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Abreviaturas y acronimos

OVR= Oclusién venosa retiniana

OVRVR= Oclusiéon de rama venosa retiniana

OVCR= Oclusién de la vena central de |a retina

HemiC-OVR= Oclusidn hemicentral de la vena retiniana

HTA= Hipertensién arterial

DM= Diabetes mellitus

AFG= Angiografia fluoresceinica

APS= Sindrome antifosfolipido

EM= Edema macular

EPR= Epitelio pigmentario de la retina

Anti-VEGF= Antiangiogénicos (farmacos inhibidores del factor de crecimiento vascular)
VEGF: Factor de crecimiento endotelio vascular

OCT= Optical coherence tomography (Tomografia de coherencia dptica)
MER= Membrana epirretiniana

PFC= Pantocoagulacion

AM= Agujero macular

AV= Agudeza visual

MAVC= Mejor agudeza visual corregida

P10= Presidén intraocular



1. INTRODUCCION

1.1 OCLUSION VENOSA RETINIANA

La oclusidn venosa de la retina (OVR) es un trastorno vascular comun de la retina, y se define
como una obstruccién repentina de una vena de drenaje de sangre desde el interior del ojo.
Esta obstruccion conduce a sangrado, hinchazdn y pérdida de flujo retiniano.

La sangre con oxigeno y nutrientes llega al ojo a través de las arterias y lo abandona a través
de las venas. Cuando se ocluye una vena, normalmente por la presencia de un trombo, se
produce una trombosis venosa.

La OVR es la segunda causa mas frecuente de enfermedad vascular de la retina tras la
retinopatia diabética’. Es mds frecuente que la obstruccién arterial y provoca con frecuencia
pérdida de visidn e incluso ceguera®. Su frecuencia es de 50 por cada 10 mil pacientes con una
edad media de 60 afios; Afecta por igual en ambos sexos y la incidencia bilateral es del 5% al
15%*

Un analisis conjunto en el que se estudiaron 15 estudios poblacionales realizados en Estados
Unidos, Europa, Asia y Australia demostré que en personas mayores de 30 afios de edad la
prevalencia estandarizada es de 0,52% para la OVR en general; 0,44% para la oclusidn de rama
venosa retiniana (ORVR), Y 0,08% para la oclusion de la vena central de la retina (OVCR)”.

1.1.1 CLASIFICACION ANATOMICA

La clasificacion de la OVR se realiza segun la localizacién de la obstruccidn, los vasos implicados
y el estado perfusional, tanto de la macula como de la retina periférica. Esta diferenciacion se
hace basandose en que son entidades que presentan una historia natural, un prondstico y un
tratamiento diferentes. Desde el punto de vista anatdmico tenemos dos tipos de oclusiones
venosas retinianas:

1. Oclusion de la vena central de la retina (OVCR): obstruccién de la vena central localizada en
el nervio dptico.

2. Oclusion de una rama venosa retiniana (ORVR):
Mas frecuente que la OVCR, ocurre a nivel de cruces arterio-venosos siendo mds frecuente en
la rama temporal superior.

- ORVR mayor o principal: Oclusion de una rama venosa de primer orden por fuera de la
papila dptica, pero con afectacién de ramas maculares.

- ORVR macular o menor: afectacion exclusiva de una rama venosa macular.

- ORVR periférica o secundaria: oclusién de una rama venosa que no afecta a la
circulacion macular, frecuentemente asintomatica.

3. Oclusion hemicentral de vena retiniana (HemiC-OVR): oclusién de una rama principal
superior o inferior de la vena central de retina a nivel papilar. Aunque clasicamente se la ha
incluido incluida entre ORVR, su curso clinico, prondstico y manejo estd mds préximo a la
OVCR. Cuando la oclusion se produce fuera de papila dptica, el punto de la oclusién es visible.

4



Por la disposicién anatdmica de division afecta a toda la hemirretina superior o inferior y se
denomina oclusidn hemirretiniana, pero a diferencia de la hemicentral en nada se diferencia
de las ORVR.

1.1.2 PATOGENIA Y FACTORES DE RIESGO

La formacién de trombos es el factor fisiopatologico primario, siendo la proliferacién
endotelial y reaccién inflamatoria efectos secundarios®.

1. OVCR: factores anatdmicos tales como la proximidad de arteria y vena central en la |dmina
cribosa, localizacidn, estrechamiento de los vasos a su paso, que puede conducir a la aparicidon
de turbulencias y formacién de trombos.

2. ORVR: En los cruces arteriovenosos, arteria y vena comparten una misma vaina adventicial,
por lo que sus paredes vasculares se encuentran juntas. Se genera constriccion de la vena,
alteracion del flujo venoso con eventual dafio endotelial y oclusidn venosa por trombosis.

Entre los factores implicados en la produccion de oclusiones venosas se encuentran:

- Factores de riesgo clasicos: hipertension arterial (HTA) y diabetes mellitus.

- Glaucoma de angulo abierto: presente en el 40% de los pacientes con OVCR. Es el
factor de riesgo mas importante, sobre todo en mayores de 60 afios. La HTA no
controlada se asocia a recurrencia de la oclusidn o afectacién del ojo contralateral®.

- Diabetes mellitus: probablemente no por la DM en si, sino por el incremento de riesgo
asociado a otros factores de riesgo cardiovascular.

- Hiperlipidemia: principal factor de riesgo en pacientes mayores de 50 afios.

- Hiperviscosidad_sanguinea: secundaria a cuadros tales como policitemia, niveles
elevados de fibrindgeno, o macroglobulinemia de Waldenstrom.

- Trastornos_trombofilicos: fundamentalmente asociados al factor V de Leiden vy
resistencia a la proteina C. También se han descrito asociados a anticuerpos
antifosfolipidos (anticardiolipina y anticoagulante ldpico), hiperhomocisteinemia,
proteinas y antitrombina Il1).

Se recomienda descartar la hiperhomocisteinemia en todos los pacientes con OVCR; niveles
superiores a 11umol/l mediante complejos vitaminicos que contengan &cido félico.

El sindrome antifosfolipido (APS) se caracteriza por un aumento de la hipercoagulabilidad con
trombosis de repeticion (arterial y venosa), morbilidad en el embarazo (abortos fetales
recurrentes) y alteraciones hematoldgicas (trombopenia y/o anemia hemolitica). El
anticoagulante llpico y los anticuerpos anticardiopilina son los mejor conocidos. El 29% de los
pacientes con APS primario presentan alteraciones oculares como tortuosidad vascular,
exudados algodonosos y pequefias oclusiones detectables mediante angiografia fluoresceinica.
(AGF).

Terapia hormonal sustitutiva y anticonceptivos orales: mayor riesgo de oclusion venosa. No
debe ser instaurado en mujeres con antecedentes de eventos tromboembdlicos retinianos. Se
discute si se debe continuar tras una trombosis (se suele hacer, aunque se debe valorar de
manera individual en cada caso)”.



Otros procesos infrecuentes: vasculitis retiniana, enfermedad de Behget, poliarteritis nodosa,
granulomatosis de Wegener.

Aparece con mas frecuencia en mujeres hipertensas de mediana edad o avanzaday la
obesidad o el tabaco son también factores de riesgo asociados”.

1.1.3 MANIFESTACIONES CLINICAS
OVCR

Sintomas: pérdida de agudeza visual brusca, grave e indolora (mas acusada en formas
isquémicas).Pérdida de campo visual extensa.

Signos:

- Fase aguda: Tortuosidad y dilatacién venosa, hemorragias difusas en llamarada, edema
macular (EM), edema de papila y exudados algodonosos peripapilares, en los cuatro
cuadrantes de la retina. Defecto pupilar aferente (formas isquémicas).

- Fase crdnica: vasos colaterales en retina y papila, dilatacidn y tortuosidad venosa persisente,
envainamiento venoso, estrechamiento arteriolar y anomalias maculares (EM crénico vy
alteraciones pigmentarias maculares). Neovascularizacion (15%-34% de las formas no
isquémicas; 50% formas isquémicas)®.

ORVR

Sintomas: pérdida brusca y moderada (si afecta a la macula). El EM es la causa mas comun de
pérdida visual crénica. Escotomas o pérdida campimétrica sectorial/altitudinal (sélo en las
formas isquémicas).

Signos:

- Fase aguda: dilatacion venosa y hemorragias retinianas superficiales en un sector bien
delimitado (area de drenaje de la vena). Otros signos: EM, exudados algodonosos,
estrechamiento arteriolar.

- Fase crénica: vasos colaterales, microaneurismas, alteraciones maculares crénicas: EM
persistente, alteracién del EPR, fibrosis subretiniana, membranas epirretinianas.
Neovascularizacion papilar (NVP) o retiniana (NVR) (36% de los casos con formas isquémicas),
hemorragia vitrea.

HemiC- OVR

Sintomas: pérdida visual brusca con defecto campimétrico altitudinal (en las formas
isquémicas).

Signos: dilatacidn venosa y hemorragias retinianas que afectan a la hemirretina superior o
inferior, afectando por igual al cuadrante nasal y temporal. Desde el punto de vista clinico y



fisiopatoldgico esta mas préxima a la oclusién de la vena central, aunque con mayor riesgo de
neovascularizacion que ésta.

1.1.3 TRATAMIENTO DE LAS OVR

Los objetivos del tratamiento son actuar sobre las complicaciones oftalmoldgicas que son
causa de disminucién visual y amenazan con la pérdida parcial o total de la vision e identificar
y actuar sobre factores sistémicos que pueden ser modificables.

Los tratamientos van dirigidos a las complicaciones (edema macular y neovascularizacién)®.

1. Administracién intravitrea de farmacos (medida que mejores resultados ha demostrado):

- Farmacos antiangiogénicos (anti-VEFG). En varias series de casos se puso de
manifiesto que el tratamiento con farmacos antiangiogénicos (anti-VEGF) intravitreos
puede producir disminucién del espesor macular, disminucidon de las hemorragias
retinianas y mejoria de la AV. Sin embargo, los periodos de seguimiento de estas series
de estudio son cortos”.

- Corticoides (Triamcianolona), en inyeccion o como dispositivo de liberacién lenta.
Puede conseguir una mejoria transitoria tanto anatdmica como funcional del EM
asociado a la OVCR (estudios de series de casos) necesitandose multiples inyecciones
para mantener el efecto. En muchos pacientes no se consigue una mejoria de la AV. La
dosis éptima no esta del todo aclarada, pero la mas utilizada es la de 4mg.
Las inyecciones perioculares de aceténido de triamcinolona presentan una eficacia
mucho menor que cuando el farmaco se administra por via intraocular”.

2. Tratamiento con laser argdn de complicaciones:

- Fotocoagulacién macular en rejilla : La fotocoagulacién con Yag laser es efectiva en el
tratamiento del edema macular clinicamente significativo: disminuye las
complicaciones maculares propias del laser convencional. La implementacion del uso
de laser en los ultimos afios ha confirmado la reduccidn del riesgo de la pérdida de
visidn, aunque solo mejora la AV de forma significativa en un 3% de los pacientes
intervenidos. Esta intervencion se efectda con patrén en rejilla en la zona de fuga del
edema macular’.

- Panfotocoagulacién: en las formas isquémicas cuando aparecen los primeros signos
de neovascularizaciéon. La panfotocoagulacion (PFC) retiniana puede ser beneficiosa en
el tratamiento del glaucoma neovascular.

3. Cirugia: complicaciones como la hemorragia vitrea, etc.

- Neurotomia dptica radial, con el objetivo de descomprimir el compartimento escleral
externo (espacio escleral, lamina cribosa, nervio dptica, arteria y vena central de la
retina.

- Adventiciotomia del cruce arteriovenoso, cuyo mecanismo de accion es descomprimir
el cruce arteriovenoso.

- Anticoagulacidn local: el objetivo es el empleo de anticoagulantes y antiagregantes
plaguetarios encaminado a la disolucién del trombo a nivel de la lamina cribosa y la
prevencion de nuevos trombos para restaurar el flujo hematico y mejorar la AV.



FARMACOS ANGIOGENICOS INTRAVITREOS

El éxito de los tratamientos anti-VEGF (antifactor de crecimiento endotelial vascular) en la
degeneracion de edema macular ha estimulado la investigacidon de estrategias terapéuticas
similares para otras enfermedades oculares exudativas, entre las que se incluyen las OVR. La
afectacién del drenaje venoso como consecuencia del proceso oclusivo condicionaria diversos
cambios fisiopatoldgicos (aumento de la presidn capilar y su permeabilidad, exudacion,
edema) que en ultima instancia provocan el desarrollo de hipoxia y aumento de los valores de
VEGF®.

En varias series de casos se puso de manifiesto que el tratamiento con farmacos
antiangiogénicos (anti-VEGF) intravitreos puede producir disminucién del espesor macular,
disminucién de las hemorragias retinianas y mejoria de la AV. Sin embargo, los periodos de
seguimiento de estas series de estudio son cortos”.

Rabinizumab (Lucentis®)

Ranibizumab es un fragmento de anticuerpo monoclonal humanizado producido en células de
Escherichia coli mediante tecnologia de ADN recombinante, dirigido contra el crecimiento
endotelial vascular, bloqueando la unién de este a sus receptores.

La dosis recomendada de Lucentis es 0,5 mg administrada en forma de inyeccién intravitrea
Unica. Esto corresponde a un volumen de inyeccién de 0,05 ml. El intervalo entre dos dosis
inyectadas en el mismo ojo debe ser como minimo de cuatro semanas. El tratamiento se inicia
con una inyeccidén al mes hasta alcanzar la agudeza visual maxima y/o no haya signos de
actividad de la enfermedad, es decir ningiin cambio en la agudeza visual ni en otros signos y
sintomas de la enfermedad bajo tratamiento continuado.

Los resultados preliminares del ensayo “BRAVO” revelan una ganancia estadisticamente
significativa en la vision de los pacientes tras un seguimiento de 6 meses”.

Aflibercept (Eylea®)

Es una proteina de fusiéon recombinante soluble que se compone de porciones de los dominios
extracelulares de los receptores 1 y 2 del VEGF humano fusionados con la porcién Fc de la
IgG1. Se une a todas las formas del VEGF-A y al factor de crecimiento placentario.

La dosis recomendada de Eylea es 2 mg de aflibercept, equivalente a 50 microlitros. Después
de la inyeccidn inicial, el tratamiento se administra mensualmente. El intervalo entre dos dosis
no debe ser inferior a un mes.

Implante de liberacion sostenida de Dexametasona (Ozurdex®)

OZURDEX® esta indicado en adultos para el tratamiento del edema macular después de una
oclusion de rama venosa retiniana (ORVR) u oclusidn venosa retiniana central (OVCR). Es un
dispositivo de inyeccidén desechable que contiene un implante invisible en forma de varilla. El
implante mide aproximadamente 0,46 mm de didmetro y 6 mm de largo.

Un implante contiene 700 microgramos de dexametasona. La dosis recomendada es de un
implante OZURDEX® para ser administrado por via intravitrea en el ojo afectado. No se



recomienda la administracion al mismo tiempo en ambos ojos.

Puede considerarse repetir la dosis cuando un paciente presente una respuesta al tratamiento
seguida de una pérdida de agudeza visual y el médico estime que dicha repeticiéon puede
resultar beneficiosa y no expone al paciente a un riesgo significativo.

No debe repetirse el tratamiento en pacientes que alcancen y mantengan una mejoria de su
visidn ni en pacientes que sufran un deterioro de su visidon que no se ralentiza.

Los resultados de los implantes de dexametasona intravitreos (Ozurdex®) han sido evaluados
en un ensayo clinico (estudio GENEVA -Global evaluation of implantable dexamethasone in
retinal vein occlusion with macular edema-) a 6 meses ampliado a 12 meses en el que se
analiza la eficacia de 350ug y 750ug de Ozurdex® en OVR. En los casos de OVCR el farmaco fue
bien tolerado y se observé una mejoria significativa de la AV con ambas dosis a los 30, 60 y 90
dias pero dicha mejoria no fue significativa a los 180 dias. Los cambios en el grosor macular
con OCT fueron significativos a los 90 dias del estudio y dejaron de serlo a los 180 dias”.

1.2 PRUEBAS DIAGNOSTICAS ESTRUCTURALES
1.2.1 TOMOGRAFIA DE COHERENCIA OPTICA (OCT)

La tomografia de coherencia dptica es una herramienta objetiva y versatil de diagndstico por
imagen, que permite evaluar las enfermedades complementarias del segmento posterior del
ojo proporcionando rapidamente un corte transversal de retina cuantificable en dos
dimensionales (tomografia).

La OCT se fundamenta en la interferometria de baja coherencia para obtener sus imdgenes y
mediciones, la cual utiliza fuentes de luz de banda ancha de baja energia.

Para obtener el resultado final, el aparato emite un haz de luz monocromatica (820nm) y un
divisor de haces lo separa en dos, un haz es enviado a un espejo de referencia y el otro al ojo.
La interferencia de los dos haces reflejados es procesada por un interferémetro, y de éste
modo, la distancia entre estructuras se mide por el tiempo de retraso de la luz reflejada y la
intensidad de la sefial, dependiente de las propiedades dpticas del tejido, se transforma en una
escala de colores.

Las zonas de alta reflectividad, que corresponden a areas de bloqueo parcial o total al paso de
la luz (sangre, fibrosis, exudados lipidicos...), se muestran en el espectro de color rojo-blanco,
mientras que las zonas de baja reflectividad, que implican baja o nula resistencia al paso de la
luz (edema, cavidades quisticas...), se muestran en tonos azul-negro. Por ultimo, las zonas de
media reflectividad se representan de tonos verdes-amarillos y corresponden a las capas que
van desde la membrana limitante interna y capa plexiforme externa.
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Figura 2. Fundamento 6ptico de la OCT

» OCT y oclusiones venosas retinianas

La OCT es fundamental en el estudio de las OVR para evaluar cuantitativa y cualitativamente si
existe edema macular (EM) y la respuesta de éste al tratamiento intravitreo.

En cuanto al diagndstico, la caracterizacion del EM aporta informacién cuantitativa (medida
del espesor retiniano) y cualitativa (cambios morfoldgicos asociados a la acumulacion de
liguido, y también realiza un estudio de la integridad de las lineas de la retina externa y del
estado de la interfase vitreo-macular. También permite analizar los cambios morfoldgicos:
engrosamiento retiniano con o sin espacios quisticos, aumento de la reflectividad con efecto
pantalla en caso de hemorragias, alteracion de la depresidn foveal, desprendimiento de retina
neurosensorial (DRNS) con liquido subretiniano (mds frecuente en EM causado por oclusiones
venosas que en otras dolencias por el dafio del epitelio pigmentario (EPR) secundario a
inflamacién o isquemia y el incremento del fluido intrarretiniano). Justifica la mala vision del
paciente. También permite analizar la presencia de membrana epirretiniana (MER) y agujero
macular (AM) y ayuda a localizar las areas de mayor engrosamiento para guiar con la AGF en
tratamiento con laser.
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Figura 3. Formacion de espacios quisticos

Figura 4. Presencia de membrana epirretiniana o agujero macular en
paciente con OVCR.

1.3.2 ANGIOGRAFIA FLUORESCEINICA (AGF)

La angiografia es un procedimiento diagndstico para el estudio de la vascularizacidon de la
retina. Permite evaluar, por medio de fotografias, el recorrido de un medio de contraste
(fluoresceina sddica) por el sistema circulatorio del ojo. Permite ver el flujo de vasos coroideos
y retinianos, la presencia de vasos andmalos (neovascularizacién, doble circulacién....),
alteraciones en las paredes de los vasos y obstrucciones vasculares.

La exploraciéon se inicia con la inyeccion en una vena del antebrazo del contraste de
fluoresceina o verde indocianina. La sangre se mezcla con el contraste, y unos 10-15 segundos
tras su administracién alcanza los vasos de la retina.

Conociendo los tiempos en los que se llenan las diferentes partes de la red vascular y teniendo
fotografias consecutivas, se puede hacer un mapa del fondo ocular.
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Figura 5. Mecanismo de accion de la angiografia fluoresceinica.

Los patrones andmalos son: hiperfluorescencia (incremento de la fluoresceina esperada de
una estructura para la localizacién del fondo), hipofluorescencia (ausencia de colorante mayor
a lo esperado en una localizacién particular del fondo) y autofluorescencia (cuando
detectamos fluorescencia retiniana antes de inyectar el colorante).

> AGF y oclusiones venosas retinianas

Diferencia las oclusiones venosas retinianas isquémicas de las formas no isquémicas.
Determina la extension de la isquemia y el grado de EM, confirma el diagndstico en casos
dudosos y diferencia las telangiectasias de los neovasos. Puede tener un cierto valor
prondstico en la recuperacion de la agudeza visual (AV), en la valoracidn 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 AGF no se realiza en la
fase aguda de las OVR para evitar el efecto pantalla de En fases crdnicas: colaterales y/o
neovasos.

- OVCR no isquémica, parcial, edematosa o hiperpermeable: 75% de los casos.
Mejor prondstico; la mayor complicacion es el EM cistoide. Un tercio pueden
evolucionar a formas isquémicas.

- OVCR isquémica o total: 25% de los casos. Peor prondstico, desarrollan neovasos en el
35% de los casos. La principal complicacién es el glaucoma neovascular.

1. ORVR: permite diferenciar la ORVR isquémica de la no isquémica: mayor riesgo de
neovascularizacion. Signos en la AGF: retraso en el relleno venos, hipofluorescencia
por efecto pantalla (hemorragias), hipofluorescencia por no perfusién capilar
(isquemia), hiperfluorescencia difusa en fases tardias (rezume, edema), aumento de
permeabilidad y tincién de paredes venosas.

2. Oclusidon hemicentral de vena retiniana: permite diferenciar las formas no isquémicas

(78% de los casos) de las isquémicas. Signos en la AGF: iguales a los descritos en la
ORVR afectando a dos cuadrantes (hemirretina).
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1.3.3 RETINOGRAFIA

La retinografia es una prueba diagndstica que se utiliza para obtener fotos en color de la
retina. Con esta técnica se pueden hacer fotos del fondo de ojo y estudios comparativos de
coroides y nervio dptico, ya que las imagenes obtenidas pueden almacenarse en un sistema
informatico y enviarse para que puedan ser estudiadas.

Es una prueba muy util para detectar todo tipo de enfermedades que afecten al polo posterior
del ojo, en este caso presencia de trombosis venosas.

1.3. LESIONES OCULARES Y TRAUMA ELECTRICO

Una lesién eléctrica consiste en el paso de electricidad de un cuerpo a otro, que provoca una
lesion dolorosa de intensidad variable.

La incidencia estimada de quemaduras eléctricas varia del 5% al 20% del total de
quemaduras'.

Los principales tipos de fuentes de energia estan divididas en altas (> 1000 V) y bajas (<1.000
V).

El dafo tisular resultante de una descarga eléctrica se produce a través de uno o mads de los
siguientes mecanismos: transmision de la corriente eléctrica directamente a través de los
tejidos, conversion de la energia eléctrica en energia térmica, que es absorbida
posteriormente por los tejidos, o isquemia del érgano final causada por vascularizacion
generalizada, constriccién o arritmia cardiaca.

La extensién del dafio a los tejidos depende de la intensidad de la corriente, la duracion de la
exposicion y la resistencia del tejido a dicha corriente eléctrica. La resistencia es variable segun
los diferentes tejidos corporales, siendo en el hueso, y disminuyendo en grasa, tenddn, piel,
musculo, vasos sanguineos y nervios.

ALTA Hueso

Grasa

Tenddn

Piel

Musculo

Vaso sanguineo

BAJA Nervio

Figura 6. Resistencia de diversos tejidos corporales a la corriente eléctrica.
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La descarga eléctrica es una causa poco frecuente de produccidn de lesiones oculares, si bien
el aumento en la utilizacidn de esta energia, tanto en la industria como en el hogar, esta
incrementando la incidencia de accidentes debidos a ella*?.

En el caso de los tejidos oculares, el nervio éptico y la retina tienen una baja resistencia, y se
afectan principalmente por la isquemia resultante de la coagulacién y necrosis de los tejidos
vasculares que los nutren.

La presencia de hallazgos oculares depende de la proximidad de las heridas de entrada o salida
al ojo. Las secuelas pueden afectar casi cualquier parte del ojo u érbita, como pdrpados,
conjuntiva, musculos extraoculares, cdrnea, iris y pupila, cristalino, retina, coroides y nervio
Sptico™™.

Las lesiones retinianas secundarias a la descarga eléctrica son muy raras, pero cuando
aparecen pueden ser graves. Se han descrito constriccion de arteriolas, dilatacién venosa,
hemorragias intra y subretinianas secundarias a trombosis venosas y a oclusiones arteriales,
desprendimiento de retina, edema macular y agujeros maculares, posiblemente por el edema
o por una traccion localizada del vitreo. En la periferia retiniana se han informado parches de
atrofia coriorretiniana, que semejan una degeneracidn pavimentosa o una coriorretinitis
traumatica.

2. HIPOTESIS

Existe la posibilidad de aparicion de una OVR tras una descarga eléctrica, pero es un motivo
poco frecuente entre todas las posibles causas de OVR.

3. OBJETIVOS DEL PROYECTO

I Evaluar la incidencia de los casos de OVR tras descarga eléctrica visitados en el
Servicio de Oftalmologia del Hospital Clinico Universitario “Lozano Blesa” de
Zaragoza.

II.  Ver las caracteristicas de estos cuadros: etiopatogenia, exploracion
oftalmolégica, tratamiento empleado y prondstico visual tras el mismo.

Il Comprobar si la ausencia de quemaduras o lesiones a nivel sistémico no
excluye la patologia ocular secundaria a trauma eléctrico.

V. Ver si la respuesta a las terapias intravitreas es similar a la de OVR de otra
etiologia.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1 Diseno

Se trata de un estudio retrospectivo, en el que recogemos y analizamos diferentes variables en
relacion con el tema de estudio en un grupo de pacientes afectos de OVR, que han sido
sometidos en el ojo afecto, a un tratamiento intravitreo, consistente en varias inyecciones
periddicas.

Las variables analizadas son: sexo, edad, exploracién del segmento anterior, mejor Agudeza
visual corregida (MAVC), foto en color de la retina para ver su estado (retinografia), espesor
macular central en la tomografia de coherencia dptica de dominio espectral (SD-OCT) pre y
post tratamiento.

4.2 Sujetos

La muestra estd formada por 68 ojos correspondientes a 68 pacientes diagnosticados de OVR,
procedentes del servicio de Oftalmologia del Hospital Clinico Universitario “Lozano Blesa” de
Zaragoza, que recibieron un tratamiento intravitreo (ranibizumab, aflibercept o el implante
intravitreo de dexametasona), durante un periodo de tiempo de dos afios comprendido entre
los meses de diciembre de 2014 y diciembre de 2016.

Presentamos dos casos correspondientes a varones de mediana edad, que sufrieron un
episodio de OVR, después de un shock eléctrico de baja tensidn. Ambos acudieron al servicio
de urgencias refiriendo una disminucidn de AV sin asociar ningln dafo sistémico tras la
descarga eléctrica.

4.3 Criterios de inclusion

e Pacientes diagnosticados de OVR con afectacién macular o papilar, que fueron
tratados en el ojo afecto, con varias dosis de farmacos intravitreos para
intentar restaurar la AV.

e Pacientes que fueron sometidos a una exploracidon oftalmolégica completa
basal (pretratamiento) y otras visitas de seguimiento tras completar la terapia
intravitrea, que incluia mejor AV corregida y espesor macular central medido
por OCT.

e Pacientes que hayan sido sometidos al tratamiento durante los afios 2014 y
2016.

4.4 Criterios de exclusion

e Otras intervenciones oftalmoldgicas realizadas durante el periodo de estudio.

e Presencia de otras enfermedades oftalmicas o sistémicas que afecten a la vision.

e Pacientes sin imagenes de OCT, angiograficas, ni de retinografia correspondientes a las
fechas de intervencion, o en las que la imagen era de mala calidad.
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4.5 Protocolo exploratorio

El estudio se desarrollé en las consultas del Servicio de Oftalmologia del Hospital Clinico
Universitario “Lozano Blesa” de Zaragoza, realizando un andlisis retrospectivo de historias
clinicas y de las imagenes de retinografia en color, angiografia fluoresceinica y SD-OCT,
correspondientes.

Se recogieron los siguientes datos:

1. Nimero de historia clinica
2. Edad
3. Sexo

4. Examen biomicroscépico del segmento anterior para descartar opacidades corneales,
cristalinianas u otras patologias que afecten a la vision.

5. Retinografia en color pre y post tratamiento.
Para las retinografias en color se empled el retindgrafo no midriatico TRC-NW400 de Topcon.

6. Angiografia fluoresceinica pre tratamiento.
Para este estudio se empled el angidégrafo HRA Spectralis de Heidelberg.

7. Espesor macular central (en micras) basal medido mediante OCT antes y después de
completar la terapia intravitrea.

Para ello, se empled el tomégrafo de coherencia dptica de dominio espectral SD-OCT
Spectralis, de Heidelberg. Tiene una resolucién de 7 y 14 micras y una velocidad de escaner de
40.000 cortes tomograficos por segundo. Consta de un sistema de seguimiento ocular que
corrige los movimientos de los ojos durante la adquisicién de imagenes, disminuyendo asi los
artefactos y logrando imagenes mds reproducibles.

En este estudio, todos los pacientes fueron valorados por un mismo operador ofreciendo un
mapa de espesor macular para analizar el espesor de ésta, medido en micras y obtenido en 9
areas.

En el estudio “Early treatment Diabetic Retinopathy” (ETDRS) la macula se subdivide en 9 areas
definidas por 3 circulos divididos en sectores superiores, inferiores, nasales y temporales.
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Figura 7. Diagrama con las 9 regiones del mapa macular ETDRS.
Los circulos concéntricos son de 1mm, 3mm y 6 mm de didmetro.

También quedod reflejado el grosor macular en un mapa de color, tanto de la regién central
(grosor foveal central) como en distintos sectores concéntricos a ésta. La base de datos de
normalidad correspondiente con la edad estd integrada en el software del tomdégrafo,
permitiendo identificar las variaciones patolégicas del grosor, lo cual queda sefialado en una
escala de colores:

- Verde para grosores normales.
- Amarillo, blanco y rojo para grosores aumentados.

Por dltimo, también pudimos analizar las distintas capas de la retina de todos los pacientes
afectos, proporcionandosos imagenes de alta calidad.

En una retina normal, la primera capa que se detecta en la mayoria de las imagenes de una
OCT es la membrana limitante interna (MLI) que aparece como una capa hiperreflectiva en la
interfase vitreorretiniana. Después podemos identificar la capa de fibras nerviosas y las capas
plexiformes interna y externa que aparecen como bandas con reflectividad aumentada,
mientras que la capa de células ganglionares y las capas nucleares interna y externa se
presentancomohiporreflectivas.

Por debajo de la capa nuclear externa detectamos una capa mds delgada y de reflectancia mas
débil que se corresponde con la membrana limitante externa (MLE). A continuacién dos
delgadas bandas hiporreflectantes , el segmento interno y externo de los fotorreceptores
separados por una delgada banda hiperreflectante que se corresponde con la linea de unién. A
posterior se puede observar una banda mas ancha con reflectivilidad aumentada que se
corresponde con EPR/ Membrana de Bruch y finalmente la coroides que se presenta como una
zona mas amplia de baja reflectividad’.
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Figura 8. Imagen obtenida con el Spectralis OCT-SD, se pueden diferenciar las capas
retinianas:

8. Agudeza visual mejor corregida basal y tras completar el tratamiento.

5. RESULTADOS

Entre los 68 pacientes diagnosticados de OVR en el HCULB durante el periodo de tiempo
comprendido entre el 3 de diciembre de 2014 y 11 de febrero de 2017, 2 de ellos fueron
secundarios a una descarga eléctrica, lo que supone un 2,9% del total.

A continuacidn, se describirdn las caracteristicas de los 2 casos encontrados:
CASO 1

Se trata de un vardn de 46 afios que acude a urgencias el 15 de Noviembre de 2010, refiriendo
ver un destello redondeado en el centro de la vision en el OD desde hace ya varios dias.
Entre sus antecedentes personales, refirid tener hipertension arterial (HTA) en su juventud, el
cual desaparecid.

También nos informa de haber sufrido una descarga eléctrica.

Actividad laboral: Electricista
Tipo de descarga eléctrica: Continua, ya que la tensidn, intensidad y resistencia no
variaron.
Potencia eléctrica: Descarga eléctrica de 380 voltios durante 1 segundo.
Lugar de contacto con la descarga : Mano derecha
Quemaduras: No le produce ningun tipo de quemaduras cutdneas ni corporales, si
bien explotd su reloj de la mufieca.
Otras lesiones a distancia: no hubo lesiones a distancia.
Tiempo de aparicién de los sintomas: 2-3 dias después de haber sufrido la descarga
eléctrica.
o Sintomas principales: Dolor y presencia de un destello redondeado en el OD.
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AV tras el episodio: la AV que presentaba fue de 0,8 en el OD y 0,9 en el OlI.

Estado del cristalino: Transparente, y polo anterior con todas las estructuras y anejos
normales.

PIO (afectada o no): 23/18, lo cual la PIO un poco alta en el OD.

Lesiones observadas en el fondo de ojo: se obtuvieron imagenes del fondo de ojo del
paciente mediante retinografia y AGF fluoresceinica, y por Uultimo imdgenes
correspondientes al OCT Spectralis, donde pudimos analizar el grosor macular y las
capas retinianas.

Figuras 9 y 10. Imagenes correspondientes a la retinografia y AGF fluoresceinica del paciente,
las cuales mostraron borrosidad papilar, congestién y tortuosidad venosa con hemorragias
puntiformes. La angiografia mostré una oclusidon venosa no isquémica, retraso en el llenado
venoso (en concreto, tarda en llenarse la vena temporal inferior) e hipofluorescencia por
hemorragias y por areas de no perfusion y exudados blancos algodonosos.

Figura 11. Imagen correspondiente a la OCT del paciente, el cual presentaba engrosamiento
retiniano con espacios quisticos. Espesor macular central de 636 um, edema macular
intrarretiniano.

» Cuadro compatible con pre- trombosis venosa retiniana con edema macular en el OD.
Oclusién de la vena central de la retina, ya que la totalidad de la retina quedd
afectada.
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o Tratamiento: se decide iniciar el tratamiento intravitreo de Dexametasona (Ozurdex®)
para intentar reducir el edema macular. Se realizaron dos dosis durante 4 afios, y se le
fue citando cada varios meses para ver la evolucion de dicho paciente.
La primera dosis se realizé el 14 de Febrero de 2011 y la segunda el 5 de Julio de 2011.

o Tiempo de seguimiento: el tiempo de seguimiento se realizd durante 4 afos,
comprendido entre el 16 de noviembre de 2010, que es cuando acudié a urgencias, y
el 18 de diciembre de 2014.

o Respuesta al tratamiento: tras las 2 dosis de Ozurdex® administradas, la agudeza visual
se mantuvo en 0.8, y los sintomas mencionados (destello y dolor ocular) no volvieron a
manifestarse. Por tanto, tuvo buena respuesta al tratamiento.

La ultima medida de la P1O que se realizé (18 de diciembre de 2014) entraba dentro de
los valores normales (17 mmHg en ambos ojos).
Por ultimo, se le volvié a tomar una foto de fondo de ojo (retinografia), una medida

angiografica y de OCT, para valorar el espesor macular.

Figuras 12 y 13. Imagenes de retinografia y angiografia del paciente post Ozurdex®, en las
cuales el nervio dptico presentaba un aspecto normal (los margenes bien definidos) no habia
presencia de hemorragias puntiformes ni tortuosidad venosa, la angiografia presentaba un
llenado total de los vasos sanguineos, ausencia de hipofluorescencia y de dreas isquémicas.
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Figura 14. Imagen correspondiente a la ultima medida de OCT post Ozurdex® realizada al
paciente, en el cual se aprecian todas las capas retinianas con un aspecto normal ( depresion
foveal normal, ausencia de MER y espesor macular central de 291 um, ausencia de espacios
quisticos), por tanto, ausencia de edema macular.

CASO 2

Se trata de otro vardn de 45 afios que acude a urgencias por disminucién progresiva de la
visiéon de el Ol tras sufrir una descarga eléctrica de 380 voltios en su mano izquierda tres
semanas antes.
Entre sus antecedentes médicos, constan la hipertensién arterial y dislipemia.

o Actividad laboral: electricista.

o Tipo de descarga eléctrica: continua, la tensidn, intensidad y resistencia no variaron.

o Potencia eléctrica: 380 voltios durante 1 segundo.

o Lugar de contacto con la descarga: Mano izquierda

o Quemaduras: no le produce ningun tipo de quemaduras cutaneas ni corporales.

o Otras lesiones a distancia: no hubo lesiones a distancia.

o Tiempo de aparicion de los sintomas: 2-3 dias después de haber recibido la descarga
eléctrica.

o Signos o sintomas principales: disminucidn progresiva de la visidn en el Ol
o AV tras el episodio: la AV que presentaba era de 1.0 en el OD y de 0.4 en el Ol.
o Estado del cristalino: transparente, exploracidn del segmento anterior normal.

o PIO (afectada o no): la PIO era de 15 mmHG en ambos ojos, por tanto, dentro de los
valores normales.

o Lesiones observadas en el fondo de ojo: se obtuvieron imagenes del fondo de ojo del
paciente mediante retinografia y AGF fluoresceinica, y por Uultimo imagenes
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correspondientes al OCT Spectralis, donde pudimos analizar el grosor macular y las

capas retinianas.

Figuras 15 y 16. Imagenes correspondientes a la retinografia y AGF fluoresceinica del paciente,
las cuales mostraron papila desdibujada, ingurgitacién venosa, hemorragias dispersas en el
polo posterior, en concreto a lo largo de las arcadas temporales. En la imagen correspondiente
a la angiografia del paciente se vid retraso en la circulacidn arteriovenosa, hipofluorescencia
por hemorragias y areas de no perfusion, y fuga o rezume de las paredes venosas y exudados
blancos algonodonosos.

Figura 17. Imagen correspondiente a la OCT del paciente, el cual presentaba alteracion de la
depresion foveal, membrana epirretiniana macular (MER) y edema fovel de 657 um (edema
macular intra y subrretiniano).

» Por tanto, cuadro compatible con OVCR con edema macular en el Ol.

o Tratamiento: Se le aplicaron diversos tratamientos durante 5 afios y constaron de 3
dosis de implante de liberacion sostenida de Ozurdex®, 3 intervenciones mediante
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fotocoagulacién retiniana laser, Crioablacién durante 1 vez y 18 dosis de implante
intravitreo de Ranibizumab (Lucentis®).
- Ozurdex®: 13 de Mayo de 2011, 9 de Enero de 2011 y 16 de Noviembre de
2012.
- Fotocoagulacién retiniana laser: 5 de Junio de 2012 y 2 de Octubre de
2012.
- Lucentis®: 18 dosis, comprendidas entre el 4 de Junio de 2013 y 4 de
Mayo de 2016.

o Tiempo de seguimiento: el tiempo de seguimiento comprendié entre el 8 de Abril de
2011, que es cuando acude a urgencias, y el 4 de Mayo de 2016.

o Respuesta al tratamiento: tras las intervenciones realizadas durante el periodo de
tiempo mencionado anteriormente, la AV no se consiguid mejorar, sino que empeord
a 0.2, la PIO se mantuvo dentro de los valores normales ( 17 mmHg) y en la ultima
fotografia correspondiente a la OCT del paciente se obtuvo el siguiente resultado:

Figura 18. Ultima imagen de OCT realizada al paciente, en el que puede verse presencia de
depresion foveal, ausencia de MER, vy donde las capas retinianas no son facilmente
reconocibles. El resultado no fue del todo el esperado.
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6. DISCUSION

La complicacién ocular por quemaduras eléctricas es muy poco frecuente. Debido a que la
lesién inicial suele ser mortal, la evaluacidn oftalmica puede no ser posible hasta dias o
semanas después del accidente. Varios de estos cambios oculares ocurren inmediatamente
después de la lesion; sin embargo, muchos de los cambios que influyen visualmente pueden
desarrollarse dias e incluso afios después de la lesidén por quemaduras eléctricas severas®™.

El grupo de poblacion mds afectada por las quemaduras eléctricas ha sido descrito
clasicamente como varones jévenes (19-50 afios de edad)®. El accidente puede producirse en
el lugar de trabajo, siendo las actividades industriales, de construccién y mineras, los sectores
en los que se concentra el equipo eléctrico de alto voltaje. Las manipulaciones no
intencionadas de las lineas de transmisién para el acceso ilegal a la red eléctrica también han
sido la causa de quemaduras eléctricas en los paises en desarrollo. Los accidentes domésticos
representan una pequeiia fraccion de casos, con un espectro epidemiolégico diferente y
lesiones menos graves (baja tension) en pacientes pediatricos (<10 afios de edad) y mujeres™.
En nuestro caso se trataba de dos varones de mediana edad que sufrieron una descarga
eléctrica de bajo voltaje en su lugar de trabajo a través de un grupo electrégeno.

Con respecto a lesiones especificas de diferentes sistemas y drganos humanos asociados con
guemaduras eléctricas, existe un amplio espectro de formas clinicas. La tasa de mortalidad
global asociada con fuentes de alto voltaje ha sido descrita como aproximadamente el 11%.
Las amputaciones y la disestesia asociadas con lesiones nerviosas periféricas son las principales
formas de lesion de las extremidades, con incidencia variable segln las fuentes (3% en Estados
Unidos, 3-5% en China, 10% en Brasil, 3-9% en India y 16% en Turquia)'®. La mioglobinuria y la
insuficiencia renal aguda debida a la destruccién de grandes musculos son complicaciones
frecuentes en las unidades de quemados. También se pueden observar disfuncién cardiaca,
como fibrilacién auricular o supraventricular, asi como pericarditis recurrente. Los déficits
cognitivos y psicoldgicos pueden ser incapacitantes tras quemaduras eléctricas. También se
han descrito trastornos otoldgicos como sordera, mareos, defectos de conduccidn, fracturas
de los huesos mastoides y auditivos como consecuencias de una descarga eléctrica. Los dos
casos presentados no sufrieron lesiones sistémicas asociadas.

Las lesiones oculares que suceden con mas frecuencia tras una descarga eléctrica son las
qguemaduras del segmento anterior del globo ocular, en concreto las lesiones palpebrales,
queratitis y presencia de hifema. La patologia mas frecuente después de una lesidn eléctrica es
la aparicion de cataratas, estimandose en un 6% y siendo generalmente bilaterales, debido a la
degeneracién de proteinas y disminucién de la permeabilidad de la cérnea™. En los dos casos
encontrados, en ninguno de los casos quedo afectado el segmento anterior del ojo.

Los cambios retinianos y coroideos no son frecuentes, pero cuando aparecen pueden ser
graves . Se han descrito vasoconstriccion de arteriolas, dilatacién venosa, hemorragias intra y
subretinianas secundarias a trombosis venosas como en los dos casos que presentamos,
oclusiones arteriales, desprendimiento de retina, edema macular también descrito en los dos
casos encontrados) y agujeros maculares, posiblemente por el edema o por una traccion
localizada del vitreo™.
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Se cree que el epitelio pigmentario de la retina es especialmente susceptible al calor y a la
energia radiante desprendida por la corriente eléctrica, lo que alteraria el ciclo metabdlico
relacionado con la regeneracidén de los pigmentos visuales. Si la exposicion es prolongada,
pueden dafiarse tambien los fotorreceptores. Los cambios mas frecuentes son la degeneracion
pigmentada punteada y el edema macular. El edema es una reaccidn aguda que puede ser
temporal y aclararse, como en los dos casos que hemos estudiado, o seguirse de la formacién
de quistes o agujeros. Pero los cambios pigmentarios son permanentes®.

Las lesiones nerviosas de interés oftalmolégico comprenden neuritis éptica uni o bilateral,
atrofia dptica, pardlisis de musculos extraoculares, ptosis, nistagmus, paralisis facial y sindrome
de Horner, entre otras. En ninguno de los dos casos hubo lesién nerviosa.

Las alteraciones funcionales que acompafian a estas lesiones pueden ser importantes. Son
comunes la fotofobia y el blefarospasmo. La pérdida visual oscila desde una ceguera transitoria
a disminucidon permanente de parte o la totalidad del campo visual. Se han descrito escotomas
anulares, reducciones concéntricas de campo visual,etc. Tampoco quedd afecto el campo en
los casos descritos.

Por tanto, a pesar de que las complicaciones oculares tras una descarga electrica son poco
comunes, en especial las trombosis venosas, es fundamental realizarles un examen
oftalmoldgico tras el mismo, y de advertirles de las posibles consecuencias tardias.

8. CONCLUSIONES

Tras este estudio concluimos que:

I La oclusion venosa retiniana es una infrecuente complicacién que puede asociarse a
un trauma eléctrico.

II.  La aparicion de edema macular puede ser secundaria a una trombosis venosa
retiniana.

lll.  La ausencia de quemaduras o lesiones a nivel sistémico no excluye la posibilidad de
patologia ocular secundaria al trauma eléctrico.

IV.  Tanto la retinografia, angiografia fluoresceinica y la OCT son fundamentales para
diagnosticar las oclusiones venosas retinianas tras un trauma eléctrico.

V. La respuesta a las terapias intravitreas es similar a la de OVR de otra etiologia,

pudiendo reducir considerablemente el edema macular secundario a una oclusién
venosa.
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