Oclusion de la vena central de la retina
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La patologia oclusiva de la vena central de la retina
(OVCR) se manifiesta caracteristicamente en pacientes de
edad avanzada, sobre la sexta década de la vida y con facto-
res etiologicos predisponentes o en jovenes con algin tras-
torno de hipercoagulabilidad. Sin embargo, en nuestro caso
presentamos un sujeto de mediana edad que sufrié un even-
to oclusivo, descartandose tras el estudio las principales cau-
sas de obstruccion venosa retiniana.

Palabras clave: oclusion venosa retiniana, hipercoagulabilidad,
pérdida visual.

Occlusive condition of the central renal retina (OCRR) is
characteristically seen in elderly patients, around the sixth
decade of life with predisposing etiological factors or in the
young with some hypercoagulation disorder. However, in
our case, we present a middle-aged subject who suffered an
occlusive event, ruling out the main causes of retinal vein
obstruction after the study.
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INTRODUCCION

Las patologias oclusivas de la vena central de la retina
(OVCR) afectan a 50 de cada 100.000 pacientes' con edad
media de 60 afos e igual distribucién en ambos sexos,
siendo la afectacion vascular retiniana mas frecuente tras la
retinopatia diabética. La clinica tipica comienza con pérdi-
da de la agudeza visual (AV), mas progresiva que en la
oclusion de la arteria central de la retina, con visiéon bo-
rrosa indolente que afecta a un solo ojo. En menos del
15% de los casos es bilateral; cuando esto sucede o se ma-
nifiesta en pacientes jovenes se deben descartar estados de
hipercoagulabilidad?.

EXPOSICION DEL CASO

Presentamos el caso de un paciente de 42 afios, sin ante-
cedentes de interés, que presenté disminucion de la AV
unilateral e indolora, comenzando con vision borrosa en
ojo derecho de instauracion progresiva en 48-72 horas.
Acudi¢ a un Servicio de Urgencias hospitalario, donde fue
visto por el especialista en Oftalmologia; la analitica con
hemograma, coagulacion y bioquimica basica, el electro-
cardiograma (ECG), asi como la exploracion fisica no re-
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velaron hallazgos significativos. Se realiz6 un examen of-
talmoscopico completo para determinar la AV, que estaba
disminuida mas de 10 dioptrias en el ojo derecho, deter-
minacion de la presion intraocular (P1O) que resulté nor-
mal e inspeccion del fondo de ojo, donde se constato en
las fotografias retinianas, hemorragias punteadas y difusas
en llamarada, microaneurismas y exudados algodonosos.
Se observo edema retiniano, venas dilatadas y tortuosas
con discreto edema macular (fig. 1).

Se confirmo la existencia de multiples dreas retinianas
hipofluorescentes de manera permanente a lo largo de to-
do el angiograma, con pérdida de trama vascular capilar a
su nivel, como muestra la prueba de angiofluoresceina’
(fig. 2). El fondo de ojo izquierdo no mostro alteraciones
de interés (fig. 3). Con la clinica y los hallazgos obtenidos
en la exploracion oftalmoscopica, se concluyo con el diag-
nostico de OVCR. Posteriormente se realizo cribado de hi-
pertension arterial (HTA) y diabetes mellitus (DM) con re-
sultado negativo, analitica completa con lipidos, pruebas
reumaticas, velocidad de sedimentacion globular (VSG),
proteinograma y estudios de hipercoagulabilidad que no
evidenciaron alteraciones.

DISCUSION

La OVCR es mucho més frecuente que la arterial, esti-
mandose como la segunda causa de disminucion de la AV
tras la retinopatia diabética®. Suele producirse a nivel de la
lamina cribosa; como factores etiologicos predisponentes
se han descrito principalmente la edad avanzada, la HTA y
el glaucoma de angulo abierto®. En menor medida inter-
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Figura 1. Imagen del fondo del ojo que evidencia venas dilatadas y
tortuosas, con discreto edema macular.

Figura 2. Prueba de angiofluoresceina que muestra multiples areas
retinianas hipofluorescentes, con pérdida de trama vascular capilar.

viene la arteriosclerosis, hipermetropia, DM, flebitis reti-
niana subyacente, disproteinemias, vasculitis, policite-
mias, hemoglobinopatias, o estados de hipercoagulabili-
dad; la toma de anticonceptivos (ACO), sindrome
antifosfolipidico y portadores del factor V de Leiden®.

El diagnostico se hace en funcion de la clinica compati-
ble; pérdida de vision no dolorosa mas lenta que en la obs-
truccion arterial’ en relacion con los hallazgos de la ex-
ploracion oftalmoscopica, que incluye AV, gonioscopia en
busca de neovascularizacion en el iris, angiofluoresceina y
estudio del fondo de ojo con hemorragias retinianas difu-
sas y edema de papila. En pacientes seleccionados, jovenes
y sin factores de riesgo conocidos, con antecedente fami-
liar de trombosis a edad temprana y aquellos con oclusion
venosa bilateral hay que investigar estados de hipercoagu-
labilidad (proteina S y C, anticuerpos antinucleares, porta-
dores del factor V de Leiden, antitrombina III, fibrinégeno,
homocisteinemia y anticuerpos antifosfolipidico®), vascu-
litis 0 toma de anticoagulantes orales (ACO). Completar el
estudio con perfil lipidico y VSG.

Figura 3. Imagen del fondo de ojo izquierdo que no muestra alteraciones
de interés.

En cuanto al tratamiento el tnico farmaco eficaz es el
acido acetilsalicilico (AAS) 60-360 mg /dia via oral” y la fo-
tocoagulacion con laser ante los primeros signos del desa-
rrollo de neovascularizacion del polo anterior®, siendo
esencial la correccion de la patologia subyacente encon-
trada.

En la mitad de los casos se produce una resolucion es-
pontanea tras varios meses. Con una AV inicial superior a
0,5 es probable una buena recuperacion visual, sin em-
bargo si la AV inicial es inferior a 0,1, probablemente no
mejorard. En el grupo intermedio puede producirse em-
peoramiento en aproximadamente un 30% de los casos, y
mejoria en un 20%, mientras que el resto se mantendria'?.
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