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I . - I N T R O D U C C I Ó N

La obstrucción de las venas de la retina son cuadros tan
dramáticos que llegan a ocupar un lugar importante dentro de las -
causas de incapacidad visual, ya sea por los daños producidos en -
la propia retina por el proceso i n i c i a l , o por las complicacionnes
que de ellas se derivan.

Es por asi decirlo una enfermedad ingrata tanto para e l -
paciente como para el médico oftalmólogo tratante, pues en el p r i -
mero cuando el padecimiento se presenta en forma completa deja una
disminución importante de la agudeza visual en forma permanente, -
además del riesgo de varias complicaciones a largo plazo y por - -
otro lado el médico oftalmólogo se encuentra relativamente incapaci_
tado para llevar a cabo un tratamiento totalmente curativo como asi
lo hubiera deseado.

Debido a los daños tan importantes que se producen a n i -
vel ocular en este padecimiento y a su relativa frecuencia de p r e -
sentación a nivel oftalmologico;muchos investigadores se han dedica_
do al estudio de diversos aspectos de la enfermedad. No obstante ,
son pocas las investigaciones que se han efectuado en nuestro país,
tomando en consideración lo anterior me ha despertado el interés de
efectuar una revisión de este cuadro clínico y especialmente a lgu -
nos caráteres clínicos tales como edad, localización, factores pre-
disponentes, evolución y complicaciones que presentan los pacientes
de nuestro medio, para que comparados con otras casuísticas nos per̂
mitán planear una estrategia adecuada para prevenir en cierta medi-
da la enfermedad, así como, algunos aspectos de las complicaciones.
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La obstrucción de las venas de la retina ha sido tema de
controversia y de muchas investigaciones desde hace más de 100 años
siendo descrita inicialmente por Liebreich en 1854, como "Apoplegfa
Retineana" (1), y posteriormente por Leber en 1877, como "Retinit is
Hemorragica", además de ser el primero en describir la obstrucción
de rama (2). Un año después Julius Von Michel es el primero en reía
cionar los hallazgos clínicos de fondo de ojo con los cambios pato-
lógicos de la obstrucción venosa (3).

Entre otras investigaciones destacan las de Coats en 1904
el cual reconoce 2 formas de la enfermedad; una llamada oclusión to
tal o completa, y otra llamada parcial (4). La Dra. Klein en 1950,-
menciona la influencia que juega el arreglo anatómico de los vasos-
en el nervio óptico a nivel de la Lamina Cribosa, y el papel del te
j ido circundante sobre las oclusiones de rama (5). En el año de —
1950, Eraendstrupp reporta una incidencia de glaucoma en casos de ()
clusion de vena central de la retina, en rango que va de 9 al 43 %.
La Dra. Klein en 1953, en extensos estudios clínicos y patológicos
menciona que la trombosis si podría ocurrir como causa primaria de
la obstrucción pero en forma rara, pensando que esta podía más bien
ser un estado f inal de otros mecanismos implicados en el fenómeno -
obstructivo (7).

En el año de 1956, Klein y Olwin, describen-los factores-
de tipo circulatorio como causantes de trombosis por estancamiento-
(8). Dobree, en 1957, pensaba que el desplazamiento mecánico de los
vasos en 1* porción anterior del nervio óptico y que la perdida de-
tejido en la excavación del disco en el glaucoma crónico, presenta-
ban una tendencia importante para el desarrollo de las oclusiones -
venosas (9). Patón, Rubinstein y Smith, en 1964, concuerdan con mu-
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chos otros investigadores en la importante asociación de hiperten-
sión arterial sistémica (diastólica de 100 mm. de Hg. o mayor) y o-
clusiones venosas en un poco más del 50% de sus casos (10)..

En estudios más recientes Hills y Griffiths, en 1970, ob-

servan que los pacientes con obstrucción venosa asociada a hiperten

sión arterial sistémica severa tienen un peor pronóstico visual --

(11). Pirluks y Roberston, en 1980 efectuaron un estudio donde e n -

cuentran una alta incidencia de edema macular cistoideo en pacien—

tes adultos jóvenes con obstrucción venosa (12). Dodson ya en el -

año de 1982, encuentra asociación entre la obstrucción venosa (0V)-

y elevación de colesterol sérico y lipoproteínas de baja densidad -

del colesterol en relación con un grupo control (13).
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El fondo de ojo tiene una apariencia rojiza debido en -
parte a la sangre de la coroides y en parte al epitelio pigmenta-
r io . Se observa además un fino moteado de semejanza granular f i -
na .

El disco óptico es de color rosado por los numerosos câ

pilares que contiene y a los elementos blancos debidos a la lámi-

na cribosa.

En condiciones normales el disco se encuentra en el mi_s
mo plano de la retina y estando excavado por una depresión en --
forma de embudo llamada excavación fisiológica que generalmente -
corresponde a 3/10 del diámetro del disco, y en la mayoría de las
veces se encuentra desplazado hacia el lado temporal. Su color
es más blanco que el resto del disco por los pocos vasos y elemen
tos nerviosos que generalmente obscurecen la lámina cribosa.

Los vasos retinesnos emergen del lado medial de la exca>-

vación f isiológica. Cuando el canal escleral es recto, la por—

ción de la arteria central es vista en una sección óptica y las -

ramas parecen desprenderse en 180° al igual que las de la vena --

(14).

La retina interna a la membrana limitante externa j^

be su flujo sanguíneo de las ramas de la arteria central de la re

tina . La arteria y vena central de la retina se dividen en dos-

ramas cada una. Las ramas nasales superior e inferior y las tem-

porales superior e inferior. Las ramificaciones subsecuentes —

tienden a ser en ángulo recto en el polo posterior del ojo y a di_

cotomizarse en forma de Y hacía la periferia. En aproximadamejx

te el 20% de los ojos normales se encuentra un vaso ciliorretinea

no oroveniente de la circulación coroidea y provee de irrigación-



a la región foveal. La retina externa a la membrana limitan-

te externa es nutrida por la coriocapilaris.

Después de la primera bifurcación los vasos se con-

vierten en arteriolas y vénulas que corren por la capa de fi-

bras nerviosas y finalmente se desparramas en una extensa ma-

lla capilar que se difunde a todos niveles desde la retina iri

terna a la membrana limitante externa. Las arteriolas difie-

ren de las vénulas en que tienen un color rojo brillante y -

un reflejo central bien demarcado a lo largo de su eje, son -

mas circulares al corte transversal , sus paredes son más —

gruesas y en cuanto a su diámetro generalmente corresponde a

2/3 o 3/4 del diámetro de la vénula. La arteriola general —

mente yace interna a la vénula en los sitios de cruces, usual_

mente con una zona libre de capilares a su alrededor. Los ca

pilares tienen una sola capa endotelial continua rodeada por

una capa interrumpida de pericitos , con una membrana basal-

que divide a ambas.

Rodeando a la cabeza del nervio se encuentra un siŝ

tema capilar distinto, la malla capilar peripapilar radial.

Esta capa de capilares sigue el curso de la capa de fibras —

nerviosas y nutre particularmente los axones temporales a la-

cabeza del nervio (15).
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E T I O P A T O G E N I A

La obstrucción venosa puede ser el resultado tanto-

de factores locales como sistémicos, pudiendo d iv id i rse en - -

aquellas condiciones que producen bloqueo f í s i c o , por e jem—

pío a nivel de la lámina cribosa, y aquellos en que los facto

res hemodinámicos son el resultado de una obstrucción de t i -

po f i s io lóg ico al f l u j o sanguíneo. En si la obstrucción pue-

de ser el resultado de varios factores que actúan en forma —

independiente o en forma combinada (15).

FACTORES LOCALES

Entre estos se encuentra la pro l i ferac ión 'de-cé lu-

las endoteliales de origen primario como parte de la enferme

dad venosa degenerativa. Esta pro l i ferac ión puede s u f r i r - -

descamación y desprendimiento de las células endotel iales, -

lo cual predispone a la formación de trombos intraluminales.

Pero mas frecuentemente va a ocurr i r en pacientes con enfer;

medades sistémicas avanzadas y frecuentemente asociada a re

t inopatfa diabética e hipertensiva.

Dentro de las enfermedades de t ipo inf lamatorio -

se encuentra ( la endof leb i t i s , que aunque es rara se presen-

ta sobre todo en pacientes jóvenes sin causa aparente, y en

ocasiones asociada a enfermedades sistémicas como tubérculo

s i s , s í f i l i s , uve í t i s , diabetes y enfermedad de células fal_

ciformes (8) .



CAMBIOS EN ESTRUCTURAS ADYACENTES

Entre los cambios en estructuras adyacentes se e n -

cuentran la disposición anatómica de los vasos dentro del - -

nervio ópt ico, la compactación de la lámina cribosa y del te-

j ido circundante, a-demás de la presencia de una adventicia-

común para ambns vasos ( ARTERIOLA Y VÉNULA ) que no solo l i -

mitan la expansión de estos sino también sus desplazamientos-

(5).

La mayoría de los autores han encontrado en la

rioloesclerosis y en la enfermedad ateromatosa generalizada -

la principal condición asociada en las obstrucciones venosas,

explicándose por la esclerosis de la adventicia común que lljí

ga a causar compresión de la luz venosa y cambios en sus pare

des, tales como fleboesclerosis, lo cual puede servir de estí.

mulo para la proliferación endotelial y formación de trombos

(16).

La asociación de la obstrucción de la vena central-
de la retina con glaucoma crónico simple es de aproximadamen-
te de un 20%, con amplio rango entre 10 y 50% en la mayoría -
de las publicaciones (18), lo cual lo han explicado más fre-
cuentemente por la teoría del desplazamiento mecánico de los
vasos a nivel del disco óptico, contribuyendo en forma impor-
tante la pérdida de tejido en la excavación aumentada del —
glaucoma (19).

Entre otras causas menos frecuentes se encuentran -
los traumatismos del globo ocular y de la órbita (17), asi cô
mo la compresión de la luz venosa por tumores del nervio y de
la órbita, o por contractura de la adventicia común que rodea
ambos vasos.
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CAMBIOS HEMODINAMICOS

Esta teoría supone que el factor etiológico primario

en la obstrucción venosa central ( OVC ) no es un bloqueo orga-

nizado, sino un retardo o estasis de la columna sanguínea. Meri

cionándose que dicho estancamiento puede ser el resultado de :

a) Aumento de la presión venosa en el sentido de la corriente.

b) Aumento en la viscosisdad sanguínea y en la resistencia de -

las paredes venosas.

c) Disminución del flujo arterial.

Las condiciones sistémicas que disminuyen la columna
sanguínea y que han sido asociadas con obstrucción venosa, in-
cluyen : Insuficiencia congestiva, hipotensión, enfisema y
discracias sanguíneas como leucemia y linfoma. La imflamación
venosa puede dificultar el flujo sanguíneo.

La OVC ha sido asociada con enfermedades que aumen-
tan la viscosidad sanguínea, tales como: Policitemia vera ,
mieloma múltiple y disgamaglobulinemias (11).

La reducción sanguínea en la porción venosa del ár-

bol vascular reduce la presión dentro del sistema venoso. Y

se ha postulado que la presión venosa por lo tanto cae por dê

bajo de la presión intraocular creando un bloqueo de tipo fi-

siológico al flujo de salida, en donde la fase de colapso del

pulso venoso es prolongada (5).

El fenómeno de retinopatía estasis venosa secunda—

ria a insuficiencia arterial se ha reportado en pacientes con

enfermedad oclusiva de la arteria carótida.
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ASOCIACIÓN CON HIPERTENSIÓN

La asociación de la OV con hipertensión arterial sis_
témica ( Diastolica de 100 mm. de Hg. o más ) se ha encontrado
en un poco más del 50% debido a esto a los cambios esclerosos-
que se producen sobre todo a nivel de los cruces arteriolo-ve--
nulares en donde existe una adventicia común, y por otro lado
complicando al proceso ateromatoso de la arteria central que -
llega a producir constricción de la vena por detrás de la lámi_
na cribosa, que en estadios avanzados se provoca proliferación
endotelial irritativa en la vena, lo cual favorece la formación
de trombo.

En cuanto al pronóstico de la OVC se ha observado que

cuanto más severa es la hipertensión arterial sistémica, peor -

será el pronóstico visual del paciente (11,19 ) .

ASOCIACIÓN CON ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

La mayoría de los autores reconocen la tendencia al
desarrollo de trombosis con el uso de anticonceptivos hormona--
les por tiempo prolongado, pero las estadísticas aún no son coii
cluyentes. Sobre ésto destaca el estudio efectuado por Stowe,
en donde reporta el caso de una mujer con OVC asociada a uso de
anticonceptivos hormonales orales por 5 años, encontrando al e¿
tudio histopatológico del ojo enucleado, una oclusión tanto de-
arteria como de vena por reacción granulomatosa intravascular
que atribuyeron a lesión vascular crónica (20 ).
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CUADRO CLÍNICO Y OFTALMOSCOPICO

El cuadro va a variar dependiendo de la localización de

la obstrucción ya sea se trate de una OVC , de obstrucción de ra-

ma venosa, o de un cuadro suboclusivo también llamado pretrombo-

sis o retinopatía de estasis venosa .

PRETROMBOSIS 0 RETINOPATÍA DE ESTASIS VENOSA .

Puede existir un estadio inicial de pretrombosis que an-
tecede en algunas semanas o meses a la OV total. Donde puede en-
ocasiones presentarse como sintomatologfa una amaurosis fugaz d e —
bida probablemente a espasmos arteriales. Entre los signos pueden
observarse: Ausencia de pulso venoso, venas dilatadas e ingurgi-
tadas con ligero edema de retina en su trayecto, ligero borramien-
to del margen del disco, pequeños vasos en espiral o asas venosas
sobre el disco a menudo acompañándose de pequeñas hemorragias. Eji
tre otros se encuentra el signo de Bonet9 que consiste en la dila_
tación venosa dista! a un cruce, rodeada de un halo blanquecino -
debido al edema retineano circunscrito y pequeñas hemorragias en-
astilla (16).

TESIS CON
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CUADRO DE LA OBSTRUCCIÓN VENOSA CENTRAL

Se caracteriza por una disminución en forma súbita y

unilateral de la agudeza visual en rango de contrar dedos (CD)

a 20/400 . Y oftalmoscópicamente por la ausencia de pulso ve

noso, dilatación y tortuosidad de las venas, hemorragias de r-

predominio en polo posterior de diferente forma y tamaño, p u —

diendo ser en flama, en punto, en mancha, y llegar a atravesar

la capa limitante interna y hacerse prerretineanas e incluso -

vitreas. Se presentan también exudados algodonosos, edema de-

retina, microaneurismas y borramiento de márgenes del disco Ó£

co.

FALLA DE ORIGíS
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CUADRO DE LA OBSTRUCCIÓN DE RAMA VENOSA.

Aquí se puede presentar la disminución de la agudeza
visual en forma súbita o progresiva, también unilateral, pero-
generalmente en rango que va de 20/70 a 20/200, dependiendo de
que exista o no afección macular. Entre los signos se observa
dilatación y tortuosidad de la rama afectad, acompañándose de -
hemorragias en el trayecto o cuadrante afectado, a demás de exu
dados algodonosos y edema de retina en esta localización, que -
pueden llegar a afectar el área macular cuando se trata de ra-
mas temporales. En ocasiones se observa la presencia de colate^
rales que unen la porción obstruida con la próxima! indemne. -
Pueden hacerse evidentes microaneurismas, y subjetivamente la-
percepción de escotomas.

o

s
o
o



15

E S T U D I O S DE G A B I N E T E .

Los estudios de gabinete requeridos en los cuadros - -

obstructivos venosos son la f luorangiografía y el estudio de -

campos visuales. El primero nos va a serv i r para determinar -

con presición los daños y su exacta local ización, así como para

ve r i f i ca r las complicaciones posteriores como la neovasculariza^

ción y se presenta más tardíamente. Los campos visuales nos van

a servir para determinar la extensión del daño en forma más exa£

ta .

F L U O R A N G I O G R A F Í A .

Se va a presentar un retardo en el tiempo de llenado -

de los troncos venosos afectados, y podremos ver ostensiblemente

una d i la tac ión venosa, así como de los capi lares, evidencia de -

fluoresceína principalmente en el área macular y áreas adyacen-

tes a las ramas venosas implicadas. Los microaneurismas pueden

ser observados un poco después del cuadro i n i c i a l y más t a r d í a -

mente la t inc ión de canales colaterales (21 ) .
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C A M P O S V I S U A L E S

Un agranclamiento de los angioescotomas que rodean -

la mancha ciega pueden ser vistos en oclusiones venosas cróni

cas de t ipo centra l . En cuadros obstructivos completos con -

frecuencia se observan escotomas centrales y paracentrales re

la t i vos , así como defectos en sector de las f ibras arqueadas.

La constricción del campo per i fér ico es v is ta mas f recuen te -

mente en la obstrucción de vena central (22, 23).

Se ha v is to en algunos estudios que los escotomas -

arqueados son producidos por las hemorragias y edema del sec-

tor correspondiente afectado, pero que además de eso existe u

na part icipación a r te r io la r , sobre todo cuando se presentan -

defectos en "copa" que rebazan el rafe horizontal (23).

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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C O M P L I C A C I O N E S

Entre las mas importantes se encuentra la neovascu-

larización de la retina y del Tris, de las cuales la primera

generalmente se presenta alrededor de los 3 meses de iniciado

el cuadro, y sobre todo en cuadros obstructivos centrales, to

do esto debido a las tan importantes zonas de isauemia que se

producen . Cuando se produce neovascularización del i r i s es -

por así decirlo una regla que como consecuencia se provoque -

un glaucoma neovascular. El edema macular es otra complica —

ción que puede disminuir importantemente la agudeza visual , y

cuando este llega a ser crónico con frecuencia puede llegar a

producir alteraciones pigmentarias y formación de un agujero-

macular (12). Las hemorragias vitreas llegan a formar fibros-

sis prerretineanas y desprendimientos de retina traccionales.

S§ han reportado también desprendimientos de retina regmatoge

nos localizados a un área de neovascularización en oclusión -

de vena t r ibu tar ia , pero en forma rara (24, 25). Entre otras

complicaciones ya más tardías se encuentra la atrofia óptica-

secundaria a isquemia (15).

FALLA DE ORIGEN
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M A T E R I A L Y M É T O D O S

Se revisaron los expedientes del departamento de re

tina del Hospital Oftalmológico de Nuestra Señora de la Luz,

en el periodo comprendido entre el 1 de Enero de 1981 al día

ultimo de Febrero de 1983. De estos expedientes se separaron-

todos aquéllos que tenían como diagnostico la obstrucción de

vena central de la retina o de alguna de sus ramas.

Se obtuvieron 57 expedientes con dicho diagnostico,

de los cuales fueron excluidos 4 por no presentar datos suf i -

cientes para el estudio, ya sea porque carecieron de agudeza-

visual o valoración por medicina interna entre otros.

De los 53 expedientes seleccionados se tomaron los-

siguientes datos: La edad y sexo del paciente, el tiempo e n -

tre el in ic io de los primeros sintomas del paciente y la p r i -

mera consulta, la localización de la obstrucción, la agudeza-

visual i n i c i a l , la agudeza visual subsecuente entre 2 meses y

un año después, el antecedente de enfermedades sistémicas aso

ciadas, confirmadas por valoración de medicina interna y/o -

cardiológicas. Se valoraron también las complicaciones ocurri

das en el transcurso del padecimiento y por ultimo el porcen-

taje de pacientes que mejoraron, empeoraron o permanecieron -

sin cambios en su agudeza visual en el curso final de el estu

dio.

Se agruparon los datos obtenidos en gráficas y cua-

dros. En la primera gráfica correspondiente a la edad se coló

carón grupos de pacientes por edad en décadas, iniciando con-

el de 20-29 años de edad y así sucesivamente hasta el grupo -

de 80 años de edad o más, con los correspondientes porsenta—

jes para cada grupo.
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En la distribución por sexo se efectuó una gráfica -

colocando el numero y porcentaje correspondiente para el sexo

masculino y para el femenino.

En el primer cuadro que fue el del tiempo entre el i

nicio de los síntomas y la primera consulta se colocó el nume-

ro de pacientes y el porcentaje correspondiente para aquéllos

que acudieron en menos de 24 horas de iniciados sus sintomas,

de 1-7 días después, de 1-4 semanas, de 1-6 meses, de 6-12 me-

ses y de más de 1 año.

En el cuadro 2 correspondiente al de la localización

de la obstrucción, se agruparon aquéllos que tenían localiza—

ción central, localización temporal superior, rama temporal in

ferior, nasal inferior, y aquellos que presentaron central en

un ojo y temporal superior en el otro, no habiéndose encontra-

do localización nasal superior.

De los cuadros de agudeza visual con corrección, u-

no correspondió a la inicial (cuadro no. 3) v el otro a las —

subsecuentes de 2 meses a 1 año después (cuadro no. 4) . Orde-

nándose por un lado las agudezas visuales de 1.0-0.7»- 0.6-0.3;-

0.2-0.1, CD y percepcio'n de luz (PL), además al final aquéllos

que no percibían luz (NO PL), y colocándose por el otro lado -

las columnas de números correspondientes para la localización

central y de rama respectivamente.

Ya en el análisis de los cuadros de agudeza visual se

desprendieron en otro cuadro a los grupos de pacientes en núme
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ro y porcentaje que mejoraron, empeoraron o permanecieron

sin cambios en el curso del seguimiento ( cuadro No. 5)

Uno de los aspectos más importantes de este estudio fue el
de la agrupación de las enfermedades sistémicas asociadas a el pade-
cimiento, teniéndose así : La hipertensión sistémica ar ter ia l , la -
diabetes mellitus, cardiopatías, nefropatías, uso de anticonceptivos
hormonales, sin encontrar otros de importancia . En relación al cua
dro de obstrucción venosa retineana.

Los pacientes que fueron tomados como hipertensos se cata-
logaron de acuerdo a valoración cardiológica con cifras tensionales
de 100 mm. de Hg. de diastólica con osin tratamiento previo. Los p_a_
cientes diabéticos de acuerdo a cifras de glicemia mayores de 140 mg.
% por el método de Follin W. , además de la valoración endocrinológj[
ca con repetición de estudios .

Los pacientes cardiópatas fueron a su vez confirmados por
el cardiólogo . En cuanto al uso de anticonceptivos que fue solo un
caso solo se tomó el testimonio de la paciente.

En el ultimo cuadro fueron agrupadas las complicaciones -
del cuadro obstructivo en el transcurso del estudio así como de aquts
l ias complicaciones que ya estaban presentes al inicio del seguimien
to, siendo estas: Neovascularización retineana, rubeosis i r i d i s , --
glaucoma neovascular y agujero macular. No encontrándose otras más.
Cabe aclarar que en este cuadro de complicaciones un mismo paciente -
puede presentar 2, 3 o la totalidad de ellas.
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos de este estudio retrospectivo se
describen a continuación:

En la agrupación por edades se encuentra que menos de un 6%
correspondió a pacientes menores de 39 años de edad, se alcanza un pi
co importante de 41.5% en el grupo de 50-59 años de edad y después de
una disminución, se eleva nuevamente en el grupo de 70-79 años para -
descender nuevamente en los mayores de 80 años, presentándose una cur
va de tipo bimodal desviada a la derecha.

50%

40%

30%

20%

10%

20-29 39 49 59 69 79 80 o mas

La distr ibución por sexo fue de 58.5% para el femenino y un

41.5% para el masculino.
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En el primer cuadro podemos observar que de los 53 pac ien-

tes estudiados ninguno acudió en las primeras 24 horas de iniciados -

sus síntomas, presentándose la gran mayoría entre Ta primera semana y

los seis meses , sumándose un to ta l entre estos dos últimos grupos de

un 77.3%

C U A D R O # I

TIEMPO ENTRE EL

TOMAS Y LA

MENOS DE 24 HS.
1-7 DÍAS
1-4 SEMANAS
1-6 MESES
6-12 "
MAS DE UN ARO
TOTAL

INICIO

PRIMERA

#
0
3
23
18
5
4
53

DE LOS SIN

CONSULTA

%
0
5.66

44.44
32.90
9.44
7.56

100.00

En cuanto a la local ización encontramos que de 55 ojos de 53

pacientes 20 fueron de local ización cen t ra l , 26 temporal superior, 6 -

temporal i n f e r i o r , 1 nasal i n f e r i o r , y en dos pacientes se presentaron

local ización central en 1 ojo y temporal superior en el ojo contraíate?

r a l , con diferencia de varios años entre una y otra presentación .

C U A D

LOCALIZACIÓN
CENTRAL
TEMPORAL SUP.
TEMPORAL INF.
NASAL INF.
CENTRAL Y TEM
PORAL SUP.
TOTAL

R 0

#
20
26
6
1
2

55

# 2

36.54
47.28
10.90
1.82
3.65

100.00
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En el cuadro de agudeza visual inicial corregida podemos —

ver que la gran mayoría de los afectados con obstrucción central (11-

pacientes) tenían agudeza de contar dedos y casi el resto de este —

grupo incluso con menor agudeza visual, observándose en forma contras_

tante los casos de oclusión de rama en que 16 de los 29 de este sub—

grupo tenían agudeza entre 0.6-0.3, y solo 7 con contar dedos.

AGUDEZA
INICIAL
1.0-0.7
0.6-0.3
0.2-0.1
C.D.
P.L.
NO P.L.
TOTAL

C U A D R O #

VISUAL
CENTRAL

0
2
10
11
2
3
18

3

RAMA
2
16
4
7
0
0
29

TOTAL
2
18
4
18
2
3
47

En el cuadro número 4 se puede observar que 20 pacientes -

presentaban una agudeza visual con corrección subsecuente entre 2 me

ses y 1 año y que existe mejoría de la agudeza visual sobre todo en

los cuadros de obstrucción de rama, contrastando con el empeoramien-

to de los cuadros centrales como puede verse en el cuadro numero 5.

c
AGUDEZA
ENTRE 2

1.0-0.7
0.6-0.3
0.2-0.1
C.D.
P.L.
NO P.L.
TOTAL

U A D R 0

VISUAL
MESES Y
CENTRAL

0
0
0
3
2
2
7

# 4

SUBSECUENTE
1 AfiO DESPUÉS
RAMA
3
6
3
0
1
0
13

TOTAL
3
6
3
3
3
2
20

C U A D R O # 5

AGUDEZA VISUAL #
IGUAL 7
MEJOR * 8
PEOR ** 5
TOTAL 20
* Todos de rama
** Solo uno de rama

%
35.00
40.00
25.00

100.00

FALLA DE ORIGEN
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Es interesante la importante asociación de enfermedades sis-

témicas en los pacientes, destacándose la hipertensión arter ial sisté-

mica, en 23 pacientes para corresponder a un 43.4% y la diabetes me--

l l i t u s en 10 con un 18.8%. Se presentaron 2 casos con padecimientos-

cardiacos, uno de ellos con insuficiencia cardiaca antigua y un cuadro

antiguo de accidente cerebrovascular y el otro caso con un infarto ca£

diáco, ambos hipertensos arteriales . Estos 2 pacientes correspondió

ron a los casos de afección b i la tera l , en cuanto a sus cuadros oclusi-

vos venosos.

En una paciente se presentó el antecedente de uso de anticon,

ceptivos hormonales orales por 5 años anteriores.

C U A D R O # 6

ANTECEDENTES
HIPERTENSIÓN
DIABETES
CARDIOPATIA
NEFROPATIA
CONTRACEPTIVOS

#
23
10
4
2
1

%
43.40
18.86
7.54
3.77
1,88

En cuanto a las complicaciones derivadas de los cuadros ^

tructivos se encontraron 12 pacientes con neovascularización retinea-

na de los cuales 5 presentaron rubeosis i r i d i s y todos estos por lo -

tanto glaucoma neovascular. En un paciente pudo constatarse agujero

macular.

C U A D R O # 7

COMPLICACIONES # , %
NEOVASC. RETINEANA 12 21.18
RUBEOSIS IRIDIS 5 14.54
GLAUCOMA NEOVASC. 5 14.54
AGUJERO MACULAR 1 1.82
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•V.- C O N C L U S I O N E S

A continuación vamos a analizar los datos obtenidos de -

nuestras gráficas y tablas tratando de encontrar alguna relación en

tre el las y compararlas con los datos obtenidos por otros autores.

En el agrupamiento por edades encontramos que l a mayor -

frecuencia se encuentra a pa r t i r de la quinta década . que concuer-

da con la mayoría de las publicaciones, tales como las de Fos te r -

Moore con un promedio de 60.6% y las de Raitta en su serie de 464 -

casos que encuentra un promedio de 61.7 años de edad (16), pensamos

que esta debe estar en relación con la mayor frecuencia de enferme-

dades sistémicas y degenerativas *n estos grupos de edad avanzada -

como lo pudimos observar en el cuadro de antecedentes . donde desta

can porcentajes elevados sobre todo de hipertensión sistémica y diá

betes.

En la d is t r ibuc ión por edades pudimos observar un l igero -
predominio en el sexo femenino que para nuestro j u i c i o no t iene sig
nif icancia importante .

Nos llama la atención la forma tan tardía en que acudieron

nuestros pacientes a la primera consulta después de iniciados sus -

síntomas, encontrándose que un 32.9% se presentaron 1 a 6 meses y

solo un 5.66% durante la primera semana, lo cual l o explicamos por-

su baja cultura médica y quizás por que en algunos casos fueron en-

busca de otra opinión de su padecimiento, c i f ras muy similares son-

encontradas por los doctores Carazo, Bracamontes y García en su es-

tudio de Oclusiones vasculares de 1978 (26).

En cuanto a la local ización de la obstrucción se concuerda
nuevamente con el estudio antes citado y con la mayorfa de los auto
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?¡ A RTOT r ™~ *
res extranjeros en donde existe un franco predominio en la "localiza--
ción temporal superior, seguido en forma importante con la localiza--
ción central. La preponderancia de oclusión de rama temporal supe—
rior para nosotros es causada como pudimos observar en parte por la -
importante asociación con los cambios arterioloesclerosos de nuestros
pacientes , y por el mayor numero de cruces arteriolo venulares de --
esa rama .

Destaca la presencia de 2 casos con oclusión vascular en --
ambos ojos pero con diferencia de varios años entre uno y otro, en —
los cuales pudimos constatar hipertensión arterial sistémica mal con-
trolada en ambos, insuficiencia cardiaca y embolia cerebrovascular an̂
tígua en uno, e infarto cardiaco antiguo en otro. Todo esto nos ha-
ce pensar que los cuadros oclusivos venosos retineanos viene siendo -
un reflejo del resto del sistema vascular.

La agudeza visual como hera de esperarse, fue de contar de-
dos o menos en casi la totalidad de los cuadros de obstrucción c e n —
tral, y solo dos casos con agudeza visual regular que correspondieron
a cuadros suboclusivos. De los casos con agudeza visual subsecuente-
mejoraron un 40%, correspondiendo todos a oclusión de rama, mientras-
que del 25% que empeoraron un 5% correspondió a oclusiones de rama y-
el 20% restante a oclusiones centrales .

De esto último podemos concluir que una buena parte de los
cuadros oclusivos venosos centrales generalmente van a presentar un -
empeoramiento en su agudeza visual subsecuente y esto es debido en --
parte a que en su curso natural van a presentar neovascularización re
tineana debido a las extensas zonas izquémicas consecuentes, más aún-
si presentan rubeosis iridis con glaucoma neovascular complicando más
el cuadro como pudimos observar en el cuadro de complicaciones en que
5 pacientes presentaron esta secuencia y en 7 pacientes en que se --
efectuó fotocoagulación retinéana por neovascularización logró impe-
dirse mayor daño.
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C O M E N T A R I O S .

Cabe recalcar la importante asociación de las obstrucciones
venosas con enfermedades sistémicas como la hipertensión ar ter ia l , pâ
ra lo cual sería recomendable que el menor indicio de cambios vascula^
res retinéanos por esta causa, exponer en forma clara al paciente los
riesgos que tiene de presentar daños peores y por lo tanto los benefi_
cios que le pueden traer un buen control cardiológico y oftalmológico
frecuente, sobre todo en aquellos pacientes con antecedentes cardio-
vasculares severos los cuales tienen mayor riesgo de presentar o c l u -
siones bilaterales .

En cuanto al pronóstico de por sí malo en las oclusiones —
centrales, pero mas lo será cuando se presentan complicaciones como -
la neovascularización, por lo que es de importancia tener presente —
siempre como un medio terapéutico a la fotocoagulación panretinéana -
en casos de extensa isquemia, así como una estrecha vigilancia en las
oclusiones de la rama por lo menos cada 3 meses, para la esta aplica-
ción a los menores indicios de neovascularización retinéana.
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