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RESUMEN

Las oclusiones venosas retinales constituyen una importante
causa de deterioro de la agudeza visual. Su evolucion y ma-
nejo mediante fotocoagulacion retinal con laser se encuentra
bien documentada por importantes estudios clinicos. Actual-
mente se ha sumado el uso de agentes antiangiogénicos para
el tratamiento de sus complicaciones, en especial del Edema
macular secundario. Se analizan cuadros clinicos, complica-
ciones y manejo de la Oclusion de Rama Venosa Retinal y de
la Oclusion de Viena Central de la Retina resaltando el uso de
terapia intravitrea con Triamcinolona.
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SUMMARY

The retinal vein occlusion constitute an important cause of
deterioration of visual acuity. Their evolution and management
through retinal photocoagulation wuith laser, is well
documented by important clinical studies.

At present the use of antiangiogenics agents for the treatment
of its complications has been added, and especially secondary
macular edema. Clinical cases are analysed as well as
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complications and handling of the Branch Retinal Vein Occlusion
and the Central Retinal Vein occlusion.
The use of Triamcinolone and Ranibizumab is highlighted.

Key words: Retinal Vein Occlusion, maculae Edema.

INTRODUCCION

Después de la Retinopatia Diabética, las Oclusiones Venosas Retinales
(OVR) constituyen la sequnda enfermedad vascular retinal mas fre-
cuente.

Su prevalencia en la poblacién mayor de 48 afios se ha estimado en
alrededor de 1,6% (1), siendo su incidencia acumulativa a 15 afios alre-
dedor de 1,8% para la Oclusién de Rama Venosa Retinal y 0,5% para la
Oclusion de Vena Central de la Retina (2).

Ambos cuadros clinicos cuentan con una historia natural bien delineada
por los estudios clinicos Branch Vein Occlusion Study (BVOS) y Central
Vein Occlusion Study (CVOS). En los Ultimos afios se han publicado tra-
bajos que muestran resultados del manejo de las complicaciones deriva-
das de las OVR, especialmente del Edema macular, haciendo énfasis en
el uso de terapia antiangiogénica intravitrea.
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TROMBOSIS DE RAMA VENOSA RETINAL

Patogenia

Caracteristicamente la obstruccién se produce a nivel de un cruce ar-
teriovenoso, donde existe una predisposicién anatémica local determi-
nada por la presencia de una adventicia comin entre la rama arteriolar
y la rama venosa subyacente ademés de cambios arteriosclercticos se-
cundarios a Hipertension arterial sistémica. Se genera constriccién de la
vena, alteracion del flujo venoso con eventual dafio endotelial y oclusion
vascular venosa por trombosis (3, 4).

En casos en que la obstruccidn no se relaciona con un cruce arteriove-
noso se debe sospechar cuadros inflamatorios como vasculitis retinales
o retinocoroiditis.

Cuadro Clinico

La Oclusion de Rama Venosa Retinal (ORVR) suele presentarse alrede-
dor de la sexta década de la vida. El grado de compromiso visual esta
en directa relacién con el rea y la ubicacién del territorio afectado por
la alteracién del drenaje venoso, pudiendo ser asintomética e incluso
presentarse como entopsias derivadas de hemorragia vitrea secundaria
a neovascularizacion retinal.

Al examen oftalmoscopico en la etapa aguda destaca la distribucion
segmentaria de los hallazgos: hemorragias intrarretinianas, tortuo-
sidad y dilatacién venosa, manchas algodonosas, edema retinal y
eventualmente edema macular (Figura 1). Mds tardiamente se pue-
den encontrar vasos en hilo de plata, desarrollo de vasos colaterales,
neovasos y hemorragia vitrea.

Cabe mencionar que con el paso del tiempo esta apariencia caracteris-
tica varia lo que puede llevar a confusion diagnostica.

Figura 1. Oclusion de rama venosa. Existen hemorragias intraretinales y edema
macular en relacion a la rama venosa ocluida en la arcada temporal inferior.

Examenes complementarios

La Angiografia con Fluoresceina entrega valiosa informacion para el ma-
nejo y pronostico del cuadro. Determina la extension de la isquemia re-
tinal, estado de la red capilar perifoveal, presencia de isquemia o edema

macular, desarrollo de colaterales y presencia de neovasos.

La Tomograffa de Coherencia Optica es (til en la evaluacion y segui-
miento del edema macular secundario, aunque al igual que en otros
cuadros que cursan con EM la mejoria anatémica no necesariamente se
asocia a una mejoria funcional (5, 6).

Complicaciones y Manejo

Las principales complicaciones secundarias a ORVR estan relacionadas
con isquemia retinal con desarrollo de neovascularizacion y
maculopatia por isquemia o edema macular.

1.- Neovascularizacion

La presencia de isquemia retinal extensa (mayor a 5 areas discales) se
relaciona con desarrollo de neovasos retinales o papilares en alrededor
de un 41%.

En el Branch Vein Occlusion Study (BVOS) se establecié que la fotocoa-
gulacion retinal preventiva en casos con un area retinal afectada igual
o mayor a 5 areas discales, reduce la aparicién de neovasos de un 22%
aun 12%.

Con lafotocoagulacion laser de la retina isquémica en presencia de neova-
sos, se obtiene una reduccién del riesgo de hemorragia vitrea de un 61%
a 29%. Al ser el beneficio visual mas significativo, se recomienda esperar
la aparicién de neovasos para realizar la fotocoagulacion retinal (7).

2.- Edema macular

El edema macular frecuentemente es causa de baja de agudeza visual
en ORVR, es el resultado del aumento de la presion hidrostatica y del
incremento de la permeabilidad vascular derivada de la produccién de
mediadores quimicos por parte de la retina isquémica, dentro de estos
mediadores destaca el Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), pro-
teina de sefial relacionada con la angiogénesis, vasodilatacion y potente
determinante de aumento de permeabilidad vascular.

El Branch Vein Occlusion Study (BVOS) demostrd la utilidad de la foto-
coagulacion macular en rejilla en casos que cumplieron con los criterios
de seleccion, obteniéndose una ganancia mayor o igual a 2 lineas de
agudeza visual en el 65% de los pacientes tratados en comparacion a
37% en los no tratados. Al tercer afio de sequimiento un 60% de los
tratados presentaban agudeza visual 220/40 comparado con 34% en el
grupo de pacientes no tratados (8).

A partir del afio 2002 se han reportado trabajos utilizando Triamcino-
lona mediante inyeccion intravitrea (9, 10). Este farmaco ademas de
su efecto antiinflamatorio y neuroprotector, tiene la capacidad de inhi-
bir la expresion del VEGF. Su utilidad en el tratamiento del edema ma-
cular secundario a ORVR fue investigado en el estudio Standard Care
v/s Corticosteroid for Retinal Occlusion Study (SCORE) donde se com-
paran 3 grupos de pacientes: inyecciones intravitreas mensuales de 1
mg, 4 mg y manejo Standard basado en el BVOS. A los 12 meses no



existe diferencia entre los tres grupos en cuanto a ganancia, promedio
de cambio y pérdida de agudeza visual, siendo los tres tratamientos
mejores que la evolucion natural de la enfermedad destacando que el
tratamiento Standard posee un mejor perfil de seguridad (11).

Mas recientemente se ha utilizado con éxito la terapia intravitrea anti-
VEGF con anticuerpos monoclonales como el Bevacizumab (Avastin®)
(12,13, 14, 15) o fragmentos Fab de anticuerpo como el Ranibizumab
(Lucentis®), agentes que al parecer poseen una actividad similar en
cuanto a inhibicion del VEGF, pero que aln no han sido aprobados por
la FDA para su uso en edema macular secundario a TRVR. El estudio
Ranibizuma B for the treatment of macular edema following Branch
retinal Vein Occlusion (16) (BRAVO) recientemente publicado compara
Ranibizumab en dosis de 0,3 mgy 0,5 mg con placebo con posibilidad
de iniciar terapia convencional si se alcanzaban los criterios BVOS. Los
grupos con Ranibizumab lograron mejorias de agudeza visual desde el
séptimo dia. Los grupos de 0,3 mg y 0,5 mg lograron una mejoria de
tres lineas a los 6 meses en un 55.2% y 61.1% respectivamente versus
un 28.8% en el grupo de tratamiento convencional.

El uso de terapia anti - VEGF aparece como un valioso recurso en el tra-
tamiento del edema macular secundario a TRVR, con un alto perfil de
sequridad pero aun falta el resultado a largo plazo y la frecuencia 6ptima
de las inyecciones. El futuro del tratamiento del edema macular en TRVR
parece estar en el uso de terapias mixtas, mezclando el uso de laser con
antiangiogénicos como lo dejan entrever los estudios en curso.

OCLUSION DE VENA CENTRAL DE LA RETINA

Patogenia

Los estudios histoldgicos sugieren que la Oclusion de la Vena Central de
la Retina (TVCR) es la consecuencia de la obstruccion trombotica de la
vena central de la retina a nivel de la Idmina cribosa y/o posterior a ella.
En algunos casos los cambios arterioscleréticos de la arteria central de
|la retina pueden ocasionar compresion de la vena causando turbulencia
con eventual dafio endotelial y formacion de trombo.

Cuadro Clinico

Alrededor de un 90% de los pacientes son mayores de 50 afios al mo-
mento de inicio del cuadro, el que se manifiesta por una disminucion
brusca de visién, sin dolor y sin ojo rojo. Se han determinado factores
de riesgo y condiciones asociadas como: Hipertension arterial sistémica,
aterosclerosis, Diabetes mellitus, Glaucoma de &ngulo abierto (17). Tam-
bién se ha implicado a enfermedades que cursan con alteraciones de la
coagulacién o hiperviscosidad sanguinea. De presentarse en pacientes
jovenes siempre se deben descartar patologias predisponentes en par-
ticular las trombofilias.

Al examen oftalmoscépico se observan hemorragias retinales en llama
y redondas, dilatacién y tortuosidad vascular en los cuatro cuadrantes,
manchas algodonosas y un grado variable de edema de papila y edema
macular (Figura 2).
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Figura 2. Oclusién de vena de la retina. Se puede observar edema de papila,
hemorragias intraretinales en llama, exudados algonosos y edema macular.

Clasificacion

En base a caracteristicas clinicas y principalmente a la angiografia re-
tinal con fluoresceina, la OVCR se puede clasificar en las formas no
isquémica o perfundida, y la forma isquémica o no prefundida, esta
Gltima se caracteriza por la presencia de al menos 10 &reas papilares de
no perfusion capilar retinal, lo que clinicamente se puede correlacionar
con baja de visién importante, escotoma central denso, defecto pupilar
aferente, hemorragias retinales abundantes. En general el prondstico de
la forma isquémica en muy malo dada su tendencia a cursar con isque-
mia macular, desarrollo de neovascularizacién y glaucoma neovascular.

Evolucion y Manejo
Las complicaciones mas relevantes de la OVCR son la Neovasculariza-
cién y el Edema macular.

1.- Neovascularizacion.

Es mds frecuente la aparicién de neovascularizacion del iris (rubeosis iridis)
que neovascularizacion retinal. En el caso de la forma isquémica, se puede
observar neovasos hasta en un 60% de los casos, lo que habitualmente
ocurre dentro de los primeros 3 a 5 meses desde el inicio de los sintomas.
El desarrollo de neovasos puede determinar glaucoma neovascular (18).

En el Central Vein Occlusion Study (CVOS) se evalué la utilidad de la
panfotocoagulacion retinal con laser en la prevencion y tratamiento
de la neovascularizacion del iris y del angulo iridocorneal. En este
estudio no se encontré diferencia estadisticamente significativa en la
aparicién de neovascularizacion del iris y del dngulo iridocorneal entre
el grupo tratado en forma preventiva y el grupo no tratado. Ademas
se observo que al desarrollarse neovascularizacion del iris, ésta des-
aparece antes de un mes postratamiento en un 56% comparado con
un 22% del grupo de pacientes tratados en forma profilactica antes
de la aparicién de neovasos y que fueron retratados. Por lo tanto la
recomendacion es un sequimiento cuidadoso y realizar panfotocoagu-
lacién retinal al evidenciarse aparicion de rubeosis iridis y/o neovasos
en al &ngulo iridocorneal (19, 20).
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2.- Edema macular

El aumento de presion hidrostatica sumado a la liberacién de media-
dores quimicos por la retina hipéxica tiene como resultado la aparicion
de Edema macular (EM) que junto a la isquemia macular son determi-
nantes importantes de baja de agudeza visual (REF). De forma similar
que lo observado en Trombosis de Rama Venosa Retinal, dentro de los
mediadores quimicos reconocidos destaca el Vascular Endotelial Growth
Factor (VEGF) como responsable del aumento de permeabilidad vascu-
lar retinal (21, 22).

Aunque existe disminucion del EM angiografico, el estudio CVOS no
observd diferencia en cuanto a mejoria de agudeza visual entre el gru-
po que fue tratado con fotocoagulacion macular en rejilla respecto al
grupo que no recibi tratamiento, por lo que no se recomienda como
tratamiento de la pérdida visual secundaria a EM (23).

En la Ultima década, al igual que lo que ha ocurrido en el manejo del
EM secundario a ORVR, se ha desarrollado el uso de terapia intravi-
trea con agentes destinados principalmente a bloquear la expresion de
mediadores relacionados con el aumento de permeabilidad vascular y
vasodilatacién, especialmente el VEGF .

El uso de Triamcinolona intravitreo fue evaluado en el estudio Standard
Care v/s Corticosteroid for Retinal Occlusion Study (SCORE): a 12 meses
se observd una ganancia de 15 o mas letras ETDRS en 26,5% y 26,6%
(grupos tratados con 1 mg y 4 mg respectivamente), comparado con
6,8% del grupo sometido al manejo Standard: observacién. El promedio
de inyecciones durante los 12 meses fue alrededor de 2 para ambos gru-
pos. No existi¢ diferencia relevante en cuanto a complicaciones entre el
tratamiento Standard y el grupo tratado con inyecciones de 1 mg. (24).
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