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OBJETIVOS DEL CAPITULO

Aprender a diagnosticar los distintos tipos de oclusiones vasculares, a diferenciarlas
entre si y de otras patologias vasculares de la retina. Conocer las pruebas complemen-
tarias para el diagndstico. Profundizar en el manejo y tratamiento de estas patologias
teniendo en cuenta su epidemiologia y los factores de riesgo. Esto obliga a descartar
patologias sistémicas asociadas y a solicitar el estudio diagndstico sistémico que corres-
ponda, lo cual implica un manejo clinico multidisciplinar.

EPIDEMIOLOGIA
Oclusiones arteriales de la retina

Aunque el dato real no se conoce, se estima una incidencia de 8,5 casos por cada
100.000 habitantes.

El 90% de los casos ocurren en pacientes mayores de 40 afios siendo la edad media
de presentacion alrededor de los 60 afios (1).

La incidencia varia con la edad, los mayores de 65 afios tienen 2,4 veces mas proba-
bilidad de sufrir un émbolo retiniano que los pacientes entre 43-54 afios.

La incidencia acumulada de embolismo retiniano en un periodo de 10 afios es de un
1,5%. La frecuencia es mayor en varones que en mujeres.

La bilateralidad es poco frecuente, Unicamente ocurre en el 1-2% de los casos (1). No
obstante, la presencia de multiples émbolos en un mismo ojo ocurre en un tercio de los
Casos.

Alrededor del 40% de las oclusiones arteriales de la retina son oclusiones de rama
arterial de la retina y Unicamente el 5% de las oclusiones arteriales son oclusiones de la
arteria cilio-retiniana (2).

Oclusiones venosas de la retina

Las oclusiones venosas de rama son una causa comun de enfermedad vascular de la
retina. Su prevalencia se sitda en entre el 0,3 y 0,7% y se estima que casi 14 millones de
personas en el mundo la han sufrido una oclusién venosa de rama (3). En cambio, las
oclusiones de la vena central de la retina son mucho menos frecuentes. Estudios pobla-
cionales situan su prevalencia entre el 0,1y 0,4%, estimandose que, en el mundo existen
2,5 millones de personas afectas de oclusiones venosas centrales (4,5).

Las oclusiones venosas centrales suelen ser una afectacién unilateral, pero se ha des-
crito un riesgo anual de bilateralidad del 1% por afio y del 7% en los siguientes 5 afios
tras la afectacién del primer ojo.

) -
)} SOCIEDAD ESPANOLA
” DE OFTALMOLOGIA

V

11-129 LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA .




2.3. Oclusiones vasculares de la retina
Maximino José Abraldes Lopez-Veiga, José Juan Escobar Barranco, Miguel Angel Zapata Vitori, Begofia Pina Marin,
Francisco Gémez-Ulla de Irazazébal

Aligual que ocurre con las oclusiones arteriales de la retina la prevalencia de las oclu-
siones venosas aumenta con la edad, siendo la edad media mas frecuente de aparicidon
entre los 60 y 70 afios.

Suele afectar a hombres y mujeres por igual.

FACTORES DE RIESGO
Oclusiones arteriales de la retina

Dado que la causa principal de las oclusiones arteriales de la retina son los émbolos,
los principales factores de riesgo para que se produzcan son: la edad, la hipertensién ar-
terial, presencia de placas de ateroma en la arteria carétida, niveles elevados de fibriné-
geno vy lipoproteinas en plasma, presencia de enfermedad coronaria y el tabaquismo (6).

En el caso de émbolos cardiacos (pacientes mas jovenes) el origen de éstos suele ser
lesiones de la valvula adrtica o mitral, la persistencia de foramen oval permeable, trom-
bos tras infarto de miocardio o por fibrilacién auricular, tumores en la auricula izquierda
y el mixoma auricular. Otras causas menos frecuentes de émbolos son las endocarditis
bacterianas, los émbolos grasos procedentes de fracturas dseas o los de talco en consu-
midores de drogas via parenteral.

Otros factores de riesgos menos frecuentes se agruparian en las categorias de: cola-
genopatias que incluiria la arteritis de células gigantes y otras periarteritis; situaciones
de hipercoagulabilidad en el contexto de coagulopatias como el sindrome antifosfolipido
u otras causas (embarazo, uso de anticonceptivos orales), vasculitis y otras menos fre-
cuentes como la migrafia retiniana, sindrome de Susac o los traumatismos. Los factores
de riesgo de las oclusiones de rama arterial de la retina son las mismas que las de las
oclusiones centrales de la retina (7).

Oclusiones venosas de la retina

Los principales factores que aumentan la probabilidad de sufrir una oclusidon venosa
de la retina son la edad y la presencia de factores de riesgo cardiovasculares como la
hipertension arterial, la arterioesclerosis, el tabaquismo, las hiperlipemias y la diabetes
mellitus.

Otros factores de riesgos son la fibrilacién auricular, las disfunciones renales y las
alteraciones hematoldgicas sobretodo aquellas que comportan hipercoagulabilidad (8)
gue deben ser estudiadas en los pacientes jévenes o en aquellos que no presentan facto-
res de riesgos cardiovasculares tipicos, como los sindromes que comportan hiperviscosi-
dad sanguinea: las disproteinemias, las discrasias sanguineas, la hiperhomocisteinemia,
el sindromes de anticuerpos antifosfolipidico y disfunciones en sistema de anticoagulan-
tes (factor V de Leiden, proteina C, proteina S y antitrombina Ill). También encontramos

SOCIEDAD ESPANOLA

11-130  LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA DE OFTALMOLOGIA




2.3. Oclusiones vasculares de la retina
Maximino José Abraldes Lopez-Veiga, José Juan Escobar Barranco, Miguel Angel Zapata Vitori, Begofia Pina Marin,
Francisco Gémez-Ulla de Irazazébal

como factores de riesgos las vasculitis sistémicas inflamatorias o infecciosas y el uso de
farmacos como anticonceptivos orales o diuréticos (9,10).

Se han descrito como factores oculares que predisponen a una oclusiéon venosa de
la retina: la presencia de glaucoma, longitudes axiales cortas y presencia de vasculitis
retinianas (11).

En el caso concreto de las oclusiones venosas centrales deben descartarse situa-
ciones que comprometen el espacio a nivel de la [dmina cribosa que inducirian a una
trombosis secundaria en la vena como el edema de disco éptico, drusas en el disco 6p-
tico, pseudotumor cerebri y papilas inclinadas o bien situaciones que comporten una
compresion externa del globo ocular a nivel retrobulbar como la oftalmopatia tiroidea,
masas orbitarias o traumatismos craneales.

PATOGENIA
Oclusiones arteriales de la retina

La etiologia de las oclusiones arteriales de la retina no arteriticas son los émbolos en
la retina. La tipologia y origen de los émbolos retinianos varia en funcién de la edad del
paciente. En los pacientes menores de 40 afos la embolia cardiaca es la etiologia mas
comun (12) en cambio, en la mayoria de los casos que ocurren en pacientes con mas
edad, el émbolo proviene de arterias cardtidas aterosclerdticas siendo los émbolos de
colesterol, también conocidos como placas de Hollenhorst, la tipologia mas frecuente
(74%) y su presencia debe hacer descartar la presencia de enfermedad carotidea. En
menor porcentaje de los casos, los émbolos son célcicos y suelen proceder de las vélvulas
cardiacas (15,5%) o formados por plaquetas y material fibrinoide (15,5%).

Es muy poco frecuente la arteritis de células gigantes en el caso de las oclusiones
arteriales de rama. No obstante, en los pacientes mas aiflosos y con clinica compati-
ble con arteritis de células gigantes, ésta debe ser descartada dado que puede ser la
causante entre el 1-2% de las oclusiones de arteria central de la retina. En los casos
de oclusiones de la arteria cilio-retiniana aislada también debe descartarse un origen
arteritico.

Oclusiones venosas retinianas

La patogenia de las oclusiones venosas es multifactorial.

Con respecto a la patogénesis de las oclusiones venosas de rama, la compresién me-
canica tiene un papel primordial. En estos casos, la interrupcion del flujo venoso casi
siempre tiene lugar en el cruce arteriovenoso en el que la arteria y la vena comparten
una vaina adventicia comun por lo que, en el 99% de los casos, existe un aplastamiento
de la vena bajo la arteria (13,14).
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La arterioesclerosis y la hipertension arterial ocasionan engrosamiento y rigidez
de las paredes arteriales por lo que constituyen factores de riesgo principales en las
oclusiones venosas de rama. Otros estudios sugieren que las turbulencias del flujo
sanguineo que ocurren en los cruces arteriovenosos producen una degeneracion del
tejido de las paredes venosas que permiten la oclusion venosa.

En el caso de las oclusiones de la vena central, estudios histopatolégicos demuestran
la existencia de un trombo que ocluye el lumen de la vena central de la retina en la |ami-
na cribosa o posterior a ella. La arteria central de la retina y la vena central de la retina
cruzan la lamina cribosa dentro de una vaina comun. Por este motivo, variaciones ana-
tédmicas o aumentos de la presion en esta localizacion, asi como una arteria central mas
rigida, alteraciones en la pared venosa, perturbaciones hemodindmicas o situaciones
inflamatorias y trombdticas explicarian la aparicion de las oclusiones venosas centrales.

TIPOS, DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LAS OCLUSIONES VASCULARES
DE LA RETINA

Oclusiones Venosas de la Retina

Oclusion de vena central de la retina

Clasificacion anatomica

¢ QOclusion de vena central de la retina (OVCR): oclusién de la vena central de la reti-
na localizada en el nervio éptico.

e Oclusién hemicentral de vena retiniana (HemiC-OVR): Oclusion rama principal su-
perior o inferior de vena central de retina a nivel papilar. Clasicamente incluida en-
tre las oclusiones de rama; sin embargo, el curso clinico, prondstico y manejo esta
mas proximo a la OVCR. Importante diferenciarla de la oclusidn de rama venosa
hemirretiniana en la que la oclusidn se produce fuera de la papila y que también
afecta a toda la hemirretina superior o inferior, pero a diferencia de la HemiC-OVR
en nada se diferencia de una oclusion de rama venosa de la retina (ORVR).

Sintomas y signos

Las OVCR se manifiestan con pérdida de visiéon que suele ser brusca e indolora, nor-
malmente unilateral, pudiendo acompafiarse de una pérdida de campo visual extensa.

En la fase aguda se observa tortuosidad y dilatacidon venosa, hemorragias intrarre-
tianas en los cuatro cuadrantes de la retina, edema macular, exudados algodonosos e
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incluso edema de papila (fig. 1). Las formas
isquémicas suelen acompanarse de defecto
pupilar aferente.

En la fase crdnica pueden observarse va-
sos colaterales en la papila y la retina, dilata-
cion y tortuosidad venosa persistente, envai-
namiento venoso, estrechamiento arteriolar
y edema macular crénico. Entre un 15-34%
de las formas no isquémicas y en el 50% de
las formas isquémicas se presenta neovascu-
larizacién (15). Estos casos pueden complicar-
se con glaucoma neovascular y/o hemorragia

vitrea. Figura 1: Oclusién de vena central de la
En los casos de HemiC-OVR se produce retina con amplio componente hemorragico

pérdida visual subita con defecto campimé- y nédulos algodonosos.

trico tipicamente altitudinal (en las formas

isquémicas). Dilatacién venosa y hemorragias retinianas que afectan a la hemirretina

superior o inferior, afectando por igual al cuadrante nasal y temporal. Desde un punto

de vista clinico y fisiopatoldgico esta mas proxima a la oclusiéon de vena central, aunque

con mayor riesgo de neovascularizacion (16).

Diagndstico

El diagndstico es oftalmoscdpico basado en los signos funduscdpicos descritos. Las
pruebas complementarias de imagen que nos ayudan al diagndstico, clasificacion y tra-
tamiento son:

La angiografia fluoresceinica (AFG) que diferencia formas isquémicas y no isqué-
micas. La isquemia retiniana viene definida por la presencia de 10 o mas areas de disco
(AD) de no perfusion retiniana (17). Los signos angiograficos mas frecuentes son: re-
traso en la circulacién arteriovenosa (mayor en formas isquémicas), hipofluorescencia
por efecto pantalla debido a las abundantes hemorragias, dreas de no perfusion (en
las formas isquémicas), tincién y difusidn en las paredes venosas, asi como en el drea
macular en fases tardias. Debido a la existencia de extensas hemorragias en la fase
aguda, la AFG debe realizarse en un momento en el que éstas hayan desaparecido en
gran medida para permitir el estudio de la retina ya que hasta un tercio de las AFG
realizadas precozmente en pacientes con oclusién venosa central son interpretadas de
forma incorrecta (18).

En estadios crénicos puede observarse vasos colaterales y/o neovasos (figs. 2 y 3).

Las formas no isquémicas también llamadas edematosas representan el 75% de los
casos. Tienen mejor prondstico y la mayor complicacion es el edema macular cistoide.
Un tercio pueden evolucionar a formas isquémicas (19).
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Figura 2: AFG de una oclusién de vena Figura 3: Fotocomposicidon de OCTA de una oclusién
central de la retina en la que puede de vena central de la retina con amplias areas de no
observarse areas de no perfusion perfusion retiniana.

retiniana y la existencia de colaterales.

Las formas isquémicas tienen peor prondstico desarrollando neovasos en el 35% de
los casos (20). La principal complicacién es el glaucoma neovascular. El riesgo de neova-
sos en iris es mayor si el area de isquemia retiniana es superior a 10 AD (21).

La Angio-OCT (OCT-A), permite distinguir claramente la red vascular y los pe-
guenos capilares de la macula en sus dos plexos superficial y profundo. Muestra la
dilatacion venosa, las areas de no perfusién, ayuda a valorar la ZAF y diagnosticar
neovasos.

La Tomografia de coherencia 6ptica (OCT): el signo tomografico principal es el edema
macular. La OCT aporta una informacion tanto cualitativa como cuantitativa del edema
mediante un analisis del grosor retiniano y del estudio de las distintas capas de la retina
incluyendo la interfase vitreo-retiniana (22-27). Debe realizarse al inicio, en el momento
del diagndstico, ya que se han establecido correlaciones entre los signos tomograficos y
el prondstico visual (24,25), y en todas las visitas de seguimiento porque permite ver la
evolucidon y monitorizar la respuesta al tratamiento (26).

Tratamiento

En las formas isquémicas deben realizarse controles periédicos para descartar neo-
vascularizacion iridiana (NVI), también llamada rubeosis iridis, o neovascularizacion del
angulo (NVA) (21). Cuando aparezca el primer signo de NVI o NVA el tratamiento es la
panretinofotocoagulacion (PFC). En el 90% de los casos, la regresién de los neovasos se
produce 1 o 2 meses tras la PFC. La persistencia de los neovasos debe controlarse y se
puede realizar una PFC suplementaria. La presencia de neovasos papilares (NVP) o reti-
nianos (NVR) sin NVI/NVA también se debe tratar mediante PFC para impedir la neovas-
cularizacién del segmento anterior.
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En las formas no isquémicas se realizaran controles periddicos durante 3 afos para
detectar una conversion a isquémica (23).

En el tratamiento del edema macular asociado a OVCR la fotocoagulacién en rejilla
no produce ningun beneficio y no es recomendable. En el Central Vein Occlusion Study
(CVOS) (28) no se observaron diferencias significativas en la agudeza visual (AV) entre los
ojos tratados mediante laser en rejilla y los no tratados.

El estudio CRUISE (29), puso de manifiesto que el tratamiento con inyecciones intrao-
culares de ranibizumab es eficaz en el control del edema macular secundario a la OVCR.
La eficacia y seguridad del aflibercept en pacientes con edema macular secundario a
OVCR fue evaluada en los estudios COPERNICUS y GALILEO (30-34) y la de los implantes
de dexametasona intravitreos (Ozurdex®) en el estudio GENEVA (35,36). En este ultimo
ensayo, los datos de seguridad del implante intravitreo de dexametasona mostraron una
baja proporcién de cataratas y de hipertensién ocular tras la inyeccion Unica.

Oclusion de rama venosa de la retina
Clasificacidon anatomica

Es importante clasificar las ORVR por su localizacién anatémica (fig. 4) y por tanto por
la afectacidon o no de la maculay su extensién (37), porque el drenaje venoso se vera mas

Figura 4: Clasificacion anatdmica: A) Oclusién de rama venosa principal temporal superior. B) ORV
principal hemirretiniana inferior C) ORV macular superior y su historia natural a lo largo de un afio
con buena evolucién. Fondo de ojo a 1, 2, 3 meses y final a los 12 meses.
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comprometido cuanto mas extensa sea el area que abarque la oclusidn y la AV depende-
ra de que la macula se vea o no afectada.

ORVR principal o mayor: oclusién de rama de primer orden fuera de la papila, pero
con afectacion de ramas maculares.

ORVR hemirretiniana: cuando el punto de la oclusion es visible cerca de la papila y
por la division anatémica particular afecta a toda una hemirretina superior o inferior.

ORVR macular o menor: afectacién solo de una rama macular.

ORVR secundaria o periférica: oclusién de rama venosa que no afecta a la circulacion
macular, frecuentemente asintomatica salvo que desarrolle hemorragia vitrea secunda-
ria a neovascularizacion retiniana.

Sintomas y signos

Las ORVR se caracterizan por una pérdida aguda o moderada de la AV, siempre que
se afecte la macula, asociada en una fase aguda a dilatacién, ingurgitacién venosa y
hemorragias retinianas superficiales, aunque también pueden ser profundas, que apa-
recen en el drea de drenaje de la vena obstruida. Puede haber otros signos asociados
como exudados algodonosos —que desaparecen al cabo de uno o dos meses- y estrecha-
miento arteriolar. En fase cronica o de secuelas en donde las hemorragias han desapa-
recido parcial o totalmente y podemos ver exudados duros, desarrollo de colaterales,
alteraciones pigmentarias o complicaciones como edema macular, neovascularizacién
retiniana y hemorragia vitrea.

Diagndstico

Ante una disminucion brusca de AV el diagnéstico oftalmoscépico de ORVR se basa
en los signos funduscopicos descritos. Estos hallazgos se van modificando a lo largo del
tiempo (fig. 4) y varian segin nos encontremos en fase aguda o crénica.

Las pruebas complementarias de imagen que nos ayudan al diagnéstico, clasificaciéon
y tratamiento son:

La angiografia fluoresceinica (AFG) que las cataloga en dos formas claramente dife-
rentes en su evolucion, prondstico e incluso abordaje terapéutico: formas no isquémicas
las mas frecuentes e isquémicas, en las que se observa la presencia o ausencia de ex-
tensas areas de no perfusion capilar (fig. 5). Raramente, una forma no isquémica puede
evolucionar a una forma isquémica.

Los signos mas frecuentemente observados son retraso en el llenado venoso, hi-
pofluorescencia por la presencia de hemorragias que bloquean la visién del contraste
(efecto pantalla) o por ausencia de perfusion, ademas de difusion en fases tardias desde
las venas afectadas y desde los capilares dando lugar a edema macular (fig. 6).

Cuando el periodo agudo ha pasado y hay escasas hemorragias la AFG permite deter-
minar la extension de la isquemia, valorar el estado de la macula, zona avascular foveal

SOCIEDAD ESPANOLA

11-136  LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA DE OFTALMOLOGIA




2.3. Oclusiones vasculares de la retina
Maximino José Abraldes Lopez-Veiga, José Juan Escobar Barranco, Miguel Angel Zapata Vitori, Begofia Pina Marin,
Francisco Gémez-Ulla de Irazazébal

Figura 5: Clasificacion angiografica: A) ORVR no isquémica con retina bien perfundida en fase
venosa, aungue hay unas pequefias areas de no perfusion capilar (flechas). B) ORVR isquémica,
con areas de no perfusién muy extensa. Se puede observar edema en el borde entre la retina
perfundida y no perfundida, asi como el punto de la obstruccién (flecha). Hallazgos en OCT: C) Se
aprecian quistes en capas internas y externas de la retina, ademas de desprendimiento de la retina
neurosensorial. D) Edema macular quistico y atrofia del epitelio pigmentario de retina.

Figura 6: Angiografia fluoresceinica de una ORVR. A) Fase arteriovenosa con retraso del llenado
de la vena hemirretiniana inferior. B) Fase venosa en donde se mantiene el retraso de relleno y se
aprecian extensas areas de no perfusion retiniana. C) Fase tisular con difusion e impregnacion de la
pared venosa.

(ZAF) y presencia o no de edema macular, asi como diferenciar colaterales de telangiec-
tasias y neovasos.

Las formas isquémicas suelen presentar un peor prondstico visual y tienen un riesgo
del 36% de desarrollar neovasos cuando la extensidn de la isquemia supera los 5 didme-
tros papilares 0 62% cuando es mayor a 10 didmetros papilares (37).

La Angio-OCT (OCT-A) permite visualizar la red vascular y los pequefios capilares de
la macula en sus dos plexos superficial y profundo. La facilidad, rapidez de adquisicion y
la posibilidad de repetirla en todas las visitas hace de esta prueba casi un sustituto de la
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Figura 7: A) ORV isquémica en AFG. B a D Imagenes de OCT-A con Angioplex Cirrus-6000. B) Se
observan las mismas dreas de isquemia y la dilatacién capilar en su borde (flechas). C) En otra
ORVR se aprecia la ZAF en el plexo superficial, izquierda y la disminucién de capilares en el plexo
profundo, derecha. D) Isquemia extensa y neovasos retinianos visibles en OCTA (flecha).

AFG ya que su aportacion combinada con la OCT estructural ha hecho que esta patologia
se pueda controlar facilmente con pruebas no invasivas y reproducibles (fig. 7).

Permite por tanto valorar la perfusion de la retina, visualizar la dilatacién venosa,
descartar areas de isquemia, valorar la ZAF y diagnosticar neovasos (fig. 7). No sirve para
valorar la alteracién de la barrera hematoretiniana y por tanto la presencia de difusion
o edema macular.

La Tomografia de coherencia dptica (OCT) da una informacion muy detallada cuali-
tativa (cambios morfoldgicos) y cuantitativa (medida del espesor retiniano) de todas las
capas de la retina, asi como de la respuesta terapéutica.

Permite valorar la fovea, el engrosamiento retiniano con o sin espacios quisticos y su
variacion en el seguimiento tras el tratamiento. Al igual que en las OVCR, la OCT (fig. 8)
descarta la presencia de desprendimiento de retina neurosensorial (DRNS), integridad o
no de la zona elipsoide, atrofia del epitelio pigmentario de la retina y la presencia o no de

Figura 8: OCT de una oclusién de rama venosa retiniana con edema macular quistico, puntos

hiperreflectivos y discontinuidad de la zona elipsoide.
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puntos hiperreflectivos. Ademas, evalla la interfase vitreo-retiniana, mostrando si existe
sindrome de tracciéon vitreo-macular, membrana epimacular, agujero macular lamelar,
por rotura de un quiste o agujero macular de espesor total.

El diagndstico de una ORVR en fase aguda no suele presentar dudas por sus carac-
teristicas tan particulares, pero en la fase cronica se debe hacer diagndstico diferencial
con la retinopatia diabética (cuyas lesiones suelen ser mas extensas y no reducidas a
la zona de un territorio venoso) y especialmente con telangiectasias maculares como
las McTel tipo 1 con multiples aneurismas capilares, arteriorales y venulares en el polo
posterior.

Tratamiento

En caso de que la ORVR presente una vision normal y retina bien perfundida rea-
lizaremos solo seguimiento evolutivo. Si hubiese edema macular, principal causa de
pérdida de visidon en esta patologia, el tratamiento estandar hasta la aparicién de
los antiangiogénicos era la fotocoagulacion en rejilla que mostré una pobre, aunque
significativa, mejoria de la AV (1,33 lineas) frente a la observacidon (0,23 lineas) a los
tres afios (38).

Otros tratamientos previos que se han utilizado como la inyeccidn intravitrea de
triamcinolona, anastomosis retino-coroidea con laser, o vitrectomia con o sin liberacion
de la adventicia en el punto de la obstruccién han sido abandonados y sustituidos por la
inyeccion intravitrea de antiangiogénicos (anti-VEGF) como ranibizumab (39) y afliber-
cept (40) o el implante de liberacion sostenida de dexametasona (41).

El tratamiento con antiangiogénicos representa la primera linea de tratamiento en
pacientes faquicos o afaquicos, se debe utilizar en los pacientes con edema macular con
retina bien perfundida e incluso cuando haya edema con zonas de isquemia macular
pues algunos pacientes se pueden beneficiar del tratamiento. Aunque se discute cuando
comenzar el tratamiento lo cierto es que lo mds razonable es hacerlo lo antes posible
para obtener las mayores y mas rapidas mejorias de AV que alcanzaron una ganancia
de 18 letras en el estudio BRAVO con ranibizumab y de 16 letras en el estudio VIBRANT
con aflibercept después de 12 meses de seguimiento. De manera general las inyecciones
intravitreas de anti-VEGF se deben realizar mensualmente y continuar hasta que la AV
se mantenga estable en las siguientes tres visitas, luego podremos ir incrementando los
intervalos entre visitas de forma gradual mediante control de la AV y de OCT para valorar
y cuantificar el grado y extensién del edema macular y la respuesta al tratamiento y en
caso de deterioro volver a inyectar. En estudios previos con ranibizaumab se vio que la
ganancia inicial habia que mantenerla durante afios, aunque disminuyendo el numero
de inyecciones hasta llegar a una media de 1,4 inyecciones a los 5 anos del inicio del
tratamiento (42,43).

Resultados similares ocurrieron con aflibercept (40), tras una fase de carga de 6 in-
yecciones y después con inyecciones fijas bimestrales hasta la semana 52.
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El beneficio del implante de dexametasona intravitreo en el tratamiento del edema
macular en las ORVR ha sido comunicado en el estudio pivotal GENEVA.

El uso combinado o secuencial de anti-VEGF y fotocoagulacién en rejilla no ha de-
mostrado ser mas eficaz que los antiangiogénicos en monoterapia.

En los pacientes que hayan desarrollado neovasos, y en algunos casos con isquemia
extensa sin posibilidad de realizar un estrecho control evolutivo, el tratamiento reco-
mendado es la inyeccidn intravitrea de un anti-VEGF seguida de fotocoagulacion de toda
la retina isquémica.

Tratamiento intravitreo del edema macular asociado a oclusiones venosas de la
retina (OVCR y ORVR)

Las inyecciones intravitreas de ranibizumab (Lucentis®) o de aflibercept (Eylea®) y los
implantes intravitreos de dexametasona (Ozurdex®), en monoterapia o en terapia com-
binada, pueden ser utilizados como arma terapéutica para el manejo del edema macular
secundario a las oclusiones venosas de la retina.

La tendencia es hablar de disminucidén de AV sintomatica para iniciar el tratamiento
tanto en OVCR como en ORVR (26).

Independientemente del anti-VEGF usado, después de la dosis de carga inicial se
puede seguir cualquiera de los regimenes aprobados segun la respuesta (PRN —segln
necesidad— pauta fija ya sea bi o trimestral o Treat and Extend).

El implante intravitreo de dexametasona (DEX) podria considerarse como primera
linea de tratamiento si el paciente estuviese vitrectomizado, también se podria valorar
en los pacientes pseudofaquicos siempre que no sean corticorrespondedores. Ademas,
el DEX también podria ser la primera opcidn en los pacientes con un acontecimiento
cardiovascular severo en los ultimos tres meses, sean o no faquicos, por la ausencia de
efectos sistémicos de este farmaco. Se recomienda también su uso en los pacientes que
no responden bien a los anti-VEGF e incluso en aquellos que muestran puntos hiperre-
flectivos en el OCT. Después de la primera inyeccidn se valorara el paciente a los dos me-
ses, porque es cuando se puede producir la mayor subida de presion intraocular y para
observar la respuesta en la reduccion del edema, después de nuevo a los 4 meses por si
fuese necesario repetir la inyeccion si ha aumentado de nuevo el edema y sino otra vez
a los seis meses.

Basado en la evidencia cientifica el esquema de tratamiento intravitreo del edema
macular asociado a la oclusion venosa retiniana es el siguiente (36):

En los pacientes faquicos o afaquicos los farmacos antiVEGF (ranibizumab y afliber-
cept) representan la primera linea de tratamiento.

En los pacientes pseudofaquicos cérticorrespondedores los anti-VEGF son también
la primera opcidn. En pacientes pseudofaquicos que no sean corticorrespondedores la
primera linea de tratamiento puede ser, a criterio del facultativo, tanto el DEX como los
farmacos antiVEGF.
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En los pacientes vitrectomizados, independientemente del estado del cristalino, el
DEX sera el farmaco de primera eleccion.

En los pacientes que hayan padecido un acontecimiento cardiovascular adverso hace
menos de 3 meses, independientemente del estado del cristalino, el farmaco que se
debe de usar en primer lugar es el DEX.

En caso de respuesta insuficiente o no satisfactoria puede emplearse una terapia
combinada utilizando los farmacos antiVEGF y el DEX.

Oclusiones Arteriales de la Retina
Oclusion de arteria central de la retina (OACR)

La oclusion de la arteria central de la retina se caracteriza por una pérdida del flujo
sanguineo a través de esta arteria.

Signos y sintomas

Los pacientes suelen referir una pérdida de AV indolora, brusca, en cuestion de se-
gundos y estable en el tiempo, aunque en algunas ocasiones presentan una historia pre-
via de amaurosis fugax (44). Se trata de una pérdida de visién generalizada, de todo el
campo visual. La pérdida visual suele ser intensa, el 90% de los pacientes es incapaz de
llegar a la lectura de letras siendo la visién entre contar dedos y percepcién de luz (1). La
amaurosis o no percepcion de luz es poco frecuente.

En el 80% de los pacientes que presentan arterias ciliorretinianas que suplen la fovea
(aproximadamente un 10% de la poblacidn) se presenta una mejor AV, normalmente
20/50 o mejor, manteniéndose un pequeio islote de vision central (45).

En la exploracion encontraremos la presencia de un defecto pupilar aferente relativo
segundos después de la oclusion. La inspeccidn del segmento anterior suele ser normal,
aunque en los pocos casos en que se observan neovasos en el iris en el momento agudo
de la oclusidon debemos considerar la obstruccién concomitante de la arteria carétida
(46). En la primera fase después de la oclusidn no se aprecian lesiones evidentes en el
fondo de ojo, al cabo de unas horas aparece el edema isquémico en forma de blanquea-
miento de la retina debido a una necrosis isquémica de la mitad interna de la retina, el
color blanco-amarillento es mds intenso en el polo posterior donde la capa de fibras
y la capa de células ganglionares tienen mayor grosor. En la zona central, a diferencia
del resto, podemos encontrar una coloracidn rojiza, conocida como «mancha rojo cere-
za» (fig. 9). La mancha rojo cereza aparece porque la retina en la regidn foveal es muy
delgada, permitiendo la visualizacién del epitelio pigmentario de la retina y la coroides
subyacentes (47). En una quinta parte de los casos se puede apreciar un émbolo en la
bifurcacidon de la arteria a nivel de la papila, y eso suele ser un factor de mal pronéstico
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para la recuperacion visual (48). También es
posible observar vasos segmentados o ima-
genes de «vagones» en los vasos debido a
circulacién retrégrada.

Con frecuencia el vaso ocluido suele re-
permeabilizarse, permitiendo la perfusién
sanguinea en la retina, aunque la pérdida
visual se mantiene debido al infarto de la re-
tina interna. Estudios en primates no huma-
nos indicaron que la lesién se hace irrever-
sible después de 90 minutos de la oclusion
(49). El blanqueamiento y la opacificacion
de la retina se suele resolver en menos de 4
0 6 semanas y queda como secuela palidez
del nervio dptico, estrechamiento vascular
retiniano y pérdida de la capa de fibras ner-
viosas. El defecto en el campo visual es per-
manente (47).

Figura 9: Oclusién de arteria central de la
retina, se aprecia el edema isquémico con la
mancha rojo cereza en la zona foveal.

La isquemia producida puede conllevar la evolucion a rubeosis de iris hasta en un
20% de los casos de obstruccién de arteria central de la retina, que suele suceder unas
4-5 semanas después del episodio (50). En algunos casos, aproximadamente en el 2-3%,
se produce también neovascularizacién en la papila (51).

Diagndstico

El diagndstico es principalmente clinico,
aunque, en caso de duda o durante el segui-
miento pueden ser de utilidad las siguientes
pruebas:

e Tomografia de coherencia Optica
(OCT): en el momento agudo nos per-
mite objetivar el edema isquémico de
la retina, principalmente por engrosa-
miento de las capas internas (fig. 10).
La OCT-angiografia (OCT-A) objetiva la
pérdida de capilares por la oclusion.

e Angiografia fluoresceinica (8AFG):
pone de manifiesto el retraso del lle-
nado arterial, la segmentacion de la
columna sanguinea y la disminucion
del calibre vascular. La AFG es espe-
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Figura 10: Edema isquémico de la retina por
engrosamiento de las capas internas en la fase
aguda de la oclusién de arteria central de la

retina.
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cialmente importante en la deteccidn de neovascularizacidon retiniana secundaria
a laisquemia que puede desarrollarse durante la evolucién.

¢ Electrorretinografia: no suele realizarse de forma sistematica, aunque se objetiva
una reduccién en la amplitud de la onda a sin alteracién de la onda b, lo que tra-
duce la afectacion de las capas internas de la retina.

Es imprescindible la localizacion de la fuente emboligena y el estudio sistémico de es-
tos pacientes, que debe realizarse en colaboracién con los servicios médicos pertinentes
(medicina interna, cirugia vascular, hematologia o cardiologia). Las siguientes pruebas
complementarias ayudan en la filiacion de su etiologia:

e Medicion de la tensidn arterial y frecuencia cardiaca.

* Analitica general:

— Reactantes de fase aguda: velocidad de sedimentacion globular (VSG), Proteina
C reactiva (PCR) para descartar arteritis de células gigantes.
— Pruebas de coagulacién: En pacientes menores de 40 afios deben descartarse
alteraciones de la coagulacidn (funcién plaquetaria, antitrombina Ill, proteina C
y S, resistencia a la proteina C activada, activador del plasminégeno, inhibidor
del activador del plasmindgeno, fibrindgeno y homocisteinemia),
— Glicemiay lipidos en sangre.
— Otras pruebas analiticas: autoanticuerpos (anti-cardiolipina, anti-coagulante lu-
pico, anti-nucleares, anti-ADN), serologia para ldes (52).
e Electrocardiograma y ecocardiograma: para despistaje de arritmias cardiacas y
otras causas de émbolos de origen cardiaco (53).
e Ecografia doppler de troncos supraadrticos: se estima una incidencia del 20% de
estenosis carotidea con significacién hemodinamica (47).

Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial debe realizarse principalmente con otras causas de pérdida

visual aguda no dolorosa como:

e Oclusion aguda de la arteria oftdlmica: blanqueamiento de la totalidad de la reti-
na, sin presencia de mancha rojo cereza. La AV suele ser de percepcidon luminosa
0 menor.

¢ Neuropatia dptica isquémica no arteritica: suele existir un predominio altitudinal
en la pérdida visual, se objetiva edema de papila y hemorragias peripapilares.

e Neuropatia dptica isquémica arteritica: acostumbra a ser una pérdida visual inten-
sa, encontramos edema de papila en el momento agudo y una atrofia del disco en
la fase crénica. Puede ir acompafiiada de cefalea, claudicacién mandibular, dolores
musculares, debilidad, pérdida de peso, defecto pupilar aferente acentuado, VSG
y recuento plaquetario muy elevados en casos de arteritis de Horton.

e QOclusién de la vena central de la retina: se objetiva la presencia de edema de pa-
pila, vasos ingurgitados y hemorragias en los cuatro cuadrantes. La pérdida visual
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Figura 11: Composicién de angiografia fluoresceinica en el minuto 1, en paciente con oclusion

combinada de arteria y vena central de la retina en el ojo izquierdo. Se aprecia un importante

retardo en el llenado vascular del ojo izquierdo, con la presencia de multiples hemorragias e
ingurgitacion venosa.

suele deberse a la presencia de un edema macular. En ocasiones se pueden dar
obstrucciones mixtas, tanto de vena como de arteria (fig. 11).
e QOtras causas de pérdida visual aguda e indolora: desprendimiento de retina, he-
morragia vitrea. Suelen descartarse a partir de la exploracion
Las enfermedades de depdsito como la Enfermedad de Tay-Sachs pueden dar una
imagen de mancha rojo cereza macular, ocurren a edad temprana, habitualmente bila-
teral y tiene otras manifestaciones sistémicas.

Tratamiento y seguimiento

Existen dudas sobre la eficacia de los tratamientos, dado la rapidez con la que se ins-
taura el infarto en las capas internas de la retina (12).
e Medidas para aumentar el del flujo arterial:
— Disminucion de la presion intraocular:
* Masaje ocular digital o mediante lente de Goldman, realizando compresiones
y descompresiones repetidas durante unos 15-30 minutos.
* Paracentesis en cdmara anterior a través del limbo escleral mediante una
aguja de 27 o 30G, aspirando 0,1 a 0,2 ml de humor acuoso (55).
* Betablogueantes tépicos.
* Acetazolamida 500 mg oral o intravenosa.
* Infusion intravenosa de manitol al 20%.
* Aumento de la vasodilatacidn arteriolar:
* Mezcla de oxigeno al 95% y monoxido de carbono al 5%.
* Camara hiperbarica.
Estas técnicas minimamente invasivas no demostraron mejoria significativa en la
AV final segin un metaanalisis realizado (55).
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¢ Eliminacion del émbolo.

— Fibrindlisis intraarterial selectiva: inyeccién de uroquinasa o activador del plas-
mindgeno tisular directamente en la arteria oftalmica. Es un procedimiento con
potenciales complicaciones graves que solo es efectiva en casos de émbolos fi-
brinoplaquetarios (56), aunque se ha propuesto como tratamiento prometedor
no existe, de momento, suficiente evidencia para su uso masivo, mas alla de
casos seleccionados (56).

— Embolisis con laser Nd: YAG: presenta alto riesgo de sangrado vitreo y neovas-
cularizacién subretiniana.

— Extraccién quirurgica del émbolo: en un estudio piloto en pacientes con
menos de 36 horas de evolucién se consiguié una reperfusion vascular in-
mediata en 87%, y mejoria de AV y campo visual en 71% de los pacientes
(57), aunque presenta una dificultad quirdrgica importante, no exenta de
complicaciones.

Tratamiento de las complicaciones de la oclusién de arteria central de la retina:

La neovascularizacion tanto en la papila como en el iris puede ocurrir hasta en
19% de los pacientes, especialmente durante los primeros tres meses desde la oclu-
sién. La panfotocoagulacién ha demostrado ser efectiva en la regresién de los neo-

vasos, que si no son tratados pueden conducir a un glaucoma neovascular y la ptisis
bulbi.

Oclusiones de arteria cilioretiniana
Signos y sintomas. Clasificacion

La arteria cilio-retiniana entra en la retina por la parte temporal del disco éptico. Es
una circulacion separada de la arteria central de la retina y se aprecian en un 32% de
los pacientes a los que se les efectla una angiografia fluoresceinica. En esta prueba el
relleno de las arterias cilio-retinianas es simultaneo al relleno coroideo. Las oclusiones
de las arterias cilio-retinianas suponen solamente en 5% de las obstrucciones arteriales
retinianas (58).

En funduscopia se aprecia un area de blanqueamiento o palidez papilar de la retina
superficial a lo largo del trayecto de la arteria cilio-retiniana. La afectacion de la AV es va-
riable en funcidn de las 3 situaciones diferentes de oclusidn que pueden darse, y tienen
su importancia cara al pronéstico visual (59):

Oclusion de arteria ciliorretiniana aislada: tiene un buen prondstico. El 90% consi-
guen recuperar visiones por encima del 0.5 y un 60% vuelve a tener vision de la unidad
20/20. Incluso en los pacientes con dafio severo en el haz papilomacular, la AV potencial
puede ser bastante buena, presumiblemente secundaria a la conservacion de haces de
capas de fibras nerviosas superiores e inferiores intactas que inervan la févea. En estos
casos es importante descartar una arteritis de células gigantes.
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Oclusion de arteria ciliorretiniana asociada a obstruccidén de la vena central de la
retina: Representan el 40% de las oclusiones de arteria ciliorretiniana (60). La AV final
se relacionara con el grado de obstrucciéon venosa de este grupo de pacientes. Las
obstruccionesvenosas no suelen serisquémicas y no suelen ocasionar neovascularizaciéon
iridiana y glaucoma neovascular. Se asocian ambas entidades debido a una reduccion de
la presidn hidrostatica en la arteria ciliorretiniana a causa del aumento de la presion en
el sistema venoso. El edema del nervio dptico puede contribuir a reducir el calibre y el
flujo de la arteria.

Oclusion de arteria ciliorretiniana asociada a neuritis éptica isquémica anterior
(NOIA): corresponde al 15% de los casos y tienen un mal prondstico visual, secundario
al dafio en el nervio dptico. (entre 20/400 y percepcidn de luz). Cuando se asocia a NOIA
hay que descartar la existencia de arteritis de células gigantes.

Diagndstico y Diagnostico diferencial

En fase aguda: En imagenes de color y red-free aparece un blanqueamiento en el
territorio correspondiente a la arteria ciliorretiniana. En el OCT se puede apreciar una
hiperreflectividad y un engrosamiento generalizado de la capa nuclear interna, capa de
células ganglionares y la capa de fibras nerviosas retinianas.

En fase cronica: en imagenes de color o red-free no se evidencian signos patolégi-
cos. En OCT se muestra un adelgazamiento de todas las capas retinianas en el drea afec-
ta. El OCT-A puede ayudar al diagndstico en casos no agudos mostrando una reduccion
del flujo capilar en plexo capilar superficial y profundo (61).

La aparicidén de una oclusién de arteria ciliorretiniana en una arteritis de células gi-
gantes es una entidad de extrema importancia clinica, ya que se trata de una emergencia
de primer orden donde el diagndstico temprano y el tratamiento intensivo con corti-
coterapia puede evitar que se afecte el ojo adelfo y, por tanto, un cuadro de potencial
ceguera.

La combinacién de un edema blanco-calcareo del nervio dptico, con arteria ciliorreti-
niana ocluida y la presencia de una oclusion de la arteria ciliar posterior en la angiografia
fluoresceinica es diagndstico de una arteritis de células gigantes.

Tratamiento y seguimiento

Las OACR son fendmenos isquémicos a nivel ocular que son indicios de patologia en
el sistema nervioso central o cardiovascular y el tratamiento debe tener como objetivo
el conocer el factor causal para prevenir nuevos episodios isquémicos. Es importante
estudiar profundamente estos pacientes.

Dado el buen pronéstico general de las OACR no se realiza tratamiento médico ex-
cepto si se asocia con una arteritis de células gigantes.
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Oclusion de rama arterial de la retina (ORAR)
Signos y sintomas

La ORAR se manifiestan con una pérdida visual monocular subita e indolora, aun-
gue aproximadamente un 75% de los pacientes al diagndstico mantienen una AV igual
o superior a 0,5 (62). En ocasiones pueden tener una historia previa de pérdida visual
transitoria o amaurosis fugax (63).

Presentan un defecto parcial del campo visual correspondiente al sector de la rama
afectada en forma de defecto campimétrico en sector en aproximadamente la mitad de
los pacientes, de un escotoma central en un 20% o un defecto altitudinal en un 12% (59).

Las oclusiones de ramas retinianas periféricas, en especial las ramas nasales, pueden
ser asintomaticas, y, por tanto, pasar desapercibidas.

En la exploracién de fondo de ojo se presentan como un blanqueamiento parcial
retiniano que se distribuye en el area vascular de la arteria afecta provocado por la
necrosis isquémica de la mitad interna de la retina y que es mds evidente en el polo
posterior (fig. 12a).

Figura 12: Oclusion de rama arterial temporal inferior, fase aguda: En la retinografia (figura 12a-
arriba izquierda) en fase aguda de la oclusion aparece un blanqueamiento de la region temporal
e inferior retiniana con respeto foveal relativo. En la retinografia aumentada (figura 12d -abajo
izquierda) se aprecia el émbolo que origina el cuadro oclusivo impactado en la pared arterial. En
imagen de OCT estructural (figura 12e-abajo central) en fase aguda sobre las regiones isquémicas
muestra el caracteristico edema hiperreflectivo que si afecta al plexo capilar superficial de la retina
lo hara a toda la retina interna. En imagenes de blue reflectance (figura 12b- arriba central) en
fase aguda aparece un area de hiperreflectancia en retina temporal-inferior y en imagen de Green
reflectance (figura 12c- arriba derecha) 1 mes después apreciamos el cierre del calibre de la arteria
temporal inferior.
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Figura 13: Oclusién de rama arterial temporal superior, en fase crénica: En la retinografia (fig. 13A,
arriba izquierda) se aprecia retina previa al episodio de oclusién arterial de rama. En imagenes en
fase crénica, tras la oclusion (fig. 13B y C, arriba centro y derecha) se muestra el émbolo (flecha
azul) en arteria temporal superior de localizacidn peripapilar que origina el cuadro oclusivo. En
angiografia fluoresceinica (fig. 13D) se aprecia un retraso parcial en el llenado arterial temporal
superior. En la OCT en fase crdnica de la oclusion (fig. 13F) se advierte una atrofia de las capas
internas de la retina en el 4rea de la oclusion arterial.

Los émbolos que causan la obstruccion son visibles en aproximadamente un 60% de
los pacientes (62) (figs. 12d, 13b,13c). En la fase aguda en el OCT se apreciard un edema
hiperreflectivo en las regiones isquémicas. (fig. 12e).

Pasada la fase aguda se apreciara en la funduscopia una atenuacién arterial.

(figura 12c) y en el OCT aparece una atrofia de las capas internas de la retina y una
pérdida sectorial de la capa de fibras nerviosas (fig. 13f).

Un signo patognomonico de las ORAR es la aparicidn, en ocasiones, de colate-
rales arterio-arteriales (64). En muy pocas ocasiones se aprecia neovascularizacion
retiniana o iridiana tras una ORAR, siendo esta algo mas frecuente en los pacientes
diabéticos.

Diagnostico y diagnostico diferencial

El diagnodstico es principalmente mediante clinica y exploracion funduscdpica con los
signos descritos anteriormente.

Otras exploraciones utiles para el diagndstico son:

OCT (Tomografia de Coherencia Optica)- en la fase aguda encontramos hiperreflecti-
vidad de la retina interna en el sector de la arteria afectada. Posteriormente aparece una
atrofia de las capas internas de la retina con conservacién de la retina externa.
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Mediante OCT podemos hacer diagnéstico diferencial con la Maculopatia Media
Aguda Paracental (PAMM), que consiste en una lesion isquémica retiniana que solo
puede apreciarse mediante OCT y donde se afectan los plexos vasculares intrarretinia-
nos a nivel de la capa nuclear interna. Su manifestacidn clinica es como un escotoma
paracentral. Es de etiologia multifactorial, siendo causas posibles las OACR y la ORAR,
y parece que en su fisiopatologia estdn implicados fenédmenos de isquemia y reperfu-
sion (65).

AFG (Angiografia fluoresceinica)- en la fase aguda aparece un retraso y disminucién
de el llenado de la circulacidn retiniana en el sector de la arteria afecta (fig. 13d). Pasada
la fase aguda, el retraso de la circulacion arterial tiende a reestablecerse, a veces parcial-
mente y pueden aparecer las colaterales arterio-arteriales

Imagen Blue-Green reflectance: en la fase aguda se observa una marcada hiperre-
flectancia (fig. 12b) en el area de retina afecta. En fase crdnicas la atenuacién arterial es
mas evidente que en funduscopia (fig. 12c).

Tratamiento y seguimiento

El prondstico visual de estos pacientes es relativamente favorable y solo se debe usar
terapias agresivas y precoces, a aquellos pacientes con afectacion foveolar y, por tanto,
una reduccién severa de la AV.

Las medidas que se pueden adoptar son las que se han comentado para las oclusiones
de la arterial central de la retina.

No se ha demostrado que ningun tratamiento tenga incidencia positiva en la mejoria
del prondstico visual de los pacientes con ORAR. En general dado el mejor prondstico
visual de estos pacientes, sobretodo en los casos de no afectacién foveal, se puede ser
mas conservador que en las OACR. Aunque efectuemos tratamiento, es dificil discernir
si la mejoria visual es gracias a su efecto beneficioso o a la historia natural de la enfer-
medad.

Es importante remarcar que las ORAR son infartos del sistema nervioso central y el
tratamiento debe tener como objetivo el conocer el factor causal para prevenir nuevos
episodios isquémicos. Estos pacientes presentan un riesgo elevado de morbilidad y mor-
talidad cardiovascular y cerebrovascular.

En la fase crdénica es poco frecuente la aparicion de neovascularizacién de disco o
iridiana. Solo en estos casos, la panfotocoagulacién o fotocoagulacion sectorial estaria
justificada.

El pronéstico visual de las ORAR es relativamente bueno, dado que en 89% de los
pacientes con ORAR permanentes mejoran AV igual o superior a 0,5, y muestran una
mejoria a nivel campimétrico (59).

Se ha relacionado la AV final de los pacientes con la afectacion del dafio isquémico
irreversible de la fovea.
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PUNTOS CLAVES A RECORDAR

e Dentro de las oclusiones vasculares retinianas las oclusiones de rama venosas
constituyen la entidad mas frecuente. Las oclusiones arteriales son mucho menos
frecuentes que las venosas.

e La prevalencia de las oclusiones venosas y arteriales de la retina aumenta con la
edad, siendo la edad media mas frecuente de aparicion entre los 60 y 70 afos.

e Los principales factores de riesgo de las oclusiones vasculares de la retina son la
edad y la presencia de factores de riesgo cardiovasculares.

e Esimportante clasificar las oclusiones venosas segun su patron anatdmico y sobre
todo angiografico en isquémicas y no isquémicas por el potencial de las formas
isquémicas de desarrollar neovasos y su peor prondstico funcional.

e Las pruebas de imagen no invasivas como la angio-OCT (OCT-A) y el OCT nos dan
una informacion imprescindible para valorar el tipo de oclusién venosa, el grado
de isquemia, la afectacién de la ZAF, el dafo estructural de las diferentes capas
de la retina, asi como la presencia o no de edema macular. Estas pruebas son
imprescindibles en la valoracidn de la respuesta terapéutica, control evolutivo de
la enfermedad y son la mejor manera de manejar esta patologia modulando el
tratamiento.

¢ El tratamiento actual de elecciéon para el edema macular asociado a las OVCR Yy las
ORVR son las inyecciones intravitreas repetidas de antiangiogénicos o de implante
de dexametasona en los casos indicados.

e En las oclusiones de arteria central de la retina, la pérdida visual suele ser severa
con AV de cuenta dedos o percepcidn luminosa, a diferencia de ello las oclusiones
de rama arterial o de la arteria cilio-retiniana tiene en general una buena recupe-
racién visual.

e Eltratamiento en las fases agudas de las oclusiones arteriales de la retina, en gene-
ral, tiene poca incidencia sobre el pronéstico visual final siendo lo mds importante
el conocer el factor causal para prevenir nuevos episodios.
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PREGUNTA TIPO TEST

(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. Paciente varon de 76 afos con oclusidon de rama venosa temporal superior de 2 me-
ses de evolucidn en su ojo derecho, agudeza visual de 0,4. En la OCT-A se aprecian
algunas dareas focales de hipoperfusiéon y en el OCT engrosamiento retiniano con
edema macular con dos quistes centrales Ojo izquierdo su vision alcanza 0,9. Fa-
coesclerosis en ambos ojos y PIO 19 mm HG en ambos ojos. Entre sus antecedentes
destaca ser hipertenso arterial a tratamiento y haber sufrido un infarto de miocar-
dio dos meses antes. ¢ COmo debemos manejar a este paciente?

= a) Hacer una angiografia fluoresceinica para valorarlo mejor.

= b) Esperar tres meses antes de empezar a tratarlo.

= a) Hacer tratamiento con laser en el territorio de la vena ocluida y esperar evolu-
cion.

= d) Tratarlo inicialmente con implante de dexametasona.
= €) Tratarlo inicialmente con un antiangiogénico.

2. Enlafase aguda de un paciente de 70 afios con una oclusion de arteria central de la
retina en su ojo derecho y antecedentes de hipertension arterial.

= a) Observaremos un edema blanco-lechoso con mancha rojo cereza en el fondo de
ojo derecho.

=2 b) La OCT del ojo derecho mostrara edema hiperreflectivo en las capas internas de
la retina por isquemia.

= c) Esta indicado tratamiento con farmacos antiVEGF en el ojo afectado.
=2~ d) Esta indicado tratamiento antihipertensivo para disminuir la presién arterial.

= e) Esrara la evolucion a atrofia retiniana.
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2.3. Oclusiones vasculares de la retina
Maximino José Abraldes Lopez-Veiga, José Juan Escobar Barranco, Miguel Angel Zapata Vitori, Begofia Pina Marin,
Francisco Gémez-Ulla de Irazazébal

3. En las oclusiones vasculares retinianas.
= a) Las oclusiones arteriales son mas frecuentes que las venosas.

=2~ b) La angiografia fluoresceinica es mas util que la OCTA porque permite analizar el
estado tanto del plexo superficial como del profundo.

2 ¢) La edad es un factor de riesgo importante.

= d) Las oclusiones de rama venosa son mds frecuentes que las de vena central de la
retina.

= e) La fotocoagulacion en rejilla es el tratamiento de eleccidn para el edema macular
asociado a una oclusion de vena central de la retina.
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