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postgrado , de Oftalmología , en el
Hospital Gral. Lie. A. López Mateos

Dr Horelio Trujillo Duarte
Medico adscrito en el servicio
de Oftalmología.
Hospital Gral. Lie. A. López Mateos.



OCLUSIÓN D3 LA VENA CENTRAL Dtí LA RETINA

Anális is sobre l a experiencia c l í n i c a en pacientes con

OVCR , durante los años de 1979 y 1980 ; en e l se rv ic io

de Oftalmología del Hospital General l i e . Adolfo López

Mateos de l ISSSTE .

Dr José Gonzalo del Sagrado Corazón Vera Gil .

Residente de Oftalmología en e l Hospital General Lie.

Adolfo López Mateos . I S S S T E .

FALLA DE ORIGEN



Generalidades sobre la Oclusión de la Vena Central de la

Retina.

La Oclusión de la vena central de la retina fue iden -

tificada clínicamente desde el siglo pasado por Liebreich

( 1855 ) y su aspecto oftalmoscópico fue descrito por vez

primera en 1877 por Leber . Desde entonces se le ha -

reconocido como una de las causas comunes de la pérdida -

brusca , parcial o completa de la visión de un ojo.

Fuá Coats en 1904 quien primero sugirió el hecho de

que clínicamente los pacientes se podían separar en dos -

grupos , (1) el de aquellos que cursan con un deterioro -

marcado de la visión y evolucionan con un pronóstico visual

pobre y (2) el de los que conservan una mejor visión duran

te el proceso y su pronóstico es benigno.

Posteriormente , de manera casi tradicional , al cua

dro <¿ue cursa con poco daño visual se le ha denominado -

" oclusión parcial " , " incompleta " , " inminente " , o

11 incipiente " de la vena central de la retina. Su tan-

to que al cuadro que cursa con grave afectación visual se

le llama "oclusión total" o "completa" de la vena central

de la retina.

Moore en 1924 llama la atención sobre el tema en sus

estudios de control a largo plazo , al encontrar que los



pacientes con OVCR catalogada como incipiente o inminente,

tras treinta años de evolución , nunca desarrollaron una

oclusión total.

Varios autores desde entonces ( Braendstrup , Coats,

Laatikainen , Moore y Hayreh ) han confirmado este hecho y

Hayreh , en 1971 , hace notar nuevamente la diferenciación

en dos grupos , basando su clasificación tanto en la obser

vación clínica , como en estudios experimentales y en las

características apreciables en los recientes estudios fluo

roangiográficos , sugiriendo que la OVCR en realidad con

Siste de dos entidades diferentes ; a) La retinopatía He

aorrágica y t>) La retinopatía por estasis venosa ; las

Cuales poseen características propias tanto en su cuadro ,-

clínico como en su manejo y pronóstico.

A pesar de la gran cantidad de literatura que se ha

escrito sobre el tema , algunos de sus aspectos , como su

patogénesis , pronóstico y tratamiento , son motivo de con

troversia. Así, en cuanto a su tratamiento una gran va

riedad de regímenes terapéuticos se han empleado. Estos

incluyen : anticoagulantes , agentes fibrmolíticos , infu

sión de dextrano de ba^o peso molecular , clofibrato , va

sodilatadores centrales y periféricos , corticoesteroides

retrobulbares , tópicos y sistemicos e incluso la descom -

presión quirúrgica de la vena a nivel del nervio óptico .



Los resultados han sido conflictivos . Sin embargo ha sido

recientemente , con el advenimiento de la fotocoagulación--

cuando parece avisorarse una nueva perspectiva terapéutica-

orientada sobre todo a evitar el desarrollo de complicacio-

nes graves como el Glaucoma Neovascular.

La oclusión de la vena central de la retina tiene co-

mo factores predisponentes a tres grupos de padecimientos :

1} Procesos hematológicos con aumento de la viscosidad-

sanguínea.

2) Inflamaciones o cambios en la pared de la vena .

3) Compresiones externas de la vena .

Hay también otros factores q,ue influyen de manera definit.i

va en las características del cuadro oclusivo venoso , como

son :

a) La insuficiencia arterial retineal,

b) El si t io de oclusión de la vena,

c) La presión intraocular1,

d) Alteraciones hemodinámicas .



>': «lopatogenia .

j3s probable que la secuencia de eve.r.os iisiopatogémcos

en cada uno de los diferentes tipos de OVCR sea como se

pr e s> en t ? es¿ s ê i* J d a :

I ) Fetmopatía p xr Estasis Venosa (HEV) .

Esta variedad es causada por una oclusión completa-

de l a vena central de l a re t ina , sin que exista hipozia

•previ a . s ignif icat iva,

ün esta rexmopatía se u ístiivuen dos ^ainedades

a) En per.sonafa oue rebasan 1^ ed wd media.

En. estas . los diversos factores 411 e operan en el en

vejecimiento , producen un estrechamiento de l a luz de -

l a vena en su trayecto a través del nervio óptico ,1o que

ocasiona retardo en e l flujo venoso y trombosis por es—

tancamiento.

b) En personas jóvenes .

Todas las evidencias insinúan que en estos pacientes

se t r a t a de un proceso inflamatorio , de una f l eb i t i s ,en

la que el mismo inf i l t rado inflamatorio puede invadir la

luz de l a vena ; o como se ha postulado recientemente,

t a l vez se t r a t e de un proceso inmunitario en el que los

autoanticuerpos dañen las células endoteliales p red i spo-

niendo a 3 s. proliferación de la in.tj.ma , con oclusión del
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vaso.

La severidad de la oclusión dependerá del sitio en que

ocurra. Por la presencia de numerosas colaterales de la -

vena , desde la papila y a través de todo su trayecto por -

el interior del nervio óptico , entre más posterior sea la

oclusión , mejor será el pronóstico ; ya que la vena oclui_

da tendrá un número mayor de colaterales disponibles hacia

las cuales podrá drenar su flu.30.

fín la Retmopatía por Estasis Venosa la sintomatología

es pobre o nula ; el proceso tiende a la recuperación es-

pontánea ; tiene como secuela grave , en algunos casos , el

desarrollo de edema macular crónico , con degeneración cis-

toide de la mácula y con mala visión central consecuente .

Según Hayreh , el 80 ^ de los casos de OVCR correspon-

den a este tipo de retinopatía .

IX ) Retinopatía Hemorrágica (RH)

Los pacientes que la presentan suelen tener una alta -

incidencia de hipertensión arterial u otras alteraciones de

tipo cardiovascular . Parece ser que en la Retinopatía He

morrágica la oclusión se desarrolla a nivel de la lámina —

cribosa o inmediatamente atrás de ella . Los reportes his-

topatológicos de estos casos muestran que los cambios seni-

les en la pared de la vena y en la arteria vecina ocasionan



un importante estrechamiento de la luz cic la vena . Estc_

produciría estasis circul^toi ia jue poüiía permanecer asin_

tomática y nc d-tectada ; pero que en caso ele hip07;ensión_

sastémica , como podría ocurrir durante el sueño , sería_

posible que la presión de perfusión arterial de la retina

cayera lo suficientemente bajo para proaucir una estasis»

cuculaioria marcada o aun una detención completa :on la

isquemia consecuente . Esto es aaeinás sugerido por el he_

cño de que los pacientes con Retmopatía Hemorrágioa notan

el deterioro marcado de la visión , generalmente , al le-

vantarse por la maaana.

Una vez que el paciente se levanta la presión de per-

fusión regresa a lo normal ; sin embargo por la ísquemia-

se produce capilaropatía y daño retmeal , con la formación,

de un trombo venoso por la estasis sanguínea . Al res-

tablecerse la circulación arterial , los capilares dañados

son incapaces de soportar la presión normal o incrementada

y se rompen dando lugar a la retinopatía hemorrágica.

£n estudios experimentales se demostró que se producía

Retmopatía Hemorrágica en retinas previamente sanas , tras

6 o 7 horas de isquemia .

En pacientes ancianos , con vasculopatía o eiifermedadeí

sistémicas , con un lecho vascular dañado por esclerosis ,

se comprende que el tuempo de ísquenad requerido para deser¡_

ar el J.VOCHSO será W-hc
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En la retmopatía hemorrágica la smtomatología es a-

paratosa , ya jue se caracteriza por una pérdida brusca e-

ímportante de la visión > asociada a un fondo de 030 que

muestra gran cantidad de hemorragias y edema retiniano.

Está sujeta en un cierto porcentaje a una grave com

plicación constituida por el Glaucoma Neovascular ;el que

una vez desarrollado es causa frecuente de enucleación e

Según Hayreh , el 20 % de las OVCR corresponden a es_

te tipo *

En cuanto a las características clínicas , oftalmos-

cópicas , fluoroangiográficas y de pronóstico , de cada—

una de lasretinopatias , las mencionaremos de acuerdo al—

esquema elaborado por Hayreh :

Incidencia

REV comtín ( 80 % )

HH rara ( 20 % )

Edad

HEV adulto joven ( 20 % )

adulto que pasa de la edad media ( 80 % )

RH adulto que pasa de la edad media

Síntomas

RE? escasos o nulos . visión borrosa

RH siempre hay un marcado deterioro de la visión,

súbito ; frecuentemente notado al levantarse.



riOr;ií&xe¿ o coi. un esctüii-1. ce-itial re la t ivo,

roza vez, absoluto

ñ.H machas veces no ' s pasible realizarlos poi

la Mala AV ; siempre ,iay un escotoma central

,.ertf,c v los c¿rnpc" C^IJ ér±cos tier.3.1

Texisio/i Ocular

RJV ;/ RIí en un S0-"? de i o 5 caios muestra." discreta

baja de la PÍO en relación a la TO mostrada

en e± ojo J¡O a.íecta.do.

Sm embargo ea la Rh una ves 4ue 3e lia progre_

sado a la rubeosie i n d i s el desarrollo de -

glajeoraa neovafícular es común.

La ñJÜV nunca evoluciona al glaucoma neovas -

cular.

Cambios Oftalmoscópicos

RJSV Caaos Tempranos

Veva¡;' 'J^urcita^as , turgentes y tortuosas

iíúm&ro variable da he;nou agías , superfic2?_

les 7 profundan ; generalmente escasas ; ma

yoi mciJencia en la periferia

Exudados,jeiíeralmente ausenxes

Pap-ila edematoca e niperenica

9



Mácula , acrma.1 o con edema o micro.- i J ^ ñ ;

eslu Sii los caoud q_ae cursan co.i v sici ce -

rrcfcL.

Las a r t eñó las son .1 orinales o muestran ca-1 -

bio& í.r~,erioe.clero cieos

üstaJ:os tarJ • os ' aes_""J. & do •£ ae&ef ;

Las hemorragias tienden a 1esa_oarijcc-r

Las venas persisten un poco mbur¿itaá¿s ; -

puede naber envam:vnie.it os

La papila tiende a "egresar a Su aspecto .¿or

mal.

A veces se desarrollan venas ret inocil iares

colaterales , que en ocasiones son el único

indicio restante de q e -iubo una OVCR-RÜ?

La mácula tiende a normalizarse , pero puede

mostrar cambios pigmentarios discretos , o

desarrollar edema macular cistoide y pro0re_

sar a degeneración cicloide.

RH iistadios Tempranos.

¿1 día de inicio del cuairo los cambios son

senejauces a los vistos en la RJ5V

Días más tarde :

Venas m^iir¿itac.os tortuosas y tar^i11'tes

Gran canxiaau de -íeiuorra^iai? gî nd«¿> ;¡ -n?.s

localizabas ..] polo posterior . Tapa.i a L-_

J-0



b ^e ven exudados algo^o^ote- : s ima-

dos ¿cn&alm-ír.ie 3ii el polo poi.tei.ior y jue-

ceden •^; ti^s :• caat; •> J : , ,"Ó .

Papila cden¡a;osa.

uácnla edematosa con h ero orí ajiat y exudados.

Árteriolaa con cambios de eoclercsis e¡_ j ra

ÜOS variables' .

Estadios Tardíos ( después de 6 meses )

Venas COL ingurgitación o^cass o moderada y

frecuent emende con envamamiei-ii-oc.

Las hemorragias y los exudados tienden a de__

saparecer .

Frecuentemente se encuentran aneurismas .

Puede haber neovasculanzación retmeal o

papilar .

La papila puede estar pálida o mostrar cola_

teralea r. tiriOciliares .

La mácula usualmente muestra degeneración,--

está pálida y a veces con fibrosis macular-

preretmeal .

Cuando hay neovasculanzación con hemorragia

vitrea o con hifema , el fondo del ĉ o puo_

de no ser visible.



Cambios Fluoroangiográficos

REV Pase Temprana

Marcada e&lasis venosa .

Ingurgitación capilar .

A veces nucroanearisnas.

jín las etjpas tardiaa del estudio . e± colo-

rante tiñe la retina a lo largo de las venas

principales .

Cupido hay edema macular se forma una estre-

lla, macular fluorescente y si hav cambios ~

cistoideos , los quistes pueden delinearse

bien .

la papila es muy fluorescente , cuando hay e

eterna papilar .

Pase Tardía

Puede no haber ninguna anomalía - 0 discreta

estasis venosa , con algunos microaneunsmas

en el polo posterior .

No hay neovascularización .

Puede haber colaterales retmo-ciliares , pe_

ro ^ue no dejan escapar el colorante ; lo —

yue las diferencia de los vasos neoíormados.

Puede haber edema papilar ; edema macular -



ciatoide o no : aL i como escape de colorante

parivenoeo ; pero t'»uo elio en menor grcar

4ue en la fase inicial .

RH Pase Temprana

Hay marcada estasib vencse .

Retardo en CJ llenado art fanal .

¿1 llenado coroideo es eüii_a&carado en su maŷ

ría poi la gi an cantidad ae hemorragias .

iSn la etapa tardía del estudio hay tinciói.--

de la retina pe e± cüJoranie a jo lar^o i? -

las grandes venas } en ln papila y en el área

macular .

Pase Tardía

Usualmente hay estasis venosa moderada.

Extensa obliteración capilar retineal.

Shunts arterio-venosos .

Meovascularización .

Microaneurismas.

Colaterales retmocilaares en papila .

La región macular puede mostrar degeneración

del epitelio pigmentario.

Hay escape importante del colorante hacia la

retina.



Curso

RiíV E-i 2h 51 an mayoría de los cc^o.-. ?I curso Jej

pa-Iccimier. lo es autolimitado.

Su mayor complicación la con^tiluye el edema

macu]ai zou detener ación, cistoitlc . ^^e le,,a

un escotorria central.

Un -j % ie las RJSV . en un j.apsu de 2IÜCJ a

die¿ semanas progresan a RE *

RH ¿uf ermed ad progresiva.

Presenta un índice elevado de neovo.sculara.za

ción .

Puede presentar complicaciones do r e t i n i t i s -

proliferante , hemorragia del vitreo , hife-

ma y glaucoma hemorrágico en un 4 0 $ de los

casos .

Pronóstico

RJÍV Bu eno

RH Pobre

Haj pacientes en los cuales el diagnóstico diferencial es-

d i f í c i l por presentar daxos poco precisos para poder cata-

logar el cuadro dentro de una de las dos entidades .

¿n eoTos casos , además de los datos de l a agudeza visual ,
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los campuc, vijji.ítles y de L., oTt sL1 i.scopía ; la fl.joro^Lt,: ^

grafía oirsue uno d- les T-T:¿ÜL axTsi ¿vci ai ec :»áe íü.pcr-" a^

tes , .aie es la presencia (en la, RH) , o ausencia (R¿\), cíe

oblitera-ión capilar en el polo posterior.

Tra&amiento .

Por lo que respecta <*1 tratamiento uara la OVCR es iru_

cno lo qae se ha mencionaao y muy diferentes los ie^í,iieiieü

terapéuticos que se nan empleado para el padecimiento ; va

riando desde el uso de los anticoagulantes - que fue pro-

piamente el primer tratamiento insti tuido , como ta l para

la OVCR por Holmm y Ploman en 1938-,

Los anticoagulantes se han reportado por diversos autores-

como medicamentos de valor para tratar la oclusión " i n c i -

piente o inminente" : con miras a evita! que se tr -msí orwe

en una oclusión completa. Sin embargo , como ya se ns-

mencionado , las oclusiones llamadas incipientes c o r r e s -

ponden a la REV ; la que de por al. , tiene un pronóstico

benigno «

También ,se ha señalado yt'o los anxicoagulantes evitan ej.-



desarrollo del Glaucoma itfeo vascular ; pero déte recordarse

que la REV no conduce a éste ; por ello se aclara el que -

los anticoagulantes tengan éxito en casos de OVCR inminen-

te. Por otra parte , debe recordarse que estos medica-

mentos no están exentos de riesgos y no rara vez se obser

van ojos con hemorragias en pacientes que por alguna razón

están siendo anticoagulados „

Agentes Fibrmolí-ticos.

Se dice que estas drogas se emplean con el objeto de-

producir disolución de los trombos preformados.

jil compuesto más usado es la Estreptoquinasa.

En la mayoría de los estudios realizados se concluye que su

empleo carece de utilidad .

También en el caso de estos medicamentos , su uso - en las

decís recomendadas para la OVCR - no está libre del grave -

riesgo de ocasionar sangrado a vitreo o hemorragias cere - -

brales , lo cual hace injustificable su empleo •

Dextrano de Bajo Peso Molecular .

Se ha usado por su efecto disgregante sobre los en t ro

citos , su efecto anti-trombótico y su efecto expansor del

plasma . Sin embargo no hay evidencia fidedigna de su capa

cidad de ayuda en oclusiones de vena retineal.
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Descompresión C¿uarúrgica de 1?, Vena Ceñir al de la Retina .

Vasco Posada , en 1972 , preconizo e.nta método que —

tiene serias objeciones para su emplee .

De acuerdo con el mismo Vasco Posada los mejores resultados

los obtuvo en pacientes jóvenes ; con OVCR causada muy pro

dablemente por flebitis local . Pero hay que recordar qbe

es en estos pacientes en los que la oclusión venosa de la

retina tiene un gran porcentaje de probabilidades de so lu -

cionarse de por sí , con recuperación visual completa.

Ahora bien ; si al pronóstico bcai^no de la OVCR en ¿óve.iez,

se auna el hecho de que la vena central de la retina a n i -

vel del nervio óptico está cubierta también por una densa-

capa de tejido fibroso , de ta l modo que un pequeño corte-

escleral es imposible que libere a la vena ; agregado a lo-

cual está la dificultad técnica del procedimiento , por el

dif íci l acceso a la región, y la presencia de elementos —

vecinos al nervio óptico , que si se Issiorr-n producen da

ño grave a la función, visual y por último , valorando el

hecho de que es poco concebible que por descomprimir la ve_

na la circulación se restablezca ; resulta pues que el pro-

cedimiento está basado en un concepto erróneo y es inútil

y peligroso.

Inhalación de Carbógeno.

Ha sido Sedn-y quien más ha experimentado con el uso

17



del COo , y ol menciona c,ue liene efectos benéficos su _

los casos de OVCR "incipiente" o "inn±nem;e" ; con malos-

resultados en los de OVCR "completa". Estos resultados

deben interpretarse a la luz del curso benigno que habitual

senté guarda la RjáT .

Mas aún , dentro del nervio óptico , la vena central de la

re Una íe encuentra en una cubierta que le impide toda dxia

tación ; y una vez ocluida o trombosada es imposible que —

se dilate .

Corticosteroides Sistérmcos.

Los cortico:des sistémicos han sido empleados peí dife

rentes autores en los casos de OVCR y con resultados varia-

bles .

Hayreh. señala que de acuerdo a la diferenciación que el ha

ce , los corticoides en altas dosis tienen efecto en REV,

tanto en jóvenes como en viejos ; en los primeros conside

rando (¿ue el proceso es secundario a una flebitis o por

respuesta autommune , ayudarían a disminuir la inflama

ción y más aún , permitirían ^ue las colaterales tributarias

permanecieían abiertas , con lo que se evitaría la extensión

del proceso. También ayudarían a disminuir el edema maculas

El usa una dosis inicial de ¿0 a 80 mg de prednisona , la

que disminuye gradualmente una vez que obtuvo respuesta—

18



üa ra i e j i r unt. dosis , variable , Q& r,viiJ.en].fniento, que - -

mantendrá laata ¿ve ai relirar _¡_a :&rapja r.o se produE.ca--

una baja e¡i la agudeza visual . En los pacientes vie-

jos con R&V por esclerosis , obviamente el uso de corticoi_

des eorcoc de efecto sobre La OVCR misma , pero se emplean

come un -ecurso onenxaao a le. i i s"iir>uoj ón del edema macu-

lar ,/ jar? ovj.Lar ex •I'?3arj.iül"j.o ^.z ; .̂;en er ación quÍGtuCa -

ie ±a. rná^uxa; ^ae es Id. causa prancipaí de ijus se aeteno-

re la agadtsa visbaL

En estos pacientes la AV y JOS campo-3 visuales deben ser-

el critrific p;.ra ¿c1 "reinar la a.osis a emplear.

Se na m^ncioiiado poi el mismo Hayreli, que el aspecto oftal_

moscópioo carece ae valor pai'a seguir e l curso del padec^

naento , ya ^ue a pesar do que no haya cambios en el fondo

del ojo , sí puede haberlos e importantes en la agudeza —

visual»

Por supuesto que en estos casos al empleo de los corticoi-

des , que debe ser iniciado a dosis al tas y mantenido - -

por períodos prolongados , tiene el inconveniente de sus c

fectos colaterales indeseables y sus riesgos que a veces—

hacen i r p ^ i b l e su uso.

Fmalmerte . no siempre se lograr, resultados favorables , -

pero es peor 'io tratar de obtener loa.
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cD ón .

La. teoría rfáo a..'?ptci'_:. e¡ C^S/I^O -„ Ib utilidad de la--

fotocoagulación. señala .jue la retina isquémica , hipóxica--

libei a un factor vasoíormador que proauce neovasculariza

ciói- de la re tina , papila, e i r i s . Desde este punto fie

vista , la desti uccicr, de las zonas ísqusmicaD de la rot 12 e

evitarían i a forr-ac^ói. del id.cT.or de ¿icovascularización y—

permitiría al tejido retineal restante recibir un aporte —

sanguíneo más adecuado , agregándose ". ello la profilaxis—

de la neovd-sculctrj zación camerulai y con ello evitando el-

riesgo del Glauco^i Neovascular,

Como en la REV habitualmente no ex:«te .n^uemis , carpee de

fundamento ei empleo <3 e la f otocoagulación , cuyo uso , e¡i

cambio resultaría en una agresión muy severa al campo visual

que en el curso normal del padecimiento no estaría afectado.

En el caso de la Retmopatía Hemorrágica , la fo tocoagula-

ción sí parece tener un papel importante como profiláctico-

de la neovascularización ; así como para obliterar los vasos

con escape de fluido , con lo que so puede logran una d i s -

minución en el grado de edenid macular . En ocasiones , - -

sin embargo , la extensión de los vasos filtrantes es ara

plia y no todos ellos pueden ser fotocoagulados ya que el

área macular sería lesionada .

6—-
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s sobre la experiencia clínica en pacientes con

Oclusión de la Vena Central de la Retina

Período comprendido de enero de 1979 a diciembre de 1980 ,

Servicio de Oftalmología del Hospital General Lie. Adolfo

López Mateos . I S S S T E .



Introducción.

Considerando que la oclusión de la vena central de la

retina es una causa relativamente frecuente de grave dete-

rioro visual para muchos pacientes , nos ha parecido inte_

resante hacer una revisión sobre el tema , aportando el es_

tudio personal de algunos casos , con el objeto de valorar

el manejo que estamos haciendo con nuestros pacientes en--

el servicio de Oftalmología-del Hospital General Lio. AdolL

fo López Mateos del ISSSTE . Manejo que por otra parte,

hemos modificado de dos afíps a la fecha , en función de - -

las nuevas teorias fisiopatogénicas del padecimiento , e—

nunciadas principalmente por Hayreh.

Hayreh considera ^ como ya se mencionó anteriormente-

que hay dos tipos de la llamada Oclusión de la Vena Central

de la Retina ;

1.- fietinopatía por Estasis Venosa,

2.- Retinopatía Hemorrágica o Isquémica.

En el cuadro de la Retinopatía por Estasis Venosa hay una--

oclusión completa de la vena, sin isquemia retiniana o hi

poxia significativa . Dentro de la REV se'distmguen - a
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su ves aos varied&dec : (i") la yuo be presenta en personas-

te edad y me suele tenar como etiología el factor ar teno--

escleroso , y (2) la que Fie presenta en jóvenes como respues

ta a un proceso mmunitaxio o inflamatorio local.

De cualquier manera , ambas son de pronóstico benigno para—

la función visual .

La Retmopatía Hemorrágaca en cambio , es causada por dismi-

nución del flujo vascular arterial , lo que provoca falta de

perfusión, a nivel de los capilares retmeales , con estasas

circulatoria ; que en una vena ya alterada , conduce a la

trombosis. Su pronóstico es sombrío para la visión y pe-

sa sobre ella la posibilidad de una grave complicación que-

es el Glaucoma Neovascular.

Material y Métodos

Durante un período de dos años comprendidos de enero-

de 1979 a diciembre de 1980, se reunieron todos los casos--

de pacientes con oclusión de vena central de la retina que

acudieron al servicio de Oftalmología de nuestro hospital.

Para los pacientes se realizó el siguiente esquema de

estudio que trató de llevarse a cabo siempre que fue posi—

'ole ; y q̂ o con. -tía en ios siguientes exámenes:
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1.- Historia clínica oftalmológica . Haciendo hincapié en

la agudeza visual, campimetría , tensión ocular y fun

duscopla.

2.- Fotografía del fondo del 030 , en color , para control

la que procuró repetirse a los tres meses .

3.- Estudio clínico general con elaboración de historia clí

nica general.

4 . - Exámenes de gabinete : electrocardiograma y radiogra—

fía de tórax.

5.- Exámenes de laboratorio : Mometría hemática : recuento

de plaquetas; tiempo de protrombina ; tiempo parcial, de

tromboplastina; velocidad de sedimentación globular ; -

química sanguínea ; perfil de lípidos ; prueba de tole-

rancia a la glucosa , de tres horas .

6.- Fluoroangiografía inicial y a los tres meses .

Una vez detectado el paciente y realizados los estudios men

cionados se procedió a clasificarlo como REV o BH .

Se siguió un control semanal durante el primer mes ; poste_

nórmente mensual hasta los seis meses y después cada tres-

meses .

Se excluyeron del estudio aquellos pacientes que presenta—

ban glaucoma , datos de retinopatía diabética en el ojo —

contralateral o bien que estaban siendo manejados de manera
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diferente a Jos propósitos de nuestro estudio.

Se siguió el siguiente es^ueiP-. id tr ai am: en to; adop-

tando lus lincamientos Ue tratainen U ¿:;^ndos por Ilayreh:

a; aeLuiuya.ua. por esxasis venosa

1. Sin -naculopat^a ; r.mgdn 02 atamiento .

¿. Con ffiaculopalíd : tr^dnasona orsl , a dosis i n i -

cial de 50 ni£> , que ê  _ue disramuy 3ndo - -

gradualmente , buscando la dosis menor que

lograra evitar -=1 edema macular .

b) Retmopatía hemonágica

1. Sin n so vascularización ; ningún tratamien to.

2. Con ne,ovascularización , ya fuera papilo-vítrea ,

retmo-vítrea o rubeosis i n d i s : panfoto-

coagulación.

Resultados .

Se reunieron un total do 12 pacientes , de los que &

correspondieron al sexo masculino y seis al sexo femenino.

El rango de edad fue de 32 a 82 años ; con una media de 5£

años .

Jal 030 aísttaao fue el derecho en siexe casoe y el ísnuier
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do en cincopacientes.

Tipo de Ttetmopatía .

REY : ocho, pacientes ( números 1,2,3,5,6,7,8,ylO )

a) dos se catalogaron como REV ¿uvenal , correspon.—

diendo a los pacientes 5 y 6 ; en quienes no se lo_

gró detectar ningún tipo de patología asociada qu©

explicara la razón de su cuadro vascular oclusivo-

fistos pacientes tenian edades de 32 y 44 años res-

pectivamente .

En uno de ellos (6) , por razones técnicas no se—

realizó flúoroangiografía ; sin embargo las carac-

terísticas oftalmoscópicas , los campos visuales -

con solo un escotoma relativo que desapareció en—

poco tiempo y la evolución que al iguel que en el-

otro caso (5) fue con recuperación casi total die—

la visión obligó a clasificarlo como REV juvenil.

SQ ninguno de esitos dos casos se administró trata-

miento de ninguna especie.

h.) los pacientes clasificados como REV tipo adulto fue

ron seis : 1,2,3,4,7,8, y 10

Todos cursaban con enfermedad sistémica asociada—

Cuatro de ellos (1,2,7 y 8) con hipertensión arte-

r i a l sistémica de evolución conocida mayor a 2 años,
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Paciera

1-A3C

2-BSD

3-C.1T

d-(,RP

t>-LLT

6-MVR

7-MMJS

8-1ÍAA

9-RÜL

10-SCA

11-UGC

12-AAE

ü*aa

6 ]

68

33

80

44

32

50

49

62

82

65

51

"ex-.

J1

M

M

M

1'

F

F

F

M

F

M

0,10

01

01

or
OD

01

01

OD

OD

01

OD

OD

OD

AV
inicial

20/200

20/rso

20/50

c.d.

20/80

20/20-

20/60

20/20"

20/100

c.d.

PpJ-

20/200

AV

20/30

20/60

c.d.

bultos

20/30

20/20

c.d.

20/20

bultos

20/60

c.d.

20/200

Patologi a

HA*

rlAE

Policit.
DM—-EPOC
Arterioes.
clerosis.

HAS

HAS
Polieiu

HAS

Artel íoeŝ
ole^osis.

HAS

HAS
Obesidad

j ipo
UVCK

Ri¿\

REV

REV

RH

REV
JUV
REV
JUV
REV
RE
REV

HE

REV

RH

RE

Maculo
patía

s í

s i

s i

s í

SI
neovasc

nata-
•aierr.o

Vr ed.

Pr ad,

Pred.

Pred.

foto
coag.

Cuadro que indica l a edad , sexo , ojo aiectado, agudeza v isaa l a l m i -

cio de su control en el servicio y a l 1 ma l . tipo de oclusión venosa y

tratamiento electuado .
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iíl odf~o número tres cursaba con policitemia secunda

n a a enfermedad pulmonar o^slru" civa crónica y ecn

aiaoetes ir.elii;u£ . aunque sin evidencia de retmo-

patía en el oj>> c ua tr ala t eral.

£1 ^acjei.te lo per su parte > con 82 anos de edad a

cusaba datos importantes de Cardiopatía Ateroescle-

rosa : asi como anemia nipocromica y tenía antece-

dente de cirugía hacía un año : hemicolectomía por-

actenocaremoma de colon.

Prácticamente todos los pacientes que tenían el an-

tecedente de padecer hipertensión arterial presenta

ban a la exploración oftalmoscópica del ojo contra-

lateral algún grado de angiopatía hipertensiva .

Incluso uno de los pacientes ( número 8) tenía fran

ca retmopatía hipertensiva ; esta paciente pade-

cíe hipertensión arterial sistémica desde los 16

años de edad y casi s.eis meses de haber sido dada de

alta poi recuperación total de la A? se presentó

nuevamente con una hemorra&ia en vitreo} probable-

mente secundaria a la retinopatía hipertensiva .

Tratamiento.

¿SI tratamiento con corticoides fue administrado a cuatro pa-

cientes con REY (1,2,3 y 7) , uue cursaron con algún grado-

de edema w
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paciente

L.ASG

2 . BSD

3.CJT

4 . MUÉ

AV l í n c i o i

20/200

2 0/80

20/50

20/60

AV final

20/30

20/60

ota.dedos

cta.dedos

IieT.po dé admmietr¿
ción de Prednisona.

b semanas

6 semanas

2 semanas

8 semanas

.ál pacxente número 3 , desde el inicio de su padecimiento

mcstró un grado discreto de edema macular ; pero por ser día

oético , se decidió ao 3dram±J":rar imeialmente los corticoii

des por temor a ocasionarle alteraciones moiabólicas . Sm—

embargo se apreció un rápido deterioro de la visión , por lo-

^ue seis semanas después de su detección se decidió internar-

lo en el hospital , para que bajo control médico estricto se

le diera cor ticoterapia . Desafortunadamente ya había un—

grado importante de degeneración macular cistoidea y la visión

ya no mejoró.

El caso núffldro 7 , por su parte , ofreció características muy

particulares , ya que aunque micialmente se comportó como —

líiSV con edema macular y desde su inicio se le administró J??ec_

dísona , al cabo de seis semanas mostró ua gire en sus carac_

fceiísticas con reactivación del proceso ; comportándos< co-

mo una Retmopaiía i4einorrá¿ica franca ; con edema severo de
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la mácula , edema de papila , gran cantidad de hemorragias

en polo posterior ; con darlo importante al campo visual y-

a la agudeza visual , no recuperable con el empleo de cor-

ticoides.

Segpn Hayreh , un pequeño porcentaje de pacientes con REV

que en su experiencia es del 5 % , evolucionan hacia RK en

el curso de los dos primeros meses . Nosotros creemos que

este caso puede ejemplificar ese cambio de una retmopa—

tía de buen pronóstico a otra con ataque intenso a la per-

fusión capilar y pronóstico pobre por la isquemia.

RH : cuatro pacientes ( números 4,9,11 y 12 )

El paciente número 4 » con datos francos de cardiopa

t ía ateroesclerosa ; de edad avanzada , 80 años ; y

con marcada angiopatía angioesclerosa en el ojo con-

tralateral .

Los pacientes 9,11 y 12 con antecedente de HAS de —

evolución larga.

De estos cuatro pacientes catalogados mediante la of

talmoscopía , examen de la AV , f luoroangiografía,--

( cuando fue posible realizarla ) y evolución , como

portadores de Retinopatía Hemorrágica ; todos ellos-

pertenecientes a un grupo de edad superior a la sex-

ta década y todos ellos con un daño visual acentuado



.¡ye incluso impidió Ja rs_Ii2acion de campos visua-

les "oniiabj.cs .

¿1 paciente número 12. , fue el único con retmopa--

-cíe ncporxáéíica que desarrolló neovascularización--

papi^_o-vitrea . üste paciente fu¿ valorado tam-

bién en otra institución , donde siguiendo el mis—

iw criterio con lespecto a Ja pr olifer ac ion de va-

sos decidieron realizar fotocoagulación panretmeal;

con lo yue hasta el momeito se mantiene sin eviden

oía de nueva vascularización en retina o papila ,ni

de rubeosis i r ía is ; con tensaone? oculares norma-

les : si bien con un campo visual muy afectado.

Discusión.

Siguiendo los términos de clasificación , diagnóstico

y manejo de los, pacientes coa oclusiones venosas de la re

•oiría , enunciadas por Hayreh , decidimos valorar las carao

terísticas y evolución de los pacientes con OYCR de U^ÜS-

fcro servicio .

De los doce pacientes '¡us es tudiamo:-. en el ciirso de
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a^s años , de:, se c lasif icaron como TitíV juveni l : cursaron

cor¡ deLciioio visual leve; con presencia de escotornas ce.^

t ro les r e l a t ivos y sin edema macular . ¿a e l curso de 4

a 6 meses evolucionaron con regresión de toda manifesta—

ción oclusiva y ecu recuperación visual completa . En

el los dos fracasaron todos los intentos por establecer —

una causd. para SD padecimiento y se ies JIanejó sin. t r a t a

miento f considerando ^ue auto l a ausencia de edema macu-

lar deberían recuperarse satisfactoriamente , como de he-

cho ocurr ió .

En cuanto a aquellos pacientes que se diagnosticaron

como REV ) pero que cursaron con edema macular y en los—

cuales se decidió emplear Prednisona a dosis i n i c i a l e s de

50 mg y esto se hizo de manera oportuna , la evolución - -

fue s a t i s f a c t o r i a y l a recuperación y respeto a la agude-

za v isual fue buena ; no as í en aquellos casos en que se

dejó progresar e l edema macular.

Creemos que es en este grupo de pacientes donde l a s -

observaciones f ís iopatogénicas y terapéut icas rec ientes—

tienen mayor valor ; ya que son estos pacientes los que--

ante l a bondad del tratamiento con cor t icoides tienen una

espectat iva v isual más halagüeña.

Por último , en los pacientes en quienes se presenta



una oclusión venosa isquémica en la que la lesión a la —

perlusión capilar deja al tejido retmeal en incapacidad-

permanente a pesar de cuelquier tratamiento, queda el re-

curso de la í otocoagulación retineal para limitar las zo-

nas de tejido isquémico , formadoras o desencadenadoras—

de estímulo para la neo-vascularización y con ello , aunque

a costa de la agresión al campo visual perilérico se evi-

ta el riesgo de desarrollo del glaucoma neovascular ; el-

que por otra parte , afortunadamente no se presentó en —

ninguno de nuestros pacientes.

Estamos consientes de que el grupo de pacientes es-

tudiados íue reducido ; sabemos que en algunos aspectos—

no fue posible apegarnos estrictamente al plan de estudio

algunas veces por dificultades de orden técnico y en otras

simplemente por falta de cooperación total de nuestros pa

cientes . Sabemos que no es posible extraer conclusio—

nes de valor estadístico . Pero el objetivo de esta r£

visión fue el de apreciar de manera global que correspon-

dencia existe entre nuestro traDajo y las aseveraciones—

actuales sobre este interesante padecimiento.
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