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Código Retina: manejo y diagnóstico 
de la oclusión aguda de la arteria 

central de la retina
Retina code: Management and diagnosis 

of acute central retinal artery occlusion 
Antonio Cruz-Culebras 

Servicio de Neurología, Unidad de Ictus, Hospital Universitario Ramón y Cajal, Madrid, España

Resumen
La oclusión de la arteria central de la retina (OACR) es una forma de ictus isquémico agudo que puede constituir una advertencia 
de un evento vascular todavía más grave. Existe una escasez de información científica sobre el manejo adecuado de la OACR, con 
la mayoría de las estrategias actuales basadas en la bibliografía observacional. Es fundamental priorizar el reconocimiento tempra-
no de la OACR en los sistemas de atención sanitaria, puesto que existe una gran variabilidad en su manejo. Actualmente existe 
bibliografía que sugiere que el tratamiento con alteplasa intravenosa puede ser eficaz en estos pacientes mejorando el pronóstico 
visual. En esta revisión se analizan las estrategias actualmente disponibles para el tratamiento de la OACR y se recalca la necesi-
dad de protocolizar su tratamiento precoz, el llamado «Código Retina», de la misma manera que otras urgencias dependientes del 
tiempo.

Palabras clave: Oclusión de arteria central de la retina. Tratamiento trombolítico. Activador del plasminógeno tisular. Ictus isqué-
mico.

Abstract
Central retinal artery occlusion (CRAO) is a form of acute ischemic stroke that causes severe visual loss and may prevent over 
further severe vascular events. There is a paucity of scientific information on the proper management of CRAO, with most current 
strategies based on observational literature or expert opinions. It is essential to prioritize the early recognition of CRAO in healthcare 
systems since there is a wide variability in the recognition and management of this condition. Current evidence suggests that intra-
venous alteplase may be effective in patients with CRAO, improving the long-term visual prognosis. In this review, an analysis is 
performed with the current strategies available for the treatment of CRAO. There is a need to establish protocols for the early treat-
ment of this condition, the so-called “Retina Code”, as other time-dependent emergencies.

Keywords: Central retinal artery occlusion. Thrombolytic therapy. Tissue plasminogen activator. Ischemic stroke.
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INTRODUCCIÓN 

La oclusión de la arteria central de la retina (OACR) 
es una forma de ictus isquémico agudo, tal y como se 
describe en las definiciones más recientes1. A pesar de 
que se trata de una entidad identificada desde hace más 
de un siglo y los primeros reportes médicos datan de los 
años 30 del siglo XX2, no ha existido un consenso tera-
péutico hasta prácticamente 20213. 

Es el resultado de la isquemia retiniana por la oclu-
sión de la arteria central de la retina (ACR), rama terminal 
de la arteria oftálmica, primera rama de la arteria carótida 
interna (Fig. 1). 

El desenlace es una pérdida visual monocular con 
pronóstico muy pobre, pues solo un 20% de los casos 
puede evolucionar favorablemente sin tratamiento4. 

ANATOMÍA

La capa superficial del disco óptico normalmente 
es irrigada por la ACR (Fig. 1). Esta se divide en ramas 
superiores e inferiores al resto de la superficie retinia-
na. Las ramas superior e inferior se dividen a su vez 
en ramas temporales y nasales. La retina externa es 
irrigada por vasos capilares que se ramifican desde las 
arterias ciliares. En aproximadamente un 20% de los 
sujetos existe una variabilidad de la circulación de la 
zona de la mácula, siendo la arteria ciliorretiniana la 
responsable del suministro de sangre, y en esta cir-
cunstancia, la mácula puede preservarse, lo que per-
mite conservar la visión central5. Cuando perfora la 
vaina dural, el diámetro de la ACR es más estrecho y 
por lo tanto más vulnerable a la oclusión por un trom-
bo6. Las capas internas de la circulación retiniana (de-
pendientes de la ACR) y las capas externas de la retina 
forman un conglomerado vascular que establecen una 
red de vasos colaterales que se comunican entre sí3. 
Por ello, cuando la ACR se ocluye puede existir una 
difusión pasiva de oxígeno desde la capa externa a la 
interna7, y aunque a los 15 minutos de isquemia las 
células ganglionares pueden verse afectadas, existe 
una variabilidad a la tolerancia2.

PATOGÉNESIS

Oclusión de la arteria central de la retina 
no arterítica

Es el tipo más común. La oclusión ocurre general-
mente por una embolia de fibrina desde la arteria caróti-
da interna ipsilateral en su segmento proximal, el arco 
aórtico o el corazón6. Cuando el cuadro es transitorio 
(15% de los casos, aproximadamente) por un émbolo que 
recanaliza espontáneamente, o es secundario a vasoes-
pasmo que puede ocurrir por liberación de serotonina de 
las plaquetas de placas ateroscleróticas, estamos frente 
al escenario más benigno (amaurosis fugax)8. Estos pa-

cientes tienen un riesgo de ceguera por oclusión perma-
nente y recidiva del 1%9.

Oclusión de la arteria central de la retina 
arterítica

Menos del 5% de los pacientes con OACR pueden 
tener una vasculitis como causa, generalmente la arteritis 
de células gigantes (ACG). Aunque varios tipos de vascu-
litis pueden conducir a una ceguera, la ACG es la más 
común8. El reconocimiento precoz y un tratamiento opor-
tuno con esteroides puede salvar la visión10. La ACG 
afecta generalmente a los vasos extracraneales de media-
no y gran calibre, incluidas las ramas más distales de la 
arteria carótida. En estos casos, la isquemia se produce 
por una hiperplasia de la capa íntima11. Estos pacientes 
pueden tener simultáneamente una neuropatía óptica is-
quémica anterior de tipo arterítico, si bien se trata una 
asociación anecdótica3.

Oclusión de la arteria central de la retina 
de otro origen

Se han comunicado casos aislados de pacientes que 
presentan OACR por un estado de hipercoagulabilidad, 
pero lo más habitual en esta circunstancia es la oclusión 
de la vena central de la retina12. Igualmente, una OACR 
puede ocurrir por infiltraciones estéticas de ácido hialu-
rónico13.

EPIDEMIOLOGÍA

La incidencia de la OACR varía de 1,9 a 2,5 ca-
sos/100.000 personas/año. Esta incidencia puede au-
mentar hasta los 10 casos/100.000 personas/año en 
mayores de 80 años14-16. Los hombres tienen una inci-
dencia ligeramente mayor que las mujeres y según los 
registros de reingresos de EE.UU., la edad de aparición 
de la OACR es algo menor que la de los pacientes que 
ingresan por un ictus isquémico17. Más del 90% de los 
pacientes que presentan una OACR o de rama retiniana 
tienen más de 40 años, pero hay reportes de casos a 
edades más jóvenes (hasta 12 años) por causas menos 
frecuentes como la displasia fibromuscular18. 

FACTORES DE RIESGO

La OACR suele asociarse con una estenosis ipsilate-
ral de la arteria carótida interna en más de un tercio de 
los casos19. Hasta un 37% de los pacientes puede pre-
sentar enfermedad carotídea con estenosis crítica ipsila-
teral (definida como ≥ 70% de estenosis, disección arte-
rial o trombosis intraluminal)20. En el estudio EAGLE21, un 
67% de los pacientes tenía factores de riesgo vascular 
clásicos: obesidad (82%), hipertensión (73%), tabaquis-
mo (49%), hipercolesterolemia (49%) y diabetes (14%). 
En esta serie, un 40% de los pacientes tenía como etio-
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logía de la OACR la ateromatosis carotídea significativa. 
En lo que se refiere al resto de causas, el 20% de los 
pacientes presentaba una arritmia cardiaca, el 17% tenía 
enfermedad valvular cardiaca y el 5% cardiopatía. La fi-
brilación auricular (FA) puede causar OACR y los pacien-
tes con esta arritmia tienen una mayor propensión a 
desarrollarla que los controles22. En un estudio reciente 
con una cohorte de 900.000 pacientes23 y 100 casos de 
OACR, un 50% de estos desarrolló FA; por ello, se reco-
mienda la búsqueda de FA oculta con monitorización 
continua24.

DIAGNÓSTICO

Síntomas, anamnesis y exploración 
general

El cuadro suele presentarse con un inicio súbito de 
pérdida visual monocular indolora y la ceguera completa 
es poco común9. Hasta el 75% de los pacientes tienen 
agudeza visual de «contar dedos» con un escotoma cen-
tral21. La historia clínica debe ser detallada e incluir el 
momento exacto de inicio de los síntomas para valorar si 
debe administrarse el tratamiento precozmente. La anam-
nesis dirigida para despistaje de factores de riesgo es de 
una importancia obvia, pues más de dos tercios de los 
casos los presentan y casi en un 77% se diagnostica otro 
factor adicional21. Una presentación clínica similar, con 
pérdida de visión aguda e indolora, también puede de-
berse a una neuropatía óptica isquémica anterior, entidad 
que debe descartarse puesto que el manejo no es el 
mismo4. Las constantes vitales y la auscultación pueden 

dar información clave sobre la presencia de hipertensión 
o problemas del ritmo cardiaco como FA. Igualmente, la 
valoración conjunta inicial con neurología puede detectar 
otros síntomas neurológicos causados por episodios icta-
les previos. La palpación de las arterias temporales tam-
bién es importante con vistas a detectar signos relacio-
nados con una ACG. Finalmente, en pacientes jóvenes 
con OACR debe buscarse estigmas de enfermedades del 
tejido conectivo9.

Exploración oftalmológica

La mayoría de los pacientes presentan un defecto 
pupilar aferente relativo ipsilateral. Los hallazgos habitua-
les más precoces de la OACR en el fondo de ojo incluyen 
la mancha rojo cereza (90%), opacidad retiniana en polo 
posterior (60%), palidez del disco (39%), atenuación ar-
terial retiniana (32%) y edema del disco (22%). Con el 
tiempo, estos hallazgos pueden cambiar y presentarse 
otros como atrofia del disco óptico (91%), aparición de 
arterias colaterales ciliorretinianas (18%) o cambios epite-
liales del pigmento retiniano (11%)25. En pacientes con 
OACR los émbolos retinianos pueden verse directamente 
en menos del 10% de los casos, y en la ACR rara vez 
son visibles, dado que la mayoría suelen ser retrobulba-
res3. Una evaluación oftalmológica con fondo de ojo es 
fundamental para confirmar el diagnóstico y descartar 
otras causas de pérdida de visión brusca e indolora (p. 
ej., hemorragia vítrea, desprendimiento de retina, neuritis 
óptica o enfermedades de la cámara anterior). Por ello es 
necesario la evaluación paralela del oftalmólogo y el neu-
rólogo. Como pruebas de apoyo, siempre y cuando estén 

Figura 1. Anatomía vascular de la retina.
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disponibles y no consuman tiempo, la tomografía de co-
herencia óptica puede detectar cambios como el edema 
precoz. Se ha publicado su utilidad para valorar el tejido 
retiniano salvable cuando la hora de inicio es indetermi-
nada, al igual que ocurre con la imagen multimodal en el 
ictus isquémico26. La angiografía con fluoresceína tam-
bién es otra prueba diagnóstica de apoyo, aunque no 
suele ser necesaria para establecer un diagnóstico defi-
nitivo en la fase aguda. Estas pruebas pueden ser útiles 
caso de duda27. 

Pruebas de laboratorio

Aunque la ACG no es una causa frecuente de OACR 
(5% de los casos, como se ha comentado antes), debe 
considerarse en el diagnóstico diferencial de pérdida vi-
sual brusca en pacientes mayores de 50 años8. En ur-
gencias debe procurarse la obtención de velocidad de 
sedimentación, niveles de proteína C reactiva y hemogra-
ma (la anemia o un recuento plaquetario elevado también 
pueden orientar el diagnóstico). Más adelante, si no se ha 
encontrado otra causa, los análisis complementarios de-
ben incluir un panel de vasculitis, niveles de glucosa 
basal, hemoglobina glucosilada y lípidos como parte del 
estudio etiológico habitual.

Estudios de neuroimagen e imagen 
vascular

En la fase precoz de los síntomas y una vez confir-
mado el diagnóstico por el equipo de oftalmología, el 
paciente debe ser evaluado como un ictus agudo de 
forma paralela por el equipo de neurología. En la fase 
aguda es necesario realizar una tomografía computariza-
da (TC), dado que hasta un 30% de los pacientes con 
OACR presentan de forma simultánea un ictus agudo28. 
La OACR y la amaurosis fugax (37-40% de los casos) 
suelen ser secundarias a embolia desde la arteria caróti-
da interna6,9,12,27, siendo obligatorio empezar por realizar 
un despistaje de estenosis carotídea, bien con métodos 
no invasivos (ultrasonografía Doppler)29, bien con méto-
dos angiográficos (angio-TC o angio-resonancia magnéti-
ca), cada vez más accesibles dado que son necesarios 
para el diagnóstico y manejo del ictus agudo29.

Estudios cardiacos

Es necesario disponer de un electrocardiograma en 
la fase más precoz para orientar causas de OACR, como 
una FA no conocida. Estos pacientes tienen hasta en un 
67% de los casos factores de riesgo vascular22, siendo 
necesario descartar isquemia miocárdica previa o recien-
te. La ecocardiografía transtorácica o transesofágica iden-
tifica con frecuencia patología en forma de lesiones del 
arco aórtico o corazón que puede causar embolia29. En 
un estudio que empleaba ecografía transesofágica se 
identificaron fuentes de embolia aórtica proximal en el 

21,9% de los pacientes diagnosticados con isquemia re-
tiniana30. Además, dado que la FA puede detectarse has-
ta en un 40% de los casos, descartar que esta sea de 
origen valvular es obligatorio. En general, el estudio eco-
cardiográfico puede diferirse del contexto de la fase agu-
da, no siendo necesario solicitarlo de forma urgente.

MANEJO DEL PACIENTE EN LA FASE 
AGUDA: CÓDIGO RETINA

Triaje y llegada a urgencias

Deben establecerse sistemas organizativos para 
identificar y tratar pacientes con OACR rápidamente, fun-
damentales tanto para hacer que el tratamiento esté dis-
ponible como para incluir a estos pacientes en ensayos 
clínicos en ventanas de tiempo reducidas, al igual que en 
los ictus. Para el diagnóstico de OACR en fase aguda es 
necesario añadir al Código Ictus, ampliamente estableci-
do29,31, dos procesos adicionales: a) una evaluación oftal-
mológica urgente para confirmar el diagnóstico y excluir 
causas alternativas, y b) detección de ACG como causa 
de OACR (Fig. 2). La eficacia de la trombólisis no se ha 
evaluado en el contexto de la OACR arterítica, pero su 
detección y la terapia con esteroides sin dilación son 
críticas para preservar la visión del ojo contralateral6,8. De 
la misma manera que se han desarrollado campañas 
efectivas para que la población contacte con los servicios 
de urgencias ante un síntoma sugestivo de infarto cere-
bral32, debe concienciarse a la población de que una 
ceguera monocular brusca e indolora puede ser una for-
ma de infarto cerebral por la que deben solicitar atención 
urgente. Además, estos servicios deben tener protocoli-
zada su derivación a un centro con recursos adecuados 
(urgencias oftalmológicas y Unidad de Ictus) lo antes 
posible mediante el reconocimiento precoz del cuadro 
clínico, como ya ocurre con el Código Ictus33. Los profe-
sionales del área oftalmológica tienen que coordinarse 
con los del área neurológica y disponer de vías ágiles de 
derivación para administrar el tratamiento trombolítico lo 
antes posible. La secuencia de actuación clínica debería 
ser, una vez confirmada la OACR: evaluación neurológica 
urgente, extracción de analítica y realización de TC y/o 
imagen multimodal (Fig. 2).

Terapia trombolítica

El activador del plasminógeno tisular recombinante 
(rtPA) por vía intravenosa es el tratamiento de elección 
del ictus isquémico agudo. Es el fármaco más usado y se 
administra en infusión intravenosa (0,9 mg/kg con el 10% 
administrado durante 1 minuto y el resto en infusión du-
rante 1 hora)29. Actualmente existen otros fibrinolíticos 
cuyo uso se está extendiendo y con buenos resultados, 
sobre todo en el contexto de la oclusión de gran vaso, 
como la tenecteplasa34. Hay un ensayo clínico en marcha 
de tenecteplasa como tratamiento de la OACR35. Desde 
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de las 4,5 horas3,36. Al igual que ocurre en el ictus isqué-
mico agudo, la ventana temporal es importante y el tra-
tamiento pierde eficacia con el tiempo. Para aquellos 
pacientes en que no hay hora de inicio o esta no se 
puede determinar, de manera análoga a la imagen multi-
modal en el ictus, la tomografía de coherencia óptica 
parece ser útil para seleccionar potenciales candidatos a 
terapias de reperfusión26. Una vez terminada la infusión, 
el paciente debe monitorizarse en la Unidad de Ictus. En 
caso de sospecha de empeoramiento o sangrado se so-
licitará nueva neuroimagen. Aunque no es estrictamente 
necesaria, puede repetirse una TC craneal de 24 horas 
para establecer lo antes posible los tratamientos oportu-
nos de prevención secundaria39.

Terapia intraarterial

El rtPA infundido directamente en la circulación of-
tálmica mediante microcateterización del ostium de la 
arteria oftálmica (trombólisis intraarterial) tiene la ventaja 
teórica de administrarse directamente en la oclusión 
mientras se reduce el riesgo de hemorragia. En la biblio-
grafía, este tratamiento se ha aplicado en un contexto de 
casos seleccionados40. La dosis de rtPA que llega a la 
circulación sistémica es mucho menor, por lo que puede 
considerarse en pacientes con enfermedades sistémicas 
y contraindicaciones para la trombólisis intravenosa como 
cirugía reciente, hemorragia activa o coagulopatía. El es-
tudio EAGLE no obtuvo resultados satisfactorios6. Logísti-
camente parece difícil implementar algo similar al Código 
Ictus con trombectomía dada la cantidad de recursos que 

la década de 1960 se han utilizado empíricamente agen-
tes trombolíticos para tratar la OACR. Sin embargo, el rtPA 
se ha administrado únicamente en el 5,8% de los pacien-
tes con OACR, a diferencia del casi el 30% de los infartos 
cerebrales que llegan a urgencias17. En un metaanálisis 
publicado por Schrag2 se observó que los pacientes con 
OACR tratados con trombólisis presentaron una tasa de 
recuperación de los síntomas visuales de un 50% de los 
casos cuando se trataron dentro de las 4,5 horas poste-
riores al inicio de los síntomas. Otro metaanálisis actuali-
zado, que incluye también datos de cohortes de estudios 
observacionales36, parece confirmar el efecto beneficioso 
del tratamiento trombolítico dentro de las primeras 4,5 
horas. El metaanálisis de Schrag define el criterio de 
«mejoría clínica» cuando la agudeza visual final es de al 
menos 20/100 en el ojo afectado y cuando la agudeza 
visual inicial fue de 20/200 o peor2. Este factor es impor-
tante porque permite medir la mejoría de una forma ob-
jetiva y reproducible para futuros tratamientos en el con-
texto de ensayos clínicos o nuevas terapias. La evidencia 
que existe a fecha de hoy es limitada y se basa en estos 
estudios observacionales. Actualmente, tres ensayos alea-
torizados están evaluando la trombólisis en OACR: THEIA 
y REVISION (rtPa) y TenCRAOS (tenecteplasa). Estos en-
sayos comparan trombólisis frente a placebo o aspirina 
en adultos que presentan OACR35,37,38. Los resultados 
están pendientes de publicación. El riesgo de hemorragia 
intracraneal sintomática parece ser bajo cuando se admi-
nistra rtPA en la OACR. No hay casos de hemorragia in-
tracraneal sintomática registrados en la bibliografía cuan-
do se administra rtPa en la OACR dentro de la ventana 

Figura 2. Protocolo en urgencias ante sospecha de oclusión aguda de la arteria central de la retina: Código Retina. 
OACR: oclusión de la arteria central de la retina; ECG: electrocardiograma; VSG: velocidad de sedimentación globular;  
angio-TC: angiotomografía computarizada; TC: tomografía computarizada.

Pérdida de visión brusca y monocular

Confirmación diagnóstica de OACR

Tratamiento fibrinolítico

– �Derivación a centro con oftalmólogo y neurólogo de guardia
– �Exclusión de otras causas: hemorragia vítrea, desprendimiento 

retiniano, neuropatía óptica, etc. 
– �Evaluación del perfil temporal

– �Aviso a neurología para evaluación en paralelo del paciente
– �Paso a sala de emergencias o box vital: monitorización  

y constantes
– �Realización de ECG
– �Extracción analítica: hemograma, VSG y bioquímica
– �Neuroimagen multimodal (si disponible) con angio-TC carotídea  

o ultrasonografía

– �Una vez obtenida la TC, verificación de criterios de fibrinólisis 
sistémica 

– �Tratamiento en urgencias o unidad de ictus
– �Ingreso en la unidad de ictus de neurología una vez terminada 

infusión
– �Repetir neuroimagen en caso de nueva focalidad neurológica  

para descartar sangrado
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oftalmólogo de guardia, lo que permite un abordaje mul-
tidisciplinario urgente. Una evaluación rápida por oftalmó-
logos y especialistas en enfermedades cerebrovasculares 
facilita la confirmación del diagnóstico y la decisión de 
tratar con agentes trombolíticos, hecho que beneficia a 
estos pacientes. Es tiempo de tratar a los pacientes con 
OACR con el mismo sentido de urgencia que ha demos-
trado mejorar el pronóstico de los pacientes con ictus 
isquémico agudo.
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