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Introduccién.

Las enfermedades cardiovasculares ocupan en nuestros dias los primeros sitios de
morbilidad y mortalidad en la poblacion adulta; y a pesar de tener bien identificados los
factores de riesgo, sigue aumentando su incidencia, afectando a sectores de la
sociedad cada vez de forma mas precoz. La estenosis carotidea cuando genera
repercusiones hemodinamicas genera trastornos severos que pueden ser
incapacitantes, siendo el ojo y sus anexos uno de sus tejidos diana. Cuando se
presenta afeccion ocular se conoce como sindrome de isquemia ocular, el cual puede
ser pasar de ser asintomético hasta llevar a la ceguera. Es por eso que surge el interés
en investigar cuales son los hallazgos oculares mas frecuentes en este tipo de
poblacién asi como los factores de riesgo que presentan; tomando en cuenta que el
estado de Sonora se encuentra entre las entidades del pais con mayor incidencia de
hipertension, sobrepeso, hipercolesterolemia , entre otros. Basandonos en la poblacion
que acude a diario al hospital general del estado “ Dr. Ernesto Ramos Bours”,
recopilando informacién de los archivos electronicos, fisicos y bases de datos del
servicio de imagenologia; se logré recabar la informacion de los pacientes con
estenosis carotidea hemodinamicamente significativa; dandose a la tarea de evaluarlos
oftalmolégicamente a cada uno de ellos de forma meticulosa, apoyados por estudios
auxiliares (fluorangiografia de retina y campimetria) en los casos que lo ameritaron. Se
observd que la poblacion mayor de 50 afios es la mas propensa a desarrollar esta
patologia, con una prevalencia mayor en el género masculino, con predominio
unilateral. Es de resaltarse que la gran mayoria de los pacientes present6 factores de
riesgo cardiovascular con incidencia igual o mayor que la poblacion en general,
reflejando el dafio que causan al aparato cardiovascular, y las manifestaciones
oculares son similares a las encontradas en otros estudios nacionales e internaciones.
La amaurosis fugaz es el sintoma principal asociado, siendo mas comun en pacientes
con estenosis moderada, ya que un porcentaje considerable de los pacientes con
estenosis severa desafortunadamente tuvieron como manifestacién un evento vascular
cerebral. Se observo que la agudeza visual se ve mas afectada conforme aumenta el
grado de estenosis; asi como el hecho de que la una afeccidén ocular grave se puede

presentar alun en estenosis moderadas. Todo esto deja como conclusién que los




pacientes con factores de riesgo cardiovascular necesita una evaluacion
multidisciplinaria que incluya al médico oftalmélogo, con el fin de generar un mejor

manejo y calidad de vida.




Resumen.

Objetivo: Identificar las alteraciones oculares en pacientes que presentan estenosis
carotidea hemodinamicamente significativa, asi como sus factores de riesgo
cardiovascular; y determinar si su prevalencia es igual, menor o mayor que en la

poblacion nacional e internacional.

Hipotesis: Si la estenosis carotidea hemodinamicamente significativa en pacientes con
factores de riesgo cardiovascular, genera repercusiones isquémicas a nivel ocular;
¢, Cual es la prevalencia de hallazgos oculares en pacientes con estenosis carotidea en
una poblaciéon con factores de riesgo cardiovascular alto como lo es el Estado de

Sonora?

Planteamiento del problema: El Estado de Sonora presenta una alta prevalencia de
factores de riesgo cardiovascular, lo que conlleva a alteraciones en la circulacion
sistémica, incluida la estenosis carotidea; y no existe un estudio que evalué la
presencia de dafio ocular en estos pacientes, por lo que determinar la prevalencia de
isquemia ocular representa una meta importante por las repercusiones funcionales y

sociales que conlleva.

Estrategia metodoldgica: Como la muestra es pequefia, dentro de los expedientes del
departamento de archivo del Hospital General del Estado (HGE), se emple6
estadistica descriptiva con los temas: medias, desviaciones estandar, porcentajes,
proporciones, asi como graficas. Para establecer las relaciones entre la patologia

estudiada.

Resultados: El total de pacientes incluidos en este estudio fueron 11, 7(64 %) hombres
y 4 (36%) mujeres, con una edad promedio de 68.54 afos; 9 (81.8 %) con afeccion
unilateral y 2 (18.2%) bilateral. Se dividieron en dos grupos para su estudio: grupo 1:
estenosis carotidea moderada alta (46.15 %), grupo 2: estenosis severa (53.85 %).
Solo 1 (9 %) de los 11 pacientes no presento signos o sintomas de isquemia ocular. El
grupo 1 presentd HTA en 66.60 %, 83.30 % DM, y sobrepeso en el 60 %. El 60%
presenté amaurosis fugaz. El 60 % de los pacientes presentd una agudeza visual = de

20/40; atrofia éptica en 60% y 40% con retinopatia por estasis venoso. Dentro del




grupo 2, el 71.4% presentdo HTA, 42.80% DM, 42.80% antecedente de cardiopatia
isquémica y sobrepeso en el 50%. El 20 % present6 amaurosis fugaz, cefalea en el 40
%, y EVC en 60 %.Ninguno de estos pacientes presenté agudeza visual > de 20/40, y
29 % presento ceguera total en el ojo ipsilateral a la estenosis carotidea. Atrofia optica
en 16.6 %, 16.6 % con retinopatia por estasis venoso, 33.30 % con retinopatia

diabética asimétrica, y 33.30 % con glaucoma neovascular.

Conclusiones: La prevalencia de isquemia ocular en pacientes con estenosis carotidea
hemodindmicamente significativa en el Estado de Sonora es similar a lo reportado por
la literatura internacional y nacional, a pesar de ser una poblacion con mayor incidencia
de factores de riesgo cardiovascular. El principal sintoma ocular es amaurosis fugaz;
ante su presencia se debe evaluar de forma multidisciplinaria para evitar
complicaciones mayores. Se puede presentar afeccion ocular grave en pacientes con
estenosis moderada. La agudeza visual es peor al aumentar la severidad de la
estenosis carotidea. Todo paciente con factores de riesgo cardiovascular necesita una

evaluacion multidisciplinaria que incluya al médico oftalmologo.

Recomendaciones: Los pacientes con estenosis carotidea hemodinamicamente
significativa deben ser valorados por el oftalmélogo. Se debe considerar a que
pacientes con estenosis carotidea hemodinamicamente significativa moderada alta con

datos de isquemia ocular, se beneficiarian de un procedimiento quirargico.
Abstract.

Objective: To identify ocular abnormalities in patients with hemodynamically
significant carotid  stenosis and cardiovascular  risk  factors, and whether their

prevalence is the same, lower or higher than the national and international population.

Hypothesis: If hemodynamically significant carotid stenosis in patients with risk factors
cardiovascular generates ocular ischemic; what is the prevalence of ocular findings in
patients with carotid stenosis in a population with high cardiovascular risk factors such

as the state of Sonora?




The problem: The state of Sonora has a high prevalence of cardiovascular risk factors,
leading to alterations in the systemic circulation, including carotid stenosis, and there is
no study that evaluated the presence of ocular damage in these patients, so determine
the prevalence of ocular ischemiaisan important goal for functional and

social implications involved.

Methodological strategy: Asthe sample is small, withinthe department's
records file HGE, was  employed with  the  topics of  descriptive  statistics:
means, standard deviations, percentages, ratios and graphs. To establish the
relationship between the pathology studied.

Results: The total number of patients included in this study were 11, 7 (64%) males
and4 (36%) women, withan average age of 68.54 years, nine (81.8%)
with unilateral disease and 2 (18.2%) bilateral. They were divided into 2 groups for
study: Group 1: moderately high carotid stenosis (46.15%), group 2: severe stenosis
(53.85%). Only 1 (9%) of the 11 patients had no signs or symptoms of ocular ischemia.
Group 1 hypertension occurs in 66.60%, 83.30% DM, and overweight was 60%. 60%
had amaurosis fugax. 60% of patients had visual acuity of 20/40 2; optic atrophy in
60%, and 40%  with venous  stasis retinopathy. In group 2, 71.4%
showed hypertension, DM 42.80%, 42.80% history of ischemic heart disease and
overweight was 50%. The 20% had amaurosis fugax, headache in 40% and stroke by
60%. None of these  patients had visual acuity of >20/40, and 29%
showed total blindness in the eye ipsilateral to carotid stenosis. Optic atrophy in 16.6%,
16.6% with venous stasis retinopathy, diabetic retinopathy 33%. 30% asymmetric, and

33.30% with neovascular glaucoma.

Conclusions: The prevalence of ocular ischemiain patients with hemodynamically
significant carotid stenosisin the state of Sonorais similarto that reported
by international and national literature, despite being a population with higher incidence
of cardiovascular risk factors. The main symptom ocular is amaurosis fugax, his
presence must be evaluatedin a multidisciplinary mannerto avoid major
complications. It can occurin patients with severe or moderate stenosis.

Visual acuity is worse with increasing severity of carotid stenosis. All patients




with cardiovascular risk factors requires a multidisciplinary evaluation that includes an
ophthalmologist.

Recommendations: Patients with hemodynamically significant carotid stenosis should
be evaluated by an ophthalmologist. = Consideration should be given to patients
with hemodynamically significant carotid stenosis moderately high with evidence of

ocular ischemia, would benefit from a surgical procedure.
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CAPITULO. I. MARCO TEORICO
1.1  Antecedentes histéricos de oclusion carotidea e isquemia ocular.

Por diferentes razones, las arterias cardtidas se respetaban durante la autopsias
/embalsamiento de cadaveres, considerdndose que los eventos cerebrovasculares
ocurrian como resultado de "espasmo" intracerebral. En 1856 Virchow describe un
caso de trombosis de la arteria carétida asociado con ceguera monocular, observando
la extension de la trombosis a la arteria oftalmica. Con la introduccion de la angiografia
cerebral en 1920, se encontré enfermedad carotidea en pacientes con EVC. En 1959
Fisher describe un embolo brillante, migrante en las arteriolas retinianas durante los
episodios de amaurosis fugaz, posteriormente se encontr6 que estan formados por
fibrina, plaquetas, leucocitos, y una pequefia cantidad de grasa, describe a la embolia
arteria-arteria como uno de los principales mecanismos fisiopatologicos del evento
cerebrovascular. En 1963 Hedges describe cambios en los vasos de la retina
(dilatacién venosa) y hemorragias en punto en la retina periférica en un paciente de 48
afios con oclusion completa de la arteria carétida interna izquierda; se atribuyeron estos
cambios a la hipoxia retiniana inducida por la insuficiencia de la arteria carétida. Kearns
y Hollenhorst también reportaron la presencia de dilatacion venosa, hemorragias en
mancho, punto, flama y microaneurismas en pacientes con obstruccion de la arteria
cardtida y acufiaron la descripcién de retinopatia por estasis venoso para enfatizar los
cambios que ocurren en la circulacion venosa retiniana. Ellos encontraron ésta
retinopatia en 5% de los pacientes con obstruccién o estenosis de la arteria carétida
interna, los cuales también presentaban bajo flujo en la arteria central de la retina del
lado afectado, sugiriendo que los cambios venosos eran ocasionados por hipoperfusion
de la arteria central de la retina. En 1965, Knox presenta cinco pacientes con
inflamacion en segmento anterior como resultado de enfermedad vascular oclusiva
braquiocefalica, asociando ésta inflamacion a isquemia, por lo que lo llamad inflamacion
ocular isquémica. Young y Diener utilizaron en término de oculopatia isquémica u
oftalmopatia isquémica para describir los cambios isquémicos relacionados a
enfermedad oclusiva de la arteria cardtida. Actualmente, se engloban los cambios

isquémicos en segmento anterior y posterior, como sindrome ocular isquémico. **




1.2 Descripcion anatomica del 0jo y sus anexos.
1.2.1. Anatomia del globo ocular y sus anexos.

- Globo ocular: De forma irregularmente esferoidal, estd formado por tres capas
conceéntricas:

1. Tunica externa: cérnea y esclerotica.

2. Tunica media o vascular: Gvea, formada por iris, cuerpo ciliar y coroides.

3. Tunica interna: retina.

Formada por tres camaras internas:

1. Camara anterior, limitada por la cara posterior de la cérnea por delante, y el
diafragma iridopupilar por detras. Esta ocupada por humor acuoso, su volumen
aproximado es de 0’2 ml.

2. Camara posterior, entre el iris y pupila por delante y la cara anterior del cristalino,
con sus fibras zonulares por detras. Esta ocupada por humor acuoso (0’06 ml).

3. Camara vitrea, limitada por la cara posterior del cristalino, fibras posteriores de
z6nula y parte del cuerpo ciliar por delante y el resto por retina.

Tdnica externa.

Es la de mayor consistencia, le da al globo su forma constante y contribuye al

mantenimiento de la presion intraocular. Esta constituida por la coérnea y esclerética.

Cérnea: es una estructura transparente, avascular, que proporciona el principal medio
refractivo del ojo. Esta constituida por cinco capas que de fuera adentro son: Epitelio,
Membrana de Bowman, Estroma, Membrana de Descemet, y Endotelio. La nutricién
de la cérnea viene por tres vias: oxigeno ambiental disuelto en pelicula lagrimal, vasos

perilimbicos y humor acuoso que bafia el endotelio.

Esclerética: Capa fibrosa, muy resistente que protege los tejidos intraoculares,
soporta la tensién de los musculos intraoculares y contribuye a mantener la forma y
tono ocular. Su cara interna se encuentra separada de la coroides por la lamina fusca.
Su porcidn posterior se encuentra perforada por el nervio Optico y por la entrada y

salida de los vasos sanguineos y nervios ciliares cortos (lamina cribosa). En sus




porciones laterales se encuentran las cuatro venas vorticosas y las arterias y venas
ciliares anteriores (musculares). Al ser avascular, se nutre principalmente a partir de la

epiesclera y coroides.

-Tunica media o vascular. Denominada Uvea, consta de tres porciones bien
diferenciadas: Iris, cuerpo ciliar, y coroides. Las dos primeras integran la Uvea anterior,
la coroides constituye la Uvea posterior.

Iris: Porcion mas anterior de la Gvea. Su cara anterior constituye la pared posterior de
la camara anterior. Su cara posterior es la pared anterior de la camara posterior. La
superficie anterior del iris esta divida por el collarete en una zona pupilar central y una
zona ciliar periférica. El collarete, un reborde circular, marca el sitio del circulo vascular
menor del iris. Los vasos estromales son capilares que se disponen en forma radial. La
vascularizacion corre a cargo de las arterias ciliares posteriores y anteriores, cuyas
ramas se anastomosan a nivel de la raiz del iris, dando lugar al circulo mayor, y a nivel
de la pupila formando el circulo menor. Las venas inician su trayecto a nivel de la pupila
y siguen una direccidén radial y centrifuga, uniéndose a las venas de los procesos

ciliares y llegando a las vorticosas a nivel de la supracoroides.

Cuerpo ciliar: Desempefa un papel importante en la acomodacion, la nutricion del
segmento anterior y la secrecion de humor acuoso. Se encuentra intercalado entre la
base del iris y limbo por delante, la coroides y retina por detras, y rodeado por
esclerodtica. Sobre su base anterior se inserta el iris. La cara posterointerna presenta
dos porciones: Pars plana y Pars plicata. La pars plicata esta configurada por los
procesos ciliares, secreta el humor acuoso por transporte activo principalmente. El
humor acuoso esta desprovisto de proteinas gracias a la barrera hematoacuosa. La
vascularizacion esta a cargo principalmente por el circulo arterial mayor del iris. La

inervacion la constituyen plexos provenientes de los nervios ciliares cortos y largos.

Coroides: Constituye la Uvea posterior. Su naturaleza vascular la hace membrana
nutricia del ojo. Situada entre esclerética y la retina. Los vasos de las capas mas

externas son de mayor calibre, siendo capilares los de la capa mas interna,




denominados coriocapilaris, encargada de la nutricién de las capas mas externas de la

retina.

Tdnica interna o neurosensorial.

Retina: La capa mas interna del globo ocular, estd constituida por dos grupos de
capas: el epitelio pigmentario y el neuroepitelio, integrado por nueve capas. El epitelio
pigmentario retiniano esta compuesto por una sola capa de células, que se adhieren
firmemente a coroides a través de la membrana de Bruch. El neuroepitelio esta
constituido por las siguientes capas: Capa de fotorreceptores (conos y bastones),
limitante externa, nuclear externa, plexiforme externa o capa de Henle, nuclear interna,
plexiforme interna, capa de células ganglionares, capa de fibras del nervio Optico,
limitante interna, membrana hialina de sostén, en contacto con hialoides posterior del
vitreo. La macula es el centro del polo posterior, los Unicos fotorreceptores presentes
son los conos. Los capilares retinianos se detienen alrededor de la févea en un area
de unos 0’5 mm, denominada zona avascular foveal, punto de maxima discriminacion
visual. Esta zona se nutre exclusivamente, a partir de la coriocapilar. La
vascularizacion retiniana, encargada de la nutricion de las capas mas internas es una

circulacion terminal, es decir no tiene anastomosis.

Vitreo: Gel transparente que ocupa la totalidad del espacio comprendido entre la
superficie interna de retina, cara posterior del cristalino y cuerpo ciliar. Es avascular,

compuesta en un 99% por agua, colageno y acido hialurénico.

Cristalino: Lente biconvexa, formado por la cépsula o cristaloides, el epitelio
subcapsular, las fibras del cristalino y capsula posterior. Suspendido de la pars plicata
del cuerpo ciliar por la zonula o ligamento suspensorio. El cristalino es avascular y no

posee inervacion.

Conjuntiva: Formada por un epitelio escamoso estratificado no queratinizado. Su
vascularizacion arterial es subsidiaria de la carétida interna a traveés de la oftalmica,
ciliares anteriores y ramas conjuntivales y de la carétida externa a traves de la facial,

las palpebrales y ramas conjuntivales. Su vascularizacion venosa es tributaria de dos




sistemas uno superficial donde las venas palpebrales drenan a las faciales y éstas a la
vena cava, y uno profundo que a través de las venas oftalmicas drenan a las orbitarias
y al seno cavernoso. Los linfaticos conjuntivales, desembocan en los ganglios

preauricular, submaxilar y parotideo.

Parpados: esta estructura musculomembranosa tiene vascularizaciéon resultante de la
union de dos sistemas: el interno subsidiario de la carétida interna y del seno
cavernoso y el externo subsidiario de la cardtida externa y venas faciales. La

circulacion linfatica drena a los ganglios submaxilar, preauricular y parotideo.

Musculos extraoculares: Esta constituida por cuatro muasculos rectos: superior,
inferior, medio y lateral y dos musculos oblicuos: superior e inferior. La vascularizacion
proviene de la arteria oftalmica a través de las ramas musculares lateral o superior, y la
medial o inferior. Las venas corresponden con las arterias y abocan a las venas

oOrbitarias superior e inferior.

Nervio Optico: De longitud total de 35-55 mm, y didmetro entre 3 y 7 mm envuelto por
las tres meninges, en su trayecto se distinguen cuatro porciones: Porcién intraocular:
los axones de todas las células ganglionares convergen en el disco 6ptico de 1.5 mm
de diametro Las ramas mas importantes de la arteria y vena central de la retina se

localizan en la capa de fibras nerviosas.
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Figura 1. Anatomia ocular.




1.2.2 Anatomia de la arteria caroétida.

Se conoce como arteria carétida comdn o primitiva a dos arterias, derecha e
izquierda; la derecha nace del tronco braquiocefalico, y la izquierda nace directamente

del cayado aortico

La arteria carétida comun derecha es mas corta que su homodloga izquierda, puesto
gue nace en la porcion mas interna de la region supraclavicular. Presenta por delante a
la articulacion esternoclavicular y la insercién del musculo esternocleidomastoideo; por

dentro esté casi en contacto con la traquea y por fuera con la arteria subclavia.

La arteria car6tida comun izquierda se relaciona por delante con el tronco
braquiocefalico izquierdo; por dentro discurre paralela a la traguea, aunque mas alejada
de ésta que su homdloga derecha. Por detrds discurre el eséfago, y, entre traquea y
es6fago, el nervio laringeo recurrente izquierdo; por fuera, el nervio frénicoy el
neumogastrico. Las dos carétidas comunes no emiten ninguna rama colateral en su
trayecto hasta el borde superior del cartilago toriodes, donde se bifurca cada una en
sus dos ramas terminales: la arteria cardtida externay laarteria carétida
interna (derecha e izquierda respectivamente). Esta bifurcacion se produce
normalmente 1 cm superiormente al borde superior del cartilago tiroides. Puede tener
lugar hasta 4 cm superior o inferiormente a este punto, a la altura de la cuarta vértebra
cervical. Su distribucion se reparte entre el cuello, la cara, el craneo, el oido medio,

cerebro, hipofisis, orbita y globo ocular.

Arteria_carétida interna: _actualmente divide la arteria en cuatro partes: "cervical”,

"petrosa”, "cavernosa" y "cerebral’. Nace aproximadamente al nivel de la tercera
vértebra cervical, o en el borde superior del cartilago tiroides, cuando la carétida
comun se bifurca en esta arteria y la mas superficial, que es la arteria carétida externa.
Desde su origen asciende algo oblicua hacia atras a la region carotidea superior, luego
atraviesa el espacio retroestiloideo junto con el paquete vasculo-nervioso del cuello
(completado por la vena yugular interna y nervio vago) y también junto con los pares
craneales 9°, 11°, 129 los ganglios de la cadena yugulocarotidea, y el ganglio cervical

superior de la cadena simpatica cervical; penetra en el conducto carotideo (porcion




intrapetrosa) y describe aqui dos codos que la llevan encima del agujero rasgado
anterior en la cavidad craneal. Dentro del craneo, tiene un trayecto intradural en el
interior del seno cavernoso. Termina en la apdfisis clinoides anterior, dividiéndose en
cuatro ramas terminales muy divergentes: la arteria cerebral anterior, la arteria cerebral

media, la arteria comunicante posterior, arteria oftalmica y la apofisiaria superior

. El segmento oftalmico, o C6, se extiende desde el anillo dural distal, que se continta
con el ligamento falciforme, y se extiende distalmente hasta el origen de la arteria
comunicante posterior. El segmento oftalmico presenta un trayecto mas o menos
horizontal, paralelo al nervio 6ptico, que discurre superomedialmente a la carétida en
este punto. Los segmentos de la arteria car6tida interna son los siguientes: Segmento
cervical (C1), petroso (C2), lacerum (C3), cavernoso (C4), clinoideo (C5), oftalmico
o supraclinoideo (C6), comunicante - cerebral o terminal (C7).
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Figura 2. Circulacion carotidea.

Arteria cardtida externa: Emerge de la bifurcaciéon carotidea en el borde superior
del cartilago toriodes, a la altura de la cuarta vertebra cervical. Se ramifica en
seisramas colaterales, tres anteriores y tres posteriores: Anteriores: Arteria tiroidea
superior, lingual, facial; y las posteriores: arteria occipital, auricular posterior, faringea
ascendente, que discurre entre la faringe y la carétida interna. Las ramas terminales

son dos: la arteria temporal superficial y la arteria maxilar interna.
1.2.3 Irrigacion de orbita y globo ocular.

Arteria Oftalmica: la arteria oftdlmica es una rama colateral (la primera) de la arteria
carotida interna destinada a laorbita. Nace por dentro de las apofisis




clinoides anteriores en la Ultima curvatura de la arteria cardtida interna, penetra en
la Orbita por el conducto 6ptico, y por debajo y por fuera del nervio 6ptico da numerosas
colaterales en el interior de la oOrbita, terminando en el angulo interno del ojo mediante
la arteria nasal. Da aporte sanguineo al globo ocular, la 6rbita y las porciones
faciales vecinas. Colaterales: arteria lagrimal, central de la retina, supraorbitaria, ciliares
posteriores cortas, ciliares posteriores largas, muscular superior, muscular inferior,
etmoidal anterior, etmoidal posterior, palpebral superior y palpebral inferior. Con 2
ramas terminales: arteria frontal y nasal. La rama nasal se anastomosa con la arteria
angular, rama terminal de la arterial facial, procedente de la circulacién de la caroétida

externa.

Arterias ciliares posteriores: se originan de la arteria oftalmica, irrigan el tracto uveal,
margen de la cornea y conjuntiva. Aproximadamente 20 arterias ciliares posteriores
cortas entran al globo ocular acompafadas por sus respectivos nervios, alrededor del
nervio optico (NO). 2 arterias ciliares posteriores largas penetran esclera a los lados del
NO, cercano al meridiano horizontal; siguiendo un pequefio trayecto en el espacio

supracoroideo.

Arterias ciliares anteriores: se originan de las arterias musculares inferior y superior,
ramas de la arteria oftalmica, dando aporte sanguineo a los musculos recto medial, ,
inferior, oblicuo inferior ( arteria muscular inferior); el recto y oblicuo superior esta dado
por las arterias ciliares anteriores derivadas de la arteria muscular superior. El musculo
recto lateral recibe su aporte sanguineo de una sola arteria ciliar anterior originada de

la arteria lagrimal.

Anastomosis ciliar anterior y posterior: estas dos vias vasculares se anastomosan y
perforan la esclera para penetrar al globo ocular a nivel de la insercion tendinosa de los
musculos rectos. Dentro del ojo, las arterias ciliares posteriores forman el circulo
intramuscular del iris, dando ramas para el circulo arterial mayor, que nutre al iris y

cuerpo ciliar.
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Figura 3. Anatomia de la irrigacion ocular.

Circulacion coroidea: se encuentra formada por tres capas vasculares: la
coriocapilaris, la capa de vasos pequefios, y la capa de vasos grandes.
Coriocapilaris: es la capa mas interna, formada por capilares fenestrados de 40-

60U para permitir el paso selectivo de moléculas, con presencia de pericitos en
sus paredes, se localiza por debajo del epitelio pigmentado de la retina (EPR).
Se agrupa en un patrén lobular, con una arteria precapilar central que drena en
las vénulas poscapilares; formando un patron en mosaico.

Capa de vasos pequeiios o de Sattler: es la capa intermedia, no cuenta con

fenestras, lo que le confiere la caracteristica de ser impermeable, y junto con la
de vasos grandes participa en la disminucion de la tensién arterial por su alta
resistencia, al momento en que llega la sangre a la coriocapilaris.

Capa de vasos grandes o de Haller: es la capa mas externa, en contacto con la

lamina fusca escleral, al igual que la capa vascular de Sattler, no cuenta con

fenestras.

Circulacion retiniana: la circulacién retiniana tiene dos aportes, tanto por la
coriocapilaris para las capas externas y 1/3 de la capa nuclear interna; y los 2/3

restantes de la capa nuclear interna y el resto de las capas internas reciben su aporte




vascular de la arteria central de la retina. La arteria central de la retina se origina de la
arteria oftdlmica a en la Orbita, y penetra el nervio Optico 1 cm antes de que este
penetre esclera en polo posterior; en la papila éptica se divide en una rama superior y
otra inferior, que luego daran origen a ramas temporales y nasales. En 30 % de los
ojos, y 50% de las personas, existe una arteria ciliorretiniana, rama de la circulacion
ciliar, que también da aporte vascular a la retina interna, y en 15% de las personas
nutre selectivamente la macula. Los vasos retinianos forman la barrera
hematorretiniana, ya que las estructuras vasculares que la conforman presentan una
sola capa de células endoteliales no fenestrados. Los vasos retinianos normalmente no
se extienden mas alla de la membrana limitante intermedia. Las arterias dependientes
de la arteria central de la retina formaran dos plexos capilares, uno superficial ubicado
en la capa de las fibras y otro profundo en la capa nuclear interna. Los vasos
sanguineos retinianos no cuentan con lamina elastica interna ni capa continua de fibras

musculares, lo que da como resultado una autorregulacion.

Vena oftalmica superior: la vena oftalmica superior es provee el principal sistema de
drenaje venoso de las estructuras orbitarias, incluido el globo ocular por medio del
sistema vortex. Inicia el cuadrante superonasal de la érbita anterior, por la unién de la
vena supraorbitaria y la vena angular, y se extiende posteriormente a través de la fisura

orbitaria superior, hasta llegar al seno cavernoso.

Vena oftalmica inferior: Es mas pequefia que la superior. Se origina anteriormente y
discurre a través de la region inferior de la orbita. Recibe venas tributarias de los
musculos y parte posterior del globo ocular. Esta abandona la orbita por la fisura
orbitaria inferior para unirse al plexo venoso pterigoideo en la fosa infratemporal

(pterigoidea), de donde se envian colaterales al seno cavernoso.

Venas Vortex: drenan el sistema venoso de la coroides, cuerpo ciliar e iris. Cada 0jo
contiene de cuatro a venas, una 0 mas venas son usualmente localizadas en cada
cuadrante, y salen a 14-25 mm del limbo, entre los musculos rectos. La ampolla de las
venas vortex se encuentra a 8-9 mm de la ora serrata, el circulo imaginario que forman
estas ampollas (visible por oftalmoscopia indirecta) divide el fondo de ojo en polo

posterior y retina periférica. >°
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Tabla 1. Ramificaciéon de la arteria oftadlmica.
1.3 Estenosis carotidea.

Los accidentes cerebrovasculares son la principal causa de muerte a nivel mundial, y
causa importante de discapacidad. Los eventos cerebrovasculares (ECV) pueden
dividirse en isquémicos y hemorragicos. El 85 % de los eventos cerebrovasculares son
isquémicos. De estos, aproximadamente 80 a 90 % son causados por atero - trombosis
y embolias que afectan a vasos mayores. Entre los vasos de mayor calibre, destaca la
enfermedad de la arteria carétida, esta causa 10 a 30 % de todos los eventos
cerebrovasculares. En 23% de los pacientes se puede observar estenosis carotidea
bilateral. Se ha reportado una incidencia alta de estenosis carotidea, ocurriendo hasta

en el 10% de la poblacion por arriba de 60 afios.

A pesar de que el manejo inicial de un evento cerebrovascular agudo no depende de la

etiologia, establecer su causa es esencial para disminuir el riesgo de recurrencia.

La principal causa de estenosis carotidea es la arterioesclerosis. La ateroesclerosis
dentro de la arteria carétida ocurre mas frecuente en su bifurcacion y en la arteria

carotida interna proximal.

Existe una diversidad de factores de riesgo para desarrollar ateroesclerosis, dentro de

ellos encontramos: fumar, hipertensién arterial (Presion arterial = a 140/90 mmHg),




lipoproteinas de alta densidad bajas(HDL, High density lipoprotein, por sus siglas en
ingles,<40 mg/dl), colesterol alto (>200 mg/dl),triglicéridos elevados(>160 mg/dl),
lipoproteina de baja densidad elevada( LDL, Low-density lipoprotein, por sus siglas en
ingles, > 100 mg/dl), diabetes mellitus, historia familiar de enfermedad vascular
prematura (familiar de primer grado masculino < 55 afios, o femenino < 65 afios.),edad
(hombres >45 afios, mujeres > 55 afios), obesidad ( indice de masa corporal =2 a 30
kg/m2), inactividad fisica( menos de 30 minutos por dia, menos de 5 dias por semana),

y dieta no controlada.”®

La ateroesclerosis es una enfermedad sistémica que no esta limitada a ciertas partes
de la circulacion sanguinea, por lo que se puede presentar en cualquier parte del
cuerpo. Por lo que pacientes con ateroesclerosis sintomatica en un 6rgano, como son
corazén, cerebro, sistema arterial periférico, tienen riesgo de eventos isquémicos en
otras partes del cuerpo. Esto se ve reflejado en aquellos pacientes que presentan
infarto agudo al miocardio (IAM) tienen tres veces mas riesgo de presentar un EVC
gue la poblacion en general; y aguellos con antecedente de EVC tienen dos veces mas
riesgo de presentar un IAM.

Los principales factores de riesgo para ateroesclerosis carotidea son, edad, género
masculino, diabetes, hipertension, fumar, e hipercolesterolemia. Las mujeres son
probablemente menos afectadas por el rol protector que juegan los estrogenos a nivel
cardiovascular. La ateroesclerosis carotidea se presenta de forma similar a otros lechos
vasculares, pero tiende a ser focal, con 90% de las lesiones encontradas dentro de 2
cm del bulbo carotideo. Se ha observado que la estenosis carotidea
hemodinamicamente significativa es 3 veces mas frecuente en pacientes hipertensos
gue en aquellos normotensos; el estudio Framingham encontré una fuerte correlaciéon
entre el nivel total de colesterol y la presencia de estenosis carotidea. De acuerdo a
algunos reportes, se ha observado que entre el 11 y 27 pacientes con cardiopatia
isquémica presentan estenosis carotidea hemodinamicamente significativa; y el 12-35%

de pacientes con enfermedad vascular periférica presenta estenosis carotidea = 50%.

La ateroesclerosis en la arteria cardtida se comienza a manifestar como un

engrosamiento de sus paredes, cuando el complejo intima- media excede 1 mm se




utiliza el termino placa. Esto conlleva a un estrechamiento luminal, el cual es expresado

en porcentaje de de reduccion del didmetro.

La estenosis carotidea puede ser clasificada como sintomatica o asintomatica, asi
como por el grado de estenosis que presenta. Se define como enfermedad carotidea
sintomética, al inicio subito de un sintoma neuroldgico focal dentro de un periodo de 6
meses, que puede ser atribuido a la distribucion vascular de la arteria carétida. Los
sintomas pueden ser transitorios (< 24 horas, ataque isquémico transitorio.AlT) o
permanentes (evento cerebrovascular, ECV). La gravedad de los sintomas es variable.
Son atribuibles a ateroembolia cerebral o  hipoflujo distal (estenosis
hemodinamicamente significativa u oclusion). Los AIT de origen carotideo pueden ser
visuales o hemisféricos. Se ha observado que la tasa de estenosis carotidea
asintomatica, con >50% de su didmetro es del 6-8%. El riesgo anual de ECV es mayor
en pacientes sintomaticos (26%) que en asintoméaticos (2.4%), e incrementa con el
grado de estenosis. Paraddjicamente el EVC ocurre menos frecuente en oclusién
cercana. El riesgo anual de evento cerebrovascular en la estenosis carotidea
sintomatica precedida de AIT es del 12-13%. El mecanismo propuesto del AIT o EVC
incluye el embolismo de un trombo asociado a una placa ateromatosa, oclusion
trombdtica aguda de la arteria carétida por erosién o ruptura de una placa, o reduccion

de la perfusion cerebral por crecimiento y/o expansion de la placa.*™* "®
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Figura 4. Origen anatémico de EVC.




Clasificacion: En el estudio NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) iniciado en 1987, defini6 5 grados de estenosis:

-Grado I: Estenosis leve, del 1-29%

-Grado II: Estenosis moderada baja, del 30-49%

-Grado lll: Estenosis moderada alta, del 50-69%

-Grado IV: Estenosis severa, 70 — 99 %.

-Grado V: Oclusion total.®

1.4 Isquemia ocular secundaria a estenosis carotidea.

La isquemia ocular crénica se reporta pocas veces en los pacientes con enfermedad
carotidea ateroesclerosa, debido a que sus estadios tempranos suele ser asintomaticos
y habitualmente reconocidos después de un episodio de isquemia cerebral transitoria o
un cuadro definitivo y catastréfico como lo es el infarto cerebral. La isquemia ocular
secundaria a estenosis carotidea ocurre en una edad promedio de 65 afios, y es rara
antes de los 50. Los hombres son afectados 2:1 con respecto a las mujeres, reflejando
la alta incidencia de ateroesclerosis en el género masculino. Cerca del 60 % de los
casos son hombres. Puede presentarse afeccion bilateral en el 22% de los casos. La
incidencia del sindrome ocular isquémico (SOI) no se conoce exactamente, pero es
estimada en 7.5 casos por millén de personas cada afio. Esto probablemente es una
subestimacion, ya que puede ser mal diagnosticado, o confundido o sobreponerse con
otras enfermedades vasculares de la retina, principalmente retinopatia diabética.
Kearns y Hollenhorst diagnosticaron SOl en 4% de los pacientes con enfermedad
oclusiva carotidea. 30% de los pacientes con una enfermedad oclusiva carotidea
manifiestan cambios vasculares retinianos, que usualmente son asintomaticos, y solo el
1.5% de ellos por afio evolucionan a SOI sintomatico. Se ha reportado que la incidencia
de sindrome ocular isquémico es de 50 — 70 % en pacientes con estenosis carotidea

hemodinamicamente significativa.

Los pacientes con SOl presentan decremento del flujo sanguineo de los vasos
retrobulbares, llevando a hipoperfusion y subsecuente isquemia de los tejidos oculares.

El grado de estenosis, la presencia o ausencia de vasos colaterales, la cronicidad, la




bilateralidad, y enfermedades vasculares sistémicas influyen en la patogénesis del SOI.
Se ha observado que con estenosis carotideas = 50% hay una reduccion significativa
en la presion de la arteria oftalmica, con la consecuente disminucion de la presion de
perfusién ocular.®**

El mecanismo por el cual la reduccién en el flujo sanguineo ocular causa isquemia
ocular cronica permanece controversial, ya que ciertos 0jos con oclusién
carotidea desarrollan sindrome ocular isquémico y otros no presentan signos ni
sintomas. Se ha sugerido la presencia de colaterales de la arteria oftdlmica con la
circulacion cerebral como un mecanismo compensador. En pacientes con estenosis
carotidea ateroesclerosa, puede presentarse un fenomeno de flujo retrogrado en la
arteria oftalmica, esto para aumentar el aporte sanguineo a la circulacion cerebral, ya
que parte de la circulacién sanguinea de la arteria carétida externa fluye al sistema

arterial de la carétida interna.t?
Presentacion clinica:
Sintomas:

Pérdida visual: Se ha reportado que hasta un 90% de los pacientes con

estenosis de la arteria car6tida presentan disminucion de la agudeza visual en el ojo
afectado; 60 % de forma crénica, 20% en un periodo de dias a semanas, y 12 % de
forma subita, esto dependiendo de las caracteristicas de la obstruccion, y se han
reportado series de casos hasta con un 21% de pacientes que no presentan afeccion
visual. Se debe diferenciar el oscurecimiento visual transitorio (£ 1 minuto con
recuperacion total) de la amaurosis fugaz (perdida visual > 1 minuto con recuperacion
total). La amaurosis fugaz se presenta en un 14-83%, y es el sintoma ocular mas
frecuentemente asociado a estenosis carotidea hemodinamicamente significativa. El
oscurecimiento visual transitorio se asocia generalmente a neuropatia 6ptico isquémica
anterior. Se ha reportado perdida visual transitoria en pacientes expuestos a luz
brillante, ya que ante este estimulo aumenta 22% el metabolismo ocular, y no asi el
gasto cardiaco y aporte sanguineo ocular para compensar esta demanda. La afeccién

al campo visual es variable, reportando campo visual normal e 20-23%, escotoma




central 27%, defectos nasales 23%, defectos cecocentrales 5% y defectos temporales
en 5%. Hasta un 15% de los pacientes reporta una pérdida visual transitoria, esto dado
en casos de embolizacion de la arteria central de la retina, y menos comun como
resultado de hipoperfusion coroidea; llevando a un desequilibrio metabdlico de la retina
con la consecuente pérdida visual transitoria. El prondéstico visual es malo, reportado en

la literatura una agudeza visual < 20/400 en 38 -64% de los casos.

Dolor: se reporta que hasta el 40% de los pacientes con oclusién carotidea
hemodindmicamente significativa presenta dolor en la regidon periocular o globo
afectado. 94 % de los pacientes con dolor tienen neovascularizacién del iris. El dolor
puede estar condicionado por elevacion de la presion intraocular (PIO) o un origen
isquémico. Se describe como sordo, punzante, gradual, sobre la region
periocular, tercio superior de la cara, en el globo ocular, y que se aumenta con la
posicion erguida, que disminuye al decubito; esto ha llevado a definirlo como angina

ocular.
Signos oculares.

Signos _en_segmento anterior: la isquemia del segmento anterior puede ser una

manifestacion Unica de sindrome ocular isquémico secundario. Pude presentarse
dilatacién de los vasos conjuntivales y epiesclerales. La inyeccion epiescleral puede ser
un signo de flujo sanguineo colateral de la arteria carétida externa en la presencia de
oclusion de la carétida interna. Puede existir edema corneal y necrosis escleral
secundario a isquemia. Se ha descrito una reaccién inflamatoria en camara anterior
secundaria a la isquemia ocular, asi como la presencia de arco senil (lipoideo)
unilateral, en el ojo afectado. La atrofia y neovascularizacion del iris, también llamada
‘rubeosis iridis” (neovascularizaciéon del iris en su cara anterior, cerca de la pupila y raiz
del iris), pupila hiporreactiva o fija, asi como un defecto pupilar aferente relativo, son
signos de isquemia cronica. La neovascularizacion puede involucrar el angulo
camerular y llevar a la formacion de sinequias anteriores y un cierre del mismo, con el
incremento subsecuente de la PIO; esto principalmente en pacientes con estenosis >
70%. Se considera la estenosis carotidea como la 4ta causa de rubeosis iridis. Algunos

pacientes pueden presentar hipotonia ocular, secundaria a la baja produccion de humor




acuoso por el cuerpo ciliar secundario a isquemia. Hasta un 20% de los pacientes
puede presentar iritis leve, con un flare mas pronunciado que la reaccién celular, con
ausencia de precipitados retroqueraticos. Opacificacion del cristalino solo se aprecia

en estadios muy avanzados de isquemia cronica del segmento anterior.

Signos en segmento posterior: la sintomatologia en polo posterior es mas frecuente

qgue en segmento anterior. La retinopatia por estasis venoso se presenta en 5- 100 %
de los casos, puede ser asintomatica o acompariarse de perdida visual transitoria, dolor
orbitario, comezén en cara superior, Orbita y sien. Estd caracterizada por:
estrechamiento de las arterias retinianas, las venas generalmente se presentan
dilatadas, pero no tortuosas, hemorragias retinianas mas frecuentemente localizadas
en periferia media que en polo posterior debido a hipoperfusion, son escasas, no
confluentes y generalmente en las capas profundad de la retina, generalmente en
punto y mancha, los microaneurismas son frecuentes, pueden ser maculares, pero la
mayoria de las veces por fuera de las arcadas mayores en periferia media, puede
presentarse edema macular ipsilateral a la oclusion carotidea, con o sin asociacién a
telangectasias maculares difusas. Cuando se presenta la retinopatia por estasis venoso
es altamente sugestiva de enfermedad ateroesclerdtica en circulacion carotidea
extracraneal. Una placa de Hollenhorst, que representa un embolo de colesterol en la
circulacién retiniana, descrita como una placa amarillo-naranja, brillante en las
arteriolas retinianas, generalmente alojadas en bifurcaciones, por lo que raramente
obstruyen los vasos; se presenta de forma variable, reportada desde el 9 -21% de los
pacientes con estenosis carotidea. Deben diferenciarse de los émbolos de fibrina y
plaquetas descritos por Fisher (Tapones de Fisher), las cuales son dificiles de observar

ya que Unicamente estan presentes por un periodo breve (periodo de amaurosis).

Se ha reportado oclusibn de la ateria central de la retina de forma variable,
generalmente debido a embolismo, o elevacion de la PIO por glaucoma neovascular.
Su incidencia se reporta de 0-60%, y se ha observado alta incidencia de EVC en
pacientes con estenosis carotidea y oclusion de la arteria central retiniana previa.
Oclusién de rama venosa retiniana del 0-40%. Oclusion de vena central de retina del O-

37%. Una neuropatia o6ptica isquémica anterior no arteritica puede presentarse de un




2-18% de los ojos afectados, como consecuencia de un aporte vascular escaso a la
cabeza del nervio 6ptico, con el subsecuente infarto, manifestandose como pérdida
visual subita. Puede existir neovascularizacion del nervio éptico o la retina, siendo mas
frecuentes en el primero. Se ha reportado del 6- 25% de pacientes con diagnostico de
glaucoma de tensién normal en estenosis carotidea = 50%. Retinopatia diabética
asimétrica en 2-24%. La atrofia Optica cavernosa de Schnabel, teoria propuesta por
Schnabel en 1892 para explicar la patogénesis de la atrofia Optica glaucomatosa,
sugiere que la atrofia de los elementos neurales creaba espacios vacios que
empujaban la cabeza del nervio hacia atras; es un hallazgo histoldgico el cual consiste
en una degeneracion vacuolar del nervio 6ptico, con pinocitosis y atrofia, con esclerosis
vascular subsecuente, invasién de conos y bastones por gliosis; dando el aspecto de
una excavacion glaucomatosa con anillo neuro-retiniano palido. Presente de forma
unilateral en 80% de los casos, asociado en un 75% a isquemia ocular, principalmente

en mujeres.

Sindrome de infarto orbitario: su presentacion es rara, representa una isquemia de las
estructuras intraoculares e intraorbitarias. Consiste en dolor orbitario, isquemia del
segmento anterior y posterior, con inflamacién intraocular e hipotonia, oftalmoplejia,

ptosis, e hipoestesia corneal.** 912
1.5 Otras patologias que originan isquemia ocular.
1.5.1 Arteritis de células gigantes:

Vasculitis sistémica crénica que afecta vasos de mediano y gran calibre,
principalmente arterias con capa continda de tejido elastico, llamada lamina eléstica
interna. Los vasos que emergen del arco adrtico son los principalmente afectados,
aunque no de manera exclusiva. La arteria temporal superficial, la arteria oftalmica, las
ciliares posteriores y las arterias vertebrales son las principalmente afectadas. La
complicacion ocular mas comun es la neuropatia Optica isquémica, la pérdida visual
transitoria, diplopia y paralisis oculomotoras. El sindrome ocular isquémico es raro que
se presente en este tipo de pacientes. Los casos reportados de este sindrome se han

asociado a trombosis inflamatoria aguda de arterias ciliares multiples, llevando a




isquemia ocular. Este tipo de manifestaciones se genera de forma aguda, y no como el

curso clinico del sindrome ocular isquémico, que presenta naturaleza cronica.
1.5.2 Sindrome del arco aortico:

Este sindrome engloba una serie de entidades caracterizadas por una obliteracion
progresiva de los vasos originados del arco aértico. Los pacientes con este sindrome
presentan manifestaciones relacionadas a hipoperfusion ocular, cerebral y de
extremidades superiores, secundarias a la reduccion gradual del flujo sanguineo a
estas estructuras. Las manifestaciones oculares son similares a las observadas en la

enfermedad oclusiva de la arteria carétida, pero generalmente de forma bilateral.
1.5.3 Arteritis de Takayasu:

También conocida como enfermedad sin pulso, o tromboaortopatia oclusiva, es una
enfermedad inflamatoria granulomatosa cronica que afecta la arteria aorta, asi como
sus ramas principales. La disminucion o ausencia de pulso se presenta en el 86-96%,
asociado con datos de claudicacion y discrepancia en la presion de puso de ambas
extremidades. L a mitad de los pacientes presenta sintomas oculares, el mas comun; la
perdida visual transitoria. La retinopatia de Takayasu o retinopatia hipotensiva aparece
cuando la arteritis involucra el arco aédrtico o las arterias carotidas, resultando en
isquemia ocular. Se presenta en el 13-33% de los pacientes con arteritis de Takayasu.
La isquemia ocular se presenta de forma bilateral, y puede ser la manifestacién inicial

de la enfermedad.’
1.6 Pruebas diagnésticas en estenosis carotidea:

La clasificacion angiografica de la estenosis carotidea, al igual que  otras
enfermedades vasculares, se establece en funcion de la reduccion de su diametro. Se
considera indicacion para solicitar un estudio carotideo en todo paciente con factores
de alto riesgo cardiovascular asintoméaticos, o aquellos con sintomas atribuibles a la
zona de irrigacion carotidea. Los hallazgos oculares considerados para solicitar estudio
carotideo son: amaurosis fugaz, embolia retinal, oclusion vascular retinal, hemorragias

retinianas periféricas, rubeosis, u otro signo de isquemia ocular, sin una causa local




aparente. Pacientes con glaucoma de tensién normal, retinopatia diabética asimétrica,

deben ser considerados si no se encuentra otra causa que justifique los hallazgos.
1.6.1 Angiografia carotidea por sustraccion digital:

Es considerado el estandar de oro para imagenes del sistema cerebrovascular, y es la
una técnica muy U0til para seleccionar los candidatos a cirugia, pese a ser una técnica
relativamente compleja e invasiva; en el cual mediante un abordaje transfemoral con
catéter se accede al cayado aortico, a nivel donde se administra el medio de contraste,
momento a partir del cual se obtienen una serie de imagenes que involucren el sistema
carotideo, arterias vertebrales y subclavias. Sin embargo, no es ideal para screening y
seguimiento ya que conlleva el riesgo de complicaciones y altos costos. El 4% de los
pacientes que se someten a este estudio pueden presentar un ataque isquémico
transitorio, 1% de infarto cerebral, y menos del 1% de muerte. En algunos pacientes sin
aparentes complicaciones neurolégicas se ha observado el desarrollo de infartos
menores asintomatico resultantes de micro émbolos. Estas limitaciones favorecen su
sustitucion por otros procedimientos mas accesibles y con menos riesgo, como son la

ultrasonografia doppler, la angio- tomografia, y la angio-resonancia.

1.6.2 Angiografia por resonancia magnética:

Se considera un estudio minimamente invasivo, de segunda linea para el diagnostico
de estenosis carotidea. La angiografia por resonancia magnética tiene una sensibilidad
de 88-93%, una especificidad del 95-97%, VPP y VPN de 93-96%, con exactitud de
92-95%. Es el método no invasivo mas sensible para estimar grado de estenosis en la
enfermedad carotidea; principalmente en aquellas menores al 70%, comparandolo con
e ultrasonido doppler; ya que en mayores a 70% se ha observado resultados similares.
Sus limitaciones son los costos generados al paciente y sector salud, pacientes con
claustrofobia, obesidad morbida, implantes metalicos o auxiliares en la conduccién

cardiaca del paciente, asi como la administracion de medio de contraste.




1.6.3 La angiografia por tomografia computarizada:

Tiene una sensibilidad de 95%, una especificidad del 98%, VPP y VPN de 97%, con
exactitud de 97%, en la deteccion de oclusion carotidea. Las desventajas de la
angiotomografia son la necesidad de administrar un medio de contraste, exposicion a
radiacion, y la aparicion de posibles artefactos en casos de calcificacion circunferencial

de la pared arterial carotidea.***°

1.6.4 Ultrasonografia doppler.

1.6.4.1 Principios fisicos de la ultrasonografia doppler:

El ultrasonido, como su nombre lo indica, es sonido de alta frecuencia. Las ondas
sonoras viajan por un medio causando un desplazamiento local de particulas en el
mismo, sin un movimiento global del medio. A diferencia de la luz, el ultrasonido no
puede viajar en el vacio. El ultrasonido es una onda longitudinal, ya que las particulas
gue desplaza en el medio se producen en la misma direccion en que viaja la onda. El
ultrasonido se define por su frecuencia, que esta relacionado con la longitud de la onda
producida. La longitud es la distancia entre puntos consecutivos cuando el tamafio y
desplazamiento son idénticos y la direccion en que se desplazan las particulas es igual.
Frecuencia es el numero de ciclos de desplazamiento que pasan por un punto del
medio durante un segundo. La unidad de frecuencia es el Hercio (Hz), un Hz es un
ciclo completo por segundo. Las ondas acusticas audibles estan en intervalos de 20 Hz
a 20 KHz; mientras que los ecografos usan frecuencias entre los 2 y 15 MHz. La
velocidad puede calcularse multiplicando la frecuencia por la longitud de onda, y se
representa en centimetros / segundo. Se han desarrollado varias técnicas basadas en
el desplazamiento experimentado por la frecuencia de los ultrasonidos cuando estos
se reflejan en los elementos sanguineos en movimiento. Este desplazamiento de
frecuencia se denomina efecto Doppler. Esto se debe a que la fuente estira o
comprime la onda, o que el observador se dirige hacia la onda mas deprisa 0 mas

despacio debido a su movimiento. Cuando el componente de velocidad de flujo se




alinea con el haz y se dirige hacia el transductor, se representa en color rojo, mientras

que si se aleja del mismo se representa en azul.’

1.6.4.2 Ultrasonografia doppler y estenosis carotidea.

El ultrasonido es el método mas utilizado para el diagnostico de la enfermedad
carotidea, ya que aporta una imagen anatomica y funcional de los vasos sanguineos.

El objetivo de la ultrasonografia es identificar la extension de un ateroma en la arteria
cargtida interna, en la arteria carotida externa y/o en la carétida primitiva; asi como el
grado de estenosis. El uso combinado de mediciones de velocidad absoluta y cocientes
de velocidad, reduce potencialmente el error de uso Unico de los criterios de velocidad.
Cuando se genera una reduccion del didmetro de la luz vascular > 50%, se utilizan
pardmetros de velocidad para clasificar el grado de estenosis. Los parametros usados
para evaluar el grado de estenosis incluyen la velocidad sistélica maxima, la velocidad
de fin diastdlica de la carétida interna y el indice del pico de la velocidad sistdlica de la
arteria cardtida interna/arteria carétida comun. Una ultrasonografia doppler carotidea
puede aportar datos imagenologicos incompletos en casos de una bifurcacion alta, una
placa en la arteria carotida interna de as de 3 cm, calcificacion de la placa. Asi como el
hecho de ser un método dependiente del operador y requiere entrenamiento y
experiencia para la interpretacion de sus resultados. Tiene las ventajas de ser preciso,
no invasivo, costo accesible, puede repetirse multiples veces y no requiere material de

contraste. Se estadifica el grado de estenosis en:

Cociente de velocidad Velocidad diast6lica

Estenosis porcentual

VSM ACI (cm/s)

sistélica final (cm/s)
maxima(ACI/ACP)

Normal <125 <2 <40
< 50% <125 <2 <40
50 — 69 % >125 2-4 40 - 100
>70 % >230 >4 > 100
>90 % >400 Variable variable

Oclusion - - -




Se considera estenosis hemodinamicamente significativa de la arteria carétida, cuando existe

una reduccion de su luz = al 50%, y una velocidad sistdlica maxima en la arteria carétida

interna > 125 cm/s. &1

1.6.4.3 Sensibilidad y especificidad del ultrasonido Doppler en diagnostico de

estenosis carotidea hemodinamicamente significativa.

Este estudio tiene una sensibilidad que va desde el 67- 97% y una especificidad de 87-
90% en la deteccion de oclusion carotidea.; con un valor predictivo positivo (VPP) de
80-94.6%, y un valor predictivo negativo (VPN) de 80-94.2%; con exactitud de 76-90%.
Una ultrasonografia doppler carotidea puede aportar datos imagenoldgicos incompletos
en casos de una bifurcacion alta, una placa en la arteria car6tida interna de as de 3
cm, calcificacion de la placa. Asi como el hecho de ser un método dependiente del
operador y requiere entrenamiento y experiencia para la interpretacion de sus
resultados. Tiene las ventajas de ser preciso, no invasivo, costo accesible, puede

repetirse multiples veces y no requiere material de contraste. ™’

1.7 Auxiliares diagndstico para detectar isquemia ocular.

1.7.1 Fluoresceinografia.

Este estudio ayuda a determinar la presencia de sindrome ocular isquémico. El signo
més especifico de isquemia ocular es la presencia de una fase coroidea y arterio -
venosa prolongada, presentes en el 95% de los pacientes con isquemia ocular. La
tincion de la pared de los vasos retinianos (arterias y venas, mas pronunciado en el
primero) se presenta en el 85% de los pacientes con isquemia ocular. Esto a
consecuencia de un dafio por isquemia crénica en las células endoteliales de las
paredes vasculares alterando la barrera hematorretiniana, con la consecuente filtracion
de fluoresceina a través de sus paredes. El 15% de los pacientes presenta edema
macular no quistico. Algunos pacientes pueden presentar areas de no perfusion capilar,

principalmente en retina media.




1.7.2 Electroretinografia.

En pacientes con sindrome ocular isquémico se presenta una depresion de la amplitud
de la onda “@” y “b”. Se ha observado una depresion en la amplitud del potencial
oscilatorio de la onda “b” en pacientes con isquemia ocular y retinofluoresceinografia

normal.® 18

1.8 Alternativas terapéuticas de estenosis carotidea hemodinamicamente significativa.

Tratamiento de estenosis carotidea: hay dos principales estrategias en el manejo de
estenosis carotidea, el primero es estabilizar o limitar la progresion de la placa
carotidea, a través de tratar los factores de riesgo modificables. El segundo abordaje es
eliminar o reducir la estenosis carotidea a través de un procedimiento invasivo:

endarterectomia y/ o angioplastia con stent.

1.8.1 Tratamiento Médico:

Metas en el manejo de los principales factores de riesgo para estenosis carotidea:

Hipertension: se debe mantener una presion arterial sistélica menor a 140
mmHg, y una presion arterial diastolica menor a 90 mmHg, si el paciente es
diabético, la meta es mantener cifras menores a 135 y 85 mmHg
respectivamente. Se recomienda utilizar un inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina (IECAs), ya que se ha demostrado una disminucion del
engrosamiento de la pared arterial y reduccion de EVC en pacientes de alto

riesgo.

Diabetes: se deben mantener niveles en ayuno por debajo de 126 mg/ dl. Esto
apoyado por medidas no farmacologicas incluida la dieta, asi como por farmacos
hipoglucemiantes y/o insulina, de acuerdo a la necesidad de cada paciente.

Dislipidemia: Se hace énfasis principalmente en los niveles de LDL, los cuales

deben estar por debajo de 100mg/dl. Se recomienda una dieta balanceada, en la




cual no exceda el 30% de grasas, de las cuales menos del 7% deben ser
saturadas, y una ingesta diaria menor de 200 mg de colesterol. Si a pesar de las
medidas no farmacologias continlan elevados los niveles de LDL, se

recomienda un hipolipemiante tipo estatina para lograr este objetivo.

Fumar: se ha demostrado la gran asociacion de fumar con la formacion de
placas ateromatosa, por lo que cuando se realiza el diagnostico de

ateroesclerosis se recomienda el cese absoluto de fumar.

Actividad fisica: Se recomienda una actividad fisica constante, la cual esta
basada en ejercicio aerdbico, durante 30-60 minutos al dia, minimo 3 dias por

semana.

Reduccién de peso: se recomienda mantener un indice de masa corporal menor
a 25 kg/m?, ya que se ha demostrado que la reduccién de peso sobre un periodo
de 4 afos puede reducir la progresién de una placa ateromatosa a nivel

carotideo.

Todos los pacientes con estenosis carotidea deben recibir tratamiento anti -
plaquetario, similares a el clopidogrel o aspirina. No se recomienda terapia
anticoagulante, ya que no aumenta los beneficios, y puede generar

complicaciones.> "®

1.8.2 Tratamiento quirdrgico:

En 1954 los pacientes con sintomas sugestivos de ECV secundario a estenosis
carotidea, fueron sometidos a un remocion del segmento arterial estenosado. A partir
de esta experiencia fue creada la endarterectomia, la cual tuvo sus inicios en 1985,
presentando serias complicaciones, lo que llevo al cuestionamiento de sus beneficios.
En 1987 inicia el estudio mas grande sobre endarterectomia carotidea, llamado North
American Symptomatic carotid endarterectomy trial “NASCET”, en donde se formaron 2

grupos, uno con estenosis moderada (<70%), y otro con estenosis severa (70-99%). Se




sometié a endarterectomia a los pacientes con estenosis severa, y se observd una
reduccion del 15.8% de riesgo de EVC, 32.3% de muerte, y 65% del riesgo relativo de
EVC en los siguientes dos afios, y un efecto duradero del procedimiento hasta de ocho
afos. Estos resultados llevaron a recomendar la endarterectomia en pacientes con
estenosis severa. Se ha observado que aquellos con sintomas retinianos presentan
un curso mas benéfico que aquellos con sintomas hemisféricos. Las complicaciones
mas severas de una endarterectomia son inestabilidad hemodinamica, infarto agudo al

miocardio, evento cerebrovascular, sangrado, paralisis de nervio craneal y muerte.

En los pacientes con estenosis moderada asintomatica se ha observado que se ven
mas beneficiados con terapia médica, y se someten a endarterectomia solo si
progresan a estenosis severa. Es punto de controversia el someter a un paciente con
estenosis carotidea moderada alta (50-69%) sintomatica a endarterectomia, y la
decisién de realizarla debe estar basada en los riesgos/beneficios para cada paciente.
El tratamiento médico incluye anti agregantes plaquetarios, manejo de las patologias
concomitantes como: hipertension, diabetes, dislipidemia, entre otras, y modificar los

factores de riesgo que estén presentes.

La primera angioplastia con balon se realizé en 1979, y el primer stent carotideo se
coloco en 1989.A mediados de la de cada de los 90 se iniciaron estudios con stent para
oclusiones carotideas, siendo un tratamiento menos invasivo y potencialmente
aplicable para poblacion de alto riesgo. Recientes estudios demuestran que la
colocacion de un stent carotideo incrementa la tasa de reestenosis, asi como el riesgo
de EVC, infarto al miocardio y muerte en poblacién por arriba de 70 afios. Estos
resultados son controversiales, por lo que en la actualidad se considera como un
método alternativo, pero que no llega a sustituir el estandar de oro que es la
endarterectomia carotidea. Se ha sugerido como un procedimiento viable en pacientes
jovenes, y en aquellos con un riesgo quirdrgico anatémico y clinico alto (reestenosis,
post-radiacién, contraindicacion quirdrgica, sitio inaccesible quirdrgicamente,

enfermedad coronaria sintomatica) para realizar endarterectomia carotidea.™* "8




[ Estenosis sintomatica ]

Estenosis < 50% Estenosis 50-69%

Estenosis > 70%

Edad < 75 a.

Sexo femenino

Solo sintomas visuales

Sin estenosis intracraneal

Edad 275 a.

Sexo masculino

Solo sintomas hemisféricos

Con estenosis intracraneal

Bajo riesgo de EVC

Alto riesgo de EVC

[ Endarterectomia

]7

Tratamiento médico

Manejo de la Estenosis Carotidea: Sacco R., Extracranial Carotid Stenosis N Engl J Med, Vol. 345, No. 15 October

11, 2001.

Estenosis carotidea

sintomatica

Estenosis < 60%

Estenosis > 60%

Edad>79 a.

Cirujano con poca experiencia.

Enfermedad cardiaca inestable.

Edad <79 a.

Enfermedad cardiaca estable.

Cirujano con experiencia.

Riesgo quirurgico > 3%

Riesgo quirurgico <3%

Endarterectomia

Tratamiento médico

Manejo de la Estenosis Carotidea: Sacco R., Extracranial Carotid Stenosis N Engl J Med, Vol. 345, No. 15 October 11, 2001.




1.9 Encuesta Nacional en Salud y Nutricién 2006 (ENSANUT 2006).

La Encuesta Nacional en Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT 2006), fue disefiada para
recabar informacién relacionada con el estado de salud y nutricion de la poblacion
mexicana, la calidad y respuesta de los servicios de salud, las politicas y programas
gue inciden en la salud poblacional y el gasto en salud que realizan los hogares
mexicanos. Dentro de sus resultados encontramos que el 52.1% de la poblacién
mexicana son mujeres y 47.9 % hombres; 48.5% de la poblacion a nivel nacional
manifestd no tener ningun tipo de proteccidn por parte de instituciones o programas de
seguridad social. Resaltan las tasas de utilizacion general de servicios de salud en
donde se muestra que el grupo de 0 a 4 afos entre los menores de edad y el de 60 a
69 afnos entre los adultos son los que utilizan mas los servicios de salud. Los servicios
de salud curativos tienen mayores tasas de utilizacion que los servicios preventivos,
pero la utilizacion de estos servicios disminuye a partir de los 70 afios, en contraste con
los servicios hospitalarios, cuya utilizacion muestra un incremento a partir de la edad
reproductiva, permanece constante en los grupos menores de 60 afios y aumenta en
los grupos de adultos mayores. Uno de los datos mas importantes arrojados por la
ENSANUT 2006 es el crecimiento de los programas de deteccion de enfermedades,
dado por el impulso de los programas preventivos del IMSS, el ISSSTE y el Seguro
Popular de la Secretaria de Salud. Entre adultos, la cantidad de hombres que fuman es
tres veces mayor a la de las mujeres fumadoras, independientemente de la edad que
tengan. Sobrepeso y obesidad son problemas que afectan a cerca de 70% de la
poblacion (mujeres, 71.9 %, hombres, 66.7%) entre los 30 y 60 afios, en ambos sexos.
Sin embargo, entre las mujeres existe un mayor porcentaje de obesidad —indice de
masa corporal igual o mayor a 30— que entre los hombres. La prevalencia de obesidad
en los adultos mexicanos ha ido incrementando con el tiempo. En 1993, resultados de
la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC 1993) mostraron que la
prevalencia de obesidad en adultos era de 21.5%, mientras que con datos de la ENSA
2000 se observo que 24% de los adultos en nuestro pais la padecian y, actualmente,
con mediciones obtenidas por la ENSANUT 2006, se encontré que alrededor de 30%
de la poblacion mayor de 20 afios (mujeres, 34.5 %, hombres, 24.2%) tiene obesidad.




Tabla 2. Prevalencia de sobrepeso y obesidad ENSANUT 2006.

Prevalencia de sobrepeso y obesidad, sepin grupo de edad y sexa. México, ENSANUT 2006
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La prevalencia de diabetes por diagndstico médico previo en los adultos a nivel
nacional fue de 7%, y fue mayor en las mujeres (7.3%) que en los hombres (6.5%).En
el grupo de 50 a 59 afos, dicha proporcion llegé a 13.5%, 14.2% en mujeres 'y 12.7%
en hombres. En el grupo de 60 a 69 afos, la prevalencia fue de 19.2%, 21.3% en
mujeres y 16.8% en hombres. Por otro lado, la prevalencia de hipertension arterial en la
poblacién de 20 afios o mas resulté de 30.8 por ciento. En las mujeres, el porcentaje
obtenido por diagnostico médico previo fue mayor (18.7%) que el mismo tipo de
diagndstico realizado en los hombres (11.4%).Mas de 50% de los hombres a partir de
los 60 afios presenta hipertension arterial; mientras en las mujeres, la afeccion se

presenta en casi 60% para el mismo periodo de edad.

Tabla 3. Prevalencia de Hipertension arterial ENSANUT 2006.

Prevalencia de hipertensién arterial, sepin grupo de edad, tipo de diagndstico y sexo. Méaco, ENSANUT 2006
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Figura 4. Prevalencia de Hipertension arterial segun entidad federativa ENSANUT 2006

Prevalencia de hipertension artenal, segiin entidad federativa México, ENSANUT 2006.
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La prevalencia general de hipercolesterolemia (niveles por arriba de los 200 g/dl) es de

26.5%, con 28.8% correspondiente a mujeres 'y 22.7% a hombres.

Figura 5. Prevalencia de Hipercolesterolemia segun entidad federativa ENSANUT 2006

Prevalencia de hipercolesterolernia, segun entdad federativa. Mésaco, ENSANUT 2006
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La clasificacion basada en el IMC utiliza como puntos de corte los propuestos por la
OMS: desnutricion (IMC <18.5); estado nutricio adecuado (IMC de 185 a 24.9);
sobrepeso (IMC de 25.0 a 29.9); y obesidad (IMC =30.0). En el ambito nacional, la
prevalencia de sobrepeso fue méas alta en hombres (42.5%) que en mujeres (37.4%);
en cambio, la prevalencia de obesidad fue mayor en mujeres (34.5%) que en hombres
(24.2%). La prevalencia de sobrepeso, pero especialmente la de obesidad, tendieron a




incrementarse con la edad hasta los 60 afios; en edades de 60, 70 y mas de 80 afios la

tendencia de ambas condiciones disminuy6, tanto en hombres como en mujeres.*®

1.10 Reporte de casos internacionales significativamente trascedente en la praxis de la

oftalmologia.

- Hallazgos ocular como predictor de enfermedad oclusiva de la arteria carétida: Es
justificada la imagen carotidea? (Ocular findings as predictors of carotid artery occlusive
disease: Is carotid imaging justified?. J Vasc Surg 2004;40:279-86 ) .

MaCollugh H., y colaboradores realizaron un estudio cuyo objetivo fue evaluar el valor
predictivo positivo de tres hallazgos oculares en la examinacion oftalmoldgica, para
determinar la presencia de enfermedad oclusiva de la arteria carétida. Se evaluaron
160 ojos de 145 pacientes quienes fueron referidos para realizar ultrasonografia
doppler carotideo por indicacién del oftalmélogo. Edad promedio 66.7+0.8 afios. 96.2%
hombres. Se realizo una correlacion entre los hallazgos oculares con los hallazgos de
la ultrasonografia doppler carotidea. Encontrando que la presencia de amaurosis fugaz
estuvo presente en el 20% de los casos positivos a estenosis carotidea; Una placa de
Hollenhorst en el 18%; y retinopatia por estasis venoso en el 20% de los casos. Otros
hallazgos oculares no demostraron un valor predictivo para el diagnostico de
enfermedad oclusiva de la arteria carétida. El valor predictivo de hallazgos

fundoscopicos para la identificacién de enfermedad carotidea oclusiva es variable.

- Hallazgos oculares y sistémicos y su correlacibn con estenosis carotidea
hemodindmicamente significativa. Estudio retrospectivo. (Ocular and Systemic Findings
and Their Correlation with Hemodynamically Significant Carotid Artery Stenosis: A
Retrospective Study. Optom Vis Sci 2002; 79:353-362)

Lyons-Wait V. y colaboradores realizaron un estudio retrospectivo con el objetivo de
evaluar si ciertos hallazgos oculares y factores de riesgo sistémicos estan asociados
con estenosis carotidea hemodinamicamente significativa (ECHS). De 3822 pacientes
revisados en consulta de Oftalmologia, en un periodo de dos afios, se solicitaron 48
estudios de imagen carotideo (1.26%), y se encontraron 8 pacientes (17%) con

estenosis hemodinamicamente significativa, dos con estenosis de 50-69%, y seis con




estenosis de 70-99%. Edad de 54-84 afos. Todos del sexo masculino. Se encontr6 que
los pacientes con ECHS tienen 1.8 veces més posibilidades de tener una oclusién
vascular retinal, 1.9 veces mas posibilidades de presentar glaucoma de tension normal,
y 2.4 veces mas posibilidades de tener hemorragias retinianas periféricas, y 2.5 veces
mas posibilidades de ser fumador. Solo en 25% fue sintomatico, con presencia de
amaurosis fugaz, en los que se observo 1.6 veces mayor probabilidad de presentar
ECHS en comparacion con los asintométicos. 75% tenian antecedente de hipertension,
63% de dislipidemia, 50% de diabetes, 50% eran fumadores o tenian antecedente, 25%

de enfermedad vascular periférica, y 13% de cardiopatia isquémica.

- Cincuenta y ocho casos de enfermedad isquémica ocular por estenosis carotidea.
(Fifty-eight cases of ocular ischemic diseases caused by carotid artery stenosis. Chin
Med J 2010; 123(19):2662-2665).

Rong-jiang L. y colaboradores realizaron un estudio en el cual el objetivo fue evaluar
las caracteristicas clinicas y factores de riesgo de la enfermedad ocular isquémica
causada por estenosis de la arteria carétida. Se realizo una revision retrospectiva de
145 pacientes con estenosis carotidea. S e formaron dos grupos, el grupo A con 58
pacientes quienes presentaron sintomas de isquemia ocular; y el grupo B con 87
pacientes asintomaticos. 81 hombres y 64 mujeres, con promedio de edad de
63.91+9.41 afios. El diagnostico fue confirmado por ultrasonografia doppler o
angiografia por sustraccion digital.se considero isquemia ocular cuando presentaban
oclusién de arteria retiniana, incremento de la presion intraocular, rubeosis iridis,
alteracion del campo visual, atrofia Optica, hemorragias retinianas en parche. Se les
realizo fluorangiografia, campos visuales, y electrofisiologia visual. No se encontré
diferencia significativa de acuerdo a la edad; el sitio mas comun de estenosis fue la
bifurcacion de la arteria carétida comun; 13 pacientes con estenosis de la arteria
cardtida interna derecha, 11 en la izquierda, y 121 con estenosis bilateral. El 65% de
los pacientes del grupo A tenian estenosis > 50%. De los pacientes sintomaticos. En el
grupo A 36 pacientes tenia hipertension, 31 hiperlipidemia, y 28 fumaban; del grupo b
46 pacientes tenia hipertension, 39 hiperlipidemia, y 40 fumaban. De los pacientes del
grupo A, 46% presento amaurosis fugaz, 36.21% dolor orbitario/ocular, neuropatia




optico isquémica en 34.61%, oclusion vascular retiniana en 19.23%, y glaucoma

neovascular 7.1%.

- Hallazgos oftalmicos como predictores de enfermedad de la arteria carotida
(Ophthalmologic Findings as Predictors of Carotid Artery Disease. VASC
ENDOVASCULAR SURG 2002 36: 415)

-Peter F. Lawrence y colaboradores, realizaron un estudio el cual tuvo por objetivo
evaluar la frecuencia y valor predictivo de hallazgos oculares sugestivos de enfermedad
carotidea hemodinamicamente significativa. Se evaluaron 366 pacientes, 80.1%
hombres, promedio de edad 62.1%.Se observé amaurosis fugaz en 51%. Se encontrd
en el 79% placa de hollenhorst ipsilateral, de estos, el 57% tenia antecedente de
amaurosis fugaz. 30% presento oclusion de la arteria central de la retina, 83% rubeosis
iridis, 83% glaucoma neovascular, 66% neuropatia Optico isquémica, 6.8% con
retinopatia por estasis venoso; 60% tenia antecedente de fumar, hipertension en 50% y
18% diabetes mellitus. Los hallazgos oculares secundarios a estenosis carotidea
pueden preceder un evento cerebrovascular, por lo que su identificacidén es crucial para

establecer un adecuado manejo de los mismos.

- Ocular hemodynamic changes in patients with high-grade carotid occlusive disease
and development of chronic ocular ischaemia. Clinical finding. Acta Ophthalmol. Scand.
1995: 73: 72-76.

Emilia Kerti y colaboradores evaluaron los hallazgos oculares encontrados en pacientes
con estenosis carotidea hemodindmicamente significativa de > 75%, diagnosticada
mediante ultrasonografia doppler. Incluyeron 45 pacientes, con edad promedio de
64.1+2.1 afios. Dentro de los sintomas que se reportaron, 19 pacientes presentaron
amaurosis fugaz, nueve con dolor periocular y cuatro vision borrosa. Los sintomas
oculares presentes e segmento anterior: cuatro pacientes con arco senil
unilateral, con vasos epiesclerales dilatados, tres con células en camara anterior, cinco
con rubeosis iridis, y seis con alteracion en la reaccién pupilar. En segmento posterior
se encontraron: arterias retinianas estrechas en 11 pacientes, venas retinianas

dilatadas en ocho, hemorragias retinianas en 9, neovascularizacion de disco 6ptico en




cinco, embolo de colesterol en 5. 15 pacientes presentaron tiempo de retraso en la
fluorangiografia.

1.11 Reporte de casos nacionales significativamente trascedente en la praxis de la

oftalmologia.

En nuestro pais solo a pesar de la alta incidencia de factores de riesgo cardiovascular,
lo que conlleva a un aumento en enfermedades arteriales periféricas, como lo es la
estenosis carotidea, solo existen dos articulos sobre su relacion con isquemia ocular,

los cuales se presentan brevemente a continuacion.

1.11.1 Leroux-Corona G., Murillo Bonilla L., Lozano Elizondo D. Sindrome ocular
isquémico. Correlacion con ateroesclerosis extracraneal e intracraneal valorada por
angio- tomografia. Rev Mex Oftalmol 2003; 77 (5): 170-175. EIl objetivo de este
estudio fue determinar si el sindrome ocular isquémico y la ateroesclerosis extracraneal
e intracraneal tienen peor prondstico visual debido a mayor severidad de la afeccidn
ocular, que en pacientes con sindrome ocular isquémico y ateroesclerosis carotidea
aislada . Se incluyeron 13 pacientes con ateroesclerosis carotidea intra y
extracraneal (grupo 1) y 13 pacientes con solo ateroesclerosis carotidea extracraneal
(grupo 2). El promedio de edad en el grupo 1 fue 64 afos, predominando el sexo
masculino(69 %),, el grupo dos tuvo promedio de edad de 68 afios, predominando
también el sexo masculino (54 %). La distribucion de factores de riesgo fue similar en
los dos grupos. El 34.6% de ambos grupos presentd neuropatia Optica isquémica,
atrofia optica en 53.9%, neovascularizacion posterior en 38.5 %, agudeza visual
severa (< 20/400) en 61.5% y sintomatologia bilateral solo en 23.1%. Se reportd
estenosis carotidea severa en 46 % de los casos. Se encontré que los pacientes con
estenosis carotidea ateroesclerdtica intra y extracraneal presentaron afeccion retiniana
en 58%, comparado con los de solo ateroesclerosis extracraneal, en los que no se
demostré afeccion retiniana. Concluyendo que la presencia de ateroesclerosis
intracraneal es un factor de riesgo determinante en el prondstico visual de los

pacientes con sindrome ocular isquémico.




1.11.2 Padilla Martinez J., Padilla Gutiérrez J., Villagomez Mendez J., y cols.,
Manifestaciones Oftalmicas de la Enfermedad Carotidea Ateroesclerosa. Reporte de
Caso. Rev Mex Neurocir 2007; 8 (1): 82 — 85. Realizan un reporte de caso con un
paciente de 60 afios con antecedentes de tabaquismo, dislipidemia, y dos ataques de
isquemia cerebral transitoria. Ingresa a un servicio de urgencias por presentar un
cuadro subito de afasia global y debilidad de hemi -cuerpo derecho, es valorado
oftalmologicamente presentando una agudeza visual de 20/140 en ambos 0jos, con
presiones intraoculares de 10 mmHg y datos compatibles con retinopatia por estasis
venoso. La tomografia de craneo revelo infarto cerebral hemorragico en territorio de la
arteria cerebral media izquierda; se realizo ultrasonografia doppler carotidea la cual
demostrd estenosis de 70% a nivel de bulbo carotideo derecho, y 50% en lado
izquierdo, esto fue confirmado con angiografia carotidea. Se sometié a endarterectomia

derecha con buen resultado.




CAPITULO IIl. MATERIALES Y METODOS

2.1 Planteamiento del problema

El Estado de Sonora presenta una alta prevalencia de diabetes mellitus, obesidad,
sobrepeso, hipertension e hipercolesterolemia; principales factores de riesgo
cardiovascular, y no existe un estudio que evalué la presencia de dafio ocular en
pacientes con enfermedad arterial periférica, como lo es la estenosis carotidea
hemodindmicamente significativa, por lo que determinar la prevalencia de isquemia
ocular representa una meta importante por las repercusiones funcionales y sociales

gue conlleva.
2.2 Objetivos
2.2.1 General

Identificar las alteraciones oculares en pacientes que presentan estenosis carotidea
hemodinamicamente significativa, asi como los factores de riesgo sistémicos que
presentan ; y determinar si su prevalencia es igual, menor o mayor que en la

poblacion nacional e internacional.
2.2.2 Secundarios

a) Mostrar la asociacion entre la estenosis carotidea hemodinamicamente significativa y

dafno a la ocular.

b) Valorar hemodinamicamente la circulacion retiniana en estenosis arterial carotidea

hemodinamicamente significativa

e) Valorar las alteraciones oculares del segmento anterior en estenosis carotidea

hemodinamicamente significativa.
2.3 Justificacion

La enfermedad oclusiva de la arteria caré6tida tiene gran repercusion en la cantidad de
sangre que llega a la regién del cuello y la cabeza. Esta bien documentado que esta

enfermedad puede resultar en eventos cerebro-vasculares, discapacidad, e incluso la




muerte. El reconocimiento temprano de factores de riesgo, signos y sintomas, es
crucial en la prevencion, diagndstico y tratamiento de estos pacientes, con el fin de
disminuir la morbilidad y mortalidad de esta enfermedad, a pesar de que las
estadisticas no mencionan grandes numeros para considerarlo como una patologia
epidemiolodgica, es indudable que los estragos que afectan al paciente con este
padecimiento son evidentemente graves, por otra parte la deteccion temprana de esta
enfermedad puede abatir significativamente los costos ya que cuando esta es patente,
estos son prohibitivos tanto para el paciente y en ocasiones para la institucion
hospitalaria ya que dentro de las terapias, independientemente de los medicamentos
gue son caros, el tipo de procedimiento quirdrgico que necesitan es costoso, y no
siempre es accesible para la mayoria de la poblacion, lo que implica que en términos

administrativos la prevencién con diagndsticos tempranos son lo indicado.
2.4 Hipotesis

Si la estenosis carotidea hemodinamicamente significativa en pacientes con factores
de riesgo cardiovascular genera repercusiones isquémicas a nivel ocular; ¢cual es la
prevalencia de hallazgos oculares en pacientes con estenosis carotidea en una

poblacion con factores de riesgo cardiovascular alto como lo es el Estado de Sonora?
2.5 Tipo de Investigacion

Este estudio tuvo las caracteristicas de ser retrospectivo, prospectivo, longitudinal,
abierto, descriptivo y observacional. Se describe a continuacién especificamente el
significado de cada uno de los apartados que conforman esta investigacion:
Retrospectivo: Se revisaron los expedientes de los pacientes que han sido atendidos
en el servicio imagenologia con el diagnéstico de estenosis carotidea
hemodindmicamente significativa diagnéstico.

Prospectivo: es un estudio longitudinal en el tiempo que se disefla y comienza a
realizarse en el presente, pero los datos se analizan trascurrido un determinado tiempo.
Transversal: mide la la prevalencia de la exposicion y del efecto en una muestra
poblacional en un solo momento temporal.

Abierto: indica que el estudio es realizado conociendo por parte del investigador las

variables, asi como las caracteristicas de cada paciente.



http://es.wikipedia.org/wiki/Prevalencia

Descriptivo: es un tipo de metodologia a aplicar para deducir un ambiente o
circunstancia que se esté presentando; es decir que explica detalladamente lo que
ocurre en el grupo o grupos de estudio.

Observacional: denota que no hay un modo de participacion activa para el cambio del
curso de la enfermedad, simplemente se enfoca a identificar caracteristicas en los

individuos integrados al estudio.

2.6 Variables a estudiar:

2.6.1 Variable de interés

Durante este documento se determinaron, las diferentes alteraciones oculares, asi

como los factores de riesgo sistémicos que presentan.
2.6.2 Variables clinicas

Se muestran diferentes variables clinicas, que pudieran tener repercusion sobre los
resultados finales, y por lo que seran evaluadas meticulosamente para que no
intervengan en las conclusiones del estudio estas son: incidencia de factores de riesgo
cardiovascular, patologias sistémicas y oculares asociadas con alteraciones retinianas,
la agudeza visual, y otros diferentes factores ambientales que pudieran repercutir sobre
el éxito de este estudio, de igual manera se revisaran las variables hemodinamicas, los

antecedentes heredo-familiares, patologias previas y patologias concomitantes.
2.6.3 Variables demogréficas

Se consideré las siguientes variables demogréaficas: la edad ya que a mayor edad se
incrementa la incidencia de factores de riesgo cardiovascular, y con esto la presencia
de estenosis carotidea hemodinamicamente significativa. Género, ya que existe
registrado en la literatura variacion de acuerdo al sexo, con relacion al grupo de edad,

esto por la prevalencia de factores de riesgo y de proteccion cardiovascular.

2.6.4 Variable independiente: ultrasonografia doppler




2.6.5 Variables dependientes: Diagndstico de estenosis carotidea hemodinamicamente

significativa

2.7 Grupo de estudio: se estudiaron los pacientes cuyos expedientes refieran
estenosis carotidea hemodindmicamente significativa, y que ese diagndstico haya sido

obtenido con ultrasonido Doppler.
2.8 Criterios de inclusion

Se seleccionaron a juicio del oftalmélogo, pacientes con diagndstico por ultrasonografia
Doppler, de oclusion carotidea hemodindmicamente significativa, realizados en el
servicio de imagenologia del Hospital General "Dr. Ernesto Ramos Bours”, asi como
aquellos con diagnéstico de insuficiencia, oclusion y/o estenosis carotidea en el
expediente electronico ASSIST; quienes se sometieron a evaluacion oftalmologica para

determinar los hallazgos oculares secundarios a esta patologia.
2.9 Criterios de exclusion

Pacientes con alguna patologia ocular o sistémica que impida realizar la evaluacién

oftalmoldgica.

2.10 Criterios de eliminacion

Pacientes que al término de auscultacion no presenten la patologia investigada.
2.11 Cédula de recoleccion de datos

Se agrega como anexo la hoja de recoleccién de datos (Anexo 1).

2.12 Descripcion general del estudio: en principio se seleccionaron los expedientes de
los pacientes que se reportaron en el servicio de imagenologia, expediente electronico
ASSIST vy la consulta externa de oftalmologia, con el diagndstico de estenosis carotidea
hemodinamicamente significativa y que la tecnologia empleada para diagnostico haya
sido ultrasonido Doppler. En segundo lugar se estudiaron los expedientes para registrar
la informacidén en un programa de Excel, donde se registraron las variables que ya se
han mencionado. Se procedi6 a citar a cada uno de los involucrados para realizar una

evaluacion oftalmoldgica completa, y de acuerdo a cada caso, la aplicacién de test o




pruebas auxiliares. Posteriormente se procedio a realizar un vaciado de datos en un

programa Excel para su analisis; registrando los resultados obtenidos.
2.13 Analisis estadistico de datos:

Como la muestra es pequefia, dentro de los expedientes del departamento de archivo
de HGE, se empleo estadistica descriptiva con los temas: medias, desviaciones
estandar, porcentajes, proporciones, asi como gréficas, no fue posible aplicar x2 ya

gue como antes se dijo la muestra es pequefia.

2.14 Recursos

2.14.1 Recursos humanos

Se cont6 con el apoyo de un médico adscrito al servicio de Oftalmologia del Hospital
General del Estado de Sonora (Dr. Ramon Jairo Morfin Avilés), como asesor clinico y
en la realizacién de estudios auxiliares. La realizacion de las evaluaciones clinicas y
recoleccion de datos corrio a cargo de un residente del Oftalmologia de la misma
Institucidén siendo el mismo médico para todos los pacientes incluidos en los grupos de
estudio. Finalmente al contar con la informacion necesaria en base a los datos clinicos
y estudios auxiliares, se acudié con un asesor metodologico (Prof. Miguel Norzagaray
Mendivil), para cuestiones de estadistica.

2.14.2 Recursos materiales

Para llevar a cabo la investigacion correspondiente, se utilizé como espacio fisico el
edificio del servicio de Oftalmologia del Hospital General de Estado de Sonora “Dr.
Ernesto Ramos Bours” y el consultorio particular del adscrito asesor clinico.

2.14.3 Recursos Financieros

El costo de los insumos utilizados, asi como de el equipo de cédmputo y espacio fisico

para la investigacion realizada en el servicio de Oftalmologia de Hospital General del




Estado de Sonora “Dr. Ernesto Ramos Bours”, fueron cubiertos por la misma
institucién; los insumos y equipo diagndstico utilizados en el consultorio particular del

asesor clinico fueron cubiertos por éste.

2.15 Aspectos éticos

Dentro de esta investigacion se conservé el anonimato de la identidad de los pacientes;
se les hizo una invitacion mediante sus médicos tratantes para acudir al servicio de
Oftalmologia, con fines de detectar alteraciones oculares debido a su estenosis
carotidea hemodindmicamente significativa. Este estudio se ajustd a las normas éticas
institucionales y a la Ley General de Salud, asi como a la Declaracion de Helsinki
(1964) con su modificacién en Tokio (1975), ajustandose a las pautas internacionales

para la Investigacion Biomédica.

2.16 Resultados:

Se revisaron 57 estudios de ultrasonografia doppler carotideo documentados en el
servicio de imagenologia en el periodo comprendido entre Enero 2009 y Mayo del
2011, encontraron ocho pacientes con diagnéstico de estenosis carotidea
hemodindmicamente significativa; de los cuales dos se excluyeron por no contar con
expediente clinico para dar seguimiento de su patologia. Se realiz6 una busqueda en el
expediente electronico ASSIST de este hospital, a todos los pacientes con diagnostico
de “Oclusion, estenosis y/o insuficiencia carotidea”, desde Enero 2006 a Mayo 2011,
encontrando 10 pacientes con los diagndsticos mencionados, de los cuales se
excluyeron dos pacientes por fallecimiento, y dos por no radicar en el Estado de Sonora
y dos quienes fueron sometidos a endarterectomia previo a la realizacién de este
estudio. Se incluyeron dos pacientes captados en el servicio de oftalmologia durante la
realizacion de este estudio, a quienes se les solicitd ultrasonografia Doppler carotidea y
tuvieron diagnostico de estenosis hemodinamicamente significativa. El total de
pacientes incluidos en éste estudio fueron 11, 7(64 %) hombres y 4 (36%) mujeres(
Grafica 1), con una edad promedio de 68.54 afios; la distribucidén por grupo de edad en

hombres fue del 42.85% entre los 50 y 60 afos, y el 57.14 % entre los 70 y 80 afios(




Gréfica 2), en las mujeres el 50% se presento entre los 50 y 60 afios, 25 % entre los
70-80 y 80-90 afios, respectivamente(Grafica 3); 9 (81.8 %) con afeccién unilateral y 2
(18.2%) bilateral (Gréfica 4).
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Grafica 3

Incidencia por Grupo de Edad en Mujeres
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Gréfica 4

Tipo de Afeccion carotidea

M Tipo de Afeccion
carotidea
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Se dividieron en dos grupos para su estudio, aquellos con estenosis carotidea
moderada alta (46.15 %) y estenosis severa (53.85 %) (Gréfica 5). De los
pacientes con afeccion unilateral, cuatro (44 %) presentaban estenosis moderada alta y
cinco (56 %) estenosis severa (Grafica 6); de los pacientes con afeccion bilateral, una
presentaba estenosis moderada alta y una severa (50 - 50 %, respectivamente). Sélo 1
(9 %) de los 11 pacientes con estenosis carotidea hemodinamicamente significativa,
después de una evaluacion oftalmoldgica, no presento signos o sintomas de isquemia

ocular (Gréfica 7).




Grafica 5
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Gréfica 7

Isquemia ocular en Estenosis Carotidea
Hemodinamicamente Significativa
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Dentro del grupo de pacientes con estenosis moderada alta, el 66.60 % presentd
hipertension arterial, 83.30 % diabetes mellitus, 16.60 % antecedente de evento




vascular cerebral (EVC), 16.60 % antecedente de cardiopatia isquémical6.60 %, 33.30
% dislipidemia, sobrepeso en el 60 %, y fumadores activos en 16.60% (Gréfica 8). 2
(40 %) pacientes con estenosis moderada alta fueron asintoméaticos (Gréfica 9), en
estos, el motivo para solicitud de ultrasonografia doppler carotideo fue atrofia Optica
unilateral sin causa aparente. El 60% de los pacientes sintomaticos presenté amaurosis
fugaz en 67 %, ataque isquémico transitorio (AIT) con manifestaciones hemisféricas en
67 %, cefalea en el 67%, EVC en 33 %, y vértigo en 33% de los casos (Gréfica 10). El
60 % de los pacientes presento una agudeza visual = de 20/40, y el 40 % presento
agudeza visual < a 20/200 (Grafica 11). Las afecciones en segmento anterior que
presentaron fueron: vasos tortuosos epiesclerales en 20 %; en polo posterior se
presento atrofia Optica en 60% de los pacientes ipsilateral a la estenosis carotidea,
40% con retinopatia por estasis venoso, 20% con retinopatia diabética asimétrica, 20%

con sospecha de glaucoma por las caracteristicas papilares (Grafico 12).
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Grafica 9

Cuadro Clinico en pacientes con Estenosis
Carotidea Moderada alta
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Gréafico 12

Hallazgos Oculares en Estenosis Carotidea Moderada Alta
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Dentro del grupo de pacientes con estenosis severa, el 71.4% presento hipertension
arterial, 42.80% diabetes mellitus, 28.50% antecedente de evento vascular cerebral
(EVC), 42.80% antecedente de cardiopatia isquémica, 28.50% dislipidemia, 14.2 %
enfermedad arterial periférica (EAP), sobrepeso en el 50%, y obesidad en 16.60%
(Gréfica 13). Solo 1(17 %) paciente con estenosis severa fue asintomatico, en este, el
motivo para solicitud de ultrasonografia Doppler carotideo fue glaucoma neovascular
unilateral sin causa ocular aparente. El 83 % de los pacientes sintomaticos (Grafica 14)
presentd amaurosis fugaz en 20 %, ataque isquémico transitorio (AIT) con
manifestaciones hemisféricas en 20 %, dolor ocular/periocular en 20 %, cefalea en el
40, y EVC en 60 de los casos (Gréafica 15). Ninguno de estos pacientes presentd
agudeza visual > de 20/40, el 43% present6 agudeza visual entre 20/40 y 20/200, el
28% menor a 20/200, y 29 % presento ceguera total en el ojo ipsilateral a la estenosis
carotidea (Grafica 16). Las afecciones en segmento anterior que presentaron fueron:
vasos tortuosos epiesclerales en 16. 6%, neovascularizacién en el angulo irido-corneal
en 16.6 %; en polo posterior se presento atrofia optica en 16.6 % de los pacientes
ipsilateral a la estenosis carotidea, 16.6 % con retinopatia por estasis venoso, 33.30 %
con retinopatia diabética asimétrica, y 33.30 % con glaucoma neovascular (Gréfico
17). El diagnostico de pacientes asintomaticos, tanto con estenosis carotidea moderada

alta y severa se registran en la gréafica 18.
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Gréafica 16
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Figura 6. Retinografia ojo izquierdo con presencia de dilatacién y tortuosidad vascular, cruces arterio —
venosos patoldgicos.
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Figura 7. Ultrasonido Doppler de la arteria carétida interna derecha con estenosis de 76.9 %.




ROJAS BERNAL, MARIA EDUWIGES 61@ 25/10/2010 PHILIPS
4161.09 IMAGINN H.G.E. 01:29:06 p.m. JAV

HD Derecho 1.0
0% Diam esten 85.1 %0 I I
FRP

+ Diam 1 0.735cm
X Diam 2 0.110 cm

_Carotidas §
.L12-5 50
-MI 0.8
“EISED.3
‘F3 Gan. 86
“.Angio
- 5.0 MHz
© Gan. 74
TA/6/3
. Filtro 3
- LinBase 3

-10Hz

Figura 8. Ultrasonido Doppler de la arteria carétida interna derecha con estenosis de 85.1 %.

Figura 9. Atrofia Optica izquierda.




Figura 10. Edema corneal e Hifema en Glaucoma neovascular, en paciente con estenosis carotidea

severa.

Figura 11. Vasos epiesclerales tortuosos en estenosis carotidea moderada alta..




CAPITULO III. DISCUSION, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.
3.1 Discusion:

La ateroesclerosis es un proceso cronico que involucra mdultiples lechos vasculares,
dentro de los cuales se incluye el sistema arterial carotideo; y dado que el globo ocular
y sus anexos estan irrigados por los vasos carotideos, la presencia de estenosis con
repercusion hemodinamica puede llevar a isquemia ocular. Se reporta que entre el 50
y 70 % de los pacientes con estenosis carotidea hemodinamicamente significativa
presenta datos de isquemia ocular, la incidencia de este estudio fue mayor, alcanzando
el 91% de los pacientes. La poblacién con sindrome ocular isquémico es mas frecuente
en hombres( 60%),y con una edad de presentacion de 65 afos; en este el 64 % fueron
hombres, y la media de edad fue 68.54 afios. Solo el 18.18% de los pacientes con
estenosis carotidea fue bilateral, dato similar a lo reportado en la literatura (22%);
ninguno de los pacientes tenia menos de 50 afios, situacion que de presentarse se
consideraria poco comun. Se presenté un predominio (56 %) de estenosis severa, dato
gue resalta la necesidad de un diagndstico mas temprano. Los factores de riesgo de los
pacientes estudiados sobrepasa la media nacional para la edad, ya que los pacientes
entre 50 y 70 afos tienen DM en el 13-21 %, y el estudio la presento en 42 — 83 % en
estenosis severa y moderada alta, respectivamente. A partir de los 60 afos el 50 al 60
% de la poblacién presenta hipertension arterial en México, los pacientes estudiados la
presentan en 66-71 %, este aumento puede estar asociado a que el estado de sonora
se encuentra por arriba de la media nacional en este rubro. El 38-40 % de la poblacién
en sonora presenta hipercolesterolemia, los pacientes estudiados contrastan con estas
cifras, ya que solo lo presentaron en el 28-33 %. El sobrepeso en México antes de los
60 afios se presenta en aproximadamente el 40% de la poblacion con mayor
predileccion en hombres, declinando después de esta edad en ambos géneros, los
pacientes estudiados presentan indices de masa corporal elevados en 50-60 % de los
casos. Es de resaltar el aumento de la presencia de otros sindromes de insuficiencia
vascular, como es la cardiopatia isquémica, los eventos vasculares cerebrales y la
enfermedad vascular periférica, en los pacientes con estenosis carotidea, ya que se
observo que aquellos con estenosis moderada alta s6lo presentan estos sindromes en

16 %, comparado con el aumento a 42 % de cardiopatia isquémica y28 % en EVCs en




estenosis severa, lo que indica el aumento en la severidad de la insuficiencia vascular
en todos los lechos vasculares involucrados. El 60 % de los pacientes con estenosis
moderada severa presento sintomatologia, comparado con el 83% de estenosis severa,
lo que muestra que a mayor grado de estenosis es mayor la tasa de sintomatologia que
presentan. Es notable la diferencia en sintomatologia que presentan los pacientes con
estenosis carotidea moderada alta con respecto a la severa, ya que mientras el 67 %
de los pacientes con estenosis moderada presenta amaurosis fugaz, datos de AIT
hemisférico y cefalea, solo el 20 % de los que tiene estenosis severa lo presentan,
resultado contrario a la presentacion del cuadro con un evento vascular cerebral que
es la principal manifestacién en estenosis severa (60% , vs 33 % en moderada alta), lo
gue nos indica la evolucion del cuadro y la severidad de la presentacion al aumentar el
grado de estenosis. La literatura reporta un pronéstico visual malo, con una agudeza visual
< 20/400 en 38 -64% de los casos; dato que coincide con lo reportado en este estudio donde el
40- 57 % (estenosis moderada alta y severa, respectivamente) de los pacientes se engloban en
este grupo. La presencia de vasos tortuosos epiesclerales en pacientes tanto con
estenosis carotidea moderada alta o severa ipsilateral, es similar a la reportada en la
literatura, sin existir una diferencia tangible entre ambos grupos. Se describe el
glaucoma neovascular como complicacion de estenosis carotidea severa
principalmente, con una incidencia hasta del 60%; en este estudio se presento en 33.
3% de los casos con estenosis > 70%. La retinopatia por estasis venoso se presento en
16.6 y 40 % (estenosis moderada y severa, respectivamente), datos similares a los
reportados en la literatura. Es notable la presencia de atrofia Optica con mayor
incidencia en pacientes con estenosis moderada (60 %), comparado con la estenosis
severa (16.6 %), lo que demuestra el dafio que puede presentarse por isquemia ocular
a pesar de no tener estenosis severa. 20% de los pacientes en este estudio con
estenosis moderada se englobaron como sospechosos de glaucoma, por las
caracteristicas papilares y afeccién en la campimetria, sin poder establecer picos de
elevacion en la presion intraocular, por lo que mas que dafio al nervio Optico
glaucomatoso pueden ser pacientes con datos de isquemia temprana. No se presento
ningun paciente con oclusion venosa o arterial, algun tipo de embolo arterial, a pesar
de describirse ampliamente en la literatura; estos Ultimos, quizas porque los pacientes

no fueron captados en el momento de presentarse al inicio del cuadro para su estudio.




Un dato interesante es que los pacientes con estenosis carotidea se consideran
candidatos a una intervencion quirdrgica 0 minima invasiva, como es el stent, solo
cuando hay una estenosis mayor a 70 % o existen sintomas atribuibles a la estenosis;
la presentacion del sindrome ocular isquémico puede darse en pacientes con estenosis
a partir del 50 %, y pueden generar secuelas discapacitantes como es la perdida de la
vision; por lo que posiblemente aquellos con estenosis > del 50 % y datos de isquemia

ocular son candidatos a una intervencion quirdrgica o stent.
3.2 Conclusiones.

La prevalencia de isquemia ocular en pacientes con estenosis carotidea
hemodinamicamente significativa en el Estado de Sonora es similar a lo reportado por
la literatura internacional y nacional, a pesar de ser una poblacion con mayor incidencia
de factores de riesgo cardiovascular. Un porcentaje considerable de pacientes con
estenosis moderada alta presenta sintomatologia ocular, principalmente amaurosis
fugaz, situacion que debe despertar la sospecha de esta entidad, y se deben iniciar las
evaluaciones correspondientes; ya que de progresar a estenosis severa, la mayoria de
los pacientes se presentan inicialmente con evento vascular cerebral, lo que implica un
peor pronéstico. La severidad de los hallazgos oculares en pacientes con estenosis
carotidea hemodinamicamente significativa no esta ligada directamente con el grado de
estenosis, ya que se pueden presentar afeccién grave aun en estenosis moderada. La
repercusion en agudeza visual de los pacientes con estenosis carotidea es mayor en
estenosis severa. La presencia de cambios en el nervio 6ptico que no puedan ser
atribuidos a una patologia ocular per se, deben ser evaluados y descartar un proceso
isquémico asociado. Todo paciente con factores de riesgo cardiovascular necesita una
evaluacion multidisciplinaria, que incluya al médico oftalmélogo, para evaluar,

diagnosticar y tratar cualquier alteracion hemodinamica que se presente.
3.3 Recomendaciones.

Los pacientes con estenosis carotidea hemodinamicamente significativa deben ser
enviados con el oftalmdlogo de forma periddica y rigurosa, para su evaluacion, manejo

y seguimiento integral. Se debe considerar a que pacientes con estenosis carotidea




hemodindmicamente significativa moderada alta con datos de isquemia ocular, se

beneficiarian de un procedimiento quirdrgico.
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ANEXOS

Anexo 1

Hoja de registro de datos

1-.Edad:

2-. Sexo:

3-.Grado de estenosis carotidea por ultrasonografia doppler:

A. cardtida derecha:

A. carédtida Izquierda:

4-, Sintomas asociados:

5-. Exploracidn oftalmica:

6-.Factores de riesgo:

Presion arterial:

Glucosa capilar:

Perfil lipidico:

IMC:

Consumo de cigarrillos:

Cardiopatia isquémica (presente o antecedente)

Enfermedad arterial periférica (presente o antecedente)

Evento cerebrovascular (Antecedente)

7-.0bservaciones:
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