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) RESUMEN

TITULO: Patrones de Autofluorescencia de fondo de ojo en Oclusiones venosas
retinianas.

INTRODUCCION: La Oclusién venosa retiniana (OVR) es la segunda causa mas
comun de trastornos vasculares de la retina después de la Retinopatia diabética,
caracterizada por congestion y dilatacion de las venas retinianas con hemorragias
intrarretinianas, isquemia, manchas algodonosas, exudados y edema macular, con
disminucién de la agudeza visual (AV).

OBJETIVO: Describir patrones de Autofluorescencia de fondo de ojo (AF) en
pacientes con OVR.

METODOLOGIA: Estudio transversal, observacional, descriptivo. Se incluyeron 30
pacientes con diagnoéstico de OVR, se evalué AV, AF y Tomografia de Coherencia
Optica (OCT).

RESULTADOS:

La frecuencia fue de 2.5 casos por cada 1,000 pacientes. La oclusion de la vena
central de la retina (OVCR) ocurrio en 20 casos (66.7%), la oclusion de rama venosa
superior se present6 en 7 casos (23.3%) y de rama venosa inferior en un 10%. Se
observaron 5 patrones de AF: patron quistico, quistico irregular, quistico con
multiples manchas, irregular y difuso disminuido. Se observé una diferencia
significativa (P=0.001) en la agudeza visual entre los patrones de autofluorescencia,
siendo el patron quistico irregular el mas afectado con 1.1+0.3 en LogMar, y el difuso
disminuido con una AV 0.3 LogMar.

CONCLUSIONES:

Los o0jos con oclusiones venosas retinianas mostraron patrones de
autofluorescencia quisticos en mas de la mitad de los pacientes.

La combinacion de Autofluorescencia de fondo de ojo y OCT son técnicas no
invasivas que pueden proporcionar informacién adicional acerca del edema macular
debido a oclusiones venosas retinianas.

PALABRAS CLAVE: Autofluorescencia, obstruccion venosa retiniana, patrones



1) MARCO TEORICO

La oclusion venosa retiniana (OVR) se ha definido como un trastorno vascular
de la retina caracterizado por congestion y dilatacion de las venas de la retina con
hemorragias secundarias en su mayoria intrarretinianas y edema intrarretinal,
isquemia retiniana incluyendo manchas algodonosas, exudados retinianos y edema
macular. Tan pronto como la region foveal sea afectada por el edema macular, la
agudeza visual (AV) empeora, creando una pérdida progresiva o aguda, indolora de

la vision. 12

La OVR es la segunda causa mas frecuente de disminucién de la vision debido a
una enfermedad vascular de la retina, después de la retinopatia diabética; siendo la
oclusién de rama venosa retiniana (ORVR) 2-3 veces mas frecuente que la oclusién
de la vena central de la retina (OVCR).

Segun un estudio de prevalencia de las oclusiones venosas retinianas existen
aproximadamente 16.4 millones de individuos afectados con esta patologia, de los
cuales 2.5 millones corresponden a OVCR y 13.9 millones a ORVR, siendo siempre
inferior la prevalencia de OVCR en todas las poblaciones étnicas.

La incidencia de oclusion venosa es de 0.7% para el grupo de edad de 49-60 afios,
y del 4.6% después de los 80 afios. Actualmente se estima que hay cerca de 520
casos nuevos de OVR por millébn de personas, de los cuales 442 corresponden a
ORVR y 80 casos a OVCR. 3

La ORV ocurre tipicamente en individuos de mediada edad y edad avanzada
(mayores de 50 afios) con una distribucién equitativa entre géneros, con leve

predominio en varones. 4

La etiologia de las oclusiones venosas retinianas es aun desconocida en su
totalidad, se sugiere una compresion externa de la pared venosa a nivel de la lamina
cribosa en las OVCR, y a nivel del cruce arteriovenoso en las ORVR, ademas de
factores adicionales que incluyen una obstruccion parcial del sistema venoso de la

retina por formacion de trombos.



CLASIFICACION DE LAS OCLUSIONES VENOSAS RETINIANAS

Las oclusiones venosas retinianas se clasifican por su localizacion:
1. Oclusion de vena central de la retina (OVCR): en la que todo el sistema venoso
de la retina esté involucrado y el supuesto lugar de aumento de resistencia al flujo
vVenoso se encuentra en o por detras de la lamina cribosa en el nervio dptico.
2. Oclusién de rama venosa retiniana (ORVR): la congestién venosa involucra solo
ramas de la red venosa de la retina.
- ORVR mayor o principal: oclusién de rama de primer orden fuera de la papila
pero con afectacion de ramas maculares.
- ORVR macular o menor: afectacion solo de una rama macular.
- ORVR periférica o secundaria: oclusion de rama venosa que no afecta a la
circulacion macular, frecuentemente asintomética.
3. Oclusién hemicentral de vena retiniana (HemiC-OVR): oclusion de la rama
principal superior o inferior de vena central de retina a nivel papilar. Clasicamente
incluida entre las oclusiones de rama; sin embargo, el curso clinico, prondstico y

manejo estd mas préoximo a la OVCR. 6

A pesar de las investigaciones y que el tratamiento sistémico son idénticos para
todos los tipos de oclusidn venosa retiniana, el manejo oftalmologico difiere de una
OVCR y una ORVR, principalmente por los datos que aporte la Angiografia
Fluoresceinica (FAG) sobre las areas capilares no perfundidas en polo posterior y
en la periferia; clasificando a las oclusiones en No isquémicas/Bien perfundidas y
en Isquémicas. La indicacion de tratamiento para las complicaciones que amenazan
la vision dependen fundamentalmente de esta diferenciacion. 5

Otra clasificacion de gran importancia para evaluar mediante FAG los tipos de
oclusiones venosas retinianas es el estudio SCORE (Standard Care versus

Corticosteroid for Retinal Vein Occlusion): 78



Tipo de Oclusion Definicién en Estudio SCORE

Venosa Retiniana

Central Un ojo que tiene hemorragia retiniana u otra evidencia
biomicroscopica de oclusion de la vena de la retina (por
ejemplo, lecho capilar telangiectisico) y un sistema
venoso dilatado (o sistema venoso previamente dilatado)

en los 4 cuadrantes.

Rama Un ojo que tiene hemorragia retiniana u otra evidencia
biomicroscopica de la oclusion de la vena de la retina
(por ejemplo, lecho capilar telangiectasico) y un sistema
venoso dilatado (o sistema venoso previamente dilatado)
en 1 cuadrante o menos de la retina drenado por la vena

afectada.

Hemirretiniana Un ojo que tiene hemorragia retiniana u otra evidencia
biomicroscopica de la oclusion de la vena retiniana (por
ejemplo, lecho capilar telangiectasico) y un sistema
venoso dilatado (o sistema venoso previamente dilatado)
en mas de 1 cuadrante, pero menos de los 4 cuadrantes.
Tipicamente, una oclusion de la vena hemirretiniana es
una oclusion venosa de la retina que involucra 2

cuadrantes altitudinales.

FACTORES DE RIESGO

Las oclusiones vasculares retinianas ponen de manifiesto un proceso sistémico
acompafante con un incremento de la morbilidad y mortalidad. Algunos factores de
riesgo relacionados son los siguientes:

-Hipertension arterial (HTA): factor de riesgo mas importante asociado hasta en un
64% de los casos, sobre todo en pacientes mayores de 60 afios. La HTA no

controlada se asocia a recurrencia del cuadro oclusivo o a la afectacion del otro ojo.



-Diabetes Mellitus: factor de riesgo cardiovascular.

-Glaucoma de angulo abierto: presente en el 40% de los pacientes con OVCR (o lo
desarrollaran)

-Hiperlipidemia: principal factor de riesgo en menores de 50 afios

-Hiperviscosidad sanguinea: pacientes con policitemia, niveles elevados de
fibrin6geno, macroglobulinemia de Waldenstrom.

-Trombofilia con mayor predisposicion a la formacién de trombos, anticuerpos
antifosfolipidos (anticardiolipina y anticoagulante lapico), hiperhomocisteinemia
como factor de riesgo de enfermedad vascular, concentracion dependiente,
independiente del resto de factores; y sistema de anticoagulantes naturales (factor
V de Leiden, proteina C, proteina S y antitrombina IIl). °

-Terapia hormonal sustitutiva y anticonceptivos orales se han asociado a mayor
riesgo de oclusion venosa, esta terapia no debe ser instaurado en mujeres con
antecedentes de eventos tromboembdlicos retinianos.

-Otros procesos infrecuentes: vasculitis retiniana, enfermedad de Behcet,
poliarteririts nodosa, granulomatosis de Wegener. 10

- En personas menores de 50 afios esta asociado el uso de anticonceptivos orales,
HTA y/o hiperlipidemia. 1t

- Se ha informado sobre el aumento de la concentracion de VEGF en el humor vitreo
de los pacientes con OVCR isquémica y desempefia un papel importante en el

aumento de la permeabilidad vascular que conduce a edema macular. 12 2!

FISIOPATOLOGIA DE OVR

La formacion de trombos es el factor fisiopatolégico primario y la proliferacion
endotelial y reaccion inflamatoria son efectos secundarios.

En la OVCR se incluyen factores anatdmicos como proximidad de arteria y vena
central en lamina cribosa, localizacion, estrechamiento de los vasos a su paso, que
puede conducir a la aparicion de turbulencias y formacién de trombos.

En la ORVR interviene la retinopatia esclerohipertensiva en donde se encuentra el

signo de Gunn en el cruce arteriovenoso por aplastamiento de la vena bajo la arteria;

10



la arteria y la vena comparten una misma adventicia y sus paredes vasculares se

encuentran juntas. 3

CUADRO CLINICO DE OBSTRUCCION VENA CENTRAL DE LA RETINA Y
OBSTRUCCION DE RAMA VENOSA RETINIANA

Los sintomas principales en una OVCR son pérdida visual brusca y grave, indolora,
mas acusada en formas isquémicas; con pérdida de campo visual extensa.

Los signos encontrados en fase aguda son tortuosidad y dilatacion venosa,
hemorragias superficiales y profundas generalizadas, edema macular, edema de
papila y exudados algodonosos peripapilares, en los 4 cuadrantes de la retina; asi
como defecto pupilar aferente en las formas isquémicas. Durante la fase crénica se
observan vasos colaterales en la papila y retina, dilatacion y tortuosidad venosa
persistente, envainamiento venoso, estrechamiento arteriolar y anomalias
maculares como edema macular crénico y alteraciones pigmentarias maculares.

Neovascularizacion en 15-34% formas no isquémicas, 50% formas isquémicas.

Los sintomas de una ORVR son pérdida visual brusca, moderada si se afecta la
macula, escotomas o pérdida campimétrica sectorial/altitudinal en las formas
isquémicas.

Los signos en la fase aguda son dilatacibn venosa y hemorragias retinianas
superficiales en un sector bien delimitado que corresponde al rea de drenaje de la
vena, edema macular, exudados algodonosos, estrechamiento arteriolar. En la fase
cronica se pueden observar vasos colaterales, microaneurismas, edema macular
persistente, alteracion del EPR, fibrosis subretiniana, membranas epirretinianas,
neovascularizacion papilar (NVP) o retiniana (NVR) aproximadamente en 36% de
los casos en las formas isquémicas, hemorragia vitrea.

Los datos clinicos en una oclusion hemicentral de vena retiniana son pérdida visual
subita con defecto campimétrico tipicamente altitudinal (en las formas isquémicas),
asi como dilatacion venosa y hemorragias retinianas que afectan la hemirretina

superior o inferior. 136
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Las oclusiones vasculares retinianas se asocian a mayor riesgo de muerte por
causa vascular cardiaca o cerebral. Como oftalmélogos, debemos estudiar e
interrogar adecuadamente sobre los factores de riesgo sistémicos y derivar al
especialista necesario.

Se recomienda descartar la hiperhomocisteinemia en todos los pacientes con
oclusion de la vena central de la retina; ya que niveles superiores a 11 pmol/l
aumentan el riesgo de enfermedad aterosclerética en individuos asintomaticos. Se
recomiendan niveles en el rango de 9-10 umol/l mediante complejos vitaminicos que

contengan &cido félico. ©

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Angiografia fluoresceinica (AGF o FAG)

De gran utilidad para determinar el grado de incompetencia vascular y en la
diferenciacion de las oclusiones venosas isquémicas de las formas no isquémicas.
Determina la extension de la isquemia y el edema macular, confirma el diagndstico
en casos dudosos. Tiene valor prondstico en la recuperacion de la agudeza visual
en la valoracién de la macula y la presencia de isquemia macular severa con
agrandamiento de la zona avascular foveal, especialmente en las formas
isquémicas de OVCR. Habitualmente la FAG no se realiza en la fase aguda de las
OVR por el efecto pantalla de las hemorragias; se suele esperar de 3 a 6 meses
desde la fase aguda.

Datos o signos encontrados en OVCR mediante FAG: Isquemia retiniana se

define por la presencia de 10 o mas areas de disco de no perfusion retiniana.
Retraso en la circulacién arteriovenosa, siendo mayor en las formas isquémicas,
hipofluorescencia por efecto pantalla, areas de no perfusion en las formas
isquémicas, tincion de paredes venosas, edema macular en fases tardias. En fases
cronicas se evidencian vasos colaterales y/o neovasos.

Datos o signos encontrados en ORVR mediante FAG: Isquemia retiniana se

define por la presencia de 5 0 mas areas de disco sin perfusion retiniana, con riesgo

de neovascularizacion en el 36% de los casos.

12



Retraso en el relleno venoso, hipofluorescencia por efecto pantalla,
hipofluorescencia por no perfusion capilar o isquemia, hiperfluorescencia difusa en
fases tardias (edema), aumento de permeabilidad y tincion de las paredes venosas.

14,5

Tomografia de Coherencia Optica (OCT)

Fundamental en el estudio de oclusiones venosas para evaluar cuantitativamente el
espesor retiniano y cualitativamente los cambios morfoldégicos asociados a la
acumulacion de liquido en edema macular, asi como la respuesta al tratamiento.
Estudia ademas la inferfase vitreo-macular y cambios morfolégicos como el
engrosamiento retiniano con o sin espacios quisticos, aumento de la reflectividad
con efecto pantalla en caso de hemorragia, alteracion de la depresion foveal,
desprendimiento de retina neurosensorial con liquido subretiniano, presencia de
membrana epirretiniana (MEP) o agujero macular (AM).

Puntos hiperreflécticos en OCT, principalmente en las capas externas , son
sugestivos de reaccion inflamatoria, y pueden ser un marcador de actividad de la
enfermedad. &

En caso de enfermedad preoclusiva con hemorragias intrarretinianas iniciales y
tortuosidad de los vasos retinianos, el OCT puede mostrar una apariencia normal.
En caso de oclusién de la vena inminente, se presentan parches de aumento de
reflectividad a nivel de la capa plexiforme interna con efecto de sombra. Cuando
existe un componente isquémico, se evidencia un adelgazamiento de la capa de
fibras nerviosas: 1°

Se debe realizar en el momento del diagnostico y antes del tratamiento, en cada
visita de seguimiento tras el tratamiento ya sea mensual o trimestral en el primer
afio para valorar complicaciones como agujeros lamelares tras la rotura de un
quiste, formacion de MEP, agujero macular completo, sindrome de traccién vitreo-
macular. Si el paciente permanece estable en el segundo afio se puede realizar

cada 6 meses y luego anual. ©

TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO

13



Los objetivos del tratamiento son actuar sobre las complicaciones oftalmoldgicas
que son causa de disminucion visual y la identificacidén y actuacion sobre los factores
sistémicos que pueden ser modificables. Se debe diferenciar entre las formas
iIsquémicas y no isquémicas.

OVCR ISQUEMICA: Se deben realizar controles mensuales. Panfotocoagulacion
(PFC) cuando aparezca el primer signo de neovascularizacion en iris (NVI) = 2 horas
o del angulo (NVA). En el 90% de los casos ocurre regresion de estas
neovascularizaciones al mes o 2 meses tras la PFC, si persisten deben controlarse
con PFC suplementaria.

Si existen neovasos papilares (NVP) o retinianos (NVR) sin NVI o NVA, se debe
tratar mediante PFC para impedir neovascularizacion del segmento anterior. 16
OVCR NO ISQUEMICA: Se sugieren controles periddicos durante 3 afios para
detectar una conversion a isquémica por el mayor riesgo de progresion durante ese
periodo de tiempo. El seguimiento debe ser en pacientes con AV DE 20/40 o
superior, control cada 1-2 meses por 6 meses y posteriormente anual si esta
estable; si AV inferior a 20/200, control mensual los primeros 6 meses y continuar
bimestralmente los siguientes 6 meses por el mayor grado de falta de perfusion y
riesgo de desarrollar NVI/NVA. Si en algan momento la AV disminuye por debajo de
20/200, es necesario evaluar el estado de perfusién con seguimiento mensual por
6 meses. 1610

Tratamiento del glaucoma neovascular

La PFC retiniana puede ser beneficiosa en el tratamiento del glaucoma neovascular,
si el 0jo es amauroético se debe mantener sin dolor con esteroides tdpicos y atropina,
si el ojo tiene vision se debe controlar la presion intraocular con antiglaucomatosos
o procedimientos cicloablativos.

El bevacizumab intravitreo o intracamerular produce regresion de los NVI y NVA.
Los neovasos en iris regresan mas rapidamente cuando se usa Bevacizumab en
combinacién con PFC.Y’

Tratamiento del edema macular

No existe ningun tratamiento efectivo para el edema macular asociado a OVCR.

14



En el Central Vein Occlusion Study se observo que la fotocoagulacion macular en
rejilla fue eficaz en la reduccion de la evidencia angiografica de edema macular,
pero no mejord la agudeza visual en ojos con vision reducida debido al edema
macular por OVCR. 18

Se ha estudiado en el ensayo clinico multicéntrico SCORE (Standard Care versus
Corticosteroid for Retinal Vein Occlusion Study) la seguridad y eficacia a largo plazo
de la terapia con triamcinolona intravitrea frente a la observacion en ojos con
pérdida de vision asociada a edema macular secundario a OVCR, concluyendo que
la dosis de 1 mg de triamcinolona por 1 afio, incluso 2 afios, tiene un perfil de
seguridad mas alto a la de 4 mg, ésta Ultima asociada con mayor aumento de
presion intraocular y de catarata. También se observé una mejoria en la agudeza
visual desde el inicio del tratamiento hasta 12 meses, con una pérdida de
aproximadamente 1-2 letras en el grupo tratado con triamcinolona ambas dosis, en
comparacion con una pérdida media de 12 letras en el grupo de observacién. *°

En un ensayo clinico controlado por Haller JA et al y Ozurdex GENEVA Study
Group, se ha analizado el uso de implantes de dexametasona intravitreos
(OZURDEX, dosis 0.35 mg y 0.7 mg), y se comprobd que puede reducir el riesgo
de pérdida de vision y mejorar la velocidad y la incidencia de la mejoria visual en
0jos con edema macular secundario a oclusiones venosas retinianas, tanto central
como de rama. %

Asimismo, varias publicaciones sugieren que la administracion intravitrea de anti-
VEGF (Vascular endotelial growth factor), como Bevacizumab en un protocolo de
tres inyecciones comenzando en el plazo de un mes del evento de OVCR, se asocio
con un mejor resultado visual en comparacion con la inyeccion y/o el tratamiento a
partir de mas de 3 meses después del momento del diagnéstico individual. 2!

Se encuentran otros tratamientos experimentales como la anastomosis venosa
coriorretiniana inducida por laser, con la cual se han descrito complicaciones como
la neovascularizacién coroidea, traccion y fibrosis retiniana y subretiniana, asi como
hemovitreo.

Uno de los tratamientos quirdrgicos de las oclusiones venosas retinianas es la

Neurotomia Optica radial (NOR), cuyo principio se basa en el concepto de sindrome

15



compartimental neuro-vascular, su objetivo es descomprimir el compartimento
escleral externo (espacio escleral, lamina cribosa, nervio oOptico, arteria y vena
central de la retina), estimulando la formacién de vascularizacion colateral y la
consiguiente mejoria del flujo sanguineo.??

El uso de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios para la prevencion de
nuevos trombos, asi como el uso de fibrinoliticos como el activador del
plasminogeno tisular (APt) por diferentes vias de administracion no han demostrado
suficiente eficacia. 10

TRATAMIENTO ORVR

Al igual que OVCR, se deben tratar las enfermedades sistémicas asociadas. Las
complicaciones susceptibles de tratamiento son el edema macular, la NVR o NVP.
En una ORVR la presencia de neovascularizacion retiniana o papilar son indicacion
de realizar fotocoagulacion sectorial, en el area de retina isquémica. Si se encuentra
edema macular esta indicado el laser en rejilla en el area de difusion capilar,
después de un periodo de 3 a 6 meses del inicio de la enfermedad, cuando ya se
haya reabsorbido la mayor parte del componente hemorragico. Sila visién se reduce
a 20/40 o peor, se espera de 3 a 6 meses para que se aclare la hemorragia. Se
recomienda fotocoagulacion macular en rejilla cuando la AV es de 20/40 o peor sin
mejoria y es debida a un edema macular con buena perfusion macular, evitando el
laser si es de causa isquémica.

El uso de corticoide intravitreo, el implante de dexametasona, la inyeccion de
farmacos antiangiogénicos, estan basadas bajo el mismo principio que para la
OVCR. ¢

Dentro del tratamiento quirdrgico para la ORVR se ha estudiado el uso de la
Adventiciotomia del cruce arteriovenoso, sin embargo no existe ningun estudio
amplio, aleatorizado y controlado que defienda su uso en el tratamiento del edema
macular secundario a ORVR, siendo un procedimiento dificil y con complicaciones

potenciales. 23

PRONOSTICO DE LAS OCLUSIONES VENOSAS RETINIANAS

16



OVCR no isquémica, parcial, edematosa o hiperpermeable: ocurre en 75% de los
casos. Es la de mejor prondstico con recuperacion de la agudeza visual cerca del
50%; la mayor complicacion es el edema macular cistoide. Un tercio pueden
evolucionar a formas isquémicas. 241
OVCR isquémica o total: ocurre aproximadamente en 25% de los casos, es de peor
pronodstico, desarrollan neovasos en el 35% de los casos. La principal complicacion
es el glaucoma neovascular, con rubeosis acompafiante.

El prondstico de las ORVR es muy bueno, entre 1/3 y la mitad de los
pacientes recuperan la vision a 20/40 o mejor sin tratamiento. Sin embargo, aquellos
que presentan complicaciones como edema macular por mas de 1 afio tienen

menos probabilidades de recuperar la vision. 1°

AUTOFLUORESCENCIA DE FONDO DE OJO

La Autofluorescencia (AF) del fondo de ojo es una técnica de imagen no invasiva
gue ofrece un mapa topografico de la retina analizando la lipofuscina que se ha
acumulado en el epitelio pigmentario de la retina.

La Autofluorescencia es una propiedad intrinseca de ciertas moléculas, llamadas
fluor6foros, que se caracterizan por la emision transitoria de luz cuando son
estimuladas por una fuente exdégena de una longitud de onda mas corta. Dicho de
otra manera, es la capacidad que tiene la retina para absorber luz de una
determinada longitud de onda y emitirla en una longitud de onda superior.

La AF de fondo de ojo permite obtener informacion sobre el Epitelio Pigmentario de
la Retina (EPR), donde se localiza el fluoréforo dominante, la lipofuscina,
representando su estado metabélico. 2526

PRINCIPIO DE AUTOFLUORESCENCIA

Epitelio pigmentario de la retina
El epitelio pigmentario de la retina es una capa Unica de células de forma poligonal
gue separa la coroides de la retina neurosensorial, es responsable de la fagocitosis

y la degradacion lisosomal de los segmentos externos de los fotorreceptores, que

17



permite que el proceso de renovacion necesario mantener la excitabilidad de los
fotorreceptores.

El EPR lleva a cabo esta funcién metabdlica de digerir los discos externos de los
conos y bastones diariamente a través de fagosomas que al unirse al lisosoma
constituye un fagolisosoma, se produce hidrolisis lisosomal completa generando
productos que son reutilizados o considerados como desecho y evacuados a través
de la membrana de Bruch hacia los capilares coroideos; cuando la hidrolisis es
incompleta se produce la lipofuscina, a la cual a veces se unen granulos de
melanina para formar melanolipofuscina.

A lo largo de toda la vida, cada célula del EPR fagocita aproximadamente 3 billones
de segmentos externos. Con el tiempo este sistema pierde eficacia, acumulandose
materiales de desecho en el interior de las células del EPR formando granulos de

lipofuscina. 2728

Lipofuscina

La lipofuscina es el fluoréforo natural dominante en la retina producto de la funcién
metabdlica del EPR. Es el compuesto principal que causa la fluorescencia,
constituye una mezcla compleja de bisretinoides y contiene una amplia gama de
fluoréforos con un espectro de excitacion que va desde 300 a 600 nm y un espectro
de emisién de 480 a 800nm.

La lipofuscina se compone de varias moléculas diferentes, una de las mas
importantes es la N-retinil etanolamina o A2E, la cual no es reconocida por las
enzimas lisosomales y por lo tanto se descompone de forma incompleta y se
acumula en los lisosomas.

El acimulo de lipofuscina esta fuertemente asociado con el envejecimiento retiniano
y también con alteracién en la distribucibn de melanina. Se estima que en
condiciones normales a los 70 anos, hasta un 20-30% del citoplasma de las células
del EPR estan rellenas de granulos de lipofuscina y de melanolipofuscina.?®

La lipofuscina posee una estructura molecular compleja integrada principalmente
por fluorocromos, responsables del aspecto marronaceo que la lipofuscina otorga a

los tejidos donde se acumula. Cuando la lipofuscina es estimulada por la luz genera
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sustancias oxidantes capaces de inducir fendmenos intracelulares tales como
ruptura de lisosomas, alteraciéon del ADN celular, estimulacion de apoptosis,

causando finalmente pérdida de funcionalidad y atrofia del EPR. 20

Tipos de autofluorescenciay registro

1) Autofluorescencia para longitudes de onda corta (AF-LOC): mide la capacidad

que tiene la retina a través de sus fluoréforos naturales de emitir luz en el espectro
de los 500 a 750 nm al ser estimulada por luz de onda corta de 470-500 nm.

2) Autofluorescencia para longitudes de onda larga cercana al infrarrojo (AF-

LOCIR): mide la capacidad que tienen algunas estructuras del fondo de ojo, como
la melanina y sus compuestos relacionados (melanina oxidada y melanolipofuscina)
de emitir luz por encima de los 800 nm al ser estimuladas por luz de onda larga de
787 nm. La melanina se encuentra en las células del EPR en mayor cantidad a nivel

macular, aunque también existe en la coroides. 3!

La Autofluorescencia de la retina se visualiza usando camaras de fondo habituales
para hacer angiografia con un sistema de filtros modificados para estimular y
registrar la autofluorescencia. Las mas utilizadas son las de longitud de onda corta
siguientes :

Heidelberg Retinal Angiograph (HRA2): utiliza un laser de barrido confocal (cSLO),

proyecta un haz de laser de baja potencia en la retina y la intensidad de la luz
reflejada en cada punto es registrada y analizada, tras lo cual se generan las
imagenes en dos dimensiones.

Los primeros en usar el cSLO para visualizar in vivo la distribucion de la lipofuscina
en el EPR en grandes areas de la retina fueron Rickman y colaboradores en 1995.
El HRA2 emite una luz excitadora azul de 488 nm y tiene un filtro barrera de 500 nm
para generar las imagenes de autofluorescencia-LOC. Estas imagenes son de baja
intensidad, se obtienen de 15-16 imagenes por segundo y dan lugar a una unica de
mejor calidad. La desventaja de este angiografo es que la opacidad de medios, ya

sea coOrnea, vitreo o cristalino puede comprometer la captacion de las imagenes.
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IMAGEnet de Topcon: minimiza los problemas inherentes a la opacidad de medios

con la utilizacion de filtros especiales, filtros MIF (Matched Interference Filters).
Trabaja con un filtro excitador verde de 535 a 585 nm, que no esté en la curva de
absorcioén de la fluoresceina, de tal manera que la imagen de AF puede tomarse en
un paciente al que se le ha inyectado fluoresceina; y un filtro barrera de 615 nm.

Visupack de Zeiss: Trabaja con filtros excitadores de 510 a 580 nm y filtros barrera

de 650 a 735 nm. Tiene capacidad de captura a 45° y a 35° en no midriasis.
OPTOMAP P200MAAF Wide Field: origina imagenes de campo amplio de la retina

con una gran calidad, llegando a los 200°. Utiliza laser de barrido multionda, rojos

633 nm, verdes 532 nm y azules 488 nm. Tiene capacidad para realizar en campo
amplio retinografia en color, Angiografia con fluoresceina y verde indocianina, asi

como Autofluorescencia en el mismo aparato sin precisar midriasis. 2°

PATRON NORMAL Y ANORMAL DE AUTOFLORESCENCIA DEL FONDO
OCULAR

Si bien la lipofuscina es un producto degradativo celular, su presencia no indica
necesariamente la existencia de una patologia ocular, pues también esta presente
en las células del EPR de un ojo normal; siendo su grado de presencia directamente
proporcional al grado de actividad metabdlica de cada una de las células
fotorreceptoras y epiteliales.

La AF en el fondo ocular normal sigue la distribucion habitual de lipofuscina en el
0jo sano; siendo mas intensa en el area parafoveal, donde hay mayor densidad de
fotorreceptores y donde se registra una mayor actividad metabdlica celular, y
disminuyendo paulatinamente hacia la periferia. En la fovea la cantidad de este
fluoréforo esta disminuida. La presencia de los pigmentos luteos foveales (luteina 'y
zeaxantina) y la melanina, que no son autofluorescentes, ejerce un fenémeno
mascara para la lipofuscina a nivel de la foveola, apareciendo una disminucién de

la senal autofluorescente de la misma, observandose oscura en AF.
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El nervio éptico debido a la ausencia de EPR, y por tanto de lipofuscina; al igual que
los vasos retinianos por el bloqueo de la senal producido por los diferentes

componentes sanguineos, aparecen también oscuros. 3!

Los fendmenos anormales de AF en el fondo de ojo se clasifican en
Hipoautofluorescentes, con una sefal anormalmente  oscura;, e
Hiperautofluorescentes con sefial anormalmente luminosa.

Un incremento de la AF se traduce en un evento de acumulacién de lipofuscina,
debido a un aumento de la actividad metabdlica en los segmentos externos de los
fotorreceptores o a una incapacidad del EPR para reciclar la mayor parte de los
metabolitos procedentes de los fotorreceptores. Mientras que un descenso de la AF
implica un descenso o la ausencia de actividad metabdlica por parte de los
fotorreceptores, con o sin atrofia del EPR asociada, en la mayor parte de los casos
debido a la degeneracion o muerte de los mismos. También puede deberse al cese

total del reciclado retinoide. 27: 29

Tabla 1. Causas de reduccion en la sefial de autofluorescencia. Hipoautofluorescencias®

Reduccion en la cantidad de lipofuscina a | — Atrofia del EPR (como en el caso de atrofia geografica).
nivel del EPR Distrofias Hereditarias de la retina.

Aumento de la cantidad de melanina Hipertrofia del EPR.

Absorcién de la sefial por material Fluido intrarretiniano (como el edema macular).

extracelular, células o fluido localizado Migracion de células que contengan melanina.

superficialmente al EPR — Drusas «cristalinas» u otros depositos cristalinos.

— Hemorragias intra o subretinianas.

— Fibrosis o tejido cicatricial.

Vasos retinianos.

Pigmentos luteinicos ( luteina y zeoxantina).

— Opacidad de medios (vitreas, cristalinianas, de la cdmara anterior o corneales).

EPR: Epitelio pigmentario de la retina.
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Tabla 2. Causas de aumento de la sefial de autofluorescencia, Hiperautofluorescencia®

Aciimulo excesivo de lipofuscina — Enfermedades como el Stargardt, la enfermedad de Best, la distrofia en patrén
o la viteliforme del adulto.

— En casos de DMAE, en la zona limite de las lesiones de atrofia, existe una
hiperautofluorescencia que precede a la progresion de la atrofia.

— Aparicién de material con propiedades autofluorescentes por encima o por
debajo del EPR.

— Fluido intrarretiniano (como ¢l edema macular).

— Fluido por debajo del EPR en casos de desprendimiento de EPR.

— Drusas por debajo del EPR.

— Migracién de células cargadas con lipofuscina o melanolipofuscina
(macrofagos o células del EPR).

— Hemorragias intra o subretinianas antiguas.

— Vasos coroideos en zonas de atrofia del EPR y de la coriocapilar.

— Nevus coroideos 0 melanoma.

Ausencia de material que bloguee la sefial | — Disminucién de la cantidad de luteina
— Desplazamiento de la localizacién del pigmento de luteina

Material autofluorescente propio — Drusas de nervio Gptico
— Hamartoma astrocitico

Artefactos

EPR: Epitelio pigmentario de la retina.

ALCANCES Y LIMITACIONES DE LA AUTOFLUORESCENCIA

La formaciéon de imagenes del fondo de ojo por Autofluorescencia se esta
empleando cada vez mas en la practica oftalmoldgica para diagnosticar y monitorear
a los pacientes con una gran variedad de trastornos retinianos, ya que, en esencia,
nos da informacion sobre el metabolismo celular en el EPR por medio de la
acumulacion de materiales de desecho y productos metabdlicos intermedios; por
tanto, nos permite valorar el EPR desde un punto de vista anatobmico como en la
angiofluorescencia y desde un punto de vista funcional o cualitativo.

Tiene un elevado campo de aplicacién, aportando informacion complementaria y
adyuvante al diagnéstico, seguimiento y prondstico en diversas enfermedades
retinianas, desde la degeneracion macular asociada a la edad, distrofias retinianas,
coriorretinopatia serosa central, agujeros maculares, uveitis posteriores, edema
macular quistico o cistoide, nevus y melanomas coroideos, entre muchas otras.
Dentro de las limitaciones de AF encontramos que el edema de la retina periférica
no muestra hiperautofluorescencia debido a la falta de pigmentos maculares en esa
zona, asi como otros tipos de edema macular, como el liquido subretiniano o edema

espongiforme.
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Otra limitacion es el cristalino por sus caracteristicas altamente fluorescentes que
se excita en 400-600 nm, siendo la principal barrera para la obtencién de imagenes
con alto contraste y bajo nivel de ruido de fondo, empeorando con el aumento de la
edad y el desarrollo de opacidades nucleares.

Las distintas patologias del EPR y capas de la retina que pueden coexistir con
edema macular e interferir con el patron autofluorescente del edema macular es otra

desventaja del uso de la Autofluorescencia. 2’

USO DE AUTOFLUORESCENCIA EN OCLUSIONES VENOSAS RETINIANAS

En las oclusiones venosas retinianas podemos encontrar edema macular,
observando areas de hiperautofluorescencia que se postula son debidas a la
dispersién de pigmentos maculares por bolsas de liquido intrarretiniano. Por esta
razén, el efecto de enmascaramiento de pigmentos maculares se reduce y la
autofluorescencia natural de lipofuscina se puede observar sin interferencia. Dicho
de otra manera, el acimulo de luteina es maximo en la capa nuclear interna y en
las fibras de Henle; en los casos de EMQ debido a la presencia de las cavidades
quisticas en las capas prexiforme externa y nuclear interna, existe un
desplazamiento del pigmento luteinico a la pared de estas cavidades y por ello se
disminuye el bloqueo normal de la sefial.

En el edema macular quistico debido a oclusiones venosas retinianas se identifican
regiones hiperautofluorescentes correspondientes a los espacios quisticos con
acumulo de liquido. Ademas, la cantidad de hiperautofluorescencia parece
corresponder a la severidad del edema. Por lo tanto, se considera a la
Autofluorescencia como una técnica de imagen no invasiva que puede proporcionar
informacion valiosa sobre el edema macular quistico en términos de diagndstico,
seguimiento y eficacia del tratamiento. 32

Aunqgue la Angiografia con fluoresceina es el estandar de oro para el diagndstico de
edema macular quistico demostrando fuga de los capilares perifoveolares en fases
tempranas y tinciébn en patron petaloide en fases tardias, es un procedimiento

invasivo y consume mas tiempo comparado con la Autofluorescencia, la cual puede
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ser beneficiosa en pacientes con alergia a fluoresceina o aquellos con efectos
adversos en su administracion.

McBain y sus colegas informaron una sensibilidad de 81% y una especificidad de
69% para la Autofluorescencia en el diagnostico de edema macular quistico en
comparacion con la Angiografia con fluoresceina. 26

Las obstrucciones venosas retinianas y el edema macular quistico acompafiante se
deben valorar con un buen examen clinico, Fluorangiografia, OCT vy
Autofluorescencia para determinar con mayor precision el manejo y la evolucion de
la historia natural de la enfermedad.

La valoracion del fondo de ojo por Autofluorescencia en el diagndstico y evaluacion
del edema macular por oclusiones venosas retinianas debe ser considerada una
nueva técnica no invasiva de formacion de imagenes como una alternativa
aceptable en el seguimiento de los pacientes y como coadyuvante a la FAG y OCT

en la evaluacion de los resultados del tratamiento. 27

1) PLANTEAMENTO DEL PROBLEMA
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¢,Cuales son los patrones de Autofluorescencia de Fondo de o0jo en pacientes con

Oclusioén Venosa Retiniana y su implicacion en el seguimiento, control y pronostico?

IV) JUSTIFICACION

25



La Obstruccién Venosa Retiniana es la segunda causa mas comun de trastornos
vasculares de la retina después de la Retinopatia diabética y es una causa frecuente
de pérdida de la visién en la poblacién. Es importante el diagnostico oportuno de
esta patologia ocular, y sobre todo la clasificacion de la misma, ya que de esto

depende el tratamiento sugerido por el médico Oftalmdlogo.

La valoracion de fondo de ojo por Autofluorescencia es una herramienta actual que
permite evaluar la integridad de la capa de fotorreceptores a nivel foveal, analizando
los cambios maculares que provocan las oclusiones venosas retinianas. Las
imagenes por Autofluorescencia encontradas en Obstrucciones Venosas
Retinianas, ya sea de la Vena Central de la Retina o de Rama Venosa Retiniana
aun se encuentran en estudio, y hay poca informacion cientifica que permita evaluar
y diagnosticar los cambios a nivel retiniano y ofrecer un mejor prondstico visual a

los pacientes.

Se espera que la Autofluorescencia puede ser considerada una nueva técnica de
formaciébn de imé&genes no invasiva que sirva como método diagnéstico
coadyuvante a la Fluorangiografia y Tomografia de Coherencia Optica en el manejo,

seguimiento, tratamiento y pronostico de los pacientes con OVR.
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V) OBJETIVO GENERAL

Describir patrones de Autofluorescencia de fondo de ojo en pacientes con Oclusion
Venosa Retiniana.

VI) OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Analizar las imagenes por Autofluorescencia de Fondo de ojo de pacientes
con Obstruccion de la Vena Central de la Retina y sus ramas y describir su
patrén

e Describir hallazgos por OCT de acuerdo al patron de Autofluorescencia

e Estimar la frecuencia de oclusiones venosas retinianas

e Relacionar la afectacion de la agudeza visual con el tipo de patrén de
autofluorescencia

VI) MATERIAL Y METODOS
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7.1 DISENO Y TAXONOMIA DEL ESTUDIO
DISENO: Estudio Transversal
TAXONOMIA: Estudio observacional, descriptivo, transversal.
7.2 UNIVERSO DEL ESTUDIO
Todos los pacientes que acuden a consulta de primera vez y se les realice
diagnostico de Obstruccion Venosa Retiniana y sean referidos al
Departamento de Retina del servicio de Oftalmologia.
7.3 UBICACION ESPACIO-TEMPORAL
LUGAR DE REALIZACION: Hospital Civil de Culiacan
PERIODO DE TIEMPO DE REALIZACION: Noviembre de 2014 a Julio de
2016.
7.4 CRITERIOS DE INCLUSION
Todos los pacientes de sexo masculino y femenino mayores de 18 afios que acudan
a la consulta de primera vez y que durante la exploracién oftalmol6gica presenten:
e Obstruccion Venosa Retiniana de cualquier tipo, ya sea de la Vena Central
de la Retina, de Rama Venosa Retiniana, o Hemirretiniana.
e Pacientes con algun tipo de Obstruccién Venosa Retiniana de menos de 3
meses de evolucion.
e Pacientes con Oclusion Venosa Retiniana sin tratamiento previo.
e Ojos con PIO de 10-21 mmHg.
e Pacientes que deseen ingresar al protocolo.
7.5 CRITERIOS DE EXCLUSION
e Pacientes con catarata total.
e Pacientes con hemorragia vitrea.
7.6 CRITERIOS DE ELIMINACION
e Pacientes que no se realicen estudio de Autofluorescencia.
e Pacientes sin alteraciones retinianas.
e Pacientes que no acudan a citas de seguimiento.
7.7 ANALISIS ESTADISTICO
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Los datos categoricos se describen con frecuencias y porcentajes, y los numéricos
con medias y desviacion estdndar. Para comparar la agudeza visual entre los
patrones de autofluorescencia se utilizé una prueba ANOVA de una via. El analisis
se realiz0 en SPSS v22. Un valor de probabilidad menor a 0.05 se considero
estadisticamente significativo.

7.8 CALCULO DE MUESTRA

Se incluyeron todos los pacientes con Oclusion Venosa Retiniana durante el periodo
comprendido de Noviembre 2014 a Septiembre de 2016.

7.9 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Captacién _de Pacientes: Todos los pacientes que acudan al servicio de

Oftalmologia del Hospital Civil de Culiacan en el periodo de tiempo antes
mencionado.

Se les realizara una exploracion oftalmoldgica completa que incluya Agudeza
visual mediante los optotipos de la cartila de Snellen, exploracion bajo
biomicroscopia de segmento anterior, toma de PIO con tondmetro de aplanacion
de Goldmann, exploracién bajo biomicroscopia de segmento posterior con
visualizacion directa de la macula y retina con lupas de 78D y 90D, realizacion
de agudeza visual mejor corregida, estudio de Autofluorescencia de Fondo de
ojo (AF) y Tomografia de Coherencia Optica con el equipo Heidelberg Spectralis.

Recoleccién de datos: Una vez captados los pacientes que cumplan con los

criterios de inclusion del protocolo, se obtendran los datos interrogando de
manera directa sexo, edad, comorbilidades, enfermedades cronico-
degenerativas, asi como antecedentes de diagndstico o cirugias previas en la
retina, los procedimientos se llevaran a cabo por los miembros del personal
adscrito al servicio de Oftalmologia del Hospital Civil de Culiacan.

Datos demogréficos: Sexo y edad.

Datos clinicos: Comorbilidades, antecedentes oftalmoldgicos, signos y sintomas
visuales y registro de hallazgos en la exploracién oftalmoldgica.

Datos de gabinete: Autofluorescencia y Tomografia de Coherencia Optica OCT-

DE Heidelberg Spectralis.
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Primera Fase: Se determinara si el paciente cumple o no los criterios de

inclusion descritos previamente en el protocolo. Se realizara diagnostico de
Obstruccion Venosa Retiniana mediante biomicroscopia con lupas de 78D o
90D. Se realizara el estudio de Autofluorescencia mediante el equipo Heidelberg
Spectralis, y Tomografia de Coherencia Optica.

Sequnda Fase: Se enviaran a revision los resultados al evaluador con alta

especialidad en retina, donde se realizard un andlisis de los patrones
encontrados por Autofluorescencia en los pacientes con Obstruccidn Venosa
Retiniana y se buscaran similitudes entre si para correlacionarse con el tipo de
oclusion, la severidad de cada caso, asi como la necesidad de realizar algun
tratamiento.

Analisis de los datos:

Una vez recolectados los datos demogréaficos, clinicos y de gabinete se
procedera el vaciamiento de los mismos en una base de datos del programa
SPSS V22 para su organizacion, codificacion y analisis estadistico propuesto.

Reporte v redaccion de los resultados:

Una vez concluido el analisis estadistico de los datos, se procedera a la
interpretacion critica de los resultados y posteriormente a la redaccion de la tesis

con los resultados obtenido

Diagrama:
Paciente de 1ra. HIStOI‘IIa cllrj[ca y Dx. S)/bstrucmon
Vez o Retina _exploracion enosa
biomicroscépica Retiniana
|
\
: Analisis de Andlisis
Autoflu%%s_lc_:enma estudios por |—>| descriptivo de
y Retin6logo las variables
|
\
Interpretacion de
resultados
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7.10 DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Edad: tiempo transcurrido a partir del nacimiento del individuo, se medira en afios
de vida.

Sexo: se definira segun el fenotipo del individuo en base a caracteres sexuales
primarios y secundarios: masculino y femenino.

Agudeza Visual: evaluacion de la capacidad del ojo para distinguir los detalles y
las formas de los objetos medida por Cartilla de Snellen con mejor agudeza visual
corregida con foréptero modelo Topcon ACP-8, se utilizara escala log MAR para su
andlisis estadistico.

Grado de restriccion de la vision: Determinada la escala nominal de la
clasificacion de la OMS de restriccion de vision obtenida por Agudeza visual por
Cartilla de Snellen.
Comorbilidades cronico-degenerativas: Patologias sistémicas asociadas
referidas como Hipertension Arterial Sistémica, Diabetes Mellitus, Dislipidemia,
Artritis Reumatoide, entre otras.

Hallazgos de Autofluorescencia: Patrones y/o distribucion en que se encuentre

autofluoresencia retiniana en oclusiones venosas.

VARIABLE INDICADORES CLASIFICACION | ESCALA DE | OPERALIZACION DE LAS
MEDICION VARIABLES
Sexo Caracteres Categorica Nominal Femenino
sexuales primarios (Dicotémica) Masculino
Edad Afios de vida | Cuantitativa Continua 0 a 100 afios
cumplidos
Agudeza Visual Agudeza visual | Categorica Ordinal 20/20 a NPL
y mejor Agudeza | obtenida por Cartilla (Se utilizard log MAR para
visual corregida de Snellen analisis estadistico)
Grado de Determinada por la | Categorica Ordinal Normal
restriccion de la escala de (Politbmica) Deterioro visual leve
vision clasificacion de la Deterioro visual severo
OMS de restriccion Ceguera
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de vision obtenida
por Agudeza visual

por Cartilla de

Snellen
Comorbilidades Enfermedades Categodrica Nominal Hipertension Arterial
crénico crénico (Politémica) Diabetes Mellitus
degenerativas degenerativas Dislipidemias
diagnosticadas Artritis Reumatoide
previas referidas por Céncer
el paciente Glaucoma
Hallazgos de | Patrones ylo | Categoérica Nominal Quistico
Autofluoresencia distribucién de la (Politémica) Quistico irregular

autofluorescencia

retiniana

Quistico con multiples manchas

Irregular

Difuso disminuido

7.11 ESTANDARIZACION DE INSTRUMENTOS DE MEDICION

Agudeza visual y Agudeza visual corregida: Proyector de optotipos de Snellen

modelo Topcon ACP-8 y Foroptero marca Topcon VT-10

Biomicroscopia: ldmpara de hendidura marca Haag Streit, Topcon.

Toma de PIO: Tonémetro de Aplanacion de Goldmann

Visualizacion directa de retina: Lente de 90D y 78D

Visualizacion de retina periférica: Lente de 3 espejos de Goldman.

Equipo de Autofluorescenciay OCT: Heidelberg Spectralis

7.12 DESCRIPCION GENERAL DE LOS PROCEDIMIENTOS
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Médicos adscritos y residentes de Oftalmologia del Centro de Investigacion y
Docencia en Ciencias de la Salud del Hospital Civil de Culiacadn quienes se
encuentran capacitados para realizar una exploracién oftalmolégica completa de
todos los pacientes de primera vez, que se diagnostiqguen con cualquier tipo de
Oclusién Venosa Retiniana, con su posterior interconsulta al servicio de Retina y la
realizacion de Autofluorescencia de fondo de ojo, asi como OCT de macula. Se
llenaran los expedientes electronicos para documentar la presencia del tipo de
Obstruccion Retiniana y datos generales del paciente. Posteriormente se realizara
una segunda evaluacion de los resultados con el evaluador con alta especialidad de
Retina quien valorard y buscara patrones o distribucion comdn de la
Autofluorescencia que muestran los fondos de ojo de los pacientes con Obstruccion

Venosa Retiniana, se recopilara la informacion y se sometera a analisis estadistico.

VIII) ASPECTOS ETICOS

El protocolo sera sometido a evaluacion por parte del Comité de Investigacion del
CIDOCS y se recabara en todos los casos la firma de consentimiento informado. La
investigacién corresponde a una investigacion con riesgo minimo para el
paciente, segun el articulo 17 de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud de nuestro pais (CAPITULO I/ TITULO SEGUNDO: De

los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos).
IX) RECURSOS Y FINANCIAMIENTO

Recursos Humanos:
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« Médicos Adscritos.
. Residentes del servicio de Oftalmologia.
Recursos materiales:
. Pago de consulta primera vez $150 pesos.
. Estudio de Autofluorescencia de fondo de ojo $ 1200 pesos.
. Para anotacion consumibles de papeleria, computadora, impresora,
paquete estadistico.
Infraestructura:
Instalaciones del servicio de Oftalmologia de HCC-CIDOCS
. Proyector de optotipos de cartilla de Snellen
« Lampara de hendidura marca Haag Streit, Topcon.
. Lupas de 90D y de 78D Volk
. Lente de 3 espejos de Goldmann
« Foréptero Topcon VT-10
. Equipo Heidelberg Spectralis

X) RESULTADOS

El numero de casos de oclusidn venosa retiniana en el periodo comprendido de
Noviembre de 2014 a Julio de 2016 fue de 30 casos de 12,200 pacientes que
acudieron a la consulta de primera vez, con una frecuencia de 2.5 casos por cada
1,000 pacientes.

En este estudio se incluyeron 30 pacientes, 16 mujeres y 14 hombres. El promedio
de edad fue 58.7+11.9 afos, con un rango de 40 a 90 afios. La duracion de los
sintomas fue menos de 3 meses. El 46.7% presentd Hipertensidon Arterial Sistémica
como comorbilidad, 6.7% Diabetes Mellitus, 6,7% Diabetes Mellitus e Hipertensiéon

Arterial Sistémica, 3.3% Glaucomay 36.7% sin enfermedades asociadas (Tabla 1).

La oclusion de la vena central de la retina ocurrio en 20 casos (66.7%), mientras

gue la oclusion de rama venosa superior se presenté en 7 casos de 30 (23.3%) y
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de rama venosa inferior en un 10%. El ojo derecho se afectdé en un 53.3%, y el
izquierdo 46.7%.

Se encontraron 5 patrones de autofluorescencia de fondo de ojo; el patron quistico
en 10 ojos con un 33.3% (Tabla 2), caracterizado por hiperautofluorescencia
petaloide en el area foveal, la Tomografia de Coherencia Optica mostré grandes
espacios quisticos con pérdida de su depresion y edema de segmentos externos
con desprendimiento de retina seroso; el segundo patron observado fue quistico
irregular en un 20%, reveld hiperautofluorescencia quistica o petaloide en area
foveal y parafoveolar con hiperautofluorescencia moteada difusa irregular macular,
el OCT demostré multiples espacios quisticos foveales y parafoveales en capa
nuclear interna (CNI), capa plexiforme externa (CPE) y capa nuclear externa (CNE)
con desprendimiento de retina seroso; el patrén quistico con multiples manchas
se encontré en 10% de los casos, con hiperautofluorescencia petaloide foveal con
multiples puntos pequefios hiperautofluorescentes dentro de arcadas temporales, el
OCT exhibio quistes en CPE y engrosamiento difuso de todas las capas de la retina;
el patron irregular se presentd en 30% de los casos, con evidencia de
hiperautofluorescencia en forma moteada foveolar y parafoveolar, el OCT revel6
quistes y exudado en segmentos externos, desprendimiento de retina seroso y
engrosamiento de todas las capas; el patron difuso disminuido se encontr6 en 2
pacientes (6.7%), reflejo hipoautofluorescencia difusa perifoveolar y perivenular, el

OCT prob6 engrosamiento de todas las capas retinianas, con predominio CPE/SE.

La oclusion de la vena central de la retina presentd un patron de autofluorescencia
quistico con sus variantes en 55% de los casos, siendo también el patrén mas
comun en las oclusiones de rama inferior (66.7%) y superior (42.9%).

La agudeza visual en los pacientes con OVCR fue 0.7 + 0.3 en LogMar, mientras
gue en oclusién de rama inferior 0.5+0.1, y de rama superior 0.8+0.4, sin diferencias

estadisticamente significativas (Tabla 3).
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Se observo una diferencia significativa (P=0.001) en la agudeza visual entre los
patrones de autofluorescencia, siendo el patrén quistico irregular el mas afectado
con 1.1+0.3 en LogMar, y el difuso disminuido con 0.3 en LogMar (Tabla 4y
gréfica 1).

XI) DISCUSION

En el estudio actual, el patrén de autofluorescencia encontrado en las oclusiones
venosas retinianas fue consistente con los hallazgos encontrados por medio de
OCT. El patrén de autofluorescencia quistico fue el mas frecuente en todos los tipos
de oclusién, como se ha descrito por Sekiryu en un estudio clinico en el que encontré
hiperautofluorescencia petaloide en 85% de sus pacientes con ORVR en su primer

visita y cambios quisticos por OCT en 65/65 ojos. 32

Los casos con hiperautofluorescencia difusa se asociaron con areas de
desprendimiento de retina seroso y la hiperautofluorescencia moteada irregular con
areas de defecto en Segmentos Internos/Segmentos Externos o en CNE. Los ojos

con edema macular mostraron autofluorescencia petaloide que resulté de la
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reduccion del blogueo por los pigmentos maculares en el area de los espacios

quisticos.

El patron irregular con hiperautofluorescencia moteada correspondié con los
resultados de Sekiryu y cols, en donde los exudados duros y depdsitos lipidicos en
el espacio subretiniano mostraron hiperautofluorescencia, esta se cree que es
debida a 2 mecanismos, el primero es la reaccion quimica del hierro en el espacio
subretiniano en forma de coagulos, el cual produce compuestos autofluorescentes
gue median los ataques de radicales libres sobre los lipidos de fotorreceptores y
segmentos externos por la reaccién Fenton, induciendo dafio a la retina
neurosensorial y al EPR; el segundo mecanismo es el acimulo de macréfagos en
el EPR, los cuales migran al liquido subretiniano y generan autofluorescencia en los

desprendimientos de retina exudativos. 33

Segun Sekiryu, areas de hiperautofluorescencia difusa estan relacionadas con una
disminucién en el grosor retiniano por OCT33, y sugiere un dafio severo a la retina
externa, contrastando estos hallazgos con los de hipoautofluorescencia difusa
perifoveolar en el patrén difuso disminuido de nuestro estudio y el engrosamiento
de todas las capas retinianas, asi como el menor grado de afectacién de agudeza
visual.

Este estudio tiene limitaciones ya que el nUmero de pacientes es escaso, no se llevo
a cabo seguimiento de los pacientes para encontrar diferencias en los patrones de
autofluorescencia en episodios agudos de enfermedad y después de tratamiento.
Son necesarios mas estudios para evaluar el impacto de la Autofluorescencia de

fondo de ojo en el prondstico y seguimiento de los pacientes.

XIl) CONCLUSIONES
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Los o0jos con oclusiones venosas retinianas mostraron patrones de
autofluorescencia quisticos, quistico irregular, quistico con multiples manchas,
irregular y difuso disminuido, encontrando edema macular en los distintos patrones.
La combinacion de Autofluorescencia de fondo de ojo y Tomografia de Coherencia
Optica son técnicas no invasivas que pueden proporcionar informacion adicional

acerca del edema macular debido a oclusiones venosas retinianas.
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Tabla 1. Caracteristicas de pacientes

Frecuencia Porcentaje

%
Edad
Minimo 40
Méximo 90
Media 58.7
Desviacion estandar 11.9
Numero de 30 100
pacientes
Sexo
Femenino 16 53.3
Masculino 14 46.7
Comorbilidades
HAS 14 46.7
DM 2 6.7
HAS y DM 2 6.7
Glaucoma 1 3.3
Ausente 11 36.7
Lateralidad
oD 16 53.3
ol 14 46.7
Tipo de oclusién
OVCR 20 66.7
ORVR Inferior 3 10
ORVR Superior 7 23.3

HAS: Hipertension Arterial Sistémica, DM: Diabetes Mellitus,
OD: ojo derecho, Ol: ojo izquierdo, OVCR: Oclusion de la vena
central de la retina, ORVR: Oclusién de rama venosa retiniana

Tabla 2. Patrones de Autofluorescenciay tipo de oclusion venosa retiniana
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Patron de autofluorescencia

Difuso Quistico,
Tipo de disminuido Irregular  Quistico  Quistico multiples Total
Oclusion No, % irregular manchas
ORVR Inferior 0 1,33.3% 2,66.7% 0 0 3, 100%
ORVR Superior 0 1,143% 3,429% 1,143% 2,28.6% 7,100%
OVCR 2, 10% 7, 35% 5, 25% 5, 25% 1, 5% 20, 100%
Total 2,6.7% 9, 30% 10,33.3%  6,20% 3, 10% 30, 100%

OVCR: Oclusién de la vena central de la retina, ORVR: Oclusién de rama venosa retiniana

Tabla 3. Agudeza visual y tipo de oclusién venosa retiniana

ORVR ORVR OVCR Total
Inferior Superior
AV media
(LogMar) 0.5+0.1 0.840.4 0.7+0.3 0.7+0.3
No. 3 7 20 30

OVCR: Oclusion de la vena central de la retina, ORVR: Oclusiéon de

rama venosa retiniana

Tabla 4. Agudeza visual y patrones de autofluorescencia

Patron de autofluorescencia

Quistico,
Difuso Irregular Quistico Quistico madaltiples Significancia
disminuido irregular manchas
AV
media 0.3 0.7+0.2 0.6+0.1 1.1+0.3 0.9+0.5 P=0.001
(LogMar)
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Grafica 1. Relacion de patron de autofluorescencia con agudeza visual
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XV) ANEXOS
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Hoja de Recoleccion de Datos

“Patrones de Autofluorescencia de fondo de ojo en Obstruccion

Venosa Retiniana”
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Sexo: M F Edad: Teléfono:

Comorbilidades

Hipertension Arterial

Sistémica:

Diabetes Mellitus:

Dislipidemias:

Cancer:

Otros:

Exploracion oftalmolégica

oD Ol

Agudeza visual

Tipo de Obstruccion

Venosa
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Patrones de Autofluorescencia
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