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RESUMEN

Las roturas asintomáticas tienen solo un riesgo del 5% de progresar hacia el DR.
Las roturas sintomáticas, diálisis, desgarros gigantes o roturas traumáticas deben ser 

siempre tratadas.
Las rosetas congénitas (Retinal Tufts) originan roturas operculadas o a colgajo en el 

2.2% de los casos, estimándose el riesgo de desarrollar un DR menor del 1%. La roseta es 
35,7 veces mas frecuente que el DR y solo 1 de cada 555 pacientes con rosetas pueden 
tener un DR.

La empalizada está presente entre el 6% y el 8% de la población aumentando su 
incidencia al 15% en los ojos miopes, es un factor de riesgo en el DR. De manera ge-
neral, una empalizada con agujeros atróficos con o sin una mínima cantidad de líquido 
subretiniano que no progrese o no haya evidencia de DPV, no requiere tratamiento. La 
empalizada solo es responsable del 0,3-0,5% de los DR. La literatura nos dice que solo 1 
de cada 200 a 300 pacientes desarrollan un DR.

INTRODUCCIÓN

Las lesiones retinianas que pueden originar un DR regmatógeno tienen en el DPV su 
factor inductor.

Podemos encontrar:
A) Roturas retinianas asintomáticas.
B) Roturas retinianas sintomáticas.
C) Pliegues meridionales.
D) Las Rosetas Congénitas (Cystic and Zonular tractión retinal Tufts).
E) La Degeneración en Empalizada (Lattice)
Podemos clasificar las roturas según los siguientes criterios:
1. Patogenia:
   a) Desgarro por tracción vítreorretiniana dinámica.
   b) Agujeros redondos por atrofia crónica de la neuroretina.
2. Morfología:
   a) �En herradura o en punta de flecha (consta de un colgajo traccionado por el 

vítreo).
   b) Operculados con el colgajo flotando en el vítreo.
   c) Diálisis: roturas circunferenciales paralelas a la ora serrata.
   d) Desgarros gigantes que afectan a 90° o más de la retina.
3. �Localización, dependiendo de su situación en relación con la base del vítreo y la 

ora serrata:
   a) Orales, cerca de la ora en la base del vítreo.
   b) Postorales o basales, en el borde posterior de la base del vítreo.
   c) Ecuatoriales.
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   d) Postecuatoriales o posteriores, por detrás del ecuador.
   e) Maculares.

ROTURAS RETINIANAS ASINTOMÁTICAS

Las roturas operculadas se producen por una tracción vítrea. Rara vez desarrollan un 
DR. Debemos recordar que, en las roturas operculadas la adherencia vítreorretiniana 
que pudo originarla ya se libero. Los agujeros redondo-atróficos se producen en lesiones 
degenerativas sin tracción vítrea. La mayoría de estas roturas se producen en ojos con 
un vítreo poco licuado.

Byer siguió durante 11 años, 46 ojos asintomáticos con roturas operculadas y Davis si-
guió durante 5 años a 28 pacientes donde el 80% habían tenido un DR en el otro ojo. Ningu-
no de los 74 ojos de estos estudios progresó a DR durante el período de seguimiento (1,2).

En los ojos de pacientes con síntomas de DPV, en la exploración, podemos encontrar 
roturas atróficas, que no tienen relación con el DPV, son roturas que ya existían antes del 
DPV. Los estudios nos dicen que no hay evidencia que apoyen el tratamiento profiláctico 
de estas lesiones (3).

Solo el 5%, aproximadamente de los ojos con desgarros asintomáticos progresan ha-
cia el DR.

Los desgarros en herraduras que descubrimos en el otro ojo asintomático, de un pa-
ciente con DR, tienen pocas posibilidades de evolucionar hacia un DR. Se aconseja solo, 
un seguimiento (1,2,4).

ROTURAS RETINIANAS SINTOMÁTICAS

El desarrollo de un DR siempre está asociado a una rotura retiniana (desgarros en 
herradura o en punta de flecha con colgajo por tracción vítrea, y operculados con el 
colgajo flotando en el vítreo), que se desarrolla tras el DPV por la existencia de firmes 
adherencias vitreorretinianas fisiológicas o patológicas.

En estos casos, se estima que el 50% de estos ojos no tratados profilácticamente evo-
lucionan hacia un DR (5-7). Sin embargo, el tratamiento (láser o crioterapia) origina una 
adherencia Coriorretiniana que reduce el riesgo del DR solo en un 5% (6).

Diálisis a lo largo de la base del vítreo o traumáticas se realiza tratamiento (laser o 
crioterapia) indistintamente, pero la reducción del riesgo de evolución hacia el DR es 
mucho menor. Es aconsejable el tratamiento quirúrgico en la mayoría de los casos.

En los casos de desgarro operculado sintomático rara vez evoluciona hacia el DR ya 
que la tracción vítrea ceso, al menos que el vítreo permanezca adherido alrededor del 
agujero.

Las fuertes adherencias del vítreo a la retina no siempre son visibles en una explora-
ción de la retina. Estas adherencias (adherencias vitreorretinianas anómalas) predispo-
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nen a la rotura de la retina y lógicamente al DR. Son difíciles de ver las zonas de adheren-
cias y la tracción y por lo tanto difíciles de prevenir su evolución.

La controversia de tratar o no tratar es mayor en las roturas en los ojos miopes: por 
un lado, se defiende que solo hay que realizarlo en casos en los que existan desgarros 
en herraduras, desgarros sintomáticos, desgarros con DR subclínicos, en pacientes con 
historia de DR y en aquellos que se vayan a intervenir de cataratas. Sin embargo, algunos 
autores defienden tratar cualquier lesión por encima de las 4 dioptrías de miopía (8). 
Nuestro criterio sería tratar todas las roturas sintomáticas.

PLIEGUES Y COMPLEJOS MERIDIONALES

Son unos pliegues radiales elevados y alineados con un proceso dentado o una ba-
hía de la ora serrata; la incidencia de roturas asociadas a estas lesiones y del DR no esta 
establecida en la literatura, pero se estima en menos del 1% de los pacientes con DR 
que vemos en la clínica diaria (9,10). Su aparición como desgarros retinianos deben ser 
siempre tratados por el componente traccional que tienen (fig. 1).

ROSETAS CONGÉNITAS (RETINAL TUFTS)

Las rosetas están constituidas por una proliferación fibroglial que adquiere el aspec-
to de una excrecencia grisácea o pigmentada que se localiza, por lo general, cerca de la 
base del vítreo y se encuentra sólidamente adherida a una brida vítrea.

Hay tres formas clínicas (11,12):
Las no quísticas son las que menos se asocian a roturas retinianas. Las quísticas se 

aprecia su aspecto quístico con una brida de adherencia vítrea en el ápex de la lesión. La 
forma zonular es la proyección de un tejido neuroglial o un resto de epitelio embrionario 
que desde la retina periférica se orienta con las fibras zonulares. Por eso hay que enten-
der que la manipulación del cristalino puede originar tracción directa sobre la retina pe-
riférica, como ocurría en otras épocas, con la cirugía intracapsular de la catarata (fig. 2).

Figura 1: Pliegue Meridional alineados con un proceso dentado o una bahía de la ora; la incidencia 
de roturas y del DR no esta establecida en la literatura, pero se estima en menos del 1% de los 

pacientes con DR.



SOCIEDAD ESPAÑOLA
D E  O F TA L M O L O G Í A

RETINA 
6.  Desprendimiento de retina

6.2. Roturas retinianas y lesiones presdiponentes al desprendimiento de la retina
Antonio Piñero Bustamante, Ana M.ª Piñero Rodríguez

11-601  LIBRO PARA LA FORMACIÓN DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGÍA

En la clínica se identifican por pequeñas áreas pigmentarias o blanquecinas por mo-
vilización y alteración del epitelio pigmentario en retina periférica, que traducen una 
tracción crónica, que se pueden asociar a pequeñas hemorragias por la tracción (fig. 3).

Figura 2: Rosetas Congénitas (Retinal Tufs). A. formas planas en las que se observa alteración 
pigmentaria y punto hemorrágico. B. Formas globulosas o quística donde se aprecia el punto de 

inserción de la brida vítrea. C. La forma zonular es la proyección de un resto embrionario que desde 
la retina periférica se orienta con las fibras zonulares.

Figura 3: A. Imagen clínica de un Roseta con la modificación pigmentaria por la tracción crónica. B. 
Roseta en un ojo de cadáver donde se aprecia mejor la alteración pigmentaria.



SOCIEDAD ESPAÑOLA
D E  O F TA L M O L O G Í A

RETINA 
6.  Desprendimiento de retina

6.2. Roturas retinianas y lesiones presdiponentes al desprendimiento de la retina
Antonio Piñero Bustamante, Ana M.ª Piñero Rodríguez

11-602  LIBRO PARA LA FORMACIÓN DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGÍA

Evolución y pronóstico

Estas lesiones originan roturas atróficas o traccionales: operculadas o a colgajo en el 
2,2% de los casos (14). Por lo general no se asocian a un aumento del riesgo de DR (fig. 4).

Byer (13) nos dice que el 6,5% de los DR que vemos en clínica, se asocia a una rotura 
provocada en una roseta quística tras un DPV, también nos dice que el tratamiento profi-
láctico de estas lesiones no es necesario, ya que el riesgo de desarrollar un DR secunda-
rio a una roseta quística es menor del 1%. Así, si la incidencia del DR en la población es 
del 0,14% y la frecuencia de las rosetas (tufts) es del 5% de los ojos, su aparición es 35,7 
veces mas frecuente que el DR.

Por otro lado, se estima que el 6,5% de los DR son originados por las rosetas y la inci-
dencia del DR en la clínica es del 0,14%, de lo que resulta que el riesgo de que la roseta 
provoque un DR es solo del 0,15%, es decir 1 de cada 555 pacientes con rosetas podrán 
tener un DR.

DEGENERACIÓN EN EMPALIZADA (LATTICE)

Existen procesos degenerativos que afectan a la vez al vítreo y la retina y que agru-
pamos bajo el término de Degeneraciones vitreorretinianas o hialoido-retinopatías (15). 
Entre ellas está la Empalizada (Lattice, snowflake degeneration) que es la más común de 
todas, con una incidencia que se estima entre el 6% y el 8% de la población (16), aumen-
tando su incidencia al 15% en ojos con una mayor longitud axial (miopes) (17).

Ya, está presente en menores de 10 años (18) y se asocia al DR, representando entre 
el 20 y el 35% de los que vemos en la clínica diaria (19).

Aspecto histológico y clínico

Es difícil de definir por la cantidad de aspectos clínicos, localización y pigmentación 
con que la encontramos.

Figura 4: Evolución de una roseta. A. Pequeña hemorragia traccional. B. rotura operculada y el área 
del daño traccional. C. Desgarro a colgajo asintomático.
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Histológicamente se define como un área de retina, con las capas internas adel-
gazadas y degeneradas con agujeros atróficos en su lecho. El vítreo fuertemente an-
clado a los márgenes de la lesión y licuado sobre ella. Hialinización de los vasos que 
la atraviesan. Con proliferación glial y pigmentación en el 82% de las lesiones (18), 
áreas de despigmentación del EPR (manchas blanco-amarillentas) en el 80% de ellas 
(fig. 5) (20,21).

Por lo general son pre ecuatoriales, paralelas a la ora serrata y localizadas en los me-
ridianos entre las 11 a 1 y 5 a 7. Con un tamaño que oscila entre 0.17 y 12 diámetros de 
disco (18,20).

También puede aparecer con una orientación radial posterior al ecuador y con un 
patrón paravascular. Este patron se asocia en ocasiones, a degeneraciones hereditaria 
vitreorretinianas. Además, se asocia a la miopía y síndrome de Stickler (autosómico 
dominante) (22-25).

Le da nombre la aparición en el lecho de líneas blancas entrecruzadas en un 12%, 
que representan vasos obliterados (mas frecuentes vénulas que arteriolas), aunque no 
siempre están presentes (26,27).

La adherencia vítrea a los márgenes de la lesión es muy solida originando las roturas 
siempre en el borde posterior de la lesión por la acción del DPV. Hay que comentar la 
presencia de un área, como una laguna, de vítreo licuado encima de la lesión. Esta si-
tuación justificaría en ocasiones, la presencia de desprendimientos subclínicos limitados 
en casos de agujeros atróficos. El vítreo licuado es el que pasa por el agujero y origina 
el DR subclínico limitado a la cantidad de vítreo. Estos DR localizados, solemos verlo en 
pacientes jóvenes con DR por empalizada (miopes) en los que el gel vítreo aún no está 
licuado y no puede extender del DR (fig. 6).

Figura 5: Aspectos macroscópicos de la empalizada. 1.las líneas blancas. 2. las alteraciones de las 
vénulas. 3.alteraciones pigmentarias y depigmentadas, 4. retina interna adelgazada y degenerada. 

5. huella de la inserción del vítreo a los márgenes de la lesión. 6. agujeros atróficos.
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Evolución y Pronostico

En la evolución encontramos desgarros traccionales en el borde posterior de la lesión 
originados por el DPV o agujeros atróficos en el lecho. La incidencia de estas roturas aso-
ciadas a la empalizada es solo del 1,4%. Los agujeros atróficos presentes en el lecho de 
la lesión son más comunes, el 18,2% (28,29).

Byer y Davis (1,5) estiman en estudios clínicos que la incidencia de DR por desgarros 
traccionales y agujeros atróficos en la empalizada es solo del 0,3-0,5%

En miopes jóvenes con empalizada es mas frecuente encontrar DR inferiores por 
rotura atróficas en empalizadas que se iniciaron como DR subclínicos. Suelen ser DR in-
feriores y el 50% de ellos son pacientes miopes y tienen alrededor de 30 años. A pesar de 
que pueden agrandarse y progresar a DR se ha demostrado mediante observación que 
tienen una baja probabilidad de progresar (31,32), el riesgo de que esto ocurra es aproxi-
madamente 0,37%. Por lo tanto, la sola presencia de agujeros atróficos en la empalizada 
no es motivo suficiente para tratarlas (33).

En miopes con DR por desgarros en empalizada, el 90% de los casos ocurren en pa-
cientes por encima de los 50 años por acción del DPV y son superiores. Un ojo con Em-
palizada y DPV sintomático, el 78% tienen al menos una rotura (fig. 7).

Figura 6: Esquema de las adherencias vítrea a los márgenes de la Empalizada. Área de licuefacción 
sobre la lesión y la rotura originada por el vítreo en el borde posterior de la lesión.

Figura 7: A. DR por agujeros atróficos 
presentes en el lecho de la lesión. B. DR 
por desgarros por tracción debido al DPV 
en el borde posterior de la lesión por la 
fuerte adherencia del vítreo.
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Actitud

En el tratamiento profiláctico de la empalizada debemos evaluar: su debut (rotura 
sintomática), el paciente (miope, trauma, pseudofacos real o a planificar, síndrome de 
Stickler), antecedentes del otro ojo (DR contralateral, ojo único), fuerte historia familiar 
de desgarros o DR y la experiencia del clínico (4,5,30).

Esta lesión no tiene gran importancia clínica. Debemos recordar que la padece el 8% 
de la población y solo es responsable del 0,3-0,5% de los DR. La literatura nos dice que 
1 de cada 200 a 300 pacientes desarrollan un DR, y ni el tamaño, el numero o la localiza-
ción modifican nuestro criterio de no tratar estas lesiones (1,5,26).

Se debe considerar el tratamiento profiláctico o intervencionista cuando los DR se 
vuelvan sintomáticos: aumente de tamaño o mostrar otros signos de progresión (4).

Byer (34) nos dice en un estudió 423 ojos con degeneración en empalizada en 276 
pacientes durante un período promedio de casi 11 años. De estos, 150 ojos (35%) tenían 
agujeros atróficos en la empalizada, y 10 de estos 150, tenían líquido subretiniano que se 
extendía más de 1 diámetro disco desde la rotura (DR subclínico). Otros seis ojos desa-
rrollaron nuevos DR subclínicos durante el seguimiento. Solo 3 de los 423 ojos desarro-
llaron DR clínico. Dos se debieron a agujeros atróficos en las lesiones de empalizada de 
pacientes jóvenes y uno se debió a una tracción sintomática. Estos datos indican que los 
pacientes con degeneración en empalizada con o sin agujeros atróficos tienen un riesgo 
muy bajo de progresión a desprendimiento clínico, sin historia de DR en el otro ojo.

Las empalizadas con roturas traccionales sintomática o asintomáticas deben ser in-
tervenidas quirúrgicamente.

A pesar de este riesgo bien conocido, la evidencia acumulada aún no ha demostrado 
que el tratamiento profiláctico en estos ojos sea eficaz en la prevención del DR. Este 
factor de riesgo probablemente debe tenerse en cuenta al evaluar al paciente indivi-
dualmente y puede, en algunos individuos, justificar un tratamiento profiláctico. En la 
práctica, el tratamiento profiláctico se utiliza en el otro ojo de la persona que han sufrido 
un desprendimiento de retina.

Las complicaciones del tratamiento profiláctico ocurren entre un 5% a 6% de los ca-
sos. Incluyen nuevos desgarros, nuevo DR, pucker macular, hemorragia vítrea y edema 
macular quístico (16,19).

Por otro lado, conociendo que solo aproximadamente el 10% de los pacientes desa-
rrollan DR en ambos ojos, la tendencia debe ser muy conservadora a la hora de seleccio-
nar al paciente para el tratamiento.

Cualquier paciente con empalizada debe ser advertido explícitamente de los prime-
ros signos y síntomas de un DR. Pues debe ser tratado de inmediato, limitando así el 
impacto en la función visual postquirúrgica (16,19,30,35).
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CASO CLÍNICO

LIBRO PARA LA FORMACIÓN DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGÍA 

RETI NA:  -EVOLUCIÓN DE LA ROSETA CONGÉNITA(RETINAL TUF) ,   

AUTO R:  PRO F.  ANTO NI O  PI ÑERO  BUSTAM ANTE 

Caso clínico

CASO CLÍNICO  
•Mujer 49 años miope -6 D. Acude de UCIAS refiriendo historia de luces, flashes y 
cuerpos flotantes en su OI. 
• Sin antecedentes oculares/personales de relevancia. AV csc : 1. el Seg. Ant. y PIO 

normal. 
• Se dilatan las pupilas y el fondo de OI mostraba:

– una retina central normal
– DPV sin colapso y por lo tanto, poco móvil
– En ecuador a unos cuatro diámetros papilares de la mácula y a 10:30, una 

lesión blanco-amarillenta con dos focos hemorrágicos en su lecho.

Con indentación

O.I.

Ø A los dos meses, la imagen del OI se había modificado, la hemorragia primitiva 
adquiría ahora, una forma de herradura, anunciando un posible desgarro ?. 
Decidimos aplicar fotocoagulación con láser de Argón, rodeando la lesión 
perifericamente. 
A las dos semanas del láser en el OI, el centro sufre notables cambios. 
La biomicroscopía mostraba una tracción vítrea sobre esa área central

CASO 1  
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. 

•A los 6 días de la imagen anterior, la paciente acude por haber notado algo 
raro en la visión de su ojo, en el trabajo. 
El fondo de ojo mostraba la retina rota, con un opérculo flotando en vítreo 
y restos hemorrágicos en uno de los bordes del agujero.

EL paciente ha sido seguida durante más de 13 años y no ha vuelto a tener 
problemas en este ojo izquierdo

CASO 1  

• Su  OD no se modificó en 9 años.

• Con 58 años acudió con síntomas de DPV en su OD, con 
visión normal con su corrección. 

• El fondo de ojo presentaba un desgarro a colgajo 
ecuatorial en el cuadrante temporal superior, con dos 
focos pigmentados que    quedaban situados en el 
colgajo.

• El vaso, que quedaba a la derecha de la lesión primitiva, 
como se ve saltar el desgarro y sigue quedando a la 
derecha de los dos focos pigmentados. 

• No hay levantamiento de la retina en los márgenes de la 
lesión.

CASO 1  OD

A recordar:
•Lesiones que hacen protrusión en la retina, a veces pigmentadas e indican 
una sólida adherencia vítrea y una tracción crónica.

•Se estima, que están presente el el 17% de la población. Siendo 35.7 veces 
mas frecuente que el D.R.

•Originan roturas asintomáticas operculadas o a colgajos

•De todos los DR, solo el 6.5%-10% tienen su causa en esta lesión

SOLO 1 DE CADA 555 PACIENTES CON ROSETAS 
DESARROLLAN UN DR.

ROSETAS CONGÉNITAS
RETINAL TUFTS
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PREGUNTA TIPO TEST 
(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. �El hallazgo de una rotura retiniana en una exploración rutinaria en el otro ojo de un 
paciente con DPV

	 a)	�Se debe tratar siempre.

	 b)	�Progresan solo, aproximadamente un 5% de ellas.

	 c)	� Si es un agujero operculado la trato.

	 d)	�No hay evidencia que apoye un tratamiento profiláctico.

	 e)	�Debe ser evaluada periódicamente.

2. En una roseta congénita o Retinal Tufts, que es cierto

	 a)	�Son adherencias vítreas puntuales a la retina.

	 b)	�Tienen un riesgo alto de originar un DR.

	 c)	� El 6,5% de los DR son originados por ellas.

	 d)	�Deben tratarse todas incluso las operculadas.

	 e)	�El riesgo de producir DR es menor del 1%.

3. La Degeneración en empalizada

	 a)	�La padece el 8% de la población.

	 b)	�Solo la padecen los ojos miopes.

	 c)	� Tienen todas características clínicas idénticas.

	 d)	�No es frecuente entre los 10 y 20 años.

	 e)	�Se caracteriza por un adelgazamiento de la retina.
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4. Las características clínicas de la empalizada son

	 a)	�Tienen agujeros atróficos aproximadamente en un 18%.

	 b)	�La adherencia vítrea no siempre existe.

	 c)	� Puede presentarse como un DR subclínico.

	 d)	�Suelen ser sintomáticas.

	 e)	�Representan el 30% de los DR que vemos en la clínica diaria.

5. La relación de la empalizada y el DR, que es cierto

	 a)	�En los miopes jóvenes suelen originar DR de la hemirretina superior.

	 b)	�En los miopes con mas de 50 años originan DR de la hemirretina inferior.

	 c)	� En miopes jóvenes son mas frecuentes los DR de la hemirretina inferior.

	 d)	�En miopes con mas de 50 años son mas frecuentes los DR superiores.

	 e)	�Es indistinta la edad en los miopes.
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