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RESUMEN ESTRUCTURADO 

Titulo: Oislipidémia como factor de riesgo en la enfermedad oclusiva central de la retina 

Objetivos: Conocer si la hiperlipidemia en pacientes diabéticos e hipertensos, es un fuctor 

de riesgo para presentar oclusión venosa central de la retina. 

Di.do: retrospeetivo, transversal, Analítico, observacional, y epidemiológico 

Material y métodos: Se revisaron los expedientes de 78 pacientes que acudieron al 

servicio de oftalmologia del hospital General Centro Médico "La Raza", en un periodo 

comprendido de Junio de 1997 a junio de 1999. se registraron los datos en hojas de 

encuesta que incluyeron, edad, sexo, ojo afectado, agudeza inicial y final, colesterol. 

triglicéridos, VLOL, antecedente de diabetes e hipertensión, los datos se analizaron. 

Resultados: De 78 pacientes estudiados, con diagnóstico de oclusión venosa tipo central, 

35 pacientes (64.8%) con niveles normales de colesterol y 19(35.2%) con niveles elevados. 

Veinte (47.6%) con niveles normales de triglicéridos y 22 (52.4%) con niveles elevados. 

Diecisiete (53.1%) con niveles normales de VLOL y 15 (46.9%) COn niveles elevados. 

Con relación a los niveles de colesterol normal con la agudeza visual inicial y final se 

encontró una P de 0.000288 y en triglicéridos una P de 0.003371 lo cual tiene valor 

significativo. A diferencia de los niveles elevados los cuales no tuvieron un valor 

significativo. 

Conclusión: En pacientes con diagnóstico de oclusión venosa de tipo central, la 

determinación de colesterol y triglicéridos normales, tiene mejor pronóstico en'la agudeza 

visual que los niveles elevados. 



DlSLIPIDEMIA COMO FACTOR DE RIESGO EN LA ENFERMEDAD 
OCLUSIVA CENTRAL DE LA RETINA. 

INTRODUCCION 

La enfennedad oclusiva venosa de la retina es un desorden vascular común con 

complicaciones potenciales para la visión (1), asociada a menudo con enfermedad sistémica 

vascular donde más de llJ mitad de los pacientes tienen hipertensión arterial (HAS), y un 

tercio diabetes mellitus y enfermedad ateroesclerosa. (2)Dependiendo del vaso afectado la 

oclusión puede ser de vena central o de rama. La oclusión de vena central se clasifica en 

una forma más benigna Uamada no isquémica, parcial, perfundida, incompleta o retinopatia 

vasoestasica y una forma severa Uamada isquémica, completa, hemorrágica o no perfundida 

"'. Histológicamente se menciona un mecanismo común: la trombosis de la vena central de 

la retina a nivel de la Iarnina cnbosa, donde arteria y vena comparten una porción de su 

pared Y en presencia de ateroesclerosis en la arteria se producen cambios secundarios en la 

vena como estrechamiento y turbulencia en el flujo venoso los que conduce a daño 

endotelial y trombosis secundaria y oclusión. En la oclusión venosa de rama la adventicia 

común en los puntos de unión entre la arteria y vena y el engrosamiento de la pared arterial 

comprime la vena resultando turbulencia en el flujo, daño celular endotelial, trombosis y 

oclusión. El estrechamiento arterial secundario a menudo se desarrolla en el área de 

oclusión. (4) 

El cuadro clínico que se observa en la oclusión venosa central es edema del disco 

óptico y la retina, dilatación y tortuosidad de las venas, hemorragias superficiales y 

profundas radiadas fuera del disco óptico que se extienden a la periferia en todos los 

2 



cuadrantes. En la oclusión de rama encontrarnos hemorragias superficiales, edema de 

retina, manchas algodonosas en el sector de la retina afectado el área y localización 

dependen del sitio de la obstrucción venosa, la vena obstruida está dilatada y tortuosa y la 

arteria correspondiente estrecha y envainada (3) 

Las causas de enfermedad oclusiva tanto central como de rama se consideran 

relacionadas con enfermedad arterial, algunos casos pueden resuhar de enfermedad 

primaria de la vena como por ejemplo flebitis. El glaucoma preexistente y la compresión de 

tumores orbitarios pueden predisponer a la enfermedad. Otros factores de riesgo incluyen: 

velocidad de sedimentación elevada, HAS, género masculino; además policitemia, mieloma 

múltiple, macroglobulinemia de Waldenstrom, diálisis peritoneaI. exámenes reo lógicos 

anormales, enfermedad de Crohn, enfermedad de la arteria carotidea, niveles altos de 

tromboglobulina B9 y homocistinuria. (4) 

La enfermedad vascular retiniana que incluye oclusiones de vena y arteria es una 

causa común de pérdida de visión comúnmente asociada con enfermedades sistémicas ('). 

Las complicaciones potenciales de la enfermedad oclusiva venosa se relacionan con la 

localización de la lesión, la extensión y severidad del daño y los mecanismos 

compensatorios adecuados. La hipertensión sistémica es un factor de riesgo asociado en el 

70% de los pacientes con enfermedad oclusiva venosa de rama y en el 60% de los casos de 

oclusión de vena central (6). Por otro lado la lipoproteina A es un factor trombogénico que 

actúa a través de la interacción con el sistema fibrinolítico por su homología estructural 

con apoproteina (a) se ha asociado con la enfermedad ('). La oclusión venosa tipo central 
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además se ha relacionado con hipertensión ocular en el 3% de los casos, reportando el 

38.1 % presencia de hiperlipidemia, glaucoma y oclusión venosa y 37.5% hiperlipidemia 

oclusión venosa e hipertensión ocular. (7) 

Se menciona que la retinopatia diabética con acumulación marcada de exudados 

duros en el fondo de ojo se puede asociar con hiperlipidemia y que el daño de los vasos y 

el aumento en los niveles de triglicéridos contribuye al depósito de grandes cantidades de 

lipidos en el polo posterior relacionándolo con una pobre agudeza visual y aumento en el 

grado de isquemia de la retina. (') 

Los lipidos elevados en suero con o sin hipertensión son conocidos como un fuctor 

de riesgo para ateroesclerosis, infurto agudo del miocardio Y otras enfermedades arteriales. 

Es incierto si la hiperlipidemia sola produce cambios en las arteriolas retinianas. Se ha 

sugerido que los lipidos elevados afectan las arteriolas retinianas y estos cambios pueden 

contribuir a oclusiones vasculares retinianas incluyendo oclusiones arteriales y venosas. 

Dodson y colaboradores han reportado un aumento en la incidencia de hiperlipidemia (e 

hipertensión) en pacientes con oclusióh de vena central y de rama. (9) 

Es importante detenninar si los lipidos séricos elevados que' afectan los vasos 

retinianos de pacientes diabéticos e hipertensos tienen relación con el pronóstico visual para 

valorar si esta condición puede ser tomada en cuenta como un fuctor de riesgo. Donde 

riesgo es el correspondiente epidemiológico del concepto matemático de pro habilidad que 
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puede ser definido como: " La probabilidad de que WlO de los miembros de una población 

definida desarrollen una enfermedad dada en un periodo" y factor de riesgo como: 

"Atributo de un grupo que presenta mayor incidencia de una determinada patología en 

comparación con otros grupos poblacionales definidos por la ausencia o baja aparición de 

tal característica", (10) 

Con relación a las dislipidemias tenemos que el colesterol y los triglicéridos son 

transportados por lipoproteínas que son complejos macromoleculares, esféricas, 

compuestas de centenares de moléculas de lipidos y proteínas. Los principales lipidos 

presentes en las moléculas de lipoproteínas son el colestero~ triglicéridos y fosfolípidos. 

Los triglicéridos y la forma no esterificada de colesterol (esteres de colesterol) son lipidos 

no polares insolubles en medio acuoso (hidrófobos) y constituyen el núcleo de las 

lipoproteínas. Los fosfolipidos y una pequeña cantidad de colesterol libre (no esterificado) 

son solubles tanto en medio lipídico como acuoso y revisten la superficie de las partículas. 

La superficie de la lipoproteínas está ocupada por apoproteínas que sirven de interfuse 

adicional entre el medio lipídico y el medio acuoso éstas son itnportantes para la regulación 

del transporte de lipidos y el metabolismo de las lipoproteínas. (11) Las Anormalidades de 

los lipidos se clasifican desde diferentes puntos de vista. 

Tomando en cuenta su origen pueden clasificarse en primarias, las que tienen un 

defecto inicial en el metabolismo de los lipidos, y secundarias, en las que la alteración en 

los lipídos es una consecuencia de otra enfermedad o bien de la ingestión de tóxicos o 

medicamentos. 
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Las primeras también se clasifican en esporádicas, cuando sólo el paciente en 

estudio se encuentra afectado, pero ninguno de los familiares en primer grado presenta ésta 

condición; monogénicas, cuando los familiares afectados presentan el mismo patrón 

(fenotipo de Hiperlipidemia) y la transmisión es de tipo mendeliano simple, y poligénicas, 

cuando se sospecha transmisión a través de varios genes porque la intensidad del trastorno 

varía de una generación a otra. 

También pueden clasificarse, tanto las primarias como las secundarias, por el tipo 

de lipoproteínas que se encuentran elevadas, siendo la primera clasificación de este tipo al 

alcance de los clinicos la propuesta por Fredrickson y Levy en 1965, que más tarde 

modificó y adaptó la Organización Mundial de la Salud en 1967. Clasifica a las 

hiperlipoproteinemias de acuerdo con las lipoproteínas que se encuentran elevadas 

(cuadro). 

CLASIFICACiÓN DE LAS HIPERLIPOPROTEINEMIAS POR FENOTIPOS • 

FENOTIPO LÍPIDOS I LIPOPROTEÍN SUERO A TEROSCLEROSI 
A S 

T riglicéridos Quilornicrones Lechoso No 

IIA Colesterol LDL Claro Sí 

IIB COLrra LDUVLDL Turbio Sí 

III COLrra IDL Turbio Sí 

IV Triglicéridos VLDL Turbio Probable 

V Triglicéridos VLDUQM Lechoso Probable 

• FredricksoD y Levy, modificada por la OMS 
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En fonna simplista, clasifican a las hiperlipoproteinemias en hipercolesterolemia, 

cuando sólo se eleva el eT o éste predomina en fonna importante sobre los TG, 

hipertrigliceridemia, cuando sólo se elevan los TG o predonúnan sobre el eT, y las mixtas, 

cuando hay elevación tanto del el como de los TG. En la hipercolesterolemia, los TG son 

normales y el suero posterior al reposo es transparente; correspondería al fenotipo 1lA de 

Fredrickson. La hipertrigliceridemia cursa con eT normal o ligeramente elevado y 

correspondería al fenotipo 1. La dislipidemia combinada o mixta presenta elevación de TG 

y aumento moderado o marcado de eT; el suero posterior al reposo es turbio, con o sin una 

banda cremosa en su parte superior y correspondería a los fenotipos llB, IV Y V. Esta 

clasificación sólo considera la elevación de los lipidos, sea eT, TG o ambos. Se agrega a 

esta clasificación las alteraciones de otras lipoproteínas, como la disminución de las HDL y 

el incremento de las Lp(a). (12) 

Para efectos de este estudio tomarnos como valor normal o deseable de colesterol es 

de 20Orng/dl a 239 rng/dl Y alto mas de 24Orng/dl; En cuanto a los niveles de triglicéridos 

el valor deseable es de 40 rng/dl a l60rng/d~ y alto mas de 161 Mg Idl; Y el colesterol LDL 

el nivel deseable es de 5 a 35 rng/dl Y alto mas de 36 rng/dl. (Il) 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo transversal, analítico, observacional y epidemiológico, 

Para la realización de este estudio se revisaron 78 expedientes de pacientes con diagnóstico 

de oclusión venosa central de Junio de 1997 a Junio de 1999, de los cuales 77 contaban 

con expediente completo, 

La información obtenida se recabó en una hoja de encuesta la cual incluía los siguientes 

datos: edad, sexo, enfermedades sistémicas asociadas, agudeza visual inicial Y final del ojo 

sano y enfermo, rubeosis y resultados de laboratorio: colestero~ triglicéridos y VLDL. 

Subsecuentemente se procedió al análisis estadistico de las variables estudiadas, La 

estadística utilizada fué un análisis estratificado. Se utilizaron frecuencias porcentajes y 

representaciones gráficas de los resultados obtenidos. 
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RESULTADOS. 

Del presente estudio se obtuvieron los siguientes resultados: Se tomó un 

universo de trabajo de 78 pacientes con diagnóstico de oclusión venosa de tipo central, 

Cuarenta y siete (60.3%) fueron del sexo masculino. 31(39.7%) del sexo femenino. con W18 

media de 1.40 con W18 desviación estándar de 0.49. 

El rango de edad comprendió de 45 a 94 años con un promedio de 69.2 

años, ocupando el 88.4% de 50 a 84 años. 

La agudeza visual inicial del ojo afectado varió desde percepción de 

luz (PL) a 20/30 ,de los cuales 34 pacientes (43.6%) tuvieron W18 agudeza visual de 

cuenta dedos a menos de un metro y la agudeza visual final de no percepción de luz (NPL) 

a 20/30. 

El ojo más afectado fue el izquierdo en un 50.2%. Veintisiete 

pacientes(34.6%) tuvieron diabetes mellitus, y 46(54%) fueron hipertensos. 

Se obtuvieron los niveles de colesterol de cincuenta y cuatro pacientes. 

Treinta y cinco(64.8%) tuvieron niveles nonnales y 19(35.2%) con niveles elevados; 

Cuarenta y dos pacientes tuvieron resultados de triglicéridos, de los cuales 20 

pacientes(47.6%) tuvieron niveles nonnales y 22 (52.4%) tuvieron resultados elevados; de 

los treinta y dos pacientes con resultados de VLDL, 17 pacientes (53.1 %) tuvieron niveles 

nonnales y quince (46.9"10) con niveles elevados. 
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De 35 pacientes con colesterol normal relacionándolos con la 

agudeza visual inicial y final del ojo afectado se encontró una Chi cuadrada de 21.204 con 

un valor de p de 0.000288; y de 20 pacientes con triglicéridos normales se encontró una Chi 

cuadrada de 15.752 y un valor de p de 0.003371. En cuanto al resultado de VLDL 17 

pacientes tuvieron niveles normales. encontrando una Chi cuadrada de 12.236 y un valor 

de p de 0.015680. 

En los 19 pacientes con colesterol alto con relación a la agudeza visual inicial 

con la final se encontró una Chi cuadrada de 6.926con un valor de p de 0.139873 no 

significativo. Los triglicéridos estuvieron elevados en 22 pacientes. (52.4%) y en relación 

con la agudeza visual final e inicial del ojo afectado se obtuvo una Chi cuadrada de 1.905 y 

un valor de p de 0.753262. En 15 pacientes con niveles de VLDL elevados en relación con 

la agudeza visual inicial Y final del ojo afectado se obtuvo una Chi cuadrada de 4.079 y un 

valor de p de 0.395463. 
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CONCLUSIONES 

La detenninación de colesterol y triglicéridos en pacientes diabéticos e hipertensos 

Con oclusión de vena de a retina tipo central. tiene un valor pronóstico para la agudeza 

visual finaI si los niveles de colesterol y triglicéridos se encuentran en límites normales. 

En pacientes con oclusión venosa central de la retina (OVCR) con niveles elevados 

de colestero~ triglicéridos y VLDL, la detenninación de éstos no tiene valor significativo 

para la agudeza visual. 

La detenninación del perfil de lipidos en pacientes diabéticos e hipertensos con 

diagnóstico de oclusión venosa tipo central puede ayudar a valorar el pronóstico visual en 

éstos pacientes dependiendo si los niveles son normales ó elevados. 
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SEXO FRECUENCIA PORCENTA.JE 
HOMBRES 31 39.7 
MUJERES 47 60.3 

TOTAL 78 100 

SEXO 

50,-------------------------------------~ 

45 .¡_------------------------

~.¡-------------------------

"1--------------,-'----------
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EDAD GRUPOS DE EDAD I PORCEKL\.IE 
45-49 4 I 5.2 _.---

i 50-54 8 I 10.4 

55-59 7 I 9.1 
60-64 11 I 14.3 
65-69 12 I 15.6 
70-74 14 I 18.2 
75-79 11 I 14.3 
80-84 7 I 9.1 
85-89 3 I 3.9 
90-94 1 I í .3 

OVCR POR GRUPOS DE EDAD 

GRUPOS DE EDAD 
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NIVEL 
~IN REGISTRO 
NORMAL 
ELEVADO 

COLESTEROL TRIGLICÉRIDOS 1 
24 36 i 

35 20 
19 22 

oveR PERFIL DE LIPIDOS 

50 

40 

30 

20 

10 

O 

VLDL 
46 
17 
15 
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AVI FRECUENC!~ ~ORCENTA.JE 

~IN REGIS mo 2 2.60% 
PL 2 2.60% 
MM 15 19.20% 
k:;010CMS-1M 34 43.60% 
120/30 1 1.30% 
120/40 1 1.30% 

120/70 1 1.30% 
120/100 7 9.00% 
120/200 4 5.10% 
k:;01.5-3M 8 10.30% 

~OMO 3 3.80% 
OTAL 78 100% 

aveR AGUDEZA VISUAL INICIAL 

19% 

.SIN REGISTRO 
DPL 
.MM 
OCD10CMS-1M 
.20/30 
1!lI20/40 
!!I20/70 
!!I20/100 
1!lI20/200 
f!l CD 1.5-3 M 
DCDMD 
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AVF FRECUENCIA I PORCENTA.JE 
SIN REGISTRO 9 -J 11.50%---i 
NPL 1 1.30% i 
PL 3 3.80% 
MM 11 14.10% 
C010CM-1M 27 34.60% 
20/30 1 1.30% 
20/40 3 3.80% 
20/70 1 1.30% 
20/100 6 I 7.70% I 
20/200 5 I 6% 
C01,5-3M 9 11.50% 
COMO 2 2.60% 

OTAL 78 I 100% 

OVCR AGUDEZA VISUAL FINAL OJO 
AFECTADO. 

• SIN REGISTRO 
ONPL 
.PL 
DMM 
• C010CM-1M 

14% [] 20/30 
rn20/40 
rn 20flO 
fiJ 20/1 00 
1ii1201200 
DC01,5-3M 
DCOMO 
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