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1. ANOMALIAS DEL VITREO:

¢ Vitreo primario hiperplasico persistente
s Desprendimiento de vitreo posterior

*¢* Hemorragia vitrea espontanea

¢ Hialosis asteroidea

¢ Sinquisis centelleante

s Amiloidosis

** Quiste vitreo



2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

¢ Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X
+*»* Sindrome de Stickler

+* Sindrome de Wagner

+** Vitreorretinopatia exudativa familiar

+* Sindrome del cono S mejorado y Sindrome de Goldmann-Favre
+* Degeneracion vitreorretiniana en copos de nieve

¢ Vitreorretinopatia neovascular inflamatoria dominante

¢ Vitreorretinocoroidopatia dominante

+¢ Displasia de Kniest



ANOMALIAS DEL VITREO:

1. Vitreo primario hiperpldsico persistente

Vasculatura fetal persistente

Descrito por Reese en 1955

Etiologia desconocida

Esporadico, unilateral, RN a término
Algunos casos bilateralidad y asociaciones
sistémicas como paladar hendido,
polidactilia, microcefalia




1. Vitreo primario hiperpldsico persistente

= QOjo afectado microftalmico

= Camara anterior poco profunda

= Membrana vascularizada por detras del cristalino hacia
la cual los procesos ciliares son traccionados

= Cristalino transparente inicialmente, pero con el tiempo
opacidad posterior, hinchazén, mayor estrechez de CAy
eventual glaucoma por cierre angular

= VARIANTES ANTERIOR Y POSTERIOR

= Hemorragia intraocular espontanea




1. Vitreo primario hiperpldsico persistente

Muy importante el DX DIFERENCIAL:

i. Catarata congénita unilateral: PVF CA estrecha y
Mb.cristaliniana

ii. Retinopatia del prematuro: PVF unilateral y aparicion
en RN a término

iii. Retinoblastoma: PVF microftalmos

Puede ser recomendable la extraccion del cristalino con la

membrana retrocristaliniana: vitrectomia y lensectomia via

pars plana

¢ Prondstico reservado: resultados visuales en ocasiones
buenos, pero habitualmente la ambliopia o las
anomalias en polo posterior limitan el desarrollo de Ia
vision central



2 Desprendimiento de vitreo posterior:

iii.
iv.

V.

Vi.

Envejecimiento del vitreo

Desprendimiento de vitreo posterior
Desprendimiento de vitreo posterior andmalo
DVP andmalo con disrupcion retiniana

DVP anémalo con disrupcion del vitreo
Traccion vitreo-papilar

L/Zr
Base vitrea
f

Espacio
de Erggelet

de Cloquet

Adherencia vitreorretiniana———
peripapilar

Espacio
de Martegiani



2. Desprendimiento de vitreo posterior:

Envejecimiento del vitreo:

= Con el paso del tiempo cambios bioguimicos y
estructurales

= 22 década : 20% volumen liquido

= 42-52 década: disminucion en gel y aumento del liquido

= 82década:50% volumen liguido

= Lagunas vitreas: bolsas de vitreo liquido

= Aumento de la base del vitreo de hasta 3 mm

= Agregacion de fibras de colageno(disminucién de
transparencia, colapso, DVP)



2. Desprendimiento de vitreo posterior:
ii. Desprendimiento de vitreo posterior

“Separacion entre la corteza vitrea posteriory la
membrana limitante interna”

v' Cambio mds comun por envejecimiento en el vitreo

v’ Localizado, parcial o total

v Incidencia: 10% en < 50 afos; 60% en 72 década

v Incidencia aumenta con la cirugia de cataratas,
pacientes miopes, mujeres.




Sintomas y signos:
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2. Desprendimiento de vitreo posterior:
ii. Desprendimiento de vitreo posterior

Deslumbramiento

Miodesopsias : sintoma mas comun: causado por
condensaciones vitreas, tejido glial peripapilar(anillo de WEISS
o anillo de VOGHT) y restos de sangre intravitrea

Fotopsias (flash): debidas a impacto del vitreo sobre la retina
con los movimientos oculares, traccion de la corteza vitrea en
su adhesion con la MLI en la separacion.

Hemorragia vitrea 22: avulsion de vaso sanguineo , desgarro




2. Desprendimiento de vitreo posterior:
ii. Desprendimiento de vitreo posterior

Estudio clinico y manejo del DVP

i. Toma de AV (corregida)

i. BMC

iii. Toma de PIO

iv. FO bajo dilatacidon farmacoldgica : oftalmoscopia
indirecta con lampara de hendidura y lente de 3
espejos, oftalmoscopio binocular indirecto , pudiendo
complementar con indentacién escleral

¢ La presencia de pigmento o hemorragia sugiere la

existencia de ruptura retiniana

v. El paciente debe ser reexaminado a las 3-4 semanas

vi. Dar sintomas de alarma en cuya presencia el paciente
debe ser examinado de nuevo




2. Desprendimiento de vitreo posterior:

iv.
|

iii. Desprendimiento de vitreo posterior andmalo

= DVP: licuefaccion vitrea y debilidad en la interfaz
vitreo retiniana

= Cuando hay desequilibrio entre alguno de estos
cambios: DVP andmalo

DVP andmalo con disrupcion retiniana:
Traccion periférica
Desgarros periféricos de la retina
Traccion de vasos retinianos




DESGARROS RETINIANOS: PREVALENCIA

Poblacidon general: 0.5-7.2%

DVP y desgarro retiniano:8-15%

Pacientes con miopia alta: 11%

Pacientes miopes sometidos a cirugia de cataratas: 16%

s 19% de los pacientes con DVP: hemorragia vitrea
s 50-70% de pacientes con hemorragia vitrea asociada a DVP tienen desgarro
retiniano




2. Desprendimiento de vitreo posterior:
v. DVP anédmalo con disrupcion del vitreo

O Agujero macular:
* Controversia acerca de su etiologia
* DVP anémalo como participante
* Participacion de las fuerzas traccionales del
vitreo prefoveal

1 Traccion de polo posterior:
e Traccion vitrea implicada en el desarrollo de
edema macular quistico en pacientes afacos
y seudofacos




2. Desprendimiento de vitreo posterior:
vi. Traccion vitreo-papilar:

Fendmeno 22 a DVP andmalo

Mas frecuente en diabéticos con retinopatia proliferativa
Elevacion de la cabeza del N. 6ptico, borramiento de los
bordes del disco dptico, defecto altitudinal en el campo
visual

DX: ecografia, OCT




3. Hemorragia vitrea espontdnea:

Incidencia: 7 casos por 100000 habitantes
“Presencia de sangre extravasada en la cavidad
vitrea, con los limites que la definen: MLI, epitelio no
pigmentado del cuerpo ciliar, fibras zonulares,
cdpsula posterior del cristalino”

También se consideran hemorragias vitreas: espacio
de Berger, espacio generado por el DVP(hemorragia
retrohialoidea o subhialoidea),entre la MLl y |la capa
de fibras nerviosas (hemorragia submembrana
limitante interna)
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3. Hemorragia vitrea espontanea

Caracteristicas clinicas:

i. Disminucion de vision
ii. Miodesopsias

iii. Sefales de humo

iv. Fotofobia

v. En ocasiones dolor

¢ La hemorragia subMLI: |a sangre se encuentra confinada a tensidon y no
muestra cambios con la posicion de la cabeza del paciente.
* Ha sido descrita en el traumatismo ocular penetrante, anemia,
retinopatia por maniobra de valsalva, Sd del nifio sacudido,
retinopatia diabética, oclusion rama venosa,...



3. Hemorragia vitrea espontdnea:

Causas:

Tabla 17.1 Causas de hemorragia vitrea

1. Desprendimiento vitreo posterior agudo asociado con

un desgamo de la retina o una avulsién de un vaso
penférico

2. Retinopatias proliferativas
- Diabética
» Después de una oclusidn de la vena retiniana
- Enfermedad de células falciformes
- Enfermedad de Eales
« Vasculitis

3. Misceldnea de enfermedadeos rotinianas
« Macroaneurisma
« Telangiectasia
* Hemangioma capilar

4. Traumatismo
« Cerrado
« Penetrante
= Yatrogénico

5. Enfermedades sistémicas
- Enfermedades hemorragicas
- Sindrome de Terson

LAS 3 CAUSAS MAS FRECUENTES,
(aportando del 59.8 a 88.5% de los

casos) SON:
1. RETINOPATIA DIABETICA
PROLIFERATIVA

2. DVP(con o sin desgarro de retina y
con o sin DR)
3. TRAUMATISMO OCULAR
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Cuadro 12-1. Causas de hemorragia vitrea en diferentes estudios

Maorse et al., (16}

Wins low y

Leany

Butnery

Dana etal, (32)

Taylor (18) Gregor (31) McPherson (1) (15)
Afo 1974 1580 1980 1582 1003
Edad promedio 55 na na 449 48 [
Regidn Filzdefiz Dallas Londres. Las \Vegas Ilinois Suiza
Pacientas (M) 200 100 nr 653 148 @
Diagnéstico

5% 3 5% B.0% A% 34.T% 19.1%
Traumatismo * * 12% * 188% *
Desgamo da 2% 22 % 44 % 37T 3% 11.4% 208%
reting
DVP sin desgamo | 7.5% 13 5% 3.0% 3% 6 9% 1M.7%
Oclusion venosa | 3.55 12 0% 10.0% 13.0% T.9% 16.0%
da refina
Retinopatia 0.5% 1.6% 1.0% 0.2% 59% iy
proliferatva por
cAlulas fakciiormes
Macroaneurisma | 0% 0.6% 1.0% i 1.0% TA%
OMRE 0% 0.6% 1.0% 2.4% 2 0% 4.3%
Sindrome da 0% 3.0% 0% i 0 5% 1.0%
Tarson
Orras % 6.0% 18.0% T.2% B9% B
Desconoddo 2.5% T.6% 4.0% 21% 2 0% 4.3%

* 3o s evaluaron hemormagas vilreas espontineas,

Cuadro 12-2. Causas infrecuentes de hemorragia
vitrea espontinea informadas en la literatura

om) ones de pi tos g
Efecto adverso de foincosguladian de reting
Posterior & cerdaje escleral

Posterior a drugia de cstarata no complicada con o sin

implante de lente intraocular (LIO)
Trabeculectomia
F k retro o

par
Queratoplastia penatranis
Implante secundario de LIO
Remocién de LIO de cavidad vitrea

Meovascularizacian de la herida de cirugia de cataata

Tumores
Melanoma coroiden
Melanociioma del disco dptico
Hamartoma astrodifico de refina
Retinoblastoma
Hemangioma cavemnoso de disco dptico
Hamartoma combinado de retna-EPR.

Tumaores vasoproliferatvos de retina y angioma de retina

Vasculare
Enfermedad de Coats
Malformacion de rama anerial de retina
Retinopatia del prematuro
Sindrome ocular isquémico
Odusidn de rama arterial de retina
Oclusién de arteris central de retina
Angurisma coroideo
Ruptura de vena de retina
Uveitis posterior por sarcoidosis
Retinopatia hiperensiva
Persistencia de arteria hisloidea
Retinopatia por estasis venosa
Inflamatorias
Enfermedad de Behoet
‘Vasculifs asociads & esdemnsis miltiple
indh de presunta histop is ooular

‘Vasculits de retina
Enfermedad de Eales
Pars planitis
Retinitis sifiliica
matomiositis

Lupus ertemaioso sistémico
Toxocara

Miscelaneos
Desgarm de epitelio pigmentario de retina
Terapia con pilocarping topica
Retinosquisis senil
Retinosis pigmentaria

P adecimientos sanguineos
Trombociiopenia
Piirpura trombocitopénica
Leucemia
Hemaofilia
o .

Ansmia pemicioss
Deficiencia de proteina C
Anticuerpos Antfosfolipidos
Sindrome de von Willsbrand
Terapia con anficoegulantes.
Mecanismos indirectos
Seudotumor cerebral
Retinapatia por Valsahe
Compresian orédca

Pospario
Sindrome de nifio sacudido (shaken baby)
Idiopética

Cuadro fomado de miemncia 1



3. Hemorragia vitrea espontdnea:

El método estandar para su evaluacidn es |la Ecografia en
modo B:
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Hemorragia vitrea no coagulada: aspecto uniforme
Cuando hay agregados celulares: pequenos ecos
particulados

Muy util para excluir la posibilidad de un DR o un
desgarro en la retina



3. Hemorragia vitrea espontdnea:

Mecanismos patoldgicos:

+*» Sangrado desde vasos retinianos enfermos

+¢* Ruptura de vasos retinianos normales

+»» Extension de la hemorragia proveniente de otras
fuentes a través de la retina

Catabolismo de la sangre en el vitreo:

+* Réapida formacion del coagulo

Ruptura de la fibrina mas lenta

Ruptura extracelular de células sanguineas rojas
Persistencia de células rojas intactas por meses
Falta de respuesta temprana de PMN
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3. Hemorragia vitrea espontdnea:
Prondstico: depende de la enfermedad de base

Complicaciones:

v’ Colesterolosis vitrea o sinquisis centelleante

v" Hemosiderosis bulbi y dafio en la retina

v’ Retinopatia proliferativa(fibrovascular y glial)

v" Glaucoma: de células fantasma,hemolitico,
hemosiderdtico

Tratamiento:

Depende de la gravedad y la patologia causal:

** En general la vitrectomia via pars plana es la forma
mas resolutiva

** Antiangiogénicos intravitreos

¢ Fotocoagulacién panretiniana




4. Hialosis asteroide (enfermedad de Benson):

“Proceso degenerativo frecuente en el cual se acumulan
globulos de pirofosfato de calcio dentro del gel vitreo”

o Enel 75% de los pacientes esta afectado un ojo

o Problemas visuales excepcionalmente

o Asintomatico en la mayoria de los casos

o Prevalencia: aumenta con la edad: 3% de las personas
enre 75y 86 anos de edad
Mas frecuente en hombres

O

Ecografia: ecos de amplitud muy alta




Signos:

o Numerosas particulas redondas y pequeiias de color
amarillo-blanco que varian en tamaio y densidad

o Se desplazan con el humor vitreo con los movimientos
del ojo

o No sedimentan inferiormente con el ojo inmoévil




5. Sinquisis centelleante (colesterolosis bulbi):

©)

Consecuencia de hemorragia vitrea cronica

A menudo en ojo ciego

El cuadro suele descubrirse cuando ya no hay
hemorragia franca

Cristales compuestos por colesterol y derivan de
células plasmaticas o productos degradados de los
eritrocitos

Signos:

O

Numerosas particulas planas de color dorado-
marron

Tienden a sedimentar inferiormente cuando el ojo
esta inmovil

En ocasiones la camara anterior esta afectada




6. Amiloidosis :

O
O
O

Cuadro localizado o sistémico

Depdsito extracelular de una proteina fibrilar
Opacificacion vitrea, nervios corneales prominentes,
disociacion con luz cercana de las reacciones pupilares

Signos:

©)
©)
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Opacidades vitreas unilaterales o bilaterales
Inicialmente perivasculares

Mas adelante afectan al humor vitreo anterior
y adoptan aspecto caracteristico similar a
laminas (“ lana de vidrio”)

Opacidades pueden estar adheridas a la parte
posterior del cristalino por apoyos gruesos




7.Quiste vitreo:

Restos congénitos inusuales del sistema

hialoide primario o del epitelio

pigmentario del cuerpo ciliar

+* NO suele ser necesario su tratamiento,
aungue se ha sugerido el empleo de
fotocistostomia con laser o vitrectomia
en pacientes con sintomas muy
molestos
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2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

1. Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X

Maculopatia bilateral con retinosquisis periférica asociada en el 50% de los
pacientes

Defecto basico en las células de MULLER

Herencia: ligada a X

Presentacion: 5-10 aios. Dificultad en la lectura debido a la maculopatia. Con
menos frecuencia estrabismo o nistagmo asociado con retinosquisis periférica
vanzada, hemorragia vitrea
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2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

1. Retinosquisis juvenil ligada al cromosoma X

» Esquisis foveal: estrias radiales en “rueda de bicicleta”
» Esquisis periférica: predominantemente en cuadrante Tl
e Defectos en la capa interna
* Velos vitreos
e Figuras dendriticas de plata
» Complicaciones: hemorragia vitrea, neovascularizacion,
exudacion subretiniana,...
» Pronostico:malo




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

2. Sindrome de Stickler:

» Artrooftalmopatia hereditaria
» Trastorno del tejido conjuntivo colageno
» AD con penetrancia completa pero expresividad
variable
» Causa hereditaria mas comun de DR en niios
» Caracteristicas sistémicas:
* Anomalias faciales: hipoplasia mediofacial,
puente nasal hundido, nariz corta,...
 Anomalias orales:paladar hendido, ojival,
uvula bifida
* Afectacion esquelética: displasia
espondiloepifisaria
e Sordera




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

2. Sindrome de Stickler:

» Manifestaciones oculares:

* Miopia alta no progresiva al comienzo
de la infancia

e STL1:vitreo opticamente vacio, Mb
retrolenticular y circunferencial
ecuatorial al interior de la cavidad
vitrea

e STL2: vitreo de aspecto fibrilar y
arrosariado

* EI50% aprox desarrolla DR en la
primera década

e Asociaciones: catarata presenil,
ectopia lentis, glaucoma




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

3. Sindrome de Wagner:

Vitreorretinopatia erosiva
Cambios vitreos similares a los del Sd de Stickler pero no
se asocia a alteraciones sistémicas
Herencia AD
Presentacion: seudoestrabismo debido al desplazamiento
temporal congénito de la févea
Signos:
* Miopia baja
* Vitreo Oopticamente vacio
* Mb prerretinianas avasculares de color grisaceo-
blanco
» Atrofia coroidorretiniana progresiva




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

4. Vitreorretinopatia exudativa familiar:

» Sindrome de Criswick-Schepens

» Fracaso de la vascularizacion de la arteria temporal de la
retina

» Herencia AD

» Signos:

* Degeneracion vitrea e inserciones vitreorretinianas
periféricas asociadas con zonas de “blanco sin
presion”

* Terminacion abrupta de vasos periféricos de la
retina en un patrdn festoneado en el ecuador
temporal

* Tortuosidad vascular periférica,telangiectasia,
proliferacion fibrovascular, traccion
vitreorretiniana,..




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

4. Vitreorretinopatia exudativa familiar:

» Complicaciones:
* DR traccional
* Exudacién subrretiniana
* Hemorragia vitrea
* (Catarata
* Glaucoma neovascular
» Pronostico: malo




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

5. Sindrome del cono S mejorado y sindrome de Goldmann-Favre:

» Superposicion entre las dos afecciones (la ultima variante
mas grave de la primera)
Herencia AR
Presentacion con nictalopia en la infancia
Signos:
 Cambios pigmentarios
* Maculopatia quistica o esquisis
* Degeneracion vitrea y retinosquisis periférica en
Goldmann-Favre
» Prondstico: malo

V VYV




2. DISTROFIAS VITREO-RETINIANAS:

6. Degeneracion vitreorretiniana en copos de nieve:

> Herencia AD
» Signos:

Estadio 1: zonas de blanco sin presidon en <15 afos
Estadio 2:manchas en copo de nieve de color
amarillo-blanco en zonas de blanco con presion
entre 15-25 ahos

Estadio 3:envainamiento vascular y pigmentacion
entre 25-50 ahos

Estadio 4: aumento de pigmentacion, atenuacion
vascular, atrofia, copos de nieve menos
prominentes; en > 60 afios

Otros: miopia alta, licuefaccidén vitrea

» Complicaciones: DR, catarata presenil
» Prondstico: bueno
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