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PALABRAS CLAVE Resumen

Obstruccion venosa Fundamentos: No esta establecida de forma definitiva la importancia de los factores de riesgo
retiniana; vascular (FRV) y del estado de hipercoagulabilidad en los pacientes con obstruccion venosa
Trombofilia; retiniana (OVR).

Factores de riesgo Objetivos: Analizar la importancia de los FRV, la prevalencia de trombofilia y los hallazgos
vascular ecograficos en los troncos supraaorticos en los pacientes con OVR.

Pacientes y método: Estudio prospectivo de todos los pacientes con OVR remitidos a una con-
sulta de Medicina Interna. Se analizaron las variables clinicas, de laboratorio (incluido un estudio
de trombofilia) y ecograficas.

Resultados: Se estudiaron 98 pacientes (56 varones y 42 mujeres) con una media de edad de
66 anos. La hipertension y la dislipemia fueron los FRV mas prevalentes. Tenian hiperhomocisti-
nemia un 24% y presentaban placas de ateroma en los troncos supraadrticos el 48%. La OVR fue
periférica en 69y central en 29. En un 13% se detecto una trombofilia genética y en un 9% adqui-
rida. En los sujetos menores de 50 aiios la trombofilia se observo en el 50% y en los que no tenian
FRV en el 67% (p=0,004). El 77% recibieron antiagregantes. Siete estaban anticoagulados por
fibrilacion auricular y ello no evito la aparicion de la OVR. En 4 casos se inicié anticoagulacion
que se mantuvo de forma indefinida en los 3 pacientes con sindrome antifosfolipido.
Conclusiones: En los pacientes con OVR parece recomendable el control de los FRV clasicos
y la determinacion de los niveles de homocisteina. Nuestros datos sugieren ademas, descartar
la presencia de un sindrome antifosfolipido, y solamente en los sujetos menores de 50 anos
o sin FRV se podria considerar un estudio de trombofilia. La antiagregacion con aspirina es
el tratamiento recomendado para reducir el riesgo vascular global, y solo se consideraria la
anticoagulacion en aquellos con trombofilias de mayor potencial trombaético.
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Background: The importance of vascular risk factors (VRF) and hypercoagulable state in patients
with retinal vein occlusion (RVO) has not been conclusively established.

Objectives: To analyze the relevance of VRF, prevalence of thrombophilia, and ultrasonography
findings in the supra-aortic trunks in patients with RVO.

Patients and methods: A prospective study was performed of all the patients diagnosed of RVO
referred to an Internal Medicine clinic. The clinical, laboratory (including a thrombophilia panel)
and ultrasonographic variables were analyzed.

Results: A total of 98 patients (56 men, 42 women) mean age 66 years, were studied. Hyperten-
sion and dyslipidemia were the most prevalent VRF. Of these, 24% had hyperhomocysteinemia
and atherosclerotic plaques were detected in the supra-aortic trunks in 48%. RVO was periphe-
ral in 69 and central in 29. Genetic thrombophilia was detected in 13% and it was acquired in
9%. Thrombophilia was observed in 50% of subjects aged <50 years and in 67% of those without
VRF (P=.004). Seventy-seven percent received antiplatelet drugs. Seven were on anticoagulants
due to atrial fibrillation, although this did not prevent the development of RVO. Anticoagula-
tion treatment was initiated in 4 cases, this being maintained indefinitely in the three patients
diagnosed with antiphospholipid syndrome.

Conclusions: In patients with RVO, it may be recommendable to control classical VRF and mea-
sure serum homocysteine levels. Our data also suggest that antiphospholipid syndrome should
be ruled out and that a study of thrombophilia should only be considered in subjects aged
<50 years or without VRF. Antiplatelet therapy with aspirin is the treatment of choice to reduce
the overall vascular risk. Anticoagulation should only be considered in those patients with

high-risk thrombophilias.

© 2012 Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccién

La trombosis u obstruccion venosa retiniana (OVR) es la
segunda causa de afectacion vascular de la retina, solo
superada por la retinopatia diabética. Afecta a 2,1/1.000
pacientes de 40 anos o mas y a 5,4/1.000 mayores de
64 anos, y su presencia supone un aumento de la morta-
lidad cardiovascular’?. La media de edad de aparicién de
la OVR se sit(ia en los 65 afnos®. Segln el vaso afectado, se
puede clasificar en central (TRC), —una variante de ella es la
hemicentral (TRHC)-, y de rama o periférica (TRP), siendo
esta uUltima 4 veces mas frecuente que la primera®>.

Los factores de riesgo vascular (FRV) clasicos como la
hipertension arterial, la dislipemia, la diabetes mellitus, el
tabaquismo, asi como la hiperhomocistinemia, son los agen-
tes etiopatogénicos fundamentales de la OVR. Por lo tanto,
en este contexto, la OVR constituiria una manifestacion del
proceso arterioescleroso®. Ademas, la existencia de lesiones
ateromatosas carotideas se ha asociado con la presencia de
OVRy con el pronéstico de la misma'-7:8. Otro factor predis-
ponente, pero a nivel local, es el glaucoma, que al dificultar
el retorno venoso, favorece su aparicion, generalmente de
tipo central.

Por otra parte, no esta establecida de forma conclu-
yente la importancia del estado de hipercoagulabilidad en
los pacientes con OVR. En el metaanalisis mas amplio publi-
cado hasta la fecha® solamente se encontré una asociacion
evidente con el sindrome antifosfolipido, y una relacion
menor con el factor V Leiden y con la mutacion del gen de la
protrombina. Solo tenemos los datos de un estudio prospec-
tivo que incluy6 a 228 pacientes y que analizo el papel de la

hipercoagulabilidad (no se estudio el gen de la protrombina)
en la OVR'. Los autores concluyen que es mas frecuente la
presencia de factores trombofilicos en los pacientes meno-
res de 45 anos, y en aquellos sin FRV o con historia familiar
o personal de trombosis a otro nivel.

Finalmente, otra materia de controversia es el tra-
tamiento mas adecuado de la OVR, y de hecho, en la
actualidad no esta claramente establecida la terapia antia-
gregante o anticoagulante mas eficaz en estos enfermos'!.

Los objetivos principales de nuestro estudio han sido:
analizar la importancia de los FRV, la presencia de lesiones
ateroesclerosas determinadas por ecografia de los troncos
supraaorticos y la prevalencia de factores trombofilicos,
en una muestra de pacientes con OVR. Ademas, se reali-
zara una revision de las opciones terapéuticas en la OVR
descritas en la literatura, desde el punto de vista del riesgo
cardiovascular.

Pacientes y métodos

Se llevo a cabo un estudio prospectivo entre diciembre de
2008 y enero de 2012. Se remitieron a la consulta de Medi-
cina Interna todos los pacientes diagnosticados de OVR por
el Servicio de Oftalmologia, en base a criterios clinicos, fun-
duscopicos y angiograficos. Dichos pacientes constituyeron
la poblacion a estudio. El Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla de Santander, es un hospital terciario que
sirve como referencia a una poblacion de 350.000 habitan-
tes. Tras su valoracion en consulta de Medicina Interna, en
todos los pacientes se realizo un tratamiento 6ptimo de la
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¢Qué sabiamos?

Los factores de riesgo vasculares clasicos y la ate-
roesclerosis parecen condicionar la aparicion de
obstruccion venosa retiniana. Sin embargo, es menos
claro el papel de los estados de hipercoagulabilidad
en la patogenia de la enfermedad. No existen datos
evidentes sobre la utilidad de la antiagregacion y la
anticoagulacion en esta entidad.

;Qué aporta este estudio?

En este estudio se recogen los factores de riesgo car-
diovascular de los pacientes con obstruccion venosa
retiniana valorados por internistas, y se determino
la frecuencia de trombofilia, asi como la terapia
empleada. Dada la elevada presencia de factores de
riesgo vascular en este grupo de pacientes, parece
necesario un control optimo de los mismos. Aunque en
los pacientes mas jovenes y sin factores de riesgo se
evidenciaron trombofilias, no queda claro el papel de
la anticoagulacion para evitar la aparicion de la obs-
truccion venosa retiniana.
Los editores

hipertension, la dislipemia y la diabetes mellitus, y aquellos
con hiperhomocistinemia recibieron acido folico y vitamina
B12 oral. Todos los pacientes fueron revisados en consultas
hasta el control de los FRV. El rango del seguimiento fue
entre 6 y 42 meses con una media de 24 meses.

Recogida de datos

La recogida de los datos se realizd mediante un cuestio-
nario estandarizado en una base de datos informatizada.
Dicho cuestionario incluia datos demograficos (edad, sexo),
clinicos, de laboratorio y de pruebas de imagen.

Variables clinicas

Las variables clinicas registradas fueron: la hiperten-
sion arterial, la hipercolesterolemia, la diabetes mellitus,
el indice de masa corporal (IMC), el tabaquismo, el
consumo de alcohol, la existencia de glaucoma, la diferen-
ciacion de OVR central o de rama, la presentacién como
primer episodio de OVR o recidiva, la presencia de enfer-
medad trombdtica a otro nivel, la aparicion de una nueva
OVR durante el seguimiento y los tratamientos pautados. Se
consideré tabaquismo cualquier consumo de tabaco (actual
0 pasado) y se definié6 a un sujeto como bebedor activo
si consumia mas de 10g de etanol al dia. Se considera-
ron hipertensos aquellos que presentaban cifras iguales o
superiores a 140/90mmHg o recibian tratamiento antihi-
pertensivo independientemente de las cifras obtenidas (en
los casos dudosos se realizé una monitorizacion ambulatoria
de la presion arterial [MAPA]). Se considero hiperlipidemia
cuando las concentraciones plasmaticas de colesterol y tri-
glicéridos (al menos 2 determinaciones repetidas tras ayuno

de 12h), fueron superiores a 230mg/dl y 160mg/dl, res-
pectivamente, o cuando el paciente recibia tratamiento
farmacoldgico previo. Se utilizaron los criterios de la Ameri-
can Diabetes Association para el diagndstico de la diabetes.
Se definio el glaucoma por un aumento de la presion intrao-
cular (todos nuestros pacientes tenian un glaucoma cronico
simple). Ninguna de nuestras pacientes tomaba anovulato-
rios o recibia terapia hormonal sustitutiva.

Parametros de laboratorio

Se registraron los datos del hemograma, realizado mediante
un Coulter® LH 780, el perfil bioquimico, realizado con un
autoanalizador Advia® 2400 (Siemens) que incluyd: glucosa,
urea, colesterol total, colesterol unido a lipoproteinas de
alta y baja densidad, y triglicéridos. La homocisteina se
determind mediante un nefeldémetro BN®Il (Siemens), con-
siderandose elevada si sus niveles séricos eran mayores
de 14,87 umol/l. El estudio de hipercoagulabilidad incluyé:
numero de plaquetas, tiempo de protrombina (TP), tiempo
de tromboplastina parcial activada (TTPa), fibrindgeno,
anticoagulante lUpico, anticuerpos anticardiolipina y anti-
Baglicoproteina I, gen de la protrombina, factor V Leiden,
proteina C, proteina Sy antitrombina. Las técnicas utilizadas
fueron: la protrombina mediante un método coagulométrico
utilizando como reactivo Thromborel®S (Siemens Health-
care Diagnostics); el TTPa por un método coagulométrico
con reactivo Actin® FSL (Siemens); la antitrombina por
un método cromogénico y reactivo Innovance Antithrom-
bin (Siemens); la proteina C por un método cromogénico
y reactivo Berichrom® Protein C (Siemens); la proteina S
libre mediante ELISA y reactivo DG-EIA® PS Free (Diagnos-
tic Grifols); la RPCA por método coagulométrico y reactivo
Pefakit® APC-R (Pentapharm). El estudio de anticoagulante
lUpico se llevd a cabo mediante el test de neutralizacion
con fosfolipidos en fase hexagonal por método coagulomé-
trico y reactivo Staclot® LA (Diagnostica Stago). El TVVRd
se determind mediante un método coagulométrico y reac-
tivo screening y confirmation reagent (Siemens). El estudio
de las mutaciones FG:20210A y FV:Q506 se realizé mediante
PCR (Roche). Los anticuerpos anticardiolipina y anti-B; gli-
coproteina | se determinaron mediante ELISA y reactivo
AESKULISA® (Diagnostics). Cuando se emplearon reactivos
de Siemens se utilizd el autoanalizador CA-1500® y con
reactivos de Stago® y RPCA, el analizador STA® compact
(Diagnostic Stago). Las técnicas de ELISA se llevaron a cabo
con el analizador Triturus® (Diagnostic Grifols) y en las téc-
nicas de PCR se empled el analizador Light Cycler® 2.0
(Roche). Los valores de normalidad se establecieron en rela-
cion con 100 controles del mismo rango de edad (& 10 afos)
y sexo. Estos fueron: antitrombina: 85-140%; proteina C:
85-140%; proteina S: 70-120%; anticoagulante lUpico: TTPa
neutralizante<10 s; TVVRd: R <1,4; anticuerpos anticar-
diolipina <12 UGPL/ml y anticuerpos antip,glicoproteina
<12U/ml.

El diagndstico de anticoagulante lUpico y anticuerpos
antifosfolipido se estableci6 segin las directrices de la
Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia (siem-
pre que se encontr6 alguna alteracion se determinaron
en plasma en 2 o mas ocasiones separadas al menos por
12 semanas). Se repitié el estudio de hipercoagulabilidad
al menos en una ocasion en todos los casos en que fue
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anormal. En los casos de sindrome antifosfolipido se rea-
lizaron los anticuerpos antinucleares (todos negativos).

Variables de las pruebas de imagen

A todos los pacientes se les realizé un electrocardiograma
con el propdsito de diagnosticar arritmias potencialmente
emboligenas y una ecografia Doppler de troncos supraaor-
ticos para valorar la existencia de placas de ateroma y
cuantificar el grado de estenosis vascular. El estudio se llevd
a cabo mediante una ecografia en modo B y Doppler color
y espectral de los sistemas carotideo y vertebral bilatera-
les, empleando una sonda lineal de alta frecuencia (General
Electric, modelo Logic®).

Analisis estadistico

Para el estudio descriptivo, las variables cuantitativas se
expresaron como media 4 desviacion estandar, y las cuali-
tativas como porcentajes, especificandose los intervalos de
confianza del 95% (IC 95%) de las proporciones. Las variables
cuantitativas se analizaron mediante la prueba t de Student
y las cualitativas mediante las pruebas de x? y de Fisher. Se
consideraron significativos los valores de p <0,05. El analisis
de los datos se realizdé mediante el programa SPSS® version
15.0 (SPSS Inc., Chicago, EE. UU.).

Resultados

Se incluyeron en el estudio 98 pacientes (56 varones y
42 mujeres), con una media de edad de 66 + 10 afos (rango:
40-88). Los FRV y el tipo de lesiones arteriosclerdticas de
los troncos supraaorticos observados en nuestros pacientes
se muestran en la tabla 1.

La trombofilia se observd en 22 casos; un 22% del total
de la muestra (IC 95%: 14,2-30,7). Las alteraciones congé-
nitas se evidenciaron en 13 casos, un 13% (IC 95%: 6,6-20,0)
(déficit de proteina S en 7 pacientes, de antitrombina en
3, de factor V Leiden en 2, y de proteina C y mutacion de
la protrombina en uno), y uno de los 13 pacientes presento
2 alteraciones. De los 9 pacientes con sindrome antifosfoli-
pido, un 9% (IC 95%: 3,5-14,9), el anticoagulante lipico se
observo en 6, los anticuerpos antifosfolipido en otros 6, en
3 casos ambos fueron positivos, y en 6 solo uno de ellos.

La afectacion retiniana fue de rama en 69 pacientes
(67 temporal y 2 nasal) y, en 29 casos fue central (en uno de
ellos fue hemicentral). No se observaron diferencias signifi-
cativas con respecto a la edad, la trombofilia, ni a los FRV
entre la obstruccion de rama y/o la central. El glaucoma en
nuestra serie se observé en un 10% (IC 95%: 4,2-16,2).

La OVR se present6 como primer episodio en 94 casos, y
en 4 como recidiva. Durante el periodo de seguimiento un 2%
de los pacientes presentaron una nueva OVR, en ninglin caso
bilateral y ninguno de ellos tenia alteracion de las pruebas
de coagulacion.

Seis pacientes eran menores de 50 anos, y 3 de ellos (50%)
presentaban alteraciones de la coagulacion (un sindrome
antifosfolipido, un déficit de proteina Cy otro de proteinaS).
De los 98 casos totales, 9 no presentaban hipertension arte-
rial, hipercolesterolemia, diabetes mellitus o tabaquismo
activo. De ellos, el estudio de hipercoagulabilidad estaba
alterado en 6 (67%); en 2 casos se detectd un factor V Leiden
y en uno, déficit de antitrombina, déficit de proteina C y de

proteina S, respectivamente, y hubo un caso de sindrome
antifosfolipido con positividad de los anticuerpos y del
anticoagulante lUpico. En los pacientes sin estos factores
de riesgo, se detect6 una mayor prevalencia de trombofilia
que en los que si los presentaban (p=0,004). Considerando
ademas de los 4 factores de riesgo clasicos mencionados,
la hiperhomocistinemia, Unicamente 8 pacientes no pre-
sentaban ninguno de ellos. De los 8 casos, el estudio de
hipercoagulabilidad estaba alterado en 3 (37%); un paciente
con déficit de antitrombina, otro con un déficit de proteina
C y un caso de deficiencia de proteina S, respectivamente.

Siete pacientes tenian fibrilacion auricular y por
ello estaban recibiendo acenocumarol, por lo que en
alguno de ellos el estudio de hipercoagulabilidad pudo
hacerse solo de forma parcial. El 77% de nuestros pacientes
con OVR recibieron tratamiento con antiagregantes, un 72%
con acido acetilsalicilico, un 2% con clopidogrel, y un 3% con
trifusal, en ambos casos solamente si existia intolerancia a
la aspirina. Un 27% del total de pacientes recibian antiagre-
gantes en el momento del diagndstico de la OVR, y en ellos se
mantuvo dicho tratamiento. En 9 casos y debido a problemas
médicos asociados (etilismo o hepatopatia) o intolerancia,
no se prescribieron antiagregantes plaquetarios. Un 12% de
los sujetos recibian anticoagulantes. En los 7 pacientes con
fibrilacion auricular previa se mantuvo dicho tratamiento v,
en otros 4 pacientes, se inicid acenocumarol tras el diag-
nostico de la OVR. Se mantuvo de forma indefinida en 3 de
ellos con sindrome antifosfolipido, y en un Unico caso que
no presentaba alteraciones en el estudio de hipercoagulabi-
lidad se utilizo heparina de bajo peso molecular (HBPM) en el
momento del diagnostico (después durante 2 meses se man-
tuvo acenocumarol y finalmente solo antiagregacion). En un
paciente se detecto una fibrilacion auricular al diagnostico
de la OVR y se propuso anticoagulacion que fue rechazada.
Un paciente con hepatitis C estaba recibiendo tratamiento
con interferon.

En solo 3 casos se observo la presencia de trombosis fuera
del territorio vascular de la retina, una arterial y 2 veno-
sas, en el momento del diagnostico o en el seguimiento de
los pacientes con OVR. Uno de ellos padecia un sindrome
antifosfolipido.

Discusion

En nuestro estudio, en consonancia con publicaciones pre-
vias, la hipertension arterial, la hiperlipidemia, y en menor
medida, otros factores de riesgo asociados con la arte-
rioesclerosis, como la diabetes mellitus, la obesidad, el
tabaquismo, la hiperhomocistinemia y el envejecimiento,
estaban presentes en un alto porcentaje de pacientes con
OVR'"6:%12-14  Asi el 68% de nuestros pacientes presentaban
hipertension e hiperlipidemia, y cerca del 80% alguna de
ellas, la diabetes mellitus afectaba a un tercio, la obesi-
dad al 35%, un 21% tenian cifras bajas de HDL colesterol
(<45mg/dl) y eran mayores de 65 anos el 57%. La hiperho-
mocistinemia se considera un factor independiente para el
desarrollo de la enfermedad arteriosclerdtica, esta asociada
con los principales FRV y es una causa de trombosis arterial
y venosa'. En nuestra serie, afectaba al 24% de los pacien-
tes, siendo menor que en otros estudios sobre OVR, en los
que oscila entre el 34 y el 49%'%"7.
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Tabla 1  Prevalencia de los factores de riesgo vascular y de las lesiones arterioscleroticas de los troncos supraaorticos en los

pacientes con obstruccion venosa retiniana

N Porcentaje IC 95%
Hipertension arterial 67 68,4 (59,0-77,8)
Dislipemia 67 68,4 (59,0-77,8)
Diabetes mellitus 32 32,7 (23,2-42,1)
Obesidad 34 34,7 (25,2-44,1)
Tabaquismo (actual o pasado) 43 43.9 (34,1-53,7)
Tabaquismo (activo) 18 18.4 (10,7-26,1)
Alcohol (activo) 19 19.4 (11,6-27,2)
Hiperhomocistinemia (> 15 wmol/l) 24 24,5 (15,8-33,2)
HDL colesterol < 45 mg/dl 21 21,4 (13,3-29,5)
Lesiones arterioscleroticas supraaorticas’ 48 48,9 (39,4-58,3)

La obesidad se ha definido como un indice de masa corporal > 30 kg/m?.

HDL colesterol: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.

* Cuantificadas mediante ecografia Doppler (44 casos con placas de ateroma, 2 con estenosis carotidea entre el 30 y el 70%, y 2

pacientes con estenosis mayor del 70%).

Cerca de la mitad de nuestros pacientes con OVR pre-
sentaban placas de ateroma o estenosis en el estudio de
los troncos supraadrticos, cifras similares a las publicadas
por Matsushima et al.”. Ademas, dado que el globo ocu-
lar es un espacio limitado, y que las arterias y las venas
retinianas comparten la capa adventicia y se cruzan, un
engrosamiento en la arteria como consecuencia de la arte-
rioesclerosis, producira una dificultad en el retorno venoso
que causara finalmente, la oclusion venosa retiniana. Todo
esto parece explicar por qué es la arterioesclerosis la cau-
sante de la OVR en un elevado porcentaje de pacientes,
especialmente en las afecciones de rama®.

Por otra parte, la trombofilia hereditaria que en nues-
tra serie afectaba al 13% de los casos, aunque fue mayor
que el 10% observado en otros trabajos en sujetos control,
ha sido menor que el 24-37% publicado en diversos estu-
dios de pacientes con trombosis venosa profunda'®-2, siendo
los déficits de proteina S y antitrombina los mas prevalen-
tes en este grupo y los que presentaban mayor incidencia
que los controles. También Janssen et al.’, en un metaana-
lisis sobre OVR, habian constatado una escasa incidencia de
trombofilia hereditaria. En concreto, un discreto aumento
del factor V de Leiden (OR: 1,5; IC 95%: 1,0-2,2), y del gen
de la protrombina (OR: 1,6; IC 95%: 0,8-3,2).

Respecto a la trombofilia adquirida, el sindrome anti-
fosfolipido afectd a un 9% de nuestros pacientes, frente a
una prevalencia del 4% publicada en un estudio espanol en
sujetos con trombosis venosa profunda'®. Los anticuerpos
antifosfolipido y el anticoagulante lUpico (AL) se detectaron
en el 6% de nuestros casos, superior al 1 y 2% observado en
controles en otros trabajos'®. En el metaanalisis de Jans-
sen et al.’, la prevalencia del sindrome antifosfolipido fue
del 5%. Se baso en la positividad para los anticuerpos anti-
cardiolipina (OR: 3,9; IC 95%: 2,3-6,7) y el anticoagulante
lUpico (16 casos positivos de 315 pacientes con OVR y 3 en
382 controles).

La presencia de trombofilia fue elevada en los sujetos
que no tenian FRV (67%) y en los menores de 50 aios (50%).
A diferencia de otras enfermedades tromboembodlicas, en
la OVR, predominan las alteraciones de la coagulacion aso-
ciadas a afectacion predominantemente arterial (sindrome

antifosfolipido e hiperhomocistinemia) sobre las venosas
(alteraciones congénitas). Esto se explica, posiblemente,
por la capacidad de la hiperhomocistinemia y del sindrome
antifosfolipido para inducir arterioesclerosis, que a su vez,
dada la intima relacion en la retina, entre arteria y vena,
podria provocar una OVR.

Aunque no esta establecido el beneficio del estudio espe-
cifico de trombofilia en la OVR®%12.13.21.22 ' de acuerdo con
nuestros resultados, parece razonable descartar el sindrome
antifosfolipido en todos los pacientes. El resto del estudio de
hipercoagulabilidad parece recomendable solamente en los
pacientes jovenes (menores de 50 anos), aquellos de mayor
edad sin FRV o los que presenten trombosis a otros niveles.

Aunque en algunos estudios el glaucoma se ha senalado
como factor predisponente de OVR'3, en nuestros pacien-
tes ha sido un factor poco relevante. Por otro lado, se han
descrito casos aislados de OVR en pacientes con hepatitis
C tratados con interferon?*. Nosotros tuvimos ocasion de
observar un caso de OVR en un paciente con hepatitis C tra-
tado con dicho farmaco, en el que se detect6 ademas un
déficit de proteina S.

Respecto a la localizacion de la OVR, en nuestro estu-
dio, como esta recogido en la literatura'>'>2', predomina la
afectacion periférica y, dentro de esta, la temporal sobre
la nasal. La OVR central se produce generalmente por
delante de la lamina cribosa, aunque también, y de forma
excepcional, se puede localizar a nivel de la vena oftalmica o
del seno cavernoso. En la obstruccion periférica la oclusion
se produce a nivel de los cruces arteriovenosos, general-
mente en el area temporal y el prondstico visual depende de
la afectacion macular®'2. No se observaron diferencias sig-
nificativas entre la lesion periférica y la central, respecto a
los datos clinicos, a los de laboratorio, o a los de las técnicas
de imagen.

No esta establecido cual es el tratamiento optimo de
la OVR; antiagregacion, anticoagulacién o fibrinolisis'’242>,
Squizzato et al."", en un metaanalisis que analiz6 384
pacientes (234 con trombosis de vena central de la retina
y 150 con afectacion de rama), sugirieron que la terapia
antitrombdtica, en particular las HBPM, pudieran ser los far-
macos mas eficaces en la fase aguda de la OVR, en relacion
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al prondstico visual. También Lazo-Langner et al.2 sugieren
la superioridad de las HBPM frente a la aspirina. En nues-
tra opinion, dado que los pacientes con OVR constituyen un
grupo heterogéneo desde el punto de vista etiologico (ya
que en la mayoria de los casos predomina la arterioesclero-
sis y en un menor porcentaje la trombofilia), y también son
diferentes respecto al tiempo de evolucion de la trombosis,
es dificil establecer un tratamiento Unico para todos ellos.
De hecho, en el 7% de nuestros pacientes, el tratamiento
con acenocumarol -en sujetos con fibrilacion auricular y sin
datos de trombofilia previa-, no fue capaz de prevenir el
desarrollo de la oclusion venosa retiniana, a pesar de man-
tener un INR en el rango terapéutico, lo que iria en contra
de la eficacia de la anticoagulacion en la OVR.

Ademas, en este proceso se ha demostrado un
aumento de la mortalidad vascular®?’, fundamentalmente a
expensas de accidentes cerebrovasculares. En nuestra serie
se constatd una elevada incidencia de lesiones arterios-
cleréticas en los troncos supraadrticos que, como es bien
conocido, se asocia a un aumento del riesgo vascular®. Por
tanto, en todos los pacientes con OVR, se debe ajustar hacia
los niveles éptimos posibles el riesgo vascular, corrigiendo
aquellos factores en los que se aprecie alteracion suscep-
tible de tratamiento y evitando el tabaquismo. En aquellos
en los que se detecte algln tipo de trombofilia, estaria indi-
cada la profilaxis con HBPM ante situaciones de riesgo de
trombosis venosa y la valoracion individualizada de la anti-
coagulacion, en los enfermos con sindrome antifosfolipido
o alteraciones congénitas con mayor potencial trombético.
En el resto, que seria la mayoria de los pacientes, desde el
punto de vista del riesgo cardiovascular, seria aconsejable
el tratamiento antiagregante, generalmente con aspirina.
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