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Oclusion de la vena central de la retina
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RESUMEN

Laoclusion delavenacentral delaretina es un desorden vascular que en condiciones severas provoca complicaciones que

comprometen lavision.
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SUMMARY

Central retinal vein occlusionisavascular disorder that under severe conditions produces complicationswith visual compro-

mise.
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INTRODUCCION

Laoclusion delavenacentral delaretina (OVCR) se define
como un desorden vascular retiniano con complicaciones
potenciales que pueden conducir a la ceguera. Después de
la retinopatia diabética, la enfermedad oclusiva venosa
retiniana (incluyendo oclusién central y de rama) es
probablemente la causa mas comdn de desérdenes
vasculares. Pocas entidades son tan draméticasy distintivas
dentro de la oftalmologia como esta entidad; su clésica
apariencia de edema del nervio Optico y de la retina,
dilatacion y tortuosidad venosa asociadas a la presencia de
hemorragias retinianas radiales al nervio optico que se
extienden hacia la periferia en todos los cuadrantes, hacen
facil su diagndstico.t

EPIDEMIOLOGIA

Se ha observado que, entre los pacientes que desarrollaron
OVCRY que presentan edad arribade los 50 afios, el 50% al
70% tiene asociado hipertension, enfermedades cardio-
vasculares o diabetes mellitus. Aproximadamente en el 10%
de casos existe una oclusion semejante en el ojo contrala-
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teral.2 Dentro de los factores de riesgo encontrados para

padecer OVCR estéan:

a) el consumo de alcohol y antecedentes de hipertension
que duplica el riesgo;

b) diabetes mellitus que también duplica el riesgo;

€) importante asociacion con glaucoma de angulo abierto;

d) lasedimentacién alta de eritrocitos que sdlo es valida en
muj eres. También hay factores que reducen el riesgo para
padecer OV CR, como el incremento delaactividad fisica
y €l uso de estrogenos en la menopausia.®

FISIOPATOLOGIA

Se han estudiado miltiples teorias para encontrar el origen
de esta entidad. Klein'y Olwin crearon tres hipétesis: 1) El
resultado de unacompresion externa sobre la vena, 2)
enfermedad primaria de las venas como una vasculitisy 3)
unatrombosis.*®> Greeny cols. estudiaron 29 ojos enucleados
y encontraron que el probable mecanismo fisiopatol 6gico
pudieraser lacompresion delavenapor laarteriaanivel de
la ldmina cribosa que produce turbulencia, agregacion
plaquetariay por lo mismo, formacion de trombos.®

Las plaguetas y el endotelio vascular generan derivados
delas prostaglandinas que presentan efectos farmacol 6gi cos
opuestos. Las plaquetas en el sitio afectado liberan
tromboxano A2, que actda como agregante plaguetario y
vasoconstrictor. Por €l contrario, el endotelio afectado genera
prostaciclina que tiene el efecto opuesto. Ambas sustancias
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provienen de la misma via metabdlica, siendo la sustancia
comun el &cido araquidonico y la interaccion de ambos
mecanismos en los cuadros oclusivos viene a nulificar el
potencial beneficio de la prostaciclina.

Otra teoria es el aumento en la agregabilidad de los
eritrocitos eincremento del hematocito, donde en un estudio
el 50% de | os pacientes tenian alterado estos exdmenes, por
lo que se concluy0 que éstos, a aterarse, pueden predecir el
agravamiento en estos pacientes.”

TIPOS CLINICOS

Se han descrito dos diferentes tipos de OVCR de acuerdo a
las caracteristicas clinicas, clasificandose de forma més
apropiada en perfundida y no perfundida.® May y cols®y
Magarga y cols.’® enfatizaron que la no perfundida es un
importante precursor a desarrollar neovascularizacién del
iris. En estos grupos es importante realizar fluorangiografia
para determinar la presencia de no perfusién. En €l estudio
de la OVCR se definio que los hallazgos de la fluorangio-
grafia de mas de 10 diametros papilares de no perfusion
puede preceder a la neovascularizacion del segmento
anterior. Basados en este estudio, dos terceras partes puede
clasificarse como no isquémica y una tercera parte en
isquémica o no perfundida. Los casos de OVCR con gran
porcentaje de no perfusion, en dosterceras partes desarrollan
complicaciones de neovascularizacion. La neovasculariza-
cion del iris raramente se presenta en la perfundida. En €l
estudio de la OVCR se encontr6é que el 83% fueron de
perfusion indeterminada, eventualmente demostrada por la
isquemia o €l desarrollo de la neovascularizacion antes de
determinar el grado de perfusion.t

METODOS DE EVALUACION
Agudeza visual

En la OVCR aguda, el rango de la agudeza visual puede
presentarse desde normal a movimiento de manos. En los
pacientes con oclusion no perfundida se ha observado que
presentan un rango de agudeza visual de 20/200 o peor
(cuadro 1).

En el estudio delaOVCR, lapobre agudezavisual inicial
representa un gran factor de riesgo para desarrollar
neovascularizacion del dangulo o del iris en un 44%. Los
pacientes con oclusién perfundida tienden a tener mejor
agudeza visual, pero lavision puede ser mala, secundariaa
edema macular o complicaciones no isquémicas.

Defecto pupilar aferente

La exploracion del defecto pupilar aferente ha sido
relacionadacon el grado de perfusiény esun factor confiable
para predecir el riesgo de complicaciones neovasculares.
Noventa por ciento de los ojos designados como prefundida
por otros criterios, pueden tener defecto pupilar relativo de
0.3 unidades de largo 0 menor. Noventay uno por ciento de
los ojos con oclusion no prefundida tienen defecto pupilar
aferente de 1.2 unidades de longitud o mas.®®

Presién intraocular

Se ha mencionado que el glaucomay la presion intraocular
elevada son factores de riesgo parala OVCR. Tipicamente,
después de la oclusion, la presion disminuye ligeramente a
diferencia del contralateral y posteriormente se normaliza.

Camposvisuales

Anormalidades en el campo visual central y periférico son
comunes y mas severas en la no prefundida que en la
prefundida.®®

SINTOMAS

El més comun es la baja visual subita, en casos especiales
pueden referirse baja visual transitoria 'y posteriormente se
normaliza; este cuadro se puede presentar mas adel ante con
baja visual permanente. Algunos pacientes pueden mostrar
0jo rojo, fotofobia, inyeccién ciliar y algunas ocasiones
dilatacion de los vasos normales del iris. En ocasiones el
paciente acude por dolor ocular, asociado a neovasculariza-
cion del iris, estableciéndose un glaucoma neovascular
secundario en un periodo de 3 a4 meses.

HALLAZGOS CLINICOS

En un cuadro agudo se pueden observar manchas algodono-
sas que son indicativos de isquemia. La presencia de 10 o
mas manchas al godonosas puede ser un factor deriesgo para
desarrollar neovascularizacion del iris. Las hemorragias
retinianas en flama tienden a disminuir con el tiempo para
llegar a desaparecer (fig. 1). La dilatacién y la tortuosidad
de las venas retinianas se observan tipicamente y una
marcada fibrosis puede desarrollarse en estos vasos con €l
tiempo. El edemadel disco éptico involuciona, pero en casos
de isgumia puede palidecer. Pueden presentarse vasos

Cuadro 1. Diagndstico diferencial entre OVCR perfundiday no perfundida.

Agudeza Defecto Hemorragia Exudados Perfusion ERG
visual pupilar aferente blandos capilar (FAG)
OVCR perfundida >20/200 NO Escasas Escasos Buena Normal
OVCR no perfundida <20/200 Si Abundantes Abundantes Mala Anormal
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Fig. 1. Pacientecon oclusion delavenacentral delaretinadonde se
observan lasabundantes hemorragiasintrarretinianasy subhial oidess.

colateralesal nervio optico. Larazon por lacual laformacion
detrombostiende a ocurrir en laregion de laldminacribosa
es alin desconocida.

CONDICIONES ASOCIADAS

En estudios controlados se ha observado que €l 40% de los
pacientes con OVCR estan relacionados a glaucoma de
angulo abierto® (fig. 2). La hipertension se ha asociado en
un 60%. Otras condiciones son la diabetes, enfermedades
cardiovasculares y enfermedades vascul ares periféricas. En
pacientes jovenes la OVCR esta relacionada con un alto
indice de muerte por alteraciones cardiovasculares. En las
mujeres, el riesgo se incrementa con rangos altos de
sedimentacion globular y disminuye con la ingesta de
estrégenos en |a postmenopausia.’® En algunos grupos se ha

Fig. 2. Paciente con glaucoma cronico de angulo abierto asociado
conoclusion delavenacentral delaretina.
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Fig. 3. Fluorangiografiadonde se muestraedemamacul ar secundario
alafiltracion delared perifoveal.

reportado elevacion de la viscosidad sanguinea, donde
influyen factores como el aumento del hematocrito,
incremento de la agregacion plaguetaria y reduccion de
capacidad de deformacién de los eritrocitos y elevacion del
fibrindgeno.

Algunas enfermedades sistémicas asociadas que resultan
en sindromes de hiperviscosidad, como la policitemiay la
macroglobulinemia de Waldenstrom, pueden ser causa de
OVCR bilateral. El factor de anticoagulante IUpico puede
causar una prolongacion de los tiempos de coagulacion, en
especial el tiempo de tromboplastina. LaproteinaC reactiva
es unarara causa de oclusién venosa.’

Algunos autores consideran ala OV CR en jévenes como
unaentidad diferente. Se piensaen un proceso inflamatorio,
por lo que se designa como papiloflebitis o vasculitis
retiniana benigna, descritas como una entidad perfundiday
con una tendencia exagerada a edema papilar con curso
clinicamente benigno, y usualmente de recuperacion total .28
Laevidenciade dafio microvascular puede persistir en forma
de microaneurismas, edema macular persistente e irregula-
ridad en la distribucién de pigmento macular.®

FLUORANGIOGRAFIA

Las caracteristicas de la angiografia en la OVCR son el
resultado de cambios en el calibre vascular, anormalidades
enlapermeabilidad vascular y cierre de capilaresretinianos.?
Durante el estudio no se observan ateraciones en la fase
arterial. En la fase arteriovenosa, € transito se hace més
lento, mencionandose que a més de 20 segundos aumenta el
riesgo de rubeosis iridis. La presencia de grandes zonas de
hemorragias puede dificultar |a deteccién de grandes zonas
de isquemia, por lo que el paciente debe de estar en
observacion estrecha para detectar signos de neovasculari-
zacion. Las pequefias areas de no perfusion no ponen en
riesgo de formacién de neovasos. El edema retiniano puede
observarse, tanto en las oclusiones perfundidas como en las
no perfundidas® (fig. 3).
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ELECTRORRETINOGRAMA

Se ha demostrado que los hallazgos electrorretinogréficos
pueden correl acionarse con los indices de no perfusion. Los
datos més observados relacionados a laisquemia son lare-
duccion delaondab en suamplitud y reduccion delaindice
b/a con prolongacién del tiempo implicito de la onda b.2

COMPLICACIONES
Edema macular

El edemaeslaprincipal causadebajavisua. Lafugadelos
vasos perifoveales es secundaria alaisquemiay la presion
hidrostatica. El edematipicamente se observa angiogréfica-
mente como edema macular quistico y éste puede ser
transitorio o permanente.

Hemorragia

La presencia de hemorragias retinianas es esencial en estos
cuadros. Cuando se presentan en lafévea, laagudezavisual
se afecta de forma importante, ademés de que, a ser muy
extensas, dificultan la evaluacion, asi como el tratamiento
con fotocoagulacidn, cuando se requiere. Ocasionalmente,
puede presentarse de forma aguda una hemorragiavitrea, lo
que dificulta el diagndstico, pero, de presentarse de forma
tardia, éstase asociaacomplicaciones de neovascul arizacion.

Isquemia

La isquemia es responsable directamente e indirectamente
delamorbilidad visual. Laisquemiase refiere angiografica-
mente alapresenciade cierres capilares. Cuando se encuentra
afectada lazonafoveal avascular, labajavisua esirreversi-
ble. Laisquemiaes el factor de estimulo ala neovasculari-
zacion, y amayor cantidad de isquemia, mayor es el riesgo
de neovascularizacion.®

Neovascularizacion

La proliferacion de neovasos es una complicacion del
proceso isquémico. Puede presentarse en nervio optico, en
reting, enel anguloy en el iris. EnlaOV CR esmasfrecuente
la neovascularizacién en €l irisy en e angulo, que puede
condicionar la formacién de glaucoma neovascular y de
ceguera. La incidencia de neovascularizacién deiris es del
20%. Enlos procesos no perfundidos con o sin neovascul ari-
zacion del iris, el glaucoma neovascular puede presentarse
en un 45 a80% delos 0jos. Enlas oclusiones prefundidas el
riesgo de neovascularizacion es menor al 5%. Laneovascula
rizacion del nervio 6pticoy delaretinaesconsideradarara.?

Desprendimiento deretina
Se hadescrito que el desprendimiento de retinaregmatégeno
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puede coincidir con el cuadro. Puede presentarse un
desprendimiento de retina exudativo con liquido subretinia-
no turbio, exudacion subretiniana e isquemia retiniana. 224

Complicaciones vasculares

Se puede observar |a presencia de microaneurismas similares
alos observados en laretinopatia diabética. La presenciade
canales colaterales entre la retina y la circulacion ciliar
(Ilamados vasos colaterales) se desarrollan en un 50%, que
no deben confundirse con neovasos. La presencia de
exudados duros es una infrecuente complicacion, donde a
mayor presencia de éstos, mayor €l riesgo de isquemia y
pobre baja visua .®

TRATAMIENTO
Fotocoagulacion

Se ha observado que éstareduce €l riesgo y la severidad de
las complicaciones neovasculares. En un estudio multicén-
trico de la OVCR se concluy6 que la fotocoagulacion
panretiniana de forma profilactica no ofrece ventgja en los
pacientes con tipo no perfundida. Por lo anterior, el tratamien-
to con fotocoagul acién solo se deberealizar antelapresencia
de neovascularizacion.

En el estudio delaOVCR seinvestigaron los efectos de la
fotocoagulacion en parrilla en casos de edema macular,
donde se observé que el tratamiento no result6 benéfico en
los ojos tratados.

Terapia médica

Se han reportado el uso de anticoagulantes o el uso de
estreptoquinasa intravenosa para reducir el riesgo de
glaucoma neovascular, pero se ha observado un incremento
en el riesgo de hemorragia vitrea.? Otros estudios han
mostrado que la hemodilucién para reducir la viscosidad
sanguinea puede jugar un papel importante para el
prondstico visual.? Elman report6 € uso de un activador
tisular de plasmindgeno, donde demostré mejoria de 3 o
més lineas de vision.2>

Parael manejo del edema macular asociado alaoclusion,
€l uso de acet6nido detriamcinolonaintravitreahareportado
mejoriadel edema de formasignificativa® (fig. 4).

Tratamiento quirdrgico

Recientemente se ha tratado con el fin de mejorar la
circulacion retiniana posterior aun cuadro agudo de OVCR
de tipo no perfundiday asi evitar los procesos de neovas-
cularizacion. Se han iniciado diversos tratamientos
quirdrgicos, como € descrito por Opremcak y cols., donde
la neurotomia optica radial tiene por objeto crear vasos
colaterales, para asi perfundir rapidamente las zonas
isquémicas.®
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Fig. 4. Paciente con oclusion de la vena central tratado con
triamcinolonaintravitreapararesolver el edemamacular crénico.

PRONOSTICO

Este depende de las condiciones en las que se presente el
paciente. Una vez establecido el glaucoma neovascular, el
pronéstico visual es pobre, pero si el paciente acude a
consulta apenas se presente la bgja visual y se mantiene un
control estrecho mediante la fluorangiografia y de forma
clinica, se podria evitar que se ponga en peligro la vision.
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