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5.2. Desprendimiento posterior del vitreo (DPV)
Antonio Pifiero Bustamante

RESUMEN

Es un hecho fisioldgico que ocurre en el 65% de los pacientes con mas de 65 afos y
en un 27% entre los 40 y 60 afos, siendo mas precoz en los pacientes miopes.

La mayoria de ellos son asintomatico. Los pacientes con DPV agudo sintomaticos sin
rupturas retinianas tienen una probabilidad del 2% de desarrollar un DR en las semanas si-
guientes. Pacientes con pigmento o hemorragia en el vitreo en el momento del diagnostico
tienen un riesgo mayor de tener roturas o de poder tenerla y originar un DR. Los pacientes
refieren, haber tenido sintomas 2 o 3 semanas antes de ser diagnosticados del DR. El me-
canismo por el que produce la rotura es la traccion sobre la retina a la que estd adherido.

OBIJETIVOS

— Conocer las relaciones del vitreo y la retina.
— Interpretar los signos y sintomas del DPV.
— Conocer las complicaciones que origina y como afectan a la retina.

INTRODUCCION

El humor vitreo es la estructura anatdmica mas grande del globo; es un entramado
de tejido conectivo transparente especializado, con aspecto gel y avascular, que llena el
segmento posterior del ojo, ocupando mas del 80% de su volumen, siendo este de 5 ml.
Sin embargo, nuestros conocimientos sobre su estructura, funcién y papel que juega en
la patologia de la retina, es menor que para cualquier otra estructura ocular. Esta limi-
tacién ha ido disminuyendo con los afios por haber mejorado la visualizacién del vitreo
clinicamente y por tener técnicas efectivas para su estudio en el laboratorio.

Tiene, en comun con todos los tejidos conectivos, que estan separados de su epite-
lio, mesotelio o endotelio adyacente por verdadero membranas basales compuestas de
coldgeno tipo IV, un 1% de moléculas de acido hialurénico que estan estructuralmente
soportadas por el entramado sacular del tejido conectivo y el resto es agua (1).

Toda esta estructura de fibrillas de coldgeno ancladas a la retina esta envuelta por la
membrana hialoidea (corteza vitrea). En ojos jévenes, las fibrillas de coldgeno de la cor-
teza vitrea estan firmemente adheridas a esta membrana limitante interna compuesta
de coldgeno tipo 1V). Esta adherencia se realiza por proteoglicanos, incluyendo laminina
y fibronectina (2-4).

Diferenciamos dos areas en la hialoides, la anterior que esta en intimo contacto por
la porcidn, mas anterior del globo: cara posterior del cristalino, las fibras zonulares y el
epitelio pigmentario de la pars plana. La hialoides posterior esta adherida, como hemos
dicho, a toda la superficie de la retina (limitante interna) asi como al nervio dptico donde
forma un anillo de insercion (anillo de Weis) y a los vasos de la retina.
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Figura 1: A. Adherencias vitreas: 1.area macular, 2.nervio éptico, 3.paravasculares, 4.base del vitreo.
B. Adherencias paravascular a una vénula y esquema del desgarro. Cy D. Esquemas de la insercion
de las membranas hialoideas que conforman la base del vitreo.

Es importante conocer la base del vitreo, que se puede definir como la parte de este
gue se encuentra en contacto con la «pars plana», delimitada por detrds por la inser-
cién, solida de la hialoides posterior a nivel de la retina periférica, mas extrema (linea de
insercion de la base del vitreo), esta inserciéon no es lineal y de alguna manera justifica
el aspecto de las roturas. Por delante la insercidn de la hialoides anterior que se situa
aproximadamente a la mitad de la pars plana (fig. 1) (5,6).

El vitreo experimenta cambios progresivos con el paso de los afios, en su morfologia
con un aumento del liquido formando lagunas (sinquisis) y un aumento de las conden-
saciones del colageno (sinéresis) estos cambios (pérdida del gel y aumento del liquido)
acaban originando el desprendimiento posterior del vitreo (DPV) que es uno de los cam-
bios relacionados con la edad, mas Ilamativos en el ojo humano influenciado tambien
por el error refractivo (miopia) (7).

DEFINICION

El DPV se puede definir como la separacion parcial o completa del cuerpo vitreo (Hia-
loides posterior) de los tejidos a los que esta adherido (retina, vasos retinianos, papila),
excepto de la base del vitreo.
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EPIDEMIOLOGIA

Se entiende como un hecho fisiolégico. De acuerdo con los ojos autopsiados esta
presente en menos del 10% de las personas menores de 50 afios y se ha encontrado en
por lo menos un ojo en el 27% de los individuos de 40 a 60 afos. El 65% de los pacientes
por encima de los 65 afios pueden padecerlo (5,6).

Los pacientes miopes lo padecen mds precozmente por su mayor longitud axial, ma-
yor volumen y por la mas rapida degeneracion del gel vitreo. Los traumatismos y la ciru-
gia ocular tambien aceleran su aparicidn. En la poblacidon femenina miope de mas de 60
afios, ocurre en una edad mas temprana en comparacién con los hombres (8).

ETIOLOGIA

La causa inicial es la licuefaccidn del vitreo, este vitreo licuado pasa al espacio subhia-
loideo y separa la hialoides posterior de la retina, disecandola.

Suele iniciarse en la porcidn mas posterior, y se extiende por la retina ecuatorial y
periférica hasta la base del vitreo. Se desconoce el proceso real evolutivo en las per-
sonas mayores con ojos sanos, debido a la dificultad para identificar el momento de
su inicio. El proceso de licuefaccidn es variable en cada paciente y cuando el gel vitreo
ha perdido su estructura gel, es cuando se colapsa la hialoides posterior y se produce
el DPV.

EL DPV anterior o basal solo ocurre cuando actuan tracciones muy severas sobre el
globo, como ocurre en los traumas oculares; la cirugia de la catarata aumenta la inciden-
cia del DPV por las alteraciones biomecdnicas que sufre el vitreo.

La tomografia de coherencia éptica (OCT) en los ultimos afios, nos proporciona ima-
genes transversales de alta resolucién de la cavidad vitrea posterior y la retina. Las
imagenes de tomografia de coherencia dptica de ojos sanos de pacientes con agujero
macular idiopatico mostraron un desprendimiento hialoideo posterior parcial que co-
mienza alrededor de la macula, generalmente en su lado nasal (9).

La OCT nos pone de manifiesto que la aparicidn inicial del DPV asintomatico es pre-
dominantemente en la perifovea del cuadrante superior. Ademas, la extension es inicial-
mente pequeia y se agranda con su progresion. La evaluacion de alta resolucion de la
interfase vitreorretiniana mediante OCT puede proporcionar informacién util. Itakura,
confirmo que el DPV parcial o total ocurre antes en los miopes clasificando su evolucién
(10,11):

Se establecen 4 estadios que hoy dia son posible encontrar con la OCT:

Perifoveal con adherencia del vitreo a la févea.

Completa separacién del vitreo de la macula.

Vitreo desprendido manteniendo la adherencia al nervio éptico.
Desprendimiento completo.
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CLiNICA

El DPV puede ser asintomatico y sintomatico. En el sintomatico los pacientes refieren
flashes en la oscuridad (Fotopsias) que son el resultado de la traccion sobre la retina
al despegarse de ella. Cuerpos flotantes debidos a las condensaciones del gel vitreo y
a la sangre, cuando la traccion la origina. La presencia de un anillo flotando que es la
insercidn a nivel de la papila del vitreo (anillo de Weiss) y visién reducida, mas llamativa
cuando sangra (fig. 2) (12,13).

Figura 2: Arriba: Aspectos Biomicroscépicos del DPV. Ay B: corteza vitrea flotando en la cavidad
vitrea. Cy D: restos hematicos tras DPV. Abajo: Miodesopsias ovales y lineales y anulares: anillo de
Weiss.

Refieren ver las densidades vitreas como objetos méviles a veces son sintomas agu-
dos que explican como moscas, lineas, comas, cuerpos flotantes o manchas en su campo
visual que se mueven y acentuan sobre un fondo blanco, fotopsias o flashes. Suele ser
una urgencia frecuente (6,14).

Pero el vitreo se puede desprender parcial o totalmente. Si diagnosticamos un DPV
parcial hay mayor riesgo de DR, ya que sigue adherido a la retina y mantienen las trac-
ciones que siguen dando sintomas. Si el DPV es total, se observa moviéndose suelto en
la cavidad vitrea (tambien visible en la B-ecografia), el riesgo de ocasionar tracciones
(roturas) es entonces menor.

La biomicroscopia bajo dilatacién pupilar en pacientes con DPV sintomatico, es muy
util ya que nos permite observar el vitreo en movimiento, asi como su densidad. Pode-
mos sospechar la presencia de roturas pues nos pone de manifiesto en el cristaloide pos-
terior, la presencia de células pigmentarias procedentes del EPR que emigran al vitreo a
través de la rotura viéndolas flotar en un vitreo suelto (Signo de Shaffer) (fig. 3) (15-17).

El DPV puede tambien debutar con una hemorragia vitrea por la traccidn sobre la
adherencia a un vaso retiniano (adherencia paravascular). La clinica es mas llamativa y
la exploracidn a la lampara de hendidura ya nos orienta al ver un vitreo movil con par-
ticulas hematicas. La experiencia nos dice: aquellos ojos que tienen un DR tras un DPV,
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0 4,
Figura 3: Signo de Shaffer. Imagen de un DR con las células pigmentarias en el vitreo anterior, vista a
la ldmpara de hendidura.

habian tenido sintomas 2 o 3 semanas antes de ser diagnosticados del DR. Tambien
sabemos que pacientes sanos en los que encontramos una hemorragia vitrea debemos
preguntar siempre, si previamente habian tenido sintomas de DPV.

Todos pacientes que se presentan con un DPV sintomatico hay que someterlos a un
examen de la retina con pupila dilatada, con ldmpara de hendidura biomicroscopia usan-
do lentes de 90D o lentes de contacto y oftalmoscopia indirecta.

DIAGNOSTICO

En los DPV sintomaticos la historia que cuenta el paciente nos orienta el diagnostico.
La agudeza y el campo visuales suelen ser normales, salvo los que originen hemorragias.
Pero a pesar de ello hay que explorar estos ojos con pupila dilatada como hemos dicho,
para descartar las posibles roturas retinianas o un posible DR en sus inicios.

Si los sintomas del DPV se acompafia de una hemorragia vitrea debemos siempre
pensar que existe una rotura, si es muy acentuada la hemorragia, es orientativa la pro-
yeccion de luz en los distintos cuadrantes para descartar un posible DR.

Pero es la ecografia como prueba dindmica, es la que nos permite en los DPV, ver
el vitreo suelto y en ocasiones adheridos a la rotura, y alcanza su indicacién maxima en
casos de medios opacos (vitreo turbio por hemorragias mas o menos densas, cataratas,
etc.). Debemos considerar a la B-ecografia como una prueba diagnostica obligatoria,
en estos casos, en las urgencias. El diagndstico de DPV completo por OCT macular es
menos preciso que la ecografia (18).

El diagnostico de un DPV parcial sintomatico, nos obliga a realizar un seguimiento
mas estrecho del paciente, en uno o dos meses, con el fin de descartar la aparicién de
roturas tardias por mantenerse areas de traccidn sobre la retina. Por tanto, es importan-
te identificar los sintomas para poder predecir mejor el desarrollo de desgarros en retina
y el DR después del inicio de los primeros sintomas.

Por otro lado, si tras una correcta exploracién de un DPV total, observamos la no
existencia de adherencias, la ausencia de roturas y el vitreo muy mdvil, considero que
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podiamos afirmar que esta situacion, supone «un seguro» para la retina, ya que, si no se
ha producido la rotura, esta sera ya muy dificil que se produzca.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debemos realizarlo fundamentalmente en casos de que exista una hemorragia vi-
trea, con la retinopatia diabética, vasculitis y con la totalidad de patologia de retina que
pueda cursar con un cuadro hemorrdgico. Hay que recordar que siempre es necesario
realizar una buena historia clinica y una ecografia que nos orientaran el diagndstico.

COMPLICACIONES

La complicacién mas importante que origina es la rotura de la retina y se sitlan por lo
general en la retina periférica de la hemirretina superior. Se origina por la traccion vitrea
gue induce el DPV a nivel de las inserciones de la hialoides posterior, permitiéndonos clasi-
ficarlas con relacién a su situacion (orales, intrabasales, yuxtabasales y extrabasales) (fig. 4).

Sabemos que en aproximadamente el 76% de los casos de DPV no existen complica-
ciones retinianas, se puede decir que pasa desapercibido por el paciente (5,19).

Entre el 8 y 22% con DPV agudo tienen rotura en la retina en el momento del diag-
nostico con el riesgo de originar un DR por la rotura retiniana que provoca (20,21).

Si ocurre la rotura, suele ser frecuentemente superior en el 88%, ésta se produce en
area de retina normal (no sobre empalizadas u otras lesiones predisponentes), y existe una
correlacion directa entre la presencia de una hemorragia vitrea y una rotura retiniana (22).

Entre el 2% y el 5% en los que no encontramos roturas en el momento del diag-
nostico pueden aparecer a las 2 o 3 semanas del seguimiento (o no las vimos o son
nuevas) (23).

Figura 4: A la izquierda: A. Ojo de cadaver donde se aprecia la linea de insercidn de la hialoides
posterior y una rotura retiniana. B Imagen clinica de una rotura en linea de insercidn de la hialoides,
gue se aprecia blanquecina. C. Esquemas de la relacién de las roturas retinianas con la base del
vitreo: orales, yuxtabasales, intrabasales y extrabasales . A la Derecha: Ay B: linea irregular de
insercion posterior de la base del vitreo. C: traccion vitrea sobre la adherencia.D y E: roturas
operculada y desgarro en el borde de la insercidon de la hialoides posterior. F: Desgarro con vénula
en el colgajo(adherencia paravascular).
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Dicho de otra manera, aproximadamente en el 80% de los pacientes que no encon-
tramos roturas, estas ocurren posteriormente con los mismos sintomas. Es por eso por
lo que se aconseja reexaminar el paciente nuevamente después de 4 o 6 semanas. Sin
embargo, no todos los estudios estdn de acuerdo con que este nuevo examen sea ne-
cesario, sugieren que los desgarros de retina tienden desarrollarse en un periodo mas
corto después del inicio de los sintomas. Ademas, otro estudio no mostré aumento sig-
nificativo de desgarros de retina en la segunda visita de seguimiento a las 6 semanas
(24-27). A pesar de todo aconsejamos advertir al paciente y/o volver a verlo.

La alta miopia con cirugia refractiva del cristalino supone un riesgo mayor por descono-
cer, dependiendo de la edad del paciente, cuando se producira el DPV si no se ha producido
aun. La probabilidad acumulativa de DR tras la cirugia refractiva del cristalino se estima de
0,27%,0,71%,1,23%, 1,58% vy 1,79% a los 1, 5, 10, 15 y 20 afios. Esto nos permite afirmar que
el riesgo de DR es cuatro veces mayor a los 20 afios de la cirugia de catarata (28). En un estu-
dio similar, el riesgo en pacientes por debajo de 50 anos se incrementaba en un 1,23% a los
tres meses, y en un 4. 46% desde los 63 a los 147 meses; sin embargo, en edades por encima
de los 50 afios fue de 0,58% a los seis meses y en un 2,96% entre los 52 y 118 meses (29,30).

De alguna manera, para que se produzca el DPV, el «microambiente» del vitreo y
la retina se debe alterar con la cirugia, incrementando el riesgo de DPV con el paso del
tiempo. Persiste la controversia en cuanto a cuando y como progresa el DPV tras esta
cirugia, por eso, no podemos predecir lo que pueda suceder en estos pacientes miopes
con cirugia refractiva del cristalino (31).

Sebag en 2014 (32) describe lo que denomino «DPV andmalo con vitreosquisis» que
no es mas que el DPV que deja remanentes de la corteza vitrea (RCV) adheridos a la
retina, tanto en los DPV de espesor total como parcial. Estos restos de corteza vitrea
(RCV) sobre la retina central, media y periférica, pueden actuar como un andamio para
la proliferacién fibrocelular y originar la PVR.

Pero ademas podria provocar a nivel macular, traccion posterior (membrana poste-
rior), que puede originar un agujero macular o fruncimiento macular (traccién / adhe-
sién vitreomacular o vitreopapilar y agujero macular), dependiendo del espesor de la
membrana, presencia de hialocitos y adherencia vitreopapilar. Y traccién periférica (que
puede originar un desgarro y desprendimiento de retina (33).

Los autores llaman la atencidn sobre la importancia de realizar vitrectomias comple-
tas con afeitado de la base del vitreo y usar triancinolona para identificar mejor los re-
manentes de la corteza. Y sugieren que el «eslabdn perdido» en la fisiopatologia del DPV
y la PVR se ha revelado como: la presencia de RCV sobre la media periferia de la retina,
secundaria a un DPV anémalo con vitreosquisis.

TRATAMIENTO

No existe tratamiento ni para evitar ni hacer desaparecer los sintomas que origina.
En casos en los que pacientes presentes cuadros de ansiedad por las molestias que los
sintomas le originan, se podria plantear una VPP 25g.
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Otros autores basandose en que la sintomatologia del DPV (cuerpos flotantes etc.)
origina una disminucion de la sensibilidad al contraste mas llamativa en los miopes, es
por lo realizan VPP afirmando la mejora de la sensibilidad de contraste y la ausencia de
complicaciones (roturas retiniana o cataratas) (34,35).

La Ocriplasmina (Jetrea®, ThromboGenics, Lovaina, Bélgica), se utiliza ya que ejerce
una actividad proteolitica en la laminina. Actualmente, la Ocriplasmina se utiliza y esta
aprobada para el tratamiento de agujeros maculares pequefios y tracciones vitreo ma-
culares inferior a 1.500 um mediante inyeccién intravitrea. La enzima, ha demostrado
inducir licuefaccion y desprendimiento posterior. Algunos informes clinicos y pequefiias
series de casos manifestaron posibles efectos adversos de la enzima (36).

Por otro lado, lo que, si hay que tratar son los hallazgos degenerativos y/o predispo-
nentes, asi como las roturas y las hemorragias que pueda originar o se descubran en la
exploracion.
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5.2. Desprendimiento posterior del vitreo (DPV)
Antonio Pifiero Bustamante

PREGUNTA TIPO TEST

(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. Cuales son los signos verdaderos de riesgo en un DPV

=~ a) El ser sintomatico V

=~ b) El anillo de Weiss F

= c) El ser alto Miope V

=2 d) Presencia de pigmento en el vitreo anterior V

= e) Pseudofacos F

2. Que es cierto en el desprendimiento posterior de vitreo

= a) Mas del 70% no tienen complicaciones retinianas.

=2 b) Solo el 20% no tienen complicaciones retinianas.

=2 ¢) En el DPV agudo mas del 8% tienen roturas en el momento del diagnostico.

—> d) Si provocan rotura, esta aparece indistintamente en ambos hemisferios.

“> e) Aproximadamente entre el 2% y 5% de los casos tienen roturas a las semanas del
diagnostico.

3. Que es cierto en las roturas retinianas que origina el DPV

= a) Hay un porcentaje muy alto de ser roturas operculadas.

L~ b) EI DPV causa desgarros entre el 7%-18% de los casos.

= c) Todas las roturas son sintomaticas.

=2~ d) Laincidencia de desgarros en la degeneracién en empalizada por DPV es del 1,4%.

2> e) La mayoria se producen en la hemirretina superior.
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5.2. Desprendimiento posterior del vitreo (DPV)
Antonio Pifiero Bustamante

4. Ante una rotura retiniana sintomatica sin DR, que es cierto

L a) Solo las trato cuando hay antecedentes de DR en el otro ojo.

=2 b) Se reduce definitivamente el riesgo de DR si se trata profildcticamente.

= c) Solo se reduce el riesgo de evolucidn a DR en aproximadamente un 5%.

L2~ d) Siempre deben tratarse quirdrgicamente.

= e) Si el paciente es miope las trato siempre.
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