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Caso clinico: Paciente de 73 aflos con antecedente de
accidente cerebrovascular (ACV) 10 dias antes, que
. i consulta por disminucion subita de la agudeza visual
gg:zhg?: )(I3|T§)5(p (1S5N1851-2658) (AV) del ojo derecho (OD) de 6 horas de evolucion.
' En el fondo de ojo del OD se evidencia palidez retinal
en cuatro cuadrantes compatible con OACR con per-
meabilidad de la arteria ciliorretinal. Se realiza inter-
consulta a cardiologia y clinica médica para control y
tratamiento de factores de riesgo.
Materiales y métodos: Se solicita ecodoppler de va-
sos del cuello, ecocardiograma y laboratorio comple-
to para descartar alteraciones de la coagulacion. Se
presenta revision bibliografica.
Resultados: La agudeza visual final del paciente fue
de cuenta dedos a 1 metro en ojo derecho (OD) que
no corrige y a dos metros en ojo izquierdo (OI) que
corrige a 8.0.
Conclusion: La OACR suele ser el resultado de em-
bolizacion, ateroesclerosis, vasoespasmo, vasculitis o
hipotension sistémica. Debido a la pérdida de vision
que produce representa una emergencia oftalmolo-
gica. Es imprescindible realizar un estudio completo
del paciente para detectar las condiciones patoldgicas
que requieran de un tratamiento inmediato como la
arteritis de células gigantes. Ningun tratamiento des-
crito hasta la actualidad durante la fase aguda ha de-
mostrado un claro beneficio.
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Central retinal artery occlusion: a propos
of a case

Abstract

Objective: To describe the case of a patient with
central retinal artery occlusion (CRAO) with cil-
ioretinal artery permeability, and to review the
pathophysiology of the condition and current
treatment options available.

Clinical case: 73-year-old patient with a history of
stroke 10 days before, referring sudden visual acuity
(VA) loss of the right eye (RE) of 6 hours of evolu-
tion. Funduscopy of the RE revealed a pale retina in
four quadrants, compatible with CRAO with cilio-
retinal artery permeability. The patient was referred
to the cardiology and general practice departments
for follow-up and treatment of risk factors.
Material and methods: Doppler echocardiog-
raphy of the neck vessels, echocardiography and
complete laboratory tests are ordered to overrule
coagulation disorders. A literature review is con-
ducted.

Results: The final visual acuity was counting fin-
gers at 1 meter in the RE (uncorrectable) and at 2
m in the left eye correcting to 8.0.

Conclusion: CRAO usually occurs as a result of
embolization, atherosclerosis, vasospasm, vasculi-
tis or systemic hypotension. Due to its consequent
visual loss it is considered an ophthalmologic
emergency. It is vital to conduct complete exam-
ination of the patient to detect pathologic condi-
tions requiring immediate treatment, such as giant
cell arteritis. No treatment described so far during
the acute phase has evidenced any clear benefit.
Keywords: central retinal artery occlusion, risk
factors.

Obstrucao de artéria central da retina:
relato de um caso

Resumo

Objetivo: Descrever o caso de um paciente com
obstrucio da artéria central da retina (OACR) com
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permeabilidade da artéria ciliorretiniana e fazer
uma revisao da fisiopatologia do quadro e dos tra-
tamentos atuais.

Caso clinico: Paciente de 73 anos com antecedente
de acidente vascular cerebral (AVC) 10 dias antes,
que consulta por diminui¢ao subita da acuidade
visual (AV) do olho direito (OD) de 6 horas de evo-
lugdo. No fundo de olho (FO) do OD se evidencia
palidez retiniana em quatro quadrantes compativel
com OACR com permeabilidade da artéria ciliorre-
tiniana. Realiza-se interconsulta com cardiologia e
com medicina geral para controle e tratamento de
fatores de risco.

Materiais e métodos: Solicita-se ecodoppler de
vasos do pescogo, ecocardiograma e laboratério
completo para descartar alteracdes da coagulacdo.
Apresenta-se revisao bibliografica.

Resultados: A acuidade visual final do paciente foi
de conta dedos a 1 metro em olho direito (OD) que
ndo corrige e a dois metros em olho esquerdo (OI)
que corrige em 8.0.

Conclusdao: A OACR costuma ser o resultado de
embolizagdo, aterosclerose, vasoespasmo, vasculite
ou hipotensao sistémica. Devido a perda de visao
que produz representa uma emergéncia oftalmold-
gica. E imprescindivel realizar um estudo completo
do paciente para detectar as condi¢des patoldgicas
que requeiram de um tratamento imediato como
a arterite de células gigantes. Nenhum tratamento
descrito até a atualidade durante a fase aguda tem
demostrado um claro beneficio.

Palavras chave: Obstrucao de artéria central da
retina, fatores de risco.

Introduccion

La incidencia de OACR es desconocida y se
ha estimado que ocurre en una de cada diez mil
visitas ambulatorias'. Suele afectar a adultos de
edad avanzada en torno de la sexta década de la
vida, aunque también se ha descrito en nifios y
adolescentes®. Mientras que la ACR irriga la retina
interna, las 15 a 20 arterias ciliares posteriores
cortas irrigan la coroides. De esta ultima circula-
cién deriva la arteria ciliorretinal, presente en un
15-20% de los individuos™’. Existen varios meca-
nismos fisiopatologicos de obstruccion; el mas
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frecuente es el embolico. Los émbolos pueden ser
de colesterol, célcicos o fibrino-plaquetarios y su
evidencia —reportada en tercio de los pacientes—
aumenta la morbimortalidad por causa cardio-
vascular (CV)®. Las fuentes mas comunes son la
arteria cardtida y el corazén. Otros mecanismos
consisten en trombosis, hipotension arterial noc-
turna asociada a marcada estenosis de la arte-
ria carétida interna, presion intraocular elevada,
vasculitis, vasoespasmo inducido por la seroto-
nina sobre lesiones ateroescleréticas?, compresion
directa, diseccidn carotidea, efectos iatrogénicos
de la inyeccién retrobulbar.

Resulta imprescindible evaluar las condicio-
nes sistémicas asociadas, tales como hipertension
arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), taba-
quismo, dislipidemia, arterioesclerosis carotidea,
enfermedad renal y anomalias cardiacas estruc-
turales (enfermedad valvular, endocarditis, fie-
bre reumatica, tumores cardiacos, enfermedades
cardiacas congénitas, uso de drogas endoveno-
sas e infarto de miocardio), principalmente en
pacientes jovenes.

Caso clinico

Paciente masculino de 73 afos con anteceden-
tes de HTA, DM, dislipidemia, tabaquismo y ACV
de 10 dias previos a la consulta, que se presenta
por disminucion subita de AV en OD de 6 horas
de evolucién. Al examen oftalmolégico se cons-
tata AV en ojo derecho (OD) cuenta dedos a 30
cm y en el ojo izquierdo (OI) cuenta dedos a 2
metros que corrige a 8.0. Se realiz6 campo visual
computado (CVC) en el cual se observa dismi-
nucién generalizada de la sensibilidad y defecto
campimétrico compatible con amaurosis (fig. 1).
A la biomicroscopia se observa catarata nuclear
++ en ambos o0jos. La presion intraocular (PIO)
en OD fue de 12 mmHg y en OI, 18 mmHg. En
el fondo de ojo la retina se halla aplicada en AO.
En OD se evidencia excavacién de 0,4, borde
temporal de la papila difuso, box carring venoso
y placa de Hollen Horst sobre arcada temporal
superior, retina palida en los cuatro cuadrantes
sin compromiso de arteria ciliorretinal (fig. 2). El
OL sin particularidades. Se mantiene conducta
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Figura 1. Campo visual computarizado G1TOP en el cual se evidencia
disminucién generalizada de la sensibilidad, defecto campimétrico 360°.

Figura 2. Retinografia color del ojo derecho en la cual se observa
obstruccion de la arteria central de la retina no arteritica con arteria
ciliorretinal permeable y placa de Hollen Horst sobre arcada temporal
superior.



Oftalmologia Clinica y Experimental

Figura 3. Retinofluoresceinografia del ojo derecho en la cual se observa
retraso del lleno venoso con hipofluorescencia papilar compatible
con cuadro de oclusion arterial y signos de atrofia de papila. Tiempo
arteriovenoso.

expectante debido al tiempo transcurrido hasta
la consulta y a que la PIO se mantuvo dentro de
pardmetros normales.

Materiales y métodos

Se realiza interconsulta a cardiologia y clinica
médica para control y tratamiento de factores de
riesgo. Se solicita ecodoppler de vasos del cuello,
ecocardiograma y laboratorio completo para des-
cartar alteraciones de la coagulacion. El ecodo-
ppler cardiaco mostré una leve dilatacion de auri-
cula izquierda, el resto de los estudios solicitados
se encontraron dentro de parametros normales.
Los potenciales evocados visuales por damero
demostraron compromiso de ambas vias visuales
a predominio derecho y por flash, permeabilidad
alaluz en ambas vias visuales. La agudeza visual
tinal del paciente fue de cuenta dedos a 1 metro
en OD que no corrige y a dos metros en OI que
corrige a 8.0. Debido a la permeabilidad de la
arteria ciliorretinal que mantiene la irrigacion
de la févea y a la ausencia de isquemia macular
demostrada mediante retinofluoresceinografia
(tigs. 3 y 4) se espera una mejoria visual en el
OD luego de la cirugia de catarata.
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Figura 4. Retinofluoresceinografia del ojo derecho en la cual se observa
retraso del lleno venoso con hipofluorescencia papilar compatible con
cuadro de oclusién arterial y signos de atrofia de papila. Tiempo tardio.

Conclusion

La OACR es una potencial causa de pérdida
visual profunda con prondstico reservado a largo
plazo’. No existe aiin consenso sobre el adecuado
manejo del episodio agudo. Numerosas terapias
han sido usadas en el pasado, incluyendo inha-
lacion de carbogen, infusiones de acetazolamida,
masaje ocular y paracentesis de cimara anterior,
como también agentes vasodilatadores (trini-
trato de glicerina endovenoso), ninguno de los
cuales ha demostrado alterar la historia natural
de la enfermedad definitivamente*''. Dos gran-
des revisiones y numerosos estudios observacio-
nales sugieren que los agentes fibrinoliticos —
comunmente usados en el tratamiento de ACV
isquémico, infarto de miocardio y embolismo
pulmonar masivo— pueden mejorar la agudeza
visual con escasas pero serias complicaciones
(ACV hemorragico y hemorragia cerebral), pero
el rol de dicha terapia es ain desconocido y no
existe consenso sobre la dosis estandar, la via de
administracion nila simultaneidad en el uso con
heparina. Se requiere ademas de un monitoreo
especializado neuroquirtrgico y neurorradiold-
gico para su administracion intraarterial®. The
European Assessment Group for Lysis in the Eye
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(EAGLE) comunico el primer ensayo controlado
y randomizado sobre la trombdlisis con activa-
dor del plasmindgeno tisular recombinado (rtPA)
administrado via catéter en la arteria oftalmica
e informd el mismo resultado visual utilizando
masaje ocular y betabloqueantes topicos pero con
mayor nimero de complicaciones®.

El uso sistémico de prostaglandina E1 (PGE1)
para tratar la OACR en su fase aguda demos-
tr6 restaurar rdpidamente el flujo sanguineo
retinal mediante efectos vasodilatadores con la
consecuente mejoria en la AV; es bien tolerada
y posee escasos efectos adversos. No requiere
ademas de un entrenamiento especial para su
administracion’.

Es imprescindible realizar un estudio com-
pleto del paciente incluyendo ecodoppler caroti-
deo, perfil lipidico y glucemia en todos los adul-
tos. En pacientes mayores de 50 aios se debe
complementar con eritrosedimentacion y pro-
teina C reactiva para descartar arteritis de célu-
las gigantes, considerada una emergencia oftal-
mologica que requiere de inmediata e intensiva
corticoterapia®'’. En pacientes jovenes incluir
recuento de glébulos rojos y blancos, tiempo
de protrombina, tiempo parcial de protrombina,
homocisteina plasmatica, anticuerpos antifos-
folipidicos, factor V de Leiden, proteina C y S,
mutacion de protrombina G20210A y antitrom-
bina® El ecocardiograma transtoracico/transe-
sofagico debe considerarse en pacientes jovenes
y adultos con riesgo cardioembdlico. Hay que
destacar que la ausencia de estenosis carotidea
marcada en ecodoppler no descarta isquemia
ocular. Se debe realizar un adecuado segui-
miento para detectar el desarrollo de neovas-
cularizacién del iris/angulo camerular/retina/
papila que se desarrolla en hasta el 20% de los
pacientes, una semana luego del evento oclusivo
hasta aflos mas tarde (promedio 2 meses) y cuyo
diagndstico implica la necesidad de realizar pan-
fotocoagulacion precozmente, evitando asi un
ojo ciego y doloroso*.
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