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1. RESUMEN 

El término amaurosis fugax se refiere a la pérdida transitoria de la visión en uno o 
ambos ojos. En un estudio realizado para investigar la prevalencia de esta entidad 
en enfermedades vasculares oclusivas, se encontró una prevalencia de 12.8% en 
oclusión de arteria central de la retina, 14.20% en oclusión de rama arterial, 
15.38% en síndrome isquémico ocular, 4.86% en oclusión de vena central de la 
retina y de 13.43% en oclusión de hemivena central. 

Esta entidad no sólo se relaciona con pacientes con factores de riesgo 
ateroscleróticos, sino también a glaucoma crónico y coagulopatías. Se han 
relacionado a estos episodios trastornos trombofílicos.  

La finalidad de este estudio fue conocer la prevalencia y factores de riesgo para 
pérdida monocular transitoria de la visión debido a que se dispone de poca 
información en nuestro medio. La población en estudio fueron pacientes con 
diagnóstico de pérdida monocular transitoria de la visión durante el periodo del 1º 
de enero del 2014 al 31 de diciembre del 2015. Se encontró una prevalencia de 
pérdida transitoria monocular y binocular de la visión de 0.055%.  

Concluimos que la prevalencia y los factores de riesgo conocidos para pérdida 
monocular transitoria de la visión son similares a los reportados en la literatura, 
pese a que no existen estudios suficientes sobre esta patología. Sin embargo, es 
necesario conocer todas las entidades asociadas dentro de los diagnósticos 
diferenciales, sobre todo si se presentan en pacientes jóvenes donde no existe 
aparentemente una causa embolica asociada. 
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2. ANTECEDENTES 

El término amaurosis fugax se refiere a la pérdida transitoria de la visión en uno o 
ambos ojos. Aunque se ha sugerido que este término implica una causa vascular 
de pérdida visual, también se utiliza en pérdida visual de cualquier origen que 
involucra uno o ambos ojos utilizándose incluso el sufijo pérdida visual transitoria 
según sea el caso. 1 

Es difícil precisar las características epidemiológicas de la amaurosis fugax. Esto 
se debe a que su prevalencia varía dependiendo las enfermedades sistémicas con 
afectación al ojo. En un estudio2 realizado para investigar la prevalencia de esta 
entidad en enfermedades vasculares oclusivas, se encontró una prevalencia de 
12.8% en oclusión de arteria central de la retina, 14.20% en oclusión de rama 
arterial, 15.38% en síndrome isquémico ocular, 4.86% en oclusión de vena central 
de la retina y de 13.43% en oclusión de hemivena central. Por lo tanto, determinar 
este dato con exactitud depende de la patología de base; considerando que la 
presencia de este síntoma requiere evaluación urgente. 2 

La amaurosis fugax comparte los mismos factores de riesgo que la enfermedad de 
la arteria carótida interna. Aproximadamente un 20% de los pacientes con esta 
entidad son mayores de 70 años, 14% tienen diabetes mellitus, 14% tienen 
antecedente de infarto al miocardio, 59% padecen hipertensión arterial y 89% son 
fumadores. 3 

Un paso crucial en la evaluación de un paciente con pérdida visual es establecer si 
es monocular o binocular. Las lesiones monoculares son por lesión 
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prequiasmática y las amaurosis bilaterales son por afectación postquiasmática, 
lóbulo occipital y por insuficiencia en circulación posterior, así como insuficiencia 
carotídea. 4 

En el año de 1990, el Grupo de Estudio de Amaurosis Fugax describió 5 causas 
de pérdida visual monocular transitoria: embolica, hemodinámica, ocular, 
neurológica e idiopática. En términos más simples, se dividen en 3 causas: 
circulatoria, ocular y neurológica. 5 La causa más frecuente de pérdida visual 
monocular transitoria es la isquemia, que puede tener diversas etiologías, entre 
ellas enfermedad oclusiva de grandes y pequeños vasos, enfermedad venosa y 
estados de hipercoagulabilidad. 1 

La pérdida visual transitoria puede ocurrir con la oclusión parcial o inminente de la 
arteria retiniana, a nivel de la lámina cribosa. Los síntomas que se presentan se 
describen como “fenómenos visuales negativos” descritos como visión borrosa, o 
como “fenómenos visuales positivos, referidos como destellos o chispas. 4 En la 
exploración oftalmológica se pueden encontrar como hallazgos hemorragias 
retinianas, exudados algodonosos, áreas de edema retiniano, etc. Las causas más 
comunes son la arterioesclerosis y los estados de 
hipercoagulabilidad/hiperviscosidad. 6 

Otra causa de pérdida visual monocular son las alteraciones en el disco óptico que 
comprenden oscurecimientos visuales o papiledema y neuropatía óptica 
compresiva, como es el caso provocado por tumores, por ejemplo, en los tumores 
de nervio óptico como meningiomas primarios el síntoma es baja visual transitoria 
de la mirada evocada, es decir que baja la visión cuando el paciente dirige la 
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mirada algún lado y deja de ver, esto por interrupción de flujo sanguíneo; 
oftalmopatía de Graves, y trauma. Incluso se ha descrito casos de neuritis óptica 
desmielinizante presentándose con amaurosis fugaz lo cual es inusual, por lo cual 
debe considerarse esta entidad. 7 Los pacientes con neuropatía óptica crónica 
refieren pérdida de la visión transitoria asociada a la elevación de la temperatura 
corporal, conociéndose esto como signo de Uhthoff, el cual se describe en neuritis 
óptica por enfermedad desmielinizante debido al bloqueo de la transmisión en un 
nervio desmielinizado. 1 

La arteritis de células gigantes causa una neuropatía óptica isquémica por la 
oclusión de las arterias ciliares posteriores por inflamación granulomatosa. Esta se 
sospecha en pacientes mayores que no tengan otras manifestaciones oculares o 
sistémicas, con un incremento en la velocidad de sedimentación globular. La 
amaurosis fugax se presenta en estos pacientes en un rango de un 2-19%. 8 Se ha 
demostrado que existen, además, niveles elevados de endotelina 1 en pacientes 
con arteritis de células gigantes. Esto implica que la endotelina 1 provoca una 
disregulación vascular, al incrementar la sensibilidad de los vasos a factores 
vasocontrictores como noradrenalina, 5-hidroxitriptamina y angiotensina II. 9 

La pérdida visual isquémica relacionada a enfermedad de la carótida interna es 
resultado principalmente de tromboembolismo, más que de una enfermedad 
cardiaca. La estenosis severa (mayor al 90%) de la carótida interna causa pérdida 
visual debido a hipoperfusión retiniana o coroidea, presentándose fenómenos 
positivos y episodios recurrentes al haber incremento de la demanda de oxígeno o 
que disminuyen la presión de perfusión ocular. 1La presencia de síntomas 
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hemisféricos cerebrales ya sean motores, sensoriales o afasia sugieren el origen 
carotídeo de esta entidad. El diagnóstico de enfermedad carotídea es importante 
por el riesgo de presentación de evento vascular cerebral, que es de un 2 a 3% 
por año.1 

La amaurosis inducida por la luz se reporta principalmente en los episodios de 
evento vascular cerebral. Se asocia con enfermedad arterial carotídea severa. 
Esta manifestación ocurre principalmente al mirar a una fuente de luz brillante o al 
sol, debido a que existe un flujo retiniano disminuido por el cual la mácula 
isquémica no alcanza el umbral y se presenta falla eléctrica.10 

La pérdida visual monocular transitoria es un síntoma premonitorio de oclusión de 
vena central de la retina. Esta entidad no sólo se relaciona con pacientes con 
factores de riesgo ateroscleróticos, sino también a glaucoma crónico y 
coagulopatías. 1En un estudio11 se demostró que las 3 principales presentaciones 
de oclusión venosa retiniana que incluyen oclusión de vena central, de hemi-vena 
central y de rama venosa retiniana varía la presencia de enfermedades sistémicas 
presentes. Por ejemplo, en la oclusión de rama venosa, hay mayor prevalencia de 
hipertensión arterial, enfermedad arterial periférica e incluso de enfermedad 
gástrica que en la oclusión de vena central.11 

La oclusión vascular retiniana, que incluye oclusión de vena central de la retina, 
oclusión de arteria central de la retina y amaurosis fugax pueden ser causadas por 
trombofilia de origen hereditario o adquirido, particularmente homocisteinemia. Así 
mismo, se ha reportado12 que el normalizar los niveles séricos de vitamina B6 y 
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ácido fólico disminuye los niveles de homocisteína; esto pudiera contribuir a la 
reducción de riesgo de trombosis ocular venosa o arterial. 

La trombosis retiniana es considerada como enfermedad de los adultos mayores, 
atribuyendo a las oclusiones vasculares a cambios degenerativos de las paredes 
de los vasos, por lo que se limita al oftalmólogo en su papel de prevención de 
complicaciones oculares a futuro.  

Por ello, es necesario destacar la importancia clínica de la detección de 
anticuerpos antifosfolípidos que se han relacionado con episodios de amaurosis 
fugax, diplopia transitoria, neuropatía óptica isquémica y oclusiones vasculares 
retinianas y coroideas, en aquellos pacientes que no tienen factores de riesgo 
convencionales para oclusión vascular retiniana. Se ha encontrado que los 
pacientes con retinopatía vaso oclusiva tiene mayor prevalencia de anticuerpos 
antifosfolípidos que la reportada para la población con trombosis (22.5%), así 
como otras alteraciones inmunológicas, como elevación de anticuerpos 
antinucleares, niveles disminuidos de complemento y factor reumatoide positivo.13 

Entre las causas oculares de pérdida visual monocular transitoria con las cuales 
debe hacerse diagnóstico diferencial se encuentra el glaucoma de ángulo cerrado, 
hipema espontáneo, y anomalías congénitas del disco óptico. 1 Se considera rara 
la patología de segmento anterior. El hipema (acumulación de sangre en la 
cámara anterior del ojo) puede presentarse incluso años después de realizado 
procedimiento quirúrgico que lo provoca, como trabeculectomía, cirugía de 
catarata o esclerectomía profunda, presentando sintomatología que el paciente 
puede confundir con pérdida de visión transitoria llevando al diagnóstico erróneo 
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de amaurosis fugax, y exponiendo al paciente a la realización de estudios 
innecesarios. 14 

Sin embargo, a pesar de la realización de estudios diagnósticos extensos, puede 
no encontrarse una causa de pérdida visual monocular transitoria en algunos 
pacientes, los cuales no tienen un riesgo de pérdida visual permanente. En un 
estudio15, se encontró que una proporción de pacientes (134) tuvieron evidencia 
mediante estudio Doppler, de reflujo yugular comparado con controles (57 contra 
30%). Esto se presentó incluso en una proporción mucho mayor (74%) de aquellos 
con episodios recurrentes de causa indeterminada por lo que se sugiere que la 
congestión venosa puede jugar un papel importante en algunos casos de pérdida 
visual monocular transitoria idiopática. 

En cuanto a la etiología de la pérdida visual binocular transitoria, como se 
mencionó previamente, se debe a un proceso posterior al quiasma óptico, 
incluyendo migraña, convulsiones e insuficiencia vertebrobasilar. 

La migraña es la causa más común de pérdida visual binocular transitoria, en 
adultos jóvenes. Los fenómenos positivos como destellos luminosos orientan hacia 
este diagnóstico, sobre todo si existe antecedente de cefalea. El mecanismo de 
pérdida visual en la migraña es por depresión neuronal después de un periodo de 
excitación cortical (depresión propagada de Leao) 16. La migraña acefálgica o 
silenciosa es un tipo de migraña donde sólo se presentan las manifestaciones 
visuales, pudiendo ser confundida con eventos isquémicos17.  
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En el contexto de convulsiones visuales, éstas constituyen una causa rara de 
pérdida visual binocular transitoria, la cual puede ser ictal o postictal, 
presentándose como pérdida visual en una parte específica del campo visual o 
involucrándolo por completo. Cuando es postictal, la pérdida visual puede durar 
minutos a horas, e incluso hasta semanas, debido a un estímulo inhibitorio 
prolongado en respuesta a una excitación prolongada 18. 

Al ocurrir un evento isquémico en la corteza cerebral ésta puede presentarse 
como un evento de pérdida visual binocular transitoria. Los síntomas visuales 
pueden ser acompañados por síntomas de tronco cerebral (disartria, disfagia, 
vértigo o diplopia) o de isquemia cerebral (hemiparesia, afasia). Si existen 
síntomas aislados se asocia a isquemia lobular occipital secundaria a oclusión de 
arteria cerebral posterior, siendo el mecanismo más frecuente por embolismo19.  

La amaurosis fugax puede ser incluso una manifestación inusual de enfermedades 
infecciosas del sistema nervioso central, como neurocisticercosis, ya que esto da 
hipertensión endocraneana, papiledema y “oscurecimientos visuales. Esta puede 
ser por muchos factores, asociada a atrofia óptica por hidrocefalia y papiledema, 
daño óptico o quiasmático por inflamación y compresión de quistes adyacentes y 
lesiones retroquiasmáticas incluyendo ceguera cortical asociada a infarto 
cerebral20. El episodio de ceguera transitoria refleja una disfunción de la corteza 
debida a que el granuloma cisticercal que inicia un episodio convulsivo occipital 
con diseminación de la actividad a ambos hemisferios, resultando en ceguera 
bilateral transitoria21. 
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Se debe realizar un protocolo diagnóstico dirigido según los antecedentes del 
paciente y el examen clínico, teniendo en cuenta la edad del paciente, por 
ejemplo, si es mayor de 50 años y la presencia de factores de riesgo tanto 
congénitos como adquiridos para oclusiones vasculares1. Estos estudios consisten 
en una evaluación oftalmológica integral, panel de cribado de estados de 
hipercoagulabilidad, estudios imagenológicos como ultrasonido Doppler carotideo, 
entre otros.  

Debemos considerar que la pérdida visual transitoria secundaria a una oclusión de 
la arteria central de la retina o de sus ramas puede desarrollarse en asociación 
con cualquier anormalidad de la coagulación que produzca oclusión arterial. En 
cuanto a los estados de hipercoagulabilidad, el síndrome de anticuerpos 
antifosfolípidos y la trombocitosis esencial son las causas más comunes22. En un 
estudio retrospectivo en más de la mitad de 50 pacientes con anticuerpos 
antifosfolípidos se registraron alteraciones visuales transitorias de tipo visión 
borrosa, defectos parciales del campo visual y amaurosis fugax además de 
alteraciones visuales permanentes. 

Glueck et al 23 estudiaron 19 pacientes con amaurosis fugax sin fuente embolígena 
detectable. Encontraron trastornos trombofílicos, como aumento de Factor VIII y 
IX, estado heterocigoto para protrombina G20210A, niveles reducidos de proteínas 
C y S, mutación MTHFR y PL A1/A2.  

Existen otros factores que pueden favorecer la hipercoagulabilidad, como daño 
hepático o endotelial, déficit de sustratos, anticonceptivos orales, alcohol, tabaco, 
situaciones especiales (edad avanzada, menopausia, embarazo, inmovilización, 
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cirugía, traumatismos), neoplasias, enfermedades mieloproliferativas, coagulación 
intravascular diseminada (CID), sepsis y síndromes de hiperviscosidad22. 

Por ello es importante realizar un despistaje adecuado de factores de riesgo, 
sobretodo de factores cardiovasculares, debido a que la causa más común de 
pérdida monocular transitoria de la visión es la isquemia, relacionada con factores 
de riesgo cardiovasculares, lo cual tiene implicaciones pronósticas en la evolución 
de estos pacientes. 

3. JUSTIFICACIÓN 

La finalidad de este estudio fue conocer la prevalencia y factores de riesgo para 
pérdida monocular transitoria de la visión debido a que se dispone de poca 
información en nuestro medio. La principal etiología de esta entidad es la 
isquémica, por lo que es importante conocer qué factores de riesgo, 
principalmente los cardiovasculares, están presentes en los pacientes para poder 
llevar a cabo maniobras de prevención de complicaciones a largo plazo, ya que la 
presentación de este padecimiento es un evento precursor de enfermedad 
vascular cerebral; así, al ocurrir el mismo y realizar los estudios correspondientes 
y las intervenciones necesarias en la modificación del estilo de vida de los 
pacientes, podríamos prevenir las secuelas tanto a nivel físico como social que se 
presentan en los pacientes.  

4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Determinar la prevalencia y los factores de riesgo más relevantes para pérdida 
monocular y binocular transitoria de la visión. 
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5. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es la prevalencia de amaurosis fugax y de los factores de riesgo que se 
presentan en pacientes adultos con pérdida visual monocular y binocular 

transitoria? 

6. HIPÓTESIS 

La prevalencia de factores de riesgo conocidos para pérdida monocular transitoria 
de la visión en los pacientes es similar a la reportada en la literatura. 

7. OBJETIVOS 

a. Objetivo General 

Enumerar la prevalencia y los factores de riesgo para pérdida monocular 
transitoria de la visión en los pacientes que asisten a la consulta de 
neurooftalmología durante el periodo del 1º de enero del 2011 al 31 de diciembre 
del 2015.  

b. Objetivos Específicos 

 Enumerar las diferentes enfermedades de los pacientes que presentaron 
este padecimiento 

 Enumerar factores de riesgo cardiovasculares para la presentación de 
pérdida monocular transitoria de la visión: 

o HAS 
o DM 
o Dislipidemia 
o Niveles de colesterol: 
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 HDL 
 VLDL 
 LDL 

o Alteraciones en Doppler carotídeo 
 Determinar la frecuencia de eventos de pérdida monocular transitoria de la 

visión  
8. PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODOS 

a. CARACTERÍSTICAS DEL ESTUDIO  

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo 
realizado en pacientes con diagnóstico de amaurosis fugaz atendidos en la clínica 
de neurooftalmología en las instalaciones de la división de oftalmología del 
hospital de especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” del Centro Médico Nacional 
Siglo XXI. 

La población en estudio fueron pacientes con diagnóstico de pérdida monocular 
transitoria de la visión durante el periodo del 1º de enero del 2014 al 31 de 
diciembre del 2015.  

b. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Expediente con evaluación oftalmológica completa. 
• Pacientes mayores de 18 años. 
• Género indistinto  
• Pacientes con reporte de agudeza visual inicial  
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• Pacientes que cuenten con seguimiento (estudios completos de imagen 
(TC, IRM) Doppler carotideo y laboratorios (química sanguínea, perfil de lípidos) 
tomados al momento de la presentación del evento 

c. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

• Expediente incompleto. 
• Pacientes menores de 18 años. 
 

d. SELECCIÓN Y TAMAÑO DE MUESTRA 

Se realizó a conveniencia. Se realizó la descripción clínica de los pacientes con 
diagnóstico de pérdida monocular transitoria de la visión durante el periodo del 1º 
de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 en la división de oftalmología del 
hospital de especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.  

e. VARIABLES 

VARIABLE DEFINICIÓN OPERACIONAL DEFINICIÓN CONCEPTUAL TIPO Y ESCALA DE MEDICIÓN UNIDAD DE MEDICIÓN ESCALA 

EDAD Años del paciente que presenta al momento del estudio 
 

Tiempo que ha vivido una persona, espacio de años que han corrido de un tiempo a otro 
 

Universal.  Cuantitativa, continua. 

Años en vida <40 41-50 51-60 61-70  >70 

GÉNERO Género del paciente registrado en la hoja de recolección de datos. 
 

Conjunto de seres pertenecientes al mismo sexo. 
 

Universal  Cualitativa, nominal, dicotómica, Independiente 

Hombre  Mujer Masculino Femenino 

COMORBILIDAD Presencia o ausencia de una o Trastorno que acompaña a una Cualitativa, dependiente, Diabetes mellitus Nominal  
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más patologías. 
 

enfermedad primaria. nominal Hipertensión Obesidad 
OJO AFECTADO División anatómica derecho o izquierdo. 

División anatómica derecho o izquierdo. Nominal politómica Ojo afectado Derecho Izquierdo 
AGUDEZA VISUAL Decimales Capacidad de percibir, detectar o identificar objetos 

Cuantitativa, discreta, dependiente 
Decimales -No percepción de luz -Percepción de luz -Movimiento de manos -Cuenta dedos = (0.01) -20/400= (0.05) -20/200= (0.10) -20/100= (0.2) -20/80= (0.25) -20/60= (0.3) -20/50= (0.4)  -20/40= (0.5)  -20/30= (0.6) -20/20= (1) 

INDICE DE MASA CORPORAL IMC (kg/mt2) Medida de asociación entre la masa y la talla de un individuo 
Cuantitativa, discreta, dependiente 

IMC Bajo peso: ≤ 18,5 Peso normal: 18,5-24,9 Sobrepeso: 25-29,9 Obesidad clase I: 30-34,9 Obesidad clase II: ≥ 35 
TABAQUISMO Índica tabáquico Pacientes que fumaban de forma regular, como mínimo durante un año o exfumadores de menos de cinco años. 

Cuantitativa, discreta, dependiente 
Índice tabáquico 0 no fumador 1 fumar menos de 10 cigarros por día 2.- fuma más de 10 cigarros al día 

COLESTEROL mg/del Lípido que se encuentra en los tejidos corporales y en el plasma sanguíneo; es una sustancia esencial para crear la membrana plasmática que regula la entrada y salida de sustancias en la célula. 

Cuantitativa, discreta, dependiente 
Mg/dL <200 mg/dL: bajo riesgo. 200 -300 mg/dL: riesgo intermedio. > 300 mg/dL: alto riesgo. 

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL) 
Mg/dL Lipoproteínas que transportan el colesterol desde los tejidos del cuerpo 

Cuantitativa, discreta, dependiente 
Mg/dL <40: Colesterol HDL bajo, riesgo aumentado de enfermedad 
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f. METODOS DE CONTROL Y CALIDAD DE DATOS 

La obtención de datos se controló por medio de las hojas de registro y de acuerdo 
a los criterios de inclusión. 

 

 

 

hasta el hígado. Sus valores altos pueden prevenir por sí solo ciertas enfermedades, algo no avalado por estudios científicos concluyentes. 

cardíaca, <50 en mujeres 40-59: Nivel medio de HDL >60: Nivel alto HDL, condición óptima considerada de protección contra enfermedades cardíacas 
LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL) 

Mg/dL Lipoproteínas encargadas del transporte de colesterol en la sangre,     

Cuantitativa, discreta, dependiente 
Mg/dL <100 mg/dL: Nivel óptimo de colesterol LDL, correspondiente a un nivel reducido de riesgo para cardiopatía isquémica. 100-129 mg/dL: Nivel de LDL próximo al óptimo 130-159 mg/dL: Fronterizo o limítrofe con alto nivel de LDL 160 -189 mg/dL: Alto nivel de LDL >190 mg/dL: Nivel excesivamente elevado, riesgo incrementado de cardiopatía isquémica. 
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9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

DESCRIPTIVO 

Se utilizó el programa Epi-info 7 para el cálculo del tamaño de muestra. Para el 
análisis se utilizó el programa estadístico SPSS 20.0.  

Se realizó un análisis de frecuencias para describir la distribución de las variables, 
utilizando medidas de tendencia central y de dispersión. Para las variables 
cualitativas se utilizaron porcentajes y proporciones. 

10. APARTADO DE ASPECTOS ÉTICOS 

RIESGO DE LA INVESTIGACIÓN. De acuerdo al reglamento de la Ley General de 
Salud en materia de Investigación para la Salud, en el artículo 17°, este estudio de 
investigación puede considerarse sin riesgo, ya que para obtener la información se 
emplean la revisión de expedientes clínicos. No se identificarán a los participantes 
del estudio. 

BENEFICIOS DEL ESTUDIO. Se identificaron los factores de riesgo conocidos 
para la presentación de pérdida monocular transitoria de la visión para aplicar 
medidas preventivas. 

RIESGOS DEL ESTUDIO PARA LOS PARTICIPANTES. Sin riesgo ya que para 
obtener la información se empleó la revisión de expedientes clínicos. No se 
llevaron a cabo en este estudio maniobras experimentales ni pruebas terapéuticas. 

BALANCE RIESGO-BENEFICIO. Balance positivo debido a que se contribuyó en 
establecer las posibles complicaciones agregadas por presentar factores de riesgo 
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compartidos con patologías sobretodo de origen cardiovascular y sus 
implicaciones pronósticas. 

FORMA DE SELECCIÓN DE LOS PARTICIPANTES. Se seleccionaron 
expedientes clínicos de pacientes revisados en la consulta externa durante el 
periodo del 1º de enero del 2011 al 1º de enero del 2015 con diagnóstico de 
pérdida monocular transitoria de la visión. 

CONFIDENCIALIDAD. La confidencialidad de la información de los participantes 
se garantizó mediante el resguardo de la información de los pacientes la cual será 
únicamente del conocimiento de los tutores y el tesista. 

11. FACTIBILIDAD 
 Recursos humanos: tesista, tutor, personal de archivo clínico. 
 Recursos materiales: 

o Computadora.  
o Programas informáticos Word, Excel, SPSS.  
o Hojas de papel, fotocopias de formatos, artículos de papelería.  

Por tratarse de un estudio retrospectivo, este protocolo no requirió de 
financiamiento. 
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12. RESULTADOS  

Del 1º de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 acudieron a consulta de 
Neurooftalmología un total de 33 pacientes con diagnóstico de amaurosis 
fugax, de los cuales únicamente se pudo recabar información por medio de 
revisión de expedientes clínicos de 11 pacientes. Para obtener la prevalencia, 
ésta se calculó mediante una regla de tres, con el total de consultas realizadas 
en el servicio de oftalmología por un año. Mensualmente, se realizan un 
aproximado de 5 000 revisiones, por lo que anualmente obtenemos un total de 
60 000. Realizando el cálculo, de acuerdo a las 33 pacientes con este 
diagnóstico, encontramos una prevalencia de 0.055%.  

De estos 11 pacientes, 7 (63.6%) fueron mujeres y 4 (36.4%) hombres, con un 
promedio de edad de 56 años, encontrándose que 10 pacientes (90.9%) tenían 
enfermedades coexistentes (tabla 1).   

 Figura 1. Gráfica de sectores donde se muestra la proporción de hombres y mujeres incluidos en el estudio.  
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Tabla 1. Características generales de los pacientes  
Número de pacientes  N=11 
Edad  56+16.21 
Género  Masculino  Femenino  

 4 (36.4%) 7 (63.6%) 
Enfermedades coexistentes 
Sí  No  

 
10(90.9%) 1 (9.1%) 

En cuanto a las comorbilidades asociadas, 2 pacientes padecían DM (18.2%), 5 
pacientes (45.4%) padecían HAS y en 4 pacientes (36.4%) se encontraron 
alteraciones tiroideas. Un paciente (9.1%) tenía enfermedad desmielinizante al 
momento de diagnóstico (esclerosis múltiple), un paciente padecía lupus 
eritematoso sistémico y otro tenía alteración hematológica (deficiencia de factor XII 
teniendo estado heterocigoto de la mutación C677T del gen de 
metiltetrahidrofolato reductasa más hiperactividad plaquetaria tipo III) (tabla 2).  

Tabla 2. Comorbilidades asociadas 

Enfermedades crónico degenerativas Diabetes mellitus Hipertensión arterial sistémica 
 2 (18.2%) 5 (45.5%) 

Alteraciones tiroideas 
Hipertiroidismo Hipotiroidismo 
Bocio multinodular 

4 (36.4%) 
1 (9.1%) 2 (18.2%) 
1 (9.1%) 

Enfermedad desmielinizante 
Esclerosis múltiple 

 
1 (9.1%) 

Enfermedades autoinmunes Lupus eritematoso sistémico  
1 (9.1%) 

Alteraciones hematológicas Deficiencia de factor XII + 
hiperactividad plaquetaria tipo III 

 1 (9.1%) 
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Dentro de los antecedentes oftalmológicos, 1 paciente era pseudofaco por cirugía de 
catarata electiva, uno tenía orbitopatía distiroidea, un paciente con antecedente de uveítis 
y dos pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto (tabla 3).  

Tabla 3. Antecedentes oftalmológicos 

Ninguno 6 (54.5%) 
Cirugía de catarata 1 (9.1%) 
Orbitopatía distiroidea 1 (9.1%) 
Uveítis  1 (9.1%) 
Glaucoma primario de ángulo abierto 2 (18.2%) 
Referente al globo ocular afectado, la presencia de pérdida binocular transitoria de 
la visión ocurrió en 4 pacientes (36.4%); pérdida monocular transitoria derecha en 
4 (36.4%) e izquierda en 3 (27.3%, figura 2).  

 Figura 2. Casos de pérdida transitoria de la visión binocular y monocular izquierda y derecha  
 La agudeza visual presentada al momento de la consulta se resume en la tabla 3 y 

4 en ambos ojos en escala decimal. Observamos que sólo un paciente presentó 
no percepción luminosa en ojo izquierdo debido a atrofia óptica.  
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Tabla 3 y 4. Agudeza visual en escala decimal ambos ojos  

  Como parte del protocolo de estudio se solicitó estudios de gabinete como 
ecocardiograma, doppler carotídeo y valoración por angiología y medicina interna 
según correspondiera.  
Dentro de las alteraciones ecocardiográficas, en un paciente se encontró 
cardiopatía hipertensiva, en dos pacientes insuficiencia valvular (ambos con 
insuficiencia mitral y tricuspídea ligera) y un paciente con hipertrofia ventricular 
(tabla 5).  
Tabla 5. Hallazgos ecocardiográficos presentes   
 

 
 
De los hallazgos en doppler carotídeo, en 4 pacientes (36.4%) se encontró 
enfermedad ateromatosa carotídea bilateral sin repercusión hemodinámica y en 
dos pacientes dolicidad de carótida común sin repercusión hemodinámica (tabla 
6).  
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Tabla 6. Hallazgos en doppler carotídeo 

 
Dentro del análisis de las alteraciones laboratoriales, observamos que 7 pacientes 
(63.6%) presentaron una cifra de colesterol mayor de 130 mg/dl y 3 pacientes 
(27.3%) triglicéridos mayores a 150 mg/dl. Un paciente presentó una cifra de 
glucosa mayor de 140 mg/dl. En un mismo paciente se encontraron anticuerpos 
anticardiolipina positivos y factor XII al 52%, y en un paciente anticuerpos 
antiproteasa C ANCA/PR3 (tabla 7 y 8).  
Tabla 7. Hallazgos de laboratorio 

 
Tabla 8. Hallazgos de laboratorio II 
Alteraciones  Pacientes (%) 
Dislipidemia 
Colesterol >130 mg/dl 
Triglicéridos >150 mg/dl 

 
7 (63.6%) 
3 (27.3%) 

Glucemia  
< 100 mg/dl 

 
7 (63.7%) 
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100-109 mg/dl 
110-125 mg/dl 
126-140 mg/dl 
>140 mg/dl 

2 (18.2%) 
0 
1 (9.1%) 
1 (9.1%) 

Anticuerpos 
Anticardiolipina Ig G e Ig M positivos 
Antiproteasa C ANCA/PR3 

 
1 (9.1%) 
1 (9.1%) 

Factores de coagulación 
Factor XII al 52% + hiperhomocisteinemia 
postcarga oral de metionina moderada 

 
1 (9.1%) 

 

13. DISCUSIÓN  
Se encontró una prevalencia de pérdida transitoria monocular y binocular de la 
visión de 0.055%. En la literatura la prevalencia no se ha podido delimitar debido a 
la variabilidad de las comorbilidades existentes. 

La amaurosis fugax tiene los mismos factores de riesgo que las enfermedades 
cardiovasculares, principalmente aquellas que afectan a la carótida interna. En 
nuestros pacientes, se observó que un 18.2% tienen diabetes mellitus y 45.4% 
padecen hipertensión arterial. Dentro del análisis de las alteraciones 
laboratoriales, observamos que 7 pacientes (63.6%) presentaron una cifra de 
colesterol mayor de 130 mg/dl y 3 pacientes (27.3%) triglicéridos mayores a 150 
mg/dl, cifras que son consideradas de alto riesgo para enfermedades 
cardiovasculares. 
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La causa más frecuente de pérdida visual monocular transitoria es la isquemia, 
que puede tener diversas etiologías, entre ellas enfermedad oclusiva de grandes y 
pequeños vasos, enfermedad venosa y estados de hipercoagulabilidad. 1,6 

Es necesario realizar un protocolo diagnóstico dirigido y examen clínico completo. 
Dentro de estos estudios se incluye una evaluación oftalmológica integral, panel 
de cribado de estados de hipercoagulabilidad, estudios imagenológicos como 
ultrasonido Doppler carotideo, etcétera. La estenosis severa de la carótida interna 
causa pérdida visual debido a hipoperfusión retiniana o coroidea. 1Su diagnóstico 
tiene amplia relevancia ya que, de estar presente, se tiene un riesgo de evento 
vascular cerebral mucho mayor. En esta serie de pacientes, en los hallazgos en 
doppler carotídeo, en 4 pacientes (36.4%) se encontró enfermedad ateromatosa 
carotídea bilateral y en dos pacientes dolicidad de carótida común, todos sin 
repercusión hemodinámica, aunque sólo en un paciente se documenta estenosis 
significativa.  

No sólo las alteraciones cardiovasculares constituyen factores de riesgo para 
amaurosis fugax. Otras entidades que se han encontrado presentes son 
alteraciones en el nervio óptico, oftalmopatía de Graves y trauma. En nuestros 
pacientes, un 36.4% (4 pacientes) presentó alteraciones tiroideas; uno de ellos 
con orbitopatía distiroidea. También se han descrito casos de neuritis óptica 
desmielinizante presentándose con amaurosis fugaz. 7 Un paciente (9.1%) tenía 
enfermedad desmielinizante al momento de diagnóstico (esclerosis múltiple 
recurrente remitente), por lo que debe considerarse un diagnóstico de exclusión si 
el paciente no presenta los factores de riesgo más conocidos en esta entidad.  



29  

Otras alteraciones que causan fenómenos oclusivos son las relacionadas con 
trombofilia de origen hereditario o adquirido, particularmente homocisteinemia.12, 13 
Se han reportado asociaciones con trastornos trombofílicos 23 tales como aumento 
de factor VIII y IX, estado heterocigoto para protrombina G20210A, niveles 
reducidos de proteínas C y S, mutación MTHFR y PL A1/A2. En nuestra serie de 
casos, un paciente padecía lupus eritematoso sistémico y otro tenía alteración 
hematológica (deficiencia de factor XII teniendo estado heterocigoto de la 
mutación C677T del gen de metiltetrahidrofolato reductasa más hiperactividad 
plaquetaria tipo III), coexistiendo con hiperhomocisteinemia postcarga oral de 
metionina moderada.  

14. CONCLUSIONES  
En este estudio encontramos que la prevalencia y los factores de riesgo conocidos 
para pérdida monocular transitoria de la visión son similares a los reportados en la 
literatura, pese a que no existen estudios suficientes sobre esta patología. Debido 
a que estos factores, principalmente de tipo cardiovascular, están presentes en los 
pacientes, es necesario llevar a cabo maniobras de prevención de complicaciones 
a largo plazo, ya que la presentación de este padecimiento es un evento precursor 
de enfermedad vascular cerebral, que es de un 2 a 3% por año. Sin embargo, es 
necesario conocer todas las entidades asociadas dentro de los diagnósticos 
diferenciales, sobre todo si se presentan en pacientes jóvenes donde no existe 
aparentemente una causa embolica asociada.  
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16. ANEXOS 
a. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

DIVISIÓN DE OFTALMOLOGÍA HE CMN SXXI 
NOMBRE:  NO. AFILIACIÓN:  
EDAD:  GÉNERO: Masc Fem 
COMORBILIDADES:  
TA DM2 HAS IMC TABAQUISMO 
DIAGNÓSTICO:  
TIEMPO DE EVOLUCIÒN  
FECHA DE PADECIMIENTO:  
OJO AFECTADO:  
AGUDEZA VISUAL:  
NUMERO DE EVENTOS  
ALTERACIONES DE LABORATORIO QS: Gluc    Urea      Creatinina Perfil lipídico: HDL       VLDL    Colesterol        Triglicéridos 
ALTERACIONES DE DOPPLER CAROTIDEO  
ALTERACIONES EN TC O IRM  
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