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Lesiones degenerativas de las capas internas

1. DEFINICION DE DESPRENDIMIENTO RETINA

Se produce desprendimiento de la retina neurosensorial, cuando se convierte en
real el espacio virtual existente entre el epitelio pigmentario y las restantes capas de la
retina.

En esta cavidad pueden acumularse vitreo fluido, colecciones hematicas y
diferentes tipos de exudados en funcién de la etiologia del desprendimiento de retina.

Actualmente se consideran tres tipos: exudativo, regmatdgeno y traccional.

Este trabajo s6lo pretende tratar los dos ultimos; el tipo exudativo, debido a su
diversa etiologia, sera motivo de futuros trabajos.

El desprendimiento regmatdgeno ocurre cuando el liquido del espacio vitreo pasa a
través de un agujero de la retina al espacio comprendido entre la retina neurosensorial y

el epitelio pigmentario.

Cuando existe un componente traccional puro la retina se desprende por la acciéon

de las fuerzas vitreas exclusivamente, habitualmente progresa hacia un desgarro
convirtiéndolo en regmatogeno-traccional.
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Lesiones degenerativas de las capas internas
2. EPIDEMIOLOGIA

La incidencia estimada para el desprendimiento de retina en la poblacion general
varia entre 1/10.000 y 1/15.000 habitantes por afio, lo que significa un riesgo para un
sujeto de padecerlo del 0.3 al 0.5 % en el transcurso de su vida'.

La incidencia de desprendimiento de retina en pacientes con miopia va desde 0,7-
6%, claramente aumentada respecto a los pacientes sin defecto de refraccion’. Se ha
llegado a la conclusion en multiples estudios que mas de un tercio de los
desprendimientos de retina aparecen en 0jos con miopia3 4

Este aumento en la predisposicion es debido al elevado porcentaje de estos
pacientes que presentan una degeneracion en empalizada y desprendimiento de vitreo
posterior. La miopia y la degeneracion en empalizada pueden presentarse separadas, en
procesos esporadicos o formando parte de un cuadro familiar de degeneracion
vitreorretiniana. Debido a que la miopia y la degeneracion en empalizada tienen base
hereditaria, se explica que el desprendimiento de retina tenga un componente hereditario.

Existen varios factores de riesgo para desencadenar un desprendimiento de retina,
el mas importante de ellos es la cirugia de la catarata. La incidencia de desprendimiento
de retina se estima en 2-5% tras cirugia intracapsular y 0-1.4% tras la cirugia
extracapsular’®. La cirugia de la catarata puede complicarse, en un 6% de las veces que
se realiza en ojos miopes, con pérdida de vitreo, este porcentaje eleva al 10% la
incidencia de desprendimiento de retina™®. El 30-40% de los desprendimientos de la
retina presentan en pacientes afaquicos o pseudofaquicos’.

Existe tendencia a la bilateralidad del desprendimiento de retina, esta afeccion
aparece en ambos ojos en mas de un 10% de los casos'’. La existencia de lesiones
contralaterales predisponentes a desprendimiento de retina es mucho mayor. Los factores
traumaticos también pueden desencadenar un desprendimiento de retina. Se presentan
normalmente en individuos jovenes del sexo masculino'', que sufren una contusion
directa sobre el globo ocular'?.

En los ultimos afios debido a la gran demanda social por las técnicas de cirugia
refractiva, aparece un nuevo factor de riesgo. La cirugia con la técnica queratomileusis in
situ asistida con laser excimero "Lasik", la incidencia de complicaciones
vitreorlrgztinianas directamente relacionadas con este tipo de cirugia se estima en un
0.06% .

Fig. 1.- Bomba de succion del microqueratomo Fig. 2.- Laser excimero
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Lesiones degenerativas de las capas internas

3. ETIOLOGIA DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Se consideran precursores del desprendimiento de retina regmatdgeno, aquellas
alteraciones estructurales de la retina o de la interfase vitreorretiniana a partir de las
cuales se desarrolla la rotura se la retina. La alteracion estructural visible mas importante
es la degeneracion en empalizada. Las anomalias congénitas de la extrema periferia son
en un elevado porcentaje de casos responsables del desprendimiento de retina. Las
degeneraciones troficas y las adherencias vitreorretinianas anormales visibles e
invisibles, forman parte también de los principales precursores del desprendimiento de
retina.

En este capitulo se clasifican las entidades patologicas relacionadas con el
desprendimiento regmatogeno de la retina, atendiendo primero a su localizacion
anatémica comun en el interior del globo ocular y agrupandolas segin su localizacion
histopatolégica principal* °.
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Lesiones degenerativas de las capas internas

A

3.1. Lesiones de la periferia retiniana predisponentes al
desprendimiento de retina regmatogeno

Comenzaremos hablando sobre la extrema periferia de la retina. Son frecuentes las
variaciones en la configuracion normal de esta zona, ya que es una zona transicional de
diferenciacién del desarrollo embrionario con entremezclado no uniforme de los tejidos
adyacentes'®. Se observaron en el 47% de los 204 ojos observados por Rutnin y
Schepens'’ éstas variaciones, son fundamentalmente alteraciones en el tamafio de los
procesos dentados y de las bahias orales. La prevalencia de estas variaciones no aumenta
con la edad ni con las diferencias en la refraccion de los pacientes.

Fig. 3.- Ojo con lesiones predisponentes a DR

En este lugar asientan una serie de lesiones que son responsables, en muchas
ocasiones, de desprendimiento de retina, debido a las muchas veces laboriosa y
comprometida exploracion de esta zona, tanto por opacidad de medios y tiempo como
por falta de colaboracion del paciente.
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Lesiones predisponentes a desprendimiento de retina

3.1.1.  Anomalias congénitas de la ora serrata

De las variaciones de esta zona que predisponen al desarrollo de desgarros
retinianos y por consiguiente, pueden predisponer a desprendimiento de retina,
trataremos en primer lugar de los procesos dentados.

3.1.1.1. Procesos dentados

Los procesos dentados son extensiones anteriores de la retina periférica que se
proyectan de 0.5 a 0.25 mm. La gran mayoria de los procesos dentados se localizan
nasalmente, cerca del meridiano horizontal y la mayor prevalencia se da en el cuadrante
superonasal, en el espacio de una hora del meridiano horizontal'®. Se consideran grandes
si se extienden mas de 2.5 mm anterior al final de la retina y gigantes si lo hacen hasta la
pars plicata.

Fig. 4.- Variaciones de los procesos dentados

2.1.1.2. Pliegues y complejos meridionales

Los pliegues y complejos meridionales son variaciones frecuentes del desarrollo de
la retina, aparecen en el 20% y 12% de los ojos normales respectivamente. Son formas
que asientan sobre procesos dentados en un 82% vy sobre bahias orales en un 18%'’. El
examen histologico demuestra que los pliegues meridionales estan compuestos por retina
engrosada, suele encontrarse una degeneracion quistica irregular y uniones vitreas
zonulares al pliegue”. La alineacion de un proceso dentado con un proceso ciliar en el
mismo meridiano recibe el nombre de complejo meridional, se observaron complejos
meridionales en el 12% de los ojos estudiados'’. No se ha determinado la importancia de
los pliegues y complejos meridionales en el desprendimiento de retina. Pueden
visualizarse desgarros retinianos en el borde posterior de estos Complejos”' en ojos con
desprendimiento de retina, pero se cree que no aumentan el riesgo de padecer un
desprendimiento de retina. Schepens encontré en una serie de 102 ojos con
desprendimiento de retina una incidencia de pliegues meridionales del 26%, cifra
equiparable a la encontrada para individuos sin desprendimiento de retina®”.

24



Lesiones degenerativas de las capas internas

3.1.1.3. Bahias orales

Se denomina bahia oral cercada a la union dos procesos dentados grandes para
formar un anillo dejando en su interior una isla de pars plana, el examen hlstologlco
demuestra la existencia de epitelio ciliar rodeado por tejido retiniano'® Se han
encontrado bahias orales cercadas en 3% de los ojos de una gran serie de autops1as La
importancia clinica de las bahias orales se debe a la posibilidad de confundirlas con
agujeros retinianos, pero estos se visualizarian de un color mas rojizo y su superficie es
lisa, en vez del color marrén y superficie rugosa que se aprecia en las bahias orales
cercadas.

Fig. 5.- Bahia oral cercada

Debido a que en esta zona la base del vitreo puede tener una extension mas
posterior, cuando se produce un desprendimiento de vitreo posterior la traccion
localizada anteriormente produce un desgarro en esta zona. La relacion entre bahias
orales cercadas y desgarros retinianos es del 17%.

3.1.14. Rosetas o glomérulos retinianos. Otras variaciones

Son pequeiias elevaciones de forma redondeada u oval que pueden reconocerse
sobre la superficie de la retina. Atendiendo a morfologia, existen cuatro tipos de rosetas
congénitas o tufts admitidos por la mayoria de los autores '*. roseta plana, roseta
globulosa 6 quistica, rosetas en rosquilla, rosetas con opérculo libre. Tuft no quistico( no
predispone a padecer desprendimiento de retina)

Fig. 6.- Tuft no quistico en la region oral
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Lesiones predisponentes a desprendimiento de retina

Estas formaciones tienen una serie de caracteristicas comunes. Aparecen muy cerca de la
ora o en la base del vitreo, predominan en la zona nasal y con gran frecuencia son
bilaterales. Pueden aparecer a cualquier edad”, pero son més frecuentes en jovenes ya
que estan consideradas como un remanente embrionario. Desde el punto de vista
anatomopatoldgico, estan constituidas por una proliferacion glial, neuroglial y células
retinianas degeneradas dispuestas en forma de rosetas.

Tuft quistico

La forma de tuft o roseta quistico se da con una frecuencia variable del 17 al 59%. Su
aspecto clinico es el de una lesion blanca opaca, notablemente circunscrita y discreta.
Son frecuentes las alteraciones pigmentarias en la base de la lesion con condensaciones
vitreas unidas a su superficie.

Los glomérulos retinianos quisticos suelen estar asociados a roturas retinianas. Se
asocian frecuentemente a adherencias vitreorretinianas y tracciéon. Motivo por el cual,
puede dar lugar a la aparicion de desgarros, debido a la traccion vitrea existente, en el
momento en que ocurre un desprendimiento de vitreo posterior. Estas roturas pueden ser
desgarros colgantes o roturas con opérculo libre, siendo mas frecuentes estas tltimas que
los desgarros colgantes.

La importancia de estas lesiones radica en que los desgarros producidos por su
presencia justifican el 10% de los desprendimientos de retina que se presentan en
17
clinica

Fig. 7.- Tuft quistico Fig. 8.- Tuft quistico operculado

No obstante se ha calculado en menos del 0,3%, el riesgo de padecer un
desprendimiento de retina clinicamente significativo asociado un tuft retiniano quistico.

Los glomérulos de traccion zonular, se sitian muy proximos a la ora serrata.
Tienen su borde anterior traccionado por bridas vitreas o fibras zonulares. Aunque
pueden producirse pequeiios desgarros retinianos pocas veces evolucionan hacia
desprendimiento de retina.
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Lesiones degenerativas de las capas internas

Fig. 9.- Glomérulo traccion zonular

Excavaciones retinianas periféricas

Aparecen como pequeias depresiones ovales cuya dimension mas larga oscila
entre 0,1 y 0,19 mm'®>. Suelen estar alineadas radialmente en el meridiano de un
pliegue meridional y se encuentran 0,1 mm de la ora serrata. Atendiendo a su histologia
se aprecia pérdida de las capas mas internas de la retina. Observando las capas mas
externas no se aprecian alteraciones en su estructura, apareciendo integramente
conservadas'®. La importancia de estas lesiones radica en la posibilidad de confundirlas
con agujeros retinianos tanto lamelares como de espesor completo o con agujeros
troficos en el seno de una degeneracion en empalizada. Debido a esta similitud es
importante realizar un diagndstico diferencial con ellos.

La transformacion de las excavaciones retinianas periféricas en agujero retiniano
de espesor completo es muy rara, por esta razén las excavaciones retinianas periféricas
no necesitan ser seguidas ni tratadas profilacticamente.

3.1.2.  Lesiones degenerativas. Clasificacion

Los criterios sobre los que se basa la clasificacion que hemos utilizado para
lesiones degenerativas, atiende a su localizacion histopatoldgica principal; segun afecte
la lesion degenerativa a las capas externas, medias o internas.

Esta clasificacion comprende dichas lesiones degenerativas que ademas de un
asiento comun, segun se engloben dentro de una capa u otra de la retina, tienen una
peligrosidad similar. Cuanto mas internas se localicen las lesiones dentro del espesor
retiniano, mayor posibilidad existe de que puedan producir un agujero con posible
progresion a desprendimiento de retina'”.

3.1.2.1. Degeneraciones de las capas internas

Dentro de la degeneracion de las capas internas de la retina, la degeneracion en
empalizada, es la que con mas frecuencia se asocia a desprendimiento de retina, por esta
razén sera la primera de trataremos. Mas adelante hablaremos de la degeneracion en
baba de caracol, la lesién blanco sin presion y finalmente los copos de nieve situados en
la retina periférica.
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3.1.2.1.1. Degeneracion en empalizada

La degeneracion en empalizada es la lesion visible méas importante del fondo de ojo
que predispone a la produccion de desgarros y desprendimientos de retina'”.

Fig. 10.- Degeneracion en empalizada

Orellana® recogiendo las opiniones de varios autores propone una definicion mas
extensa y clinica: la degeneracién en empalizada corresponderia con una zona de
adelgazamiento retiniano, orientada paralelamente al ecuador y por lo general algo
anterior a ¢éste. En ella se observa un reticulo de estrias blancas brillantes, de aspecto
ramificado, las mayores de las cuales se disponen paralelas al ecuador, mientras que
otras mas pequefias y numerosas lo hacen perpendicularmente al mismo; En ocasiones
estas estrias blancas se contintian directamente con un vaso sanguineo. Con frecuencia,
se observan anomalias pigmentarias a lo largo de la lesion en forma de manchas
irregulares. La retina suele estar sembrada de erosiones o verdaderos agujeros de
pequeiio tamafio y bien circunscritos que destacan por su coloracién roja. El vitreo se
encuentra profundamente alterado en la vecindad de la lesion, ejerciendo traccion en los
bordes del foco degenerativo.

Segun el profesor Pifiero Bustamante podemos definirla de una forma mas escueta
como: una trama fina de breves lineas de colorido blanco grisaceo reluciente, sobre una
retina adelgazada con o sin agujeros, pigmentaciéon anormal, con pequefias manchas
blancas o amarillentas en forma de copos de nieve dentro de la retina o junto a la lesion.
La presencia de una degeneracion blanca sin presion a lo largo del borde posterior la que
nos indica la existencia de una grave patologia vitrea.

Debido a que estas definiciones tipicas solo se presentan en aproximadamente la
décima parte de los casos, para considerar una lesién como empalizada atenderemos, en
resumen, a dos criterios fundamentales: 1. Adelgazamiento de la retina a expensas de sus
capas internas. 2. Una alteracion estructural del vitreo a nivel de la lesidn, con tracciones
localizadas sobre ella o sus bordes.
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Ante la sospecha de una degeneracion en empalizada se debera examinar
cuidadosamente al paciente, con oftalmoscopia binocular indirecta y depresion escleral,
para comprobar si retne las dos circunstancias antes expuestas. No siendo
imprescindible que aparezcan alteraciones pigmentarias.

Sus caracteristicas clinico morfoldgicas pueden presentarse individualmente o en
combinaciones diversas; Las degeneraciones en empalizada presentan bordes abruptos,
suelen ser ovoideas, aunque algunas veces son redondas, suelen estar orientadas
circunferencialmente y pueden aparecer en multiples filas. También es posible observar
la licuefaccion del vitreo suprayacente”.

Fig. 11.- Degeneracion en empalizada con agujeros tréficos

Las caracteristicas mas llamativas de las lesiones pueden ser alguna de las
siguientes o una combinacion de ellas: vasos retinianos que se cruzan, variaciones de
huellas de caracol, alteraciones en la pigmentacion, crateres rojizos lineales u ovoides®.
Como modificaciones secundarias pueden aparecer agujeros atroficos redondos dentro
de la lesion en empalizada y desgarros retinianos debido a la traccion vitrea, en los
extremos o en el borde posterior de las lesiones™.

Anatomia patologica de la degeneracion en empalizada

Las caracteristicas histologicas basicas de la degeneracion en empalizada consisten
en:

Fig. 12.- Histologia de la generacion en empalizada

1 - Un adelgazamiento retiniano que afecta a las capas internas de la retina con
perdida de neuronas retinianas.

2 - Licuefaccion del vitreo adyacente, ausencia de inserciones vitreorretinianas y
ausencia de la membrana limitante interna. Los estudios con la ayuda de microscopia
g s 29 ’ . o i
electronica”’, han demostrado que las células tienden a persistir cuando degeneran las
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neuronas de la retina. La ausencia de membrana limitante interna también ha sido
demostrada con esta técnica. Se desconoce la causa de esta pérdida, las células gliales
proporcionan a la superficie interna de la retina un borde con microvellosidades™.

3 - La unién exagerada de las fibrillas vitreas condensadas en los bordes de la
lesion, se produce en el 90% de las lesiones, alteraciones pigmentarias de grado
variable®'. En una gran serie de necropsias se observé que los vasos que cruzan las
degeneraciones en empalizada, se convertian en unas lineas blancas de forma reticular en
el 7,3% de las lesiones’’. En esta misma serie de autopsias se observé que existian
agujeros retinianos atréficos en el 18% de las lesiones y en el 25% de los ojos. En el
1,4% de los ojos existian desgarros retinianos a lo largo del borde posterior o lateral y en
todos casos aparecia desprendimiento de vitreo posterior.

4 - En lesiones avanzadas aparece proliferacion glial, que se extiende desde la
retina a la cavidad vitrea a partir de la interfase vitreorretiniana, poniéndose esta
alteracion de manifiesto cuando se estudian las lesiones mediante microscopia
electrénica. Con esta técnica se puede apreciar el engrosamiento mas pronunciado de los
vasos en el centro la degeneracién en empalizada; La luz del vaso est4 obliterada y la
pared del vaso es sustituida por cordones de tejido conjuntivo, se puede apreciar en el
centro de las lesiones depositos de material eosinéfilo y PAS ( 4cido periddico de Shiff)
positivo. Estos son probablemente productos de la notable destrucciéon celular. La
ausencia de afectacién coroidea’”** queda demostrada de esta forma, corroborando que
esta lesidn so6lo afecta a las capas internas de la retina y el vitreo adyacente.

Caracteristicas angiograficas con fluoresceina

Los estudios angiograficos con fluoresceina® ponen de relieve los cambios

pigmentarios que se producen en ese tipo de lesion. Se produce extravasaciéon de
contraste en el 61% de los casos, y se aprecia un retraso en el llenado de los vasos de la
misma zona en el 54% de las lesiones®. También estd demostrada la presencia de
ocasionales shunts arteriovenosos en las proximidades de las degeneraciones en
empalizada.

En los casos tempranos o leves, los hallazgos angiograficos eran inexistentes. En
los casos moderados o graves, la perfusion estaba disminuida o no existia. La perfusién
retiniana se mostré en todos los casos de una forma habitual, normal en el polo posterior
y en el borde posterior de la lesion. En el interior de las mismas aparecia una gran
disminucion del flujo, con perdida de la perfusion tisular e incluso con oclusién
completa de las arteriolas y las vénulas’*>. En ningin caso se informé de la
extravasacion de colorante.

Cambios con la edad

Se han apreciado pocos cambios en las degeneraciones en empalizada que han sido
seguidas durante varios afios'®*’. Los cambios producidos en las degeneraciones
empalizada son muy lentos, con la tnica excepcion de los desgarros traccionales.

Se descubrieron cambios en los vasos que atraviesan la lesion, en forma de linea
blanca, en el 14% de una serie de pacientes revisados en un periodo comprendido entre
tres y diez afios. En el 13% de los casos aparecieron nuevos agujeros retinianos atréficos,
en el 73% de los casos se desarrollé un nuevo agujero en el interior de la degeneracion
empalizada. Sélo en el 1,5% de los agujeros atréficos redondos hubo un agrandamiento
del mismo con el tiempo.
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El cambio mas grave que puede llegar a ocurrir en una degeneracion empalizada,
consiste en un desgarro producido por traccidn vitreorretiniana en el borde posterior de
la misma. Por suerte estos desgarros solo se observaron en el 1% de los ojos seguidos en
un periodo comprendido entre tres y diez afios.*®

Incidencia

La degeneraciéon en empalizada tiene una prevalencia del 6 al 10,7% en la
poblacion general, esta tiene su maxima incidencia en la segunda década de la vida'%*!,
no existen diferencias estadisticamente significativas analizando el sexo y la raza,
tampoco en el ojo afecto ya que se vieron el mismo niimero de ojos derechos y ojos
izquierdos que padecian degeneracion en empalizada. En el 48% de los casos se observo
afectacion bilateral, cuando esto ocurre tanto la localizacién como aspecto de lesiones

tienden a ser simétricas®’.

Aunque esta lesion no es exclusiva de pacientes miopes se da con mayor frecuencia
en ellos. Esta relacion con el defecto de refraccion es importante ya que en los 0jos con
longitudes axiales de 30 mm o maés, se pudo observar degeneracion en empalizada en el
15% de ellos, mientras que en ojos con longitudes axiales de 27 mm o menos se encontrd
una incidencia del 7%***. Sin embargo, en ciertos estudios clinicos se fijo en 25% la
cantidagjl 3(176 ojos con degeneracién empalizada que son emétropes, hipermétropes y
seniles.” "',

La mayoria de los trabajos publicados indican que la frecuencia de la degeneracion
empalizada aumenta con la edad. En el estudio anteriormente citado, la edad de los
pacientes con degeneracion empalizada demuestra una curva bimodal, con el primer pico
de frecuencia en la adolescencia. Corresponde el segundo pico de la curva al intervalo
de edad comprendido entre los 40 y 50 afios®.

En un amplio estudio realizado analizando 1927 ojos, se encontraron
degeneraciones empalizada en un 5% de los ojos emétropes y en 20% de los miopes con
un defecto de refraccion superior a menos ocho dioptrias*'.

Numero, tamaiio, forma y distribucion de las degeneraciones en empalizada

El niimero promedio de lesiones®’ es de 2 a 2,4 segun las series®', tanto la longitud
como la anchura de las lesiones varia bastante seglin las publicaciones, la anchura de las
mismas oscila entre 0,15 y 3.45 mm y la longitud entre 0.75 y 18 mm. La mayoria de las
lesiones tiene forma oval y un pequefio porcentaje tiene forma redonda.

Las lesiones de degeneracion en empalizada aparecen con mayor frecuencia
superior e inferiormente, cerca del meridiano vertical, entre el meridiano de las once y la
una, y en el meridiano de las cinco y las siete, o lo que es lo mismo, en los cuadrantes
superotemporal e inferotemporal. Dandose en ambos cuadrantes dicha degeneracion con
una frecuencia del 25%. El cuadrante superonasal estaba afectado con menos frecuencia
siendo esta del 16%. Sin embargo las lesiones clinicamente significativas afectaban con
mayor frecuencia a los cuadrantes superioreszg’”‘.

La disposicion de las degeneraciones en empalizada suele ser paralela a la ora
serrata, aunque en alguna ocasion pueden encontrarse situadas radialmente. En una gran
serie de autopsias se encontré que el 68% de las lesiones eran paralelas a la ora serrata®®.
La localizacion anteroposterior mas frecuente de la degeneracion empalizada suele ser
ecuatorial, concretamente el punto medio entre el ecuador de la ora serrata. La distancia
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desde la ora serrata al margen anterior de las lesiones y varia entre 0,1 y 9 mm. También
es posible encontrar multiples filas concéntricas de lesiones en empalizada a diferentes
distancias, en relacion con el eje anteroposterior del globo ocular.

Se ha apreciado que cuanto mas posterior se sitia la lesion, en el eje
anteroposterior del globo, mas probable serd que dichas degeneraciones aparezcan de
una forma oval y con una relacién oblicua tendiendo a meridional. Siguiendo con esta
regla, las lesiones mas anteriores y proximas a la ora serrata suelen ser lineales, estrechas
y orientadas circunferencialmente®.

Las adherencias y tracciones vitreas sobre la degeneracion empalizada son los
principales factores etiologicos en la formacion de desgarros. Fundamentalmente se
producen debido a traccion sobre el borde posterior y lateral de la empalizada. Muchas
veces una traccién brusca debida a un desprendimiento de vitreo posterior es la
responsable del mismo. La relacion directa existente entre la degeneracion en empalizada
y los desgarros retinianos por traccidon, nos indica que cualquier degeneracion
empalizada y es potencialmente un desgarro retiniano.

Estos desgarros retinianos se encuentran en el cuadrante temporal superior en el
88% de los casos’’. Estin siempre acompafiados de un desprendimiento de vitreo
posterior®, que provoca una fuerte traccion sobre el borde posterior de la degeneracion
empalizada, concentrando toda su fuerza de traccion en ese punto concreto.

La frecuencia con la que aparecen los desgarros por traccion originados en el borde
de empalizada es realmente baja, se cree que solo se complican con desgarro por traccion
el 1% de las empalizadas'®.

Los agujeros tréficos aparecen con gran frecuencia relacionados con la
degeneracion en empalizada. Estos agujeros son pequefios, se situan en el seno de la
degeneraciéon en empalizada, suelen tener una forma oval o redondeada, estan bien
circunscritos y son de color rojo vivo.

La incidencia de agujeros tréficos en la degeneracion en empalizada varia segin se
analicen los datos. Si se comparan con el numero de ojos, la incidencia de agujeros
troficos es de 24,9%3 ' Sise comparan con el nimero de lesiones, del 75 al 86.5% de las
degeneraciones en empalizada tienen agujeros tréficos***,

Evolucion y pronéstico

Teniendo en cuenta que la incidencia de la degeneracion empalizada es elevada, ya
que la padecen la del 6 al 10% de la poblacion general. La incidencia de desprendimiento
de retina en la poblacion general es de aproximadamente 0, 001% por afio’®*’. También
hay que destacar que el 68% de los desprendimientos de retina no estdn asociados con
degeneracion en empalizada '°.
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Fig. 13.- Degeneracion en empalizada

Adn asi, un ojo que padezca degeneracion en empalizada tiene mas probabilidades
de padecer un desprendimiento de retina. Se ha calculado que el riesgo de padecer un
desprendimiento de retina en ojos que tienen una degeneracion en empalizada previa,
este riesgo es del 0,3 al 0,5%"'.

El desprendimiento de vitreo posterior origina desgarros, en el borde posterior y
lateral, en el 2% de pacientes que padecen degeneracion en empalizada.

Existen series clinicas en las cuales se estudiaron 100 casos consecutivos con
roturas retinianas sintomaticas y ulterior evolucion a desprendimiento retiniano agudo.
En el 30 por 100 de los ojos se observo la existencia de lesiones de degeneracion en
empalizada. En estos treinta ojos se descubrieron 40 desgarros en forma de herradura de
los cuales el 83% se encontraban adyacentes a las degeneraciones en empallzada

En un estudio de 5600 ojos de autopsias, se encontré que los agujeros redondos
atroficos asociados a la degeneracion empalizada explicaban el 75% de todas las roturas
retinianas no debidas a traccion vitreorretiniana. Los pequefios desprendimientos de
retina focales que aparecen en torno a estos orificios, se dan con mucha frecuencia. Estos
suelen ser subclinicos y no suelen evolucionar a desprendimiento de retina clinicamente
significativo. En un estudio se siguieron 137 agujeros atroficos durante un periodo de
tres a diez afios, no se descubrieron desprendimientos de retina clinicos™ en ninguno de
los casos.

Sin embargo se ha estimado en un 2,8%" la incidencia de desprendimiento de
retina clinico, por agujeros redondos atroficos en el interior de la degeneracion en
empalizada.
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El perfil de un paciente que padece desprendimiento de retina por agujeros troficos
en el seno de una degeneracion en empalizada, es el de un miope joven'"*. Analizando
los datos, se puede afirmar que la incidencia de desprendimiento de retina por agujeros
tréficos disminuye segun va en aumento la edad del paciente.

Fig. 14.- Agujero tréfico

En los pacientes que han padecido desprendimiento de retina, del 9,2-35%
presentan degeneracién en empalizada en el ojo contralateral.*’. Se ha estimado en 24%
el riesgo de padecer desgarros retinianos y o desprendimiento de retina en el ojo
contralateral, correspondiendo con un 10% la posibilidad de que se produzca
desprendimiento de retina en dicho ojo'".

3.1.2.1.2.Degeneracion en baba de caracol

Esta alteracion de la retina periférica, fue descrita por Jules Gonin en 1904 como
una alteracion de la retina periférica, que se presenta en forma de placas ovales
blanquecinas de tamaiio variable.

Esta lesion tiene un aspecto finamente granular brillante, se localizan en el ecuador
o anteriores al mismo y dispuestas paralelas a la ora serrata, afectando a las capas mas
internas de la retina.

Fig. 15.- Degeneracion en baba de caracol, asociada a deg. empalizada
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Otros autores definen la degeneracion en baba de caracol, como una zona de retina
ovalada, mal definida, por lo general paralela al ecuador. Tiene una apariencia plateada
debido a la impresion de estar cubierta de una gelatina o sal brillante.

Se pueden distinguir dos formas clinicas de la degeneracion en baba de caracol:

Una en la cual las lesiones estarian més localizadas’' semejando islotes. Puede
evolucionar llegando practicamente a cubrir toda la periferia de la retina, formando un
anillo de 360°. Esta lesion también puede adoptar una localizacion radial perivascular.

Fig. 16.- Degeneracion radial perivascular

Existe una emigracion del pigmento a nivel de los islotes y se observan adherencias
vitreorretinianas®” en su borde posterior, dandole a la lesion un aspecto escarchado. Los
puntos blancos aparecen con diferentes grados de densidad y en su forma maxima le dan
un aspecto de metal batido.

La otra forma seria difusa, en la cual se aprecian lesiones mas extensas y tenues
que en muchas ocasiones se diagnostican como copos de nieve”'. Esta forma es dificil de
diagnosticar debido a su aspecto algo mas blanquecino, con multitud de pequefios puntos
blancos brillantes y dispersos™.

Este tipo se suele extender como un moteado gris de la retina por los 360° de la
periferia de la retina suele ser bilateral. Esta forma esta menos relacionada con el vitreo y
cuando se produce un desprendimiento de vitreo posterior se pueden observar los puntos
blanquecinos sobre la superficie de la hialoides posterior.

Histologicamente la degeneracion en baba de caracol afecta a las capas mas
internas de la retina, ademas se acompaia de licuefaccion y adelgazamiento vitreo.
. . y . 3 . .
Se puede hablar a nivel histopatologico'>* de dos alteraciones importantes:

La aparicion de corpusculos blanco amarillentos de posible naturaleza lipidica
localizados en las capas mas internas de la retina, en la pared de algin pequeiio vaso.
Estos corpusculos tienen un tamano aproximado de 2 micras, pueden llegar a agruparse
aumentando el mismo hasta 20 micras. Se cree que son células de la microglia que
contienen material lipoproteico.

La otra alteracion encontrada corresponde a dos tipos de células unas ya
comentadas antes que forman parte de la microglia y otras menos lipofilicas y sin
granulacion que corresponden a las células ganglionares en vias de degeneracion.
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Evolucion y pronéstico

La degeneracion en baba de caracol, tanto en su forma difusa como en islotes es
una lesion especifica de pacientes miopes menores de S0 anos. Se ha estimado en 35% la
frecuencia de esta degeneracion el ojo miope. La degeneracion en baba de caracol puede
evolucionar de dos maneras: hacia una degeneraciéon en empalizada, siendo una
evolucion mas rapida, o hacia una forma seca que termina extendiéndose a por toda la
periferia.

Las alteraciones vitreorretinianas relacionadas con la degeneracion en baba de
caracol son potencialmente peligrosas, y hasta el 30% de los ojos se complican con
agujeros troficos y desgarros a colgajo.

Hoy dia se considera la degeneracion en baba de caracol como una forma
incipiente de la degeneracion en empalizada. Esto se cree asi por tres razones: en primer
lugar, la degeneracion en baba de caracol es semejante en forma, localizacion vy
orientacion a la empalizada; en segundo lugar por su aspecto blanquecino y brillante que
también aparece en el 80% las degeneraciones empalizada, y por ultimo, se ha
comprobado que con gran frecuencia se asocia la degeneracion en baba de caracol con la
degeneracion empalizada en un mismo ojo.

3122, Degeneraciones de las capas medias

En este apartado hablaremos fundamentalmente a de tres entidades: primero de la
retinosquisis senil después hablaremos de la retinosquisis secundaria y por ultimo
trataremos la retinosquisis hereditaria.

3.1.2.2.1. Degeneracion cistoide de la retina periférica

La degeneracion cistoide de la retina periférica se divide atendiendo a criterios
i Hgi b . 55
histopatolégicos en dos formas, estas son tipica y reticular, ***

Fig. 17.- Retinosquisis
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Los focos iniciales en retinosquisis se pueden observar utilizando biomicroscopia y
lente de contacto para fondo. En los estudios de Eisner se observaron cavidades de
retinosquisis en el 31% de los pacientes de mas de 40 afios de edad®®, existiendo
afectacion bilateral en el 66% de los casos.

La retinosquisis senil es una afecciéon relativamente benigna que se asocia a
desprendimiento regmatogeno de la retina en el 2-6% de los casos.

Se ha observado degeneracion cistoide periférica tipica en lactantes de s6lo diez
meses de edad y las series de autopsias han demostrado que estd presente en todos los
pacientes de ocho o mas anos de edad.

Existe una clara correlacion entre la degeneracion cistoide periférica y el aumento
de edad del paciente, apreciandose una extension circunferencial y posterior.

Se ha observado una notable simetria en la afectacion ocular por esta degeneracion.
Diversos estudios han demostrado que la degeneracion cistoide aumenta su prevalencia
con la edad y la hipermetropia.

La degeneracion cistoide se inicia en la ora serrata, generalmente en la base de los
procesos dentados y se extiende circunferencial y posteriormente. Esta degeneracion va
formando pequefios espacios cistoides de aproximadamente 0 15 mm. Segin va
evolucionando el cuadro la degeneracidn cistoide adopta una distribucién mas semejante
a una banda sobre los 360° de la extrema periferia del ojo.

La degeneracidn cistoide periférica tipica presenta un patrén granulado
caracteristico, debido a la separacion de los espacios cistoides por pilares diminutos que
se extienden entre las capas internas y externas . Con el tiempo, los espacios cistoides
se agrandan, se engrosan y la zona adquiere un aspecto de panal.

Microscépicamente los espacios quisticos se desarrollan primero entre las capas
plexiforme externa y nuclear interna.

La capa interna de la cavidad de retinosquisis tipica presenta un contorno liso,
mientras que la capa externa es irregular y presenta un aspecto de en metal martillado®”.
También es tipica la presencia de pequefias manchas blanco amarillentas aparecen en el
70% de los ojos con esta lesion >°. El examen microscopico muestra un patron irregular
con ausencia de columnas radiales. Los puntos de fijacion anteriores a la capa interna
estan ausentes, lo que explica su aspecto liso.

En la pared interna de la cavidad de retinosquisis tipica es relativamente gruesa y
contiene la membrana limitante interna, los vasos de la retina, la capa de fibras nerviosas
y la capa plexiforme interna®’. La pared externa de la cavidad de esquisis posee nodos
celulares que corresponden a las bases de los pilares anteriores y contiene porciones de
las capas plexiforme externa y nuclear externa. Las células fotorreceptoras estan
relativamente bien conservadas.

El 13% de los casos que padecen degeneracion cistoide presentan en la forma
reticular y se muestra bilateral el 41% de ellos. Atn asi, es considerablemente menos
frecuente que la degeneracion cistoide periférica tipica. La degeneracion cistoide
periférica reticular se caracteriza por un patrén lineal o reticular destacado
correspondiente al contorno de los vasos retinianos. Con gran frecuencia las zonas
afectadas estan delimitadas posteriormente por los vasos retinianos y las cavidades
quisticas tienen un aspecto globuloso . Otra caracteristica diferencial seria un aspecto
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grisaceo oscurece en parte el epitelio pigmentario de la retina. Degeneracion cistoide
reticular provoca una pérdida de las células ganglionares y desarrolla de pequefios
espacios en el interior de la capa de fibras nerviosas formando quistes entre la capa
plexiforme interna y la membrana limitante interna’. Cuando se superponen la
degeneracion cistoide tipica y la reticular, puede haber grandes espacios intra retinianos
con paredes finas y lisas debido a ese adelgazamiento adicional de la hoja retiniana
interna.

Las complicaciones importantes como el desprendimiento de retina o la extension
posterior de la retinosquisis son casi exclusivos de la forma reticular debido en parte a
que la hoja interna del quiste es mucho mas fina.

Es frecuente la aparicion de agujeros redondos u ovales en la capa externa, estos se

observan en el 23% de los casos de retinosquisis reticular. La roturas de esta capa pueden

serle muy dificiles de detectar clinicamente si no se desprende la retina circundante®.

Fig. 18.- Retinosquisis tipica

Los estudios histopatoldgicos han demostrado que las roturas en la capa interna son
raras, con independencia del tipo de retinosquisis se dan aproximadamente en el 3,7%.
La retinosquisis puede evolucionar hacia desprendimiento de retina de dos formas
diferentes. La primera mediante una rotura exclusiva de la capa externa la cual
produciria un desprendimiento de retina plano y localizado el curso asintomatico que con
frecuencia presentan una linea de demarcacion posterior. Otra forma seria la de un
desprendimiento de retina regmatogeno progresivo en los casos en los que coexisten
roturas tanto de la capa interna como de la capa externa el 95% de ellos presentaba
desprendimiento de retina *°. En este tipo de desprendimiento de retina el avance de la
lesion es lento puede llegar a haber afectacion macular.

En el 3,2% de los casos de retinosquisis en su forma reticular puede existir una
extension posterior de las lesiones por detrds del ecuador, esta es una complicacion
importante ya que produce un defecto campimétrico absoluto™.
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3.1.2.2.2. Otras alteraciones cistoides de la retina

Existen otras degeneraciones cistoides de la retina periférica, las cuales dada su
gran en heterogeneidad son de dificil clasificacion. No se conoce de manera exacta ni
clara la relacidén entre estas afecciones. Su caracteristica comin es que aparecen en
pacientes jovenes y se las considera como degeneraciones vitreorretinianas las cuales
pueden complicarse todas ellas con desprendimiento de la retina.

Retinosquisis juvenil ligada al sexo

Es una enfermedad autosomica de caracter recesivo ligada al cromosoma X,
afectando logicamente al sexo masculino exclusivamente. Su forma de aparicion es
como la degeneracion cistoide tipica en la macula acompanada de una retinosquisis
periférica en mas del 50% de los casos’".

Degeneracion vitreorretiniana de Goldman-Favre

Es una rara afeccién que se transmite de forma autosomica recesiva también
llamada retinosquisis idiopatica con hemeralopia precoz.

Consiste en una degeneracion macrofibrilar a nivel del vitreo formando grandes
velos y una licuefaccion del gel vitreo importante. Clinicamente se manifiesta en la
segunda década de la vida con hemeralopia precoz de caracter bilateral. El desenlace
final de esta enfermedad es una lenta progresion hacia la ceguera.

Degeneracion vitreorretiniana hereditaria o enfermedad de Wagener-Jansen-
Sticker

Se transmite de modo autosémica dominante, con expresion variable pero con
penetrancia cercana al 100%".

Fig. 19 y 20.- Enfermedad de Wagner-Stickler-Jensen.

Las alteraciones de esta enfermedad se localizan a nivel del vitreo y en la retina
periférica. El vitreo aparece con una gran licuefaccion y desprendimiento posterior mas o
menos completo. También se pueden observar en el gel vitreo bandas y velos como una
caracteristica lamina  vitrea condensado ecuatorial. Mediante exploracion
biomicroscopica se puede observar una cavidad dpticamente vacia.
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En la retina periférica son caracteristicas unas lesiones pigmentarias parecidas a la
degeneracion en empalizada con gran tendencia a la formacién de desgarros retinianos.
Segun aportaciones posteriores de Jensen ®’se asocia a glaucoma crénico y catarata.

Mas tarde Stickler™® describe un cuadro de oftalmopatia hereditaria asociada con
anomalias de la cara y el esqueleto. El cuadro oftalmoldgico consiste en una miopia
elevada y una degeneracién vitreorretiniana que se complica con desprendimiento de
retina en el 50% de los casos.

También existe frecuentemente catarata subcapsular posterior y nuclear
acompaiadas de anomalias del dngulo iridocorneal, con vasos anormales y membranas
y/o atrofia de la raiz del iris.

Vitreorretinopatia exudativa familiar

Se cree que una alteracién del colageno tipo II seria la responsable del cuadro
Vitreorretinopatia exudativa familiar. Se transmite de modo autosémico dominante con
casos esporadicos. Se consideran tres estadios evolutivos:

En el estadio I pueden observarse cambios vitreos en forma de banda y membranas
con alteraciones de la retina periférica, observandose en ella zonas de blanco sin presion.

En el estadio II los vasos retinianos periféricos se muestran tortuosos y dilatados.
Este estadio se complica con exudacion retiniana, desprendimiento de retina localizado.
La papila puede estar traccionada con desplazamiento temporal de la mécula.

En el estadio III se presenta un desprendimiento de retina total con componente
exudativo y traccional posteriormente puede transformarse en regmatégeno. Este cuadro
clinico puede complicarse con atrofia dptica, glaucoma y queratopatia en banda
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3.1.2.3. Degeneraciones de las capas externas

Consisten en un grupo de alteraciones troficas clasicamente denominadas como
degeneraciones coriorretinianas. Aparecen en zonas con alteraciones pigmentarias
atroficas en la periferia de la retina.

Degeneracion pavimentosa

Es la alteracion caracteristica de las capas externas de la retina.

Fig. 21.- Degeneracion pavimentosa.

Ademas es la alteracion mas frecuente de las capas externas de la retina.
Clinicamente, podemos observar en la region ecuatorial y preecuatorial una serie de
placas concéntricas separadas de la ora serrata por una zona de retina con caracteristicas
normales.

En el seno de la lesion se puede observar una zona de atrofia de las capas externas
de la retina que se torna de color blanquecino. A través de estas lesiones pueden verse
cruzando los grandes vasos coroideos y otras areas tapizadas por pigmento.

Generalmente esta lesion puede encontrarse con gran frecuencia en las zonas
retinianas inferiores con especial predileccion por el cuadrante temporal inferior.

El estudio histologico destaca la desaparicion de la zona coroidea intimamente
relacionada con la capa externa de la retina, denominada coriocapilar. También se
aprecia ausencia del epitelio pigmentario. La retina sensorial se encuentra adelgazada a
ese nivel debido a la atrofia completa de sus capas externas. No se han encontrado
alteraciones vitreas en relacion con la degeneracion pavimentosa y se comprobado la
ausencia adherencias vitreorretinianas a ese nivel®.

La incidencia de la degeneracion pavimentosa en la poblacion global es del 16%
con un grado de bilateralidad del 38%". La degeneracion pavimentosa aumenta su
frecuencia con relacion a la edad y al defecto de refraccion de los pacientes miopes .
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Existe una frecuencia de aparicion de la degeneracién en empalizada del 39.38% en ojos
afaquicos y del 26.8% con mas de 65 afios®’.

La relacion existente entre el desprendimiento de retina regmatdogeno y la
degeneracion pavimentosa o en empedrado parece ser muy baja. La degeneracion
pavimentosa por si misma no constituye un verdadero peligro para la produccién de un
desprendimiento de retina regmatégeno, esto es asi por dos circunstancias: la primera se
Justifica teniendo en cuenta que este tipo de degeneraciones solamente afecta a las capas
externas de la retina, motivo por el cual respeta a las capas intermas de la retina
potencialmente mucho mas peligrosas.

La segunda seria la falta de firmes adherencias vitreorretinianas a nivel de la
degeneracion pavimentosa. Este hecho y disminuye su peligro potencial cuando acontece
un desprendimiento de vitreo posterior.

El unico peligro que constituye el padecer una degeneracion en empedrado,
consiste en que debido a sus fuertes adherencias entre la retina y las placas de atrofia
coriorretiniana. Cuando aparece un desprendimiento de retina evolutivo al llegar a nivel
de dicha zona puede provocar un desgarro en el borde de la degeneracién en empedrado
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3.2. Patologia vitrea asociada al desprendimiento de retina

Con gran frecuencia el vitreo asocia condiciones patoldgicas que actuan como
primer eslabon en la cadena etioldgica del desprendimiento de retina.

3.2.1. Adherencias vitreorretinianas intensas invisibles

Entre las adherencias vitreorretinianas visibles podemos mencionar los glomérulos
retinianos quisticos, la degeneracion reticular y otras lesiones adquiridas como pueden
ser los traumatismos perforantes o la inflamacidn coriorretiniana focal.

Todas estas lesiones producen firmes adherencias vitreorretinianas visibles con
gran potencial regmatogeno.

Las adherencias vitreorretinianas intensas invisibles habitualmente no producen ni
signos ni sintomas, y no pueden reconocerse cuando el vitreo cortical esta en su posicion
fisioldgica.

En el momento en el cual se produce un desprendimiento de vitreo posterior, estas
adherencias se hacen evidentes mediante la apariciéon de un desgarro retiniano. Estos

desgarros pueden aparecer en cualquier sitio, pero son mds frecuentes en lugares
adyacentes a los vasos retinianos y en el borde posterior de la base vitrea®®%®,

Fijaciones paravasculares retinianas

Las adherencias vitreas a los vasos de la retina son especialmente en evidentes en
los ojos con sindrome del vaso retiniano en avulsion, en el cual la traccién vitrea produce
avulsion de una vena retiniana con o sin rotura de la retina subyacente.

Estas adherencias aparecen como areas de la rarefaccion en el 30% de los pacientes
y se consideran una variacion de la normalidad, apareciendo forma bilateral en el 83%.

Durante el examen anatomopatoldgico macroscopico las areas de rarefaccion
aparecen como areas de adelgazamiento adyacentes a las arteriolas y vénulas retinianas.
Histologicamente estas adherencias mantienen anormalmente unidas a la membrana
limitante interna y humor vitreo suprayacente.

Se aprecian roturas retinianas de espesor total o parcial en el 17% de los pacientes.
Son bilaterales en el 27% de los casos y aparecen en el 11% de los ojos. En estos casos
existe desprendimiento de vitreo posterior en el 38% de los 252 ojos, y el 29% de ellos
presentan desgarros retinianos de espesor total o parcia168.

En el 13% de los ojos con desprendimiento de vitreo posterior aparece uno o mas
desgarros de espesor total.

Cuando se produce una dehiscencia vitrea posterior aguda no asociada a desgarros
retinianos se produce una hemorragia significativa aproximadamente el 5% de los casos.
Las adherencias vitreorretinianas paravasculares anormales pueden explicar este
fenémeno.
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Adherencias vitreorretinianas anormales irregulares en la base vitrea posterior

La base vitrea se extiende mas posterior a la ora serrata en los cuadrantes nasales
que en los temporales. El margen posterior de la base vitrea suele ser una linea
circunferencial lisa, cuando ésta se presenta como una linea irregular de forma ondulada
con proyecciones posteriores agudas. Estamos ante lo que se denominan adherencias
vitreorretinianas anormales irregulares en la base del vitreo posterior.

En la microscopia electronica se aprecia una remodelacién degenerativa de la
superficie de la retina. La ldmina limitante interna presenta roturas focales con células
retinianas y fibras densas entremezcladas.

Con el paso de los afios, la superficie de la retina desarrolla hendiduras
intracelulares a las que emigran las fibrillas vitreas. Esta remodelacién progresiva
probablemente aumenta la adherencia entre el humor vitreo y la retina en la base vitrea
posterior.

Los desgarros retinianos debidos a traccidn vitrea a lo largo del margen posterior
de la base vitreo son una causa frecuente desprendimiento de retina. Cuando el borde
posterior de la base del vitreo es irregular, se cree que es la responsable de la aparicion
de la mayoria de los desgarros retinianos no relacionados con glomérulos quisticos o
degeneraciones en empalizada a ese nivel.

La traccion ejercida sobre esta base del vitreo de borde irregular en el momento el
que existe un desprendimiento agudo de vitreo posterior, puede provocar un desgarro a
ese nivel.

Se cree que la mayor parte de los desprendimientos de retina en pacientes
pseudofaquicos, se debe a la mayor incidencia desprendimiento de vitreo posterior
durante la cirugia. En estos casos es frecuente la aparicion de roturas retinianas a lo largo
del margen posterior de la base de vitrea®.

3.2.2.  Sinquisis y sinéresis vitrea en el desprendimiento del
vitreo posterior.

Para poder comprender correctamente como una lesion retiniana puede llegar a
producir desprendimiento de retina, es necesario comprender dos acontecimientos que
ocurren habitualmente de forma fisiolégica y que estan intimamente relacionados. Estos
son: la licuefaccion vitrea y el desprendimiento de vitreo posterior.

El desprendimiento de vitreo posterior aparece en clinica de forma brusca con
sintomatologia en forma de fotopsias y miodesopsias. La explicacion clinica de estos
fendmenos consiste en una brusca separacién del cortex vitreo posterior. Este posee una
serie de opacidades que proyectan su sombra a la retina dando este sintoma clinico
caracteristico. Otras veces puede aparecer una sombra, que corresponderia a una
hemorragia vitrea. Estd seria debida a una adherencia vitreorretiniana paravascular
exagerada que ha provocado una rotura retiniana o una avulsion vascular. Las fotopsias
se explican por puntos concretos de traccidén vitreorretiniana, los cuales provocan una
estimulacién de los fotorreceptores.

Se define como desprendimiento de vitreo posterior a la separacion del cortex
, .. . . . . 70,71
vitreo de la limitante interna de la retina en cualquier punto posterior a la ora serrata™" .
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Algunos autores afirman que en el desprendimiento de retina el hallazgo de un
Byl , 5 . . ., - )
desprendimiento de vitreo posterior es constante debido a su licuefaccion y sinéresis’ .

Existe una correlacion entre la longitud axial del globo ocular y la edad de
aparicion del desprendimiento de vitreo posterior. En individuos emétropes se ha
calculado que acontece a los 61 afos de edad, a los 57 afos de media aparece en la
poblacion miope de menos cinco dioptrias. Segiin va aumentando la longitud en la axial
del globo antes acontece el desprendimiento de vitreo posterior, apareciendo a los 53
anos en ojos con defecto de refraccion de menos diez dioptrias. En casos de grandes
longitudes axiales, puede llegar aparecer a los 35 anos cuando el defecto de refraccion es
de menos treinta dioptrias73 .

Para realizar el diagnostico de desprendimiento de vitreo posterior, es suficiente la
visualizacion mediante biomicroscopia del anillo de Weiss o anillo peripapilar. Pero no
visualizarlo tampoco excluye el diagnodstico. La observacion del anillo premacular es
muy infrecuente.

Cuando existe desprendimiento de vitreo posterior con colapso, se observa en la
parte mas anterior de la cavidad vitrea un gel degenerado con grandes areas de
licuefaccion. Si avanzamos hacia el fondo del ojo con el mando de la lampara de
hendidura, podemos observar un espacio opticamente vacio que se localizaria entre la
hialoides posterior y las capas internas de la retina.

En estos casos la hialoides posterior se encuentra engrosada y desciende ondulada
de este la base del vitreo superior hasta la parte inferior de la cavidad. Pudiendo
observarse en el centro del cuerpo vitreo colapsado una gran laguna central.

Pueden apreciarse hemorragias prerretinianas que revelan zonas donde previamente
habian existido firmes adherencias vitreorretinianas. También es posible encontrar
hemorragias retrohialoideas delimitando el borde inferior del desprendimiento de vitreo
posterior.

En estos casos es de gran utilidad el uso de la ecografia en modo B para realizar un
estudio dinamico del fluido vitreo.

Fig.21.- Desprendimiento de vitreo posterior
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Patogenia del desprendimiento de vitreo posterior

Fig. 22.- Sinquisis vitrea

Para que acontezca un desprendimiento de vitreo posterior son necesarias a la
licuefaccion vitrea o sinquisis, la sinéresis vitrea y la disminucion de la adherencia
vitreorretiniana. La sinquisis vitrea es un proceso degenerativo que se manifiesta como la
existencia de lagunas épticamente vacias en el interior de la cavidad vitrea’*. El término
sinquisis proviene de las palabras griegas "gotear" y "junto". Esta degeneracion es la mas
frecuente que podemos encontrar en el vitreo manifestandose como una fluidificacion
del mismo. Puede aparecer con la edad, tras procesos inflamatorios, tras traumatismos
contusos o formando parte de un proceso degenerativo.

Oftalmoscopicamente, la sinquisis se manifiesta como unas pequeiias bandas
libremente moviles, que representarian una degeneracion fibrilar a nivel de las lagunas
vitreas.

El término sinéresis proviene en la griego y significa "reunir" y "junto". Este
proceso aparece simultdneamente a la sinquisis vitrea, y se traduce clinicamente por la
condensacion puntual de fibras de colageno.

Fig. 23.- Sinéresis vitrea
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El colageno deshidratado tiende a experimentar una contraccion provocando un
: i i 75
desplazamiento anterior del cuerpo vitreo™.

Fig. 24.- Desprendimiento de vitreo posterior sin colapso

Los tres procesos; tanto la sinquisis como la sinéresis y la disminucion de las
adherencias vitreorretinianas, provocan un colapso del gel vitreo y por consiguiente, un
desprendimiento de vitreo posterior. Este tipo de desprendimiento de vitreo posterior
actia como desencadenante habitual del desprendimiento regmatogeno de retina.

Fig. 25.- DVP asociado a desgarro en herradura

El desprendimiento de vitreo posterior con colapso del mismo, es mucho mas
frecuente en la poblacién miope y en la poblacion adulta de edad avanzada.

En los ojos miopes el vitreo suele estar muy desestructurado presentando grandes
opacidades que dificultan la visualizacion de una membrana hialoides posterior
. 3.
especialmente adelgazada’"°.
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Existe un desprendimiento de vitreo posterior en el cual su caracteristica no es el
colapso del gel vitreo, el cortex vitreo mantiene una configuracion hemisférica convexa
paralela a la superficie de la retina. El espacio retrohialoideo destaca por su
configuracion estrecha. El gel vitreo es rigido, forme y con menor movilidad.

Este tipo de desprendimiento de vitreo posterior se produce habitualmente, de una
forma completa,, en ojos que han padecido procesos inflamatorios intraoculares. Y de
una forma parcial fundamentalmente en pacientes diabéticos.

La mas moderna clasificacion del desprendimiento de vitreo posterior la aportan
N 7 . . , ‘7
Kakehashi y colaboradores’’, valorando el mismo, segin su morfologia y extension:

El primer tipo corresponde a un desprendimiento de vitreo posterior completo y
con colapso. El grado de licuefaccion vitrea (sinquisis) es muy importante y el espacio
retrohialoideo llega hasta la extrema periferia. Con el paciente en bipedestacion, el
cortex vitreo adopta una forma de “ese” y se bambolea libremente tras la inercia inducida
por los movimientos oculares. El anillo de Weiss se observa con facilidad. Este tipo de
desprendimiento de vitreo posterior se da con frecuencia en la poblacion miope magna y
en la sinéresis vitrea senil.

El segundo tipo, corresponderia a un desprendimiento de vitreo posterior sin
colapso.

En este tipo de desprendimiento de vitreo posterior la principal caracteristica es la
contraccion del gel vitreo aprecidndose unos movimientos muy limitados de su cortex.
Es posible visualizar el anillo de Weiss y el espacio retrocortical. Puede encontrarse este
tipo desprendimiento habitualmente en las inflamaciones intraoculares.

El tercer tipo consiste en un desprendimiento de vitreo posterior parcial con
engrosamiento de la hialoides posterior. Existen algunos puntos de anclaje entre el cortex
vitreo y el polo posterior de la retina. Se adhiere con gran intensidad a las arcadas
vasculares, las formaciones neovasculares, a la macula y al nervio optico. El vitreo
adopta una tipica forma en "tienda de campaiia". Este es el tipo desprendimiento de
vitreo posterior mas comunmente relacionado con la retinopatia diabética proliferante.

El cuarto tipo consiste en un desprendimiento de vitreo posterior parcial sin
engrosamiento de la hialoides posterior. Este tipo de desprendimiento de vitreo posterior
aparece tipicamente en los casos relacionados con el aumento de la edad de los
pacientes.

Fig. 26.- DVP parcial
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3.3. Lesiones inflamatorias

Existe una relacion entre la inflamacion intraocular y el desprendimiento de retina
regmatogeno. Desde que se produce la primera hasta que acontece el desprendimiento de
retina participan una serie de mecanismos encadenados que se enumeran a continuacion.

La inflamacién intraocular produce licuefaccion vitrea, esto conlleva a una
desestabilizacion del gel vitreo. En este momento se produce un desprendimiento del
vitreo posterior. Pueden aparecer roturas en los puntos tipicos de adherencia
vitreorretiniana.

En otros casos se desarrollan adherencias vitreorretinianas anomalas en las zonas
sometidas a la inflamacion, desarrollando roturas en esos puntos.

Otras ocasiones una infeccion es la responsable de la necrosis histica local, dando
lugar a un desprendimiento de retina regmatogeno con o sin componente traccional.

El desprendimiento de retina de origen inflamatorio es una etiologia muy
infrecuente. Se ha observado que sélo al 1,7% de los desprendimientos de retina puede
atribuirseles el origen inflamatorio como causa principal del mismo’®.

Ultimamente debido a la proliferacion de los sindromes de inmunodeficiencia
adquirida cada dia estan tomando mayor importancia los cuadros infecciosos de la retina.
Un buen ejemplo de ello podria ser la retinitis por citomegalovirus y la necrosis retiniana
aguda por herpes zoster.

Los cuadros inflamatorios e infecciosos asociados a desprendimiento de retina son
los siguientes: dentro de la patologia infecciosa podemos englobar la toxoplasmosis
ocular, la pars planitis cronica, la toxocariasis ocular y la necrosis retiniana aguda.

Toxoplasmosis ocular

Los criterios utilizados en la actualidad para diagnosticar toxoplasmosis ocular se
enumeran a continuacion. Debemos basarnos en las lesiones retinocoroideas tipicas
(tanto activas como inactivas) y en las pruebas seroldgicas positivas.

Fig. 27.- Toxoplasmosis activa. Fig. 28.- Toxoplasmosis inactiva
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El desprendimiento de retina regmatdgeno es una complicacion infrecuente de la
toxoplasmosis ocular.

Existen una serie de cambios vitreos en todos los pacientes que padecen
toxoplasmosis ocular. Habitualmente estos pacientes presentan células y opacidades en
el vitreo. Estos cambios estan intimamente relacionados con la gravedad de la retinitis.
Cuanto mas grave sea el cuadro de retinocoroiditis y mayor actividad presenten las
lesiones, mayores seran las opacidades vitreas. La inflamacion produce un cuadro de
licuefaccion vitrea con condensacion de sus fibras produciéndose en este momento un
desprendimiento de vitreo posterior.

Las roturas retinianas asociadas a toxoplasmosis ocular se deben a cambios
secundarios en el humor vitreo, los cuales producen roturas retinianas en los lugares
donde habitualmente existe mayor adherencia vitreorretiniana.

Sélo un pequenio porcentaje de las roturas retinianas tiene lugar en los focos de
coriorretinitis activa preexistente. EI 77% de las roturas retinianas que podemos observar
en un paciente con toxoplasmosis ocular tienen forma de herradura y son debidas a
traccion vitreorretiniana. El 23% eran debidas a roturas retinianas en el borde de una
cicatriz coriorretiniana’”.

Pars planitis

Los desprendimientos de retina regmatogenos debidos a traccion periférica se dan
con frecuencia en ojos con pars planitis. Estos suelen cursar de modo asintomatico.

Se ha estimado que el 5,5% de los ojos con pars planitis seguidos una media de
diez afios, llegaran a producir desprendimiento regmatégeno de retina®’.

En la mayoria de los pacientes que padecen pars planitis existen cambios vitreos
especificos. Un infiltrado celular en el cuerpo vitreo ademas de unos actimulos de
material denso blanco en la base vitrea son signos muy especificos de pars planitis
activa.

El siguiente paso es la aparicion de una fibrosis vitrea inferior con traccion anterior
de la retina periférica.

Las roturas retinianas caracteristicas de este tipo de casos son por lo general
pequenas, situadas en la zona donde previamente se habia depositado el material
blanquecino.

Tanto este material inflamatorio, como la rotura retiniana producida, se localizan
en la base vitrea inferior. Logicamente el desprendimiento de retina asociado con la pars
planitis suele ser inferior y lentamente progresivo.

Fig. 29.- Ecografia de alta resolucion Fig. 30.- Banco de nieve
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Toxocariasis ocular

Consiste infeccion ocular por el parasito de la familia de los Nematodos, Toxocara
Cannis. Suele afectar fundamentalmente a niflos manifestandose como una endoftalmitis
cronica inespecifica.

Fig. 31.- Toxocara cannis

Esta endoftalmitis inflamatoria se produce como respuesta infestacion por el
gusano, que ademas se puede manifestar como un granuloma tipico en polo posterior o
una masa inflamatoria granulomatosa en la retina periférica.

En el 11% de los casos de toxocariasis ocular se observaron desprendimientos
0. 08 ’ : 1
retinianos regmatégenos con componente traccional®'.

Los ojos con granuloma en polo posterior producido por el toxocara canis pueden
presentar signos de inflamacion intraocular activa o en algunos casos simplemente se
aprecia la presencia de una masa blanca solitaria bien definida en el polo posterior.

Habitualmente, el desprendimiento de retina producido por la toxocariasis ocular,
tiene un componente traccional debido a membranas epirretinianas y bandas vitreas, que
discurren desde el granuloma hasta la base vitrea, provocando un desprendimiento poco
extenso y localizado.

Retinitis por herpes zoster

En los ultimos afios los cuadros inflamatorios virales intraoculares cobran cada vez
mayor importancia dentro de la patologia retiniana. Los pacientes que presentan
afectacion por el virus herpes Zoster, de la rama nasociliar del trigémino, la cual inerva
los laterales de la nariz.

Cuando llegan hasta la punta de la nariz las lesiones cutaneas por herpes zoster se
denomina signo de Hutchinson. Cuando éste aparece existen muchas mas posibilidades
de que el paciente padezca una extension intraocular cuadros cutaneo. El 40% de los
pacientes con herpes zoster oftalmico presenta iritis no granulomatosa con pequenios
precipitados corneales. La reaccion en camara anterior suele ser leve con una turbidez
débil y un nimero moderado de células.
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Fig. 32.- Signo de Hutchinson. Fig. 33.- Leucoma corneal por Zoster

En los casos muy graves puede llegar a aparecer el sindrome de necrosis retiniana
aguda. Este cuadro es una retinitis necrosante con consecuencias devastadoras. Puede
aparecer en individuos de cualquier edad sin patologia de base demostrable.

La necrosis retiniana aguda tiende a estar causada en individuos jovenes por el
virus del herpes simple, sin embargo en individuos ancianos la etiologia de la necrosis
retiniana aguda es mucho mas frecuente por el virus del herpes zoster.

La triada clasica consta de lo siguiente:
Artritis y periflebitis de la vasculatura retiniana y coroidea.
Retinitis necrosante confluente que afecta de forma preferente a la retina periférica.

Vitreitis moderada o grave.

Fig. 34 y 35.- Necrosis retiniana por Herpes Zoster.
En la necrosis retiniana aguda podemos encontrar por orden cronologico los
siguientes signos:

1°. Revestimiento periférico de las arteriolas retinianas y desarrollo de infiltrados
retinianos, multifocales y blanco amarillentos, que pueden asociarse hemorragias
retinianas.

2°. Las lesiones gradualmente se hacen confluentes y se presenta una retinitis
necrotizante de espesor completo.

3°. El polo posterior suele mantenerse libre de lesiones, de esta manera, la agudeza
visual suele mantenerse a pesar de existir una gran destruccion de la retina periférica.
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En el periodo de cuatro a doce semanas, la retinitis por virus del herpes zoster se
resuelve. Esta deja tras de si una retina transparente y necrotica con gran atrofia del
epitelio pigmentario.

Esta enfermedad suele bilateralizarse en el 30-40% de los pacientes, al cabo de dos
meses de la afectacion del ojo adelfo.

La incidencia de desprendimiento regmatogeno de la retina en los ojos afectos de
necrosis retiniana aguda se estima en 50-70%".

La infeccidon viral provoca una importante destruccion celular que se acompana
siempre de isquemia con la formacion de complejos inmunes e hiperagregacion
plaquetaria. Cuando el cuadro inflamatorio estd en fase de recuperacion puede aparecer
un desprendimiento de retina regmatogeno.

as roturas retinianas se dan en las zonas de necrosis o en la union entre la retina
%) 3
normal y necrotica™.

La vitreitis que acompaiia al cuadro de necrosis retiniana aguda, es responsable de
la licuefaccion vitrea que proporciona el liquido que pasara a ser subretiniano.

Otro componente del desprendimiento de retina en estos pacientes podia ser la
traccion vitrea sobre las roturas retinianas. La traccion vitrea puede deberse a una
condensacion en su base y desde alli produciria su efecto traccional. También existe
traccion epirretiniana tangencial debido a la contraccion de las membranas
epirretinianas.

Retinitis por Citomegalovirus

Es una enfermedad que afecta al 40%"* de los pacientes que padecen sindrome de
inmunodeficiencia adquirida. Su otra forma de presentacion puede ser una infeccion
congénita por citomegalovirus. Estos nifios suelen ser prematuros, padecer microcefalia,
calcificacion intracraneal, anemia, trombocitopenia, retinocoroiditis y atrofia optica.

Fig. 36.- Retinitis por citomegalovirus activa
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Esta enfermedad aparece con frecuencia en adultos inmunodeprimidos, se ha
observado en el 2% de los pacientes sometidos a trasplante renal y en pacientes
sometidos a tratamiento inmunosupresor.

Segun la actividad de la retinitis por citomegalovirus podemos encontrar dos tipos
de cuadros diferentes. El primero es una retinitis por citomegalovirus indolente. Suele
empezar en la periferia y progresa lentamente. Se caracteriza por una opacificaciéon
granular leve que no se asocia con hemorragias o vasculitis.

El segundo cuadro es el de una retinitis fulminante. Se caracteriza por una area
geografica de opacificacion confluente, densa, blanca y bien delimitada, que con
frecuencia se desarrolla a lo largo de las arcadas vasculares. La afectacion retiniana
puede ir desde el disco optico hasta la periferia y siguiendo el curso de las arcadas
vasculares adoptando un patrén en “fuego de antorcha”. Existe una gran exudacion
retiniana y hemorragias intrarretinianas que destacan con el contraste blanco amarillento
del exudado.

Como signos de regresion de la retinitis se valoraran la disminucion de las
hemorragias, el aclaramiento de medios, y los cambios difusos atroficos y pigmentarios.
Las complicaciones que aparecen con mds frecuencia son la atrofia retiniana total y el
desprendimiento de retina.

Histopatologicamente se pueden observar cuerpos de inclusion viral intranucleares
e intracitoplasmaticos en las células infectadas.

Si hacemos un diagnostico diferencial con el sindrome de necrosis retiniana aguda,
la retinitis fulminante por citomegalovirus es menos extensa, progresa con mayor
lentitud y se caracteriza por tener mayor grado de hemorragias intrarretinianas y menor
oclusion de las arterias retinianas™.

Fig. 37.- Foco de retinitis por citomegalovirus

Existe con gran frecuencia un desprendimiento de retina exudativo asociado a la
fase aguda de retinitis, tipicamente desaparece en las fases atréficas de la enfermedad.
Desde la aparicion del sindrome de inmunodeficiencia adquirida ha aumentado el
nimero de desprendimientos de retina regmatogenos. Estos aparecen en el 15% de los
pacientes inmunocomprometidos que padecen retinitis por citomegalovirusx(’.

Debido a la turbidez de medios y a la falta de contraste del epitelio pigmentario
atrofico, muchas veces no se puede localizar el desgarro retiniano responsable del
desprendimiento de retina.

La fisiopatologia del desprendimiento de retina regmatogeno en pacientes con
retinitis por citomegalovirus, es similar a la asociada a con el sindrome de necrosis
retiniana aguda. En el apartado anterior”’ se describe en profundidad éste sindrome.
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3.4. Desprendimiento de la retina traumatico

El 12% de los desprendimientos de retina regmatdgenos tienen como causa
subyacente un traumatismo sobre el globo ocular®, Cuando un objeto impacta sobre el
globo ocular puede producir una lesién de dos formas diferentes. Los dos tipos de
traumatismo del globo ocular son contuso y penetrante.

La lesion que produce un objeto al impactar sobre el globo ocular puede ser:

Una lesion cerrada. Esta lesion es aquella en la cual tanto la esclerdtica como la
cornea estan intactas, sin embargo podemos apreciar lesiones intraoculares de gran
gravedad.

Una lesion abierta, consiste en una herida de espesor completo en la cornea, en la
esclerotica o en ambas.

Una rotura esta producida por un traumatismo contuso que produce una herida de
espesor completo.

Una laceracion se produce cuando un objeto afilado causa una herida de espesor
completo.

Una penetracion consiste en una laceracion unica.

Una perforacion es la suma de 2 penetraciones una de entrada y otra de salida del
objeto afilado.

3.4.1. Desprendimiento de retina por contusion ocular.

El traumatismo contuso y grave sobre el globo ocular da lugar a la disminucion del
didmetro anteroposterior y a una expansion simultanea en el plano ecuatorial.

Fig. 38.- Hipema traumatico

El impacto de un objeto se absorbe el primero por el diafragma cristalino-iris y la
base vitrea.

Los cambios bruscos en la forma del globo ocular provocan la aparicion de traccion
sobre la base del vitreo tanto a nivel de su insercion anterior como posterior.

Para que aparezca un desprendimiento de retina después de un traumatismo
contuso sobre el globo ocular han de producirse dos cambios patoldgicos en asociacion:
primero debe aparecer una rotura en la retina, ésta puede ocurrir de dos formas diferentes
a su vez, por contusion directa o por necrosis tisular.
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La licuefaccion traumatica del gel vitreo seria el segundo factor implicado en la
. o . ‘s 9
patogenia del desprendimiento de retina por contusion ocular o

De los desprendimientos de retina traumaticos, el 80% de los casos aparecen en
. ~ 90 :
pacientes menores de 40 anos™ . Se ha comprobado que tanto los pacientes varones como
los miopes son mas propensos a padecer desprendimiento de retina traumatico.

La contusion del globo ocular es la causa mas frecuente de desprendimiento de
retina regmatogeno en nifios’

Dentro de las primeras 24 horas después de una contusion ocular se desarrollara el
20% de los desprendimientos de retina. Durante el primer mes post contusion habran
aparecido el 45%, a los ocho meses se habran desarrollado el 60%, y el 80% lo haran a
los dos afios.

Las roturas retinianas traumaticas se localizan con gran frecuencia en la zona de la
ora serrata, otra de las localizaciones predilectas de las roturas retinianas traumaticas es
el polo posterior.

Las roturas retinianas a nivel de la ora serrata constituyen el 59,4% de todas las
roturas retinianas producidas en un traumatismo contuso. Se localizan en el polo
posterior solamente el 9,1% de ellas.

Si comparamos con la localizacion de las roturas retinianas en el desprendimiento
de retina de etiologia regmatdgena, aqui el 60,2% de las roturas se localizan a nivel del
ecuador, ademas solo el 1,3% se localizan en polo posterior, en comparacién con los
casos de traumatismo contuso es nueve veces menos frecuente encontrar una rotura en
polo posterior en los casos de desprendimiento de retina regmatdgeno.

Solamente el 21,5% de las roturas se encuentran a nivel de la ora serrata en los
casos de etiologia regmatogena, cuando la etiologia es un traumatismo contuso el 59,4%
. L)2
de ellas aparecen a nivel de la ora serrata™.

El tipo de rotura retiniana que con mas frecuencia se relaciona con el
desprendimiento de retina traumatico contuso, es la didlisis retiniana, aparece en el 53%
de los DR traumaticos, frente al 5% de los desprendimientos de retina regmatégenos.

Fig. 39.- Dialisis traumatica de la base del vitreo
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El desgarro gigante es otro de los tipos de rotura retiniana que se aprecia con
frecuencia en el desprendimiento de retina por traumatismo contuso, aparece en el 16%
de los casos.

Solamente el 2% de los desprendimientos de retina regmatogenos son del tipo
desgarro gigante.

Son responsables del desprendimiento de retina regmatdgeno las adherencias
vitreorretinianas anormales, se agrecian el 45% de los casos, y las degeneraciones
retinianas del 38% de los mismos’" .

Un signo patognomonico de traumatismo contuso sobre el globo ocular es la
avulsion de la base del vitreo. Este signo no se ha encontrado nunca en ojos sin el
antecedente traumatico.

La sintomatologia que podemos encontrar en un ojo que padece avulsion de la base
del vitreo es minima, habitualmente es del tipo miodesopsias, como consecuencia de un
desprendimiento de vitreo posterior parcial. Mediante oftalmoscopia binocular indirecta
puede observarse una banda densa colgante y pigmentada a nivel de la ora serrata.

Fig. 40.- Avulsion base vitreo; signo patognomoénico de traumatismo contuso

Otro cuadro clinico asociado con el traumatismo contuso sobre el globo ocular es la
dialisis retiniana, se caracteriza por la rotura de la retina del borde del epitelio no
pigmentado de la pars plana a nivel de la ora serrata.

La dialisis retiniana puede ser asintomatica lo que explica en muchas ocasiones el
retraso en el diagnostico de los desprendimientos de retina por traumatismo ocular
contuso.

La sintomatologia en estos casos es muy leve, refiriendo los pacientes fotopsias,
vision borrosa, y miodesopsias.

El cuadrante que con mayor frecuencia presentara didlisis retiniana por
traumatismo ocular contuso es el cuadrante temporal inferior”, le sigue en frecuencia el
cuadrante nasal superior y los que con menor frecuencia se ven afectados son los
cuadrantes temporal superior y el nasal inferior.

El desprendimiento de retina traumatico asociado a dialisis de la retina tiene una
evolucion lenta y progresiva, puede llegar a pasar desapercibido durante meses o afos.
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Es habitual observar desprendimientos de retina con signos de cronicidad como lineas de
o : : ; o i . : o 3 04
demarcacion, adelgazamiento de la retina, retinosquisis y quistes intrarretinianos .

Las roturas traumaticas de la retina son menos frecuentes que las dialisis retinianas
traumaticas; existen tres tipos basicos de roturas retinianas por traumatismos oculares
directos:

1°. Agujeros redondos que pueden evolucionar hasta grandes roturas con
hemorragia vitrea asociada.

2°. Agujero macular traumatico que aparece como respuesta a una necrosis de los
va 5 .. ’ 95
tejidos, hemorragia subfoveolar, y traccion vitrea ™.

También puede aparecer edema macular cistoide debido a esta necrosis
postcontusiva del polo posterior del globo ocular.

Fig. 41.- Edema macular quistico post-contusivo

Contribuyen a la aparicion de edema macular cistoide la traccion vitreofoveolar
sobre la cresta foveolar, que produce una traccion cronica esta zona y la consiguiente
edematizacion de la misma.

3°. Los desgarros retinianos por traccion aparecen en la zona de la insercion del
borde posterior de la base del vitreo, adoptan una configuracion en herradura y en
ocasiones pueden llegar a producirse desgarros con opérculo.

Fig. 42.- Desgarro en herradura
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El desprendimiento de retina asociado a las roturas retinianas traumaticas suele
evolucionar de una forma mucho mas rapida adoptando una configuracion bullosa por la
. .« . . . r . O
asociacion habitual con el desprendimiento de vitreo posterior 0

Otro cuadro clinico en relaciéon con el traumatismo ocular contuso es el desgarro
gigante de la retina, que se extiende de 90° o mas por la circunferencia de globo ocular.
Su evolucién suele ser muy rapida produciendo un desprendimiento de retina total
debido a la enorme traccion vitreorretiniana existente. Los desgarros gigantes se
localizan circunferencialmente a nivel de la base del vitreo.

En algunas ocasiones el desgarro gigante puede desarrollar una extension posterior
debido a la necrosis postcontusiva del tejido retiniano.

Su localizacion mas frecuente es el cuadrante temporal inferior. La caracteristica
mas significativa del desgarro gigante es la disposicion de su borde posterior, el cual se
encuentra enrollado sobre si mismo. También existe una gran tendencia a desarrollar
vitreorretinopatia proliferativa, debido a la cantidad de epitelio pigmentario expuesto a
través del desgarro’’,

3.4.2. Traumatismo penetrante del globo ocular.

Las lesiones penetrantes son mas frecuentes en varones que mujeres con una
relacién 3:1 dandose con mayor frecuencia en el grupo de poblacion mas joven™. La
extension de esta lesion esta relacionada con el tamaiio del objeto, la velocidad y el
momento del impacto.

Fig. 43.- Fibrosis central post-trauma penetrante

La edad media de los pacientes con desprendimiento de retina debido perforacion
ocular es cinco afos mas elevada, que la edad media de los pacientes con
_— . . ., g
desprendimiento de retina debido a contusion’”.

Cuanta mayor sea la masa del objeto que contunde sobre el ojo mayor energia
cinética tendra el posible dafio que producira sobre el interior ocular sera mayor. De esta
forma un perdigén con poca velocidad pero gran masa puede producir una grave lesion
intraocular. Mientras que un fragmento de metralla con poca masa y mucha velocidad,
producira una laceracion limpia y menos lesion intraocular que el perdigon anterior.

La perforacion ocular se da habitualmente como un accidente de trabajo y no como
un accidente deportivo. Siendo el accidente deportivo el contexto en el cual aparecen las
lesiones oculares por contusion.
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Pueden aparecer didlisis retinianas, agujeros retinianos, desgarros en herradura y
desgarros gigantes debidos al traumatismo retiniano contuso que acompafia a todo
traumatismo perforante.

El desprendimiento de retina traccional después de un traumatismo penetrante
aparece como resultado de la incarceracién vitrea sobre la herida. Con gran frecuencia
aparece proliferacion fibroblastica sobre los planos de vitreo incarcerado.

La contraccion de esta proliferacion fibrosa complica gravemente el prondstico
visual del desprendimiento de retina regmatdgeno-traccional que tipicamente se produce
en estos casos'™. Esta proliferacion puede de deberse a los mediadores de la inflamacién
que se generan durante el traumatismo.

Inmediatamente después de producirse la perforacion ocular se pone en marcha la
respuesta inflamatoria. Las células inflamatorias liberadas mediante extravasacién
sanguinea contribuyen al desarrollo del desprendimiento de retina traccional. Ya que
tanto los leucocitos polimorfonucleares, como los monocitos y macrofagos,
interaccionan con los fibroblastos y células del epitelio pigmentario de la retina'".

Después de esta proliferacion celular aparece una migracién a lo largo del andamio
formado por el vitreo. Los miofibroblastos estimulados por las células inflamatorias son
los responsables de la contraccion de las fibras de colageno.

El desprendimiento de retina que con mas frecuencia se asocia al traumatismo
ocular perforante es el desprendimiento de retina traccional. Los factores de mal
pronostico visual, en un paciente que padece un traumatismo ocular penetrante son: la

presencia de sangre intravitrea con un vitreo alterado y la incarceracion vitrea en la
herida.

La sangre es uno de los factores mas importantes en el desarrollo del
desprendimiento de retina traccional, la fibronectina posee una accién quimiotactica
sobre las células del epitelio pigmentario de la retina, fibroblastos y células gigantes.
También posee una accion mediadora entre el colageno y el epitelio pigmentario de la

retina'®?,

Otro compuesto sérico que posee gran actividad sobre el resto de las células
implicadas en la inflamacién es el factor de crecimiento de origen plaquetario
(P.D.G.F.). Este presenta actividad mitogénica sobre células gliales y fibroblastos.
También existen otras sustancias que desarrollan una accién fibrogénica responsable de
la contraccién vitrea como son el complemento y la interleucina- 1.

3.4.3. Desprendimiento de retina por cirugias previas.

El desprendimiento de retina esta relacionado con una variada etiologia. En este
capitulo se va a tratar la relacién entre diferentes técnicas quirtrgicas y el
desprendimiento de retina regmatdgeno.

En la poblacion general la incidencia estimada para desprendimiento de retina
oscila entre 1/10.000 y 1/15.000 habitantes por afio. El riesgo estimado del individuo
para padecer un dependiendo de retina es del 0,3 al 0,5% a lo largo de su vida.

Como causas potenciales de desprendimiento de retina citaremos la cirugia de
catarata, la realizacion de capsulotomia mediante el uso del laser neodimio- YAG.

Después de la realizacion de una cirugia extracapsular de catarata impecable se
produce un 40% desprendimientos de vitreo posterior. Con gran frecuencia el paciente lo
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aqueja manifestando miodesopsias. Si el paciente tiene una edad elevada es muy
probable que este desprendimiento de vitreo posterior ya se haya producido antes de la
cirugia. Esto explica la baja incidencia de desprendimiento de retina alrededor del 1% en
este grupo de edad.

En pacientes miopes jovenes se asocia frecuentemente, licuefaccion vitrea
evidente y degeneraciones en retina periférica del tipo adherencias vitreorretinianas
anormales invisibles. Este desprendimiento de vitreo posterior puede aparecer después
de la cirugia de catarata y llegar a producir un desgarro en la retina periférica, que en un
futuro proximo desencadenara un desprendimiento de retina. Se explica asi la elevada
incidencia de desprendimiento de retina en este grupo de edad.

En cirugias de catarata complicadas con pérdida de vitreo, la incidencia de
desprendimiento de retina es mucho mayor. Probablemente est¢ relacionada con la
incarceracion de bridas vitreas en la herida quirtrgica, que traccionan de la retina
periférica de modo similar al cual lo hace un traumatismo penetrante.

La capsulotomia mediante laser neodimio-YAG provoca pérdida de dacido
hialurénico, licuefaccion vitrea y desprendimiento de vitreo posterior. Debido a ello
también aumenta la incidencia de desprendimiento de retina.

3.4.3.1. Desprendimiento de retina después de la cirugia de
catarata

Se cree que entre el 20 y el 40% de todos los desprendimientos de retina son
. vy 8
debidos a una cirugia de catarata®.

La clasica cirugia de cataratas aumenta de manera evidente el riesgo de padecer un
desprendimiento de retina. Desde 1973 existen grandes series de publicaciones que
avalan la elevada incidencia del desprendimiento de retina después de la cirugia
intracapsular de catarata. Se ha aceptado el fijar en el 2,2% la incidencia de
desprendimiento de retina tras este tipo de cirugia intracapsular de catarata con o sin
implante de lente intraocular en camara anterior”.

Fig. 44.- Ojo afaquico

Con la aparicion de las nuevas técnicas de cirugia extracapsular de la catarata, la
incidencia del desprendimiento de retina, relaccionado directamente con la cirugia de la
catarata, ha disminuido considerablemente situandose aproximadamente en el 0,29% de

2 , )3
las cirugias de Catarata'®”.
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Segln otras publicaciones se estima la incidencia de desprendimiento de retina
después de una cirugia extracapsular en el 1,6%. Después de una cirugia intracapsular
aumenta incluso hasta el 5,4%, siendo esta cifra muy superior a la anterior citada.

Finalmente se estima en 0,4% la incidencia del desprendimiento de retina en

pacientes a los que se ha realizado una facoemulsificacion de la catarata'®.

Fig. 45.- Técnica extracapsular

Otros autores no encuentran diferencias estadisticamente significativas entre la
extraccion extracapsular de la catarata y la facoemulsificacion de la misma'®, y estiman
en aproximadamente el 0,5% la incidencia de desprendimiento de retina por cirugia de la
catarata, con ambas técnicas correctamente realizadas y sin complicaciones.

Fig. 46.- Facoemulsificacion ultrasonica

En un estudio sobre 3065 ojos sometidos a cirugia extracapsular de catarata'*® se

obtuvo una incidencia de 1,4% de desprendimiento de retina. En este mismo estudio se
comprobd que el desprendimiento de retina era mas frecuente pacientes jovenes por
debajo de 60 aios y varones. También se comproboé que el 60% de los desprendimientos
de retina ocurren en dentro del primer afio post cirugia que la catarata. Solo el 10% de
los desprendimientos de retina aparecen después de dos anos.

Existen diferentes factores de riesgo independientes para padecer desprendimiento
de retina después de una cirugia de catarata. La longitud axial del globo ocular superior a
24 mm, y ser varon con una edad de 60 anos o menor, se ha visto estan claramente

relacionados con la posibilidad de padecer un desprendimiento de retina'**.

La cirugia de catarata complicada con pérdida de vitreo y vitrectomia anterior se

g A . - . 107
estima que aumenta al 8% la incidencia de desprendimiento de retina "'.
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En pacientes con antecedente desprendimiento de retina en el ojo contralateral es
2.7 veces mas frecuente el desprendimiento de retina post cirugia de catarata que en
pacientes que no posee en dicho antecedente. También el hecho de padecer una
degeneracion empalizada aumenta el riesgo de padecer un desprendimiento de retina en
6,6 veces.

La longitud axial del globo ocular por encima de 24 mm aumenta en 1,2 veces el
riesgo de padecer un desprendimiento de retina.

El traumatismo ocular después de una cirugia de catarata aumenta en 6,1 la

posibilidad de padecer un desprendimiento de retina' .

3.4.3.2. Capsulotomia con laser neodimio-YAG.

Aunque la técnica quirargica ha avanzado mucho en los tltimos anos, aparece un
nuevo problema el cual consiste en la opacificacion de la capsula del cristalino. El saco
capsular del cristalino sirve de soporte para lente intraocular. Cuando después de la
intervencion de catarata no limpiamos correctamente las masas cristalineanas, se produce
una inflamacién intraocular post quirtrgica, el resultado de todo esto puede ser la
opacificacion de la capsula posterior.

Fig. 47.- Opacificacion capsular pseudofaquica

En muchas ocasiones pese a haber realizado una correcta limpieza de masas dentro
del saco capsular y un perfecto pulido del mismo acontece la temida opacificacion
capsular. Existen dos tipos de opacificacion capsular, el primer tipo serian las perlas de
Elschnig y el segundo tipo estaria causado por la fibrosis capsular.

Las perlas de Elschnig estan causadas por una proliferacion del epitelio del
cristalino sobre la capsula posterior, en el lugar de yuxtaposicion entre los restos de
capsula anterior y de capsula posterior. Este tipo de opacificacion capsular estd muy
relacionado con la edad y es excepcionalmente frecuente en pacientes jovenes, también
puede verse en pacientes adultos después de tres a cinco aios de la cirugia extracapsular
de cataratas.

La fibrosis capsular suele aparecer de dos a seis meses después de la cirugia
extracapsular de catarata. Puede afectar exclusivamente a la capsula posterior, pero en
algunas ocasiones produce un sindrome de retraccion capsular (fimosis capsular) que
afecta a la capsula anterior y puede llegar a producir desplazamiento de la lente
intraocular.



Cirugias previas

Los pacientes jovenes tienen mayor grado opacificacion capsular a corto plazo,

.y s s T s : 09
también aumenta la frecuencia de opacificacion de la misma'”’.

La opacificacion de la capsula posterior aparece aproximadamente en el 50% de los
pacientes en el primer ano después de la cirugia de cataratas. Se hace necesaria la
realizacion de capsulotomia mediante laser de Neodimio - YAG al 33% de los pacientes
en el primer afio'”.

Figs. 48 y 49.- Capsulotomia YAG

Es 3,8 veces mas frecuente el desprendimiento de retina en un paciente al cual se le
ha realizado una capsulotomia mediante laser Neodimio-YAG, que a los que no se les

realizado'®.

Como resumen de todos estos datos se puede concluir que el desprendimiento de
retina post cirugia extracapsular se estima en el 1% y después de la capsulotomia
mediante laser neodimio-YAG se eleva al 3,5- 4,5%
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3.5. Otras etiologias

3.5.1. Retinopatia de la prematuridad.

La retinopatia de la prematuridad es una enfermedad proliferativa que aparece en
nifios pretérmino de bajo peso al nacer. Otro factor presente e intimamente relacionado
con esta enfermedad es la exposicién del nifio pretérmino a ambientes con altas
concentraciones de oxigeno.

De todos los tejidos del cuerpo humano la retina es el unico que no se vasculariza
hasta el cuarto mes de gestacion. En este momento de los vasos hialoideos comienzan a
. . . .1

aparecer, progresando desde la papila hacia la periferia 0,

Al octavo mes de gestacion estos vasos alcanzan la retina periférica nasal. La retina
periférica temporal no se vasculariza hasta un mes después del parto.

De esta manera la retina temporal en los nifios pretérmino estd vascularizada de una
forma incompleta y se vuelve especialmente sensible a la lesion por oxigeno.

Todos los nifios nacidos antes o la semana 32 con un peso igual o inferior a 1.500
g, que han recibido oxigeno suplementario deberian ser estudiados para detectar una
posible retinopatia del prematuro. Los nifios que han padecido graves con
complicaciones sistémicas, como por ejemplo, una hemorragia intraventricular tienen
mayor riesgo de padecer la enfermedad.

El estudio de la retina periférica antes de la semana 31 de edad gestacional tiene un
valor muy limitado debido a que se consigue una muy mala midriasis y la tinica vascular
provoca gran turbidez de medios. El momento ideal para estudiar un paciente prematuro
es entre las semanas 32 y 36 de edad gestacional.

La retinopatia aguda de la prematuridad se produce en dos fases superpuestas tras
el cese del desarrollo vascular de la retina periférica. Debido a su inmadurez la retina
entra en una fase proliferativa aguda, que va seguida de una fase cicatricial, la cual se
caracteriza por tracciones transvitreas y epirretinianas.

En los primeros meses de vida, los desprendimientos de retina que se producen
relacionados con la retinopatia de la prematuridad suelen tener un elevado componente
exudativo o traccional.

Los desprendimientos con componente regmatégeno asociados a esta enfermedad
son mas frecuentes en adultos jovenes, debidos a los importantes cambios producidos en
el humor vitreo.

Se ha observado una clara relacion entre el peso al nacer y la miopia. Actualmente
se desconoce la causa de la asociacidén entre miopia y retinopatia de la prematuridad. Se
cree que esta causa es multifactorial con un gran componente midpico debido al aumento
de longitud axial del globo.

En un estudio se comprobo ﬂue el 90% de los nifios con miopia de alto grado
pesaron menos de 1.500 g al nacer''".

Existe una secuencia de acontecimientos para explicar los cambios morfoldgicos
que aparecen a nivel de la retina periférica en nifios prematuros.
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En la fase aguda se interrumpe la vascularizacion normal, dejando un borde
abrupto entre la retina posterior vascularizada y la zona avascular.

Esta union consiste en una fistula arteriovenosa intrarretiniana, células
mesenquimales primitivas y células endoteliales inmaduras.

Esta unién se convierte en una cresta elevada sobre la retina segin va
evolucionando la enfermedad. Con el paso del tiempo es posible que la cresta se torne la
vez mas ancha e hiperémica, con vasodilatacion posterior a la misma.

Después de esta fase aparece una neovascularizacion extra retiniana, progresando
hacia el humor vitreo adyacente. En el vitreo, esta proliferacion se asocia con sinquisis y
condensacion ademas de bandas de fibrosis, que van desde la zona de neovascularizacién
hasta la cara posterior del cristalino. Estas son las responsables de la traccion antero-
posterior que puede provocar un desprendimiento de retina. El desprendimiento de retina
se acompafnia en multiples ocasiones de un componente exudativo que favorece su
progresion.

La gravedad de la retinopatia del prematuro activa puede determinarse de acuerdo con:

La localizacion, la extension, los estadios, y la enfermedad “plus”

Fig. 50.- Enfermedad “plus”

Existe una clasificacion internacional para valorar estos parametros.
La localizacion se determina segun tres zonas concéntricas sobre el disco optico.

La extension de la afectacion esta por el nimero de horas de esfera del reloj que
estan afectadas.
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La clasificacién divide en cinco estadios la evolucion de la enfermedad:

El estadio I consiste en la visualizacién de la linea de demarcacion, éste es el
primer signo de retinopatia del prematuro activa.

Fig. 51.- Retinopatia del prematuro. Estadio |

En estadio II consiste en la progresion a una cresta de tejido que se extiende fuera
del plano de la retina con mechones neovasculares aislados por detrés de ella.

Fig. 52.- Retinopatia del prematuro. Estadio Il

El estadio III consiste en la aparicion de una proliferacion fibrovascular
extrarretiniana que provoca un viraje sonrosado de su color, con prolongaciones hacia el
interior del cuerpo vitreo.

Fig. 53.- Retinopatia del prematuro. Estadio 111
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El estadio IV se caracteriza por la aparicién de un desprendimiento de retina
subtotal. Consiste en la progresién de la-proliferacién fibrovascular que da lugar a un
desprendimiento de retina traccional que se extiende desde la zona de la extrema
periferia hacia el centro. Este desprendlmlento aparece tipicamente a las diez semanas de
vida del nifio.

El estadioV se caracteriza por la progresion a un desprendimiento de retina total.

La enfermedad “plus” se caracteriza por dilatacién de las venas y tortuosidad
arteriolar en el polo posterior.

La retinopatia del prematuro regresa en aproximadamente 80% de los casos de
forma espontanea.

Aproximadamente el 20% de los nifios con retinopatia proliferativa activa
evolucionan hacia un cuadro cicatricial. En general las secuelas cicatriciales son mas
graves en funcién de como estaba de avanzada la fase aguda en el momento en que
comenzo su involucion. Se ha dividido la fase cicatricial en cinco estadios:

El estadio [ se caracteriza por miopia asociada con alteracién pigmentaria retiniana
periférica minima en la base vitrea.

El estadio II muestra fibrosis vitreorretiniana temporal con traccion del disco y del
polo posterior de la retina, en estos pacientes puede aparecer una pseudoexotropia.

El estadio III muestra fibrosis periférica muy grave con contractura y un pliegue
falciforme.

El estadio IV muestran un anillo parcial de tejido fibrovascular retrolental con
desprendimiento de retina parcial.

El estadio V muestran un anillo completo de tejido fibrovascular retrolental con
desprendimiento de retina total.

El desprendimiento de retina regmatdgeno asociado con retinopatia de la
prematuridad en progresion es una causa importante de desprendimiento de retina en la
infancia y en adultos jévenes.

Se cree que el 6% de los casos desprendimiento de retina juvenil se deben a esta
enfermedad. Se han detectado roturas retinianas en el 67% de los 0jos con
desprendimiento de retina clinico. En los pacientes mas jovenes la deteccion de roturas
retinianas se hace mucho mas dificil e infrecuente.

En la mayoria de los casos de desprendimiento de retina regmatdgeno existen
multiples orificios generalmente redondos, localizados del ecuador a la regién temporal.
También son muy frecuentes los pliegues ecuatoriales indicativos de traccién vitrea justo
delante de las roturas retinianas''%.

3.5.2. Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es la enfermedad sistémica que con més frecuencia produce
desprendimiento de retina. Cuando la diabetes mellitus se complica con
neovascularizacion y retinopatia diabética proliferativa, existe una contraccion del
cuerpo vitreo y de la membrana hialoides posterior, que se desprende parcialmente,
sirviendo de andamio a la proliferacién fibrovascular.
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Mas tarde, ésta se contrae, produciendo un desprendimiento de retina traccional
que muchas veces puede complicarse con un componente regmatogeno.

El desprendimiento de retina traccional diabético es una temible complicacion de la
retinopatia diabética proliferativa. Este se debe a la contraccion progresiva de las
membranas fibrovasculares sobre grandes areas de adherencia vitreorretiniana.

En el ojo diabético el desprendimiento de vitreo posterior no se produce de una
forma brusca, ya que debido a la fuerte adherencia vitreorretiniana, sobre las arcadas
vasculares del polo posterior, adopta una configuracion en “tienda de campania”.

Este desprendimiento de vitreo posterior es incompleto y provoca traccion sobre
los puntos de anclaje situados en los neovasos, produciendo una hemorragia vitrea y una
coleccion hematica con un nivel, tipica de la localizacion retrohialoidea.

Hemorragia
prerretiniana

Fig. 54.- Diabetes; desprendimiento de retina traccional puro

Se puede dividir la traccion vitreorretiniana responsable del desprendimiento de
retina en tres tipos:

El primero consiste en traccion tangencial, este tipo de traccion seria equivalente a
traccion superficial. Su causa es la contraccion de membranas epirretinianas con
componente fibrovascular las cuales producen fruncimiento de la retina y distorsion de
los vasos.

El segundo tipo consiste en traccion anteroposterior. Esta también es debida a la
contraccion de membranas fibrovasculares, pero esta vez su insercion anterior esta en la
base del vitreo y la posterior estaria sobre las arcadas vasculares posteriores.

El tercer tipo es una traccion en forma de “puentes”. Consiste en un tipo de
traccion que va desde una zona de la retina, a otra zona de la retina, por ejemplo entre las
dos arcadas vasculares del polo posterior.
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La sintomatologia que produce el desprendimiento de retina traccional es
habitualmente menos pronunciada que la del desprendimiento de retina regmatégeno. No
suelen existir fotopsias ni miodesopsias, ya que el cuadro de traccion vitreorretiniana se
establece de forma insidiosa. Tampoco el cuadro se precipita de forma brusca ya que no
existe desprendimiento de vitreo posterior agudo, sino un desprendimiento de vitreo
posterior parcial.

El defecto de campo visual producido por el desprendimiento de retina traccional
es de evolucion muy lenta, habitualmente parece ser estacionario, e incluso puede pasar
desapercibido durante meses.

Oftalmoscépicamente podemos observar como la retina desprendida tiene una
configuracion céncava y no convexa, poniendo en evidencia al vitreo como responsable
de este desprendimiento traccional de la retina neurosensorial.

Fig. 55.- DR traccional con hemorragia retrohialiodea

El desprendimiento de retina es mucho mas localizado en los casos traccionales
que en los tipos regmatogenos. Es muy rara la extension hasta la ora serrata en los
desprendimientos de retina traccionales.

Se pueden apreciar crestas elevadas de retina que corresponde a los puntos de
mayor traccion vitreorretiniana.

Los movimientos del cuerpo vitreo y de la retina estan enteramente disminuidos y
no se aprecia fluctuacion de las bolsas de retina desprendidas.

Existen posibilidades de que un desprendimiento de retina traccional de lugar a una
rotura transformandose en regmatogeno. En estos casos la progresion del liquido
subretiniano y a su vez el defecto del campo visual evoluciona de forma rapida e
imparable.

70



Drepanocitosis

3.5.3. Drepanocitosis.

La Drepanocitosis es la enfermedad sanguinea hereditaria mas frecuente. Aparece
en | de cada 500 nifios de raza negra.

Vaso sanguineo
(Capilar)

N

Fig. 56.- Proceso de falciformacion celular. Fig. 57.- Hematie falciforme

Consiste en una alteracion de los aminoacidos de la hemoglobina, esta se denomina
hemoglobina S.

Cuando se desatura de oxigeno adopta una configuraciéon en forma de hoz,
provocando la falciformacion del eritrocito. Este adopta una conformacion fisica
inflexible y cuando el globulo rojo ha de pasar por pequeios capilares, se atora
provocando un émbolo y consiguiente isquemia tisular.

La anemia de células falciformes, en la retina, evoluciona a la aparicion de un
cuadro proliferativo. Con el desarrollo de shunts arteriovenosos en forma de abanico,
neovasos y desprendimiento de retina traccional, que finalmente se complica con
componente regmatogeno.

Fig. 58.- Abanico vascular y traccion anterior de la base vitrea
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3.6. Roturas retinianas

Una rotura retiniana es un defecto o una discontinuidad de espesor completo en la
retina sensorial. Las roturas retinianas se pueden clasificar segun su patogenia,
morfologia y/o localizacion.

Segun su patogenia podemos distinguir dos tipos de roturas; los desgarros y los
agujeros.

Segun su morfologia podemos distinguir agujeros redondos o desgarros. Existen
cinco tipos de desgarros: desgarros en herradura, desgarros lineales, desgarros
operculados, didlisis y desgarros gigantes.

Segin su localizacion podemos encontrar roturas orales, roturas post orales
(localizadas entre el borde posterior de la base del vitreo y el ecuador), roturas
ecuatoriales, roturas en polo posterior y roturas maculares.

3.6.1.  Agujeros retinianos troficos

Aparecen con gran frecuencia en las zonas de degeneracion retiniana en
empalizada, tienen alteraciones pigmentarias a su alrededor, son habitualmente redondos,
y en su patogenia no esta directamente implicado el vitreo.

Los agujeros tréficos son roturas retinianas atroficas en las cuales juega un papel
muy importante la vascularizacion y la perfusion retiniana. Pueden aparecer tanto solos
como de forma multiple.

Fig. 59.- Composicion retiniana en la que se pueden observar degeneraciones en empalizada, desgarros en
herradura y agujeros troficos.
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Los agujeros retinianos troficos aparecen en el 4% de los pacientes y el 75% de
ellos se sitiian en un area de degeneracion empalizada.

Se localizan por orden de mayor a menor frecuencia en los cuadrantes temporal
inferior, temporal superior, nasal inferior y nasal superior.

Su importancia en la patogenia del desprendimiento de retina es leve, ya que solo
un 5% de los desprendimientos de retina subclinicos en ojos miopes mayores de 3
dioptrias, se debe a esta patologia.

En pacientes miopes jovenes, pueden llegar a ser responsables de un
desprendimiento de retina clinico, habitualmente autolimitado, sin que acontezca un
desprendimiento de vitreo posterior completo. El liquido subretiniano se debe a la
licuefaccion precoz del vitreo, patologia habitual en este tipo de pacientes.

3.6.2. Agujero macular

Son orificios que se localizan sobre la fovea de manera invariable.

Existe una variada etiologia de este tipo de patologia localizada sobre la fovea.
Pueden aparecer agujeros maculares en pacientes con miopia alta y estafiloma posterior,
después de un traumatismo ocular contuso, como consecuencia de la retinopatia actinica
(debida a quemaduras solares), como evolucion final de un edema macular quistico y el
agujero macular senil idiopatico.

Fig. 60.- Agujero macular

En este capitulo simplemente trataremos el agujero macular idiopatico.

Se cree que el agujero macular idiopatico esta causado por la contraccion
espontanea, brusca y focal de la corteza vitrea perifoveal, que eleva la retina y la zona
foveolar. El proceso se puede clasificar en los siguientes estadios:

Estadio la- agujero inminente, raramente se ve clinicamente, suele detectarse por
primera vez en un paciente con agujero macular completamente desarrollado en el otro
ojo. Existe una contraccion vitrea con desprendimiento foveal. Oftalmoscopicamente se
aprecia un anillo perifoveolar con perdida de la depresion foveal.

Estadio Ib- agujero oculto. Existe una dehiscencia de los fotorreceptores después
de la contraccion vitrea. Oftalmoscopicamente se puede apreciar un anillo amarillo con
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interfase que hace de puente. Se acompana siempre de una leve disminucién de agudeza
visual.

Estadio II- La condensacion del vitreo cortical prefoveolar provoca la separacion
de la superficie retiniana y forma un pseudoopérculo. Oftalmoscopicamente existe un
defecto retiniano excéntrico, ovalado, en forma de media luna o de herradura, dentro del
borde del anillo amarillo. La progresion del estadio I al estadio II puede tardar de una
semana a varios meses.

Estadio III- Se caracteriza por la separacion del pseudoopérculo del borde del
orificio con separacion asociada del vitreo.

Estadio IV- Se aprecia un desprendimiento de vitreo posterior completo con
visualizacion oftalmoscopica del anillo de Weiss prepapilar.

La evolucion a desprendimiento de retina en un paciente con agujero macular
idiopatico se da en el 1% de los pacientes’, pudiendo llegar en ojos afaquicos hasta el
1,4%.

El desprendimiento de retina por agujero macular idiopatico es mas frecuente en
mujeres miopes, tiene dos picos de frecuencia respecto a la edad los 45 y los 65 afnos.

3.6.3.  Desgarros retinianos

Estan causados por traccion vitreorretiniana dinamica. Tienen predileccion por
presentarse en los cuadrantes superiores, especialmente en los temporales.

s
"

Fig. 61.- Multiples tipos de desgarros retinianos

La traccion vitreorretiniana ejercida en un punto concreto provoca un
desprendimiento de un fragmento de retina.

Los sintomas de un desgarro retiniano consisten en la percepcion de fotopsias y
numerosas moscas volantes. Este cuadro clinico es producido por la traccion
vitreorretiniana activa que provoca una estimulacion retiniana en ese punto determinado.
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También es posible que aparezca una pérdida de vision brusca debido a una
hemorragia vitrea, si es que el desgarro retiniano ha producido una lesion vascular. Esta
hemorragia se produce con frecuencia, ya que existen zonas de adherencia
vitreorretiniana intensa de localizacion y paravascular.

Si el desgarro producido la retina es muy periférico, es posible que no produzcan
ningun sintoma ya que la retina oral es avascular y carece de funcion visual significativa.

La evolucion de un desgarro retiniano sintomatico a desprendimiento de retina es
frecuente. Se debe a la persistencia de la traccion vitreorretiniana sobre los bordes del
desgarro. El borde anterior suele tener traccion persistente desde el colgajo hasta la base
vitrea, otra zona de traccion suele ser una adherencia vascular del vitreo situada en la
vecindad del desgarro.

Es posible observar desgarros asintomaticos como resultado de una exploracion
rutinaria de la retina periférica, en este tipo de desgarros no suele evolucionar a
desprendimiento de retina sintomatico.

Se cree que el 3,3% de los pacientes con edad superior a diez afios padecen
desgarros retinianos asintomaticos. En pacientes con edad superior a los 40 afos la
prevalencia aumenta al 6,9%. El 10% de las roturas retinianas sintomaticas encontradas
en este estudio se debieron a desgarros en herradura y el 13% tuvieron como responsable
un desgarro operculado.

3.6.3.1. Desgarros en herradura

Constan de un colgajo que esta adherido a la retina en su base y dos extensiones
posteriores (cuernos) que se encuentran en el apex.

La base de estos desgarros esta orientada hacia la ora serrata y el vértice se
encuentra dirigido hacia el polo posterior.

Son muy variados en su forma y se puede apreciar la traccion vitreorretiniana
persistente sobre el colgajo, debido a su elevacion sobre el plano de la retina. El punto de
mayor traccion es la zona mas anterior del desgarro, que corresponde con la porciéon mas
anterior de los cuernos.

Fig. 62.- Desgarro en herradura plano Fig. 63.- Desgarro en herradura con DR y vaso puente

Suelen estar cerca de zonas de degeneracion empalizada, degeneracion en baba de
caracol, con alteraciones pigmentarias y estrias blanquecinas muy pronunciadas.
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También es posible observar un vaso retiniano avulsionado atravesando el desgarro
a modo de puente, debido a una intensa adherencia vitreorretiniana anormal e invisible.
En multitud de ocasiones (5% de los DVP) esta es la explicacion de un hemovitreo
agudo, en el momento en el que acontece un desprendimiento de vitreo posterior.

En la abertura del desgarro puede observarse el epitelio pigmentario de la retina de
un color rojo intenso y la red vascular coroidea.

Se localizan con mayor frecuencia en el cuadrante temporal superior, y con
frecuencia en orden decreciente en el cuadrante nasal superior, temporal inferior y nasal
inferior.

Debido a la traccidon retiniana persistente sobre los desgarros en herradura,
evolucionan con frecuencia a desprendimiento de retina sintomatico, siendo
imprescindible su tratamiento en el momento en el cual se detecta.

La evolucién a desprendimiento de retina clinicamente significativo, de un
desgarro en herradura es cuatro veces mas frecuente que la evolucion de un desgarro
operculado.

Sin embargo con gran frecuencia encontramos desgarros en herradura
asintomaticos en una exploracion rutinaria al fondo de ojo con muy poca tendencia a
producir un desprendimiento de retina. Si se localizan dentro de la base del vitreo o en la
ora serrata la probabilidad de que se produzca un desprendimiento de retina es muy
escasa.

3.6.3.2. Desgarro operculado

La caracteristica fundamental de este tipo de desgarros radica en que el colgajo esta
completamente separado de la retina por el vitreo desprendido.

Fig. 64.- Desgarro operculado

El opérculo es un fragmento de retina avulsionado de la misma dejando una
pérdida de sustancia retiniana en forma de agujero redondo u ovalado. Se puede apreciar
el opérculo retiniano en muchas ocasiones situado anterior al resto de la retina y
ligeramente periférico.

La traccion vitreorretiniana previa existente desaparece en el momento en el cual el
opérculo se separa del resto de la retina. De esta forma no existe conexion anatomica
entre el opérculo retiniano y los bordes del desgarro redondo u ovalado producido la
retina.
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La importancia patogénica de este tipo desgarros se ve atenuada por la pérdida de
traccion vitreorretiniana sobre un punto concreto de la retina. Por consiguiente podemos
deducir que la progresion a desprendimiento de retina es infrecuente ya que la traccion
vitreorretiniana es inexistente.

3.6.33. Desgarro gigante

Se produce un desgarro gigante por cada 2 millones de habitantes al afio y supone
el 0,5% de los desprendimientos de retina regmatogenos. Es una patologia de pacientes
miopes jovenes y se da con mayor incidencia en varones. Existe una tendencia a la
bilateralizacion del cuadro en aproximadamente un 13% de los pacientes.

Este tipo desgarros afectan a 90° o mas de la circunferencia de globo ocular. Son
una variante de los desgarros en herradura.

Se caracterizan por una enorme traccion vitrea sobre la zona de la retina oral,
debido a una contraccién de la base del vitreo. En esta zona de la retina es frecuente
encontrar degeneracion retiniana tipo blanco sin presion. Este signo oftalmoscopico es la
expresion clinica de una tension vitrea grave retrocristaliniana, si a esta situacion no se le
pone remedio, en algunas ocasiones la tension vitrea supera a la integridad retiniana,
produciéndose en ese momento un desgarro gigante.

En este tipo de desgarros la traccion vitrea esta ejercida tanto en el borde anterior
del desgarro como en el borde posterior.

Los desgarros gigantes se localizan con mayor frecuencia en la retina retrooral
inmediata o mas raramente en el ecuador.

Fig. 65.- Desgarro gigante complicado con PVR grave

Los desgarros retinianos gigantes con extension circunferencial mayor a una hora
tienden a sufrir una eversion del borde posterior del desgarro. El vitreo licuado ayuda a
que se realice con mayor facilidad la eversion el colgajo posterior del desgarro.
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El pronéstico de este tipo de desgarros es malo debido a la frecuente asociacion de
vitreorretinopatia proliferativa al cuadro clinico. La vitreorretinopatia proliferativa se
asocia a este tipo de cuadros, debido a la gran cantidad de exposicion de la capa del
epitelio pigmentario.

La incidencia de vitreorretinopatia proliferativa primaria en este tipo de casos es
del 85%, el 49,3% tienen grado B, el 13% tienen grado C, y el 23,2% padecen grado D.

3.6.3.4. Dialisis de la ora

Son desgarros circunferenciales a lo largo de la ora serrata de forma que el vitreo
esta unido exclusivamente a su borde posterior.

Existen dialisis retinianas que pueden abarcar 90 ° o mas de la ora serrata. Tanto la
patogenia como prondstico de la dialisis retiniana es completamente diferente a la del
desgarro gigante. Por tanto también deberan serlo la profilaxis y el tratamiento del
mismo. La dialisis retiniana es un tipo desgarro con muy buen prondstico ya que la
rotura es de causa retinogénica (no hay participacion directa del cortex vitreo en su
produccién) y no vitreogénica como es el caso del desgarro gigante.

A aun en desgarros superiores a 90°, raramente una diélisis retiniana puede llegar a
producir vitreorretinopatia proliferativa.
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4. INDICACIONES QUIRURGICAS Y TECNICA DE ELECCION
ACTUALMENTE ACEPTADAS, PARA EL TRATAMIENTO DEL
DESPRENDIMIENTO DE RETINA REGMATOGENO

En este capitulo vamos a proceder a estudiar las diferentes técnicas quirirgicas que
actualmente estan en vigor para el tratamiento de desprendimiento de retina
regmatdgeno.

Analizaremos una por una las diferentes técnicas quirdrgicas, haciendo hincapie en
sus indicaciones avaladas en la literatura mundial.

El desprendimiento de retina regmatogeno puede ser primario o secundario. El
desprendimiento de retina primario se da en un ojo que no ha sufrido ningun tipo de
intervencion previa para solucionarlo.

El desprendimiento de retina secundario es aquel que aparece como resultado de
una cirugia fallida previa para solucionar el desprendimiento. Cirugia escleral,
retinopexia neumética...''>'",

Para simplificar en parte el desarrollo de las indicaciones quirurgicas se van a
dividir los desprendimientos de retina primarios en tres tipos: no complicados, complejos
y asociados a proliferacion vitreorretiniana.

Desprendimientos de retina complejos.

Son aquellos que poseen alguna de las siguientes caracteristicas, aumentando su
grado de complejidad cuantas mas de las siguientes variables se sumen:

Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes'".

Desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos''®.

: 11
Desgarros en herradura postecuatoriales' ' '*'"”,

Desgarros mayores de tres diametros papilares' 13,

Desgarro gigante‘ v,

Desprendimiento regmatégeno con un gran componente traccional 120
Macula off'?'.
Flare vitreo'?”.
o123
Tyndall vitreo *".

Dificultades en la visualizacion en examen preoperatori0124.

Desprendimiento coroideo preoperatorio He,

124 22 5 08

Cirugia intraocular previa Afaquia1 , pseudofélquia12 , c:apsulotomia1 ,

trabeculectomia...

Traumatismo' %,

Hemovitreo''>!?7.

- 3
Agudeza visual menor de 0,1 123,128,
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Hipotonia'".

.o . .. 13
Desprendimiento con signos de cronicidad'**'.

Movilidad vitrea disminuida'>'.

Retinosquisis.

Los desprendimientos de retina no complicados estan exentos de cualquiera de las
variables anteriores.

El tercer tipo de desprendimiento de retina es aquel, compleg’o o no, al cual se le
asocia proliferacion vitreorretiniana en cualquiera de sus grados'?. La dificultad para
resolver el caso aumenta de manera proporcional al grado de proliferacion
vitreorretiniana''>'%%133
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4.1. Cirugia escleral

Fue una de las primeras técnicas que se utilizaron con éxito para tratar el

- " ; o . 134 S

desprendimiento regmatégeno de retina. Ya en el afio 1949 Custodis ™ consiguio
realizar ésta técnica de una forma muy depurada y con un elevado porcentaje de éxito.

Actualmente sigue siendo uno de los pilares basicos en la cirugia del
desprendimiento de retina.

La cirugia escleral supone la creacion de una indentacion de la esclerética hacia el
interior del globo ocular. Sus dos propodsitos son:

1°. Cerrar las roturas retinianas produciendo aposicion del epitelio pigmentario de
la retina sobre la retina sensorial.

2°. Reducir la traccion vitreorretiniana dinamica en los sitios responsables de auto
perpetuacion del de desprendimiento de retina. Se debe actuar sobre las zonas de
adhesion vitreorretiniana.

La indentacion hacia el interior ocular se realiza mediante la aposicion de un
explante suturado sobre la esclera. Estos explantes pueden situarse en de forma local, o
de forma circular.

encircling
tuckle

Fig. 66.- Cirugia escleral

Nos basaremos, para clasificar estas indicaciones, en: la extension del
desprendimiento de retina, la localizacion y cantidad de desgarros, el tamano de los
desgarros, en el grado y actividad de la proliferacion vitreorretiniana, la edad del
paciente y el defecto de refraccion, el estado faquico o afiaquico del globo ocular y el
numero de intervenciones realizadas sobre globo para curar el desprendimiento de retina.

En general la cirugia escleral debe ser por si misma capaz de resolver gran parte de
los desprendimientos de retina regmatogenos.



Tratamiento del desprendimiento de retina

Segun va aumentando la extension del desprendimiento de retina se ira valorando
la posibilidad de afiadir otra técnica a la cirugia escleral. Si el desprendimiento de retina
se extiende a un cuadrante, la cirugia escleral es de eleccion en este caso. Cuando un
desprendimiento abarca dos o mas cuadrantes, e incluso nos encontramos con la zona
macular desprendida, debemos valorar si el procedimiento de colocar explantes
esclerales va a ser capaz de reaplicar todas las roturas retinianas.

En desgarros de pequefio tamafio la cirugia escleral también sera la técnica de
eleccion. En desgarros de gran tamafio habrd que asociar varios explantes esclerales o
incluso procedimientos de indentacion circular para conseguir la reaplicacién retiniana.

Cuando un desprendimiento de retina se complica con vitreorretinopatia
proliferativa las posibilidades de la cirugia escleral se van limitando y en estos casos
habitualmente es necesaria la realizacion de otras técnicas complementarias para éxito en
la reaplicacion de la retina.

Habitualmente en presencia de grado C de vitreorretinopatia proliferativa es
necesaria la realizacion de una vitrectomia asociada a una banda de cerclaje escleral.

La edad del paciente juega un papel fundamental en las indicaciones de la cirugia
escleral. En pacientes jovenes faquicos se hace necesario conservar la acomodacion para
conseguir la rehabilitacion visual del paciente.

El defecto de refraccion también juega un papel decisivo. En pacientes jovenes
miopes que padecen desprendimiento de retina resulta de gran importancia para el
prondstico de la agudeza visual y comodidad del paciente el hecho de conservar su
cristalino transparente.

En estos casos la técnica de eleccidn serd la cirugia escleral, si mediante este tipo
de cirugia conseguimos reaplicar la retina a la primera intencién. Otras técnicas
quirdrgicas como la vitrectomia producirian una catarata secundaria y por consiguiente
una mala agudeza visual.

Al resolver este problema mediante la operacién de la catarata con implante de
lente intraocular, se perdera la acomodacion y tendremos grandes problemas a la hora de
elegir la potencia de la lente intraocular a implantar.

En pacientes afaquicos y pseudofaquicos la cirugia escleral ya no sera la técnica de
eleccion. Debido a la gran progresion a vitreorretinopatia proliferativa que se produce en
estos casos el indice de fracasos mediante cirugia escleral sera elevado.

También ha de ser tenido muy en cuenta el niimero de reintervenciones realizadas
anteriormente para solucionar en desprendimiento de retina, al paciente en cuestion.

En caso de necesidad de reintervenir a un paciente con un desprendimiento de
retina  complicado, no consideramos de eleccién las técnicas de cirugia escleral
exclusivamente. Solamente se utilizara en casos muy seleccionados debido al peligro de
aparicion de vitreorretinopatia proliferativa que aumenta paralelamente al namero de
intervenciones'*®,

Se debe valorar con cautela la resolucion del desprendimiento de retina mediante
cirugia escleral en los siguientes casos, proliferacion vitreorretiniana preoperatoria grado
A, B o mayor, pacientes con desprendimiento de retina total, hemovitreo preoperatorio,
tonometria ocular menor de 10 mm hg, agudeza visual preoperatoria menor de 0,3 y
complicaciones hemorragicas intraoperatorias. Se sabe que todos estas variables estan
asociadas a mal pronostico anatémico y funcional del 6rgano visual'®.
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4.1.1.  Explantes locales

Fig. 67.- Explante radial

La técnica de indentacion escleral mas aceptada fue descrita por Schepens en 1957,
esta técnica consistia en la localizacion de todas las roturas retinianas mediante
oftalmoscopia indirecta, diseccion lamelar de la esclera sobre las zonas de retina
desgarrada responsables del desprendimiento”s.

Como método de retinopexia utilizaba la diatermia y colocaba el material de
indentacion sobre la esclera disecada.

Como material de indentacion utilizaba materiales no organicos, fue Lincoff en
1965 el primero que utilizo explantes de esponja de silicona y crioterapia como método
de retinopexia.

Actualmente pese al cambio de milenio se siguen utilizando las técnicas de
indentacion escleral mediante explantes locales.

El material de indentacion que actualmente se utiliza es la esponja de silicona
compuesta por cadenas de polidimetil siloxano entrecruzadas, con celdas de aire cerradas
que confieren al material un aspecto poroso. Este material es de gran elasticidad y
facilmente compresible. Su principal problema consiste en la posibilidad de
contaminacién del mismo y por consiguiente dar lugar a una infeccion periocular.
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Los explantes oculares pueden colocarse en relacion al ecuador del globo ocular de
forma paralela o meridional.
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Fig. 68.- Esponjas silicona Fig. 69.- Silicona rigida

El tratamiento del desprendimiento de retina inicamente mediante cirugia escleral
poco agresiva, se limita a desprendimientos de retina no complicados sin proliferacion

vitreorretiniana. En estos casos se alcanza el mayor indice de éxitos con este tipo de
cirugia.

En desprendimientos de retina complejos existen grandes diferencias de opinion
sobre el tipo de técnica quirtrgica a aplicar segtn el caso. Cuando aparece proliferacion
vitreorretiniana franca, se hace evidente la necesidad de asociar a este tipo de cirugia
otras técnicas quirtrgicas.

A continuaciéon vamos a intentar esquematizar por separado, las principales y
cominmente aceptadas, indicaciones de la cirugia escleral para el tratamiento del
desprendimiento regmatogeno de retina.

Indicaciones para la colocacion de explantes esclerales.

Segun la extension del desprendimiento de retina, se puede proceder a la
reaplicacion del mismo mediante la realizacion de técnicas de explantes esclerales y
crioterapia exclusivamente.

En los casos en los cuales el desprendimiento de retina no es complejo, no se
acompana de proliferacion vitreorretiniana y esta:

Localizado en un cuadrante sin afectacion macular.
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Cuando existen dificultades para localizar los desgarros retinianos.
Presencia de PVR grado C.

Desprendimiento de retina con componente traccional.
Desprendimiento recidivante en ojo contralateral.

Desprendimientos de retina complejos.

Fig. 70.- Cerclaje escleral

El drenaje de liquido subretiniano sera preciso en las siguientes condiciones:
Cuando existen dificultades para localizar las roturas retinianas.
Cuando la retina permanece inmévil después de colocar un explante escleral.

En desprendimientos de retina de larga duracion, ya que el liquido subretiniano en
estos casos es muy viscoso y puede tardar varios meses en reabsorberse.

Si la aposicion después de la cirugia escleral entre el epitelio pigmentario y la
retina sensorial no es total a nivel de los desgarros.

Desprendimientos de retina superiores asociados a sinquisis vitrea (desgarros
bebedores).

Afaquicos y pseudofaquicos con desprendimiento bulloso de los cuadrantes
e 136
inferiores.
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Abarca dos cuadrantes sin afectacion macular.

Si el desprendimiento de retina tiene grandes bolsas o existe afectacion macular y
es posible conseguir el contacto anatémico, o una distancia menor de 3 mm ¢ entre
todos los desgarros retinianos y el epitelio pigmentario.

Si esto no fuera posible serd necesario realizar puncién de liquido subretiniano
ademas de la colocacion de un explante escleral y la crioterapia para reaplicar la retina.

En funcién de la cantidad de las roturas retinianas y de la seguridad de que todas
ellas se han localizado se decidira el nimero y posicién de explantes esclerales a
posicionar.

Las indicaciones de colocacion exclusiva de explantes esclerales meridionales
en este caso son las siguientes:

12, Si se consiguen visualizar todas las roturas retinianas.

2*. Si la aposicién entre el epitelio pigmentario de la retina y la retina

neurosensorial es completa o ésta a menos de 3 mm, si no fuera posible conseguirlo,

. .y ;o .. 1
deberemos realizar puncion de liquido subretiniano 36,

Las indicaciones generales de la colocacion de explantes esclerales radiales o
meridionales sobre el globo ocular son las siguientes:

12, Desprendimientos de retina localizados en un cuadrante originados por un
desgarro unico con un tamafio menor de tres didmetros papilares.

2%, Desprendimientos de retina localizados en un cuadrante originados por varios
desgarros con un tamafio total menor de tres didmetros papilares.

32, Desprendimientos de retina que afectan a dos cuadrantes con desgarros
localizados en dos o incluso tres cuadrantes.

4* Grandes desgarros en herradura debido a la menor tendencia del explante en
posicion meridional a producir’boca de pez” al reaplicarse la retina.

Desgarros relativamente posteriores debido a que las suturas serian dificiles de
insertar en el caso de colocar un explante paralelo al ecuador.

Las indicaciones de los explantes circunferenciales o paralelos al ecuador son
las siguientes:

Desprendimiento de retina con roturas multiples localizadas en uno o dos
cuadrantes y a diversas distancias de la ora serrata. Roturas anteriores ya que es mas facil
su cierre colocando el explante de esta forma. Roturas anchas en las dialisis retinianas.
Desgarros retinianos grandes cuyo eje mayor es paralelo al ecuador del globo ocular.

4.1.2. Indicaciones de cerclaje escleral

Desprendimiento de retina con amplias zonas degenerativas en periferia retiniana.
Desprendimientos de retina en afaquicos y pseudofaquicos.

Desprendimiento de retina con maltiples roturas en periferia retiniana.
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4.2. Indicaciones de retinopexia neumatica

La retinopexia neumatica es una de las alternativas actuales para tratamiento del
desprendimiento de retina.

Consiste en un procedimiento ambulatorio en el cual se emplea una burbuja de gas
intravitrea que se expande para cerrar una rotura retiniana y adherir la retina a la zona
previamente tratada con que crioterapia. Esta técnica no hace imprescindible la
necesidad de un cierre escleral.

needle injecting
1

gas bubhle seals tear and reattaches retina

Pneumatic Retinopexy A
Pneumatic Retinopexy

Fig. 71.- Retinopexia neumatica

Los gases que se emplean con mayor frecuencia son el hexafloruro de azufre(SF6)
y el perfluoropropano(C3 F8).

Se inyecta en la cavidad vitrea aproximadamente 0,5 ml de SF6 al 100% o 0,3 ml
de C3 F8 tambié¢n al 100%. Cuando se inocula un gas intravitreo aumenta la presion
intraocular.

Debido a que éstas inyecciones deben producir una burbuja de gas unica, cuando se
. . y . 137
restablezca la presion intraocular, se inyectara otra burbuja de gas °'. Para lograr una
tnica burbuja de gas las inoculaciones han de ser rapidas y constantes.

En funcion de la cantidad y extension de las roturas retinianas se decidira el
volumen de gas a inyectar.

Fig. 72.- Burbuja gas ascendente
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Una burbuja de 0.28 ml tapona una superficie de retina de 90 grados, sin embargo
seran necesarios 2 ml para taponar 180 grados de retina.

Después de la operacion es necesario colocar la cabeza del paciente de forma que
la rotura esté situada en la parte mds alta de la retina y asi la burbuja ascendente de gas
esté en contacto con el desgarro durante un periodo de cinco a siete dias.

La ventaja principal de este método radica en su posible caracter ambulatorio. Se
ha publicado una mayor y més rapida recuperacion de agudeza visual respecto a otras
técnicas cuando se consigue reaplicar la retina '*%.

La indicaciéon principal de la retinopexia neumatica es en aquellos
desprendimientos de retina no complicados que reunen las siguientes caracteristicas: una
rotura periférica de pequefio tamaiio, inferior a un sector horario en los cuadrantes
superiores, situada entre los meridianos de las cuatro y las ocho horas, considerando este
espacio en sentido antihorario. También es posible tratar desprendimientos de retina
localizados debidos a una rotura pequeiia en el polo posterior.

Debemos descartar como candidatos posibles al tratamiento mediante retinopexia
neumatica a los pacientes con desprendimientos de retina complejos, desgarros grandes
superiores a una hora de esfera horaria y pacientes con desgarros multiples. Debido a que
la burbujzllzgie gas intravitreo lejos de disminuir la traccién vitrea, provoca un aumento de
la misma .

La presencia de vitreorretinopatia proliferativa en grado B o superior es una
contraindicacion para la realizacion de retinopexia neumatica, debido al intolerable
indice de fracasos en este tipo de casos.

En pacientes con graves alteraciones degenerativas de la retina periférica, del tipo
degeneracion en baba de caracol o empalizada, la retinopexia neumadtica constituye un
riesgo importante debido a que la distension de la burbuja puede producir un desgarro en
el borde de estas lesiones.

En desgarros con gran traccién vitrea la retinopexia neumadtica no sera la técnica
de eleccion por la ya mencionada posibilidad de agravamiento de la misma.

En grandes desprendimientos de retina superiores bullosos en los cuales la macula
todavia no se ha desprendido, el inyectar una burbuja de gas intravitrea puede provocar
el desplazamiento del liquido subretiniano hacia la macula provocando el
desprendimiento de la misma.

Como causas del fracaso precoz en este tipo de cirugia citaremos con especial
énfasis la existencia de una rotura retiniana abierta. Es necesario resaltar que
aproximadamente el 50% de todos los desprendimientos de retina se asocian con mas de
una rotura retiniana.

La altura incorrecta de la burbuja debida a poca cantidad de gas inoculado y la
posicion incorrecta del paciente, también son causas de fracaso precoz en este tipo de
cirugia.
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La abertura de desgarros retinianos en “boca de pez” y una rotura iatrogénica
inadvertida durante el drenaje de liquido subretiniano también pueden provocar un
fracaso en la reaplicacion retiniana, en pacientes tratados mediante cirugia escleral.

Fig. 73.- Desgarro en boca de pez en paciente tratado con cirugia escleral

Como causa de fracaso tardio, la mas importante es la aparicion de
vitreorretinopatia proliferativa. Esta es una grave complicacion que puede dar lugar a la
abertura de antiguas roturas y la formacion de otras nuevas. Aparece habitualmente entre
la cuarta la sexta semana tras la operacion.

Pasado el periodo inicial de afectacion visual el paciente refiere una nueva pérdida
visual que puede llegar a ser brusca y evolucionar en pocas horas.
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4.3. Indicaciones de vitrectomia

La vitrectomia es un procedimiento quirargico disefiado para eliminar el vitreo
generalmente con el objetivo de acceder a una retina enferma. El acceso habitual para
realizar vitrectomia es a través de la pars plana. Se realizan tres incisiones separadas en
los dos cuadrantes superiores y en el cuadrante temporal inferior.

Fig. 74.- Vitrectomia pars plana

Los principales objetivos de la vitrectomia el tratamiento del desprendimiento de
retina son los siguientes:

Eliminar opacidades vitreas.
Disecar y escindir la membrana hialoides posterior.

Aliviar la traccidn vitreorretiniana existente disecando las membranas
epirretinianas o mediante la realizacion de una retinotomia.

Crear una nueva adhesion retiniana.

Crear un espacio en el interior de la cavidad vitrea en el cual se podra colocar un
taponador interno posteriormente.

Eliminar el ntcleo del cristalino o fragmentos sueltos luxados a cavidad vitrea.
Extraer un cuerpo extrafio intraocular.

Se puede indicar la realizacion de una vitrectomia por multiples motivos, desde una
amiloidosis grave hasta la extraccion de un cuerpo extrafio intraocular. Soélo
mencionaremos las indicaciones relacionadas con el desprendimiento de retina.

4.3.1. Desprendimientos de retina complejos

Tienen alguna de las siguientes caracteristicas.

Incapacidad para visualizar con seguridad la periferia de la retina y localizar todas
las posibles roturas o puntos a tratar mediante cirugia escleral.

Incapacidad para crear un cierre de todas las roturas mediante otras técnicas.
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Reintervenciones de un desprendimiento tratado con otra técnica.
Desprendimientos de retina en afaquicos y pseudofaquicos.

Roturas retinianas muy grandes.

Roturas posteriores.

Desprendimiento de retina por agujero macular.

Traccién vitreorretiniana grave en desprendimientos de retina traccionales.
Vitreorretinopatia proliferativa en grado C.

Desprendimiento de retina traumaético.

Desprendimiento de retina por desgarro gigante.

Desprendimientos de retina postuveitis posterior

Desprendimiento de retina inferiores bullosos, en los cuales mediante cirugia
escleral no se consigue reaplicar el desgarro completamente, al epitelio pigmentario de la
retina.

4.3.2. Taponadores internos en la vitrectomia via pars plana

La vitrectomia primaria consigue la reaplicaciéon retiniana y la consiguiente
resolucién del desprendimiento de retina, reduciendo el tiempo de manipulacién ocular.
Debido a que de esta forma se consigue la reaplicacion retiniana de primera intencion.

La retinopexia se consigue de una forma més controlada mediante endolaser
minimizandose la cantidad de energia destructiva a aplicar.

Finalmente un agente taponador interno asegura la reaplicacion retiniana y el cierre
de todas roturas en el postoperatorio.

Los agentes taponadores tienen el propdsito de conseguir un aplanamiento
retiniano intraoperatorio hidraulico, mediante el drenaje interno del liquido subretiniano
y el intercambio de liquido por gas. Deberdn permanecer en interior del globo ocular
para conseguir taponar las roturas durante el postoperatorio.

El agente taponador ideal deberia tener una tension superficial alta, ser Opticamente
transparente y biolégicamente inerte. En la actualidad se sigue buscando este taponador
interno y hasta que encontremos deberemos utilizar los siguientes:

El aire estéril es un taponador interno con una vida media endocular de 1,5 dias. Es
el taponador interno que tiene una vida media mdas corta. Su tiempo de actuacion
terapéutico intraocular es de 48 horas, y su tiempo de permanencia es de
aproximadamente cuatro dias. Actualmente su uso estd muy restringido, pero su rango de
aplicacion se vera ampliamente aumentado en un futuro préximo.

El hexafloruro de azufre (SF6) tiene una vida media de 2 a 2,5 dias y su tiempo de
actuacion intraocular es habitualmente de diez a catorce dias. Es un gas expansible y su
tasa maxima de expansion es del 150% al segundo dia.

El perfluoroetano (C2F6) triplica su volumen en el interior ocular y tiene una
duracién en el interior ocular de 30 dias.

El perfluoropropano (C3F8) tiene una vida media de cuatro a seis dias, la
expansidbn maxima se obtiene al tercer dia post inoculacién y alcanza cuatro veces el
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volumen inoculado. Es un gas de accion muy prolongada permaneciendo en el interior
ocular durante 55 a 65 dias.

Los gases expansibles aumentan su volumen endocular debido al diferente
gradiente de presiones entre los gases sanguineos y el gas inoculado. El principal gas que
penetra en la cavidad vitrea para aumentar el volumen de burbuja gaseosa es el
nitrégeno, pero también el resto de los gases de nuestro organismo contribuyen a ello.
Debido a esta peculiaridad, cuando estamos realizando una operacién con anestesia
general debemos prestar atencion a este punto. Habitualmente los procedimientos de
anestesia general utilizan en uno de sus componentes 6xido nitroso.

Este debe ser desconectado aproximadamente 15 minutos antes de inyectar el gas
intracavitario. De no proceder de esta manera, nos expondremos en el postoperatorio
inmediato, debido a la alta concentracion de oxido nitroso en sangre periférica, a la
aparicion una brusca expansion del gas y el consiguiente aumento grave de la presion
intraocular.

Otro elemento que se utiliza de forma profusa en los procedimientos habituales de
cirugia vitreorretiniana es el liquido pesado. Son unos derivados del perfluorocarbono
(perfluoro-n-octano, perfluorodecalin, perfluorofenantreno) cuya caracteristica es poseer
un alto peso especifico y por este motivo permanecen en posicion inferior cuando se
inyectan en la cavidad vitrea. Se utilizan en cirugia retinovitrea en las siguientes
ocasiones:

Estabilizar la retina posterior durante la diseccion de las membranas epirretinianas.
Se usa como tercer instrumento intracavitario.

Desplegar un desgarro retiniano gigante.

Reflotar fragmentos de cristalino y lentes intraoculares luxadas a polo posterior.
Evacuar el liquido subretiniano por desgarros anteriores.

Evitar la realizacion de una retinotomia.

Una caracteristica fundamental de los liquidos pesados de uso intraocular, es su alta
resistencia al a pasar a través de las roturas retinianas, debido a su elevada tension
interfacial.

El uso del perfluorocarbono liquido durante la cirugia del desprendimiento de
retina es util en los casos de: desgarros gigantes, vitreorretinopatia proliferativa severa,
desprendimientos de retina complejos, desprendimientos de retina traumaticos,
hemorragias subretinianas, desprendimiento de retina con agujero macular, luxacion de
fragmentos del nticleo de cristalino, reflotacion de lente intraocular o cuerpo extrafio y
desprendimiento regmatogeno en retinopatia diabética proliferativa.

Los liquidos pesados tienen una elevada toxicidad a largo plazo por tanto como
norma general deberdn ser extraidos en su totalidad al finalizar la intervencién. En
algunas ocasiones es posible dejar en el interior ocular durante quince dias algin tipo de
liquido pesado.

Como elementos taponadores internos de uso prolongado, se pueden usar los
aceites de silicona. Tienen un bajo peso especifico, por tanto, flotan. Tienen menor
tension superficial que las burbujas gaseosas restandoles esta propiedad capacidad como
taponador mecénico desgarros respecto a ellos (la retina reaplica por procedimientos
mecanicos y metabdlicos).
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Permiten una manipulacién retiniana intraoperatoria mas controlada. Son
facilmente esterilizables y tienen una gran transparencia.

Su gran ventaja respecto a los gases es debida a esta transparencia, ya que permite
el seguimiento estrecho en el postoperatorio, del estado de la retina del paciente.

Debido a su relativa toxicidad a largo plazo debera ser extraido del interior ocular
pasados tres a seis meses de la intervencidn.

Las indicaciones fundamentales del taponamiento interno prolongado con
aceite de silicona son las siguientes:

Desprendimientos de retina complejos con proliferacién vitreorretiniana grave.
Incapacidad para conseguir la reaplicacion retiniana en el acto quirurgico.
Traumatismo ocular penetrante.

Necesidad de realizar retinotomias en los cuadrantes inferiores.
Desprendimiento de retina con grandes desgarros en los cuadrantes inferiores.
Desprendimiento de retina severo en diabéticos.

Desgarro gigante.

Retinitis por citomegalovirus.

Neovascularizacién del iris asociada a desprendimiento de retina.

Necesidad de visualizar la retina en el postoperatorio inmediato (fotocoagulacion).
Retinotomias amplias.

Necesidad de rehabilitacion visual temprana.

Paciente con ojo Unico y desprendimiento de la retina complejo asociado a
proliferacidn vitreorretiniana.

Incapacidad del paciente para mantener una posicién adecuada.

Fracaso con otras técnicas.
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5. ESTADO ACTUAL DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL
DESPRENDIMIENTO DE RETINA REGMATOGENO.
RESULTADOS PUBLICADOS EN LA LITERATURA MUNDIAL.

A continuacion se va a proceder a exponer los resultados obtenidos en el estudio de
revision bibliogréfica.

Las diferentes técnicas quirtrgicas actualmente vigentes para el tratamiento del
desprendimiento de retina, se van a analizar segliin el numero de reaplicaciones
retinianas, la agudeza visual conseguida y el porcentaje de complicaciones. Finalmente
se enumeran las variables prondsticas para el favorable o desfavorable resultado
anatomico y visual, en funcion de la técnica aplicada.

La primera técnica analizar sera la cirugia escleral, ya que sigue siendo hoy dia
capaz de resolver gran parte de los desprendimientos de retina regmatdgenos.
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5.1. Resultados publicados sobre la cirugia escleral en el
desprendimiento de retina

Vamos a analizar esta técnica segiin el niimero de reaplicaciones anatomicas
conseguidas en los diferentes casos de desprendimiento de retina. Debido a que el
porcentaje de reaplicaciones anatomicas varia sustancialmente en funcion del tipo
desprendimiento de retina al cual se le aplique cirugia escleral. Se van a analizar los
resultados anatomicos de la cirugia escleral en desprendimientos de retina no
complicados, desprendimientos de retina complejos y desprendimientos de retina
asociados a proliferacion vitreorretiniana.

La agudeza visual conseguida con las diferentes técnicas de cirugia escleral
convencional se va a analizar también en funcion del tipo de desprendimiento de retina.

Finalmente se expondran los resultados de las complicaciones publicadas segun los
diferentes autores con este tipo de cirugia.

5.1.1.  Cirugia escleral y desprendimiento de retina primario
no complicado

Se engloban dentro del concepto en desprendimiento de retina primario todos
aquellos que no han sufrido una cirugia previa para solucionar el desprendimiento de
retina. De esta forma el desprendimiento de retina primario puede ser no complicado,
complejo y asociado a proliferacion vitreorretiniana.

D.R. no complicado y cirugia escleral
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Agudeza visual
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El porcentaje general de reaplicaciones admitido englobando todos los tipos de
desprendimiento de retina primarios tratados con cirugia escleral, es de
aproximadamente el 84,5% en la primera intervencion'®’. Este porcentaje fue obtenido
en una serie de 233 casos desprendimiento de retina consecutivos sin seleccionar.

En otro trabajo se analizan 80 palcientes]30 consecutivos no seleccionados a los

cuales se le realizaron diferentes técnicas de cirugia escleral. A 25 de ellos se les colocod
un explante sin cerclaje escleral. A 55 de ellos se le realiz6 un cerclaje més un explante
radial o meridional, como método de retinopexia se utilizé la crioterapia. En 62 casos se
tuvo que recurrir a la puncién de liquido subretiniano.

En 57 ojos una inyeccién de aire estéril o hexafloruro de azufre (SF6) fue realizada para
reponer el volumen, o como complemento adicional de la cirugia. El 81% de los casos
mantuvo reaplicada la retina a los seis meses de la cirugia, con una sola intervencion. El
99% consiguio la reaplicacion retiniana después de varias intervenciones. El 58% de los
pacientes y consiguieron una agudeza visual mejor corregida mayor o igual a 0,4. El
11% de los fallos quirargicos fueron debidos a proliferacion vitreorretiniana
postoperatoria.

Otro trabajo en el cual se estudian 50 ojos a los cuales se le realizo cirugia
escleral'®!, obtuvo un 84% de reaplicaciones retinianas con un solo procedimiento a los
seis meses post cirugia.

Los desprendimientos de retina tratados exclusivamente con cirugia escleral, en
una serie de 130 casos no complicados del afio 1995, consiguen una tasa de reaplicacion

retiniana del 78,5% con este tipo de técnica y con un maximo de dos cirugias'>.

En el aflo 1999 se realizd un estudio de desprendimientos de retina sin agujero
macular, desgarro gigante o presencia de vitreorretinopatia proliferativa. En este estudio
se realizaron 704 casos operados mediante cirugia escleral'?’, de los cuales el 87,6%
mantuvo una reaplicacion permanente de la retina tras la primera intervencion.
Finalmente y tras multiples reintervenciones el 94,5% consiguieron un éxito anatémico.
Se mantuvo una agudeza visual de 20 sobre 40 o mejor en 443 casos. El porcentaje de
fallos debido a proliferacion vitreorretiniana fue de so6lo el 5,5%.

En un estudio realizado el afio 2000 sobre 186 casos de desprendimiento de retina
sin complicaciones' >, el 82% reaplicaron la retina con una sola intervencion. La agudeza
visual conseguida a fue mayor o igual a 0.3 en el 68% de los casos. La incidencia de
proliferacion vitreorretiniana en esta serie fue del 6%.

En desprendimientos de retina con desgarros superiores se analiz6 una serie de 225
ojos de pacientes faquicos operados desde 1990 hasta 1996'*2. Se obtuvo una tasa de
reaplicacién en primera intervencion del 80% y final del 92% después de varias
intervenciones, con un seguimiento minimo de seis meses.

Los resultados de los diferentes autores hasta aqui analizados muestran un elevado
indice de éxitos en la reaplicacién retiniana mediante las técnicas de cirugia escleral
exclusivamente, para el tratamiento de desprendimientos de retina no complicados, y sin
proliferacion vitreorretiniana asociada.

La agudeza visual conseguida por los autores en los estudios analizados, muestra
unos valores muy elevados que en muchas ocasiones coinciden con la agudeza visual
preoperatoria.

101



Tratamiento del desprendimiento de retina

Parece existir una tasa de reaplicacion retiniana situada en el 80% en este tipo de
casos. Segin va aumentando la complejidad del desprendimiento de retina podemos
observar como ¢l porcentaje de éxitos va disminuyendo.

En el ano 1988 se estudiaron 72 ojos con desprendimiento de retina sin
proliferacion vitreorretiniana importante que padecian desgarros en herradura'®. La
técnica utilizada fue el uso de cirugia escleral clasica y fotocoagulacion oftalmoscopica
mediante laser de argon el porcentaje de proliferacion vitreorretiniana ha obtenido en el
post operatorio se elevd al 5,4% en los casos que se utilizd el laser de argon y 8,3% en
los casos en los que se utilizd la sonda tras escleral para la aplicacion de laser de diodo.

5.1.2.  Cirugia escleral y desprendimiento de retina complejo
sin proliferacion vitreorretiniana

Los desprendimientos de retina complejos son aquellos que poseen alguna de las
siguientes caracteristicas, aumentando su grado de complejidad cuantas mas de las
siguientes variables se sumen:

Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes' .

. . . . I
Desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos''®.

.1 17,118,119
Desgarros en herradura postecuatoriales'' "' '%!".

oy . 1 . 11
Desgarros mayores de tres didmetros papilares 3 Desgarro gigante''’,

Desprendimiento regmatogeno con un gran componente traccional ',

Macula off'?!,
Flare vitreo'*%.
Tyndall vitreo'?.

Dificultades en la visualizacion en examen preoperatorio' 2.

- . - 11
Desprendimiento coroideo preoperatorio .

124 08

. . . . . .1 |
Cirugia intraocular previa Afaquia'?®, pseudofaquia % capsulotomia'®,

trabeculectomia...

Traumatismo'?°,

Hemovitreo''>'?’.

Agudeza visual menor de o,1'*'%%,

Hipotonia''.

.. . .. 129.130
Desprendimiento con signos de cronicidad'**'*°,

Movilidad vitrea disminuida'?'.

Retinosquisis.
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% PVR postoperatoria en D.R. complejo |
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Los desgarros post ecuatoriales responsables de un desprendimiento de retina
confieren al mismo la calificacion de complejo. En un estudio realizado sobre 21 casos a
los cuales se les operd con cirugia escleral''”, se describieron grandes complicaciones
con este método quirurgico. En dieciséis casos, 77% de los pacientes, se produjo una
compresion severa de una o varias venas vorticosas. En nueve casos 43% aparecio en el
postoperatorio un desprendimiento de coroides. La tasa de reaplicacion retiniana sin
embargo y pese a las complicaciones fue del 70%. La agudeza visual conseguida fue
igual o mayor de 0,3 en el 50% de los pacientes.

Los desgarros paravasculares post ecuatoriales también fueron estudiados en
relacion con el desprendimiento de retina. En una serie de 595 ojos con desprendimiento
de retina complejo''’, el 68% de ellos consiguieron la reaplicacion retiniana en primera
intervencion, manteniéndose estable a los 6 meses. El 25% de los casos desarrollaron
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria con redesprendimiento.

Es indudable que el hecho de que un desprendimiento afecte a la region macular
confiere al mismo un peor prondstico en cuanto a la agudeza visual potencial post
quirurgica. En un estudio realizado sobre 102 casos con periodo de seguimiento de
veinticuatro meses'*. Se consiguié una elevada tasa de reaplicacién en primera
intervencion cercana al 75% y una agudeza visual media superior o igual a 0,3 en el 40%
de los pacientes. También se observd en este mismo estudio que los ojos con baja
agudeza visual preoperatoria, menor de 0,1, hipotonia ocular menor de 7 mm de
mercurio y macula desprendida durante mas de siete dias obtenian los peores resultados
anatomicos y funcionales.
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El desprendimiento de coroides preoperatorio confiere al desprendimiento de retina
un caracter complejo y el grave. Esta asociado a un muy bajo porcentaje de reaplicacion
retiniana mediante las técnicas de cirugia escleral. El un estudio realizado en el afio 1998
sobre 21 ojos tratados con cirugia escleral, solamente el 53% consiguieron la

. ., . ’ 14
reaplicacién retiniana con este método 3

Los desprendimientos de retina que ocurren en pacientes pseudofaquicos tambien
deben ser considerados como complejos ya que estan asociados con mayor indice de
complicaciones. En 1996 se realiz6 un estudio a 68 ojos de pacientes pseudofaquicos con
desprendimiento de retina'?*. En este estudio mediante cirugia escleral y en primera
intervencién se consiguié una tasa de reaplicacion retiniana del 69%. El 19% de los 68
ojos desarroll6 proliferacién vitreorretiniana con redesprendimiento de retina.

Los desgarros en herradura que exponen una superficie total de epitelio
pigmentario mayor de tres diametros papilares, también estan asociados a una elevada
tasa de fallos quirargicos con la técnica de cirugia escleral exclusivamente. En el afio
1984 se estudiaron 354 desprendimientos de retina consecutivos observandose un
porcentaje de reaplicaciones retinianas del 62% en primera intervencion en este tipo de

casos 1 46.

En un desprendimiento de retina producido por desgarro gigante, el indice de
fracasos en la reaplicacion retiniana con las técnicas convencionales es muy elevado.
Observando estudios de grandes series, en 595 ojos con desprendimiento de retina
complejo se llega a la conclusion de que en los casos del desgarro gigante, la tasa de
reaplicacion retiniana con cirugia escleral es muy pobre, encontridndose por debajo del
40% de los casos. La incidencia de proliferacion vitreorretiniana en estos casos es una de

las mds elevadas encontradas en la literatura situdndose en torno al 35% de los casos' .

En once ojos con desgarro gigante sin proliferacion vitreorretiniana, tratados en el
afio 1998 mediante cirugia escleral y fotocoagulacién oftalmoscépica con laser de
argc')nl43 . Se obtuvo un porcentaje de reaplicacion retiniana del 70% y un porcentaje de
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria del 11,1%.

Otra de las caracteristicas que convierte a un desprendimiento de retina en
complejo es la presencia de hemovitreo. En los ojos con hemovitreo tratados mediante
técnicas convencionales, se consigui6 la reaplicacion retiniana en primera intervencion

en el 60% de los casos'?’.

En otra serie realizada en el afio 1988 sobre 510 casos de desprendimientos de
retina'"®, se observé que en los pacientes con hemovitreo, existia una elevada tendencia
al fallo de reaplicacién anatomica, debido a proliferacion vitreorretiniana postoperatoria,
que alcanzd en esta serie un porcentaje del 30,7%.

En los casos de traumatismo ocular es muy frecuente la aparicion de proliferacion
vitreorretiniana. En el afio 1994 se estudiaron 1564 ojos con traumatismo ocular'®®, el
porcentaje general de proliferacion vitreorretiniana fue el 4% correspondiendo este
porcentaje con 71 ojos. El 42% de ellos (treinta ojos) presentaban alguna rotura
retiniana, el 21% de ellos (15 ojos) presentaron un traumatismo ocular penetrante, el
18% ( 13 ojos) tuvieron una perforacion retiniana, 10% (7 ojos) presentaron
proliferacion vitreorretiniana post contusién y el 9% de todos ellos tenian un cuerpo
extrafio intraocular. La agudeza visual final y en este grupo de pacientes con PVR por
traumatismo ocular,fue muy baja en el postoperatorio. Se relacion6 el hemovitreo como
la mas fuerte variable independiente para la aparicion de proliferacion vitreorretiniana.
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5.1.3.  Cirugia escleral como tratamiento para cirugias
fallidas

Las cirugias oculares previas realizadas para solucionar el desprendimiento de
retina, que no han conseguido la reaplicacion retiniana en primera intervencion, se
complican en un elevado porcentaje de casos con proliferacion vitreorretiniana.

La incidencia de proliferacién vitreorretiniana postoperatoria'*’ hallada en 1989
sobre 607 ojos con desprendimiento de retina tratados con cirugia escleral, se fijo en el
10,7% de los casos.

En el ano 1992 se agrup6 a 60 pacientes que padecian roturas retinianas de novo y
proliferacion vitreorretiniana grave tras haber sido operados previamente mediante
técnicas de cirugia escleral''. El 45%, 27 ojos, tuvieron nuevas roturas, once 0jos
mostraron una rotura periférica y 19 ojos mostraron roturas posteriores al ecuador. De
estas roturas post ecuatoriales el 57,7% se asociaron a proliferacién vitreorretiniana
grado D y solamente el 11,7% se asociaron a proliferacion vitreorretiniana grado C. La
tasa de proliferacion vitreorretiniana en pacientes con desgarros post ecuatoriales se situd
enel 13,3%.

5.1.4.  Cirugia escleral como tratamiento del desprendimiento
de retina con proliferacion vitreorretiniana

D.R con PVR tratado con cirugia escleral
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Grafica 7.- D. R. con PVR tratado con cirugia escleral

La presencia de proliferacion vitreorretiniana grado B esta relacionada con un
elevado porcentaje de fracasos, cuando se aplican técnicas de cirugia escleral para
intentar solucionar un desprendimiento de retina en esta situacion.

En un estudio realizado en el afio 1996 sobre 595 ojos, se observo que la presencia
de proliferacion vitreorretiniana grado B en el examen preoperatorio, se comPlica en el
postoperatorio en un 21,15% de casos con proliferacion vitreorretiniana graveI :
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PVR postoperatoria en pacientes con PVR preoperatoria tratados
con cirugia escleral
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Grifica 8.- PVR postoperatoria en pacientes con PVR preoperatoria tratados con cirugia escleral

En el afo 1995 se estudiaron en 156 ojos con desprendimiento de retina }?/
proliferacion vitreorretiniana en grado menor de C, referidos por una cirugia fallida'*".
La incidencia de proliferacion vitreorretiniana severa en el postoperatorio alcanzo el
25,8% en los ojos tratados mediante cirugia escleral y crioterapia. A otro grupo de
pacientes se les tratd con fotocoagulacion oftalmoscopica con laser de argon y resultando
con esta técnica un 2,2% de pacientes con proliferacion vitreorretiniana masiva. Se
concluye en este estudio que la crioterapia es un factor de riesgo para el desarrollo de
proliferacion  vitreorretiniana en pacientes con proliferacion  vitreorretiniana
preoperatoria grado B.

Otros autores en el afno 1998 analizaron 72 ojos con desprendimiento de retina
complicado con VRP en grado B'. La técnica utilizada fue cirugia escleral con
fotocoagulacion oftalmoscopica mediante laser argon. Se hallo  proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria en el 6,9% de los casos.

Segun avanza la gravedad de la proliferacion vitreorretiniana los resultados
obtenidos mediante cirugia escleral son menos brillantes tanto en porcentajes de éxito en
la reaplicacion retiniana como en agudeza visual 1til conseguida.

. . . 49 i i i Vg
Analizando una serie de 79 ojos '*’con desprendimiento de retina y proliferacién

vitreorretiniana grado B y grado CP, segun la clasificacion de Machemer, tratados todos
ellos mediante técnicas de cirugia escleral. Se consigue la reaplicacion retiniana en el
68,4%% de los pacientes en el postoperatorio temprano. El 81,4% de los pacientes que
padecian proliferacion vitreorretiniana en grado B y el 52,8% de los pacientes que
padecian proliferacion vitreorretiniana grado CP, reaplicaron la retina.
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En 65 ojos con proliferacion vitreorretiniana grado C, en el aflo 1989, mediante
técnicas de cirugia escleral'*’ solamente, se consiguié la reaplicacion retiniana en el 55%
de los casos.

En pacientes tratados con técnicas de cirugia escleral y presencia de proliferacion
vitreorretiniana grave mayor de grado C,se sostienen muy pobres resultados anatomicos.
En 72 pacientes con estas caracteristicas >°sélo se consigui6 la reaplicacion retiniana en
el 33% de los casos. Unicamente catorce pacientes obtuvieron una agudeza visual de
5/200 o mejor.

En una gran serie de 716 ojos con desprendimiento de retina asociado a
proliferacion vitreorretiniana avanzada'?’, se llegé a la conclusion de que la proliferacion
vitreorretiniana avanzada, era mdas prevalente en ojos que habian padecido
desprendimiento de retina antiguo durante mas de doce meses, desprendimiento de retina
sin roturas visibles, roturas retinianas con extension mayor o igual a 1 hora, pobre
agudeza visual, menor de 0,1, en el preoperatorio.

Analizando 521 ojos'? con desprendimiento de retina total y proliferacion
vitreorretiniana avanzada tratados mediante técnicas de cirugia escleral exclusivamente,
a los seis meses de la intervencion la retina estaba reaplicada en el 46,9% de los ojos. Se
observé una clara tendencia a la disminucion de la tasa de reaplicacidn retiniana segun
iba aumentando el grado de proliferacion vitreorretiniana. El aumento en el nimero de
intervenciones consiguio a su vez un aumento en el nimero de reaplicaciones retinianas.
El 82,9% de los pacientes obtuvieron una agudeza visual y de contar dedos o mejor.

5.1.5.  Cirugia escleral, variables prondsticas

Existen una serie de variables significativas prequirdrgicas, intraquirirgicas y
posquirtrgicas asociadas a algunos desprendimientos de retina, con valor pronostico para
la reaplicacion de la retina.

En 123 casos tratados con cirugia escleral se evaluaron multiples variables y se
llegd a la conclusidon de que existian diez variables significativas predictoras de mal

pronéstico en la reaplicacion retiniana'?,

La existencia de proliferacion vitreorretiniana preoperatoria (OR= 13,60) fue la
variable obtuvo un riesgo relativo més elevado en este estudio.

Los pacientes intervenidos con cirugia escleral previa fallida (OR=8,03) obtuvieron
el segundo puesto en el ranking de riesgo relativo.

Las inyecciones intravitreas (OR=7,06) tanto de solucién salina, como de BSS, aire
o hexafloruro de azufre durante el procedimiento quirtrgico. Estas técnicas de cirugia
escleral también mostraron un elevado riesgo relativo de mal prondstico en Ia
reaplicacion retiniana.

La presencia de desprendimiento de retina total (OR=5.72) también fue
estadisticamente significativa y obtuvo una puntuacién elevada de riesgo relativo.

La agudeza visual pobre preoperatoria, menor de 0,3(20/60) (OR=2,14) también
obtuvo un valor estadisticamente significativo como factor de riesgo relativo. Otras dos
variables estadisticamente significativas como factores de riesgo de mal prondstico en la
reaplicacion retiniana fueron: la tensién ocular menor de 10 mm de mercurio y la
presencia que hemovitreo en el estudio preoperatorio.
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El afio 2000 se disefié un estudio con la intencion de identificar factores de riesgo
para el desarrollo de proliferacion vitreorretiniana grave después del acontecimiento de
una cirugia escleral' .

Se estudiaron 124 pacientes con desprendimiento de retina sin proliferacion
vitreorretiniana tratados mediante cirugia escleral. Se desarrollo proliferacion
vitreorretiniana mayor de grado C en el 10,48% de los casos. Se identificaron siete
factores de riesgo estadisticamente significativos: proliferacion vitreorretiniana grado A
en el preoperatorio (p=0.005), desprendimiento de retina con una extension superior a
dos cuadrantes (p=0.019), traccién vitrea (p=0.002), inyeccion intravitrea (p=0.046),
perforacion escleral (p=0.001), desgarro abierto (p=0.001), traccion vitrea postoperatoria
(p=0.012). Se concluye el estudio manifestando que ademés de la extension del
desprendimiento de retina, la presencia de proliferacion vitreorretiniana grado A, los
problemas iatrogénicos son importantes en la patogénesis de la proliferacion
vitreorretiniana severa.

En el afio 1994 se estudié una gran serie de 1020 casos de desprendimiento de
retina sin proliferacion vitreorretiniana o proliferacion vitreorretiniana inferior a grado C.
Se desarrolld proliferacion vitreorretiniana severa en el 10,5% de los casos. Diez
variables estadisticamente significativas, fueron identificadas''® como factores de riesgo
para el mal resultado anatémico y funcional debido al desarrollo de proliferacion
vitreorretiniana grave postoperatoria: la presencia de proliferacion vitreorretiniana en
grado A, desgarro gigante, desprendimiento con una extension que abarca mas de dos
cuadrantes, desgarros retinianos mayores a tres diametros papilares, signos de vitreitis
preoperatoria, proliferacion vitreorretiniana preoperatoria en grado B.

Dentro de estas diez variables tres de ellas corresponden factores iatrogenicos
provocados por el acto quirtrgico: las hemorragias intraoperatorias o postoperatorias, las
inyecciones intravitreas de aire y/o gases, y el desprendimiento coroideo postoperatorio.

Sobre 186 casos desprendimiento de retina no complicados tratados mediante
cirugia escleral'® se obtuvo una incidencia de proliferacién vitreorretiniana grave
responsable del redesprendimiento de retina en el 6% de los casos. También destacan
como factores de riesgo para el desarrollo de proliferacion vitreorretiniana
postoperatoria, la presencia de proliferacion vitreorretiniana preoperatoria y la
pseudofaquia.

La localizacion de los desgarros se toma en cuenta como factor pronostico. Los
desgarros localizados en el polo posterior son un factor de mal prondstico para la
reaplicacion anatomica de la retina. En un estudio realizado sobre 60 desprendimientos
de retina secundarios''®, los pacientes que padecieron una rotura posterior y proliferacion
vitreorretiniana grado D reaplicaron en un 13,3% de los casos. La presencia de desgarros
posteriores a con proliferacion vitreorretiniana severa indican un cuadro de reparacion
celular aberrante activo y progresivo.

Otros estudios hechos con la intencion de encontrar los factores de riesgo para el
fallo en la reaplicacion retiniana mediante cirugia escleral obtuvieron los siguientes
resultados. En 233 ojos con desprendimiento de retina'** se evaluaron: la extension del
desprendimiento de retina, la presencia de proliferacion vitreorretiniana en estudio
preoperatorio, la agudeza visual preoperatoria y la presencia de defecto pupilar aferente
relativo. El resultado de este estudio concluyod en dos grupos de valores estadisticamente
significativos.
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Valores estadisticamente significativos para la no reaplicacién retiniana fueron: Ia
extension del desprendimiento de retina y la presencia de proliferacién vitreorretiniana
en el estudio preoperatorio.

Los valores estadisticamente significativos para la obtencion de malos resultados a
funcionales fueron: La agudeza visual pobre, menor de 0,1 y la extensién del
desprendimiento de retina que incluya més de dos cuadrantes y la zona macular.

Otros autores han obtenido otros factores predictivos de mal resultado anatémico y
funcional. En una serie de 80 pacientes consecutivos no seleccionados a los cuales se les
trat6 mediante cirugia escleral”® se obtuvieron como factores predictivos de mal
resultado anatémico y funcional, los desprendimientos de retina que poseian:
proliferacion vitreorretiniana preoperatoria, pseudofaquia, desgarros grandes, mas de un
desgarro, desprendimiento de retina larga evolucién y desprendimientos de retina que
envuelven tres o mds cuadrantes.

En un estudio realizado el afio 1999 se puso en evidencia que la agudeza visual
inferior a 0,1, la hipotonia y el desprendimiento macula prolongado durante mas de siete
dias, son factores comunmente asociados a baja agudeza visual en ojos operados
mediante cirugia escleral'?'.

Analizando 160 casos desprendimiento de retina fallidos en el intento de
reaplicacién mediante cirugia escleral''*. En 98 casos el fallo en la reaplicacion retiniana
no estaba asociado a proliferacion vitreorretiniana, en 62 casos en los cuales existia
proliferacion vitreorretiniana se identificaron como factores de riesgo para su desarrollo
los siguientes: uveitis, hipotonia, hemovitreo pre y postoperatorio, y la realizacién de
multiples intervenciones.

Se han obtenido resultados estadisticamente significativos para la obtencion de baja
agudeza visual postoperatoria. Sobre 55 ojos con desprendimiento de retina no
complicados y en ausencia de proliferacién vitreorretiniana'** que poseen: agudeza
visual preoperatoria inferior a 0,1, hipotonia ocular inferior a 7 mm de mercurio y
desprendimiento de la region macular durante mas de siete dias. Fueron tratados
mediante cirugia escleral, poniendo de manifiesto estas tres variables como predictores
de mal pronostico para la agudeza visual final obtenida.

Sobre 521 ojos'*? tratados con cirugia escleral los cuales padecian desprendimiento
de retina total y proliferacion vitreorretiniana se llegd a las siguientes conclusiones:
Segin aumenta el grado de proliferacion vitreorretiniana disminuye la tasa de
reaplicacion retiniana. Existe un mejor pronéstico anatémico y funcional en pacientes
con pequefios desgarros que en pacientes con grandes desgarros independientemente del
grado de proliferacién vitreorretiniana. No fue peor el prondstico en pacientes con
pequefios desgarros que en pacientes sin desgarros.

El desgarro gigante es también un factor de riesgo para el desarrollo de
proliferacién vitreorretiniana postoperatoria y mal resultado tanto anatémico como
funcional. En 68 ojos con este tipo de patologia'' solamente el 43% consiguieron
reaplicar la retina. Se identificaron como factores de riesgo para el desarrollo de
proliferacion vitreorretiniana la  presencia de desgarro gigante, proliferacion
vitreorretiniana activa en el estudio preoperatorio, el uso de crioterapia cuando se
compar6 con el laser de argon

Entre los ojos que desarrollaron proliferacion vitreorretiniana, el 63% de los ojos
fueron tratados con crioterapia y el 31% de los casos fueron tratados mediante
fotocoagulacion oftalmoscopica con laser argén..
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A su vez desarrollaron en el postoperatorio proliferacion vitreorretiniana masiva el
64% de los casos, con proliferacion vitreorretiniana preoperatoria grado C y el 31% de
los casos con proliferacion vitreorretiniana preoperatoria grado B o menor.

Los desprendimientos de retina con mas de tres semanas de duracion constituyeron
el 95% de los casos de proliferacidn vitreorretiniana masiva.

La crioterapia es un factor de riesgo para la mala evolucion anatémica y funcional
de un ojo. En 156 ojos con desprendimiento de retina y proliferacion vitreorretiniana
grado B referidos por una cirugia fallida'*®. Se obtuvo una incidencia de del 25,8% de
proliferacion vitreorretiniana grave frente a un 2,2% obtenido mediante la
fotocoagulacion oftalmoscopica con laser de argon.

Se ha puesto en evidencia en multitud de ocasiones que la crioterapia provoca
pérdida de las células del epitelio pigmentario, existen autores' > que recomiendan usar
otros métodos para crear la adhesion coriorretiniana en casos con elevado riesgo de
desarrollar proliferacién vitreorretiniana en el postoperatorio.

En un estudio realizado en el afio 1996 en pacientes pseudofiquicos con
desprendimiento de retina sin proliferacion vitreorretiniana'** se analizaron 68 ojos. No
se encontraron desgarros en el 70% de los casos, en los que existio fallo en la
reaplicacién retiniana. Concluye que la incierta visualizacion del desgarro retiniano tanto
en el preoperatorio como durante la cirugia escleral predispone al fallo en la reaplicacion
de la retina. Debido a la extensa indentacién y crioterapia durante la frustrante
localizacion del agujero retiniano, se incrementa la rotura de la barrera hematoocular y
no se reabsorbe el liquido subretiniano. Por tanto identifican como factores de riesgo
para el fallo en la reaplicacién anatéomica del desprendimiento de retina la pseudofaquia
y las dificultades en la visualizacién de la retina periférica.

Sobre 98 ojos con desprendimiento de retina en pacientes afiquicos vy
pseudofaquicos, se encuentran éstas dos variables como factores de riesgo para mal
resultado anatémico en pacientes con estas caracteristicas y son tratados con cirugia

153
escleral ™.

En 1984 estudiando 354 desprendimientos de retina consecutivos se obtuvieron tres
variables que predisponen a la retraccion vitrea masiva'*®: La cirugia previa fallida,
pliegues retinianos fijos observados en el preoperatorio y desgarros en herradura que
exponen una superficie total del epitelio pigmentario mayor de tres didmetros papilares.

Los traumatismos oculares también estan asociados a mal resultado funcional,
estudiando 1564 casos con traumatismo ocular '*°se observa que la proliferacién
vitreorretiniana ocurre en el 4% de los casos y se destaca el hemovitreo como la variable
independiente mas fuertemente asociada a la aparicion de proliferacion vitreorretiniana
con mal resultado anatomico y funcional.

La presencia de hemovitreo es por si mismo un factor de mal pronostico en los
desprendimientos de retina no complicados y sin proliferacién vitreorretiniana tratados
mediante cirugia escleral. En una serie de 70 ojos tratados mediante cirugia escleral''? se
observo que los ojos en los cuales aparecia hemovitreo se complicaban en un 30,7% con
redesprendimiento y proliferacion vitreorretiniana grado C o D en el postoperatorio.
Constituyendo de esta manera un factor de mal prondstico para la reaplicacion retiniana.

27 s : - :

Otros estudios'?’, sefialan que los pacientes que padecen desprendimiento de retina
con hemovitreo asociado que son operados mediante técnicas de cirugia escleral, sufren
una incidencia del 35% de proliferacion vitreorretiniana grave en el postoperatorio.
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En 595 ojos a con desprendimiento de retina referidos por una cirugia fallada''’ se
obtuvieron como factores de riesgo para el fallo anatémico en la reaplicacion retiniana:
la presencia de desgarro gigante, desgarros en herradura con bordes enrollados (PVR B)
y desgarros posteriores post ecuatoriales paravasculares.

La presencia de desprendimiento de coroides concomitante con desprendimiento de
retina en el examen preoperatorio, también puede ser considerada como factor de mal
prondstico, para el resultado anatémico final. Se estudiaron 21 ojos con desprendimiento
de coroides tratados mediante técnicas de cirugia escleral y se obtuvo la reaplicacion

retiniana en el 53% de los casos'®.

Sobre 72 pacientes con desprendimiento de retina y proliferacion
vitreorretiniana'”’, se obtuvieron como factores de mal pronéstico los desgarros
retinianos iatrogénicos, los grandes explantes esclerales y la cirugia tardia.

Otros autores clasifican los factores de riesgo en funcién de la tendencia a provocar
proliferacion vitreorretiniana grave grado C o mayor. Analizan 298 desprendimientos de
retina sin proliferacién vitreorretiniana o menor de grado C'**. Obtienen como factores
de riesgo: La presencia de proliferacion vitreorretiniana preoperatoria grado A o B,
desprendimientos de retina que se extiendan a los cuatro cuadrantes, cirugias oculares
previas, el uso intensivo de la endofotocoagulacion con laser, y la inyeccion de gas
intraocular.

En este mismo estudio se obtuvieron factores de proteccion, para el desarrollo de
proliferacion vitreorretiniana estos fueron: El antecedente desprendimiento de retina en
el ojo contralateral, la hipertension ocular postoperatoria, y la reaplicacion retiniana total
en las 24 horas siguientes al acto quirurgico.

En un estudio realizado en el afio 1995 sobre 130 casos de desprendimiento de
retina tratados con cirugia escleral'”® se encontraron como factores de riesgo
preoperatorios para el fallo anatdmico de la cirugia escleral: la presencia de
desprendimiento de retina superior a dos cuadrantes (p<0.05), y el tamafio del desgarro
superior a 60 grados (p<0.05).

Los ojos con agudeza visual inferior a 0,1, pseudofaquicos con lente intraocular
implantada en cdmara posterior y severa hipotonia intraoperatoria, mostraron una
tendencia clara a la obtenciéon de un resultado postoperatorio desfavorable tanto
anatdmica como funcionalmente.

5.1.6.  Fallos atribuibles a las técnicas de cirugia escleral

En muchas ocasiones se obtiene un fracaso mediante la realizacién de técnicas de
cirugia escleral en desprendimientos de retina no complicados y en ausencia de
proliferacion vitreorretiniana tanto en el preoperatorio como en el postoperatorio. En un
estudio realizado en el afio 1990"' en ojos tratados con cirugia escleral sin proliferacion
vitreorretiniana se concluy6 que los fallos en la reaplicacién retiniana se debieron: a una
mala posicion del bucle escleral en primer lugar.

Otra causa frecuente de fallo fue la insuficiente indentacién del explante sobre la
esclera, desgarros que se elevan por traccion vitrea progresiva, la aparicion de nuevos
desgarros y la creacion de una adhesion coriorretiniana insuficiente.

En el afio 1999 se estudié una gran serie de 704 desprendimientos de retina simples
operados mediante cirugia escleral'?’.
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Se identificaron dos causas de fallo quirGrgico. La mas importante fue el mal
sellado de los desgarros, que ocurrié en 39 casos. En segundo lugar la presencia de
proliferacion vitreorretiniana en el postoperatorio, que ocurrié en 36 casos ocupando el
5,5% del total.

Analizando una serie de desprendimientos de retina complejos con desgarros
posteriores tratados mediante técnicas de cirugia escleral'’. Se aprecio que en el 77% de
los casos padecieron una compresién severa de las venas vorticosas al colocar el
explante y el 43% padecieron un desprendimiento de coroides en el postoperatorio. Sin
embargo consiguieron un porcentaje de reaplicacion retiniana del 70% de los casos.

Las complicaciones intraoperatorias observadas en grandes series resultan de forma
habitual en fallo de reaplicacién retiniana. En 521 ojos con desprendimiento de retina
total y proliferacion vitreorretiniana'*®, existieron un 5% de complicaciones
intraoperatorias severas que resultaron en fallo de reaplicacion retiniana.

El mal posicionamiento del explante escleral es una causa habitual de fallo
quirargico. En un estudio publicado en el afio 2000 realizado sobre 225 ojos faquicos
con desprendimiento de retma no complicados y con desgarros superiores en ausencia de
proliferacion vitreorretiniana'*, se le atribuyen al total de los casos tratados mediante
cirugia escleral, un 10% de fallos en la reaplicacion retiniana por mal posicionamiento
del explante escleral.

El papel de la iatrogenia como factor de mal prondstico fue ampliamente analizado
en un estudio sobre 1020 casos de desprendimiento de retina en ausencia de proliferacion
vitreorretiniana grave a los cuales se le realizo cirugia escleral. Se identificaron diez
variables estadisticamente  significativas para el desarrollo de proliferacion
vitreorretiniana grave postoperatoria, 3 de ellas: hemorragias intraoperatorias o
postoperatorias, taponamiento interno con inyecciones intravitreas de aire o gases y
desprendimiento coroideo postoperatorio. Se revelaron como variables iatrogénicas’ 16,

En un estudio realizado en el afio 1995 sobre 130 casos de desprendimiento de
retina tratados con cirugia escleral'?®.Los factores de riesgo para el fallo de la cirugia
escleral en el postoperatorio fueron: la presencia de hemorragia subretiniana (p<0.05) y
la presencia de liquido subretiniano durante mas de dos dias después de la cirugia
(p<0.05).
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5.2 Revision de la retinopexia neumatica en el tratamiento
del desprendimiento de retina

Se han publicado bajos porcentajes de reaplicacion retiniana en primera
intervencion'“sobre 302 ojos con desprendimiento de retina no complicados. Se obtuvo
un porcentaje de reaplicacion retiniana a los seis meses de la intervencion del 68% con
un solo procedimiento quirurgico. En esta misma serie el 95% de los casos consiguieron
la reaplicacion retiniana mediante multiples intervenciones.

Se identificaron en esta serie factores que influyen en el fracaso de reaplicacion
retiniana primaria, estos fueron los siguientes: pseudofaquia y afaquia, la extension del
desprendimiento de retina y el niimero de roturas retinianas.

Los factores que no influyeron en la reaplicacion retiniana primaria fueron los
siguientes: El tipo de rotura retiniana, la presencia de degeneraciones empalizada, el
volumen secuencia de las inyecciones de gas, y la realizacion de la retinopexia mediante
laser o crioterapia.

% reaplicacion en 1a intervencion con retinopexia
neumatica

Tornambe 1997

Hilton 1987

Dominguez 1987

Han, Mohsin 1998 ; ; ‘ £|62%
Algvere,1 Ségtterberg ‘ | 86%
Hilton ﬁg&rnambe 80%
Tornambe 1989 8in
0% 2(;% 46°A> 6d°ﬁ> 8(;% 100%

Grifica 9.- % reaplicacion en 1" intervencion con retinopexia neumatica
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% de PVR en el postoperatorio de pacientes tratados con
retinopexia neumatica
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ilTornambe 1989 E Hilton & Tornambe 1991 [ Algvere, Gjotterberg 1992
‘OHan, Mohsin 1998 @ Dominguez 1987 ~ OHilton 1987 '

Grafica 10.- % de PVR en el postoperatorio de pacientes tratados con retinopexia neumatica

Como factor que aumenta la tasa de reaplicacion retiniana primaria se destaca la
realizacion de 360° de retinopexia periférica desde la base del vitreo hasta la ora serrata.

Los factores que aumentan la tasa de recuperacion de agudeza visual son los
siguientes: reaplicacion retiniana en la primera intervencion, buena agudeza visual
preoperatoria, macula en posicion anatémica o desprendida durante menos de ocho dias,
y pacientes jovenes.

Se destaca la retinopexia neumatica como una técnica eficiente, ya que se estima
que su costo en este estudio, fue de un 50% menor a lo que hubiera costado su
realizacion mediante técnicas de cirugia escleral.

En una serie de 1274 ojos seleccionados que padecian desprendimiento de retina no

. 5 . 7 .. r
complicado'™. Se obtuvo una tasa de reaplicacion retiniana del 80% con un sélo
procedimiento, ampliandose al 98% de los casos con multiples operaciones.

En el 13% de los casos fallidos aparecieron nuevas roturas y en el 4% se desarrollo
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria.

Se dieron tres complicaciones exclusivas de la retinopexia neumatica: gas
subretiniano, gas atrapado en la pars plana, y gas subconjuntival.

Se realizo retinopexia neumatica en 51 pacientes faquicos con desprendimiento de
retina y desgarros que ocupaban un maximo de 60° en los cuadrantes superiores de la
retina'’. Después de seis a doce meses, el nimero de casos que mantuvieron la retina
reaplicada era del 86%. La agudeza visual media conseguida fue de 0,5.
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De los casos fracasados el 6% de los pacientes presentaron nuevos desgarros, el 2%
de los casos lo hicieron por proliferacion vitreorretiniana, y otro 2% presentd pucker
macular

Se concluye el estudio destacando la retinopexia neumatica como método sencillo,
con pocas complicaciones y con una rapida mejoria de la agudeza visual.

Si comparamos las técnicas de retinopexia neumatica con las de cirugia escleral en
desprendimientos de retina primarios sin proliferacién vitreorretiniana se obtienen los
siguientes resultados'®'. A 50 ojos se le realizé retinopexia neumatica y a otros 50 se les
trat6 mediante cirugia escleral. La reaplicacion retiniana con un solo procedimiento se
consigue en el 84% de los pacientes de cirugia escleral y en el 62% de los pacientes de
retinopexia neumatica.

La tasa de reintervenciones en los casos de retinopexia neumatica fue del 38% y
del 14% en los casos en de cirugia escleral. El andlisis de regresion multiple demostro
que la retinopexia neumatica es el Unico factor de riesgo perioperatorio para producir
desprendimiento de retina después de la cirugia (OR=2.20)(p=0,2).
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5.3 Vitrectomia en el tratamiento del desprendimiento de
retina

Los resultados de las técnicas quirtrgicas basadas en vitrectomia para resolver el
desprendimiento de retina, se van a analizar segin se realice vitrectomia como
tratamiento primario del desprendimiento de retina, vitrectomia para resolver los casos
fallidos por otras técnicas, y vitrectomia para el tratamiento del desprendimiento de
retina con proliferacion vitreorretiniana grave.

5.3.1. Vitrectomia primaria como tratamiento de
desprendimientos de retina no complicados en
ausencia de proliferacion vitreorretiniana

En un estudio en que se analizan desprendimientos de retina no complicados, se
. : 3 i 5
consigue el 90% de reaplicaciones retinianas' ",
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Grifica 11.- D.R. no complicado tratado mediante VPP primaria

Sobre 225 ojos faquicos'** a los cuales se les realiza vitrectomia pars plana y

cirugia escleral, para resolver el desprendimiento de retina no complicado, debido a
desgarros superiores en herradura. Se consigue una tasa de reaplicacién final del 92% en
el grupo de cirugia escleral y del 100% en los casos de vitrectomia primaria.

Se realizé6 vitrectomia via pars plana por desprendimiento de retina sin
complicaciones en 63 ojos'””. Se consiguié reaplicar la retina de primera intencién en el
92,1% de los casos y en el 100% en cirugias posteriores. La agudeza visual aumento
cinco lineas o mas en el 71,8% de los casos.
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5.3.2.  Vitrectomia primaria como tratamiento de
desprendimientos de retina complejos en ausencia de
proliferacion vitreorretiniana

Comparando los resultados anatomicos obtenidos mediante las técnicas de
vitrectomia primaria y cirugia escleral, para el tratamiento de desprendimientos de retina
con la regién macular desprendida, se realiza un estudio sobre 167 casos'**. El 91% de
los casos reaplicé la retina en primera intervencién en un control realizado a los
veinticuatro meses. El 100% lo hicieron mediante operaciones sucesivas. Los 0jos que
padecian una agudeza visual inferior a 0,1, hipotonia menor de 7 mm de mercurio, y la
region macular desprendida durante mas de siete dias obtuvieron mejor resultado
mediante las técnicas de vitrectomia primaria (p<0.5).

Desprendimientos de retina complejos tratados con
vitrectomia primaria. % de reaplicacion en 12 intervencion
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Vitrectomia primaria en D.R. complejo
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Grifica 13.- Vitrectomia primaria en D. R. complejo

Comparando los resultados anatomicos obtenidos mediante las técnicas de
vitrectomia primaria y cirugia escleral, para el tratamiento de desprendimientos de retina
con la region macular desprendida, se realiza un estudio sobre 167 casos'*. El 91% de
los casos reaplico la retina en primera intervenciéon en un control realizado a los
veinticuatro meses. El 100% lo hicieron mediante operaciones sucesivas. Los 0jos que
padecian una agudeza visual inferior a 0,1, hipotonia menor de 7 mm de mercurio, y la
region macular desprendida durante mas de siete dias obtuvieron mejor resultado
mediante las técnicas de vitrectomia primaria (p<0.5).

En 171 desprendimientos de retina no complicados "“tratados mediante
vitrectomia primaria se consigui6 reaplicar la retina en primera intervencion en el 83.6%
de los casaos en un control realizado a los 6 meses de la intervencion.

En un estudio en el cual se comparan 37 pacientes tratados mediante técnicas de
cirugia escleral y 39 pacientes tratados con vitrectomia primaria'*', se pone en evidencia,
que en los desprendimientos de retina complejos que poseen: una agudeza visual inferior
a 0,1, hipotonia inferior a de 7 mm de mercurio y desprendimiento macular prolongado
durante mas de siete dias. Se obtuvo una agudeza visual superior en el grupo de
pacientes vitrectomizados que en el grupo de pacientes tratados mediante técnicas
esclerales.
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D.R. con PVR tratados con VPP + silicona
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Grafica 14.- D. R. sin PVR preoperatoria, tratado con vitrectomia primaria. % PVR postoperatoria

En un estudio en el cual se comparan 37 pacientes tratados mediante técnicas de
cirugia escleral y 39 pacientes tratados con vitrectomia primaria'’'. Se pone en
evidencia, que en los desprendimientos de retina complejos que poseen: una agudeza
visual inferior a 0,1, hipotonia inferior a de 7 mm de mercurio y desprendimiento
macular prolongado durante mas de siete dias. Se obtuvo una agudeza visual superior en
el grupo de pacientes vitrectomizados que en el grupo de pacientes tratados mediante
técnicas esclerales.

Existieron mas ojos con agudeza visual superior a 0,5 en el grupo de pacientes
vitrectomizados que en el grupo de pacientes tratados mediante cirugia escleral.

Comparando desprendimientos de retina con desgarros posteriores tratados
mediante vitrectomia primaria o cirugia escleral''’, se obtiene una reaplicacion retiniana
y una recuperacion de agudeza visual similar con ambos procedimientos. Se concluye el
estudio destacando el papel de la vitrectomia primaria como tratamiento util para los
desprendimientos de retina con desgarros posteriores.

El uso de la vitrectomia primaria via pars plana en pacientes pseudofaquicos, con
desgarros periféricos y desprendimiento de retina primario, se analiz6 en un estudio
sobre 275 ojos'®". La técnica realizada fue vitrectomia via pars plana con endolaser y
taponamiento interno con gases intraoculares. De los 97 ojos que en el estudio
preoperatorio presentaban la macula en posicion anatomica, el 91% reaplicaron en la
primera intervencion. Los 178 ojos restantes presentaban la macula desprendida en el
examen preoperatorio consiguiéndose en este grupo un 86% de reaplicaciones en
primera intervencion. De los 275 ojos el 88% reaplicaron en primera intervencion y
finalmente se consiguid la reaplicacion retiniana en el 96% de los casos. La agudeza
visual media conseguida fue de 20/ 300.

Se concluye el estudio resaltando que tanto la tasa de reaplicacion retiniana, como
la agudeza visual conseguida a son tan buenas, para reparar desprendimientos de retina
en ausencia de proliferacion vitreorretiniana, en pacientes pseudofaquicos, como los
publicados en la literatura mundial sobre cirugia escleral, vitrectomia pars plana con
cirugia escleral asociada, y retinopexia neumatica.

Analizando los desprendimientos de retina en pacientes afaquicos y
pseudofaquicos, tratados mediante técnicas de cirugia escleral. El porcentaje de
reaplicacion retiniana es inferior al de los pacientes faquicos, con desprendimiento de
retina tratados con esta misma técnica.
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Se realiza un estudio para tratar 94 desprendimientos de retina sin proliferacion
vitreorretiniana en pacientes afaquicos y pseudofa’tquicos153 . Se realiza una técnica
combinada de vitrectomia primaria y cerclaje escleral y taponamiento interno con gas
expansible.

Los resultados obtenidos son del 100% de reaplicaciones retinianas con una sola
intervencion. Se destacan en este estudio las ventajas de la vitrectomia a la hora de
detectar desgarros periféricos no localizados en examen preoperatorio y la ausencia de
proliferacion vitreorretiniana debida a la reaplicacién retiniana de primera intencion.
Finalmente recomiendan el uso de técnicas de vitrectomia pars plana combinada con
cirugia escleral y taponamiento interno con gases expansibles, para el tratamiento de
todos los desprendimientos de retina en pacientes afiquicos y pseudofaquicos.

Otro estudio y analiza también la tasa de reaplicacién en pacientes afaquicos y
pseudofiquicos con desprendimiento de retina en ausencia de proliferacion
vitreorretiniana'®%. El 84% de los casos reaplicada en la primera intervencion y se
obtiene una tasa de reaplicacion final del 96%. Se consigue una agudeza visual de 6/ 18
en el 56% de los casos que presentaban la macula desprendida en el examen
preoperatorio. En el 60% de los casos se observaron durante el acto quirurgico desgarros
retinianos no vistos en el examen preoperatorio de la retina.

Setenta y ocho pacientes afaquicos y pseudofaquicos fueron operados mediante
vitrectomia primaria via pars plana y taponamiento interno con gas expansible163 . El
93% de ellos reaplicaron en primera intervencion y el 96% lo hicieron en sucesivas. Se
consiguié una agudeza visual media de 20/200 en el postoperatorio inmediato y una
agudeza visual final de 20/25. Los pacientes que presentaban la region macular
desprendida consiguieron una agudeza visual media de 20/40 en el 80% de los casos.

Los desprendimientos de retina en bullosos con roturas complejas también han sido
objeto de tratamiento mediante técnicas de vitrectomia primaria. En 22 ojos con
desprendimiento de retina sin proliferacion vitreorretiniana, con desgarros grandes,
multiples y posterioresl64. Se realizd una técnica combinada consistente en vitrectomia
primaria, cerclaje escleral, y taponamiento interno con gases expansibles. Se obtuvo la
reaplicacién anatémica en el 100% de los casos en la primera intervencion. La agudeza
visual corregida aumento en todos los casos.

Trenta y dos pacientes con desprendimiento de retina complejo padecian en el 56%
de los casos desprendimiento de retina total o subtotal'®. El 47% de los casos se
presentaba con la macula desprendida, el 25% de los mismos presentaba desgarros
superiores a 1 hora, el resto de los casos presentaba multiples agujeros, y desgarros
atipicos post ecuatoriales. Se realizé vitrectomia via pars plana y taponamiento interno
con hexafloruro de azufre. El 76% de los casos reaplicaron en primera intervencion. Se
concluye el estudio destacando el papel de la vitrectomia primaria en casos de
desprendimiento de retina complejos o atipicos; ya que tiene la misma tasa de
reaplicacién retiniana, que la cirugia escleral en casos de desprendimiento de retina
sencillo.

En un estudio realizado en el afio 1985 se operaron pacientes con desprendimiento
de retina complejo'®®. El 66% de los casos presentaba la region macular desprendida. La
tasa de reaplicacion retiniana obtenida en primera intervencion fue del 79% y después de
dos operaciones aumento al 93%. La agudeza visual conseguida fue de 20/ 50 o mejor en
el 81% de los casos.
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Sobre 124 ojos considerados de alto riesgo de fallo quirirgico mediante técnicas de
cirugia escleral'®’. Se realizé vitrectomia primaria con taponamiento interno con gases
expansibles y cerclaje escleral. La tasa de reaplicacion retiniana en primera intervencion
fue del 64,5%. En la segunda intervencion se llegd hasta el 75%. Alcanzandose
finalmente 83% de casos con la retina aplicada tras miltiples intervenciones.

Se analizan 53 ojos '®*tratados mediante vitrectomia primaria, de desprendimientos
de retina complejos debidos a hemovitreo, desgarros miltiples, localizados
posteriormente al ecuador, y desprendimientos de retina bullosos. La tasa de reaplicacion
retiniana conseguida en primera intervencion fue del 64% y del 92% tras sucesivas
intervenciones. En el estudio preoperatorio solamente el 30% de los pacientes presentaba
una agudeza visual de 0,4 o mejor, en el postoperatorio el 41% de los casos consiguieron
una agudeza visual mayor o igual al 0,4. Se destaca finalmente la utilidad de la
vitrectomia primaria en desprendimientos de retina complejos

Los pacientes que padecen desprendimiento de retina con desprendimiento de
coroides concomitante'*’ tienen mal prondstico si son tratados con cirugia escleral, sélo
se consiguieron reaplicar el 53% de los mismos mediante cirugia escleral, sin embargo el
90,5% de ellos reaplicaron mediante vitrectomia pars plana.

En 114 ojos tratados mediante vitrectomia pars plana primaria que padecia en
desprendimientos de retina complejos con: mala visualizacién en 62 ojos, desgarros
complejos en 44 ojos, y localizacion incierta de los desgarros (por mala visualizacién de
la retina periférica en 8 ojos)'®. Consiguieron reaplicar la retina el 74% en primera
intervencion y el 92% tras multiples intervenciones. La agudeza visual a los seis meses
mejord en el 81% de los casos.

5.3.3.  Vitrectomia. Complicaciones atribuibles a la técnica
quirdrgica taponando con gases expansibles

Existen estudios en los cuales sobre 63 ojos operados mediante vitrectomia pars
plana, no se presentd proliferacién vitreorretiniana en el postoperatorio en ningiin
caso'*’. Solamente se menciona la evolucién de la catarata en el 53% de los casos.

Se intentd buscar la causa de fallo quirurgico en 171 casos de desprendimiento de
retina no complicado tratados mediante vitrectomia pars plana'®. Fallaron después de la
primera intervencion el 14,6% de los casos, este fallo fue debido a roturas olvidadas en
el 63% de los mismos.

El 4% de los 167 pacientes a los cuales se le realizd vitrectomia primaria por
desprendimiento de retina'** que afectaba a la region macular, desarrollé proliferacion
vitreorretiniana en el postoperatorio.

El 5,1% de los 78 pacientes pseudofaquicos y afdquicos a los cuales se le realizo
vitrectomia pars plana y taponamiento interno mediante gases expansibles desarrollaron
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria. Otra complicacién frecuente también

informada fue la presencia de hipertensién ocular transitoria el 17,9% de los casos'®.

Se cree del 7 al 10% de los casos en los cuales se realizan vitrectomia pars plana,
como procedimiento primario para resolver el desprendimiento de retina desarrolla

redesprendimiento debido a proliferacién vitreorretiniana'*.

En un estudio realizado sobre 501 ojos con desprendimiento de retina, apareci6
proliferacién vitreorretiniana recurrente e intratable en el 15% de los casos grado C y en
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el 30% de los casos grado D. Esta aparecié entre uno y nueve meses, con una media de
1,8 meses post vitrectomia'’

En un estudio comparativo entre vitrectomia primaria y cirugia escleral como
tratamiento del desprendimiento de retina no comphcadom La evolucion de la catarata
se dio en el 62% de los ojos vitrectomizados y en el 8% de los ojos tratados mediante
cirugia escleral.

En otro estudio comparativo, se obtiene una evolucién de la catarata postoperatoria
como complicacion principal del tratamiento del desprendimiento de retina mediante
vitrectomia primaria en el 67% de los casos'"”’.

En un estudio realizado sobre 225 ojos'®, el 6% de ellos presentaron pucker
macular en el postoperatorio que requiri6 cirugia. E1 17% de ellos desarrollaron edema
macular quistico y el 2% desarrollaron agujero macular completo.

En estudios realizados sobre 94 ojosI53 pseudofaquicos y afaquicos con

desprendimiento de retina tratados mediante técnica combinada de vitrectomia primaria,
cerclaje escleral y taponamiento interno con gases expansibles no se observaron
complicaciones demostrables o atribuibles a la técnica quirtrgica.

En un estudio en el cual se trataron 22 pacientes'** con desprendimiento de retina
en bulloso, debido a roturas complejas (grandes, miltiples y posteriores). Se aprecio la
evolucion de la catarata en el 22% de los pacientes faquicos y se desarroll6 membrana
epirretiniana en un paciente.

Sobre 53 casos de desprendimiento de retina complejo debldo a hemovitreo,
desprendimiento de retina bulloso, desgarros miltiples, y posterlores 8 Se informa de la
aparicion de catarata en un 86% de los casos, pucker macular en el 11% y proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria que causd redesprendimiento de retina en el 6% de los
casos.

En 124 ojos considerados de alto riesgo de fallo mediante técnicas de cirugia
escleral'®, se obtuvo un 20% de fallos en la reaplicacién retiniana por proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria, en otro 20%, se desarrollaron opacidades subcapsulares
posteriores en el cristalino.

En 225 ojos faquicos'* con desprendimiento de retina debido a desgarros en
herradura superiores, el redesprendimiento de la misma fue debido en cinco ojos a
nuevas roturas, en dos ojos a reapertura de las antiguas y en tres ojos a proliferacion
vitreorretiniana.

En pacientes afiquicos y pseudofaquicos con desprendimiento de retina sin
proliferacién vitreorretiniana el fallo quirurgico fue debido a en un 8% de los casos a
desgarros nuevos u olvidados, y en otro 8% a proliferacion vitreorretiniana. El aumento
transitorio de la presion intraocular fue la complicacion desarrollada con mas frecuencia
alcanzando al 10% de los casos.

Los desgarros iatrogénicos producidos durante el desarrollo de una vitrectomia
aparecen en localizados en la region periférica en el 4% de los casos y localizados entre
el polo posterior y el ecuador en el 6% de los casos'”'. En pacientes diabéticos la
incidencia de desgarros iatrogénicos fue mucho mayor.

En ojos con desprendimiento de retina no complicadom, la mayor complicacion
fue debida a nuevas roturas retinianas, reaparecieron en el 10% de los casos. La
progresién de la catarata se aprecio en el 15% de los casos y la presencia de hemovitreo
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recurrente aparecid en el 2% de los casos. Finalmente el redesprendimiento de retina
ocurrio en el 9% de los casos.

Después de la realizacion de una vitrectomia pars plana y taponamiento interno
mediante gases expansibles en 314 pacientes' '™ se informé sobre la presencia de
cambios maculares en 46 ojos. El cambio macular que aprecié con mas frecuencia fue
edema macular en treinta ojos, pucker macular en siete 0ojos, membranas epirretinianas
aparecieron en cinco ojos y sindrome de dispersion pigmentario subretiniano aparecio
también en cinco 0jos.

5.3.4. Vitrectomia en pacientes con proliferacion
vitreorretiniana

En casos de proliferacion vitreorretiniana leve, grado B, que fueron tratados con
vitrectomia en primaria y taponamiento interno con perfluoroetano' ", el 85% de los
casos mantienen la retina reaplicada a los seis meses. En casos de proliferacion
vitreorretiniana grado C y D el porcentaje de reaplicacion retiniana disminuyo al 57%.

Segun avanza la severidad de la proliferacion vitreorretiniana disminuye la tasa de
reaplicacion. En 60 ojos con desprendimiento de retina y proliferacion vitreorretiniana
tratados mediante vitrectomia pars plana, cerclaje escleral y taponamiento interno con
perfluoropropano' . En un control realizado a los seis meses, la retina se mantuvo
completamente reaplicada en el 88% de los casos con proliferacion vitreorretiniana
grado C1-C2, el 68,7% de los casos grado C3-D1 y el 42% de los casos grado D2-D3. Se
obtuvo una agudeza visual mayor o igual a 0.4 en el 26,9% y de los ojos con
proliferacion vitreorretiniana grado C.

Vpp en D.R con PVR severa
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Grifica 15.- Vpp en D.R. con PVR severa
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% PVR postoperatoria en D.R. con PVR preoperatoria
tratados con VPP
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Otros autores publican'’’ sobre el tratamiento de desprendimientos de retina

asociados a proliferacion vitreorretiniana, en los cuales se utilizaron vitrectomia pars
plana y taponamiento interno con gases expansibles.

El 63% de los casos se mantuvo reaplicado a los 6 meses. Los pacientes con grado
C reaplican en el 80,9%, y con grado D lo hacen en el 41%. En el 54% de los casos se
obtuvo una agudeza visual final de 0,1 o mayor.

En 73 casos desprendimiento de retina con proliferacion vitreorretiniana tratados
s . > # 7 . . ;
mediante vitrectomia via pars plana'”, el 85% mantuvieron reaplicada la retina en un
control realizado a los diecinueve meses.

En los pacientes que padecian proliferacion vitreorretiniana posterior se consiguid
la reaplicacion en el 96% de los casos. La tasa de reaplicacion disminuyé hasta el 57%
de los casos en ojos que padecian proliferacion vitreorretiniana anterior.

En el manejo de pacientes fracasados en el intento de reaplicar la retina con otras
técnicas la vitrectomia cobra importancia.

A un grupo de pacientes se le realizd vitrectomia y taponamiento interno con
9 . i . 3
perfluoropropano'”’. El 78% de los pacientes reaplicaron la retina en la primera
intervencion con esta técnica y el 89% lo hicieron finalmente tras varias intervenciones.

En 10 casos de desprendimiento de retina por desgarro gigante con proliferacion
vitreorretiniana grado D1'™, se consigui6 reaplicar la retina en ocho de ellos y la
agudeza visual final en estos casos fue de 20/400.

Sobre 32 pacientes con desprendimiento de retina y proliferacion
vitreorretiniana'®', a los cuales se traté mediante vitrectomia primaria con taponamiento
interno mediante hexafloruro de azufre (en dieciséis casos), y perfluoropropano (en otros
dieciséis).
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A los seis meses se consiguio la reaplicacion retiniana en el 56% de los casos
operados con hexafloruro de azufre y en el 60 por 100 de los casos tratados mediante
perfluoropropano. El 83% de los pacientes con en grado C1-C2 reaplicaron la retina, el
73% de los pacientes con grado C3-D1, y el 20% de los pacientes con grado D2-D3.

En ojos con desprendimiento de retina traumatico se consigue un 68% de
reaplicaciones mediante vitrectomia cerclaje escleral y taponamiento interno prolongado
con gases expansibles. Se desarrolld proliferacion vitreorretiniana en el 20% de los

casos. La agudeza visual final de 5/ 200 o mayor se obtuvo en el 32% de los casos'*2.

5.3.5. Vitrectomia con aceite de silicona como taponador
interno

En 265 ojos y con proliferacion vitreorretiniana grado C3 tratados en un estudio
comparativo entre gas expansible prolongado y aceite de silicona como taponador
interno. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en agudeza visual
y tasa de reaplicacion del polo posterior de la retina'®.

En 93 ojos tratados mediante vitrectomia pars plana y taponamiento con aceite de
silicona '** se controlaron los resultados a los 6, 12, 24 meses. A los seis meses se
obtuvo 82% de reaplicaciones retinianas, a los doce meses se obtuvo 80% de
reaplicaciones retinianas, y a los veinticuatro meses mantuvieron la retina aplicada en
78% de los casos.

% reaplicacion con aceite de silicona
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Grifica 18.- % reaplicacion con aceite de silicona
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D.R.con PVR tratados con VPP + silicona
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Grafica 19.- D.R. con PVR tratados con VPP + silicona

Por desprendimiento de retina con proliferacion vitreorretiniana, vitrectomia con
taponamiento interno mediante aceite de silicona, fue realizada a 60 ojos con

desprendimiento de retina complejo'*’.

En 27 casos existia proliferacion vitreorretiniana grado D, en 15 de ellos desgarro
gigante, 13 ojos padecian desprendimiento de retina con agujero macular vy
desprendimiento de retina traumatico en cinco ojos. El 80% de los ojos reaplicaron la
retina en un control realizado a los veinticuatro meses. La agudeza visual postoperatoria
aumento en el 78% de los casos y el 60% de todos los casos obtuvieron una agudeza
visual mayor de 0,05.

De 32 pacientes con desprendimiento de retina complejo, sin proliferacion
vitreorretiniana asociada '® tratados mediante vitrectomia via pars plana primaria y
taponamiento interno con hexafloruro de azufre. 7 ojos necesitaron nueva cirugia por
redesprendimiento de retina y taponamiento interno con aceite de silicona.

Se trataron mediante vitrectomia 223 pacientes con proliferacion vitreorretiniana
grado D1-D3"*. E1 78% de los pacientes reaplicaron la retina en la primera intervencion,
llegando al 96% después de multiples cirugias. Una media de 1,24 intervenciones fue
necesaria para alcanzar este porcentaje de éxitos quirtrgicos. La agudeza visual final
conseguida fue de 20/ 400 o mejor en el 74% de los casos y de 20/ 80 o mejor en el 30%
de los casos.

‘ c i : ; _ 7

En 501 ojos con desprendimiento de retina en paciente no diabético'”’, el 36% de
los casos padecio cirugia escleral previa, 139 ojos se solucionaron mediante una unica
vitrectomia.

Se utilizo taponamiento interno con aceite de silicona en el 69% de los casos. La
reaplicacion retiniana se obtuvo en el 85% de los casos con proliferacion vitreorretiniana
grado C y del 70% de los casos con proliferacion vitreorretiniana grado D.

La agudeza visual final fue de 20/100 o mejor, en el 33% a de los casos con
proliferacion vitreorretiniana grado C y del 9,5% en los casos de grado D.
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Los resultados visuales se incrementaron significativamente en ojos operados con
taponamiento interno mediante aceite de silicona. La ceguera total en casos tratados
mediante gases expansibles fue del 16,7% y en los casos tratados mediante aceite de
silicona se redujo hasta el 3,6%. La ceguera puede evitarse en el 75% de los casos de
proliferacion vitreorretiniana grado C y en mas del 50% de los casos de grado D.

En ojos con desprendimiento de retina traumético que poseian proliferacion
vitreorretiniana avanzada se trataron con taponamiento interno mediante el aceite de
silicona consiguiendo la reaplicacion retiniana en el 72% y de los casos.

La agudeza visual mayor de 5/200 se obtuvo en el 42% de los ojos'87.

En 18 ojos en los cuales fue necesaria la realizacion de 360° de retinotomia y
retinectomia periférica se les taponé con aceite de silicona'®. Se consigui6 la
reaplicacion retiniana en el 61% de los casos, la reproliferacion retiniana aparecio en el
50% de los casos.

Los pacientes que padecian hipotonia preoperatoria, en el 78% de los casos fueron
normotensivos al extraer el vitreo anterior que cubria el cuerpo ciliar. La rubeosis del iris
regreso en el 89% de los casos que la padecian.

5.3.6. Complicaciones atribuibles al taponamiento interno
prolongado con aceite de silicona y gases expansibles

En 265 ojos con proliferacion vitreorretiniana grave grado C 3 o mayorm, la tasa
de recuperaciones y queratopatia fueron similares. La hipotonia fue dos veces mas
prevalente en ojos con taponamiento interno mediante gases expansibles.

Tanto el perfluoropropano como el aceite de silicona obtienen mejores resultados
anatémicos y funcionales que el hexafloruro de azufre en estos casos.

Continuando con este estudio sobre 265 ojos'®® no existieron diferencias

estadisticamente significativas entre el taponamiento interno con gas(C3-F8) y con
silicona en cuanto a: la tasa de complicaciones, la tasa de reaplicacion retiniana
completa, la agudeza visual de 5/200, y la prevalencia de glaucoma.

Los ojos tratados con gases expansibles tuvieron menor tasa reaplicacion a los 18-
36 meses (p<0,5) y mas hipotonia (p<0.001).

En los ojos a los cuales se le realizd la extraccion del aceite de silicona se
obtuvieron mejores resultados. Comparando los ojos con gas respecto a los ojos con
silicona extraida, los ojos con taponamiento interno mediante gases expansibles
obtuvieron peor agudeza visual y mayor hipotonia.

El “Silicon Study Group” muestra cémo el aceite de silicona y el perfluoropropano
son iguales en muchos aspectos para el manejo del desprendimiento de retina con
proliferacion vitreorretiniana. Taponar con ellos en la primera cirugia permite obtener
mejores resultados visuales.

La tasa de redesprendimiento de retina al extraer el aceite de silicona tiene una
elevada incidencia cuando se extrae el aceite en los 50 dias siguientes al desprendimiento
de retina '°. En el 30% de los casos el redesprendimiento ocurre en los primeros nueve
dias, el 50% de los casos en redesprendimiento ocurren en los primeros dieciocho dias y
en el 75% de los casos en los 50 dias siguientes al tratamiento del desprendiendo de
retina.
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En 225 ojos a los cuales se les extrajo el aceite de silicona, el 25% de los casos
tuvieron redesprendimiento de retina'®'. Se obtuvieron los siguientes factores de riesgo
para redesprendimiento de retina al extraer el aceite de silicona: Numero de cirugias
retinianas fallidas, agudeza visual previa a la extraccion, vitrectomia con extraccion
incompleta de la base del vitreo, ausencia de cerclaje escleral, la experiencia del
cirujano.

Otros autores publican los siguientes resultados tras extraer el aceite de silicona. A
los seis meses de la cirugia: el 9% de los pacientes padecia redesprendimiento de retina,
en el 18% de los casos aparecieron trastornos corneales o queratopatia en banda y
solamente en el 4% casos fue necesaria la realizacion queratoplastia penetrante, la
agudleg%a visual aumento en el 44% de los casos, se mantuvo en el 33% y descendié en el
13% .

La incidencia de glaucoma en ojos tratados con aceite de silicona como taponador
interno se intentd estudiar sobre 50 ojos'®. El 48% de los ojos tuvieron presiones
intraoculares por encima de 25 mm de mercurio, o una elevacion de diez mmhg sobre el
valor preoperatorio. Solamente en tres casos persistio el aumento de presion intraocular
al realizar la extraccion de aceite silicona.

Sobre 46 ojos que recibieron taponamiento interno con aceite de silicona de 5000
centistokes'”*. El 56% de los casos mostraron emulsificacién del aceite en cimara
anterior, que fue diagnosticado exclusivamente en mediante gonioscopia. El 10% de los
pacientes desarrollaron glaucoma postoperatorio, siendo posible su control en 4 de 5
pacientes mediante tratamiento farmacoldgico.

En el afio 1987 un estudio comparativo195 para la resolucién de desprendimientos de
retina complejos tratados mediante vitrectomia y taponamiento interno con gas o aceite
de silicona, obtuvo las siguientes conclusiones: los ojos tratados con gas tuvieron una
mayor tasa de desprendimiento de retina residual, hemovitreo, elevacién de la presion
intraocular y desprendimiento de retina localizado en el postoperatorio.

Los ojos con taponamiento interno mediante aceite de silicona, a los cuales se les
inocul6é una cantidad de silicona menor a 3 ml, tuvieron una elevada incidencia ante
redesprendimiento de retina.

En un estudio realizado sobre 223 pacientes con proliferacién vitreorretiniana
grado D1-D3'%. La hipotonia preoperatoria inferior a 5 mm de mercurio y la realizacién
de multiples cirugias para solucionar el desprendimiento de retina se asociaron a una
pobre recuperacién de agudeza visual en el postoperatorio y a una elevada frecuencia en
la realizacion de retinotomias de descarga.

El estudio realizado en el afio 1995 sobre 501 ojos con desprendimiento de retina
no diabético'”®. La presencia de vitreorretinopatia proliferativa en el preoperatorio
constituye un factor de mal pronostico en los ojos tratados mediante vitrectomia. El 15%
de los ojos que padecen proliferacién vitreorretiniana grado C y el 30% de los ojos que
parecen proliferacion vitreorretiniana grado D, desarrollan desprendimiento de retina
recurrente, con mal resultado anatémico y funcional.

En un estudio realizado sobre 340 ojos con desprendimiento de retina asociado a
proliferacion vitreorretiniana. La presencia de proliferacion vitreorretiniana anterior'”° es
prondstico de en mala agudeza visual e hipotonia postoperatoria a los veinticuatro meses.
Las retinas que se presentaban con proliferacion vitreorretiniana en grado D, en tunel con
pliegues retinianos fijos obtuvieron el peor prondstico para la agudeza visual en el
postoperatorio.
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A 219 pacientes se les realizo vitrectomia via pars plana, de los 130 pacientes
clasificados como bajo riesgo para el desarrollo de proliferacion vitreorretiniana
postoperatoria el 9,2% de ellos la desarrollaron. De los 82 pacientes cla51ﬁcados como
de alto riesgo el 28% desarrollo proliferacion vitreorretiniana en el postoperatorlo

La proliferacién vitreorretiniana anterior aparece en el 58% de los casos que
presentan desprendimientos de retina con proliferacién vitreorretiniana grave. Se
consiguio la reaplicacion retiniana en el 59% de los casos y el 43% de ellos presentaba
una agudeza visual superior a 5/200'%,

De 98 pacientes con desprendimiento de retina y prohferacxon vitreorretiniana
grado C, 58 de ellos padecian proliferacién vitreorretiniana anterior'””. De los ojos con
proliferacion vitreorretiniana anterior y posterior en el 57% de ellos replico la retina en
su totalidad. El 70% de los ojos con proliferacion vitreorretiniana posterior reaplicaron la
retina completamente. La reaplicacion del polo posterior se consigue en el 82% de los
casos que padecian proliferacion vitreorretiniana posterior y en el 79% de los casos que
padecian proliferacién vitreorretiniana anterior. Se concluye el estudio destacando que
los casos ]%)n proliferacién vitreorretiniana anterior tienen peor prondstico anatémico y
funcional

La proliferacion vitreorretiniana anterlor esta presente en el 79% de los casos con
proliferacion vitreorretiniana grado C- 3 2% También es mas frecuente en casos de 0jos
vitrectomizados en los que acontece un nuevo redesprendimiento de retina.

Los ojos con proliferacion vitreorretiniana anterior obtienen peores resultados en la
cirugia de reaplicacion retiniana, reaplican el 62% de ellos frente a un 76% de
reaplicaciones en los casos de proliferacion vitreorretiniana posterior. Tienden a padecer
hipotonia en el 24% de los casos, frente al 11% de los casos con proliferacion
vitreorretiniana posterior.

5.3.7. Factores pronésticos en casos tratados mediante
vitrectomia

Como factores de riesgo para obtener mala agudeza visual y reaplicacion
anatomica, en ojos con proliferacion vitreorretiniana anterior, se obtienen de este estudio
de revision bibliografica los siguientes: grado de PVR preoperatorio D1 o mayor y uso
de perfluoropropano como taponador interno prolongado.

Se concluye el estudio destacando el mejor prondstico obtenido en los ojos tratados
mediante aceite de silicona como taponador interno prolongado.

La clasificacion de la sociedad americana de retina®®' solamente tiene un valor
predictivo util para la agudeza visual postoperatoria (p=0,1), no es buen predictor de
otros parametros quirdrgicos.

En 140 pacientes con desprendimiento de retina analizados para evaluar los
posibles factores de riesgo, en el desarrollo de proliferacion vitreorretiniana, que
aparecié en el 29,4% de los casos'22. Solamente aparecieron como factores de riesgo
estadisticamente significativos: afaqula (OR=2.72), proliferacion vitreorretiniana
preoperatoria (OR=3,01), aumento de la concentracién de proteinas en el vitreo “Flare
vitreo”(OR=1,1).
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6. ESTUDIO CRITICO: PUNTOS CLAVE EN EL ESTADO ACTUAL
DEL TRATAMIENTO DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA.

En los Gltimos quince afios las técnicas quirirgicas para el tratamiento del
desprendimiento de retina han evolucionado de una manera vertiginosa. Por esta razon
deben ser revisadas las antiguas indicaciones para la aplicacion de estas técnicas, todavia
hoy vigentes, en el tratamiento del desprendimiento de retina.

El objetivo fundamental de todas las técnicas utilizadas para el tratamiento del
desprendimiento de retina consiste en mantener o recuperar la mejor agudeza visual
posible, esto se consigue reaplicando la retina de primera intencién'®*'*?,

Ayudados por las diferentes técnicas quirurgicas que tanto de forma exclusiva o en
combinacién podemos aplicar sobre ojo, debemos ser capaces de conseguir la
reaplicacion retiniana de forma definitiva en la primera intervencion.'®¢

La cirugia escleral ha sido clasicamente el caballo de batalla y casi el unico arma
terapéutico efectivo para tratar el desprendimiento de retina.

Desde que Robert Machemer en 1971 estableciera la vitrectomia de manera
sistematica, para el tratamiento de los mas graves desprendimientos de retina’?, la
cirugia intraocular ha evolucionado enormemente. Cada dia se consiguen realizar
operaciones intraoculares para el tratamiento del desprendimiento de retina con mayor
seguridad y menor tiempo quirurgico, disminuyendo de esta manera la iatrogenia
producida al aplicar una técnica tan invasiva %,

Debido a la vasta heterogeneidad y morfologia del desprendimiento de retina
regmatdgeno es necesario clasificar los desprendimientos de retina en tres tipos: no
complicados, complejos, y con proliferacion vitreorretiniana asociada.

El desprendimiento de retina no complicado es aquel que tiene todas las siguientes
caracteristicas: extension inferior a dos cuadrantes, macula en posicion, desgarro menor
de tres diametros papilares, desgarros anteriores al ecuador y transparencia de medios en
un paciente faquico.

Los desprendimientos de retina complejos son aquellos que poseen alguna de las
siguientes caracteristicas, aumentando su grado de complejidad cuantas mas de las
siguientes variables se sumen:

Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes' .

Desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos''®.

Desgarros en herradura postecuatoriales] I7HEHD,

Desgarros mayores de tres diametros papilares' 13 Desgarro gigante] v,

Desprendimiento regmatdgeno con un gran componente traccional 120,

Mécula off'?'.
Flare vitreo'?2.
Tyndall vitreo'?*,

Dificultades en la visualizacion en examen preoperatorio'**.
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Desprendimiento coroideo preoperatorio ' .

124 22 5 08

Cirugia intraocular previa Afaquia'?, pseudofaquia'®®, capsulotomia'®,
trabeculectomia...

. 12
Traumatismo ',

’ 113,1
Hemovitreo''>'?.

- 123,
Agudeza visual menor de o,1 128

Hipotonia'".

Desprendimiento con signos de cronicidad'?'*°.

Movilidad vitrea disminuida'®'.

Retinosquisis.

El tercer tipo de desprendimiento de retina seria aquel no complicado o complejo al
cual se le asocia proliferacion vitreorretiniana en cualquiera de sus grados®”".
Habitualmente se denominan desprendimientos de retina con proliferacion
vitreorretiniana aquellos que se asocian a grado C.
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6.1. Desprendimientos de retina no complicados

Cuando acude a nuestra consulta un paciente que padece un desprendimiento de
retina diagnosticado como no complicado, el tratamiento de eleccion debera ser aquel
que consiga mayor éxito de reaplicaciones en primera intervencion con menor trauma
quirargico, y por consiguiente menor iatrogenia.

Los desprendimientos de retina no complicados y en ausencia de proliferacion
vitreorretiniana seran tratados mediante cirugia escleral o retinopexia neumatica. Ya que
con ambos métodos el éxito anatomico en primera intervencion se estima en el 80% de
los pacientes!>5137204205,206

La cirugia escleral sigue siendo la gran protagonista a la hora de enfrentarse a un
desprendimiento de retina no complicado. Independientemente de la morfologia inicial,
la reaplicacion retiniana puede ser obtenida con un explante escleral en el 80% de los
casos en primera intervencion'#0:206-207.208
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Grafica 20.- D.R. no complicado y cirugia escleral

El 80% de reaplicaciones retinianas en primera intervencion se consigue mediante
retinopexia neumatica en: desprendimientos de retina no complicados, sin proliferacion
vitreorretiniana asociada, con una rotura periférica, anterior al ecuador, de pequeio
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tamafo, inferior a un sector horario en los cuadrantes superiores, situada entre los
meridianos de las cuatro y las ocho horas, considerando este espacio en sentido
antihorario. También es posible tratar desprendimientos de retina localizados debidos a
una rotura pequeia en el polo posterior'*®,

La indicacién principal del tratamiento del desprendimiento de retina mediante
retinopexia neumatica sera por consiguiente en este tipo de casos

Debemos descartar como candidatos posibles al tratamiento mediante retinopexia
neumatica a los pacientes con desprendimientos de retina complejos, desgarros grandes
superiores a una hora de esfera horaria y pacientes con desgarros multiples; debido a que
la burbujelligi?< ég?% intravitreo lejos de disminuir la traccion vitrea provoca un aumento de
la misma "7 .

La presencia de vitreorretinopatia proliferativa en grado B o superior es una
contraindicacion para la realizacion de retinopexia neumatica, debido al intolerable
indice de fracasos en este tipo de casos.

En pacientes con graves alteraciones degenerativas de la retina periférica, del tipo
degeneracion en baba de caracol o empalizada, la retinopexia neumatica constituye un
riesgo importante debido a que la distension de la burbuja puede producir un desgarro en
el borde de estas lesiones.

% reaplicacion en 1a intervencion con retinopexia
neumatica

Tornambe 1997

Hilton 1987 [t et e MR o e o e

Dominguez 1987 93%

Han, Mohsin 1998 | 62%

Algvere, Gjotterberg 1992 | 86%

Hilton & Tornambe 1991 80%

Tornambe 1989 81%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Grafica 21.- %reaplicacion en 1" intervencion con retinopexia neumatica

La agudeza visual conseguida con ambas técnicas en este tipo de casos suele ser
muy buena, puesto que ya lo era, en el estudio preoperatorio. Con estas técnicas en
aproximadamente el 60% de los casos se consigue una agudeza visual de 0,5 sobre la
unidad.
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Agudeza visual
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Grifica 22.- Agudeza visual

Debido a que son desprendimientos de retina simples acontecen pocas
complicaciones intra y postquirurgicas. En el 15-20% de casos la reaplicacion retiniana
no se consigue en primera intervencion. En aproximadamente el 5-10% del total los
casos, el redesprendimiento, es debido a proliferacion vitreorretiniana postoperatoria.

% PVR postoperatoria en D.R. no complicado
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Grifica 23.- % PVR postoperatoria en D.R. no complicado

Segun va aumentando la complejidad del desprendimiento de retina podemos
observar que el porcentaje de ¢éxitos tanto anatomicos como funcionales va

disminuyendo.
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6.2. Desprendimiento de retina con proliferacion
vitreorretiniana asociada

La presencia de proliferacion vitreorretiniana grado B estd relacionada con un
elevado porcentaje de fracasos cuando se aplican técnicas de c1rug,1a escleral para
intentar solucionar un desprendimiento de retina en esta situacion''

Seglin va aumentando el grado de prohferacnon vitreorretiniana la tasa de éxito
148
anatomico y funcional en los ojos tratados mediante cirugia escleral va disminuyendo

En los casos de proliferacion vitreorretiniana grave los resultados anatomicos y
§ 149,150
visuales son muy pobres .

D.R. con PVR tratado con cirugia escleral
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Grifica 24.- D.R. con PVR tratado con cirugia escleral

En los desprendimientos de retina con proliferacion vitreorretiniana asociada
debido a los pobres resultados obtenidos con cirugia escleral se ha impuesto el uso de las
S
técnicas de vitrectomia via pars plana HOSOT0RA0S,

Con estas técnicas se obtienen los mejores resultados anatomicos y visuales.

En los casos de proliferacion vitreorretiniana leve la retina se mantiene reaplicada
en el 75% de los casos después de la primera intervencion ol

Seglin va aumentando la severidad de la proliferacion vitreorretiniana el porcentaje
de éxito con las técnicas de vitrectomia va disminuyendo. Cuando aparece proliferacion
vitreorretiniana grado C1-C2 el porcentaje de reaplicacion retiniana se sita en torno al
75%. Cuando aumenta el grado de proliferacion vitreorretiniana a C3-D1 disminuye la
tasa de éxito anatomico al 68%, en los casos con mas grave proliferacion vitreorretiniana
(grado D2-D3) el porcentaje de reaplicacion retiniana se sita en el 50% de los casos'°.
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Cuando un paciente con desprendimiento de retina y proliferacion vitreorretiniana
asociada tiene componente anterior confiere mal prondstico anatomico y visual al
198
caso .

Diferentes autores han estudiado las técnicas de vitrectomia con taponamiento
interno en este tipo de casos. El porcentaje de reaplicacion retiniana, en un control
realizado a los seis meses post cirugia, de pacientes que padecian proliferacion
vitreorretiniana anterior se sitia en torno al 50%"".

En pacientes que padecen proliferacion vitreorretiniana posterior el porcentaje de
reaplicaciones en este mismo control aumenta al 75% de los casos'®. Se han obtenido
mejores resultados anatémicos y funcionales tratando estos casos mediante taponamiento
interno con aceite de silicona de primera intencion' "%,

No existen diferencias estadisticamente significativas entre el taponamiento interno
con gas (C3F8) perfluoropropano y con silicona en cuanto a: la tasa de complicaciones,
la tasa de reaplicacion retiniana completa, la agudeza visual de 5/200, y la prevalencia de
glaucoma. Los ojos tratados con gases expansibles tuvieron menor tasa reaplicacion a los

18-36 meses y mas hipotonia'™.
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La hipotonia es dos veces mas prevalente en ojos con desprendimiento de retina y
proliferacién vitreorretiniana anterior, vitrectomizados con taponamiento interno
mediante gases expansibles que en ojos con silicona como taponador. Tanto el
perfluoropropano como el aceite de silicona, obtienen mejores resultados anatdmicos y
funcionales que el hexafloruro de azufre, en casos de desprendimiento de retina con

proliferacidn vitreorretiniana grave'®,

En los ojos en los cuales se procede a la extraccion del aceite de silicona se
obtienen mejores resultados. Comparando los ojos con gas respecto a los ojos con
silicona extraida, los ojos con taponamiento interno mediante gases expansibles
obtuvieron peor agudeza visual y mayor hipotonia.

El “Silicon Study Group” muestra cdmo el aceite de silicona y el perfluoropropano,
son iguales en muchos aspectos para el manejo del desprendimiento de retina con
proliferacién vitreorretiniana. Taponar con ellos en la primera cirugia permite obtener
mejores resultados visuales.

La tasa de redesprendimiento de retina al extraer el aceite de silicona tiene una
elevada incidencia cuando se extrae el aceite en los 50 dias siguientes al desprendimiento
de retina '°°. En el 30% de los casos el redesprendimiento ocurre en los primeros nueve
dias, el 50% de los casos en redesprendimiento ocurren en los primeros dieciocho dias y
en el 75% de los casos en los 50 dias siguientes al tratamiento del desprendiendo de
retina.

Otros autores publican los siguientes resultados tras extraer el aceite de silicona. A
los seis meses de la cirugia:

El 9% de los pacientes padecia redesprendimiento de retina, en el 18% de los casos
aparecieron trastornos corneales o queratopatia en banda y solamente en el 4% casos fue
necesaria la realizacion queratoplastia penetrante, la agudeza visual aumento6 en el 44%
de los casos, se mantuvo en el 33% y descendid en el 13%'%%.

La incidencia de glaucoma en ojos tratados con aceite de silicona como taponador
interno '** es la siguiente; El 48% de los ojos tienen presiones intraoculares por encima
de 25 mm de mercurio o una elevacion de diez mmhg sobre el valor preoperatorio.
Solamente en el 7-10% de los casos persiste el aumento de presion intraocular al realizar
la extraccién de aceite silicona. De los pacientes que desarrollan glaucoma
postoperatorio, es posible su control en el 90% de los casos mediante tratamiento
farmacolégico'™*,

Los ojos tratados con gas tienen una mayor tasa de desprendimiento de retina
residual, hemovitreo, elevacién de la presion intraocular y desprendimiento de retina

localizado en el postoperatoriolgs.

Los ojos con taponamiento interno mediante aceite de silicona, a los cuales se les
inoculé una cantidad de silicona menor a 3 ml, tuvieron una elevada incidencia ante

redesprendimiento de retina'®.

De toda esta serie de complicaciones y resultados, parece claro, que en ojos con
proliferacién vitreorretiniana grado C deberemos realizar vitrectomia con taponamiento
interno mediante gases expansibles de larga duracion como el perfluoropropano.

En los casos de proliferacion vitreorretiniana grave grado D, con componente
anterior, el aceite de silicona tiene un papel destacado como taponador interno
prolongado de eleccién.
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6.3. Desprendimientos de retina complejos

Tanto en los desprendimientos de retina simples como en los desprendimientos de
retina con proliferacion vitreorretiniana grave no existen muchas dudas sobre el
tratamiento a aplicar. El problema se presenta en la extensa zona que ocupan los
desprendimientos de retina complejos.

Un mismo desprendimiento de retina complejo puede ser operado de manera muy
diferente en funcion del cirujano que lo trate. Los resultados publicados en la literatura
en este tipo de desprendimientos de retina no son capaces de darnos una idea clara sobre
la técnica que debemos aplicar en cada caso concreto, debido a la gran variabilidad en
los resultados obtenidos por los diferentes cirujanos con las multiples técnicas
disponibles.

Existen estudios realizados con cirugia escleral cuyos resultados en la reaplicacion
retiniana en primera intervencion oscilan entre el 60% y el 80%.

% reaplicacion 1a intervencion de D.R complejo
tratado con cirugia escleral

Fournier, Aracil
70%

Duquesne, Fleury

Bonnet, Guenoun

Bonnet
Bartz-Schmidt, 69%

Kirchhof
Sharma, Gopal
Oshima, I75%

Yamanishi
Bonnet, Guenoun 68%
Uemura & Nakao 70%

] | | | | | | | 1
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Grafica 26.- % reaplicacion 1" intervencion de D.R. complejo, tratado con cirugia escleral

145




Tratamiento del desprendimiento de retina

Desprendimientos de retina complejos tratados con
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Los resultados publicados sobre el tratamiento de desprendimientos de retina
complejos a los cuales se les realiza vitrectomia primaria como técnica de eleccion
también son de lo mas variados. Desde el 64% hasta el 100% de reaplicaciones en
primera intervencion han sido publicados en la literatura médica.

Las agudezas visuales conseguidas después de la cirugia también son de lo mas
variable. Se ha publicado una agudeza visual de 0,4 sobre la unidad en un rango de
pacientes que varia entre el 32-90% con ambas técnicas.
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La incidencia de complicaciones y de proliferacion vitreorretiniana postoperatoria
también es variable segun los resultados publicados por los diferentes autores.

La proliferacion vitreorretiniana postoperatoria en casos de desprendimiento de
retina complejos tratados mediante cirugia escleral varia entre el 10 y el 35% de los
casos. Y entre el 4-28% en casos tratados mediante vitrectomia primaria.

Baséndonos en el minucioso analisis de estos resultados vamos a intentar esclarecer
las indicaciones de cada técnica quirtirgica.

Debido a que la cirugia escleral por si sola es incapaz de obtener la reaplicacion
anatomica, en primera intervencién, en alrededor del 80% de los casos. No debe ser
aplicada como tnica técnica quirtrgica de eleccién, en casos desprendimiento de retina
complejo, en las siguientes circunstancias:

1. En pacientes pseudofaquicos, el elevado porcentaje de fallos en los ojos tratados
mediante cirugia escleral, se debe fundamentalmente a dos causas: la primera es el evado
porcentaje de proliferacion vitreorretiniana postoperatoria registrado en este grupo de
pacientes, la segunda es debida a la fibrosis periférica y opacificacién de la capsula
posterior del cristalino, la cual nos impide realizar, en multitud de ocasiones, un sellado
correcto y seguro de todos los desgarros. El porcentaje de reaplicacion retiniana en
primera intervencion es del 68%, en el 19% de los casos aparece proliferacion

vitreorretiniana como complicacién postoperatoria'?*.

2*. Los desgarros post ecuatoriales responsables de un desprendimiento de retina
confieren al mismo la calificacién de complejo. Se han descrito graves complicaciones al
tratar desprendimientos de retina de este tipo mediante cirugia escleral. En el 77% de los
pacientes se produce una compresion severa de una o varias venas vorticosas. En el 43%
casos aparecen en el postoperatorio un desprendimiento de coroides''. Estas
complicaciones son debidas a la dificultad en la accesibilidad al campo quirurgico
situado en el polo posterior del globo ocular.

3% EIl desprendimiento de coroides preoperatorio confiere al desprendimiento de
retina un caracter complejo y grave. Estd asociado a un muy bajo porcentaje de
reaplicacion retiniana mediante las técnicas de cirugia escleral. Solamente el 53%

consiguen la reaplicacién retiniana con este método'?.

4. Los desgarros paravasculares post ecuatoriales también tienen un bajo
porcentaje de reaplicacion en primera intervencién mediante cirugia escleral ''"'3°, El
68% de ellos consiguen la reaplicacion retiniana en primera intervenciéon manteniéndose
estable a los 6 meses. El 25% de los casos desarrollan proliferacion vitreorretiniana
postoperatoria con redesprendimiento. La causa de este elevado porcentaje de fallos es al
igual que el caso anterior debida a la dificil accesibilidad extraocular al polo posterior del
globo.

5% Los desgarros en herradura que exponen una superficie total de epitelio
pigmentario mayor de tres didmetros papilares, también estan asociados a una elevada
tasa de fallos quirirgicos, si son tratados con la técnica de cirugia escleral
exclusivamente. Se publica un porcentaje de reaplicaciones retinianas del 62% en
primera intervencién en este tipo de casos'**'*S. Debido a la necesidad de aplicar
crioterapia en exceso con indentacion extensa, la incidencia de proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria es muy elevada. Con una extensa indentacion y
crioterapia durante la frustrante localizacién del agujero retiniano, se incrementa la
rotura de la barrera hematoocular y no se reabsorbe el liquido subretiniano.
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6. Es indudable que el hecho de que un desprendimiento afecte a la regiéon macular
confiere al mismo un peor pronostico en cuanto a la agudeza visual potencial post
quirurgica 123,130140.144 “Tratando este tipo un de desprendimientos de retina mediante
cirugia escleral exclusivamente, se consigue una tasa de reaplicaciéon retiniana en
primera intervencion cercana al 75% y una agudeza visual media superior o igual a 0,3,
en el 40% de los pacientes. También se observa que los ojos con baja agudeza visual
preoperatoria, menor de 0,1, hipotonia ocular menor de 7 mm de mercurio y macula
desprendida durante mis de siete dias, obtienen los peores resultados anatomicos y
funcionales.

La técnica quirurgica a realizar en este tipo de casos cuando son tratados mediante
cirugia escleral a de ser muy agresiva, ya que sera necesario evacuar gran cantidad de
liquido subretiniano para estar seguros de que todas las roturas retinianas estan selladas.

7*. Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes'” y
desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos''*'**!3° Cuando un
desprendimiento de retina con esta morfologia es tratado mediante cirugia escleral, sera
necesaria la evacuacién de gran cantidad de liquido subretiniano realizando una técnica
escleral agresiva. Para que el ojo recupere su presion intraocular normal deberan ser
colocados explantes esclerales y si esto no fuera suficiente seria necesaria la reposicion
de volumen mediante inoculaciones intravitreas de gas, solucion salina o aire.

8. El papel de la iatrogenia como factor de mal prondstico es ampliamente
analizado en un estudio sobre 1020 casos, de desprendimiento de retina en ausencia de
proliferacion vitreorretiniana grave, a los cuales se le realizd cirugia escleral. Se
identificaron diez variables estadisticamente significativas para el desarrollo de
proliferacién  vitreorretiniana grave postoperatoria, 3 de ellas: hemorragias
intraoperatorias, o postoperatorias y taponamiento interno con inyecciones intravitreas
variables resultaron ser iatrogénicas’ 16 y por tanto evitables.

9*. En un desprendimiento de retina producido por desgarro gigante, el indice de
fracasos en la reaplicacion retiniana con las técnicas convencionales es muy elevado. La
tasa de reaplicacion retiniana con cirugia escleral es muy pobre, encontrandose por
debajo del 40% de los casos.

La incidencia de proliferacion vitreorretiniana en estos casos es una de las mas

elevadas encontradas en la literatura, situandose en torno al 35% de los casos''’.

Si se realiza cirugia escleral y fotocoagulacion oftalmoscdpica con laser de arg(’)n143
se obtiene un porcentaje de reaplicacion retiniana del 70% y un porcentaje de
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria del 11,1%.

El desgarro gigante por las razones anteriormente expuestas tiene una elevada
tendencia a producir proliferacion vitreorretiniana, y por consiguiente un elevado
porcentaje de fracasos si es tratados mediante cirugia escleral exclusivamente.

10*. Otra de las caracteristicas que convierte a un desprendimiento de retina en
complejo es la presencia de hemovitreo. En los ojos con hemovitreo tratados mediante
técnicas convencionales, se consigue la reaplicacion retiniana en primera intervencion en

el 60% de los casos'?’.

Se observa que en los pacientes con hemovitreo existe una elevada tendencia al
fallo de reaplicacién anatémica debida a proliferacion vitreorretiniana postoperatoria,

que alcanza un porcentaje del 30,7%'".
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La persistencia de los factores quimiotacticos del suero y la presencia del
hemovitreo son grandes responsables en la patogénesis de la proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria en este tipo de casos tratados mediante cirugia escleral.

11 En los casos de traumatismo ocular contuso y penetrante, es muy frecuente la
aparicion de proliferacion vitreorretiniana'?®, el porcentaje general de proliferacion
vitreorretiniana fue el 4%, correspondiendo este porcentaje con 71 ojos. Siete ojos (10%)
presentaron proliferacion vitreorretiniana post contusion y el 9% de todos ellos tenian un
cuerpo extraio intraocular.

La agudeza visual final y en este grupo de pacientes con PVR por traumatismo
ocular tuvo resultado de muy baja agudeza visual en el postoperatorio. Se relaciona el
hemovitreo como la més fuerte variable independiente para la aparicion de proliferacion
vitreorretiniana.

12", Habitualmente se considera que un desprendimiento estd asociado a
proliferacion vitreorretiniana preoperatoria, cuando ésta es de grado C.

Los desprendimientos de retina asociados a proliferacién vitreorretiniana
incipiente, grado A ¢ B, son tratados de forma sistematica mediante cirugia escleral.

La presencia de proliferacion vitreorretiniana grado B estd relacionada con un
elevado porcentaje de fracasos cuando se aplican técnicas de cirugia escleral para
intentar solucionar un desprendimiento de retina en esta situacion. Se complica en el
postoperatorio en un 21,15% de casos con proliferacion vitreorretiniana grave''’ "8,

El porcentaje de reaplicacion retiniana en el postoperatorio temprano es elevado,
alcanzando cifras cercanas al 75%. Pero debido al elevado indice de proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria en estos casos tratados mediante cirugia escleral, el indice
global de fracasos resulta elevado. Muchos autores destacan la presencia de proliferacion
vitreorretiniana en grado leve como factor de riesgo para el desarrollo de proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria grave'? 43148

13% Existen diez variables significativas predictoras de mal pronostico para la
reaplicacién retiniana en ojos intervenidos por desprendimiento de retina mediante
técnicas de cirugia escleral ''>''%128,

La existencia de proliferacion vitreorretiniana preoperatoria (OR= 13,60) es la
variable que ha obtenido un riesgo relativo mas elevado'*®"!.

Los pacientes intervenidos con cirugia escleral previa fallida (OR=8,03) obtienen
el segundo puesto en el ranking de riesgo relativo''?.

Las inyecciones intravitreas (OR=7,06) tanto de solucién salina, como de BSS,
aire, hexafloruro de azufre en el procedimiento quirdrgico mediante técnicas de cirugia
escleral también muestran un elevado riesgo relativo de mal pronéstico en la reaplicacion

54
retiniana

La presencia de desprendimiento de retina total (OR=5.72) también es
estadisticamente significativa y obtiene una puntuacién elevada de riesgo relativo'’.

La agudeza visual pobre preoperatoria, menor de 0,3 (20/60), (OR=2,14) también
obtuvo un valor estadisticamente significativo como factor de riesgo relativo’

Otras dos variables estadisticamente significativas como factores de riesgo de mal
pronost1co en la reaplicacion retiniana fueron: la tensién ocular menor de 10 mm de
mercurio'?, la Presenma que hemovitreo en el estudio preoperatorio y signos de vitreitis
preoperatorla
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Cuando alguno de todos estos factores previamente mencionados esta presente, €l
desprendimiento de retina complejo, no debe ser tratado mediante técnicas de cirugia
escleral exclusivamente. Ya que en ningin caso se conseguird un porcentaje de
reaplicacion en primera intervencion por encima del 80%.

En todos estos casos la vitrectomia primaria con o sin cirugia escleral afiadida es
capaz de reaplicar la retina en primera intervencion en el 80% de los pacientes. La
seguridad y el control con el cual es posible, y necesario, trabajar hoy dia en cirugia
endocular, permite obtener una muy baja tasa de complicaciones post quirurgicas.

El mayor inconveniente que puede ponerse a la hora de solucionar un
desprendimiento de retina complejo mediante vitrectomia primaria, es el elevado
porcentaje de formaciéon de catarata secundaria que en algunos estudios alcanza el
70%2%. Esta limitacién deberd ser especialmente valorada a la hora de realizar
vitrectomia primaria en pacientes miopes jovenes, debido a la pérdida de acomodacion
que acarrearia la resolucion quirtrgica de la catarata secundaria.

151



Principios basicos

[ ]

6.4. Principios basicos sobre el estado actual del tratamiento
del desprendimiento de retina esclarecidos en este
estudio de revision bibliografica

1°. El tratamiento del desprendimiento de retina consiste en mantener o recuperar la
mejor agudeza visual posible, esto se consigue reaplicando la retina de primera
intencion.

2°. El tratamiento de eleccion para un paciente que padece desprendimiento de
retina regmatogeno, debera ser aquel que consiga mayor éxito de reaplicaciones en
primera intervencidn, con menor trauma quirargico, y por consiguiente menor iatrogenia.

3°. Con la ayuda del arsenal terapéutico disponible en la actualidad para el
tratamiento del desprendimiento de retina, debemos ser capaces de conseguir la
reaplicacion retiniana en mas del 80% de los casos en primera intervencion.

4°, En los desprendimientos de retina no complicados, la técnica de eleccion sera
cirugia escleral y en casos seleccionados retinopexia neumatica.

5°. En desprendimientos de retina asociados a proliferacion vitreorretiniana grado
C o mayor, sin componente anterior, la técnica de eleccion serd vitrectomia via pars
plana con cerclaje escleral y taponamiento interno prolongado. Se taponara con igual
resultado anatémico y funcional, mediante gases expansibles de larga duracioén o aceite
de silicona.

6°. En desprendimientos de retina asociados a proliferacioén vitreorretiniana grado
C o mayor con componente anterior, la técnica de eleccidn serd vitrectomia via pars
plana con cerclaje escleral y taponamiento interno prolongado. Se taponara con aceite de
silicona de primera intencion.

7°. En desprendimientos de retina complejos, la cirugia escleral como unico
tratamiento es insuficiente para conseguir mas del 80% de reaplicaciones en primera
intervencion. La técnica de eleccion en estos casos sera vitrectomia via pars plana de
modo primario. Se inocularan en la cavidad vitrea gases expansibles de corta duracién
como elemento taponador.

La asociacién con cerclaje escleral se realizara en casos de riesgo elevado para la
aparicion de proliferacion vitreorretiniana en el postoperatorio.
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7. EVOLUCION INMEDIATA EN EL TRATAMIENTO DEL
DESPRENDIMIENTO DE RETINA REGMATOGENO.

Cada dia las técnicas de vitrectomia primaria van ganando terreno a las técnicas de
cirugia escleral mas agresivas. Cuando realizamos vitrectomia primaria en un paciente
que padece desprendimiento de retina complejo, debemos inocular un elemento
taponador al finalizar la intervencion.

Habitualmente en estos casos se inyectan gases expansibles de corta duracion,
como por ejemplo; Hexafloruro de azufre(SF6).

La permanencia en el interior ocular de una burbuja Hexafloruro de azufre (SF6) es
habitualmente de diez a catorce dias. Tiene una vida media de 2 a 2,5 dias. Es un gas
expansible y su tasa maxima de expansion es del 150% al segundo dia.

Creo que en un futuro inmediato deberia ser definida la funcién que cumple un
elemento taponador interno en el tratamiento del desprendimiento de retina
regmatogeno. De esta forma se podria llegar a interesantes conclusiones, como por
ejemplo; El tiempo de permanencia imprescindible en el interior de la cavidad vitrea. De
esta manera conseguiriamos reducir al minimo la iatrogenia producida por la
permanencia innecesaria del mismo.

Ademas podriamos adaptar el tiempo adecuado de taponamiento intraocular a las
necesidades de cada paciente, evitando su permanencia innecesaria en el globo ocular,
que estd relacionada con hipotonia postoperatoria, atrofia Optica, opacidades
cristalinianas, aumento de presion intraocular y queratopatia en banda.

Es necesario asimismo reducir al minimo posible el suplicio que supone para el
paciente mantener durante semanas un posicionamiento concreto de la cabeza en el
postoperatorio. Debido a los trastornos que acarrea al entorno familiar y social dicho
tratamiento postural.

Sabido es que en un globo ocular con desprendimiento regmatégeno en el que el
vitreo ha sido eliminado, los desgarros han perdido su soporte interno y no es suficiente
la indentacion escleral para asegurar en la mayoria de los casos el sellado de las roturas
retinianas.

Los taponadores internos que en esta mision fundamental de sellar internamente los
desgarros mientras se desarrolla una cicatriz coriorretinianas lo suficientemente fuerte
como para ser definitiva. En ese justo momento el taponador ha cumplido su objetivo.
Ideal seria que no continuase en el interior del globo ocular porque a partir de ese
momento sus efectos solo pueden ser iatrogénicos, excepto en el caso de que tenga
alguna otra misién concreta que cumplir.

A estos efectos existen estudios sobre el desarrollo del proceso de retinopexia hasta
conseguir una cicatriz coriorretiniana cuya fuerza de adhesion se gradila como menor,
igual o superior al 100%, a medida que va transcurriendo el tiempo de evolucién de
dicha cicatriz.

Considerando como el 100% el grado de adherencia que tiene una retina normal,
aunque se trata de estudios experimentales en el ojo del conejo, para el caso de la
retinopexia producida por el laser, los resultados son: en las primeras 8 horas existe una
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adherencia del 50% de la normal de una retina sana, a las 24 horas la fuerza de adhesién
es de 140%, y a los tres dias superior al 200%.

Aunque estos estudios nunca fueron realizados en el ojo humano ni aplicados a la
clinica, hemos tenido la experiencia de que en algunos desprendimientos de retina planos
con escaso liquido subretiniano, en el momento en el que ejercemos una presion escleral
con un indentador de exploracion sobre la zona de desgarro, este queda a veces seco, en
contacto con la coroides subyacente, al haberse desplazado por completo el liquido
subretiniano de la zona.

El laser de argoén aplicado con un vatio y spots grandes, (de 500 micras) en ese
preciso momento, produce en muchos casos una adherencia inmediata. Sin que podamos
medir su fuerza, resulta evidente y nada despreciable cuando al dejar de indentar el
desgarro, permanece sellado por completo resistiendo la elevacién retiniana que el
liquido subretiniano vuelve a producir alrededor del mismo, que ahora fotocoagulado y
adherido a la coroides queda sellado con una morfologia umbilical.

Este procedimiento, practicado ambulatoriamente en seis ocasiones, nos ha
permitido conseguir la reabsorcion total de liquido subretiniano tras 48 horas de reposo y
la reaplicacion total del desprendimiento de retina en dichas ocasiones. Apoyados en esta
evidencia, nos propusimos comprobar si lo que se considera el 200% de fuerza de
adhesion en una cicatriz de retinopexia con laser en el terreno experimental, seria en el
terreno de la clinica humana, lo suficientemente fuerte para producir el sellado definitivo
de los desgarros. Es muy probable, después de nuestras experiencias, la existencia de
adherencia suficientemente fuerte de forma inmediata.

Estos hechos hacen suponer que manteniendo el contacto de la retina con la
coroides, durante un periodo de 48 horas con cualquier taponador interno, la cicatriz del
laser podria ser suficientemente fuerte tras ese periodo.

A estos efectos decidimos utilizar el aire estéril, como taponador interno de corta
duracién.

El aire tiene una rapida reabsorcion en el interior del globo ocular, ya que una
cantidad de aire que ocupe aproximadamente la mitad del volumen de la cavidad vitrea,
desaparece espontdneamente por completo en una semana, perdiendo el 50% de su
volumen por término medio en las primeras 48 horas.

Han sido descritas hemorragias intraoculares asociadas al llenado completo con
aire estéril de la cavidad vitrea, por lo cual el volumen de llenado se limita como
maximo al 60% del volumen de dicha cavidad.

Un volumen del 60% de aire estéril sélo puede ejercer un efecto 1til como
taponador interno durante 48 horas en un casquete esférico de 144° aproximadamente,
habida cuenta de la reabsorcion del 30% del volumen inoculado durante las primeras 48
horas.

Naturalmente esto limita el efecto taponador a los desgarros situados en los
cadrantes inferiores de ese caso, pues los demas quedarian sin cubrir por el taponador.

Hasta aqui lo concerniente a alguna de las funciones que pretendemos obtener del
taponador interno, el sellado provisional de los desgarros hasta que la retinopexia ha
producido la escara definitiva.

Si pretendemos obtener alguna otra funcion terapéutica del uso de los taponadores
internos, hasta el momento no ha sido descrita en la literatura esta funcion.
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Se ha descrito como maniobra intraoperatoria, la distension que produce el aire
sobre los tejidos retinianos retraidos, cuyas membranas no han podido ser disecadas por
completo. Se atribuye a esta maniobra intraoperatoria el valor de un test, para poder
establecer la indicacidn de la retinotomia de relajacion, en los casos en los cuales no es
posible conseguir la reaplicacion forzada de la retina por este procedimiento, durante la
intervencion quirurgica.

Cuando en la cirugia vitreorretiniana los remanentes membranosos sobre la
superficie de la retina, no han podido ser liberados por completo y tampoco hemos
realizado una retinotomia de relajaciéon. El taponador interno de larga duracion esta
indicado, pero su posible efecto beneficioso estd relacionado con la sujecién del area
macular en su posicién fisioldgica, mientras esperamos la evolucion de la
vitreorretinopatia proliferativa.

Estd deberd ser resuelta en una intervenciéon posterior, porqué con mucha
probabilidad las membranas volveran a contraerse y a producir un nuevo
desprendimiento de retina, a medida que va desapareciendo la burbuja gaseosa.

De hecho en clinica muchos cirujanos optan por reponer el volumen de gas en estas
circunstancias, pero esta maniobra no conduce sino a una mayor iatrogenia.

Para conseguir este beneficio también puede utilizarse el aceite de silicona, que en
nuestra casuistica ha sido el procedimiento de eleccion. El aceite de silicona mantiene en
la macula en posicion sin la necesidad de realizar sucesivas inoculaciones. Permite
explorar a su través la evolucion de la vitreorretinopatia proliferativa, aplicar laser si
fuera necesario y sobre todo poder elegir el momento de la reintervencion. Esta sera
efectuada una vez transcurrido el proceso de maduracion y estabilizacion de la
vitreorretinopatia proliferativa.

Este procedimiento es vivamente agradecido por el paciente, porque pueden ver
desde el primer dia del postoperatorio, y ademas hemos conseguido evitarle el tremendo
sufrimiento postural, que hubiera supuesto la inoculaciéon de un taponador gaseoso
intraocular.

El inconveniente de la extraccion de la silicona en un ojo bien cicatrizado y fuera
de peligro, nos parece secundario tanto a nosotros (médicos) como a los pacientes.
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8. ADHESION CORIORRETINIANA.

En este capitulo intentaremos esclarecer las bases quirtrgicas de la adhesion entre
el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial.
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Fig. 75.- Histologia retina, coroides y esclera
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8.1. Efectos fisiologicos que normalmente mantienen la retina
neurosensorial en contacto con el epitelio pigmentario

Los extremos externos de las células fotorreceptoras de la retina, suelen
entrelazarse con numerosas microvellosidades en la superficie interna de la capa de

células del epitelio pigmentario de la retina’'?.

Aun asi, pese a semejante entrelazado, no existe adherencia anatémica firme entre
el epitelio pigmentario y las células fotorreceptoras. Sin embargo la retina se mantiene en
aposicion al epitelio pigmentario por una serie de fuerzas:

Se encuentra una matriz de tipo adhesivo que contiene mucopolisacéaridos, cuya
funcidn es ser responsable de la unién entre fotorreceptores y epitelio pigmentario.

Existen una serie de fuerzas, que normalmente eliminan liquido desde el espacio
subretiniano. Pueden ser de dos tipos:

El transporte metabolico de iones por el epitelio pigmentario con una transferencia
de liquido asociada®' 1212

La diferente presion oncoética entre la coroides y el espacio subretiniano®'?13,

La fuerza hidrostatica o hidrulica a partir de la presién intraocular que tiende a
aplanar la retina contra el epitelio pigmentario’'.

La interaccion de los diferentes factores y su modo de actuaciéon no se conoce
todavia. Tampoco se ha conseguido medir con exactitud la magnitud absoluta o relativa
de cada uno de los efectos.

A pesar del escaso conocimiento de los factores, se ha postulado el transporte
metabdlico idnico y la consiguiente transferencia obligada de liquido, como principal

factor responsable de la adhesion fisiologica de la retina al epitelio pi gmentariom .

Hay que destacar el caracter multifactorial®'®, de la capacidad que posee la retina
para mantenerse adherida al epitelio pigmentario. Los factores que influyen en esta
adhesion son: temperatura (a baja temperatura disminuye la fuerza de adhesion)®'’, ph,
concentracién de calcio, magnesio. También se ha descrito como disminuye la fuerza de
adhesion retiniana después de la inyeccion subretiniana de neuraminidasa.
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8.2. Fuerza de adhesion

En un ojo sano existe una fuerza de tipo adhesivo que mantiene en aposicion la
retina y el epitelio pigmentado®'®. Su magnitud se ha medido calculando la fuerza
necesaria para desprender la retina del epitelio pigmentado en ojos enucleados de
animales, cuando se inactivan las fuerzas metabdlicas debidas a la bomba del epitelio
pigmentario de la retina (por la ausencia de flujo sanguineo)

La fuerza necesaria para desprender la retina en esta situacion puede atribuirse al
mucopolisacarido acido que se interpone entre los fotorreceptores y las células epiteliales
pigmentariasm’m.

El mucopolisacarido actla como un agente viscoso mas que como adhesivo™®. Se
ha comprobado que la fuerza requerida para conseguir desprender la retina de forma
brusca, es muy superior a la requerida para hacerlo de forma lenta y progresiva.

En ojos de conejo estudiados poco después de morir esta fuerza resulté ser mucho
mayor.

Experimentos en los cuales el tejido retiniano se mantuvo viable en medios de
cultivo tisular esta fuerza resultd ser variable. La inhibicion de la respiracién celular con
cianuro, el ph 4cido o un nivel de calcio bajo, debilitan la adherencia.

La exposicion a guabina (que bloquea la bomba sodio-potasio) y a acetazolamida
(que bloquea la anhidrasa carbdnica), dio como resultado un fortalecimiento de la
adhesion.

Por consiguiente, se deduce que en vivo existen otra serie de factores metabolicos
que modifican la fuerza adhesiva del mucopolisacarido.

8.2.1. Transporte activo de iones y transferencia de agua

Existe un transporte activo de iones y movimiento de liquido a través de las células
del epitelio pigmentario de la retina.

El transporte de liquido desde el espacio subretiniano a la coroides esta

s . soo e 221
osmoticamente relacionado con el transporte 16nico™” .

Se ha estudiado en conejos con el epitelio pigmentario sano, el transporte de
liquido. Se cree que tanto las fuerzas osmoticas como hidrostaticas, ocupan un papel
secundario en la reabsorcion de liquido subretiniano.

El GMP ciclico aumenta la actividad metabdlica y por consiguiente el transporte de
liquido subretiniano, no es asi con el AMP ciclico y sus facilitadores que inhiben el

transporte de liquido®2.

En la clinica habitual, se ha comprobado que pueden llegar a reabsorberse 2
mililitros de liquido subretiniano en las primeras 24h, cuando todas las roturas retinianas
se han sellado.

Existen varios sistemas de transporte activo, cuyo funcionamiento consiste en
intercambiar iones entre el lado basal (coroidal) y el borde apical (retinal).
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Una bomba idnica sodio-potasio, en la porcién apical, transporta iones de
potasio(K+) activamente, desde el espacio subretiniano (retina neurosensorial), y los
acumula en la porcion apical del epitelio pigmentario®?.

Sin embargo este factor no es el principal responsable del flujo de liquido desde el
espacio subretiniano a la coriocapilar, ya que la inhibicién de la bomba sodio-potasio
(Na+/K+) no reduce de manera instantanea ni significativa el flujo.

El transportador de cloruro a través del epitelio pigmentario, es un cotransportador
de cloruro sédico (NaCl). Se cree que el transporte de bicarbonato estd intimamente
relacionado con el sodio mediante el transportador sodio-bicarbonato®?*.

En perros el transporte de cloruro se muestra como el mas importante en relacién
con el transporte de liquido. De esta manera se puede demostrar un hecho habitual que se
produce en la practica clinica; La reabsorcién del liquido subretiniano al administrar a un
paciente un fArmaco inhibidor de la anhidrasa carbénica®®’,

8.2.2.  Gradiente de presion oncética

Debido a las caracteristicas propias de los coriocapilares, otros vasos coroideos, el
bloqueo que produce la membrana de Bruch y las caracteristicas propias del epitelio
pigmentario, se produce un trasvase de liquido desde el espacio subretiniano a la
coriocapilar.

La membrana de Bruch bloquea de formenta selectiva las moléculas cuyo tamaiio
excede de 2-3.5 nm considerandose estas de tamafio intermedio. Las moléculas mas

pequefias son bloqueadas por el epitelio pigmentario 22°.

Este bloqueo de las pequeiias proteinas se debe a la zonulae ocludens, que
producen una estrecha relacion entre las diferentes células del epitelio pigmentario. De
esta manera la coriocapilar fenestrada deja salir proteinas y la membrana de Bruch junto
con el epitelio pigmentario forman una membrana semipermeable.

En multiples estudios de experimentacién animal se han realizado diferentes
observaciones, concluyendo, que las fuerzas oncéticas son menos importantes que las

idnicas en el trasvase de liquidos al interior ocular®?’.

8.2.3. Fuerza hidrostatica

La diferencia de presion hidrostatica entre la cavidad vitrea (presién intraocular) y
la coroides, da lugar a otra fuerza que puede llegar a contribuir a la aposicién retino-
coroidea.

La diferencia de presion hidrostatica entre la cavidad vitrea y el tejido orbitario,
provoca una presion de la retina sobre la coroides, debido a que la retina es menos

permeable al paso de agua®'*.

En pacientes que sufren una pérdida de las estructuras de la pared ocular (coroides,
esclera) se aprecia como la retina se mantiene en su posicién, debido a la carga
hidraulica.
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En este corte histologico a gran aumento, pueden observarse las 10 capas de la
retina neurosensorial y el epitelio pigmentario.

La compleja imbricacion entre ellas, nos proporciona una idea de la dificultad que
se presenta, a la hora de adquirir una fiel interpretacion de la fisiologia
retiniana.

Fig. 76.- Histologia de la retina.
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8.3. Adhesion coriorretiniana artificial

Actualmente no se concibe el tratamiento del desprendimiento de retina sin la
realizacion de alguna técnica para crear una adherencia coriorretiniana. Los métodos mas
utilizados para conseguir esta adhesion iatrogénica de la retina a la coroides son:

La crioterapia.
La fotocoagulacion con laser.

Cada uno de estos dos métodos requiere un instrumental especializado basado en
principios fisicos diferentes. Ambos son capaces de crear una adhesion coriorretiniana
eficaz, pero sus ventajas y desventajas inclinardn la balanza a la hora de sentar la
indicacidon quirurgica.

laser treatment seals the retina
contact lens

retinal tear

lager light

cryoprobe —*

Treatment
of Retinal Tears

cryotherapy seals the retina

Fig. 77.- Laser Vs crioterapia

8.3.1.  Crioterapia

La crioterapia ha sido durante muchos afios la técnica de eleccion para crear
adherencia coriorretiniana intraquirurgica, debido fundamentalmente a la expansion de la
cirugia escleral, como tratamiento de eleccion, para el tratamiento del desprendimiento
de retina regmatogeno.

La crioterapia es una técnica sencilla, las caracteristicas de la adhesion dependen
fundamentalmente de la intensidad y duracion del efecto de congelacion.
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Actualmente la crioterapia se basa en el principio de Joule-Thompson,
fundamentado por la veloz expansion de 6xido nitroso.

El instrumental crioquirirgico consiste en un sistema de control de la presion del
gas (con su correspondiente pedal), una criosonda que alcanza muy bajas temperaturas y
un sistema de descongelacion de la misma.

Segun el principio de Joule-Thompson, cuando un gas a presion es forzado a pasar
a través de una abertura estrecha, debido a la compresion de sus moléculas, experimenta
un incremento de temperatura.

Por consiguiente se deduce que cuando se expande se produce el efecto contrario,
es decir, un descenso de temperatura.

El 6xido nitroso se comercializa en botellas a una presion aproximada de 100-300
kg/cm, cuando pasa a través de la pequefia abertura central de la criosonda se comprime
a 1200-1800 kg/cm?. De manera instantanea se expande y por el interior del terminal,
reduciendo de esta forma drasticamente su temperatura. Para salir del terminal el éxido
nitroso ha de comprimirse de nuevo y asi aumentara la temperatura del terminal,
controlando de esta forma la crioaplicacion.

8.3.1.1. Efectos sobre los tejidos

Cuando un tejido se congela, se producen unos cristales de hielo intracelulares, que
provocan una lesion mecanica. La mayor consecuencia de este tipo de lesion se da en el
momento de la descongelacion, el agua y los electrolitos se separan, produciendo un
cambio en el ph con rotura de membranas celulares?®.

La fuerza de adherencia que la crioterapia produce entre la retina y el epitelio
pigmentario, es aproximadamente proporcional a la intensidad de las aplicacionesm. Las
variables que actian sobre la cicatriz coriorretiniana a provocar son: la intensidad de la
congelacion, el tiempo de actuacion y la presion realizada sobre la esclerética.

Cuando el efecto de la congelacion alcanza sélo hasta la membrana limitante
externa, los fotorreceptores se regeneran y se entremezclan con las vellosidades del
epitelio pigmentario. Lo cual da lugar a una adherencia coriorretiniana mds intensa que
la fisiologica®*?*,

Si se produce una lesion retiniana mas extensa, la lesion producida es diferente.
Cuando se congela desde la esclerdtica hasta la capa nuclear externa de la retina,
preservando la nuclear interna, los bastones no se regeneran. Pero se forma una
adherencia aun mas intensa entre las fibrillas de las células de Miiller y el epitelio
pigmentario de la retina.

Cuando se congela hasta la capa nuclear interna incluida, el epitelio pigmentario se
adhiere a las superficies lisas de las células de Miiller.

Si la lesion es alin mas intensa, el epitelio pigmentario no puede regenerarse, las
células de Miiller se adhieren a la lamina basal de las células epiteliales pigmentarias de
la retina. Si se destruye también la lamina basal, la glia de la retina infiltra la capa de
colageno de la membrana de Bruch. :

Si con una aplicacion llegasemos a través de la retina al vitreo cortical, las fibrillas
vitreas pueden llegar a interdigitarse en la retina entre las células fibrogliales.
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8.3.1.2. Crioterapia en ojos llenos de gas

Un ojo lleno de gas posee un aislamiento térmico de la pared ocular. Si le
aplicamos el terminal de crioterapia conseguiremos un efecto mas prolongado e intenso.

En esta situacion se puede producir una necrosis retiniana de espesor completo,
incluyendo la destruccion de la lamina limitante interna®".

En casos de desprendimientos de retina bullosos, la crioterapia afecta s6lo al
epitelio pigmentado y no se llegan a formar interdigitaciones entre el epitelio pigmentado
y la retina.

8.3.1.3. Tiempo en desarrollar adherencia coriorretiniana

El cirujano que mayor impulso dio al uso de la crioterapia como método eficaz
para desarrollar una adhesion coriorretiniana eficaz fue Lincoff. La diatermia era el
método de eleccion para crear una adhesion coriorretiniana, hasta que Lincoff demostrd
la utilidad clinica de la crioterapia en sus trabajos>*>*,

La diatermia produce una adhesion retiniana inmediata, que al cabo de 24 horas es
del 120% de la fuerza de adherencia fisiologica de la retina, a los 6 meses es del 279%*
de la misma.

Intensidad de la adherencia coriorretiniana crioquirirgica
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Grifica que muestra la intensidad de la adherencia coriorretiniana crioquinirgica en
aplicaciones de diferente intensidad en distintos momentos del tratamiento. (Publicado con auto-
rizacién de American Journal of Ophthalmology. De Bloch, D.; O*Connor, P., y Lincoff, H.: The
mechanism of the cryosurgical adhesion. III. Statistical analysis. Am. J. Ophthalmology 71:666,
1971. Copyright by The Ophthalmic Publishing Company.)

Grafica 30.- Intensidad de la adherencia coriorretiniana crioquirdrgica

Cuando aplicamos crioterapia sobre un 0jo, no se produce una adhesién inmediata,
si no que ésta aumenta de forma progresiva y casi lineal tras el tratamiento, alcanzando

el maximo nivel después de 10-12 dias®®’.

En los dias siguientes a la crioterapia se produce algun efecto de adherencia. Se han
estudiado mediante microscopia electronica las lesiones producidas por el terminal de
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crioterapia  demostrandose ademéas de las interdigitaciones vellosas, fijaciones
desmosémicas.

Diferentes autores han estudiado el tiempo necesario para crear una adhesion
coriorretiniana tras el tratamiento criogénico. En un completo y sofisticado trabajo sobre
la adhesion coriorretiniana se midié la misma con ayuda de microsensores. En la primera
semana se obtuvo un registro de fuerza adhesiva inferior a la fuerza de adhesion
fisiologica. Solamente a las 2 semanas se iguald a la fisiologica. En la medicion de los 6
meses el valor obtenido fue un 214% de la fisiolégica®

8.3.1.4. Rotura de la barrera hematorretiniana

Mediante fluorometria vitrea se ha podido cuantificar la ruptura de la barrera
hematorretiniana producida por la crioterapia®*®?*’.

Se ha demostrado que tanto la cantidad de crioaplicaciones como la intensidad de
las mismas estdn intimamente relacionadas con la rotura de la barrera hematorretiniana.
En los desgarros gigantes tratados mediante cirugia escleral e intensa crioterapia '°? esta
tendencia a la rotura de la barrera hematorretiniana se hace evidente por la elevada
progresion en estos casos desarrollar proliferacion vitreorretiniana en el postoperatorio.

En multitud de ocasiones puede visualizarse una tendencia clara a la movilizacién

de pigmento y dispersion de las células del epitelio pigmentario de la retina*®,

La combinacion de células intravitreas y proteinas séricas estimula la migracién y
la division celular, de esta forma se puede incrementar el riesgo de desarrollo de

vitreorretinopatia proliferativa.?*’.

8.3.1.5. Complicaciones del tratamiento mediante crioterapia

El tratamiento mediante crioterapia extensa puede dar lugar a desprendimiento de
coroides y desprendimientos de retina exudativo®*. Aparecen a los 3 dias post cirugia,
siendo de caréacter poco frecuente, suelen aparecer en combinacién mostrandose signos
de ambos en el globo ocular.

El desprendimiento de coroides suele ser autolimitado y su duracion es de
aproximadamente 2-3 semanas.

También se puede llegar a producir edema macular cistoide, en pacientes a los
cuales se les ha realizado un tratamiento mediante cirugia escleral y crioterapia, para
resolver un desprendimiento de retina con la macula en posicion®*'. Se cree que en el
30% de los pacientes tratados mediante crioterapia, aparece en el postoperatorio tardio,
edema macular quistico angiograficamente visible.

En estudios realizados para tal fin, destaca la mayor incidencia de edema macular
en personas situadas en el rango de edad por encima de los 50 aiios.

Como ultima complicacion se ha informado de la dispersiéon pigmentaria producida
por las lesiones del criodo. Este pigmento movilizado se sitiia bajo la foveola entre los
fotorreceptores.

El depésito de material extracelular en tan noble lugar, puede llegar a alterar el

. . , 4
funcionamiento de la macula®*?.
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8.3.2.  Fotocoagulacion

La fotocoagulacion se basa en el principio de que la energia luminosa es absorbida
por los tejidos opacos y se transforma en calor. Se produce de esta forma, una lesion
caracteristica en los tejidos vivos.

Fig. 78.- Fotocoagulacion

El primer fotocoagulador fue disefiado en 1946 por Meyer-Schwickerath4°.
utilizaba la luz del Sol como fuente de energia para producir adhesion coriorretiniana.

Después se utilizé la fuente eléctrica de Xenodn, pero debido a la gran amplitud de
longitudes de onda emitidas por la sonda, tanto su absorcion por los tejidos como su foco
y dosificacion en el interior ocular, fueron definitivos para discontinuar con el sistema.

En 1958 Schlawlow y Townes *concibieron la posibilidad de emitir energia

luminosa mediante un LASER (Light Amplification by Stimulated Emission Radiation).

En los afios 60 se comenzd a investigar el uso del laser de Rubi para su aplicacion
en la retina. Rapidamente se desarrollé un nuevo tipo de laser argon-verde, de onda
: g : . . 24
continua, que se convirtié en el laser estandar para el uso en oftalmologia h
Posteriormente se desarrollaron diferentes tipos de laseres como los de Cripton y

los mas modernos de Diodo.

El laser de diodo tiene importantes ventajas respecto al resto: no se calienta, es
compacto, ligero, portatil, fiable y sin mantenimiento. Por tanto es logico que se presente
como el laser ideal para su uso en oftalmologia.

Los laseres que se utilizan en oftalmologia para fotocoagular el ojo, difieren de los
aparatos de arco xendn en que la banda de longitudes de onda emitida es mucho mas
estrecha, mas coherente y espacialmente direccional. Asi la luz emitida puede enfocarse
hacia un punto mas pequefio, con una mayor densidad de energia.

Cuando los atomos de un gas, por ejemplo argén, absorben energia luminosa o
eléctrica, se dice que se encuentran en un estado de excitacion. Los electrones excitados
adquieren un estado de energia superior.
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En el momento en el cual descienden a su estado normal de energia, este es un
estado de energia inferior, se libera la energia sobrante a modo de luz coherente. Casi
toda esta energia liberada viaja en la misma direccion y tiene la misma longitud de onda.

Se le hace pasar a través de un amplificador y una fibra dptica para llegar a
conseguir una buena manejabilidad y enfoque.

A través de los medios oculares en condiciones fisiolégicas se transmite la mayor
parte de la energia luminosa entre los 400 y 900 nanémetros. Las longitudes de onda
tanto por encima como por debajo de éstas son absorbidas por los medios oculares
claros.

En funcién de las diferentes longitudes de onda emitidas por los laseres, la energia
luminosa se absorberd fundamentalmente en: una capa de la retina neurosensorial,
epitelio pigmentario, coroides, vasculatura superficial o profunda, espacio extavascular o

pigmento xantéfilo macular®™®.

Si la energia es lo suficientemente intensa, se produce la coagulacién del tejido,
denomindndose en este caso concreto fotocoagulacion.

8.3.2.1. Efectos histicos de la fotocoagulacién

Debido a que se puede aplicar laser al globo ocular con muy diferentes intenciones:
membranas neovasculares, extafoveales o subfoveales, panfotocoagulacién en isquemias
retinianas, aneurismas, drusas...

En este capitulo se van a tratar solamente los efectos histicos relacionados con la
fotocoagulacion en la cirugia del desprendimiento de retina.

La mayor parte de la energia luminosa se absorbe en la melanina del epitelio
pigmentario. Las quemaduras retinianas inducidas por la fotocoagulacion laser se
producen fundamentalmente por el calor irradiado desde el epitelio pigmentado hacia las
capas retinianas internas.

Los efectos histicos de la fotocoagulacién dependen, en parte, de la intensidad de la
energia laser aplicada y de la capacidad de absorcion luminosa del epitelio pigmentario.

Cuando se realizan quemaduras de intensidad moderada se producen unos cambios
histicos iniciales en la retina®*® consistentes en:

1. Dispersion pigmentaria moderada.

2. Lesion de las capas externas de la retina, cambios picnéticos en los nticleos de la
capa nuclear externa y edema de los fotorreceptores.

3. Cierre de los coriocapilares y de los vasos coroideos mas pequeiios.

4. Mas adelante en el tiempo las capas externas de la retina se adelgazan y se
adhieren al epitelio pigmentario.

172



Adhesion coriorretiniana

Fig. 79.- Retina fotocoagulada. Fotografia con gran aumento

Si realizamos un estudio comparativo entre las diferentes longitudes de onda y el
porcentaje de absorcion por los diferentes tejidos**’. Se observa como en los laseres que
emiten longitudes de onda cortas en los 488nm(azul) existe el mismo porcentaje de
energia absorbida sobre la melanina y el pigmento xantofilo.

En la longitud de onda de los 514 nm (verde) existe mayor porcentaje de absorcion
sobre la hemoglobina, también se absorben en gran parte por la melanina del epitelio
pigmentario y el menor con gran diferencia corresponde al pigmento xantofilo.

Las longitudes de onda largas 647 nm (criptén rojo) y 810 nm (diodo), se absorben
fundamentalmente sobre la melanina del epitelio pigmentario.
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w
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Grifica 31.- Absorcion de las longitudes de onda
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8.3.2.2. Fuerza de adhesion coriorretiniana en ojos tratados
con laser

Este capitulo merece ser tratado con especial énfasis, debido a su trascendente
importancia en el tratamiento del desprendimiento de retina.

El objetivo del tratamiento con laser en el desprendimiento de retina consiste en
conseguir una fuerza de adhesion entre el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial,
de tal forma que la retina se mantenga adherida con seguridad hasta que se recupera su
fuerza de adhesion fisioldgica.

Fig. 80.- Necropsia panfotocoagulacion

8.3.2.3. Consideraciones sobre la fuerza de adhesion retiniana
post fotocoagulacion

1?.- Después de la reimplantacion espontanea de la retina la fuerza de adhesion
fisiologica a las 24h es del 10% ,a las tres semanas es del 75%°*’, y a los tres meses
alcanza un 100% del valor fisiologico™*®.

2%.- Inmediatamente tras la fotocoagulacion se desarrolla cierta fuerza de adhesion
: - 9,250,251,252,253
coriorretiniana”**230-231:252.253

3*.- La fuerza de adhesion a las 8h Post fotocoagulacion es del 50%, a las 24h del
140% y se mantiene en 200% desde los 3 dias hasta las 4 semanas”*"****,

4'- En ojos que previamente han padecido un desprendimiento de retina los
resultados obtenidos fueron similares a los anteriores, excepto el tiempo minimo en el
cual se obtiene la maxima fuerza de adhesion entre el epitelio pigmentario y la retina

neurosensorial, este aumenta de 3 dias a tres semanas”*’.

5*.- La maxima adhesion retiniana se consigue de manera efectiva tanto con laser
. ; - 254,255
argon(488-514 nm) como con laser diodo(810 nm) .

6".- En ojos llenos de gas la lesion producida por el laser es mas intensa y
circunscrita, las propiedades de adhesividad retiniana son idénticas a las observadas en
. . 23
ojos llenos de fluido™".
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Cambio en la fuerza adhesiva retiniana tras la aplicacién de fotocoagulacién con laser en la
retina intacta, fijada. La fuerza que se requiere para desprender 1a retina tratada del epitelio pigmentado
se muestra en forma de porcentaje de la que se precisa para desprender la retina en zonas no tratadas
en el mismo ojo. (De Yoon, Y. H., y Marmor, M. F.: Rapid enhancement of retinal adhesion by laser
photocoagulation. Ophthalmology 95:1385, 1988.)

Grifica 32.- Fuerza de adhesion postfotocoagulacién con laser

Una vez que acontece un desprendimiento de retina, la solucién debe ser quirurgica
en multitud de ocasiones.

Después de una cirugia de reimplantacién retiniana exitosa, no se recupera de
manera instantanea la fuerza de adhesion coriorretiniana fisiologica.

En un estudio realizado en animales de experimentacién248, quedd demostrado
como la fuerza de adhesion coriorretiniana fisioldgica aumentaba de manera progresiva
en los primeros dias tras la reimplantacion retiniana, pero no llegaba a su intensidad
fisiologica hasta pasados 3 meses de la cirugia.

A las 24h la adhesion fisiologica entre la retina neurosensorial y el epitelio

pigmentario fue medida y obtuvo un valor del 10%, a las 3 semanas este valor sélo se
pudo situar en el 75%>"

Se ha estudiado la fuerza de adhesion coriorretiniana®’ en un modelo
experimental, donde se utilizaron conejos pigmentados y se les aplico fotocoagulacion

retiniana con laser de argoén azul-verde, con una longitud de onda comprendida entre los
488-514,5 nm.

Tras la fotocoagulacion, la retina fue desprendida del epitelio pigmentario en una

secuencia cronologica, a las 8 horas, 18 horas, 24 horas, 5 dias, 10 dias, 15 dias, 20 dias,
25 dias y | mes.

Con la ayuda de un microdinamometro diseiiado para tal efecto, se cuantifico la
fuerza de adhesion coriorretiniana en cada momento evolutivo del postoperatorio.
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A las 8 horas después del tratamiento la fuerza de adhesion se cuantifica en un 50%
de la fisiologica. Dieciocho horas después del mismo la fuerza adhesiva aumentaba hasta
el 95%.

A las 24 horas esta fuerza era del 140% sobre el valor fisiologico. Un dato
especialmente significativo a las 24 horas, fue el hecho de que al intentar separar la
retina neurosensorial del epitelio pigmentario, ésta se rasgo antes de separarse en los
puntos tratados con laser. De esta manera se evidenciaba una mayor fuerza de la
adhesion coriorretiniana iatrégena que la intrinseca del propio tejido retiniano.

A los 5 dias la fuerza adherente alcanzé el méaximo registrado en este estudio,
correspondiendo con un 230% de la fuerza adhesiva fisioldgica.

A los 10 dias esta fuerza se estabilizd en un 200% de la fuerza de adhesion
coriorretiniana fisioldgica, continuando con este valor hasta la Gltima valoracién a los 30
dias.

La adhesion coriorretiniana es estudiada de una manera muy profunda por vario
autores”***%»7  En estos casos el modelo experimental utilizado demostré cémo la
fuerza adhesiva presente en el animal vivo, va disminuyendo de forma significativa hasta
llegar a ser nula.

A los 10 minutos post mortem, la adhesividad retiniana fue normal a la observada
en vivo. A los 15 minutos post mortem se informa de una notable reduccién de la misma,
llegando a ser practicamente una adhesién viscosa en 25 minutos.

En otro estudio se produjo un desprendimiento de retina con la ayuda de una
micropipeta®*®, posteriormente con una canula de aspiracion se procedié a la replicacion
retiniana. En este momento se procedié a la aplicaciéon del tratamiento mediante
fotocoagulacion.

La fuerza de adherencia entre la retina y el epitelio pigmentario medida a las 24
horas, resulté ser menor que la fisiolégica.

Se igualo a la fisiologica al tercer dia y la medida fue mayor que la fisiolgica a
partir de ese momento.

Sin embargo otros autores destacan la existencia de una cierta fuerza inmediata, de
adhesién entre el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial®’.

Se realiz6 fotocoagulacion retiniana a animales de experimentacién (monos) con la
retina desprendida.

A las 24horas se procedi6 al estudio, se observé como en las zonas tratadas con
laser existia una intensa adherencia coriorretiniana y ausencia de liquido subretiniano. En
las zonas de retina no tratadas mediante fotocoagulacion se informé de la presencia de
liquido subretiniano y ausencia de adhesién coriorretiniana firme.

Se concluye en este trabajo, que la adhesién producida en las primeras 24 horas,
entre el epitelio pigmentario y retina neurosensorial, por la fotocoagulacion mediante
laser argon, puede ser de utilidad en el tratamiento quirirgico del desprendimiento de
retina.

Evidentemente esta pexia coriorretiniana sera de vital importancia para el
tratamiento de determinados tipos de desprendimiento de retina.

Se ha demostrado también la existencia de una fuerza de adhesién inmediata entre
el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial. Este fenémeno es debido a un coagulo
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proteinaceo entre las capas histicas, que se sustituye mas tarde por adherencia celular.
. 251,2
No se ha observado una respuesta celular responsable de esta adherencia precoz 31252

En el afio 1989 Kita, M crea un modelo experimental muy sofisticado para calcular
la fuerza de adhesion coriorretiniana®®. Se inyecta solucién balanceada (Ringer) en el
espacio virtual subretiniano. La presion transmural fue medida directamente mediante un
sistema de microsensores y una servoasistencia. De acuerdo con la ley de Laplace se
calculd la fuerza de adhesion retiniana y obtuvo un valor de 1.8 +/- 0.2 X 10? dyn/cm.

La fuerza de adhesion retiniana medida por este método aplicado conejos, gatos y
monos obtuvo unos valores de 1.0, 1.8, 1.4 +/- 0.2 X 10? dyn/cm respectivamente.

Usando una solucién intravenosa de acetazolamida a una dosis de 15 mg/kg esta

fuerza de adhesidn, a las 2 horas se vio incrementada en un 133% en monos?>??%

Una solucién de manitol intravenoso a una dosis de 2g/kg, a los 90 minutos se
obtuvo un incremento del 153% de la fuerza de adhesion retiniana.

Marmor y colaboradores demostraron como la acetazolamida producia una mas
rapida y eficaz reabsorcion del liquido subretiniano. Produjeron pequefios
desprendimientos de retina experimentales en animales y demostraron que en efecto en
el grupo de animales bajo los efectos de la acetazolamida existia una mas rapida
reabsorcion de liquido subretiniano?!!?%%%¢!,

Esta capacidad de reabsorcion del liquido subretiniano también la posee la
fotocoagulacion laser. La lesion producida por el laser, se centra en estos casos sobre el
epitelio pigmentario, ya que entre él y la retina se acumula una pequefia cantidad de
liquido subretiniano.

La lesion del epitelio pigmentario puede apreciarse los 10-14 primeros dias post
fotocoagu1aci<')11227’262’263 . Después de ese momento no parece evidente que exista mayor
reabsorcidn de liquido subretiniano que de manera fisioldgica.

Dentro de esos dias si se hace evidente un marcado incremento en la reabsorcion de
liquido subretiniano en los ojos tratados mediante fotocoagulacion.

También realizaron medidas en ojos tratados mediante fotocoagulacion con laser
argon®’, la fuerza de adhesion retiniana obtenida en la medicion de las 24 horas post
tratamiento fue de 128% sobre la fisiologica. A los 6 meses esta fuerza de adhesion se
mantuvo ¢ incluso present6 un incremento hasta el 220% de la fisioldgica.

Uno de los investigadores que mas luz ha aportado al estudio de la adhesion de la

retina neurosensorial al epitelio pigmentario ha sido Yoon, Y.H?,

Intenté determinar la velocidad y magnitud, de la adhesion retiniana producida por
la fotocoagulacion retiniana.

Se estudié sobre modelos experimentales de conejo, con la retina intacta y con
desprendimiento de retina reciente.

En los ojos con retina intacta la fuerza adhesiva se redujo al 50% en las primeras 8
horas, sin embargo a las 24 horas la medicién se situé por encima un 140% de la
fisiologica. Desde el tercer dia hasta la cuarta semana la medicion de fuerza adhesiva se
situ6 en el 200%.

En ojos a los que se les produjo un desprendimiento de retina experimental previo a
la fotocoagulacion, los resultados fueron similares, excepto la fuerza de adhesion
maxima que tardo en alcanzarse tres veces mas de lo normal (2 semanas)
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Un hallazgo importante en este estudio es el hecho de que los ojos que reaplicaron
la retina de manera espontanea, sin fotocoagulacion, a las 24 horas solamente poseian un
10% de la fuerza de adhesion fisiologica. A las 4 semanas la medida solamente fue del
75%. Solamente se recupero el 100% de la fuerza adhesiva fisioldgica a los 3 meses post
reaplicacion retiniana.

Kwon, O.W Trabajo sobre la fuerza de adhesién entre la retina y la coroides®®.
Realiz6 fotocoagulacion con laser argdn en ojos conejo, con un spot de 200 micras, 0.1
segundos de exposicion y 200 mw de potencia. Concluye su estudio mencionando como
la retina inmediatamente después de la fotocoagulacion, posee menor fuerza de adhesion
retiniana que en estado fisiologico.

Tras la primera semana postfotocoagulacion, la fuerza de adhesion medida alcanzé
un valor de 90-280 microgramos, en la tercera semana esta aumentdé a un valor
. . 265
comprendido entre 140-330 microgramos”®.
En otros estudios realizados para comprobar la fuerza de adhesion post
op . 2 - ,
fotocoagulacion en vivo™, se concluyd que a partir de las 48 horas, la fuerza de

adhesion coriorretiniana fue del 200%.

Fig. 81 y 82.- Retinografia inmediata tras fotocoagulacion

Se aplico fotocoagulacion con laser de Argén en un ojo humano que iba a ser
49,252,2 : . .
enucleado por melanoma® %7 Las lesiones provocadas por el laser fueron realizadas
con los siguientes parametros:

1°. Lesiones de 500 p de spot, S00 mw de potencia y 0,1 segundos de exposicion.
2°. Lesiones de 50 p de spot, 100 mw de potencia y 0,2 segundos de exposicion.

La fotocoagulacion fue realizada en una semana y en 72, respectivamente, antes de
la enucleacion para observar los cambios histologicos tempranos. En la lesion temprana
(de 72 horas) existi6 disrupcion de la capa nuclear externa, edema de conos y bastones, y
adherencia del epitelio pigmentario a la retina neurosensorial.
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Fig. 83.- Adhesion coriorretiniana a las 72 horas postfocoagulacion
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En las lesiones que poseian una semana de antigiiedad la capa nuclear externa y los
conos y bastones desaparecieron, apreciandose en su lugar una hiperplasia del epitelio
pigmentario. Las capas internas de la retina se mantuvieron intactas, los coriocapilares se
mostraron obliterados, y el infiltrado inflamatorio resuelto.
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Fig. 84.- Adhesion coriorretiniana de una semana postfotocoagulacion

A los dos afios, tras la fotocoagulacion retiniana, en un paciente diabético no

observaron cambios histologicos diferentes a los descritos en los casos de una semana
., 268
postfotocoagulacion™".
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Fig. 85.- Adhesion coriorretiniana a los dos afios postfotocoagulacion

8.3.3. Retinopexia con laser en ojos llenos de gas.

La aplicacion del laser en ojos llenos de gas tiene unas caracteristicas muy
similares a las anteriormente estudiadas.

Fig. 86.- Panfotocoagulacion

I



Tratamiento del desprendimiento de retina

La lesion histica producida por la fotocoagulacion laser, se limita igualmente a la
absorcion de la energia aplicada por el epitelio pigmentario de la retina. Desde aqui se
irradia energia en forma de calor, hacia la coriocapilar por un lado y las capas mads
externas de la retina neurosensorial por el otro.

Los trabajos de Klain, H.L; Kita, M; Yoon, Y.H; Marmor, M.F, 211,235,247 estudian
la adhesidon retiniana en ojos previamente vitrectomizados. En ellos se aplica
fotocoagulacion retiniana bajo la presencia de aire estéril como elemento taponador
intraquirurgico.

Por tanto las lesiones producidas por el laser y descritas en el apartado anterior se
hacen extensibles a este apartado. Como se explicaba anteriormente, efectivamente, la
lesion laser estd mds circunscrita cuando se realiza bajo la presencia de aire en la cavidad
vitrea. Ademas debido a la menor presencia liquido en el interior ocular se produce un
efecto aislante térmico y disminuye el efecto refrigerante que el liquido produce. -

La lesion provocada por la fotocoagulacion endocavitaria bajo gas, a una misma
intensidad respecto a la producida bajo liquido, abarca las capas mas internas de la
retina, llegando en ocasiones a producir una necrosis retiniana de espesor completo.

Por esta causa debe disminuirse la energia laser en un 30% cuando se trabaja bajo
gases en el interior ocular.

En algunas ocasiones si se fotocoagula con mucha potencia puede llegar a
vaporizarse el tejido retiniano y producirse un agujero redondo, del tamafio del spot
preseleccionado.

Durante la cirugia retiniana el control intraoperatorio de la presion intraocular se
vuelve en ocasiones multifactorial y complejo. Es probable que con la cavidad vitrea
llena de aire sea necesario aumentar la presidn intraocular, para conseguir una adecuada
visualizacion retiniana.

En estas circunstancias el flujo coriocapilar disminuye, también lo hace con él la
refrigeracion que provoca. La lesion producida por el terminal de endofotocoagulacion
se vuelve impredecible y puede llegar a ser mas intensa de lo habitual.

El tamafio del spot laser que llega a la retina debe ser conocido y preseleccionado
por el cirujano. En funcién del mismo pueden existir grandes variaciones en la
intensidad de energia aplicada.

Cuanto mas grande sea el spot laser menor intensidad de energia llegara al tejido
retiniano.

La energia se mide por unidad de superficie, y el radio de una circunferencia
influye elevando al cuadrado el mismo. Por tanto, a pequefas variaciones de radio del
spot se apreciaran grandes cambios de energia por unidad de superficie.

La ovalizacion del spot es un factor importante en el control de la escara
coriorretiniana provocada por un ldser. Es, desde antiguo, conocido que la figura
geomeétrica que abarca mayor superficie manteniendo el mismo perimetro es el circulo.

Si aplicamos este concepto al contexto de la fotocoagulacion laser, al inclinar
algunos grados el angulo de incidencia del haz laser sobre la retina, este ya no incidira de
forma perpendicular si no que lo hard de forma oblicua produciéndose una ovalizacion
del spot.

La superficie de retina tratada con un spot oval disminuye de manera significativa,
por consiguiente, a una misma potencia preseleccionada en la consola laser se producira
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una irradiacién mayor. El control de la escara en estas condiciones es impredecible
pudiéndose llegar en muchas situaciones a una necrosis retiniana de espesor completo.

Cuando se realiza una fotocoagulacion retiniana via transpupilar, debe ser conocida
por el médico la magnificacion de la lente de contacto a utilizar y la transformacion
producida en la intensidad de irradiacion retiniana.

Las lentes de campo amplio magnifican el spot que llega a la retina disminuyendo
la intensidad de tratamiento. Este magnifico dngulo de campo en fondo de ojo, se obtiene
a través de una imagen irreal, sin relieve y con una profundidad de foco pequefia. Todas
estas caracteristicas en suma hacen que la fotocoagulacién con este tipo de lentes se
convierta en un trabajo con una posibilidad de prediccion no ideal.

Las lentes directas tipo Goldman 3 espejos, poseen una magnificacion de 0,92 y
una vision directa de las estructuras del fondo ocular. Con este tipo de lentes la
intensidad de tratamiento es mas predictible debido a que tienen una mayor profundidad
de foco.

Independientemente del tipo de lente, cuando son de contacto ha de tenerse en
cuenta el efecto iatrogénico producido por la presion que realiza el cirujano sobre el
globo ocular. Si esta presion aumenta la presion intraocular, se producira una perfusion
deficiente de la coriocapilar.

Asi el efecto de refrigeracion provocado por el flujo sanguineo coriocapilar
disminuye y la intensidad de tratamiento aumenta de forma iatrégena.
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9. HIPOTESIS DE TRABAJO

En base al estudio de revision bibliografica sobre los resultados
anatomicos y funcionales obtenidos mediante las diferentes técnicas
utilizadas actualmente para el tratamiento del desprendimiento de retina, y
debido a las peculiares caracteristicas de la precoz adhesion coriorretiniana
artificial creada por el 1aser, hemos elaborado la siguiente hipoétesis de
trabajo:

con nuestra técnica quirurgica consistente en vitrectomia via pars
plana, endolaser, taponamiento interno con 3 cm? de aire esteril y
posicionamiento del paciente durante 48 h, conseguimos la reaplicacion
anatomica de la retina en primera intervencion en mas del 80% de los casos
de desprendimiento de retina complejo.
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10. OBJETIVOS

1°. Demostrar la efectividad, utilidad e indicaciones de nuestra técnica
quirurgica (vitrectomia, endoléser, taponamiento interno mediante 3 cm? de
aire estéril y 48 horas de posicionamiento del paciente) para el tratamiento
del desprendimiento de retina.

2°. Analizar tanto en la bibliografia (teoria), como en la clinica
(practica), la fuerza de adhesion entre el epitelio pigmentario y la retina
neurosensorial post fotocoagulacion léser.

3°. Definir cuales son los casos de desprendimiento de retina complejo.

4°, Crear un indice sencillo y repetible para graduar de forma numeérica,
de menor a mayor gravedad cada caso de desprendimiento de retina.

5°. Establecer la técnica quirurgica de eleccion en cada caso de
desprendimiento de retina. Esta sera aquella que consiga éxito anatdmico en
primera intervencion en mas del 80% de los casos, con menor iatrogenia y
mejor resultado funcional (agudeza visual postoperatoria).
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11. MATERIAL Y METODOS

El material y métodos necesarios para realizar un correcto diagnostico, eleccion de
técnica médica, tratamiento y seguimiento postoperatorio se describen detalladamente a
continuacion.
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11.1. Material en consulta

1. Proyector de optotipos (canon)

. Oclusor estenopeico

. Refractometro y queratémetro (canon RK-1)
. Frontofocémetro (canon)

. Retinoscopio (Heine)

. Lampara de hendidura (Zeiss)

. Lente de Goldman

0 NN N L BAWN

. Tonémetro de aplanacion de Goldman y colirio fluoresceina con tetracaina, luz
azul de Wood )

9. Colirio Fenilefrina

10. Colirio Tropicamida

11. Lente de 90D Volk

12. Oftalmoscopio binocular indirecto Heine 100, pupila pequena y luz aneritra.
13. Lente panretiniana 22D Volk

14. Lente Nikon 30D

15. Indentador Sonda vias lacrimales de Bowman tamafio 7-8
16. Cartilla de Amsler

17. Ecégrafo

18. Laser Argoén (Cristal focus 535nm)

19. Laser YAG

20. Laser Diodo 810 nm (IRIS oculigth)

21. Perimetro automatico (Humphrey)

22. Angidgrafo (canon)
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11.2. Método utilizado en consulta

A continuacidon voy a proceder a exponer de manera detallada el proceso
diagndstico y el tratamiento, que se ha realizado a todos los pacientes pertenecientes a
nuestro estudio.

Cuando un paciente que padece un desprendimiento de retina acude por primera
vez a nuestra consulta, realizamos los siguientes actos médicos por orden de aparicidén en
el texto.

11.2.1. Evaluacion funcional

a) Agudeza visual

Consideramos la evaluacion del estado funcional del 6rgano visual, como paso
previo a una anamnesis concreta y especifica de patologia ocular.

Para evaluar la capacidad funcional de un ojo, realizamos una prueba de agudeza
visual mediante la carta de Snellen.

En primer lugar realizamos la toma de agudeza visual en el ojo sintomético, con la
graduacion habitual que trae el paciente a nuestra consulta. Posteriormente, con la ayuda
de un agujero estenopeico se estima la mejor agudeza visual corregida.

La baja agudeza visual también es medida. Cuando un paciente no es capaz de
distinguir la letra E de tamaiio 20/400, se le acerca una letra E tamafio 20/200 hasta que
la vea. Si nuestro paciente es capaz de distinguirla a 1.52 metros (5 pies), su agudeza
visual sera de 5/200.

En caso de no conseguir ver la letra E, a una distancia de 30.5 cm (1 pie)
Pasaremos la mano ante su ojo. A este nivel de agudeza visual lo denominamos bultos a
1 metro (1/200).

Iluminamos a 1 metro de distancia la pupila y pasamos la mano de nuevo ante su
0jo, si percibe sombras, su agudeza visual serd de sombras a 1 metro.

Finalmente con la luz del oftalmoscopio proyectada directamente valoraremos si
percibe y proyecta la luz.

b) Refraccion

Otro dato previo a la anamnesis que el médico debe conocer es la refraccion
total del paciente. Realizamos esta medida con un refractémetro automatico (canon
RK-1). Este mismo instrumento nos aporta una fiable queratometria, otro dato de
posible utilidad en el caso de la evaluacion refractiva del paciente.

189



Métode en consulta

11.2.2. Anamnesis

Una vez conocido el estado funcional del 6rgano visual, el médico posee un dato
objetivo de vital importancia y estd dispuesto para realizar una completa anamnesis.

a) Estado actual

El paciente respondera a las tres preguntas bésicas de cualquier anamnesis médica:
(Qué le ocurre?, ;Desde cuando?, ;A qué lo atribuye?.

El primer dato a reflejar en la historia del paciente es la posible sintomatologia
producida por el supuesto desprendimiento de retina en estudio.

Se registra desde el inicio de la sintomatologia hasta el momento actual. La
evolucion en tiempo y forma también es importante, debera ser registrada en la historia.

Se interroga sobre los sintomas de traccion vitrea. La aparicién de fotopsias debe
ser evaluada con especial interés.

Si el paciente refiere una brusca apariciéon de miodesopsias con pérdida brusca de
agudeza visual, este dato debera ser reflejado de manera clara y concisa, debido a la alta
probabilidad de padecer un desprendimiento agudo de vitreo posterior con hemovitreo y
desgarro retiniano.

Se interrogara al paciente buscando posibles datos de ambliopia en el ojo a estudio.
Es de vital importancia preguntar al paciente sobre una pérdida evolutiva de campo
visual, aunque el paciente conserve una buena agudeza visual.

También existen en algunas ocasiones defectos de campo visual cambiantes a lo
largo del dia. En desprendimientos de retina exudativos y en aquellos con una rotura
retiniana pequefia que en posicion decubito supino sea taponada por el gel vitreo, es
posible que el paciente refiera una mejoria matutina de su agudeza visual y un
empeoramiento progresivo a lo largo del dia.

En pérdidas de campo visual sectoriales es importante su identificacién y
evolucion ya que a la hora de localizar los desgarros retinianos patogénicos se buscara
primero en aquellas zonas.

Cuando el paciente refiere metamorfopsia y disminuciéon de su agudeza visual,
sospecharemos intensamente un desprendimiento de retina con afeccién macular.

b) Intervenciones oculares previas

Anotamos en la historia el tratamiento ocular llevado por el paciente, las
intervenciones previas realizadas sobre el globo ocular y el resultado de las mismas.

Es importante conocer el tiempo transcurrido desde una operacion de catarata para
conocer el estado cicatricial del limbo o cérnea clara. Ya que en ocasiones hemos
observado la reapertura de la misma en el transcurso de una intervencidon de
desprendimiento de retina. Lo mismo puede ocurrir con una trabeculectomia con ampolla
filtrante funcionante, zonas de adelgazamiento escleral post cirugia previa de estrabismo,
cirugia vitreorretinana ...
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¢) Enfermedades oculares previas

Cualquier enfermedad ocular que haya padecido el paciente deberé registrarse,
puesto que puede alterar el posible resultado del tratamiento del desprendimiento de
retina.

Los antecedentes traumaticos cobran especial interés, es posible encontrarse una
avulsion de la base del vitreo asintomatica, laceraciones esclerales, desinserciones
orales...

Deberan buscarse datos que indiquen drenaje defectuoso de humor acuoso. En
estos casos serd dificil obtener una adecuada indentacion escleral y nos veremos
obligados a puncionar el liquido subretiniano o la camara anterior.

Todos estos datos seran evaluados a la hora de la eleccion de la técnica quirurgica
a aplicar.

d) Antecedentes familiares

Los antecedentes familiares se registran en la historia clinica, cuando un familiar
directo ha padecido desprendimiento de retina es nuestra obligacién realizar una
busqueda de lesiones predisponentes.

No debe olvidarse nunca la anamnesis del ojo contralateral, ya que el
desprendimiento de retina posee una demostrada tendencia a la bilateralidad.

€) Anamnesis sistémica

Las enfermedades sistémicas influyen de manera decisiva en la eleccion de la
técnica quirurgica a aplicar.

Se realizara un interrogatorio completo en busca de enfermedades relaccionadas
con el desprendimiento de retina.

La diabetes mellitus puede complicarse con un desprendimiento de retina
traccional, que en el momento en que se asocia un componente regmatégeno acontece un
desprendimiento de retina brusco y total.

La presencia de enfermedades de los glébulos rojos como la hemoglobina C y S,
anemias, hipovolemias...

Enfermedades infecciosas como la necrosis retiniana por herpes zoster, la
toxocariasis, toxoplasmosis...

Las enfermedades autoinmunes se asocian con gran frecuencia con pars planitis y
uveitis presentes en multitud de sindromes

En jévenes y niflos ha de investigarse la posible asociacion con retinopatia de la
prematuridad.

Todas estas situaciones tienen posibilidad de complicarse con desprendimiento de
retina y la eleccion de la técnica variara en funcidon de la presencia o ausencia de las
mismas.
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Otras enfermedades sistémicas también son buscadas ya que son responsables de
desprendimiento de retina exudativo. Un melanoma cutaneo, enfermedades autoinmunes
(lupus eritematoso sistémico, sindrome de vogt-koyanagi-harada, enf. Beget).

El tratamiento de la enfermedad sistémica de base también debe ser registrado en
la historia clinica. Algunos tratamientos pueden influir de manera tanto directa como
indirecta sobre la evolucién del desprendimiento de retina.

Si el paciente estd en tratamiento con diuréticos inhibidores de la anhidrasa
carbonica, infravaloraremos la traccion vitrea, ya que el tamafio del desprendimiento seréa
menor de lo esperable para una rotura retiniana de esas caracteristicas.

En pacientes anticoagulados con heparina, debido al efecto fibrinolitico que posee
esta sustancia, un desprendimiento de retina con hemovitreo asociado, tiene menos
probabilidad de complicarse con proliferacion vitreorretiniana grave.

Debemos tener en cuenta que los pacientes en tratamiento anticoagulante via oral,
al poseer un efecto inductor enzimatico, todos los fairmacos que les sean administrados,
en especial via oral con metabolitos activos, tendran una importante reduccion de su vida
media.

Los pacientes tratados con antidepresivos inhibidores de la monoaminoxidasa
pueden padecer un falso aumento de tension ocular prequirtirgico.

Los pacientes en tratamiento con espasmoliticos (atropina, escopolamina) también
pueden sufrir elevaciones iatrogénicas de la presién intraocular.

Los pacientes asmaticos en tratamiento con beta agonistas inhalatorios presentaran
aumento o normotension ocular, otorgidndole al desprendimiento un falso buen
pronostico que puede llegar a influir en la eleccion de la técnica quirtrgica
desencadenando un fracaso anatémico y funcional.

Los pacientes hipertensos pueden sufrir una descompensacion pre, intra o post
quirtrgica complicando de manera grave el desprendimiento de retina con una
hemorragia intraocular.

Los antecedentes alérgicos a farmacos deben estar recogidos y presentes en todo
momento a la hora de prescribir cualquier tratamiento.

f) Historia familiar

Se toma nota de cualquier historia de desprendimiento de retina entre los parientes
consanguineos. Existe un significativo riesgo familiar de desprendimiento de retina,
debido a que tanto la miopia como la degeneracion en empalizada tienen un marcado
caracter hereditario.

También se busca en la familia sindromes sistémicos relacionados directamente
con el desprendimiento de retina. Estos son el sindrome de Marfan, de Stickler, la
homocistinuria y determinadas degeneraciones vitreorretinianas familiares.

A menudo estos sindromes se asocian con alteraciones craneofaciales, signos
oculares o ambos: subluxacion de cristalino, alteraciones iridianas, maculares o de retina
periférica.
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11.2.3. Exploracion fisica.

A) Motilidad ocular

Se exploran las ducciones y versiones en todas las posiciones diagndsticas de la
mirada, se realiza Cover test.

Cualquier desequilibrio muscular sugiere la posibilidad de ambliopia y debe
realizarse una historia adicional para investigarla.
B) Respuesta pupilar

La presencia de un defecto pupilar aferente relativo es frecuente en ojos que
padecen desprendimiento de retina extenso.

En estos casos no suele indicar lesion del nervio optico. En casos en los que se
presenta un defecto pupilar aferente grave, si indica lesion retiniana grave a partir del
desprendimiento. Por tanto la agudeza visual potencial en el postoperatorio se reducira
notablemente.

C) Biomicroscopia

C-1) Conjuntiva

Con el paciente sentado en nuestra unidad diagnostica, frente a la lampara de
hendidura, procedemos a explorar la conjuntiva.

2

Fig. 87.- Lampara de hendidura

Se observa la conjuntiva tarsal, bulbar y fondos de saco superior e inferior.
Realizaremos una busqueda de foliculos, papilas y secreciones que nos puedan llevar al
diagnostico de una conjuntivitis aguda purulenta.
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En caso afirmativo deberemos pautar un tratamiento antibidtico intenso, incluso
via oral, debido a la posibilidad de endoftalmitis post quirurgica.

C-2) Esclera

Debemos revisar la esclera en la region temporal superior, invitando al paciente a
desviar su mirada hacia el cuadrante nasal inferior. En esta zona asienta el
adelgazamiento escleral en la mayoria de los casos.

La eleccién de la técnica quirtrgica puede variar si la esclera no va a ser capaz de
soportar una sutura para conseguir una indentacion adecuada.

C-3) Cornea

Primero revisamos el epitelio corneal. Mediante una hendidura fina realizamos
diferentes cortes Opticos. Después con la hendidura a 45 grados realizamos una
exploracion del estroma y endotelio corneales. También desviamos la hendidura sobre el
iris y limbo.

Mediante retroiluminacién y transiluminacion escleral observamos defectos
corneales que hasta ahora habian pasado desapercibidos.

Evaluamos los posibles leucomas, edemas y opacidades corneales que pueden
dificultar una correcta vision de la retina durante la cirugia.

En pacientes pseudofaquicos se explora con detenimiento la incision corneal, si es
reciente, debido a la posibilidad de reapertura intraquirurgica, implantaremos varios
puntos de contencion.

El estado del endotelio es importante, pues una operacion larga es posible que
induzca al desarrollo de una claudicacién de la bomba de deshidratacion endotelial. Se
producird una opacificacioén corneal al final de la cirugia, en el momento clave para el
éxito de la misma.

En pacientes que padecen queratopatia bullosa pseudofiquica, para realizar una
correcta exploracién instilaremos glicerina topica al 50% para conseguir una claridad
temporal de medios.

C-4) Iris

La heterocromia del iris puede indicar la presencia de un hemovitreo de evolucion
prolongada o un cuerpo extrafio retenido.

Observaremos la posible presencia de sinequias anteriores y posteriores, ya que
dificultardn la dilatacion pupilar. También se valorara la pigmentacidon y vasculatura, la
presencia de transiluminacion en la periferia media nos llevara a buscar un sindrome
pseudoexfoliativo.

Si con el maximo aumento de la ldmpara de hendidura observamos
neovascularizacidn en el esfinter pupilar, sospecharemos un componente isquémico en la
retina.

Realizaremos una gonioscopia en busca de neovascularizacion del angulo
iridocorneal.

Deberemos desestimar la posibilidad de colocar un ceclaje escleral, por la
posibilidad de agravacion de la rubeosis del iris debida a isquemia del polo anterior.
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También en este caso debemos evaluar la posibilidad de panfotocoagular la retina
en el acto quirurgico.
C-5) Camara anterior

Realizamos una estimacion de la profundidad de la camara anterior. Con una fina
hendidura sobre el extremo temporal del 4ngulo iridocorneal estimamos la anatomia del
mismo.

Posteriormente en angulos sospechosos realizamos una gonioscopia con la lente de
Goldmann.

En presencia de un angulo estrecho, con posibilidad de cierre deberemos realizar
una iridotomia prequirtirgica para poder dilatar la pupila del paciente con seguridad. En
estos casos la indicacion de un ceclaje escleral se vera restringida.

Una gran profundidad de camara anterior indica una subluxacion de cristalino en
desprendimientos de retina traumaticos.

Sin embargo una cdmara profunda puede ser de utilidad por la posibilidad de
realizar una paracentesis evacuadora intraoperatoria.

Evaluamos la actividad inflamatoria en camara anterior. Dos pardmetros nos sirven
de indice: la presencia de células y proteinas.

La presencia de proteinas se conoce con la palabra inglesa “Flare”, se evaltia con la
turbidez de camara anterior, aparece debido al aumento de permeabilidad vascular.

Cuando esta presente indica inflamacion activa y reciente.

La presencia de células, habitualmente linfocitos macréfagos indica respuesta
activa del organismo, por tanto indica inflamacién en proceso de ser controlada. Para
observar “Tyndall” en camara anterior, seleccionamos un haz de hendidura de menor
didmetro que la pupila con la intensidad mas brillante de luz y el maximo aumento. La
presencia de destellos luminosos indica que una célula a atravesado nuestro haz de
hendidura.

Su presencia serd de gran importancia a la hora de elegir el tratamiento y la técnica
quirurgica a aplicar sobre el paciente.

C-6) Tonometria

Utilizamos el tonémetro de aplanacién de Goldmann, por su alta sensibilidad al
registro de altas presiones intraoculares. Instilamos un colirio con fluoresceina mas
tetracaina, proyectamos la luz azul de Wood hacia la punta del tonémetro.

Si el paciente posee una elevada presion intraocular deberemos reducirla antes de
proceder a la dilatacion pupilar.

Se realiza la tonometria de ambos ojos y se espera una presion ligeramente inferior
en el ojo que padece el desprendimiento.

En casos de hipotonia ocular con presencia de proteinas en cémara anterior,
sospecharemos un desprendimiento coroideo grave. Este tipo de desprendimiento de

retina tiene mal prondstico debido a su elevada asociacién con proliferacion
vitreorretiniana.

En casos que han padecido un traumatismo ocular y estan hipotdnicos se buscara
mediante gonioscopia la presencia de ciclodialisis.
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D) Midriasis farmacolégica

Realizamos la dilatacion pupilar instilando una gota de Fenilefrina al 1% y otra de
Tropicamida cada 5 minutos, durante 15 minutos de espera.

Valoraremos ¢l didmetro pupilar maximo conseguido pues si es pequetio para
realizar las maniobras de diagnostico y tratamiento, deberemos tenerlo en cuenta a la
hora de seleccionar la técnica quirtrgica a aplicar.

Si fuera imposible conseguir una dilatacién pupilar correcta realizariamos un
intento de midriasis mediante fotocoagulacion.

E) Cristalino

El estatus fiquico, afidquico o pseudofiquico cobra un interés fundamental en el
diagnostico y tratamiento del desprendimiento de retina.

En pacientes faquicos, después de la dilatacion farmacoldgica de la pupila,
procederemos al estudio del cristalino.

Registramos en la historia todas las opacidades de la periferia del cristalino, estas
pueden dificultar el diagnostico y tratamiento de las lesiones en la periferia retiniana.

Las opacidades centrales subcapsulares posteriores y nucleares también se valoran
debido a la dificultad que inducen a la hora de observar y tratar lesiones en polo posterior
(roturas paravasculares radiales y agujero macular).

Seglin el caso realizaremos si procede extraccién extracapsular o lesectomia via
pars plana.

En los pacientes afaquicos se buscar la presencia de bridas vitreas incarceradas en
la incisién corneal. Si existen sospecharemos la existencia de un desgarro retiniano a ese
nivel.

En pseudofaquicos se evaluara el centrado de la lente intraocular y el soporte
capsular. La presencia de lente de camara anterior, desgarros capsulares, bridas de vitreo
en camara anterior e incarceracién en la incision aumentara la sospecha de un desgarro
retiniano a ese nivel.

Es de sobra conocida la tendencia a la produccion dé licuefaccién vitrea después de
la realizacién de una capsulotomia con laser Neodimio-YAG. Debido a la alta incidencia
de desprendimiento de vitreo posterior y desgarros retinianos se considera que estos
pacientes tienen mayor incidencia de desprendimiento de retina.

Hialoides anterior

En pacientes afaquicos es importante observar la integridad de la misma, puesto
que en caso de ser necesaria una paracentesis de cdmara anterior podra ser realizada sin
riesgo. ‘

En pacientes pseudofiquicos que poseen un defecto capsular fuera de la proteccion
de la Optica, tampoco sera posible realizar sin riesgo una paracentesis de camara anterior
intraoperatoria.
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F) Humor vitreo anterior

La exploracion del humor vitreo anterior es importante para establecer un
diagnostico diferencial. Si en un paciente con clinica compatible con un supuesto
desprendimiento de retina en la exploracion de vitreo anterior encontramos acumulos
pigmentarios en polvo de tabaco, es muy probable que padezca un desprendimiento de
retina con componente regmatogeno.

Por el contrario, la ausencia de pigmento en vitreo anterior en la exploracion de un
desprendimiento de retina sugiere otro diagnéstico. Como retinosquisis 0
desprendimiento de retina exudativo.

Tras la cirugia de cataratas o tras un traumatismo cerrado también es posible
encontrar restos de pigmento en vitreo anterior.

El actimulo pigmentario en vitreo anterior por si solo no indica mal prondstico. Sin
embargo, la asociacion con pigmento en polvo de tabaco ( proliferacion vitreorretiniana
grado A), acimulos blanco grisaceos, turbidez vitrea e hipotonia, tiene grandes
posibilidades de fracaso si el desprendimiento de retina es tratado Gnicamente mediante
técnicas de cirugia escleral.

Fig. 88.- Tyndall en hialoides anterior

G) Cuerpo vitreo

Con la lampara de hendidura enfocada muy profunda en la cavidad vitrea,
registramos la presencia de lagunas vitreas y fibras de coldgeno libres por toda la cavidad
vitrea.

En casi todos los desprendimientos de retina el vitreo posterior se encuentra
desprendido. Solamente se contempla la excepcion en miopes jovenes que poseen
licuefaccién vitrea con desprendimiento de retina de extension moderada y degeneracion
en empalizada con agujeros troficos. El aumento en la concentracion de écido
hialurénico en el interior de la vacuola vitrea provoca un aumento de presion hidrostatica
que permite su paso a través de los agujeros troficos en el seno de una degeneracion en
empalizada.
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H) Movilidad vitrea

Es posible observar con la lampara de hendidura el vitreo posterior desprendido,
colgante en forma de S.

Invitamos al paciente a mirar hacia arriba, luego abajo y rapidamente a la luz. El
vitreo desprendido se mueve libremente, su movimiento mas evidente tarda 3-5
segundos en detenerse.

La movilidad del vitreo se gradta en una escala de uno a cuatro. En ella cuatro
corresponde a la movilidad normal del vitreo posterior.

Si se aprecia una notable disminucion de la movilidad vitrea es un claro signo de
proliferacion vitreorretiniana avanzada.

I) Hialoides posterior

En algunas ocasiones en las cuales existe gran rigidez vitrea es posible observar
una lamina fibrosa intravitrea en el tercio anterior de la cavidad vitrea, este signo directo
se corresponde con proliferacidon vitreorretiniana en anillo. Esta lamina se corresponde
con la membrana hialoides posterior tensa.

En algunos ojos el vitreo posterior se encuentra desprendido pero sin colapso. Con
la lampara de hendidura sin la ayuda de una lente solamente podemos explorar el tercio
anterior de la cavidad vitrea.

En estos puede observarse una laguna Opticamente vacia. Aqui utilizamos una
lente de condensacién convexa doble asférica sin contacto corneal. Estas lentes son de
78D y 90D marca Volk como método diagnostico de eleccion.

Fig. 89.- Lente 78 D Fig. 90.- Lente 90 D

También es posible utilizar un panfunduscopio.

Con ellas obtenemos un buen campo de visiéon y podemos evaluar de forma
correcta la configuracion de la hialoides posterior.

Nos situamos en foco sobre la papila y retrocedemos el foco hacia nosotros.
Encontramos en muchas ocasiones, de esta manera, el anillo de Weiss flotando
libremente y la hialoides posterior.
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Con la ayuda de la luz aneritra identificamos mejor la configuracion de todas las
estructuras prerretinianas y por supuesto también la hialoides posterior. Esta propiedad
es de gran utilidad en diabéticos con el vitreo en “tienda de campana” adherido a la
retina solamente en la base y arcadas vasculares. El problema de este tipo de lentes es
que ofrecen una imagen plana y sin relieve de un amplio campo retiniano.

J) Macula y papila

Si el caso lo precisa, llevaremos a cabo un detallado estudio de la region macular.
Preferimos la biomicroscopia de fondo con la lente de tres espejos de Goldmann para el
diagnostico de: un agujero macular, un desprendimiento de la retina neurosensorial casi
plano, un edema macular quistico, un desprendimiento del epitelio pigmentario, una
degeneracion macular asociada a la edad o cualquier otra alteracion foveolar y papilar.

\""K 3 Mireor AV

Fig. 91.- Lente Goldman 3 espejos

Esta lente a través de su parte central proporciona gran aumento de la region
macular a la vez que permite al médico obtener una vision directa, real y con gran
respeto del relieve tridimensional.

Fig. 92.- Vista frontal lente Goldman 3 espejos
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Si asociamos la luz aneritra también podremos llegar a diferenciar con mas
seguridad las lesiones prerretinianas de las subretinianas.

También con esta lente podemos observar los bordes angulosos de las adherencias
vitreorretinianas paravasculares en polo posterior.

K) Polo posterior y retina ecuatorial

Este vasto territorio lo exploramos mediante oftalmoscopia binocular indirecta
como método de eleccion. Utilizamos el oftalmoscopio binocular HEINE OMEGA 100.

Fig. 93.- Oftalmoscopio binocular indirecto

En pacientes que se presentan con pupila midtica seleccionamos la opcién de
pupila pequefia. Segin aumenta el tamano pupilar méas separados podremos situar los
oculares y por consiguiente mayor sensacion de relieve obtendremos.

En pacientes midticos utilizamos una lente de +28 D marca Nikon, ofrece un
amplio campo, ademds de ser capaz de penetrar a través de pupilas de 1 mm. Si el
paciente ademas presenta catarata la exploracion de fondo de ojo se complica. En estos
casos la lente Volk panretiniana 22D es capaz de atravesar una opacidad de medios grave
con mayor diligencia.

Debido a que necesita un diametro pupilar mayor para penetrar en el interior
ocular, separaremos la frente del ojo del paciente lo maximo posible y conseguiremos
penetrar.

En pupilas midriaticas la lente de eleccion para fondo, arcadas vasculares y retina
ecuatorial serd sin duda la Volk panretiniana 22D por su mayor magnificacion de la
imagen X 2.68( lente 28D X 2.27), su destacada capacidad para atravesar medios opacos,
su mayor distancia de trabajo 40mm(lente 28D- 33mm) y su mayor angulo de vision del
fondo ocular 73°(lente 28D- 69°).

200



Método en consulta

Fig. 94.- Lentes oftalmoscopicas usadas para exploracion de la retina periférica

Evitaremos los molestos reflejos inclinando la lente y acercando la frente a la
lente, ademas, de esta manera, obtenemos una mayor magnificacion del fondo ocular.

Con el paciente sentado, se le pide que desvie su mirada 10 grados en direccion
medial. Situandonos frente al paciente ligeramente lateralizados, podemos observar sin
realizar ningin movimiento la papila.

Con delicados movimientos de cabeza y lente seguimos el trayecto de la arcada
vascular temporal inferior.

Retrocedemos el camino descrito anteriormente y de nuevo desde la papila
recorremos la arcada temporal superior. Con un rapido y certero movimiento de cabeza-
mano, nos posicionamos frente al paciente para observar la mécula.

Retina pre-ecuatorial

Clasicamente se utilizan las lentes asféricas convexas de +28-30D para acceder a
esta region del interior ocular. Debido a su gran campo de accién, su capacidad para
penetrar a través de pequefia pupila y menor distancia de trabajo hacen mas sencillo su
uso en estas circunstancias.

Utilizamos la lente Volk panretiniana 22D para el estudio de la region pre-
ecuatorial por las siguientes razones: mayor capacidad para atravesar medios opacos,
mayor distancia de trabajo y mayor magnificacion de la imagen.

Asi evitamos la necesidad de realizar una biomicroscopia con la lente de
Goldmann en la mayoria de los casos.

Con el paciente sentado le instruimos para que desvie su mirada hacia las 12h,
10:30h, 9h, 7h mediante esta maniobra hemos explorado la retina pre-ecuatorial superior
y los cuadrantes temporales en O.D y nasales en O.1.

El paciente desvia su mirada hacia las 2:30h, 3h, Sh exploramos los cuadrantes
nasales en O.D y temporales en O.I, a continuacion el paciente mira hacia las 6h y
permite explorar la retina pre-ecuatorial inferior.
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L) Retina periférica

La base del vitreo, ora serrata y pars plana son de gran importancia patogénica en
el desprendimiento de retina.

Oftalmoscopia con indentacién escleral

Para acceder a esta extrema region de la retina es imprescindible realizar una
exploracién mediante oftalmoscopia indirecta con indentacién escleral.

Utilizamos el oftalmoscopio seleccionando pupila pequefia en nuestros oculares
(una pupila oval tiene menor superficie que una redonda) e indicamos al paciente
sentado que desvie su mirada hacia las regiones anteriormente descritas.

Utilizamos la lente Volk 22D panretiniana por las caracteristicas anteriormente
mencionadas y como indentador usamos una sonda de vias lacrimales tipo Bowman
tamano 7-8.

El paciente sentado debe desviar la mirada al méaximo en las direcciones
anteriormente descritas para explorar la retina periférica superior, nasal y temporal. Para
explorar la periferia inferior, tumbamos al paciente con la ayuda del sillén reclinable de
nuestra unidad diagnostica.

Debemos indentar los 360° de ambos ojos, deslizaremos el indentador impregnado
en metilcelulosa por la superficie del parpado. La direccién y sentido de la indentacién
deberan ser perpendiculares a la ora serrata y deslizarse de posterior a anterior.

Primero indentamos el borde posterior de la base del vitreo para poder
identificarlo.

Caminamos hacia delante con el indentador observando el espesor de la base vitrea
y finalmente aparece la ora serrata y pars plana distal.

Sin perder imagen separando levemente nuestra mano y frente de la del paciente,
rotamos nuestro cuerpo unos pocos grados alrededor del paciente. Deslizamos el
indentador a lo largo de la ora serrata, aflojando levemente la presion ejercida sobre la
esclera y en esta nueva zona comenzamos de nuevo la indentacién de la retina periférica.

Consideramos importante indentar cualquier lesion sospechosa en retina periférica,
dada la posibilidad de que bajo una pigmentacion focal aparezca un desgarro.

Existen multitud de lesiones que solamente se hacen evidentes cuando son
palpadas por el médico con un indentador.

Con la oftalmoscopia binocular bajo indentacion obtenemos mayor seguridad en lo
que vemos al explorar una lesién puesto provocamos una visién dinamica de la retina
periférica.
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11.2.4. Pruebas complementarias

A) Ecografia

!/Zg/" 7:37 M
L

@.

Fig. 95.- Ecografia axial en ojo con DR

Puede ser de gran utilidad para explorar ojos con opacidades de medios. En
pacientes con hemovitreo importante que nos impide visualizar la retina, realizamos una
ecografia en modo A.

En modo B obtenemos una imagen en dos planos, tambien existe la posibilidad de
observar la cavidad vitrea de forma dinamica. En muchas ocasiones la membrana
hialoides posterior estd muy engrosada, pudiendo llegar a confundirse con facilidad con
la retina desprendida.

La ecografia no posee gran sensibilidad pero no la especificidad suficiente para
diagnosticar un desprendimiento de retina. Por tanto ante la sospecha de la existencia de
un desprendimiento de retina en paciente que padece hemovitreo trataremos al paciente
como si lo padeciese.

B) Campimetria

Para establecer un diagnostico diferencial entre desprendimiento de retina y
retinosquisis  reticular con extensiéon posterior, realizamos una campimetria
automatizada.

En un desprendimiento de retina se puede observar un defecto del campo visual
que corresponde con la localizacion campimétrica de la retina separada del epitelio
pigmentario. Este escotoma tiene la propiedad de ser relativo.

En los casos de retinosquisis tipica la separacion entre las capas de la retina se
produce entre la capa plexiforme interna y plexiforme externa. Si se superpone
retinosquisis reticular se forma un quiste entre la plexiforme interna y limitante interna.
El defecto del campo visual es absoluto, corresponde con la zona de esquisis y es
irreversible.

En casos en los que sospechemos alteraciones de la circulacion retiniana con dafio
permanente del tejido, observaremos defectos campimétricos verticales.

También se observaran estos defectos campimétricos verticales en pacientes que
poseen papilas oblicuas asociadas a la miopia.
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C) Angiografia

Fig. 96 y Fig. 97.- DR exudativo. Retinografia (izquierda) y Angiografia (derecha)

En pacientes que padecen desprendimientos de retina que acompanan los
movimientos de cabeza, sin pliegues fijos ni desgarros identificables debido a la
sospecha de que el paciente padezca un desprendimiento de retina exudativo, realizamos
una angiografia fluoresceinica.

Casos de pacientes que presentan problemas:

1°. Maculares como degeneraciéon macular asociada a la edad, coriorretinopatia
central serosa, histoplasmosis, alta miopia.

2°. Foseta del nervio 6ptico o drusas en papila.

3°. Problemas vasculares retinianos como angiomatosis (Von Hippel),
telangiectasias ( Coats, Eales) u obstruccion vena central.

4°. Escleritis, coroiditis (Harada), retinitis (toxoplasmosis)
5°. Tumores primarios como melanoma, hemangioma coroideo, retinoblastoma.
6°. Metastasis de carcinoma pulmonar o vesical.

7°. Enfermedades sistémicas como lupus eritematoso, toxemia del embarazo,
uremia o leucémia.

D) Analitica

Si la imagen de fondo ocular es compatible con toxoplasmosis, realizaremos una
analitica dirigida a la serologia especifica (Ig M,G antitoxoplasma).

En los casos de sospecha de enfermedades sistémicas se realiza una analitica
especifica y una interconsulta con el especialista adecuado.

En caso de presentarse un desprendimiento de retina claramente traccional la
analitica ira dirigida al diagnostico de: diabetes, drepanocitosis, toxocariasis.
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E) Diagnostico diferencial

Existen algunas entidades clinicas que debido a su frecuencia en ocasiones pueden
simular un desprendimiento de retina.

El desprendimiento de coroides se caracteriza por ser lateral o bilateral, anterior
incluso a la ora serrata, compacto y respetar el polo posterior( limitado por las venas
vorticosas y las arterias ciliares cortas).

Mediante transiluminacion podremos diferenciar los séricos de los hemorragicos.

La oclusion rama arterial de la retina, provoca una zona blanco-lechosa que puede
simular un desprendimiento de retina plano.

Fig. 98.- Infarto arterial de rama temporal inferior
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11.3. Busqueda bibliografica

Se han utilizado para la bisqueda bibliografica las bases de datos electronicas
Entrez-Pubmed/Medline, Elsevier cience y las publicaciones electronicas de las
principales revistas meédicas.

Se ha completado esta blsqueda bibliografica en la biblioteca de la Universidad
Complutense de Madrid, hospital Clinico Universitario, biblioteca del Instituto
Oftalmico de Madrid y biblioteca del Ateneo de Madrid.

El analisis de los resultados se realizarda mediante el estudio comparativo de los
diferentes resultados publicados en la literatura médica.

Los grupos en los que se dividen los desprendimientos de retina son los siguientes:
desprendimiento de retina no complicado, complejo y asociado a proliferacion
vitreorretiniana.

Se han analizado las técnicas de cirugia escleral, retinopexia neumatica,
vitrectomia primaria via pars plana, taponamiento interno con gases expansibles de corta
y larga duracion, y taponamiento mediante aceite de silicona.

Las clasificaciones de la proliferacion vitreorretiniana han sido las utilizadas por la
Retina Society 201 con estadios suplementarios para proliferacion vitreorretiniana en

anillo, subretiniana y anterior 132

El estudio estadistico se ha realizado con la ayuda del programa STADT
GRAPHYCS.
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11.4. Estudio preoperatorio

Datos obtenidos en el estudio preoperatorio

EDAD

SEXO

0OJO DR

DIAS EVOLUCION

DR PREVIO

CIRUGIA PREVIA

TRAUMA, MULTIOPERADO

CAPS. YAG

REFRACCION

ANTECEDENTES FAMILIARES

AGUDEZA VISUAL

AGUDEZA VISUAL <0.2

PIO

PIO<6

CRISTALINO

CATARATA

DR> = 2 CUADRANTES

NUMERO DE ROTURAS

LOCALIZACION

AGUJEROS O DESGARROS POSTERIORES

AGUJERO MACULAR

DESG > 3 DIAMETROS PAPILARES.

DR CON DESARROLLO DE MAC OFF EN < 20 DIAS DE EVOLUCION
FOVEA DESPRENDIDA \
HEMOVITREO
TYNDALL +
TYNDALL ++
PERIFERIA FLARE +
FLARE ++
TRACCION VITREA +
TRACCION VITREA ++
PVR>C

PVR ANTERIOR

Tabla 1.- Datos obtenidos en el estudio preoperatorio

Después de una completa anamnesis y exploracion, con los datos recogidos en el
estudio preoperatorio de todos nuestros pacientes, hemos elaborado esta tabla.

Ella nos sera util para diferentes fines: de evaluacion de resultado anatémico-
funcional en el postoperatorio, de evaluacién de complicaciones en el postoperatorio y
como indice para la eleccion de la técnica quirtrgica en el preoperatorio.
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11.5.

Nuestro indice quirurgico

11.5.1. Factores del indice

Los factores que consideramos, junto con numerosos autores, como predisponentes
de vitreorretinopatia proliferativa en el post operatorio, por tanto, signos de mal
prondstico en la evolucion del desprendimiento de retina, son todos aquellos que
produjeron una alteracion de la barrera hemato-ocular.

Citaremos como ejemplo, el traumatismo ocular previo, las intervenciones previas
en ese ojo, presencia de hipotonia menor de 6 mm de mercurio, desgarros gigantes,
extension del desprendimiento de retina que incluye la fovea central y el estado
preoperatorio del gel vitreo. Hemos dado primordial importancia a este ultimo factor de

riesgo.
INDICE QUIRURGICO
N° Factores de VRP postoperatoria Puntuacion
a) Factores obtenidos de la anamnesis
1° DESPRENDIMIENTO DE RETINA PREVIO
2° CIRUGIA PREVIA
3° CAPSULOTOMIA Y/O CIRUGIA COMPLICADA
4° TRAUMATISMO Y/O MULTIOPERACION
b) Factores obtenidos de la exploracién ocular general
5° CATARATA
6° P10O<6
7° AGUDEZA VISUAL <0.2
¢) Factores obtenidos de la exploracion de la retina
8° FOVEA DESPRENDIDA
9° DESARROLLO MACULA OFF EN < 20 DIAS
10° D.R. 22 CUADRANTES
11° DESGARROS 2 3 DIAMETROS PAPILARES
12° ROTURAS POST- ECUATORIALES
d) Factores obtenidos de la exploracién del vitreo
13° HEMOVITREO
14° TYNDALL MODERADO (+)
15° TYNDALL INTENSO (++)
16° FLARE PERFERIA (+)
17° FLARE GENERALIZADO (++)
18° TRACCION VITREA INCIPIENTE (+)
19° TRACCION VITREA MARCADA (++)
20° PVRzC
21° PVR ANTERIOR
e) Factor obtenido durante el acto quirurgico
22° TIEMPO QUIRURGICO 2 3 HORAS
Indice= (Suma de todas las “X”)

Tabla 2. indice quirirgico
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Este indice se compone de signos que pueden recogerse en la anamnesis y
exploracién previa a la cirugia que figuran en todos casos de nuestro estudio
preoperatorio habitual y en la mayoria de los estudios preoperatorios rutinarios. Se trata
de un estudio ficilmente reproducible y por tanto puede ser comparativo con otros
estudios de series de desprendimientos de retina bien sean del mismo o de otro cirujano

En efecto, el analisis de nuestra casuistica ha sido realizado mediante un test de 31
parametros, 22 de los cuales reflejan el grado de alteracion de la barrera hemato-ocular,
ya que son signos indicativos de dicha alteracion y sabido es que su presencia estd
relacionada con la formacion de vitreorretinopatia proliferativa.

Recogemos en este analisis también otros datos para su ulterior estudio estadistico
como: el tiempo de evolucién del desprendimiento de retina, el defecto de refracciodn, los
antecedentes familiares, la valoracion del estado del cristalino, la extension del
desprendimiento de retina y el nimero y localizacién de los agujeros retinianos, y los
datos referentes a la intervencion quirtirgica y al control postoperatorio.

11.5.2.  Analisis de cada uno de los 22 factores que se describen
en el historial clinico de cada paciente.

Factores obtenidos de la anamnesis

1°.- Como primer factor registramos la presencia de “desprendimiento de retina
previo” en ese ojo independientemente del tiempo transcurrido entre aquel y el actual.
Si esta presente ponemos un signo “+” en la casilla correspondiente, como en el caso de
P
cada uno de los siguientes factores.

2°.- El segundo factor cirugia previa se refiere a las intervenciones previamente
realizadas sobre el globo ocular, catarata, glaucoma, o cirugia vitreorretiniana previa, es
decir, cualquier intervencidn previamente realizada sobre el globo ocular. Ya sea una
intervencioén a globo cerrado o abierto.

3°- El tercer factor, que se registra capsulotomia y/o cirugia complicada, se
refiere a la existencia o no de capsulotomia con laser YAG. Su presencia indica
licuefaccion importante del gel vitreo, desprendimiento de vitreo posterior y mayor
riesgo de padecer proliferacion vitreorretiniana. Creemos que debe tenerse en cuenta a la
hora de decidir la técnica quirurgica de eleccion.

4°- Al cuarto lo denominamos traumatismo y/o multioperacién, porque
entendemos equivalente al trauma una segunda intervencidn, aunque no haya existido tal
traumatismo o también una primera intervencion en la cual existieron complicaciones y
no fueron resueltas de una forma satisfactoria. En la exploracion hallaremos las secuelas
de estas complicaciones, en forma de sinequias en cdmara anterior, goniosinequias,
deformaciones pupilares, presencia de vitreo en camara anterior etc.

Factores obtenidos de la exploracion ocular general

5°.- Si un paciente padece catarata en el estudio preoperatorio, que impide
minimamente la vision del fondo ocular, dificultara la cirugia ocular. Por tanto lo hemos
valorado cémo factor quinto.
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6°.- El sexto se refiere a la presidn intraocular preoperatoria “P10<6” que puntua
en el caso de ser inferior a 6 mm de mercurio, ya que esto significaria un defecto grave
en la produccién de humor acuoso en los procesos ciliares y, o una mayor permeabilidad
a las proteinas y al liquido subretiniano por parte de grandes extensiones del epitelio
pigmentario alterado.

7°.- Como séptimo se registra la agudeza visual < 0,2. La baja agudeza visual
preoperatoria se asocia con mala agudeza visual postoperatoria, por tanto puntia en
nuestro indice en el caso de ser inferior a 0,2.

Factores obtenidos de la exploracion de la retina

8°.- El hecho de tener o no la févea desprendida se asocia en las publicaciones con
peor prondstico anatdmico y funcional. Por consiguiente éste serd el octavo factor.

9°.- Valorando el factor anterior en funcion del tiempo, configuramos el factor
desarrollo macula off < 20 dias. La presencia de un desprendimiento de retina con la
region macular desprendida en menos de 20 dias de evolucion, también se asocia con
mal prondstico, puesto que indica la existencia de una rapida progresion del mismo.

10°.- Este factor se refiere a la extensién del desprendimiento de retina DR > 2
cuadrantes, que sélo puntia cuando su extension ocupa 2 o mas cuadrantes. Su
importancia radica en la necesidad de realizar, de manera habitual, técnicas mas
agresivas para lograr la reaplicacion retiniana.

11°.- En el undécimo factor consideramos los desgarros > 3 diametros papilares,
que incluyen también el desgarro gigante y las grandes roturas retinianas, dejan al
descubierto una gran superficie de epitelio pigmentado, y han sido descritas siempre
como grandes generadoras de retracciones vitreas. Este factor es de mal pronostico.

12°.- La presencia de agujeros o desgarros localizados posteriores al ecuador,
denominada en nuestro indice roturas post-ecuatoriales, también se asocia con peor
pronostico anatomico y funcional con determinadas técnicas quirlirgicas, y por esta razén
lo valoramos como factor duodécimo.

Factores obtenidos de la exploracion del vitreo

13°.- El hemovitreo supone la inexistencia de barrera hematocular y constituye la
materia prima al completo para el desarrollo de la vitreorretinopatia proliferativa.

Los factores 14° y 15° se refieren al grado de Tyndall vitreo. Estdn directamente
relacionados con la celularidad existente en cdmara vitrea. S6lo valoramos dos grados de
tyndall:

14°.- Grado moderado de Tyndall, al que en nuestro indice lo denominamos
“Tyndall moderado (+)”.

15°.- Grado intenso de Tyndall, que denominamos en nuestro indice “Tyndall
intenso (++)”.

Otro parametro que utilizamos para medir la inflamacién es la presencia de
proteinas en la cavidad vitrea. La turbidez vitrea es el parametro utilizado para
cuantificar las proteinas. Son los factores 16° y 17°, denominados “FLARE...”, de menos
a mas grave.

16°.- El flare periferia (+) no permite visualizar los pequeilos agujeros retinianos
situados en retina periférica, que supone dificultad para la visualizacion de los detalles en
la retina periférica.
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17°.- El flare generalizado (++) supone dificultad para visualizacion, con detalle,
de la macula, papila y/o arcadas vasculares, difumina la visualizacion de los vasos
periféricos y en algun sector llegar a una turbidez de medios que difumina incluso el
contorno de la papila éptica, haciéndola apenas visible.

Aun nos parece de mayor gravedad el caso que nos ocupa, si ademas aparece
“TRACCION VITREA” que es valorada en los factores nimero 18 y 19.

18°. En el desprendimiento de retina la movilidad del cuerpo vitreo puede estar
reducida a un segundo o menos, aparecer tortuosidad vascular y / o bordes del desgarro
enrollados, lo valoraremos como traccién vitrea incipiente (+).

19°. El segundo grado es aquél en el que puede observarse un vitreo fijo con
bandas de traccion evidentes, sin movimiento inercial; es el denominado traccion vitrea
marcada (++) en nuestro indice, correspondiéndose con el factor 19.

20°. El mayor o menor grado de vitreorretinopatia proliferativa existente en el
preoperatorio influye en las maniobras, en el mayor trauma quirirgico necesario para
resolver las diferentes situaciones. Se valora con un punto cada uno de los distintos
grados evolutivos en los que, segin la clasificacién actual, puede presentarse
“VITREORRETINOPATIA PROLIFERATIVA > GRADO C” en el preoperatorio. Se
constituye de esta manera el factor nimero 20, denominado PVR > C.

21°. El nimero 21 también valora la “PROLIFERACION VITREORRETINIANA
ANTERIOR?”, siendo en muchas ocasiones el anillo anterior, dificil de diagnosticar en el
preoperatorio. Lo denominamos PVR anterior

Factor obtenido durante el acto quirargico

22°. El ultimo factor es el que hace referencia al excesivo trauma quirdrgico
durante la intervencion del desprendimiento de retina. Consideramos que esto supone
una iatrogenia directa por el incremento de la alteracidon de la barrera hemato-ocular en
las maniobras quirtrgicas. Cuando el tiempo quirargico > 3 horas, se valora con un
punto en nuestro indice, generandose un aumento significativo de la de la inflamacion
inducida sobre la coroides, el vitreo y la retina.

El resultado de esta suma de factores predisponentes, nos da un nimero que podria
servir de gran ayuda sobre la técnica quirirgica a elegir. Puede ampliarse su uso como
indice prondstico a la vista de sus interrelaciones directas con el comportamiento
evolutivo de los casos durante y después del tratamiento correspondiente.

Serviria ademds este indice de prediccion de la posible vitreorretinopatia
proliferativa, para establecer las indicaciones de cada una de las técnicas empleadas en la
terapéutica de los desprendimientos de retina en aras de una mayor efectividad de dichas
técnicas.

Los principios de una ideal perfeccion quirirgica en este terreno, deben comenzar
por la correcta indicacion, que pueda ofrecernos la maxima seguridad de reaplicar el
desprendimiento de retina, en la primera intervencion que se realiza al enfermo. Serviria
también para orientarnos y ayudarnos a evitar el mayor nimero de complicaciones
posibles en el postoperatorio, otorgandonos la posibilidad de solucionarlas mejor en el
caso de que se presenten.

Finalmente se suman todas las cruces realizadas durante la exhaustiva exploracion
ocular. El numero resultante serd tomado como dato para incluir en nuestro estudio
estadistico, con el objetivo de establecer una correcta indicacion de la técnica quirurgica.
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11.5.3. Pacientes incluidos en el estudio
Se analizan estos datos en 145 ojos de 138 pacientes que padecieron
desprendimiento de la retina.

Estos pacientes fueron casos consecutivos y no seleccionados que acudieron de a
nuestra consulta en el periodo 2000 — 2002.

Se han dividido los pacientes en tres grupos, segun la técnica quirurgica aplicada:
Cirugia escleral exclusivamente.

Vitrectomia con aire estéril.

Vitrectomia con aceite de silicona como taponador.

Estudio preoperatorio

Con la ayuda del equipo de anestesistas se ha realizado un completo estudio
preoperatorio de manera rutinaria en todos los pacientes.

Se solicita una radiografia posteroanterior de torax, en la cual se evalla el estado
del parénquima pulmonar. También pueden detectarse alteraciones cardiacas y de
grandes vasos.

Se realiza un electrocardiograma de rutina con las tres derivaciones principales y
las seis precordiales.

Se solicita una analitica general de sangre periférica en la que no pueden faltar:
hemograma, recuento, hematocrito, formula leucocitaria, morfologia celular, volumen
corpuscular medio, hemoglobina corpuscular media, velocidad de sedimentacion
globular, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial activada, tiempo de
hemorragia, indice de normalizacion randomizado (INR).

Si el paciente padece alguna enfermedad se realiza una interconsulta con el
especialista adecuado.

Finalmente el dia anterior a la intervencion el anestesista y el oftalmdlogo realizan
un estudio del paciente y la técnica anestésica a aplicar.

Anestesia

Siempre que el estado sistémico del paciente lo ha permitido le hemos
administrado anestesia general.

Debido a la complejidad de los multiples casos operados creemos que con este tipo
aumenta la seguridad en la cirugia retinovitrea.

En casos seleccionados o en aquellos que la anestesia general aporte un riesgo no
asumible, realizamos anestesia local.
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Bloqueo peribulbar

La anestesia peribulbar fue descrita por Bloomberg en 1986° y consiste en la
inyeccion de anestésico en el espacio extraconico. Desde el punto de vista técnico el
bloqueo peribulbar se considera mas sencillo, seguro, menos doloroso y con menos
complicaciones que el bloqueo retrobulbar *”°. Se inicia con una desinfeccion de los
parpados y conjuntiva y una anestesia topica superficial.

Normalmente se realizan dos inyecciones, una en el cuadrante inferoexterno, en la
unién del tercio externo y de los dos tercios internos, y la segunda en el cuadrante
superointerno, en la unidn del tercio interno y de los dos tercios externos. Las punciones
pueden ser transpalpebrales o transconjuntivales. La aguja se dirige hacia atras en una
profundidad de 30 mm. Puede percibirse un resalte, correspondiente al paso del septo
orbitario. Después de una prueba de aspiracion se inyectan de 4 a 6 cm de anestésico en
cada puncion. El anestésico local se coloca por fuera de la musculatura del cono. Para la
puncidn el paciente se coloca en decubito supino, la mirada al frente. Se utiliza una aguja
desechable de 25 mm de longitud y de calibre 30 de grosor, conectada a una jeringa de
5ml con el anestésico local, que se introduce en la cara nasal de la carincula (después de
instilar anestesia topica en la conjuntiva). Habitualmente se afiade hialuronidasa, para
favorecer que el anestésico local se disperse y aliviar la presion dentro de la érbita,
después de la inyeccién debe aplicarse una compresion firme durante 15 minutos
mediante el balén de Honan o similar.

En la anestesia peribulbar las posibles complicaciones de este tipo de bloqueo son
la hemorragia y la perforacion del globo ocular. En el plano farmacolégico, la anestesia
peribulbar realiza un bloqueo por difusion, su inicio de accién es mas lenta que la
retrobulbar. Por las mismas razones, el bloqueo del nervio dptico es, a menudo,
incompleto por que existe percepcion visual. La compresion que se realiza después de la
inyeccion del anestésico es importante ya que facilita la difusion y reduce la equimosis,
que es casi constante con esta técnica.

La anestesia peribulbar se puede realizar con una sola puncion inferior,
aumentando el volumen de anestésico local inyectado. En este nivel no existe un limite
franco entre los sectores extraconicos e intraconicos, ambos compartimentos estan
conectados, y es por ello que tanto la anestesia peribulbar como la retrobulbar tienen
efectos parecidos.

Monitorizacion

Es imprescindible para detectar cualquier trastorno durante el acto quirtrgico, ya
sean pacientes adultos o en edad pediatrica. El paciente permanece cubierto con pafios
quirdrgicos estériles pero debemos tener acceso en todo momento a parte del paciente
como por ejemplo la mano, lo cual nos permitira controlar el color, temperatura y pulso
radial. Por otra parte, debemos disponer de un electrocardiograma, un pulsioximetro y la
tension arterial indirecta, con el fin de controlar probables alteraciones de la ventilacién,
perfusion y tensidn arterial.

Tanto si se realiza anestesia local como general, €l anestesista debe permanecer en
el interior del quiréfano durante toda la intervencidén, para poder detectar y tratar
cualquier eventualidad del estado del paciente.
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Datos del postoperatorio

En el postoperatorio hemos registrado los siguientes datos con el fin de realizar
una evaluacion de nuestros resultados y sus complicaciones.

Registramos la técnica utilizada en la intervencion. Solamente hemos seleccionado
cuatro tipos de técnicas quirurgicas:

1°. Cirugia escleral de forma exclusiva para solucionar el desprendimiento de
retina. No valoramos el numero tipo y forma de los explantes, ni tampoco si se ha
realizado drenaje de liquido subretiniano. La intensidad y forma de eleccion para crear la
adherencia coriorretiniana tampoco se valora.

2°. Vitrectomia con o sin cerclaje y taponamiento con 3 cm?® de aire estéril.
3°, Vitrectomia con cerclaje y taponamiento con aceite de silicona.
4°, Posicionamiento de la cabeza del paciente durante 48 horas.

Registramos la agudeza visual a los 15 dias, 3 meses, 6 meses y 1 afio de la
intervencioén. El desarrollo de vitreorretinopatia proliferativa también se sigue y registra
a los 15 dias, 3 meses, 6 meses y 1 afio.

El desarrollo de hemovitreo también lo seguimos, y solamente realizamos un
registro del mismo a los 15 dias de la intervencion.

La disrupcion de la barrera hemato-ocular con pérdida vascular de proteinas la
cuatificamos midiendo el “Flare” postoperatorio a los 15 dias.

La presion intraocular postoperatoria es seguida de cerca y se registra su valor con
el tondmetro de aplanaciéon a los 3 meses, 6 meses y 1 afio del postoperatorio. El
desarrollo de catarata también es evaluado a loa 15 dias, 3 meses, 6 meses y 1 afio de la
intervencion.

Un dato relevante en la cirugia del desprendimiento de retina es si se realizd
taponamiento interno con aceite de silicona. La extraccion del aceite es registrada en los
casos que se realizé al tercer mes, antes del afio o después del afio.

Por tltimo registramos si hubo recidiva o no, a los tres meses, antes del afio o
después del afio. Finalmente registramos si fuimos capaces de conseguir la reaplicacion
retiniana en segunda o tercera intervenciones.

Datos obtenidos en el Estudio Postoperatorio

INTERVENCION

CIRUGIA ESCLERAL
VITRECTOMIA + AIRE
VITRECTOMIA + SILICONA
POSICIONAMIENTO 48 H

AGUDEZA VISUAL POSTOPERATORIA
15 DIAS
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3 MESES

6 MESES

1 ANO

DESARROLLO DE VITREORRETINOPATIA PROLIFERATIVA

15 DIiAS

3 MESES

6 MESES

1 ANO

HEMOVITREO POSTOPERATORIO

15 DIAS

FLARE POSTOPERATORIO

15 DIAS

PRESION INTRAOCULAR POSTOPERATORIA

3 MES

6 MES

1 ANO

DESARROLLO DE CATARATA

15 DIAS

3 MESES

6 MESES

1 ANO

EXTRACCION ACEITE DE SILICONA

3 MESES

< ANO

> ANO

RECIDIVA CON REINTERVENCION

3 MESES

< ANO

> ANO

REAPLICACION RETINIANA FINAL (tras mdltiples intervenciones)

Tabla 3. Datos obtenidos en el Estudio Postoperatorio
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11.6. Método quirargico

11.6.1. Modalidades y técnicas de cirugia

En este estudio sélo incluimos tres modalidades de cirugia

12. Se establece la indicacion de cirugia escleral extraocular solamente

2%, Vitrectomia y taponamiento interno con aire estéril ( con o sin ceclaje escleral)
3%, Vitrectomia con cerclaje escleral y taponamiento interno con aceite de silicona
Los taponadores internos

En cuanto a los taponadores internos los hemos divido en dos tipos atendiendo a su
tiempo de permanencia en el globo ocular:

1°. De corta duraciéon
2°. De larga duracion

Esta divisién nos parece importante ya que los taponadores internos no son en la
actualidad completamente inocuos, tanto por sus efectos mecanicos sobre las estructuras
intraoculares como por las alteraciones metabolicas o téxicas inducidas por ellos.

Las técnicas quirurgicas utilizadas fundamentalmente

1*. Cirugia escleral poco agresiva que se limita cerclaje con algin explante
supraescleral puntual inferior a 45° de extensién, es decir, menor de un cuadrante,
puncion de liquido subretiniano y criopexia en los desgarros.

2*. Vitrectomia via pars plana con o sin ceclaje escleral, evacuacion ab interno del
liquido subretiniano, endolaser y taponamiento interno con el aire estéril durante 48
horas.

3*. Vitrectomia via pars plana con cerclaje escleral, evacuacioén ab interno del
liquido subretiniano, endolaser y taponamiento interno con aceite de silicona durante el
periodo de tiempo que se considere procedente en cada caso.

4*. Extraccion del aceite a los tres meses por término medio en los casos de
evolucién favorable.
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11.6.2. Cirugia escleral

11.6.2.1. Material de cirugia escleral

Microscopio Zeiss OPMI- MDO, con divisor de haces, ocular de ayudante y
camara de video sony 3 CCD.

Hemostetas.

Pinza colibri.

Tijera de Wescott.

Tijera de tenontomia de Heiss.

Diatermia bipolar, cable y terminal de lapiz marca Storz.

Ligaduras seda trenzada 4-0.

Pinza conjuntival de Paufique.

Gasas estériles.

Portagujas para seda 4-0.

Separador de Desmarres.

Ganchos musculares de estrabismo.

Banda de ceclaje 2mm x 0.75 mm de silicona dura y elastica.
Sutura de poliéster trenzado 5/0, no absorbible, blanca (DACRON).
Explantes esclerales de silicona dura, acanalados y esponja.
Oftalmoscopio binocular indirecto Heine 100.

Lente panretiniana Volk 2.2 D asférica.

Lente de 28 D Nikon asférica pequefio tamafio.

Indentador escleral.

Sistema de Criopexia DORC, terminal del mismo y botella de Oxido nitroso.
Laser en oftalmoscopio binocular indirecto argén o diodo 810 nm.

Sutura seda virgen 8/0 monofilamento, no absorbible, color azul (ALCON).
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11.6.2.2. Método utilizado para cirugia escleral

Realizamos con la pinza colibri y tijera de Wescott, conjuntivo-tenontomia radial

temporal superior.

Fig. 99.- Tijera de Wescott

A continuacién una abertura conjuntival de 360° alrededor y rasante al limbo

esclerocorneal.

Fig. 100.- Peritomia 360

Realizamos diseccion de la tenon en los cuatro cuadrantes con la tijera de Heiss

.

Fig. 101.- Tijera tenontomia

221



Método quirirgico
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Fig. 102.- Diseccion cuadrantes

A continuacién practicamos una conjuntivo-tenontomia de relajacion, radial, en las
bisectrices de los cuadrantes temporal inferior y nasal superior.

Fig. 103.- Apertura conjuntival realizada

En este momento realizamos hemostasia, con un lapiz bipolar sobre campo
hiimedo. Con pinzas o hemostetas retirada de coagulos de la superficie ocular.

Con los ganchos de estrabismo y el separador de Desmarres sujetamos cada uno de
los cuatro musculos rectos por su porcion posterior a la insecion escleral.



Método quirargico

Fig. 104.- Sujecion de rectos con gancho de estrabismo

Realizamos una diseccion roma alrededor de los cuatro musculos rectos con una
pinza de Paufique y una gasa. Pasamos una ligadura de seda trenzada de 4-0 por debajo
de cada uno de ellos.

Fig. 105.- Ligadura bajo los 4 rectos

A partir de este momento la técnica varia si vamos a colocar un solo explante
escleral localizado, radial, meridional, varios explantes o un ceclaje.
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Aplicamos crioterapia alrededor de las roturas retinianas y las zonas en las cuales
sea necesario crear una cicatriz adhesiva entre la retina y la coroides.

Fig. 106.- Crioterapia

Precolocamos las suturas esclerales a la distancia habitual, abarcando un arco
escleral que supera en 3 mm por cada lado la anchura del explante.

Fig. 107.- Explante epiescleral radial
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Después con la ayuda del oftalmoscopio binocular indirecto y una lente de
condensacion de + 20 D, revisamos la posicion del procedimiento escleral extraocular, si
es necesario reposicionarlo, lo hacemos.

Fig. 108.- Desgarro herradura indentado con explante epiescleral

Tensamos las suturas esclerales y el procedimiento escleral debe indentar y sellar
las roturas retimianas. Es importante para no crear una hipertension ocular severa, que
antes de la cirugia el globo ocular se encuentre hipoténico. De este modo se favorece el
efecto de indentacion escleral deseado.

Fig. 109.- Combinaciones cerclaje y explantes acanalados
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Finalmente suturamos la conjuntiva aproximando los labios de las dos conjuntivo-
tenontomias de relajacion. Aplicamos los puntos sueltos de seda virgen 8-0 que sean
necesarios.

Fig. 110.- Cierre conjuntival

11.6.3. Vitrectomia via pars plana

11.6.3.1. Material de vitrectomia via pars plana
Miringotomo MVR Laseredge 19, 20 G.
Cénula de infusion con iluminacion DORC de 4mm de longitud.
Fuente de iluminacion Xenon Grieshaberg.
Fibra de iluminacion Xenon con conexion hermética en la canula de infusion.
Vitrectomo “STORZ Millenium” con todos sus accesorios.
Fibra de endoiluminacién punta roma.
Pieza de mano, vitrectomo de aluminio marca DORC 0.5mm de aspiracion.

Pieza de mano, vitrectomo de aluminio marca DORC regulable 0.5-0.15mm de
aspiracion.

Sistema de lentes para visualizacion del interior ocular.

Inversor de imagen AVI.

Pinza de ECKART para pelado de membranas epirretinianas y limitante interna.
Pinzas para liberar traccion vitrea.

[luminacién endocular con gancho disector de membranas.

Liquido pesado perfluorocarbonado.

Aceite de silicona 1000 centistokes.
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Aceite de silicona 5000 centistokes.

Filtros milipore 0.22 (Millex-GS) para gases.
Sutura absorbible monofilamento poliglactina 910. 7/0 (VICRYL) Teiida de

violeta.

Sutura seda virgen 8/0 monofilamento, no absorbible, color azul (ALCON).

Canula atraumatica de BRUSH.

Canula atraumatica recta.

Sistema control de presion de infusion.

Laser Argdn verde(535 nm) marca HGM.
Laser Diodo 810 nm. Marca IRIS oculigth.

Fibra curva con aspiracion.

Lentes usadas para la cirugia vitreorretiniana

Tipo de lente Campo vision Utilidad
(grados)

Lente plana 36 Mécula y vitreo central
Lente Magnificante M 34 Macula
Campo amplio 48 Macula, arcadas y vitreo central
Lente prismatica 30 33 Media periferia
Lente prismatica 45 33 Retina periférica
Bicéncava Landers 25 En ojo lleno de aire
Mini Quad Volk* 130 Intercambio fluido-aire
AVI* 130 Visibn panoramica
BiOM* 100 Visibn panoramica
EIBOS 100 Visién panoramica

* Necesitan inversor de imagen

Tabla 4.- Lentes usadas para la cirugia vitreorretiniana
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11.6.3.2. Método de vitrectomia via pars plana

11.6.3.2.1. Vitrectomia basica
Esclerotomias

Las esclerotomias deben estar emplazadas lo mas cercanas a los meridianos
horizontales, para que nos permitan el acceso con los instrumentos tanto a la periferia
retiniana superior e inferior. La via de infusion se ubica inferior al meridiano de la
insercién del musculo recto. Especialmente elegimos la posicién que coincida con el
canto externo que en ojos con hendidura palpebral pequeia nos puede beneficiar en el
desplazamiento del globo.

Fig. 111.- Vitrectomia via pars plana

Las esclerotomias para los instrumentos activos se sitllan justamente superior al
meridiano de los musculos rectos con una separacion de 160-170°, en una situacidn
apropiada que no moleste la movilidad de los instrumentos con la canula de infusion y el
separador.

Los vasos epiesclerales son coagulados con diatermia utilizando la diatermia
bipolar coaxial que cierra los vasos epiesclerales. En el lugar donde se va a emplazar la
canula de infusién extendemos la zona de diatermia y suturamos con poliglactina 7/0 a
cada lado de donde va a ir emplazada la esclerotomia para colocar la canula de infusion
con iluminacion.

La distancia de la esclerotomia al limbo depende de si el ojo es faquico,
pseudofaquico o afaquico. En el ojo faquico se coloca a 4del limbo para evitar que los
movimientos de los intrumentos puedan lesionar el cristalino. En el caso de pacientes
afaquicos, pseudofaquicos o que vamos a extraer el cristalino lo podemos realizar a 3
mm. La incision escleral se realiza con un cuchillete cortante por ambas partes que se
denomina estilete para microvitreorretina (MVR). Este cuchillete MVR tiene un
didmetro de 1,4mm de anchura para conseguir un diametro de abertura de 0,89 mm. Lo
adecuado para intrducir instrumentos del calibre 20. De esta manera el vastago de los
instrumentos cierra la esclerotomia y se consigue dentro del ojo un compartimento
completamente estanco.
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El cuchillete MVR cuando hacemos la incision debe dirigirse hacia el centro del
globo ocular e introducirlo unos 5 6 6 mm. Normalmente es observado su paso a traves
del eje visual. La primera esclerotomia practicada es la correspondiente a la canula de
infusion y se introduce inmediatamente después de la esclerotomia.

Se comprueba que fluya liquido a través de ella y posteriormente es insertada en el
espacio intraocular con el paso de liquido cerrado. Una cénula de 4,0 mm de longitud
con iluminacién de Xenon, es utilizada comunmente.

Fig. 112.- Canula infusion con iluminacion Xenon

Para conseguir una buena iluminacion panoramica es necesario que la fuente de
iluminacion sea de gas Xenon. Utilizamos la fuente de Grieshaber con una fibra corta y
hermética en la canula de infusion.

Fig. 113.- Fuente de luz Xenon

Si la coroides se halla engrosada o la pars plana esta cubierta por tejido denso
sanguineo o fibrético es preferible utilizar una canula de 6mm, que profundizara mas en
el espacio vitreo.

La canula es introducida y fijada a la esclerética mediante la sutura prefijada de
nylon. Si la punta de la canula no es visible, realizando una presion sobre ella hacia el
centro del globo e iluminandola con una fibra Optica, una infusién subretiniana puede
aparecer al pasar liquido. Si la punta queda ocultada debe ser identificada antes de que la
infusion de liquido sea abierta. En estos casos una aguja del calibre 20 con infusion es
introducida por otra esclerotomia y abierto el paso del liquido en el espacio intravitreo.
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La cénula de infusidon es presionada hacia el centro del globo y si observamos
tejido sobre ella es disecado con la aguja de infusion del calibre 20. El ayudante enfoca
hacia la canula de infusion con una fibra Optica a través de la pupila. Cuando queda
completamente liberada de tejido puede abrirse la canula de infusion.

La esclerotomia nasal es practicada normalmente después, y se emplaza la fibra de
iluminaciéon endocular. Utilizamos una fibra de punta roma que es encendida para
iluminar las estructuras endoculares. No utilizamos fibras manuales de campo amplio
(tipo bombilla) debido a nulo efecto como hendidura y a la mayor dificultad para la
identificacion del vitreo.

La tltima esclerotomia suele ser la temporal y es introducido el vitrectomo por ella.
Utilizamos en primera instancia un vitrectomo con un canal de aspiracién-corte de 0.5
mm.

Fig. 114.- Vitrectomo DORC boca ancha (0,5 mm)

También es posible utilizar piezas de mano para vitrectomia con boca regulable
0,5-0,2 mm.

Fig. 115.- Vitrectomo shaver, boca regulable

Aunque puede cambiarse la posicion de los instrumentos activos durante la
intervencion para la vitrectomia es preferible colocar el vitrectomo por la esclerotomia
temporal ya que la movilizacion por esta via suele ser algo mayor que por la nasal debido
a las condiciones anatomicas del reborde orbitario y la nariz del paciente. Los
instrumentos son dirigidos en principio al centro de la cavidad vitrea existiendo una
distancia de unos 1,6mm entre el vastago de los instrumentos y la capsula del cristalino
en las esclerotomias a 3mm y de 2,8mm en las esclerotomias a 4mm.
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Sistema de vision endocular

Es muy importante la correcta seleccion de un sistema de visualizacion endocular.
Para el examen de las estructuras del fondo del ojo es necesario interponer lentes
precorneales. Estas lentes pueden ir encajadas en un anillo que se soporta a la
esclerotomia, soportados mediante un mango por el ayudante o colgando del
microscopio.

Si las lentes estan sujetadas por el anillo confieren una mayor estabilidad y una
menor dependencia del ayudante. Este anillo se sutura a la esclerética a 2 mm del limbo
con suturas de nylon de 5-0 colocadas 180° una opuesta de la otra. La posicion habitual
de las suturas del anillo de soporte es a las 12 y 6 horas, aunque en pacientes
intervenidos de catarata recientemente con incisiones superiores o de cirugia filtrante
puede colocarse en meridianos horizontales. La posicion del anillo debe estar
perfectamente centrado con el limbo corneal para alcanzar la mejor eficacia en la
visualizacion.

Existe una variedad grande de lentes para la cirugia vitreorretiniana. Las
convencionales incluyen una para observar la madacula, su entorno y las arcadas
vasculares, alcanzando zonas mas periféricas cuando el globo se desplaza®”'. Las lentes
prismaticas de diferente potencia que se utilizan para observar zonas periféricas del
fondo.

Las lentes de contacto con superficie altamente convexa han sido popularizadas en
los ultimos afos y proveen una mayor vision panoramica del fondo del ojo que puede
alcanzar hasta la ora serrata ~'°. Requieren colocar un inversor en el cuerpo del
microscopio para que el cirujano reciba la imagen con apariencia recta’”®. Estas lentes
pueden ser integradas facilmente en los anillos de soporte para las lentes convencionales
y neutralizar el astigmatismo corneal. Inclindndola ligeramente puede aumentarse el
grado de visualizacion en la periferia con minima aberracion oOptica.

Fig. 116.- Lente AVI, para vision panoramica
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Los sistemas de campo amplio son actualmente obligados para tener una buena
visualizacion después del intercambio liquido-aire, especialmente en los pacientes
faquicos. Las lentes biconcavas de alto poder didptrico tienen un pequeiio campo de
vision con gas y han quedado completamente abandonadas para la maniobra de
intercambio liquido-aire.

Es imprescindible el papel que desarrolla el ayudante para sujetar la lente coaxial
con el eje del microscopio. La gran ventaja de estas lentes de contacto es su gran campo
de trabajo que llega a ser de 130°. En algunas ocasiones es posible trabajar en la periferia
del fondo de ojo inclinando la lente. Las lentes que proveen 160° no tienen ventajas
Opticas sobre las de 130° y crean bastantes aberraciones Opticas cuando se trabaja en
periferia extrema.

Utilizamos otros medios de visualizacion panoramica dotados de sistemas sin

contacto corneal. El BIOM que es el Binocular Indirecto Oftalmo-Microscopio”’*.

Fig. 117.- SDI - BIOM 3

Es un sistema optico que esta suspendido bajo la dptica del microscopio y alineado
coaxialmente con el microscopio quirurgico. Durante la cirugia extraocular el BIOM es
desplazado de la zona de observacion. Para observar el fondo ocular ha de estar alineado
coaxialmente con el microscopio quirtrgico. La observacion es invertida y para obtener
una imagen recta requiere un inversor en el cuerpo del microscopio.
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N

Fig. 118.- Sistema de oftalmomicroscopia binocular indirecta (SDI - BIOM 3)

Este sistema sin contacto obliga a trabajar muy cerca de la cornea para obtener un
buen campo de trabajo y en ocasiones durante la irrigacion corneal puede ensuciarse la
Optica. Puesto que no precisa contacto corneal, permite un buen desplazamiento del
globo, sin perder imagen. El trabajar en retina periférica se realiza de manera segura, al
permitir libertad de movimientos al globo ocular, al cirujano y ofrecer una imagen muy
real de la misma.

Los sistemas de campo amplio tienen unas indudables ventajas respecto a las lentes
convencionales como son la observacion panoramica del fondo, la visualizacion mejor
con pupilas estrechas, y mejor vision en caso de opacificacion corneal y opacidad del
cristalino.
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Vitrectomia propiamente dicha

Utilizamos el sistema de vitrectomo marca STORZ modelo Millenium, con bomba
venturi.

Fig. 119.- STORZ Millenium

La pieza de mano es de la marca DORC con puerto de aspiracion de 0.5mm y corte
por guillotina accionado asistido de manera neumatica.

Los parametros iniciales en la mayoria de las vitrectomias son:

1. Infusion en un nivel de 25 mmhg. Esto puede conseguirse de dos maneras, la
primera mediante la altura del gotero y la segunda infundiendo aire a presion en el
interior de la botella de solucion salina.

Preferimos la segunda opciéon con una variante. Consiste en presurizar con aire
directamente sobre la camara aérea que posee la botella de infusion, de esta manera
conseguimos un control exacto de la presion intraocular. Los antiguos sistemas
presurizaban la botella de infusion burbujeando desde la parte inferior de la misma. Eran
capaces de aumentarla con rapidez para cohibir una hemorragia intraocular fortuita, pero
padecian el problema de ser incapaces de bajarla con la misma eficacia. Este problema
queda solventado presurizando directamente la camara de aire.

2. Aspiracion variable de 0-400 mmhg. Con el pedal controlado por el cirujano en
su pie derecho se regula la aspiracion de forma instantanea.

3. Velocidad de corte del vitrectomo activada a 600 cortes por minuto de manera
constante.
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Puede apreciarse como la bomba de aire presuriza la botella de infusion,
burbujeando en el interior de la botella, consiguiendo un aumento de presion intraocular
no reversible de manera inmediata.

i PIO Reversible

50 £ 20

mm Hg mm

Sistema PIO convencional (sube pero no baja)

Nosotros utilizamos un sistema de infusién en el cual la bomba de aire infunde
directamente en la camara aerea de la botella de infusion. Asi la presion intraocular
puede aumentar y disminuir de manera inmediata de forma controlada

PIO Reversible

50 220

mm Hg mm H

Sistema de contol PIO reversible
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Insertamos el dispositivo de campo amplio de eleccion, preferimos actualmente el
sistema BIOM de no contacto anteriormente explicado, nos situamos en el centro de la
cavidad vitrea con el foco de la imagen. Se regula con el sistema de rosca situado en
cuerpo del BIOM.

A continuacion desplazamos la pieza de mano del vitrectomo y la fibra endocular
al centro de la cavidad vitrea. Escindimos el cuerpo vitreo central con los parametros
anteriormente preseleccionados en la consola de vitrectomia.

Vitreous Cutter

=)

Fig. 120.- Vitrectomia central a través de tres vias

Realizamos movimientos lentos de los instrumentos intraoculares y desconectamos
el vitreo periférico de sus inserciones superiores e inferiores. La abertura del vitrectomo
debe orientarse hacia el tejido que vamos a extraer y movilizarlo hacia ¢él. No se debe
mover el gel vitreo traccionandolo de su posicion a la abertura del vitrectomo. Puesto
que el gel vitreo es inextensible, podriamos realizar un desgarro en la insercion posterior
de la base vitrea al traccionar del mismo.

En el gel vitreo escindido desde la parte central debe reconocerse la hialoides
posterior y cortarse en un lugar que este alejada de la retina y posteriormente se amplia
esta abertura hasta poner en evidencia la retina.

Para extraer el vitreo en las zonas periféricas dirigimos la endosonda de luz hacia la
parte posterior y buscar su reflectancia para poder ser iluminada, o bien iluminarse la
cara posterior del cristalino para poder proveer luz en el gel periférico. Desde ese punto y
en movimientos de rotacion espirales extraemos el gel vitreo en zonas mas periféricas. El
intercambio de posicion en los instrumentos nos permite extraer el gel vitreo
practicamente en los 360°.

Para la escision del gel vitreo periférico deberemos desplazar el globo ocular en
todas las direcciones que necesitemos. En algunas ocasiones deberemos asistirnos de
maniobras de indentacion escleral para llegar a la extrema periferia.
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11.6.3.2.2. Diseccion de membranas

Una vez realizada la vitrectomia procedemos a la disecciéon de membranas. Es la
separacion del tejido proliferativo que ha crecido anémalamente sobre la superficie
interna de la retina; dependiendo de la naturaleza de las membranas realizaremos
diferentes maniobras béasicas como pelado, segmentacion o delaminacion.

Pelado de las membranas

Significa la separacion de una membrana por traccion mecdnica y a través de esta
fuerza ejercida. Tipicamente el pelado es realizado en los casos de membrana
epirretiniana macular y los casos de desprendimiento de la retina con vitreorretinopatia
proliferativa, aunque en otras muchas circunstancias pueden encontrarse este tipo de
membrana.

Con la retina aplicada se toma la membrana con una pica y se crea una zona de
separacion para después extraerla con una pinza. Utilizamos para ello los cuchilletes
MVR de las esclerotomias con su punta doblada apropiadamente para enganchar la
membrana. Normalmente creamos una abertura con el cuchillete MVR y después con la
pinza tomamos de la base de la membrana separandola de la retina. Hay una importante
variedad de pinzas en diferentes tamafos y formas pero para agarrar las membranas las
cubiertas con polvo de diamante o materiales similares rugosos evitan que se deslice la
membrana agarrada al hacer el movimiento de separacion. Preferimos la pinza de Eckart
para la extraccion de membranas epirretinianas. El movimiento de separacion debe ser
lento y tangente para conseguir una diseccion en bloque de la membrana.

epiretinal membrane

vitrectormy instnament

Removwval of Epiretinal Membrane

Fig. 121.- Pelado de membranas

Cuando la retina esta desprendida, las membranas son levantadas con ganchos
provistos de iluminacion y después su borde agarrado con una pinza de superficie
rugosa. Los puntos de union entre la retina y la membrana pueden ser ayudados a
disecarse mecanicamente con la pica o espatula con iluminacion.
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En ocasiones directamente con una la pinza de Eckart, de punta muy fina, puede
ser tomada la membrana y separada de la retina.

Fig. 122.- Pinza Ecckart

Otro instrumento que puede ser de utilidad es el forceps vitreo. Debido a su disefio
dentado agarra con fuerza las membranas prerretinianas.

Fig. 123.- Férceps vitreo

El uso de perfluorocarbono liquido puede simplificar en ocasiones la diseccion de
las membranas. El liquido pesado tiene un efecto de tercer instrumento intraocular y nos
ayuda a continuar con el plano de clivaje.

Segmentacion de membranas

En ocasiones el tejido fibrovascular que se encuentra como consecuencia de una
retinopatia diabética u otras vasculopatias proliferativas tienen normalmente fuertes
epicentros fibrovasculares de unién que no pueden ser separados de la retina por pelado.
Si traccionamos de €l, se producira una ruptura retiniana y sangrado por arrancamiento.
Otras membranas se hallan extendidas mdas o menos ampliamente y unidas por los
epicentros vasculares.
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La segmentacion se denomina al corte de estas membranas entre los epicentros
vasculares. Este corte entre los epicentros clasicamente se realiza con una tijera de ramas
paralelas introduciendo la rama inferior de la tijera entre la retina y la membrana
seccionandola. Esta maniobra de corte puede realizarse también con otro tipo de tijera
como curvado o de éangulo recto. Tanto usando las tijeras manuales como las
mecanicamente accionados. Estas muchas veces son mas faciles de usar por el cirujano
ya que evita el movimiento de la mano sobre el vastago del instrumento y evitan la
incomodidad al moverlas. En algunos casos el tejido entre los epicentros se halla elevado
y puede segmentarse utilizando el vitrectomo.

Fig. 124.- Segmentacion de membranas Fig. 125.- Tijera corte vertical

Delaminacion de las membranas

Las proliferaciones fibrovasculares son extraidas totalmente por la técnica de
delaminacion que consiste en realizar cortes en los puntos de union fibrovasculares
dejandolos libres de la retina. Mediante esta técnica introducimos instrumentos entre la
membrana cortando en ese espacio.

Yitrectomy Retina released
after witrectomy

Tirectomy
Imsmament

nen blood
v easels and
SCar nsale

virectcany
msmument

wrinkled
renna

Scar tissue Scar tissue and new blood
wrinkles retina vessels removed from retina

Fig. 126.- Delaminacion de membranas

Una tijera curvada o de angulo recto debe ser introducida en los epicentros de
union elevando discretamente la tijera antes de realizar el corte para evitar el dano del
tejido propio de la retina y de sus vasos. La reseccion en bloque es la misma técnica de
delaminacion aprovechando la traccidon anteroposterior ejercida por la hialoides que
eleva los epicentros. Con dos instrumentos pueden ser extraidos los epicentros de forma
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mas precisa. Con una tijera levantamos el tejido proliferativo y exponemos el epicentro y
con la tijera cortamos la unidon proliferativa. El uso de una cénula de infusion con
iluminacion de manera habitual es de gran utilidad para realizar esta maniobra bimanual.

Cuando realizamos las maniobras de pelado de membranas deberemos estar muy
atentos a un eventual sangrado de un vaso retiniano y realizar hemostasia intraocular
subiendo la infusion de liquido a 80mmhg. Deberemos bajarla gradualmente en menos
de 40 segundos, por la posibilidad de inducir lesiones debidas a isquemia retiniana y
papilar.

11.6.3.2.3. Intercambio fluido-aire

Mediante esta maniobra conseguimos el contacto anatomico entre la retina
desprendida y el epitelio pigmentario. El aire penetra en la cavidad vitrea a una presion
constante de 25 mmhg aproximadamente. Con la ayuda de un aspirador vamos
extrayendo la solucion salina para dejar que su volumen lo ocupe el aire estéril.

Situamos esta canula de aspiracion atraumatica con reflujo, sobre los desgarros
retinianos mas posteriores o sobre una retinotomia de evacuacion y procedemos a aspirar
el liquido subretiniano, mientras el aire va aplanando la retina.

Fig. 127.- Intercambio fluido aire

Para simplificar este capitulo vamos a clasificar los desprendimientos, segun la
localizacion de los desgarros, en “Desgarros posteriores al ecuador” y “Desgarros
anteriores al ecuador”.

En pacientes afaquicos y pseudofaquicos capsulotomizados es de gran utilidad
rellenar la camara anterior de viscoelastico para evitar la distorsion de imagen que
provoca el aire en camara anterior.

A - Desgarros posteriores al ecuador:
1° - En pacientes con la macula desprendida.

Este seria el caso mas simple de intercambio fluido aire. Desplazamos el globo
ocular para situar el desgarro en la region mas posterior o punto declive. En ese
momento situamos una canula de aspiracion atraumatica sobre el desgarro. Cambiamos
la llave de 3 vias e infundimos aire a 30mmhg en el interior ocular. Aspiramos el liquido
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subretiniano, reenfocamos el microscopio y el aire a presioén nos ayuda a poner la retina
en posicion. Es muy importante no cambiar de posicion el globo ocular y mantener el
desgarro en la regién mas declive.

2°. En paciente con la macula en posicion.

En este caso la maniobra de intercambio fluido aire tiene una prioridad esencial,
mantener la mécula en su posicién anatomica durante toda la cirugia. Situamos el
desgarro en el punto mas declive, cambiamos la irrigacion de liquido por aire y
aspiramos sobre el desgarro.

Durante toda la maniobra deberemos vigilar la méacula de manera estrecha. Si el
liquido subretiniano tendiera a desplazarse hacia ella, deberemos recolocar el desgarro en
la zona mas declive, cambiar la infusién a liquido y asegurar la macula inyectando sobre
ella 1 cm? de liquido pesado a la vez que la situamos en el punto declive.

El perfluorocarbono liquido debe llegar hasta el nivel de los desgarros inclinando el
globo ligeramente. Cuando la retina esta completamente reaplicada, aspiramos el liquido
subretiniano con una canula atraumatica y volvemos a infundir aire al interior ocular.

B - Desgarros anteriores al ecuador.
1°. Desgarros de 9 a 3 horas en paciente faquico con la macula en posicién.

Si el paciente padece un desprendimiento de retina con un desgarro anterior al
ecuador, realizamos una inyeccién de liquidos pesados sobre el polo posterior para
aplanar la region macular. Desplazamos el globo ocular para llegar a situar el liquido
subretiniano desde el polo posterior hasta el nivel del desgarro pre ecuatorial. En esta
posicion procedemos a aspirar el liquido salino y subretiniano.

En algunas ocasiones no es posible llegar con la sonda de aspiracion hasta el
desgarro. En estos casos realizamos una retinotomia de evacuacion en el cuadrante nasal
superior, en la region post ecuatorial.

Realizamos intercambio fluido-aire, manteniendo en el interior ocular liquido
pesado que previamente habiamos infundido sobre el polo posterior.

Una vez con la retina reaplicada realizamos el intercambio liquido pesado aire y la
cavidad vitrea se encuentra finalmente llena de aire a 25 mmhg de presion.

2°. Desgarros de 3 a 9 horas en paciente faquico con macula en posicion.

Inyectamos liquidos pesados para mantener la méacula en posicién anatomica.
Debido a la imposibilidad de acceder a la zona de los desgarros sin tocar con el vastago
de los instrumentos en el cristalino. Realizamos una retinotomia de evacuacion en el
cuadrante nasal inferior.

Con una canula de aspiracion atraumatica situada sobre la retinotomia aspiramos el
liquido subretiniano y realizamos intercambio fluido aire.

3°. Pacientes con la macula desprendida y desgarros anteriores al ecuador.

Intentaremos evacuar todo el liquido subretiniano por los desgarros inclinando el
globo hasta situarlos en la parte mas declive. Si no fuera posible realizariamos una
retinotomia de evacuacion en el cuadrante de los desgarros.

Realizamos el intercambio fluido aire con una presion de 20 mmhg.

Después de un intercambio completo de liquido por aire vuelve a acumularse
liquido en el polo posterior sobre la retina y el disco optico, esto es debido al drenaje
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progresivo del vitreo periférico y a la produccion constante de humor acuoso. Unos
mililitros son drenados colocdndose sobre la retina después de esperar unos minutos
después del intercambio de liquido por aire y antes de poner el taponador. Esto se ha
puesto de manifiesto claramente en la cirugia del agujero macular.

11.6.3.2.4.  Fotocoagulacion

Existen multitud de endosondas para la aplicacion de laser en la retina. Algunas
son simples y rectas. Otras son curvas y poseen una segunda funcion. Esta doble funcion
de la sonda de endofotocoagulacion, permite al cirujano maniobrar con la otra mano, por
ejemplo, realizando aspiraciéon o indentacion escleral. Las sondas de laser con una via de
aspiracion son utiles para eliminar liquidos residuales y secar completamente la retina
para practicar inmediatamente la fotocoagulacion después de intercambios de liquido por
aire. Especialmente ocurre en pacientes con desprendimiento de la retina , alta miopia y
rupturas posteriores.

Se pueden utilizar endofotocoaguladores de argon azul-verde, verde, kripton y
diodo, produciendo todos ellos retinopexia eficaz para sellar rupturas. Los diferentes
tipos de luz emitida requieren un filtraje para evitar el deslumbramiento y posible dano
en la retina del cirujano y sus ayudantes.

Endofotocoaguladores
Emision Longitud Absorcion
Laser Onda Filtro Tejido diana
Argén azul 488 nm Amarillo Sangre, epitelio pigmentario, pigmento xantéfilo
Argén verde 514 nm Amarillo Sangre, epitelio pigmentario
Kriptén rojo 647 nm Azul Epitelio pigmentario
Diodo 810 nm Infrarrojo Epitelio pigmentario

Tabla 5.- Endofotocoaguladores
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Grifica 33. Absorcion de las longitudes de onda
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Los laseres de diodo emiten en un rango cercano al infrarrojo y producen
quemaduras mas profundas.

Todos estos tipos de longitud de onda pueden ser transmitidos en el liquido de
infusion, en ojos llenos de aire o gases, en ojos con perfluorocarbono liquido y en ojos
llenados de aceite de silicona.

En los ojos llenos de aire o gas el efecto del laser se intensifica y tenemos mas
riesgo de producir hemorragias o rupturas. El gas aisla al tejido retiniano de la
conduccion de la energia luminosa fuera de la zona del impacto con lo que
intensificamos el tratamiento y prolongamos el tiempo de exposicion al tratamiento. El
tratamiento intenso con laser bajo cualquier elemento puede producir rupturas retinianas
pero esto es més facil en pacientes con aire 6 gas endocular. En general es mejor aplicar
impactos con baja potencia y mayor tiempo de exposicion para evitar los efectos
explosivos en los tejidos de la retina. Menor potencia serd necesaria cuando realizamos
endofotocoagulacion en pacientes con mayor pigmentacion. En pacientes poco
pigmentados es suficiente el lograr un discreto blanqueamiento retiniano y es muy
peligroso intentar conseguir una coagulaciéon profundamente blanca como en los ojos
pigmentados.

Utilizamos el laser de argén 535 nm como método de retinopexia de eleccion. Los
parametros preseleccionados estandar son: una potencia de 0.4 watios y un tiempo de
exposicion de 0.5 segundos. La distancia y direccion de la sonda laser a la retina se
regula de tal manera que consigamos un spot de forma redonda con un tamafio entre 500-
800 micras. Como sonda laser, sera de eleccion la curva con aspiracion, que permite una
cémoda fotocoagulacion en los 360° a través de una esclerotomia.

Fig. 128.- Laser Argon 535 nm (verde). Marca CRISTAL FOCUS.

La fotocoagulacion a través del oftalmoscopio binocular indirecto se hace cada dia
mas practica en la patologia vitreorretiniana. Es util muchas veces para completar la
fotocoagulacion en periferia al final de la operacidn, para tratar zonas de isquemia en
enfermedades proliferativas como la retinopatia diabética isquémica o proliferativa y en
la retinopatia de la prematuridad.

El laser atravesara los medios transparentes e impacta en el tejido diana. Si
hacemos indentacion el contacto del epitelio pigmentado con la retina sensorial se hace
mas prominente y la quemadura puede ser mas intensa debiendo disminuir la potencia
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del laser, para evitar efectos explosivos. La fotocoagulacion con el oftalmoscopio
binocular indirecto es especialmente util utilizando el laser de diodo que emite en los 810
nm, ya que atraviesa muy bien las opacidades corneales, cristalinianas y vitreas
induciendo pocas complicaciones. El tamaifio de la quemadura variara en dependencia de
la potencia seleccionada en la consola, de la lente condensadora utilizada para el
examen, de la distancia del cirujano a la lente y del estado de los medios transparentes.

—
= -

Fig. 129.- Laser de Diodo 810 nm

11.6.3.2.5. Taponamiento interno

En nuestro estudio solamente hemos utilizado dos tipos de taponadores: de 3 cm?
de aire estéril, y de 6 cm? de aceite de silicona con una viscosidad de 1000 centistokes.

Taponamiento interno con aire estéril

Una vez realizado el intercambio fluido-aire. La retina se encuentra reaplicada y
fotocoagulada. El sistema de infusidon se encuentra, en estos momentos, introduciendo
aire a 20mmbhg en el globo ocular.

Introducimos 3 cm?® de solucién salina por una de las esclerotomias. En globos
oculares con grandes variaciones de tamafio infundimos solucién salina hasta llenar el
50% de la cavidad vitrea. Disminuimos la infusién de aire a 10 mmhg y suturamos las
esclerotomias con seda virgen 8/0.

Posicionamiento del paciente.

Cuando una burbuja de gas ocupa un 25% de la cavidad vitrea tiene un arco de
contacto de unos 120° con el paciente en dectbito prono. Si ocupa el 50% tendra un
contacto de 180° y si el volumen es del 75% sera del 240°, asi seglin el nivel de
ocupacién sabemos el 4rea efectiva en las diferentes posiciones.””

Una burbuja de 0.28 ml tapona una superficie de retina de 90 grados, sin embargo
seran necesarios 2 ml para taponar 180 grados de retina.

El aire estéril es un taponador interno con una vida media endocular de 1,5 dias. Es
el taponador interno que tiene una vida media mas corta. Su tiempo de actuacion
terapéutico intraocular es de 48 horas, y su tiempo de permanencia es de
aproximadamente cuatro dias.

El hexafloruro de azufre (SF6) tiene una vida media de 2 a 2,5 dias y su tiempo de
actuacion intraocular es habitualmente de diez a catorce dias. Es un gas expansible y su
tasa maxima de expansion es del 150% al segundo dia.
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El perfluoroetano (C2F6) triplica su volumen en el interior ocular y tiene una
duracién en el interior ocular de 30 dias.

El perfluoropropano (C3F8) tiene una vida media de cuatro a seis dias, la
expansiéon maxima se obtiene al tercer dia post inoculacion y alcanza cuatro veces el
volumen inoculado. Es un gas de acciéon muy prolongada permaneciendo en el interior
ocular durante 55 a 65 dias.

Tipos de gas
Gas otoeqar | Bxpansibiicad | (ORI | mede | o atl | el
Aire 29 X0 1,5 dias 48 h 5 dias
Hexafloruro de azufre (SF6) 146 X2 16-25% 2,5 dias 10 dias 15 dias
Perfluoropropano (C3F8) 138 X3.3 16% 10 dias 25 dias 35 dias
Perfluoropropano (C3F8) 188 X4 12-15% 15 dias 40 dias 65 dias

Tabla 6.- Tipos de gas
1°. Pacientes con desgarros posteriores

En esta situacion posicionamos al paciente 48horas en dectbito prono. Inoculamos
3 c¢cm?® de aire estéril en el interior ocular. De esta forma el aire ocupa un casquete
hemisférico que abarca hasta el ecuador del globo ocular. Por tanto pautamos este tipo de
posicionado a pacientes con desgarros posteriores.

2°. Pacientes con desgarros anteriores al ecuador en region de 9 a 3 horas.

El paciente deberd permanecer en decubito prono durante 48 horas. Durante ese
tiempo la supraversion del globo ocular, durante el suefio, posicionara el desgarro en la
region superior y el aire estéril realizara su efecto taponador.

3°. Pacientes con desgarros en cuadrantes inferiores, anteriores al ecuador.

Indicamos la colocacién de un cerclaje en los 360°, favorece en gran medida el
efecto taponador del aire. Posicionamos al paciente en dectbito supino durante 48h. Una
vez mas tenemos en cuenta el fendmeno de supraversion ocular que se produce durante
el suefio para mantener los sectores inferiores en la zona ocupada por el taponador. Cada
2 horas permitimos al paciente deambular durante 5 minutos, para hidratar el cristalino.

5°. Pacientes con desgarros en la region temporal.

Pautamos posicion decubito lateral izquierdo si el ojo afecto es derecho. Pautamos
posicidén decubito lateral derecho si el afecto es el ojo izquierdo. Mantenemos esta
posicion durante 48 horas. '

6°. Pacientes con desgarros en la region nasal.

Para mantener en esta posicion en contacto el elemento taponador y el desgarro,
posicionamos al paciente durante 48 horas en decubito lateral izquierdo o derecho segiin
proceda.
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Taponamiento interno con aceite de silicona.

El otro tipo de taponamiento interno utilizado en nuestro estudio ha sido el aceite
de silicona. En los ojos en los cuales indicamos su uso, los inyectamos después del
intercambio fluido aire y la fotocoagulacion de los desgarros retinianos. Con la ayuda del
vitrectomo practicamos una iridotomia a las 7 horas en pacientes afaquicos y
capsulotomizados.

Técnica de inyeccion.

Ponemos dos tapones en ambas esclerotomias, retiramos la canula de infusién de
aire y rdpidamente comenzamos a inyectar silicona de una forma constante. Es
importante que la infusion sea continua, constante y no demasiado veloz, para evitar la
formaciéon de multiples burbujas. A continuacién modulamos la presién intraocular
dejando escapar aire del interior del globo.

Habitualmente, llenamos totalmente la cavidad vitrea de aceite de silicona.
Infundimos aceite hasta que aparezca contacto con el cristalino. Después inclinamos el
globo hacia la regi6n inferior y sobrepasamos el nivel de las esclerotomias. En pacientes
afaquicos debemos llenar totalmente el globo ocular hasta el plano posterior del iris.

Casi siempre que inyectamos aceite de silicona como taponador lo extraemos a los
tres meses, por tanto utilizamos aceite de 1000 centistokes. Este aceite es menos viscoso,
se inyecta y extrae con mayor facilidad.

En los casos que no pensamos extraerlo, la eleccion del taponador prolongado se
decanta hacia aceite de silicona de 5000 centistokes.

Suturamos las esclerotomias con seda virgen de 8/0. Primero las superiores y
finalmente la destinada a la infusidn.

Para que funcione el taponamiento interno mediante aceite de silicona, la retina ha
de estar totalmente reaplicada, el globo ocular lleno de aire, no debe existir
desprendimiento de coroides y la cavidad vitrea debe llenarse completamente de aceite
de silicona.
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12. Resultados

Los diferentes resultados se van a exponer en funcioén de la técnica quirurgica
empleada. Hemos dividido a los pacientes en tres grupos.

El primero fue tratado con cirugia escleral, el segundo mediante vitrectomia y
taponamiento interno con 3 cm?® de aire estéril, un tercer y Gltimo grupo formado por
pacientes tratados mediante vitrectomia y taponamiento prolongado con aceite de
silicona.
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12.1. Datos generales

En el periodo comprendido entre los afios 1999-2002, ambos inclusive, hemos
operado 145 casos de desprendimiento de retina. De estos casos disponemos de
anamnesis, exploracion y un tiempo de seguimiento como minimo de 6 meses.

Los 145 casos de desprendimiento de retina incluidos en este estudio son
consecutivos, en el mismo orden de posicion que fueron acudiendo a nuestra consulta.
Tampoco realizamos seleccion incluyendo todos los casos que se presentaron y fueron
operados.

Resultados de 145 casos en 1a intervencion

m22

m123

ilExitos en 1a intervencion @Fallos en 1a intervencion ;

Grafica 34.- Resultados sobre 145 casos de reaplicacion retiniana en 1" intervencién

El porcentaje de reaplicacion retiniana medido a los 6 meses de la cirugia,
conseguido con una unica intervencion se situa en 85,3%.

Solamente en 22 casos (14,9%) de los 145 no conseguimos reaplicar la retina con
una unica intervencion.

Finalmente y tras multiples intervenciones solamente en dos casos de los 145 no
conseguimos la reaplicacion retiniana. Por tanto nuestro porcentaje de fracaso final es de
1,36% y el de éxito final 98,64%.

% Reaplicacion retiniana final

|1,36%

[98,64%

ll Exito final tras multiples intervenciénes B Fracaso final |

Grafica 35.- % de reaplicacion retiniana final
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Resultados anatomicos

Fueron empleadas técnicas de cirugia escleral en 35 (23,8%) de los 145 casos,
alcanzando el éxito en primera cirugia en 29 casos (82,8%).

% de reaplicacion en 12 intervencion
con cirugia escleral en 35 casos
m17,20%

82,80%

‘ [ % de reaplicacion en primera intervencion con cirugia escleral
| Efallos en 1a intervencion

Grifica 36.- % de reaplicacion en 1" intervencion con cirugia escleral en 35 casos

Mediante vitrectomia y taponamiento interno con 3 cm® de aire estéril han sido
operados 42 (28,5%) de los 145 casos, de los cuales 32 casos (76,19%) reaplicaron la
retina en primera intervencion.

% de reaplicacion en 12 intervencion
mediante vitrectomia + aire, en 42 casos

m23,81%

0‘76,19%

'@ % Exito en 1a intervencion vitrectomia + aire BFracasos |

Grafica 37.- % de reaplicacion en 1? intervencion mediante vitrectomia + aire, en 42 casos

Vitrectomia y taponamiento prolongado con aceite de silicona fue la técnica
empleada en 68 (46,25%) de los 145 casos, de los cuales en 62 (91,17%) conseguimos la
reaplicacion retiniana en primera intervencion.

% de reaplicacion en 12 intervencion
con vitrectomia + silicona, en 68 casos

m8,83%

mo1,17%

'@ % Exito en 1a intervencion con vitrectomia + silicona BFracaso

Grifica 38.- % de reaplicacion en 1" intervencion con vitrectomia + silicona, en 68 casos
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12.2. Puntos obtenidos en nuestro indice

En el estudio preoperatorio a cada caso de desprendimiento de retina, se le ha
puntuado de acuerdo con el siguiente indice:

Si en la exploracion y anamnesis alguna de las variables anteriores se encuentra
presente la valoramos con una “X”. Para obtener la valoracion final del indice sumamos
todas las “X”” que hemos afiadido.

iINDICE QUIRURGICO
N° Factores de VRP postoperatoria Puntuacion
a) Factores obtenidos de la anamnesis
1° DESPRENDIMIENTO DE RETINA PREVIO
2° CIRUGIA PREVIA
3° CAPSULOTOMIA Y/O CIRUGIA COMPLICADA
4° TRAUMATISMO Y/O MULTIOPERACION
b) Factores obtenidos de la exploracién ocular general
5° CATARATA
6° PIO<6
7° AGUDEZA ViSUAL <0.2
¢) Factores obtenidos de la exploracion de la retina
8° FOVEA DESPRENDIDA
9° DESARROLLO MACULA OFF EN < 20 DIAS
10° D.R. 22 CUADRANTES
11° DESGARROS 2 3 DIAMETROS PAPILARES
12° ROTURAS POST- ECUATORIALES
d) Factores obtenidos de la exploracion del vitreo
13° HEMOVITREO
14° TYNDALL MODERADO (+)
15° TYNDALL INTENSO (++)
16° FLARE PERFERIA (+)
17° FLARE GENERALIZADO (++)
18° TRACCION VITREA INCIPIENTE (+)
19° TRACCION VITREA MARCADA (++)
20° PVRzC
21° PVR ANTERIOR
e) Factor obtenido durante el acto quiriirgico
22° TIEMPO QUIRURGICO 2 3 HORAS
Indice= (Suma de todas las “X”)

Tabla 7. indice quirirgico

La suma total de puntos obtenida entre los 145 casos es de 1129 puntos, con una
media de 7,6 puntos por caso.

Los éxitos en 1" intervenciéon suman un total de 928 puntos entre 123 casos,
obteniendo 7,42 puntos por caso.
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Resultados anatomicos

En el grupo de pacientes con fracaso en 1* intervencion la suma de puntos es de
201, dividida entre 22 casos, obtiene como media 9,1 puntos por caso.

Observando la puntuacion del total de los casos se obtiene una media de 7,68
puntos por caso.

Puntuacion obtenida en reaplicacion con todas las
técnicas

10

PUNTOS 5]

0.

|
|

general exitos en 1a 1 fallos en 1a

742 91

...... T o |

mSerie1 7,68

I e

l general @ éxitos en 1a cirugia @ fallos en 1a cirugia

Grifica 39.- Puntuacién obtenida en reaplicacion con todas las técnicas
Analizamos a continuacion los puntos sumados en los casos por técnica quirirgica:

En los casos operados mediante cirugia escleral obtenemos una suma total de 151
puntos en 35 casos, con una media de 4,31 puntos por caso.

En los casos que resultaron en éxito con la primera intervencion de cirugia escleral
la suma total de puntos es de 105, dividido para 29 casos, resulta en una media de 3,6
puntos por caso.

Los casos fallados suman un total de 46 puntos, para 6 casos. Obtenemos una
media de 7,6 puntos por caso, en el grupo de casos fallados en primera intervencion con
cirugia escleral.

Puntuacion obtenida en casos tratados con cirugia
escleral

8
6
PUNTOS 4
2
0

;-iétal méxitos en 1a i?\t;rvenciéri ifrqcaégsign 1a intgr\;encii&\j

Grifica 40Puntuacion obtenida en casos tratados con cirugia escleral
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Mediante vitrectomia y taponamiento interno con 3 ¢cm’® de aire estéril han sido
operados 42 casos, que suman un total de 266 puntos, con una media de 6,3 puntos por
caso.

En 32 casos conseguimos reaplicar la retina en primera intervencién, sumando un
total de 187 puntos se obtienen 5,84 puntos por caso.

En 10 casos fracasamos en 1* intervencion, sumando su puntuacién obtenemos 79
puntos, con una media de 7,9 puntos por caso.

Puntuacién en casos con Vitrectomia + aire

8

6

PUNTOS 4

2

0

M total M éxitos en 1a intervencién Efracasos en 1a intervencion

Grafica 41.- Puntuacion en casos con Vitrectomia + aire

En el grupo de pacientes tratados mediante vitrectomia y taponamiento interno
prolongado con aceite de silicona, la suma total de puntos obtenidos es de 712, entre 68
casos, obtenemos una media de 10,47 puntos por caso.

Los éxitos en 1* intervencion en este grupo suman un total de 636 puntos, para 62
casos con una media de 10,25 puntos por caso.

En 6 casos fracasamos en 1* intervencion, estos suman 76 puntos con una media de
12,66 puntos por caso.

Puntos en casos con vitrectomia + silicona

15
10
PUNTOS
5
0
i itinialii 7Iéxitos en 1a intervencion lfrac;;sg; e; 1aAin{;wéT16igh B

Grafica 42.- Puntuacion en casos con Vitrectomia +silicona
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12.3. Resultados punto a punto

Analizando los casos punto a punto, apreciamos que la mayoria de nuestros

pacientes obtienen puntuaciones en nuestro indice entre los 4 y los 10 puntos.

Con 6 puntos hemos intervenido a 18 pacientes, lo que corresponde al 12% de los

145 casos totales incluidos en este estudio.

En la siguiente tabla se muestran el numero total de casos, en funcién de la
puntuacién obtenida. También se relaciona con el porcentaje de casos que representan
sobre el total en funcién de la puntuacion obtenida.

Nuamero y porcentaje de casos por cada punto
Puntos | Namero de casos | % sobre el total de casos (145)

0 1 0,60%
1 3 2,00%
2 10 7%

3 8 5,51%
4 13 8,90%
5 6 4,30%
6 18 12%

7 14 9,65%
8 9 6,20%
9 13 8,90%
10 11 8%

11 12 8,20%
12 11 7,50%
13 7 4,80%
14 5 3,40%
15 3 2,00%
16 1 0,60%

Tabla 8.- Niimero y porcentaje de casos por cada punto
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Para una mas rapida lectura de los datos y una mejor comprension de los mismos
hemos elaborado la siguiente grafica, en que se ilustra el porcentaje general de éxito en
primera intervencién asociado a la puntuacion obtenida por cada caso.

% CASOS POR PUNTO
14,00%
12,00% 12.0%
10,00%
9,6%
8,00% \/ 8.2%
6,00% -+ .Y 862% . . { % CASOS
4 8%
4 00%
3,4%
2,00% \
6%

0,00% T ] T T H T T H T 1 T T Tt T T ] ?:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

PUNTOS OBTENIDOS EN NUESTRO iNDICE QUIRURGICO

Grafica 43.- Casos por punto

Analizando de manera pormenorizada los casos en funcién de la puntuacidn
obtenida, sin tener en cuenta la técnica quirurgica utilizada, hemos desarrollado la
siguiente tabla:

Los casos que en nuestro indice obtienen un valor de 0 a 4 puntos, han sido curados
con €xito en una sola intervencion en el control realizado a los 6 meses.

Los casos que obtienen 5 puntos, en el 83% reaplican la retina en la primera
intervencion.

Con 6 puntos este porcentaje de éxitos en 1* intervencion disminuye a 76,5%, con 7
puntos en el 72% de los casos se consigue la reaplicacion retiniana en primera cirugia.

Con 8 puntos aumenta de nuevo este porcentaje de éxito hasta situarse en el 88,8%
de los casos.

Una franca disminucion es observada en los casos que obtienen nueve puntos en
nuestro indice, llegando solamente a 66,6% de los mismos.

A partir de los 10 puntos, y hasta los 14 puntos ambos inclusive el porcentaje de
éxito anatémico en primera intervencion esta siempre por encima del 80% de los casos.
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Para una mejor y mas rapida interpretacion de los resultados hemos elaborado el
siguiente diagrama de barras. En el eje horizontal aparecen representados los pacientes
de nuestro estudio con una puntuacion similar.

La primera serie corresponde a los pacientes que han obtenido 0 puntos en nuestro
indice. Apreciamos en esta serie un porcentaje de éxito del 100% en 1? cirugia.

La ultima serie corresponde a los casos con 16 puntos.

10%
0%

% Medio de éxito en primera intervencion, por punto
110% ; =
100% + = 10080 ‘-00% - W
90% 88% 7/ —
80% \83%\//\ / ?
70% : NS L
60% V19 °
50%
- 40%
- 30%
20%
10% :
i 00/0 1 T T T 1 ! ! T 1 T T ! T
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
‘ puntos obtenidos en nuestro indice quirurgico
gr—zExjto ;rjjprifne}aiﬁtgyyeqéén }
Grifica 44.- % medio de éxito en primera intervencioén, por punto
% Medio de éxito en primera intervencion, por punto
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puntos obtenidos en nuestro indice quirurgico
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Grafica 45.- % medio de éxito en primera intervencion, por punto
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Analizando los resultados del grupo de fracasos en primera intervencion por puntos
individualizados obtenemos el siguiente gréfico:

, —_— — — N — S e, —_—

% Medio de fracaso en primera intervencién, por punto

40% .

’ ~ 28% 33% 33%
30% 24% / i
20% ! i //\ e o
10% . \/11% 168

0%

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
puntuacién obtenida en nuestro indice quirdrgico

% Fracaso en primera intervencion ‘

Grafica 46.- % medio de fracaso en primera intervencién, por punto

Para una mejor comprension de los datos hemos realizado el siguiente diagrama de
barras:

% General de fracasos en 12 intervencién, por punto

33% 33%

35%
30%
25%
20%
15%
10%
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0%

puntos

Grifica 47.- % general de fracasos en 1* intervencion, por punto

No hemos fracasado en primera intervencion en los casos que puntuaban desde 0
hasta 4 puntos, ambos inclusive.

En los casos que puntian 5 se fracasé en el 17% de los mismos. Este porcentaje de
fallo tiene una tendencia en alza, con 6 puntos alcanza el 24% y con 7 puntos el 28%.

En la frontera de los 8 puntos se aprecia una disminucién hasta el 11% del
porcentaje de fracaso.

El maximo porcentaje de casos fracasados en primera intervencion se encuentra en
los nueve puntos, alcanzando el 33% de los casos.

A partir de esta puntuacion dicho numero de casos siempre se mantiene por debajo
del 20%.
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En la siguiente grafica se muestra una comparativa entre el porcentaje de éxito y
fracaso en primera intervencion, en funcién de la puntuacién obtenida en nuestro indice
quirurgico.

En azul se reflejan los éxitos y en rosa los fracasos:

Observamos cémo en los 7 y 9 puntos las dos graficas tienden a acercarse
indicando de esta manera en qué casos realmente debe ser revisado el diagndstico y
tratamiento.

% medio de éxitos Vs fracasos, por punto
110%
100% -
90%
80%
70%
60%
50%
40% y -
0, 0
4 0 7% 15
10% s gy 20%
O% T T ! T 1 T T T T T T T T T T
T ¢ 2 & 5 07 "8 9 1011t 12 13 4
puntuacion obtenida en nuestro indice
l——% Exito en primera intervencion —— % Fracaso en primera intervenciérjj

Grifica 48.- % medio de éxitos vs. fracasos, por punto
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12.4. Porcentaje de reaplicacion retiniana por técnica
quirdrgica:

12.4.1. Escleral

Fueron empleadas técnicas de cirugia escleral en 35 (23,8%) de los 145 casos,
alcanzando el éxito en primera cirugia en 29 casos (82,8%).

% de reaplicacion en 12 intervencion
con cirugia escleral en 35 casos

] 17,20“

i ‘ @ % de reaplicacién en primera intervencion con cirugia escleral
| | M fallos en 1a intervencion 7 5

82,80%

Grifica 49.- % de reaplicacion en 1* intervencion con cirugia escleral en 35 casos

Porcentaje medio de reaplicacion por punto con cirugia escleral
Puntos Exitos Fallos
Nim. de casos % Nim. de casos %
0 1
1 2
2 5 100%
3 6 100%
4 8 100%
5 2 66,70% 1 33,30%
6 2 50% 2 50%
7 2
8 1
9 2
10
11 1
12
13
14
15
16
Total 29 casos 6 casos

Tabla 9.- Porcentaje medio de reaplicacion por punto con cirugia escleral

Mediante técnicas de cirugia escleral hemos operado 29 casos. La puntuacién
obtenida por los mismos en nuestro indice quirurgico varia de 0 a 11 puntos.

En los pacientes que puntuaron de 0 a 4 puntos en el preoperatorio, no hemos
fracasado en nuestro intento de reaplicar la retina en ninglin caso.
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Los pacientes que sumaron 5 puntos en nuestro indice si fracasaron en un mayor
numero de casos. El porcentaje de reaplicacion retiniana en primera intervencion se situd
en el 66,7 % de los casos.

A partir de los 6 puntos este porcentaje disminuye de manera drastica, hasta el
50%.

El siguiente histograma muestra los datos presentados en la anterior tabla.

% casos por punto que mediante cirugia escleral
reaplicaron la retina en primera intervencion
100% 100% 100% 100% 100%

100%
80%
60%
40%
20%

0%

puntuacién

WOE10203M4@5M6

Grifica 50.- % de casos por punto, que mediante cirugia escleral reaplicaron la retina en primera
intervencion

12.4.2. Aire

Mediante vitrectomia y taponamiento interno con 3 cm?® de aire estéril han sido
operados 42 (28,5%) de los 145 casos, de los cuales 32 casos (76,19%) reaplicaron la
retina en primera intervencion.

% de reaplicaciéon en 12 intervenciéon
mediante vitrectomia + aire, en 42 casos

M 23,81%

m76,19%

'@ % Exito en 1a intervencion vitrectomia + aire B Fracasos |

Grifica 51.- % de reaplicacion en 1" intervencion mediante vitrectomia + aire

En la siguiente tabla se recogen los datos relacionando el nimero de casos
operados mediante vitrectomia y taponamiento interno con aire estéril con la puntuacion
obtenida en nuestro indice quirurgico.
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Los casos operados con puntuaciones de 1 a 5 no fracasaron en ningun caso en el
intento de reaplicar la retina en primera intervencion.

En los pacientes que obtuvieron 6 puntos en nuestro indice, conseguimos reaplicar
la retina en primera intervencion en el 80% de los casos.

Se observa una drastica disminucion del porcentaje de reaplicacion retiniana en
primera intervencion hasta el 57,1% en los pacientes que sumaron 7 puntos en nuestro
indice. A partir de 7 puntos incluidos el porcentaje de éxito anatdmico se mantiene en
niveles muy bajos.

Porcentaje medio de reaplicacion por punto con vitrectomia + aire
Exitos Fallos
Puntos
Nuam. de casos % Nuam. de casos %

0
1 1
2 2
3 2
4 5 100%
5 2 100%
6 8 80% 2 20,00%
7 4 57.1% 3 42.80%
8 4 80% 1 20%
9 3 60% 3 40%
10
11 1 50% 1
12
13
14
15
16

Total 32casos 10 casos

Tabla 10.- Porcentaje medio de reaplicacion por punto con vitrectomia + aire

El siguiente histograma representa los resultados de la tabla anterior.
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Grafica 52.- % de éxito por punto en 1" intervencién mediante vitrectomia y aire
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12.4.3. Silicona

Vitrectomia y taponamiento prolongado con aceite de silicona fue la técnica
empleada en 68 casos (46,25%), de los cuales en 62 (91,17%) conseguimos la
reaplicacion retiniana en primera intervencion.

i % de reaplicacion en 1? intervencion
con vitrectomia + silicona, en 68 casos

m8,83%

mo1,17%

'@ % Exito en 1a intervencién con vitrectomia + silicona B Fracaso

Grafica 53.- % de reaplicacion en 1" intervencion con vitrectomia + silicona, en 68 casos

La siguiente tabla relaciona el nimero de casos que obtuvieron éxito en primera
intervencion con la puntuacién obtenida en nuestro indice quirtrgico.

Observamos coémo el porcentaje de reaplicacion retiniana el practicamente del
100% hasta los casos que obtuvieron 11 puntos en nuestro indice quirargico.

En los casos que obtuvieron 12 puntos disminuye al 80% la cantidad de casos
curados en primera intervencion.

Finalmente los casos graves que puntuaron 15, con reaplican a la primera
intervencion en un 66% de los mismos.

Porcentaje medio de reaplicacion por punto con vitrectomia + silicona
Exitos Fracasos
Puntos = =
Num. de casos % Num. de casos %
0
1
2 3
3
4
5 1
6 4 100%
7 4 80% 1 20%
8 3 100%
9 5 100%
10 11 100%
11 9 100%
12 9 81,80% 2 18,18%
13 7 100%
14 4 80% 1 20%
15 2 66,60% 1 33.3
16 1
Total 62 casos 6 casos

Tabla 11.- Porcentaje medio de reaplicacion por punto con vitrectomia + silicona
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El siguiente histograma representa la anterior tabla de datos:

% Exito por punto en primera intervencién
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Grifica 54.- % de éxito por punto en primera intervencion mediante vitrectomia y silicona
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12.5. Agudeza visual

Para analizar los resultados referentes a la agudeza visual, se han dividido los
mismos en 4 grupos:

El primer grupo se llama General y representa todos los casos operados con todas
las técnicas.

El segundo grupo se llama Escleral y representa todos los casos operados mediante
técnicas de cirugia escleral.

El tercer grupo se llama Aire, todos los pacientes operados mediante vitrectomia y
taponamiento interno con 3 cm?® de aire estéril se incluyen en él.

El cuarto y ultimo grupo ha sido denominado "Silicona" y corresponde a todos los
pacientes operados mediante vitrectomia y taponamiento interno con aceite de silicona.

12.5.1. Grupo general

La agudeza visual general preoperatoria sumando todos los casos operados por
todas las técnicas fue de 0,29 sobre la unidad.

En el estudio postoperatorio de este mismo grupo de pacientes la agudeza visual
final aumento hasta 0,43 sobre la unidad.

Agudeza visual media general, preoperatoria Vs
postoperatoria

0,151
0,1
0,05-
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bea / 'BAV GENERAL MEDIA |
0.2 %  POSTOPERATORIA |

Grafica 55.- Agudeza visual media general, preoperatoria vs. postoperatoria

Si tomamos solamente a los pacientes que obtuvieron €xito anatdbmico en primera
intervencion, se aprecia una diferencia notable tanto en el preoperatorio como en el
postoperatorio.
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La agudeza visual inicial preoperatoria en los pacientes que obtuvieron éxito en la
primera intervencion fue de 0,31 y la postoperatoria de 0,49 sobre la unidad.

Agudeza visual general media en pacientes que reaplican
la retina en la primera intervencion
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Grafica 56

El histograma que mostramos a continuacion tiene una gran importancia en este
estudio.

Los pacientes que necesitaron 2 O mas intervenciones para conseguir la
reaplicacion anatomica de la retina, obtienen una baja agudeza visual preoperatoria
situandose su valor en 0,18 sobre la unidad. Pero analizando la agudeza visual
postoperatoria aparece este dato capital. La agudeza visual no asciende por encima de la
postoperatoria si no que disminuye de manera vertiginosa hasta 0,08 sobre la unidad.

El siguiente histograma muestra con mayor claridad este hallazgo

Agudeza visual media general en pacientes que
reaplican la retina tras 2 6 mas intervenciones

0,2
T :
015 ‘IA.V media general
’ { preoperatoria :
0.1 EA.V media general
' . postoperatoria

0,05

Grifica 57.- Agudeza visual media general en pacientes que reaplican la retina tras 2 6 mas
intervenciones
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Analizando la agudeza visual obtenida caso a caso, observamos como en la gran
mayoria de los casos la agudeza visual postoperatoria (linea rosa) se encuentra en niveles
superiores a los observados en el estudio preoperatorio (linea azul).

En los 22 tltimos casos vemos como esta tendencia se invierte, puesto que la
agudeza visual que muestran corresponde a los 22 pacientes que fracasaron en la primera
intervencion.

Agudeza visual general caso a caso
1,1
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Grafica 58.- Agudeza visual general caso a caso

Separando los casos que obtuvieron éxito anatomico en primera intervencion se
aprecia una agudeza visual postoperatoria siempre superior o igual a la preoperatoria.

Agudeza visual general caso a caso, en pacientes que
reaplicaron la retina de 12 intencion
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Grifica 59.- Agudeza visual general caso a caso, en pacientes que reaplicaron en 1" intervencion
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R R R RN R

Por los fracasos, se aprecia como la agudeza visual postoperatoria resulta muy baja,
siempre por debajo de la preoperatoria. Notese como pacientes que en el estudio
preoperatorio poseian agudezas visuales elevadas, 0,8-0,6 sobre la unidad. En el
postoperatorio su agudeza visual ha descendido a niveles muy inferiores, 0,1 6 0,05.

En practicamente ninglin caso se observa en el postoperatorio una agudeza visual
por encima de 0,1-0,2.

Agudeza visual caso a caso en pacientes que reaplicaron la

= retina tras 2 6 mas intervenciones

08
07
06
05
04
03
02
0,1

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22
Nuamero de caso
——AVgeneral properatoria AV general postoperatoria ]

Grafica 60.- Agudeza visual caso a caso en pacientes que reaplicaron tras 2 6 mas intervenciones

Analizando la agudeza visual de los datos obtenidos en el grupo general (suma de
todos los casos operados) punto a punto, se observa como en funcién de la complejidad
del caso la agudeza visual va disminuyendo tanto en el preoperatorio como en el
postoperatorio. Las curvas que representan ambas agudezas visuales viajan de forma
unitaria hasta alcanzar los 7 puntos, a partir de este momento se disocian elevandose de
manera muy acusada la curva de agudeza visual postoperatoria y disminuyendo de igual
manera la preoperatoria.

Agudeza visual media por punto general
09 -
0.8 0,
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0,6
0,5
04
0,3
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puntuacioén obtenida en nuestro indice quirargico

——A.V preoperatoria —— ALV postoperatoria ]

Grifica 61.- Agudeza visual media por punto general
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Resultados funcionales

12.5.2. Agudeza visual en pacientes tratados mediante
cirugia escleral

En el grupo de pacientes tratados mediante técnicas de cirugia escleral
exclusivamente hemos obtenido los siguientes resultados.

La agudeza visual media en el preoperatorio fue de 0,51 sobre la unidad. Esta no
aument6 de manera acusada en el estudio postoperatorio, que registré una agudeza visual
media de 0,55.

A.V media general en pacientes tratados con cirugia escleral

HA.V media pf(;bélzétoria ﬁ

WAV mgc!iaﬁpostoperatoria

k
| %

Graifica 62.- A. V. media general en pacientes tratados con cirugia escleral

Los pacientes tratados con esta técnica que obtuvieron éxito anatdomico en primera
intervencion, muestran una buena agudeza visual final (0,63), puesto que en muchos
casos ¢€sta ya lo era en el preoperatorio(0,55).

A.V media en pacientes que obtuvieron éxito en 1a
intervencion con cirugia escleral

0,64
0,62
0,6 | IA.\flfmediiafp;réoperatbria ‘
0,58 .
WA.V media
0,56 B postopgrgtiiea i

0,54
0,52
0,5

Grafica 63. A. V. media en pacientes que obtuvieron éxito en 1" intervencion con cirugia escleral
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Resultados funcionales

Analizando el grupo de pacientes tratados mediante cirugia escleral, como técnica
inicial. De ellos analizamos el subgrupo de pacientes en los cuales fracasamos en el
intento de reaplicar la retina en primera intervencion, pero que finalmente conseguimos
reaplicar la retina tras multiples intervenciones. La agudeza visual media en el estudio
preoperatorio fue de 0,3 y en el postoperatorio fue de 0,14.

A.V media en fracasos de cirugia escleral en 1a intervencion,
reaplicados tras multiples intervenciones

IA\; };ed_ié preopératoria
ier.yimedia postoﬁperatoria j

Grifica 64". V. media en fracasos de cirugia escleral en 1° intervencion, que reaplican la retina tras
muiltiples intervenciones

En el siguiente grafico se muestra en el eje de ordenadas la agudeza visual y en el
de abscisas el nimero de caso. En color rosa la agudeza visual preoperatoria y en morado
la postoperatoria.

El analisis caso a caso, muestra una curva de agudeza visual postoperatoria en
niveles siempre mas elevados, que los correspondientes a la agudeza visual
preoperatoria.

En los ultimos casos esta tendencia se invierte, puesto que pertenecen a los
pacientes en los cuales fracasamos en el intento de reaplicar la retina en primera
intervencion.

Obsérvese como pacientes con una agudeza visual preoperatoria de 0,6, finalmente
al conseguir el éxito anatomico tras multiples intervenciones, ésta disminuye a niveles
inferiores a 0,1.

A.V caso a caso de pacientes tratados con cirugia escleral

gé | E ;Vl ’ \4 Aj \3\ A l \ ‘ | iAV preébe}atdri? 7 ‘
0.4 ‘ VI \ \ A : / , V I \——A.V postoperatoria |
0,2 N H_”/ A l

1 3 5§ 7 9 1113 1517 19 21 23 25 27 29 31 33 35

casos

Grafica 65.- A. V. caso a caso de pacientes tratados con cirugia escleral
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Resultados funcionales

Cuantos mas puntos sumen los pacientes en nuestro indice quirirgico menor
agudeza visual tendran, tanto en el estudio preoperatorio como en el postoperatorio.

La grafica muestra una curva de agudeza visual descendente en funcion de la
cantidad de puntos sumados. La agudeza visual postoperatoria muestra niveles
superiores a los preoperatorios en la practica totalidad de su recorrido.

Agudeza visual media por punto en casos
tratados con cirugia escleral
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Grafica 66.- A. V. media por punto en casos tratados con cirugia escleral

12.5.3. Agudeza visual en el grupo de pacientes tratados
mediante vitrectomia y taponamiento con aire estéril

Agrupando los 42 pacientes tratados mediante vitrectomia y taponamiento interno
con aire estéril. Sumamos el valor de la agudeza visual, tanto de los pacientes que
obtuvieron éxito como fracaso en primera intervencion. Hemos obtenido una agudeza
visual media preoperatoria de 0,34. La agudeza visual postoperatoria, se incrementd
hasta 0,44 sobre la unidad.

A.V media general en pacientes tratados mediante !
vitrectomia y aire

0,5
0,4
03
0,2

i‘liA.Vimediia préopératoﬁa ’
HA.V media postoperatoria |

Grifica 67.- A.V. media general en pacientes tratados mediante vitrectomia y aire
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Analizando caso por caso se aprecia como la trayectoria seguida por la linea que
refleja la agudeza visual preoperatoria (azul), se encuentra practicamente en todos los
casos, por debajo y en valores inferiores a los de la agudeza visual postoperatoria (rosa).

En los ultimos 10 casos esta tendencia se invierte, puesto que corresponden a los
casos que fracasaron en el primer intento de reaplicacion retiniana mediante vitrectomia
y taponamiento interno con aire estéril.

En estos casos se consiguiod la reaplicacion retiniana tras dos o mas intervenciones,
lo que justifica una baja agudeza visual final.

Agudeza visual general caso a caso en pacientes con
vitrectomia + aire
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Grafica 68.- A. V. general caso a caso en pacientes tratados con vitrectomia + aire

Debido a la gran dificultad de incorporar medidas de agudeza visual con un tan
amplio rango de valores, hemos disefiado una escala de valores logaritmica, en la que
aprecian con mayor facilidad las diferencias entre los casos de baja agudeza visual.

En esta grafica se aprecian de forma preferente los casos de baja agudeza visual.

La agudeza visual preoperatoria aparece representada por la linea azul y en la
mayoria de los casos se encuentra en valores inferiores a los mostrados por la linea (rosa)
que sigue la agudeza visual postoperatoria.
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Igual que en el grafico anterior en los ultimos 10 casos esta tendencia se invierte,
debido a que corresponden a los pacientes en los que el tratamiento mediante vitrectomia
y taponamiento con 3cm® de aire estéril fracasé en primera intervencion. Finalmente en
estos casos se consiguid la reaplicacion anatomica de la retina tras multiples
intervenciones.

Agudeza visual general caso a caso en pacientes con

vitrectomia + aire.
Escala logaritmica para baja A.V.
1
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- 0,01
0,1
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- udeia GSJa| ;reape_r'at?orié' . rAEOcEz;viéual pgstapﬁe;atti)’riai ; i
Grafica 69.- A. V. general caso a caso en pacientes con vitrectomia + aire
12.5.4. Agudeza visual por puntos en pacientes tratados con

vitrectomia y taponamiento interno mediante 3cm® de
aire estéril.

Agrupando todos los casos operados mediante vitrectomia y taponamiento interno
con 3 cm?® de aire estéril, desarrollamos el siguiente grafico. La agudeza visual media se
refleja en el eje de ordenadas. La puntuacion obtenida en nuestro indice quirurgico, por
los pacientes en el estudio preoperatorio, se representa en el eje de abscisas.

La grafica muestra como los casos con 2 puntos obtuvieron una agudeza visual
media preoperatoria (azul) de 0,7. La agudeza visual media postoperatoria (rosa)
obtenida por los mismos pacientes fue de 0,95.

En los pacientes que obtuvieron tres puntos en nuestro indice existe un
pronunciado valle en la grafica. Esta brusca disminucion de la agudeza visual se debe a
una bajada en la agudeza visual preoperatoria, ya que la agudeza visual postoperatoria
sigue fielmente a la misma.

La grafica muestra un trayecto ascendente en la agudeza visual pre y postoperatoria
de los pacientes que obtienen 4 y 5 puntos en nuestro indice.
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Los que obtuvieron 6 puntos en nuestro indice muestran de nuevo una disminucion
de la agudeza visual preoperatoria hasta situarse en 0,4, la postoperatoria fue de 0,3 en
estos casos.

A partir de esta puntuacion se aprecia una clara disociacion en las curvas de
agudeza visual. En los pacientes que obtuvieron mas de 7 puntos en nuestro indice, la
agudeza visual preoperatoria es baja, inferior a 0,1 en muchas ocasiones. Sin embargo la
curva de agudeza visual postoperatoria tiende a disociarse mostrando unos valores
elevados cercanos a 0,4.

Agudeza visual general media por punto en casos
tratados con vitrectomia y aire

A 0195 no

— Agudeza visual |
| preoperatoria |
—— Agudeza visual
.~ postoperatoria |

Grifica 70.- A. V. general media por punto en casos tratados con vitrectomia y aire

En el grupo de pacientes tratados mediante vitrectomia y taponamiento interno con
3 cm’® de aire estéril, que reaplicaron la retina en primera intervencion, la agudeza visual
media en el preoperatorio fue de 0,38 sobre la unidad.

En el estudio postoperatorio de este mismo grupo de pacientes se obtuvo una
agudeza visual media de 0,55 sobre la unidad.

Agudeza visual media: casos con éxito en 12 intervencién
con vitrectomia + aire.

0,6

0,4 ‘ 'BA.V preoperatoria | ‘

agudeza visual WAV postoperatoria | |
0,2
0

Grafica 71.- A. V. media: casos con éxito en 1° intervencion con vitrectomia + aire
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En el analisis caso a caso, se aprecia como en casi todos los pacientes la agudeza
visual postoperatoria, aumenta de manera significativa con respecto a al preoperatoria.

Agudeza visual en casos con éxito en 1°
intervencion mediante vitrectomia + aire
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Grafica 72.- A. V. caso a caso en pacientes con éxito en 1° intervencion mediante vitrectomia + aire

Agudeza visual media por punto, en pacientes que obtuvieron éxito en primera
intervencion con vitrectomia + aire

En los casos que fueron tratados mediante vitrectomia y taponamiento interno con
3 cm’ de aire estéril, en los que obtuvimos éxito en primera intervencion. Al analizar la
agudeza visual pre y postoperatoria obtenida punto a punto, se aprecia como de manera
constante, la agudeza postoperatoria se mantiene por encima de la preoperatoria.
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Resultados funcionales

A partir de los 7 puntos, incluidos, se disocian ambas curvas. La agudeza visual
postoperatoria aumenta hasta 0,6 en los casos con 8 puntos y se mantiene elevada en el
resto de los casos con puntuacion elevada.

A.V media por punto en éxitos 1? intervencién con
vitrectomia + aire
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Grifica 73.- A. V. media por punto en éxitos 1" intervencién con vitrectomia + aire

Agudeza visual en casos de fracaso con vitrectomia y aire

A continuacion vamos a proceder a exponer los resultados de los casos fracasados
en primera intervencion, mediante vitrectomia y taponamiento interno con 3cm?® de aire
estéril, los cuales reaplicaron la retina tras dos o multiples intervenciones.

La Agudeza visual media en el este grupo fue de 0,25 sobre la unidad en el estudio
preoperatorio. En ésros casos se consiguié la reaplicacion retiniana tras multiples
intervenciones, en el postoperatorio la agudeza visual disminuye hasta 0,082.

Agudeza visual media final en casos fracasados en
12 intervencioén con vitrectomia + aire

02¢8
0,15 JIA.V media preoperatoria
o WAV media
0.05 postoperatoria |

Grafica 74.- A. V. media final en casos fracasados en 1 intervencion con vitrectomia + aire
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Analisis caso a caso

En los pacientes que no obtuvimos éxito en la primera intervencion mediante
vitrectomia y taponamiento interno con 3 cm? de aire estéril.

Hemos analizado la agudeza visual final tras multiples intervenciones y lo
reflejamos en este diagrama con escala de agudeza visual logaritmica. El resultado es

una muy baja agudeza visual que se mantiene de manera constante en niveles inferiores a
0,1.

Agudeza visual final en pacientes multioperados en que
la 12 cirugia fue vitrectomia + aire. Caso a caso.

0,001
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Grifica 75.- A. V. final en pacientes multioperados en que la 1" cirugia fue vitrectomia + aire. Caso a
caso

Los pacientes operados con vitrectomia y tapon interno de aire que fracasaron en
primera intervencion, muestran de manera constante una agudeza visual postoperatoria
en unos niveles muy inferiores a la preoperatoria.

Agudeza visual media por punto en casos fracasados en 1?
intervencion con vitrectomia + aire
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Grifica 76.- A. V. media por punto en casos fracasados en 1" intervencion con vitrectomia + aire
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12.5.5. Agudeza visual en pacientes tratados mediante
vitrectomia y taponamiento interno con aceite de
silicona

La agudeza visual media preoperatoria obtenida en el grupo general de pacientes
tratados mediante vitrectomia y taponamiento con silicona fue de 0,16. En el registro
postoperatorio se aprecia un aumento considerable hasta 0,36. Comparando la agudeza
visual media preoperatoria respecto a la postoperatoria, obtenida con todas las técnicas,

los pacientes tratados con ésta técnica muestran el mayor aumento de agudeza visual
(0,2).

Agudeza visual general preoperatoria Vs
postoperatoria en pacientes tratados con
vitrectomia + silicona

;0\\7 precgeratorié

‘ mA.V postoperatoria

Grafica 77.- A. V. general preoperatoria vs. postoperatoria con vitrectomia + silicona

En los pacientes que obtuvieron €xito anatomico en primera intervencion, este
aumento en la agudeza visual media postoperatoria respecto a la preoperatoria, se
muestra aun mas pronunciado. La agudeza visual media preoperatoria fue de 0,17 y la
postoperatoria 0,39. Por tanto el aumento de una respecto a la otra fue de 0,22 sobre la
unidad.

A.V media en pacientes que obtuvieron éxito en 1a
intervenciéon con vitrectomia + silicona

;iA.ViﬁrEr;ratoriai ' ‘
!A.V postoperatoria |

Grifica 78.- A.V. media en pacientes con éxito en 1° intervencion con vitrectomia + silicona
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Los pacientes fracasados en la primera intervencion mediante vitrectomia y
silicona muestran muy baja agudeza visual media preoperatoria (0,043). Paraddjicamente
éste grupo de pacientes fracasados en primera intervencion, es el inico que no objetiva
pérdida en la agudeza visual postoperatoria (0,046) respecto a la preoperatoria (0,043).

Agudeza visual media en casos de fracaso en 1a
intervencion con vitrectomia + silicona

0,046
0,045
0,044
0,043
0,042
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;OK/ media preoperatoria

BA.V media
postoperatoria

Grafica 79.-A.V media en casos de fracaso en 1* intervencion con vitrectomia + silicona

En el analisis caso a caso se aprecia casi siempre una agudeza visual postoperatoria
por encima de la preoperatoria. Esta tendencia se invierte, hasta mostrar valores
igualados, de forma clara en los ultimos casos. Debido a que corresponden al grupo de
pacientes que necesitaron mas de una intervencion para obtener el éxito anatomico.

A.V caso por caso en pacientes tratados mediante
vitrectomia + silicona
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Grafica 80.-A.V caso por caso en pacientes tratados mediante vitrectomia + silicona

El analisis de la agudeza visual preoperatoria respecto a la postoperatoria, por
puntos obtenidos en nuestro indice quirtrgico. Muestra en los casos leves y complejos
(0 a 6 puntos) una disminuciéon de la agudeza visual postoperatoria. A partir de los 7
puntos se igualan ambas agudezas visuales.
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Finalmente en los casos graves (8 a 16 puntos) se aprecia con nitidez una
disociacion en las curvas de agudeza visual, siendo siempre la agudeza visual
postoperatoria muy superior a la preoperatoria.

A.V media por punto en casos tratados mediante
vitrectomia + silicona

2 5 6 p 8 9 10 11 12 13 14 15 16
puntos

—— Agudeza visual preoperatoria —— Agudeza visual postoperatoria

Grifica 81.-A.V media por punto en casos tratados mediante vitrectomia + silicona
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Analisis estadistico

12.6. Analisis estadistico de los resultados.

12.6.1. Los factores que integran la constante k, Odds-ratio

En las siguientes tablas se observa los distintos odds-ratio para los factores que
constituyen la constante K de nuestro estudio. El odds-ratio calculado nos indicara
cuantas veces hay mas probabilidades de fracasar en la primera intervencion si se tiene
ese factor y se aplica la técnica (Escleral, Aire o Silicona) indicada. Por tanto a la vista
de los siguientes resultados se concluye:

Odds-ratio en el grupo general (todos los casos 145)

En el grupo general (sumando casos de escleral + aire + silicona) se aprecia como
el Odds-ratio (riesgo relativo) mas elevado corresponde a los desprendimientos de retina
que presentan desgarros post ecuatoriales en el estudio preoperatorio.

La tabla adjunta muestra los Odds-ratio de todos las variables que aparecen en
nuestro indice quirurgico.
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Resultados

| ODDS-ratio de los factores que integran la constante “K”. Grupo general ]

12°. Returas post-ecuatoriales

22°. Tiempo quirirg..>3 horas

FRACASO EXITO OR FRACASO EXITO OR
J
TIENE RP 6 73125 TIENE T.Q>3 2 7 16571
NO TIENE RP 16 117 NO TIENE T.Q>3 20 116
9°. Desarrollo micuta off en <20 15°. Tyndall intenso (++)
FRACASO EXITO OR FRACASO EXITO - OR
TIENE M. OFF<20 13 38[ 5310 TIENE TYNDALL++ 12 541 a3
NO TIENE MO<20 85| NO TIENE TYND++ 10 69|
14°, Tyndatl moderado (+) 5%, Catarata
FRACASO EXITO OR _j FRACASO EXITO | OR™
- -
TIENE TM(+) 21 107 31402 TIENE CATARATA 14 1229
NO TIENE TM(+) 1 16 NO TIENE CATAR 19 109
13°. Hemovitreo 21°. P.V.R. anterior
FRACASO EXITO OR FRACASO EXITO C QR
TIENE HEMOV B3, 1731 TIENE PVR.ANT 2 i 1300
NO TIENE HEMOV 16 1ol ™ NO TIENE PVR.ANT 20 13p
8°. Févea desprendida, 3°. Capsulotomia y/o C.C
FRACASO EXITO OR - FRACASO EXITO “OR -
TIENE FD. 15 5715 ag12 TIENE CAPSULOT 6 31 11129
NO TIENE FD 66| NO TIENE CAPSULOT 16 92|
6°. P10<6 19", Traccién vitrea marcada
FRACASO EXITO OR - FRACASO EXITO SOR |
J \§
TIENE PIO<6 11 22626 TIENE TVM++ 10 55 10303
NO TIENE PIO<6 18 112 NO TIENE TVM++ 12 68
1°. D.R.. previo 16°. Flare periferia (+)
FRACASO EXITO “OR FRACASO EXITO | OR |
I
TIENE DR.P. 19 2.0526 TIENE FP+ 14 79 09747
NO TIENE DR.P. 16 104 NO TIENE FP+ 8 44
7°. Agudeza visual <0.2 2°, Cirugia previa
FRACASO EXITO OR FRACASO EXITO or
J
TIENE AV<0.2 16 71 19531 TIENE C.PREV 12 68 0.9706
NO TIENE AV<0.2 52 NO TIENE C.PREV 10 55
11°, Desg > 3 diam. papilares 18°, Traccion vitrea incipiente
FRACASO EXITO “OR FRACASO EXITO SR
TIENE D>3 DP. 1 3 19048 TIENE TVI+ 16 91 09377
NO TIENE D>3 DP 21 120 NO TIENE TVI+ 6 32
10". D.R.>= 2 cuadrantes 17°. Flare generalizado (++)
FRACASO EXITO #OR FRACASO EXITO [ OR -
J :Y H
TIENE DR>2 C 18 88 1,7898 TIENE FLARE 30 0,6889
NO TIENE DR>2 C 35 NO TIENE FLARE++ 18 93
20°. PVR>C 4°, Traumatismo y/o M.O.
FRACASO EXITO L OR FRACASO EXITO COR
TIENE PVR>C 8 31 TIENE TR Y/O MO. 2 22
1,6959 0,4591
NO TIENE PVR>C 14 92 NO TIENE TR Y/O M 20 101
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Anélisis estadistico

Odds-ratio por técnica quiruargica: escleral (e), aire (a), silicona (s).

A continuacion mostramos una tabla que individualiza el riesgo relativo por técnica
quirargica. Como ya es habitual dividiremos las técnicas quirurgicas en tres grupos:
escleral (E), aire (A), silicona (S).

Las variables que obtuvieron un riesgo relativo mas elevado en los casos operados
mediante cirugia escleral(E) fueron: desarrollo de macula off en menos de 20 dias (OR-
6,25), tyndall ++ (OR-6,25), hemovitreo (OR-5,6), catarata (OR-6,75), traccion vitrea +
(OR-8,18), traccién vitrea ++ (OR-4,3).

En el grupo de pacientes tratados mediante vitrectomia y aire estéril (A), las
variables que obtuvieron un riesgo relativo mas elevado fueron: desarrollo de macula off
en menos de 20 dias (OR-5,4), hemovitreo (OR-6,44), presencia de fovea desprendida
(OR-4,5).

Los pacientes operados mediante vitrectomia y taponamiento prolongado con
aceite de silicona(S) obtuvieron los siguientes valores de riesgo relativo (OR) por
variable de nuestro indice quirlrgico: tiempo quirtrgico > 3 horas (OR-4,67), desarrollo
de macula off en menos de 20 dias (OR-10,5), presencia de PVR> C (OR-5,69), desgarro
gigante (OR-3,93), desprendimiento de retina previo en ese ojo (OR-3,13).
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Resultados

ODDS-ratio por técnica quirargica

12°. Rot. post-ecuat.-A
NO EX. EXITO
S| RPE 6 6
6.5
NO RPE 4 26
02°. TPO.Q.>3-A ' 22°. TPO.Q.>3-S
INO EX. EXITO INO EX. EXITO
SIT.Q>3 0 1 IT.Q>3 2 6
0 4,67
NOT.Q>3 |10 31 NOT.Q>3 4 56
9°. Des M Off < 20-E 9°. Des M Off < 20-A 9°. Des M Off < 20-S
INO EX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO -
ISIDR<20 [3 4 IDR<20 5 5 IDR<20 |5 20
6,25 5.4 10,5
INO DR<20 3 25 ODR<20 5 27 ODR<20 |1 42
15°. Tyndall ++-E 15°. Tyndall ++-A 15°, Tyndall ++-S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO
S| T++ 3 4 | T++ 4 14 | T++ 4 37
6,25 0,86 1,35
INO T++ 3 25 NO T++ 6 18 NO T++ 2 25
13°. Hemovitreo-E 13°, Hemovitreo -A 13°. Hemovitreo -S
NO EX. [EXITO NOEX.  [EXITO INO EX. EXITO -
ISIHEMO |1 1 IHEMO 4 3 | HEMO 1 9
5.6 6,44 1,18
INO HEMO 5 28 OHEMO B 29 OHEMO |5 53
I5°. Catarata-E 5°, Catarata -A 50, Catarata -S
INOEX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO -
ISICATA |2 2 | CATA 1 5 | CATA 0 7
6,75 0,6 0
NO CATA 44 27 OCATA 9 27 OCATA 55
18°. Fovea despren-E . Fovea despren -A
NO EX. [EXITO INO EX. EXITO -
SI F.D. 3 7 IF.D. 6 8
3,14 4.5
NOFD 3 22 INO F.D 4 24
°. Capsulotomia-E 13°. Capsulotomia -A 3°. Capsulotomia -S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO INO EX. EXITO
ISICAPS [0 6 | CAPS 1 5 | CAPS 5 20
0 0.6 10,5
O CCAPS b 23 OCAPS 9 27 OCAPS |1 42
°. PIO<6-A 6°. PIO<6-S
INO EX. EXITO INO EX. EXITO .
SI P10<6 1 1 | PIO<6 2 10
3,44 2.6
NO PIO<6 |9 31 INO PIO<6 |4 152
19°. Tracion vitr ++-E 19°. Tracion vitr ++--A 19°. Tracion vitr ++--S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO -
SITV++ 2 3 | TV++ 2 9 | TV++ 5 44
,33 0,64 2,05
NO TV++ 4 26 NO TV++ 8 23 INO TV++ 1 18
1°. DR.Previo-A 1°. DR.Previo -S
NO EX. EXITO INO EX. EXITO .
SIDRPR [1 4 IDRPR B3 15
0,78 3,13
NODRPR 9 28 NO DR.PR 3 47

[ Continta en pagina siguiente]
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ODDS-ratio por técnica quirargica

[ Viene de la pagina anterior ]

16°. Flare perif +-E 16°. Flare perif +-A 16°. Flare perif +-S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO INO EX. EXITO
SIFP+ B 9 I FP+ 6 20 | FP+ 5 50
0,9 1,2
NO FP+ 3 20 INO FP+ 4 12 NO FP+ 1 12
7°. Ag.Vis<0.2-E 7°. Ag.Vis<0.2-A
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO
SIAV<0.2 3 9 1 AV<0.2 7 13
2,22 3,41
INO AV<0.2 3 20 INO AV<0.2 8 19
2°. Cirugia previa-| 2°. Cirugia previa -A 2°, Cirugia previa -S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO
ISIC.PR 2 11 | C.PR 5 14 IC.PR 5 43
0,82 1,29 ,21
NOC.PR 4 18 O C.PR 5 18 INO C.PR 1 19
10°. DR>=2 Ctes.-E 10°. DR>=2 Ctes.-A 10°. DR>=2 Ctes.-S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO INO EX. EXITO
ISIDR>2 |5 17 | DR>2 8 15 | DR>2 5 56
3,53 4,53 .54
NO DR>2 |1 12 INO DR>2 2 iy NO DR>2 1 6
18°. Trac Vitr +-E 18°. Trac Vitr +-A
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO
SITV+ 5 11 1 TV+ 5 24
8,18 0,33
NO TV+ 1 18 INO TV+ 5 8
20°. PVR>C-E 20°. PVR>C-A 20°. PVR>C-S
NO EX. [EXITO NO EX EXITO NO EX. EXITO
SI PVR>C |2 3 | PVR>C 1 3 IPVR>C 5 29
4,33 1,07 5,69
NO PVR>C 4 26 NO PVR>C [9 129 NO PVR>C |1 33
17°. Flare gener ++-A 17° Flare gener ++-S
NO EX. EXITO INO EX. EXITO -
S| FG++ 2 7 | FG++ 1 123
0,24 0,34
INO FG++ 30 5 INO FG++ 5 139
4°, Traum y/o MO-E 4°. Traum y/o MO -A 4°. Traum y/o MO -S
NO EX. [EXITO NO EX. EXITO NO EX. EXITO -
ISI TR.MO. [0 2 | TR.MO. 1 3 | TR.MO 1 17
1,07 0,53
NO TR.MO 6 R_7 NO TRMO 9 29 NO TRMO 5 45
11° Desg. >3 DP-S
oo o
S| D>3DP 1 3
3,93
INO D>3DP 5 59

Tabla 13.- ODDS-ratio por técnica quirargica
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12.6.2. Técnica que se ha de utilizar segun la constante
obtenida.
12.6.2.1. Datos obtenidos para las diferentes k
a) 0<=K<4
% éxito
Escleral 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
Aire 100 100 100 100 100
Silicona 100 100 100
Tabla 14.-0<=K <4
b) 4<=K<=6
% éxito
Escleral 100 100 100 100 100 100 100 100 66,67 66,67 66,67 50 50 50 50
Aire 100 100 100 100 100 100 100 80 80 80 80 80 80 80 80 80 80
Silicona 100 100 100 100 100
Tabla 15.-4<=K <=6
¢c) K>6
% éxito
Escleral 100 100 100 0 0 0
Aire 5714 5714 5714 5714 57,14 57,14 57,14 80 80 80 80 80
Silicona 80 80 80 80 80 100 100 100 100 100 100 100
% éxito
Escleral
Aire 50 50 60 50 50 50 50 &0
Silicona | 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
% éxito
Escleral
Aire
Silicona | 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100
% éxito
Escleral
Aire
Silicona | 100 100 100 100 81,82 81,82 81,82 81,82 81,82 81,82 81,82 81,82
% éxito
Escleral
Aire
Silicona |81,82 81,82 81,82 80 80 80 80 80 66,67 66,67 66,67 0
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12.6.2.2. Estudio estadistico
a)0<=K<4
Analizamos los pacientes que obtienen en nuestro indice quirurgico de 0-4 puntos.

Como se observa en el apartado 2.1, cuando la constante estd comprendida entre
estos valores, da igual qué técnica de las 3 posibles apliquemos, dado que con las 3
obtendremos un 100% de éxitos en la primera intervencion. Nos decantariamos pues por
la cirugia Escleral, debido a que en éstos casos podremos realizar una técnica poco
agresiva disminuyendo el efecto iatrogeno que toda cirugia induce.

b)4<=K<=6

En los pacientes que obtienen de 4-6 puntos (ambos incluidos) en nuestro indice
quirurgico, el analisis estadistico muestra los siguientes datos.

Se trataria de ver qué técnica, entre Escleral y Aire seria mejor para operar los
casos con una constante “K” entre estos limites. No se considera la técnica que utiliza
Silicona, ya que como se observa en el apartado 2.1, se obtiene un 100% de éxitos
cuando la constante se encuentra entre 4 y 6. Si la incluyéramos nos desvirtuaria el
estudio.

Centrandonos pues en las técnicas Escleral y Aire, la siguiente tabla se muestra la
media e intervalos de confianza, para la variable porcentaje de éxito en la primera
intervencion quirurgica, cuando nuestro indice esta entre 4 y 6 ambos inclusive.

[l'EBIe of Means
yith 95,0 percent LSD intervals

Stnd. error

Count Hean {pooled s) Lower limit Upper limit
ESCLERAL 15 80,0007 4,4672 73,5496 86,4518
AWIRE 17 88,2353 4,1962 82,1755 94,2951
Total 32 84,3753

Tabla 17.- Media e intervalo de confianza para Kentre4y 6

A la vista de los resultados se deduce claramente que seria mejor aplicar la técnica
con Aire, ya que el intervalo contiene siempre valores por encima del 83% de éxito en la
primera intervencion.

En realidad no conocemos la varianza poblacional sino que s6lo conocemos la
varianza muestral; por tanto el tamafio minimo recomendado seria> 15.

Dado que los tamafios de nuestras muestras para Escleral y Aire son ambos
mayores o iguales que 15 y similares, nos permite asegurar la normalidad aproximada de
ambas medias maestrales y por tanto aplicar el siguiente contraste de hipétesis unilateral,
para un nivel 0=0.05

Los datos son:

n, =15 X, =800007 S, = 44672
n,=17 ¥, =882353 S, =41962
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Llamando respectivamente u, y u, al porcentaje de éxito medio aplicando Aire y

- . . Hyp < py
aplicando Escleral, el contraste que se trata de analizar es el de: .
Hypy>py
Como es
X,— X, 2353-80.
5% 8823537800007 _ g 3539838551,645= 2.,
;S \/4.19622 , 446727
n, ng 17 15

Puede rechazarse. De hecho el p-valor=P{Z>5.35328385}<0.001. Por tanto
concluimos que, al rechazar la hipétesis nula, la media de los porcentajes de éxito en los
casos resueltos con Aire es mayor que la media de los porcentajes de éxito en los casos
resueltos con Escleral. Por tanto cuando la constante K estd comprendida entre 4 y 6
seria mejor aplicar la técnica con Aire (P<0,001).

Si lo estudiamos graficamente :

Means and 95,0 Percent LSD Intervals

97 t

03 | e
80 |
85 |
81|
771

response

73} =

ESCLERAL AIRE
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Grifica 82.- Intervalos de confianza para Kentre4y 6

En el grafico se muestran los intervalos LSD a un nivel de confianza del 95%. Se
observa que el tratamiento con Aire supone un porcentaje mayor de éxitos. El hecho de
que los intervalos se solapen nos hace pensar que hay ciertos niveles en los que nos seria
indiferente aplicar una técnica u otra. En estos casos preferiremos la técnica Aire puesto
que el extremo superior del intervalo de confianza del grupo escleral se corresponde con
un valor més centrado y seguro sobre el intervalo Aire.

Ademas se aprecia una menor dispersion de los resultados en el grupo Aire, puesto
que poseen una menor desviacion tipica(4,1962).

La técnica de eleccién cuando la “K” esté entre 4-6 puntos sera vitrectomia y
taponamiento intraocular con 3 cm? de aire estéril.
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c)K>6

Ahora nos centramos en el caso en que el indice sea mayor estrictamente de 6. En
este caso se trataria de ver qué técnica, entre Escleral, Aire o Silicona seria mejor aplicar,
en el sentido de obtener un mayor porcentaje de éxitos en la primera intervencion.

Como en el caso anterior, en la siguiente tabla se muestran la media e intervalos de
confianza para la variable porcentaje de éxito en la primera intervencion quirlrgica
cuando nuestro indice es mayor que 6.

able of Means
ith 95,0 percent LSD intervals

Stnd. error

Count Hean {pooled s} Lower limit Upper limit
ire 20 §3,999 4,44683 53,7448 66,2531
scleral 6 50,0 8,11887 38,5815 61,4185
ilicona 60 90,0005 2,56741 86,3897 93,6113
otal 86 80,2327

Tabla 18.- Media e intervalo de confianza para K> 6

De forma clara se observa que el intervalo donde el porcentaje de éxito en la
primera operacién estd comprendido entre valores mayores es el correspondiente a la
Silicona. Por tanto para cuando nuestro indice sea mayor que 6 deberemos aplicar la
técnica con Silicona.

Se confirma esta impresion al analizar la dispersion de los resultados, que refleja
una desviacion tipica con el menor valor (2,5674) de las tres técnicas estudiadas.

Si ahora aplicamos el Multiple Range test vemos que:

Multiple Range Tests

Method: 95,0 percent LSD

Count Hean Homogeneous Groups

escleral = 50,0 X

aire 20 59,999 X

silicona 60 20,0005 X

Contrast Difference +/- Limits
aire - escleral 9,939 18,4117
aire - silicona *-30,0015 10,213
escleral - silicona *-40,0005 16,9363

* denotes a statistically sigmificant difference.

Tabla 19. Resultados significativamente significativos para K> 6

Entre los pares a aplicar Aire o Silicona, y entre aplicar Escleral o Silicona hay
diferencias estadisticamente significativas a un 95% de nivel de confianza. El método
empleado para determinar estas diferencias ha sido el método de Fisher para las
diferencias minimas(LSD)
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Si lo estudiamos graficamente:

Means and 93,0 Percent LSD Intervals
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Grifica 83.- Intervalo de confianza para K> 6

Se muestran los intervalos LSD a un nivel de confianza del 95%. Se observa que el
tratamiento con silicona supone un porcentaje mayor de éxitos. El hecho de que el
intervalo correspondiente al tratamiento con Silicona no se solape con el resto nos lleva a
concluir que siempre que nuestro indice esté por encima del valor 6 lo mejor seria aplicar
la técnica con Silicona
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12.7. Complicaciones post operatorias

En este apartado mencionaremos de forma rapida las diferentes complicaciones
obtenidas con cada una de las tres técnicas quirirgicas.

12.7.1. Cirugia escleral

En los pacientes que fracasamos en primera intervencion. El tiempo medio de
aparicion de re-desprendimiento fue de 3 meses.

En solamente cuatro casos el fracaso fue debido a aparicion de vitreorretinopatia
proliferativa.

Estos casos constituyen el 12,5% de todos los casos tratados mediante cirugia
escleral. Comparandonos con la literatura médica observamos que este porcentaje de
fracasos por proliferacion vitreorretiniana es el que corresponde con los casos de
desprendimiento de retina no complicado con factores de riesgo.

En un paciente del grupo de fracasos en primera intervencion, se produjo
hemovitreo a los 20 dias de la misma.

En 2 casos, del grupo de los pacientes que reaplicaron la retina con éxito, la presion
ocular postoperatoria se elevd hasta 40mmhg. Ambos pudieron ser controlados con
tratamiento médico.

En un solo caso de los pacientes que reaplicaron su retina con éxito, a los 15 dias
de la intervencion se desarrolld un “Pucker” macular.

12.7.2. Vitrectomia con aire

En el grupo de fracasos en primera intervencion, el tiempo medio de fracaso fue de
20 dias.

En 7 pacientes el fracaso fue debido a la aparicion de proliferacion vitreorretiniana
postoperatoria. Estos casos constituyen el 16,6% de todos los casos tratados con ésta
técnica.

Nuestro porcentaje de proliferacion vitreorretiniana postoperatoria se asemeja al
publicado en los casos de desprendimientos de retina complejos (10- 30%).

De los casos fracasados en primera intervencion, solamente en cuatro casos
pudimos extraer la silicona sin obtener recidiva del desprendimiento.

Conseguimos la reaplicacion anatémica final (tras dos o multiples intervenciones)
en todos los casos tratados mediante esta técnica.

En solamente un caso aparecié hipertension ocular postoperatoria que alcanzd 28
mmhg a los 3 meses. Se controlé con tratamiento médico, siendo su tension ocular final
al afio de la intervencién de 18 mmhg,.

En 4 casos del total tratado con esta técnica aparecié hipema y hemorragia
intraocular, se asocio6 en todos los casos con un llenado de aire intaoperatorio superior al
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50% de la capacidad de la cavidad vitrea. Esta complicacién no se observo, cuando el
llenado de aire de la cavidad vitrea, fue del 50% o menos de su capacidad.

Solamente se desarrollé catarata postoperatoria, en el 20% de los casos operados
con esta técnica que presentaban cristalino transparente en el preoperatorio, en el control
realizado al afio de la intervencidn.

En 2 pacientes se desarrollé “Pucker” macular en el primer mes postoperatorio.

En los pacientes tratados mediante vitrectomia y taponamiento con aire, no se
observé en ningln caso queratopatia en banda, atalamia de cdmara anterior, isquemia
retiniana por hipertension ocular...

12.7.3. Vitrectomia con aceite de silicona

El tiempo medio de recidiva fue de 3 meses. En 6 casos (9,6%) aparecid
proliferacion vitreorretiniana con re-desprendimiento macular postoperatorio.

En 12 casos (del grupo éxito en primera intervencion) y en 3 casos (del grupo
fracaso en primera intervencion) no pudimos extraer el aceite de silicona por temor al re-
desprendimiento de retina.

En 2 de los pacientes del grupo de fracasos en primera intervencién no
conseguimos reaplicar la retina finalmente. Estos corresponden con el 3,2% de todos los
casos operados con esta técnica.

Cuatro pacientes desarrollaron “Pucker” macular dentro de los tres primeros meses
del postoperatorio. Los controles sucesivos no detectaron desarrollo de nuevos “Pucker”
maculares.

En 2 pacientes del grupo “fracaso en 1 intervencién” y en 1 paciente del grupo
“éxito en 1 intervencién” la presiéon ocular postoperatoria se mantuvo en niveles
inferiores a 2 mmhg.

A los tres meses de la intervencion:

Ocho casos (12,9% de 62 casos operados con silicona) mostraron tensiones
oculares comprendidas entre 23 mmhg y 30 mmhg,.

Dos casos (de 62) presentaron tensiones oculares entre 30-40 mmhg y otros dos
casos (de 62) obtuvieron entre 40-50 mmhg.

A los 6 meses de la intervencién:

Dos casos (de 62) presentaron tensiones oculares entre 22-23 mmhg y otros dos (de
62) entre 30-32 mmhg.

La presion ocular final con tratamiento médico se mantuvo por debajo de 22 mmhg
en los 62 casos operados mediante vitrectomia y taponamiento prolongado con aceite de
silicona.

Todos los pacientes tratados con esta técnica que en el preoperatorio presentaban
cristalino transparente, desarrollaron catarata subcapsular posterior en el postoperatorio.
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13. DISCUSION

Nuestra novedosa y resolutiva técnica quirirgica consiste en tratar los
desprendimientos de retina complejos mediante vitrectomia, endolaser, taponamiento
interno con 3 cm? de aire estéril y posicionar al paciente durante 48 horas.

No creemos que un taponamiento interno de mayor duracion sea necesario para que
la retina se mantenga reaplicada con seguridad.

Pensamos que en determinados casos es necesario realizar un taponamiento
prolongado, pero para realizar una correcta indicacion, hay que definir primero la
funcion que realiza un taponador interno prolongado.

El taponador interno prolongado permanecerd en el interior de la cavidad vitrea,
para paliar el devastador efecto que tiene el desarrollo en el postoperatorio de una
proliferacién vitreorretiniana.

Deberd permanecer el tiempo que la proliferacion vitreorretiniana permanezca
activa.

Por tanto, debera ser indicado en los casos que sospechemos van a desarrollar
proliferacién vitreorretiniana en el postoperatorio.

La discusion de esta tesis consta de 7 puntos de especial interés. Estos forman la
columna vertebral sobre la cual asienta nuestra hipétesis.

A continuacidén vamos a intentar:

13.1 - Cuantificar el tiempo necesario para desarrollar una adhesion coriorretiniana
post fotocoagulacidn, clinicamente segura.

13.2 - Demostrar la necesidad de conseguir la reaplicacion retiniana en la primera
intervencidn, para conseguir la mejor agudeza visual postoperatoria.

13.3 - Establecer los limites de la extensa zona gris que ocupa el DR complejo, en
la clasificacion de todos los desprendimientos de retina.

13.4 - Ordenar los desprendimientos de retina de menor a mayor complejidad a
través de nuestro indice quirtrgico. Validez.

13.5 - Establecer las indicaciones de la cirugia escleral en el tratamiento del
desprendimiento de retina.

13.6 - Establecer las indicaciones de la vitrectomia, endoldser y taponamiento
interno durante 48 horas con 3 cm? de aire estéril, en el tratamiento del desprendimiento
de retina.

13.7 - Establecer las indicaciones de la vitrectomia, endoldser y taponamiento
interno  prolongado en el tratamiento del desprendimiento de retina.
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13.1. Fuerza de adhesion coriorretiniana en ojos tratados con
laser

El objetivo del tratamiento con laser en el desprendimiento de retina consiste en
conseguir una fuerza de adhesion entre el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial,
de tal forma que la retina se mantenga adherida con seguridad hasta que se recupera su
fuerza de adhesion fisiologica.

Conclusiones sobre la fuerza de adhesion retiniana post fotocoagulacion.

1*.- Después de la reimplantacion espontanea de la retina la fuerza de adhesion
fisiologica a las 24h es del 10% y a las tres semanas es del 75%*, a los tres meses

alcanza un 100% del valor fisiologico®*®.

2*.- Inmediatamente tras la fotocoagulacion se desarrolla cierta fuerza de adhesion
coriorretiniana?*%230:231:252.253,

3*.- La fuerza de adhesion a las 8h Post fotocoagulacion es del 50%, a las 24h del
140% vy se mantiene en 200% desde los 3 dias hasta las 4 semanas post
fotocoagulaci(’)n.247’248’250.

4*.- En ojos que previamente han padecido un desprendimiento de retina los
resultados obtenidos fueron similares a los anteriores, a las 8, 24 horas. Se econtro
diferencia en el tiempo minimo en ¢l cual se obtiene la maxima fuerza de adhesion entre
el epitelio pigmentario y la retina neurosensorial, este aumenta de 3 dias (o%'os sin DR) a
tres semanas (en pacientes que han padecido un desprendimiento de retina) 4,

5%.- La maxima adhesién retiniana se consigue de manera efectiva tanto con laser
argon(488-514 nm) como con laser diodo(810 nm)>*#,

6*.- En ojos llenos de gas la lesion producida por el laser es mdas intensa y
circunscrita, las propiedades de adhesividad retiniana son idénticas a las observadas en
ojos llenos de fluido®".

En un estudio realizado sobre el ojo humano se aplicé laser de argon. Este iba a ser
enucleado por melanoma?**®%%7  Se realizé panfotocoagulacién con los siguientes
parametros: 1) Lesiones de 500 micras de spot, 500 mw de potencia y 0,1 segundos de
exposicion. 2) Lesiones de 50 micras de spot, 100 mw de potencia y 0,2 segundos de
exposicion.

En la escara de fotocoagulacién temprana (72 horas) se analizaron al microscopio
optico los cambios existentes. Se objetivé disrupcidn de la capa nuclear extena, edema
de conos y bastones, y adherancia del epitelio pigmentario a la retina sensorial.

Parece evidente que después resolver un desprendimiento de retina y aplicar
fotocoagulacion a la misma, 48 horas son suficientes para obtener una adhesion
coriorretiniana de mas del 140% de la fuerza de adhesion fisioldgica.

Pretendemos basarnos en esta desconocida propiedad del laser y ponerla a nuestra
disposicion en la clinica diaria.
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Fig. 130.- Adhesion coriorretiniana a las 72 horas postfotocoagulacion

Con nuestra técnica quirdrgica intentamos reducir al minimo necesario el tiempo de
permanencia intraocular del taponador interno. Asi disminuye la iatrogenia producida
por la permanencia innecesaria de un cuerpo extrafio en el interior de la cavidad vitrea.

También reducimos el sufrimiento del postural del paciente y una mas rapida
rehabilitacion funcional.
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13.2. Reaplicacion retiniana de primera intencion

El objetivo del tratamiento del desprendimiento de retina es recuperar 0 mantener
la mejor agudeza visual posible en el postoperatorlo Para ello hay que conseguir
reaplicar la retina en la primera intervencion .

Analizando la agudeza visual preoperatoria y postoperatoria de los 145 casos
incluidos en este estudio, obtenemos con claridad, un valor superior en los pacientes que
se consiguid reaplicar la retina en primera intervencion. Esta diferencia resulto
estadisticamente significativa en el analisis de resultados.

En el siguiente histograma se aprecia de manera evidente como conseguimos una
mejor agudeza visual en los casos que obtenemos éxito en primera intervencion.

La agudeza visual media preoperatoria en los casos de éxito fue de 0,38 y en los
casos fracasados fue ligeramente inferior 0,2.

Sin embargo la agudeza visual media postoperatoria en los casos que obtuvimos
éxito en primera intervencion fue bastante buena, situdndose en 0,55. En los casos
fracasados en primera intervencion y que obtuvimos la reaplicacion retiniana tras
multiples intervenciones la agudeza visual media fue de solamente 0,082, mostrando un
valor excesivamente bajo.

Este desenlace podria haber sido evitado reaplicando la retina en primera
intervencion.

A.V media general pre y postoperatoria: Exitos Vs
fracasos en 1a intervencion

0,6 0;65

fl?:'xitos |
’I Fracasos ‘

A.V preoperatoria A.V postoperatoria

Grifica 84.- A.V. media general pre y postoperatoria. Exitos Vs fracasos en 1" intervencion
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Analizando la agudeza visual obtenida caso a caso, observamos cémo en la gran

mayoria de los 145 casos la agudeza visual postoperatoria (linea rosa) se encuentra en
niveles superiores a los observados en el estudio preoperatorio (linea azul).

En los 22 altimos casos vemos como esta tendencia se invierte, puesto que la
agudeza visual que muestran corresponde a los 22 pacientes que fracasaron en la primera
intervencion.

Agudeza visual general caso a caso

1.1

08
0’7 4

05 L
04 1
03 | -
0.2
01 &
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1 10 19 28 37 46 55 64 73 82 91 100 109118 127 136 145

caso numero

P ]
a——A v general caso a caso properatona 1
—A.V general caso a caso postoperatorlai

Grafica 85.- Agudeza visual general caso a caso
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13.3. El desprendimiento de retina complejo

Tanto en los desprendimientos de retina simples como en los desprendimientos de
retina con proliferacion vitreorretiniana grave no existen muchas dudas sobre el
tratamiento a aplicar. El problema se presenta en la extensa zona que ocupan los
desprendimientos de retina complejos.

Fig. 131.- DR complejo

Nuestra técnica quirurgica consistente en vitrectomia, endoléser, taponamiento
interno con 3cm?’ de aire estéril y 48 de posicionamiento, es idonea para tratar pacientes
que padecen desprendimientos de retina complejos.

La cirugia escleral como unico tratamiento se muestra insuficiente para conseguir
mas de en mas de un 80% de los casos, la reaplicacion retiniana en primera intervencion.

Si tratdsemos a todos estos pacientes mediante vitrectomia, endolaser y
taponamiento prolongado (gases expansibles o aceite de silicona) en muchas ocasiones,
seria excesivamente iatrogénico.

Debido a la vasta heterogeneidad y morfologia del desprendimiento de retina
regmatogeno es necesario clasificar los desprendimientos de retina en tres tipos: no
complicados, complejos, y asociados a proliferacion vitreorretiniana.

Los desprendimientos de retina complejos son aquellos que poseen alguna de las
siguientes caracteristicas, aumentando su grado de complejidad cuantas mas de las
siguientes variables se sumen:
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1?. Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes’ .

Fig. 132.- DR > 2 cuadrantes

2*. Desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos' .

Fig. 133.- DR Bulloso

: 1A IT18,119
3* Desgarros en herradura postecuatoriales g

Fig. 134.- DR por desgarro en herradura postecuatorial

3 .y : 113
4*. Desgarros mayores de tres diametros papilares .

5*. Desgarro gigante''’.
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” . . ’ . o)
6". Desprendimiento regmatogeno con un gran componente traccional 120,

Fig. 135.- DR traccional

7*. Mécula off'?',

Fi

g. 136.- DR Macula Off

39
Ll

8. Flare vitreo'?’.

Fig. 137.- Flare vitreo intenso

9*. Tyndall vitreo'?’.
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) . 3 . ., . 124
10%. Dificultades en la visualizacion en examen preoperatorio .

o e o

Fig. 138.- Hidrops corneal por queratocono Fig. 139.- Catarata hipermadura

. ¥ i e T
11, Desprendimiento coroideo preoperatorio ''°.

a . 7o A - 124 . 122 . 125 . 108
12, Cirugia intraocular previa ~. Afaquia “°, pseudofaquia =, capsulotomia ",

trabeculectomia...

Fig. 140.- Capsulotomia YAG Fig. 141.- Afaquia

, . 12
13, Traumatismo'°°.

Fig. 142 .- Hipema traumatico
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113,127

14", Hemovitreo o hemorragia retrohialoidea

Fig. 143.- Hemorragia retrohialoidea

. . 123,128
15* Agudeza visual menor de 0,1 .

16°. Hipotonia'".

. . . . . . ]2&)‘|‘()
17*. Desprendimiento con signos de cronicidad ~ .
; P , g i i.4. 131
18*. Movilidad vitrea disminuida .

19, Retinosquisis.

Fig. 144 .- Retinosquisis tipica
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El tercer tipo de desprendimiento de retina es aquel, comple{jo 0 no, al cual se le

asocia proliferacion vitreorretiniana en cualquiera de sus grados'*?. La dificultad para

resolver el caso aumenta de manera proporcional al grado de proliferacion
: . 3,122,133
vitreorretiniana''*'#%!

Fig. 145.- PVR grado C, focal

Un mismo desprendimiento de retina complejo puede ser operado de manera muy
diferente en funcién del cirujano que lo trate. Los resultados publicados en la literatura
en este tipo de desprendimientos de retina no son capaces de darnos una idea clara sobre
la técnica que debemos aplicar en cada caso concreto, debido a la gran variabilidad en
los resultados obtenidos por los diferentes cirujanos con las multiples técnicas
disponibles.
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Existen estudios realizados con cirugia escleral cuyos resultados en la reaplicacion

retiniana en primera intervencion oscilan entre el 60% y el 80%.

% reaplicacion 1a intervencion de D.R complejo tratado
con cirugia escleral

———— 1

l @ Uemura & Nakao léohﬁ;f, Guenéhn 0 Oshima, Yah{anishi
‘ O Sharma, Gopal @ Bartz-Schmidt, Kirchhof [ Bonnet
O Duquesne, Fleury W Fournier, Aracil

'@ Bonnet, Guenoun

Fournier, Aracil

= = T 70%
Duquesne, Fleury

Bonnet, Guenoun

Bonnet

Bartz-Schmidt, 69%

Kirchhof

Sharma, Gopal

Oshima, Yamanishi i75%

68%

Bonnet, Guenoun

0%

Uemura & Nakao

0% 10% 20% 30% 40% 50%  60%

| |
70%  80%

‘Uemur Bonnet"ershim gShann Bartz- EBonr};mE)tinue Fourni§

| | - | |
| a& .| a | a Schmi |Bonnet| | sne, er, |

Nakao Gueno%Yaman? Gopal | dt, iGueno Fleury | Aracil
T 40% | 70% | 60% |
1

— 1

r i i i — -
% reaplicacion 1a| 70% | 68% | 75% | 53% | 69% | 62%
intervencion | ‘ ‘

Grifica 86.- % de reaplicacion en 1" intervencion de DR complejos tratados con cirugia escleral
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Los resultados publicados sobre el tratamiento de desprendimientos de retina

complejos a los cuales se les realiza vitrectomia primaria como técnica de eleccion

también son de lo més variados. Desde el 64-100% de reaplicaciones en primera
intervencion han sido publicados en la literatura médica.

Desprendimientos de retina complejos tratados con
vitrectomia primaria. % de reaplicacion en 1a

vv iV

90,50%
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Newman & Burton. Pseudofaco

Devenyi & de Carvalho. Pseudofaco

Campo, Sipperley. Total
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OCampo, Sipperley. Total
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Grifica 87.- Desprendimientos de retina complejos tratados con vitrectomia primaria. Porcentaje de
reaplicacién en 1" intervencion
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Las agudezas visuales conseguidas después de la cirugia, siguiendo la tonica de los
resultados anatomicos,también son de lo mas variable. Se ha publicado una agudeza
visual de 0,4 sobre la unidad en un rango de pacientes que varia entre el 32-90% con
ambas técnicas

D.R. complejo tratado con cirugia escleral

AV>=

% pacientes 50%
o B G :
0% 10% 20% 30% 40% 50%
% pacientes y A.V. conseguida
‘ o l 77% pécienrtes 7 7 E A\V>= - ;
ll Oshima, Yamanishi . 4% 03 B 1‘
‘B Uemura & Nakao 50% 03

‘ B Uemura & Nakao » B Oshima, Yamanishi

Grafica 88.- DR complejo tratado con cirugia escleral

Vitrectomia primaria en D.R complejo

{I_% de pacientes BA.V>= \

Gartry, Chignell

Heimann, Bornfeld.
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Escoffery, Olk. Mac-of
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Newman & Burton
1
1
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\
|
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Grifica 89.- Vitrectomia primaria en DR complejo
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La incidencia de complicaciones y de proliferacién vitreorretiniana postoperatoria,

no puede ser de otra manera, también es variable seglin los resultados publicados por los

diferentes autores. La proliferacion vitreorretiniana postoperatoria en casos de

desprendimiento de retina complejos tratados mediante cirugia escleral se encuentra

entre el 10 - 35% de los casos, y entre el 4 - 28% en casos tratados mediante vitrectomia
primaria.

Basandonos en el minucioso anélisis de estos resultados vamos a intentar esclarecer
las indicaciones de cada técnica quirurgica.

Debido a que la cirugia escleral por si sola es incapaz de obtener unos resultados de
reaplicacion anatdmica en primera intervencion en alrededor del 80% de los casos, no
debe ser aplicada como unica técnica quirtrgica de eleccion en casos desprendimiento de
retina complejo, en las siguientes circunstancias:

1%, En pacientes pseudofaquicos el elevado porcentaje de fallos en los ojos tratados
mediante cirugia escleral se debe fundamentalmente a dos causas: la primera es el evado
porcentaje de proliferacion vitreorretiniana postoperatoria registrado en este grupo de
pacientes, la segunda es debida a la fibrosis periférica y opacificacion de la capsula
posterior del cristalino, la cual nos impide realizar en multitud de ocasiones un sellado
correcto y seguro de todos los desgarros. El porcentaje de reaplicacion retiniana en
primera intervencion es del 68%, en el 19% de los casos aparece proliferacion
vitreorretiniana como complicacion postoperatoria'?*.

Fig. 146.- Cirugia de la catarata

2", Los desgarros post ecuatoriales responsables de un desprendimiento de retina
confieren al mismo la calificacion de complejo. Se han descrito graves complicaciones al
tratar desprendimientos de retina de este tipo mediante cirugia escleral. En el 77% de los
pacientes se produce una compresion severa de una o varias venas vorticosas. En el 43%
casos aparece en el postoperatorio un desprendimiento de coroides''’. Estas
complicaciones son debidas a la dificultad en la accesibilidad al campo quirtrgico
situado en el polo posterior del globo ocular.
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Fig. 147.- Desgarro en herradura en polo posterior

3% El desprendimiento de coroides preoperatorio confiere al desprendimiento de
retina un caracter complejo y grave. Estd asociado a un muy bajo porcentaje de
reaplicacion retiniana mediante las técnicas de cirugia escleral. Solamente el 53%
consiguen la reaplicacion retiniana con este método'*.

4", Los desgarros paravasculares post ecuatoriales también tienen un bajo
porcentaje de reaplicacién en primera intervencion mediante cirugia escleral ', el
68% de ellos consiguen la reaplicacion retiniana en primera intervencion manteniéndose
estable. El 25% de los casos desarrollan proliferacion vitreorretiniana postoperatoria con
redesprendimiento. La causa de este elevado porcentaje de fallos es al igual que el caso
anterior debida a la dificil accesibilidad extraocular al polo posterior del globo.

Fig. 148.- Desgarro paravascular postecuatorial

5*. Los desgarros en herradura que exponen una superficie total de epitelio
pigmentario mayor de tres diametros papilares, también estan asociados a una elevada
tasa de fallos quirurgicos, si son tratados con la técnica de cirugia escleral
exclusivamente.
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Se publica un porcentaje de reaPlicaciones retinianas del 62% en primera
intervencion en este tipo de casos'**'*°En este tipo de casos la incidencia de
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria es muy elevada. Debido a la extensa
indentacion y crioterapia durante la frustrante localizacion del agujero retiniano se
incrementa la rotura de la barrera hematoocular y no se reabsorbe el liquido subretiniano.

Fig. 149.- Desgarro mayor de 3 diametros papilares

6". Es indudable que el hecho de que un desprendimiento afecte a la region macular
confiere al mismo un peor pronostico en cuanto a la agudeza visual potencial post
. 123,130,140,
operatoria '2+130.140.144.

Tratando este tipo un de desprendimientos de retina mediante cirugia escleral
exclusivamente, se consigue una tasa de reaplicacion retiniana en primera intervencion
cercana al 75% y una agudeza visual media superior o igual a 0,3 en el 40% de los
pacientes. También se observa que los ojos con baja agudeza visual preoperatoria, menor
de 0,1 , hipotonia ocular menor de 7 mm de mercurio y macula desprendida durante mas
de siete dias obtienen los peores resultados anatomicos y funcionales.

La técnica quirlrgica a realizar en este tipo de casos cuando son tratados mediante
cirugia escleral a de ser muy agresiva ya que sera necesario evacuar gran cantidad de
liquido subretiniano para estar seguros de que todas las roturas retinianas estan selladas.

7*. Desprendimientos de retina que se extienden mas de dos cuadrantes'" y
desprendimientos localizados en los cuadrantes inferiores bullosos''®'**'*  Cuando un
desprendimiento de retina con esta morfologia es tratado mediante cirugia escleral, sera
necesaria la evacuacion de gran cantidad de liquido subretiniano realizando una técnica
escleral agresiva. Para que el ojo recupere su presion intraocular normal deberan ser
colocados explantes esclerales y si esto no fuera suficiente seria necesaria la reposicion
de volumen mediante inoculaciones intravitreas de gas, solucion salina o aire.

8". El papel de la iatrogenia como factor de mal prondstico es ampliamente
analizado en un estudio sobre 1020 casos de desprendimiento de retina en ausencia de
proliferacién vitreorretiniana grave a los cuales se le realizd cirugia escleral. Se
identificaron diez variables estadisticamente significativas para el desarrollo de
proliferacién vitreorretiniana grave postoperatoria, 3 de ellas: hemorragias
intraoperatorias o postoperatorias, taponamiento interno con inyecciones intravitreas

5 3 7 i 11
variables iatrogénicas''°.
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9. En un desprendimiento de retina producido por desgarro gigante, el indice de
fracasos en la reaplicacion retiniana con las técnicas convencionales es muy elevado. La
tasa de reaplicacion retiniana con cirugia escleral es muy pobre, encontrandose por
debajo del 40% de los casos.

La incidencia de proliferacion vitreorretiniana en estos casos es una de las mas

i L, 117
elevadas encontradas en la literatura situandose en torno al 35% de los casos .

Giant Retinal Tear

Fig. 150.- Desgarro gigante

Si se realiza cirugia escleral y fotocoagulacion oftalmoscopica con laser de
’ 3 . . . . o e .
argéon'?, se obtiene un porcentaje de reaplicacion retiniana del 70% y un porcentaje de
proliferacion vitreorretiniana postoperatoria del 11,1%.

El desgarro gigante por las razones anteriormente expuestas tiene una elevada
tendencia a producir proliferacion vitreorretiniana y por consiguiente un elevado
porcentaje de fracasos si es tratados mediante cirugia escleral exclusivamente.

10", Otra de las caracteristicas que convierte a un desprendimiento de retina en
complejo es la presencia de hemovitreo. En los ojos con hemovitreo tratados mediante
técnicas convencionales se consigue la reaplicacion retiniana en primera intervencion en
el 60% de los casos'?’.

Se observa que en los pacientes con hemovitreo existe una elevada tendencia al

fallo de reaplicacion anatémica debida a proliferacion vitreorretiniana postoperatoria,
. 3
que alcanza un porcentaje del 30,7%'".

La persistencia de los factores quimiotacticos del suero y la persistencia del
hemovitreo son grandes responsables en la patogénesis de la proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria en este tipo de casos tratados mediante cirugia escleral.

11%. En los casos de traumatismo ocular contuso y penetrante es muy frecuente la
aparicion de proliferacion vitreorretiniana'*®, el porcentaje general de proliferacion
vitreorretiniana fue el 4% correspondiendo este porcentaje con 71 ojos, 10% (7 ojos)
presentaron proliferacion vitreorretiniana post contusion y el 9% de todos ellos tenian un
cuerpo extrafo intraocular.
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La agudeza visual final en este grupo de pacientes con VRP por traumatismo ocular
tuvo resultado de muy baja agudeza visual en el postoperatorio. Se relaciona el
hemovitreo como la més fuerte variable independiente para la aparicion de proliferacion
vitreorretiniana.

Fig. 151.- Traumatismo penetrante

12*. Habitualmente se considera que un desprendimiento estd asociado a
proliferacion vitreorretiniana preoperatoria, cuando ésta es de grado C.

Los desprendimientos de retina asociados a proliferacion vitreorretiniana
incipiente, grado A 6 B, son tratados de forma sistematica mediante cirugia escleral.

La presencia de proliferacion vitreorretiniana grado B esta relacionada con un
elevado porcentaje de fracasos cuando se aplican técnicas de cirugia escleral para
intentar solucionar un desprendimiento de retina en esta situacion. Se complica en el
postoperatorio en un 21,15% de casos con proliferacion vitreorretiniana grave''’ '*,

El porcentaje de reaplicacion retiniana en el postoperatorio temprano es elevado,
alcanzando cifras cercanas al 75%. Pero debido al elevado indice de proliferacién
vitreorretiniana postoperatoria en estos casos tratados mediante cirugia escleral el indice
global de fracasos resulta elevado. Muchos autores destacan la presencia de proliferacion
vitreorretiniana en grado leve como factor de riesgo para el desarrollo de proliferacion
vitreorretiniana postoperatoria grave' %3148,

Fig. 152.- PVR grado C, focal
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13*, Existen diez variables significativas predictoras de mal prondstico para la
reaplicacion retiniana en ojos intervenidos por desprendimiento de retina mediante
. o 175,116,128
técnicas de cirugia escleral > :

La existencia de proliferacion vitreorretiniana preoperatoria (OR= 13,60) es la
variable que ha obtenido un riesgo relativo mas elevado'*®"!,

Los pacientes intervenidos con cirugia escleral previa fallida (OR=8,03) obtienen

el segundo puesto en el ranking de riesgo relativo''*.

Las inyecciones intravitreas (OR=7,06) tanto de solucion salina, como de BSS,
aire, hexafloruro de azufre en el procedimiento quirirgico mediante técnicas de cirugia
escleral también muestran un elevado riesgo relativo de mal prondstico en la reaplicacion

retiniana'>*.

La presencia de desprendimiento de retina total (OR=5.72) también es
estadisticamente significativa y obtiene una puntuacion elevada de riesgo relativo'?,

La agudeza visual pobre preoperatoria, menor de 0,3 (20/60) (OR=2,14) también
obtuvo un valor estadisticamente significativo como factor de riesgo relativo'*

Otras dos variables estadisticamente significativas como factores de riesgo de mal
prondstico en la reaplicacion retiniana fueron: la tension ocular menor de 10 mm de
mercurio' >, la ;)resencia que hemovitreo en el estudio preoperatorio y signos de vitreitis
preoperatorial :

Cuando alguno de todos estos factores previamente mencionados esta presente el
desprendimiento de retina complejo no debe ser tratado mediante técnicas de cirugia
escleral exclusivamente ya que en ningin caso se conseguira un porcentaje de
reaplicacion en primera intervencién por encima del 80%.

En todos estos casos la vitrectomia primaria con o sin cirugia escleral afiadida es
capaz de reaplicar la retina en primera intervencion en el 80% de los pacientes. La
seguridad y el control con el cual es posible y necesario trabajar hoy dia en cirugia
endocular permite obtener una muy baja tasa de complicaciones post quirtirgicas.

El mayor inconveniente que puede ponerse a la hora de solucionar un
desprendimiento de retina complejo mediante vitrectomia primaria es el elevado
porcentaje de formacion de catarata secundaria que en algunos estudios alcanza el
70%%. Esta limitacion debera ser especialmente valorada a la hora de realizar
vitrectomia primaria en pacientes miopes jovenes, debido a la pérdida de acomodacion
que acarrearia la resolucidn de la catarata secundaria.
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13.4. Sobre nuestro indice quirargico

Todas las variables incluidas en nuestro indice quirurgico se encuentran reflejadas
en la literatura médica mundial.

En el estudio preoperatorio a cada caso de desprendimiento de retina, se le ha
puntuado de acuerdo con el siguiente indice:

Si en la exploracion y anamnesis alguna de las variables anteriores se encuentra
presente la valoramos con una “X”. Para obtener la valoracion final del indice sumamos
todas las “X” que hemos anadido.

INDICE QUIRURGICO
N° Factores de VRP postoperatoria Puntuacion
a) Factores obtenidos de Ia anamnesis
1° DESPRENDIMIENTO DE RETINA PREVIO
2° CIRUGIA PREVIA
3° CAPSULOTOMIA Y/O CIRUGIA COMPLICADA
4° TRAUMATISMO Y/O MULTIOPERACION
b) Factores obtenidos de la exploracion ocular general
5° CATARATA
6° Pl1O<6
7° AGUDEZA VISUAL <0.2
c) Factores obtenidos de la exploracion de la retina
8° FOVEA DESPRENDIDA
9° DESARROLLO MACULA OFF EN < 20 DIAS
10° D.R. 2 2 CUADRANTES
11° DESGARROS 2 3 DIAMETROS PAPILARES
12° ROTURAS POST- ECUATORIALES
d) Factores obtenidos de la exploracion del vitreo
13° HEMOVITREO
14° TYNDALL MODERADO (+)
15° TYNDALL INTENSO (++)
16° FLARE PERFERIA (+)
17° FLARE GENERALIZADO (++)
18° TRACCION VITREA INCIPIENTE (+)
19° TRACCION VITREA MARCADA (++)
20° PVR2C
21° PVR ANTERIOR
e) Factor obtenido durante el acto quirargico
22° TIEMPO QUIRURGICO = 3 HORAS
indice= (Suma de todas las “X”)

Tabla 20.- indice quirirgico

Nuestro indice quirtrgico se muestra valido puesto que valora todos los casos de
desprendimiento de retina de 0 a 16 puntos y la mayoria de los casos quedan situados
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entre los 6 y los 10 puntos. Por tanto esta escala de graduacion del grado de complejidad
de un desprendimiento de retina de 0-16 es valida.

% CASOS POR PUNTO
14,00%
12,00% 12.0%
10,00%
, 9,6%
8,00% : //\9'0% \v/\g’gyi&{% e
i ‘ | —% CASOS |
6.00% - ° it
4,00% Va3% \"8%
' /2.0% Q4%
2,00% o : %
0.00% 0,6% | ‘ ‘ 0,6%
QNDYD XD 0A 9,0 N30 MH\0
PUNTOS OBTENIDOS EN NUESTRO iNDICE QUIRURGICO

Grafica 90.- % de casos por punto

La agudeza visual confirma la validez de nuestro indice, puesto que segun aumenta
el numero de puntos sumados en el estudio preoperatorio disminuye de forma progresiva
la agudeza visual tanto preoperatoria como postoperatoria.

Agudeza visual media por punto
general
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Grifica 91.- A. V. media por punto general
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Segun va aumentando el nimero de puntos sumados en el examen preoperatorio
con nuestro indice quirtrgico, el porcentaje de reaplicacion retiniana en primera
intervencion va disminuyendo y el de fracasos aumentando.

% medio de éxitos Vs fracasos por punto
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puntuacioén obtenida en nuestro indice

i % Exito en primera intervencién % Fracaso en primera intervencién |

l e =

Grifica 92.- % medio de éxitos vs. fracasos por punto

Riesgo relativo (Odds-Ratio): cada una de las variables obtuvo una valoracion del
riesgo relativo de fracaso en primera intervencion en funcidén de la técnica quirtrgica
aplicada. Como ya es habitual dividiremos las técnicas quirurgicas en tres grupos:
escleral (E), aire(A), silicona (S).

Las variables que obtuvieron un riesgo relativo mas elevado en los casos operados
mediante cirugia escleral (E) fueron: desarrollo de macula off en menos de 20 dias (OR-
6,25), tyndall ++ (OR-6,25), hemovitreo (OR-5,6), catarata (OR-6,75), traccion vitrea +
(OR-8,18), traccion vitrea ++ (OR-4,3).

En el grupo de pacientes tratados mediante vitrectomia y aire estéril (A), las
variables que obtuvieron un riesgo relativo mas elevado fueron: desarrollo de macula off
en menos de 20 dias (OR-5,4), hemovitreo (OR-6,44), presencia de fovea desprendida
(OR-4.5).

Los pacientes operados mediante vitrectomia y taponamiento prolongado con
aceite de silicona (S) obtuvieron los siguientes valores de riesgo relativo (OR) por
variable de nuestro indice quirdrgico: tiempo quirurgico > 3 horas (OR-4,67), desarrollo
de macula off en menos de 20 dias (OR-10,5), presencia de PVR> C (OR-5,69), desgarro
gigante (OR-3,93), desprendimiento de retina previo en ese ojo (OR-3,13).
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Cirugia escleral

13.5. Indicaciones de la cirugia escleral en el tratamiento del
desprendimiento de retina regmatogeno

Deberemos realizar cirugia escleral en casos en los cuales vayamos a obtener
siempre un porcentaje de éxito en primera intervencion superior al 80%.

Este porcentaje se consigue operando mediante esta técnica, de forma exclusiva, a
los pacientes que sumen de 0 a 3 puntos en nuestro indice quirtrgico.

% casos por punto que mediante cirugia escleral
reaplicaron la retina en primera intervencion
100% 100% 100% 100% 100%

100%
80%
60%
40%
20%

0%

puntuacion
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Grifica 93.- % de casos por punto que mediante cirugia escleral reaplicaron la retina en primera
intervencion
Los pacientes que obtienen en nuestro indice quirurgico entre 0 y 3 puntos, pueden
ser comparados con los casos publicados en la literatura médica que padecen
desprendimiento de retina no complicado tratado mediante cirugia escleral.

Fig. 153.- DR no complicado
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La cirugia escleral sigue siendo la gran protagonista a la hora de enfrentarse a un
desprendimiento de retina no complicado.

Fig. 154.- DR no complicado en sector inferior

Independientemente de la morfologia inicial, la reaplicaciéon retiniana puede ser
obtenida con un explante escleral en el 80% de los casos en primera
. i 206.207.2
intervencion ' 40-206.207.208

D.R. no complicado y cirugia escleral

0,9
0,88 87,60%
S 0,86
9 0,
e 84,50% i
g 084
|
2 82%
= AR 81%
S 80%
S 08
8 78,50%
Q
g 078 :
[0}
o
X 076
0,74
bsse | T " ‘
Ahmadieh, LaHeij | Han, | andoUMS| Giag, TOOYMANS|
Entezari | Derhaag = Mohsin | 2% | Naacke ,De | Miki, Hida
ezan | g 'Rothbache Lavalette
Serie1 | | I R ; | ‘
Serie2 8450%  81%  84%  7850%  87.60% 82% 80%

Grifica 94.- DR no complicado y cirugia escleral
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Con nuestro indice quirurgico se seleccionan facilmente los casos de
desprendimiento de retina no complicado y los tratamos mediante cirugia escleral.

Comparando con los resultados publicados en la literatura médica, se aprecia con
claridad como nuestros resultados se encuentran a un nivel similar o superior a los
mismos.

Tanto la agudeza visual preoperatoria como la postoperatoria, muestran excelentes
valores, en el rango de puntuacion situado entre 0 y 3 puntos.

Agudeza visual media por punto en casos tratados con
cirugia escleral
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Grifica 95.- A. V. media por punto en casos tratados con cirugia escleral

Obsérvese como de 0 a 3 puntos la agudeza visual postoperatoria registra valores
por encima de 0,56 sobre la unidad.

Comparando la agudeza visual perteneciente al rango de pacientes que obtuvieron
en nuestro indice quirurgico entre 0-3 puntos, con la agudeza visual publicada en la
literatura para los casos equiparables (desprendimientos de retina no complicados), se
aprecian unos valores similares.
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120,125,130

Los resultados publicados por diferentes autores muestran una agudeza

visual postoperatoria inferior a 0,5.

A. V. En DR no complicado tratado mediante cirugia
escleral

Hooymans, De
Lavalette

WAV>= |
|

Girard, Naacke
@ %

La Heij, Derhaag

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%
% de pacientes y A.V

Grafica 96. A. V. en pacientes tratados mediante cirugia escleral

Tanto el porcentaje de éxito anatdomico como funcional, muestran unos valores
similares en los casos que obtuvieron de 0-3 puntos en nuestro indice quirtrgico y fueron
tratados mediante cirugia escleral como los casos publicados en la literatura médica
mundial, de desprendimiento de retina no complicado tratados mediante cirugia escleral.
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13.6. Indicaciones de nuestra técnica: vitrectomia, endolaser,
taponamiento interno con 3 cm® de aire estéril y
posicionamiento del paciente durante 48 horas

Realizamos esta técnica quirtirgica en los casos de desprendimiento de retina
complejo. Nuestro indice quirurgico nos ayuda a realizar una precisa indicacion.

Los casos que obtienen entre 4 y 6 puntos (ambos incluidos) en el mismo, son los
correspondientes a los desprendimientos de retina complejos que se trataran mediante
vitrectomia y taponamiento con aire.

El analisis estadistico comparativo en este grupo de pacientes comprendido entre 4-
6 puntos(ambos incluidos) tratados mediante cirugia escleral y vitrectomia con aire,
muestra una diferencia en el porcentaje de reaplicacién retiniana en primera
intervencion, estadisticamente significativa a favor del tratamiento mediante vitrectomia
con aire estéril.

Centrandonos pues en las técnicas Escleral y Aire, la siguiente tabla se muestra la
media e intervalos de confianza, para la variable porcentaje de éxito en la primera
intervencion quirdrgica, cuando nuestro indice esta entre 4 y 6 ambos inclusive.

able of NMeans
rith 95,0 percent LSD intervals

Stnd. error
Count Hean {pooled s} Lower limit Upper linit
ESCLERAL 15 80,0007 4,4672 73,5496 86,4518
LIRE 17 88,2353 4,1962 82,1755 94,2851

Total 32 84,3753

Tabla 21.- Media, intervalo de confianza y desviacion tipica

A la vista de los resultados se deduce claramente que seria mejor aplicar la técnica
con Aire ya que el intervalo contiene siempre valores por encima del 83% de éxito en la
primera intervencion.

La media de los porcentajes de éxito en los casos resueltos con Aire es mayor que
la media de los porcentajes de éxito en los casos resueltos con Escleral. Por tanto cuando

la constante K estd comprendida entre 4 y 6 seria mejor aplicar la técnica con Aire
(P<0,001).
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Si lo estudiamos graficamente:

Means and 95,0 Percent LSD Intervals
97 |

response

73 | =
ESCLERAL AIRE

sample

Grifica 97.- Intervalo de confianza y desviacion tipica

En el grafico se muestran los intervalos LSD a un nivel de confianza del 95%. Se
observa que el tratamiento con Aire supone un porcentaje mayor de éxitos. El hecho de
que los intervalos se solapen, nos hace pensar que hay ciertos niveles en los que nos seria
indiferente aplicar una técnica u otra. En estos casos preferiremos la técnica Aire puesto
que el extremo superior del intervalo de confianza del grupo escleral se corresponde con
un valor més centrado y seguro sobre el intervalo Aire.

Ademas se aprecia una menor dispersion de los resultados en el grupo Aire, puesto
que poseen una menor desviacion tipica(4,1962), lo que se traduce en una mayor
predictibilidad en los resultados de la cirugia con esta técnica.

La técnica de eleccion cuando la “K” esté entre 4-6 puntos sera vitrectomia y
taponamiento intraocular con 3 cm? de aire estéril.
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Nuestros resultados anatomicos y funcionales se muestran en las tablas siguientes:

En los casos tratados mediante cirugia escleral se aprecia una gran disminucion en
el porcentaje de reaplicacion retiniana en primera intervencion, situandose en el 66% de
los casos en los pacientes que sumaron 5 puntos y en el 50% en los casos de 6 puntos.

% casos por punto que mediante cirugia escleral
reaplicaron la retina en primera intervencion
100% 100% 100% 100% 100%

100%
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40%
20%

0%

puntuacion

Grifica 98. - % de casos por punto que con cirugia escleral reaplicaron en 1" intervencion

Los casos tratados mediante vitrectomia con aire mantienen el 80% de éxito en
primera intervencion, desde los pacientes que sumaron O puntos hasta los pacientes que
obtuvieron 6 puntos (ambos incluidos).

% éxito por punto en 12 intervencion con vitrectomia y
100% ~ 100% aire
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Grifica 99.- % de éxito por punto en 1* intervencion con vitrectomia y aire

Si analizamos los resultados publicados por los diferentes autores en la literatura
mundial en el tratamiento del desprendimiento de retina complejo, observamos como el
porcentaje de éxito anatomico en primera intervencion es muy bajo. Este se encuentra
siempre por debajo del 80%''"'"*1**1% ¢ incluso disminuye al 50% en casos que asocian
factores de riesgo (hemovitreo, tyndall++, desgarros > 3dd, ...).

327



Discusion
R Y, e I S B o . R e e T e T A e s T ey R e TS

La siguiente tabla esquematiza de forma gréfica estos resultados:

% reaplicacion 12 intervencion de D.R complejo c. escleral
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Grifica 100.- % de replicacién en 1" intervencion de DR complejo con cirugia escleral

Hemos recogido los resultados publicados en la literatura para el tratamiento de
desprendimientos de retina complejos mediante vitrectomia, endoldser y taponamiento
interno con gases expansibles de accion prolongada.

En estos casos parece evidente la superioridad de esta técnica respecto a la cirugia
escleral agresiva. Se publican éxitos anatdmicos siempre por encima del 80% de los
casos en primera intervencién''®'?14HISHIOLIO2I6, pacientes que padecieron
desprendimientos de retina complejos sin factores de riesgo.

En Pacientes con desprendimiento de retina complejo y factores de riesgo
asociados @ '**'%1hemovitreo, roturas > 3 didmetros papilares, tyndall++, flare++,
macula off, desprendimiento de retina bulloso, ...) el porcentaje de reaplicacion retiniana
disminuye por debajo del 80% en primera intervencion.
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vitrectomia primaria % de reaplicacion en 1a intervencion

Desprendimientos de retina complejos tratados con
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Grafica 101.- Desprendimientos de retina complejos tratados con vitrectomia primaria. % de
reaplicacion en 1" intervencion

Nuestros resultados anatomicos en desprendimientos de retina complejos (4-6
puntos en nuestro indice) tratados mediante vitrectomia, endolaser y taponamiento
interno con 3 cm’® de aire estéril, se muestran al mismo nivel que los publicados en la
literatura para desprendimientos de retina complejos sin factores de riesgo. Es decir
ambos grupos obtienen en mas de un 80% de los casos la reaplicacion retiniana en
primera intervencion.

Los casos que presentan desprendimientos de retina complejos con factores de
riesgo deberian ser tratados mediante vitrectomia y taponamiento prolongado, para
obtener una tasa de reaplicacion retiniana en primera intervencion superior al 80%.

Estos factores de riesgo se valoran en nuestro indice quirurgico, de forma que los
casos que los presentan, obtienen siempre puntuaciones superiores a 6 puntos.
Sistematicamente los hemos tratado mediante vitrectomia y taponamiento interno
prolongado con aceite de silicona.
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Agudeza visual en desprendimientos complejos

En este grupo de pacientes incluimos so6lo los casos que obtuvieron de 4 a 6 puntos
(ambos incluidos) en nuestro indice quirurgico.

Agudeza visual por puntos en pacientes tratados con vitrectomia y
taponamiento interno mediante 3cm’® de aire estéril.

Agrupando todos los casos operados mediante vitrectomia y taponamiento interno
con 3 cm® de aire estéril desarrollamos el siguiente grafico. La agudeza visual media se
refleja en el eje de ordenadas. La puntuacioén obtenida en nuestro indice quirtrgico por
los pacientes en el estudio preoperatorio, se representa en el eje de abscisas.

La grafica muestra como los casos con 2 puntos obtuvieron una agudeza visual
media preoperatoria (azul) de 0,7. La agudeza visual media postoperatoria (rosa)
obtenida por los mismos pacientes fue de 0,95.

En los pacientes que obtuvieron tres puntos en nuestro indice existe un
pronunciado valle en la grafica. Esta brusca disminucion de la agudeza visual se debe a
una bajada en la agudeza visual preoperatoria, ya que la agudeza visual postoperatoria
sigue fielmente a la misma.

La grafica muestra un trayecto ascendente en la agudeza visual pre y postoperatoria
de los pacientes que obtienen 4 y 5 puntos en nuestro indice.

Los que obtuvieron 6 puntos en nuestro indice muestran de nuevo una disminucion
de la agudeza visual preoperatoria hasta situarse en 0,4, la postoperatoria fue de 0,3 en
estos casos.

Agudeza visual general media por punto en casos
tratados con vitrectomia y aire
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Grafica 102.- A. V. general media por punto en casos tratados con vitrectomia y aire

Obsérvese como la agudeza visual obtenida en el intervalo 4-6 puntos, es siempre
igual o superior en el grupo de pacientes tratados mediante vitrectomia y aire, respecto a
los tratados mediante cirugia escleral.
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Agudeza visual media por punto en casos tratados con
cirugia escleral
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Grafica 103.- A. V. media por punto en casos tratados con cirugia escleral

Si comparamos nuestros resultados con los publicados en la literatura apreciamos
un valor en la agudeza visual postoperatoria igual o superior en nuestros casos
(vitrectomia y taponamiento intraocular mediante aire estéril) respecto a los casos
tratados mediante vitrectomia y taponamiento con gases expansibles publicados por
otros autores.

Vitrectomia primaria en D.R complejo
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Grifica 104.- Vitrectomia primaria en DR complejo
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13.7. Indicaciones de la vitrectomia y taponamiento
prolongado en el desprendimiento de retina.

Esta técnica se suele aplicar en pacientes que padecen desprendimientos de retina
graves, asociados a proliferacion vitreorretiniana o casos con factores de riesgo para el
desarrollo de la misma.

En nuestro indice quirurgico estos casos suman de manera sistematica mas de 6
puntos (valoramos los factores de riesgo, actividad y presencia de PVR), por tanto hemos
aplicado siempre la técnica de vitrectomia, endolaser y taponamiento interno prolongado
con aceite de silicona.

K>6

Como en el caso anterior, en la siguiente tabla se muestran la media e intervalos de
confianza para la variable "porcentaje de éxito en la primera intervencién quirargica”
cuando nuestro indice es mayor que 6.

able of HMeans
ith 95,0 percent LSD interwvals

Stnd. error
Count Hean (pooled s} Lower limit Upper limit
mire 20 59,393 4,44689 53,7449 66,2531
escleral 6 50,0 8,11887 38,5815 61,4185
lsilicona 60 50,0008 2,56741 86,3897 93,6113
Total 86 80,2327

Tabla 22.- Media e intervalos de confianza para K> 6

De forma clara se observa que el intervalo donde el porcentaje de éxito en la
primera operacion esta comprendido entre valores mayores es el correspondiente a la
Silicona. Por tanto para cuando nuestro indice sea mayor que 6 deberemos aplicar la
técnica con Silicona.

Se confirma esta impresion al analizar la dispersion de los resultados, que refleja
una desviacion tipica con el menor valor (2,5674) de las tres técnicas estudiadas.

Si ahora aplicamos el Multiple Range test vemos que:

MHultiple Range Tests

Method: 95,0 percent LSD

Count Hean Honogeneous Groups

escleral 3 50,0 X

aire 20 59,999 X

silicona 60 90,0005 X

Contrast Difference +/- Limits
aire - escleral 9,999 18,4117
aire - silicona *-30,0015 10,213
escleral - silicona *-40,0008 16,9363

* denotes a statistically significant difference.

Tabla 23.- Resultados estadisticamente significativos
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Entre los pares a aplicar Aire o Silicona, y entre aplicar Escleral o Silicona hay
diferencias estadisticamente significativas a un 95% de nivel de confianza. El método
empleado para determinar estas diferencias ha sido el método de Fisher para las
diferencias minimas(LSD)

Si lo estudiamos graficamente:

Means and 95,0 Percent LSD Intervals
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Grifica 105.- Intervalo de confianza para K> 6

Se muestran los intervalos LSD a un nivel de confianza del 95%. Se observa que el
tratamiento con silicona supone un porcentaje mayor de éxitos. El hecho de que el
intervalo correspondiente al tratamiento con Silicona no se solape con el resto nos lleva a

concluir que siempre que nuestro indice esté por encima del valor 6 lo mejor seria aplicar
la técnica con Silicona.
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El siguiente histograma muestra los resultados obtenidos por punto mediante la
técnica de vitrectomia y taponamiento prolongado con aceite de silicona.

En el intervalo comprendido entre 7 — 14 puntos (ambos incluidos) se aprecia un
porcentaje de éxito anatomico en primera intervencion superior al 80% de los casos. En
casos muy graves que sumaron mas de 14 puntos, la tasa de éxito disminuye
notablemente hasta el 66%.
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Grafica 106.- % de éxito por punto en 1" intervencion con vitrectomia y silicona
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Grifica 107.- DR con PVR: % de reaplicacion con vitrectomia y taponamiento con aceite de silicona

Comparando nuestros resultados anatémicos con los publicados en las principales
revistas de impacto internacional, se observa que la tasa de reaplicacion retiniana en

casos ue padecen proliferacion vitreorretiniana preoperatoria es
similarmil 0,183,184,185,188
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Agudeza visual en desprendimientos de retina graves, asociados a
proliferacion vitreorretiniana

Los pacientes que sumaron mas de 6 puntos en nuestro indice quirtrgico y ademas
fueron tratados mediante vitrectomia con aceite de silicona, obtuvieron unos valores de
agudeza visual buenos. La agudeza visual postoperatoria se mantiene por encima de 0,2
desde los 7 puntos hasta los 14 puntos. Este es un valor muy elevado teniendo en cuenta
la gravedad de los casos evaluados.

A.V media por punto en casos tratados mediante

13 vitrectomia + silicona
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—— Agudeza visual preoperatoria ——— Agudeza visual postoperatoria

Grifica 108.- A.V. media por punto en casos tratados con vitrectomia + silicona

Comparandonos con los casos publicados en la literatura médica nuestros
resultados se muestran iguales o mejores.
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Vitrectomia + silicona
(T AR P R s R L e ) R R T T S AT I TR NS

El siguiente grafico presenta un esquema de la agudeza visual publicada por los
diferentes autores en las revistas de impacto internacional.

En casi ningln caso la agudeza visual media se encuentra por encima de 0,1, sin
embargo en nuestros casos, a una gravedad equiparable, se aprecia como la agudeza
visual media permanece siempre por encima de 0,2.

En los casos muy graves (valorados en nuestro indice a partir de los 14 puntos) la
agudeza visual final es inferior a 0,1. Este ultimo valor se encuentra en el mismo nivel
que los resultados referentes a la agudeza visual publicados en los casos mas graves.

Por tanto se deduce que nuestra técnica quirtrgica de vitrectomia y taponamiento interno

mediante aceite de silicona, aplicada a los casos graves, es tan valida en la obtencion de
resultados anatdmicos y funcionales, como las empleadas por los diferentes autores.

D.R. asociado a PVR severa, tratado con vitrctomia y
taponamiento prolongado ’

B% pacientes MAV>=|

Han, Rychwalski.
Trauma. Pvr. Silicona

Korner & Bohnke.
Grado D. Gas

Korner & Bohnke.
Grado C. Gas

Coll, Chang. Grado
D1-D3

Coll, Chang. Grado
D1-D3

42,00Lb

;74,00%
Gao, Lu. Grado C,.D

Lewis & Aaberg. Pvr
anterior

Treplin. DR traumatico

Glaser, Carter.
Des.Gigante D1

Bonnet, Santamaria.
Grado C,D

Fleury & Bonnet.
Grado C

70,00%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

srafica 109.- D.R. asociado a PVR severa, tratado con vitrectomia y taponamiento prolongado
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Conclusiones

14. CONCLUSIONES

Sobre el tratamiento del desprendimiento de retina

1. La mejor agudeza visual postoperatoria se consigue unicamente cuando se
obtiene éxito anatdmico en primera intervencion.

2. En el tratamiento del desprendimiento de retina, la técnica quirlirgica
correctamente indicada, sera aquella con la cual alcancemos éxito anatémico en primera
intervencién de un mator niimero de casos, provocando menor iatrogenia.

3. Después de aplicar endolaser para el tratamiento del desprendimiento de
retina, 48 horas son clinicamente suficientes para mantener la retina reaplicada con
seguridad.

4. Nuestro indice quirirgico preoperatorio:

a) Clasifica fielmente los desprendimientos de retina sobre una escala de puntuacién de
menor a mayor gravedad.

b) Permite analizar los resultados por caso y grupo de puntuacidn, establecer limites a
las indicaciones de una técnica quirirgica y comparar los resultados entre varias
técnicas.

¢) Ayuda a obtener una correcta indicacién quirurgica.

5. La cirugia escleral como tratamiento exclusivo, se reservara a casos de
desprendimiento de retina no complicados. Estos sumarédn de 0 a 3 puntos en nuestro
indice quirurgico.

6. Nuestra técnica quirurgica, consistente en vitrectomia, endolaser,
taponamiento interno con 3 cm?® de aire estéril y 48 horas de posicionamiento del
paciente, se indicara en casos de desprendimiento de retina complejo que obtengan entre
4 y 6 puntos en nuestro indice quirtrgico.

7.  Indicamos taponamiento prolongado en los desprendimientos de retina
complejos o asociados a proliferacion vitreorretiniana que sumen mas de 6 puntos en
nuestro indice quirdrgico.

8.  Nuestro indice y técnica quirurgica han demostrado ser un instrumento
adecuado que ayuda a realizar una correcta indicacién quirurgica y a obtener éxito
anatémico en la primera intervencion de un mayor numero de casos.
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15. BIBLIOGRAFIA

Para una mejor vision de la bibliografia utilizada en este estudio, la bibliografia en
tres formatos:

1°. Notas bibliograficas
En ellas se recogen las citas del texto.
2°. Bibliografia por temas

Agrupamos la bibliografia segin los temas que creemos tienen mayor interés, y,
dentro de cada epigrafe, por orden alfabético de autores.

3°. Bibliografia por autores

Toda la bibliografia consultada aparece en este apartado en orden alfabético de
autores.
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