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RESUMEN

En la practica clinica se dan dos formas nosologicas de la enfermedad vascular aguda de la retina. Estas son:
las lesiones de las arterias, con mayor frecuencia; y las de las venas de la retina. .a obstruccién de la luz del
arbol vascular retiniano puede producirse en cualquier punto del trayecto del recorrido arterial o venoso. El
sintoma caracteristico de la obstruccion del arbol vascular de la retina es la pérdida brusca e indolora de la
vision. La Oclusion de la ACR es una de las principales indicaciones de la OHB en oftalmologia, por ser una
patologia con un pronéstico sombrio dado por la extrema susceptibilidad de la retina a la hipoxia y la poca
eficacia de las terapéuticas convencionales. Esta demostrado que la OHB eleva temporalmente la tension de
oxigeno tisular en aquellas zonas parcialmente isquémicas o hipdxicas, con un efecto vaso constrictivo sin
hipoxia concomitante, que disminuye el edema, restablece la ergosia celular y fomenta la angiogénesis, entre
otras. El objetivo de este trabajo es evaluar la utilidad de la OHB como terapéutica en las lesiones vasculares
agudas de la retina. Se estudiaron 38 pacientes con diagnéstico de lesiones vasculares de la retina [arteriales,
OAR (30) y venosas, OVR (8)]. Los pacientes recibieron una sesién diatia de OHB en una camara
hiperbarica monoplaza a un régimen de presiéon que estuvo entre 1,7 y 2 ATA durante 50 minutos de
isopresion. Los resultados obtenidos fueron de 37% con evaluacion Satisfactoria, 24% de Regular, 26% de
No Satisfactorio y un 13% no fue evaluable. La OHB es 1til como terapéutica en las lesiones vasculares de la
retina ya que los pacientes evolucionan hacia la recuperacién o mejorfa de la vision en un 61%.

INTRODUCCION

En la practica clinica se dan dos formas nosolégicas de la enfermedad vascular aguda de la retina. Estas
son: las lesiones de las arterias, con mayor frecuencia; y las de las venas de la retina. La obstrucciéon de
la luz del arbol vascular retiniano puede producirse en cualquier punto del trayecto del recorrido arterial
o venoso que va desde el nacimiento de la Arteria Central de la Retina (ACR) hasta las arteriolas
precapilares. El recorrido venoso es similar. La ACR es la primera y la mas pequefia rama de la arteria
oftalmica la cual a su vez es una rama de la arteria carétida interna pero las obstrucciones bruscas de la
ACR o de sus primeras ramas son las que cursan con las caracteristicas propias del accidente vascular
agudo y son las lesiones mas frecuentes.

Lo que caracteriza al cuadro es su indudable dramatismo. El sintoma caracteristico de la obstruccion del
arbol vascular de la retina es la pérdida brusca e indolora de la visiéon. De repente el paciente, nota una
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disminucién importante de la vision que en algunos casos puede llegar a la pérdida completa de la
percepcion luminosa pero que, mas frecuentemente, queda reducida a la percepciéon de bultos o a
contar dedos de la mano. En algunas ocasiones puede demostrarse la persistencia de islotes aislados de
vision periférica.

En los instantes iniciales el fondo puede aparecer normal. Mas tarde aparece el tipico blanqueamiento
isquémico de la retina, mas pronunciado en el polo posterior, y la mancha rojo cereza en la macula.
Entonces el fondo de ojo presenta un cuadro tan clasico como sorprendente: las arterias estan
estrechadas, filiformes, resultando invisible su trayecto mas periférico. Cuando las arterias no estan
exangiies la columna sanguinea aparece tipicamente fragmentada pudiendo apreciarse cierta movilidad
en los fragmentos pero sin existir verdadera progresion circulatoria. En algunas ocasiones se observan
hemorragias en astilla en el disco optico (1). El parénquima retiniano en todo el segmento posterior
muestra un edema difuso de color blanco-grisaceo o blanco-lechoso salvo en la févea a través de la que
se transparenta la circulacion coroidea dando lugar a la tipica mancha rojo cereza (2).
Es clasico admitir que la Oclusion de la Arteria Central de la Retina (OACR) puede ser producida por
tres mecanismos diferentes (2):

e Alojamiento de un émbolo de origen distante en una arteria con paredes intactas.

e Una trombosis propiciada por alteraciones locales previas de la endoarteria.

e Un espasmo vascular, posibilidad mas teérica que real.
Los trastornos circulatorios agudos de las venas estan vinculados fundamentalmente al proceso de
formacion del trombo.

Se ha calculado que afecta a 1 de cada 10 000 pacientes que acuden a una consulta de oftalmologia. Y
mas frecuentemente a hombres que a mujeres en una proporcion de 2:1.

Una de las cosas que debemos saber cuando vamos a hablar de OHB en oftalmologia es conocer
precisamente, puesto que el oxigeno es nuestro medio terapéutico, como es que se abastece del mismo
el medio ocular.

El aporte de oxigeno al globo ocular es bastante independiente. Observamos que la cornea lo recibe, en
su mayor parte, directamente del aire atmosférico y el resto de las lagrimas y del humor acuoso; el
cristalino, del humor acuoso y del humor vitreo; la retina en su capa externa se nutre de la capa
corioepitelial en un 60-97% y en su parte interna se nutre de la ACR. La PO2 en el humor vitreo es de
80-90 mmHg; mayor que en el segmento anterior que es de 50 mmHg; la cornea, el cristalino y el
humor vitreo son mayormente avasculares. Hay una serie de particularidades que son importantes:
e Tl oxigeno puede hacer difusién a través de la cérnea y algo muy interesante es que la
proporcién dentro y fuera es igual.
e Tl cristalino consume 0.2 - 0.5 ml. de O2 /min.
e Ja retina es la encargada del recambio de oxigeno exclusivamente a través de los vasos
retinianos y coroideos.
e El humor vitreo actiia como reservorio de oxigeno temporal después de una oclusiéon vascular
retiniana.
e Los requerimientos energéticos de la retina son los mas altos del cuerpo humano, incluso mas
que el cerebro y también ésta es la que mas rapido lo consume (13ml./100g./min.).
e La proporcion de PO2 tisular cuando respiramos oxigeno al 100% y cuando respiramos aire es
de 2.6:3.4 para el humor vitreo y el acuoso. Esto es mucho mayor que lo que ocurre en otros
tejidos (2.1:2.3) y este elemento entonces explica el incremento de la susceptibilidad del ojo a
los efectos de la hiperoxia producida por la OHB (3).
e Durante la hiperoxia ocurre una disminucién de la presion intraocular, el mecanismo por el cual
esto ocurre no se conoce (4).
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La OACR es una de las principales indicaciones de la OHB en oftalmologfa, por ser una patologia con
un pronoéstico sombrio dado por la extrema susceptibilidad de la retina a la hipoxia y la poca eficacia de
las terapéuticas convencionales. A pesar de que la vision se pierde en segundos las células de la retina
son relativamente resistentes a la muerte por isquemia y pueden sobrevivir por 20 minutos cuando la
circulaciéon coroidea y retiniana, ambas estan ocluidas. Esto ocurre por la reserva ocular de oxigeno
presente en el vitreo y por el alto funcionamiento de la glicdlisis anaerobia que ocurre en las células
visuales. La retina primaria sana puede mantenerse viable 90 minutos mientras se instala el dafio
permanente. Existen investigaciones que coinciden en que si la OHB es utilizada en este intervalo tiene
grandes probabilidades para preservar la funcién de la capa interna de la retina (5,6). No se conoce
mucho sobre que por ciento de los requerimientos de oxigeno de la retina interna puede ser satisfecho
por la coroide. Si ésta puede suministrar el oxigeno a la retina, entonces la OHB es util en el
tratamiento de la oclusiéon. Hayred (6), investigd en 1980 la tolerancia de la retina a la isquemia en
monos Rhesus observando un tiempo de 90 minutos y después de 105 minutos el dafio de ésta fue
irreversible. Si los humanos tienen la misma respuesta que los monos entonces el inicio de la OHB,
hasta 100 minutos después de la oclusién total e incluso mas tarde, si la oclusiéon no se ha desarrollado
al maximo, a 2 ATA, con 90 minutos de isopresién, puede proveer la oxigenacion adecuada para
proteger la retina (7,8).

El tratamiento convencional de la OACR incluye paracentesis de la camara anterior, bloqueo anestésico
retrobulbar, anticoagulantes. Ningun tratamiento por si solo es satisfactorio. (5,9). Algunos autores han
recibido resultados s6lo con OHB, usandola en las primeras 4 horas de instalado el cuadro. (5,7,8).
Otros han obtenido mejoria de la agudeza visual en periodos mayores y siempre que no esté
totalmente instalada la oclusion, usando otros métodos en combinacion con la OHB tales como
Takahashi (10) que uso6 el bloqueo del ganglio estelar exitosamente o sea efectivo 100%; Miyake (11)
que obtuvo mejorfa del 46% de los pacientes usando bloqueo del ganglio estelar y drogas
vasodilatadoras hasta 12 dias después; Kindwall y Goldman (12) en 1988 usaron el bloqueo retrorbital
logrando una mejorfa del 50%.

Los factores que en general influyeron en el éxito del tratamiento con OHB fueron el grado de
oclusion y el lapso de tiempo transcurrido antes de empezar el tratamiento, por ejemplo tres de los

fallos de Miyake estuvieron dados por comenzar la terapéutica cuatro dias después de la oclusion
(1,9,11,13).

Se ha utilizado la OHB en el tratamiento de la OACR de la retina. Ias observaciones de Curliste et. al.
(1964) son interesantes. Ellos indujeron una pérdida sibita de la vision ("un apagén") en voluntatios
sanos llevando la presion intravascular durante la oftalmometria. La vision normal persistié durante 4
segundos respirando aire a presiéon ambiental. Por encima de 2 ATA respirando oxigeno 100% la
persistencia de la vision después del inicio de la isquemia aumento progresivamente hasta mas de 50
segundos en proporcion directa con el aumento de la presiéon de oxigeno (9).

Esta demostrado que la OHB eleva temporalmente la tensiéon de oxigeno tisular en aquellas zonas
parcialmente isquémicas o hipdxicas, con un efecto vaso constrictivo sin hipoxia concomitante, que
disminuye el edema, restablece la ergosia celular y fomenta la angiogénesis (5,14). Se requieren
tensiones intermitentes de oxigeno de 30-40 mmHg. para promover la neovascularizaciéon en un medio
isquémico (1,13,15). Por estas razones decidimos utilizar la OHB en las lesiones vasculares agudas de la
retina, teniendo en cuenta su fisiopatologia; Grafico 1.

El estudio de los efectos de la oxigenacion sobre el ojo se estimulé por el interesante hallazgo (1950) de
que es una causa de la fibroplasia retrolental en los infantes prematuros. Se expres6 la preocupacion
sobre los efectos toxicos de la OHB sobre el ojo, cuando se introdujo esta técnica en los afios 60. Sin
embargo se han desarrollado varias aplicaciones utiles de la OHB para las enfermedades oculares (9).
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OBJETIVOS

General:

¢ Evaluar la utilidad de la OHB como terapéutica en las lesiones vasculares agudas de la retina.

Especificos:

¢ Analizar los resultados de la OHB como tratamiento de las lesiones arteriales (OAR) y venosas
(OVR) de la retina.

¢ Evaluar los resultados del tratamiento con OHB de las lesiones vasculares de la retina con relacion
al tiempo de evolucién y el inicio del tratamiento.

MATERIAL Y METODO

El universo de estudio lo constituyeron los 38 pacientes con diagndstico de lesiones vasculares de la
retina [arteriales, OAR (30) y venosas, OVR (8)] que fueron remitidos al Servicio de OHB del Hospital
C. Q. Hermanos Ameijeiras en el periodo comprendido entre 1992 y el 2002. Estos paciente recibieron
como unica terapéutica medicamentosa antihipertensivos, aspirina y vasodilatadores, y no en todos los
€asos.

Previo al tratamiento con OHB se realizé una explicacion del método y se recogié el consentimiento
de los pacientes. Se procedié a un interrogatorio para determinar que no existian contraindicaciones
para el tratamiento (epilepsia, otitis, sinusitis, crisis asmatica, claustrofobia); se confecciond una Historia
Clinica donde se recogieron los datos generales del paciente, antecedentes patoldgicos, datos de la
enfermedad actual y de los examenes realizados; incluyendo fondo de ojo donde encontraron
elementos caracteristicos de la enfermedad vascular ocular descritos en la literatura (1).

Los pacientes recibieron una sesion diaria de OHB en una camara hiperbarica monoplaza a un régimen
de presion que estuvo entre 1,7 y 2 ATA durante 50 minutos de isopresiéon y el nimero de sesiones
administradas fue variable; segtn la evolucién. Los estudios oftalmolégicos se repitieron entre la tercera
y quinta sesion, si habfa mejoria se continuaba hasta completar 10 6 15 sesiones y se evaluaba al final
del ciclo. Los casos fueron evaluados sobre la base de los resultados de los estudios y de la evolucion
clinica.

La evaluaciéon de los casos se realizé segun los siguientes criterios:

Satisfactoria: Cuando al final del tratamiento se encontré normalizacion de la visién o mejoria notable
en correspondencia con la clinica.

Regular: Cuando al final del tratamiento se encontré mejoria de la visiéon y clinica.

No Satisfactoria: Cuando el paciente recibié un numero de sesiones no inferior a 5 y los resultados no
mostraban mejorfa visual ni clinica.

No Evaluable: Cuando el paciente interrumpié el tratamiento sin poder evaluar los resultados.

Los datos fueron recogidos en la Historia Clinica del paciente y computados en el Servicio de OHB. Al
finalizar el estudio, éstos fueron procesados estadisticamente y expresados en tablas y graficos.

DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Las caracteristicas de la muestra se exponen en la TABLA # 1, donde se destaca que de los 38
pacientes en estudio, 24 de ellos fueron masculinos (63%), hubo un predominio de la raza blanca con
25 pacientes (66%) y la edad promedio fue de 59 afnos. Estos datos estan acorde con lo reportado en la
literatura sobre la enfermedad. Hay que sefalar que 26 de ellos (68%) tienen antecedentes de HTA, en
la literatura consultada se plantea como una de las principales consecuencias; de ellos, 22 sufrieron
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Oclusion Arterial de la Retina (OAR) y 4 Oclusiéon de Venosa de la Retina (OVR). El ojo mas afectado
fue el izquierdo con 23 casos para un 62%.

En la TABLA # 2, se exponen los resultados relacionados con el tiempo de evolucion y el inicio del
tratamiento, asi como las caracteristicas del tratamiento con OHB: 8 sesiones como promedio, por
pacientes, y una presion de tratamiento que oscild entre 1,7 y 2 ATA. Se plantea que presiones por
encima de ésta no se justifica ya que en estas condiciones es posible una saturacion 6ptima de oxigeno
en los tejidos oculares. En 18 pacientes el tratamiento se inicié dentro de las 24 horas de haber
ocurrido la lesiéon y en 20 con mas de ese tiempo y un maximo de 8 dias para las OAR y de 10 dias para
las OVR. Aunque el tiempo 6ptimo para el tratamiento con OHB no debe ser mayor de 2 horas (8).
También se muestra la evaluacion de los resultados donde se aprecia que el 37% de los casos tuvo una
evaluacion Satisfactoria, el 24% fue evaluado de Regular (61% de mejoria), el 26% de No Satisfactorio y
un 13% no fue evaluable. Si comparamos los resultados con algunos reportados, observamos que los
nuestros se corresponden con la media estadistica.

RESUMEN DE CASOS PRESENTADOS DE LESIONES VASCULARES DE LA RETINA
TRATADOS CON OHB

REFERENCIA PACIENTES [MEJORADOS %
Hadded et. al. (1965) 2 1 50
Miyak; (1976) 14 8 57
Tokahashi et. al. (1977) 9 9 100
Pallota et. al. (1978) 1 1 100
Sasak et. al. (1978) 10 7 70
Suguki et. al. (1980) 6 6 100
Krasnov et. al. (1981) 39 22 56
Gool y Jong, (1984) 7 4 57
Zhang et. al. (1986) 80 49 61
Desola (1987) 20 11 55
Kindwall et. al. (1988) 14 7 50
TOTAL 202 125 62
Morales y cols. (2003) 38 23 61

En la Tabla 3 se exponen los resultados obtenidos en cada grupo (OAR y OVR) con relacién al tiempo
de evolucién y el inicio del tratamiento con OHB. En ambos grupos se observan los mejores resultados
en aquellos en que el tratamiento comenzé precozmente, y sélo el 25% de los casos en que el
tratamiento se aplicé después de las 24 horas evoluciond

satisfactoriamente; llama la atenciéon que en general, las OVR tienen una mejor respuesta al tratamiento,
aunque la muestra es pequefia (8 casos); situacion que no esta recogida en la bibliografia consultada.

CONCLUSIONES

1.- La OHB es uatil como terapéutica en las lesiones vasculares de la retina ya que los pacientes
evolucionan hacia la recuperacion o mejoria de la visiéon en un 61%.

2.- En la OAR el 45% tiene una evolucion satisfactoria y en las OVR es un 50%, aumentando a un 50 y
100% los pacientes con mejoria, respectivamente.

5/8



S. Morales et al. — Lesiones vasculares de la retina y Oxigenacion Hiperbarica.
REVISTA VIRTUAL DE MEDICINA HIPERBARICA - http://www.CCCMH.com/REVISTA-OHB/Revista-OHB.htm

3.- Los pacientes que comenzaron el tratamiento con OHB dentro de las 24 horas de evolucion
obtuvieron mejores resultados que los que tenfan un tiempo mayor; 38 y 25% para las OAR y 100 y
25% para las OVR respectivamente, en cuanto a obtener una evaluacién satisfactoria. En cuanto a
mejorfa hubo un 50 y 100% respectivamente, independiente del tiempo de evolucién.

TABLA No. 1: CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

LES. VASC. | CANTIDAD | POMEDIO SEXO PIEL oJo
RETINA PTES. EDAD M F BTN M| D I
OAR 30 55 20 10 120 4 | 6| 12 | 18
OVR 8 63 4 4 512 |1 3 5
TOTAL 38 59 24 | 14 25| 6 | 7| 15 | 23
% 63 | 37 | 66 | 16 | 18| 38 | 62
N: 38 SOHB-HCQHA
TABLANo.2: EVALUACION
LES. VASC. | TPO. EVOL. | PROMEDIO | PRESION | EVALUACION
RETINA HORAS SESIONES TRAT.
PTES. (ATA) S | RINS| NE
<24 | >24
OAR 14 16 8 1,7-2 9 6 |10 | 5
OVR 4 4 8 1,7-2 5 310 0
TOTAL 18 20 14 | 9 (10| 5
% 37 124 | 26 | 13
N: 38 SOHB-HCQH

TABLA No. 3: TIEMPO DE EVOLUCION Y RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON

OHB.
LES. VASC. [TPO. EVOL.| CANTIDAD| EVALUACION (%)
RETINA | HORAS PTES. s R NS T NE
OAR <24 14 5(38) | 3(21) | 5(38) |[1(7%)
> 24 16 4(25) | 3(19) | 5(31) | 4(25)
OVR <24 4 4 (100)
> 24 4 1(25) | 3(75)
TOTALES 38 14 9 10 5
N: 38 SOHB-HCQH
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GRAFICO 1

FISIOPATOLOGIA
LESIONES VASCULARES DE LA RETINA Y PUNTOS DE ACCION DE LA OHB.
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