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EFECTO DE LA PRESION VENOSA EPIESCLERAL SOBRE LA PRESION
INTRAOCULAR

El drenaje del humor acuoso sigue dos vias de drenaje: la trabecular (mas importan-
te) y la uveoescleral (o alternativa). La primera, va desde la malla trabecular al canal de
Schlemm que drena a través de las venas acuosas al plexo venoso epiescleral (fig. 1) y, la
segunda, va al espacio supracoroideo y atravesando la esclera llega al tejido epiescleral,
Esta estrecha relacidn entre el drenaje del humor acuoso y el sistema venoso hace que
el aumento de la presidon venosa epiescleral (PVE) influya de manera directa en su flujo
de salida con el consiguiente aumento de la presion intraocular (PIO).
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Figura 1: Esquema mostrando el flujo de salida del humor acuoso y
su relacién con la red venosa epiescleral y la vena acuosa

Para entender el impacto de la PVE sobre la PIO es interesante revisar la ecuacién
de Goldmann P= (F/C) + Pe. La P seria la PIO, que depende por un lado de la tasa de
formacion de humor acuoso (F), que es normalmente de 2-3 pl/min y de la facilidad
de salida (C), cuyos valores normales son 0.2-0.3 pl/min; y por otro de la presién ve-
nosa epiescleral (Pe) que suele ser de entre 8 y 10 mmHg (1). Como regla general, por
cada aumento de 1 mmHg en la PVE se produce aproximadamente un incremento de
1 mmHg en la PIO.

SIGNOS Y SINTOMAS OFTALMOLOGICOS GENERALES

El aumento de la PVE suele ser unilateral, aunque puede ser bilateral segln la cau-
sa subyacente. Las manifestaciones clinicas oftalmolégicas mas frecuentes son las si-
guientes:
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— Ojo rojo por aumento en la dilatacion y tortuosidad de las venas epiesclerales
(fig. 2).

— Aumento de la PIO.

— Posible visualizacién de sangre a nivel del canal de Schlemm vista por gonios-
copia.

— Otros signos oftalmolégicos y sistémicos acompafiantes (dependiendo de la etio-
logia) (ver apartado de etiopatogenia).

Figura 2: Dilatacidn y tortuosidad de los vasos epiesclerales inferiores
del ojo izquierdo en una paciente con Sindrome de Sturge-Weber.

ETIOPATOGENIA

Este aumento de la presidon venosa epiescleral (PVE) puede ser debido a diferentes
entidades clinicas tanto a nivel de la érbita o de las venas epiesclerales, como a procesos
neuroldgicos o sistémicos, y a causas idiopaticas (tabla 1).

El sindrome de Sturge-Weber (SSW) también conocido como angiomatosis encefalo-
trigeminal, forma parte del grupo de las facomatosis. EIl SSW presenta una triada clasica
caracteristica que incluye el hemangioma leptomeningeo, la angiomatosis facial o nevus
flammeus y afectacidn oftalmoldgica (fig. 3). Su incidencia es de 1:50.000 (4), se adquie-
re de forma esporddica por una alteracién del desarrollo de algunas células precursoras
de la cresta neural, dando lugar a malformaciones en el sistema nervioso central, la piel
y los ojos. El 50% de los pacientes con SSW presentan afectacion oftalmoldgica, normal-
mente ipsilateral a la angiomatosis facial, pudiéndose ver involucrados los parpados, la
camara anterior, la cérnea, la coroides y la retina (5). La conjuntiva bulbar puede mostrar
un aumento de la vascularizacidn y los vasos epiesclerales se encuentran dilatados en
el 50% de los casos. También, hay formaciones vasculares en la malla trabecular cerca
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Tabla 1. Entidades clinicas que cursan con aumento de la presion venosa epiescleral

Causas epiesclerales y orbitarias
— Sindrome de Sturge Weber (hemangioma)
— Fistula arterio-cavernosa orbitaria o intracraneal
— Nevus de Ota
— Orbitopatia tiroidea
— Tumor orbitario (retrobulbar)
— Pseudotumor orbitario
— Flebitis orbitaria
— Quemaduras quimicas
— Radiacion
Procesos neuroldgicos
— Derivaciones (Shunts) durales.
— Trombosis seno cavernoso
Otras causas sistémicas
— Obstruccion vena cava superior
— Obstruccién vena yugular
— Obstruccidn vena pulmonar
Causas idiopaticas
— Sindrome de Radius-Maumenee

del espoldn escleral (5). El desarrollo del glaucoma se da en el 30-70% de los casos. Hay
una forma temprana (congénita), que afecta al 60%, en la cual hay una malformacion
del dngulo, y una tardia (infancia-adolescencia) la cual es menos frecuente (40%) y se
encuentra relacionada con la hipertrofia progresiva y la vasodilatacion epiescleral (8). El
glaucoma es unilateral, ipsilateral a la angiomatosis facial. La forma mas frecuente es la
de dngulo abierto, aunque también se han descrito casos de glaucoma agudo por cierre
angular (5). Los hemangiomas coroideos, presentes en el 20-70% de los casos, incremen-
tan el riesgo de desarrollar glaucoma.

Figura 3: Angiomatosis facial izquierda en una paciente con Sindrome de Sturge-Weber
con glaucoma por aumento de presion venosa epiescleral ipsilateral asociado
(dilatacion epiescleral mostrada en la fig. 2).
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Las fistulas cardtido-cavernosas se originan por una comunicacién aberrante entre la
arteria carotida interna, la externa o alguna de sus ramas y el seno cavernoso. La etiolo-
gia mas comun (70-90%) son los traumatismos craneales. El 10-30% restantes son debi-
do a la ruptura espontdnea de aneurismas, debilidades de la pared arterial o idiopaticos
(11). Las manifestaciones oculares mas frecuentes incluyen hiperemia conjuntival, ede-
ma palpebral, exoftalmos pulsatil, soplos orbitarios, oftalmoplejia o diplopia y conges-
tion o oclusién de las venas retinianas (12), (fig. 4). No es infrecuente que se desarrolle
un glaucoma secundario de angulo abierto, causado por un incremento de la resistencia
del drenaje del humor acuoso; o de angulo cerrado, debido a un edema del cuerpo ciliar
y de la coroides, ocasionados por la elevada PVE, que produce una anteriorizacién del
complejo iris-cristalino finalizando en el cierre angular, También, se han descrito casos
de glaucoma neovascular, ocasionado por la isquemia producida por la estasis venosa y
arterial que se produce.
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Figura 4: Exoftalmos, edema palpebral e hiperemia conjuntival con dilatacién venosa epiescleral
en el ojo izquierdo de un paciente con una fistula carétido-cavernosa izquierda

El aumento de la PVE Idiopdtica o Sindrome Radius-Maumenee es una entidad in-
frecuente que corresponde a un diagndstico de exclusién en el que se tienen que des-
cartar otras patologias como fistula cardtido-cavernosa o enfermedad tiroidea. Presenta
signos oftalmoldgicos de aumento de PVE y puede desarrollar igualmente un glaucoma
secundario (4).

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Para el diagndstico de la causa subyacente suele requerirse del uso de técnicas de
imagen como resonancia magnética o tomografia axial computarizada con angiografia
para estudiar la érbita y el sistema vascular de cabeza y cuello (14, 17) (fig. 5).

Para el estudio del sistema de drenaje del humor acuoso ocular cldsicamente se han
utilizado técnicas de angiografia del acuoso con fluoresceina de manera experimental.
Un trabajo recientemente publicado midié la densidad y el didmetro de los vasos epies-
clerales mediante OCT Angiografia en pacientes con SSW y controles, halldndose estos
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parametros significativamente aumentados en los pacientes con SSW. En el futuro, esta
técnica no invasiva podria ser de utilidad para el estudio del glaucoma secundario a au-
mento de PVE.

Figura 5: Angio-RMN de un paciente con glaucoma por aumento de la presién venosa epiescleral
en el ojo izquierdo (mismo paciente de la figura 4). En las fases arteriales tempranas del examen
angiografico se observa una malformacion arteriovenosa dural del seno cavernoso (seno cav.)
con drenaje retrégrado a vena oftalmica superior ipsilateral (V. Oft.Sup). El papel de la imagen es
esencial para identificar la causa del incremento de PVE en estos pacientes.

PARTICULARIDADES DEL TRATAMIENTO

El tratamiento del glaucoma secundario seria por una parte etioldgico, sobre la causa
del aumento de presion epiescleral, como en el caso de las fistulas (14) en las que el pro-
cedimiento mas efectivo es el neuroquirdrgico o neuroradiolégico, efectuando un cierre
de la fistula por ligadura o embolizacion. Después de esto, los sintomas suelen regresar
y la presidn intraocular vuelve a sus niveles normales (15).

El otro pilar del tratamiento es el control de la PIO. La utilizacion de farmacos que dis-
minuyan la produccidn del acuoso (3) suelen ser de primera eleccidn en estos pacientes
aungue el latanoprost también ha resultado util para disminuir la PIO, incrementando
el drenaje uveoscleral y venciendo al obstaculo del drenaje del humor acuoso. En caso
de precisar una cirugia de glaucoma, hay que tener cuidado por la propensién de estos
pacientes a la efusion uveal y a las hemorragias coroideas por lo que antes de una cirugia
filtrante debe valorarse el tratamiento con manitol endovenoso y/o la realizacién de es-
clerotomias profilacticas (17, 19). Los dispositivos de minima incision (17) dependientes
de conjuntiva podrian ser una opcién valida en el tratamiento de estos pacientes, no asi
los que actuan a nivel de la malla trabecular ya que éstos se encuentran limitados por
la presion venosa epiescleral que en estos pacientes se encuentra caracteristicamente
aumentada (23, 24, 25).
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