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Concepto

La obstruccion venosa retiniana se define como la interrupcion al flujo sanguineo
en la red vascular venosa retiniana. Es la vasculopatia mas frecuente después de la
retinopatia diabética con una incidencia de 2.14/1000 en pacientes de 40 afios o mas y de
5.36/1000 en pacientes mayores de 64 afios'. No hay diferencias estadisticamente
significativas entre ambos sexos aunque hay cierto predominio masculino y puede afectar
por igual a ambos ojos. Actualmente sabemos gracias a la angiografia fluoresceinica que no
es necesario una oclusion anatdémica completa para desencadenar una parada circulatoria,
pues en obstrucciones recientes se observa paso de colorante aunque con dificultad y
retraso.

Se ha abandonado el término de trombosis venosa retiniana por el de obstruccion
debido a que este ultimo refleja mejor la realidad del proceso que, como veremos, es el
resultado de la suma de factores de origen diverso.

Clasificacion

En funcion de la localizacion anatémica las podemos clasificar en obstruccion de
vena central de la retina (OVCR), obstruccion venosa de rama tributaria (OVRT) y
obstruccion venosa hemicentral (OVH). TABLA 1

En las OVCR? la obstruccién se suele encontrar a nivel de la lamina cribosa aunque
también, y de manera excepcional, se puede localizar a nivel de la vena oftdlmica o del
seno cavernoso. En este tipo de obstruccion la macula se afecta de manera constante por lo
que el prondstico visual es muy pobre.

Cuando existe una OVRT la oclusion se encuentra por delante de la ldmina cribosa,
generalmente a nivel de los cruces arteriovenosos’. Se afecta més frecuentemente la retina
temporal con predileccion por la rama superior. La retina nasal no suele afectarse y una
oclusion en este sector podria incluso pasar desapercibida. El prondstico visual estara de
acuerdo con la localizacion dependiendo de que se encuentre afectado el drenaje macular y
la posibilidad de desarrollo de circulacion de suplencia.

La OVH es considerada como una variante de la OVCR en la que solamente se
afecta la hemirretina superior o inferior. En este tipo es frecuente el edema macular y tanto
las manifestaciones como las complicaciones o tratamiento son un hibrido de las OVCR y
las OVRT.

Existe una forma clinica menor de obstruccion de rama llamada pretrombosis o
signo de Bonnet, descrito por Paul Bonnet en 1934.



Factores predisponentes

No se puede hablar de un tUnico factor predisponente ya que son diferentes
situaciones clinicas las que pueden actuar alterando el equilibrio hemodinamico. Se sabe
que la hipertension arterial sistémica’ supone el factor de riesgo conocido mas importante,
ya que entre el 50 y 75 % de los pacientes que sufren oclusion venosa retiniana padecen
este transtorno.A continuacion vemos una relacion de factores que pueden favorecer la
obstruccion venosa retiniana. TABLA 2

Clinica

Obstruccion de vena central de la retina. En la OVCR existe una importante
pérdida de la agudeza visual pero de instauracion mas lenta que las obstrucciones arteriales
y en las que puede darse el antecedente de vision borrosa los dias previos. El 90% de los
afectados tiene 50 o mas afos y existe cierto predominio masculino. Podemos encontrar
enfermedades asociadas como la diabetes, alteraciones cardiacas y vasculares periféricas.
Existe una alta prevalencia (60%) de hipertension arterial y, en diferentes estudios, aparece
un 40% o mas de pacientes con glaucoma de angulo abierto prexistente o éste se ha
desarrollado durante el seguimiento. Cuando ocurre en pacientes jovenes hay una alta
incidencia de muerte por problemas cardiovasculares.

Frecuentemente el cuadro se desencadena por la noche, hecho que esté relacionado
con la hipotension arterial propia del suefio y por la dificultad de retorno venoso
ocasionada por el decubito.

Oftalmoscopicamente se observan hemorragias retinianas profundas y superficiales
que irradian del disco Optico y se extienden hacia la periferia en todos los cuadrantes,
dilatacion y tortuosidad en todo el trayecto venoso, edema de papila, exudados algodonosos
debidos a isquemia focal, edema retiniano difuso y hemorragias prehialoideas y vitreas.
FOTO 1.

Existen formas incompletas en las que solo se aprecia dilatacion y tortuosidad
vascular, edema de papila y algunas hemorragias retinianas dispersas. Estas formas tienen
un buen prondstico resolviendose sin secuelas.

En casos cronicos muchos de estos signos van desapareciendo, recuperando los
vasos un didmetro similar al normal (incluso en casos inferior), desapareciendo las
hemorragias y gran parte del edema retiniano, aunque en bastantes casos persiste el edema
macular quistico. La formacién de colaterales intenta compensar la obstruccion, siendo en
ocasiones bastante prominentes lo que puede plantear confusion con neovasos. FOTO 2

Existen alteraciones campimétricas con escotoma absoluto o relativo en funcion de
que la forma clinica sea isquémica o edematosa. La presion intraocular inmediatamente
después de una OVCR es, de un modo tipico, ligeramente mas baja que en el ojo
congénere.



Obstruccion venosa de rama tributaria. Ocurre exclusivamente en los cruces
arteriovenosos. A nivel de los cruces la arteria y la vena comparten una adventicia comun
y, de manera general, las arterias cruzan por encima de las venas en el 70-75% de las
ocasiones mientras que las venas cruzan sobre las arterias solamente en el 25-30% de los
casos. Por razones no suficientemente aclaradas, la OVRT ocurre casi exclusivamente en
aquellos cruces en los cuales la arteria pasa sobre la vena’.

Los pacientes suelen ser mayores de 60-70 afios y existe una mayor frecuencia de
sexo masculino, hipertension, hipermetropia, diabetes mellitus y glaucoma de angulo
abierto. La disminucién de la agudeza visual no es tan dréastica como en la OVCR y estd en
funcion de que la rama afectada comprometa el territorio macular.

El defecto campimétrico depende de la localizacion y forma clinica: isquémica o
edematosa, sera absoluto o relativo. Si la obstruccion estd localizada en la cabeza del
nervio optico el escotoma serd hemisférico. Si se localiza en una rama nasal o temporal,
principal o secundaria, el escotoma sera sectorial, con o sin compromiso macular. Los
escotomas situados en la retina nasal pueden pasar clinicamente desapercibidos.

Oftalmoscdpicamente observaremos los mismos signos que en las OVCR limitados
al territorio vascular afectado FOTO 3. Estos desaparecen en 6-12 meses y aparecen
signos de cronicidad como shunts arteriovenosos, circulacion colateral, exudados lipidicos,
alteracion del epitelio pigmentario con dispersion de pigmento y edema macular quistico si
existe afectacion macular. El desarrollo posterior de una neovascularizacion del iris es raro.

Obstruccion venosa hemicentral. En ella encontramos los signos y sintomas tipicos
comentados anteriormente. Aparecen la disminucion de la agudeza visual si se afecta el
area macular, existe escotoma altitudinal en la zona afecta y la oftalmoscopia es similar a la
encontrada en la OVCR en la mitad de la retina implicada en la obstruccion®. FOTO 4y 5

Pretrombosis. La pretrombosis o signo de Bonnet’ consiste en la presencia de
exudados lipidicos y hemorragias retinianas, generalmente en la capa de fibras de Henle, a
nivel de un cruce arteriovenoso en el cual la columna sanguinea venosa se encuentra
interrumpida en las proximidades del cruce y el cabo distal venoso se encuentra dilatado
respecto al proximal. Se observa fundamentalmente en pacientes hipertensos y su evolucion
es muy variable pudiendo revertir completamente o desencadenar una obstruccion franca.
De manera casi constante la agudeza visual esta conservada y si hay participacion arterial
pueden presentarse episodios de amaurosis fugax. Este signo pone de manifiesto una
esclerosis vascular a nivel del cruce que ocasiona una pérdida del flujo laminar posterior al
mismo. Este hecho prueba que los factores que desncadenan la oclusion venosa son fruto de
una evolucidn lentamente progresiva.



Formas clinicas

Mas importante que la clasificacion anatomica es la clasificacion en base a criterios
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angiograficos que permiten diferenciar entre formas isquémicas, edematosas y mixtas .
Esta clasificacion es capital pues conlleva diferente pronostico, tratamiento y aparicion de
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comphcacmnes O.

Formas edematosas. Las formas edematosas son las mas frecuentes ocupando un
80% del total. En ellas la agudeza visual esta relativamente conservada, el escotoma es
relativo y es rara la visualizacion de exudados algodonosos. Angiograficamente se aprecia
una dilatacion y alteracion del lecho capilar y vénulas post-capilares con difusion de
contraste al espacio extracelular y formacion de edema generalizado. La dilatacion venosa
es muy marcada y las arterias presentan un relleno ligeramente retardado. Si existe
afectacion macular se aprecia edema difuso o cistoideo. Los vasos del iris son normales o
presentan una ligera difusion de contraste. La conduccion pupilar aferente apenas se afecta
y el electrorretinograma sélo se encuentra ligeramente afectado. TABLLA 3

La evolucion es mejor que en las formas isquémicas y la agudeza visual queda mas
o menos conservada dependiendo del grado de afectacion macular por hemorragias o
edemas. Con el tiempo se crea una circulacion de suplencia no desarrollanse neovasos.

Formas mixtas. Entre un 10 o un 15% de las formas edematosas pueden
convertirse en isquémicas y desarrollar las complicaciones propias de estas, con un
pronostico visual mucho mas incierto. Por ello es obligatorio seguir con controles
periddicos las formas edematosas para poder detectar y tratar precozmente las
complicaciones que de ésta transformacion pudieran derivarse.

Formas isquémicas. Son menos frecuentes que las edematosas presentandose en el
20% de los casos. En ellas la agudeza visual se encuentra dramaticamente disminuida y el
escotoma central o periférico es absoluto. TABLA 4

Angiograficamente se observa un relleno arterial muy retrasado con ausencia de
arborizacion. Las venas estdn muy dilatadas y existe una impregnacion parietal de contraste
en los grandes troncos. La presencia de amplios territorios donde no existe prefusion
estimulan la formacion de neovasos responsables de hemorragias de repeticion y glaucoma
neovascular''. A nivel macular la isquemia se traduce en una ruptura de la red capilar
perifoveolar y agrandamiento de la zona avascular central. La red vascular del iris muestra
una marcada difusion de contraste y la presencia de neovasos.

La afectacion de la conduccion pupilar aferente es importante y el
electrorretinograma se encuentra muy alterado con una onda b de amplitud reducida, un
cociente b:a reducido y un tiempo implicito de la onda b alargado. La valoracién de estos



dos parametros puede servirnos de ayuda para diferenciar las formas isquémicas de las
12
edematosas °.

La evolucién es peor que en las formas edematosas estando la agudeza visual muy
disminuida por el establecimiento de una maculopatia isquémica. Presentan una elevada
incidencia de nevascularizacion llegando al 40% de los casos. Esto favorece la presentacion
de un glaucoma neovascular en ausencia de tratamiento. Si la afectacion es de rama o
hemicentral la agudeza visual puede no encontrarse tan afectada pero la frecuencia de
desarrollo de neovasos es también muy elevada.

Complicaciones

Dentro de las complicaciones de la obstruccion venosa retiniana vamos a resaltar
las degeneraciones maculares 'y el glaucoma hemorragico. TABLA 5

Las degeneraciones maculares. Siempre se encuentra afectada la macula en la
OVCR vy casi siempre en las OVRT cuando se afectan las ramas temporal superior o
inferior, ya que ambas participan en el drenaje del territorio macular.

La red capilar perifoveolar delimita una zona avascular central de 500p
aproximadamente. La ruptura de esta red conlleva el deterioro proporcional de la agudeza
visual. En las formas edematosas predomina el edema cistoideo macular por acimulo de
liquido en el espacio extracelular a nivel de la capa de fibras nerviosas de Henle. En las
formas isquémicas predomina la isquémia macular'. Estas alteraciones en la perfusion van
a dar lugar a cambios degenerativos con alteracion permanente de la normal fisiologia y
estructura anatdmica macular.

Menos frecuentemente puede observarse, tanto en las OVCR como en las OVRT,
edema macular en las formas isquémicas e isquémia macular en las formas edematosas.

El glaucoma hemorragico. La isquémia retiniana secundaria a la obstruccion
venosa estimula el hipotético factor proliferativo de Michelson que a su vez va a estimular
la proliferacion neovascular. Los neovasos invaden el angulo irido-esclero-corneal y son
los responsables de su obstruccion, obstaculizando el drenaje del humor acuoso y elevando
la presion introcular de forma permanente y progresiva'®.

Esta complicacion es propia de las OVCR isquémicas con una frecuencia de
presentacion del 10 al 40% segun diferentes autores. En las formas edematosas se presenta
en un 5% aproximadamente.

Clasicamente se le describe como glaucoma de los cien dias por considerarse éste
como su periodo medio de latencia. Esto no siempre se cumple y hay una gran variabilidad
interindividual, describiendose casos cuyo comienzo fué en los primeros cuatro dias hasta
superiores al afio.



La rubeosis del iris es dificil de detectar en sus inicios y la angiografia
fluoresceinica juega aqui un papel fundamental. La hiperfluorescencia precoz con difusion
de contraste en el area pupilar, en una obstruccion de tipo isquémico, debe ponernos alerta
de una inminente aparicion de un glaucoma neovascular, mas aln si la obstruccién no es
reciente. También nos debe de alertar un transito alargado mas de 20 segundos entre la
inyeccion y la aparicion de la fluoresceina en las arterias retinianas. FOTO 6

No siempre la rubeosis iridis es sinonimo de glaucoma neovascular ya que existe, en
ocasiones, una regresion espontanea de los neovasos del area pupilar.

Patogenia

Muy raramente la OVCR o la OVRT" se desencadenan por un trombo verdadero.
Frecuentemente el trombo asienta en una pared vascular anémala, alterada por fenomenos
de proliferacion endotelial y subendotelial, hialinosis de la pared, hiperplasia de la glia y
del tejido conectivo periadventicial que ocasionan un enlentecimiento y pérdida del flujo
laminar con turbulencia del flujo sanguineo. Aparte de los fendomenos de pared las
modificaciones en la composicion de la sangre pueden potenciar los otros factores y entre
todos alterar el equilibrio rheoldgico preexistente haciendo fracasar la circulacion de
retorno.

La localizacion de la obstruccion obedece a causas anatomicas. La OVCR se
localiza preferentemente a nivel del paso por el canal escleral. El paso a través de este canal
y de la lamina cribosa'® es particularmente delicado por el estrangulamiento existente, asi
como por la disposicion circular de las fibras de coldgeno y tejido glial. Este
estrechamiento del arbol vascular explica el enlentecimiento del flujo sanguineo y la
pérdida del flujo laminar a este nivel.

Por otro lado, Hayreh, basandose en un modelo animal, formula la hipotesis de que
las OVCR edematosas son debidas a la oclusion del sistema venoso mientras que las
isquémicas son debidas a una oclusiéon combinada de arteria y vena centrales de la retina.

La OVRT tiene lugar a nivel de los cruces arteriovenosos donde la pared arterial y
venosa comparten adventicia y tejido glial'’. En el 55-70 % de los casos donde la arteria y
la vena se cruzan en la retina, la arteria lo hace por encima de la vena, peron en los casos
donde sucede una oclusion venosa de rama se ha comprobado que la arteria cruza sobre la
vena en un 99 % de los casos'®.Fenémenos de esclerosis arteriolar van a provocar un
aumento de este tejido adventicial que a modo de cinturdn estrangulara la vena, provocando
un enlentecimiento del flujo sanguineo y una pérdida del flujo laminar en la porcion
proximal del cruce, sin duda promotores de la obstrucciéon venosa. También pueden
provocar una obstruccion cruces arteriovenosos congénitamente anémalos sin necesidad de
existir una esclerosis importante.



Tratamiento médico

Los Anticoagulantes. Estan indicados en aquellos casos en los que se sospecha una
etiologia trombética'. Poseen una accion litica estimulando la fibrinolisis fisiologica e
inhibiendo la coagulacion a nivel del trombo. Los mas utilizados son la heparina célcica y
las antivitaminas K.

Los Fibrinoliticos. Estan indicados en toda enfermedad tromboembolica reciente®.
La finalidad principal es la destruccion del tromboémbolo y la restauracion de la
permeabilidad vascular. Existen importantes contraindicaciones para su uso: hemorragia
activa, accidente vascular cerebral, procesos intracraneales activos y situaciones especiales
como: cirugia previa, antecedentes de traumatismo, hipertension arterial y embarazo.
Dentro de este grupo de farmacos encontramos la urokinasa, estreptoquinasa y el activador
tisular del plasmindgeno (r-TPA). Este ultimo podria ser en el futuro el fArmaco ideal por
su potencia y escasa fibrinogenolisis.

Los Antiinflamatorios. En toda oclusion venosa existe siempre una reaccion
inflamatoria que en ciertos casos puede ser especifica como, por ejemplo, en la enfermedad
de Behget y la sarcoidosis. Catalogar la etiologia del proceso a la hora de plantearse el
tratamiento resulta de vital importancia.

Los Antiagregantes. Algunos autores defienden su uso precoz sobre todo en
oclusiones de rama. Su utilizacion es fuente de controversia y en este grupo podemos
encontrar el acido acetil-salicilico y el dipiridamol.

Otros tratamientos médicos. Se han propuesto otras terapéuticas como la
hemodilucion®', enzimas proteoliticos, vasoprotectores y vasodilatadores. Las sustancias
hiperosmoticas y los diuréticos como la acetazolamida podrian tener un efecto terapéutico
beneficioso sobre el edema macular cuando este atn es reversible.

Fotocoagulacion

Los objetivos basicos de la terapia con laser son el prevenir la neovascularizacion y
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disminuir el edema macular™.

Mediante la fotocoagulacion destruimos areas isquémicas con lo cual eliminamos el
estimulo vasoproliferativo, favorecemos la oxigenacion retiniana desde la coriocapilar, se
aumenta la reabsorcion del edema y se disminuye la demanda de oxigeno al destruir areas
de retina.

A nivel macular la fotocoagulacion va dirigida a la destruccion de los puntos de
escape focal y, de manera algo mas tedrica, abriendo ventanas en el epitelio pigmentario
retiniano para favorecer la reabsorcion del edema hacia la coriocapilar. Los laseres mas
indicados son el Kripton rojo y el argon monocromatico verde pues, al no ser absorvidos
por el pigmento xant6filo, se disminuyen sus efectos secundarios.



En pocas ocasiones se consigue mejorar la agudeza visual del paciente tras el
tratamiento fotocoagulador con laser por lo que es importasnte remarcar que el tratamiento
va dirigido a disminuir las complicaciones.

En las formas isquémicas no hay que esperar la apariciéon de neovasos para iniciar el
tratamiento”. Este se ha de hacer de forma precoz mediante una panretinofotocoagulacion
si es una OVCR, o una fotocoagulacion retiniana en sector si nos encontramos ante una
OVRT.

Si existen neoproliferaciones vasculares no debemos actuar directamente sobre
ellas. En los casos en los cuales por opacidad de medios no sea posible realizar una
panretinofotocoagulacion, debemos practicar una crioterapia transescleral a fin de destruir
las areas isquémicas.

Actualmente estan apareciendo nuevas modalidades ded tratamiento para la
oclusién venosa de la retina, no apoyados todavia por ensayos clinicos®*?’, tales como la
anastomosis venosa corioretinal laser-inducida®, inyeccién del factor activador del
plasmindgeno en vena retiniana’’, etc.

Tratamiento quirurgico

- La operacion de Vasco Posada. La cirugia descompresiva, técnica de Vasco
Posada, propuesta en 1972 por el cirujano del mismo nombre, consiste en descomprimir el
nervio optico, la arteria y la vena central de la retina a su paso por el canal escleral. Solo
esta indicada en oclusiones recientes y en pacientes jovenes. Esta técnica ha sido realizada
por otros cirujanos con resultados satisfactorios pero debe mirarse con precaucion por ser
una técnica quirGrgica muy delicada y no exenta de riesgos™.

- Diseccion de la adventicia arterio-venosa en la oclusién venosa de rama: Como
hemos dicho anteriormente, en el caso de la oclusidon venosa de rama, en el cruce
arteriovenoso la arteria puede aumentar su rigidez en la pared facilitando la compresion de
la vena que pasa por debajo; esto junto al hecho que en estos sitios de cruce la arteria y la
vena comparten una adventicia comun, provoca que se forme un flujo venoso turbulento,
facilitando el desendadenamiento de una trombosis venosa. Precisamente, y basandose en
este mecanismo patogénico, en los ultimos afios estd en discusion la eficacia de la técnica
de la descompresion quirurgica de la vena en el cruce arteriovenoso en casos de oclusion
venosa de rama®~°. Osterloh®' fue el primero en publicar la descompresién quirargica de la
vena retiniana, aunque fue Opremcak® quien en 1999 public una serie de 15 casos
intervenidos con esta técnica.Se trata de una técnica que esta aun en desarrollo que se
aplica ya en diferentes centros de nuestra geografia. Aun queda por determinar claramente
cuales son los criterios de inclusidn para este tipo de intervencion.




Profilaxis

Resulta fundamental determinar, cuando es posible, la etiologia del cuadro para
iniciar el tratamiento mas adecuado lo mas precozmente posible. Este tratamiento es
quirdrgico en la estenosis de troncos supraaorticos, corticoides en la enfermedad de Horton,
agentes antiinfecciosos y antiinflamatorios en casos de flebitis, suspender anticonceptivos
orales y tratamientos especificos en las hemopatias. Se debe actuar sobre los factores de
riesgo como la hipertension arterial, arteriosclerosis, obesidad, tabaquismo, alcohol,
hiperuricemia y cualquier otro que pueda afectar el equilibrio circulatorio. Controlar estos
factores es la mejor actitud profilactica puesto que la utilizacion cronica de anticoagulantes,
antiagregantes o fibrinoliticos no parecen tener efecto preventivo alguno en pacientes con
trombosis venosa previa.

Recordar lo mencionado anteriormente respecto a la prevencion de las
complicaciones, como el glaucoma neovascular y las degeneraciones maculares, mediante
la fotocoagulacion retiniana. REcordar también que las formas edematosas precisan
controles angiograficos periddicos para descartar su transformacion en isquémicas.

Por ultimo, conviene determinar la presion intraocular en estos pacientes para
descartar la existencia de un glaucoma crénico simple, mas frecuente en la poblacion afecta
de obstruccion venosa.



TABLA 1

OBSTRUCCION VENOSA
RETINIANA
Clasificacion

Criterios anatémicos
Obstrucciéon de vena central de la
retina
Obstruccién venosa de rama
tributaria
Obstrucciéon venosa hemicentral
Pretrombosis

Criterios angiograficos
Formas edematosas
Formas isquémicas

Formas mixtas




OBSTRUCCION VENOSA
RETINIANA
Factores predisponentes

Arteriosclerosis>?
Hipertension arterial
Diabetes™
Disproteinemias®
Hiperlipemia
Hiperhomocisteinemia®
Hipercolesterolemia
Linfocitosis
Hemoglobinopatias®’
Macroglobulinemia de
Waldenstrom®
Factor anticoagulante lupico
Policitemias
Glaucoma de angulo abierto
Insuficiencia de troncos
supraaorticos
Ingesta de anticonceptivos*®
Hipermetropia**

TABLA 2

39,40

41,42




OBSTRUCCION VENOSA
RETINIANA
Forma edematosa

Edema
Agudeza visual relativamente
conservada
Escotoma relativo
No exudados algodonosos
Poca afectacion de la CPA*
Electrorretinograma poco afectado
Neovasos poco frecuentes

*: Conduccién pupilar aferente

TABLA 3




OBSTRUCCION VENOSA
RETINIANA
Forma isquémica

Isquémia
Pérdida importante de la agudeza
visual
Escotoma absoluto
Presencia de exudados algodonosos
Afectacion importante de la CPA *
Electrorretinograma muy afectado
Neovasos frecuentes

*: Conduccién pupilar aferente

TABLA 4




OBSTRUCCION VENOSA
RETINIANA
Complicaciones

Neovascularizacion
Retina
Disco 6ptico
Rubeosis iris
Glaucoma neovascular
Desprendimiento de retina
Regmatogeno
Exudativo

TABLA 5




FOTO 1: OVCR tipica: hemorragias intrarretinianas en cuatro cuadrantes, edema papilar, engrosamiento
Venoso.

FOTO 2: Circulacion colateral a nivel del punto de obstruccion del vaso venoso.



FOTO 3: OVRT : origen en cruce arteriovenoso.

FOTO 4 Y 5: Oclusion venosa hemicentral con afectacion macular.
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FOTO 6: Rubeosis iridis en OVCR.
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