Tipo de lesion Tratamiento

Desgarro en  herradura  agudo| Tratamiento rapido (4 113

sintomatica

Desgarro en  herradura  agudo| Usualmente seguimiento sin

asintamatico tratamiento (A III}

Desgarro operculado agudo | El tratamiento puede no ser necesario

sintomatico (A I

Rotura retinal traumatica Lsualmente se trata {4 III)

Desgarro operculada agudo | Rara vez se recomienda el tratamiento

asintamatica (A 100G

AQujeros redondos atréficos| Rara vez se recomienda el tratamiento

asintomaticos (A I

Degeneracion /aitce sin agujeros Mo =e trata a menos que el DVP cause
desgarro en herradura {4 III)

Degeneracion /aifce con agujeros Usualmente no requiere tratamiento (A
1113

Dialisis asintormatica Sin  consenso  de  tratamiento e
insuficiente evidencia clinica como guia
de tratamienta

Degeneracion  lattke,  agujeros | Sin consenso de  tratamiento e

atraficos o desgarros en herradura | insuficiente evidencia clinica como guia

asintomaticos de tratamiento

En el cuadro Il se detalla una guia de rutina para el seguimiento de estos pacientes,
en ausencia de sintomas adicionales. Los pacientes con nuevos sintomas deben ser
valorados con mayor frecuencia y los pacientes sin hallazgos positivos al examen
inicial con sintomatologia deben ser evaluados hasta la desaparicién de los mismos.
Estas recomendaciones (A Il1), aparecen en el Preferred Practice Pattern Guidelines
(Comprehensive Adult Medical Eye Evaluation).*?

Todos los pacientes con FR deben contactar con su oftalmdélogo para que este le
brinde informacién sobre la aparicién de nuevos sintomas como flotadores, destellos,
pérdida del campo visual periférico o disminucion aguda de la vision.

Los miopes jovenes con degeneracion lattice y agujeros, necesitan un seguimiento
periédico por la posibilidad de desarrollar DR pequefios y localizados, que lentamente
pueden llevar a un DR. El tratamiento puede realizarse si estd documentado que este
desprendimiento ha crecido significativamente de tamafio (A 11).*8 2°

Pacientes con DVP agudo sin rotura retinal, pueden desarrollar pequefias roturas en
las semanas siguientes. De este modo, aquellos pacientes especificos con algun grado
de hemorragia vitrea o traccién vitreo-retiniana visible, debe regresar a consulta para
una segunda evaluacién luego de seis semanas de iniciados los sintomas (A 111)°
(cuadro 2).

Los pacientes deben ser seguidos si refieren sintomas visuales (A 1)*>7 o de trauma,
incluyendo cirugia intraocular (A 1).7%°
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Cuadro 2. Recomendaciones de guia de seguimiento (A I11)

Tipo de lesion
DVP sintomaéatico sin rotura

Desgarro en herradura agudo

sintomatico

Desgarro en herradura asintomatico

Intervalo de seguimiento

En dependencia de los sintomas, FR y
traccion vitrea, seguimiento entre 1-6
semanas

Entre 1-2 semanas post tratamiento.
Después entre 4-6 semanas, 3-6 meses
y anualmente

Entre 1-4 semanas. Después entre 2-4
meses, 6-12 meses y anualmente

Desgarro operculado agudo | Entre 2-4 semanas. Después entre 1-3

sintomatico meses, 6-12 meses y anualmente

Desgarro operculado agudo | Entre 2-4 semanas. Después entre de 1-

asintomatico 3 meses, 6-12 meses y anualmente

Rotura retinal traumatica Entre 7-14 dias post tratamiento.
Después entre 4-6 semanas, 3-6 meses
y anualmente

Agujeros redondos atroficos | Anualmente

asintomaticos

Degeneracion lattice sin agujero Anualmente

Degeneracion lattice con agujero Anualmente

Didlisis asintomatica = Sin tratamiento, al mes, entre 3-6
meses. Después cada 6 meses

= Con tratamiento, entre 1-2 semanas
post tratamiento. Después entre 4-6
semanas, 3-6 meses y anualmente

Degeneracion lattice, agujeros
atroficos, y desgarros en herradura
asintomaticos

Siempre entre 6-12 meses

El examen oftalmoldgico debe incluir la valoraciéon de la AV mejor corregida, presion
intraocular, estado del vitreo con atencién a la presencia de pigmentos o sinéresis,
periferia con depresion

escleral y ultrasonido modo, B si los medios estan opacos (A 11).%°

Los pacientes con hemorragia vitrea suficiente que obstaculice la visualizacién de los
detalles de la periferia y en los que el ultrasonido resulte negativo, deben ser
evaluados periédicamente. Si se sospecha desgarro de retina, entonces deben ser
vistos a las cuatro semanas de la primera evaluacion (A 111).%°

En los pacientes a los que se les realice tratamiento, en la primera visita se debe
constatar, por oftalmoscopia indirecta y depresion escleral, la cicatriz coriorretiniana
alrededor del desgarro, principalmente en la parte anterior del mismo. Si el liquido
subrretinal alrededor de la cicatriz, luego de tres semanas del tratamiento, no se ha
reabsorbido completamente, se debe pensar en un retratamiento. Si en visitas
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posteriores se constata que hay fluido subretinal, mas alla del filo del tratamiento se
debe pensar en volver a tratar (A 111). El paciente debe ver a su oftalmdlogo
rapidamente al aparecer nuevos flotadores o pérdida del campo visual (A-11).%°

Incluso a pesar de un tratamiento inicial exitoso, se han observado nuevos desgarros,
en visitas posteriores, entre el 5 y el 14%, sobre todo en aquellos que sufren cirugia
de catarata.™

Pacientes con desgarro de retina asintomatico o degeneracién lattice podrian no dar la
importancia a los sintomas de DVP y pérdida del campo periférico, que pueden
agravarse con agresiones nuevas como cirugias oculares o laser posterior con

Nd.YAG 23,24,28

Se ha presentado una revision actualizada de la bibliografia sobre los precursores
vitreo-retinianos del DR, la evaluacion de los pacientes y la conducta mas adecuada
de acuerdo con la evidencia clinica acumulada hasta la fecha, lo que permitira una
atenciéon médica de mayor calidad a los pacientes con estas afecciones.
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