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5. RESULTADOS

5.1. RESULTADOS DEL ESTUDIO REALIZADO: “APORTACIÓN DE

LA CAMPIMETRÍA COMPUTARIZADA A LA INVESTIGACIÓN DE

LA RESPUESTA FUNCIONAL RETINIANA TRAS

FOTOCOAGULACIÓN CON LÁSER DEL TERRITORIO

AFECTADO POR LA OBSTRUCCIÓN DE RAMA VENOSA UNA

VEZ CONSIDERADO CURADO ANGIOGRÁFICAMENTE”

5.1.1. FASE I. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y OTRAS

CARACTERÍSTICAS BÁSALES.

5.1.1.1. HISTORIA CLÍNICA

Los resultados que vamos a exponer a continuación se pueden consultar a final

de este apartado, en forma de tablas para las variables binarias y politómicas.

(tablas 9 y 10) y en el anexo de la página 334 como gráficos de caja para las

variables cuantitativas.

1. DATOS GENERALES

De un total de 66 pacientes distribuidos en 21 hombres (31,80%) y 45 mujeres

(68,20%), se han tratado 68 ojos, 39 derechos (57%) y 29 izquierdos (43%). Cinco

pacientes presentaban afectación bilateral pero sólo dos cumplían los criterios

de inclusión establecidos; por ello, se eliminaron los otros 3 de nuestro estudio.

La edad estaba comprendida entre 44 y 81 años; con una media de 63,56 años,

una mediana de 65 años y una desviación estándar de 8,20 años.
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Los síntomas presentados por los ojos afectados eran muy diversos: el más

frecuentemente referido es la disminución progresiva de la agudeza visual

presente en el 30,44% de los pacientes, seguido por la aparición de

metamorfopsia en un 29,43%, un 21,31% de los pacientes presentaron

disminución brusca de la agudeza visual como síntoma inicial, en el 17,25% se

detectó la obstrucción de rama venosa retiniana en un control rutinario, un

16,24% presentaban escotomas y un 8,12% se quejaban de miodesopsias.

Encontramos 8 pacientes (12,12%) con antecedentes cardiovasculares, 9

pacientes (12,63%) con diabetes mellitus, 48 pacientes (72,72%) con historia de

hipertensión arterial sistémica y 10 pacientes (15,15%) fumadores, de los cuales

3 pacientes (4,50%) eran exfumadores menores de 10 años y 1 paciente (1,50%)

mayor de 10 años.

Los pacientes con obstrucción bilateral estudiados (2 pacientes, 3,03%) fueron

mujeres, no presentaban antecedentes cardiovasculares, ni diabetes mellitus, ni

antecedentes de tabaquismo. Si presentaban en el 100% historia de HTA así

como dislipemias y en el 50% HTA explorada.

2. EXPLORACIÓN OFTALMOLÓGICA

Se determinan la agudeza visual inicial tanto lejana como próxima. La visión

lejana se sitúa entre 0,01 y 0,95 con una media de 0,22, una mediana de 0,15 y

una desviación estándar de 0,20. La visión próxima se sitúa entre Nº1 y Nº10 (6

sujetos presentan un valor Nº0 que para el análisis estadístico se ha recodificado

a Nº11, con el objetivo de mantener la ordinalidad de la escala) con una media

de Nº5,03, una mediana de Nº5 y una desviación estándar de Nº2,96.

Según la refracción, lo más frecuente fue la emetropía con 47 ojos (69%),

seguido por 12 ojos hipermétropes (18%) y 9 miopes (13%).

Al medir la presión intraocular encontramos que oscilaba entre 8 y 22 mmHg;.

con una media de 14,85 mmHg, una mediana de 15 mmHg y una desviación
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estándar de 2,93 mmHg. Tan sólo encontramos dos ojos (2,94%) con presiones

superiores a 21 mmHg.

La rama venosa más afectada fue la temporal superior en 44 ojos (65%) frente a

la temporal inferior en tan solo 24 ojos (35%).

En cuanto al ojo contralateral; 61 (90%) estaban sanos, 5 (7%) presentaban

obstrucción de rama venosa retiniana y 2 (3%) presentaban obstrucción venosa

central. De los 61 ojos clasificados como sanos para facilitar su manejo

estadístico: 4 presentaban retinopatía hipertensiva, 2 eran prótesis oculares

(una de ellas a causa de una obstrucción venosa central), 1 tenía un

desprendimiento de retina completo, 1 padecía de degeneración macular

asociada a la edad, 1 con retinopatía diabética y finalmente 1 de ellos no era

valorable oftalmoscópicamente debido a opacidad de medios (catarata

brunescente); lo que hace un total de 10 ojos. Así que, tenemos 51 ojos

contralaterales realmente sanos en nuestro estudio.

Observamos manchas algodonosas o infartos de fibras nerviosas en 48 (71%) de

los ojos con obstrucción, y exudados duros que afectaban en algún punto del

polo posterior en 24 ojos (35%).

Respecto al estado del vítreo previo a la fotocoagulación, encontramos 17 ojos

con vítreo íntegro (25%), 11 ojos con desprendimiento incompleto (16%) y 40 ojos

con desprendimiento completo de vítreo (59%). También valoramos el estado del

vítreo del ojo contralateral con los siguientes resultados: 43 ojos con vítreo

integro (63%), 5 ojos con desprendimiento incompleto (7%), 18 ojos con

desprendimiento completo de vítreo (26%) y dos ojos en los que no se pudo

valorar puesto que eran prótesis oculares.

3. EXÁMENES ESPECÍFICOS

Se explora la tensión arterial a todos los pacientes y encontramos valores

hipertensos en 46 pacientes (69,69%).
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Así mismo determinamos los valores de colesterol y triglicéridos en sangre

encontrando que 22 pacientes padecían de dislipemias (33,33%).

La angiografía fluoresceínica nos permite un estudio más exhaustivo de la retina

y nos permite clasificar el tipo de obstrucción, así se trataron 5 obstrucciones

edematosas (7%), 40 isquémicas (59%) y 23 mixtas (34%).

La isquemia retiniana que apreciamos es superior a 5 diámetros papilares en 63

ojos (93%), inferior a 5 diámetros papilares en 3 ojos (4%) y no existe en 2 ojos

(3%).

El edema macular se aprecia en 45 ojos (66%) y la isquemia macular en 62 ojos

(91%). La arcada anastomótica perifoveal era respetada en 5 de los ojos (7%),

mientras que sus diferentes cuadrantes estaban afectados según la siguiente

proporción: 1 cuadrante en 4 ojos (6%), 2 cuadrantes en 13 ojos (19%), 3

cuadrantes en 18 ojos (26%) y 4 cuadrantes en 28 ojos (41%). Así, podemos decir

que hay una media de 2,88 cuadrantes afectados con una desviación estándar de

1,23 cuadrantes.

Encontramos neovascularización retiniana en 8 ojos (12%).

Observamos que en 3 de los ojos (4%), la obstrucción no era producida por un

cruce arteriovenoso, aunque la vena y la arteria estaban íntimamente unidas,

mientras que en el resto, 65 ojos (96%), si que se daba este hecho. Así mismo,

observamos que aparecía cruce arteriovenoso en la arcada contralateral no

afectada en 47 ojos (69%) a menos de 5 diámetros papilares del disco óptico,

mientras que de los 21 ojos restantes (31%), no aparecía cruce arteriovenoso en

la arcada contralateral o éste se situaba a una distancia mayor de la papila.

Apreciamos un respeto foveal  en 5 de los ojos afectados (7%) y la presencia de

una vena de drenaje o colateral macular no afectada en 29 ojos (43%).
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Se valora el lugar de la obstrucción y encontramos que en todos los casos

estudiados (100%) se producía en la retina, es decir en localización extradiscal.

5.1.1.2. CAMPIMETRÍA COMPUTARIZADA

Desde la aparición de la obstrucción de rama venosa retiniana hasta que se

efectúa la primera campimetría ha pasado una media de 243,82 días oscilando

entre 4 y 730 días en 65 ojos, si bien en los 3 ojos restantes el período

transcurrido fue mucho mayor (3284, 3285 y 4380 días). La mediana es de 61,5

días y la desviación estándar de 753,68 días.

En cuanto a los índices campimétricos encontramos los siguientes valores en

decibelios (dB) antes del tratamiento con láser.

Una sensibilidad media (MS) entre 5,80 y 24,50 dB, con una media de 16,50 dB

una mediana de 17,10 dB y una desviación estándar de 4,52 dB.

Un defecto medio (MD) entre 3,20 y 20,80 dB, con una media de 10,19 dB, una

mediana de 9,45 dB y una desviación estándar de 4,36 dB.

Una varianza de la pérdida (LV) entre 8,50 y 95,80 dB, con una media de 42,57

dB, una mediana de 40,70 dB y una desviación estándar de 23,30 dB.

Una varianza de la pérdida corregida (CLV) entre 7,40 y 94,00 dB, con una media

de 37,29 dB, una mediana de 33,95 dB y una desviación estándar de 21,98 dB.

5.1.1.3. EVOLUCIÓN

Se ha intentado determinar el tiempo transcurrido, en días, desde el inicio de

los síntomas hasta que se ha realizado el tratamiento con láser, encontrando

resultados muy variables que oscilaban entre 7 y 733 días en 65 de los 68 ojos

tratados. Nuevamente en 3 de ellos se observan valores extremos de 3286, 3287
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y 4481 días. La media es de 270,49 días, la mediana de 93,50 días y la desviación

estándar de 755,36 días. En los 17 pacientes en los que se diagnosticó la

obstrucción de rama venosa retiniana en una visita de control, se toma este día

como día de inicio de los síntomas.

5.1.1.4. FOTOCOAGULACIÓN LÁSER

Se han realizado un total de 116 sesiones de fotocoagulación para el tratamiento

de los 68 ojos que forman parte de este estudio, con una media de 1,7 sesiones

por ojo.

Estas sesiones se han repartido de la siguiente manera: 25 ojos (36,76%)

necesitaron tan sólo una sesión para alcanzar los criterios de curación, 39 ojos

(57,35%) necesitaron 2 sesiones, 3 ojos (4,41%) necesitaron 3 sesiones y

finalmente hubo un ojo (1,47%) que necesitó 4 sesiones de fotocoagulación antes

de estar angiográficamente curado.

5.1.1.5. SEGUIMIENTO Y COMPLICACIONES

Asimismo hemos determinado los días de seguimiento desde que el paciente

acude con el problema, hasta su ultima visita con criterios de curación y hemos

encontrado que este periodo era muy variable. Estos oscilaban entre 63 y 2890

días, con una media de 896,93 días, una mediana de 632,50 días y una desviación

estándar de 744,85 días.

Tan sólo hubo un ojo que tuvo complicaciones por la fotocoagulación (1,47%), en

forma de una exudación importante del polo posterior, que acabó con una

cicatriz macular en el ojo tratado.
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Tabla 9: Resumen de descriptiva

Media D. Estándar Mediana Mínimo Máximo

Edad 63,56 8,20 65,00 44 81

AVL Inicial 0,22 0,20 0,15 0,01 0,95

AVP Inicial 5,03 2,96 5,00 1 11

PIO 14,85 2,93 15 8 22

tORV-Octopus 243,82 753,68 61,5 4 730

MS PreFCG 16,50 4,52 17,10 5,80 24,50

MD PreFCG 10,19 4,36 9,45 3,20 20,80

LV PreFCG 42,57 23,30 40,70 8,50 95,80

CLV PreFCG 37,29 21,99 33,95 7,40 94,00

Tabla 10: Resumen de descriptiva

Tabla 10 A

Nº pacientes %

SEXO M 21 31,80

F 45 68,20

OJO D 39 57,00

I 29 43,00

SINTOMAS >AV.Progr. 21 30,44

Metamorfop 20 29,43

>AV.Brusca 14 21,31

Control 12 17,25

Escotoma 11 16,24

Miodesopsia 6 8,12
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Tabla 10 B

Nº pacientes %

ANTECEDENTES ACV 8 12,12

DM 9 12,63

HªHTA 48 72,72

HTA 46 69,69

Dislipemia 22 33,50

Fumador 10 15,15

REFRACCION Emetrope 47 69,00

Hipermétrope 12 18,00

Miope 9 13,00

RAMA TS 44 65,00

TI 24 35,00

OJO ADELFO Sano 61 90,00

ORV 5 7,00

OVC 2 3,00

VITREO PREFCG ND 17 25,00

DVPI 11 16,00

DVPC 40 59,00

VITREO CONTRALATERAL ND 43 63,00

DVPI 5 7,00

DVPC 18 26,00
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Tabla 10 C

Nº pacientes %

OBSTRUCCION Edematosa 5 7,00

Mixta 23 34,00

Isquémica 40 59,00

ISQUEMIA RETINIANA >5 63 93,00

<5 3 4,00

No 2 3,00

INFARTO FIBRAS NERVIOSAS. 48 75,00

EXUDADOS DUROS 24 35,00

EDEMA MACULAR 45 66,00

ISQUEMIA MACULAR 62 91,00

NEOVASCULARIZACION 8 12,00

CRUCE AV 65 96,00

CRUCE AV CONTRALATERAL 47 69,00

RESPETA FOVEA 5 7,00

VENA DE DRENAJE 29 43,00

ARCADA PERIFOVEAL Respetada 5 7,00

1 cuadrante 4 6,00

2 cuadrante 13 19,00

3 cuadrantes 18 26,00

4 cuadrantes 28 41,00

Nº SESIONES FCG 1 25 36,76

2 39 57,35

3 3 4,40

4 1 1,47
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ANEXO: GRÁFICOS DE CAJA (BOXPLOT) DE LAS VARIABLES CUANTITATIVAS DEL

ESTUDIO.

Puesto que dan mucha información, a continuación comentaremos las principales

características de cada gráfico, pero antes haremos un breve resumen de lo que

presentan:

• La mediana: es la raya horizontal de mayor grosor.

• El cuarto inferior (límite inferior de la caja) que delimita el 25% de valores

más bajos y el cuarto superior (límite superior de la caja), que delimita el

25% de valores más altos. En consecuencia, los dos cuartos (o sea la altura de

la caja) delimitan el 50% de valores centrales, es decir, el 50% de valores

“normales”.

• El valor inferior no considerado un valor extremo: es la raya horizontal que

hay debajo de la caja.

• El valor superior no considerado un valor extremo: es la raya horizontal que

hay encima de la caja.

• Valores extremos: en caso de existir se representan con un círculo o con un

aspa.

Por otra parte, la forma global del gráfico informa sobre la forma de la

distribución, principalmente sobre su simetría.

Pasemos a comentar con mayor detenimiento aquellos gráficos que nos muestran

los datos más relevantes.

• El ‘AVL inicial’ tiene una distribución ligeramente asimétrica, ya que hay un

50% de sujetos con valores entre 0,08 y 0,3 y del 50% restante, 25% tienen

valores muy superiores a 0,3 y el resto inferiores pero próximos a 0,08, con

dos casos extremos con valores 0,75 y 0,95.

• El ‘AVL final’ mantiene una distribución ligeramente asimétrica, ya que hay

un 50% de sujetos con valores entre 0,15 y 0,45 y el 25% de valores
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superiores a 0,45 con un caso extremo con valor 1, es más disperso que el

25% de valores inferiores a 0,15.

• El ‘AVP inicial’ tiene una distribución ligeramente asimétrica, ya que hay un

50% de sujetos con valores entre Nº2 y Nº6 y del 50% restante hay mayor

variabilidad en los valores altos que en los bajos.

• El ‘AVP final’ tiene una distribución asimétrica, ya que hay un 50% de sujetos

con valores entre 1 y 4 y el 25% restante tienen valores por encima de 4, con

un caso extremo con valor 9. El otro 25% presentan valores cercanos a la

unidad.

• El ‘Días OVR-Octopus’ tiene una distribución ligeramente asimétrica, ya que

hay un 50% de sujetos con valores entre 7 y 90 días y el 25% de valores

superiores a 90 días es más disperso que el 25% de valores inferiores a 7 días,

con 5 casos extremos con valores 200, 300, 390, 475 y 740 días. En este

gráfico no se representan los sujetos 12, 34 y 46, ya que presentan valores

de 4380, 3285 y 3284 días respectivamente, ya que al incluirlos harían

perder resolución al gráfico (obviamente estos sujetos son también valores

extremos).

• El ‘CLV Postláser’ tiene una distribución simétrica ya que hay un 50% de

sujetos con valores entre 58 y 100 dB y el 50% restante se distribuyen

prácticamente por igual con valores por encima de 100 dB y por debajo de

58 dB, con un caso extremo con valor 200 dB.

• La ‘Arcada Perifoveal’ tiene una distribución muy asimétrica, ya que hay un

50% de sujetos con valores entre 2 y 4 cuadrantes afectados y el 50%

restante tienen valores por debajo de 2 cuadrantes afectados.

• El ‘Días hasta FCG’ tiene una distribución casi simétrica ya que hay un 50%

de sujetos con valores entre 60 y 150 días y el 50% restante se distribuyen
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prácticamente por igual con valores por encima de 150 días y por debajo de

60 días, con dos casos extremos con valores 400 y 740 días. En este gráfico

no se representan los sujetos 12, 34 y 46, ya que presentan valores de 4481,

3286 y 3287 días respectivamente, lo que hace perder resolución al gráfico

(obviamente estos sujetos son también valores extremos).

• El ‘Nº Sesiones FCG’ tiene una distribución muy asimétrica, ya que hay un

75% de sujetos con valores entre 1 y 2 y el 25% restante tienen valores por

encima de 2. con un caso extremo con valor 4. Además en este caso la

mediana, que delimita el 50% de valores, coincide con el cuarto superior

(valor 2), donde se sitúan el 75% de los sujetos.

• El ‘Días FCG-Final’ tiene una distribución ligeramente asimétrica, ya que hay

un 50% de sujetos con valores entre 300 y 1400 días, y del 50% restante, 25%

tienen valores por encima de 1400 días y 25% por debajo de 300 días.

• Los gráficos ‘AVL Cambio’, ‘AVP Cambio’, ‘MD Cambio’, ‘LV Cambio’ y ‘CLV

Cambio’ tienen una distribución simétrica, con casos extremos con valores

0,7 y 0,75 para‘AVL Cambio’, Nº10 para ‘AVP Cambio’, 11 para‘MD Cambio’,

130 y –25 para‘LV Cambio’ y finalmente 125 y 150 para‘CLV Cambio’.

El resto de los gráficos presentan distribuciones simétricas sin casos extremos y

también se pueden consultar a continuación.
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5.1.2. FASE II. EVOLUCIÓN DE LA AGUDEZA VISUAL Y DE LOS ÍNDICES

CAMPIMÉTRICOS.

5.1.2.1. AGUDEZA VISUAL FINAL

Se determina la agudeza visual tanto lejana (AVL) como próxima (AVP) tras el

tratamiento con fotocoagulación por láser y una vez alcanzados los criterios de

curación establecidos. La visión lejana se sitúa entre 0,03 y 1,00 con una media

de 0,36, una mediana de 0,32 y una desviación estándar de 0,26. La visión

próxima se sitúa entre Nº9 y Nº1 con una media de Nº3, una mediana de Nº2 y

una desviación estándar de Nº2,32.

5.1.2.2. VARIACIONES EN LA AGUDEZA VISUAL

Para analizar la variación en la agudeza visual tanto lejana como próxima, se

han generado nuevas variables a partir de la diferencia entre la agudeza visual

postláser menos la agudeza preláser. Así, las nuevas variables, que

representaremos como ∆AVL y ∆AVP, reflejan el cambio que se ha producido

como consecuencia del tratamiento realizado.

El cambio en AVL oscila entre –0.30 y 0.73 con una media de 0,13, una mediana

de 0,10 y una desviación estándar de 0,20. Los valores positivos de media y

mediana reflejan por tanto que, en promedio, se produce una mejora de la AVL.

El cambio en AVP se sitúa entre -10 líneas y 4 líneas, con una media de –1,97

líneas, una mediana de –1,50 y una desviación estándar de 2,90. Nótese que en

este caso, al contrario que en la AVL, se produce un decremento del valor de

AVP, si bien ello implica una mejora de la AVP, ya que en esta variable los

valores bajos indican mayor agudeza visual que los valores altos.
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Puesto que el cambio en las medidas de agudeza visual (∆AVL,∆AVP) no siguen

una distribución normal (véase Figura 19), en su análisis estadístico se han

empleado pruebas estadísticas no paramétricas (correlación de Spearman, test

de Wilcoxon). Una limitación de este tipo de pruebas es que no permiten

obtener intervalos de confianza (IC) del estadístico empleado, en nuestro caso el

cambio entre la media postláser menos la media preláser. No obstante los IC se

han calculado asumiendo que la distribución de diferencias fuera normal y, en

consecuencia, deben ser interpretados con precaución dado el incumplimiento

de los supuestos del algoritmo en que se ha basado su cálculo.
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Figura 19: Distribución del cambio en las medidas de la AV.

5.1.2.2.1. Relación entre agudeza visual pre-post láser.

Hemos utilizado el coeficiente de correlación de Spearman, que nos proporciona

una medida de la intensidad de relación entre las variables pre y post láser. Así

encontramos que para la AVL su coeficiente de correlación es de r = 0,68 y para

la AVP es de r =0,51.

La relación comentada se presenta en los gráficos de dispersión de la figura 20.

Prueba de Kolmogorov p=0.002 Prueba de Kolmogorov p=0.004
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Figura 20: Gráficos de dispersión que representan la relación entre agudeza
visual pre y post láser

5.1.2.2.2. Comparación entre agudeza visual pre-post láser.

En la AVL se produce un incremento promedio de 0,14 como consecuencia del

láser, mientras que en la AVP se produce un decremento de 1,97, resultando

ambos estadísticamente significativos (p<0,001 en ambos). Los correspondientes

intervalos de confianza indican que, con una confianza del 95%, la AVL se

incrementa entre 0,09 y 0,18, mientras que la AVP decrementa entre 1,27 y 2,67

líneas.

Los resultados anteriores se resumen en la tabla 11:

Tabla 11: Comparación de variables dependientes.

Media Desv. Est Dif. (Post-Pre) Sig. IC95% Dif.

AVL Pre 0,22 0,20

AVL Post 0,36 0,26

0,14 <0,001 * 0,09 a 0,18

AVP Pre 5,03 2,96

AVP Post 3,06 2,32

- 1,97 <0,001 * - 2,67 a – 1,27

  * Prueba de Wilcoxon
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5.1.2.3. CAMPIMETRÍA COMPUTARIZADA FINAL

En cuanto a los índices campimétricos encontramos los siguientes valores en

decibelios (dB) tras el tratamiento con láser y la consecución de los criterios de

curación angiográficos.

Una sensibilidad media (MS) entre 7,10 y 22,40 dB, con una media de 15,01 dB,

una mediana de 15,40 dB y una desviación estándar de 3,40 dB.

Un defecto medio (MD) entre 4,20 y 19,00 dB, con una media de 11,73 dB, una

mediana de 11,20 dB y una desviación estándar de 3,30 dB.

Una varianza de la pérdida (LV) entre 20,10 y 136,20 dB, con una media de 79,30

dB, una mediana de 75,50 dB y una desviación estándar de 25,67 dB.

Finalmente, una varianza de la pérdida corregida (CLV) entre 19,00 y 197,22 dB,

con una media de 76,86 dB, una mediana de 74,20 dB y una desviación estándar

de 29,56 dB.

5.1.2.4. ESTUDIO DE LAS VARIACIONES CAMPIMÉTRICAS

Al igual que con la agudeza visual, hemos calculado el cambio en los diferentes

índices campimétricos tras el tratamiento aplicado y alcanzados los criterios

angiográficos de curación.

El cambio en MS oscila entre –10,50 y 6,60 dB con un decremento medio de 1,49

dB, una mediana de –1,40 dB y una desviación estándar de 3,44 dB.

El cambio en MD se sitúa entre –6,10 y 10,40 dB con una media de 1,54 dB, una

mediana de 1,40 dB y una desviación estándar de 3,30 dB.
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El cambio en LV oscila entre –28,60 y 127,70 dB con una media de 36,72 dB, una

mediana de 36,20 dB y una desviación estándar de 28,38 dB.

El cambio en CLV oscila entre –21,70 y 149,92 dB con una media de 39,58 dB,

una mediana de 36,10 dB y una desviación estándar de 30,93 dB.

Al contrario de lo sucedido en la agudeza visual, la diferencia entre las medidas

de campo de visión final menos inicial (∆MS, ∆ML, ∆LV y ∆CLV) sí que siguen una

distribución normal (véase figura 21), lo que permite el empleo de las más

potentes pruebas paramétricas, en concreto la comparación de medias en un

diseño de medidas repetidas, mediante la prueba t de Student, y el coeficiente

de correlación de Pearson.
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Figura 21: Distribución del cambio en las medidas de los índices del campo
visual.

Prueba de Kolmogorov p>0,20 Prueba de Kolmogorov p>0,20

Prueba de Kolmogorov p>0,20 Prueba de Kolmogorov p=0,18
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5.1.2.4.1. Relación entre el tipo de obstrucción e índices campimétricos

preláser.

En cuanto a los índices campimétricos según el tipo de obstrucción encontramos

los siguientes valores en decibelios (dB) antes del tratamiento con láser.

Las 5 obstrucciones edematosas presentan una sensibilidad media (MS) entre

13,90 y 22,20 dB, con una media de 18,50 dB y una desviación estándar de 3,25

dB. Un defecto medio (MD) entre 5,50 y 12,50 dB, con una media de 8,34 dB y

una desviación estándar de 8,34 dB. Una varianza de la pérdida (LV) entre 13,20

y 35,30 dB, con una media de 23,98 dB y una desviación estándar de 10,79 dB.

Una varianza de la pérdida corregida (CLV) entre 7,80 y 35,10 dB, con una media

de 20,30 dB y una desviación estándar de 12,01 dB.

Las 40 obstrucciones isquémicas presentan una sensibilidad media (MS) entre

5,90 y 22,90 dB, con una media de 15,96 dB y una desviación estándar de 4,05

dB. Un defecto medio (MD) entre 3,80 y 20,80 dB, con una media de 10,67 dB y

una desviación estándar de 3,92 dB. Una varianza de la pérdida (LV) entre 10,20

y 95,80 dB, con una media de 51,08 dB y una desviación estándar de 23,31 dB.

Una varianza de la pérdida corregida (CLV) entre 7,80 y 35,10 dB, con una media

de 44,56 dB y una desviación estándar de 22,23 dB

Las 23 obstrucciones mixtas presentan una sensibilidad media (MS) entre 5,80 y

24,50 dB, con una media de 17,00 dB y una desviación estándar de 5,43 dB. Un

defecto medio (MD) entre 3.20 y 20,50 dB, con una media de 9,75 dB y una

desviación estándar de 5,28 dB. Una varianza de la pérdida (LV) entre 8,50 y

83,70 dB, con una media de 31,83 dB y una desviación estándar de 18,39 dB. Una

varianza de la pérdida corregida (CLV) entre 7,90 y 73,90 dB, con una media de

28,34 dB y una desviación estándar de 17,99 dB. Esto queda resumido en la tabla

12.
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Para estudiar la relación entre el tipo de obstrucción y los índices campimétricos

preláser, la prueba estadística adecuada es el ANOVA. Los resultados están

resumidos en la tabla 12.

Podemos comprobar pues que resulta estadísticamente significativa la diferencia

de los valores de LV pre (p=0,001) y de CLV pre (p=0,003) según tipo de

obstrucción, siendo siempre la media más alta la de los sujetos con obstrucción

isquémica.

Un último comentario a tener en cuenta es que el reducido número de sujetos

con obstrucción edematosa obliga a ser cauteloso en las conclusiones.

Tabla 12: Medidas del campo visual preláser según el tipo de obstrucción.

N Media Desviación típica Mínimo Máximo F p

MS Preláser Edematosa 5 18,50 3,25 13,90 22,20

Isquémica 40 15,96 4,05 5,90 22,90 0,913 0,40

Mixta 23 17,00 5,43 5,80 24,50

MD Preláser Edematosa 5 8,34 2,84 5,50 12,50

Isquémica 40 10,67 3,92 3,80 20,80 0,808 0,45

Mixta 23 9,75 5,28 3,20 20,50

LV Preláser Edematosa 5 23,98 10,79 3,20 35,30

Isquémica 40 51,08 23,31 10,20 95,80 8,127 0,00

Mixta 23 31,83 18,39 8,50 83,70

CLV Preláser Edematosa 5 20,30 12,01 7,80 35,10

Isquémica 40 44,56 22,23 7,40 94,00 6,502 0,00

Mixta 23 28,34 17,99 7,90 73,90
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5.1.2.4.2. Relación entre índices campimétricos pre-post láser.

Hemos utilizado el coeficiente de correlación de Spearman, que nos proporciona

una medida de la intensidad de relación entre las variables pre y post láser. Así

encontramos que para la MS su coeficiente de correlación es de r = 0,65, para el

MD r =0,63, para la LV r =0,36 y para la CLV es de r =0,31.

La relación comentada se presenta en los gráficos de dispersión de la figura 22.
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Figura 22: Gráficos de dispersión que representan la relación entre los
índices campimétricos pre y post láser.
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5.1.2.4.3. Comparación entre índices campimétricos pre-post láser.

En la MS se produce un decremento promedio de 1,49 dB como consecuencia del

láser, que resulta estadísticamente significativo (p=0,001). El intervalo de

confianza del 95% refleja que a nivel poblacional dicho decremento se sitúa en

valores comprendidos entre 0,65 a 2,32 dB.

Tanto en el MD, en la LV y en la CLV se produce un incremento promedio de 1.54

dB, 36.73 dB y 39.58 dB respectivamente como consecuencia del láser, que

resultan estadísticamente significativos (p<0,001 en todos ellos). Los

correspondientes intervalos de confianza indican que, con una confianza del

95%, el MD se incrementa entre 0.74 a 2.34 dB, la LV entre 29.85 a 43.60 dB y la

CLV entre 33.09 a 47.06 dB.

Los resultados anteriores se pueden resumir en una tabla como la siguiente:

Tabla 13: Variables dependientes.

Media Desv. Est Dif. (Post-Pre) Sig. IC95% Dif.

MS Pre 16,50 4,52

MS Post 15,02 3,51

- 1,49 0,001 * - 2,32 a – 0,65

MD Pre 10,19 4,37

MD Post 11,73 3,31

1,54 <0,001 * 0,74 a 2,34

LV Pre 42,58 23,30

LV Post 79,30 25,67

36,73 <0,001 * 29,85 a 43,60

CLV Pre 37,29 21,99

CLV Post 76,87 29,57

39,58 <0,001 * 32,09 a 47,06

* Prueba t de Student
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5.1.3. FASE III. VALORACIÓN DE FACTORES PRONÓSTICOS DE LA

AGUDEZA VISUAL Y DE SENSIBILIDAD RETINIANA.

Con el objetivo de determinar que variables explicativas pueden incidir sobre la

magnitud del cambio producido en las medidas de agudeza visual (∆AVL, ∆AVP) y

en los índices campimétricos (∆MS, ∆MD, ∆LV, ∆CLV), para cada una de las

variables diferencia generadas se han realizado comparaciones de dos medias,

mediante la prueba U de Mann-Whitney para las variables binarias (p.ej. sexo),

comparaciones de varias medias mediante la prueba de Kruskal-Wallis para las

variables categóricas con más de dos categorías (p.ej. refracción) y se han

ajustado modelos de regresión lineal simple para las variables cuantitativas

(p.ej. edad).

En las tablas resumen de los siguientes apartados se presentan únicamente

aquellas variables cuyo grado de significación es menor a 0,05. Para el caso de

variables explicativas binarias se presenta el cambio medio del parámetro

analizado en cada categoría, el grado de significación y el intervalo de confianza

de la diferencia entre las 2 categorías de la variable. Para las variables

explicativas politómicas se presenta el cambio medio del parámetro analizado en

cada categoría, junto al grado de significación y al intervalo de confianza de la

diferencia entre cada categoría y la primera, que se ha tomado como referencia.

Finalmente, para las variables explicativas cuantitativas se halla su coeficiente

de regresión B, el grado de significación y el intervalo de confianza de dicho

coeficiente.

Cabe mencionar nuevamente, que los intervalos de confianza en el análisis del

cambio en agudeza visual (∆AVL y ∆AVP), se han calculado asumiendo

normalidad, por lo que deben ser interpretados con precaución.
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5.1.3.1. AGUDEZA VISUAL

5.1.3.1.1. Factores que influyen en el cambio en la variable AVL

1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos con historia de HTA

incrementan entre 0,02 y 0,22 más la AVL que los que no presentan historia de

HTA. Además este incremento de AVL es estadísticamente significativo con un

alto nivel de significación (p=0,003).

Así mismo, se puede afirmar, con una confianza del 95%, que los sujetos con HTA

explorada incrementan entre –0,03 y 0,18 más la AVL que los que no presentan

HTA explorada. Además este incremento de AVL es estadísticamente

significativo con p =0,037.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos a los

que se les detecta la obstrucción en una visita de control sufren un incremento

menor de la AVL, como máximo de 0,21, que los que acuden con síntomas de

otro tipo. Esta diferencia en el incremento de la AVL roza la significación

estadística (p=0,058).

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos con obstrucción de

rama venosa retiniana que respeta la fóvea incrementan entre 0,15 y 0,45 más la

AVL que los que la fóvea no está respetada. Además este incremento de AVL es

estadísticamente significativo con un alto nivel de significación (p=0,001).

Todo esto queda resumido en la siguiente tabla 14.



RESULTADOS

351

Tabla 14:Variables explicativas binarias

N Media ∆AVL Sig. IC95% Dif.

No 20 0,05Historia HTA

Sí 48 0,17

0,003 0,02 a 0,22

No 21 0,082HTA explorada

Sí 47 0,16

0,037 -0,03 a 0,18

No 51 0,16Síntomas Control

Sí 17 0,06

0,058 -0,20 a 0,01

No 63 0,11Respeta Fóvea

Sí 5 0,40

0,011 0,12 a 0,45

No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas: sexo, antecedentes

cardiovasculares, diabetes mellitus, dislipemias, tabaquismo, ojo afecto,

síntomas de disminución brusca o progresiva de la agudeza visual, escotomas,

metamorfopsia, miodesopsias, rama temporal afectada, infarto de fibras

nerviosas, presencia de exudados duros, edema macular, isquemia macular,

neovascularización retiniana, entrecruzamiento arteriovenoso tanto en la rama

afectada como en la contralateral, existencia de vena de drenaje y

complicaciones posteriores al tratamiento; en cuanto a influencia en el cambio

de AVL.

2. Variables explicativas politómicas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio de estas variables pero como nos aportan algunos datos interesantes, las

vamos a comentar brevemente y quedan resumidas en la tabla 15 al final de este

apartado.
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La ganancia de AVL en los sujetos hipermétropes es inferior a la de los sujetos

emétropes (entre –0,21 y 0,04). Algo similar aunque con menor magnitud se halla

en los pacientes miopes (entre –0,18 y 0,11).

La ganancia de AVL en los sujetos con obstrucción bilateral es inferior al de los

sujetos con el ojo contralateral sano (entre –0,15 y 0,22). Algo similar aunque

con mayor magnitud se halla en los pacientes con obstrucción de vena central en

el ojo contralateral (entre –0,27 y 0,31).

La ganancia de AVL en los sujetos con isquemia retiniana menor de 5 diámetros

papilares tiende a ser inferior a la de los sujetos sin isquemia retiniana o con

isquemia retiniana superior a 5 diámetros papilares.

La ganancia de AVL en los sujetos con obstrucción isquémica es inferior al de los

sujetos con obstrucción edematosa (entre –0,16 y 0,21). Algo similar aunque con

mayor magnitud se halla en los pacientes con obstrucción mixta (entre –0,17 y

0,22).

La ganancia de AVL en los sujetos con desprendimiento incompleto de vítreo

tiende a ser superior a la de los sujetos con vítreo no desprendido o con

desprendimiento completo.

La ganancia de AVL en los sujetos con desprendimiento incompleto de vítreo en

el ojo adelfo es inferior al de los sujetos con vítreo no desprendido en el ojo

contralateral (entre –0,25 y 0,13). Algo similar aunque con menor magnitud se

halla en los pacientes con desprendimiento completo de vítreo en el ojo

contralateral (entre –0,11 y 0,11).
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Tabla 15: Variables explicativas politómicas

N Media ∆AVL Sig. IC95% Dif.

Emétrope 47 0,15

Hipermétrope 12 0,07 -0,21 a 0,04

Refracción

Miope 9 0,12

0,548

-0,18 a 0,11

Sano 61 0,13

ORV 5 0,17 -0,15 a 0,22

Ojo contralateral

OVC 2 0,15

0,878

-0,27 a 0,31

No 2 0,15

<5 3 0,08 -0,43 a 0,30

Isquemia Retinal

>5 63 0,13

0,848

-0,30 a 0,27

Edematosa 5 0,11

Isquémica 40 0,14 -0,16 a 0,21

Tipo Obstrucción

Mixta 23 0,13

0,990

-0,17 a 0,22

No desprendido 17 0,13

D. incompleto 11 0,19 -0,88 a 0,22

Vítreo

D. completo 40 0,12

0,377

-0,12 a 0,11

No desprendido 45 0,14

D. incompleto 5 0,08 -0,25 a 0,13

Vítreo Ojo
Contralateral

D. completo 18 0,13

0,969

-0,11 a 0,11

3. Variables explicativas cuantitativas

Un incremento en la edad conlleva una menor disminución de la ganancia en AVL

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada año más de edad se

produce una reducción en la ganancia de AVL de entre 0,003 y 0,014; es decir,



ESTUDIO DE LOS ÍNDICES DEL CAMPO VISUAL EN
EL TRATAMIENTO DE LAS ORVT CON FCG LÁSER

354

cada 10 años más de edad, la ganancia en AVL tras el tratamiento con láser

disminuye entre 0,03 y 0,14, con p=0,004.

Un incremento en el número de cuadrantes afectados de la arcada anastomótica

perifoveal conlleva una menor disminución de la ganancia en AVL conseguida al

aplicar el láser. Más concretamente, por cada cuadrante de más afectado se

produce una reducción en la ganancia de AVL de entre 0,04 y 0,11. Esto resulta

con un alto valor de significación estadística (p<0.001).

No hemos encontrado que el resto de las variables cuantitativas estudiadas

(presión intraocular, días OVR-Octopus, días hasta FCG, número de sesiones FCG

y días FCG-Final) influyan de forma estadísticamente significativa en el cambio

de la AVL.

Esto queda reflejado en la siguiente tabla 16.

Tabla 16: Variables explicativas cuantitativas

B Sig. IC95% B

Edad -0,008 0,004 -0,014 a –0,003

Arcada Perifoveal -0,075 0,000 -0,114 a –0,040

5.1.3.1.2. Factores que influyen en el cambio en la variable AVL

categorizada.

El estudio de los factores pronósticos del cambio en AVL (∆AVL) se ha realizado

también considerando la variable AVL categorizada según el siguiente criterio:

∆AVL < 0.05 : Empeora-No cambio

0.05 ≤ ∆AVL < 0.20 : Mejora baja

∆AVL ≥ 0.20 : Mejora alta
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Es decir, se considera una mejora alta cuando tras la aplicación del láser el

paciente gana 2 o más líneas de agudeza visual lejana, mejora baja cuando la

ganancia oscila entre 0,20 y 0,5 líneas y finalmente hemos considerado que

empeora o no cambia en los pacientes que no llegaban a ver media línea más o

que perdían líneas de visión tras el tratamiento (este último grupo se ha

unificado así para facilitar su tratamiento estadístico).

Así categorizado, encontramos que 22 pacientes presentan una mejoría alta, 24

una mejoría baja, lo que hacen un total de 46 pacientes que presentan algún

grado de mejoría tras la aplicación del láser (67,65%) y una vez alcanzados los

criterios de curación angiográficos establecidos y 22 empeoran o no cambian su

agudeza visual tras el tratamiento con láser (12 empeoran, 7 no cambian ni una

décima y 3 tienen mejoras inferiores a 0,05).

El análisis estadístico se ha realizado mediante la prueba de chi-cuadrado o la

prueba exacta de Fisher (según todas las frecuencias esperadas fueran mayores a

5 o no) para las variables explicativas categóricas y mediante análisis de la

variancia o prueba de Kruskal-Wallis (según existiera o no normalidad) para las

variables explicativas cuantitativas.

Los resultados obtenidos indican que existe una relación estadísticamente

significativa entre el cambio en AVL categórico y la historia de hipertensión

arterial (p=0,025), en el sentido de que la presencia de historia de hipertensión

favorece la mejora de AVL (ver Tabla 17a). También es significativa la relación

con la edad (p=0,01), de manera que los pacientes más jóvenes presentan una

mayor mejoría de AVL que los pacientes de edad avanzada y la relación inversa

con el número de cuadrantes afectados de la arcada perifoveal, ya que la

mejoría es mayor cuantos menos cuadrantes estén afectados (ver Tabla 17b).
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Tabla 17a: Porcentaje de cambio categórico en AVL según historia de HTA

Historia HTA % Mejora alta % Mejora baja % Emp./No C.

No 15,0 30,0 55,0

Sí 39,6 37,5 22,9

Tabla 17b: Medias de edad y arcada perifoveal según cambio categórico en
AVL

Mejora alta Mejora baja Emp./No C.

Edad 59,73 64,08 66,82

Arc. Per. 2,23 3,04 3,36

Por otra parte, se han hallado relaciones que, aunque no resultan

estadísticamente significativas, merecen la pena ser comentadas. En concreto,

la presencia de hipertensión explorada (p=0,143), la existencia de exudados

duros (p=0,08), la ausencia de isquemia macular (p=0,30) y el respeto de la

fóvea (p=0,07) parecen favorecer la mejora de la AVL.

5.1.3.1.3. Factores que influyen en el cambio en la variable AVP.

1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos sin diabetes mellitus

decrementan entre 0,26 y 4,28 más la AVP que los que si presentan diabetes

mellitus. Además este decremento de AVP es estadísticamente significativo con

p=0,018.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos a los

que no se les detecta la obstrucción en una visita de control sufren un mayor
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decremento de la AVP entre 0,02 y 3,19 que los que si se les detecta en un

control, diferencia estadísticamente significativa con p=0,034.

Así mismo, se puede afirmar, con una confianza del 95%, que los sujetos que

presentan como primer síntoma la disminución brusca de la agudeza visual

sufren un decremento entre –3,04 y -0,08 mayor de la AVP que los que presentan

otro síntoma inicial. Además este decremento de AVP es estadísticamente

significativo con p=0,037.

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos con obstrucción de

rama venosa retiniana con infarto de fibras nerviosas sufren un decremento

entre –2,89 y 0,14 mayor de la AVP que los que no presentan infarto de fibras

nerviosas. Esta diferencia en el decremento de la AVP roza la significación

estadística (p=0,054).

Todo esto queda resumido en la siguiente tabla 18.

Tabla 18: Variables explicativas binarias

N Media ∆AVP Sig. IC95% Dif.

No 59 -2,27Diabetes Mellitus

Sí 9 0,00

0,018 0,26 a 4,28

No 51 -2,37Síntomas Control

Sí 17 -0,76

0,034 0,02 a 3,19

No 47 -1,49Síntomas Disminución
Brusca de Visión

Sí 21 -3,05

0,037 -3,04 a -0,08

No 20 -1,00Infarto Fibras
Nerviosas

Sí 48 -2,37

0,054 -2,89 a 0,14
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No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas: sexo, antecedentes

cardiovasculares, historia de hipertensión arterial sistémica y/o explorada,

dislipemias, tabaquismo, ojo afecto, síntomas de disminución progresiva de la

agudeza visual, escotomas, metamorfopsia, miodesopsias, rama temporal

afectada, presencia de exudados duros, edema macular, isquemia macular,

neovascularización retiniana, entrecruzamiento arteriovenoso tanto en la rama

afectada como en la contralateral, respeto foveal, existencia de vena de

drenaje y complicaciones posteriores al tratamiento; en cuanto a influencia en

el cambio de AVP.

2. Variables explicativas politómicas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio de estas variables (refracción, estado del ojo contralateral, tipo de

obstrucción, grado de isquemia retiniana y estado del vítreo tanto en el ojo

afecto como en el contralateral) que influyan en el cambio de la AVP tras el

tratamiento mediante fotocoagulación con láser de la zona afectada por la

obstrucción.

3. Variables explicativas cuantitativas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa ni

próxima a la significación en el estudio de estas variables que influyan en el

cambio de la AVP tras el tratamiento.

5.1.3.1.4. Factores que influyen en el cambio en la variable AVP

categorizada

El estudio de los factores pronósticos del cambio en AVP (∆AVP) se ha realizado

también considerando la variable AVP categorizada según el siguiente criterio:
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∆AVP ≥ 0: Empeora-No cambio

0 > ∆AVP ≥ -2: Mejora baja

∆AVP < -2: Mejora alta

De manera que quedan las mismas categorías que en AVL categórico. Es decir, se

considera una mejora alta cuando tras la aplicación del láser el paciente lee 2 o

más líneas menos en la escala cuantitativa discreta ya descrita en el apartado de

material y métodos, mejora baja cuando lee entre 1 y 2 líneas menos, y

finalmente hemos considerado que empeora o no cambia en los pacientes que

leían las mismas líneas o que perdían líneas de visión tras el tratamiento (este

último grupo se ha unificado así para facilitar su tratamiento estadístico).

Así categorizado encontramos que 28 pacientes presentan una mejoría alta, 14

una mejoría baja, lo que hacen un total de 42 pacientes que presentan algún

grado de mejoría tras la aplicación del láser y una vez alcanzados los criterios de

curación angiográficos establecidos y 26 empeoran o no cambian su agudeza

visual próxima tras el tratamiento con láser (5 empeoran, 16 no cambian ni una

décima y 5 tienen empeoramiento leve, de una línea).

El hecho de presentar una obstrucción en el ojo contralateral (obstrucción

bilateral) hace aumentar la mejora, aunque baja, en AVP con respecto a los

pacientes con el ojo contralateral sano (p=0,05).

El análisis estadístico se ha realizado como en el estudio del cambio categórico

en AVL.

Por otra parte, aquellos pacientes con disminución brusca de la agudeza visual

como uno de los síntomas iniciales presentan un mayor porcentaje de mejora,

además alta, de su AVP que aquellos que no lo tienen como síntoma (p=0,04).

Ver tabla 19.
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Tabla 19: Porcentaje de cambio categórico en AVP según disminución brusca
de agudeza visual.

Dism.Brusca AV % Mejora alta % Mejora baja % Emp./No C.

No 31,9 21,3 46,8

Sí 61,9 19,0 19,0

Por otra parte, se han hallado relaciones que, aunque no resultan

estadísticamente significativas, merecen la pena ser comentadas. En concreto,

la presencia de diabetes (p=0,08), el diagnóstico de la obstrucción en una visita

de control (p=0,07), la presencia de metamorfopsias como síntoma inicial

(p=0,06) y el infarto de fibras nerviosas (p=0,07) parecen favorecer la mejora de

la AVP.

5.1.3.1.5. Análisis del punto de corte de la edad.

Para determinar el punto de corte óptimo de edad a partir del cual aconsejar o

desaconsejar el empleo del láser se ha realizado un análisis de curvas ROC. Para

determinar un estado de referencia, se ha tomado como criterio la existencia de

mejora alta en AVL, según se definió en el apartado 5.1.3.1.2. anterior. El área

bajo la curva obtenido es de 0,711, lo cual indica que la edad permite

determinar correctamente la consecución o no de una mejora alta en un 71.1%

de pacientes. El punto de corte óptimo es el valor de edad que tiene asociados

una sensibilidad del 64,1% y una especificidad del 65,9%, que corresponde a 64

años. O lo que es lo mismo, aplicando el punto de corte de 64 años de cada 100

sujetos que aconsejemos fotocoagulación con láser, un 64,1% tendrán una

mejoría alta, de los que no se aconseja láser un 65,9% no tendrán mejoría alta.
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Por otro lado bajando la edad a 60 años, hallamos que este punto de corte de

edad tiene asociados una sensibilidad del 79,3% y una especificidad del 50%. Es

decir que aplicando el punto de corte de 60 años de cada 100 sujetos que

aconsejemos fotocoagulación con láser, un 79,3% tendrán una mejoría alta, de

los que no se aconseja láser un 50% no tendrán mejoría alta

Y, finalmente, si consideramos 55,50 años vemos que este valor de edad tiene

asociados una sensibilidad del 91,3% y una especificidad del 36,4%. Es decir, que

aplicando el punto de corte de 55,50 años de cada 100 sujetos que aconsejemos

fotocoagulación con láser, un 91,3% tendrán una mejoría alta, de los que no se

aconseja láser un 36,4% no tendrán mejoría alta; lo cual es más que aceptable

desde el punto de vista clínico.
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Tabla 20: Coordenadas de la curva

Coordenadas de la curva

Variables resultado de contraste: Edad

43,00 1,000 1,000

45,00 ,978 1,000
47,00 ,957 1,000

48,50 ,935 1,000

50,50 ,913 ,909

52,50 ,913 ,864

54,00 ,913 ,682
55,50 ,913 ,636

57,00 ,870 ,591

58,50 ,848 ,545

59,50 ,804 ,545

60,50 ,783 ,455

61,50 ,783 ,409
62,50 ,717 ,409

63,50 ,674 ,364

64,50 ,609 ,318

65,50 ,543 ,273

66,50 ,500 ,182
67,50 ,435 ,182

68,50 ,370 ,091

69,50 ,283 ,091

70,50 ,239 ,045

71,50 ,196 ,045

72,50 ,152 ,000
74,00 ,109 ,000

75,50 ,087 ,000

76,50 ,065 ,000

78,50 ,043 ,000
80,50 ,022 ,000

82,00 ,000 ,000

Positivo si
es mayor o
igual que Sensibilidad

1 -
Especificidad
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5.1.3.2. ÍNDICES CAMPIMÉTRICOS

5.1.3.2.1. Factores que influyen en el cambio en la variable MS

1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos que presentan como

síntoma predominante la perdida progresiva de agudeza visual sufren un

decremento entre –3,58 y –0,34 dB mayor de la MS que los que presentan

cualquier otro síntoma, siendo este decremento de MS estadísticamente

significativo con p=0,018.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos a los

que se les detecta la obstrucción en la rama temporal superior sufren un

decremento de la MS menor en como máximo 3,36 dB que los sujetos que no

tienen obstruida dicha rama temporal superior. Esta diferencia en el cambio de

la MS roza la significación estadística (p=0,058).

Tabla 21: Variables explicativas binarias

N Media ∆MS Sig. IC95% Dif.

No 38 -0,62Sínt. Disminución
Progres. de Visión

Sí 30 -2,58

0,018 -3,58 a -0,34

No 44 -2,07Temporal superior

Sí 24 -0,42

0,058 -0,05 a 3,36

No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas.
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2. Variables explicativas politómicas

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos con isquemia

retiniana menor de 5 diámetros papilares sufren un decremento mayor, de cómo

máximo 12,58 dB, de su MS respecto a aquellos sujetos que no presentan

isquemia retiniana. Además este decremento de MS es estadísticamente

significativo con p=0,040.

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio del resto de estas variables que no vamos a comentar. Así queda

resumida en la tabla 22 al final de este apartado.

Tabla 22: Variables explicativas politómicas

N Media ∆MS Sig. IC95% Dif.

No 2 1,40

<5 3 -5,03 0,040 1 -12,58 a 0,29

Isquemia Retinal

>5 63 -1,41 0,250 2 -7,64 a 2,02
1 Comparación <5 – No
2 Comparación >5 - No

3. Variables explicativas cuantitativas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa ni

próxima a la significación en el estudio de estas variables que influyan en el

cambio de la MS tras el tratamiento.

5.1.3.2.2. Factores que influyen en el cambio en la variable MS (análisis

multivariante)

El análisis de la influencia individual de cada variable explicativa sobre el

cambio en MS no contempla la colinealidad existente entre dichas variables

explicativas. Para solventar este inconveniente se ha ajustado un modelo de
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regresión múltiple tomando como variable dependiente el cambio en MS y como

variables explicativas todas aquellas cuyo grado de significación univariante es

menor a 0,10.

El ajuste del modelo se ha realizado mediante la estrategia Backward,

consistente en establecer un modelo inicial con todas las variables explicativas,

del que se van eliminando progresivamente aquellas variables que resultan

estadísticamente no significativas, tomando como criterio de significación el

valor 0,10. El modelo finalmente seleccionado, que se resume en la siguiente

tabla, presenta un bajo poder predictivo (R2=0,17).

Tabla 23: Influyen en el cambio en MS

B Sig. IC95% B

Historia HTA1 -1,54 0,075 -3,24 a 0,16

Rama Temporal2 1,59 0,055 -0,04 a 3,21

S. visión progres.1 -1,92 0,017 -3,49 a -0,36
1 B y su IC indican la diferencia Sí - No
2 B y su IC indican la diferencia Superior - Inferior

A partir del modelo seleccionado se puede concluir que la perdida de MS al

aplicar el láser es mayor en pacientes con historia de hipertensión arterial

sistémica que en los que no la tienen y que como máximo dicha diferencia es de

3,24 dB. Por lo que respecta a la rama temporal afectada, cuando el láser se

aplica sobre la zona tributaria de la rama temporal superior se produce una

disminución de MS inferior en como máximo 3,21dB a la producida cuando la

zona tratada es tributaria de la rama temporal inferior. Finalmente, los

pacientes con síntomas de visión progresiva presentan una disminución de MS

mayor en como máximo 3,49 dB que los pacientes sin síntomas (todo ello con

una confianza del 95%).
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5.1.3.2.3. Análisis del punto de corte de la edad.

Para determinar el punto de corte óptimo de edad a partir del cual aconsejar o

desaconsejar el empleo del láser teniendo en cuenta el comportamiento de MS

se ha realizado un análisis de curvas ROC. Para determinar un estado de

referencia, se ha tomado como criterio la existencia de mejora en MS cuando

tras la aplicación del tratamiento la sensibilidad media del paciente es al menos

superior en 1 dB a la que presentaba antes de él. Consideramos que el MS no

cambia tras el tratamiento cuando la diferencia de valores entre el después y el

antes de la aplicación del láser se sitúan entre –4 dB y 0 dB y que éste empeora

cuando el paciente pierde más de 4 dB tras el tatamiento, de manera que los

grupos sean comparables y nos facilite asi su tratamiento estadístico.

La curva ROC tomando como referencia la mejora es:
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El área bajo la curva obtenido es de 0,621, un valor bajo que indica que la edad

no ayuda a determinar el resultado del cambio categórico en MS, considerado
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como Mejora frente a Empeora+No cambia. Con lo que no podemos determinar

un punto de corte óptimo para el cambio en MS.

5.1.3.2.4. Factores que influyen en el cambio en la variable MD

Para determinar que variables explicativas pueden incidir sobre la magnitud del

cambio producido en la MD (∆MD), se ha hecho el mismo análisis que para la

variable dependiente anterior (∆MS).

1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos que presentan como

síntoma predominante la perdida progresiva de agudeza visual incrementan

entre 0,22 y 3,34 dB más su MD que los que presentan cualquier otro síntoma. Y,

este incremento de MD es estadísticamente significativo con p=0,026.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos que

presentan historia de hipertensión arterial sistémica sufren un incremento del

MD mayor que los que no la tienen, siendo esa diferencia de entre -0,02 y 3,41

dB y casi estadísticamente significativa (p=0,053).

Tabla 24: Variables explicativas binarias

N Media ∆MD Sig. IC95% Dif.

No 38 0,75Sínt. Disminución
Progres. de Visión

Sí 30 2,53

0,026 0,22 a 3,34

No 20 0,34Historia HTA

Sí 48 2,04

0,053 -0,02 a 3,41
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No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas.

2. Variables explicativas politómicas

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos con isquemia

retiniana menor de 5 diámetros papilares incrementan más su MD, entre 0,34 y

12,13 dB, respecto a aquellos sujetos que no presentan isquemia retiniana.

Además este incremento de MD es estadísticamente significativo con p=0,038.

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio del resto de estas variables por lo que no vamos a comentarlas. Así

queda resumida en la tabla 25 al final de este apartado.

Tabla 25: Variables explicativas politómicas

N Media ∆MD Sig. IC95% Dif.

No 2 -1,30

<5 3 4,93 0,038 1 0,34 a 12,13

Isquemia Retinal

>5 63 1,47 0,238 2 -1,87 a 7,40
1 Comparación <5 – No
2 Comparación >5 - No

3. Variables explicativas cuantitativas

No hemos encontrado ninguna de estas variables estadísticamente significativa

de manera que influya en el cambio MD.

5.1.3.2.5. Factores que influyen en el cambio en la variable MD (análisis

multivariante)

El análisis multivariante realizado sobre el cambio en MS también se ha

efectuado sobre el cambio en MD. El modelo finalmente seleccionado, que se
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resume en la siguiente tabla, tiene un coeficiente de determinación bajo

(R2=0,13).

Tabla 26: Influyen en el cambio en MD

B Sig. IC95% B

Historia HTA1 1,72 0,043 0,58 a 3,38

S. visión progres.1 1,80 0,021 0,27 a 3,32

1 B y su IC indican la diferencia Sí - No

A partir del modelo seleccionado se puede concluir que la ganancia de MD al

aplicar el láser es mayor en pacientes con historia de hipertensión arterial

sistémica que en los que no la tienen y que como máximo dicha diferencia es de

3,38 dB. Por lo que respecta a los pacientes con síntomas de visión progresiva

presentan un aumento de MD mayor en como máximo 3,32 dB que los pacientes

sin síntomas.

5.1.3.2.6. Factores que influyen en el cambio en la variable LV

Para determinar que variables explicativas pueden incidir sobre la magnitud del

cambio producido en la LV (∆LV), se ha hecho el mismo análisis que para las

variables dependientes anteriores (∆MS y ∆MD).

1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos varones sufren un

incremento de la LV entre 5,53 y 33,90 dB mayor que las mujeres. Y, este

incremento de LV es estadísticamente significativo con elevado valor de

significación p=0,007.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que aquellos sujetos

que presentan infarto de fibras nerviosas, respecto a los que no lo presentan,
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incrementan más la LV entre 6,10 y 34,79 dB tras la aplicación del láser. Este

incremento de la LV es estadísticamente significativo (p=0,006).

Tabla 27: Variables explicativas binarias

N Media ∆ LV Sig. IC95% Dif.

Masculino 21 50,35Sexo

Femenino 47 30,64

0,007 -33,90 a –5,53

No 20 22,29Infarto Fibras
Nerviosas

Sí 48 42,74

0,006 6,10 a 34,79

No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas.

2. Variables explicativas politómicas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio de estas variables para el cambio en LV.

3. Variables explicativas cuantitativas

Un incremento en la edad conlleva una menor disminución de la ganancia en LV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada año más de edad se

produce una reducción en la ganancia de LV de entre 0,25 y 1,87 dB, es decir,

cada 10 años más de edad, la ganancia en LV tras el tratamiento con láser

disminuye entre 2,50 y 18,70 dB, con p=0,011.

Un incremento en el número de días desde la obstrucción a la realización del

campo visual OCTOPUS conlleva una menor disminución de la ganancia en LV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada día de más se
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produce una reducción en la ganancia de LV de entre 0,001 y 0,019.dB Es decir,

cada 10 días más de retraso, la ganancia en LV tras el tratamiento con láser

disminuye entre 0,01 y 0,19 dB. Esto resulta estadísticamente significativo

(p=0,031).

No hemos encontrado que el resto de las variables cuantitativas estudiadas

(presión intraocular, días hasta FCG, número de sesiones FCG y días FCG-Final)

influyan de manera estadísticamente significativa en el cambio de la LV.

Esto queda reflejado en la siguiente tabla 28.

Tabla 28: Variables explicativas cuantitativas

B Sig. IC95% B

Edad -1,06 0,011 -1,87 a –0,25

Días ORV-Octopus -0,099 0,031 -0,019 a –0,001

5.1.3.2.7. Factores que influyen en el cambio en la variable LV (análisis

multivariante)

El análisis de regresión multivariante efectuado sobre el cambio en MS y en MD

también se ha efectuado sobre el cambio en LV. En la tabla 29 se presenta el

modelo ajustado, cuyo poder predictivo es moderado (R2=0,24).

A partir del modelo seleccionado se puede concluir que a más edad la ganancia

de LV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha reducción es de 1,45

dB por cada año de diferencia. Así mismo se puede concluir que la ganancia

perdida de LV al aplicar el láser es mayor en hombres que en mujeres y que

como máximo dicha diferencia entre sexos es de 26,98 dB. Por lo que respecta a

la presión intraocular del ojo tratado, podemos concluir que a más presión la

ganancia de LV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha perdida es
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de 3,91 dB por cada mmHg de diferencia. Por otra parte, los pacientes con

infarto de fibras nerviosas presentan un aumento de LV mayor en como máximo

30,14 dB que los pacientes sin él. Finalmente, aunque es difícil encontrar una

explicación a porqué el ojo contralateral incide sobre el cambio en LV, lo

comentamos puesto que se da el hecho curioso, de que las diferencias en el

cambio de LV se dan entre los sujetos con ojo contralateral sano y los que tienen

obstrucción de vena central (no incide tener obstrucción de rama venosa

bilateral), de manera que estos últimos tienen mayor ganancia de LV que los que

lo tienen sano y esta diferencia es de cómo máximo 68,30 dB tras la aplicación

del láser.

Tabla 29: Influyen en el cambio en LV

B Sig. IC95% B

Edad -0,68 0,081 -1,45 a 0,09

Sexo1 -13,46 0,051 -26,98 a 0,06

Presión Intraocular -1,80 0,091 -3,91 a 0,30

Infarto Fibras Nerv.2 16,34 0,021 2,54 a 30,14

OJOCL13 -8,27 0,490 -32,20 a 15,65

OJOCL24 32,07 0,082 -4,17 a 68,30
1 B y su IC indican la diferencia Femenino - Masculino
2 B y su IC indican la diferencia Sí - No
3 B y su IC indican la diferencia ORV-Sano en el ojo contralateral
4 B y su IC indican la diferencia ORC-Sano en el ojo contralateral

5.1.3.2.8. Factores que influyen en el cambio en la variable CLV

Para determinar que variables explicativas pueden incidir sobre la magnitud del

cambio producido en la CLV (∆CLV), se ha hecho el mismo análisis que para las

variables dependientes anteriores (∆MS, ∆MD y ∆LV).
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1. Variables explicativas binarias

Con una confianza del 95% se puede afirmar que los sujetos varones sufren un

incremento de la CLV entre 2,05 y 33,51 dB mayor que las mujeres. Y, esta

diferencia entre sexos es estadísticamente significativa con p=0,027.

Por otra parte, con una confianza del 95% se puede afirmar que aquellos sujetos

que presentan infarto de fibras nerviosas incrementan más la CLV respecto a los

que no tienen infarto entre 4,29 y 35,90 dB tras la aplicación del láser. Este

incremento de la CLV es estadísticamente significativo (p=0,013).

Tabla 30: Variables explicativas binarias

N Media ∆CLV Sig. IC95% Dif.

Masculino 21 51,87Sexo

Femenino 47 34,08

0,027 –33,51 a –2,05

No 20 25,39Infarto Fibras
Nerviosas

Sí 48 45,49

0,013 4,29 a 35,90

No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas con valores de

p>0,05 para el resto de las variables binarias estudiadas.

2. Variables explicativas politómicas

No hemos encontrado ninguna diferencia estadísticamente significativa en el

estudio de estas variables para el cambio en CLV.
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3. Variables explicativas cuantitativas

Un incremento en la edad conlleva una menor disminución de la ganancia en CLV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada año más de edad se

produce una reducción en la ganancia de CLV de entre 0,68 y 2,38 dB, es decir,

cada 10 años más de edad, la ganancia en LV tras el tratamiento con láser

disminuye entre 6,80 y 23,80 dB, con un elevado valor de significación p=0,001.

Un incremento en el número de días desde la obstrucción a la realización del

campo visual OCTOPUS, así como de los días hasta la realización de la

fotocoagulación con láser conlleva una menor disminución de la ganancia en CLV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada día de más se

produce una reducción en la ganancia de CLV de cómo máximo 0,019 dB en

ambos casos. Y ambos rozan la significación estadística con valores de p=0,055 y

p=0,059 respectivamente.

No hemos encontrado que el resto de las variables cuantitativas estudiadas

(presión intraocular, número de sesiones FCG y días FCG-Final) influyan de

manera estadísticamente significativa en el cambio de la CLV.

Esto queda reflejado en la siguiente tabla.

Tabla 31: Variables explicativas cuantitativas

B Sig. IC95% B

Edad -1,53 0,001 -2,38 a –0,68

Días ORV-Octopus -0,096 0,055 -0,019 a 0,000

Días Hasta FCG -0,094 0,059 -0,019 a 0,000
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5.1.3.2.9. Factores que influyen en el cambio en la variable CLV (análisis

multivariante)

Para determinar que variables explicativas pueden incidir sobre la magnitud del

cambio producido en la CLV (∆CLV), se ha hecho el mismo análisis que para los

índices campimétricos anteriores. El modelo finalmente seleccionado, que se

resume en la siguiente tabla, presenta un bajo poder predictivo (R2=0,25).

Tabla 32: Influyen en el cambio en CLV

B Sig. IC95% B

Edad -1,23 0,005 -2,08 a –0,38

Sexo1 -12,83 0,085 -27,47 a 1,80

Infarto Fibras Nerv.2 14,25 0,062 -0,72 a 29,22
1 B y su IC indican la diferencia Femenino - Masculino
2 B y su IC indican la diferencia Sí - No

A partir del modelo seleccionado se puede concluir, que a más edad la ganancia

de LV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha pérdida es de 2,08

dB por cada año de diferencia. Así mismo se puede concluir, que la ganancia de

CLV al aplicar el láser es mayor en hombres que en mujeres y que como máximo

dicha diferencia entre sexos es de 27,47 dB. Por otra parte, los pacientes con

infarto de fibras nerviosas presentan un aumento de CLV mayor en como máximo

29,22 dB que los pacientes sin él.

5.1.4. FASE IV. CONCORDANCIA ENTRE CAMBIO EN MS Y CAMBIO EN

AVL

Para estudiar si el cambio que se produce en MS es concordante con el producido

en AVL, en primer lugar se ha calculado el coeficiente de correlación de Pearson

entre las dos medidas. El bajo valor obtenido r = -0.15 refleja la independencia o
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falta de concordancia de las 2 medidas de cambio. A nivel visual, observando el

siguiente gráfico de dispersión se llega a la misma conclusión.
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Figura 23: Gráfico de dispersión

Ante esta ausencia de concordancia decidimos estudiar sus causas, o al menos

las variables que se relacionan con ella. Para ello, en primer lugar se han

transformado cada una de las dos medidas de cambio a una misma escala, con

valores de 0 a 10, para a continuación generar una nueva variable (∆MS-AVL) que

indica la diferencia entre el cambio en MS menos el cambio en AVL; valores

positivos en esta nueva variable indican que el cambio producido en MS es mayor

que el producido en AVL, valores cercanos a cero indican que el cambio

producido en MS y AVL es similar (es decir que existe concordancia) y valores

negativos reflejan que el cambio producido en MS es menor que el producido en

AVL.

Tras realizar este estudio vemos que para edades próximas a 52 años habrá

concordancia, para edades inferiores el cambio en MS será menor que el cambio

en AVL y para edades superiores el cambio en MS será mayor que el cambio en

AVL con una significación estadística de p=0,031. Y, para presiones intraoculares

alrededor de 10,4 mmHg también habrá concordancia mientras que para

presiones intraoculares inferiores el cambio en MS será menor que el cambio en
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AVL y para presiones intraoculares superiores el cambio en MS será mayor que el

cambio en AVL. Esto roza la significación estadística con p=0,053.

El cambio en MS es mayor que el cambio en AVL para el grupo de mujeres,

mientras que para el grupo de hombres, prácticamente, el cambio es igual

(media de ∆MS-AVL= -0,054). En otras palabras se puede decir que en los

hombres hay concordancia pero no la hay en las mujeres. Con un grado de

significación estadística de p=0,037.

Los sujetos con historia de HTA tienen un cambio muy similar en AVL y en MS, es

decir para estos sujetos las dos medidas visuales concuerdan bastante con

p=0,008; por contra en los sujetos sin historia de HTA el cambio en MS es mayor

que el cambio en AVL, como se deduce de la media positiva y alta de la

diferencia de cambios en este grupo (2,537). Esto lo podemos resumir en las

siguientes tablas:

Tabla 33: Variables explicativas cuantitativas

B Sig. IC95% B

Edad -0,009 0,031 -10,531 a 0,530

Presión Intraocular -0,240 0,053 -6,184 a 1,182

Tabla 34: Variables explicativas politómicas

N Media ∆MS-∆AVL Sig. IC95% Dif.

Masculino 21 0,005 -1,322 a 1.213Sexo

Femenino 47 1,567

0,037

0,097 a 3,146

Tabla 35: Variables explicativas binarias

N Media ∆MS-∆AVL Sig. IC95% Dif.

No 20 2,537Historia de HTA

Sí 48 0,453

0,008 -3,598 a -0,572
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6. DISCUSIÓN

6.1. APORTACIÓN DE ESTE ESTUDIO RESPECTO AL

TRATAMIENTO DE LAS OBSTRUCCIONES DE RAMA VENOSA

RETINIANA.

6.1.1. EPIDEMIOLOGÍA.

6.1.1.1. INCIDENCIA.

La incidencia de la obstrucción de rama venosa retiniana es muy variable.

Jensen (31) la sitúa en una proporción de 2/10.000 consultas oftalmológicas,

Ono (114) encuentra 50/10.000 y Coscas (50) 51/10.000. En Cataluña García y

Boira (301), en un estudio retrospectivo de urgencias oftalmológicas

hospitalarias en el Hospital Clínico Provincial que abarca una población de

600.000 habitantes, encuentran una incidencia de 11/7.480. Nosotros no hemos

valorado este dato por tratarse el nuestro de un centro de referencia, sin

embargo en un trabajo de Vilaplana et al.. donde se habla de las complicaciones

directas  de la fotocoagulación (302) en el ejercicio profesional de un año por un

mismo autor, observaron que de 481 pacientes tratados, 49 (10,18%) fueron por

obstrucción de rama venosa retiniana frente a 150 (31,17%) que lo fueron por

diabetes, lo que confirma que es la segunda patología vascular más frecuente

del ojo, tras la diabetes (2)(51)(113).

6.1.1.2. EDAD.

La mayoría de los autores; Coscas (50), Gutman y Zegarra (54), Suárez (115),

etc., sitúan esta patología en la quinta década de la vida. Michels y Gass la

sitúan en la sexta década (55). En nuestro estudio la media de edad de nuestros
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pacientes es de 63,56 años, con una mediana de 65 años con lo que nos

acercamos más al estudio de Michels y Gass. Aunque este aumento en la edad de

aparición puede estar condicionado por la mayor esperanza de vida en la

actualidad y sobre todo, por una mejora del sistema sanitario con una mejor y

más precoz detección de los problemas vasculares en la población así como en

los avances en su tratamiento.

6.1.1.3. SEXO.

En cuanto a la distribución por sexos no parece presentar ninguna predilección

con porcentajes alrededor del 50% para hombres y mujeres (para Michels 50%

(55), según Gutman 60% hombres frente a 40% mujeres (54) y para Coscas 52% y

48% respectivamente) (50). Nosotros hemos observado una frecuencia de

distribución de 31,8% y 68,2% para hombres y mujeres respectivamente. No

hemos apreciado que el sexo influya en las variaciones de la agudeza visual lo

que corrobora los hallazgos de Vilaplana et al. (56) que pensaban que el sexo no

influye de ninguna manera en la evolución de las obstrucciones de rama venosa

retiniana.

Sin embargo, si que hemos encontrado que el sexo influye en cuanto al

comportamiento de los índices campimétricos estudiados, hecho que se discutirá

más adelante en el apartado correspondiente (ver punto 6.2.2.) y que hasta

ahora no había sido determinado por ningún autor.

6.1.1.4. TERRITORIO AFECTADO.

La rama venosa más afectada parece ser la temporal superior con cifras

variables entre el 56% de Ono (114), el 65% de Foster Moore (116) y el 80%

encontrado por Koyanagi (30). En nuestro estudio únicamente hemos valorado

obstrucciones de rama temporal y de estas, sólo las que han necesitado de

tratamiento físico y que contaban con un estudio campimétrico con el programa

OCTOPUS G1, las cuales se distribuyen en una proporción de 65% (44 ojos) de
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obstrucciones temporales superiores frente al 35% (24 ojos) de las temporales

inferiores. Lo cual nos acerca a las cifras de Foster Moore.

Ambos ojos parecen afectados por igual, aunque nosotros encontramos un ligero

predominio de ojos derechos 57% frente al 43% de izquierdos, esto puede ser

debido a las características del método de recogida de pacientes ya que estos

iban siendo sumados al estudio a medida que iban llegando a nuestro servicio si

cumplían los criterios de inclusión.

El “Branch Vein Occlusion Study Group” describe un 11% de obstrucciones

bilaterales de rama venosa retiniana o centrales en 319 ojos (51). Pollack et al.

describen un 8,9% de afectación obstructiva bilateral global, sin importar el tipo

de obstrucción. De 71 ojos con obstrucción de rama venosa retiniana,

encontraron bilateralidad en solo 2 pacientes (2,8%) y en los dos ojos la

afectación del primer ojo era en un tronco mayor (117). Tanto Feist et al. (77)

como Ariturk et al., describen un 9% de bilateralidad en sus respectivos estudios

sobre obstrucción de rama venosa retiniana (7).

Nosotros nos encontramos también dentro de estas cifras ya que tenemos un

3,03% (2 pacientes) de bilateralidad considerando los pacientes estudiados y un

7,24% (5 pacientes) si consideramos los 3 pacientes que hemos excluido por no

cumplir alguno de los requisitos del estudio.

6.1.2. FACTORES PREDISPONENTES.

6.1.2.1. ERROR DE REFRACCIÓN.

Johnston et al. son los primeros que describen la hipermetropía como factor de

riesgo (158). Así encuentran que de 184 ojos fáquicos, 130 (71%) son

hipermétropes con una media de +1,31 dioptrías. Esta ametropía es menos

frecuente en la población general utilizada como grupo control (60% con una

media de +0,80 dioptrías, p=0,002).
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Appiah et al. encuentran que la hipermetropía es más frecuente en las

obstrucciones de rama (52,8%) que en las hemisféricas (39,3%) o en las centrales

(38,5%) con valores de p=0,18 y p=0,008 respectivamente con lo que los primeros

no son significativos pero si lo son los segundos (157).

En nuestro grupo de estudio hemos encontrado que lo más frecuente fue la

emetropía con 69%, seguida de la hipermetropía 18% y por último de la miopía

13%. Creemos que la obtención de este resultado se debe a que dado el rango de

edad de nuestros pacientes y las características de nuestro centro, la mayoría

eran ojos pseudofáquicos, muchos provenientes de otros servicios con lo que no

conocíamos su graduación anterior y esto puede enmascarar el resultado. Así no

podemos confirmar este punto y nos adherimos a la opinión generalizada de que

la hipermetropía es un posible factor de riesgo para las obstrucciones de rama

venosa retiniana. Otra cuestión que cabría plantearse es la de si la miopía sería

un factor protector y para ello se debería realizar un estudio comparándolo con

la población general para este grupo de edad.

6.1.2.2. PRESIÓN INTRAOCULAR.

Con esta variable los resultados son controvertidos según los diferentes autores.

Coscas encuentra 3 pacientes con glaucoma entre 120 obstrucciones de rama

venosa retiniana (50).

Frucht et al. encuentran que la presión intraocular, respecto a la del grupo

control, está más elevada globalmente (p<0,05) en el grupo afectado por

obstrucción de rama venosa; sin tener en cuenta si los pacientes son o no

glaucomatosos (160).

Johnston valora el glaucoma como factor de riesgo, sin encontrar diferencias

estadísticamente significativas (p=0,089) aunque sí cierta tendencia (158).
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Appiah et al. en el estudio comparativo entre obstrucciones venosas

hemisféricas (28,6%), de rama (13,6%) y centrales (26,5%), observan que la

presión intraocular está más elevada en las obstrucciones centrales y

hemisféricas que en las de rama, con valores de p=0,025 y p=0,015

respectivamente (157).

Por otra parte, existe alguna discusión en cuanto a la asociación de obstrucción

de rama venosa retiniana y glaucoma crónico de ángulo abierto (158)(159),

mientras que la relación entre glaucoma crónico de ángulo abierto y obstrucción

de vena central de la retina es bien conocida (2).

Nosotros sólo hemos encontrado dos ojos con presiones intraoculares superiores

a 21 mmHg y aunque pensamos que la presión intraocular juega un papel

fundamental en la patogenia de las obstrucciones hemisféricas y centrales, tiene

muy poca o ninguna repercusión en las de rama venosa retiniana.

6.1.2.3. ENTRECRUZAMIENTO ARTERIOVENOSO.

Una de las causas de obstrucción más llamativa ha sido la existencia de cruces

arteriovenosos. Leber (29) fue posiblemente el primero en constatar que existía

una conexión entre la obstrucción de rama venosa retiniana y la existencia de

cruces arteriovenosos. Más tarde Koyanagi (30) realiza un amplio estudio

anatomopatológico de las zonas obstruidas. Con ello resalta el hecho de la

existencia de una adventicia común entre arteria y vena en el mismo cruce, así

como la marcada fibrosis vascular a ese nivel, que aumenta la rigidez de los

vasos sanguíneos en dicha localización.

Por otra parte Bonnet definió el signo de la pretrombosis, que no es más que la

exageración de un cruce arteriovenoso con el consiguiente enlentecimiento del

flujo sanguíneo por detrás de éste (74).
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Según diferentes autores, una localización anterior de la arteria con respecto a

la vena en el cruce arteriovenoso es un importante factor de riesgo para la

obstrucción de rama venosa retiniana. La arteria está situada anterior a la vena

(es decir, hacia el vítreo) en la mayoría de cruces arteriovenosos en los que ha

habido obstrucción (75)(76)(77)(78)(79). Aunque el riesgo que conlleva dicha

disposición vascular sólo parece poder aplicarse en los cruces de segundo orden

(80).

Ducker et al. valoran la localización de la arteria respecto a la vena en 26 ojos

con obstrucción de rama venosa temporal (75). Encuentran en todos ellos (100%)

que la arteria cruza por encima de la vena respecto al grupo control en el que

esta proporción es menor (65%) con valores de p<0,01.

Nosotros hemos encontrado que el 96% de las obstrucciones estudiadas

presentaban un cruce arteriovenoso. Por otra parte, también hemos estudiado la

existencia o no de cruce arteriovenoso en la arcada contralateral no obstruida y

observamos que éste existe a menos de 5 diámetros papilares del disco óptico en

el 69% de los ojos estudiados. No observamos diferencias estadísticamente

significativas al comparar la existencia o no de cruce arteriovenoso en las

arcadas obstruidas respecto de las no obstruidas, pero no por ello podemos

descartar la existencia de cruce arteriovenoso como factor predisponente.

6.1.2.4. PATOLOGÍA SISTÉMICA.

La patología oclusiva retiniana puede ser la primera manifestación de una

enfermedad sistémica con importante morbilidad y potencial amenaza para la

vida. Aunque la arterioesclerosis es generalmente aceptada como causa mayor

de obstrucción vascular, estudios recientes empiezan a tener en cuenta los

aspectos celulares y bioquímicos de la coagulación como posible causa (303).
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La mayoría de las publicaciones existentes hablan de una asociación entre la

obstrucción de rama venosa retiniana y la hipertensión arterial sistémica. Así,

Gutman y Zegarra encuentran 75% con hipertensión arterial sistémica (54).

Michels y Gass también encuentran un 67% con hipertensión arterial sistémica y

14% con retinopatía esclerosa (55).

Schilling y Kohner encuentran una presión diastólica por encima de 110 mmHg en

31 de los pacientes de 67 obstrucciones de rama venosa retiniana (135).

Hayreh y Hayreh describen hipertensión arterial en 9 pacientes de 26

obstrucciones de rama hemisférica (162).

Pieris y Hill encuentran hipertensión arterial sistémica en un 83% de los

afectados (137).

Johnston et al. llevan a cabo un estudio de “casos-control” sobre 225 pacientes

y encuentran una relación causal estadísticamente significativa entre la

hipertensión arterial sistémica y la obstrucción de rama venosa retiniana con

valores de la p=0,011 (158).

Appiah et al., en relación con la hipertensión arterial sistémica y comparando la

obstrucción de vena hemisférica (46,4%), la obstrucción de vena central

(47,0%)con la obstrucción de rama venosa retiniana (58,4%), encuentran que la

hipertensión arterial sistémica es significativamente más frecuente en el grupo

de las obstrucciones de rama que en las obstrucciones centrales, con valores de

la p=0,03, pero no hay en cambio significación estadística cuando se compara el

grupo de obstrucciones de rama con el de obstrucciones hemisféricas (p=0,23)

(157).

El “Branch Vein Occlusion Study Group” por su parte describe, que los

hipertensos afectados de obstrucción de rama venosa retiniana, presentan una
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peor agudeza visual de entrada, pero se benefician más del tratamiento físico

con una mayor recuperación visual que los no hipertensos (113).

Lo anteriormente descrito coincide con los datos obtenidos en nuestro estudio

en el que la cifra de hipertensos es de 72,72% frente al 69,69% de hipertensos

explorados, ya que 2 pacientes tenían su hipertensión controlada. Nosotros

encontramos que los sujetos con historia de hipertensión incrementan entre 0,02

y 0,22 más la agudeza visual que los que no presentan historia de hipertensión

(p=0,003). Así mismo, encontramos que los sujetos con hipertensión explorada

incrementan entre –0,03 y 0,18 más la agudeza visual que los que no presentan

hipertensión explorada (p =0,037), aunque este último dato cabría interpretarlo

con precaución, puesto que el número de pacientes hipertensos controlados con

obstrucción de rama venosa retiniana es tan sólo de 2 y habría que estudiar en la

población general cuantos de los pacientes hipertensos controlados no padecen

de obstrucción de rama para poder sacar conclusiones consistentes sobre este

punto.

Las dislipemias también representan un factor de riesgo para padecer

obstrucciones de rama venosa retiniana.

Dodson et al. realizan un estudio del tipo “caso-control” sobre 59 obstrucciones

de rama venosa y encuentran una prevalencia de hiperlipidemia e

hipercolesterolemia estadísticamente significativa con p<0,001 respecto al grupo

control (166).

Hayreh y Hayreh describen 3 pacientes con cifras elevadas de colesterol y/o

triglicéridos en 26 obstrucciones de rama hemisférica (162).

Hemos encontrado 33,33% de pacientes con algún tipo de dislipemia en nuestro

estudio, pero no hemos encontrado que influya en la visión final ni en las

variaciones de los índices campimétricos, ni como factor de riesgo de
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bilateralidad respecto a los pacientes con niveles normales de lipoproteínas

sanguíneas (p>0,05).

Hayreh y Hayreh describen 2 pacientes diabéticos en 26 obstrucciones de rama

hemisférica (162).

Johnston et al. determinan que la diabetes es más frecuente en el grupo de

afectados por una obstrucción de rama venosa retiniana que en el grupo control,

pero no encuentran que sea estadísticamente significativa (p=0,116) (158).

En referencia al artículo de Pollack (117), éste encuentra que la diabetes es un

factor de riesgo para la bilateralidad (p<0,05).

Nosotros sólo hemos encontrado 12,63% de pacientes diabéticos y esto parece

influir en el pronóstico visual, ya que los sujetos con diabetes mellitus

incrementan entre 0,26 y 4,28 más la agudeza visual próxima que los que no

presentan diabetes mellitus con p=0,018. Sin embargo, respecto al

comportamiento de los índice campimétricos, parece no tener ninguna

influencia.

6.1.3. EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO.

Actualmente está globalmente aceptado que el pronóstico de las obstrucciones

de rama venosa retiniana dependerá principalmente de la existencia o no de

edema macular, así como de la presencia o ausencia de neovascularización

retiniana con el riesgo implícito de hemorragia vítrea. Y, que esta ultima

complicación estará condicionada por el grado de isquemia presente en la retina

tras la oclusión. En este estudio hemos intentado valorar otros factores

pronósticos, tanto locales como sistémicos que puedan tener repercusión sobre

la función visual además de los ya estudiados por otros autores.
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6.1.3.1. ENFERMEDADES SISTÉMICAS ACOMPAÑANTES

Se han asociado varias causas sistémicas con las obstrucciones de rama venosa

retiniana (2). Por ejemplo, la hipertensión arterial sistémica es más frecuente

en pacientes con obstrucción de rama venosa retiniana que en la población

general de la edad correspondiente (157)(158).

Frangieh et al. Postulan, que la reacción arteriolar dependerá del estado previo

a la obstrucción del árbol vascular (35), según exista diabetes, hipertensión o

antecedentes cardiovasculares. Los efectos que hemos encontrado en nuestra

población estudiada sobre la agudeza visual, así como sobre los índices

campimétricos, han sido discutidos en el apartado anterior (punto 6.1.2.4.).

6.1.3.2. EVOLUCIÓN DE LA AGUDEZA VISUAL

Michels y Gass encuentran que dejando evolucionar las obstrucciones de rama

venosa, siguiendo su curso natural sin tratamiento, al final del estudio un 53% de

los pacientes tenía una visión igual o superior a 20/40 (0,5) y un 60% presentaba

visiones iguales o superiores a 20/50 (0,4). Nuestros valores rondan el 50% de

pacientes con visiones superiores a 0,45 tras el tratamiento con fotocoagulación

láser y tras haber alcanzado los criterios de curación angiográficos propuestos.

Sin embargo hemos de tener en cuenta, que hemos excluido de nuestro estudio a

todos los pacientes que presentaban buen pronóstico y evolucionaban de manera

favorable. Para poder objetivar entonces la mejoría, hemos categorizado la

ganancia o pérdida de agudeza visual tanto lejana como próxima, lo que nos

permite un análisis más objetivo y fiable.

6.1.3.2.1. Agudeza visual lejana

En nuestro estudio tras un periodo de seguimiento medio de 2,4 años;

encontramos un 32,35% de pacientes con una ganancia de dos o más líneas de

agudeza visual y un 35,29% con una ganancia menor de dos líneas, lo que da un
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67,64% de pacientes con algún tipo de mejora en su agudeza visual tras el

tratamiento.

Además como factores pronóstico, hemos encontrado que los pacientes con

hipertensión arterial sistémica incrementan entre 0,02 y 0,22 más su agudeza

visual que los pacientes no hipertensos (p=0,003). Así mismo, la edad ha

resultado ser un factor pronóstico importante, en cuanto a agudeza visual se

refiere, puesto que hemos encontrado que a mayor edad menor ganancia visual y

lo hemos cuantificado; de manera que, cada 10 años más de edad, la ganancia

en agudeza visual tras el tratamiento con láser disminuye entre 0,03 y 0,14 con

p=0,004. Y, finalmente, un incremento en el número de cuadrantes afectados de

la arcada anastomótica perifoveal conlleva una menor disminución de la

ganancia en agudeza visual conseguida al aplicar el láser.

6.1.3.2.2. Agudeza visual próxima

Hemos encontrado tras el periodo de seguimiento ya mencionado que después

del tratamiento mediante fotocoagulación con láser, un 41,17% de pacientes con

una ganancia de dos o más líneas en los optotipos de visión cercana, un 20,58%

con una ganancia menor de dos líneas; lo que da un 61,76% de pacientes con

algún tipo de mejora en su agudeza visual próxima tras el tratamiento. Sin

embargo, estos resultados no los podemos cotejar con otros autores pues no

hemos encontrado nada publicado al respecto.

Curiosamente hemos visto que los sujetos con diabetes mellitus incrementan

entre 0,26 y 4,28 más su agudeza visual próxima que los que no presentan

diabetes mellitus (p=0,018). Por otra parte, los pacientes a los que se les

detecta la obstrucción, en una visita de control, sufren un incremento de la

agudeza visual próxima entre 0,02 y 3,19 tras la aplicación del láser superior a

aquellos pacientes que acuden con sintomatología (p=0,034). En contraposición,

los pacientes que presentan como primer síntoma la disminución brusca de la

agudeza visual, sufren un decremento entre –3,04 y -0,08 mayor de la agudeza
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visual próxima que los que presentan otro síntoma inicial (p =0,037).Y,

finalmente, aquellos pacientes con obstrucción de rama venosa retiniana con

infarto de fibras nerviosas sufren un decremento entre –2,89 y 0,14 mayor de la

agudeza visual próxima que los que no presentan infarto de fibras nerviosas

(p=0,054).

6.1.3.3. ESTADO MACULAR

Son varios los cambios maculares que se pueden producir tras una obstrucción

venosa (141): proliferación de pigmento, edema macular residual, quistes y

agujeros maculares, hemorragias maculares persistentes, microaneurismas,

fibrosis, pliegues retinianos, neovasos intrarretinianos y maculopatía circinada

(142). A veces un desprendimiento de retina seroso aparece con una lesión

circinada a su alrededor (143). Un arrugamiento de la superficie retiniana puede

aparecer en la mácula y la anatomía de los pequeños vasos maculares puede ser

distorsionada por la presencia de membranas grisáceas epirretinianas.

6.1.3.3.1. Edema macular

El edema macular persiste en muchos de los ojos y es la complicación más

frecuentemente responsable de la baja agudeza visual. Gutman y Zegarra

aprecian un 58% de edema  macular en su serie de pacientes en el estudio del

curso natural de la enfermedad (144). Michels y Gass presentaban cifras de 62%

(55). Un acúmulo de pigmento puede aparecer tras la resolución del edema.

El “Branch Vein Occlusion Study Group” señala que el 17% de los pacientes con

edema macular, con un seguimiento de 3,1 años, pierden dos o más líneas de

agudeza visual (113).

Gutman (195) describe que los afectos de edema macular en los cuatro

cuadrantes desarrollan una visión igual o inferior a 20/50 (0,4).
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Hemos observado que el edema macular aparece en el 66% de nuestros

pacientes, pero no implica diferencias respecto a la mejora visual ni

campimétrica final, aunque haya una tendencia a la mejoría en este grupo,

lógico ya que pensamos que la fotocoagulación mejora el edema. Por otra parte

un 20% de los pacientes con edema macular de nuestro estudio alcanzan, tras el

tratamiento, visiones iguales o superiores a 0,5.

6.1.3.3.2. Isquemia macular

Sobre esta variable existen pocas publicaciones y más como hecho anecdótico,

descartando la posibilidad de un tratamiento con láser. Creemos que la isquemia

es irrecuperable pero que si coexiste con edema no descartamos el tratamiento

físico del problema.

Ya ha sido descrita la limitación de la recuperación funcional dependiente de la

extensión de la no-perfusión capilar macular (137).

Hemos encontrado un 91% de ojos que presentaban algún grado de isquemia

macular. Esta cifra resulta tan elevada, ya que como hemos descrito (ver

apartado 4), consideramos como mácula a la región centrada por la fóvea de un

diámetro aproximado al del disco óptico. Y al referirnos a la fóvea propiamente

dicha hablamos de respeto foveal (punto 6.1.3.3.4.), además como veremos en

el apartado siguiente hemos considerado isquemia macular independientemente

de su grado.

No hemos encontrado que ello condicione diferencias en la recuperación de la

agudeza visual ni en el comportamiento de los índices campimétricos ya que la

agudeza visual final, aunque es muy diferente entre los sujetos con y sin

isquemia (superior en los que no la presentan), es un dato engañoso puesto que

estas diferencias ya existen en la agudeza visual inicial (peor en los pacientes

con isquemia). Por tanto, el tratamiento no ha actuado de forma diferente según

tenga o no isquemia.
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Esto se explica al tratarse de la perfusión de las áreas más nobles de la retina.

Por otra parte un 17,74% de los pacientes con isquemia macular de nuestro

estudio alcanzan tras el tratamiento visiones iguales o superiores a 0,5. También

es lógico que este porcentaje sea inferior al de los pacientes con edema macular

puesto que la isquemia implica muerte celular.

6.1.3.3.3. Arcada anastomótica perifoveal

Clemett et al. encuentran al principio de su estudio, que 27% tienen una

agudeza visual de 6/12 (0,5) o mejor y que tras un año de seguimiento 44%

siguen manteniendo una agudeza visual de 6/12 (0,5) o mejor. Al final de este

estudio dan una gran importancia como factor pronóstico al respeto de la arcada

vascular anastomótica perifoveal y concluyen que “los ojos con arcada capilar

perifoveal intacta o completa tienen un mejor pronóstico visual que los ojos con

arcadas incompletas. La diferencia al final del estudio es de cuatro líneas

(p<0,001). Los ojos con arcadas intactas es muy improbable que se deterioren

después de 3 meses, mientras que la mejoría puede continuar. Los ojos con

arcadas capilares rotas es infrecuente que mejoren tras 3 meses, pero se pueden

deteriorar” (193).

Nosotros hemos encontrado que la arcada anastomótica perifoveal era respetada

en el 7% de los ojos, mientras que sus diferentes cuadrantes estaban afectados

según la siguiente proporción: 1 cuadrante en 6%, 2 cuadrantes en 19%, 3

cuadrantes en 26% y 4 cuadrantes en 41%. Así, podemos decir, que hay una

media de 2,88 cuadrantes afectados.

Tras nuestro estudio encontramos que un incremento en el número de

cuadrantes afectados de la arcada anastomótica perifoveal conlleva una

disminución de la ganancia en agudeza visual conseguida al aplicar el láser.
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Más concretamente, por cada cuadrante de más afectado se produce una

reducción en la ganancia de agudeza visual de entre 0,04 y 0,11. Esto resulta

con un alto valor de significación estadística (p<0,001).

6.1.3.3.4. Respeto foveal

Sólo encontramos un 7% de ojos con la fóvea respetada íntegramente. Estos

pacientes presentan unas agudezas visuales finales superiores a 0,8 en todos los

casos (100%), así como visiones próximas de la unidad. Sin embargo, hemos de

tener en cuenta que la media de edad de este grupo de pacientes es de 57,6

años, lo que presupone un mejor estado vascular y una capacidad de mejoría

elevada. Por ello, podemos afirmar que, los sujetos con obstrucción de rama

venosa retiniana que respeta la fóvea, incrementan entre 0,15 y 0,45 más la

agudeza visual que aquellos en los que la fóvea no está respetada (p=0,001).

Por otra parte, entre los pacientes que no tienen la fóvea respetada sólo 11,1%

presentan visiones iguales o superiores a 0,6 (visión legal en España para poder

conseguir el carnet de conducir clase B sin restricciones), un 25,4% tienen

visiones iguales o superiores a 0,45. En cuanto a visión próxima un 33,3%

alcanzan la unidad y la misma proporción lee el Nº2 en la escala propuesta

descrita en el apartado de material y métodos (punto 4.2.2.2.).

6.1.3.4. INFARTO DE FIBRAS NERVIOSAS

Observamos manchas algodonosas o infartos de fibras nerviosas en el 71% de los

ojos con obstrucción de nuestro estudio. Podemos afirmar que los sujetos con

obstrucción de rama venosa retiniana con infarto de fibras nerviosas, sufren un

decremento entre –2,89 y 0,14 mayor de la agudeza visual próxima que los que

no presentan infarto de fibras nerviosas (p=0,054). Por otra parte estos

pacientes incrementan más la LV (entre 6,10 y 34,79 dB) tras la aplicación del

láser (p=0,006) y además este aumento de LV es mayor como máximo en 30,14

dB que los pacientes que no presentan infarto de fibras nerviosas. Además estos
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pacientes con infarto de fibras nerviosas presentan un aumento de CLV mayor

como máximo en 29,22 dB que los pacientes sin él.

Por ello aunque como McLeod (120)(121), hemos relacionado las manchas

algodonosas con zonas de isquemia retiniana, nosotros si hemos encontrado

relación con la evolución y pronóstico, puesto que influyen aparte de la visión

próxima, sobre todo, en el comportamiento de los índices campimétricos como

veremos en el apartado correspondiente.

6.1.3.5. ISQUEMIA RETINIANA

La isquemia retiniana que apreciamos es superior a 5 diámetros papilares en el

93% de los ojos, inferior a 5 diámetros papilares en el 4% de los ojos y no existe

en el 3%. Curiosamente, la ganancia de agudeza visual en los sujetos con

isquemia retiniana menor de 5 diámetros papilares tiende a ser inferior a la de

los sujetos sin isquemia retiniana o con isquemia retiniana superior a 5

diámetros papilares. También hemos visto que en los sujetos con obstrucción

isquémica, la ganancia de agudeza visual es inferior a la de los sujetos con

obstrucción edematosa (entre –0,16 y 0,21). Algo similar aunque con mayor

magnitud se halla en los pacientes con obstrucción mixta (entre –0,17 y 0,22).

Esto se podría explicar dado que la mayoría de nuestros pacientes presentan una

isquemia retiniana superior a 5 diámetros papilares y es de suponer que la

agudeza visual inicial está más deteriorada que en los pacientes con menor

superficie isquémica, por ello su recuperación, cuando la tienen, en líneas de

agudeza visual, es mayor que la de los pacientes con una mejor agudeza visual

de entrada, es decir con menor daño retiniano. El tratamiento de la zona con

daño isquémico objetivable macroscópicamente mediante angiografía

fluoresceínica sobre la que se aplica el láser permite la mejor recuperación de

las áreas no isquémicas en las que de no ser por la fotocoagulación seguirían

progresando las lesiones. Esto lo vemos confirmado gracias al estudio del

comportamiento de los índices campimétricos y podemos afirmar por los

resultados obtenidos, que los sujetos con isquemia retiniana menor de 5
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diámetros papilares sufren un decremento mayor, de cómo máximo, 12,58 dB,

de su MS respecto a aquellos sujetos que no presentan isquemia retiniana

(p=0,040) y que estos mismos pacientes incrementan más su MD, entre 0,34 y

12,13 dB, respecto a aquellos sujetos que no presentan isquemia retiniana

(p=0,038).

6.1.3.6. NEOVASCULARIZACIÓN

Una complicación importante de la obstrucción de rama venosa retiniana es la

aparición de neovasos (135)(197). Generalmente la neovascularización retiniana

aparece en el área de la retina tributaria del vaso ocluido, pero se ha publicado

que puede desarrollarse por fuera de esta zona en retina presumiblemente

normal (198).

Hayreh et al. encuentran neovascularización papilar en un 11% de las

obstrucciones de rama venosa retiniana y neovascularización retiniana en un 24%

(111).

El “Branch Vein Occlusion Study Group”, en uno de los estudios más importantes

realizados en la actualidad, señala que de 159 pacientes con una obstrucción de

rama venosa retiniana, afectando al menos a 5 diámetros papilares de retina, el

22% desarrolla neovascularización retiniana. De 41 ojos que ya tenían

neovascularización previa, en un 61% se produce hemorragia vítrea. El 41% de los

ojos con un área de no-perfusión mayor a cinco diámetros papilares

desarrollaron neovascularización. En el mismo estudio también demostró que la

fotocoagulación láser puede disminuir el posible desarrollo de neovasos y que si

la neovascularización ya existe, la fotocoagulación periférica con láser puede

disminuir el riesgo de hemorragia vítrea (51).

Por esta razón, el “Branch Vein Occlusion Study Group” recomienda la

fotocoagulación con láser únicamente tras la aparición de neovasos, puesto que

los datos obtenidos en este estudio sugieren que la fotocoagulación con láser
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tras el desarrollo de neovascularización es igual de efectiva en la prevención de

las hemorragias vítreas que si se realiza antes de la aparición de neovasos.

Nosotros en este estudio encontramos neovascularización retiniana en el 12% de

los ojos. Y además hemos visto que más que el tiempo de evolución, lo que

condiciona sobre todo el desarrollo de neovasos es la magnitud de la isquemia

retiniana; ya que el 100% de los ojos con neovasos de nuestro estudio

presentaban zonas de isquemia retiniana superiores a 5 diámetros papilares. Sin

embargo, el tiempo transcurrido desde la aparición de los síntomas a la

aplicación del tratamiento físico era muy variable entre 49 y 187 días, mientras

que en el resto de los pacientes que no presentaban neovasos éste oscilaba aún

más entre 7 y 733 días (teniendo en cuenta que en tres de los casos era de 3286,

3287 y 4481 días respectivamente).

6.1.3.7. HEMORRAGIA VÍTREA

La hemorragia vítrea debida a la neovascularización aparece aproximadamente

en la mitad de los ojos con neovasos (112)(159). Butner y McPherson(199)

encontraron que 11,3% de las hemorragias vítreas espontáneas eran debidas a

una obstrucción de rama venosa retiniana, una incidencia superada únicamente

por la retinopatía diabética como causa de hemorragia vítrea. Oyakawa et al.

encontraron que en el 38,3% de los ojos en los que se realizaba una vitrectomía

por hemorragia vítrea de causa no diabética, el sangrado era debido a una

obstrucción de rama venosa retiniana (200).

El “Branch Vein Occlusion Study Group” señala que de 41 ojos que ya tenían

neovascularización previa, en un 61% se produce hemorragia vítrea (51). Si se

realiza fotocoagulación periférica con láser en los pacientes con áreas extensas

de no-perfusión, la incidencia de neovascularización se puede reducir desde el

40% hasta un 20%. Por esta razón, el Branch Vein Occlusion Study Group

recomienda la fotocoagulación con láser únicamente tras la aparición de

neovasos, puesto que los datos obtenidos en este estudio sugieren, que la
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fotocoagulación con láser tras el desarrollo de neovascularización es igual de

efectiva en la prevención de las hemorragias vítreas que si se realiza antes de la

aparición de neovasos. Cuando la neovascularización se confirma de manera

inequívoca, por medio de angiografía fluoresceínica, la fotocoagulación

periférica con láser puede reducir la posibilidad de una hemorragia vítrea desde

un 60% hasta un 30%.

En nuestro caso ya que pensamos que es sobre todo la isquemia retiniana lo que

desencadena la aparición de neovasos y que el tiempo tiene escasa influencia,

preconizamos la aplicación de tratamiento físico de manera precoz antes de que

aparezcan los neovasos en cuanto vemos áreas amplias de isquemia retiniana.

Además, frente al 29% de hemorragia vítrea después del tratamiento con láser

encontrado en los ojos fotocoagulados tras la aparición de neovasos por el

“Branch Vein Occlusion Study Group”, en nuestra serie realizando la

fotocoagulación antes de su formación no hemos visto ningún paciente que haya

presentado hemovítreo tras el tratamiento.

6.1.3.8. DESPRENDIMIENTO VÍTREO

El vítreo juega un importante papel en el pronóstico de esta patología.

Trempe et al. (4) encuentran que la incidencia de desprendimiento parcial de

vítreo es más elevada en el grupo de las obstrucciones de rama venosa retiniana

que en el grupo control de la misma edad, con un valor estadísticamente

significativo (p<0,01). Asimismo afirman que el riesgo de hemorragia vítrea es

mayor en los pacientes con desprendimiento parcial del vítreo.

Kado y Trempe (5) estudian 62 pacientes con obstrucción de rama venosa y

encuentran que de 18 ojos con desprendimiento parcial de vítreo o sin él pero

con amplias zonas de no-perfusión capilar (5 diámetros papilares o mayor), 10

ojos (56,6%) presentaron neovascularización y tan sólo 3 (6,8%) del resto de los

ojos la desarrollaron. La probabilidad de desarrollar neovascularización era
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mayor en los ojos con desprendimiento parcial del vítreo posterior (p=0,0177) o

sin desprendimiento vítreo al inicio de la exploración en aquellos ojos con

amplias áreas de no-perfusión (p=0,0097). Así concluyen que un desprendimiento

parcial de vítreo posterior induce el mayor riesgo de hemorragia vítrea; este

riesgo disminuye cuando el desprendimiento es completo.

Roldán y Serrano (201) describen que la morfología del vítreo es constante, bajo

la forma de desprendimiento de vítreo posterior incompleto sin colapso ni

contracción, con una relación clara entre la tracción vítrea macular y el edema

macular quístico (p<0,0005), entre la tracción de las arcadas obstruidas y el

desarrollo de neovasos en estas zonas (p<0,0005), así como entre la liberación

espontánea de la tracción macular en el curso de la evolución de la patología y

la mejoría del edema macular (p<0,005) y el debilitamiento de la tracción de las

arcadas y el control de los neovasos (p=0,003).

Respecto al estado del vítreo previo a la fotocoagulación, nosotros encontramos

25% de ojos con vítreo íntegro, 16% con desprendimiento incompleto y 59% con

desprendimiento completo de vítreo. También observamos una tendencia a que

la ganancia de agudeza visual en los sujetos con desprendimiento incompleto de

vítreo tiende a ser superior a la de los sujetos con vítreo no desprendido o con

desprendimiento completo (p=0,377).

Por otra parte, si contamos sólo con los ojos que presentan neovascularización,

encontramos que el 50% presentan el vítreo no desprendido, 25% con

desprendimiento incompleto y 25% con desprendimiento completo. Lo que no

nos permite aventurar de manera concluyente el posible papel pronóstico que

pudiera tener el vítreo ya que los pacientes son insuficientes y habría que contar

con un volumen mayor.
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6.1.3.9. ESTADO DEL OJO CONTRALATERAL

En diferentes publicaciones se describe la bilateralidad de las obstrucciones

como un hecho anecdótico, así, Michels y Gass (55) encuentran que de 43

pacientes con obstrucciones de rama venosa retiniana, 3 de ellos presentan

afectación contralateral.

Rubinstein y Jones (6) encuentran 11 obstrucciones de rama venosa retiniana

bilaterales entre 143 pacientes.

Dodson et al. estudian 17 pacientes con obstrucciones de rama venosa retiniana

recurrentes y los comparan con 61 pacientes con obstrucción única (26 centrales

y 35 de rama venosa). En los pacientes con recurrencia encuentran un aumento

de la prevalencia de la hipertensión arterial sistémica (p<0,01). Así como otros

factores cardiovasculares de riesgo en los pacientes con recurrencia, como

niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad-colesterol (p<0,02) y la fracción

HDL2 (p<0,001) y un aumento en la proporción de alcoholismo (p<0,01) (202).

El “Branch Vein Occlusion Study Group” en 1986 describe un 11% de

obstrucciones bilaterales de rama venosa retiniana o centrales en 319 ojos (51).

Pollack et al. describen en 157 pacientes un 8,9% de afectación obstructiva

bilateral global, sin importar el tipo de obstrucción. De 88 pacientes con

afectación de un “tronco mayor (central o hemisférico)” 2,3% presentaban

obstrucción de rama venosa retiniana en el ojo contralateral. Desde otro punto

de vista, de 71 ojos con obstrucción de rama venosa retiniana, encontraron

bilateralidad en solo 2 pacientes (2,8%) y en los dos ojos la afectación del primer

ojo era en un tronco mayor (117).

Nosotros hemos encontrado 2 pacientes con obstrucción bilateral estudiados

(3,03%) y fueron mujeres, no presentaban antecedentes cardiovasculares, ni
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diabetes mellitus, ni antecedentes de tabaquismo. Si presentaban en el 100%,

historia de HTA así como dislipemias y en el 50% HTA explorada.

En cuanto al estado del vítreo en el ojo contralateral hemos visto, que la

ganancia de AVL en los sujetos con desprendimiento incompleto de vítreo en el

ojo adelfo es inferior al de los sujetos con vítreo no desprendido en el ojo

contralateral (entre –0,25 y 0,13). Algo similar aunque con menor magnitud se

halla en los pacientes con desprendimiento completo de vítreo en el ojo

contralateral (entre –0,11 y 0,11).

6.1.4. TIEMPOS DE ACTUACIÓN Y SEGUIMIENTO

6.1.4.1. TIEMPO DE ESPERA

Hemos determinado el tiempo transcurrido, en días, desde el inicio de los

síntomas hasta que se ha realizado el tratamiento con láser encontrando

resultados muy variables que oscilaban entre 7 y 733 días en 65 de los 68 ojos

tratados. Con 3 ojos en los que se observan valores extremos de 3286, 3287 y

4481 días. La media es de 270,49 días (9 meses) y la mediana de 93,50 días (3,1

meses).

Para los diferentes autores tampoco existe un consenso ya que Krill (3) propone

esperar antes de tratar con fotocoagulación de 6 a 7 meses, Gutman (195) indica

tratar antes de los 6 meses los edemas maculares con agudezas visuales

inferiores a 20/50 (0,4) y Wetzig (186) tratándolos en el periodo agudo (antes de

60 días tras el inicio de los síntomas) no encuentra diferencias respecto a los

estudios de Michels y Gass (55) ni de Gutman y Zegarra (54).

En nuestro estudio los días transcurridos desde que tuvo lugar la obstrucción

hasta la realización de la campimetría presentan una distribución algo

asimétrica, ya que hay un 50% de pacientes con valores entre 7 y 90 días, y del
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50% restante, un 25% tienen valores por encima de 90 días y el otro 25% por

debajo de 7 días, con 5 casos extremos con valores 200, 300, 390, 475 y 740 días

respectivamente. Además existen 3 pacientes con valores de 4380, 3285 y 3284

días respectivamente. Sin embargo, al valorar los días transcurridos hasta la

realización del tratamiento con láser vemos que hay un 50% de sujetos con

valores entre 60 y 150 días y el 50% restante se distribuyen prácticamente por

igual con valores por encima de 150 y por debajo de 60, con dos casos extremos

con valores 400 y 740. Asimismo los mismos 3 pacientes anteriores presentan

valores de 4481, 3286 y 3287 días respectivamente.

El “Branch Vein Occlusion Study Group” no encuentra diferencias en la visión de

los ojos tratados respecto a los no tratados en la prevención de la aparición de

neovasos y hemorragia vítrea. Describe un riesgo de neovascularización del 22%

en el grupo de no tratados al cabo de 4 meses, sobre todo cuando las áreas de

isquemia retiniana son superiores a 5 diámetros papilares. Señala que un 29% de

los tratados con neovascularización previa desarrolla hemorragia vítrea. Por otra

parte constata que el 12% de las obstrucciones de rama venosa isquémicas

tratadas presentan riesgo de hemorragia vítrea y que el 33% de las no tratadas

desarrollan neovasos, es decir, que existe un 64% de ojos que no llegaran a

desarrollar neovascularización, y por ello, no aconsejan la fotocoagulación de

estos casos hasta que no se confirma la presencia de neoformaciones vasculares

(51).

Nosotros no determinamos un tiempo de espera fijo para realizar el tratamiento.

Nunca tratamos en un periodo agudo, ya que las hemorragias dificultan la

visibilidad, así como el efecto del láser, además las probabilidades de

recuperación espontánea son importantes. Tratamos los edemas maculares con

visiones inferiores a 0,5 o aquellos que aún teniendo mejores visiones presentan

tendencia al empeoramiento. Así mismo tratamos las obstrucciones con áreas de

isquemia retiniana superiores a 5 diámetros papilares por el riego de

proliferación vascular. Además consideramos un riesgo innecesario para el

paciente la propuesta del Branch Vein Occlusion Study Group, ya comentada, de
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realizar controles angiográficos cada 4 meses en espera de su aparición, que lo

único que puede acarrear es un riesgo añadido por el uso de contraste

endovenoso. Además el riesgo de hemorragia vítrea también es mayor, a pesar

del tratamiento, una vez los neovasos ya se han desarrollado.

6.1.4.2. TIEMPO DE EVOLUCIÓN

Asimismo hemos determinado los días de seguimiento desde que el paciente

acude con el problema hasta su ultima visita con los criterios de curación

alcanzados y hemos encontrado que este periodo era muy variable. Estos

oscilaban entre 63 y 2890 días, con una media de 896,93 días (2,45 años) y una

mediana de 632,50 días (21 meses o 1,73 años).

Además hemos determinado los días desde el tratamiento hasta la última visita

de cada paciente y vemos que presenta una distribución ligeramente asimétrica,

ya que hay un 50% de sujetos con valores entre 300 y 1400 días, y del 50%

restante, 25% tienen valores por encima de 1400 días y 25% por debajo de 300

días.

Cox et al. observan que tras la fotocoagulación hay una remisión completa de la

neovascularización en un 80% de los ojos y en el  resto observan una remisión

parcial de la misma (189).

Archer encuentra que de 40 pacientes tratados con neovascularización solo uno

desarrolla hemorragia vítrea.

En nuestro estudio tan sólo hubo un ojo que tuvo complicaciones por la

fotocoagulación (1,47%) en forma de un levantamiento del polo posterior que

acabó con una cicatriz macular en el ojo tratado. No encontramos ningún ojo

que presentase hemovítreo tras el tratamiento físico teniendo en cuenta que

nuestro tiempo medio de seguimiento ronda los 21 meses.
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6.2. APORTACIÓN DE LA CAMPIMETRÍA COMPUTARIZADA COMO

FACTOR PRONÓSTICO Y DE SEGUIMIENTO EN LAS

OBTRUCCIONES DE RAMA VENOSA RETINIANA

Son pocas las referencias bibliográficas que existen sobre este tema ya que la

mayoría se centran en otras patologías oculares y sólo nombran la obstrucción de

rama venosa retiniana como hecho anecdótico.

6.2.1. MÉTODO DIAGNÓSTICO

Es importante tener en cuenta algunas de las ventajas de la perimetría

computarizada a la hora de utilizarla como método diagnóstico (222). Aunque

existen posibles dificultades con los análisis de datos programados en los

campímetros y se discuten los tests para la valoración de la normalidad es

evidente que la campimetría computarizada cumple una serie de requisitos que

se exigen de un método diagnóstico fiable. Éstos son la estabilidad y clara

definición de los criterios de normalidad y de progresión de los defectos basadas

en cuidadosos estudios científicos sobre los límites normales del campo visual y

de la naturaleza de los defectos tempranos. Un análisis estadístico rápido,

disponible incluso para usuarios que no tengan experiencia en el manejo de

datos estadísticos. Un uso sistematizado de los datos disponibles. El programa

obvia automáticamente los cambios observados por sobreestimación, ya que son

reconocidos como fluctuaciones a corto plazo. Conocimiento y control del

porcentaje de falsos positivos y negativos que dan la fiabilidad del test y

finalmente, la reproductibilidad de los datos en cualquier momento que sea

necesario.

Gutman y Zegarra (54) encuentran que los defectos más frecuentes en las

obstrucciones de rama venosa retiniana son los escotomas centrales y

paracentrales (otras alteraciones campimétricas son los escotomas
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centrocecales, los escotomas de Bjerrum, los defectos sectoriales y altitudinales

y las constricciones generalizadas y nasales).

Birchall et al. (119) postulan que los escotomas relativos son causados por las

hemorragias y los edemas retinianos, mientras que los escotomas absolutos

vienen determinados por la insuficiencia arteriolar.

Coscas (50) clasifica las obstrucciones de rama venosa y relaciona los diferentes

déficits campímetricos según las diferentes capilaropatías. No encuentra ningún

paciente que presente déficits absolutos en las formas edematosas, lo más

frecuente es que el campo visual quede normal (53%) o con pequeñas

depresiones periféricas (43%). Sin embargo, si encuentra déficits absolutos (83%)

o depresiones periféricas importantes (17%) cuando se trata de formas

isquémicas, no encontrando ningún campo normal. En las formas mixtas

encuentra un pequeño porcentaje de escotomas absolutos (14%) y una gran

proporción de pacientes con depresión de las isópteras periféricas (86%) y

tampoco encuentra ningún campo normal.

El “Branch Vein Study Group” (51), intuye que no deben existir diferencias en el

campo visual del grupo tratado con la fotocoagulación respecto al grupo control

por el edema macular secundario a las obstrucciones de rama venosa.

De todas formas, no sería correcto basarse únicamente en la campimetría para

el diagnóstico de las obstrucciones de rama venosa retiniana, ya que disponemos

de la oftalmoscopía y de la angiografía como mejores armas diagnósticas. Por

otra parte, podemos diagnosticar delante de que tipo de obstrucción nos

encontramos, con el apoyo de la campimetría, según el grado de repercusión en

la sensibilidad retiniana y de la extensión de la isquemia en la funcionalidad

visual de la retina. Como Coscas nosotros hemos apreciado que las formas

edematosas afectan mínimamente la sensibilidad retiniana y que por el contrario

las formas isquémicas se traducen en escotomas profundos que en algunos casos

llegan a ser absolutos (ver apartado 6.2.3.).
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6.2.2. EVOLUCIÓN DE LOS ÍNDICES CAMPIMÉTRICOS

6.2.2.1. SENSIBILIDAD MEDIA (MS)

La MS decrece de forma lineal con la edad según ha sido publicado por varios

autores (225)(304) además parece ser que cuanto mayor es la edad más

pronunciados son sus efectos en la MS (305), aunque otros contradicen este dato

tras el estudio de una numerosa población anciana (306). Todos ellos cuantifican

la disminución de MS con la edad en cifras que oscilan entre 0,058 y 0,088 dB por

cada año más de vida. Esta variación de resultados se podría explicar por las

variaciones periféricas, que son más acusadas a mayor edad (307), así como por

los criterios escogidos por cada autor para definir normalidad. Además los

resultados obtenidos por otros estudios, con campímetros diferentes del Octopus

como el Humphrey y el Competer, encuentran cambios de MS relacionados con

la edad similares (308)(309).

En nuestro estudio el cambio en MS oscila entre –10,50 y 6,60 dB con un

decremento medio de 1,49 dB, una mediana de –1,40 dB.

En la MS se produce un decremento promedio de 1,49 dB como consecuencia del

láser, que resulta estadísticamente significativo (p=0,001). Lo que se traduce a

nivel poblacional que dicho decremento se sitúa en valores comprendidos entre

0,65 a 2,32 dB. Valores superiores a la variabilidad normal con la edad entre

0,56 y 2,23 dB por encima de la considerada normal en una sola actuación. Es

decir, una persona sin patología ocular tardaría 16,9 años en perder el 1,49 dB

de su sensibilidad retiniana que es la media de lo que pierden los pacientes de

nuestro estudio tras la aplicación del láser, pero que sigue siendo inferior a la

que se podría perder si dejásemos la obstrucción de rama a su evolución natural.

Además, los sujetos que presentan como síntoma predominante la pérdida

progresiva de agudeza visual sufren un decremento, entre –3,58 y –0,34 dB,
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mayor de la MS que los que presentan cualquier otro síntoma, siendo este

decremento de MS estadísticamente significativo con p=0,018.

Por otra parte, los sujetos a los que se les detecta la obstrucción en la rama

temporal superior sufren un decremento de la MS menor como máximo en 3,36

dB que los sujetos que tienen obstruida dicha rama temporal inferior. Esta

diferencia en el cambio de la MS roza la significación estadística (p=0,058).

Los sujetos con isquemia retiniana menor de 5 diámetros papilares sufren un

decremento mayor, cómo máximo de 12,58 dB, de su MS respecto a aquellos

sujetos que no presentan isquemia retiniana. Además este decremento de MS es

estadísticamente significativo con p=0,040.

Se puede concluir que la pérdida de MS al aplicar el láser es mayor en pacientes

con historia de hipertensión arterial sistémica que en los que no la tienen y que

como máximo dicha diferencia es de 3,24 dB. Por lo que respecta a la rama

temporal afectada, cuando el láser se aplica sobre la zona tributaria de la rama

temporal superior se produce una disminución de MS inferior como máximo en

3,21dB a la producida cuando la zona tratada es tributaria de la rama temporal

inferior. Finalmente, los pacientes con síntomas de visión progresiva presentan

una disminución de MS mayor en como máximo 3,49 dB que los pacientes sin

síntomas.

Por otra parte, el análisis del punto de corte óptimo de edad, a partir del cual

aconsejar o desaconsejar el empleo del láser, teniendo en cuenta el

comportamiento de MS, nos indica que la edad no ayuda a determinar el

resultado del cambio categórico en MS tras el láser. Con lo que no podemos

determinar un punto de corte óptimo para el cambio en MS ya que su

variabilidad no parece depender tanto de la edad y sí del tratamiento empleado

en el rango de nuestros pacientes.
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6.2.2.2. DEFECTO MEDIO (MD)

Este índice simplemente es la media de los defectos de todos los valores

comparativos de las tablas comparativas. Puesto que el MD es independiente de

la edad, existe un rango de tolerancia de – 2 a 2 dB para la normalidad.

El defecto medio es el índice más importante relacionado con el daño global. La

tendencia de cambio en un campo visual se puede analizar mejor siguiendo los

cambios en el MD.

Nosotros encontramos que el cambio en MD se sitúa entre –6,10 y 10,40 dB, con

una media de 1,54 dB, una mediana de 1,40 dB. Se produce un incremento

promedio de 1,54 dB, como consecuencia del láser, que resulta estadísticamente

significativo(p<0,001). El MD se incrementa entre 0,74 a 2,34 dB tras el láser.

Si tenemos en cuenta que la pérdida de 1 dB en MD implica perder un 10% de

funcionalidad visual, vemos que la aplicación de láser se traduce en una pérdida

de entre un 7,4% y un 23,4% de función visual por encima de la considerada

normal en una sola actuación. Sin embargo esto se mantiene estable en el

tiempo, lo que no sucede si la obstrucción es dejada a su evolución natural.

Los sujetos que presentan como síntoma predominante la pérdida progresiva de

agudeza visual incrementan entre -0,22 y 3,34 dB más su MD que los que

presentan cualquier otro síntoma (p=0,026).

Por otra parte, los sujetos que presentan historia de hipertensión arterial

sistémica sufren un incremento del MD mayor que los que no la tienen, siendo

esa diferencia de entre -0,02 y 3,41 dB (p=0,053).

Se puede afirmar que los sujetos con isquemia retiniana menor de 5 diámetros

papilares incrementan más su MD, entre 0,34 y 12,13 dB, respecto a aquellos

sujetos que no presentan isquemia retiniana (p=0,038).
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El análisis multivariante realizado sobre el cambio en MD. tiene un coeficiente

de determinación bajo (R2=0,13). A partir del modelo seleccionado se puede

concluir que la ganancia de MD al aplicar el láser es mayor en pacientes con

historia de hipertensión arterial sistémica que los que no la tienen y que como

máximo dicha diferencia es de 3,38 dB. Por lo que respecta a los pacientes con

síntomas de pérdida de visión progresiva presentan un aumento de MD mayor

como máximo en 3,32 dB que los pacientes sin síntomas.

6.2.2.3. VARIANZA DE LA PÉRDIDA (LV)

Este índice es calculado con las desviaciones individuales respecto al valor del

defecto medio en todas las localizaciones medidas. Por ello el índice LV es

sensible a las irregularidades en el campo visual y resulta un indicador temprano

de daño localizado. Por ello, en campos visuales de seguimiento, la valoración

de estos dos índices (MD y LV) resulta una combinación muy efectiva para

detectar cualquier cambio en la situación del paciente.

En nuestro estudio, tras la aplicación del láser el cambio en LV oscila entre

–28,60 y 127,70 dB con una media de 36,72 dB, una mediana de 36,20 dB y una

desviación estándar de 28,38 dB. En la LV se produce un incremento promedio

de 36,73 dB como consecuencia del láser (p<0,001), lo que indica que la LV se

incrementa entre 29,85 a 43,60 dB. Esto nos está indicando que en la zona

fotocoagulada hemos producido un daño irreversible, que es lo que se pretende

con el tratamiento, ya que esto nos mejora el pronóstico de la patología puesto

que protege las zonas sanas no tratadas.

Hemos visto que los sujetos varones sufren un incremento de la LV entre 5,53 y

33,90 dB mayor que las mujeres (p=0,007).

Por otra parte, aquellos sujetos que presentan infarto de fibras nerviosas,

respecto a los que no lo presentan, incrementan más la LV entre 6,10 y 34,79 dB

tras la aplicación del láser (p=0,006).



DISCUSIÓN

409

Un incremento en el número de días desde la obstrucción a la realización del

campo visual OCTOPUS, conlleva una disminución de la ganancia en LV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada día de más se

produce una reducción en la ganancia de LV de entre 0,01 y 0,19.dB. Es decir,

por cada 10 días de retraso, la mejora en LV que se conseguiría tras el

tratamiento con láser disminuye entre 0,1 y 1,9 dB (p=0,031).

Tras análisis de regresión multivariante efectuado sobre el cambio en LV, cuyo

poder predictivo es moderado (R2=0,24), se puede concluir que la pérdida en la

ganancia de LV obtenida al aplicar el láser es mayor en hombres que en mujeres,

y que como máximo dicha diferencia entre sexos es de 26,98 dB. Por lo que

respecta a la presión intraocular del ojo tratado, podemos concluir que a más

presión, la ganancia de LV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha

pérdida es de 3,91 dB por cada mmHg de diferencia. Por otra parte, los

pacientes con infarto de fibras nerviosas presentan un aumento de LV mayor

como máximo en 30,14 dB que los pacientes sin él. Finalmente, aunque es difícil

encontrar una explicación a porqué el ojo contralateral incide sobre el cambio

en LV, lo comentamos puesto que se da el hecho curioso de que las diferencias

en el cambio de LV se dan entre los sujetos con ojo contralateral sano y los que

tienen obstrucción de vena central (no incide tener obstrucción de rama venosa

bilateral), de manera que estos últimos tienen mayor ganancia de LV que los que

lo tienen sano, y esta diferencia es cómo máximo de 68,30 dB tras la aplicación

del láser.

6.2.2.4. VARIANZA DE LA PÉRDIDA CORREGIDA (CLV)

Es un índice que mide la pérdida de sensibilidad localizada independiente de la

fluctuación a corto plazo, lo que da como resultado un índice mucho más

sensible que la varianza de la pérdida para la detección temprana de defectos

localizados.
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Por otra parte, este índice teóricamente aumentaría en 0,065 dB por año de

edad aunque se ha visto que no es así, ya que si el programa G1 aplicase esta

corrección aparecerían defectos pseudopatológicos en el campo visual (305).

El cambio en CLV oscila entre –21,70 y 149,92 dB con una media de 39,58 dB,

una mediana de 36,10 dB y una desviación estándar de 30,93 dB. En la CLV se

produce un incremento promedio de 39,58 dB como consecuencia del láser, que

resulta estadísticamente significativo (p<0,001), es decir, que la CLV se

incrementa entre 33,09 a 47,06 dB.

Los sujetos varones sufren un incremento de la CLV entre 2,05 y 33,51 dB mayor

que las mujeres (p=0,027).

Por otra, parte aquellos sujetos que presentan infarto de fibras nerviosas

incrementan más la CLV respecto a los que no tienen infarto entre 4,29 y 35,90

dB tras la aplicación del láser (p=0,013).

Un incremento en el número de días desde la obstrucción a la realización del

campo visual OCTOPUS, así como de los días hasta la realización de la

fotocoagulación con láser conlleva una disminución de la ganancia en CLV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada día de más se

produce una reducción en la mejora de CLV cómo máximo de 0,019 dB en ambos

casos. Ambos rozan la significación estadística con valores de p=0,055 y p=0,059

respectivamente.

Así mismo se puede concluir, que la ganancia de CLV al aplicar el láser es mayor

en hombres que en mujeres y que como máximo dicha diferencia entre sexos es

de 27,47 dB a favor de los hombres. Por otra parte, los pacientes con infarto de

fibras nerviosas presentan un aumento de CLV mayor como máximo en 29,22 dB

que los pacientes sin él.
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6.2.2.5. EDAD

Un incremento en la edad conlleva una disminución de la ganancia en LV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada año más de edad se

produce una reducción en la mejora de LV de entre 0,25 y 1,87 dB, es decir, por

cada 10 años más de edad, la mejora en LV tras el tratamiento con láser

disminuye entre 2,50 y 18,70 dB, con p=0,011.

A partir del modelo seleccionado se puede concluir que a más edad la ganancia

de LV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha reducción es de 0,09

dB por cada año de diferencia cuyo poder predictivo es moderado (R2=0,24).

Un incremento en la edad conlleva una disminución de la ganancia en CLV

conseguida al aplicar el láser. Más concretamente, por cada año más de edad se

produce una reducción en la ganancia de CLV de entre 2,38 y 0,68 dB, es decir,

por cada 10 años más de edad, la ganancia en CLV tras el tratamiento con láser

disminuye entre 23,80 y 6,80 dB, con un elevado valor de significación p=0,001.

A partir del modelo seleccionado se puede concluir que a más edad la ganancia

de CLV al aplicar el láser es menor y que como máximo dicha pérdida es de 2,08

dB por cada año de diferencia.

6.2.2.6. SENSIBILIDAD MEDIA VERSUS AGUDEZA VISUAL

Hemos visto, tras estudiar si el cambio que se produce en MS es concordante con

el producido en AVL, que se refleja la independencia o falta de concordancia de

las 2 medidas de cambio. Ante esta ausencia de concordancia decidimos estudiar

sus causas, o al menos las variables que se relacionan con ella.

Tras realizar este estudio, vemos que para edades próximas a 52 años habrá

concordancia, para edades inferiores el cambio en MS será menor que el cambio

en AVL y para edades superiores el cambio en MS será mayor que el cambio en
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AVL con una significación estadística de p=0,031. Para presiones intraoculares

alrededor de 10,4 mmHg también habrá concordancia, mientras que para

presiones intraoculares inferiores el cambio en MS será menor que el cambio en

AVL y para presiones intraoculares superiores el cambio en MS será mayor que el

cambio en AVL. Esto roza la significación estadística con p=0,053. El cambio en

MS es mayor que el cambio en AVL para el grupo de mujeres, mientras que para

el grupo de hombres prácticamente el cambio es igual. En otras palabras se

puede decir, que en los hombres hay concordancia pero no la hay en las

mujeres. Con un grado de significación estadística de p=0,037. Los sujetos con

historia de HTA tienen un cambio muy similar en AVL y en MS, es decir para

estos sujetos las dos medidas visuales concuerdan bastante con p=0,008; por

contra en los sujetos sin historia de HTA el cambio en MS es mayor que el cambio

en AVL, como se deduce de la media positiva y alta de la diferencia de cambios

en este grupo.

6.2.3. FACTOR PRONÓSTICO

La campimetría computarizada mide la sensibilidad retiniana y nos da unos

valores muy precisos en los puntos que explora.

Los escotomas relativos son más o menos profundos en función del grado de

edema o de la densidad de las hemorragias existentes, mientras que un

escotoma absoluto corresponderá a un territorio isquémico. Así, la extensión del

escotoma absoluto será proporcional a la extensión de la isquemia.

Una obstrucción, en la cual se aprecia en un principio un déficit relativo de la

sensibilidad retiniana y en la que, posteriormente se observan áreas de

escotomas absolutos, nos está indicando que evoluciona a una forma isquémica.

Si en una campimetría computarizada, tras un periodo agudo de obstrucción de

rama venosa, apreciamos normalidad o pequeños defectos relativos, estaremos

delante de una forma edematosa. Si en este mismo caso, al cabo de un tiempo
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determinado, apreciamos como la sensibilidad retiniana empieza a disminuir,

sobre todo en el área central, ésto indica que está evolucionando a un edema

macular.

En una obstrucción en la que se aprecie una zona de escotomas relativos y en la

cual, posteriormente, observamos una evolución a la normalidad de la

sensibilidad retiniana, nos indica que vamos hacia la resolución completa del

cuadro (posible repermeabilización).

Para finalizar, una vez realizado el tratamiento físico del cuadro, la campimetría

computarizada nos permite valorar la sensibilidad retiniana global y el posible

daño o beneficio que hayamos producido en la zona tratada del campo visual así

como en la no tratada.

Aconsejamos por ello la campimetría como una actuación lo menos agresiva

posible, de buen seguimiento y máxima fiabilidad en los pacientes con

obstrucción de rama venosa retiniana, puesto que la angiografía no deja de ser

un método diagnóstico invasivo. Hemos apreciado, como ya ha sido comentado,

que en las formas edematosas no aparecían escotomas absolutos y que estos que

sólo aparecen en las formas mixtas e isquémicas están en proporción directa con

el grado y la extensión de la isquemia retiniana. Esto nos apunta a la

campimetría como un buen método a tener en cuenta para valorar el paso de

una forma edematosa a una isquémica, así como el paso hacia la mejoría.

Hemos estudiado el comportamiento de los índices campimétricos según el tipo

de obstrucción, de manera que podamos inferir el cambio en las fases de la

obstrucción de rama venosa retiniana por el comportamiento de los índices.

Las obstrucciones edematosas presentan una sensibilidad media (MS) media de

18,50 dB. Un defecto medio (MD) de 8,34 dB. Una varianza de la pérdida (LV)

media de 23,98 dB. Una varianza de la pérdida corregida (CLV) media de 20,30

dB.
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Las obstrucciones isquémicas presentan una sensibilidad media (MS) media de

15,96 dB. Un defecto medio (MD) media de 10,67. Una varianza de la pérdida

(LV) media de 51,08 dB. Una varianza de la pérdida corregida (CLV) media de

44,56 dB.

Las obstrucciones mixtas presentan una sensibilidad media (MS) media de 17,00

dB. Un defecto medio (MD) media de 9,75 dB. Una varianza de la pérdida (LV)

una media de 31,83 dB. Una varianza de la pérdida corregida (CLV) media de

28,34 dB.

Tras estudiar la relación entre el tipo de obstrucción y los índices campimétricos

preláser, podemos comprobar pues que resulta estadísticamente significativa la

diferencia de los valores de LV pre (p=0,001) y de CLV pre (p=0,003) según tipo

de obstrucción, siendo siempre la media más alta la de los sujetos con

obstrucción isquémica. Es decir, que podemos inferir de estos datos, que si en el

transcurso de una ORVT observamos en campimetrías sucesivas un aumento de la

CLV y en menor grado de la LV, podemos, independientemente de su agudeza

visual aventurar que esta obstrucción está evolucionando hacia una forma

isquémica o que si ya es isquémica, está aumentando la zona dañada por la falta

de riego sanguíneo.

Un último comentario a tener en cuenta es que el reducido número de sujetos

con obstrucción edematosa obliga a ser cauteloso en las conclusiones.

6.3. POSIBILIDADES DE OTROS TRATAMIENTOS

Las obstrucciones de rama venosa retiniana son, como hemos visto, una causa

frecuente de pérdida visual. Hasta hace poco su tratamiento iba encaminado al

manejo de las secuelas de la oclusión venosa (51)(113)(310)(311). Sin embargo

hoy en día se están desarrollando nuevas técnicas que pretenden restablecer el

flujo sanguíneo interrumpido.
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6.3.1. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Muchos autores creen que la compresión de la vena por la arteria en el cruce

arteriovenoso es la causa principal de las obstrucciones de rama venosa retiniana

(76). Puesto que, de manera típica, estas ocurren en los cruces arteriovenosos,

con la arteria cruzando sobre la vena en el 70-85% de los casos (312). En esta

localización como ya hemos visto la arteriola y la vénula comparten adventicia

(313). Si se asocia patología arterial, ésta puede contribuir a la obstrucción, ya

que al incrementarse la rigidez arterial conduce a una contracción de la

adventicia común. Así, puede llevar a la compresión de la vena por la arteria

más rígida provocando un flujo venoso turbulento, daño de las células

endoteliales y posiblemente obstrucción venosa trombótica (314)(315). Así en

1988 Osterloh y Charles presentaron un paciente con obstrucción de rama venosa

retiniana tratada mediante descompresión quirúrgica en el cruce arteriovenoso

(57). Sutherland et al. consiguieron separar la arteria de la vena con éxito. No

notaron cambios en el flujo sanguíneo durante el proceso. A los 8 meses, la

agudeza visual mejoró de 20/200 (0,1) a 20/25 (0,8), con resolución de la

hemorragia intrarretiniana y del edema. Concluyeron que dada la dificultad

quirúrgica esta técnica debía reservarse para los cruces arteriovenosos cercanos

a la papila.

Recientemente con la mejoría de los instrumentos microquirúrgicos esta técnica

ha evolucionado y se está desarrollando una nueva vía terapéutica para este

problema. Así la técnica propuesta por Opremcak y Bruce, en su estudio

prospectivo sobre 15 casos (316), consiste en una vitrectomía vía pars plana

identificando el cruce arteriovenoso ocluido. Usando un esclerotomo modificado,

doblando su punta, se separa la arteria suprayacente de la vena. Se inicia una

incisión en la retina, entre 10 y 500 micras, proximal al cruce arteriovenoso

determinada por la extensión de la hemorragia intrarretiniana. La incisión se

continúa paralela y ligeramente por debajo de la arteriola retiniana con un

suave movimiento ascendente hasta encontrar la adventicia común. En este

punto, se usa el lado de la hoja para cortar la adventicia y separar la arteriola
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de la vénula subyacente. El final de la operación consiste en la elevación de la

arteriola por fuera del trayecto de la vénula. El seguimiento de los pacientes se

hizo con tomas sucesivas de agudeza visual, presión intraocular, fotografías del

fondo de ojo y angiografía tras 1 día, 1 semana, 1 mes y la ultima visita

postcirugía. La descompresión quirúrgica se obtuvo en todos los pacientes y

todos ellos demostraron mejoría clínica determinada por las pruebas

comentadas. Las agudezas visuales fueron iguales o mejores en el 80% de los

casos y un 67% mejoraron una media de 4 líneas de visión. Sin embargo aunque

otros artículos publicados apoyan esta técnica (80)(317); serian necesarios más

estudios para determinar la seguridad, eficacia y periodo adecuado de realizar la

adventiciotomía quirúrgica, así como para poder valorar sus posibles ventajas

sobre otras terapéuticas ya expuestas y/o la evolución natural de esta patología.

Datos adicionales sugieren que la vitrectomía por sí sola podría ser beneficiosa

en las obstrucciones de rama venosa retiniana. El vítreo en sí mismo y la

tracción vítrea también juegan un papel importante en el edema macular. Así la

extracción quirúrgica de la hialoides posterior tras una vitrectomía podría

beneficiar al edema macular de los ojos con obstrucciones de rama venosa

retiniana (318)(319). Varios estudios han demostrado que estos ojos presentan

un menor porcentaje de edema macular que aquellos que no presentan la

hialoides posterior desprendida (109)(320). Y sugieren que la vitrectomía,

acompañada por separación o extracción de la hialoides posterior sin

adventiciotomía, puede disminuir el edema macular y mejorar la agudeza visual.

Este tratamiento puede disminuir e incluso mejorar la isquemia retiniana y por

ello minimizar las complicaciones por causa de la neovascularización.

6.3.2. ANASTOMOSIS CORIORRETINIANA POR LÁSER.

Intentar conseguir una anastomosis coriorretiniana entre una vena retiniana y la

circulación coroidea puede servir como vía de escape de la vena ocluida y de

drenaje para la retina tributaria. Esto puede disminuir el porcentaje de
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evolución de obstrucción no isquémica hacia obstrucción isquémica,

disminuyendo el edema macular y mejorando la agudeza visual.

Los intentos de crear una anastomosis coriorretiniana por medio de la

fotocoagulación con láser han tenido éxito en algunos ojos (58). De 24 ojos con

una obstrucción de vena central de la retina no isquémica tratadas de esta

manera, 8 (33%) desarrollaron anastomosis tras 7 semanas del tratamiento

coincidiendo con una mejora visual y ninguno de estos ojos evolucionó hacia

estadios isquémicos.

El primer artículo publicado sobre el empleo de esta técnica en obstrucciones de

rama venosa retiniana presenta 6 ojos de los cuales se formó la anastomosis en 3

(50%) tras 2 meses del tratamiento con una mejora visual entre 1 y 3 líneas en 2

casos y sin mejora alguna en el caso restante. Estos ojos tenían una agudeza

visual disminuida de 20/100 (0,2) o menor por espacio de 13 meses antes del

tratamiento. Ninguno de ellos progresó hacia estadios isquémicos (definidos

estos como aparición de áreas de no-perfusión capilar mayores a 10 diámetros

papilares) tras un periodo medio de seguimiento de 13 meses tras el tratamiento

del que únicamente se necesitó una sesión (59).

La técnica, propuesta por Fekrat et al., se lleva a cabo con anestesia tópica,

lente de contacto fundoscópica, lámpara de hendidura y diferentes tipos de

láser, ya que ninguno ha demostrado mayor eficacia que otro. El tamaño del

spot fue de 50 µm con una duración de 0,1 segundos. La fotocoagulación se llevó

a cabo a una distancia de un diámetro papilar periférico al lugar de la

obstrucción. El punto del láser se sitúa en el borde o directamente sobre una

vena retiniana. Se han de observar en todos los casos signos de presunta ruptura

de la membrana de Bruch, como una burbuja de vapor y ,ocasionalmente, una

hemorragia vítrea pequeña y autolimitada, presumiblemente desde la vena

retiniana adyacente.
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Se siguió mensualmente al paciente y se le ofrece un segundo tratamiento si a

los 3 meses no ha desarrollado la anastomosis. El criterio utilizado para

determinar la existencia de la anastomosis fue la observación directa por

oftalmoscopia de la vena retiniana, periférica al lugar del tratamiento,

hundiéndose en la coroides en el lugar donde se realizó la fotocoagulación.

McAllister por su parte propone el uso de una combinación de láser argón para

romper la membrana de Bruch y YAG para la vena retiniana. Así aplica el láser

de argón (50 µm; 0,1 s; 1,5 W) en las áreas intervasculares de la retina para

romper la membrana de Bruch y aumenta su potencia de 2,5 a 3,0 W para

intentar romper asimismo la vena. De esta manera logra la ruptura de la

membrana de Bruch en el 60% de los casos pero sólo en el 34% de ellos se rompe

la vena. Por ello, en estos usa el láser YAG con potencias de 3-4 mJ lo que

permite la ruptura de la vena de manera fiable (60).

Sin embargo parece ser muy doloroso para el paciente y coincidiendo con otros

autores (61)(62) nosotros pensamos que dado el mejor pronóstico de las

obstrucciones de rama venosa frente al resto de patología vascular oclusiva

retiniana, no creemos que esté justificado intentar una anastomosis

coriorretiniana en estos casos, aunque sea una técnica adecuada en otras

oclusiones venosas con peor pronóstico visual.

6.4. MANEJO DE UNA OBSTRUCCIÓN DE RAMA VENOSA

RETINIANA

6.4.1. COMPORTAMIENTO CLÍNICO.

Las obstrucciones de rama venosa retiniana presentan numerosas similitudes con

la retinopatía diabética, incluyendo el edema , la no-perfusión capilar, la

neovascularización y la hemorragia vítrea. Sin embargo, en la retinopatía
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diabética esto se produce por un deterioro progresivo de la microcirculación,

mientras que, en la obstrucción de rama venosa retiniana es consecuencia de un

problema agudo. Por ello, en el caso de una obstrucción de rama venosa

retiniana tenemos la oportunidad de observar su historia natural y los efectos

que derivan del tratamiento con láser de las anomalías vasculares. Es por esto

que el manejo de las complicaciones de las obstrucciones de rama venosa

retiniana tiene mayor relevancia que el estudio de la obstrucción en sí.

Afortunadamente la mayoría de las veces se trata de un problema unilateral.

Sólo alrededor del 10% de los pacientes presentarán una obstrucción bilateral.

Esto facilita la comprensión del paciente de la necesidad y beneficios del

tratamiento.

Así la fotocoagulación, en caso de edema macular que mejora la agudeza visual

de 20/70 (0,28) a 20/40 (0,5) según el “NEI-sponsored Collaborative Branch Vein

Occlusion Study” (51)(113), cuando el ojo contralateral es normal con 20/20 (la

unidad), se debe presentar a cada paciente de manera individualizada. El

paciente debe asimismo ser informado de la posibilidad de complicaciones

debidas a la fotocoagulación, así como del riesgo de que no se gane nada tras el

tratamiento. Estos factores deben de sopesarse con la posibilidad de que se

presentara una obstrucción bilateral en el tiempo y de que si esto ocurre,

cualquier mejora obtenida con el primer ojo será beneficiosa.

La historia natural de las obstrucciones de rama venosa retiniana es muy

variable, dada esta variabilidad y puesto que algunos pacientes mejoran sin

necesidad de tratamiento; las recomendaciones finales del “Branch Vein

Occlusion Study Group” enfatizan que se debe esperar al menos de 3 a 6 meses

para considerar la necesidad de tratamiento. Si la agudeza visual es inferior a

20/40 (0,5), se debe esperar de 3 a 6 meses para dar tiempo a la reabsorción

suficiente de las hemorragias intrarretinianas que permita una angiografía de

calidad y poder entonces valorar el edema y la no-perfusión macular.
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Según el resultado de nuestro estudio la actuación a tener en cuenta que

nosotros recomendamos queda reflejada en los siguientes algoritmos.

Algoritmos para el manejo de una obstrucción de rama venosa retiniana.

Obstrucción de rama venosa retiniana

Esperar 3 meses para la reabsorción de las hemorragias intrarretinianas

Angiografía fluoresceínica

No-perfusión macular Edema macular

Sin tratamiento Agudeza visual disminuye (sin
importar el grado) en 3 meses

Fotocoagulación macular en
rejilla

Obstrucción de rama venosa retiniana

Esperar 3 meses para la reabsorción de las hemorragias intrarretinianas

Angiografía fluoresceínica

No-perfusión < 5diametros No-perfusión > 5diametros
papilares papilares

Campo visual a los 3 meses Fotocoagulación periférica

CLV no  CLV aumenta
aumenta 

    AGF
Campo visual
a los 6 meses Fotocoagulación

y al año periférica
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6.4.2. RECOMENDACIONES PARA LA REALIZACIÓN DE

FOTOCOAGULACIÓN EN LAS OBSTRUCCIONES DE RAMA

VENOSA RETINIANA.

La experiencia con la técnica de fotocoagulación con láser nos dice que es

necesario individualizar cada tratamiento. Puesto que, variables como el grado

de hemorragia intrarretiniana residual, el espesor retiniano debido al edema,

localización de colaterales y la presencia o ausencia de tracciones retinianas van

a influenciar de manera definitiva la terapeútica a seguir. Aunque existen

complicaciones de la fotocoagulación éstas son infrecuentes si se realiza

cuidadosamente. Los efectos secundarios del tratamiento, incluyendo los

escotomas generados, aunque el paciente apenas los nota, se deben discutir

ampliamente con él antes del inicio de la fotocoagulación, así como la

posibilidad de otros tratamientos. Es muy importante tener en cuenta que el

tratamiento con láser no debe aplicarse en la fase aguda de la obstrucción,

puesto que la energía del láser es en estos casos absorbida por las hemorragias

intrarretinianas más que por el epitelio pigmentario retiniano, lo que

probablemente puede dañar la capa de fibras nerviosas produciendo fibrosis

prerretinianas.

Según los datos obtenidos por el “Branch Vein Occlusion Study Group” sobre el

tratamiento de las secuelas de las obstrucciones venosas retinianas en el “NEI-

sponsored Collaborative Branch Vein Occlusion Study” (113) recomienda la

fotocoagulación en rejilla para el tratamiento del edema macular en ojos que

cumplan los siguientes criterios:

• ORVR de 3 a 18 meses de duración

• Agudeza visual de 20/40 (0,5) o peor

• AGF demuestra el edema macular que incluye a la fóvea con su zona

avascular intacta.

• Sin hemorragia foveal.
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• Las hemorragias intrarretinianas están lo bastante reabsorbidas para

permitir su valoración con AGF y su tratamiento con láser.

Sin embargo, quedaron excluidos del estudio los pacientes con áreas de no-

perfusión macular, puesto que pueden mejorar espontáneamente y por ello no

recomiendan este tratamiento en estos casos.

Recomendaciones para realizar el patrón en rejilla según el NEI (113).

• Realizar un patrón en rejilla con el láser sobre el área de
difusión de contraste demostrada por AGF. No se debe ir más
allá de las arcadas temporales. Evitar la fóvea, no se debe
sobrepasar la zona avascular foveal.

• Usar el láser de argón verde. Se pueden utilizar los láseres de
criptón rojo o dye amarillo si existe una opacidad de medios
importante. Hay que tener en cuenta que si existen
hemorragias intrarretinianas extensas debemos diferir el
tratamiento hasta que se reabsorban lo suficiente.

• Con anestesia tópica es suficiente.

• Usar una lente plano-cóncava o la lente de alta magnificación
de Mainster.

• Usar 0,1 segundos, 100 µm de diámetro del spot con los
disparos espaciados entre sí de un impacto.

• Empezar con una potencia de 100 mW e ir aumentándola hasta
conseguir un blanqueo de suave a medio de la retina.
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Re-evaluar al paciente a los 3 meses de la rejilla. Repetir el
tratamiento si el edema macular persiste y la agudeza visual sigue
disminuida.

• Realizar fotocoagulación periférica en caso de
neovascularización.

• Ver los dos primeros puntos ya comentados.

• Usar una lente de campo ancho, como la panfundoscópica de
Rodenstock, con 0,1 a 0,2 segundos de duración, 200 a 500
µm de diámetro del spot con los disparos espaciados entre sí
de un impacto.

• Empezar con una potencia de 100 mW e ir aumentándola hasta
conseguir un blanqueo más intenso de la retina.

• Aplicar el tratamiento sobre el sector implicado. En el
tratamiento inicial no tratar la zona alrededor de la papila de
2 diámetros papilares.

• Re-examinar al paciente entre 6 a 8 semanas de la
fotocoagulación periférica. Si la neovascularización persiste,
completar el tratamiento. El paciente podría necesitar de una
vitrectomía si no se aclaran las hemorragias vítreas y/o se
desarrolla un desprendimiento de retina traccional.

Llegados aquí conviene hacer ciertas consideraciones ya que no seguimos al pie

de la letra esta pauta; en nuestro servicio preferimos para la fotocoagulación en

rejilla usar 0,2 segundos y 200 µm de diámetro del spot, puesto que así evitamos

roturas de la membrana de Bruch y neovascularización coroidea. Además la

potencia de inicio no es siempre de 100 mW ya que depende de cómo esté

ajustado el aparato de láser. Por otra parte en el caso de la fotocoagulación

periférica y como ya hemos comentado, fotocoagulamos antes de que aparezcan

neovasos y nos guiamos sobre todo por la isquemia existente y por el

comportamiento de los índices campimétricos.
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7. LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN FUTURAS

1. Estudio campimétrico en el tratamiento quirúrgico de las oclusiones de rama

venosa retiniana.

2. Estudiar los cambios estructurales de la retina en las obstrucciones de rama

venosa retiniana con tomografía de coherencia óptica y su representación

campimétrica.

3. Constatar la velocidad del flujo sanguíneo con técnicas de imagen por eco-

Doppler color en las obstrucciones de rama venosa retiniana no isquémica y

valorar su representación campimétrica.

4. Realizar un estudio similar a este únicamente en pacientes con obstrucciones

de rama venosa retiniana bilaterales para profundizar en el estudio de los

factores pronósticos de ésta.
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8. CONCLUSIONES

1. Tras la aplicación del láser la sensibilidad media retininiana (índice MS)

disminuye, mientras que el defecto medio (índice MD), la varianza de la

pérdida (índice LV) y la varianza de la pérdida corregida (índice CLV)

aumentan; además los pacientes con obstrucción de rama venosa retiniana

con infarto de fibras nerviosas incrementan aún más la LV y la CLV que los

pacientes que no presentan dicho infarto.

2. Después de la fotocoagulación la agudeza visual aumenta más en aquellos

pacientes con obstrucciones que respetan la fóvea y disminuye en los que

presentan mayor número de cuadrantes afectados de la arcada anastomótica

perifoveal; además la ganancia de agudeza visual en los sujetos con

obstrucción isquémica es inferior a la de aquellos con obstrucción edematosa.

3. La agudeza visual próxima mejora menos en los pacientes con obstrucción de

rama venosa temporal retiniana con infarto de fibras nerviosas.

4. La hipertensión arterial sistémica y la diabetes son factores favorecedores de

la respuesta funcional a la fotocoagulación ya que se benefician más del

tratamiento físico con una mayor recuperación visual (AVP para la diabetes).
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