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Resumen

La oclusién de la vena central de la retina (OVCR) es una entidad cuyas complicaciones
potencialmente pueden llevar a la ceguera. Existen dos variedades, la isquémica gue
conlleva un peor pronostico v la no isquémica. De abril de 1996 a mayo de 1998 se
revisaron en forma retrospectiva los casos de OVCR, estudiandose la edad, sexo, agudeza
visual inicial y final, tiempo de evolucion, presencia de defecto pupilar aferente,
neovascularizacion del segmento anterior, presion intraocular, comorbilidad, tiempo de
seguimiento, complicaciones presentadas y el tratamiento empleado.

Se presenta la revision de 74 casos y se comparan nuestros hallazgos con la literatura. El
prondstico visual es pobre y el tratamiento que se emplea estd enfocado al manejo de las

complicaciones.

Palabras clave: Oclusion de vena central de retina, prondstico, complicaciones,

tratamiento.
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OCLUSION DE VENA CENTRAL DE RETINA

EXPERIENCIA EN UN HOSPITAL DE CONCENTRACION

Introduccion

La oclusién de la vena central de la retma ( OVCR) es una entidad con
complicaciones que potencialmente llevan a la  ceguera. Después de la retinopatia
diabética y de las oclusiones de rama venosa, es quizas la patologia retiniana vascular mas
comun.; Los criterios para establecer el diagnéstico de oclusién de la vena central de la
retina son: presencia de hemorragias en mancha, punto o en flama en todos los cuadrantes
de la retina, dilatacion y aumento de la tortuosidad de las venas, edema del disco optico. ;
Las dos prncipales complicaciones el edema macular, y ¢l glaucoma neovascular. 4
Aunque se han reportado casos que van desde los 9 meses a 90 afios de edad, el 90 % de
los pacientes son mayores de 50 afios al momento de iniciarse el cuadro, ¢l 60% son
masculinos y el 40% femeninos, no hay diferencia en el involucro del ojo derecho frente al
izquierdo, y la incidencia de bilateralidad va del 6 al 14 %. 3,5  La patogenia de esta
entidad es la obstruccién del flujo venoso retiniano que resulta de la formacién de trombos
en la vena central de la retina en el area de la lamina cribosa. s La vena y la artenia central
de la retina estdn anatdmicamente asociadas en esta regién y comparten una vaina fibrosa
comun. El tejido conectivo de la lamina cribosa limita la expansion de dichos vasos y
puede contribuir a crear turbulencia hemodinimica. El engrosamiento de una arteria central
de l1a retina esclerosada, lo cual ocurre en la hipertension arterial, puede comprimir la luz de

la vena central y predisponer a la trombosis. ;  El dafio endotelial, el aumento de la




viscocidad sanguinea y un flujo sanguineo alterado podrian jugar un papel en la
patogénesis. g

Se han asociado una gran variedad de condiciones sistémicas y oculares a la OVCR.
El 61% de los casos se ha asociado a la hipertension arterial sistémica. g El Eye Disease
Case Control Study noté un aumento en el riesgo de presentacion de OVCR en pacientes
con hipertension arterial, diabetes mellitus y glaucomna de angulo abierto. 1
Este mismo estudio encontré un menor riesgo en pacientes con mayor actividad fisica,

mayores niveles de ingesta de alcohol y uso de estrogenos en la postmenopausia. La
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enfermedad cardiovascular se asoci6é con un mayor riesgo de OVCR isquémica. j, Los
factores como hiperlipidemia e hipercolesterolemia pueden predisponer al desarrollo de
OVCR. Otras condiciones que se han relacionado son enfermedad carotidea,
preclampsia, leucemia, linfoma, enfermedad de células falciformes, lupus eritematoso
sistémico, sarcoidosis, vasculitis  sistémicas, uso de anticonceptivos orales,
simpaticomiméticos, tuberculosis, sifilis, SIDA y enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
12

Se han descrito dos tipos diferentes de OVCR . A lo largo del tiempo se ha utilizado
distinta terminologia que incluye completa versus incompleta, retinopatia estasica venosa
versus retinopatia hemorragica, isquémica versus no isquémica y perfundida versus no
perfundida. 3

La forma moderada se conoce como no isquémica y se ha asociado con mejor

prondstico, la pérdida visual es variable y generalmente se debe a edema macular o

hemorragia retiniana. La forma maés severa es la isquémica; esta forma se caracteriza por
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una extensa no perfusion capilar y muerte celular, lo que conlleva a pérdida severa de la
vision v un pobre pronéstico de recuperacion. ;3 Para distinguir durante la fase aguda
si la oclusién se trata de una forma isquémica o de una no isquémica, se usa la informacion
combinada de la agudeza visual, campos visuales, respuesta pupilar a la luz, electro
retinografia, oftalmoscopia y angiografia retiniana con fluoresceina. En la forma isquémica
se tiene una visidn inicial de 20/200 o peor, defecto pupilar aferente, multiples exudados
alpodonosos y evidencia de no perfusion por angiografia, anormalidades en campos
visuales centrales y periféricos; en el ERG existe una reduccion de la amplitud de la onda b
v una reduccién de la relacion de las ondas b/ondas a. 1

En el estudio llevado a cabo por el “ Central Vein Occlusion Study Group™ (CVO),
la OVCR se clasificé como isquémica si en la angiografia se encontraron 10 o mas
didmetros papilares (DP) de no perfusion capilar. La no isquémica se considero si el area de
no perfusion fue menor a 10 DP. Un tercer grupo se llam¢  indeterminados si la hemorragia
no permitia clasificar un caso en alguno de los dos tipos anteriores. 5 Otros signos
angiograficos sugestivos de isquernia incluyen fuga severa de los grandes vasos, edema
macular importante y un transito arteriovenoso mayor de 20 segundos. 5

De los casos con OVCR el 70% son no isquémicos y €l 30 % isquémicos. 513 En la
forma isquémica la neovascularizacion del iris se desarrolla en el 45 al 80%, y esta progresa
a glancoma neovascular en el 60 % de los casos. 1536 El 16% de los ojos clasificados como
no isquémicos v el 83% de los indeterminados progresaron a la forma isquémica después
de un seguimiento de 4 meses. s La probabilidad de desarmrollar oclusion vascular en el ojo
contralateral después de un primer episodio de OVCR es de 1% por cada afio. ;5 De la serie

del CVO encontraron que si la vision inicial fue de 20/40 o mejor, el 65% la conservé o



mejord, en el 25% se deteriord a 20/50 - 20/200 y en ¢l 10% restante fue peor que 20/200.
De los pacientes que tuvieron una vision inical de entre 20/50 a 20/200, al final de 3 afios el
19% mejord a 20/40 o mas, el 44% se mantuvo sin cambios Y el 37% empeord a menos de
20/200. De los que tuvieron una visién inical de 20/200 o peor, (los que correspondieron a
los casos isquémicos), el 79% persistié con una pobre agudeza visual al final del estudio, el
19% mejord a una vision entre 20/50 y 20/200 y sélo €l 1% mejord a 20/40 o mas. 15
Actualmente no existe un manejo médico efectivo para la mayoria de las formas
agudas de OVCR. Las terapias para los sindromes de hiperviscocidad sanguinea como en
1a policitemia vera y en la macroglobulinemia de Waldenstrém son la excepcion a la regla,
ya que la normalizacién de la viscocidad sanguinea pudieran mejorar la OVCR. 17
La terapia con anticoagulantes sistémicos como la heparina, coumadina y estreptogquinasa
no ha probado ser util en el prondstico visual a largo plazo y si predisponen al paciente a
tener un riesgo de hemorragia sistémica u ocular. g El CVO demostré que la
fotocoagulacion panretiniana (FPR) profilactica tiende a disminuir el nesgo, pero no
previene totalmente la neovascularizacion del iris o del angulo, e incluso la regresion de ésta
es mas factible de ocurrir en 0jos que no recibieron ¢l tratamiento tempranamente, por 10
que ellos recomiendan un seguimiento mensual durante los primeros 6 meses que incluya
examen en lampara de hendidura y gonioscopia, asi como iniciar la fotocoagulacion hasta
que se presenten datos de neovascularizacion. El manejo para aquellos pacientes que
desarrollan glaucoma neovascular incluye esteroides topicos, cicloplégicos y
antihipertensivos oculares. La FPR se recomienda, ya que puede incrementar el éxito de
una futura cirugia de glaucoma. 5 Para el tratamiento del edema macular se ha utilizado

fotocoagulacién en parrilla. El CVO reportd que dicho tratamiento disminuyd la fuga de




colorante en el area macular durante el estudio angiografico; pero no existié mejoria visual
estadisticamente significativa, razon por la que este tipo de tratamiento no se recomienda en
pacientes mayores de 65 afios. En pacientes mas jovenes se encontr6é una tendencia (no
significativa estadisticamente) a ser mas benéfico el tratamiento . Sin embargo ellos
concluyen que se requieren mas estudios para definir el manejo del edema macular
secundario a OVCR en pacientes jovenes. ;s

Recientemente se ha propuesto la realizacion de una anastomosis entre la coroides y
la retina mediante laser de alta energia en pacientes con OVCR no isquémica y pérdida
progresiva de la vision. En una serie de 24 pacientes se logro realizar esta anastomosis en el
33% con mejoria de la vision y  resolucion del cuadro fitndoscopico. 15 5, Sin embargo, es
un procedimiento no exento de complicactones, el cual ha sido dificilmente reproducible. ;.

En los casos en que el cuadro se acompaiia de hemorragia vitrea v de la presencia de
rubeosis, con o sin glaucoma neovascular asociado, se puede requerir de wifrectomia
conbinada con endofotocoagulacion con laser y colocacidon de implante valvular. 15 5,

El objetivo del trabajo es hacer una revision de la bibliografia v compararla con los

datos que resulten de conocer la evolucion de los pacientes con OVCR en nuestro medio.

Material y Métodos
Disefio: Sene de casos retrospectiva.

Se revisaron todos los expedientes de los estudios angiograficos con diagnostico de
oclusion de vena central de retina (OVCR) realizados durante el periodo de abril de 1996 a
mayo de 1998. Se seleccionaron aquellos casos en que la fotografia clinica a color y la

angiografia confirmaran el diagnostico de OVCR. Ast mismo se clasificaron en casos
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colorante en el area macular durante ¢l estudio angiografico, pero no existié mejoria visual
estadisticamente significativa, razén por la que este tipo de tratamiento no se recomienda en
pacientes mayores de 65 afios. En pacientes mas jovenes se encontré una tendencia (no
significativa estadisticamente) a ser mas benéfico el tratamiento . Sin embargo ellos
concluyen que se requieren mas estudios para definir el manejo del edema macular
secundario a OVCR en pacientes jovenes. ;s

Recientemente se ha propuesto la realizacion de una anastomosis entre la coroides y
la retina mediante laser de alta energia en pacientes con OVCR no isquémica v pérdida
progresiva de la visién. En una serie de 24 pacientes se logrd realizar esta anastomosis en el
33% con mejoria de la vision y  resolucién del cuadro fundoscdpico. ;g 20 Sin embargo, es
un procedimiento no exento de complicaciones, el cual ha sido dificilmente reproducible. 5,

En los casos en que el cuadro se acompafia de hemorragia vitrea y de la presencia de
rubeosis, con o sin glaucoma neovascular asociado, se puede requerir de vitrectomia
conbinada con endofotocoagulacion con laser y colocacion de implante valvular. |5 2,

El objetivo del trabajo es hacer una revision de la bibliografia y compararla con los

datos que resulten de conocer la evolucién de los pacientes con OVCR en nuestro medio.

Material y Métodos
Disefio: Serie de casos retrospectiva.

Se revisaron todos los expedientes de los estudios angiograficos con diagndstico de
oclusion de vena central de retina (OVCR) realizados durante el periodo de abril de 1996 a
mayo de 1998. Se seleccionaron aquellos casos en que la fotografia clinica a color y la

angiografia confirmaran el diagnostico de OVCR. Asi mismo se clasificaron en casos



isquémicos si se encontraron 10 o mas diametros papilares (DP) de no perfusion capilar en
la angiofrafia, y en casos no isquémicos si el area de no perfusion capilar era menor a los 10
DP de acuerdo a los ctiterios utilizados por el Central Vein Occlusion Study Group (CVO) s
. Se excluyeron aquellos casos cuyo diagnéstico inical fue de OVCR pero que se descartd
al examinar la angiografia v la foto clinica, asi como aquellos en los que no hubo
seguimiento.

De cada paciente identificado se recolectd en forma retrospectiva las siguientes
variables: la edad en afios al momento de presentarse la OVCR, el sexo, el ojo afectado, la
agudeza visual inicial y final, el tiempo de evolucion al momento del diagnostico en meses,
la presencia o ausencia de defecto pupilar aferente, la presion intraocular en mm de Hg al
momerito del diagnostico, la presencia o ausencia de neovasos en el segmento anterior, la
comorbj]idad (diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, hipercolesterolemia,
cardiopatia) referida por el paciente al momento de su ingreso, o alguna patologia ocular
encontrada a su ingreso, ¢l tiempo de seguimiento, el tratamiento empleado
(fotocoagulacién panretiniana, mediacamentos antiglaucomatosos, cirugia de glaucoma o
vitrectomia) la evolucion (resolucion de las hemorragias, neovascularizacion del segmento
anterior y posterior, hemorragia vitrea, glaucoma neovascular, edema macular, conversién al
tipo isquémico para ¢l caso de los no isquémicos).

Los datos se recolectaron en una hoja de vaciamiento disefiada exprofeso y

posteriormente se introdujeron a una hoja de caleulo (Excel).
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Para el analisis estadistico se empled estadistica descriptiva con calculo de medidas
de tendencia central ( moda, mediana, promedio) y de dispersion (desviacion estandar,

limites maximo y minimo) y porcentajes con el programa Stata.




Resultados
Se revisaron un total de 119 expedientes de los cuales se incluyeron 74 casos . 25

(33.7%) correspondieron al tipo isquémico y 49 (66.2%) al no isquémico. La edad fue
similar en ambos grupos con una mediana de 69 afios para los dos grupos, con una minima
de 40 v maxima de 83 en el tipo isquémico y una minima de 30 y una méxima de 88 en el
tipo no isquémico. En ambos grupos el 75% de los pacientes fue mayor a 60 aftos.

Se encontré que el 52% de los pacientes fiieron hombres en el grupo isquémico, mientras
que en el grupo no isquémico las mujeres fueron mas afectadas enun 61% .

El ojo mas frecuentemente afectado fue el derecho en un 48% en el grupo isquémico y en
un 51% en el no isquémico. En el primer grupo se reportaron ambos ojos afectados en el
8% de los casos vy en el 1lltimo en €] 2%.

La agudeza visual inicial y final se resume en las graficas 1 y 2 de donde se puede observar
que en los casos isquémicos la agudeza visual inicial en el 100% es igual o peor a cuenta
dedos a 4 metros (20 / 200) ; la agudeza visual final en este mismo grupo fue igual o peor a
cuenta dedos a 2 metros en el 100% (20/400) . Por otro lado la agudeza visual inicial en los
casos no isquémicos fue igual 0 peor a cuenta dedos a 4 metros en el 66%, y la agudeza
visual final fue igual o peor a cuenta dedos a 4 metros en el 75%.

Al comparar estadisticamente con la prueba del signo a 2 colas, las diferencias entre la

»
®
®
L
@
L
@
@
.
@
o
@
®
@
o
o
o
o
o
o
®
o
o
®
®
®
o

agudeza visual inicial y la final en cada uno de los grupos se encontrd que para el tipo

isquémico hubo una tendencia hacia el empeoramiento visual significativa estadisticamente




con una p=0.0037 , mientras que en el grupo no isquémico la diferencia encontrada no fue
estadisticamente significativa .

El tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el diagnéstico tuvo una
mediana de 3 meses con un rango de 1 a 18 meses para el tipo isquémico, mientras que
para el grupo no isquémico la mediana fue de 1 mes con un rango de menos de un mes a
36 meses.

Respecto al defecto pupilar aferente, en el grupo isquémico se encontrd positivo en
¢l 64% y no se reportd en el 36%. En el grupo no isquémico fue positivo en el 6%, negativo
en el 92% y no se reportd en el 2 %.

La presion intraocular en mm de Hg al momento del diagnostico tuvo en el grupo
isquémico una mediana de 17 con limites minimo y maximo de 11 y 56 respectivamente.
En el grupo no isquémico tuvo un promedio de 14 mm de Hg con una desviacion estandar
de 3 y limites minimo y méaximo de 10 y 22 respectivamente.

La comorbilidad encontrada se resume en el cuadro 1, de donde cabe destascar que
al momento de! diagnéstico se encontrqé neovascularizacion en ¢l segmento anterior, ya sea
en el esfinter iridiano o en el angulo de la camara anterior en el 32 % de los pacientes del
tipo isquémico, mientras que no se hallaron en ninguno de los casos no isquémicos. La
hipertension arterial sistémica fue la entidad mayormente reportada en ambos grupos con
un 68% para el grupo isquémico y un 53% para el no isquémico. La diabetes mellitus tipo
11 se encontrd en el 32% en ¢l grupo isquémico y en el 22 % en el no isquémico. El
glaucoma primario de angulo abierto se encontro asociada en el 16 y 14% en los grupos

isquémico y no isquémico respectivamente.




Las oclusiones venosas en el ojo contralateral fueron mas frecuentemente encontradas en €l
grupo isquémico como se puede observar en el cuadro 1.

Los pacientes tuvieron un seguimiento promedio de 13 meses con un rango de 1 a
30 meses en el grupo isquémico. En el grupo no isquémico el seguimiento promedio fue de
11 meses con un rango de 1 a 36 meses.

Durante ese tiempo la evolucion presentd los siguientes eventos: La
neovascularizacion del segmento anterior se presentd en el 76% de los pacientes
isquémicos, mientras que en los no isquémicos se encontrd en el 4%.  El glaucoma
neovascular ocurrié en el 32%.de los isquémicos v en el 2% de los no isquémicos. Se tratd
esta complicacion con implante valvular en el 28% de los casos del primer grupo. Uno de
estos pacientes (4%) desarrolld glaucoma maligno que no pudo controlarse y se decidio
eviscerar el ojo por el dolor que no respondié a otros tratamientos.

Se presentd hemorragia vitrea sélo en el grupo isquémico en un 24 %, yenel 8 % se
requino vitrectomia .

El edema macular se reporté en el 32 y 38% para los grupos isquémico y no isquémico.
Ocurrio desprendimiento de retina en el 8 % de los casos isquémicos (2 pacientes) .

Se desarrolld neovascularizacion en la retina en el 12 % de los casos isquémicos mientras
que sdlo un paciente (2%) del grupo no isquémico desarrolld esta complicacion.

La conversion al tipo isquémico en pacientes que habian sido clasificados ucialmente
como no isquémicos, ocurrio en €l 4%, que fueron los casos que desarrollaron
neovascularizacion del segmento anterior y glaucoma neovascular como se refirid

previamente.




En el grupo isquémico, se aplicé fotocoagulacién panretiniana en el 64% y se reporto
resolucién de la rubeosis en €l 8% de los casos. Por otro lado, en el grupo no isquémico s¢
fotocoaguld la retina en el 16% de los casos .

La desaparicion de las hemorragias intrarretinianas solamente ocurrié en el grupo no
isquémico en el 30 % de los casos.

Un paciente (2%) del grupo no isquémico desarrollé una membrana epirretiniana.

Dentro del grupo de los isquémicos, el 8% desarrollé oclusion de la vena central de la retina

en ¢l ojo contralateral durante el seguimiento.

Discusion

En nuestra revision se encontrd una similitud etaria de acuerdo a lo reportado por
Hayreh y colaboradores, asi como en el Central Vein Occlusion Study Group s
Encontramos una diferencia en la distribucién por sexo dependiendo del grupo del que se
trataba. Asi en los casos isquémicos los varones fueron ligeramente mas afectados que las
mujeres, (52% contra 48%), mientras que en el grupo de los no isquémicos las mujeres se
vieron mas afectadas en un 61%.

En el CVO se refiere que cuando la vision inicial es de 20/200 o peor, el 79% persiste
con una agudeza visual pobre y solo el 1% mejora a 20/40 0 mas.;s En nuestra sene, la
agudeza visual inicial fue muy mala, como se¢ menciond anteriormente, en el grupo
isquémico el 100% de los pacientes tuvo agudeza visual menor a cuenta dedos a 4 metros,

que equivaldria a 20/200, y presentaron una tendencia estadisticarnente significativa a 1la




En el grupo isquémico, se aplico fotocoagulacion panretiniana en el 64% y se reporto
resolucién de la rubeosis en el 8% de los casos. Por otro lado, en el grupo no isquémico se
fotocoaguld la retina en el 16% de los casos .

La desaparicion de las hemorragias intrarretinianas solamente ocurrié en el grupo no
isquémico en el 30 % de los casos.

Un paciente (2%) del grupo no isquémico desarrolio una membrana epirretiniana.

Dentro del grupo de los isquémicos, el 8% desarrollé oclusion de la vena central de la retina

en ¢l ojo contralateral durante el seguimiento.

Discusion

En nuestra revision se encontré una similitud etaria de acuerdo a lo reportado por
Hayreh y colaboradores, asi como en el Central Vein Occlusion Study Group 45
Encontramos una diferencia en la distribucién por sexo dependiendo del grupo del que se
trataba. Asi en los casos isquémicos los varones fueron ligeramente mas afectados que las
mujeres, (52% contra 48%), mientras que en el grupo de los no isquemicos las mujeres se
vieron mas afectadas en un 61%.

En el CVO se refiere que cuando la visién inicial es de 20/200 o peor, el 79% persiste
con una agudeza visual pobre y solo €l 1% mejora a 20/40 o mas.;s En nuestra sere, la
agudeza visual inicial fue muy mala, como se menciond anteriormente, en el grupo
isquémico el 100% de los pacientes tuvo agudeza visual menor a cuenta dedos a 4 metros,

que equivaldria a 20/200, y presentaron una tendencia estadisticamente significativa a la




disminucion de la agudeza visual. Hay que mencionar que en la agudeza visual final el 16
% termind con no percepeion de luz, el 12% con percepeioén de luz,, 40% con movimiento
de manos , 20% con cuenta dedos a 50 c¢m, 4% con cuenta dedos a 1 metro y 4% con
cuenta dedos a 2 metros. En el grupo no isquémico, aunque el 75% termind con agudeza
visual de cuenta dedos a 4 metros o peor comparado con el 66% inicial que tuvo esta vision,
estadisticamente no fue significativo aunque se puede observar que hay una tendencia a la
pérdida visual.

La conmorbilidad fue principalmente la hipertension arterial, la diabetes mellitus y el
glaucoma primario de angulo abierto en ambos grupos, con mayor porcentaje de aparioion
en el grupo isquémico. Esto es en corcondancia con lo reportado en el CVO . ¢ La
hipercolesterolemia que es otra de las patologias mencionadas en dicho reporte, solo se
encontrd en el 8% en el grupo isquémico y en el 2 % en el no isquémico. Esto pudiera
obedecer a que dada la naturaleza retrospectiva del estudio, no se haya interrogado
especificamente sobre dicha entidad, lo mismo pudiera aplicarse al tabaquismo que solo se
reportd en el 2% de los casos isquémicos. Ante esto se deben buscar dichas patologias o
insistir en su adecuado control en quellos pacientes que acuden al oftalmélogo con una
cuadro de oclusidn de la vena central de la retina, ya que en nuestro medio, los pacientes
tienden a tener un tratamiento inadecuado o incluso, ignoran que tienen una enfermedad o
condicidn que no solo afecta alguno de sus ojos, sino todo su organismo.

En el Central Vein Occlusion study group se reporta que la neovasculanzacion del
segmento anterior se desarrollo en el 35% de los casos catalogados como isquémicos. s
En un estudio retrospectivo llevado a cabo por Quinlan y cols. en el Wilmer Institute 4

reportaron que el 59% de los casos isquémicos desarrollaron neovascularizacion del
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segmento anterior, y que el 42% lo presentaba a la exploracion inicial .( Estos fueron el 71%
de los casos que desarrollaron neovasos). En nuestra serie, se encontro
neovascularizacién del segmento anterior en el 28 % de los casos isquémicos a la
exploracién inicial y durante el seguimiento, el 76% terminé desarrollando
neovascularizacién. De aqui se desprende la importancia de que tanto en €l examen inicial
como en el seguimiento, se debe buscar intencionadamente la presencia de neovasos.

El glaucoma neovascular , llamado de “los 90 dias”, ha sido reportado en el 16 al
67% ,3 nosotros lo encontramos en el 32% en los casos isquémicos y en un paciente que
inicialmente fue catalogado como no isquémico y que presentd conversion al tipo
isquémico. Esta complicacién que potencialmente lleva a la ceguera, requirid para su
manejo de implante valvular en €] 28% de los pacientes del grupo isquémico.

Mieler y Blummenkranz, ,4 en su estudio de 120 pacientes a quienes siguieron
durante 5 afios, demostraron un 25 % de riesgo de oclusion vascular en el 0jo contralateral,
Por su parte, Quinnlan v colaboradores encontraron un 16 % de afeccién bilateral. o
Nosotros encontramos al momento de la primera consulta oclusion de la vena central de la
retina bilateral en el 8% de los pacientes del grupo isquémico y en el 2% de los del grupo
no isquémico; en el 4% de los pacientes del grupo isquémico se encontré oclusion de la
vena hemicentral en el ojo contralateral, y en el 2% del grupo no isquémico encontramos
oclusién de rama venosa en el otro 0jo. En el estudio multicéntrico llevado a cabo por el

Central Vein Study Group, ;5 encontraron que la OVCR se desarrollé en €] ojo contralateral

durante el seguimiento en €l 1.4% y que un 1.2% adicional desarrollé algin otro tipo de
oclusion vascular, asi mismo ellos estimaron un riesgo anual de cualquier oclusion vascular

en el ojo contralateral del 0.9% por afio.




Nosotros encontramos que durante el seguimiento el 8 % de los pacientes del grupo
isquémico desarrollaron ochusién de la vena central de la retina en el otro ojo. Esta cifra
difiere al del estudio multicéntrico debido probablemente a que ellos estudiaron 725
pacientes mientras que nosotros incluimos 74, y con esto no podemos inferir que en nuestra

poblacién el nesgo de afeccion bilateral es mayor.

Conclusiones

En nuestro estudio los pacientes con OVCR tanto de tipo isquémico como el del
tipo no isquémico, se comportaron con un patron semejante al descrito en la literatura
mundial de acuerdo a sus caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y en el pronostico.  El
tratamiento que se les oftecid fue siguiendo los lineamientos actuales, sin embargo, éste
{inicamente intenta controlar las complicaciones y no hay definitivamente un incremento
en la vision.  Por lo tanto es de suma importancia realizar un diagnodstico temprano de las
complicaciones asi como un tratamiento oportuno de éstas, que si bien no le restaurara la
visién al paciente, si le puede evitar padecer los sintomas que acompafian a aquellas y el
empeoramiento del pronédstico. El oftalmélogo debe manejar en conjunto con otros
especialistas a estos pacientes, ya que la oclusién venosa central de la retina es un ejemplo
mas de que el ojo es reflejo de una condicién sistémica que o no esta diagnosticada o bien
no esta siendo tratada adecuadamente.

La terapia trombolitica con activadores del plasmindgeno y la realizacion de fistulas
retinocoroideas, pueden convertirse en el futuro como la opcidn de tratamiento para esta

entidad .
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Ante esta perspectiva, todo esfuerzo encaminado a buscar nuevas opciones
terapéuticas que intenten restaurar o mejorar la visién, asi como a disminuir las

complicaciones s¢ encuentra justificado.
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CUADRO NO 1. COMORBILIDAD
Isquémicos No Isquéemicos

neovasos segmento anterior 28% 0%
hipertensidn arterial sistémica 68% 53%
diabetes mellitus 32% 22%
glaucoma primario de angulo abierto 16% 14%
glaucoma absoluto 4% (1) 0%
cardiopatia 8% 6%
ovcr contralateral 8% 2%
hipercolesterolemia 8% 2%
ohcr contralateral 40% 0%
oclusidn de rama venosa 0% 2%
enfermedad vascular cerebral 2%
insuficiencia venasa periférica 2%

reclampsia 2%
tabaguismo 2%
enfisema 2%

*over: oclusidén de vena central de retina
oher; aclusion de vena hemicentral de retina
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