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Ealiresibn Zen 

La inefectividad del tratamiento médico empleado hasta ahora en la afeccián 
ocular denominada Trombosis u Oclusión de la vena central de la retina [2 ,  3, 41 
ha impulsada a resolver este problema de forma agresiva ( 7 1 ,  al parecer con bue- 
nas o reguiares resultados. La indicacibn y la simpatía por esta terapéutica no es 
compartida en forma unanirne. 

E l  objeto de esta Comunicación es exponer los resultados c3ínico-terapéuticos 
obtenidos con una asociación de drogas. 

Un estudio inicial, en 1949, sobre las acciones farrnacodínámicas del ácido 
nicotinico en las afecciones vasctrlares periféricas de las extremidades péIvicas 
reveló un efecto benéfico sobre la arteriosclerasis cerebral. Su efectividad en 
esta arteriopatia es. aún. parcialmente comprendida. 

Pacientes con el diagnostico ocular anotado fueron tratados con ácido nicotí- 
nico en 1950, motrando de igual modo positiva mejoría. Los resultados fueran len. 
tos, a menudo parciales, de acuerdo a la evolución clínica y por el posible juego 
de otros factores concomitantes. El tratamiento precoz dio resultados más efec- 
tivos. Dados los inconvenientes de este ácido administrado a dosis altas y en 
forma progresiva, a pesar de que con e l  tiempo se minimizaban sus efectos cola- 
terales, pronto se sustituyo por la amida del ácido nicotínico. Los hallazgos obte- 
nidos Con la molécula modificada fueran superponlbles. 

El ácido acetilsalicilíco fue empleado en una serie de pacientes durante al- 
qrín tiempo, jcrnto con la heparina a dosis reducidas. No observamos polenciaclón 
de efectos. Como se nos informara, en 1972 (SI, de que dicho ácida era inefectivo 



a la computación estadística y de que su acción sería probablemente de sostén 
sicológica en el tratamiento y prevención de la trombosis, lo suspendimos: no 
obstante, existen datos en la literatura que hablan en favor de esta propiedad. 

Se presume que la función plaquetaria tenga un papel inicial en la lesión de 
la pared venosa. La agregación plaquetaria ha sido motivo de recientes estudios 
(6. 9. 171. Drogas con efecto sobre la funcion plaquetaria sugieren en ellas una 
acción antitrombótica, acción que es altamente sugestiva en el lado arteria1 (10, 
14). 

En nuestra investigación clinica se seleccionaron dos drogas: el dipiridarnol, 
que actúa sobre la agregacibn plaquetaria de diferentes maneras, y la heparina, 

1 

que a dosis subconvencfona!es actuaría como antitrombótica. 
La eficacia de la terapeutica combinada fue comprobada en pacientes con en- 

fermedad oclusiva venosa de la retina ya establecida. Es sabido que este grupo de 
enfermos tiene un pronóstico en general malo. Las dosis reducidas de heparina 
fueron prescritas por temor a producir hemorragiz: en el  ojo tratado. Pronto se 
comprobó que ernn efectivas clinicamente. 

Hemos creído que podria ser e v i t ~ d a  una mayor trombosis plaquetaria en 
estos enfermos empleando dipirfdamo! y heparina, y que podrían evitarse asimis- 
mo o disminuirse posibles cambios de la pared venosa. 

Se Fialla en curso un estudio de la asociací0n'clofibrato (13), dipiridarnol y 
heparina 

Plan de estudia 

Injciñlmente fueron sometidos a este tratamiento 63 pacientes, de los cuales 
se eliminaron 13 porque abandonaron el  tratamiento, lo interrumpieron a em- 
plearon las drogas en forma irregular. De los 50 restantes, 48 pertenecian al sexo 
masculino y 2 al femenino: la edad fluctuaba entre los 30 y 60 anos: los diagnós- 
ticos clinicos eran de arteriosclerosis, diabetes mellitus e hipertensión arteria!. 
Todos pertenecían a la consulta privada y a la hospitalaria. 

Recibieron diariamente 450 mg. per os de dipiridamol y 25 mg. subcutáneos 
de solucibn acuosa de heparina [aumentados en alguna ocasión por sobrepeso del 

enfermo a 36-50 mg. aproximadamente). El dipiridamol se administro cada 6 horas 
150 mg. y la heparina 1 2 5  mg. cada 12 horas o más según tuvieran menos e más 
del 20 de sobrepeso. La duración del tratamiento fue de tres o cuatro meses 
y en algunas casos hasta de seis meses. 

Las reacciones colateraFes han sido escasas: hematomas subcutáneas, cefa- 
leas (21, sensación de decaimiento (21; sin que observiramos fenómenos de 
alergia. 

El diagnóstlco de la afección y el control posterior se efectuaron por el oftal- 
mólogo y el clínico. 

Los medicamentos se administraron durante la primera y tercera semana: 

despues del diagnóstico clínico. lapso que se considera como periodo agudo. 
Hubieron algunas casos tardíos. 



RESULTADOS 

Al  comienzo los pacientes manifestaban por lo comíin entorpecimiento de la 
agudeza visual y empeoramiento, que corroboraron las pruebas objetivas. 

Las hemorragias retinianas aumentan o se detienen. Cuando la hemorragia 
retiniana envejece. cambia de color, se fragmenta y se reabsorbe con lentitud 
t4-8 semanas). Los vasos sanguíneos comienzan a ofrecer poco a poca su mor- 
fología norma!. Casos tardios de dos a tres meces y mas pueden recuperar en 
parte la visión: algunas hemorragias pueden disminuir e inctuso desaparecer. 

El edema de diferente intensidad se reabsorbe con mayor rapidez que las 
hemorragias. 

La agudeza visual mejora, acercándose a la normal o llegando a límites esti- 
mados coma tal. 

No hemos registrado aumento patológico de la tensión ocular, salvo en casos 
tardios. En ocasiones quedan lesiones cicatrizales que, de acuerdo a su situacion, 
pueden perturbar o no la vision. 

El resultado fue bueno en 8 (16 "1, parcial en 37 (74 %) y malo en 5 [ f  O 0 6 ) .  

Lo consideramos Buena cuando la agudeza visual retornó a la normal. con desapa- 
r icion de exudados o hemorragias, pudiendo quedar cicatrices no significatcvas; 
 regula^. cuando la visión quedo parcialmente mejorada, con desapariciún total o 
parcial de los exudados o hemorragias, y Malo, cuando la droga fue inefectiva. 

El Sindrome venoso ocular es susceptible de curación clínica. Cuando más 

precoz es la accidn farmacol0gica, más seguros son los kxitos a alcanzar. 
El termino precocidad se refiere a la administración de las drogas en las pri- 

meras semanas que siguen al  diagnóstico clínico. Es Interesante observar que 
este lapso ha sido señalado para los éxitos de la cirugía de la trombosis venosa 
ocular. Los hallazgos halagadores dependen por otra parte de la minuciosidad 
clínica en normalizar las variables patologicas en forma individual y racional. Mo 
obstante, como es sabido, conducir a los pacientes con alteraciones patolágicas 
a Tos límites estimados como normales por la estadística o la arbitrariedad con- 
vencional, de manera uniforme. no es aceptable. Existe un tanto por ciento de 
pacientes en los que no son aplicables estas cifras; por el contrario, pueden in- 
ducir al empeoramiento clínico de los hipertensos o diabéticos. 

Los resultados conseguidos hacen sospechar que el tratamiento podria ser 
ijtfl no sólo para proteger la pared vascular sino, además, para ayudar a resolver 
problemas trombóticos de otras áreas vasculares de pequeio calibre, lo cual in- 
vitaría a proseguir con estos estudjos. 

Es verosimil que el  buen efecto se produzca. aparte de la accidn homeostá- 
tica natural, por la disminución de la inflamaciiin y la mejoría de la permeabilidad 
parietal uasc~ilar (151. Estos cambios disminuirian la presión indirecta que la es- 
clera pudiera ejercer a la salida de los vasos sanguineos. En caso de la existencia 
de trornbos, es posible que su I isis sea favorecida de manera comparable a To 
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observado en la trombosis venosa superficial de las extremidades y en la ernbolia 
pulrnonar subletal. Junto a la fotografía. los resultados se podrían ebjetivar mejor 
con el fibrinógeno marcado y/a con la fluoresceína. 

Es aconsejable denominar el  cuadro clínico -Insuficiencia venosa ocular=. 

Esta puede ser central o periferica. aguda o crbnica. extrinseca o intrínseca. 
Los diferentes factores desencadenantes de Pa trombosis venosa asociada 

expricarían, de acuerdo con la triada de Virchow, su ocurrencia nocturna y su 

presentación repentina sin causa aparente. La proximidad de la arteria a la vena 
central de la retina, parca en fibras musculares. podría explicar la trombosis por 
lesión traumática de la pared venosa. 

Los estudios de esta insuficiencia venosa son en la actualidad íncompletos 
por razones obvias. El mejor conocimiento de la evolución natural de la enferme- 
dad requiere que se tenga en mente el diagnóstico de la flebopatía. para reco- 
mendar cuando sea posible el estudio precoz histologico de los ojos en pacientes 
que van al óbito por diferentes causas. Sólo así sería factible obtener las altera- 
ciones tempranas de la enfermedad. 

El efecto del acido nicotínico advertido al comienzo de nuestra experiencia 
se explica, a fa luz de los conocimientos actuales. por su acción antitrombática. 

De las drogas empleadas en este trabaje, e l  dipiaidamol actuaría por su ac- 
ción ptaquetaria y la heparina (7, 91 por su acción 'anticoagulante a traves de Ia 
potenciación del factor anti-Xa. En medios en los que no se disponga de activadores 
de la fibrinolisis altamente purificados deberían emplearse los medicamentos 
senalados. 

Este estudio debe ser ampliado y se justifica porque en algunos estudios 
clínicos (16, 18) ha sido puesta en duda en el dipiridarnol su proteccibn contra la 
trombosis venosa lo mismo que su propiedad antiagregante y antiadhesiva ( 1 2 ) .  

RESUMEN 

Tras el estudio clfnico y of ta lmol~g ico de 50 pacientes afectos de arterios- 
clerosis. diabetes rneTlitus e hípertensión, en los cuales se diagnosticó Insufi- 
ciencia venosa retiniana aguda, la adminjstración de la asociacibn de dipiridamol 
y hepasina actúa favorablemente, mejorando la visión y evitando en los casos 
precoces el  glaucoma secundario y la ceguera, 
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Dypiridarnal and heparíne have a beneficia1 influence in case of acute venous 
insufficiency in the ocular fundus. Early treatment improves the acuity and can 
prevent secondary glaucoma and blindness. 
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