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INTRODUCCIÓN 
Las oclusiones retínales venosas son la segunda causa más común de desórdenes 

vasculares con una prevalencia global de 28.06 millones de sujetos para el año 2015(1). 

Estas pueden subclasificarse en oclusión de rama de vena retiniana (ORVR), oclusión 

de hemivena retiniana (OHVR) y oclusión de vena central de la retina (OVCR), 

académicamente las OHVR pueden clasificarse como una variante de la ORVR (2). 

Las manifestaciones clínicas son causadas por la sobreproducción de factores de 

crecimiento endotelial vascular (VEGF) en las capas retínales afectadas, así como el 

cuerpo vítreo (3). 

Entre los factores de riesgo principalmente asociados a la aparición de este espectro de 

daño vascular retinal están: hipertensión sistémica, diabetes mellitus, hiperlipidemia, 

hiperhomocisteinemia, desordenes de la coagulación, enfermedades sistémicas 

inflamatorias, glaucoma, longitud axial ocular corta e índice de masa corporal alto 

principalmente (4). 

Entre las principales causas que llevan a la disminución de la agudeza visual (AV) se 

encuentran, la aparición de edema macular y la isquemia retinal asociada al proceso 

vascular; el proceso isquémico está altamente asociado a la neovascularización de la 

retina y del iris, estando asociado a un muy pobre pronostico visual (5). 

El manejo de las OVR es dinámico, entre ellos se ha propuesto fotocoagulación 

panretinal, fotocoagulación focal en áreas de isquemia, anti angiogénicos y esteroides 

intravítreos, todos con grados variables de mejoría; en la actualidad el manejo inicial es 

con el uso de medicamentos anti angiogénicos y los esteroides intravítreos son usados 

como adyuvantes, así como la fotocoagulación focal(3). 



OBJETIVO 
Resultados funcionales y anatómicos en pacientes con edema macular secundario a 

oclusión venosa retinal (central o rama) tratados con 1 dosis de Triamcinolona intravítrea 

(1mg) y 6 dosis de bevacizumab (1.25mg). 



MARCO TEORICO 

ANATOMIA 

Las venas retínales, así como los capilares retínales son estructuras que drenan el aporte 

sanguíneo de la retina interna, creando una red que se extiende desde la periferia retinal 

hasta si salida en la cabeza del nervio óptico (6). Histopatológicamente las venas 

retínales están compuestas por tres capas, las cuales son: la íntima, la cual está 

compuesta por células endoteliales, unidas por zonulas occludens; la capa intermedia 

está compuesta por células musculares lisas pobremente desarrolladas que son las 

que controlan el diámetro venoso y la capa adventicia, esta es la capa más externa, su 

composición es principalmente por tejido conectivo (7). 

El drenaje venoso de la retina es un proceso crucial para el adecuado funcionamiento 

metabólico de la misma. 

El drenaje capilar del sistema vénula se encuentra en la capa plexiforme interna que 

progresivamente drena a venas mayores, hasta llegar a la vena ventral de la retina, que 

de forma características carecen de una capa muscular bien desarrollada, y presentan 

un diámetro mayor que las arteriolas y arterias, 30-300µm aproximadamente.(8) 

El patrón de drenaje retinal varía de sujeto en sujeto, pero se sabe que comúnmente 

entre las áreas de cruce arteriovenoso, la vena y la arteria comparten la capa adventicia 

y están separadas solo por una fina capa de células endoteliales y membrana basal, 

parte crucial en la fisiopatología de la ORVR (9) 

La vena central de la retina (VCR) viaja en el nervio óptico lateral a la arteria; está en su 

salida del nervio óptica drena hacia dos posibles destinos, la vena oftálmica superior o el 

seno cavernoso (10). 

FISIOPATOLOGIA y CLINICA 

Oclusión de rama de vena retinal (ORVR). 

Los cruces arteriovenosos son componentes normales del patrón vascular de la retina, 

el 77% comprenden a la arteria sobre la vena, mientras que el 23% es la vena sobre la 

arteria249. En los pacientes con diagnóstico de ORVR el 97.6% de los pacientes 

presentan la oclusión en el sitio de entrecruzamiento con la arteria por encima de la vena 

y solamente el 2.4% se presentan en la variante de la vena sobre la arteria (11,12). 



Como se ha descrito previamente, en las áreas de entrecruzamiento la vena es 

comprimida hacia el tejido retinal, pero histopatológicamente no se ha probado que esta 

sea ocluida por la arteria, ya que el tejido retinal no es rígido, si no que permite la 

profundización de la vena comprimida hacia capas externas (13). La apariencia de 

compresión oftalmoscópica observada se teoriza que es causada por el engrosamiento 

de la adventicia y la proliferación glial circundante ya que ambos son tejidos menos 

trasparentes (14). 

Los cambios histopatológicos en cuanto a las variantes isquémicas y no isquémicas de 

la ORVR son muy parecidos, variando solamente en el área de destrucción retinal; la 

variante isquémica representa un infarto hemorrágico de la retina con edema extracelular 

de la capa de células ganglionares y capa de fibras nerviosas e históricamente ha 

involucrado 5 áreas de disco (15), en ambas variantes existe reabsorción de las 

hemorragias meses de ocurrido el evento (7). 

Histopatológicamente se ha asociado a la triada de Virchow, esta establece que para 

que exista el proceso de oclusión, previamente se presentaron los siguientes eventos: 

cambios degenerativos de las paredes vasculares, anormalidades de los componentes 

sanguíneos y estasis vascular (16). 

Se ha probado que el primer evento histopatológico que se asocia a oclusión venosa de 

rama es la proliferación endotelial asociada a la degeneración del endotelio o secundario 

a la formación de trombos (17), estos cambios vasculares generan áreas de turbulencia 

hemodinámica que predisponen a la formación de trombos en las áreas de 

entrecruzamiento vascular generando eventualmente áreas de oclusión (12). 

Curiosamente no se han reportado ORVR en pacientes vitrectomizados por lo que se 

sospecha que el vítreo juega un papel en la fisiopatología de este tipo de oclusión venosa, 

así como también se ha demostrado que ojos con OVRV presentan separación parcial 

del vítreo en comparación con ojos sin ORVR (18,19). 

Signos clínicos. Entre los signos tempranos tendremos hemorragias finas en los cruces 

arteriovenosos, además de tortuosidad vascular distal a área de la oclusión; las 

hemorragias pueden ser en mancha o en llama dependiendo de la capa afectada, así 



como también la aparición de edema retinal (20). Cuando la isquemia se presenta en la 

capa de fibras nerviosas podemos observar exudados de aspecto algodonoso (21) 

La trombosis retinal generara aumento de la presión venosa capilar que a su vez facilitara 

la aparición del edema macular (EM) la cual es la principal causa de perdida visual en 

los pacientes con ORVR; clínicamente se presenta con aumento del grosor macular que, 

dependiendo del grado puede observarse espacios quísticos (20). Entre las 

anormalidades capilares podemos observar también la aparición de microaneurismas 

(MA) así como la dilatación capilar; se han descrito en ocasiones desprendimientos 

serosos masivos con exudados duros como una complicación rara de ORVR (22). 

Signos crónicos y complicaciones. ORVR antiguas suelen presentar vasos fantasmas, 

estos son vasos blanquecinos compuestos por tejido fibroglial; además podemos 

observar la formación de vasos colaterales, los cuales son vasos pequeños y tortuosos 

que cruzan el rafe horizontal y drenan hacia un sector no afectado, clínicamente son 

difíciles de diferenciar de neovasos(23). 

La neovascularización retinal puede ocurrir en el borde de tejido retinal perfundida con la 

no perfundida, así mismo la neovascularización del disco y del iris es rara y cuando 

ocurre, ocurren en presencia de neovascularización retinal severa, no tratada (24,25). 

El riesgo de neovascularización es de 36% en pacientes con ORVR isquémico en 

comparación a 22% en pacientes con ORVR no isquémico, esta neovascularización si 

no es tratada, se acompañará de la presentación de hemovítreo (26). 

Agudeza visual. El impacto en la agudeza visual es dependiente del sitio de oclusión y 

su relación con la macula; el 50-60% de los pacientes con diagnóstico de ORVR al año 

presentan una agudeza visual de 20/40 o mejor, el 25% con AV 20/40-20/200 y el resto 

con AV peor de 20/200(26,27). 

El Branch Vein Occlusion Study Group (BVOS) evaluó la agudeza visual en pacientes 

con ORVR no tratadas y encontró que solamente el 37% presento mejoría clínica y de 

AV a 20/40 o mejor; pero que luego de 3 años el 66% presentaba un empeoramiento de 

la agudeza visual de 20/50 o menos; estos ojos progresaron a edema macular crónico 

(25,27). 



Se ha observado que pacientes con agudezas visuales mejores de 20/60 tiene más 

oportunidades de mejoría visual espontanea (28). 

Oclusión de vena central de la retina (OVCR). 
La patogénesis de la OVCR es de origen multifactorial en esencia, entre ellos tenemos 

factores propios de la vena y su sitio de entrada, así como factores sistémicos que juegan 

un rol prominente en la presentación de la enfermedad. 

Podemos dividir entonces la patogénesis de la OVCR en tres eventos: 

 
Eventos precipitantes de OVCR. Entre los mecanismos causantes podemos encontrar el 

adelgazamiento de la vena central, esta puede ser causada por la compresión de la 

arteria central de la retina en pacientes con HAS no controlada o crónica que facilita la 

aparición de placas ateroescleróticas, ya que ambos vasos atraviesan una estructura no 

expansible, la lámina cribosa. Esto facilita la formación de turbulencias en el trayecto de 

salida, generando daño endotelial con trombosis parcial (29,30). 

Esta compresión puede ser causada también por aumento de la presión intraocular como 

es el caso en pacientes con glaucoma (31). 

Desarrollo de la retinopatía. Esta disminución en el flujo de salida venoso aumenta la 

viscosidad sanguínea y empeora la microcirculación y la homeostasis metabólica retinal 

(32). 

La alteración microvascular genera un aumento de las áreas intercapilares maculares, 

junto con el colapso venoso genera la ruptura de la barrera hematorretiniana y la perdida 

de la homeostasis retinal macular y facilita la presencia de edema macular con 

extravasación de plasma (19). 

Progresión a la isquemia. La presencia de edema retina, estasis venoso, oclusión de 

vénulas junto con el gasto metabólico de la retina interna facilita la instauración de estado 

hipóxico, que si no es tratado adecuadamente llegara eventualmente a un estado 

isquémico; la producción de VEGF entonces induce la hipertrofia de células endoteliales 

y esto genera mayor cierre capilar volviéndose un círculo vicioso, exacerbando la 

isquemia retinal (33,34) 



Signos clínicos. Los pacientes pueden presentar una disminución insidiosa de la agudeza 

visual que va deteriorándose a lo largo de días hasta semanas (35). 

Clínicamente el espectro de presentación de la OVCR varía grandemente y puede 

presentarse desde escasas hemorragias en mancha y en llama con tortuosidad venoso 

y edema leve del disco óptico hasta venas extremadamente dilatadas, negruzcas y 

tortuosas con exudados de aspecto algodonoso, papiledema y hemorragia vítrea o 

subhialoidea (36). 

Neovascularización de la retina, nervio óptico e iris es una complicación tardía y suele 

indicar que el evento fue de tipo isquémico (36). 

Agudeza visual. Entre el 25-30% de los pacientes pueden presentarse con una AV de 

20/50 o peor, mientras que el 50% presentan una AV de 20/200 o peor (37). 

La evaluación del defecto pupilar aferente tiene una sensibilidad de 80% y una 

especificidad de 97%(38). 

El Central Vein Occlusion Study Group (CVOS) encontró que el pronóstico visual es muy 

dependiente de la AV al momento de presentación; el 65% de los pacientes con AV al 

momento de presentación de 20/40 o mejor, lograron mantener a AV al año de 

diagnósticas, mientras que en los sujetos con AV 20/50-20/200 al momento de 

presentación, solamente el 44% mantuvieron esa AV, y el 37% evolucionaron a una AV 

peor de 20/200(35). 

Neovascularización. Según el CVOS, el 16% de los sujetos con OVCR perfundida 

presentaran neovascularización del iris, mientras que 33% de las OVCR no perfundidas 

40% para las OVCR indeterminadas (35). 

METODOS DIAGNOSTICOS 
Angiografía con fluoresceína (AGF) este método diagnostico nos permite evaluar 

características retínales vasculares con valor pronostico como edema macular, isquemia 

retina y las áreas de no perfusión vascular que eventualmente pueden acompañarse de 

neovascularización. 



Los hallazgos clásicos son retraso en el llenado vascular, grados variables de áreas de 

hipoperfusión, así como fenómenos de bloqueo por hemorragias intraretinales, así como 

fenómenos de hiperfluorescencia en casos de edema o de neovascularización. 

Tomografía de coherencia óptica (OCT). Es uno de los métodos diagnósticos más 

importantes ya que permite evaluar la integridad del área macular, al ser un método no 

invasivo facilita el seguimiento para valoración de tratamiento y pronostico visual. 

Los hallazgos suelen ser la presencia de edema macular quístico con o sin líquido 

subretinal asociado, puntos o áreas hiperreflectivas que suelen correlacionarse con 

áreas de exudados duros o hemorragias, estos presentan sombra posterior. En casos 

severos podemos observar la perdida de la continuidad de la zona elipsoides. 

Angiografía – tomografía de coherencia óptica (OCTA). Permite delimitar áreas de no 

perfusión capilar, así como su seguimiento, además facilita la evaluación de la zona 

foveal avascular (ZAF). Está asociada a gran número de artefactos, por lo que debe ser 

realizado por personal con experiencia. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento de la ORVR/OVCR en la actualidad se basa en el uso de anti angiogénicos 

administrados de forma intravítrea, así como esteroides intravítreos. 

BRAVO y CRUISE. Estos fueron estudios aleatorizados que evaluaron el uso mensual 

de Ranibizumab 0.5mg para el tratamiento de ORVR y OVCR, en este evidenciaron 

ganancia visual significativa (+14.9 letras) así como mejoría anatómica en el OCT a 6 

meses de tratamiento. 

COPERNICUS, GALILEO y VIBRANT. Estos fueron estudios aleatorizados que 

evaluaron el uso de Aflibercept 2mg para el tratamiento de edema macular en ORVR y 

OVCR encontrándose no inferioridad a Ranibizumab. 

Los resultados evaluados a largo plazo en estudios como RETAIN indican que el 50% 

de los pacientes con ORVR y el 56% de los pacientes con OVCR necesitaran dosis hasta 

por 4 años luego del evento inicial. 



El uso de esteroides intravítreos como Triamcinolona o dexametasona de liberación lenta 

han sido utilizados como terapia coadyuvante o de segunda línea en sujetos con edema 

macular refractarios al tratamiento con anti angiogénicos presentándose con una buena 

respuesta anatómica, por lo que rara vez son usados como primera línea. 

Entre los beneficios se encuentran adelgazamiento del grosor retinal mantenido así como 

mejora de la agudeza visual en los 3 meses post inyección. 

El estudio SCORE fue el primer estudio multicéntrico orientado al tratamiento del edema 

macular secundario a OVCR donde se investigó la eficacia de la Triamcinolona (1mg vs 

4mg) a 2 años, y en este observamos que el 26% de los sujetos tratados con TMC 

mejorana >15 letras vs los sujetos en observación 6.8% si no que también estaba 

asociada a la disminución del grosor central subfoveal, disminución de 196µm vs 77µm 

en los sujetos en observación (39,40). 

El protocolo GENEVA evaluó a eficacia de Ozurdex en el tratamiento del edema macular 

secundario a oclusiones venosas, centrales o de rama y concluyo que en promedio el 

30% de los sujetos tratados mejoraron >15 letras a los 180 días de tratamiento mientras 

que solamente el 18% del placebo logro dicha mejoría, así como una disminución del 

grosor central subfoveal de 208µm para los ojos tratados con Ozurdex 0.7mg vs 173µm 

para los ojos placebo (41). 

Esto evidencia el gran efecto terapéutico del que son capaces los esteroides y evidencia 

que la aparición del edema macular no solo es debido a la vía angiogénica si no que 

múltiples factores proinflamatorios. 



INTERVENCIÓN 
Administración de inyección intravítrea de Triamcinolona (1mg) 1dosis + Bevacizumab 

(1.25mg) 6 dosis en pacientes con diagnóstico de oclusión retinal venosa (central o de 

rama) con agudeza visual menor o igual a 20/400. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

Criterios de inclusión: 

 Mayor de 18 años 

 Diagnóstico de oclusión de vena retinal central o de rama reciente (<1mes) 

 No tratamiento previo 

 TCO macular con edema macular 

 Agudeza visual peor o igual de 20/200 

 

Criterios de exclusión: 

 Antecedente de glaucoma avanzado o mal control 

 Paciente respondedor a esteroides 

 Paciente que no pueda completar al menos 1 control a los 3 meses de iniciado 

tratamiento 

 Antecedentes de retinopatía diabética o tratamiento con anti angiogénico o láser 

 Neovascularización del segmento anterior 

 Oclusión de vena central y oclusión de arteria cilioretinal 

 Oclusión de arteria central combinada (arteria/vena) 



ANALISIS ESTADISTICO 
Tipo de estudio: Observacional, analítico longitudinal 

 
Grupo evaluado: Pacientes con diagnóstico de oclusión de vena retinal central o de rama 

con agudeza visual igual o peor de 20/400 Snellen de menos de 3 meses de evolución, 

sin tratamiento previo. 

Intervención: Inyección intravítrea de Triamcinolona (1mg) 1 dosis y Bevacizumab 

(1.25mg) a cumplir 1 dosis cada mes por 6 meses. 

Muestra: pacientes vistos en la consulta de la clínica de retina y vítreo que cumplan con 

los criterios de inclusión. 

Unidad de análisis: Paciente, expediente clínico, TCO y AGF 

Selección de la muestra: casos consecutivos, no probabilístico 

Tamaño de la muestra: se utilizará el programa estadístico OpenEpi versión 3.01, con un 

intervalo de confianza del 95% 

Análisis estadístico: se utilizará el programa Microsoft Excel 365 para análisis y 

tabulación de datos. Se utilizará estadística descriptiva, medidas de tendencia central, 

medidas de dispersión, porcentajes, relaciones y proporciones para describir las 

características iniciales de cada grupo analizado. 



RESULTADOS. 
Características de la población y disposición demográfica. 

Se realizó una recolección de datos de 30 pacientes en total que cumplieron con los 

criterios de inclusión, de los cuales el 100% presento diagnóstico de OVCR y recibieron 

al menos 1 ciclo de tratamiento con acetato de Triamcinolona (1mg) intravítreo y 

6inyecciones intravítreas sucesivas de bevacizumab (1.25mg) además de un control post 

tratamiento al 4 mes con TCO. 

Como se puede observar en la tabla 1, 18 (60%) sujetos son del sexo masculino mientras 

que 12 (40%) sujetos son del sexo femenino, con una edad promedio de 68 años; el 70% 

de los ojos evaluados presentaban una AV pero de 20/400 y al realizar el TCO 

evidenciamos un grosor central subfoveal de 586.71µm ± 31.08µm; en el 100% de los 

casos se presenta edema macular de los cuales solamente el 27% presentan integridad 

de la membrana limitante externa/ zona elipsoides, lo que nos habla de pobre pronostico 

visual. 

 

Características de la población y demografía 

Edad 68 (50-86) años 

Sexo 30 

Masculino 18 

Femenino 12 

AV inicial 

20/200-20/320 9 (30%) 

20/400-20/1600 21 (70%) 

TCO inicial 

GCSF 586.71µm ± 31.08µm 

Edema macular presente 30 (100%) 

Integridad ME/EZ 8 (27%) 

Presencia de Focos hiperreflectivos 24 (80%) 

Tabla 1. Características de la población y demografía. 
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En cuanto a las agudezas visuales evidenciadas en la gráfica 1 al momento del 

diagnóstico se evidencia una agudeza visual en el 100% de los casos peor de 20/400, 

evidenciándose que la mayoría de los casos evaluados presentaban agudeza visual de 

20/800 a 20/1600 en el 70%(n=21) de los casos. 

Así mismo podemos observar que existe una mejoría de la agudeza visual posterior al 

tratamiento intravítreo utilizado en el estudio, presentando en 76% (n=23) de los sujetos 

una mejoría de la agudeza visual de al menos una línea en la cartilla de Snellen y en 

23% (n=7) de los casos una mejoría de hasta dos líneas de visión; esta mejoría se 

mantiene hasta los 6 meses en para ambos grupos en la última medición del estudio. 
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Gráfico 1. Agudeza visual al momento del diagnóstico. 

 
Entre las características del TCO (Tabla 2 y Grafico 2) podemos observar en promedio 

los pacientes presentan un grosor central subfoveal de 587µm al momento del 

diagnóstico; según sus características se evidencia que el 100% de los casos presentaba 

edema macular con pérdida de la integridad de la membrana limitante interna y zona 

elipsoides a excepción de 7 casos que coincide con los sujetos con mejor agudeza visual 

en la evaluación pos tratamiento. No se observan defectos en el complejo del epitelio 

pigmentario de la retina y membrana de Bruch. 



Pos tratamiento observamos una reducción del 35% (205µm) del grosor central 

subfoveal pos tratamiento de los cuales persistió edema macular en 13% (n=4) de los 

casos, con integridad de la membrana limitante externa y zona elipsoides en el 23% 

(n=7) de los casos y presencia de focos reflectivos en 7% (n=2) de los casos; a la 

evaluación de los 6 meses observamos que persiste edema macular en el 7% de los 

casos, pero mantienen durante toda la evaluación grosores macular muy por debajo de 

la medición inicial. 

 

Tomografía de coherencia óptica macular 

Pre tratamiento 3 meses 6 meses 

CSFT 587µm ± 

31.08µm 

205µm ± 16.50 µm 217µm ± 18.9µm 

Edema macular 100% (n=30) 13% (n=4) 7% (n=2) 

Integridad de 

MLE/EZ 

27% (n=8) 23% (n=7) 17% (n=5) 

Focos 

hiperreflectivos 

80% (n=24) 7% (n=2) 3% (n=1) 

Tabla 2. Características de la tomografía de coherencia óptica macular pre tratamiento 

vs pos tratamiento. 

En la gráfica 2 podemos observar la tendencia hacia la baja del grosor central subfoveal 

se mantiene a lo largo del tratamiento (6 meses), presentando solamente una ligera 

elevación de grosor de 7 micras; muy por debajo de las 21 micras que corresponderían 

a una elevación del 10% del grosor central subfoveal. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Grafico2. Comparación de Grosor central subfoveal inicial vs 3 meses pos tratamiento. 

(1) Medición basal; (2) Medición a los 3 meses de tratamiento; (3) Medición a los 6 meses 

de tratamiento. 

Casos clínicos. 

Caso 1. 

Masculino de 79 años con historia de disminución de la agudeza visual de forma súbita 

de 1 mes de evolución que se presenta agudeza visual mejor corregida de ojo derecho 

de 20/1600, ojo izquierdo sin anormalidades. Clínicamente segmento anterior sin 

presencia de rubeosis, pseudofáquico, presión intraocular de 10mmhg; a la evaluación 

fundoscópica observamos vítreo claro, nervio óptico congestionado, hemorragias en 

llama en polo posterior, y a lo largo de las arcadas temporales y nasales consistente con 

diagnóstico de oclusión de vena central de la retina, se indica TCO obteniéndose Imagen 

1. Donde observamos un grosor central subfoveal de 598µm, ausencia de la depresión 

foveal, desorganización de capas internas, espacios quísticos hiperreflectivos para y 

perifoveales temporales, perdida de la integridad de la membrana limitante externa y 

elipsoides y líquidos subfoveal. 
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Imagen 1. Tomografía de coherencia óptica, caso 1, pre tratamiento. 

 
Se decide administrar tratamiento con 1 dosis de Triamcinolona 1mg + bevacizumab 

1.25mg, 3 dosis en ojo derecho. Posterior a 3 dosis de tratamiento se evidencia agudeza 

visual ojo derecho mejor corregida de 20/400; al examen físico del segmento anterior 

persiste sin rubeosis, presión intraocular en 12mmhg; a la evaluación fundoscópica se 

evidencian escasa hemorragias a lo largo de las arcadas vasculares temporales y 

nasales en resolución, exudado de aspecto algodonoso escasos, área macular con 

brillo en celofán sugestivo de membrana epirretiniana. En el control por TCO (Imagen 2 

e Imagen 3) evidenciaos un grosor central subfoveal 173µm, con presencia de depresión 

foveal y línea hiperreflectiva sugestiva de membrana epirretiniana sin tracción, escasos 

espacios quísticos hiperreflectivos, perdida de continuidad subfoveal de la membrana 

limitante externa y elipsoides, resolución completa de líquido subretinal previamente 

descrito. 

 



Imagen 2. Tomografía de coherencia óptica, caso 1, pos tratamiento. 
 

 
Imagen 3. Tomografía de coherencia óptica, caso 1, mapa de comparación. 

Caso 2. 

Femenina de 59 años con historia de disminución de agudeza visual de 1 semana de 

evolución de disminución de agudeza visual súbita indolora, con agudeza visual mejor 

corregida de 20/400 en ojo derecho; ojo izquierdo sin anormalidades relevantes. 

Clínicamente el segmento anterior no se observa rubeosis, pseudofaquia con lente 

intraocular en buena posición, presión intraocular de 12mmHg; a la evaluación 

fundoscópica observamos vítreo claro, nervio óptico congestionado, hemorragias en 

mancha/ llama en polo posterior, y a lo largo de las arcadas temporales y nasales, 

engrosamiento macular presente consistente con diagnóstico de oclusión de vena central 

de la retina, se indica TCO obteniéndose Imagen 4. Donde observamos un grosor central 

subfoveal de 682µm, ausencia de la depresión foveal, capas internas organizadas, 

espacios quísticos hiperreflectivos foveales y para foveales, integridad de la membrana 

limitante externa y elipsoides y escaso líquido subfoveal. 



 

Imagen 4. Tomografía de coherencia óptica, caso 2, pre tratamiento. 

 
Se decide administrar tratamiento con 1 dosis de Triamcinolona 1mg + bevacizumab 

1.25mg 3 dosis en ojo derecho. Posterior a 3 dosis de tratamiento se evidencia agudeza 

visual ojo derecho mejor corregida de 20/140; al examen físico del segmento anterior no 

se observa rubeosis, presión intraocular en 16mmhg; a la evaluación fundoscópica se 

evidencian escasa hemorragias a lo largo de las arcadas vasculares temporales y 

nasales en resolución, área macular con brillo en celofán sugestivo de membrana 

epirretiniana. En el control por TCO (Imagen 5) evidenciaos un grosor central subfoveal 

238µm, con presencia de depresión foveal y línea hiperreflectiva sugestiva de membrana 

epirretiniana sin tracción, resolución del edema macular, integridad de la membrana 

limitante externa y elipsoides, resolución completa de líquido subretinal previamente 

descrito. 



 

 
Imagen 5. Tomografía de coherencia óptica, caso 2, pos tratamiento. 



DISCUSION. 
En la actualidad el tratamiento del edema macular secundario a las oclusiones de vena 

retinal es la monoterapia con anti angiogénicos, que han demostrado su eficacia y 

seguridad a lo largo del tiempo (42). El uso de antia angiogénicos ataca una de las 

rutas que facilitan la presentación del edema macular, la ruta de hipoxia/isquemia, pero 

dejan de lado el proceso inflamatorio que también forma parte de la patogénesis del 

edema macular en esta patología (43). El uso de esteroides como Triamcinolona se ha 

observado que presentan un efecto clínico y eficacia significativa en el tratamiento del 

edema macular. 

La aparición del edema macular en la oclusión de vena retinal es el resultado de la falla 

de los mecanismos encargados de mantener la homeostasis de la macula; entre ellos 

tenemos las fuerzas oncóticas/osmóticas el resultado en la disparidad de estos genera 

la acumulación de solutos en el espacio extracelular; pero la causa de este desbalance 

tiene un origen molecular es el desbalance en la barrera hematorretiniana interna y 

externa (44). 

Se ha evidenciado que las citocinas proinflamatorias son capaces de elevar el transporte 

de solutos mediante el daño que generan sobre la integridad de la barrera 

hematorretiniana, actuando directa o indirectamente sobre el endotelio y el epitelio 

pigmentario; específicamente dañando la expresión y/o regulación de moléculas de 

unión (45). 

El factor de necrosis tumoral (TNF-α), una potente citocina proinflamatoria; ha 

demostrado ser capaz de aumentar la permeabilidad de la monocapa del endotelio 

vascular; su expresión inicia una cadena de eventos que lleva a la apoptosis de la célula 

endotelial retinal en estadios avanzados, perpetuando la fuga vascular y así mismo el 

edema macular. In vitro el efecto de esta molécula ha sido controlado con el uso de 

dexametasona, lo que evidencia el potente efecto de los corticosteroides sobre esta 

citocina (46). 

La Interlucina-1β (IL-1β) y la Interleucina- 6 ha demostrado su capacidad para favorecer 

la permeabilidad endotelial debido a daño molecular causado por el elevado estrés 



endotelial, lo que genera una disminución de la expresión de ocludinas y caderinas entre 

otras moléculas encargadas de mantener la barrera hematorretiniana interna (47,48). 

Las Metaloproteinasas son una familia de endopeptidasas que degrada la matriz 

extracelular de las membranas basales; en los pacientes con edema macular estas 

citocinas se encuentran aumentadas facilitando la permeabilidad vascular por el daño 

conjunto hacia la célula endotelial (49). 

Estas interacciones de citocinas proinflamatorias trabajan en conjunto y bajo un círculo 

vicioso de regulación positiva, facilitando junto con el factor de crecimiento endotelial 

vascular la perpetuación del edema macular, llevando de forma consiguiente al daño 

irreversible del fotorreceptor y la indudable perdida visual que con este sobreviene. 

Se sabe que la Triamcinolona es capaz de actuar en la superficie retinal e inhibe la 

generación y liberación de citocinas proinflamatorias como IL 1β, TNF-α, IL-8 y MCP-1, 

disminuye la permeabilidad vascular además de estabilizar y regular la secreción de 

factor de crecimiento endotelial vascular mediando las molecular ICAM-1; así como la 

interacción de los leucocitos con las células endoteliales que se ven afectadas en el 

ciclo de Virchow, una de las vías causantes de la presencia de edema macular 

asociado a oclusiones venosas en la retina(50,51). 

Como observamos en el estudio de Vinkovič M, et al el uso en combinación de esteroides 

(Triamcinolona intravítreo) y anti angiogénicos es superior en la mejoría visual del 

paciente desde la primera semana extendiéndose hasta el sexto mes de tratamiento 

combinado en comparación con el tratamiento con monoterapia anti angiogénica; esto 

se correlaciona con lo observado en nuestra serie de casos en los que se evidencia una 

mejoría visual en los primeros 3 meses de tratamiento (52). 

El uso de terapia combinada fue más efectivo en disminuir el grosor macular central, 

según múltiples estudios, siendo comparable con lo que pudimos observar en nuestro 

estudio en el que vemos disminuciones drásticas de grosor en macular húmedas. En 

nuestro estudio observamos también que existe una disminución de hasta el 35% de 

reducción de grosor central subfoveal y la ausencia de edema en el 87% de los casos 

tratados, con solamente 4 casos de edema macular persistente (53). 



La integridad de la membrana limitante externa y zona elipsoides se correlaciona 

directamente con la agudeza visual en los sujetos, en nuestro estudio los pacientes que 

se presentaron con peor agudeza visual, concomitantemente existía evidencia de 

perdida de la continuidad de estas dos estructuras, lo que se correlaciona negativamente 

con la mejoría de agudeza visual (23). 

Así mismo el uso de terapia intravítrea combinada redujo la cantidad de inyecciones en 

los sujetos tratados, siendo un promedio de 4 inyecciones de anti angiogénico vs 6 

inyecciones en la mayoría de los casos evaluados para obtener una retina estable (sin 

líquido subretinal ni edema macular). En nuestra serie de casos observamos una macula 

estable en el 87% de los casos tratados lo cual se correlaciona con la literatura 

internacional en el menor número reducido de dosis para lograr estabilidad macular y 

visual con el tratamiento combinado (54). 



CONCLUSIONES. 
Como se puede evidencia en la serie de casos presentados, en pacientes diagnosticados 

con oclusión de vena central de la retina, que se presentan con agudezas visuales peores 

de 20/400, el uso intravítreo de acetato de Triamcinolona (2mg) 1 dosis + Bevacizumab 

(1.25mg) 3 dosis, es efectivo en la reducción del grosor central subfoveal, la disminución 

y eliminación del edema y liquido subretinal secundario a la OVCR. 

La agudeza visual en los pacientes evaluados y tratados en este estudio es altamente 

dependiente de la integridad de la membrana limitante externa y zona elipsoides, 

destacándose como biomarcador importante en la evaluación, pronóstico y mejoría 

funcional en estos sujetos. 

La cronicidad con la que se presentan los pacientes es un factor de riesgo negativo para 

la mejoría visual a corto y largo plazo. 



LIMITACIONES. 
Aunque se evidencia que el uso de Triamcinolona en pacientes con oclusiones venosas 

centrales y agudezas visuales peores de 20/400 es exitosos en controlar el edema 

macular asociado, es necesario realizar un estudio comparativo con casos similares 

utilizando tratamiento anti-angiogénicas intravítreo vs tratamiento con Acetato de 

Triamcinolona + anti-angiogénicas intravítreo para poder establecer su eficacia en el 

tratamiento de esta afección, así como también seguridad y mejoría a largo plazo. 
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