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RESUMEN

En este trabajo de titulacién, se present6 la oclusion de rama venosa a nivel retiniano con el
analisis de un caso clinico del Hospital Provincial General Docente Riobamba, paciente
masculino de 53 afios de edad con antecedentes de enfermedad cerebrovascular isquémico,
diabetes mellitus tipo Il, hipertension arterial y trombosis venosa profunda en miembros
inferiores, que acudi6 al establecimiento de salud antes mencionado referido de un centro de salud
de la ciudad por disminucion de la agudeza visual del ojo izquierdo, se realizo6 el examen fisico
oftalmolégico completo, es decir, medicién de la agudeza visual, toma de la presién intraocular,
fondo de ojo y biomicroscopia con lampara de hendidura. Posteriormente como parte del
seguimiento ademas de confirmacion del diagnéstico que presentaba el paciente se le realizaron
pruebas complementarias las cuales consistian en foto de retina, autofluorescencia y tomografia
de coherencia Optica (OCT). Nuestro paciente tuvo una evolucion favorable en el ojo derecho, al
realizarse la colocacion de lentes segin la medida indicada su agudeza visual mejor6 a 20/20
contrariamente con el ojo izquierdo el cual tuvo un desenlace catastréfico con la pérdida total de
la vision del mismo debido al diagndstico tardio. Se concluye que los pacientes que presentan
oclusiones venosas en la retina pueden tener un prondstico favorable mismo que depende de un
diagnostico y tratamiento precoz, sin embargo, la presencia de glaucoma neovascular determina

un pronaostico pobre.

Palabras claves: <OCLUSION VASOS VENOSOS DE RETINA>, <OCT (Tomografia de
coherencia 6ptica)>, <AUTOFLUORESCENCIA>, <FONDO DE 0JO>, <RETINA>



ABSTRACT

In this research work, occlusion of the venous branch at the retinal level was presented with the
analysis of a clinical case of the Hospital Provincial General Docente Riobamba, a 53-year-old
male patient with a history of ischemic cardiovascular disease, type Il diabetes mellitus. arterial
hypertension, and deep vein thrombosis in lower limbs, who went to the aforementioned health
facility referred to by a city health centre due to decreased visual acuity of the left eye, a complete
ophthalmological physical examination was performed, that is, measurement of visual acuity,
taking intraocular pressure. fundus and biomicroscope with a slit lamp. Subsequently, as part of
the follow-up, in addition to confirming the diagnosis presented by the patient, complementary
tests were performed, which consisted of a retina photo, autofluorescence and optical coherence
tomography (OCT). Our patient had a favourable evolution in the right eye when placing the
lenses according to the indicated measure, his visual acuity improved to 20/20 contrary to the left
eye which had a catastrophic outcome with the total loss of vision due to late diagnosis. It is
concluded that patients who present with venous occlusions in the retina may have a favourable
prognosis, which depends on early diagnosis and treatment, however, the presence of neovascular

glaucoma determines a poor prognosis.

Keywords: <RETINA VENOUS VESSELS OCLUSION>, <OCT (Optical coherence
tomography)>, <AUTO FLUORESCENCE>, <EYE FUND>, <RETINA>.



CAPITULO I

1. INTRODUCCION

Las oclusiones venosas de la retina corresponden a la segunda enfermedad vascular retiniana mas

frecuente que produce disminucion de la agudeza visual (Murcia 2017).

Existen 3 tipos de obstrucciones venosas que dependeran anatbmicamente de donde se generen:
la oclusién de la vena central de la retina, la oclusién de una rama venosa (sea esta temporal o

nasal; inferior o superior) y las oclusiones hemicentrales (Murcia 2017).

Los factores de riesgo para que se presenten las oclusiones venosas retinianas son diversos y sera
complicado diferenciarlos para cada tipo de obstruccion, pero existen factores que favorecen a la
presencia de cualquiera de ellas, asi tenemos antecedentes de hipertension arterial, diabetes

mellitus, enfermedades trombofilicas e hiperlipidemias.

La caracteristica principal de las oclusiones venosas retinianas es la pérdida de vision subita y sin
dolor. Suele presentarse de forma unilateral, pero en pacientes menores de 40 afios es mas

frecuente el tipo bilateral, con una evolucion de horas a dias (Murcia 2017).

Podemos observar desde micro-hemorragias con exudados algodonosos distribuidos en toda la
retina hasta lo conocido como “brochazo de pintura roja” que corresponden a hemorragias

superficiales y profundas (De Enosa 2013).

Para el diagnéstico como en cualquier otra patologia debemos realizar una historia clinica
completa haciendo énfasis en los antecedentes patoldgicos. Dentro del examen fisico
oftalmoldgico se debe realizar valoracion de la agudeza visual, fondo de ojo, biomicroscopia con

lampara de hendidura y medicion de la presion intraocular. El diagnostico se confirmaré con



exdmenes de imagen, es decir angiografia fluoresceinica, autofluorescencia (para descartar

presencia de retinopatia diabética) y tomografia de coherencia dptica.

Las oclusiones venosas a nivel de retina producen diversas complicaciones entre ellas tenemos
isquemia, hemorragias, desprendimiento de retina y glaucoma neovascular que sera el predictor

prondstico de la vision del paciente.

1.1. Metodologia

1.1.1. Estrategia de basqueda

La busqueda sistematica de la literatura fue realizada de forma independiente, utilizando las bases
de datos Scielo, Redalyc, IntraMed, GPC Mexicanas, GPC Hospital Militar Central, Elsevier,
Revista Médica de la Clinica de Condes, Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de Quito,
Revista de Ciencias Médicas La Habana, Revista Médica de Chile, Ophthalmolégica, Revista
Mexicana de Oftalmologia, Sociedad Americana Especialista en Retina Sociedad Espafiola de
Retina y Vitreo, Sociedad Canaria de Oftalmologia, Sociedad Espafiola de Oftalmologia,
Universidad Autonoma de Aguascalientes, Universidad de Granadas, Ciencia y Tecnologia de
Salud Visual y Ocular, Centro de Salud Valterra, Protocolos del Hospital Carlos Andrade Marin,
y Tesis de Grado para titulo de Médico y Optometrista. El proceso incluyé la bisqueda separadas

de los términos “oclusion”, “vasos de retina”, “oclusién vasos venosos de retina”, “trombosis

venosa” con una combinacion posterior de ellas.

1.1.2. Criterio de elegibilidad

Los elegibles incluyeron informes de casos, estudios de casos Yy revisiones bibliograficas acerca
de oclusion de rama venosa de retina. Los estudios debian describir las generalidades de las
oclusiones venosas de la retina, definicion epidemiologia, factores de riesgo, clasificacion, cuadro
clinico y exdmenes complementarios, pero profundizar las alteraciones de las oclusiones venosas
de rama de la retina. Se consider6 que un paciente tiene diagnostico de rama venosa de retina si

presentaba las caracteristicas clinicas de esta patologia (pérdida de vision brusca e indolora,



microaneurismas, hemorragias, alteraciones microvasculares interrretinianas, exudados

algodonosos y neovascularizacion).

1.1.3. Seleccion de estudios y recopilacion de datos

El procedimiento para la seleccién comenz6 con la revision del titulo, excluyendo los manuscritos
sin ninguna correlacién con el objetivo de estudio. Los estudios publicados se clasificaron como
elegibles, poco claros y no elegibles, de acuerdo con su ajuste a los criterios de inclusion.
Posteriormente, los articulos clasificados como elegibles se seleccionaron para la revision del

texto completo.

1.2. Vascularizacion venosa de la retina

El riego sanguineo venoso proviene de la vena cava inferior desde el corazdn que da origen a la

vena yugular interna. Del retorno venoso se encargan 3 venas:

— Venacentral de la retina (VCR): es muy delgada y camina junto a la arteria central y al nervio
Optico, desemboca bien en una de las venas oftalmicas o en el seno cavernoso. Se divide en

venas temporales superiores e inferiores y en venas nasales superiores e inferiores (Rouviére &
Delmas 2005).
— Venas vorticosas: salen por la esclerética en su parte mas o menos medial y drenan la sangre

de la coroides, cuerpo ciliar e iris.
— Las venas ciliares anteriores que van junto a las arterias ciliares y recogen sangre de la parte

anterior del 0jo (Muy Rojas 2014).
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llustracién 1-1: Vascularizacion de la retina

Fuente: Sociedad Espafiola de Medicina de Familia y Comunitaria

1.3. Oclusiones venosas retinianas

1.3.1. Epidemiologia

Después de la retinopatia diabética, las oclusiones de vasos venosos de la retina son la segunda
patologia vascular retiniana mas frecuente («Venosas retinales centro médico naval 2014» 2015) y la quinta
en producir ceguera (Florencia et al. 2018). Su incidencia incrementa en pacientes mayores de 40 afios
especialmente de la vena central de la retina, se presenta en 2,1/1000 y se incrementa en 5,4/1000
pacientes mayores de 64 afios (Calvo 2017), siendo el mismo grado de afectacion tanto en hombres
como en mujeres y sin distincion de etnias, se presenta de un 5 al 15% bilateralmente (Niesvaara y
Villa 2006). Pueden presentarse en jévenes de un 10-15% particularmente de la rama venosa de
retina y generalmente la afectacion sera bilateral (C et al. 2005). Su tasa de incidencia se encuentra
entre 0.3-3.4% mientras que la prevalencia representa entre el 0.8% en un lapso de 5 afios (Wons,
Wirth y Freiberg 2017).



1.3.2. Clasificacién

Existen 3 tipos de oclusion venosa a nivel de la retina: oclusion de la vena central de la retina
(OVCR), oclusién de rama venosa de retina (ORVR) y oclusion hemicentral de vena retiniana
(HemiC - OVR) (Mari et al. 2016), (Llerena 2008).

a. OVCR: la obstruccion se da en la vena central de la retina que se encuentra en el nervio
optico, (Abraldes y Zapata 2016) por tanto, se afectard la mayor parte de la retina (De Enosa 2013)
su prevalencia representa del 0.1 al 0.2% y mas frecuente en mayores de 40 afios (Guirado
2018).

b. ORVR: la oclusion se produce en una de las ramas de la arcada ya sea superior o inferior,
afectandose Unicamente un cuadrante retiniano ecuatorial y periférico que se encuentra
drenada por la rama obstruida, (De Enosa 2013) con una prevalencia representa del 0.5 al 0.2%
y mas frecuente en jovenes (Guirado 2018).

— Mayor o principal: se refiere a obstrucciones que se presentan en una rama de primer
orden que se encuentren fuera de la papila, pero con repercusién en ramas maculares.
— Macular o menor: en este caso s6lo se encuentra afectada una rama macular.
— Periférica o secundaria: la oclusién que se produce no genera afectacion en la
circulacion macular, con frecuencia es asintomatica (Abraldes et al. 2010).
¢. HemiC - OVR: se produce una OVCR en la rama principal superior o inferior que se

encuentra a nivel papilar (Abraldes et al. 2010).

1.3.3. Factores de riesgo

Resulta complicado especificar los factores de riesgo entre la OVCR y la ORVR, pero dentro de
las afectaciones que predisponen a la presentacion de ambos tenemos patologias cardiovasculares,
trombofilicas, sistémicas y oculares teniendo como principales representantes hipertension

arterial, diabetes mellitus (Abraldes et al. 2010) e hiperlipidemias.

Ademas, dentro de otros factores menos importantes tenemos el consumo de tabaco, obesidad,
(«Angeles Valdés Petiton» 2013) edad avanzada, hipermetropia, hiperviscosidad, anomalias oculares

vasculares, congénitas y periflebitis de retina. (C et al. 2005)



De forma mas especifica, entre los factores de riesgo que a mayor o menor medida contribuyen a

su presentacion tenemos:

a.

OVCR: Factores de riesgo como ayuno, deshidratacion, glaucoma de angulo abierto, (Abraldes
et al. 2010), tabaquismo, eritrosedimentacién (Rodriguez-loaiza y Graue-wiechers 2003), anticuerpos
antifosfolipidicos, hiperhomocisteinemia, factor V de Leiden, proteinas C y S y antitrombina
Il (Espay Asistencial 2012).

ORVR: Los factores de riesgo cardiovasculares son los mas importantes en este tipo de
oclusion retiniana. Dentro de otros factores de gran importancia tenemos a los pacientes con
VIH, retinitis por citomegalovirus, arteritis de Takayasu, Sindrome de Churg — Strauss,
sarcoidosis, tuberculosis ocular y en el Linfoma No Hodgkin. También se puede asociar en
menor medida a glaucoma y presion intraocular elevada. Se ha demostrado que el uso de
anticonceptivos orales contribuyes a la presentacion de este tipo de oclusion por la
hipercoagulabilidad que producen. De igual forma existen estudios que demuestran la
asociacion entre ORVR y el uso de esteroides anabdlicos. En pacientes que no presentan
factores de riesgos sistémicos o que la afectacion es bilateral, los factores trombofilicos son

considerados como la causa de la oclusion (Jaulim et al. 2013).

1.3.4. Fisiopatologia

Como factor fisiopatoldgico principal tenemos la formacion de trombos, posteriormente existira

una proliferacién endotelial con su consecuente reaccién inflamatoria correspondiente al factor

secundario (Abraldes et al. 2010).

a.

OVCR: La oclusion se produce como consecuencia de la obstruccion trombotica de la VCR,
a nivel de la ldmina cribosa o posterior a esta (H y R 2010).

ORVR: La oclusion se produce en un cruce arterio-venoso, (Abraldes et al. 2010) por la presencia
de una adventicia comun entre la rama arteriolar y la venosa. También son considerados parte

de la patogenia la presencia de cambios aterioescleréticos secundarios a HTA (Hy R 2010).



1.3.5. Cuadro clinico

a. OVCR:

— Sintomas: pérdida visual brusca (vision cuenta dedos o Unicamente percepcion de
luz) (Lima-gémez y Rojas-dosal 2007) e indolora, ojo rojo y fotofobia (Rodriguez-loaiza y
Graue-wiechers 2003).

— Signos:

» Fase aguda: venas tortuosas y dilatadas, fibrosis, hemorragias superficiales
en flama mismas que pueden llegar a desaparecer (Rodriguez-loaiza y Graue-
wiechers 2003), edema macular y papilar, exudados algodonosos alrededor de
la papila, hemorragias retinales en Illama, (H y R 2010) todo esto presente en
los 4 cuadrantes de la retina. (Abraldes et al. 2010)

» Fase crénica: circulacion colateral presente en la papila y retina, venas
tortuosas y dilatadas de forma persistente, envainamiento venoso, estrechez

arteriolar, anomalias de la méacula y formacién de neovasos (Abraldes et al.

2010).

lHustracion 2-1: Oclusion de la vena de la retina. Se observa edema papilar,
hemorragias intraretiniales en llama, exudados algodonosos y

edema macular

Fuente: Revista Médica de la Clinica Condes, 2010



b. ORVR:
— Sintomas: pérdida visual brusca e indolora. Escotomas o pérdida de la campimetria
sectorial o altitudinal. Debemos tener en cuenta que la disminucién de la agudeza
visual se produce por presencia de edema macular (Abraldes et al. 2010).
— Signos:
» Fase aguda: venas tortuosas y dilatadas, hemorragias superficiales en un
sector delimitado, exudados algodonosos y estrechez arteriolar (Abraldes et al.
2010).
» Fase crdnica: circulacion colateral, microaneurismas, anomalias de la
macula, formacién de neovasos en la retina o papila y hemorragia vitrea.

(Abraldes et al. 2010) ademas de vasos en hilos de plata (H y R 2010).

lustracion 3-1: Oclusion de rama venosa de retina. Se observan hemorragias
intrarretinales y edema macular en relacion a la rama venosa

ocluida en la arcada temporal inferior

Fuente: Revista Médica de la Clinica Condes, 2010

c. HemiC - OVR:
— Sintomas: pérdida visual brusca con alteracion de la campimetria altitudinal.

— Signos: venas dilatadas, hemorragias en la hemirretina superior o inferior.



1.3.6. Evaluacién oftalmoldgica

1.3.6.1. Evaluacion inicial del paciente

Se debe realizar una historia clinica detallada enfocada en los antecedentes patoldgicos personales
de hipertension arterial, diabetes mellitus, hiperlipidemias o algln tipo de trombosis (Maneyro

2012).

1.3.6.2. Examen fisico oftalmolégico

— Valoracién de la AV
—  Medicién de la PIO
- BMC

— Examen del FO (Maneyro 2012)

1.3.7. Ex&menes complementarios

1.3.7.1. Laboratorio

a. Entodos los pacientes sin excepcion se debe realizar: biometria hematica completa, velocidad
de sedimentacién, perfil de coagulacion (tiempo de protrombina y tiempo parcial de
tromboplastina), fibrindgeno, quimica sanguinea bésica (glucosa, urea y creatinina), perfil
lipidico (colesterol total, bueno, malo y triglicéridos), proteinograma, proteina C reactiva y
electrolitos (sodio, potasio, cloro y calcio) (Basauri et. al 2015).

b. En pacientes sin antecedentes patol6gicos, menores de 60 afios y con afeccion bilateral los
examenes a solicitarse son: homocisteina en plasma, perfil antifosfolipidico, antitrombina Il,
proteina C y S funcional, resistencia proteina C activada, factor V de Leiden y mutacion de
protrombina (Méndez 2017).

¢. Cuando tenemos pacientes en los que se sospechan antecedentes de patologias sistémicas
especificas se debe solicitar: enzima convertidora de angiotensina, autoanticuerpos para

descartar/confirmar colagenopatias y vasculits y HLA (Hospital Militar Central 2017).



1.3.7.2. Imagenologia

Existen 3 pruebas imagenoldgicas fundamentales para el diagndstico preciso de oclusiones
venosas retinianas que nos ayudaran a diferenciar entre obstruccion de vena central y de rama

(Sobre, Salud y Retina 2019):

1. Angiografia Fluoresceinica (AGF)

Permite diferenciar las oclusiones de tipo isquémicas de las no isquémicas.

1.1 OVCR: en la forma isquémica se encontraran en numero >10 areas de falta de perfusion

retiniana. Observaremos retraso en la circulacidn arteriovenosa, hipofluorescencia, tincién de

paredes venosas y rezumen macular y venoso, circulacion colateral y neovascularizacion.
(Abraldes et al. 2010)

llustracion 4-1: A. Fondo de Ojo. B. Angiografia Fluoresceinica en la oclusion de la vena central

de la retina en su forma no isquémica

Fuente: Archivos de la sociedad Espafiola de Oftalmologia, 2010
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llustracion 5-1: A. Fondo de Ojo. B. Angiografia Fluoresceinica en la oclusién de la vena central

de la retina en su forma isquémica

Fuente: Archivos de la sociedad Espafiola de Oftalmologia, 2010

1.2 ORVR: retraso del relleno venoso, hipofluorescencia (por efecto de pantalla en las
hemorragias, por falta de perfusion capilar en el tipo isquémico y de forma difusa cuando
existe rezume o edema), aumento de la permeabilidad, tincion de las paredes de las venas.

(Abraldes et al. 2010), estasis venosa y neovasos. (Sobre, Salud y Retina 2019)

llustracion 6-1: A. Fondo de Ojo. B. Angiografia Fluoresceinica en la oclusién de rama venosa

de la retina en su forma no isquémica

Fuente: Archivos de la sociedad Espafiola de Oftalmologia, 2010
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llustracion 7-1: A. Fondo de Ojo. B. Angiografia Fluoresceinica en la oclusién de rama venosa

de la retina en su forma isquémica

Fuente: Archivos de la sociedad Espafiola de Oftalmologia, 2010

1.3 HemiC — VCR: retraso del relleno venoso, hipofluorescencia (por efecto de pantalla en las
hemorrrgias, por falta de perfusion capilar en el tipo isquémico y de forma difusa cuando
existe rezume o edema), aumento de la permeabilidad y tincién de las paredes de las venas,

todo esto afecta a 2 cuadrantes. (Abraldes et al. 2010)

2. Tomografia de coherencia 6ptica (OCT)

Es un estudio fundamental, nos proporciona una vision detallada de la retina central (Sobre, Salud y
Retina 2019), para valoracion cuantitativa (grosor retiniano y estadificacion de las capas retinianas
que incluya la interfase vitreo - retina) y cualitativamente si existe EM ademas, de observar si
existe fluido fuera de la macula (Sobre, Salud y Retina 2019). Principalmente se debe observar cambios
presentes en las capas externas retinianas y especialmente los puntos hiperreflectivos (Basauri et al.
2015).
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lustracion 8-1: Tomografia de coherencia 6ptica normal

Fuente: Mundo Optometria, 2018

3. Autofluorescencia

Se trata de un examen no invasivo que nos permite observas los cambios que se presentan en el
fondo de ojo. Nos permite el estudio de la acumulacién de lipofuscina en el epitelio pigmentario

de la retina (Martinez et al. 2013).
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lustracion 9-1: Autofluorescencia de ojo normal. Se observa

mayor densidad en area alrededor de la fovea,
ausencia completa de sefial en el disco 6ptico y los

grandes vasos retinianos

Fuente: Revista de Informacion e investigacion Oftalmoldgica de Laboratorios Thea,. 2013

1.3.8. Complicaciones

1.3.8.1. Edema macular

Es el principal causante de la disminucion de la agudeza visual, (Yaz 2010) la isquemia y la
elevacidn de la presion hidrostatica produce la salida de los vasos que se encuentran alrededor de
la fovea, mismo que se observara como edema macular del tipo quistico (Rodriguez-loaiza y Graue-
wiechers 2003).
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1.3.8.2. Hemorragia

La disminucion de la agudeza visual es grave cuando se observan en la fovea, la presentacion de
éstas de forma tardia en el vitreo se asocia a la formacién de neovasos (Rodriguez-loaiza y Graue-

wiechers 2003).

1.3.8.3. Isquemia

Se observan como cierres capilares, la pérdida de la visién es irreversible cuando se presenta en
la févea avascular. (Rodriguez-loaiza y Graue-wiechers 2003). Con el afan de recibir riego sanguineo

induce a la formacion de neovasos (Original 2016).

1.3.8.4. Neovascularizacion

Podemaos observarlos en el nervio 6ptico, &ngulo, iris y retina (Rodriguez-loaiza y Graue-wiechers 2003).

1.3.8.5. Desprendimiento de retina

Es la separacidn entre la retina neurosensorial y el epitelio pigmentario por liquido subretiniano
(Correspondencia y Romero 2012). Puede observarse un tipo exudativo con exudado y liquido

subretiniano no turbio e isquemia de retina (Rodriguez-loaiza y Graue-wiechers 2003).

1.3.8.6. Vasculares

Se observan microoaneurismas y circulacién colateral entre la retina y el cuerpo ciliar (Rodriguez-

loaiza y Graue-wiechers 2003).
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1.3.9. Pronostico

Los pacientes con OVCR generalmente tienen un buen pronéstico en los casos donde no se ve
afectada la macula o porque la disminucion de la agudeza visual no ha sido de forma considerable
manteniendo una AV 20/40 un afio posterior al evento (Sobre, Salud y Retina 2019), Sin embargo, una
vez presente el glaucoma neovascular el pronostico visual es malo, incluso con pérdida total de

la agudeza visual (Rodriguez-loaiza y Graue-wiechers 2003).
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2.

CAPITULO 1

PROCEDIMIENTO METODOLOGICO

2.1. Anamnesis

Paciente masculino de 53 afios de edad, Nacido en Ambato, Residente en Riobamba, Etnia

mestizo, Estado Civil Divorciado, Nivel de Instruccion Primaria Completa, Religion Catolica,

Tipificacion sanguinea ORh+, No posee seguro de salud.

2.1.1. Antecedentes patoldgicos personales

Diabetes Mellitus Tipo Il: diagnosticada hace 7 afios, en tratamiento con Metformina 1000mg
via oral AM asociado a Insulina NPH 22 Ul AM y 20 Ul PM por via subcutanea.
Hipotiroidismo: diagnosticada hace 5 afios en tratamiento con levotiroxina 75 microgramos
via oral cada dia en ayunas.

Hipertension arterial: diagnosticada hace 5 afios, en tratamiento con medidas higiénicas
dietéticas.

Hiperlipidemia mixta: diagnosticada hace 3 afios en tratamiento con Simvastatina 40 mg via
oral cada noche.

Enfermedad Cerebrovascular Isquémica: por lo cual estuvo hospitalizado en el mes de
diciembre del 2018.

2.1.2. Antecedentes quirurgicos

Safenectomia hace 3 afos.
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2.1.3. Antecedentes patoldgicos familiares

— Madre: con diagnostico de hipertension arterial en tratamiento con Losartan 100 miligramos

via oral cada dia.

2.1.4. Habitos

— Alimentario: 3 veces al dia.
— Miccion: 4 veces al dia.

— Defecatorio: 2 vez al dia

— Alcohol: No.

— Tabaco: No.

— Drogas: No

2.1.5. Motivo de Consulta

— Disminucion de la agudeza visual ojo izquierdo

2.1.6. Enfermedad Actual

— Paciente masculino de 53 afios de edad con antecedentes de diabetes mellitus tipo I,
hipertension arterial e hiperlipidemia mixta, que el 06/03/2019 acude a consulta externa de
oftalmologia referido del Centro de Salud N°1 con cuadro de 3 meses de evolucién de

disminucidn de la agudeza visual en el ojo izquierdo posterior a evento cerebro vascular.

2.1.7. Revision de estado actual de Aparatos y Sistemas

— Piel y Faneras: SPA

— Organos de los sentidos: SPA
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— Cardiocirculatorio: SPA

— Respiratorio: SPA.

— Gastrointestinal: SPA

— Genitourinario: SPA

— Anoperineal: SPA

— Enddcrino Metabolico: CPA
— Hemolinfopoyético: SPA

— Osteomuscular: SPA

— Neurolbgico: SPA

2.2. Examen fisico

2.2.1. Examen fisico general

Signos vitales

TA: 131/86 mmHg

FC: 86 latidos por minuto

FR: 20 respiraciones por minuto
T°:36°C

SATO2: 90%

Antropometria:

Talla; 1.70 m

Peso: 108 kg

IMC: 37.37 kg/m?
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Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, afebril e hidratado. Regulares

condiciones generales.

2.2.2. Examen fisico regional

Piel y faneras:

— Piel: hidratada, con turgencia y elasticidad conservada.
— Unfas: forma normal, rosadas con llenado capilar de 2 segundos.

— Cabello: Negro, de implantacién normal y distribucion de acuerdo a edad y sexo.

Cabeza: Normocefalica

— Qjos: conjuntivas rosadas, hidratadas, escleras anictéricas, pupilas 4 mm, isocoricas, normo-
reactivas a la luz y acomodacién, no presencia de ptosis parpebral.

— Nariz: piramide nasal normal, fosas nasales permeables.

— Boca: mucosas orales hidratadas, piezas dentales incompletas en regulares condiciones,
desviacion de la comisura labial hacia lado izquierdo.

— Oidos: pabellon auricular de implantacion y tamafio normal, conducto auditivo externo

permeable.

Cuello: forma cilindrica, movilidad normal, a la palpacion tiroides OA, sin adenopatias.

Torax:

— Caja torécica asimétrica, con expansibilidad conservada, sin retracciones.

Pulmones
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— Inspeccidn: amplitud conservada.
— Palpacién: expansibilidad y vibraciones vocales conservadas en ambos campos pulmonares.
— Percusién: sonoridad pulmonar normal.

— Auscultacion: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreafiadidos.

Corazon

— Inspeccion: apex no visible
— Palpacién: dpex no palpable

— Auscultacién: sonidos cardiacos normales en frecuencia y tono, no soplos.

Abdomen

— Inspeccidn: simétrico, en concordancia con movimientos respiratorios, paniculo adiposo
abundante, no se evidencian cicatrices.

— Auscultacion: ruidos hidroaéreos presentes, en nimero de 15 por minuto.

— Palpacién: suave, depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni profunda. Puntos
pielorenoureterales negativos.

— Percusién: matidez en 6rganos macizos y timpanismo conservado.

Region Lumbar

— Inspeccion: normal.
— Palpacién: puntos costovertebrales y costomusculares negativos.

— Percusién: pufio percusién no dolorosa.

Region Inguinogenital

— No valorada
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Region Anoperineal

No valorada

Extremidades

Superiores: Simétricas, tono, fuerza y movilidad disminuidas de lado derecho, pulsos distales
presentes, no edemas.
Inferiores: Simétricas, tono, fuerza y movilidad disminuidas de lado derecho, pulsos distales

presentes, no edemas.

Sistema nervioso

Pares craneales:

1° Olfatorio: Discrimina olores.

20 Optico: Agudeza visual y pericampimetria en ojo izquierdo disminuida. Distincion de
colores conservada.

3°, 4°y 6° nervios oculomotores: Pupilas isocoricas, reflejo fotomotor positivo y movimientos
conservados.

5° Trigémino: Funcién motora conservada (musculomasticadores) y sensibilidad facial
conservada.

7° Facial: Funcién motora alterada, sensibilidad conservada.

8° Vestibulococlear: Normal.

9°y 10° Glosofaringeo y Neumogastrico: Reflejos nauseosos positivos.

11° Accesorio: normal

12° Hipogloso: normal

2.2.3. Examen oftalmoldgico
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Ojo derecho (OD):

— AV (sc): 20/50

— PIO: 10 mmHg

— BMC: cornea clara

— FO: papila de bordes diferenciados, excavacion 0.3, mécula y retina sin alteraciones, no se

observan exudados ni hemorragias intrarreinianas.

Ojo izquierdo (OI):

— AV (sc): movimiento de manos a 2 metros

—  PIO: 30 mmHg

— BMC: cornea clara, rubeosis zona | — 11

— FO: papila de bordes diferenciados, papila central regular, excavacion 0.3, se observa
hemorragia en area macular, hemorragias sub-hialoidea en arcada temporal inferior, neovasos

y oclusion de rama venosa de retina.

2.3. Impresién diagnéstica

— Hipertension arterial esencial (primaria) (CIE10 - 110)

— Diabetes mellitus tipo 11 (CIE10 - E119)
— Hipotiroidismo subclinico por deficiencia de yodo (CIE10 - EQ2)

— Hiperlipidemia mixta (CIE10 - E782)
— Obesidad tipo Il (CIE10 — E668)
— Infarto cerebral debido a trombosis de arterias cerebrales (CIE10 - 1633)
— Oclusion de rama venosa de la retina izquierda (CIE10 — H349)
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2.4. Examenes complementarios

2.4.1. Laboratorio

Tabla 1-2: Quimica sanguinea y perfil lipidico

PRUEBA RESULTADO VALOR
REFERENCIAL
Glucosa Basal 138.0 mg/dI 74.0 - 106.0
Glucosa 2H postprandial 307. Omg/dI <200
Creatinina 1.43 mg/dl 0.70-1.30
Acido arico en suero 6.9 mo/dl
Hemoglobina glicosilada 8.40 % 450 -6.20
PERFIL LIPIDICO
Colesterol total 242.6 mg/dI 50.0 - 200.0
HDL Colesterol 36.0 mg/dl 40.0-60.0
LDL Colesterol 154.7 mg/dl 0.0-0.99
Triglicéridos 238.9 mg/dI 30.0 - 150.0

Fuente: Laboratorio clinico - Hospital Provincial General Docente Riobamba — Ministerio de Salud Pdblica

Realizado por: Baque Ballesteros Brigitte Lissette, 2019

ANALISIS: pacientes con cifras elevadas de glucosa y hemoglobina glicosilada. Segun los
criterios de la ADA 2018 la glicemia preprandial debe ser >126mg/dl, 2 horas postprandial
(prueba de tolerancia oral) >200mg/dl y hemoglobina glicosilada >6.5% para considerar el
diagndstico de Diabetes Mellitus, el paciente cumple con estos 3 criterios. Se evidencia también
la presencia de cifras elevadas de colesterol total y LDL lo que justifica el uso de Simvastatina.

La tasa de filtrado glomerular es de 91.26 mililitros/minuto.

Tabla 2-2: Perfil Tiroideo

24



PERFIL TIROIDEO RESULTADO VALOR REFERENCIAL
TSH 1,79 uUv/ML 0.40-4.00

T3TOTAL 62.60 ng/dl 81.0-178.0

FT4 1.04 ng/dI 0.89-1.76

Fuente: Laboratorio clinico - Hospital Provincial General Docente Riobamba — Ministerio de Salud Pdblica

Realizado por: Baque Ballesteros Brigitte Lissette, 2019

ANALISIS: Los valores del perfil tiroideo correspondientes a TSH y FT4 se encuentran dentro

de pardmetros normales, no obstante los valores de T3 se encuentran disminuidos.

Tabla 3-2: Biometria Hematica

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADO

VALOR REFERENCIAL

Glébulos blancos 5.10/10"3 uL 4.29-9.87
Neutréfilos%o 57% 55-65
Linfocitos % 33% 35
Monocitos%o 7.8% 8
Eosinofilos % 2% 4
Basofilos% 0.2% 0.5
Gloébulos rojos 5.94/10"6 uL 4.88-6.12
Hemoglobina 18.2 g/Dl 14.90-18.30
Hematocrito 52.7 % 43.3-52.8
MCV 89 FI 81.3-94.7
MCH 30.6 pg 28-32.8
MCHC 34.5 g/DlI 33-36.1
Contaje de plaguetas 177/10"3 uL 177-350
MPV 8.6 fL 9-12.3

Fuente: Laboratorio clinico - Hospital Provincial General Docente Riobamba — Ministerio de Salud Pdblica

Realizado por: Baque Ballesteros Brigitte Lissette, 2019

ANALISIS: Resultados dentro de parametros normales
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llustracion1-2: Electrocardiograma

Fuente: Servicio de estadistica. Hospital Provincial General Docente Riobamba — Ministerio de Salud Publica

ANALISIS: no se evidencia alteracion en ninguna derivacion, el trazo es normal con ritmo

sinusal.

2.5. Analisis

Paciente de 53 afios de edad con antecedentes de diabetes mellitus tipo Il descompensada,
hipertension arterial referida en tratamiento con medidas higiénico-dietéticas e infarto cerebral
debido a trombosis de arterias cerebrales, la impresion diagnostica es Oclusién de Rama Venosa
de la Retina, segln la clasificacion de las oclusiones venosas de la retina se confirma el
diagndstico con la biomicroscopia mas fondo de ojo donde se evidencia la presencia de
hemorragia en area macular, hemorragias sub-hialoidea en arcada temporal inferior, neovasos en

Ol y la oclusidn de la rama temporal superior e inferior venosa de la retina.

2.6. Diagndstico definitivo
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— Oclusion de rama temporal superior e inferior venosa de la retina.

— Glaucoma Neovascular.

2.7. Tratamiento

a. Dorzolamida 1 gota cada 12 horas
b. Nephafenaco 1 gota 3 veces al dia

c. Control en 1 mes

2.8. Seguimiento

Paciente que 7 dias posteriores a la primera consulta (13/03/2019), acude a valoracién
oftalmolégica privada por exacerbacién de cuadro clinico. Al examen fisico oftalmoldgico del
OD: AV (sc): 20/40; BMC: normal; FO: normal; PIO: 14mmHg. Ol: AV (sc): algo de visién
periférica; BMC: midriasis hiporeactiva; FO: edema macular, obstruccion de la rama inferior
venosa de la retina, excavacion normal y neovasos; P1O: 30mmHg. Se prescribié Timolol +
brimonidina + dorzolamida (xegrex) 1 gota en Ol cada 12 horas asociado a Acetazolamida 250

mg via oral cada 12 horas para lograr la disminucion de la presion intraocular.

El 19/03/2019, paciente acude a consulta para control con endocrinologia, donde se realizaron
varios exdmenes cuyos resultados fueron: hemoglobina glicosilada: 7.41%, triglicéridos: 107,
TSH: 0.10, glucosa 102mg/dl.

El 16/04/2019, tal como se le indicé en la primera consulta, paciente acude a control
oftalmolégico. En esta ocasidn, refiere disminucion de la agudeza visual en ambos ojos. Al
examen oftalmoldgico del OD: AV (sc): 20/30; BMC: sin patologia aparente. Ol: AV (sc):
movimiento de manos a 50 centimetros; BMC: rubeosis zona Il-111, pupila en semi midriasis
ectropion uveal; FO: area de isquemia en area macular, no se observan exudados ni hemorragias.

Se solicita control para valorar refraccion de OD.
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Durante el mes de mayo paciente acude a clinica particular a valoracion oftalmoldgica,
especialista propone como opcion la aplicacion de tratamiento anti angiogénico del Ol con
Bevacizumab (Avastin intravitreo) para inhibir la progresion angiogénica, mismo que requeria un
total de 3 dosis. Paciente acepta tratamiento. Posteriormente se le aplica la primera dosis; ademas
se prescribe Brinzolamida (10mg/ml) + Timolol (5mg/5ml) aplicar una gota en el Ol cada 12
horas asociado a Tartrato de Brimonidina 0.2% aplicar una gota en el Ol cada 8 horas. Paciente

refiere que cumple tratamiento domiciliario segun prescripcion médica.

El 16/05/2019 se agendd una nueva cita en endocrinologia para un nuevo control, se realizaron
varios examenes, obteniendo los siguientes resultados: Glucosa 129, Creatinina: 1.4, Colesterol:
242.6, Triglicéridos: 238.9, TGO: 47.1 TGP: 89.4.

El 01/06/2019, al cumplir un mes de la primera aplicacién paciente acude para administracion de
segunda dosis. Ademas, prescriben Timolol al 0.5% (Imot) aplicar 1 gota en Ol cada 12 horas
durante 10 dias asociado a Gatifloxacino al 0.3% (Poengafit) aplicar 1 gota en Ol cada 4 horas.
Por falta de recursos econdmicos paciente refiere no completar el tratamiento prescrito para el

domicilio.

El 06/06/19 paciente es ingresado al servicio de cirugia, para manejo por especialista en cirugia
vascular con diagndstico de trombosis venosa profunda de miembros inferiores, se realizan
exadmenes obteniéndose como resultados: Tiempo parcial de tromboplastina 41.60 segundos,
tiempo de protrombina 30.80 segundos e INR 2.86, razon por la cual, permanecio hospitalizado
durante 15 dias en tratamiento con anticoagulantes. Posterior a la alta médica se envia tratamiento

domiciliario con Warfarina 10mg via oral y al siguiente dia 7.5mg.

El 24/06/2019, paciente acude a control para medicion de refraccién de ojo derecho. Al examen
fisico oftalmolégico OD: AV (sc): 20/30; Refraccion +0.25 -0.75 X 70° AC (cc): 20/20; BMC:
sin patologia aparente. Ol: AV (sc): movimiento de manos a 50 centimetros; BMC: rubeosis zona
I1-111, pupila en semi midriasis ectropion uveal; FO: area de isquemia en area macular, no se
observan exudados ni hemorragias. Se solicita la realizacion de lentes con mediciones para el 0jo
derecho por diagnoéstico de astigmatismo mixto, el objetivo es mejorar y preservar la agudeza

visual del mismo. Con las siguientes mediciones se logra una AV 6ptima:
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Tabla 4-2: Prescripcion de lentes

ESFERA CILINDRO EJE
oD +0.25 -0.75 70°
Ol Plano

Fuente: Servicio de consulta externa - Hospital Provincial General Docente Riobamba — Ministerio de Salud Pablica

Realizado por: Baque Ballesteros Brigitte Lissette, 2019

El 1/07/2019 paciente acude para valoracion por neurologia debido a afasia perceptiva, amnesia
parcial, hemiparesia braquiocrural derecha mas amaurosis izquierda. El paciente solicita

certificado para discapacidad.

En dias posteriores, (08/07/2019) se realiza de forma particular en Centro Médico Oftalmolégico

examenes oftalmoldgicos para confirmar el diagnostico:

llustracion2-2: Foto de retina - Ojo derecho

Fuente: Centro de diagndstico oftalmolégico - Centro Médico y Oftalmolégico San Gabriel / Optica

Rio Vision
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ANALISIS: no se evidencia patologia.

llustracion 3-2: Foto de retina - Ojo izquierdo

Fuente: Centro de diagndstico oftalmoldgico - Centro Médico y Oftalmolégico San Gabriel / Optica Rio
Vision

ANALISIS: se observa falta de llenado de la rama temporal inferior y edema macular intenso.
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llustracion4-2: Autofluorescencia - Ojo derecho

Fuente: Centro de diagndstico oftalmoldgico - Centro Médico y Oftalmoldgico San Gabriel /

Optica Rio Vision

ANALISIS: no se evidencia patologia.
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lustracion5-2: Autofluorescencia - Ojo izquierdo

Fuente: Centro de diagnéstico oftalmoldgico - Centro Médico y Oftalmoldgico San Gabriel / Optica Rio
Vision

ANALISIS: no se evidencia llenado proveniente de la rama temporal inferior venosa, no se
aprecian signos de manifestacion de retinopatia diabética.
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llustracion6-2: Tomografia de coherencia 6ptica - Ambos 0jos

Fuente: Centro de diagnostico oftalmolégico - Centro Médico y Oftalmoldgico San Gabriel / Optica Rio Vision

ANALISIS: en el ojo izquierdo se observa edema macular.

A mediados del mes de julio, paciente acude a Optica para realizacion de lentes con medidas

indicadas. Refiere mejoria de la agudeza visual del 100% del OD con la utilizacion de los mismos.
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CAPITULO 111

3. HALLAZGOS

Debido a todas las comorbilidades que tiene el paciente, su diagnostico podria ser dificil de
definir. Las caracteristicas del FO seran quienes aclaren cualquier duda que se pueda tener en

cuanto al diagnostico asociado a la sintomatologia que presenta.

Por las similitudes existentes entre varias patologias en cuanto a las alteraciones retinales se
refiere, nos vemos en la necesidad de realizar la comparacion del cuadro clinico que presenta el

sujeto con diferentes enfermedades en las que se podria presentar.

Iniciaremos con la patologia que produce pérdida de vision mas frecuentemente, es decir, la
retinopatia diabética (RD). Misma que se encuentra relacionada con historia de diabetes mellitus
de afios de evolucion (mayor de 15) asociado a valores elevados de glucemias por mal control
metabolico. En este caso, el paciente tiene un diagnéstico de diabetes mellitus tipo Il de s6lo 7
afios, pero el mismo refiere que no sabe realmente cuantos afios de evolucién tiene su patologia.
La caracteristica principal dentro de su cuadro clinico para poder clasificar a los pacientes dentro
de este grupo es la pérdida brusca de visién, pero esta debe ser bilateral y con frecuencia se
presenta en sujetos menores de 65 afios. Lo que se puede observar con la realizacion del FO es
la presencia de microaneurismas, exudados lipidicos, hemorragias intraretinianas, edema
macular, exudados algodonosos, arrosamiento venoso y formacion de neovasos, estos 2 Gltimos

en el tipo proliferativo

Otra de las entidades con la que podriamos realizar una comparacion se trata de la retinopatia
hipertensiva (RHT), teniendo en cuenta principalmente el antecedente de HTA de varios afios de
evolucion sin tratamiento alguno. Al realizar el fondo de ojo tenemos caracteristicas como
entrecruces arterio-venosos con compresion venosa, edema papilar, exudados lipidicos o duros
(estrella macular), esclerosis arteriolar, atenuacion arteriolar por engrosamiento de la intima lo

que producira una disminucion del flujo y se reflejard como arterias estrechas, irregulares y

34



filiformes, cambios de color y brillo arteriolar representados por las imagenes conocidas como
hilo de cobre (coloracion amarillenta) y plata (coloracion blanquecina), papila de margenes mal

definidos y parénquima hiperémico.

De igual forma podriamos confundirnos con las oclusiones arteriales de la retina (OAR), éstas
son menos frecuentes, producidas generalmente en pacientes con antecedentes de patologias
tromboembolicas, nuestro paciente posterior al evento cerebrovascular tiene como secuela un
sindrome postrombotico para lo cual se le administra Warfarina. Este tipo de oclusiones sera
precedido por amaurosis fugaz, la pérdida de vision sera brusca e indolora, existira un defecto
pupilar aferente y los hallazgos principales en el FO son una retina palida y la Ilamada macula en

cereza (mancha rojo-cereza) posteriormente se presentara atrofia papilar.

Como ya se describid anteriormente, al paciente se le realiza el examen oftalmoldgico por varias
ocasiones en el cual encontramos disminucion de la agudeza visual del ojo izquierdo; en la
biomicroscopia con lampara de hendidura: rubeosis de iris en las zonas I1-111, con una pupila en
semi midriasis con ectropion uveal; en el fondo de ojo se observa hemorragia en area macular,
hemorragias sub-hialoidea en arcada temporal inferior isquemia en area macular, obstruccion de
la rama temporal superior e inferior de la retina, y neovasos, con una presion intraocular de

30mmHg.

A pesar de que nuestro paciente tiene un antecedente de diabetes mellitus con mal control
glicémico, se descarta la posibilidad de RD puesto que no cumple el tiempo de evolucién para su
generacién, ademas la afeccion es especificamente bilateral mientras que en nuestro paciente su
patologia es Gnicamente en el ojo izquierdo. Al realizar el FO no se evidencian exudados lipicos,

arrosamiento venoso ni microaneurismas.

De la misma manera se descarta el diagnostico de RHT, puesto que al realizar el FO no se
observan entrecruces arteriovenosos ni alteraciones arteriolares en ningdn cuadrante

caracteristicas tipicas en esta enfermedad.

Las OAR se descartan por completo puesto que la anatomia arterial de la retina se conserva intacta

ademas no existen las alteraciones retinianas y macular caracteristicas de esta patologia.
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En definitiva, el diagnostico de ORVR se confirma con la realizacion de exdmenes de imagen
complementarios en las cuales se evidencia claramente la obstruccion de la rama temporal tanto

en su porcion superior como en la inferior con la ausencia de riego sanguineo posterior a la misma.

El paciente estuvo en tratamiento farmacol6gico antiglaucomatoso y anticoagulante. En el
transcurso de 4 meses presenta deterioro de la agudeza visual de Ol pero recuperacion del OD
que en un inicio fue valorado con agudeza visual sin correccion de 20/50 hasta llegar a un valor
de 20/30. También recibié terapia antiangionénica en el ojo afectado por 2 ocasiones y
posteriormente tratamiento con lentes para corregir la refraccion del OD, misma que mejoro

consiguiendo una agudeza visual corregida de 20/20.

El prondstico visual depende de la deteccion y el tratamiento oportuno de las alteraciones
vasculares retinales, es decir evitar el deterioro visual y la ceguera. Nuestro caso tuvo una
evolucién y pronostico desfavorable para el Ol debido a que el paciente acudio a la consulta con
una agudeza visual casi abolida y al realizar la valoracion se constatd la presencia de varias
complicaciones, es decir, rubeosis de iris, isquemia y glaucoma neovascular, ademas de la
oclusion de la rama temporal (en sus 2 porciones) de la retina. Mientras que para el OD obtuvimos
una evolucién y prondstico favorable mejorando la agudeza visual de 20/50 a 20/20 con el uso de

lentes.

Por los multiples antecedentes que padece el paciente es objeto de estudio determinar la causa
precisa de donde se produjo el trombo que causo la oclusion de la rama venosa a nivel de la retina
teniendo como hipdtesis las siguientes: el evento cerebrovascular, alteracion cardiovascular
causada por la hipertension arterial sin tratamiento y la trombosis venosa profunda de miembros
inferiores. Se requiere de exdmenes mas especificos para constatar desde donde migré el trombo
que finalmente se alojé en la retina causando la obstruccién y posteriormente la pérdida de la

vision.
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CONCLUSIONES

Con un control glicémico, metabdlico y de la tensién arterial adecuada los pacientes
diagnosticados de diabetes mellitus, hiperlipidemia e hipertension pueden tener una evolucion de
su enfermedad favorable retardando las complicaciones que éstas conllevan no sélo a nivel

oftalmolégico sino también en 6rganos diana.

Para realizar un buen diagnostico se debe conocer bien el cuadro clinico, junto a buen examen
oftalmolégico. Todo esto permitira establecer buenas medidas terapéuticas teniendo como
objetivo precautelar la agudeza visual de quienes padecen antecedentes que puedan dar origen a

esta enfermedad.

La observacion del Fondo de Ojo anual en los pacientes diabéticos e hipertensos, especialmente,
es de suma importancia ya que permite establecer la presencia de lesiones y clasificar el estadio
de la enfermedad, es por eso que el éxito de las estrategias de manejo y tratamiento depende de

asegurar la captacion oportuna en estos pacientes.

Se considera conveniente la realizacion de un estudio eco cardiografico para descartar dafio en
las estructuras de las cAmaras cardiacas que permitan la migracién de trombos hacia la circulacién

sanguinea.
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ANEXOS

Anexo A: Consentimiento informado del/la paciente
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