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Pérdida brusca de vision: oclusion de la arteria

central de la retina
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La oclusién de la arteria central de la retina o de una de
sus ramas puede considerarse un verdadero accidente
vascular agudo que amenaza la vision del paciente. Su in-
cidencia se estima en 0,5-1 por mil de las visitas oftalmo-
logicas. Es la causa mas frecuente de pérdida brusca e in-
dolora de la vision.

En general es unilateral (bilateral, 3%), sin diferencias
entre sexos, siendo mas frecuente la obstruccion de la ar-
teria central que de sus ramas.

ETIOPATOGENIA

Se distinguen tres mecanismos:

1. Emboligeno

Mas frecuente en jovenes. El émbolo suele tener su origen
en cavidades cardiacas izquierdas (excepcion en la CIA y
foramen oval). Los émbolos pueden ser de colesterol (en
ancianos), calcio, plaquetarios, celulares, grasos (compli-
cacion de fracturas, cirugia ortopédica, pancreatitis), ga-
se0sos, fluido amniotico (embarazo). La fibrilacion auri-
cular es la causa mas frecuente de embolizacion sistémica.

2. Trombético

Mas frecuente en mayores de 65 afios. HTA, arterioscle-
rosis, vasculitis (en jovenes, LES, PAN...), infecciones (si-
filis, herpes zoster), sindrome de hiperviscosidad (mielo-
ma multiple, leucemias, hiperlipemias), hemoglobinopa-
tias, estados de hipercoagulabilidad (anticoagulante
lapico, deficiencias de proteina S y C, anticuerpos anti-
fosfolipido, uso de anticonceptivos orales) destacan como
causas que siempre se deben descartar ante un episodio
de pérdida brusca de vision.

3. Espasmo vascular
Poco frecuente; en jovenes con alteraciones vasomoto-
ras (Raynaud, migrafia) o graves traumatismos oculares.
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Figura 1. Oclusion de la arteria central de la retina en paciente de 65 afios
con HTA. Opacidad blanquecina de la retina, mancha rojo cereza en macula
y arterias retinianas adelgazadas.

CLiNICA

Pérdida subita de vision total o casi total, indolora, en
ocasiones pérdida completa de la percepcion luminosa y
descripcion de episodios de amaurosis fugaz previos (em-
bolizacion).

EXPLORACION

Pupila midriatica y arrefléxica. Inmediatamente al episo-
dio, con el oftalmoscopio indirecto se observan arterias
estrechadas y filiformes invisibles en su trayecto perifé-
rico. A las 2 o 3 horas, la retina se muestra blanquecina
en toda su extension, la papila palida y ligeramente bo-
rrosa y en la macula, la tipica mancha rojo cereza por
trasparencia de la coroides (fig. 1). Este cuadro evolu-
ciona hacia la desaparicion de la opacidad blanco lecho-
saen 2 o 3 semanas, a la vez que se instaura una atrofia
de la papila. Pueden presentarse hemorragias en llama
alrededor de la papila al restablecerse la circulacion en
la arteria.

En un 20% de los casos hay varias arterias ciliorreti-
nianas funcionantes que nutren la macula manteniendo la
agudeza visual.
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En un 1-5% se produce una neovascularizacion iridia-
na, induciendo la formacion de un glaucoma neovascular

DIAGNOSTICO

Ante un episodio de pérdida brusca e indolora de vision
se deben explorar: la agudeza visual lejana y cercana a 6
metros con correccion, la movilidad ocular intrinseca, re-
alizar una campimetria por confrontacion y visualizar la
retina a través de la oftalmoscopia indirecta. Una vez rea-
lizadas estas exploraciones, y con la sospecha de una
oclusion de la arteria central de la retina, se remitira a of-
talmologia de forma urgente para tratamiento.

En todos los casos se realizara un examen completo
con el fin de encontrar la causa de la oclusién (embolica,
trombdtica o espastica); éste consistird en una historia cli-
nica detallada, exploracion fisica y estudio inmunolégico,
hematologico y bioquimico (perfil lipidico, VSG). Se in-
cluiran ECG, Doppler, troncos supraadrticos y ecocardio-
grama. Este estudio lo puede llevar a cabo el médico de
atencion primaria y/o el especialista de medicina interna.
En jovenes, cabe pensar en la asociacion con los estados
de hipercoagulabilidad y las vasculitis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un cuadro de pérdida de visién brusca, indolora to-
tal o parcial, pensaremos en uno de los siguientes cua-
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dros: oclusién de la arteria central de la retina o de sus ra-
mas, oclusion de la vena central o de sus ramas, despren-
dimiento de retina, hemorragia vitrea, amaurosis fugaz,
neuritis 6ptica, ceguera cortical, migrafia o simulacion.

TRATAMIENTO

Se han propuesto diferentes tratamientos para restaurar la
circulacion retiniana lo antes posible, pero ninguno es to-
talmente eficaz. Entre ellos destacamos: masaje ocular,
paracentesis de camara anterior, inhalacion de oxigeno al
85% y CO, al 15% (vasodilatador), antiagregantes pla-
quetarios, fibrinoliticos...

El tratamiento mas eficaz consiste en la prevencion de
las causas que precipitan un episodio de oclusion de las
arterias retinianas, control de la HTA, dislipemias, arrit-
mias cardiacas, etc.
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