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I.- I~TRODUCCION. 

a). - Objetivos. 

Sabemos que el cuadro oftalmosc6pico de una oclusi6n de -

vena central de la retina(OVOR) se ha considerado patosnom~ 

nico, esperando encontrar disminucidn brusca e importante de 

la a@'Udeza vieual en pacientes viejos, y una imaten en la r!! 

tina do ingurtitaci6n venosa, edema y lae caracter!sticas -

hemorra¡ria·s en flama por todos conocidas. Sin embarto el e.!. 

parar e~contrar todo este cuadro para hacer ei diaendatico 

de OVOR eer{a tanto como hacer el diatn6stico de muerte ba

sándonos en la ritid'z cedevdrica. 

Bxiste dentro·de los oftalmólogos un amplio desconocimien 

to de la fisiopatolot!e de este entidad. Incluso entre los 

eetudiosoe del tema encontramos diferentes nomenclaturas, -

diferentes clasificaciones, y lo que es más, distintas ex 

plicacionee fieiopatol6gicas. 

Esta revisidn pretende resumir loe diferentes criterios 

de mi1ltiplee autores, echando mano de 64 artículos biblio

gráficos comprendidos la mayoría entre loe dltimos IO años. 

II.- REVISION DEL TEMA 

·'a).- Antecedentes histdricoe 

Esta entidad es conocida desdo el siglo pesado aprcximad.!. 

men'• desde hace I50 años. A través del tiempo ha tenido d.!, 

forente nomenclatura,como es la de apopletfa de la retina, 

retinitis hemorrdgica, etc. 



Ya desde.I904 Coats notó que hab!a doe @TUpos de pacientes 

a los cuales se les dia~ostic6 OVCR y que se comportaban -

clinicllll1ente en forma distinta, En un primer IJTUPO incl·.iyó 

a loe pacientes que ~resentaron marcado deterioro de la a~ 

deza visaal y que a aa vez cursaron con mal prondetico. El 

segundo 8'TUPO estaba fonnedo por pacientes que conservaron 

buena o re~lar a¡¡udeza visual y que su pronóstico fu4 mejor 

que los pacientes del primer grupo. 

Otros autores afirman que los pacientes del primer ¡¡:rupo 

hecho por Coats, caen dentro de la llll!l1ada OVCR de tipo "i!! 

completo~ y los pacientes del seE'\llldO grupo, caor!an en ol 

tipo •completo" de OVCR, (l) (2), 

En 1950 Braendstrup dividió eota entidad en 2 gruposr uno 

en pacientes con ~laucoma neovascular y el otro en pacien -

tes ein glaucoma, (3) 

No ea hasta I965 oue Hayreh vino a nechar por tierra gran 

parte de las teorías y clasificaciones acumuladas durante 

tantos a~os, mediante una serie de i~portantes eetudios , 

tanto en personas como en monos, los cuales mencionaremos en 

éste trabajo, (4) 

B&aicament• Hayreh hace 2 f!TUpos, los cuales clinicamente 

aon semejantes a los 2 grupos hechos por Costa en 1904, 

El primer ¡¡:rupo está formado por pacientes en los cuales 



la oclusidn venosa se asocia a iequémia retiniana eignific~ 

tiva al cual dl denomina retinopat!a hemorrágica. 

El sefW!dO grupo lo constituyen pacientes en los cuales -

no había isauemia retiniana antee del evento de la oclusi6n, 

y ea denominado retinopatía por estaeis venosa. 

b),. Se revi•aron 64 fichas bibliográficas sobre éste 

t6pico para establecer un criterio básico en el er.tendi~ie~ 

to de la etiolo~!a y la fisiapatoloeia de la OVCR, 

c).- Frecuencia. 

La oclusi6n de la vena central de la retina es más fre -

cuente en personas mayores de 60 a~oe de edad, encontr4ndose 

que el tipo hemorrdgico es menoe frecuente que el tipo est4-

sico en una proporci6n de I a 4, Creemos que lsta prcporci6n 

es mucho mayor ya que la retinopat!a por estasis venosa (Ri.V) 

no es diagnosticada por no dar sintomatologia en la mayoría 

de los casos. 

La Retinopatia hemorrá~ica (RH) es unilateral en el 96~ • 

de los casos, siendo b~lateral en solo el 4~, a diferencia 

de la REV la cual siempre es bilateral, habiendo un interv~ 

lo de tiempo variable en la presentaci6n de esta bilateral! 

dad. No existe predilecci6n por los sexoe. 

d),- Clasificaci6n. 

Estudios prospectivos hechos por Hayreh (5) en 360 ojos -

con OVCR y estudios hechos en 54 ojos de rhesus, han moetr~ 

do que la OVCR consta de 2 entidades totalmente diferentes. 



La primera es la oclusión de vena central de la retina de 

tipo no isqu,mico, en la cual existe una eetaeie de la cir

culación venosa de le retina por lo que se le denomina pre

eisamente "Retinopat!a por estasis venosa" (REV) y la eee:ug 

da ee la OVCR de tipo ieau,mico debido a un ddficit de ªPº.!: 

te s~lneo de larga evolución previo al evento de la ocl~ 

sidn, que condiciona un cuadro oftalmoec6pico con abundan~~ 

tes hemorragias, por lo aue se le ha denominado "Retinopat!a 

hemorrd~ca 

Los estudios clínicos prospectivo~ han revelado que es aB 
solutamente esencial diferenciar estao dos entidades, ya 

que su pron6stico y su manejo son totalmente diferentes. La 

RBV es una condición beniena y autolimitada, mientras que -

la RH es una alteración eevera que conduce a la p'rdida de 

la visión. A¡;rupar estos 2 tipos de OVCR como una Patológ!a 

dnica, solo"ha acarreado confusión al respecto del manejo y 

del pronóstico. 

e).- Etiopatogenia 

Existen varios factores que juegan un papel importante en 

la etiolog!a de la OVCR, de los cuales se citan los más so

breealientes. 

Uno de los mecanismos mde importantes es la insuficiencia 

arterial crónica de la retina, secundaria a patolog!ae de -

fondo como lo son la arterioeecleroeis, ateroesclerosiR, la 

hipertensión arterial, enfermedad cardiaca iequ,mica, diab~ 

tea, 1 alteraciones en la arteria central de la retina pro

piamente dicha, factores que se asocian invariablemente a -

OVCR en un alto n~ero de cPsos. 



Smith (6) en estudios hechos en I964 demuestra en pacien

tes con OVCR una insuficiencia arterial mediante oftal.lllodi

namometr!a, resaltando con esto el importante papel que JI.\! 

11" dicha insuficiencia en la patoeenia do esta entidad. He

cho corroborado por Paton ese mismo affo (7). 

Reimar ( 8) dice que une. disminución de la presión sanguí

nea siet4mica o espasmos en la arteria central de la retina 

ocaoiona cierres transitorios de dicha arteria con consecuen 

te daffo a la microcirculaci6n, extravBsándose ae! la san,Erre 

durante su retorno. Sabemos que durante la s!etole cardiaca 

la vena central de la retina se colapsa, y que permanece C,2 

lapsada si existe insuficiencia arterial. El estancamiento 

de la sangre causado por este colapso produce mala nutricidn 

del endotelio del vaso.con formacidn secundaria de tejido ~ 

conectivo, produciendo así WlB oclusidn permanente. 

Klien (9) (IO) afirma que alteraciones hemodindmicae como 

una·ca!da de la presión arterial eiet4mica en forma repen

tina puede ser la cause de que ocurra una OVCR por medio de 

encharcamiento circulatorio y cor una formación primaria de 

trombo. 

Kohner,(II) en la forma hemornlgica y mediante estudios -

fluorangio~r4ficos, demuestra cierre de lee capilaree reti

nianos, as! como 'reae de 'retina no perfundidaa, explicando 

as! el mal pronóstico de estos pacientes, quienes desarroll~ 

:ron ,1aucoma neovascular y retinosis proliferante. 

Kohner mismo (I2) describe una asociación importante entre 

la no perfusión capilar y la neovascularizacidn de ·la·~•t:i:na, 

del nervio dptico y del iris, y lo atribuye a un factor va

eoformativo producido por la retina isqu6mica. 



Hayreh (13) en 1976 hace un estudio patogenético de esta 

entidad en"la cual concluye' lo siguiente1 "La patogenia de 

la obstrucci6n de los vaaos de la retina basada en estudios 

clinicos y experimentales es discutida, sugiriéndose que la. 

llamada OVCR representa no solamente oclusi6n de la vena ce!! 

tral de la retina, sino también iequt!'mia de la misma". 

Por tal motivo, Hayreh recomienda usar la sisuiente termi-

º nología1 l.- Retinopatía por estasis venosa (REV) debida a 

oclusi6n dela vena solamente, y 2.- Retinopntía hemorrágica 

(RH) debida a oclusidn de la vena,amán de isqut!'mia retiniana. 

Estas dos entidades son completamente diferentes en cuanto 

a cureo1, prondstico y tratamiento, por lo que no hay .que 

considerarlas como una misma entidad como ya se menciond. 

¿, relaci6n con el sitio de la obstrucci6n como factor 

causante de una OVCR, tenemos lo siguiente1 El sitio de la 

obstrucci6n determina que se produzca una REV o una RH. Es

tudios histopatol6gicos hechos por Klien (14) demuestran que 

el sitio de laobstrucci6n más frecuente es a nivel de la l! 

mina cribosa, y a I.5 mm at~s de '•ta. En algunos ojos no 

se nuede demostrar la oclueidn. 

Este tipo de eetudio nos deja duda, ya que todos los ojos 

revisados histopatoldgicamente fueron enucleados a pacientes 

con glaucoma neovaecular de larF!l evoluci6n y no existe la 

certe&a del sitio primario de la oclusidn. Lo que si ea bien 

demostrado es el hecho de que con la .edad la lámina cribosa 

au1're en,-roeamiento causando fricoi6n sobre la pared del v~ 

eo durante loe movi~ientos oculares, ocasionando una proli

feracidn endotelial secundaria. 

Dependiendo del sitio de la oclusi6n es la cantidad de c~ 

laterales que se forman y por lo tanto la severidad del cu~ 

dro. Aei, mientras m4e anterior sea la obetruccidn, menos 

vaaoe colaterales se formarán, y mayos sertl. la estaa~a de 



sant-re en la retina,, siendo el cuadro más severo; por lo 

contrario, mientras m~s atrás eea la obstruccidn, mayor aan 

tidad de colaterales estará disponible, menor estasia de -

éane-re ocurrirá en la retina y el cuadro será menos apara

toso, causando solamente REV. 

Hayreh (15) menciona una circulación colRteral en la ca

beza del nervio dptico, en la reridn prelruninar, que deno

mind circulación retiociliar y que encontrd en alFunOS pa

cientes .con OVCR. Braendstrup (16) no encuentra dicha cir

culacidn y piensa que la ~ena se puede recanalizar. 

Con respecto a los cambios en la pared vascular podemos d~ 

oir lo siguiente: 

Muchos autores desde Verhoeff (17) en 1907 hasta la actu~ 

lidad están do acuerdo en que existe hiperplasia a nivel de 

lal4mina cribosa oue como ya se menciond causa proliferación 

endotelial secundaria debida a la friccidn y la disminucidn 

del lu:ten del vaso a ese nivel. La hipertensión mali¡¡na fu4 

la principal causa de R.~ eh pacientes jdvenss. 

Se encontrd tamti4~ que en los 'dvenes con REV la causa -

principal fuf un proceso inflamatorio en los vasos retinia

nos, acompai\ada de reaccidn inflamatoria en el vítreo adya

cente, manifestada por c4lulas a ese nivel, y en algunos ca

sos se encontrd tyndall en acuoso y franca uveitis (18). A 

este respecto Hayreh (19) piensa que en Pacientes jdvenea, 

la REV tenga probable~ente bases autoinmunes. 

Con respecto a lapresidn ocular como arente etioldrico de 

la OVCR diremos: Sabemos que la presidn de perfusidn en la 

retina es igual a la.pres~dn·anngúinea menos la presidn,in

traocular. 



Un deaequi~ibrio en estaa f~erzas, ya sea un aumento en la 

presi6n intraocular o una disminuci6n en la presi6n arterial 

Bistdmica, causar!a un estancamiento de ~angre en la retina 

que en individuos suceptiblee provocnr!a une ca!da de la pr~ 

e16n de perfusidn con la consecuente isaulmia rctini8:JlB• 

Desde 1924 Moore fué el primero en correlacionar la OVCR 

con el Elaucoma primario de áneulo abierto (20). Actualmente 

dicha asociaci6n es bién conocida. Los pacientes con Elau -

come primario de ánEUlo abierto, debido a sus altas presio

nes sostenidas, tienen u.~a pobre presidn de perfusidn con u

DR coneecuent~ isqué~ia retiniana, lo.que los hace eucepti

bles a padecer accidentes vasculares en la retina, como una 

OVCR, (21) Hayreh (22) (23), estudi6 130 pacientes con OVCR 

no complicado• con rubeosis iridis ni necvascUlarizaci6n, y 

encontr6 que un ª°" de estce oacientes ~resentarcn hipoton!a 

ocular en el ojo de la oclusión a diferencie del ojo sano. 

Dicha hipotcn!a persisti6 durante 2 aaos. 

Hayreh piensa cue existe un mecanismo humoral,un factor 

~ue es liberado en lB retina afectada y que va a actuar a 

nivel del epitelio ciliar y del trabéculo produciendo hipo

ton!a ocular. Es peaible que este factor sea el miamo fac

tor vaaoformetivo (?). 

Uno de cada 5 pacientes con OVCR es portador de une pre

ai6n intreocUler mayor de 23 m:n HE en el ojo contralaterel 

a la oclusi6n.(24) (25) 

Existen asociaciones de la OVCR con al¡r..inos otros pade

cisientos, como mencionaremos a continuacidn1 



Stowe (26),reaorta un caso de OVCR secundario al uso de 

anticonceptivos orales en una mujer de 40 aBos, El lo atri~' 

buye a una. reaccidn franulomatosa cr&nica ir.travaecular. Tam 
bián se descubrid ocluida la arteria. 

Ring (27), inveatied el papel oue juefa la viscosidad SBD 

¡ru!nea en la etiolog!a de la OVCR, concluyendo que en algu

nos µacientes con este problema, existe mayor suceptibili

dad uara presentar OVCR de tipo hemorrágico. 

Barton (29) reportó 3 cesas de entre 15 pacientes someti

dos a he.modi&lisis sobre un ner!odo de 2 semanas, Estos 3 P.! 

~ientea eran portadores de nefr!tie ldnica, pdrpura alárgica 

y nefroeeclerosis, no encontrandoee la tensi6n arterial en 

cifras significativamente elevadas como para pensar en esto 

como causa de la OVCR. ~áa bien el problema oclusivo se le 

atribuye a un estado de hipercoagulabilidad producido por 

un factor procca¡¡ulante no identificado, asociado a la hemJl. 

dillisis. 

Priluck (29), presenta un coso de unn mujer sana de 47 aílos 

que presentd un cuadro de OVCR, y en ln cuál se demostrd 

una aumentada agre~bilidad plaQuetaria,Sus pruebas de cua

gulacidn y conteo plaquetsrio fueron normales. En este caso 

loe antia~regantes plaquetarios pueden dar buenos resultados, 

Kline (30), Menciona un caso de OVCR en un pacie~te que -

sufrid tra=atismo craneo.encefálico, Solo dos casos han si

do reportados similares a este, y se piensa que los pacien~ 

tes hayan tenido una malformecidn del sistema de drenaje re

tiniano antes del traumatismo, 

, Silverman (3I), Reporta un caso de OVCR en un paciente -

con lupus eritematoso. Sasri (32) presenta el caso de Un P.! 

ciente de 53 a~os con OVCR bilateral, asociado a esclerode,t 



mia, en el cual el ~roblema bdsico consistid en una ritro

eis pulmonar con insuficiencia y policitemie secundaria. 

Se ha ancontrado relacidn importante entre lA RH y un -

nivel alto de trglicéridoe en sanrre, Se encontr6 cue el 60~ 

de loa pacientes con este problema ~ueron portadora~ de ni~ 

~elee altos de triglicéridos a diferencia de ur. I4~ en pa

cientes 'con REV. 

f).- Estudios hechos por Ha¡roh (33) en 54 monos de-· 

muestra el papel que jueg& la isqué~ia retiniana en le pro

duccidn tle le RH, 

Al ocluir experi:IJentalmente la vena central de.•la retina 

a nivel de le salida del nervio 6ptico, ee produce en el m2 

no un cuadro de retinopat!a por estaais venosa. Si se oclu~e 

tanto la vena como la arteria se prod~ce unicnmcnte inrarto 

del tejido retiniano. 

•era reproducir un cuadro de retinopet!a hemorréeica es 

necesario ocluir le arteria central de le retine por un pe

r!odo mayor de 6 horas previo a le cbstruccidn de la vena, 

para causar isquémia suficiente y que se produzcan lse he

morragias caracter!sticas. 

Si ae ocluye solamente .ur.n rema de le arteria, por mé.s de 

6 horas, se produce ur.a íméeen de Rll solemente en el área 

irri¡rada por dicha arteria y el resto de la rt1tina remedar' 

un cuadro de REY. 

Se concluye con estos estudies que pera que se produzca un 

· cuadro de RH es necesario que exista deffo iequémico previo 

en la.retina. 

Sabemoe que durante el 'euer.o ocurre una dis~inacidn im -

portante de le preeidn arterial sist~mica, l~ que produce a 

au vez une eataeis circulatoria más i~porte.~te en pacientes 



con factores de riesgo (hipertenaidn, diatetee, etc.), En la 

ma~~na que el paciente se despierta, la t/a retorna a l!mi

tes normales, causando entonces lesidn capilar por el en -

charcamiento ocurrido durante durante la mala perfueidn, 

produciendoee as! las he~orreeias en la retina, y el pacieD 

te por su parte aquejará de p6rdida de la visidn al levan

tarse por la me~a.nn como es ceracter!stico en esta enti~ad. 

Si en ese momento hacemos una fluoran~iograf!a retiniana, 

no encontrare~os obliteración del lecho arterial, ya Que la 

· t/a ha recobrado sus niveles habituales, 

El cierre de loe vceoe de la retinapor la iaquémia comien 

za alrededor de la tercera semana posterior a la oolusidn 

venosa. 

g).- Correlación histopatoldeica 

.Loa estudios histopatológicoa más recientes corresponden 

e Green (34) quién eetudid 29 ojos con dia¡móatico de OVCR, 

El encontró tro~boa frescos y trombos recanalizadoa, y pieD 

ea Que estas diferencias representan varios estadioe en la 

evolu&i6n n~turel· del trombo, 

El intervalo entre la oclusidn y el estudio histopatold -

stco varid desde 6 horas a más de IO a~os, Factores locales 

y sist6micos fueron revisados., como probable etiolog!a de 

la OVCR, Entre los factores locales se encontraron papile

dema, ~laucoma, hemorraeie subdural, hemorragia en el ner

vio óptico y drusas en el nervio dptico, y entre loe facto

res siet4micoe fi¡ruraron primeramente la hipertensión, en -

fermedad cerebrovascula~. enfer.nedad card!aca.diabetee y 

leucemia con trombocitopenia 



Un trombo fresco se encontró en 3 ojos (I°"), un trombo 

reca.nalizado en 26 ojos (89,7~), Prolifersción endotelial 

en 14 ojos (48,3~), y en 14 ojos se encontró inflamación 

crónica de la pared del vaso adyacente al trombo (48.3~). 

La arteria estaba ocluida en 7 ojos (24,6~). Hubo edema 

macular qu!stico en 26 ojos (89,7~). 

h),- Caracteristicaa clinicas y evaluación sist4mica 

Sintomatolog!a.- La REV en la mayoría de los caeos no da 

e!ntomae y por·lo regular se descubre en evaluaciones rut,! 

nariae. 

En los casoe en los que ee nresenta eintomatolog!a, se· eg 

cuentra leve visión borrosa central, respetando la visión 

·perif6rica, ocurriendo con más frecuencia en la mallana, y 

aclard:ndose la visión con el paso de las horas, El inicio 

de la eintomatología es e-radual, 

En la RH eiempre existe importante disminución de la a¡_zu

deza visual, que como y~ mencionamos ocurre en la maflana. 

Shilling (35) encuentra que esta visión borrosa es interm1• 

tente, aunque Hayreh opina que esta forma de presentación 

ee rara. Ademéis de la mala viEión no existe .. nipfWi otro e!¡:¡ 

toaa. 
Con respecto a los:campoe visuales podemos decir que eon 

tan importantes que cada paciente con OVCR debería ser som,! 

Udo a un Htudio meticuloso de perimetr!a, adem'• de cam

po• visuales centrales y perif6ricoe, En pacientes con REV 

encontramoe los campos perif6rico• normales, y en loe cam -



pos centrales se encuentra un escotoms relativo. Si existe 

edema del disco habrá un crecimiento de la mancha cie~a. tas 

cartillas de Amsler demuestran metamorfdpsiaa centrales, de

biendo hacer de rutina este estudio en todos los pacientes. 

A diferencia de la REV, en la RH encontr~nos los campos 

periféricos alteradoA y en los campos centrales se detecta 

un escotoma absolu.to. La cartilla. de Amsler en la RH de:nue!! 

tra metamorfopsias en la totalidad, a diferencia de la REV 

en la c~al son centrales. Debemos recalcar que loe ca~pos -

visuales y la cartilla de Amsler son d< vital importancia en 

la diferenciacidn de la REV y de la RH. 

En el se@'l'fl~nto an~erior no encon:ra.mos alteraciones en 

los pacientes cOn REV, y si las encontramos en pacientea con 

RH, siendo estas básica.mente vasos de neofonnacidn en el iris 

y en el dn~lo c~~erular. 

Hayreh ( 22) ( 23) tomd ia oresidn intraocUlar a pacientes 

con OVCR y encontrd lo si¡niiente¡ El 88~ tenía la presidn 

intraocular menos en el ojo de la oclusidn que en el ojo ·~ 

no, deecartandose del estudio los pacientes con ~leucoma, El 

2~ de loa oacie~tes ten!a una presidn intraocular mayor de 

23 l!llll H~ en el ojo contralateral, por lo que muchos autores 

coinciden en relacionar la OVCR con el glaucoma primario de 

ánirulo abierto, 

Bl promedio de preeidn intraooular en el ojo afectado ru• 

de r4,5·: 3 mm Hg. Una vez que ocuurre la neovasculartza -
cidn ,la presidn intraocul.ar empieza a subir ( 36), 

Bvaluacidn eistfmica.- Gut:nan ( 37) hace una excelente de.! 

cripcidn acerca de la evRluacidn sist•mica en paciente~ con 

OVCR, Se deberán detectar condiciones que fav~rezcan la 

produccidn de trombo•, entre las cuales estan las alterao1~ 

·nea del flujo sanl!'UÍneo, au.~ento de la viscosidad de la S"!! 
,re, anomal!Rs de la coa!?Ul&cidn y alteraciones en las pa~.! 



. des vasos. Cuando se presenta la OVCR el 9()1; de los pacien

t'es es mayor de 60 arto!i de edad. 

El 74~ de los pacientes tendrán síntomas asociados a en

fermedad vascular aiat~mica, ( hiuertensidn, diabetes, etc) 

Loe hallaz~os de laboratorio más comunes incluyen• Aumen

to de los l!pidos en snn;re, anormalidades de las proteinae, 

y alteraciones de la coaf'Ulacidn as! como del metabolismo de 

la glucosa. 

i),- Aspecto oftalmoscdpico y fluoren~ioFrdfico. 

Dado q'ue la REY y la RH se consideran dos entidades dife

rentes, consideraremos estos as~ectoe por separado. 

En la REV. encontramos los vasos tortuosos y dilatados, • 

variando esto con la severidad del cuadro. Un Hallaz~o caras 

ter!stico ss el de encontrar hemorra~ins petequ~áles en foE 

ma de cerezae en la periferia de la retina, que en la mayor 

parte de los casos pasan desapercibidas en un ex4men rutin~ 

rio .'del polo posterior. Por •ste motivo hay 0ue utilizar en 

eetos pacientes un oftalmoscopio indirecto en forma rutina

ria. 

No es comdn encontrar exudados algodonosos como ocurre en 

la RH. La papila puede presentar edema y con~eatid~. La md

cula en caso de no encontrar disminucidn de la agudeza vi

eual ae encuentra norinalt pero se puede encontrar edema o 

microquiatea en pacientes con deterioro de la vieidn. 

Comunmente hallaremos en estos pacientes las alteraciones 

propias de la hipertensidn en loe vasos de la retina, 



En forma_ tard!a después d_e un año, el cuadro puede invo

lucionar hasta la normalidad, siendo las hemorragias las dl 
timas en desa~arecer. En al~os caeos el edema macular pu~ 

de causar un quiste y posteriormente· un agujero, Se puede a

preciar en algu.~os pacientes la circulacidn retinooiliar, 

El cuadro de RH es similar a unR REV' si se descubre unas 

horas despu6s de ocurrida la obstruccidn. Días después el -

cuadro adopta las caracter!sticas patognomdnicas que a con

tinuacidn mencionaremos. 

Las hemorragias son m4s exteneas que en la REV, cubriendo 

algunas de ellas los vasos retinianos, Aquí las hemorra@'ias 

son en el polo posterior principalmente, Dado su car&cter 

isquémico, se desarrollan exudados aleodonosos que pueden 

durar affoa o pueden desaparecer en unos cuantos meses, El 

diAco dptico ee encuentra edematoso y puede tener hemorra

{'ias, La mácula se encuentra ta~bién edematosa y puede te

ner hemorra~ias y exudados aly.odonosos como el resto de la 

'retina. 

Cuando existe arteria ci!.iorretiniane. en una OVCR pueden 

suceder las eieutentes cosas1 

~ue el cuadro oftalmoscdpico ees el de una REV unifo:nne. 

Que el !rea irrigaM. por la arteria ciliorretiniana muestre 

una «rea de infarto, o que dicha ~rea muestre cambios aeme

;jantee a una RH, (37) (38) 

Aspecto fluorangio(l?'áfico,- Baarama (39) en I983, en 22 

pacientes con OVCR de 4 aeme.nae de evoluoidn , nos muestra 

que en 5 pacientes el tiempo de circulacidn brazo-retina •.! 
taba ail!!li!icativamente alargado, no pudiendo encontrar a

lar«ado •l tiempo brazo-iris 



Laatikainen (40), estudi6 49 pacientes de loe cuales la 

mitad eren de tipo REV y la otra mitad del tipo RH desde el 

'!J
0

unto de vi ata fluoran¡riop.ráfico. Encontró que el erupo de 

paciente• con.!!EV no presentó alteraciones en la vaeculatu

ra del iris, a diferen'ciR de ·los pacientes con RH los cuales 

se encontraron con vasos iridianos dilatados, extravasacidn 

de colorante y algunos ya con vasos de neoformacidn. 

El aspecto fluoranp.iop.ráfico en una REV var!a desde normal, 

hasta encontrar microaneurie~as o edema macular en las taeea 

tard!ee, No se demuestre obliterecidn capilar en la REV, ni 

neovaecularizacidn en eldiaco o en le retina. Se puede ver 

en al¡runos ojos .le c1rculeci6n retinociliar, 

En la RH se ve.una estaeis venooa i~portante con retardo 

en la fase arterial del en¡rio¡rrema. Le fluorescencia coroi

des es er.maecerada por las hemorre¡rias, El dato mde impor

tante encontrRdo en la fluoran¡rio¡rraf!a en la Rll ee la obl! 

teracidn capilar. 

j),- Dia¡¡ndstico diferencial entre la REV y la Rll 

Aparentenente es fdcil diferenciar una de otra, pero ha

brá caso~ en que encontremos dificultades para hacer el dia.f 

ndetico diferencial (4I). Bésicemente no• basaremos en la a

¡rudeza visual. loe'ca~poe visuales, el cuadro oftalmoecdpico 

y en la fluoran¡rio¡rraf!a retiniana. 

k),- Complicacionee y prondetico 

Casi el 95~ de loe casos de REV te?'l!linan resolvilndose por 

a! eoloa, ya que es una condicidn autolimitada. Al¡runos de 

estoe pacientes he.cen ederr.a qu!e:tico de la mácula, o un a-



e-ujero macular, terminando con su escotoma central. Sdlo el 

5~ de lo~ pacientes con REV. terv.inan presentando !U!. 

El pron6etico de una RH ea pobre no •olo para la visi6n , 

sino tembi6n para le conserveci6n del ojo. 

Lee principales complicaciones de una RH son: Neovaecula• 

rizeci6n del nervio 6ptico,retina e irie, además del ángulo 

camerular. Todo esto concluye con hemorre.pia v!trea, glau

coma neovascular y la pérdida del ojo, 

Vennas (42) reporta un Ilt. de glaucoma neovascular en to
doe sus canee de OVCR. 

Estudios fluorA.ngiorráficos hechos por Laati~ainen (43), 

en I976, ~ara valorar el ~rondstico,revelan aue éste es me

jor en ojon con buena perfu~i6n CB?ilar y con unn intacta 

arcada ca~ilar perifoveal. Cuando dicha arcada se encuentra 

rota, existe un pe?'!T.anente ederoa ~acular empeorFndo as! el 

l)ron6etico, 

Klin (44), presenta un paciente con un dee~rendimier.to de 

retina. posterior a un1L- oven y lo atribu:¡e a unl\ eeparaci6n 

no r~e.mat5gena de la retina nerviosa secundaria al edema de 

la misD'la. 

Sabatee (45), en 1983 hizo estudios e1ectrorretino¡rráficoe 

para valorar el pronóstico.en 45 pacientes, Por medio. de•.! 

te eetudio se puede determinar el erado de iequfmia retini,!' 

na, y adem4e ee puede hacer el diae:n6at1co diferencial entre 

una RH y una REV, La a'11plitud de la onda b/a refle;!& el ~ 

do de ieou6mia, siendo mayor en la R!I que en la REV, 



1),- Tratamiento 

Han sido usados una pama do métodos terapéuticos desde h~ 

ce muchos aíloa, con mnlos recultados, debido a que como ya 

se Menciond, siem~re se ha desconocido el meceniemo de pro

duccidn de esta patolop!e, 

Entre loP m~todo~ uoadoa se encuentran loe anticoagulantea, 

aeentes fibrinol!ticos, exoanoores del plasma, quelantes de 

l!pidos como el clofitrato, vesodilatadores, este~oides si.!. 

Umicoe,, inhRlacidn de bióxido de carbono, fotocoa@'Ulacidn, 

y hasta descompresioneo quirúrpicas de ln vena central de la 

retina. 

Es importent!simo recalcar que se podrá leer por ell!, que 

tal o cual trabajo reporta excelentes resultados, o tal o -

cual método es u.na verdadera maravilla. Pero si nos ponemos 

a tomar en cuenta que la REV es una condición autolimiteda, 

~ aue la mayor parte de lee vecee el pron6stico y ou curoo 

es bueno con o ein tratllllliento, veremos qua la validlz de 

tal•• trabajo~ queda bajo beetantee dudas, Si revie&~os la 

literatura veremos oue en ln RH ln mayor parte de la• vece• 

loa reoultadoe oon malos. 

Mencionaremo~ los mltodo~ más utilizados en el tratamien

to y en la prevencidn de complicaciones, ad oo:no E.leur.oe 

trabajos reportados, y los r8"ultados obtenidos en eotos. 

Anticoagulantes.- Han sido utilizados deade 1938 por Plo

man (46), Algunos autores reportan buenos reoultado•, y o

troe, la mayorfa eolo fracasos. Loe autorea aue reportan -

buenoe reoultados son aauellos que errdneamente califican a 

la REV como OVCR de tipo"incom'!'leto", y dan anticoaruJ.ante11 



ae~ ell~s para evi ta.r que la OVCR de tipo "incompleto" no 

se convierta en une OVCR de tipo "completo". Por lo vi ato, 

ello• ivnoran oue la REY es una condición autolimitada, que 

en la mayor!a de los caeos no evoluciona a una RH. Definit! 

vamente una vena oue ya se ha trombooado , no ~uede ser su

. ceptible de reanudar su drenaje, solo por el uso de estos -

rdrmacoa. Más ad.n, pensamos que es peli~roso utilizarlos en 

este tipo de pacientes por el riesgo de producir hemorra~ia 
en la retina, en el v!treo, y mucho peor, en el cerebro. 

Hayreh concluye que los anticoagulnnt•s no juegan ninei1n 

papel en el tratamiento de la OVCR, tanto en la forma hemo

rrá¡rica como en la forma.eotdeica. 

Pibrinol!ticos.- Otro de los métodos sujeto a contr~versia 

es el ueo de fibrinol!ticos, El más usado de estos es la e~ 

treptocinasa. Lo que se pretende con eotos f4rmacoe ee la -

disolucidn del trombo ya formado. Kohner (47) reporta 'buenos 

resultados con el uso de estreptocinaaa seguida de anticoa

l'Ulantea, en un l!TllPº de 2L pacientes, comparados con otro

grupo control de 20 pacientes • (48) (49) 

Sin 1mbar¡ro Ottolander (50), reporta un estudio de doble 

ciego, que m4s hemorra~ias se produ~eron en el erupo trata

do con eetreptocinaea, que en el grupo control. 

Definitivamente nini'UUO de los reportes exitosos, puede • 

••r concluyente. Probablemente sean eetoP fármacos de uti

lidad en trombosis de ~rnndes vasos, pero esto no justifica 

su uao en trombosio de pequefios vasos como lo es una OVCR. 

Bl rieBFO de producir una hemorra~ia v!trea o adn una he

morrs!'ia cerebral es muy alto, por lo que su uso ouedar!a 

'Proecrtto. 



Ex~ansores del nlasma.- No existen evidencias concluyen

tes de que estos fármacos sean de utilidad en el tratamien

to de la OVC!!, 

SU pri~cipal accidn, se basa en su efecto antiagre~an~e de 

célula• rojas, pro9iedades antitro~b6ticaa, y su efecto ex

pansor del plasma, Dienstbier (SI), en I976 reporta buenos 

resultados con este mdtodo terapéutico. 

Inhalacidn de didxido de carbono.- Sedney (52) Aplicd e.!!. 

te m~todo en 6 pacientes durante 2 semanas, con el objeto de 

producir dilatacidn de la arteriR y de la vena central de la 

retina para mejorar su irrigacidn, Esto definitivamente no 

funciona, pues aunque la vena se dilatara con esta medida, 

no existe euficiente espacio en la cabeza del nervio óptico 

por el abundante proceso fi broeo, Sus resultado e no fueron 

nada alentadoren, 

Ox!geno hiperbárico,- Gismondi en Italia en I98I, repor

ta buenos reeultadoa con el uso de ox!geno hiperb4rico en 

pacientes con OVC!!, Ta~poco puede ser determinante esta med! 

da, y en este ca:npo queda ~ucho por investigar, ya que exis

ten muy pocos reportes al respecto, (53) 

Hemodilucidn isov.olémica,- Danisevskis ( 54) en I98J, y -

Klin en I980 (55), reportan buenos resultados con el ueo de 

soluciones isotónicas, con las cuales se pretende disminuir 

1a vi•cosidad eangu!nea, hasta bajar el hematocrito a cifras 

menores·de 3~, con el objeto de mejorar la circulación ret! 

n1ana. El par~etro que ee tomd en cuenta para valorar ei h.J! 

bo mejor!a ful la agudeza visual, Al parecer en este traba3o 

de Klin, el ~rup~ tr!ltado mejord notoriamente comparado con 

•l ~po control. 



También este método al igual que loe antes mencionados, qus 

da abierto a la investi~aci6n, ya qua m~ pocos trabajos se 

han publicado al respecto y no hay actualmente bnsee concl,!! 

yentes para utilizarlo en forme. rutinaria en el tratamiento 

de la OVCR. 

AntiagreE<Lntes plaouetarios,- Kok (56), encuentra que dU4 

rante el tiempo de la ocluei6n la agreF.aci6n plaquetaria e~ 

t4 aumentada, retornando a la normalidad horas después. Por 

tal motivo el. encon":rar normales las pruebas de a[Z're,qa.cidn 

plaquetaria, no descarta que la causa de la OVCR sea la mi.!!, 

ma Bfreeaci6n plaquetaria nu.~entada. 

Lbs resultados con este método no son de todo alentadores 

al igual que loe métodos antes mencionados, aunaue ea puede 

utilizar el pereantin(dipiridnmol) taoletas de 50 mge 3 ve

ces al d!a. 

Quelantee de l!pidos en sangre,- Dada la asociaci6n de 0-

VCR con aumento de triglicéridos y colesterol sérico, algu

nos autores han utilizado clofibrato sin' encontrar resulta

dos positivos que puedan justificar su uso rutinario. 

Corticoesteroidee sist~micos,- Hayreh (57) ha estudiado él. 

uso de eatroidee sietémicoe en el tratamiento de la OVCR. 

Como hemos eeftalado la causa más frecuente da REV en pacien 

tes jovenes ea la vasculitie (58) (59). En estos ojos, loa 

asteroides son de utilidad para controlar el proceso infla

matorio en la vena y en la cabeza del disco 6ptico. Seto no 

solo limita la trombosis, sino que además mantiene abiertas 

1•• tributaria• de lr vena central da la retina que funcio

nan como colaterales, ayudando ns! a la formaci6n de la Ci,!: 

culacidn retinociliar. 



En presencia de edema macUlar, los eeteroides ayudan a 

dis~inuir la intensidad de date, mejorando as! la a~deza 

visual, Lonn (60) reporta malos resultados con el uso do e~ 

ieroides sist4micos. 

Hayreh sueiere que en estos paciemées jovenes con REV o RH 

se dd prednisona a dosis iniciales de I ~g por Kg de peso, 

y posteriormente ir reduciendo la dosis hasta la suspensi6n 

de la misma. 

En.pacientes viejos con OVCR no existe terapia que pueda 

reabrir la vena central de la retina. Los esteroidea sistdm,! 

cos solo estar!e.n indicados en pacientes con edema macular 

para tratar de controlar late y evitar complicaciones como 

lo son formaci6n de auiste y posteriormente de agujero. 

La a~Jdeza visual y los campos visuales deberdn usarse c2 
mo pardmetro para valorar si loa esteroides eet4n dando o 

no resultado. La apariencia oftalmoscdpica nu.~ca deber« ut! 

lizarse co~o pardmetro para evaluar la.respuesta de los eet~ 

roidee. 

Potocoa~lacidn.- Definitivamente:•dste· es al mltodo tera

pdutico m~s efectivo, principalmemte en evitar las compli

cacionee eecundarias a la neofo:nnacidn de vasos. 

La fotocoe~Jlacidn no debe eer usada como una.medida pri

maria en el trata:niento de la OVCR, Primeramente deber« de

terminBrse la ·causa de la ocluaidn y ei ea posible poder es 

tablecer u.~ tratlUliento específico, 

~xisten 2 indicaciones en el tratwniento de la OVCR por 

medio de la !otocoa~lacidn1 

Primera~ente para erradicar la neovascUlarizacidn re~ini~ 

na y evitar as! una hemorr~ia en el v!treo,,glaucoma neovas 

cular, y .•n segundo tl:rmino tratar el edema macular, 
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Uno de los indicadores más importantes en determinar si la 

fotocoa¡rulacidn debe o no· ~er usada ee la fluorenl!'ioeraf!a

retiniana, lR cual pone ai descubierto las 4reaa de no per

rusidn caoilar. ~ato se refuerza por el hecho de que las rg 

tinae iequámicne, casi eiempre desarrollarán neovasculariz,!! 

cidn en diferentes partes del ojo, debido a que probableme.u 

te en dichas retinas se produzea un factor neofonuativo. U

na 'vez descubierto que áreas extensas de retina estan no 

perf~ndidae, la panfotocoat<Ul.aci6n deberá ser utilizada. 

Plr lo contrario, una vez hecho el diágnoetico' de REV ee 

contra1ndicar4 la ~an!otocoagulaci6n, dado oue en eeta en

tidad no existe isqudmia, siendo el riesgo de neovnsculari

zacidn casi nulo. 

En pacientes con REV de larga evolucidn y oue ya tienen 

un escotoma central por.edema m~cular crónico, el hecho de 

panfotocoal!'lll•rlos hace que se pierda la visidn perif&rica 

causando en el paciente una verdadera catástrofe visual. 

El Dr Clement Trempe de Boston, propone que antes de fo

tocoaguler un paciente con OVCR se haga una clasi!icacidn 

adecuada la cual ser!a a eu entender,~··como eitues 

Eetadio I.- Aumento· en la presidn capilar 
Eecape de colorante en 1oP capilares 

Edema macular 

En este e~tadio el paciente puede estar asintomático, o 

si hay edema macular, pre8entar un escotoma relativo central. 

Eatadio II.- Hipoxia 

Recanal1~aci6n de la vena ocluida 

Alteraciones _campimétricaa ( atro~iR de la 

retina) · 
neotormr.ci6n de vaso~ 



En este estadio el naciente tiene muy deteriorados los 

cam~os visuales, aunque exieten pacientes que no eetan con

ecientes de ello uor lo qUe son asintomáticos. Puede haber 

un escotoma centrnl relativo. 

Estadio III.- Edema y exudados maculares de larga e

volución. 

en este estadio todos lo~ pacientee so~ sintomáticos, pr~ 

sentando los síntomas de loe ~ estadios anteriores. 

Estadio IV.- Desprendimiento vítreo 

"rr• ccidn vítrea 

HemorreF.iR vítrea 

Des~rendimi~nto de retina. 

En este estadio le A/V es pdsima. 

Estadio V.- Complicaciones en el seEJUento anterior. 

Hay que recalcar que eeta claeificacidn ea solamente des

de e.l punto de Vieta terap,utico. 

Pues bien, en el estadio I se recomienda la fotocoaE'Ula

~idn pare tratar el edema macular unicamente. Esto ee puede 

lo,rer hecier.do disparos sobre la arteria responsable de la 
produccidn del edema, comprotedo por una PluoraneioE?"Bf!e -

retiniana. 

En el estadio II el tratamiento d• canaliza a una abla -

cidn de la retine hip~xice pera prevenir nueva formacidn de 

vasos. Hay oue demostrar dicha hipdxia por medio de una PAR. 

En el estadio III, ee fotocoaf!UlB el 're• de escape de es 
lorante usualmente lejos de loe vesos dilatados, loe cual•• 

ceuean el edema y loe exudados. 

En el estadio IV, hay que esperar que ee aclare la hemor13 

gia vítrea pe.re poder fotocoagular. Una vez que eeto eucede', 

ee fotocoagulan loe vasos de neoformacidn teniendo cuidado " 



de no tocar los vneo~ cofaterales. 

Si loa vasos de neofonnacidn estan traccionadoa· hacia el 

v!treo, fotocoagular la arteria Que loa irril!"'• 

A continuacidn mencionaremos algunos trabajos, principal

mente los más recientes en loa cuales se nos dan a conocer 

los reaultedos obtenidos mediante el uso de fotocoaeu].acidn. 

Laatikainan (61~ en 1983 reporta co~· el uao de laaer de 

arrdn en un estudio con l5'pacientes con OVCR de tipo iaqui 

mico, que las com~licaciones especificamen•• el glaucoma 

neovascular fueron sienificativamente menores ~n el grupo 

tratado que ~n el grupo control. Kohnar (62) en I983 demue~ 

tra los miemoP resultados en un estudio similar. 

Klin (63), en un estudio con 27 pacientes con OVCR reporta 

oue en la mayor!e de loe c&sos hubo regresión de lea hemorr~ 

pies, del edema y nonnalizacidn del calibre de loe vasos •. En 

un tercio de los casos reporta mejor!a de la Bf\ldeza vieual, 

En eete estudio, ninguno de loa pacientes desarrolld flau

coma neovaecular. 

May (64) Utiliza en 1976 el arco de Xendri para tratar pa

cientes con OVCR, Esco~ 20 pacientes dividi,ndolos al azar 

en 2 erupos de !O csda uno'~ Un grupo de pacientes es tratado 

con el arce de Xenón aplicsndose los disparos en loa 36~ Era

dos y el otro. grupo no recib~ tratamiento, El promedio de s~ 

f!'Uimiento tul de !8 meeee. 

No ee encontrd ninfán caso que desarrollara rubeosis en e1 

,.-upo de pacientes tratados, a diferencia del rrupo no tr~ 

tado en •l cual ae encontraron 2 caeos, No hubo una diferell 

cia ei~iticativa en el prondatico visual o en la neovascu

larizacidn de la retina en·los 2 ¡rrupoa. 



Como se ve aau! no todos ·1oe resultados son alentadores, 

y eetoe dependerán más b~en de la experiencia pel'!lonal de 

cada retin6louo. 
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