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I . INTRODUCCION




I.1.1. ANIMAL EXPERIMENTAL.

El desprendimiento de retina e3 un proceso

patologico enormemente dinamico, al que no son
ajenos el estado del vitreo, la vascularizacioén,
el toneo ocular con continuos cambios y respuestas

celulares y metabolicas

Para su estudio solamente un modelo "in
vivo", puede satisfacer nuestro deseo de
conocimiento par la exper mentacién, el
establecimiento de unos parametros constantes Yy

unas variables definidas a estudiar.

Los mamiferos y en particular los pr-mates,
por sSu cercania en la escala filogenética,
presentan la mayor semejanza con los tejidos
oculares humanos al estudio por la Anatcomia
Comparada ¢ DUKE-ELDER, 1958 ».

Asi BILL (1980) afirma, respecto a la
circulacion sanguinea ocular que: " En el hombre y
en muchos animales experimentales, por ejemplo,
ratas, conejos, gatocs y RmROROS, el ojo tiene dos
sistemas separados de vas0s sanguineos que son los
vasos retinianos, que irrigen parte de la retina,
y los vasos sanguineos uveales o ciliares, que

irrigan al resto del ojo".




Loz trabajos sobre Anatomia Lomparada Qcular,
entre estas especies y el hombre, han dedicado una
atencién preferente a la vascularizacion ocular;
por mostrar un mayor numero da variantes
morfologicas y funcionales ¢ FRANCOIS Y NEETENS
1962, HAYREH 1964, MUTLU 19686, HENKIND 1876,
PAMIREZ-SEBASTIAN 1985, GARCTA-CANMPOS 1986,
GARCIA-SANCHEZ 1986 ).

Pero quiza sea de nuevo BILL (1984) en una
publicacién posterior, quien refiere que aunque
lns vasos sanguineos son muy diferentes tanto
anatomica como fisiolégicamente, en las especies
referidas anteriormente, la regulacién del flujo
sanguineo es muy similar, indicando que el area de
distribucién y no el origen de los vasos
determinan las caracteristicas de la
microcirculacisén. Este hecho presenta especial
singularidad en la vascularizacién ocular del
gato, que carece de arteria central de la retina
pero cuyo flujo sanguineo no se altera por la

presencia de abundantes arterias ciliorretinianas.

Los mami feros utilizados, en los ultimos
afios, para la provocacién del desprendimiento de
retina experimental han sido: El conejo ( NAKAMURA
1967, JOHNSON 1977, MARMOR 1980 ), el gato (

ANDERSON  1986,, el mono cynomolgus ( MACHEMER
1968, KROLL 1971, TORIS 1985 ), el mono rhesus
KROLL 1969, PEDERSQN 198z ).

A pesar de la diversidad de mamiteros

utilizados, ANDERSON (1986) sefiala que la retina




de los diversos mamiferqQs responde de modo similar
al desprendimiento de retina experimentai v atirma
que: los cambios morfologicos identificados en la
retina del gato reaplicada tambien ocurren en la

macula de los primates( datos aun no publicados .

1.1.2. MODOS DE PROVOCACION DEL DESPRENDIMIENTO

La provocacién de un tipo de desprendimiento
de retina en el animal experimental, ha de ser lo

mas parecido posible al humano.

Los autores dedican una gran cantidad de
trabajos, al desprendimiento de retina
experimental Regmatcgeno Yy traccional, quiza por
su mayor frecuencia en el humano. El
jesprendimiento de :atina en el hombre segun

KANSKI ¢1986) puede ser dividido en tres formas:

Exudativo
Traccional
Regmatcgeno

Otras formas

A. EXULATIVO

Referente al Exudativo no encontramos ningan
trabajc en el animal, aungue  Si una leve
aproximacien en el trabajo de TORIS (1987) que

provoca iridociclitis experimentales en mONOS camo

medio para conocer 1 cuerpo ciliar

y su variacion Si¢ : tiene
publicados { ‘ apbajons sobre

desprendimiento de retina experimental-.




EB. TRACCIONAL
Existe una gran variedad de disefics publicados
para provocar un desprendimiento de retina
traccional, pero por su originalidad vamos a

destacar dos:

A) Coptuzion ocular sobre polo apnterior Lor
impacto de bala a alta velocidad v resto de glcbo
ocular iacluido en una cavidad sin retroceso

WEIDENTHAL Y SCHEPENS 1266 > o ccn retrocesn
DELCRI 1969 ). Se realizo sobre ojos de cerdo

enu-leados.

B> Incisién paraleia al limbo cornecescleral
a' ‘;J' i ]: Y on n a

a 3'
mm de longitud. Se realizé I¥ VIVO sobre uno de

5 o del mismo y de 8

ios ojos de un mono rhesus ( CLEARY 1980 5.

C. REGMATUGENO

Para producir un desprendimiento de retina
regmatogeno es necesario  conocer gue estos
presentan un alto porcentaje de reaplicacién
espontanea ( FOULDS 1963 ). Y para conseguir que
el desprendimiento llegue a =er PERMANERIE ha de
cvmplir las tres condiciones que especitica
PEDERSON ( 1982 ):

1) Separacién mecanica de la retina del
epitelio pigmentario.
2) Creacisn de un desgarro retinianc
3) Ausencia de vitreo cortical sobre el

desgarro retiniano.




Vamos

[;‘-Y'U&’DC, acion:

_de _hialuronidasa €n  camara
iisrupcion mecaaica Yy repatida
aspiracien ‘ vitreo que es inyectado con
suficiente presion para provocar un agujero

retiniano vy un desprendimiento local KROLL 1969).

b) Vitrectomia central y con micropipeta de
cristal  inyeccion de  hialuronidato  s0dico
directamente en el espacio subretiniano - Este
metodo no es muy valido pues en la mitad de los
casos se produce la reaplicacién espontanea

ANDERSON 1983).

c) Vitrectomia total y desgarro producido por
el wvitreotomo <OL R psterior inyecci on _de 1 ml de
solucién  Ringer subretiniana ( CANTRILL ¥
PEDERSON 1982 . Esto se realize sobre ojos de

mono cynomolgus "in vivo".

D._OTRAS FORMAS

Existe otros dos tipos de desprendimientos de

retina experimentales No REGMATOGENOS, provocados

por los investigadores que ne presentan

equivalente en la humana:

al MM_MWMUMLLQLE fluido en
gl espacio subretiniano. Formando desprendimientos
de retina, en conejos, de 1 a 3 mm gue Se

reabsorbian espontaneamente ( FRAMEBACH 1982 ).




b) Desprendimiento de retina osmoticamente
induciios por inyeccion intravitire a hiperosmotica
de 0'05 a 500 miliOsmoles de soluc<ion. Los
desprendimientos de retina provocados, en cone]jos,

no se reaplicaban espontaneamente ¢ MARMOR 1980 ).

1.1.3. VENTAIAS E INCONVENIENTES DE ESTOS DISENOS

Cada disefio de un desprendimiento de retina
experimental procura estudiar una parcela limitada
de la respuesta global; por lo que estos son por
definicion INCOMPLETOS.

Los trabujos sobre DESPRENDIMIENTO DE RETINA
TRACCICNAL enumerados anteriormente 10 cumplen
perfectamente. Mientras los de WEIDENTAL (1969) y
DELORI <1969) se realizan sobre ojos enucleados y
por tanto carecemos de las fuerzas dinamicas que
intervienen en todo desprendimiento. Los de CLEARY
«19807 pravocan un desprendimiento y una
perforacién quirurgica limpia, ello presenta el
inconveniente de no acercarse a la realidad
clinica humana, aungque a partir de este modelo
dinamico llegan a la conclusién que en la
produccién de este desprendimiento interviene un
proceso de contraccisn celular senejante
producido por la curacién de una herica

cualquier parte del organismo.

Los disefios sobre DESPRENDIMIENTO DE EETINA

REGMATOGENO son quiza mas parecidos al humano,

aungue PEDERSON <1982 refiere en sus trabajos

algunos diferencias significativas:




1 En el animal el desprendimientc vitreo es

producido por vitrectomia, persistiendo un anillo

de vitreo unido a la retina despues de la misma.

2) Los agujeros retinianos son creados no por
traccién wvitreorretiniana, sino por incisién o
excisién del tejido retiniano.

3) La retina es separada del epitelio
pigmentario por inyeccion de fluido, n2 por
traccion vitreorretiniana.

4) Los agujeros retinianos provocados =n el
animal por vitrectomia, inicialmente amplios y de
margenes agudos, raplidamente se hacen pequefios ¥y
redondeados por formacién de pliegues alrededor
ael agujerc( Machemer 1968 ) y que lleva en
algunos casos al cierre completo del agulero.
Clinicamente los desprendimientos de retina
humancs no presentan un cambio en la apariencia, ¥y
en particular, raramente presentan pliegues fijos
y se cierra espontaneaxente.

5) El mantenimiento de un desprendimiento de
retina requiere un flujo de vitreo ligquido a
traves del agujers retiniano hacia el espacio
subretiniano ( ARRUGA 1946 ), esto no se produce

al producirse el cierre del mismo.




[.2.1 ES ES L ANEC /0 PUEDE PROVOCARSE

Al no ser el hombre objeto de
experimentacion, el desprendimiento de retina que
nos aparece en la clinica es SIEMFRE DISTINTO, en
la casuistica, no encontramos dos desprendimientos

de retina exactamente iguales.

Ello nos obliga a trabajar siempre en una

via

1> Agrupando los daios en la clinica, de la

mas homogenea posible, e infiriendo a partir

estadistica como se producen los fenomenos.

2) Correlacionando estos datos clinicos con
modelos expsrimentales muy exactos, que nos
permitan comprender los procesos gque acontecen en

el desprendimiento de retina humano.

Las causas mAs importantes que intervienen en

su produccién son conocidas , a ellas dedicaremos

la priwmera parte'de este apartado; aunque existen

algunas lagunas no explicadas, a las que

dedicaremos la segunda parte.

Las causas favcrecedoras del desprendimiento
de retina, las estudiaremos independientemente en

cada una de los tipos:




A) Exudativo
B> Traccilonal

> Regmatogeno

A) Desprendimiento de retinpa Exudativa,
( _ARRUGA 1946, KANSKI 1986 )

Suele estar causado pcr desordenes
cubretinianos que lesionan el epitelio pigmentario
y permiten el paso de fluido desde la coroides

hacia el espacio subretiniano.

Etio] _

—-TUMORES COROIDEQS.- Melanomas, hemangiomas ¥y
metastasicos son los tumores mas comunes que
causan un desprendimiento de retina exudativo
( Ferry 1974 ).

~INFLAMACIONES.- Celulitis orbitaria , enfermedad
de Harada ( SMITH 1983 ) y escleritis Posterior
( WATSON 1980 ).

—-COROIDCPATIA CENTRAL SEROSA BULLOSA.- Es una rara
causa.

-POSTERIOR A LA CIRUGIA DEL DESPRENDIMIENTO DE

RETINA.- No es una recurrencia del desprendimiento

de retina regmatégeno. Sino la consecuencia de una

aplicacién crioterapica excesiva. ¢ AABERG 1972 ).
—CONTINUACION DE LA PANFOTOCOAGULACION RETINIANA
sobre las retincpatias proliferativas.

-TOXEMIA DEL EMBARAZO.

-EDEMA DE BERLIN

~RETINOFPATIA DE PURTSCHER




B) Desprendimiento de retipa Iraccional

Este se define como aquel en que la retina
sensorial es alejada del epitelio pigmentario

retiniano por contraccion de membranas

vitreorretinianas. Las causas mas importantes son

las retinopatias proliferativas y la patologia

traymatica.

(_DUKE-ELDER 1967, ROY

-Diabetes Mellitus

-Oclusioén de la Vena Central de la Retina
-Desprendimiento de retina con hemorragia
~Hipertensién maligna y esencial
-Enfermedad de célulase falciformes
~Enfermedad de Eales

-Fibroplasia Retrolental

-Anemia y leucemia

-Macroglobulinemia

~Vasculitis

-Sifilis

Si se considera que el trauma ocular es el
efecto de la violencia fisica sobre las
estructuras del ojc. Para SCHEPENS (1983) esto
cubriria cuatro tipos de traumas oculares:
microtraumas repetidos, trauma ligero o indirecto,

contusién y heridas perforantes.




Ahora bien las dos primeras causas enumeradas
no las consideraremos, por ser clinicamente
indistinguibles de aquellas que motivan el
desprendimiento de retina regmatogeno. (reemos mAS

afortunada la definicién del desprendimiento de

retina de arigen traumatico aportada por
GUFFESTEIN ¥ BURTON (1982): patolologia

vitreorretiniana unilateral, desgarros gigantes O
dialisis, pacientes con menos de 40 afios de edad,
intervalo de latencia menor de 2 afios e historia

de trauma.

Etiologia:

a) Contusion

b) Herida perforante

a) CONTUSION.- Aqui incluiremos la contusion
ocular propiamente dicha y los traumatismos
craneoencefalicos -en los que a veces es dificil
conocer, si existié o no, contusién ocular

directa-—.

Arlt(1878) atribuye la lesién al efecto de la
fuerza que se aplica sobre el eje anteroposterior
del globo ocular, que hace que éste se expanda

alrededor de su ecuador.

La deformacién, producida por la elasticidad
de las paredes del globo y por comportarse el
vitreo como un liquido incomprimible que hace
repercutir los efectos del trauma sobre la
periferia retiniana, el impacto hace sentir su

efecto en dos puntos: en el lugar donde el agente




toma contacto con la pared ncular y en la pared

opuesta por transmision de la onda de choque.

La contusién al actuar sobre la retina
origina 4 tipos de lesiones en retina( ORELLANA
RAMOS 1978, PINERO BUSTAMANTE Y ORELLANA RAMOS
1979, PINERO BUSTAMANTE Y PINERO CARRION 1979 ):

1) Rotura retiniaaa
2) Edema retiniano
3) Necrosis traumatica retiniana

4) Hemorragia retinccoroidea o retinovitirea

En cuanto al vitreo EISNER (1973) refiere la
aparicién de un desprendimiento postraumatico del
vitr=2o. BEC (1980) encuentra ademas modificaciones
en la estructura del vitreo, hemcrragia vitrea y

savulsion de la base del vitreo.

> HERIDA PERFORANTE

En la heridas oculares, se afiade el trauma
producido po~ la contusion ademads de la solucién
de continuidad que ocasiona salida de vitreo.
Estas bridas de traccién wvan a ser el agente
patégenico fundamental en la aparicién de un

desprendimiento de retina a corto o medio plazo.

Las heridas perforant2s pueden dividirse en:
1) Heridas sin cuerpo extrafio, 2) Heridas con

cuerpo extrafio.

Las heridas perforantes sin cuerpo extrafio
pueden ser anteriores a la ora serrata, en cuyo

caso el dafio retiniano es siempre secundario a una




perdida wvitrea que origina una traccién y un
imprevisible desprendimiento de retina; o
posteriores, en las que, ademas de este mecanismo
indirecto , se produce un dafio retiniano directo

(desprendimiento, hemorragia, incarceracion).

Las heridas perforantes con cuerpo extrafo
presentan ademas dos tipos de secuelas
adiciorales: uno derivadno de 1la presencia de
cualquier cuerpo extrafioc y otro en relacion con su

naturaleza, tonlerancia y localizacién.

La precencia fisica del cuerpo extrafio

origina wuna puerta de entrada, con reaccién
cicatrizal secundaria y fenémenos de opacificacion
v organificacién vitreas que puedan conducir a la

formacién de un desprendimiento de retina.

Lz naturaleza del cuerpo extrafio puede
originar tanto en la retina como en el vitreo,
fenémencs de tincisn, reacciones inflamatorias por

intolerancia o ser portador de gérmenes.

C) Desprendimiento de retina Regmatogeno

Lo podemos considerar como aquel causado por
la traccion vitrecorretiniana y debilidad
subyacente en la retina periferica ( KANSKI
1986 ). O bien como el desprendimiento de retina
no traumatico caracterizado For patologia
vitrecorretiniana bilateral, desgarros simples o
empalizadas, paciente con mas de 40 afios de edad,
latencia mayor de dos afios y sin historia de

trauma ¢ GOFFSTEIN Y BURTON 1932 ».




l1.2.3.Etiopatogenia:

A) Causas pre lisponentes

B) Causas productoras

C» Causas que lo amplian

A) CAUSAS PREDISFONENTES:

Las dividiremos en causas de primer y seguno

crden.

A.1. Causas predispopentes de primer orden
+ URRETS-ZAVALIA 19608 ),
A.1.1. Alteraciones del vitreo
A.1.2. Alteraciones de la retina y coroides
- Degeneraciones perifericas

- Uveitis periféricas progresivas

A.2. Causas predisponentes de segundo orden
Miopia Magna
Cirugia intraocular
Glaucoma
Enfermedades cardiovasculares

Anomalias congenitas del ojo

e e

El humor vitreo es un gel transparente y
amorfo, que rellena el espacio comprendido entre
21 cristalino y 1la retina. En estado fresco
aparece cOmo uha masa gelatinosa y cuando 1lo
fijamos se convierte en una estructura fibrilar
(ORTIZ-URDIAIN 1977).




Este gel comienza a envejecer -0 Ppor lo

menos a modificarse- en el mismo momento del
nacimiento. Ya hacia los cincuenta anos, aparece
en el oio emetrope una alteraciéon propiamente
degenerativa consistente, en una destruccion
fibrilar del vitreg, que lleva a una perdida de ia
estratificacién de este vitreo y a la formacién de
cavidades lacunares rellenas de un liquido claro
donde el wvitrec ha merdido toda estructura
( FAVRE Y GOLDMANN 1956, GOLDMANN 1962 ». En este
proceso esta latente, el concepto de sinéeresis
vitrea: entendido como la dispersién y retraccion
del gel con la desintegracion de sus componentes
estructurales, separandose liquidos y sélidns
( GOLDMANN 1934 ).

A largo plazo, este conjunto de procesos
degenerativos llieva al desprendimiento posterior
del vitreo que se produce cuando la superficie del
vitreo se separa de la membrana limitante interna
de la retina. Aunque la patégenesis es en parte
especulativa, para TOLENTINO (1976) existen dos

mecanismos esenciales en su produccioén:

La licuefaccion del vitreo gel.- con una
despolimerizacion del mismo, que pierde su
viscaosidad, v con precipitacion del acido
hialurénico; formandose cavidades oépticamente
vacias que vuniendose wunas a otras forman

verdaderas lagunas ( SCHEPENS 1976 ).

El gel vitreo fijado entre las lagunas puede
condensarse para formar bandas que sSe dirigen

hacia la retina, donde implantan una especie de




“pies chupadores" . Estas bandas pueden originar

tracciones con los movimientos del vitreo y <on 2]

desprendimiento posterior del vitreo.

La contraccion de la red fibrilar.- Al
aumentar la edad aparecen detectos localizados en
la superficie interna de la retina periférica y de
la pars plana gue se rellenan con fibrillas. Esto
supone un refuerzo de las adherencias
vitreorretinianas en la extrema periferia ¢ “LOOR
1975 ). Por otra parte, el resto de uniones entre
el vitreo y la retina se debilitan incluso en las
areas de adherencias especiaies, peripapilar,

macular y vascular ¢ TENG 1957 ).

El desprendimiento vitreo posterior Qque se
decia era excepcional antes de los 40 afios en
condiciones oculares normales, GOLDMANN (1961) lo
hallaba en un 50 a un 70% de los o0jos de pacientes
de edades comprendidas entre 50 v 70 afios
(GOLDMANN 1961 ¥ Estudios mAS recientes
presentan una mayor frecuencia, WERNANDEZ (1987)
lo encuentra en el 82% de los ojos de personas
normales de 20 a 25 afios de edad, PIRERO-
BUSTAMANTE Y OCRTIZ-GARCIA (198') hallan esta

patologia en el 95% de los ojos de mas de 65 afios.

Segun KANSKI (1975} algunos o0jos con
licuefaccién del gel vitreo desarrollan un agujero
en el cortex vitrec posterior adelgazado. El
fluido pasa desde el interior de la cavidad vitrea
a traves de este defecto hacia el espacio
retrohialoideo nuevamente formado. Forzosamente

este proceso desprende la superficie posterior del




vitrea de la membrana limitante interna de la
ratina sensorial. El restante gel vitreo solido se
colapza inferiormente y el espacio retrohialoideo
es ocupadc enteramente por liguido vitreo. El
vitreo sciido y liquido poseen distinta densidad,
por lo que se termina formando a nivel del agujero
del cortex vitreo una membrana hialoidea posterior
permeable 2 meleculas de elevado peso molecular

(SERRANQ 1987).

a.1.2. Alteraciones de retina y coroides

S Rfeat d4 | fari ; -
progresivas.- Estas cursan en el area en que
aparacen los exudados periféricos con
organificacién, traccion vitrea vy

neovascularizacion.

El desprendimiento de retina aparece en el
60% de los casos por roturas amplias o desgarros
(MASULA 1970 ). El desprendimientc de retina suele
ser bilateral <( MAC VICAR 1867 ) y se puede
producir por dos mecanismos diferentes (
BROCKHUETS 1968 ): 1) Un desprendimiento de re%tina
exudativo que se acnmpafia con Irecuencia de
desprendimiento de Co.aides. 2) Un desprendimiento
de retina regmatogeng., dque suele aparecer en el
22% Jde las wuveitis periféricas. Este segundo
mecanismo puedse estar originado por la

dereneracion de la retina o por la traccion vitrea

secundaria a la formacion de bridas v bandas.




- Degeneraciones perifericas

Alrededor del 60% de todos los desgarros se

desarrollan en Areas de la retina periferica que

presentan cambios especificos. Estas lesiones
pueden asociarse con una ruptura espontanea de la
retina patologicamente delgada, causar un agujerc
retiniano o pueden predisponer & la formacién de
desgarros en o0jos con desprendimiento vitreo

posterior.

El estudio y la clasificacién de estas
degeneraciones viene extraordinariamente
documentado en los libros de BEC (1980) y PINERO-
BUSTAMANTE (1983). Nosotros vamos a estudiar
parcialmente algunas de ellas y tras hacernos eco
de los trabajos de ORELLANA-RAMOS
(1977, 1978, 1979, 1980),adoptaremos la clasificacién
anatomo-patologica de PIRERO-BUSTAMANTE (1983):

1. Degeneracion de las capas interpas de la
retipa (vitreorretinianas »

Degeneracién er empalizada
Degeneracién en baba de caracot
Blanca con o sin presion

Copos de nieve

2. Degeneracion de lag capas_ medias de 1a
retina ( quisticas )

Quistes de la pars plana
Degeneracién microquistica

Retinosquisis




3. Degeneracion de las capas exterpas de la

retina ( coriorretinianas

- Acumuios pigmentarios focales
- Degeneracion pavimentosa

- Atrofia coriorretiniana difusa

Es la degeneracién mas importante relacionada
directamente con el desprendimiento de retina. La
presentan el 8% de 1la poblacion general. BSe
desarrclla pronto en la vida, con un pico de
incidencia durante la 22 y la 32 década de la
vida. Lsta presente en un 40% de los ojos con
desprendimiento de retina y es una causa
importante de desprendimientc de retina en miopes
jovenes ( KANSKI 1986 ).

ORELLANA (1979) y SCHEPENS (1983) definen a
esta degeneracién como : " una trama de breves
lineas de colorido blanco 3Irisaceo, reluciente,
sobre una retina adelgazada con o sin agujeros,
pigmentacién anormal, con pequefias manchas blancas
o amarillentas en forma de copos de nieve dentrc
de la retina o junto a la lesién, y la presencia
de una degneracién blanca sin presion a :o0 largo
del borde posterior que nos indica la existencia

de una grave patologia vitrea".

LIDNER (1937) en un trabajo histologico

definia los cuatro caracteres histélogicos

fundamentales de esta degeneracion: un

adelgazamiento retiniano que arecta a las capas




internas, una licuefaccisn del vitreo adyacente,
la unién exagerada de las fibrillas vitreas
condensadas en los bordes de la lesién y la

proliferacién glial que se dirige a .os bordes

anterior y posterior de la lesion:
En la mayor parte de los casos no se
considera una complicacién 1la cxistencia de

agujeros retinianos.

‘Los pequefios aguieros retinianos enc-ntrados >

dentro de las islas de esta degeneracién

ocasionalmente son responsables de despiendimiento

de retina, particularmente en jovenes miopes .

borde de una isla de enpgalizade, se desarrollan en
los njos con desprendimiento vitreo posterior pov
una exagerada traccion vitrea an las areas de
union vitreorretin‘ana. Ocasionalmente una pequefla
isia de empalizada esta presente en el colgajo
deun desgarro retiniano. Los desprendimientos de
retina ocasionados por un desgarra sobre la
empalizada ocurren en miopes de alrededor de S50
afios de edad. El liquido subretiniano progresa mAS
rapidamenté que en los desprendimientos de retina

causados por pequefios agujeros retinianos.
Esta lesién es probablemente una forma

temprzna 0 Una varianse de degeneracion en

empalizada. Observandose que a menudo coexisten




en el mismo ojo degeneracion en empalizada y en
baba de caracol ( BYER 1979 ).

Esta lesior fue definida por GONIN (1904)
como estado "givré" de la retina caracterizado
por: una marca ovalada, mal delimitada, de tamafio
variable, con un eje mayor paralelo al ecuador, de
aspecto finamente granular , dando la impresioén la
retina de estar cubierta de una gelatina brillante

0 espolvoreada de una sal brillante.

En la patogenia de esia degeneracion DAICKERT
(178> habla de una “desaparicién fija"; es decir,
de una retina que se degrada lentamente por la
glia local. Caracterizada histolégicamente por la
desaparicién de las capas internas de la retina,
con licuefaccién y adelgazamiento vitreo por

degeneracién dei gel.

Presenta las mismas complicaciones que la

degeneracién en empalizada.

Degepneracion blanca con y sin presion

Estos términos fueron acufiados por OKAMURA

{1953), definiendo ia blanca con presion como una
opacificacién de la retina, que cuando se indenta

toma un color blanco grisaceo, translucido, frente
al anaranjado habitual de la retina sana
indentada. La blanca sin presién es solo una
exageracicn de lo anterior, en la cual vemcs la
retina con ese aspecto sin necesidad de

indentacién.




Histolégicamente WATZKE (1961 encontraba los
siguientes hallazgos: atrofia de la retina, con
desorganizacion y . desaparicion de estructuras
neuronales, lus fotorreceptores desaparecen, las
capas nucleares se fusionan y los restantes

elementos nervinsos se dispersan.

En la zona de adherencia vitreorretiniana se
encuentra alterada o ausente la limitante interna.
La patologia vitrea en estos njos es constante; 1o
més frecuente es un desprendimiento posterior con
varios grados de colepso. TOLENTINO (1576)
encuentran en 100 casos, en un 82% desprendimiento

posterior del vitreo y en un 18% licuefacciones.

La complicacién mAs frecuente es la aparicién
de desgarros gigantes en el borde de un Area de
blanca sin presién. PINERO-BUSTAMANTE (1979)
aplica laser si la lesién esta limitada a un

cuadrante y existen desgarros en el otro ajo.

Retinosquisis

Consiste en la separacién de la ratina
sensorial en dos capas ~—por destruccién de una

capa intermedia-, la externa ¢ capa coroidea ) ¥

la interna ¢ capa vitrea ), formAndose una cavidad

que debe tener un tamafio superior a 1'75 mm.

Para PISERO-BUSTAMANTE (1983) la
Retinosquisis puede ser clasificada en: a)
retinosquisis senll © adquirida, b) retinosquisis
secupndarias (por traccién o degenerativas) ¥y




¢) retinosquisis hereditarias en las que incluye

las degeneraciones vitreorretinianas, que estarian

constituidas por las siguilentes degeneraciones:

~ Retinosquisis autosémica juvenil

- Degeneracién vitreorretiniana hereditaria
de Vagner
Sindrome de Stickler
Retinosquisis congénita hereditaria (=]
gonosémica
Degeneracion vitreotapetorretiniana de
Goldmann-Favre
Vitreorretinocoroidopatia autosémica
dominante

Vitreorretinopatia exudativa familiar

Vamos a excluir de nuestro estudio: 1z
retinosquisis autésomica juvenil ¢ FITZGERALD Y
McCARTHY 1962 ), por su escasa frecuencia; las
retinosquisis secundarias por tracciépn.- que se
presentan en vjos con marcadas tracciones del
vitreo sobre la retina, se acompafian <con
frecuencia de hemorragias en el vitreo o de
fenomenos inflamatorios ¥y las retinosquisis
degenerativas. - tras desprendimientos de retina de
larga evolucién, en las gJue aparecen quistes

subretinianos que hacen imposible la reaplicacién.

Para diferenciar las dos formas mas
frecuentes de retinosquisis tomaremos 1los
criterios que aporta HIROSE (1979). Retinosquisis
congénita.- Afecta a nifios de 1 a 5 afios, se
localiza en la capa de fibras nerviosas, presenta
hemorragias y membranas vitreas en el 45% de los

casos, con frecuencia alcanza a maculs; suele




asociarse a baja visual, estrabismoc, niscvagmo, ¥y
anomalias en el angulo iridocorneal. Retinosquisis
adquirida.- Arecta a adultos de mas de 50 afios, se
localiza en la capa plexiforme externa o0 en la
capa de fibras nerviosas, no se asocia a membranas
y hemorragias vitreas, no suele afectar a la
macula.

Centraremos nuestro estudio en la retinosquis
adquirida, por su mayor frecuencia, que afecta del
2 al 4% de la poblacién de mas de 40 afios sin

predileccién por uno de los sexos.

Para STRAATSMA Y FOOS (1973) existen dos
formas de retinosquisis adquirida: 12
retinosquisis tipica.- con origen en una
degeneracién microquistica tipica, cuya separacién
ocurre en la capa plexiiorme extarna y que forma
una bulla redonda o oval, 2) retinosquisis
reticular. - con origen en una degeneracién
microgquistica reticular, cuya separacién ocurre a
nivel de la capa de fibras nerviosas y que muestra
un aspecto abollonado maAs saliente que la

anterior.

Histolégicamente ademas de existir la
separacioén retiniana mencionada, encontramos
degeneracién de la capa retiniana interna quedando
sblo algunos depésitos gliales ¥ nucleos, un
quist=s relleno por mucopolisacaridos hialuronidasa
sensibhles, bandas gliales, y fibrillas colagenas
( GOTTLYGER 1981 ),, licuefaccién del vitreo, ¥

desprendiniento posterior del vitreo en el 60% de

cE . ( SHEA 19560 ).




En sus estadios tempranos la retinosquisis
tiende a afectar el extremo inferotemporal de
ambos fondos, apareciendo como una exageracion de
la degeneracisn microquistica con una elevacién
plana de la retina. La lesién puede progresar
circunferencialmente hasta ocupar toda la
periferia retiniana. Lz forma tipica haiitualmente
permanece anterior al ecuador aunque la forma
reticular puede extenderse detras de!l ecuzdor ¥y
alcanzar la fovea. Algunas veces la capa retiniana
interna tiene como copos de nieve en su superficie
y los vasos sanguineos Jque estaban envainados con

apariencia "en alambre de plata". La capa externa

tiene el aspecto de "metal batido" y presenta la

degeneracién "blanca con presién”.

La retinosquisis evoluciona mientras existe
traccion vitrea y a veces esta deja de evolucionar
cuando se produce el desprendimianto posterior del
vitr=a ¢ TOLENTINO 1976 ).

En la mayoria de ias ocasiones esta condicién
es inocua y asintomatica. Pero a veces se pueden
producir ¢ BYER 1977, TORNQUIST 1964 )»: 1)
desigarros retinlanos. - Sobretodo en el tipo
reticular. Los desgarros en las capas inter as son
pequefios y redondos mientras que los de las capas
externas son mayores. Los o0jos solamente con
desgarro en las capas internas no desarrollan
desprendimiento de retina a menos que exista
comunicacién con el 1liquido subretiniano. 2)
Qg5pngnglmlgn;Q_JuL_ngglna,u Fs una complicacién
rara de 1a retinosquisis adquirida. Muy

ocasionalmente los o0jos con desgarros en ambas




capas desarrollan desprendimientos de retina
extensos, especialmente en presencia de
desprendimiento posterior del vitreo. Los ojos con
desgarro sélo en la capa externa no desarrollan
desprendimiento de retina porque el liquido dentro
del quiste es viscoso ¥y no pasa a traves del
desgarro hacia el espacio subretiniano. En raras
pocasiones, sin embargo, e. fluido pierde su
viscosidad y pasa a traves del desgarro hacia el

espacio subretiniano, dando lugar a un

desprendimiento de retina localizado no

progresivo.

Acumulios pigmentarios focales

Se caracteriza por la existencia de focos
pigmentados pequefios, de forma glotular, e
irregulares, que situados sobre o bajo la retina
hacen relieve, frecuentemente en el lado temporal,
cerca de una ampolla vorticosa o entre ella y la

ora.

Histolégicamente se caracterizan por umna
reaccién inflamatoria no especifica del epitalio
pigmentario de la retina, en Trespuesta a
alteraciones bioquimicas o a tracciones suaves Yy
crénicas del vitreo sobre una retina ya alterada
¢ RUTNIN 1967 ).

Su presencia a nivel ecuatorial se asocia
menudo .on un desgarro con operculo flotante
( DUMAS 1966 ).




Es una degeneracién caracterizada por la
despigmentacién y atrofia de la coroides y de la

retina, con adelgazamiento de esta Gltima

alrededor de la lesién, que aparece en el ecuador

de los ojos miopes, con un vitreo iicuado sobre la
lesién y formacién de membranas entre la lesién y
el gel ( URRETS-ZAVALIA 1969 ).

La complicacién que puede presentar esta
lesién es la aparicién de agujeros retinianos, que
son muy dificiles de visualizar por la falta de
pigmento en la coroides y que pueden llevar a un
desprendimiento ue retina ¢ KANSKI 1975 ).




FACTORES PREDISPONENTES DE SEGUNDQ QORDEN

Miopia magna

Cirugia intraocular

Gliaucoma

Enfermedades cardiovasculares

Anomal.as congenitas del aojo

A.2.1 Miopia magna

Aunque el porcentaje de miopes en la
poblacién general oscila entre el 5 y el 17'6%
¢ ARRUGA 1934 ), del 35 al 79% de todos los
desprendimientos de retina ocurren en miopes
( GONIN 1934 . Se observa también que la
prevalencia de desprendimiento de retina se
incrementa con el grado de miopia ¢ CAMBIAGGI
1964) .

El papel preciso jugado por la miopia en la

patogénesis del desprendimiento de retina no es
clara, MICHAELSON (1974) considera que en estos
ojos la destruccién de la unién retinocoroidea
debe ser el cambio mas importante capaz de
precipitar el desprendimiento de retina, aunque es
frecuente la presencia de factores

interrelacionados que predisponen al mismo como:

1) Degeperacién en empalizada.- Mas comon en
miopes de mas de 3 dioptrias.

2> Atrofia coriorretiniana difusa.- Puede dar
lugar a pequefios agujeros retinianos en

ojos con miopia magna.

Patologia vitrea.- Los hallazgos mas

frecuentes son sineresis, sinquisis ¥y

desprendimiento posterior del vitreo.




4) Agujerqs maculares. - Pueden predisponer al

desprendimiento, siendo muy dificiles de
sellar (CARRERAS-ECAfA B. 198u, DOMINGUEZ
1986) .

Cirugia de la catarata.- Incrementa el
porcentaje de desprendimientos de retina,
llegando al 15% en aquellos que existia

perdida de vitreo ( HYAMS 1975 ).

Cirugia intraocular

Algunas operaciones intraoculares, aun cuando
se realicen correctamente y no se compliquen,
parecen ejercer un factor precipitante en la
aparicién del desprendimiento de retina. Asi dos
ejemplos destacados pueden ser la ciclodiatérmia

perforante y la extraccién de la catarata.

La ciclodiatérmia perforante puede causar un
desprendimiento de retina por dos vias: 1) A pesar
de realizar los agujeros en el epitelio ciliar, un
ligero error técnico puede causar agujeros en la
retina periferica. 2) El tejido nuevamente formado
ruede desarrollarse en el vitreo «como resultado
de la perforacisén, causando una traccion

vitreorretiniana localizada.

Extraccién de Ja catarata

Alrededor del 30% de todos los
desprendimientos de retina ocurren €n vios

afaquicos. La incidencia media tras la extraccién




de catarata senil es del 2% (JORDANC 1974,
HAIMANN 1982 )y alrededor del 30% siguiendo a la
cirugia de la catarata congenita ( usando tecnicas
antiguas). La vrevalencia de afaquia en EE. UU. es
del 2'4% ( SCHEIE 1973 ).

En la aparicion de este desprendimiento van a
influir poderosamente las alteraciones del vitreo
ocasionadas por: 1) La edad avanzada de los
pacientes.- La edad media de los enfermos de
catarata senil intervenidos en nuestro medio es de
72'4 afios ( GARCIA-SERRANO 19€6 ». 2 La perdida
cirvgia que llevaran a sinquisis, desprendimiento
posterior del vitreo y formacién de desgarros
retinianos ( CASTELLANOS 1985 ). Aproximadamente
la ﬁitad de los casos de desprendimiento de retina
en el afaquico senil se presentan en el curso del

primer afio despues de la cirugia.

Acompafiando a la cirugia existirar una serie

de factores d= riesgo asqciados:

1) Cirugia extracapsular o intracapsular.-
Parece admitida que la preservacién de la capsula
posterior con la cirugia extracapsular reduce el
riesgo de desprendimiento de retina respecto a la
cirugia intracapsular. JAFFE <¢1984) vy JURJO
(1985) presenta unas cifras en la que refiere una
incidencia del 6% para la cirugia intracapsular en
la miopia magna y menos de un 1% para cirugia
extracapsular y miopia magna. Aunque la cirugia

extracapsular parece mAs inocua presenta Sus

contrapartidas: en el 50% se opacifica la capsula




posterior con un intervalo de 5 afios de la
cirugia( SOURDILLE 1987 > y la cirugia posterior o
el laser YAG elevan el riesgo de desprendimiento
de retina ¢ STARK 1985 ). SMITH (1987) refiere una
incidencia de desprendimiento de retina del 1'7%
en pacientes sometidos a afaquia extracapsular

yvlente intraocular de camara posterior.

2) Pardida de vitreo.- Particularmente si es
inapropiadamente tratada eleva el riesgo de

aparicién del desprendimiento de retina del 7 al
17% ¢ HYAMS 1975 ).

3) Miopia.- Sobretodo la miopia magna eleva
significativamente el riesgo ( citado

anteriormente ).

4) Dagﬁna:aQinnes_paziignigas_asngindns

5) De5pnendLmignin"da_zgxinn_pzexin--‘Un ojo
intervenido del mismo, presenta un riesgo de un T%

de presentar un nuevo desprendimiento siguiendo =

la afaquia ¢ PISCHEL 1977 ).
2

A.2.3. GLAUCOMA

A pesar de que el ojo con desprendimiento de

retina suele cursar con hipotonia, sin embargo del
5 al 9'5% de todos los desprendimientos de

retina se asocian con glaucoma ( BONNIN 1962,

BURTON 1977 ).




BONNIN (1962 expone la siguiente

clasificacion de la asoclacion GLAUCOMA b
DESPRENDIMIENTO DE RETINA :

I, Hipertonia Qocular anterior
desprendimiento de retipa :

1. Glaucoma crénico simple
2. Glaucoma congenito

3. Glaucoma secundario

I1. Desprendimiento de retipa complicado con
bi , ] :
1. Hipertonia ocular anterior a la
terapeutica del desprendimientc.

2.Hipertonia ocular comtemporanea a la
terapeutica del desprendimiento.

3.Hipertonia ocular posterior a la
intervencién del desprendimiento, que puede ser

temprana o tardia.

Es conocido  que un escaso numero de de
desprendimientos de retina se reaplican
espontaneamente, con la aparicién de hipertonia
ocular ( SEDAN 1928, VOGT 1936 ) y vu=lven a
desprenderse cuando tono ocular se normaliza o se
convierte en hipotonia. MEHRA (1962) refiere
episodios que en los desprendimientos de retiaa
traumaticos, 1la Iridociclitis subyacente deberia
cser el factor fundamental en la elevaciéon ©O
descenso del tono ocular; otros autores como
SEBESTYN refieren que debido a la hipotonia
prolongada presente a menudo en los

desprendimientos de retina se produce una




esclerosis de los tejidos constituyentes del
angulo de la camara anterior (SEBESTYN 1962) ya
que si la presioéon intraocular cae por por debajo
de la presién venosa epiescleral, la via de salida
convencional cesa y la via de salida uveocescleral
deberia drenar todo el acuoso que se produce (BILL
1967) . CARRERAS MATAS (1987) también referia, en
comunicacien personal, un caso en el que la
elevacién espontanea del tono ocule llevaba a la
reaplicacién del desprendimiento de retina y el
tratamiento farmacologico para descenser
ipertensién ocular con Acetolamida determinaba la

aparicién del desprendimiento nuevamente.

Algunos autores separan el ccncepto de
hipertonia ocular y glaucoma en el desprendimieﬂtc
de retina exigiendole a este 0ltimo gue cumpla
unas condiciones ( SILVERSTONE 1986 ): La presion
intraocular debe ser igual o superior a 23 mmHg,
en el ojo mAs sano debe existir defectos del campo
visual, excavacién del disco glaucomatosa y angulo

abierto y ancho de aspecto ncrmal.

La asociacién de estas dos patologias

presenta interrogantes y asi mientras SEBBSTYN
(19625 refiere la aparicién de glaucomas
sacundarios a la intervenciéon de desprendimientc
de retina, BONWIN (1962) lo niega. Afirmsndo este
mismo autor que el mejor signo de desprendimiento

de retina en un glaucomatoso es la existencia de

una hipotonia, franca, angrmal e inesperada.




En la clinica, es ffecuente la observacién de
la asociacién del desprendimiento de retina y
enfermedad cardiovascular. GORDON (1965) observa
que en pacientes, de Las de 40 afios de edad, la-
incidencia de enfermedad coronaria era 5 veces
mayor, en el grupo con despreﬁdimientc.de retina,
que en un grupo control comparable de la misma

edad en la poublacian .

SCHEPENS (1983) sugiere que ita enfermedades
vasculares sistemicas pueden  precipitar un
desprendimiento de retina regmatsgeno, al originar
una relativa hipoxia en el lecho capilar de
coroides y retina. La hipoxia de los capilares
retinianos puede llevar al desprendimiento vitren
cortical, adhesiones vitreorretinianas anormales,
y adelgazamiento de las capas retinianas internas.
La hipoxia en 1la coriocapilar puedé llevar a
degeneracién de las capas retinianas externas Yy
debilitamiento de la adhesién entre

fotorreceptores y epitelio pigmentario.

Esta afirmacién contrasta, c«<on nuestra
observacisn en la clinica, en la cual las areas
isquemicas por anginfluoesceingrafia son origen de
vitreorretinopatia proliferativa, y no son origen
de desgarro o desprendimiento de retina en las

mismas ( ROBLES 1987).

Un gran aumeco de ellas pueden.predisponer a




la apariciém de un desprendimiento de retina, las
mAs comines son las siguientes( ALEZZANDRINI 1985,
OFFRET 1986 ):

-Coloboma de coroides

-Coloboma del cristalino

-Persistencia del vitreo primario

-Foseta de la papila

-Heterocromia del iris

-Sindromes disgenesico-mesodermicos

B, CAUSAS PRODUCTORAS DEL DESPRENDIMIENTQ DE
RETINA :

En todo el apartado anterior nos referiamos a
las causas predisponentes o que debilitan la unién

cornido-retiniana.

Un paso mAs, seria el estudio de aquellas
causas que llevan a la produccién del mismo,
entendido como ei _triunfo de las fuerzas que
IRACCIONAN la raiina sobre aquellas que f
su ADHESION; por ellc este capitulo lo vamos a
dividir en dos grandes apartados:

Fuerzas "in vivo" que mantienen la

adhesioén.

Ataque de Enzimas lisosomiales a 1o

unién epitelio pigmentario-

neurcepitelio.




-b.2.1. Complicaciones del desprendimiento
posterior del vitreo

-b.2.2. Desgarros retinianos

adhesién

CAPPER Y LEOPOLD (1956) describen en conejos,

las presiones que intervienen a favor y en contra

de la produccién de un desprendimiento de

coroides. Nu<s*ro fin, es conocer Jas presiones
comurss  que pueden ser comunes con el
desprendimiento de retina, estas presiones se

pueden dividir en drs mayores:

- PRESIONES QUE EAVORECEN (A> LA
EXTRAVASACIUY DESDE EL LECHO VASCULAR HACIA
COROIDES- RETINA.

- PRESIONES QUE IMPIDEN (B) LA EXTRAVASACION

Un estudio mAs pormenorizado de las mismas
vendria representado en el siguiente cuadro:
Presién capilar arterial sanguinea 32 nmHg
Presién intraocular ( NOGUERAS 1986) 15'3mmHg

Presién final que FAVORECE (A) la

trasudacién

Presién capilar venosa final i2 mmHg
Presién oncotica intravascular

! media = 27'5 mmHg y ante 27' SmmHg
hipotonia ocular = 35 mmHg )




Presion intraocular

Favorece paso de fluido a sangre 30' 8mmHg
IMPIDEN (B> LA EXTRAVASACION

RESULTADO FINAL = 14'1 mmHg . Seria la
presion que impediria habitualmente la
extravasacioén de liquido, dasde los vasos

sanguineos hacia retina y coroides.

Esta presién positiva se vera anulada con

frecuencia por la hipotonia subyacente, al actuar

la Presisén intraocular con un efecto duplicado; un

descenso de 7 mmHg¢( quedando en & mmHg b
determinaria que:
Presién final que favorece la
trasudacién 23' 7TmmHg
Favorece el paso de fluido a sangre 23"' 8mmilg

RESULTADO FINAL seria proximo a O mmHg.

Pero segun CAPPER y LEOPOLD (1955) cuando el
ojo esta hipotérico, la presioéon oncética
intraocular se eleve hasta 35 mmig. Quedando el
RESULTADO FINAL <on una presién positiva de 8
mmHg .

Esta presion seguiria siendo suficiente para
evitar la extravasacién, Ppero si la hipotonia
ocular fuera mayor a una Presion intraocular de

4mmHg, el RESULTADO FINAL volveria a ser nulo.

De todo esto resaltan varios hecbhos: 1) La

PIO (¢ Presién intraocular ) intraoperatoria quiza




deba quedar superior a 4 mmHg. 2) For el efecto
duplicado de la PI0O, quizas nos lleve a varios
hechos: a) A MAYOR HIPQIONIA OCULAR PREQPERATORIA
en el gio desprendide MAYOR EXUENSION DEL
DESFRENDIMIENIQ, por la extravasacién vascular
hacia el liquido subretiniano. b> A PIO

intraoperatoria mas alta, reaplicacién mas rapida.

Los tres factores fundamentales gue favorecen

la adhesién retiniana seran:

A) LAS PRESIONES HIDROSTATICAS Y DSMOTICAS
mencionadas que dentro del ojo inducen un flujo de

agua desde el interior del mismo hacia la esclera,

actuan ccmprimiendo 1la retina contra la pared

del ojo ¢ FATT 1971 >, aunque estas fuerzas por si
colas son insuficientes para explicar la adhesion
retiniana ( MARMOR 1980 ).

B) La PRESENCIA DE UNA MATRIZ VISCOSA
INTERCELULAR, formada por mucopolisacaridos, que
ofrece resistencia s la separacién entre epitelio
pigmentario ¥y neurocepitelio ( BERMAN 1969 y
GUILLEBON 1972 ), pero que no es suficiente para
justificar la adhesién "in vivo" ( ZAUBERMAN 1972,
ROBLES 1979 .

C> TRANSPORTE ACTIVO DE SOLUTOS A TRAVES 9EL
EPITELIO PIGMENTARIO (¢ FRAMBACH 1982 », ligado a
un transporte de agua desde el espacio
subretiniano ¢ PEDERSON 1982 ). Este parace ser el
mecaniesmo fundamental, y nos permite explicar el
porque la retina es dificil de separar limpiamente

del epitelio pigmentario, in vivo o inmediatamente




despues de la enucleacion, pero puede ser
separada facilmente unos minutos despues de la
muerte ( MARMOR 1980 ),

wwm_mwmms—m
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El numero de desprendimientos de retina se
incrementa en la primavara-verana Yy disminuye en
otofio & invierno (¢ JONKERS 1952 »); auaque asto
ocurre también en nuestro centro -Hospital Clinico
"San Cecilio"” de Granada-, se observa que este
incremento es debido a que, durante las vacaciones
estivales, algunos centros con menor numero de
oftalmélogos nos envian 3us enfermos aumentando
nuestra casuistica de casos importados. ¢ ROBLES
1986 ).

GARTRKER (1977) recoge una casuistica de 12
autores y comprueba que en general, la mayor
incidencia ae desprendimiento de retina ocurre en
varano y la menor en invierno. Pensando que ello
pueda ser debido a la actuacién de algun ritmo
circandiano de larga duracién; conociendo que los
corticoides presentan un ritmo circandiano
¢ ATCHESON 1975 >, en hombre y animales, y que

bloquean la liberacién de las enzimas lisosomiales

presentes en el epitelio pigmentario ¢ HOGAN

1971). Estudia y coanfirma que en el nivel de
corticoides en el liquido subretiniano es mayor en
invierno ¢ 3'3 microgramos/ 100 ml.) comparado con

los meses de verano ( 1'5 microgramos/ 109 ml.)




Por tanto la influencia del cortisol libre
sobre el estado de la matrix de
glicosaminoglicanos, interpuesta entre los
fotorreceptores y el epitelio pigmentario; podria
expl icarse por variaciones estacionales de
esteroides, sobre las membranas lisoscmiales de
las c2lulas del epitelio pigmentario. A medida que
el cortisol estabiliza las membrznns lisosomiales,
mayor concentracién en invierno, gue puede
bloquear las membranas lisosomiales y la
liberacion de enzimas, necesario para la
degradacién irreversible de la matriz de los
glicosaminoglicanos al comienzo de un

desprendimiento de retina.

0.2. TRACCION VITREORRETINIANA INTENSA

WM_ML&M
posterior del vitreo

Siguiendo al desprendimiento posterior del
vitreo, la retina sensorial no permanece protegida
por cortex vitreo estable y puede ser directamente

afectada por las fuerzas de traccién dinamicas.

Las complicaciones del desprendimiento posterior

del vitreo dependen de la longitud y extensién de

las adhesiones vitreorretinianas preexistentes.

En la mayoria de los o0jos, las uniones
vitreorretinianas son deblles ¥y el vitreo cortical
se desprende completamente de la membrana
limitante interna de la retina sensorial sin

secuelas ¢ FOULDS 1975 .




Alrededor del 10% de los ojos desarrollan
decgarros retiniangs, por la transmisién de la
traccisn hacia los lugares de adhesién
vitreorretiniana anormalmente fuertes. Aunque los
desgarros aparecen a la vez que aldesprendimiento
posterior del vitreo, muy ocasionalmente pueden
desarrollarse semanas O mesas MAS tarde. Desgarros
debidos a desprendimiento posterior del vitreo
agudo eran habitualmente sintomaticos —cuerpos
flotantes en vitreo y fotopsia- ( TASMAN 1968 ?,
los desgarros en “boca de pez" lccalizados en la
periferia superior estaban frecuentemente
asociados con hemorragia vitrea, debida a ruptura
de un vaso retiniano periferico. Despues que el
desgarro se ha formado, el vitrea degenerado
retrohialoideo tiene acceso directo al espacio
subretiniano ¢ TOLENTINC 1965 ). A menos Qque el
desgarro sea tratado profilacticamente por
fotocoagulacién © crioterapia el riesgo de

desprendimiento de retina es alto.

Rmm__de__lns_!nﬁﬂﬁ——mguim_- - Muy
ocasionalmenta, el desprendimiento posterior del
vitreo puede causar ruptura de los vasos
sanguineos de la retina reriferica Yy hemorragia

vitrea en ausencia de desgarro retiniano ( JAFFE

1968 ).

NOVAK (1984) refiere ias complicaciones que
presentéd el desprendimiento posterior del vitreo

en una serie de 172 ojos, tras un periodo de

seguimiento de 10 afios, descubrid un desgarro

retiniano en el 8% de los mismos y una hemorragia

retiniana O vitrea en el 21% de los casos.




B.2.2. Desgarros retipnianos

GONIN (¢1934) reconocia tres factores en la

formacioen de las roturas retinianas: 1) una

alteracion vitrea, 2) una alteracion retiniana y

otra 3) Vascular. TASMAN (1968) considera que los
mecanismos pueden reducirse a dos: uypna alteracién
vitrea ( colapso, traccion > y una _alteracion
retiniana ¢ vascular, degenerativa, congénita,
traumatica o inflama'oria ), que pueden actuar

combinadamente o por separado.

GONIN (1933) dividia las roturas retinianas
en : desgarros, agujeros y dialisis. El agujero.-
seria una solucién de continuidad, en general
trofica, en que la pérdida de substancia se
reabscrbe y no se encuentra, por tanto, flotando
en el vitreo ni unida a la retina préxima. El
desgarrg.- a una solucién de <ontinuidad con un
trozo de retina levantado que puede continuarse
con la retina circundante ( desgarro a colgajo ? o
estar independiente de ella en 1la camara vitrea
( desgarro con opérculo ). La dialisis ©
desinsercién. - cuando la rotura asienta a nivel de

la ora serrata.

Fara ARRUGA (1948) el desgarro se producira
en una zona de fuerte adherencia de la armazén
vitrea a la retina, no produciendose si no actuan
otros factores: 1) Los movimientos del globo
ocular, 2) la retraccién senil o patologica de la
armazén vitrea y 3) la retraccion de la misma

retina al esclerosarse y cegenerar.




El wvitreo fluido acumulado en el espacio

retrovitreo, pasa a traves del desgarro detras de

la retina, siendo a veces mal tolerado por la

coroides y despertando su irritacién y exudacion;
otras veces es bien tolerado y reabsorbido,
contingencia mAs probable cuando la coroides no
esta muy alterada que cuando presenta una gran
alteracion. Por esta accién irritativa la
aparicisn de desgarros retinianos se ha
relacionado, a menudo, con una elevacién de la
presion intraocular (SCHEPENS 1952) observandose
gue se producia un descenso de la misma tras la

fotocoagulacién del desgarro.

Los desgarros superiores son mAs peligrosos
que 1lps inferiores porque, debido a la gravedad,
el liquido subretiniano tiende a extenderse mas

rapidamente.

A pesar de 1la existencia del desgarro,
existira una nueva resistencia a traves de la
barrera de glicosaminoglicanos situados entre el
epitelio pigmentario y neurcepitelio. La presencia
de los mucopolisacaridos en el angulo de la camara
anterior capaces de formar un gel con capacidad
osmética suficiente para explicar la resistencia
ofrecida al flujo del acuoso tanto en condiciones
normales como patologicas ¢ CARRERAS-EGASA, J.,
1987); por desgracia ns hemos encontrado ningun
trabajo que sefiale la importancia ¢ no de este
filtro cuando se produce el desgarro retiniano.
KNEPPER (1984) utilizaba hialuronidasa para
estudiar la disminucién de la resistencia de

salida del acuoso a nivel de la camara anterior y




MACHEMER (¢1968) utilizaba hialuronidasa en los
desprendimientos de retina experimentales, con la

doble finalidad de degradar el vitreo anterior al

desgarro y 1los mucbpolisacaridos posteriores al

mismo. Asi FREILICH (1966) afirma gue:" =i el
vitreo adyacente al desgarro se encuentra en
estado de gel, el fluido no puede escapar hacia el

espacio subretiniano".

Si consideramos el liquido que forma el
desprendimiento posterior del vitreo, este posee
mencr densidad que el gel vitreo ( SCHEPENS 1983 )
lo que determinara lja formacién de bolsas
superiores y la aparicién de tracciones con
desgarros superiores -significativamente mAs
frecuentes que en la mitad inferior- ¢ JORDANO
1974) .

Situacién inversa encontramos cuando
estudiamos el liquido subretiniano cuya densidad
media es mayor que la del gel vitreo, y a medida
que el desprendimiento es mas antiguo se
incrementa el porcentaje de proteinas y por tanto
su densidad ( ARRUGA 1933, AKH¥ETELI 1975 ». Esto
llevara &  que todas las Dbolsas, en los
desprendimientos de retina, tiendan a caer PpoTr
accién de la gravedad y la necesidad inherente de
buscar el desgarro siempre en la porcién superior

de las bolsas.

Aunque la distinta densidad de medios, puede

ayudar a ila comprension ae, poraue los




desgarros superiores Son mas frecuentes que los

inferiores. No ocurre lo mismo con: 1) el mayor

porcantaje de desgarros temporales - 72'5%- que
nasales -—24'3%- ( PINERO-CARRION 1974 ». 2> Ni
tampoco el porque en las degeneraciones en
empalizada superiores,jue SOn menOsS numerosas que
las +inferiores, y presentan ademas una adhesién
retinisua mAs fuerte ( presencia de lineas
blancas.- que son proliferaciones intrarretinianas
perivasculares de tejido glial > son origen de un

mayor numero de desgarros ( BYER 1974 ).

Ahora bien el vitreo se comporta como un gel
viscoso, que se va fluidificando ( licuefaccion )
al tiempo que actuan sobre el, un conjunto variado
de fuerzas:

- Fuerzas inercionales.—- Que permiten a
SCHEPENS (1983) explicar la ampliacién de la
bolsa. Por la accién del desprendimiento posterior
del witreo, gque actua como una cuchilla, oscilando
y separarando el gel vitreo de la retina.

- Energia cinetica.- Que acompafia a 1los
movimientos de desplazamiento oculares. Y que al
presentar los 0jos un eje anteroposterior dirigido
desde @1 vertice de la érbita hacia el centro de
la pupila y una separacién muscular anterior
mayor que la posterior ( distancia muscular
ertre recto externo e interno es mayor & nivel
de su insercién que de su origen >, presenta
siempre UN VECTOR DE FUERZA COMPCNENTE MAYOR
dirigido hacia la base del vitreo.

- TFuerzas gravitatorias de CORIQLIS.- Que
serian poco importantes =2n el gel vitreo y mas

importantes en el vitreo liquido. Manifestando un




sentido de giro de arriba a abajo y de izquierda
hacia derecha, con max’ na energia hacia arriba y a
la derecha ( en cjo derecho )y minima hacia

izquierda y abajo ¢ Nasal iaferior ).

Es.as y otras fuerzas que puedan actuar
( deseamos estudiar en un tuturo ), aunque
consideramos que el conjunto de estas fuerzas
determinarap en vitreo UNA COMPONENTE MAYOk TUE
ACCION ANTERIOR Y SENTIDO DE GIRu NASAL INFERIOR
ASCENDENTE Y TEMPORAL SUPERIOR DESCENDENTE.
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Ojo Derecho Ojo Izquierdo

1.2.4. ALGUNAS CUESTIONES NO RESUELTAS SOBRE
LA PATOGENIA DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA

Nuestro comentario 1lo centraremos en 3

parcelas en particular:

1.2.4.2.- Origen, cwuposicién e intercambio

liquido en vitreo.
1I.2 4.b.~ Solamente un bajo porcentaje de
desgarros producen desprendimiento.
I11.2.4.c.- Se desconoce el origen preciso del

liquido subretiniano.

l1.2.4.58- qumummm
ligquido ep vitleo




SWANN (1972) refiere que: " se desccnoce como
se fourman y a «que nivel ios componentes
macromoleculares mas importantes de’ vitrso, acido

hialuronico y cclageno”.

Si estudiamos las distin.as oculares internas
y su permeabilidad, obte~emos  que: 1 los
capilares de la coruides presental un
epitelio fenestrado permeable a las grandes
moleculas ¢( CO.CAS 1982 ). 2) Si estudiamos el
no aparece barrera l.imitante, Jo que permite a
mcleculas slativamente grandes desplazarse al

interior del espacic retiniano extrace.ular, y por

consiguiente, al interior de la retina ¢ CUNHA-VAZ
1984 ). 3) A aivel de la barrera hematorretiniana,

formada por =1 epiltelio pigmentario y el endotelio:

capilar, encontramos un mecanismo de transporte
activo con consumo de Energia y un mecanismo de
transporte pasivn con 1res condiciones: a’> a
sustancia mas _posuluble mayor permeabilidad;
b ciertas sustancias penetran mediante
t.ansportador, tales como la glucosa, el lactato
y los aminod” dos; .) sustancias de bajo pesoO
molecular difunden facilmente a traves de 1la

misma como oxigeno y agua.

FINE (1068) calculaba que el agua difundia
facilmente a traves de la barrera .ematovitrea,
calculando que cada 10 a 15 minutos, se
reemplazaba la mitad del agua del vitreo, Pero
esto entra en contradiccion con dos hechos:

1) En el glaucoma maligno 51 aceptamos la
opinién de SI'AFFER (1973) que lo cree producido

por blogueo de humor acuoso0, €S diricil =xplicar




porque no se reabsorbe este cuando su contenido
acuoso es superior al 99%.

2} Los desprendimientos de 1retina
exPEFimentalea inducidos con. . soluciones
hiperosméticas en el interior del’' vitreo, nag

deberian prodwvcirse y ser facilmente compensados.

LLMMWMQ
desgarros producen desprendimiento

Alrededor de’. 4 al 18% de la poblacion
general adulta ( FOOS 1979 ) presentara désgarros
retinianos a lo largo de su vida, pero cada una de
estas roturzs tiene menos de una posibilidad entre
70 de padecer un desprendimiento de retina clinico
¢ BYER 1974 .

El bajo porcentaje de desgarros que van a dar
lugar a desprendimiento, divide a los autores en
aquellos partidarios del tratamiento profilactico
( MEYER-SCHWICKERATH 1980 vy RODRIGUEZ-ESCOBAR
1685 ) y sus detractores ( ROBERTSON 19/3 ).

Hay algunos hechos que apuntan a que en los
desgarros se producen respuestas de reparacién
cicatrizal: 1 Las celulas del epitelio
pigmentario igual que los macrofagos son caTaces
de curar heridas oculares ( BRYAN 1986 »>. 2) En
ojos autopsiados ROBINSON (1986) bhallé que 1los
bordes de los desgarros estaban cubiertos por
mewbranas gliales prerretinlanas. 3) En los ojos
con desprendimiento de retina encontramos niveles
elevados de aciido Ascorbico en liquido

subretiniano —que ~ontribuyen al proceso de




ey

reparacién cicatricial-, refiriendo HEATH (1962)
que a mas acido Ascorbico en liquido subretiniano,

mayor porcentaje de reaplicacion gquirurgica.

Pero a pesar de todo desconccemos 2 que
desgarros, cuando y como evolucicnaran para dar

lugar a un desprendimiento?.

1.2 4.c. Se des copgce el origen preciso dal
liguidn sutretiniano

- El liquido subretiniano presenta una
concentracién de proteinas mas elevada que el
vitreo humaro normal ¢ HEREDIA-GARCIA 1985 », y a
medida que el liquido subretiniano es mas antiguo,

el espectro immuncelectroféretico de las

immunoglobulinas presentes en el mismo se parece

cada vez mAs al suero, lo que aboga por un origen

plasmatico ¢ CHIGNELL 1971 ).

La concentracién de acido Ascorbico en el

humor acuoso es 20 veces superior a la del plasma

¢ PURCELL 1954 ), lo que llevé a sugerir que una
alta concentracién de acido Ascorbico en liquido

subretiniano evidenciaria que este deriva del
vitrec mAs gque de la coroides. HEATH (1862)
niveles de é&cido As~orbico de 3 a

encuentra unos
lo que aboga

18 veces superiores a los del plasma,
por un origen vitreo del liquido subretirniano.

los elevados niveles de acido
¢ HADDAD

Ahora bien,

lico presentes en liquido subretiniano

sia
mente por la

1¢62 ) no pueden ser explicados unica
de estas dos fuentes ( vitreo ¥

existencia
de otras dos

plasma ), necesitando la presencia




como son: la matriz intercelular rodeando a iQs
fotorreceptores rica en mucopolisacaridos
¢ ZIMMERMAN 1959 ) y la sintesis de &acido sialico
a partir del epitelio pigmentario ( BERMAN 1964 ).

Con todo nos encontramos con un origen mixto
del liquido subretiniano, del que nd conncemos la
importancia cualitativa de cada una de las
fuentes, ni las modificaciones dinadmicas que se

producen en el mismo.

RETINA

El desprendimiento de retina presenta una
prevalencia 'de alrededor de 'J casos/100.000
enfermos de poblacién general y afio ( KANSKI
1086 ), MICHAELSON <1980) refiere una incidencies
de 8'9/100.000. |

De estos el desprendimiento de retina
regmatogeno y ei traccional no traumAticc :
representan alrededor del 90%; el desprendimi-.nto
de retina traumAtico es responsable de alrededor
del 10% de todos los casos de desprendimiento de
retina ¢ KANSKI 1986 ). MICHAELSON (1980) refiere
una incidencia del 5'9% debido a lesiones

traumaticas.

El desprendimiento de retina exudativo
presenta una frecuencia muy escasa, los autores no
describen el porcentaje de los mismos respecto al

total de desprendimientos de retina.




1.2.6. ES DIFICIL ESTUDIAR POR ANATOMIA
EN EL HOMERE

En el hombre, no podemos conocer el proceso
de reaplicccién retiniana "in vivo" vy solamente
articulos aislados como el de JOHNSON (1987);
—-rjue refiere el caso de un enfermo con
desprendimiento de retina intervenido con

criopexia, vitrectomia, drenaje interno del

liquido subretiniano, ¥y posterior relleno de la

cavidad vitrea con gas; que murié dos dias despues
de la intervencién por una parada cardiaca,
procediendo el autor a enuclear y colocar los ojos
en medio de fijacién 1 hora desgues de la muerte-—
nos podrian ayudar a comprender "in vivo" los
procesos de reaplicacién histolégica del

desprendimiento de retina.

LQL‘_SLEHHMQL_I_EHQHQS_JMHL_EREEEEDL_EL
NESPRENDIMIENTO DE RETINA EN EL HOMBRE

El diagnéstico, la evolucién y el pronostico
del desprendimiento de retina vendra definido por
sus manifectaciones clinicas, que procedemos a
clasificar:

1.3.1. Sintomas clinicos

[.2.2. 8ignos clinicos con origen en:

1.3.2.1. Vitreo

1.3.2.2. Retina

I.3.2.3. Segmento anterior

1.3.2.4. Signos de desprendimiento de
retina antiguo.

Vitreorretinopatia proliferativa.

Clasificacién.




1.3.1. SINTOMAS CLINICOS

-Fotopsia.~- Es una sensacioén subjetiva
percibida como un destello luminoso. Probablemente
causada por traccién vitrea en aAreas de fuerte
adhesién vitreorretiniana.

-Cuerpos flotantes en el vitireo. - Consiste en
opacidades vitreas moviendose, que w=e perciben
como una sombra. En ojos que presentan
desprendiniento posterior del vitreo ias
opacidades son de tres tipos: anillos amplios,
nubes y manchas pequefias.

-Perdida de campo visual.- Habitualmente es
producido por extension del liquido subretiniano
hacia el ecuador. El paciente lo percibe como "una
cortina negra“. El defecto es habitualmente
progresivo auaque en algunos casos puede no estar
precente (debido a reabsorcién espontanea del
liquido subretiniano), reapareciendo mAs tarde a
lo largo del dia.

-Perdida de la visisén central.- Puede ser
debida a afectacién de la fovea por el liquido
subretiniano, (a] menos frecuentemente, a
obstruccién del eje visual pcr un amplio
desprizndiniento de retina bulloso superior emn un

ojo en el que la fovea aun no ha sido alcanzada.

I.2.2.a. Vitreo

—thummmﬂnm_ﬂel_ﬂm. - Es

un hallazgo casi constante.
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~lmaevcn en "“polvo de tabacg”".- Esta presente
en el vitreo anterior en todos los casos. Si
estuviera ausente pensar en una lesién que lo
simule tal como una retinosquisis.

~Membranas transvitreas.- Que se encuentran
en la vitreorretinopatia proliferativa.

-Sangre.- Bien en el gel vitreo o en el
espacio retrohialoideo.

I.3.2.b. Retina

~Desgarros, agujeros y dialisis retinianas. -
Que manifiestan un contraste entre la coloracion

de la retina sensorial y la coroldes subyacente,

su color es habitualmente rojo.
-Configuracién de la bglsa.- Habitualmente es
convexa. La retina desprendida es Jligeramente
opaca y de apariencia rugosa (debido al ede na
intrarretiniano). El liquido subretiniano se
extiende hacia la ora serrata excepto en muy raros
casus debidos a agujero macular en el que el
liquida subretiniano es confinado a po'o
posterior.
~Movilidad.- La retina desprendida ondula
libremente con los movimientos del ojo excepto en
los casos de vitreorretinopatia proliferativa
avanzada.
-Psevdoaguiero mAcular.- Es un hallazgo
frecuente, debido al adelgazamiento de la retina a

nivel de la fovea.

1.3.2.c. Segmento Anterior

-Pupila.- Es frecuente la presen:ia de un




defectn pupilar aferente de Marcus-Gunn, en
desprendimientos de retina extensos.

-Camara Anterior.- Una leve uveitis anterior
es un hallazgo Comun. Ocasionalmente la
inflamacién es lo suficientemente intensa como
para causar sinequias posteriores.

~Presién Intragcular .- El ojo con
desprendimiento de retina es hipoténico respecto

al ojo contralateral.

1.3.2.d. Sigopos de desprendimiento de retina
antiguo

-Adelgazamiento retiniaso. - Que no debe ser
confundido con retinosquisis.

-Quistes  intrarretinianos  secundarigs.-
Necesitan un periodo de alrededor de 1 afio para
desarrollarse, y desaparecen siguiendo a la
reaplicacién retiniana.

-Fibrosis subretiniana.- Multiples piacas
opacas se presentan sobre la gsuperficie retiniana
externa.

—Lineas de demarcacién subretinianas.- Que
son inicialmente pigmentadas Yy tienden a perder

posteriormente su pigmento. Ellas se Gesarrollan

en la unién de la retina plana Yy desprendida
precisando alrededor de 3 meses para

desarrollarse.




La vitreorretinopatia proliferativa esta
causada por proliferacion de membranas sobre la
superficie interna de la retina (membranas
epirretinianas), 0O sobre la superiicie posterior
de la hialoides desprendida y ocasionalmente spbre
la superficie retiniana externa (membranas
csubretinianas). Esta membranas se creen causadas
por proliferacién con metaplasia de las celulas
del epitelio pigmentario y miofibroblastos
(SANTOS-INSUA 1257) observandose que los
miofibroblastos desaparecen a los 2 0 3 meses del
comienzo de la misma (ROLDAN 1987). Del 5% al 10%
de 1los ojos con desprendimientc de retina

presentan vitreorretinopatia proliferativa leve,

caracterizandose esta por contraccién de estas

mnembranas, causando distorsioén y posterior
elevacién de la retina, constituyendo la causa mAs
importante de fracaso en la cirugia de

reaplicaciéon retiniana.

HINTON <(1983) como portavoz del “RETINA
SOCIETY TERMINOLOGY  COMMITEE" presentan una
propuesta para la clasificacién de la
vitreorretinopatia proliferativa. Esta se divide
en 4 grados pero la progresién de un estadio a

otro es inevitable:

GRADO A <minima’.- Hallamos neblina vitrea ¥y
imagen en polvo de tabaco por la presencia de
macrofagos pigmentados. Aunque este es un hallazgo
com'n en ¢jos con retinopatia diabetica, es
particularmente intenso en ojos con

vitreorretinopatia prolifsrativa.




GRADO B <(moderada).- Plegamiento de 1la

superficie retiniana interna, y/0 todo lo

siguiente, borde del desgarro retiniano evertido,

tortuosidad venosa y retina poco movil.

QRADO C <marcada). - Presenta pliegues
retinianos de grosor completo que pueden ser
radialas, circulares o en forma de estrella. Si se
ext’enden a varios cuadrantes de retina
def prendida seran:

C-1 : Un cuadrante
C-2 : Dos cuadrantes

C-3 : Tres cudrantes

El Area afectada de la retina aparece con
poca o nula movilicdaddurante los movimientos del
ojo inducidos por indentacién escleral. En todas
las categorias de vitreorrevinopatia proliferativa
GRADD C, el desprendimiento de retina puede ser

parcial o total.

GRADO D <masiva).- Se caracteriza por
pliegues retinianos de grosor completo que afectan
los cuatro cuadrantes o retina totalmente
desprendida. La traccién de estos pliegues puede
determinar la apariencia de una estrella gigante,
determinando una configuracién en canal abilerto.
En 1 grado D-1 el canal es abierto, en el grado
D-2 es abierto pero estrecho, en el grado D-3 el
canal es tan estrecho que no puede ser visulaizado

el nervio optico.




1.4 LA PRESION INTRAQOCULAR 2N E]
DESFRENDIMIENTO DE RETINA

A pesar de que en clinica la medida de la

Presisén intraocular es sencilla, la importancia

que puede desempefiar comc auxiliar para conocer la
dinamica del desprendimiento de retina no es

suficientemente valorada ni conocida.

A nenudo, las grandes monograffas la estudian
de un modo incompleto y contradictorio entre si.
Baste recordar que hoy no es desconocido algo tan
elemental como hacia donde se dirige el liquido
subretiniano tras las inyecciénes repetidas de gas
expansivo (DOMINGUEZ 1986 postula que bhacia el
vitreo), esto nos lleva a un conocimiento
insuficiente de los importantes cambios de volumen

y por tanto de Presién ocular que se suceden,

El estudio de la Presién ocular en el
desprendimiento de retina lo vamos a dividir en

cinco grandes apartados:

Hipctonia en el desprendimiento de
retina. Artecedentes historicos hasta
GONIRN.

Factores que modifican la medida de
la presién ocular.

Presison int.aocular preoperatoria

Presién intraccular intraoperatoria

Presién intraocular postoperatoria




. £ 1 HipoTONIA B o
RETINA. ANTECEDENTES HISTORICOS HASTA GONIN .

La descripcién del antecedente de hipotonia
en el ojo con desprendimiento de retina es muy
antiguo <(GRAEFE 1869, ver LEBER 1915 y ya
NORDESON (1887) en sus trzbajos apercibia que a
la palpacién ocular el ojo con desprendimiento era
blando. Estos y otros autcres (DUKE-ELDER 1941> se
limitan a referir que un cierto numero de estos
deprendimientos presentan tono normal y otros
hipotonia. Sugiriendo algunos que la hipotonia
podia ser el desencadenante del desprendimiento de
retina (SCHNABEL 1876).

Apoyados en las 1ideas patogénicas sobre el
desprendimiento de retina que aporta ZINN, que
refiere como agente causei la hidropesia coroidea
propone STELLWAG (1861) la nacesidad de reposo de
los ojos y del cuerpo; favoraeciendo mAs tarde
FUCHS (1877 la 1idea del vendaje compresivo
haciendo 1la observacién qug__dghg__gxiiansg“_la

hipotonia excesiva. Pero estas ideas habian de
durar poco pues diversaos autores como MULLER

(1903) refiere que éste era el causante de serias

consecuencias como iris trémolo, dilatacién

pupilar rigida, ojos rojos con reaccion ciliar ,

camaras demasiado profundas.

La creencia de que la hipotonia acompafiante
al desprendimiento de retina pudiera ser ei factor
patogénico mas importante lleva a tratamientos tan
agresivos como desafortunados como el “"colmatage"

de LAGRANGE (1922) creando una coraza mas O menos




espesa de %tejido fibroso a nivel del angulo de
filtracion. A este tratamiento acompafian otros
como la esclergtomia (BETTREMIERX 1910) que sirve

para tratar tanto la hipotonia como la hipertonia.

KLEINER (1933) observa que en
desprendimientos recientes por encima de 7 dias
encontraba hipotonia en el 27% de los mismos; en
desprendimientos de 3 a 8 semanas de duracien en
el 54% y en desprendirientos de mas de 1 afio »n el
66°'6%.

La elevada frecuencia de la asociacion:
glaucoma y desprendimiento de retina ya sorprendid
a autores como UHTHOFF (1880). Refiriendo LEBER
(1877 que cuando el desprendimiento de retina
aparecia en el curso del tratamiento de un
glaucoma era dificil no otorgar a este ¢ltimo un

papel desencadenante.

Aunque este autor (LEBER 1877) apoyandose en
resultadns experimentales, descubre la hipoétesis

patogénica valida: "las tracciones ejercidas sobre

'la retina por el cuerpo vitreo y la produccién de

un desgarro de esta membrana permiten al liquido
hialoideo pasar al espacio retroretiniano” GONIN
estudia y desarrolla las ideas de LEBER y en 1929
en el congreso internacional de Amsterdan expone
en Su comuhicac.on :",JiLﬂ;xgjangnLnn;uxugL_dgL
desprendimiento de retipna ", las hases de lo que
seria el tratamiento eficaz del desprendimiento de

retina, el cierre del desgarro retiniano.




Pero una vez conocida la etfopatogenica del
desprendimiento de retina y su eficaz tratamiento,
intenta explicar la causa de la hipotonia
acompafiante y no encuentra una explicacién del
todo satisfactoria que le permita explicarla. Asi

GONIN en 1934, sefiala que esta podria ser causada

por desprendimiento del cuerpo ciliar y en su
trabajo dice: " no creo que la hipotonia sea la
causa del desprendimiento, sino al contrario, pues
~ . epcuentro hasta en casos de pequefio desgarroi
we _ todos  modgs cons. XQ que DO €S
contraindicacién para la intervencien .

1.4.2. FACTORES QUE MODIFICAN LA MEDIDA DE LA
ERESION OCULAR

Aqui nos referimos a aquellos factores que
determinan una singularidad especial en la medida
de la Presion ocular en pacientes con
de sprendimiento de retina van a ser

fundamentalmente tres:

Midriaticos
Modificaciones de la rigidez escleral
Medida de la presién intraocular con

los distintos tonometros

Il.4.2.a, MidriaticQs

SYRDALEN (19700 denuestra que la
administracién de midriaticos en el ojo con

desprendimiento de retina disminuye




sig.ificativam-.ate la presion Ocular(ll'e5 mmHg),
respecto al grupo ue no se administraban

(13'5Z2mmHg) .

El papel de estos se ejerceria por una mayor
apertura cde la malla uveoescleral. gque segun BILL
(1984) es la respuncal 'e de un drenaje de humor

acuoso, del 15 al 20% en el hombre.

r 42 n. EadLf] ‘ic da is FiEid 1ara

Diversos autores han debatido si ia gran
hipotonia presente en el desprendimiento de
1etina, no podia alterar la rigidez escleral y con

ellc ia medicién en tonometros como el de SCHIQTZ.

YTTEBORG (1960), REGAN & ROUSSEAU (1966) y
SYRDALLN (1970 no encuentras dif-rencias
significativas en el coeficiente de rigia.uz ocular
PREOPERATORIO de los ojos con desprendimiento de

retina.

CHIGNELL(1971)> propone la utilidad de este
tonometro de SRKINS INTRAOPERATCRIAMFNTE en la
cirugia del desprendimiento de retina PUES NO
MODIFICA LA RIGIDEZ ESCLERAL, aunque WHITTY(1969>
y DULNN(1973) en:uentran presiones 1ntraoculares
1'5 mmHg mas bajas con este tolrometro que con el

de aplaracién.

POSTOPERATORIAMENTE varius avtores han
determinado un cambio en la rigidez escleral tras
la cirugia retiniana (BECKER 1261), persictiendo

altera.. hasta 1'D afios (PEMBERTON 196C) .,




l.4.2.c. Me

PREOPERATORIAMENTE aunque SYRDALEN (1970) no

encuentra diferencias significativas en la rigidez

esclera. sin embargo las lecturas medias con
toncmetro de SCHIOTZ son 1'15 mmHg inferiores a
las determinadas por aplanacién, en los mismos

ojos.

INTRA Y POSTOPERATORIAMENTE los autores
(BECKER 1961 , PEMBERTON 1969) admiten grandes
modificaciones en la rigidez escleral, 1lo que
determina que las lecturas en el postoperatorio
sean inferiores con SCHIOTZ que con tonometro de
aplanacién: al mes, 8'2mmHg y a los 6 meses 5'8
mmHg. Lo que les 1lleva a considerar que el
tonometro ideal intraoperatoriamente seria el de
PERKINS y postoperatoriamente el de APLANACION.

POLINER (1987) demuestra que en las
inyecciones repetidas de gas expansivo se modifica
la rigidez escleral y que al comparar la presion
ocular obtenida con un manometro de Mercurio, el
tonometro de Perkins presentaba unas lecturas
proximas, infraestimando la lectura el tonometro

neumatico en un 25% y el Schiotz en un 79%.

1.4.3. PRESION INTRAOCULAR PREOPERATORIA EN

EL 0JO DESPRENDIDO

La cocrrelacién entre la Presion intraocular

entre el o0jo Derecho y Izquierdo , de los ojos




ncrmales, presenta segun KAHN (1974)

coeficiente de correlacion ( r= 0'9).

Cuando se analizan series amplias de

desprendimientos de rgciina los autores encuentran

que la Presién intraocular emn el ojo desprendido

presenta 3 grandes grupos:
- PIO ALTA <(hipertonia y glaucoma)
- PIO MEDIA
- PIO BAJA <(hipotonia y desprendimiento de

coroldes).

SBORGIA(1984) en una serie reciente, refiere

que al ingreso: PIO ALTA (el 1'6%) mAs de 18 mmHg
PIO MEDIA(el 37%) entre 10-18 mmHg

PIO BAJA(el 61'4%)menos de 10 mmHg

Y KLEINER (1933) refiere que el ojo s@ va
hipotonizando a medida que el desprendimiento es
mAs antiguo; asi en su serie a los 7 dias el 27%
de los ojos hipotonicos, de 3 a 8 semanas de
duracién (el 54%) y en desprendimientos de mas de
1 afio (el 66'6%).

Presién intracocular preoperatoria alta en el
pio desprendidg

La encontramos frecuentemente en 1los
desprendimientos de retina secundarios a
retinopatia diabetica proliferante y glaucoma

neovascular asociado.




Otras causas poco frecuentes en las que se

suelen encontar asociadas hipertonia ocular vy

desprendimiento de retina son: Inflamacion,

hemorragia y tumores oculares.

Los autores parecen admitir una frecuencia
especialmente elevada en la asociacién del
glaucoma al desprendimiento de retina. Asi
PHELFS(1077) encuentra un 6'5'% de ojos
hipertensgos con PIO superior a 21 mmHg y un 9°'5%
de ojos glaucomatosgs. BONNIN (1964) encuentra una
incidencia de hipertensos el 1'5% y un 3'5% de
glaucomatosos. En series méAs peq:efias URRETZS-
ZAVALIA (1968) encuentra una incidencia de
glaucoma cronico simple del 2'3% y SILVERSTONE
(1986) del 18'1% en raza negra. BECKER (1963) y

PHELPS (1977) afirman que la prevalencia media de

La asociaciéon del glaucoma al desprendimiento
de retina lleva a los autores a hacer algunas

afirmaciones y a plantear algunas interrogantes:

1) Si un paciente con glaucoma crénico simple
presenta una presién intraocular baja pensar en un
desprendimiento de retina.

2) Si un ojo con un desprendimiento de retina
extenso presenta una presién intraocular normal
pensar en un glaucoma crénico simple
(KANSKI, 1986).

3) Pensar en glaucoma cuando la presién

ocular en el ojo con desprendimiento de retina es




mas elevada que en el ojo no afecto, o cuando

presion irtraocular excede los 17 mmHg <con

tonometro de SCHIOTZ (SCHEPENS, 1983).

4) El glaucoma asociado al desprendimiento de
retina era unms frecuente en ojos afaquicos, con
sinequias anteriores ©perifericas o pacientes
traumatizados con recesion angular traumatica,
presentando similar porcentaje de reaplicaciones
pero peor aguceza visual final (PHELPS, 1977).

5) La presencia de una hipertonia, no tendra
influencia directa sobre la indicacién operatoria
del desprendimierntao. Segun BONNIN (1964) es
necesario "no tentar al traidor", si la hipertonia
impide la aparicién del desprendimiento, ella
desaparecera despues de la intervencion sobre el
mismo. Si reaparece tardiamente, y unicamente en
los casos que se cure el desprendimiento sera
tiempo de ocuparse de ella.

6) SEBESTYEN (1962) afirma que la elevacién
postoperatoria de la presién intraocular con el
desprendimiento se relaciona con: la existencia de
presién preoperatoria alta, angulo de filtracién
estrecho o pigmentado. Este autor encuentra que en
14% de 1los pacientes tras la cirugia con un
cerclaje de polietileno se estrechaba el angulo y
PHELPS (1977) hallaba que un 2% de sus paclentes
cursaba con glaucoma agudo por cierre angular tras
la cirugia.

7) SCVARTZ (1973) describe un sindrome en el
desprendimiento de retina que se caracteriza por
un glaucoma de angulo abierto iransitorio : con
presién intraocular elevada y facilidad de salida
disminuida. Tras la reaplicacién quirurgica

retiniana la presién intraocular y la facilidad de




salida revierten a 1la normal. DAVIDORF (1976)
explica este sindrome por la existencia de un
flujo acuoso hacia los canales de la red
trabecular, depositandose granulos de pigmento del
epitelio pigmentario retiniano que son atrapados a
nivel de la rad trabecular v obstruyendo el flujo
de salida.

8) Los miéticos aungque puede incrementar el
riesgo de aparicion de desprendimiento de retinc,
por lo que coaviene utilizarlos con precaucion en
ojos predispuestos. PAPE (1978) no encuentra una

frecuencia significativamente mas elevada que al

utilizar otras medicaciones antiglaucomatosas.
9) REGAN-ROUSSEAU (1966) afirma que la

aparicion de glaucoma crénico simple es tan

frecuente en los ojos desprendidos como en los
ojos contralaterales y de 1'6 a 5 veces superior
al que aparece en una poblaciéon normal de la misma
edad.

Qigs con presién ocular normal

En la poblacién normal, alrededor del 95% de
ios ojos presentan presioénes intranculares entre
10 mmHg y 21 mmHg. En los ojos con desprendimiento
de retina quecdaran entre estas presiones del 37
al 69% de los ojos (KLEINER 1933, SBORGIA 1984).

Pero a medida que aumenta la antiguedad del
desprendimiento de retina, este grupo con
presiones intraoculares preoperatorias medias va
decreciendo, en favor de aquellos grupos con mayor

y menor presién intraocular, por varias razones:




1) SEBESTYEN (1962) observa que el porcentaje
de ojos con glaucoma, aumenta significativamente
con la duraciéon del desprendimiento.

2) KLEINER (1933) encuentra que el grupo de
los ojos hipétonicos se incrementa a medida que
aumenta la antiguedad del desprendimiento.

3> DOBBIE (1963 reconoce que los
desprendimientos que poseen una extensién superior
a 1 cuadrante presenta significativamente menor
presién intraocular gque aquellos con extensioéon

inferior.

Wum_em
oio desprendido (HIPOTONIA)

En este apartado vamos a estudiar
fundamentalmente:

1) E1 desprendimiento de coroides asociado al

desprendimiento de retina.

2) La hipotonia ocular en el desprendimiento

de retina regmatéogeno.

Desprendimiento de coroides

Afirma KANSKI<1986) que <uando un
desprendimiento de retina presenta una presion
excesivamente baja pensar en un desprendiuiento de

coroides asociado.

SEELENFREUND (1974) afirma que el
desprendimiento coroideo asociado al

desprendimiento de retina es mas frecuente: en




pacientes de mas de 60 afios y en pacientes con
trauma ocular previo. Que se debe tratar
preoperatoriamente si aparece con reposo en cama,

midriaticos y cicléoplegicos hasta que se resuelva.

Si no se resuelve sera preciso drenarlo

quirurgicamente en quirofano, prefiriendo la
criopexia a la diatermia. Las presiones
intraoculares que encuentra en su muestra son:

- 62'5% PIO menor de 4 mmHg

- 31'3% PIO entre 4 y 10 mnmHg

- 6'2% PIO entre 11 y 20 mmHg

Aunque quizas estas presiones sean

excesivamente bajas por la toma con un tonometro
de SCHIOTZ.

La incidencia del desprendimiento coroideo
asociado al desprendimiento de retina oscila entre
el 2 y el 4'5% (GOTTLIEB 1972).

El hipotetico curso de eventos que lleva a

esta asociacién seria:

1) Aparicién de un desprendimiento de retina

en un ojo con una deficiencia en la circulacién
coroidea subyacente.

2) Descenso en la produccion de humor acuosoQ
debido a edema del cuerpo ciliar.

3) Hipotonia aguda

4) Dilatacion de las arteriolas coroideas

con trasudacién de liquido rico en proteinas hacia
coroides y espacio supracoroideo

5) Edema y desprendimiento del cuerpo ciliar

incrementando el proceso.




LA HIPOTONIA OCULAR EN EL DESPRENDIMIENTO DE
RETINA REGMATOGNENO

La hipotonia es un hallazgo definitorio en el
desprendimiento de retina, asi BURTON (1979) dice:
“la hipotonia esta presente en el 40% de los
desprendimientos de retina unilaterales, no
complicados, verificando una presison asimetrica

promedio entre el ojo desprendido ¥y el ojo sano de

1'3 mmHg. Entre un grupo control de Z0 pacientes

tal asimetria solo aparecia en 1 de ellos".

MORENO-MONTA®ES(1987) encuentra una asimetria
promedio entre la PIO del ojo desprendido y el
contralataral de 3 a 6 mmHg (inferior el ojo con

desprendimiento).

BURTON (1979) revisando 9 series de diversos
autores encuentra que la PIO en el ojo afectado
es:

- Mas alta que en el 0jo contralateral ©9'8%
- Similar a la del ojo contralateral 26' 0%
- Inferior a la del o0Jjo contralateral 64'2%

Y que la PIO ocular media en el ojo afectado
era de 12'2 mmHg respecto al 0jo contralateral
que era de 14'4 mmig (siendo la PIO de este ojo
muy similar a la de los ojos control). En cambio
SYRDALEN (1970) encuentra que la Presién
intraocuiar media en los ojos contralaterales era
de 2'5 a 3 mmHg inferior en los ojos
contralaterales que e¢n los controles, postulando
que la__hidrodinamica del humor acuoso pudiera
estar alterada en achas 0ics.




Una vez conocida esta hipotonia los distintos
autores han estudiado con que se correlacionaba

esta caida tensional.

KLEINER (1933) dice que la hipotonia se
relacionaba: 1) Con el area del desprendimiento,
2) Con la antiguedad del mismo, 3) Con un mayor

nomero de desgarros y de mayor tamafio.

Diversos autores han relacionado 2stos mismos
parametros y han obtenido resultados distintos:
- DOBBIE(1963) solo encuentra relacionada la
hipotonia con extensién del desprendimiento
superior a 1 cuadrante.
- SYRDALEN (1970) concluye que la hipotonia es mas
marcada de 5 a 14 dias del desprendimiento y no es
proporcional al area del desprendimiento ni al
numero de desgarros.
- BURTON (1979) que la asimetria de presién entre
ambos ojos no estaba relacionado con la edad del
paciente o la presion en el ojo contralateral,
sino directamente relacionado al area de retina
desprendida. Aunque la presién intraocular era mas
baja en agueilos ojos en que el desprendimiento de
retina llegaba a pars-plana respecto a los que no
llegaba, no existia significativamente una mayor

frecuencia de hipotonia.

Esta hipotonia ccular llevd a los distiﬂtos

autores ccual seria el origen de la misma?

GONIN <1934) considera que en el ojo
desprendido se produce un desprendimiento del

cuerpa ciliar que va determinar una Wenor

produccioén de humor acuosQ.




ARRUGA (1934) inyecta tinta india en el
interior del vitreo en desprendimientos de retina
experimentales chservando que esta se dirige bacia
el liquido subretiniaro, lo que le lleva a pensar

en la existencia de una via rosterior de
evacuacion del humor acugsg.

A partir de este momento los autores van a
barajar con mAs o menos insistencia las siguientes
causas de la hipotonia:

- Facilidad de salida aumentada por la red
trabecular del ojo afectado (via ANTERIOR)

Menor produccién de humor acuoso

Salida a traves del desgarro retiniano y

epitelio pigmentario(via POSTE”IOR)

Evacuacién a traves de canales de salida a

nivel del nervio optico(via POSTERIOR)

Facilidad de sa)ida aumentada a traves de la
red trabecular

DOBBIE(1963) ya encontraba que el tiempo de
aclaracién de fluoresceina de la camara anterior,
era mayor en ojos con desprendimiento de retina
que en los ojos contralaterales. Lo que indicaba
que probablemente 1la facilidad de salida no

estuviese aumentada.

PEDERSON (1982) en desprendimientos de retina
experimentales, encuentra que la facilidad de

salida era ligeramente inferior en los ojos

desprendidos que en los ojos contralaterales

(0'21 frente a 0'27 microlitros/min/mmHg) .




Estos dos trabajos indican que la facilidad

de salida no es la causa de esta hipotonia.

Disminucién de la produccion de humor acuQso

Diversos autore ~omo WEEKERS(1953),
FOQULDS(1969), LANGHAM(196%9) refieren una
disminucién en la produccién de humor acuoso en el
ojo con desprendimiento de retina. El1 metodo que
utilizan es por exclusion, <con un tyndalometro de
Goldmann determinan fluoresceina en camara
anterior y posterior encontrando un tiempo de
desaparicién de fluoresceina en camara anterior
prolongado y ausencia de fluoresceina en camara
posterior. Utilizando la copa succién bloquean el
drenaje a traves de la red trabecular,
argumentando si existe una via posterior la
presién ocular debia permanecer baja, observando a
los 10 minutos un ascenso en la presién

intraocular.

Estos trabajos son defectuosos en sSu

realizacion, la copa succién en si misma reduce
la produccién de humor acuoso ¥y el incremento de
volumen que encontraba DOBBIE (1963) en camara
anterior era significativamente menor en ojos
desprendidos 2 microlitros) que en ojos
contralaterales <(6'2 microlitros), aun en este
caso 7 ojos de 31 no presentaban incremento de la
presién intraocular. No se producia el incremento
en camara anterior o bien por hipoproduccién de
bumor acuoso o bien por escape por via posterior

pero el tyndalometro que poseian no piresentaba




sensibilidad suficiente para determinar si existia
fluoresceina en vitreo, sera necesario esperar a
los trabajos de CUNHA-VAZ (1975) sobre

vitreofluorometria.

A menudo los desprendimientos de retina en su

fase temprana se suelen acompafiar de cierto grado

de Iridocilitis que puede determinar una
disminucién en 1la producciéon de humor acuoso
(PEDERSON, 1982).

PEDERSON (1982) encuentra una reduccién del
flujo acuoso hacia camara anterior en los ojos
desprendidos que fué del 70% respecto a los ojos
contralaterales, y afirma “aparentemente la
formacién reducida de humor acuoso es la causa de
la hipotonia en los ojos desprendidos. Sin
embargo, la existencia de un drenaje. de camara
posterior hacia el espacio subretiniano a lo largo
de la barrera hematorretiniana y por un mecanismo
independiente de PIO tambien es posible". Mas
adelante este mismo autor PEDERSON (1984) por

W;_ggwaun_ﬁl_ﬂun
deﬁpnejmmgmm_de_rﬂiwum_eﬁ_nﬂw
normal.

PEDERSON(1984) dice: si la produccién de
humor acuoso segun SEARS (197%) es de
aproximadamente 2 microlitros/minuto, y en el
desprendimiento de retina fuera normal, el
porcentaje de disminucién del flujo acuoso hacia
camara anterior seria el que escapa por via
posterior, como la reduccion es del 70% que

corresponde aproximadamente a 1'3




microlitros/minuto que se cort asponde muy

proximamente al porcentaje de absorci¢n del
liquido subretiniano que refieren EBROWN(198z2) vy
MULLER(1982) de 0'# a 1'2 microlitros/minuto. A
partir de esto afirma que la produccion de humor

acuoso debe ser normal.

A pesar de los numerosos trabajos revisados,
no podemos afirmar si la produccion de humor
acuoso en los ojos con desprendimiento de retina
esta disminuida o no, aunque parece que en los
primeros dias puede existir una Iridociclitis que
determine una hipoproduccion de humor acuosc y a
largo plazo puede existir una produccién normal o

ligeramente disminuida.

Salida a traves del desgar-0 retiniano ¥y
epitelio pigmentario (VIA POSTERIOR)

Antes de comentar esta via vamos a recordar
que el liquido subretiniano es un fluido que esta
constituido por:

-Acido sialico .-como componente integral de
glicoproteinas, glicolipidos y otras
macoromoleculas (HADDAD, 1962).

-Una gran variedad de __proteinas e
immunoglobulinas (DANTE-HEREDIA 1986).

—-Acido ascérbico (FOULDS 1962).

-Acido Hialurénico (SWEENEY 19627 .

Un contenido acuoso superior al 99%, y uJna
gran cantidad de componentes determinan una
variable y compleja composicion del 1liquido
subretiniano que refleja las diferentes fuentes de

las que deriva,




Pero para estudiar la formacién del liquido
subretiniano, al no poderlo hacer globalmente;
utilizam.s marcadores individuales .de distintos
pesos moleculares, que nos permiten conocar

parcialmerte como se forma.

Los marcadores utilizados mas habitualmente
seran:
- Agua tritiada
- Fluoresceina (5 Amstrong)

- Immunoperoxidasa (25 a 30 Amstrong)

Y las posibles barreras que dificultaran la
libre difusién de 1los marcadores y del liquido
subretiniano,desde dentro hacia fuera, seran las
siguientes:

-~ Humor vitreo
Retina sensorial
Epitelio pigmentario

Barrera hematorretiniana.- Constituida por

el epitelio pigmentario y endotelio

de los capilares retinianos.

Coroides

Para conocer lo que ocurre vamos a distinguir
claramente 2 situaciones:
a) O0jo sano

b) Ojo con desprendimiento de retina

Qio sano

Ya BILL (1984) y CAILRNS(1986) hablan de una
via de drenaje uvepgescleral ,en ojos normales, que




evacua del 15 al 20% del humor acucso. BEsta via es
independiente de presion y en ella el humor acuoso
deja el ojo junto al fluido intersticial de la
coroides -a traves de los canales vasculares de la
esclera, o de los poros de los tejidos esclerales.
La apertura de esta via se 1incrementa con la
administracioen de agentes cicloplégicos y decrece

bajo la influencia de los mioticos.

Los trabajos que ahora recogemos, sefialan 1la
permeabilidad de las barreras a los distintos

marcadores enumerados anterirmente:

-MOSELEY (1984) utilizando agua radioactiva
inyectada en mitad de v.treo en conejos, descubre
que un 2'8% se drena a traves del trabeculum
(camara anterior) y un porcentaje superior al 88%
por la via postericr uveoescleral (recogida en
venas vorticosas). CANTRILL (1982) inyectando
fluoresceina en la mitad del vitreo observa que un
5% de la misma escapa a camara anterior y el resto

pur vias posteriores.

-ORR (1986) seflala que el paso de agua

tritiada de vitreo a coroides puede ser explicada

por : 1> d!.fusién , 2) presiones hidrostaticas y

oncoticas (poco importante). Seflalando que la

resistencia a la salida del agua se localiza:

- En _vitrea. $i el vitreo se licua, 1la
resistencia al paso de la misma disminuye
(FOULDS, 1985).

- PErincipalmente en retina .




La ruptura del epitelio pigmentario mediante
fotocoagulacion determinaba un tiempo de
reabsorcién mas corto del 1ligquido subretiniano
(NEGI, 1984), al abrir la barrera que formaba el

epiteiio pigmentario.

Estos trabajos anteriores confirman los

hallazgcs de MARMOR (1980) que producia

desprendimientos de etina experimentales
inyectando solucinnes hiperosmoticas en el
interior del vitreo, comprobando que la difusion
acupsa a traves de COROIDES-EFITELIC PIGMENTARIO
era mAs rapida que a traves de NEURORETINA,
determinando entre epitelio pigmentario y segmento
externo de conos y bastones la aparicion de

desprendimientos de retina osmoticos.

TSUBOI (1984) halla que la permeabilidad de
la fluoresceina hacia fuera (de retina a coroides)
€es mayor que la permeabilidad hacia denfro (de
coroides a retina), esto lleva a la posibi.idad de
que la retina actua como una barrera de difusién

favoreceindo la aposicion retiniana.

NEGI (1986) en desprendimientos de retina
experimentales en gatos, comprueba que el sistema
vascular retiniano no parece contribuir en la
reabsorcion del liquido subretiniano.

Qio con desprendimiento de retina

A pesar de la existencia del desprendimiento

de retina, la barrera hematorretiniana va a estar




conservada y asi con marcadores como la Peroxidasa
(de elevado peso molecular). Desde el torrente
sanguineo se observa que esta no difunde a traves

de las celulas endoteliales de los vasos

capilares, ni a traves del epitelio pigmentario

TORIS (1984, VII>. Desde el bhumor vitreg el
marcador pase a traves de retina sensorial, lamina
basal de los vasos sanguineos retinianos y espacio
subretiniano, pero no penetra a traves del

epitelio pigmentario retiniano.

El vitreo cortical presenta una aqbstruccion
aguijero retiniapno .PEPIRSON (1982 encuentra que
1os desprendimientos de retina experimentales que
presentaban vitreo cortical sobre el desgarro,
procedian a reaplicarse y los que no a permanecer

desprendidos.

El tamafio de la rotura retiniana tambien va a
desempefiar un importante papel, en njos con
desprendimiento de retina mayor O igual a 1
diametro papilar, la concentracién de proteinas
liquido subretiniano/vitreo = 1*'1, indicando
intercambio difusional libre . Y en desgarros
iguales 0 mAs pequefios que 1/4 de papila, la
concentracién de proteinas liquido

subretiniano/vitreo = 4, lo que es consistente con

subretiniano (PEDERSON, 1985).




Con sustancias de menor peso molecular, la
via de salida uveoescleral va a estar incrementnda
y asi CANTRILL (1982, 1984) encuentra que el
aclaramiento de fluoresceina en vitreo era dos a
2'6 veces mAs rapido en los ojos <on
desprendimiento de retina que en los
contralaterales (sanos’. Afirmando que el
movimiento posterior de fluido, contribuye a la
aposicién retiniana bajo condiciones normales Yy
lleva a una rapida resolucién del desprendimiento

de retina tras el cierre del desgarro retiniano.

La inyeccién intravitrea de isocianato-

dextran fluoresceina en vitreo, en

desprendimientos de retina experimentales,

permitisc calcular a PEDERSON (1984) el paso de la
micsma a través del agujero retiniano bhacia el
espacic subretiniano, que fue de 1'12

microlitros/minuto.

CAMPBELL <(1984) describe el sindrome que
acompafia a algunos desprendimientos de retina
regmatégenos caracterizado por: 1L seclusién
pupilar (sinequias posteriores 3602}, 2)
retraccién de iris que se resuelve tras la ruptura
de la seclusién, 3) cierre angular secundario a
iris bombé intercambiable con la configuracién de
retraccién del iris <(con la administracién de
inhibidores de 1la anhidrasa carbonica), y 4’

rapida formacién de la catarata.




En varios casos comprueba que por las

sinequias posteriores de 3602, el humor acuoso no

puede escapar hacia camara anterior y despues de

cursar con presiones intraoculares de 50 mmHg ,
tras la administracion de 250 mgrs de
Acetazolamida (4 veces/dia) ul cabo de una semana
la presién intraocular descendia a 2 mmHg.
Presentando una teoria hidrodinamica en la que el
retrodesplazamiento del iris se produce cuando la
salida de humor acuosq, via posterior, excede a la
produccion del mismo.

Si admitimos que el porcentaje de reabsorcién
de fiuido i en desprendimientos de retina
experimentales, puede oscilar de 0'33 a 0'66
microilitros/minuto (MARMOR, 1980) a 1'12
microlitros/minuto (PEDERSON, 1984) y el
porcentaje de produccién de humor acuoso en 0Jjos
normales es de 1'5 a 3'0 microlitros/minuto; es
posible que la bomba subretiniana pueda superar a
la produccién de humor acuoso en las siguientes
situaciones:

1> En pacientes con desprendimientos de
retina totales en 1los que exista una gran
superficie subretiniana expuesta, con capacidad de
reabsorcién de fluido.

2) En pacientes en los gue la produccion de
humor acuoso es mAs baja de lo normal.

3) En pacientes en los que la produccion de
bumor acuoso esta producida pOor agentes
farmacélngicos (ejem. inhibidores de la anhidrasa

carbonicea) .

4) En aquellos que la produccion de humor

acuoso esta disminuida por inflamaci?n precedente




—yveitis- KRANIAS (1981) RODRIGUEZ-ESCOBAR (1986)
o desprendimiento ciliocoroideQ (CHANDLER ¥y
MAUMENEE, 1960).

PEDERSON <IV, 1982) afirma que el paso de
humor acuoso desde camara posterior hacia el
espacio subretiniano y a lo largo de la barrera
hematorretiniana es por un mecanicmo independiente

de presion intraocular.

Via POSTERIOR de d o
traves del NERVIO OPTICO

Los trabajos se dividen en dos grandes
grupos:
1> Aquellos que afirman la existencia de
la ruta perioptica.
2) Aquellos que niegan la existencia de la

ruta perioptica

1) Afirman la existencia de la ruta
perioptica

- KRUPIN (1970) reporta en modelos animales
la relacién entre las lesiones del nervio Optico y
la presien intraocular. Demostrando que la seccioén
del nervio Optico reducia la repuesta de la
presion intraocular a 1los agentes osmoticos
administrados sistematicamente. KRUPIN y PODOS
(1970 Yy 1973) conciuyen que existe un
osmorreceptor sensible en el hipotalamo, que puede
regular v modificar la respuesta del ojo a 1los

agentes osmoticos por la via del nervio Optico.




RINGVOLD (¢1980) deccribe, un caso de un

desprendimiento de retina con presion intraocular

de 42 mmHg, y que al dia siguiente presenta

hipotonia extrema ¢ O mmlig con tonometro de
aplanacién), observandose que el desprendimiento
de retina se habia extendido en este intervalo
hasta la papila. Apoyado en los trabajos de DOBEIE
(1963> y SYRDALEN (1970) que observan ia maxima
caida de la presion ocular cuando el
desprendiniento de retina ocupa aproximadamente el
60% de la superficie retiniana desprendida, ec' e
autor afirma que a traves del desgarro retiniano
el fluido intraocular llegara desde el espacio
subretiniano hasta el tejido yuxtapapilar por

donde se evacuara.

FLAGE (1080) y FLAGE y RINGVOLD (198600
demuestran en conejos la existencia de un defecto
en la barrera hematorretiniana, entre el espacio
subretiniano y el tejido conectivo yuxtapapilar en
el que queda libre la peroxidasa. Fuesto que el
espacio subretiniano tiene una apertura funcional
para amplias moleculas tales como la peroxidasa
hacia el tejido conectivo peripapilar, parece
razonable que el fiuido subretiniano pueda dejar
el ojo a traves de esta via. De acuerdo con esto,
la hipotonia en 0jos con desprendimiento de retina

ce deberia a la perdida de fluido a traves de esta

BRUBAKER (1978) afirma que tras la seccion

del nervio optico de uno de los ojos de un conejo




, no encontré incremento significativo en la
presioen intraocular de ambos o0jos siguiendo a la
ingestion de agua, no existiendo diferencias
significativas entre el ascenso de presion en
ambos ojos. No existia descenso significativo en
la presion intraccular de ambos ojos tras la
ingestion de glicerol, pero no existia diferencia
signifcativa en la caida en la persiéon intraocular
de ambos 0jos. Sus resultados no soportan la
hipétesis de que el nervio optico lleve fibras que
son parte del sistema de control de la presién

intraocular.

LESSELL (1974) y OKINAMI (1979) no encuentran
alteraciones en la permeabilidad hematorretiniana
(no extravasaciones de contraste). GARCIA-SANCHEZ
(1986) considera que en el conejo existen dos
arterias ciliorretinianas que puede explicar las
extravasaciones de contraste encontradas por FLAGE
(1980).

TRON-SOLBERG y RINGVOLD(1986> realizan un
calculo teorico de cuando se produciria la mayor
caida en la presioén intraocular en las vias:

- Via perioptica.- La mayor caida de la
presién ocular ocurrira cuando el desprendimientc
de retina ocupe del 37 al 50% de la superficie.

- Via uveoescleral.- La mayor caida de la
presion ocular ocurrira cuando el desprendimiento
de retina ocupe el 100% de 1la superficie
retiniana.

A partir de los datos de RINGVOLD <1980) que

observa que la mayor caida de la presién ocular

ocurria aproximadamente cuando el desprendimiento




hallé incremento significativo en la presion
intraocular posterior o la ingestion de ni
diferencias significativas en el A S ‘ de
presion entre ambos o0jos; y tras la ing de
glicerol no halle descenso significativo en la
presion intraocular , ni diferencia significativa
en la caida de la i S en ambos o0jos. ©Sus
resultados no soportan hipéitesis: gque el nervio
optico lleve fibras que son parte del sistema de

control de la presién intraocular.

LESSELL ¢1974) v OKINAMI <1979) no encuentran
alteraciones en la permeabilidad hematorretiniana
(no extravasaciones de contraste). GARCIA-SANCHEZ
(1986) considera que en el conejo existen dos
arterias ciliorretinianas que puede explicar las
extravasaciones de contraste encontradas por FLAGE

(19807,

TRON-SOLBERG y RINGVOLD(1986) realizan un
calculo teorico de cuando se produciria la mayor
caida en la presion intraocular en las vias:

- Via perioptica.- La mayor caida de la
presién ocular ocurrira cuando el desprendimiento
de retina ocupe del 37 al 50% de la superficie.

- Via uveoescleral.- La mayor caida de la
presion ocular ocurrira cuando el desprendimiento
de retina 'ocupe el 100% de 1la superficie
retiniana.

A partir de los datos de RINGVOLD <(1980) gue

observa que la mayor caida de la presién ocular

ocurria aproximadamente cuando el desprendimiento




que desarrollan las insuflaciones repetidas en

vitreo de gases de larga duracion seran DOMINGUEZ
(1985) y HILTON (1986).

Estos autores en el preoperatorio bajan la
presién intraocular a 0 mmHg, procurando que tras
la inyeccién de gas la presién intraocular quede
muy elevada, aunque IO lo suficiente como para
ocluir la circulacién de la arteria central de la
retina. DOMINGUEZ (1986) recomienda repetir la
IRGE cuando la presién intraocular es igual o
inferior a 15 mmig.

HILTON (1986) en unmna muestra de 20 casos
tratados con S F6, observa que tras un ascenso
inmediato de 1la presion ocular a 40 o 70 mmHg,
esta tiende a normalizarse de 2 a 24 horas

despues.

El1 hexafluoruro de azufre (S F6) y el
perfluoropropano (C3 F8) se caracterizan por una
expansién progresiva, siendo 2 veces superior a la
inyectada a las 24 horas con el S F6 (NORTON,
1972) y 4 veces superior a la inyectada al 32 dia
en el C3 F8 (LINCOFF, 1980).

Si consideramos que la cublerta escleral es
rigida, presenta poca capacidad de expansion ¥y
admitimos que el volumen de la burbuja aumenta 2
veces el primer dia, permaneciendo en la mayoria
de los casos la presion intraocular al mismo nivel

o muy cercano al preoperatorio (HILTON, 1887).




Por la ley de BOYLE ( Presién x Volumen =
constante), si consideramos que la presién
intraocular preoperatoria vy la postoperatoria,
un dia despues, ES LA MISMA. Lo unico que se habra
producido es un cambio de volumen, la sustitucién
de UN VOLUMEN de humor vitreo por OTRO IGUAL de
SF6.

El volumen que ocupa el gas intraocular
contribuird a la curacién del desprendimiento:
~ Ocluyendo y cerrando el desgarro
- Evitando la via posterior de drenaje
— Favoreciendo la reabsorcién de liquido

subretiniano

Alejando el vitreo Licuado del desgarro

La diferencia de presién intraocular (dif.PIO
= PIO elevada a 5 minutos del postoperatorio - PIO
media a las 24 horas) determina una modificacién
de los volumenes en el interior del vitreo. cHacia
donde se dirige el humor vitreo que :scapa de la
cavidad vitrea? dos teorias intentan explicarlo:
-KILLEY (1978) postula que tras la inyeccién
de S F6, se pierde humor vitreo hacia CAMARA
ANTERIOR durante 18 o 24 horas.

-SANCHEZ-SALORIO (1987) en pacientes con
pemorragia de vitreo, a los que inyecté S F6
intravitreo, observé que las celulas <(hematies)
escapaban de CAMARA ANTERIOR a traves del
trabeculum.

-DIECKERT (1986) realiza intercambio de
volumenes de vitreo-gas(S F6) en monos. Los sube a
un avion cuya camara esta despresurizada,
partiendo de un nivel de PIO de 5 mmHg, en 30

minutos lus eleva y hace descender de una altitud




de 2500 metros, observando que las presiones
intraoculares se elevan de 42 a 49 mmHg sobre el
nivel de base y al descender la presion
intraocular seria de - 10 mmHg. Postulando que la
via de salida de humor acuoso es a traves de
CAMARA ANTERIOR Y VIA UVEOESCLERAL.

Aunque no existen trabajos estadisticos que

demuestren fehacientemente sobre icual deberia ser
la presién intraocular mas adecuada con la que
debiera salir de quirofano un enfermo operado de
desprendimiento de retina?, la mayoria de los

autores refieren la mAs adecuada una PIO MEDIA.

URRETS-ZAVALIA (19€8. considera que cuando se
aplica un cerclaje este debe quedar con una PIO de
15 a 20 mmHg.. Si el ojo fuera hipoténico inyectar
BSS hasta que la PIO supere los 0O mumHg procediendo
en este momento a apretar el cerclaje hasta la PIO
deseada. Si el cerclaje estuviera muy apretado
puede ocasionar dificultades circulatorias
tréficas y producir una retina mas extensa que la
esclera motivando que esta se pliegue ocasionando
el efecto *“sifén" gue impida una correcta

reaplicacién retiniana.

MORENO-LUPIANEZ (1956) refiere que con
diatermia plana media y tiempo de aplicacién de 6
segundos en conejos, apreciaba una reduccién del
volumen ocular del 8% y la tensién ocular se
elevaba hasta 40-50 mnHg. La reduccién en
superficie dei globo ocular, asi como en volumen,
puede producir un aumento significativo de la

presién intraocular.




PINERO-CARRIGON (1974) la hipotension

intraocular puede producir serias hemorragias; las

operaciones de implante al reducir el volumen del
globo actian de por si contrarrestando 1la
hipotensisn; el mantenimiento de UNA TENSION
NORMAI, O LIGERAMENTE ALTA, es una de las grandes
ventajas de estas técnicas, pues una hipotonia
persistente impide un buen equilibrio del

mecanismoc de secrecién y absorcién.

PINERC-CARRION (1974) Nunca debemos apretar
mucho el cerclaje en los viejos; la circulacién
del polo anterior no es buena puede dar
alteraciones circulatorias del iris y cuerpo

ciliar.

LINCOFF ¢1976) La indentacién ocular causada
por el cerclaje elastico variaba inversamente con
la presién intraocular. Inmediatamente despues de
apretar, cuando la presién intraocular era maxima,
1a indentacién era minima. Al cabo de una hora, la
presién intraocular se aproximaba a niveles
normales, y la indentacién se acercaba a la altura
deseada llegando a alcanzarla en 24 horas. Sin
embargo el cerclaje incrementaba su altura
durante un periodo de hipotensién, que duraba al
menos de 3 a 10 dias. Los ojos que recuperaban y
mantenian una presion intraccular normal perdian
su forma esferica, llegando a ser mas estrechos ¥y

alargados.

DRAEGER (1982) encuentra que a un cerclaje
mas pequefio corresponde una presién intraocular

mas elevada, mientras que la maxima indentacién




con los cerclajes elasticos de silicona (CUSTODIS
1953, SCHEPENS 1964 y LINCOFF 1965) se obtenia
con una presién intraocular entre 10 y 15 mmHg, a
presiones intraoculares mayores y menores ee
producia un progresivo aplanamiento de la retina
con una menor indentacion; con cerclajes no
elasticos (ARRUGA 1965) la altura del bucle se
mantenia constante a partir de 15 mmHg, aunque se

incrementara la presién intraocular.

SCHEPENS <(1983) sefiala que una moderada
hipotonia puede no afectar el pronostico visual,
pero en la banda de silicona se debe evitar la
hipertonia (PIO con torometro de SCHIOTZ 1igual o
inferior a 15 mmHg) pues se corre el riesgo de que
si la banca se aprieta mucho, vaya comprimiendo
continuamente y contribuya al estrechamiento del
angulo de filtracién seguido de glaucoma. El ojo
puede cambiar su dinamica de fluidos, mostrando un

ojo blando con <cerclaje muy apretado. El

reemplazamiento de una banda excesivamente

acortada por una mas larga causa una inevitable
hipotonia prolongada que incremernta el riesgo de

hemorragia intraocular o desprendimiento coroideo.

SCHEPENS (1983) Si NO SE REALIZA DRENAJE DEL
LIQUIDO SUBRETINIANO y se aplica un explante de
LINCOFF la presién intraoculer o debe ser
supsrior a 30 mmHg, s1i es superior o aflojar
suturas o administrar inhibidores de la anhidrasa
carbonica. Si se realiza drenaje la tensioén ocular

no debe ser superior a 20 mmHg.




1.4.5, PRESION INTRAQCULAR POSTOPERATORIA SN
EL OJO DESPRENDIDO

Para realizar el estudio de la presién
intraocular en 21 postoperatorio lo dividiremos

en 3 apartados:

Rigidez escleral y presioén intraocular
Normalizacién de la PIO en el ojo operado
El glaucoma en el postoperatorio del

desprendimiento de retina

]1.4.5.a Rigidez escleral y presion
intraocular

Con la cirugia del decprendimiento de retina,

la rigidez escleral disminuye comenzandsc a

normalizarse a los 6 meses del postoperatorio
(PEMBERTON, 1969), refiriendo algunos autores como
LAVERGNE (1959) que esta no se iguala a la del ojoc
contralateral hasta 18 meses despues de la

intervencién.

HARBIN(1979) en enfermos operados de
desprendimiento -de retina, con sxplante
extraescleral y crioterapia, refiere que la
disparidad media entre la presién intraocular con
el tonometro de SCHIOTZ y el de aplanacion es de
6 mmHg a los 6 meses del postoperatorio,
especificando que 9osta se debe mAs a la
localizacién del explante que a la extension de
la crioterapia. Este autor recomienda la tomas por
tonometro de aplanacién sefialando que: *los

oftalmologos que utilizan el tonometro de SCHIOTZ




deberian valorar clertas <ircunstancias en su
utilizacién, tales como la cirugia del
desprendimiento de retina que determina un

descenso en la rigidez escleral.

Si se considera la técnica quirurgica de las
inyecciones repetidas de gas expansivo (IRGE),
DOMINGUEZ (1985) y HILTON(1986) refieren la
normalizacién de la presién intraocular ya al dia

siguiente de la intervencién.

Si se consideran las técnicas de cirugia

convencional (explantes e implahtes-esclerales) se
observan 2 fases: ;
1.- Hipotonia inicial tras la cirugia

2.- Normalizacién posterior de la PIO

1. Hipotonia inicial tras la cirugia.- Bn un
periodo minimo de 3 meses, tras la intervencién
de desprendimiento de retina la PIO permanece baja
en el ojo desprendido, respecto al contralateral
(GONZALEZ-TOMAS, 1978). s

Las causas e esta hipotensién no son
conocidas con certeza pero ?uesta que con el
tratamiento oportuno del desprendimiento de
retina, con las IRGE, cerramos la VIA POSTERIOR lo
que es suficiente para normalizar la PIO. La causa

podria estribar en la disminucién de la




produccién de humor acuoso (BELMONTE, 1983), comn
la cirugia clasica, pudiendo ser motivada por: 1)
congestién del cuerpo ciliar y coroides con
isquemia de la pars-plicata (MIYAKE, 1970), 2)
infarto del Arbol wvascular, a nivel del cuerpo

ciliar, ocasionado por el cerclaje (MORTADA,

1973), 3) interferencia del cerclaje con la
vascularizacién del cuerpo ciliar (BURTON, 1979),
4> isquemia del cuerpo ciliar (SBORGIA, 1084).

STREETEN(1967) provoca en conejos, con una
inyeccién de silastic bajo 1la uvea anterior,
desprendimientos del cuerpo ciliar que cursan con
hipotonia de 2 a 5 meses de duracién. Los
hallazgos histologicos y la recuperacién clinica
sugerian que estos implantes causan hipotonia més
por su efecto traumatico que por el

desprendimiento que ellos crean.

Con respecto al material quirurgico.empleado
URRETS-ZAVALIA (1968) refiere mAs hipotonia
postoperatcria con cerclaje gque con explante de

LINCOFF, y mAs con diatermia que con criopexia.

2. Normelizacién posterior de la PIO

ZEPPA(1950) y BONAVOLONTA(1957) afirman que
la hipotonia del desprendimiento de retina
desaparece con la reaplicacién retiniana; sin
embargo HUERKAMP(1955) sefiala que en casos de
desinsercién de 1la ora serrata la presién
intraocular puede permanecer incambiada durants
afios, lo que es explicado por BELMONTE(1983) por




un aumento de la evacuacién por una via supletoria
a traves de la dialisis , como paracia indicar um

aumento de la facilidad de salida.

GONZALEZ-TOMAS(1978) afirma que la PIO en los
ojos desprendidos se normaliza ya a los 3 meses de
la intervencién, BURTON (1979) refiere que a los 6
meses y URRETS-ZAVALIA (1968) afirma que esto
acontece en un periodo que oscila entre 3 y 10
meses. Los autores entienden esta normalizacién
como presién intraocular ne significativamente

distinta de la del ojo contralateral.

memuuﬂ
:

aCugndo se va normalizando la presion

intraocular se van destapando los glaucomas?.

-Un cierto numerc de glaucomas vienen
diagnosticados como tales ya en la aparicién del
desprendimiento' de retina, bien por historia
anterior o por presiones intraoculares elevadas
(SILVERSTONE, 1986) .

~-En otros las uveitis secundarias al
desprendimiento de retira, con formacién de
sinequias posteriores, coadyugan a la aparicién de

glaucomas secundarios.

SEBESTYEN (1962) encuentra que en 160
desprendimientos de retina, 2 se diagnosticarun de
glaucoma a su ingreso en el hospital y 14 se

destaparon en los 6 meses posteriores a la




cirugia. Este autor tambien refiere que a mayor
antiguedad del desprendimiento de retina mayor es

el porcentaje de enfermos glaucomatosos, asi can

desprendimientcs de menos de 3 meses de antiguedad

4'5%, de 3 meses a 2 afios el 14% y de 2 a 10 afios
el B5% de los desprendimientos cursan con

glaucoma.

Aquellos glaucomas que aprecieron despues de
la cirugia se presentaron en ojos predispuestos,
observando gue esta frecuencia se elevaba con la
asociacién de algunos factores como: cambios en el
angule de filtracién, particularmente pigmentacién
del trabeculum y estrechamiento en "pico de
flauta" del angulo de 1la camara anterior por ia
compresién del cerclaje, multiples operaciones

retina y afaquia quirurgica.

SEBESTYEN (1962) plantea la necesidac de un
buen control tensional y gonioscépico en los
enfermos con desprendimiento de retina, no
inferior a los 6 meses 6 1 afio, ya que en su
serie el 10% (16/160) presentaban asociado un
glaucoma -la mayoria de aparicion postoperatoria y
frecuentemente tardia- con muy mal pronostico

visual.




II. PLANTEAMIENTO

DEL PROBLEMA




Cuando s leen los grandes manuales sobre el
desprendimiento de retina al hablar sobre la
presién intraocular o bien pasan de "puntillas" o

la ignoran.

En el ultimo congreso internacional saobre

desprendimiento de retina celebrado en Sevilla en

1982, uno de los ponentes sefialo que si en un ojo

existia catarata y la presién intraocular era 10
mnHg mas baja que en el ojo contralateral
posiblemente existiera un desprendimiento de

retina.

Pero al acudir a las series que estudiaban la
presién intraccular y el desprendimiento de
retina, la mayoria eran retrospectivas, no
reflejando hechos tales como si 1las pupilas
estaban previamente dilatados o no, y con que
tonometro sSe realizaban las mediciones de la

presién intraocular.

Aquellos que estudiaban 1la presion
intraocular en los desprendimientos de retina
presentaban a menudo resultados contradictorios y
opuestcs, estudiando unicamente la presion
in*traccular preoperatoriz o postoperatoria en los

ojos con desprendimiento de retina.

Por ultimo, habia surgido una nueva hipotesis
patogenica sobre la via posterior de drenaje a
traves del nervio Optico, basada en series

clinicas no bien standarizadas.




Ante esto y anterior a las explicaciones
patogenicas, decidimos realizar um estudio clinico
para observar que ocurria realmente con la presién
intraocular en los desprendimientos de retina.
Este cumpliria unas condiciones:

1) Todo desprendimiento de retina que pasara
por nuestro servicio entraria a formar
parte de él.

Solamente quedaria axcluido aquel

desprendimiento al que faltaran datos.

Seria incluidos en el estudio los

desprendimientos de retina inoperables.

Todos los desprendimientos de retina serian
estudiados en funcién a 33 variables que nos
permitan evaluar nuestra actividad diagnostica y

terapeutica.

Posteriormente, estudiariamos la presién
intraocular en 3 grandes apartados PRE, INTRA Y
POSTOPERATORIA (siempre tomando al ojo
contralateral como control), intentando responder

a varias interrogantes.

A) PRESION INTRAQCULAR PREOPERATORIA

La hipotonia en el desprendimiento de retina
algunos autores la explican por la existencia de
una via de drenaje posterior, con dos posibles
vias de evacuacién:

- VYia Uvegescleral. - A mAs retina

desprendida, mas superficie de evacuacién, y mayor

caida tensional. Hipotonia maxima a un

dasprendimiento de retina del 100% (SOLBERG, 1986).




- _Via a traves del Nervio Optico.- La caida
tensional se producira cuando el desprendimiento
de retina llegue al Nervio Optico, que
corresponderia a un desprendimiento que Ocupe el

50% de la superficie retiniana (SOLBERG, 1986).

Con los datos que obtengamos intentaremos

conocer: :a que tanto per ciento de superficie

desprendida corresponde la mayor caida tensional?,
ique via patogenica de drenaje posterior parece

mAs cierta, la Uveoscleral o la del Nervio Opticoa?

MWWW
QJO DESPRENDIDO

Muchos autores refieren que el el ojo operado
es conveniente que salga de quirofano con
presiones intraoculares medias (URRETS-ZAVALIA
1068 y SCHEPENS 1983).

Pero en las inyecciones repetidas de gas
expansivo (IRGE?, los autores buscan la
hipertonia, y ciertos autores como FOULDS(1980)
refieren que quizas el dejar un o0jo con presién
{ntraocular elevada, podria ayudar a la absorcién
del liquido subretiniano. BONNIN (1964) encuentra
varios desprendimientos de retina que se reaplican
cuando la PIO se eleva espontaneamente. y se

vuelven a desprender cuando esta desciende.

(Cual debe ser la PIO optima con la que debe
salir de quirofano un ojo operado de

d -sprendimiento de retina?




¢A que grupo de PIO se aplican
significativamente mas los desprendimientos de

retina -Altas, Medias o Bajas-7
C) PRESION INTRAQCULAR POSTOPERATORIA
Diversos autores hablan de la hipotonia
postoperatoria en el ojo desprendido ¥y la
normalizacién posterior de la presién intraocular

(BURTON, 1979),

¢Al Alta Hospitalaria se ha normalizado ya

la presién intraocular?

A la vista de nuestros datos, ¢{cuales se

correlacionaran significativamente <con un mayor

porcentaje de reaplicacién retiniana?. Para ello
pensamos realizar un estudio multivariante para
conocer que factores influyen poderosamente en la
reaplicacién y cuales podemos modificar para
mejorar el pronostico visual. ¢cLa  prasién
intraocular puede ser modificada en aras a obtener

un mejor resultado anatomico o funcional?.
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A11. L. MATERIAL EMFLEADO

-Lampara de hendidura Haag-Streeit con
tonémetro de aplanacion Goldmann.

~Tonometro de apianacion Perkins
~-Oftalmoscopic binocular Keeler

~-Lente de 20 dioptrias Nikon

-Lente de tres espejos de Goldmann

~-Caja de cirujia de desprendimiento de retina

Moria

~-Explantes blandos de siliccna de 5 y 7'5 mms.

~-Bandas planas de silicona (silastic) de 2 y
2'5 mms.

~Hilo de Arruga

~Hexafluoruro de azufre (S F6)

-Explante de Amnios

-Expiante de duramadre liofilizada

-Aparatao de crioterapia

-Placas ovales de silicona de 5'5 x 7'5 mms.
-Bquipo de diatermia

-Laser de Argon




Il1l.2. METODOQ

El metodo empleado en este trabajo lo vamos

dividir en dos apartados:

I1I1.2.1, Metodo Clinico
I111.2.2., Metodo Estadistico

111.2.1. METODO CLINICO

Este lo dividiremos en tres apartados:

a. Estudio preoperatorio
b. Estudio intraoperatorio

c. Estudio postoperatorio

a. Estudio pregperatorio

Todo enfermo que se sospechaba con un
desprendimiento de retina, se le ha realizadn una
historia clinica particular en la que figuraban

obligatoriamente los siguientes datos:

Edad del enfermo

Sexo

Mes de aparicién del desprendimiento
Agudeza visual preoperatoria con su
correccién en el ojo desprendido (viene
expresado como una fraccién decimal con
valor namerico entre 0 y 1)

Exploracién de polo anterior y anejos
Presién intraocular con tonémetro de

Goldmann en ambos ojos previa a midriasis




Miopia Magna.- se considera como la que
presentaba 6 dioptrias o mas de miopia en
ambos ojos, o al menos en el ojo con el
desprendimiento de retina.

Afaquia.- expresando si la técnica de
ex.raccién del cristalino fue extra o
intracapsular y cuantos meses anterior a
la aparicién del desprendimientc sucediéo.
El tipo de desprendimiento se clasifico

en tres tipos: regmatogeno, traccional y

exudativo (segun criterios expuestos en

la Introduccién).

Extensién de. desprendimiento de retina.-
se expresé en cuadrantes (de 1 a ).
Localizacioéon del desprendimiento. - se
refiere a ios cuadrantes particulares

que avanza el desprendimiento (nasal o
temporal, superior o inferior’

Macula desprendida

Avanza hasta papila (Se objetivo con
oftalmoscopio binocular y lente de tres
espejos de Goldmann

Antecedentes: aqui hemos recogido todos
los que encontramos en nuestra muestra y
que a continuacién enumeramons: 1>Glaucoma
crénico simple, 2) Glaucoma pigmentario,
3) Retinopatia diabetica proliferante y
glaucoma neovascular, 4) Antecedentes
cardiacos, 5) Catarata en el ajo
desprendido o en el contralateral,
6) Glaucoma secundario a uveitis o a
traumatismo ocular, 7) Desprendimiento de
retina en el mismo ojo o en el

contralateral ° hace mASs © menos de 6




mezes, 8 Traumatismo ocular, 9 Luxacion
posterior del cristalino, 10) Hemorragia
de vitreo anterior al desprendimiento,
11) Desprendimiento de coroides, 12) Laser
en el ojo desprendido, 13) Coriorretinitis
hace menos de © meses en el ojo con
desprendimiento, 14) Amaurosis en el ojo

contralateral

Todo enfermo al que se diagnosticaba un

desprendimiento de retina, se ingresaba

solicitando un preoperatorio para anestesia

general. El paciente permanece 2n reposo con
vendaje binocular no compresivo <(colocado en la
posicién recostada mAs conveniente que evite la

extension de las bolsas).

- Tiempo de reposo (en dias).- desde el dia
que se 1ingresa el ©paciente hasta que es

intervenido.

- Grafica de fondo de o0jo.- Cada enfermo nada
mAs ingresar se 1> realizaba grafica de fondo de
ojo, realizando oftalmoscopia invertida y despues
con Jla lente de tres espejos de Goldmann
repasabamos toda la periferia sin dejar angulos
muertos. La indentacién la realizabamos siempre en
quirofanc, esta técnica puede ser origen de
desgarros, y en guirofano explorabamos de nuevo el
tamafio y la disposicion de las bolsas indentando
en periferia con el criodo y donde encontrabamos
un desgarro original o provocado por nosotros lo

sellabamos con la criopexia.




La realizacién de los graficos se realizé de
acuerdo con los criterios expuestos por PINERO-
CARRION (1974), BELMONTE-MARTINEZ <1979), TARRANT
(1984), BENSON (1984) y KANSKI (1984).

b. ESTUDIO INTRAQPERATORIQ

Todo enfermo con un preoperatorlo correcto
excepto aquellos intervenidos con inyecciones
repeticas de gas expansivo(IRGE) o con tratamiento
laser, fueron intervenidos bajo anestesia general
siempre por el mismo ancstesista y la misma
técnica BASTIDA (1981, 1987):

Como premedicacién immediata 3 o 4 minutos

anterior a la anestesia Talamonal 0'043 ml/kg peso

Como medicacion anestesica

- Atropina 0'0071 mgr/kg de

- Valium 0'145 mgr/kg ae

- Pavulon 0'057 mgr/kg de
Fentanel 0'0045 mgr/kg de
Protoxido al 60% y Oxigeno
ventilacién controlada
Ajustar la espirometria al
de ENGSTRON

En la intervencién realizada se tomaron

diversas variables:

Tiempo de intervencién .- Se considera desde

que el cirujano aplica el primer objeto al ojo

hasta que lo ccluye tras la intervencién,




8i IRGE con S 16 al =colocar el separador de
parpados hasta despues de crioterapia y inyeccisn
de gas.

Si fotocoagulacién la duracién del

tratamiento.

Intervencién reaiizada

Respecto a la fotocoagulacién del desgarro
seguimos los criterios expuestos por L' ESPERANCE
(1983).

Para la aplicacién de inyecciones de gas
expansivo preferimos la técnica de KHILTON (1986) a
la de DOMINGUEZ (1985) por precisar mencr numero

de inyecciones intravitreas.

Respecto a la cirugia clasica no utilizamos
implantes intraesclerales porque consideramos que

incrementa el numero de complicaciones sin

observar grandes beneficios respectc a la cirugia

extraescleral.

Las intervenciones que realizamos
habitualmente son:

1. Explante de silicona de 5 y 7'5 mms
(LINCOFF>
Cerclaje con banda plana de 2 y 2'5 mms.
Bolsillo de duramadre
Hilo de Arruga
Explante de Amnios
Cerclaje con banda plana asociada a placa
plana de silicona ( 5x7'5mms) O a explante

redondc de sili‘cona de 5 o 7'5 mms.




En estas seis intervenciones se realizo
peritomia en limbo de 90 a 3602, individualizacién

muscular y separandc epiesclera de esclera.

Seguidamente pasamos a describir las
intervenciones realizadas y las 1indicaciones de

dicha cirugia.

1. Explante de Lincoff

Previa aplicaci¢n de criopexia sobre el
desgarro y marcado del miswo, se coloca el
explante considerando por termino medio que ha de
ser el doble que el tamafio del desgarro (comparado

este con la papila de diametro medio 1'5 mms).

La aplicacién del mismo puede ser radial o
circunferencial y las indicaciones del mismo
siguiendo 1los criterios de SCHEPENS (1960) vy
LINCOFF (1965).

-Explantes radiales.- en desgarros amplios en
forma de U y an desgarros posteriores porque las
suturas se insertan mas facilmente.

-Explantes circunferenciales segmentarios.-

en presencia de multiples desgarros &n uno 0O dos

cuadrantes y a variab.es distancias de la ora

serrata y desgarros anteriores.

En general aplicamos el explante de LINCOFF
en los desgarros superiores ¥y el bolsillo de
duramadre en los inferiores. Las inyecciones
repetidas de gas expansivo hacemos en desgarros
superiores que ocupen menos de 1 huso horario
DOMINGUEZ 1985, HILiON 1986> en los que no exista
fibrosis vitrea (CAPEANS, 1987)




2. Cerclaje con banda plana de 2 y <'S mms

El cerclaje se aplica en nuestro servicio
segun técnica descrita por SCHEPENS (1964, vy
ARRUGA (1969) aungue con algunas variantes:

1) Siempre es extraescleral

2) Solamente el primer punto lo hacemos en
"U" con doble pasada escleral, en el resto
hacemos una pasada para facilitar el

deslizamiento de la banda al comprimir.

Nvestras indicaciones para esta técnica son:
- Desgarros Jue se extiendan 3 0 mAs
cuadrantes
Degeneracién en empalizada afectando tres o
mAs cuadrantes

Desprendimientos de retina extensos sin

desgarros detectables, particularmente en

ojos con medios opacos y afaquicos
Vitreorretinopatia proliferativa grado C
creando una indentacién permanente de 3602
que reduzca el diametro del globo a nivel
del ecuador

Intervenciones locales que fracasan sin que

la causa sea aparente

3. Bolsillo de duramadre

Recogiendo las ideas del bolsillo escieral de
PAUFIQUE (1966), CASANOVAS (1973) wutiliza la
duramadre para la realizacién del bolsillo, por su
excelente tolerancia. HNosotros desconociendo la

existencia de este trabajo previo realizamos




tambien wun bolsillo a partir de duramadre
liofilizada existente en el comercio, obteniendo
excelentes resultados (ROBLES, 1985) con algunas
variantes:

1> Se dan tres puntos del bolsillo y
posteriormente se procede a introducir la -
duramadre envuelta como un cigarro.

2) Se realiza una escotadura que salve los
musculos evitando su desinsercién, ayudando de
este modo el musculo a facilitar la indentacién.

3) Siempre se busca una buena indentacién y
en un caso de nuestra serie tras una
reintervencién se reaplicé la retina, simplemente
afiadiendo mAs duramadre al bolsillo.

4) Hemos desechado la reesterilizacién de la

duramadre, en nuestra muestra, un caso de

celulitis orbitaria aparecié despues de esta.

Nuestras indicaciones para esta técnica son:
desgarros gigantes o multiples, desinserciones
retinianas y esclera debil por estafilomas o por

reoperacién de desprendimierto de retina.

4. Hilo de Arruga

Buscardc sobrciodo una depresién anular
escleral con un hilo de nylon inextensible segun
técnica de ARRUGA (1958) y PIRKERO-CARRION (1963).

Esta técaica presenta practicamente las
mismas indicaciones que el cerclaje aunque debido
a las dificultades que presenta la reintervencién

y unido al alto porcentaje de recidivas




(JORDANO, 1973), solamente se emplea en

desprendimientos de retina no operables con otras

técnicas, cuando no se localize el desgarro y

precisemos una indentacién prolongada.

5. Explante de Amnios

Se enplea en agujero maculares totales que
presentan un desprendimiento retiniano en area
macular o poio posterior, segun técnica practicada
por Profesor CARRERAS-MATAS y descrita por
CARRFRAS-EGAfA, B(1980).

6. Cerclaje con banda mAs placa de silicona O
explante de LINCOFF

El cerclaje con banda y placa de silicona 1lo
empleamos sobretodo en decgarros inferiores
pequefios, segun técnica de SCHEPENS (1964>; pero
empleamos con mAS frecuencia, ante esta
indicacién, el bolsillo de duramadre por obtener
excelentes resultados (ROBLES, 1985).

Cerclaje con banda de silicona mas explante
de LINCOFF 1lo empleamos cuando existe una
degeneracién en empalizada en la periferia
retiniana de 3 0 mAs cuadrantes y un desgarro

perfectamente localizado en cualquier cuadrante.

Crigterapia

Se procede a indentar 1ia retina con el criodo




partiendo desde ora serrata hacia el area (ue se
encuentra el desgarro, se indenta y se aplica frio

ern. los bordes del desgarro hasta que la retina

blanquea sobrepasando los limites del ae3garro.

Solamente en casos de retina muy atrofica y con
degeneracién en empalizada se aplica cryo en areas
muy expuestas con la finalidad de reforzar su
adhesién (ZAUBERMAN, 1969).

Puticidn di : :

Se realiza donde la bolsa del desprendimiento
de retina es mAs prominente para evitar la puncién
accidental de la retina. Se considera PUNCION UTIL
aquella que consigue drenar todo el 1liquido

subretiniano.

SYe realizé esta técnica en casos de cerclaje,
hilo de ARRUGA y bolsillo de duramadre.

Paracentesis

Se practicé cuando el ojo estaba hiperténico
y la arteria Central de la Retina dejo de latir
durante un par de minutos (DOMINGUEZ, 1985).

En aquellos ojos que tras el drenaje del

liquido subretiniano quedaron muy hipoténicos,

partiendo a traves de pars plana y dirigiendonos




hacia el centro del vitreo se inyectoe BSS o aire

hasta que el toncgmetro comenzo a marcar,

posteriomente se normalizé la presion al apretar

el cerclaje (URRETS-ZAVALIA, 1968.

Nada mas finalizar 1la intervencidén se
procedié a la toma de la presién intraocular con
el tonémetro de PERKINS, siempre en primer lugar
en el ojo desprendido y despues en el ojo

contralateral.

Observamos a veces, que el ojo contralateral,
nos daba alguras presiones muy elevadas lo que
creemos debido a 1los esfuerzos realizados al

desper-ar de la anestesia.

Complicaciones intra o postoperatorias

Aqui reflejanos las que encontramos hasta los
6 meses del postoperatorio en aquellos en que la

retina sa &pliceé.

ESTUDRIO POSTOPERATORIO

Todo enfermo operado de desprendimiento de
retina era explorado cada 3 dias aproximadamente,
mientras tanto se mantenia en decubito supino y

con oclusién binocular de ambos ojos.




Cuando la retina se encontraba aplicada y a
partir de la semana, S@ destapaban 195 0j0s
procediendo al porte de gafas estenopeicas hastz
el Alta

Al Alta Hospitalaria que se da por termino
medio de 2 a 3 semanas despues de la intervencién,
y ya sin midriasis se procede a la toma de visién

corregida y de presion intraocular en ambos ojos.

La retina se <considera aplicada cuando

permanecia asi al menocs 6 meses despues del

postoperatorio.




METODO ESTADISTICO

Para el Analisis estadistico de los
resultados de este estudio, han sido utilizados
los siguientes test (ARMITAGE 1971, FLEISS 1981,
MARTIN-ANDRES et al., 1986):

Test de Normalidad de D'Agostino

T de STUDENT para muestras independientes
T de STUDENT para muestras apareadas

Test de WILCOXON para muestras
independientes y apareadas

Test x*

Test de FISHEER

Coeficiente de correlacién

Regresién logistica

Test de Normalidad D'Agostino

Para comprobar si es aceptable presuponer
distribucién Normal de una cierta wvariable
cuantitativa en 1la poblacién, se ordenan los
valores muestrales de menor a mayor, asignando a
cada un de ellos un rango i ¢(i= 1,2, ; Se

clacula entonces el valor de:

41 Xi - ptl . (EX0
D exp = & -

2z
Wrgad -4 Xy )

n




Se compara este valor con la tabla

correspondiente (ver MARTIN ANDRES et al. 1986).

La significacion indica que la Normalidad

debe rechazarse.

Q__comparacion de dos medias _de muestiras
independientes.

Dadas dos muestras XQLY X¢é (i= 1,2, ...y}
i AL BLLL G L de dos variables normales de
medias uy Yy uUg desconocidas, para contrastar si
son iguales 0 no, Sse calcula, en primer lugar, las

s - 2
medias (x4 ¥ X7 ¥ varianzas (Si y S,) de ambas

2
muestras y la cantidad F exp = Sa /Si, con S:>S: '

cantidad que es comparada con una F 10 /(14 -23ng—-2)
de 1la distribucién de SNEDECOR como test de
homogeneidad de varianzas previo al de

homogeneidad de medias.
Si F exp < Fiacy., calcular:

2 2
(pa-1)84 + (n2-1>52

Y el estadistico:

t exp = I XA- ;4|

2
<

s[pa + n2

n’i ® n.a

Y compararlo con una Tae B4 F By —

distribucién de STUDENT.




Si F exp » F 10%, calcular:

l EA-—;al

b

na na

Y compararlo con una t (f) de la distribucién
de STUDENT, en don%e:

son los grados de libertad a considerar. La
SIQHIEIQAQJLELJKDIQA"MEDIAS_DISIINIAS .

WWM-MSM

B (mali XiLE = n), son parejas
de valores obtenidos en un mismo individuo 1,
calcular d_ = ®L- géen cada individuo, y la media
a y la varianza Si de los valores asi obtenidos.

Suponiendo la variable d Normal, calcular:

y compararlo con una £ - (n=1) @ 1a
distribuciéen de STUDENT. Si hay SIGNIFICACION
DISTINTAS.




4, IEST DE WILCOXON PARA MUESTRAS
mD]E[‘\ﬂDMIEE._- x eE)eREar)ﬂ\{

Contrasta =i la primera poblacion no tiende a

dar valores mAs alios O uas bajos que lr segunda.

Se agrupan las dos muestras en ur:? sola; se
ordenan de menor a mavor; Se asigran Trangos
(numeros de orden, con promedios en casl de
empate) a todos los 2lenantos, y se considera la
suma de rangos de la muestra de menor tamafio. Con
clla se real’.a el con.raste comn las tablas
adecusdas ©, € n 4 * D >30, mediante la

aproximac.on Normal.

2. - Muestras apareadas

Se calculan las diferencias no nulas entre
ceds pareja de datos y se asignan ran: "€ a Sus
valores absolutos. La Suma de rangos
correspondientes a las diferencias positivas es el
estadistico de contraste, frente a valores
teéricos tabulados O utilizando una aproximacién

Normal.




i;mlﬁélvﬁfﬂﬁﬂkA_LQﬁlﬁﬂﬁl&RWLA_HQHJﬁEﬂElﬁADHDE
MUEBSTRAS CUALITATIVASD

A partir de las distribuciones de frecuencia
muestrales, se basa en la comparacién de las

frecuencias observadas y esperadas, obtenidas

estas ultimas mediante la expresion:

Donde F; es el total de la 1fila,

total de la columna y T el total general.

La cantidad experimental es:

frente a la cantidad teérica que corresponde

con (r-1» x (s-1) grados de libertad, donde r es
el n? de filas (MUESTRAS) y s el n? de columnas
(MODALIDADES).

Para el caso particular 2x2, la expresién a

considerar es:

con 1 grado de libertad.




En el casc 2x2 (dos muestras y dos
moda’ idades), y cuando los pequefios tamafios

muestrales no permitan usar el %est x

, se puede
utilizar el test exacta de FISHER. Con la

siguiente tabla de frecuencias:

EXITOS  FRACASOS  TOTAL
Muestra ! X4 n, X4 a4
Muestra 2 X3 P ) nga
Total a4 az, " N

El nivel de significacién se obtiene a.partir

xz! (ni-x4)! (nzfxz)! Nt

Directamente como el doble (test bilateral’
de la suma de los P(x,) calculados para el x4
obtenido y todos aquellos valores mas extremos

(que producen mayor diferencia de proporciones
muestrales).




Ei -oeficiente se calcula por:

Donde (x:, y_? (con L=1, ,n) es el par de

datos correspondiente al individuoe 1 en las
variables x e y en estudio; el contraste de
significacién para el coeficiente de correlacién

se realiza mediante:

Frente a una t de STUDENT con (n-2) grados de
libertad.




El modelo pretende predecir la verficacioén o
no de exito en una variable dicotomica, mediante

el modelo dado por la expresion:

Dorde x es el numero de exitos, n es el
namerc; de pruebas, E (x/n) es la proporcién media
teorica de exitos, y las variables x (1= 108, ude)
son las variables predictoras que pueden ser

categoricas o cuantitativas. Los coeficientes a ¥y

b'. son objeto de ajuste a partir de los datos

experimentales. Las k variables que finalmente se
incluyen en el modelo son aquellas que resultan
significativas con el test de razon de
verosimilitudes, de entre todas las inicialmente

propuestas como predictoras.

Se ha utilizado el paquete BMUP para realizar

los calculos necesarios.

A partir de esta regresion logistica puede
establecerse tambien un criterio discriminador
entre Exito y Fracaco conocidos los valores de las

variables predictoras en un determinado individuo.




IVv. RESULTADOS




1V, RESULTADOQS

Los resultados de los 149 desprendimientos de
retina considerados los dividiremos en tres

grandes apartados:

IV.1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE NUESTRA
MUESTRA ; :

ESTUDIO DE LA PRESION INTRAOCULAR
ESTUDIO DE ALGUNOS PARAMETROS QUE
MODIFICAN LA PRESION INTRAOCULAR INTRA

O POSTOPERATORIA.

ESTUDIO DE LGS PARAMETROS = QUE
CONDICIONAN LA APLICACION RETINIANA.

It.1. ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE NUESTRA
MUESTRA ‘

Vamos comenzar enumerando tres apartados
descriptivos generales, que nos indicaran el orden
ectudio de los distintos parametros:

- Variables
- Orden a seguir en el estudin de cada

variab.ie

Divisién de las variables en cualitativas

y cuantitativas.

VARIABLES

Las variab’es consideradas




desprendimiento son 33, que a continuacién

enumeramos, con la descripcién de la variable como

cualitativa ( L ) o cuantitativa ( T >,

B BN N DD S Ry e el e e
O O & W NP2 O © & 9 0 g & Wbk O

A%}
-J

© ® N 0O O s W N

Yarizble Cualitativa o cuantitativa

EDAD

SEXO

MES DEL DESPRENDIMIENTO

TIPO DE DESPRENDIMIENTO
ANTIGUEDAD

EXTENSION

AVANZA HASTA MACULA

AVANZA HASTA PAPILA

SUPERIOR O INFERIOR

TEMPORAL O WASAL

LOCALIZACION GENERAL

MIOPIA MAGNA

AFAQUIA

ANTECEDENTES

AGUDEZA VISUAL PREOPERATORIA
AGUDEZA ViSUAL POSTOPERATORIA
CAUSA DE NO INTERVENCION
TIEMPO DE REPOSO

TIPO DE INTERVENCION

HUSOS HORARIOS CRIOTERAPIA
DIATERMIA PERFORANTE

VOLUMEN INYECCION INTRAVITREA
QUERATOCENTESIS
COMPLICACIONES DE CIRUGIA
TIEMPO DE INTERVFNCION
PRESION INTRACCULAR (PIO) CTO
DESPRENDIDO (DR) FREOPERATORIA
PIO PREOPERATORIA 0JO SANO

| o ot el e B T i




DIFERENCIA PIC PREOFERATORIA
¢ 0JO DR - 0OJO SANO

FIO INTRAOFPERATORIA GJO DR
PIO INTRAOPERATORIA OJO SANO
FIO POSTOPERATORIA OJO DR
PIO POSTOPERATORIA OJOQ SANO
DIFERENCIA PIO POSTOFPERATORIA
¢ OJO DE - QJO SANO O

Los 149 desprendimientos de retina los vamos
a organizar en 11 subgrupos y los estudiaremos

siempre en el orden siguiente:

A.- MUESTRA TOTAL: (133 DR) integrado por
aplicados tras 128 intervencién + DR tras 18
intervencién + aplicados tras laser + no operados.
Aqui se excluyen los grupos I, J y K para evitar
repeticion de datos.

B.- GRUPO CONTROL: (22 DR) no cperados

C.- INTERVENIDOS UNA SOLA VEZ O FOTOCOAGULA-
CION: <(ill DR) integrado por aplicados tras la
intervencién + DR tras 1la 12 intervencién +
aplicados tras laser,

D.- APLICADOS TRAS LA 12 INTERVENCION O
FOTOCOAGULACION: (82 DR) aplicados <ras la .8
intervenciséon + aplicados tras laser.

E.- PRIMERA INTERVENCION: (106 DR)> aplicados

tras la 12 intervencién + desnrendidos tras la 12

intervéncién.
F.-APLICADOS TRAS LA 12 INTERVENCION: (77 DR
G.-DESPRENDIDOS A LA 18 INTERVENCION: (29 DR
H.-APLICADOS TRAE LA FOTOCOAGULACION: < 5 DR)
I.-APLICADOQS TRAS LA 2@ INTERVENCION: (10 DR)




J.- DESPRENDIDOS A LA 22 INTERVENCION: (5 DR)
K.- APLICADOS TRAS LA 32 INTERVENCION: <1 DR)

Los grupos H, I, J, K no se describen en

algunas variables por ser su tamafio muestral

excesivamente pequefio.

Variables cualitativas.- Son las que se
expresan por modalidades =] categorias no
necesariamente numericas. Se daran en frecuencias
absolutas, y /o relativas cuando el tamafio

muestral lo permita.

Variables cuantitativas.- Las que se
expresan necesariamente por valores namericos.
Cuando sea posible, se da el resultado dal test de
Normalidad D'AGOSTINO, indicando 1la m=2dia, la
desviacién tipica y cuando sea adecuado b.-vograma

o distribucién por intervalos.

En el cuadro inicial, donde viene enumeradas
las variables, les acompafia una letra mayuszula
indicando si la varisble es Cualitativa (L) <
Cuantitativa (T).

1. EDAD

A. Muestra total: frecuencia, n = 133 DR

D. exp. d'Agostino = 0'2714954; P < 0'0l.
(no NORMAL>.




Media muestral =% = 54'38

Desviacién tipica s= 18'06

FRECUENCIA DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA POR

GRUEQS DE EDAD EN LA MUESTRA TOTAL

Frecuencia del D.R.

Q0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

0 -10 | x

11-20 | XXxXXX

21-30 | xxx

31-40 | xxxXXX

41-50 | xxxxXxxX

51-60 #xxxx#xxxxxxxxxxx

61-70 | XXX X XXX XXKX XXX XXX XXXXXXAXXK
71-80 | XXXXXKKXX

81-90 afios |xx

Se observa en esta variable la presencia de

dos intervalos modales, el intervalo principal

entre 61-70 afios y el secundario entre 11 y 20

afios.

En la siguiente tabla serd A = aplicado, D =
desprendido, L = laser o fotocoagulacion, 1
primera intervencién , 2 = segunda intervencion,

= +ercera intervencion.




CONTROL
1A+1D+1L
1A+1L 49'52
1A+1D 3 52'60
1A 48'69

Solamente en los grupos 1A ( retina apliicada

tras la 12 intervencién ) con D exp.= 0'281287 y

1D ¢ retina desprendida tras la 12 intervencioén )

con D exp = 0'280777 se acepta la Normalidad.

Al comparar grupo 1A y 1D con la t de
Student, encontramos para un F exp= 4'78 (76;28)
g.1., una t exp= 5'083 que resulta significativa
(P < 0'0012.

De ello podemos concluir que la edad media de
lns._enignmnﬁ_.sm_guﬁ_lﬁ_mum_sg_aplm_mlﬂ—l_




g{ =& consideran un 50% de varones en la

poblacion, y se realiza el contraste de una

proporcicen, se obtiene t exp = 2'773; P < 0'001, ¥y

por tanto se podria concluir gque alﬂpg:ggnlﬁlg_gg

SEXO EN LOS DIVERSQOS GRUPQS

Varoni % . |Hembral % Hem.
I
CONTROL p | ©68'2%
1A+1D+1L I 61°'3%
1A+1L 58'55
1A+1D 60'4%
1A 57'1%

La comparacién de los grupos 1A ¥y 1D con
reaspecto al Sexo lleva a una x> ezp = 0'79;

1g.. no significativa. Por lo que podemos

afirmar wsua_ﬁsnﬁa—ei-ﬁﬂ“ _ng influye

retina s=._aplique O RO.

L.ME%.DEL_DESRRENQIMI ENTO DE KETINA

Aunque la casuistica que representa nuestra
cerie corresponde a umn intervalo de 21 meses,
hemos incluido los desprendimientos de retina que
intervinimos en los 3 meses siguientes coOn la
finalidad de conocer &n que meses S€ prc- 'cian
mayor y menor numero de desprendim mientos de retina

en un periodo de estudio global de = afios.




NUMERO DE DESPRENDIMIENTOS DE RETINA EN 2 AROS

lEnerol XxXxXXXXXXXXXKXXK

i Febrel xXxXXXXUXLXXXLXXKXK

| Marzo! xXXXXXXXAXXXXXXXKKXK

| Abril | XXXXXXXXXXAXXKKXXX

I Mayo | XXXXXXXXXXKXXAXKXXXXLXXK
IRETE BNl '$ 6969 6.9.9.4/9.9.9.9.9.9.9.4.9.9.¢.$9.6.6 6.4
fJulio! XXXXXXAXXXXXXXXXXKXKKXXXK
| AROST | XXXXXXXEXXXXXXKXXXXKX
| Septl! XXAXXNXXXXXKXXXXXXEKXKXALX
| Octub| XXXXXXXXXKXXXXXX

| Noviel XXXXXXXXXXXXXX

jDicie! XXXXXXXXXXXXXXKXK

Aunque en nuestra serie encontramos mayor

incidencia d2 desprendimiento de retina en verano,
(Xl exp= €'03; 11 g£:.1.; W82,

4, TIPO DE DESPRENDIMIENTC DE RETINA

Vamos a mostrar los resultados encontrados en

una tabla y despues procederemos al analisis

estadistico comparativo entre algunos grupos. En

la tabla desprendimiento de retina Regmatogeno

(RE), Traccional (TR>, Exudativo (EX).




31RO DI DESPRENDIMIENTO DE RETINA
|
|
Al M. total 133! I | 82"l 3 117'3!
Bl Control 22| ’ 54'F 140'G
Cl1A+1D+L 111! G 87"'4l 112'6i
DI 1A+1L | 82| | 84°'1l 115'9]
El 1A+1D | 106/ 4. 87171 3 112°3I
FI 1A I 72 C4'4| 115'61
Gi1D | 28l 2R 6| | 3'4|
HI 1L ! 51
IizA 101
J12D 51

Hemos estudiado si exi=tia la misma
proporcion de 1los <ipos de d- sprendimi¢ to de

retina en el grupo CONTROL y en el grupo PRIMERA

INTERVENCION O FOTOCOAGULACION (%) « % exp= 9'22 ;

P < 0'0l ). Por lo que en nuestra serie podemos
afirmar gque en el grupo de no operados el
desprendimiento de  retiua TRACCIONAL es

Hemos estudiado si existia diferencia entre
los grupos APLICADNS TRAS LA PRIMERA INTERVENCION
y DESPRENLIDOS TRAS LA PRIMERA INTERVENCION (&)
. con respecto al tipo de desprendimirnto de retina
(test de FISH B; n.s.). Por 1lo que encontra 23s
Wmmnmjmm

: AR i i ] i




5. ANTIGUEDAD DEL DESFRENDIMIENTO EN DIAS

A. Muestra total.- n = 133
D exp = 0'135031 ;P < 0'01 <(no Normal)>
X = 37'26 dias
s = 298'69
# ( } G
DESPRENDIMIEN U : =1 MUESTRA
10TAL
Frecuencia de la Antiguedad del
desprendimiento
l 0 106 20 30 40 50 |totall
b Diag = sesssmcamsaaenateses s EEE i N i
| de 0 a 7 |XXXXXXXXXXXXXYXXXXXXXXXxXxxx¥ | 50 |
i de 8 a 30 | XXXXXXXXXXXXXXXXXKXXXXXXXXxxx | 49 |
i de 31 a 60 |XXXXXXXXX i 18 |
[ 61 0 mAs | XXXXXXXX I 16 |

El 37'60% de puestros dJdesprendimientos de
retina acudian dentro de la primera semana de su
nroduccien, el 36'84% entre el &2 dia y el 30, el
13'53% entre el primer y el segundo mes y el
12'032 a partir del 22  mes. Por 1lo que
aproximadamente el 75% de los desprendimientos de
retina nos acuden antes del mes y un 25% de los
mismos acuden tardiamente ,a mas de 30 dias de

produccién de los mismos.

132




AS
lrango en dias!

Bl Control | ¢ 217'631|
ClLIA+1D+IL - | ] 28'89 47" 09|
Di 1A+1L 119'11 182' 711
Ei 1A+1D 29'67 48°'0 |
FilA 28'94 53'371

24' 85|

Se procedié a couwparar, en los grupos RETINA
APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 18 INTERVENCION (%),
la antiguedad del desprendimiento de retina <(emn

dias) mediante test de Wilcoxon. No se han

encontrandn diferencias significativas entre estos

dos grupos lo que significaria gque la antiguedad

del desprendimiento de retina ¢ en ojos con poca
antiguedad, media = 28 dias) po influve en gque la
retina se aplique 0 no.

6. EXTENSION DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA EN
CUADRANTES

La extensién del desprendimiento de retina
vendra definida en cuadrantes, ocupando 902 de

levantam.=nto cada cuadrante.

En la tabla siguiente Cuadrante sera (C), y
el numero de cuadrantes vendra delante como
(1.2,.3 0 & ).




Al 1A+1D+1L+CI
B! Control |
Cl1A+1D+1L

DI 1IA+1L

Ei 1A+1D

Fil 1A

Gl 1D

Hi 1L

I12A

Ji2D

Al realizar la comparacién entre los grupos

(#) RETINA APLICADA <(1A) y DESPRENDIDA TRAS LA
PRIMERA INTERVENCION  (1D), y realizando el test de
WILCOXON ( t exp = 2'112; con P < 0'04 ), resulta
significativa, por lo que se puede afirmar gque en
los ojos que se desprende Jla retina tras la
primera = intervencion, @ preseptaban = un
dasprendimiento de retina mAs extensao que
aquellos epn 1l0s que ésta se aplice.

Es de destacar en estos resultados que de los
35 desprendimientos de retina que ocupaban un
cuadrante en la muestra total no quedoe finelmente
ninguno desprendido; tras las = sucesivas
intervenciones los desprendimientos de retipa que
ocupaban un cuadrante se reaplicaron (33 de ellos)
o se hicieron mids extensos (2 de ellos).
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7. AVANCE DEL DESPRENDIMIENTO HASTA FOVEA
A. Muestra total .- n

Avanza hasta tovea s 2%

No avanza hasta févea 41 30'1%

Observamos que en el 9'2% de los

desrrendimientos esta levantada el area macu'ar, y

por la extensién de los desprendimientos de retina
de nuestra serie, hallamos que seria necesaria
una superficie media superior a 2 cuadrantes (50%
de la superficie de la retina) para que muy

probablemente este levantada el Area foveal.

DISTRIBUCICN POR GRUPOS DEL AVANCE

Ino avanzal
| |

Bl Control i 22| | i
Cl1A+1D+1L 11111 |
Di 1A+1L I 821
El 1A+1D 11061
Fi 1A 1 7% i 6 39'0i#
GI 1D | 291 17'21 =
Hi 1L T
Ii2A 101
Ji2D o1

Si hacemos la comparacién enire grupos (%)
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION ‘el avance del

desprendimiento hasta fovea,bhallamos un resultado




no.significativo G exp =53'6586; 1 ¢.1., h:e. , P
@'1e), por lo que €n nuestra seria no puede
arirmarse que el desprepndimiento de retina se
aplicara, o no, tras la 12 intervencien con
no oasta el area foveal (entre estos dos grupos).

Z“in embargo, el resultado (P < 0'10) ofrece
indicios de significacién, que se encontraron al
aplicar el multivariante y incluir los tres grupos
RETINA APLICADA TRAS LA 13 [INTERVENCION, RETINA
DECPRENDIDA TRAS LA PRIMERA INTERVENCION Y
AFLICADOS TRAS LA FOTOCOAGULACION (descrito mas

adelante’,

. AVANCE DEL DESPRENDIMIENTO HASTA PAFILA

DISTRIBUCION FPOR GRUPOS DEL AVANCE

| |
AlMu. total : | ; |
BiControl 22 I |
Cl1A+1D+1L
DI 1A+1L
E! 1A+1D 5 & 63'21#»
Fl1lA ‘ ' ‘ 68'8i »
Gt 1D c 48°' 31
Ht 1L : |
IicA J ( |
Ji 2D b ' . ‘ [

|

comparacion entre lcs grupos




AFLICADA TRAS LA 12 [INTERVENCION y
SPRENDIDA TRAR LA 12 JVTERVENCION, del
desprendimiento de

pepila, hallamos

2

) n,s,

nuevo ofrece indicios de que tal

podria resultar significativo con otra serie de

datos.

En nuestra serie el 35'3% de: 108

desprendimientos de retina avanzan hasta el Aarea

papilar; teniendo en cuenta esto y la extensisn
s

que nresentan en nuestra serie, hallamos que seria
necesaria una extension media superior a 3
cuadrantes (75% de la superficie de la retinal
para que muy probablemente esté levantada el area

papilar.

A. Muestra togtal.- n
Superior
Inferior

Mixto

Al realizar el contraste para una proporcion
entre la localizaciéon suparior o inferior del
desprendimiento de retina, hallamos significacion
(t exp = 3'025; P < 0'01 ), por lo que poCouos
afirmar en nuestra serie que los desprendimientos
de retina de  localizacion inferior somn
significativamente mas  frecuentes que 10s
superiores




_LOCALIZACION SUPERIOR O INFERIOR EN LOS GRUPQDS

% iInfe. % |Mixtol % |

BiControl & 150" 0i 31 110'61
Ci1A+1D+1C 1 36' 0| | ©'0l
DI 1A+1L y 134" 11 31 162 2| 1 371
El 1A+1D 136'81 i53'8lI i 9'4|
Fl 1A 135 11 61" 0l | S'Ol=
Gi 1D . 2 141'4) 134'51 12411 #
Hi 1L

I112A

Jb3iD

(Se considera Mixto = Superior e Inferior

sin predominic de ninguno?’.

Si realizamos la comparacion entire el grupo
RETINA APLICADA TRAS LA PRIMERA INTERVENCION Y
PETINA DESPRENDIDA TRAS LA PRIMERA INTERVENCION

(#) con localizacion Superior O Inferior, no

hallamos diferencia significativa (x‘ exp= 1'61; 1
g 1:f ne 2. 1O HOG DOB lleva a pensar gque la
localizacién  Superdor 0 Inferior  del
dg_s_pneﬂd.i.ﬂiﬁwfeti pa no influys para que la
retina g€ aplique © 4gg__dgsngnﬂg__&xgg__lg__Lg

intervencion.

lQ+ﬂ_LQQALLZAQLQN_;UﬂﬂEHNuL_LL_HASAL__DEL
DESPRENDIMIENTO DE RETINA

A. Muestra total .- B
Temporal = > 66' 9%
Nasal 2z2'6%

Mixto = 10'5%




Realizando el contraste para una proporcion
entre la localizacién temporal y la nasal del
desprendimiento de retina, hallamos t exp =10'725;
F < 0'01, por .10 que, los desprendimientos de
retipa temporales son significativamente mas
; i R

LOCALIZACION TEMPORAL O NASAL EN LOS GRUPQS
grupo | n ITempo.! % INasali % IMix.!
e J e f e f o | e L8 o el oo S o
BiControl 221 £77'31 1 i18*21
Cl1A+1D+1L 1111 164'3i 29 I 9'01
Dt 1A+1L I 821 55 I167'1i 24 129'3| 1 3'7H
Ei 1A+1D 11061 i64'21 28 126'4| I 9'4i
FilA I 771 166'21 129'91 I 3'9|»
Gi 1D { 291 158'61 11721 i24'11 #
Hi 1L i | I | I | I
I12A I 10l ! |
Ji2Dp L. D i !
t

(Se considera mixto = Temporal y Nasal sin

predominio de ninguno).

Realizando la comparacion entre RETINA
APLICADA TRAS LA 1& INTERVENCION Y RETINA
DESFRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION (#) en cuanto

a la localizacién Temporal o Nasal,

hallamos <x3 exp=0'24; 1 g.1l.,n.s.), por lo que

concluimos que las retinas aplicadas y
g : iif ; Cenis
respecto a la localizacien temporal o nasal .




LOCALIZAC GENERAL O LOCAL _ DEL
DESPRENDIMIENTC

Aqui hemos considerado individualmente qué
localizaciones presenta cada desprendimiento de

retina y a que cuadrantes se extiende.

Para ello hemoz utilizado la siguiente

nomenclatura:

El g T xtiacdt o i

T8 <(Temporal Superior»
TI (Temporal Inferinr>
NS (Nasal Superior)
NI (Nasal Inferior)

MA (Macula entre arcadas temporales)

Cuando se extiende a mas de un cuadrante lo

hemos representado como asociaciones:

6.- 1+2 (TS+TI>; 7.—- 1+3 (TS+NS); 8.— 1+4 (TS+NI);
Q.- 145 (TS+F0); 10.- 243 ; 11.- 2+4; 12.- 2+5;
13. S+4; 14.- 3D 15.= 4+5; 16.- 1+2+3;
7. 1+2+44; 18.—- 1+4245; 19.- 1+3+44; 20.- 1+3+5;
3 144+5; 22.— 2+3+4; 23.- 24345; 24.- 2+4+5;
5. 3+4+5; 26. - 1+2+3+4; 2T.= 1¥2+3+5;
28, 1+3+4+5; 29.— 2+3+t4+5; 30. - 1+2+4+5;
31.- 1+2+3+44+5.

De estas multiples asociaciones, vamos a
expresar aguellas en las que aparecio al menos un

-aso en la tabla siguiente:




Temp. Supe.
Temp. Infe.
Nasal Supe.
Nasal Infe.
8 + T3

IS + NS

Is Maculal
TI NS i
TI NI I
TI Maculal
NS NI (
18 TI+ NSI
TS TI+ NI
TS NS+ NI
TI + NS+ NI
TS+TI+NS+MAI
TS+TI+NI+MAI

'-.l
LT R T O | BT R oS T o

De esta tabla resalta que los
desprendimientos de retina que se aplicaron tras
reposo y fotocoagulacién solamente uno de ellos
ocupaba dos cuadrantes y en 4 cuatro de ellos se

afectaba solo un cuadrante.

De los 133 desprendimientos de retina de la

muestra total, 14 eran desprendimientos de retina
totales (14/133 = 10'53%). De estos 10 fueron




intervenidos (10/106 = 9'43%), aplicandose 3 tras

in 1% intervencion y desprendiendose los 7

restantes,

{2. MIOPIA MAGNZ

Enterdida como el poseer 6 o mas dioptrias de
micpia ern ambos ojos, o al menos, en el ojo con

desprendimiento de retina.

. MIOPIA MAGNA EN LOS DISTINTOS GRUPOS
| n IMiop.Magna! % i(No Mio. Mag.! %

Ai Mu.totall 1331 121'8I 17821
BiControl | z2i 118'21 181'8I
Cl1A+1D+1LI1111 122'5i | TT25)
DI 1A+1L I 82i 122"° 0l 178" 0l
El1A+1D 11061 122'6| 17741
Fi 14 T 122'1i 17791 *
Gl 1D | 291 i24'1l I 75'9| #
HI 1L i By i | I |
Il2A i 101 ‘ |
JI 2D i 5l . |

TR i

Si realizamos la comparacion entre el grupo
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y RETINA

DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION (%) hallamos

XQ exp= 0 con correccién; 1 g.l.,n.s.. Por lo que




13. AFAQUIA

Todos los afaquicos aqui considerados,
suirieron wuna facocrioextraccion intracapsular

anterior al desprendimiento.

AFAQUIA EN LOS DISTINTOS GRUPOS

| 8l AFAQ.! % | NO AFAQ.|
|

Al Mu. total |

BiControl

Ci 1A+1D+1L

DI 1A+1L

Ei 1A+1D

Fi 1A 74'01 »
GI 1D ! 65'51 *
H! 1L

I112A

JizD

Si realizamos la comparacidn entre grupos (%)
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION con respecto a

la afaquia, hallamos xz exp = 0'39; 1 g.1l.,n.s..
Por 1lo que podemos concluir que no existen
diferencias significativas entre afaquicos y no
afaquicos para gque se aplique, < no, el
desprendimiento de retina.




14. PNIECEDENTES

Son numerosos los antecedentes que pueden
encontrarse en una muestra amplia de
desprendimientos de retina; en la tabla que a
continuacion exponemos estan todos aquellos gque
nosotros hallamos en nuestra nuestra, aungue solo
nos detendremos en aquellos que presentan un mayor

interes,

Los antecedentes que hemos considerado en
nuestra muestra han sido los siguientes, en orden
de mayor a menor frecuencia:

l.- Ausencia de Antecedentes (NO ANTECE. >
2.— Antecedentes cardiacos (CARDIOPAT.)
3.- Desprendimiento de retina en el mismo ojo
hace mAs de 6 meses (DR KISHMO)
Desprendimienti de retina en el ojo
contralateral hace mas de 6 meses (DR CON)
Traumatismo ocular en ojo del
desprendimiento (TRAUMATIS. )
Glaucoma cronico Simple (GL. CR. 8.)

Hemorragia de vitreo anterior al
desprendimiento (HEM. VITR.)

Catarata en el o0jo con desprzndimiento

(CATAR. DR.>
Catarata = el ojo contralateral

(CATAR. CO.»
Amaurcsis en ojo contralateral (AMAUROSIS)
Glau~oma Figmentario (GL. PIGME.>»
Retinopat:ia diabetica proliferante ¥
glaucoma neovascular (GL. NEOQOVA.>
Luxacien posterior del cristalino

(LUX. CRIS.)




Glaucoma secundario a uveitis
hipertensiva e contusion ocular (GL. SEC)
Desprendimiento de retina en el mismo
0jo hace menos de 6 meses (DR <6 MIS.?>
Sinequias posteriores 3602 (SINEQUIAS)
Desprendimiento de coroides (DR COROID)
Afaquia + LIO de camara posterior

(AF. + LI
Coriorretinitis un mes anterior a la
aparicion del desprendimiento (CORIORFET>
Fotocoagulacion en este o0jo hace manos
de 6 meses : (FOTOCODAG>

Hemorragia de vitreo asociada a la

aparicién del desgarro y desprendimiento

(H.V.+ DR

No Anteced. |
Cardiopatial
DR mismo |

DR contral. |

L
N

Traumatismoi
Gl. Cr. 81,1
Hemo. Vitr.|
Catar. DR. !
Catar. Con.
Amaurosis
Gl. Pigmen.

G1. Neovas.

N ONW R e ©

Lux. Crist.




l4i Gl. secund. | Eoo = il ) 2 !
151 DR ¢ 6 Mis. | Lo = b L0 et ] 1

16/ Sineq. pos.| b i) IR SRR et 1 !
171 DR Coroides| | sl ool e o] 1 |
181 Af. + LIG | = e 1k i |
191 Coriorret. | S 1 | i e 1 |
20! Fotocoagu. | o = pa kR L 1 I
211 B. N+ DR = e = koo 1 |

Del grupo Muestra total que estaria formado
por 133 desprendimientos de retina, solamente en
54 no hallamos antecedentes (54/133 = 40'60%). El
59'40% si presentan aantecedentes que a menudo son

multiples.

En nuestra muestra presentan anteced2ntes de
cardiopatia o enfermedad cardiovascular 16

(16/133= 12'30%).

=

Antecentes de haber padecido hace mas de 6

meses un desprendimiento de retina en el mismo ojo

15 (15/133 = 11'28%), o en el contralateral 14
€14/133 = 10'53%). Antecedentes de haber
presentado un desprendimiento de retina en el
mismo ojo de menos de 6 meses 1 (1/133

=0'75%). En total 16 ojos de 1los 133 habian
presentado ya un desprendimiento de retina

anterior en el mismo ojo (16/133 = 12'30%).

La frecuencia de glaucoma es muy elevada en
nuestra muestra ,presentando 9 glaucoma crénico
simple (9/133 = 6'77%), 2 glaucoma pigmentario

£3/133 = 2'26% ), 2 glaucoma neovascular




(2/133= 1'50% >, 2 glaucoma secundario
(2/133 = 1'50%); en el total presentaban glaucoma
16 desprendimientos (16/133 = 12'30%).

Refieren traumatismo anterior al
desprendimiento 14 (14/133 = 10'53%); hemorragia
de vitreo anterior al mismo (8/133 = 6'02% y

amaurosis en el ojo contralateral (4/133 = Z2'0%).

Una vez realizadas las graficas de todos los
desprendimientos de retina, comprobamos cuales de
ellas presentaban vitrerretinopatia proliferante
(VRP) -ciasificacién enumerada en la
INTRODUCCION- y hallamos en los 149
desprendimientos de retina:

- 8 casaos de VRP grado A (8/149 = 5'37%)

- 16 casos de VRP grado B (16/149 = 10'74%)

i casos de VRP grado C-1 ( 4/149 2'68%)

casos de VRP grado C-2 ( 5/149 3'36%)
casos de VPP grado C-3 ( 4/149 2'68%>
casos de VR® grado D-1 ( 3/149 2°01%)

8i consideramos globalmente, en nuestra
muestra, existian 40 casos de vitreorretinopatia
proliferativa {40/149 = 26'85%). Pero este

porcentaje tan elevado puede presentar lecturas

diferentes, como el grado A de la VRP es dificil
de evaluar y separar del Tyndall (+) que acompafia
a algunos desprendimientos de retina. Los dos
conceptos que engloban el grado B de VRP son
dificilmente evaluables bordes evertidos del
desgarro (dificil de separar de la traccién vitrea
ejercida sobre el desgarro) ¥y tortuosidad de los
vasos sar-uinegs (de la traccién vitrea sobre la




limitante interna de la retina, una sola curvadura
de un vaso ©o multiples pliegues sobre varios

vasos). Los autores hablan de la VRP que presentan

los desprendimientos de retina que operan (no

refieren la de aquellos que no intervinieron). Asi
nuestra muestra puede ser estudiada de 3 modos

disviutos:

-_DPesprendimientos de retina con vitreorreti-
nopatia proliferativa grado B, C y D :
32 casos, 32/149 = 21'48%

~_Desprendimientos de retipa con vitrecorreti-
nopatia proliferativa grado C y D :
16 casos, 16/149 = 10'74%

-_Desprendimientos de retina con vitreorreti-—
. 1if i : - D ]
aquellcs gque no fueron intervenidos (7 casos) :
9 casos, 9/127 = 7'09%

A. Muestra total .- n = 133
D exp = 0'204621 ; P < 0'01 (No se acepta
la Normalidad)
%= 0188
S 0'234
Rango de 0'01 a 1




i BGUDRZA XIDUAL PREOPERATORIAS - e

muestrall

Bi Control 0'o481 0'087
Cl1A+1D+1L i111i 0'1531 0'250
DI LA+iL I 821 0'1891 0'263
Ei1A+1D 11061 G'1451 0'240
Fl1lA | 771 0'1741 0'251
Gi 1D 291 0'0691 0'194
Hi 1L 51 0'305! 0'420
I12A 101 0'1841 0'296
JjiaD 51 0'0291 0'020
0'005I

Al realizar la comparacién entre grupos (#®)
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION con respecto a

la agudeza visual preoperatoria, hallamos que el
test de WILCOXON es muy significativo(P < 0'001
t exp = 3'430; suma de Rangos 1A = 4604, suma de
Rangos 1D = 1067). Por lo que afirmamos que la
es significativamente mejor en aguellos en que Se
wﬂlﬁ_en_qnﬁ_mmm.e_deﬁpnenm.

16. AGUDEZA VISUAL POSTOPERATORIA

En la Agudeza visual postoperatoria que viene
expresada igual que la anterior (con valores de O
a 1, faltan aquellos grupos  que 10 se

intervinieron (grupo control J.




. Frimera intervencion o fotocoagulacion. -
n = 111
D exp = 0'255690C
® = 0'220; 5 = 0'223
Rango de 0'002 a 1

AGUDEZA VISUAL POSTOPERATORIA

| Rango muestral |

Di1A+1L 0'2691
El 1A+1D i 0'215!
FiiA 0'2641
Gl 1D 0'086!
Hi 1L 0'309|
I{24 0'1741
Jiab 0' 0231

|

Al realizar la comparacién entre grupos (#)
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION con respecto a

la agudeza visual postoperatoria, con el test de

WILCOXON, encontramos que es muy significativa
(t exp = 5'747; P < 0'001, suma de Rangos 1A =4931

suma de Rangos 1D = 740). Lo que nos lleva a

desprendida <1D).

Si realizamos un test de WILCOXON PARA
MUESTRAS APAREADAS entre la agudeza visual




preoperatoria (al ingreso) y la agudeza visual
postoperatoria (al Alta> para el grupo 1A,

encontramos que resulta significativo <(t exp=

4'079, P < 0'001)., Por lo que pndemos concluir gue

o S ‘na  que ge
a 1 ¢
a la agudeza visual gue presentaban al ingreso.

Si en el grupo RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12
INTERVENCION (1D), realizamos un test de WILCOXON
PARA MUESTRAS APAREADAS entre la agudeza visual
preoperatoria y postoperatoria encontramos que no
resulta significativa. (suma de rangos R+ = 53).
Por lo que afirmamos que en aquellos
desprendimientos en que la retina sigue levantada

18 Lo

meiora significativamente.

Al observar la Agudeza visual preoperatoria y
postoperatoria en el grupo retina desprendida tras
la segunda intervenciosn, encontramos de nuevo que

fueron similares.
17. MOTIVO DE NOQ INTERVENCION

Veintidos desprendimientos de retina no
fueron intervenidos:
- 6 Se enviaron a otro centro para vitrectomia
- 8 Fueron dadas de Alta Voluntaria:
- 2 querian ser operados en su ciudad
- 4 presentaban antecedentes cardiacos
y avanzada edad rehusando aneste-

sia general.




S

2 no deseaban intervenirse de nuevo
por no esperar ganancia visual con
la intervencien (agujero macular).

Fresentaban glaucoma neovascular y vitreo-

rretinopatia proliferativa grado C-2 y D-1

Presentaban muy mal pronostico con vitreo-

rretinopatia proliferativa grado C-3 y D-1

con desinsercion de ora serrata de 5 horas

de amplitud y desprendimiento de 8 meses
de antiguedad.

Desprendimiento de 12 afios de antiguedad

Fresenté vitreorretinopatia proliferativa

grado D-1, cirrosis hepatica y anticuerpos

VLTH II1I (+).

El desprendimiento de retina parecia se-—

cundario a desprendimiento de coroides
subyacente.
Presentaba atrofia optica glaucomatosa con

10/10 de excavacion papilar.

18. TIEMPO DE REPOSO

El tiempc de reposo comienza el dia que
elenfermo ingresa en nuestra clinica y finaliza el
dia que es intervenido o se le fotocoagulan los

desgarros retinianos.

MWMMWM
= 111
D exp = 0'269236; P<0'01;no se acepta la Normalidad
X = 7'09
s = 4'22

Rango en dias de 1 a 21




1IENEQ . . DE__REPQSC . il

frecuencia

XXX AKX XXX A XXX XK XKLL
AN XA AKX R XXX LR
N G .09 00000 S V0069096 009 6 9.9 9954
PG 698 9.9.9.9 0.0 990,94

| xxxx

| XHHXKK

x

90% de los desprendimientos de retina

reciben tratamiento antes de ios 13 dias.

{ Rango

Agquellns que fueron intervenidos en dos
ocasiones presentan un tiempo de reposo medio
superior a 20 dias, excepto en el casoc que fue

intervenido 3 vec siendo las dos primeras por

es
inyecciones repetidas de gas expansible(SF 6).




51 realizamos la comparacion entre los grupos
(#¥) RETINA AFLICADA TRAS LA 128 INTERVENCION Y
KETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION, no
hallamos significacién con el test de WILCOXON
(Suma de rangos positiva (R+) 4295'5, suma de

rangos negativa (R=) 1375'5. Por lo que

19. TIPQ DE INTERVENCION REALIZADA

En nuestra muestra vamos a considerar que de
111 TLesprendimientcs de retina que recibieron
nuestra actuacién, se reaplicaron:

- 5 con reposo + fotocoagulacién

- 77 Se reaplicaron tras la 12 intervencion

- 10 Se reaplicaron tras la 28 intervencion

1 Se reaplicé tras la 32 intervenciom

En total se aplicaron 93 desprendimientos de
retina (93/111 = 83'78%).

Las técnicas quirurgicas fueron:

- Explante de LINCOFF de 'S y 7'SC mms
Se aplicarén 26 (26/36 = 72'22%)

Se desprendieron 10

Se aplicaron 23 (23/27 = 85'19%)

Se desprendieron 4




Bolsillo de duramadre
Se aplicaron 28 (23/26 = 88'46%)

Se desprendieron 3

Hilo de Arruga
Se aplicaron 4 (4/12 = 33'33%)
Se desprendieron 8

Inyeccion repetida de gzs expansivo(SF 6)

Se aplicaron

Se desprendieron 4

Banda de silastic de 2'5 mms + Exp] ante de
LINCOFF de 7'5 ;
Se aplicaron 6

Se desprendieron 2

?
sllastic de 7'D mms
Se aplicarcn

Ce desprendieron

Se desprendis 1

El tiempo de reposo de aquellos ojos que se
fotocoagulo el desgarro fue de (3, 3, 3, 5 y 13
dias), oaobservandose que la bolsa casi se habia
reabsorbido, procediendose a rodear el desgarro
con una doble corona de impactos laser. La
antiguedad de los mismos era de (1, 1, 10, 20 y 30
dias). En cuanto a la extensiéon ( 2 avanzaban

~

hasta un cuadrante y en tres hasta 2 cuadrantes ».

Entre 1los antecedentes 3 pacientes de los 5 eran

afaquicos.




al. CRIOTEKAPIA

De este grupo quedan excluidos aquellos

desprendimientos de retina que rno fueron

intervenidos (C) y aquellos a los que se trato con
fotocoagulacién (1L). Viniendo la crioterapia, en
funcién de la superficie en que se administro,

expresada en husos horarios (de 1 a 9).

E. _Grupo primera intervencion
n = 106
D exp = 0'252303;P<0'0l;no se acepta la Normalidad
% = 1'97
s = 1'59
Rango de 0 a 9

CRIOTERAPIA
| husos f frecuencia | |
| horarios O 20 | totall
| s ettt o s et e

| | XXRAKK

| B e e PPt PP VTIPS .9.6.5.96.969.9.99.3
| /90 9999666 9.9.4.9.9.9.9.9.9
| KXXXXKK

| XXX

| xx

© ® 9 O O s W W

De los 96 ojos en que se aplico crioterapia,

solamente en un o0jo se sobrepasaron los 6 husos




horarios . La criopexia fue aplicada en un huso
en 43 ojos (43/96 = 45%), en dos husos horarios en
25 (25/96 = 26%), en 3 husos horarios 12 (12/96 =
12'8%), y de 4 a 6 husos 15 (15/96 = 15'6%). En el
busos horarios

—— CRIOTERAPIA EN LOS DIVERSOS GRUFQS
Grupol | Media | | Rango muestral
|
|

Al comparar los grupos 1A y 1D (#) con
respecto a la extensién de la crioterapia en husos
horarios, no hallamos significacién con el test de
WILCOXON (suma de R+ = 4050, suma de R- = 1621).
Por lo que la extension de la crioterapia, en
husos horarios no influye significativamente para
que la retina se aplique tras la 12 intervencion.

21. DIATERMIA PERFIRANTE

Si consideramos 1la puncién diatermica
perforante para drenaje del liquido subretiniano,

en aquellos ojos gue fueron intervenidos

quirurgicamente, hallamns en los distintos grupos:




Retina aplicada tras la 12 intervencion
Se realizo diatermia perforante en 40 ojos
(40/77 = B1'95%).

Retina desprendida tras la 18 intervencion
Diatermia perforante en 16 ojos (16/29
= 55" 17%) .

Retina aplicada tras la 22 intervencion
Diatermia perforante en 3 ojos (3/10
= 30'0%).

Tl 1a a8 4 _

Diatermia perforante en 1 ojo (2/10 = 20%)

81 realiza la compararacion entre grupo
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION con respecto a

la realizacién o no de diatermia perforante, la
encontramos no significativa (x*= 0'006). Por lo
que la realizacion, o no, de diatermia perforante
Q se desprenda.

Respecto al numero de punciones realizadas
para obtener una suficiente evacuacion del liquido
subretiniano, encontramos los sigulentes
resultados -entendiendo por puncién util aquella &
partir de la cual drena liquido subretiniano y no

uvil en la que no drena.:

sola puncién util, 45 0jos(45/60 T5%)
punciones utiles, 6 ojos( 6/60 10%)
punciones utiles 2 ojos( 2/60 = 3'33%
puncién util + 1 puncién no util, 4 ojos
( 4/60 = 6'66%)
puncién util + 2 punciones no utiles
1 ajotl/60 = 1'67%)




- 1 puncién wutil + 3 punciones no utiles

2 ojos( 2/60 = 3'34%)

En conjunto en 60 ojos se realizaron 32
punciones diatermicas, resultando eficaz el
drenaje con una sola puncion en el 75% de los
casos y con 2 punciones en 55 ojos (91'66%). En 9
ocasiones de 82 la puncion realizada no llegée a

drenar liquido subretiniano ( 9/82 = 10'98%).

I TREA

Este lo vamos a dividir er dos apartados:
~ a. Insuflaciones repetidas de SF 6
- b Inyeccién vitrez de BSS o aire para

restablecer el tono ocular

expansivo

1. Una sola inyeccién de SF 6.~ Se realizé

en 6 ocasiones, aplicandose la recina en 4 ojos

con volumenes de gas de (0'5, 0'5, 0'B y 0'6 cc) y

desprendiendose en 2 ojos (0'6 y 1 cco.

2. Dos inyecciones de SF € en un 0jQ.- Se
realizé en un ojo, dos inyecclones de 0'5 cc de
SF 6 con intervalo de una semana de diferencia,
permaneciendo desprendida y precisando de una 32
intervencién con cirugia convencional para

reaplicarse finalmente.

b. Inyeccién vitrea de ESS 0 aire para
restablecer el topno ocular cuando tras el drenaje




del liquido subretiniano se produce una hipotonia

fXtrema.

Alre. -Se administré en 6 njos, aplicandose la

retina en 5, con volumenes de gas (0'2, 1'0, 3'0,

4'0 v 4'0 cc); de- rendiendose en un caso con un

volumen de 4 cc.

ESS intravitreo.- Se administré en 2 ojos, ¥y
g€ aplico la retina en ambos con un volumen de 0'5

2 170 e

«d. QUERATOCENTESIS EVA UADORA

Cuando la hipertonia ocular en umn ojo era
excesiva y se observé ausencia de latido en la
Arteria Central ‘e la Retina durante mis de 2

minutus, se procedié a realizar la paracentesis.

L.. queratocentesis se realizé en 4 ojos. En

w2 ellos no se practicb drenhaje del lfquido
subretiniano ¢( n2 de desprendimiento 20, 26 y 68),
y ah al otro ¢ w2 1 ) se realizé pu;cién
diatermica perforante con drenaje del 1liquido
subretiniano; quedé el ojo hipétonico y se le
inyecté 1'0 ml de BSS intravitreo; y como
consecuencia de ella, el ojo quedo hipertonico y

se realizé la queratocentesis.

24. COMPLICACIONES

El total de enfermos a los que se realizé la
12 intervencion quirurgica (1A+1D) fueron 106, y a

los que se realizé 1la 22 (2A+2D) fueron 15; el




total de intervenciones quirurgicas es de 121, y a

ellas nos referiremos como total al evaluar

nuestras complicacicones.

Aparte de la vitreorretinopatia proliiecrativa
ya mencionada entre los antecedentes, se

presentaron las siguientes:

= casos de mmmmmu
esclera al pasar las suturas (5/121 = 4'13%). Dos

de ellos se asociaron a Lemorragia de vitreo
aplicandose en uno y desprendiendose en otro. En
los tres restantes la retina se aplicé. ;
- 7 ocjos con desprendimiento de coroides
(7/121 = 5'79%). Cinco de ellos asociados a

puncién diatermica perforante; en cuatro de los

cuales la retina se aplice y en el quintd
persistio con retina desprendida. Los dos
restantes, asociados a hemorragia (coriorretinianz
e vitrea), se desprendieron.

- 1 caso con gelulitis orbitaria, que se
desprendio, que creemas secundario a
reesterilizacién de la duramadre utilizada en el
bolsillo de duramadre.

- 3 ojos con hemorragia coriorretiniana
(3/121 = 2'48%) que se reaplicaron; en ellos se
habia realizado puncién diatermia pertforante.

- 11 ojos «con Lhemorragia de vitreo
(117121 =9'09%). Tres ya descritos anteriormente.
De los restantes la retina se aplico en 5
ocasiones, presentandose 4 de ellos asociados a
puncién diatermica; en el otro hallamos isquemia
de polo anterior. En los 3 siguientes, a los que
se realiz. puncioén diatermica perforante, la
retina se desprendis, presentando asociada una

vitreorretinopatia proliferativa en dos de ellos.




25. TIEMPC DE INTERVENCION

Viene expresado en minutos y se inicia cuando

el cirujano aplica el primer instrumento al ojo y

acaba cuando se ocluye el ojo.

C. Primera intervencion o fotocoagulacion.-—
(1A+1D+1l> , n = 111
D exp = 0'285205 ,no significativa (se
acepta la NORMALIDAD>.
X = 48'58
s = 25'10
Rango de 5 105 minutos
E. Primera intervencion (lA+1D)
n = 106
D exp = 0'284645 , n.s., se acepta la NORMALIDAD
x = 50'57
s = 23'90
Rango de 5 a 105 minutos

TIEMPO DE INTERVENCION

frecuencia

15 min. | XXXXXKXXXXX

25 min. | XXXXXXXXXX

35 min. | XXXXXXXXXXXX

45 min. | XXXXXXXXXXXXXXXAXXXXKXXX
55 min. | XXXXXXXXXXXXX

65 min. | XIXXXXXXXXKXXXXXXKXXXXXXX
75 min. | XXXXXXXKXXX

85 min. | XXXXXXXX

905 min. | xxxxxx

D B D H - D DD




Si en esta grafica cabe considerar que de
los 9 desprendimientos de retina cuyo tiempo de
intervencién fue inferior o igual a 15 minutos,
ocho 1lo fueron por inyeccion repetida de gas
expansivo. Excluyendo estos 8, quedan o8
desprendimientos de retina, de los que 90
(90/68=91'83%) presentaron un tiempo de

intervencién entre 16 y 85 minutos.

_T1EMPO DE INTERVENCION EN LOS DISTINTOS GRUPQS

grupos | { Rango muestral |

i ] et e e |

46'804 | 25'30515 minutos|
49'43 23'83 |5 minutos!| &
53'59 24'26 |5 minutosi #

6'40 2'19 15 a minutosi

40'48 2570 |5 a 80 minutosi

53'0 28'65 115 a 90 minutosi

= | 20 minutosl

Realizando el test de NORMALIDAD D'AGOSTINO
para las muestras 1A y 1D(#), se observa que
presentan una D exp (0'284300 y 0'282130) que

acepta la NORMAL . Comparando estos grupos 1A y 1D

respecto al tiempo de intervencién, hallamos unos
resultados con el test de la t de STUDENT:

F exp = 1'04 (28,76 g.1.) n.s.

t exp = 0'797 (104 g.1.) n.s.

Por lo que el tiempo de intervencion no
influye para que la retina se aplique 0o se
desprenda, tras la 12 intervencién.




26. PRESION INTRAOCULAR PREOPERATORIA DEL QIO
DESPRENDIDQ

Esta presioén, al igual que la del ojo senc se

toma al ingreso del enfermo.

A. Muestra total (1A+1D+1L+1C)
= 133
D exp 0°278744, n.s., se acepta la NORMALIDAD
13'120 mmHg
4'501
de 2 a 24 nmmHg

P10 PREOPERATORIA DEL OJO DESPRENDIDO
frecuencia
15 20 285 30 .35

| XXXXX

3
6
g9

| XXXXXXXKXKXX

| XXX AKX XX XXXXLXXXXXXXXXX

| EXXXXXKXX XXX XX XXXXXXKXXXXXXXXXX
| XXX XXX XXX XX XXX XXXXXXXXX KX

| XXXXXXX

D O P D O O O

Aunque es aceptado que en el ojo con
desprendimiento existe hipotonia, sorprende que en
nuestra muestra de 133 ojos con desprendimiento de
retina solamente 3 (3/133 = 2'26%) presentan
presiones intraoculares superiores a 21 mmHg ¥y

ninguno sea superior a 24 mmHg.




PIO PREOPERATORIA DEI. OJO DESPRENDIDO EN
LOS DISTINTOS GRUPQS

muestrall

12' 182
Cl1A+1D+1LI 13'306
DI 1A+1L I 13'732
El 1A+1D | 13'283
Fil 1A | 13* 727
Gl 1D 12'103
HI 1L 13'8
1124 15'8
J12D 10'4

Si estudiamos la distribucién de los grupoé
1A y 1D con el test D' AGOSTINO para comprobar si
se ajustan a una distribucién NORMAL, encontramos
D exp 0'280064 y 0°'281198, por lo que podemos

afirmar que ambos se ajustan a dicha distribucién.

Realizando la comparacién entre los casos con
RETINA APLICADA TRAS LA 12 6 22 INTERVENCION ¥y
con RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12 o 28
INTERVENCION <(las medias son 14'103 mmHg para el
primer grupo y 11'853 para el segundo) hallamos
con el test de STUDENT:

F exp = 1'36 (28, 76 g.1.) no significativa.

t exp = £'443 (104 g.1.) ; P < 905,

Por lo que la presién intraocular

gque se desprendera la retina tras la 18 o 28




QIQ SANQ

A. Muestra toptal (1A+1D+1L+1C)
n = 133
D exp = 0'222250,P < 0'01 (no se acepta la NORMAL’
X = 17'143 mmHg
s = 5'4562
Rango de 9 a 50 mmHg

PIO PREOPERATORIA EN EL QJO SANO
frecuencia |
30 | totall

{

mmHg | xxx : I

mmHg | XXXXXXXXXXXXXXXXXXX

mmHZ | XXXXXXXXXXXKXXXKXXXXXXXXXXKK
mmHg | XXXXX

mmHg |

mmHg | xx

mmHg | x

mmHg | x

a
a
a
a
a
a
a
a
a

Resalta que en el ojo contralateral al
desprendimiento de retina, que hemos calificado
como sano, no presenten ninguna PIO PREOPERATORIA
inferior a 6 mmHg, a diferencia de 1la PIO
PREOPERATORIA del o0jo desprendido en que la
presentaban 10 ojos <(10/133 = 7'52%), y que
ninguna PIO PREOPERATORIA EN OJO DESPRENDIDO fuera
superior a 24 mmHg; mientras que en el 0OJO SANO lo
fue en 6 ojos (6/133 = 4'59%).




FRESION INTRAOCULAR PREOPERATORIA EN EL 0JO SANO
— EN LOS DISTINTOS GRUPOS
grupos | n | [ | Rango muestral
| rema e .| s J |
18'136
Cl1A+1B+1C| 16'946
DI 1A+1L [ 16'573
El 1A+1D | 17'038
Fl 1A | 16'675
GI1D 18'0
HI 1L 15'0
Ii2A 19'8
Jieb 18'6

Realizando la comparacién entre los grupos
con RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION Y
RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION(#) de
la PIO preoperatoriadtras comprobar que estas
variables no aceptan la Normalidad), el test de
WILCOXON resulté no significativo (suma de Rangos
1A = 4931, suma de Rangos 1D = 1375'5).

Por lo que a pesar de la PIO PREOPERATORIA
MEDIA( grupo 1A = 16'675 mmHg, grupo 1D = 18 mmHg)
es 1'325 mmHg superior en los ojos desprendidos
tras la 12 intervencién; no hallamos a que la
presion intraocular pregperatoria media en el 0jQ

gsano sea significativamente distinta en aquellos
licsd ¢ ’ 116 1 4 Eran
la 12 intervencion




28 DIFERENCIA EN LA PRESION OCULAR
PREQPERATORIA (PIQ QJO DR - PIO QJQ SANQ)

Entendemos ésta como la diferencia entre la
PIO del ojo desprendido y 1la PIO del ojo

contralateral.

A. Muestra total (1A+1D+1L+1C)
n = 133
D exp = 0'226599,P < 0'01 (no se acepta la NORMAL)
X = - 3'992 mmHg
s = 6'883

Rango desde -37 a +6 mmHg

DIFERENCIA EN LA PIO PREOPERATORIA EN LOS GRUPQS
grupos | n : Rango muestrall

1106631
Cl1A+1iD+1LI ‘ 5'909I
DIi1A+1L I 3'8251
E| 1A+1D } G'ozzl
FilA | 3'908i
Gi 1D 9'3401
Hi 1L : 0*8371I
I12A 6'182!1
Ji12D 4'5501

+
o b

+

a
& |
a
a
a
a
a
a 5
a-3

Si realizamos la comparacién entre los grupos
con RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y con
RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION(#) de
la diferencia de la presién intraocular
preoperatoria, no hallamos significacién con el
test de WILCOXON




(suma de Rangos 1A = 4198, suma de Rangos

1D = 1473). Por lo que la diferencia en la presion

intraocular pregperatoria no es significatvivamente
= s

desprende la retinpa.

29. PRESION INTRAQCULAR INTRAOPERATORIA EN EL

QJO DESPRENDIDO
Esta toma se realizé al finalizar la
intervencioén, primero en el ojo con
desprendimiento de retina y despues en el o0jo

contralateral.

C. Primera intervenciéon o fotocoagulacién
(1A+1D+1L> n = 111
D »sxp = 0'279901; n.s., se acepta la NORMALIDAD
X = 21'928
s = 13'682
Rango de 3 a 55 mmiHg

P10 DESPRENDIDO INTRAOPERATORIQ
frecuencia |

20 25 30 |totall

[ —mmmm |

nmHg | XXXXXKXXK | |
mmHE | XXXXXXXXXKXXXXKXXKXXX i 23 |
mnHg | XXXAXXAXXXXXLXXXXXXXXXX XXX 27 1
momHg | XXXXXXXXXKX 12
mmHg | xxxxxxx 7
mmHg | xxx 3
mmHg | XXXXXKXXXXXXXXXXXXK 17
mmHg | XXXXXXX

mmHg | xxxx




PRESION INTRAOCULAR INTRAOVERATORIA DEL
e O DESPRENDIDO EN LOS DISTINTOS GRUPQOS

| grupos | n | * € i Rangn mues:crall

Di lA+1L B2k 21538 13'6351
El 1A+iD ce' 2z 14' 1111
Fi 1A - "6E 13'684|
Gl 1D g 14'447|
Hi 1L BT 15 2'1911
Iiz2A 17 10'459]
Jlz y 13'03 |

-ia

S5i realizamos la comparaciéon entre los grupos

RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION (%) con
respecto a la presion intraocular intraoperatoria,
no hallamos significacion con la t de STUDENT:

P axp =1'07 (28,76 g.1.) ;0 8.

t exp 0'302 (104 g.1.); n, s.

Por lo que po encontrampos significativamente

QJO SANO

(.. Frimera intervencien o fotocoagulacion
(1A+1D+11 B =i1E]
exp 0'239508; P < 0'0l, no se

acepta la NORMAL




X = 17'568 mmHg
= 8'738
Rango de 5 a 51 mmHg

PRESION INTRAOCULAR INTRAOPERATORIA EN EL 0OJO

| grupos |

i Emesr—— |
DI 1A+1L 177305
E! 1A+1D 17'613
FI 1A 17' 351
GI 1D 17'966 [10'462
HI 1L 16'6 | 2'967
Li2A i 14'1 | 7'810
Ji12D 2l'4 110401

Si estudiamos en'los grupos RETINA AFPLICADA
TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA DESPRENDIDA TRAS
LA 12 INTERVENCION <(#)la presién intraoccular
1ntracperatorié en ei ojo sano, no encontramos
diferencias significativas entre ellos. con el
test de VWILCOXON (suma de Rangos 1A = 4113'5, suma
de Rangos 1D = 1557'5). Asi, la  presién
intraocular intraoperatoria del o0jO Sang, no es
significativamepte distinta en aquellos en que se
aplica o0 se desprende la retinpa .

: L el
QIO DESPRENDIDO '

Esta presién, al igual que la del sano,

siempre fue tomada al Alta hospitalaria.




( ; ]I: ] mera 1 n* E[.Hen!—.j en o I“Qx Qcoa g“ ] ac | ch
(1A+1D+1L) n =111

D exp = 0'271749%; n.s., se acepta la NORMALIDAD
x = 15'036 mmHg
s 4'076

de 5 a 30 mmHg

PRESIC'{ INTRAOCULAR POSTOPERATORIA EN EL

grupos Rango muestrall

e e | e i e | et 2 | omsgy g e por ot e |
Di 1A+1L 15'195 3'889I mnHg i
Ei ZA+1D 15' 085 4'1611 30 mmHg J
FilA i8'273 3'996| 30 mm'g | *
Gi 1D 14'0 4'48 | 5 mmHg | #*
HiiL 14'0 19 15 mmHg
Ii2A 15'6 1'955| 18 mmHg
Ji12D 11'6

: Si realizamos la comparacién entre el grupo
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION(#*) de 1la

presién intraocular postoperatoria, no encontramos
‘ significaciéen con el test de VILCOXON (suma de
Rangos 1A = 4293'5, suma de Rangos 1D = 1377'5),
Por lo que la presién intraccular postoperatoria
en el gjo desprendido no es significativamente
distinta, en aguellos en que se aplica 0O ge
desprende la retina .




170 _SAl

C. Priwera intervencion 0 fotocoagulacion
(1A+1D+1L: =
D exp = 0'258290 ;P<0'0l,no se acepta la NORMAL
X = 17'405 mmHg
s = 3'836
Rango de 10 a 34 mmHg

PRESION INTRACCULAR POSTOPERATORIA EN EL QJO
. SAlLQ EN LOS DISTINTOS GRUPQS
| grupos | | Rango muestral |
fi- == S e e ] e o e e et et |
16'939 3'012¢1 10 25 mmHg |
Ei 1A+1D 17'481 3'8771 10 34 mmHg
Fl1lA 17' 013 3'037! 10 25 mmHg | *

GI 1D 18'655 5'4331 le 34 nmHg | *
HiI 1L 15'8 2'5881 13 20 mmHg

I12A 18'9 3'872t | - 24 nmmHg
Ji12D 19'6

Si estudiamos en los grupos RETINA APLICADA
" TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA DESPRENDIDA TRAS
LA 12 INTERVENCION(*)1a presién intraocular
postoperatoria en el ojo sano, no hallamos
significacién con el test de WILCOXON (suma de
Rangos 1A = 3977'5, suma de Rangos 1D = 1693'5).
Por lo que podemos afirmar que Jla presion
intraocular postoperatoria del 010 sapno no es
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siguiricativemente distinta, en aquelios en que se

33. DIFERENCIA EN LA PRESION INTRAOCULAR
POSTOPERATORIA (P10 DR - P10 SANC

Este dato refleja la diferencia de Presisn

ocular en ambos ojos, al Alta hospitalaria.

CIA+1D+1L) m = il
D exp = 0'248854; P < 0'0l1, no se acepta la
NORMALIDAD

E |

L}

- 2'432
s = 4'73
Rango de -22 a +10 mmHg

DIFERENCIA EN LA  PRESION INTRAOCULAR
_____POSTOPERATORIA EN LOS DISTINTOS GRUPOS

| grupos | n | media | S i RFango muestrall

| = m e | mmmm | mmmmm == = R R |
DI1A+1L | 821 - 1'744 | 3'265 | -8 a +10 mmHgl
EI1A+1D | 1061 - 2'462 | 4'823 |-29 a +10 mmHgl
Fi 1A | 771 - 1'74 | 3'38 | -8 a +10 mmHgl#*
Gl 4D | 201 - 4'724 | 6'989 |-29 a + 4 mmHgl* 1
HI 1L | 51 - 1'8 | 2'049 i -5 a 0 mmHgl 4
1124 | 101 - 3'3 | 3'017 | -8 a + 4 mmHg! 1
Ji2p | 51 - 8'0 | 4'416 1-15 a - 3 mmHgl




Si1 realizamos la comparacioéon entre el grupo
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION(#> con
respecto a la diferencia de presiéon intraocular
postoperatoria, no hallamos significacién con el
test de WILCOXON (suma de Rangos 14 = 4372'5, suma
de Rangos 1D = 1798'5). Por lo que afirmamos que
la  diferencia de  presiéen  intrapcular

IV.2. ESTUDIO DE LA PRESION INTRAOCULAR

La presién intraocular la vamos a estudiar en
tres grandes apartados:

1. Presién intraoculiar preoperatoria

2. Presién intraocular intraoperatoria

3. Presién intraocular postoperatoria

1vV.2.3. PRESION INTRAOCULAR PREQFERATORIA

Esta a su vez la estudiaremos en dos grandes

apartados:

- Diferencia en 1la presién' intraocular
precperatoria (PIO DR - PIO SANOD)

- Factores que pueden determinan la

bipotensién del ojo desprendido.




Dif I ] L | |
pregperatoria

Aungue =2u los distintos grupos encontramos
que lz presién intraocular preoperatoria en el ojo
desprendido siempre es inferior al sano, vamos a
comparar si1 dicha diferencia es estadisticamente

significativo en los distintos grupos.

A. Muestra total (1A+1D+1L+1C)>, n = 133

Realizando el test de WILCOXON PARA}
MUESTRAS APAREADAS (PIO DR - PIO SANO), resulta
¢t exp = 7'195057; P< 0'001 ¢ Suma de Rangos
positiva = '09, suma de Rangos negativa = 5732).
Por lo que en nuestra muestra global la presién
intraocular preoperatoria del o0io desprendido es
significativamente menor que la del ojo sano <(ojio
contralateral).

F. Retipas aplicadas +tras la primera
intervencién (1A) n = 77

Realizando el test de STUDENT para muestras
apareadas entre la Presién intraocular
preoperatoria, de los 77 ojos que se aplicé la
retina tras la primera intervencién y los ojos
sanos, hallamos significacién (t exp = 6'649; 76
g.1. con P < 0'001), Por lo que en los 0jos en




Realizando el test de WILCOXON PARA MUESTRAS
APAREADAS (PIO DR - PIC SANO), resulta t exp=3'592
P < 0'001 (suma de Rangos positiva = 39'5, suma de
Rangos negativa = 338'5). Como en los grupos
anteriores encontramos gque la presion intraocular
preoperatoria de los 0jos en que se desprende la
retipa =~ iras la 12 intervencion.es
significativamente mepnor que la del 0i0 sang.

Factores que pueden determinar la hipotensién
del 0jo desprendido

Aqui quedan englobados un conjunto de

factores, que se cree puedan contribuir a la mayor

o menor caida tensional en el ojo desprendido.
Vamos a proceder a un analisis pormenorizado de
cada uno de ellos en relacisén con esta

hipotensién:

1) Antiguedad del desprendimiento

2) Edad

3) Sexo

4) Miopia Magna

5) Afaquia

6) Avanza el desprendimientc hasta fovea
7) Avanza el desprendimiento hasta papila

8) Extensién del desprendimiento

1) Antiguedad del desprendimiento

Calculando el coeficiente de correlacisén
entre antiguedad del desprendimiento (en dias) ¥y

la presion intraocular preoperatoria del ojo




desprendido el resultado es r = 0'019468, no
signiticativo. Por 1o que ge comprobe gque la
significativamente en _la mayor o menor PIO
preoperatoria del _ 0jo desprendido . Los
desprendimientos de retina mAs antiguos no

presentan mAs hipotonia.

<) Edad del enfermo

Entre Edad (en afios) y la presién intraocular

preoperatoria del ojo desprendido se encuentra un

coeficiente de correlacién r = -0'152762, que es
no significativao (P < 0'08 ).

Debido a que esta relacién parece cercana a
la significaciér, exponemos los siguientes
resultados:

31 afios 18 media PIO = i4'22 mmHg
31 50 afios 26 media PIO 13'92 mmHg
o1 60 afios 23 media PIO 13'65 mmHg
61 70 afios 46 media PIO 13'33 mmHg
70 afios 20 media PIO 11'05 mmHg

A pesar de estos datos que en una muestra mas
amplia podian ser significativos (P < 0'08) ng
encontramns significativa la relacién entre la
edad del enfermo y la mayor o menor presion
intraocular precperatoria del o0jo desprendido.

32 _Sexo

Varones. - n = 83

D exp = 0'277266; n.s.;se acepta la Normalidad




Hembras. - n = 50

D exp = 0'280488; n.s.;se acepta la Normalidad

Realizando el test de STUDENT, encontramos:

F exp Varianza = 1'16 (49 y 82 g.1.); n.s.
t exp = 0'789225; n.s. (131 g.1.)

Aunque la PIO preoperatoria media en mujeres

es de 12'82 mmHg y en Hombres es de 13'45 mmHg. No

podemos afirmar que la PJIO preogperatoria media en
el 0io desprendido sea significativamente distinta
en hombres que en mujeres.

O Miobia X

No miopes Magnos.—- n = 107

D' exp = 0'279553; n.s.; se acepta la Normalidad

Miopes Magnos.- n = 26
D' exp = 0'270102; n.s.; se acepta la Normalidad

Realizando el test de STUDENT, encontramos:

F exp Varianza = 1'77 (25 y 106 g.1.); n.s.
t exp = 0'186; n.s. (131 g.1l.)

Aunque la PIO media es de 13'25 mmHg en no
Miopes Magnos y de 13'04 mmHg en Miopes Magnos. La
PI0 preoperatoria en el ojo desprendido., 0o es
gignificativamente distinta .




22 Afaguia

No afaquicos. 95
0'277922; n.s ; se acepta la NORMALIDAD

Afaquicos.- n 38
D exp 0'280246; r..s.; se acepta la NORMALIDAD

Realizando el test de STUDENT encontramos:

F exp Varianza = 1'13 (94 y 37 g.1.); n.s,
t exp = 3'042; (131 g.1.) B £ _0'01

La PIO media en ojos no afaquicos es de
13'93 mmHg y de 11'42 mmHg en afaquicos. La
presion intraocular preoperatoria en los 0jos
desprendidogs con afaquia intracapsular es
signifcativamente mAs baja que en 10s Do
afaguicaos. v

6) El desprendimiento avanza hasta FOVEA

Avanza hasta fovea.- n = 91

D exp = 0'275588; n.s.; se acepta la NORMALIDAD
No avanza hasta fovea.- n = 42

D exp = 0'282599; n.s.; se acepta la NORMALIDAD

Realizando el test de STUDENT hallamos :
F exp Varianza = 1'03 (90 y 41 g.1.); n.s.
t exp = 1'6%6 (131 g.1l.) n.s.

La PIO media del ojo desprendido en los ujos
que el desprendimiento avanza hasta fovea es
12'8mmHg y en aquellos que no avanza es
14' 10mmHg. Encontramos que la presion intraocular




papila

No avanza hasta papila.—- n = 86

D exp = 0'278856; n.s.; se acepta la NORMALIDAD
Avanza hasta papila.- n = 47

D exp = 0'276101; n.s.; se acepta la NORMALIDAD

Realizando el test de STUDENT, hallamos:
F exp varianza = 1'22 (85 y 46 g.1.);n.s.
t exp = 1'689 (131 g.1.); n.s.; P < 0'10,

La presién intraocular media del ojo
desprendido que afecta a papila es de 12°34 mmHg y
la del que no afecta a papila es de 13'69 mmHg.
Aunque existen indicios de significacion

( P < 0'10), nuestros resultados po muestran que

La extensién del desprendimiento de retina

viene expresada en cuadrantes:

- 1 cuadrante.- n = 35

D exp = 0'280699; n.s.; se acepta la NORMALIDAD




Media muestral = 14'557 mmig

- 2 cuadrantes.- n = 62
D exp = 0'278947; n.s.; se acepta la NORMALIDAD
Media muestral 12'887 mmHg
s = 4'659

- 3 cuadiantes.- n 22
D exp = 0'280097; n.s.; se acepta la NORMALIDAD
Media muestral = 12'954 mmHg
s = 3'273

- 4 cuadrantes.- n 14
D exp = 0'274625; n.s.; se acepta la NORMALIDAD
Media muestral = 11'429 mmHg
s = 5'302

Comparacion entre los cuatro grupos:

a) Test de comparacién de varianzas
(Bartlett): x¥ exp = 4'99 (3 g.1.); n.s.#

b)) Anéalisis de la varianza:

Media muestral general = 13'21 mmHg
Varianza dentro 19'045
Varianza entre = 41'876

F exp=2'2 (3 y 129 g.1.); n.s.

Como ha quedado reflejado, las medias
muestrales de la presién intraocular descienden al
aumentar la extensién del desprendimiento de
retina. Sin embargo no aparecen evidencias

significativas para sostener esta afirmacicn. Ello




podria ser debido a que las varianzas son muy
elevadas Yo en consecuencia, el analisis
estadistico se hace menos discriminativo. Por
otra parte en el grupo de desprendimientos de
retina que se extienden 4 cuadrantes (n 14)
nallamos 5 glaucomas (5/14= 36%) con PIO en ojo
Dk de 2 a 21 nmmHg.

IV.2.2. PRESION INTRAOCULAR INTRAOPERATORIA
DEL QJQ DESPRENDIDO

Con el tratamiento quirurgico del

desprendimiento de retina modificamos

sustancialmente el volumen gqcular (drenaje del
liquido subretiniano.' queratocentesis evacuadora,

inyeccién de gases o liquidos intraoculares), y la
rigidez de la pared escleral , c¢on lo que
modificamos la presién ocular y dificultamos su
medida.

A pesar de ello, nosotros podemos modificar y
controlar el tono ocular por medio de una
mayor o menor tensién del explante y la inyeccién
intravitrea de gases o liquidos. Pero todo ello,
carece de interes al desconocer cual es la presién
intraocular intraoperatoria OPTIMA, que facilite
la reaplicacion retiniana.

Para salvar esta dificultad, hemos
considerado los grupos RETINA APLICADA TRAS LA ]2
INTERVENCION <(1A> vy RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 12
INTERVENCION (1D), y tratamos de dividirlos en
tres tercios, ojos con presién intraoperatoria:

- Baja 1/3
- Media 1/3
- Alta 1/3




Como la muestra mas pequefia es la 1D (n=29),

tomamos les presione intraoculares que nos

dividian esta muestra en tres partes iguales y las

aplicamos al grupo 1A(n=77), obteniendo una tabla

2x3.

P10 INTRACPERATORIA EN LOS C° UPQS 1A y 1D
PIO intraoperatoria | |

ot siporet e i S s i e | |
de 0 a 10 mmHg I |

Realizamos la comparacién de los grupos
RETINA APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION y RETINA
DESPRENDIDA TRAS LA 12 INTERVENCION con respecto a
los 3 grupos de presién intraocular
intraoperatoria, hallando indicios de
significacién ( x'exp = 5'3941;P < 0'1, 2 g.1.).

Observando las frecuencias de la tabla
anterior cabe resumirla en una 2 x 2,
considerando PIO NORMALES (11 a 36 mmHg) frente a
PIC EXTREMAS ¢( de 0 a 10 mmHg y meyor de 36 mmHg);
asi, sl aparece significacién yxtexp = 5'19; P <
0'0e5,




Consideramos que con series de

desprendimiento de r-~tina mAs amplias podra

acotarse mejor y disminuir el rango de las

PRESTIONES INTRAOCULARES INTRAOPERATORIAS OPTIMAS,

1v.2.3. PRESION INTRAQCULAR POSTOPERATORIA

Aqui consideraremos dos apartados:

a) Diferencia entre PIO POSTOPERATORIA
(PIO DR - PIO SANQ)

b) Comparacién en el ojo con desprendimiento
de retina de la diferencia (PIO
POSTOP DR - PIC PREQOP DR) entre los
grupos 1A y 1D.

a) Diferencia entre la presién intraocular
postoperatoria (PIQ DR - PIO SANQ)Y

Observamos en la parte descriptiva que la
presién intraocular postoperatoria es mas elevada
en los ojos que se aplica la retina tras la 12
intervencién(lA), que en aquellos que se desprende
tras la 12 intervenciond(lD). Por ello nos
preguntamos cla  presién ~ dntraocular = es
significativamente la MISMA que en el 0io sano., en
aguellos que se aplica la reti.a (1A)2 y
desprende (1D>7.

F. Retipa Aplicada tras la 12 intervencion
(14D n =77
Si realizawws el]l test de WILCOXON PARA




MUESTRAS AFAREADAS <(PIO DR - PIOQ SANQ), hallamos
significacion t exp = 4'332304 , P < 0'001 (suma

de Rangos positiva=s 326'5 y suma de Rangos

negativo= 1503'5). Por do gque la  presisc
intragcular postoperatoria es significativamente
inferior en el ojo desprendido respacto al gjo
san” “Tor lo que no podemos afirmar que la presién
intraocular postoperatoria tienda a normalizarse

con la aplicacién retiniana.

C1D) n = 26

Si realizamos el test de WILZOXON PARA
MUESTRAS APAREADAS (PIO DR - PIO SANQ), hallamos
significacidn, P < 0'01 (suma de Rangos positivo=
28 y suma de Rangos negative= 248). Lo que nos
lleva a afirmar gque la presion intraocular
postoperatoria es significativamente inferior en
el ojo degprendido respecto al 0jo sano, en el
grupo de RETINA DESPRENDIDA TRAS LA 18
INTERVENCION .

b> Comparacién en el 0jo con desprendimiento
de retina de la diferencia (PIQ POST DR - PIQ PRE
LR enire los grupos 1A y 1D

Al realizar el test de WILCOXOGN no
hallamos significacién t exp = 0'057 (suma de
Ranns 1A= 4111'5S y suma de Rangos 1D= 1559'5).
Tar que no ge puede afirmar que exista un mayor
aumento de la presién ocular entre los que se
aplican que enire los o 3 no se aplican.
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POSTOPERAIORIA

Porcentaje de pacientes con presioéen
intraocular FRE, INTRA Y POSTOPERATORIA qu=
sea Alta, Media o Baja.

Presien intraocular INTRA Y PG/ .JPERATORIA

en pacientes con vitreorretinogatia

proliferativa.

Presién iptraocular POSTOPERATORIA y tipo
de cirugia

Presién intraocular INTRA Y POSTOPERATORIA

y extensién de la criopexia aplicada.

IV.3.1. Porcentaje de pacientes con presiéu

Si cousideramos como LEYDHECKER(1984) 1la
presién intraoc.:ar media en adultos en 15 mAs o

menos 3 mmHg. Si apl 1imos el mismo criterioc a la

poblacién glauconatosa tomando 1 o 2 desviaciones

standard a partir de la media.

Dos desv’ aciones standard(entre 9 y 20 mmHg):
Baja de 0 a & mmHg
Media de 9 a 2C mmHg
Alta de 21

——————— n

11'28%

PIO PREOPERATORIA | © a 20 mmHg | i 84'96%
| 21 o > mmAg | 3' 76%I




18' 04%|
40'98%!|
40'98%I

7'38%|
85'24%!
7'38%!

En la FIO preoperzcoria figuran los 133 de
muestra total(excluyendo los 16 reintervenidos).
En 1la PIO intra y postoperatorie figuran 122
(excluyendo los de tratamiento laser y 1los no

operados) .

(entre 12 y 18 mmHg):

f=r e i |
34'59%!
56°' 39%!|
Q' 02%!|

24'59%|

PI0O INTRAOPERATORIAI 28'69%|
46'72%|




~~~~~~~ |

17'21%!|

P10 POSTOPERATORIA | 71'31%!I
11'48%|

proliferativa (VRP)

Lo vamos a distinguir en dos apartados:

a. PIO Intraoperatoria + VRP
b. PIO Postoperatoria + VRP

a. PICG intraoperatoria + VRP

En 11 casos existiendo VRP se desprendié 1la
retina ( ¥ = 28 mmHg) y en 21 casos con VRP se
aplicé la retina (X = 23'23 mmHg).

Al realizar un test de WILCOXON para muestras
indapendientes hallamos t exp = 0'847 ; n.s. Par




h. FI0O postoperatoria + VRP

En 11 casos con VRP se desprendié la retina
la PIO postoperatoria media es de %X =11'42 moHg ¥y

en 21 casos con VRP gque se aplicoe la retina,
es x = 15'45 mnHg.

Al realizar un test de WILCOXON para muestras
independientes hallamos:

Suma de Rangos cuando se desprenden: 135'5

Suma de Rangos cuando se aplican : 459'5B

t exp = 2'685; P < 0'0l.

Por lo que hallamoé que la presion

:ﬂuuww_ﬁuﬁm .

.8 5 Pragiss isteascuiar POSTOPERATORIA ¥
Wil :

Decidimos analizar si el tipo de cirugia
determinaba una presién {ntraocular postoperatoria
distinta, para ello timamos el grupo RETINA
APLICADA TRAS LA 12 INTERVENCION (1A, y
consideramos solamente aquellos que presentaban un
elevado numero de intervenciones:

Bolsillo de duramadre: n = 22; = 15'82 mmig
Explante de LINCOFF : n = 21; = 14'67 mmHg
Cerclaje de silastic : = 22 16'0 mmHg

Realizando un test de KRUSKALL-VALLIS no
mmmmnﬂmm vas de la PIO
postoperatoria.




