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1. RESUMEN

El término amaurosis fugax se refiere a la pérdida transitoria de la visién en uno o
ambos ojos. En un estudio realizado para investigar la prevalencia de esta entidad
en enfermedades vasculares oclusivas, se encontré una prevalencia de 12.8% en
oclusion de arteria central de la retina, 14.20% en oclusién de rama arterial,
15.38% en sindrome isquémico ocular, 4.86% en oclusion de vena central de la

retina y de 13.43% en oclusiéon de hemivena central.

Esta entidad no sdélo se relaciona con pacientes con factores de riesgo
aterosclerdticos, sino también a glaucoma cronico y coagulopatias. Se han

relacionado a estos episodios trastornos trombofilicos.

La finalidad de este estudio fue conocer la prevalencia y factores de riesgo para
pérdida monocular transitoria de la vision debido a que se dispone de poca
informacion en nuestro medio. La poblacion en estudio fueron pacientes con
diagnéstico de pérdida monocular transitoria de la visién durante el periodo del 1°
de enero del 2014 al 31 de diciembre del 2015. Se encontré una prevalencia de

pérdida transitoria monocular y binocular de la vision de 0.055%.

Concluimos que la prevalencia y los factores de riesgo conocidos para pérdida
monocular transitoria de la vision son similares a los reportados en la literatura,
pese a que no existen estudios suficientes sobre esta patologia. Sin embargo, es
necesario conocer todas las entidades asociadas dentro de los diagnosticos
diferenciales, sobre todo si se presentan en pacientes jovenes donde no existe

aparentemente una causa embolica asociada.



2. ANTECEDENTES

El término amaurosis fugax se refiere a la pérdida transitoria de la visién en uno o
ambos o0jos. 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 utilizandose incluso el sufijo pérdida visual transitoria

segun sea el caso. !

Es dificil precisar las caracteristicas epidemiolégicas de la amaurosis fugax. Esto
se debe a que su prevalencia varia dependiendo las enfermedades sistémicas con
afectacion al ojo. En un estudio? realizado para investigar la prevalencia de esta
entidad en enfermedades vasculares oclusivas, se encontré una prevalencia de
12.8% en oclusion de arteria central de la retina, 14.20% en oclusién de rama
arterial, 15.38% en sindrome isquémico ocular, 4.86% en oclusion de vena central
de la retina y de 13.43% en oclusion de hemivena central. Por lo tanto, determinar
este dato con exactitud depende de la patologia de base; considerando que la

presencia de este sintoma requiere evaluacién urgente. 2

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

fumadores. 3

Un paso crucial en la evaluacion de un paciente con pérdida visual es establecer si

es monocular o binocular. Las lesiones monoculares son por lesidn



prequiasmatica y las amaurosis bilaterales son por afectacion postquiasmatica,
I6bulo occipital y por insuficiencia en circulacién posterior, asi como insuficiencia

carotidea. 4

En el afio de 1990, el Grupo de Estudio de Amaurosis Fugax describié 5 causas
de pérdida visual monocular transitoria: embolica, hemodinamica, ocular,
neurologica e idiopatica. En términos mas simples, se dividen en 3 causas:
circulatoria, ocular y neuroldgica. 5 La causa mas frecuente de pérdida visual
monocular transitoria es la isquemia, que puede tener diversas etiologias, entre
ellas enfermedad oclusiva de grandes y pequenos vasos, enfermedad venosa y

estados de hipercoagulabilidad.

La pérdida visual transitoria puede ocurrir con la oclusion parcial o inminente de la
arteria retiniana, a nivel de la lamina cribosa. Los sintomas que se presentan se
describen como “fendmenos visuales negativos” descritos como visién borrosa, o
como “fendmenos visuales positivos, referidos como destellos o chispas. 4 En la
exploracion oftalmologica se pueden encontrar como hallazgos hemorragias
retinianas, exudados algodonosos, areas de edema retiniano, etc. Las causas mas
comunes son la arterioesclerosis y los estados de

hipercoagulabilidad/hiperviscosidad. &

Otra causa de pérdida visual monocular son las alteraciones en el disco 6ptico que
comprenden oscurecimientos visuales o papiledema y neuropatia O&ptica
compresiva, como es el caso provocado por tumores, por ejemplo, en los tumores
de nervio éptico como meningiomas primarios el sintoma es baja visual transitoria
de la mirada evocada, es decir que baja la vision cuando el paciente dirige la
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mirada algun lado y deja de ver, esto por interrupcion de flujo sanguineo;
oftalmopatia de Graves, y trauma. Incluso se ha descrito casos de neuritis éptica
desmielinizante presentandose con amaurosis fugaz lo cual es inusual, por lo cual
debe considerarse esta entidad. 7 Los pacientes con neuropatia 6ptica crénica
refieren pérdida de la vision transitoria asociada a la elevacion de la temperatura
corporal, conociéndose esto como signo de Uhthoff, el cual se describe en neuritis
Optica por enfermedad desmielinizante debido al bloqueo de la transmisién en un

nervio desmielinizado. *

La arteritis de células gigantes causa una neuropatia Optica isquémica por la
oclusion de las arterias ciliares posteriores por inflamacién granulomatosa. Esta se
sospecha en pacientes mayores que no tengan otras manifestaciones oculares o
sistémicas, con un incremento en la velocidad de sedimentacion globular. La
amaurosis fugax se presenta en estos pacientes en un rango de un 2-19%. 8 Se ha
demostrado que existen, ademas, niveles elevados de endotelina 1 en pacientes
con arteritis de células gigantes. Esto implica que la endotelina 1 provoca una
disregulacién vascular, al incrementar la sensibilidad de los vasos a factores

vasocontrictores como noradrenalina, 5-hidroxitriptamina y angiotensina Il. °

La pérdida visual isquémica relacionada a enfermedad de la carétida interna es
resultado principalmente de tromboembolismo, mas que de una enfermedad
cardiaca. La estenosis severa (mayor al 90%) de la cardtida interna causa pérdida
visual debido a hipoperfusion retiniana o coroidea, presentandose fendémenos
positivos y episodios recurrentes al haber incremento de la demanda de oxigeno o

que disminuyen la presién de perfusién ocular. 'La presencia de sintomas



hemisféricos cerebrales ya sean motores, sensoriales o afasia sugieren el origen
carotideo de esta entidad. El diagnodstico de enfermedad carotidea es importante
por el riesgo de presentacién de evento vascular cerebral, que es de un 2 a 3%

por afo.’

La amaurosis inducida por la luz se reporta principalmente en los episodios de
evento vascular cerebral. Se asocia con enfermedad arterial carotidea severa.
Esta manifestacion 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 macula

isquémica no alcanza el umbral y se presenta falla eléctrica.®

La pérdida visual monocular transitoria es un sintoma premonitorio de oclusién de
vena central de la retina. Esta entidad no sélo se relaciona con pacientes con
factores de riesgo aterosclerdticos, sino también a glaucoma cronico y
coagulopatias. 'En un estudio’" se demostré que las 3 principales presentaciones
de oclusion venosa retiniana que incluyen oclusién de vena central, de hemi-vena
central y de rama venosa retiniana varia la presencia de enfermedades sistémicas
presentes. Por ejemplo, en la oclusion de rama venosa, hay mayor prevalencia de
hipertension arterial, enfermedad arterial periférica e incluso de enfermedad

gastrica que en la oclusion de vena central.!

La oclusién vascular retiniana, que incluye oclusion de vena central de la retina,
oclusion de arteria central de la retina y amaurosis fugax pueden ser causadas por
trombofilia de origen hereditario o adquirido, particularmente homocisteinemia. Asi

mismo, se ha reportado'? que el normalizar los niveles séricos de vitamina B6 y



acido folico disminuye los niveles de homocisteina; esto pudiera contribuir a la

reduccidén 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 oftalmélogo en su papel de prevenciéon de

complicaciones oculares a futuro.

Por ello, es necesario destacar la importancia clinica de la deteccion de
anticuerpos antifosfolipidos que se han relacionado con episodios de amaurosis
fugax, diplopia transitoria, neuropatia optica isquémica y oclusiones vasculares
retinianas y coroideas, en aquellos pacientes que no tienen factores de riesgo
convencionales para oclusién vascular retiniana. Se ha encontrado que los
pacientes con retinopatia vaso oclusiva tiene mayor prevalencia de anticuerpos
antifosfolipidos que la reportada para la poblaciéon con trombosis (22.5%), asi
como otras alteraciones inmunolégicas, como elevacion de anticuerpos

antinucleares, niveles disminuidos de complemento y factor reumatoide positivo.'3

Entre las causas oculares de pérdida visual monocular transitoria con las cuales
debe hacerse diagnéstico diferencial se encuentra el glaucoma de angulo cerrado,
hipema espontaneo, y anomalias congénitas del disco dptico. ' Se considera rara
la patologia de segmento anterior. El hipema (acumulacién de sangre en la
camara anterior del 0jo) puede presentarse incluso afios después de realizado
procedimiento quirdrgico que lo provoca, como trabeculectomia, cirugia de
catarata o esclerectomia profunda, presentando sintomatologia que el paciente
puede confundir con pérdida de vision transitoria llevando al diagndstico erroneo
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de amaurosis fugax, y exponiendo al paciente a la realizacion de estudios

innecesarios. 4

Sin embargo, a pesar de la realizacion de estudios diagnosticos 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
estudio'®, se encontré que una proporcion de pacientes (134) tuvieron evidencia
mediante estudio Doppler, de reflujo yugular comparado con controles (57 contra
30%). Esto se presentd incluso en una proporcion mucho mayor (74%) de aquellos
con episodios recurrentes de causa indeterminada por lo que se sugiere que la
congestion venosa puede jugar un papel importante en algunos casos de pérdida

visual monocular transitoria idiopatica.

En cuanto a la etiologia de la pérdida visual binocular transitoria, como se
menciond previamente, se debe a un proceso posterior al quiasma optico,

incluyendo migrafa, convulsiones e insuficiencia vertebrobasilar.

La migrafa es la causa mas comun de pérdida visual binocular transitoria, en
adultos jovenes. Los fendmenos positivos como destellos luminosos orientan hacia
este diagnostico, sobre todo si existe antecedente de cefalea. El mecanismo de
pérdida visual en la migrafia es por depresion neuronal después de un periodo de
excitacion cortical (depresion propagada de Leao) '6. La migrafia acefalgica o
silenciosa es un tipo de migrafa donde sélo se presentan las manifestaciones

visuales, pudiendo ser confundida con eventos isquémicos’.
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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,
presentdndose como pérdida visual en una parte especifica del campo visual o
involucrandolo por completo. Cuando es postictal, la pérdida visual puede durar
minutos a horas, e incluso hasta semanas, debido a un estimulo inhibitorio

prolongado en respuesta a una excitacion prolongada 18.

Al ocurrir un evento isquémico en la corteza cerebral ésta puede presentarse
como un evento de pérdida visual binocular transitoria. Los sintomas visuales
pueden ser acompafados por sintomas de tronco cerebral (disartria, disfagia,
vértigo o diplopia) o de isquemia cerebral (hemiparesia, afasia). Si existen
sintomas aislados se asocia a isquemia lobular occipital secundaria a oclusion de

arteria cerebral posterior, siendo el mecanismo mas frecuente por embolismo®.

La amaurosis fugax puede ser incluso una manifestacion inusual de enfermedades
infecciosas del sistema nervioso central, como neurocisticercosis, ya que esto da
hipertension endocraneana, papiledema y “oscurecimientos visuales. Esta puede
ser por muchos factores, asociada a atrofia optica por hidrocefalia y papiledema,
dafo optico o quiasmatico por inflamacion y compresion de quistes adyacentes y
lesiones retroquiasmaticas incluyendo ceguera cortical asociada a infarto
cerebral?. El episodio de ceguera transitoria refleja una disfuncion de la corteza
debida a que el granuloma cisticercal que inicia un episodio convulsivo occipital
con diseminacion de la actividad a ambos hemisferios, resultando en ceguera

bilateral transitoria2!.
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Se debe realizar un protocolo diagndstico dirigido segun los antecedentes del
paciente y el examen clinico, teniendo en cuenta la edad del paciente, por
ejemplo, si es mayor de 50 afos y la presencia de factores de riesgo tanto
congénitos como adquiridos para oclusiones vasculares'. Estos estudios consisten
en una evaluacién oftalmolégica integral, panel de cribado de estados de
hipercoagulabilidad, estudios imagenolégicos como ultrasonido Doppler carotideo,

entre otros.

Debemos considerar que la pérdida visual transitoria secundaria a una oclusién de
la arteria central de la retina o de sus ramas puede desarrollarse en asociacién
con cualquier anormalidad de la coagulacion que produzca oclusién arterial. En
cuanto a los estados de hipercoagulabilidad, el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos y la trombocitosis esencial son las causas mas comunes?2. En un
estudio retrospectivo en mas de la mitad de 50 pacientes con anticuerpos
antifosfolipidos se registraron alteraciones visuales transitorias de tipo visién
borrosa, defectos parciales del campo visual y amaurosis fugax ademas de

alteraciones visuales permanentes.

Glueck et al 22 estudiaron 19 pacientes con amaurosis fugax sin fuente emboligena
detectable. Encontraron trastornos trombofilicos, como aumento de Factor VIII y
IX, estado heterocigoto para protrombina G20210A, niveles reducidos de proteinas

Cy S, mutaciéon MTHFR y PL A1/A2.

Existen otros factores que pueden favorecer la hipercoagulabilidad, como dafio
hepatico o endotelial, déficit de sustratos, anticonceptivos orales, alcohol, tabaco,
situaciones especiales (edad avanzada, menopausia, embarazo, inmovilizacién,
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cirugia, traumatismos), neoplasias, enfermedades mieloproliferativas, coagulacién

intravascular diseminada (CID), sepsis y sindromes de hiperviscosidad?2.

Por ello es importante realizar un despistaje adecuado de factores de riesgo,
sobretodo de factores cardiovasculares, debido a que la causa mas comun de
pérdida monocular transitoria de la vision es la isquemia, relacionada con factores
de riesgo cardiovasculares, lo cual tiene implicaciones prondsticas en la evolucién

de estos pacientes.

3. JUSTIFICACION

La finalidad de este estudio fue conocer la prevalencia y factores de riesgo para
pérdida monocular transitoria de la vision debido a que se dispone de poca
informacion en nuestro medio. La principal etiologia de esta entidad es la
isquémica, por lo que es importante conocer qué factores de riesgo,
principalmente los cardiovasculares, estan presentes en los pacientes para poder
llevar a cabo maniobras de prevencion de complicaciones a largo plazo, ya que la
presentacion de este padecimiento es un evento precursor de enfermedad
vascular cerebral; asi, al ocurrir el mismo y realizar los estudios correspondientes
y las intervenciones necesarias en la modificacion del estilo de vida de los
pacientes, podriamos prevenir las secuelas tanto a nivel fisico como social que se

presentan en los pacientes.
4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Determinar la prevalencia y los factores de riesgo mas relevantes para pérdida

monocular y binocular transitoria de la vision.
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5. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cuél 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. HIPOTESIS

La prevalencia de factores de riesgo conocidos para pérdida monocular transitoria

de la vision 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 vision en los pacientes que asisten a la consulta de
neurooftalmologia durante el periodo del 1° de enero del 2011 al 31 de diciembre

del 2015.

b. Objetivos Especificos

e Enumerar las diferentes enfermedades de los pacientes que presentaron
este padecimiento

e Enumerar factores de riesgo cardiovasculares para la presentacion de
pérdida monocular transitoria de la visién:

o HAS
o DM
o Dislipidemia

o Niveles de colesterol:

15



= HDL
= VLDL
= LDL
o Alteraciones en Doppler carotideo

e Determinar la frecuencia de eventos de pérdida monocular transitoria de la
vision
8. PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

a. CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo
realizado en pacientes con diagndstico de amaurosis fugaz atendidos en la clinica
de neurooftalmologia en las instalaciones de la division de oftalmologia del
hospital de especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda” del Centro Médico Nacional

Siglo XXI.

La poblacién en estudio fueron pacientes con diagnéstico de pérdida monocular
transitoria de la vision durante el periodo del 1° de enero del 2014 al 31 de

diciembre del 2015.

b. CRITERIOS DE INCLUSION

. Expediente con evaluacion oftalmoldgica completa.
. Pacientes mayores de 18 anos.

. Geénero 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 (quimica sanguinea, perfil de lipidos)
tomados al momento de la presentacion del evento

c. CRITERIOS DE EXCLUSION

. Expediente incompleto.

. Pacientes menores de 18 afos.

d. SELECCION Y TAMANO DE MUESTRA

Se realiz6 a conveniencia. Se realizé la descripcion clinica de los pacientes con
diagnéstico de pérdida monocular transitoria de la visién durante el periodo del 1°
de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 en la division de oftalmologia del

hospital de especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

e. VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPOY ESCALA UNIDAD DE ESCALA
OPERACIONAL CONCEPTUAL DE MEDICION MEDICION

EDAD Aios del paciente Tiempo que ha vivido Universal. Afios en vida <40
que presenta al una persona, espacio 41-50
momento del de afios que han Cuantitativa, 51-60
estudio corrido de un tiempo a | continua. 61-70

otro >70

GENERO Género del Conjunto de seres Universal Hombre Masculino
paciente registrado | pertenecientes al Mujer Femenino
en la hoja de mismo sexo. Cualitativa,
recoleccién de nominal,
datos. dicotdmica,

Independiente

COMORBILIDAD Presencia o Trastorno que Cualitativa, Diabetes Nominal

ausencia de una o acompafaauna dependiente, mellitus
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mas patologias. enfermedad primaria. nominal Hipertensién
Obesidad
0JO AFECTADO Divisién anatomica Divisién anatomica Nominal Ojo afectado Derecho
derecho o derecho o izquierdo. politdmica lzquierdo
izquierdo.
AGUDEZA VISUAL Decimales Capacidad de percibir, Cuantitativa, Decimales -No percepcion
detectar o identificar discreta, de luz
objetos dependiente -Percepcion 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 IMC (kg/mt2) Medida de asociacion Cuantitativa, IMC Bajo peso: £ 18,5
CORPORAL entre lamasaylatalla | discreta, Peso normal:
de un individuo dependiente 18,5-24,9
Sobrepeso: 25-
29,9
Obesidad clase I:
30-34,9
Obesidad clase II:
>35
TABAQUISMO indica tabaquico Pacientes que fumaban | Cuantitativa, fndice 0 no fumador
de forma regular, como | discreta, tabaquico 1 fumar menos de
minimo durante un afio | dependiente 10 cigarros por
o exfumadores de dia
menos de cinco afios. 2.- fuma mas de
10 cigarros al dia
COLESTEROL mg/del Lipido que se Cuantitativa, Mg/dL <200 mg/dL: bajo
encuentra en los discreta, riesgo.
tejidos corporalesy en | dependiente 200 -300 mg/dL:
el plasma sanguineo; es riesgo
una sustancia esencial intermedio.
para crear la >300 mg/dL: alto
membrana plasmatica riesgo.
que regula la entraday
salida de sustancias en
la célula.
LIPOPROTEINAS DE | Mg/dL Lipoproteinas que Cuantitativa, Mg/dL <40: Colesterol

ALTA DENSIDAD
(HDL)

transportan el
colesterol desde los
tejidos del cuerpo

discreta,
dependiente

HDL bajo, riesgo
aumentado de
enfermedad
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hasta el higado.

Sus valores altos
pueden prevenir por si
solo ciertas
enfermedades, algo no
avalado por estudios
cientificos
concluyentes.

cardiaca, <50 en
mujeres

40-59: Nivel
medio de HDL
>60: Nivel alto
HDL, condicidn
Optima
considerada de
proteccién contra
enfermedades
cardiacas

LIPOPROTEINAS DE
BAJA DENSIDAD
(LbL)

Mg/dL

Lipoproteinas
encargadas del
transporte de
colesterol en la sangre,

Cuantitativa,
discreta,
dependiente

Mg/dL

<100 mg/dL: Nivel
Optimo de
colesterol LDL,
correspondiente a
un nivel reducido
de riesgo para
cardiopatia
isquémica.
100-129 mg/dL:
Nivel de LDL
préximo al
Optimo

130-159 mg/dL:
Fronterizo o
limitrofe con alto
nivel de LDL

160 -189 mg/dL:
Alto nivel de LDL
>190 mg/dL: Nivel
excesivamente
elevado, riesgo
incrementado de
cardiopatia
isquémica.

f.

METODOS DE CONTROL Y CALIDAD DE DATOS

La obtencion de datos se controlé por medio de las hojas de registro y de acuerdo

a los criterios de inclusion.
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9. ANALISIS ESTADISTICO
DESCRIPTIVO

Se utilizé el programa Epi-info 7 para el calculo del tamafno de muestra. Para el

analisis se utilizo el programa estadistico SPSS 20.0.

Se realizé un analisis de frecuencias para describir la distribucion de las variables,
utilizando medidas de tendencia central y de dispersion. Para las variables

cualitativas se utilizaron porcentajes y proporciones.
10. APARTADO DE ASPECTOS ETICOS

RIESGO DE LA INVESTIGACION. De acuerdo al reglamento de la Ley General de
Salud en materia de Investigacion para la Salud, en el articulo 17°, este estudio de
investigacion puede considerarse sin riesgo, ya que para obtener la informacion se
emplean la revision de expedientes clinicos. No se identificaran a los participantes

del estudio.

BENEFICIOS DEL ESTUDIO. Se identificaron los factores de riesgo conocidos
para la presentacion de pérdida monocular transitoria de la vision para aplicar

medidas preventivas.

RIESGOS DEL ESTUDIO PARA LOS PARTICIPANTES. Sin riesgo ya que para
obtener la informacion se empled la revision de expedientes clinicos. No se

llevaron a cabo en este estudio maniobras experimentales ni pruebas terapéuticas.

BALANCE RIESGO-BENEFICIO. Balance positivo debido a que se contribuyd en

establecer las posibles complicaciones agregadas por presentar factores de riesgo
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compartidos con patologias sobretodo de origen cardiovascular y sus

implicaciones prondosticas.

FORMA DE SELECCION DE LOS PARTICIPANTES. Se seleccionaron
expedientes clinicos de pacientes revisados en la consulta externa durante el
periodo del 1° de enero del 2011 al 1° de enero del 2015 con diagnéstico de

pérdida monocular transitoria de la visién.

CONFIDENCIALIDAD. La confidencialidad de la informacion de los participantes
se garantizé mediante el resguardo de la informacion de los pacientes la cual sera

unicamente del conocimiento de los tutores y el tesista.

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

o Computadora.
o Programas informaticos Word, Excel, SPSS.
o Hojas de papel, fotocopias de formatos, articulos de papeleria.

Por tratarse de un estudio retrospectivo, este protocolo no requirié de

financiamiento.
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12. RESULTADOS

Del 1° de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2015 acudieron a consulta de
Neurooftalmologia un total de 33 pacientes con diagndstico de amaurosis
fugax, de los cuales Unicamente se pudo recabar informacion por medio de
revision de expedientes clinicos de 11 pacientes. Para obtener la prevalencia,
ésta se calculé mediante una regla de tres, con el total de consultas realizadas
en el servicio de oftalmologia por un afo. Mensualmente, se realizan un
aproximado de 5 000 revisiones, por lo que anualmente obtenemos un total de
60 000. Realizando el calculo, de acuerdo a las 33 pacientes con este

diagnostico, 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 afos, encontrandose que 10 pacientes (90.9%) tenian

enfermedades coexistentes (tabla 1).

GENERO

B HOMBRE 36.4%
EMUER 63.6%

Figura 1. Gréfica de sectores donde se muestra la proporcién de hombres y mujeres incluidos en el estudio.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes

NiUmero de pacientes N=11
Edad 56+16.21
Género

Masculino 4 (36.4%)
Femenino 7 (63.6%)
Enfermedades coexistentes

Si 10(90.9%)
No 1(9.1%)

En cuanto a las comorbilidades asociadas, 2 pacientes padecian DM (18.2%), 5
pacientes (45.4%) padecian HAS y en 4 pacientes (36.4%) se encontraron
alteraciones tiroideas. Un paciente (9.1%) tenia enfermedad desmielinizante al
momento de diagndstico (esclerosis multiple), un paciente padecia lupus
eritematoso sistémico y otro tenia alteracién hematolégica (deficiencia de factor Xl|
teniendo estado heterocigoto de la mutacion C677T del gen de

metiltetrahidrofolato reductasa mas hiperactividad plaquetaria tipo lll) (tabla 2).

Tabla 2. Comorbilidades asociadas

Enfermedades crénico degenerativas

Diabetes mellitus 2 (18.2%)
Hipertension arterial sistémica 5 (45.5%)
Alteraciones tiroideas 4 (36.4%)
Hipertiroidismo 1(9.1%)
Hipotiroidismo 2 (18.2%)
Bocio multinodular 1(9.1%)
Enfermedad desmielinizante

Esclerosis muiltiple 1(9.1%)
Enfermedades autoinmunes

Lupus eritematoso sistémico 1(9.1%)
Alteraciones hematolégicas

Deficiencia de factor Xl + 1 (9.1%)
hiperactividad plaquetaria tipo Il
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Dentro de los antecedentes oftalmoldgicos, 1 paciente era pseudofaco por cirugia de

catarata electiva, uno tenia orbitopatia distiroidea, un paciente con antecedente de uveitis

y dos pacientes con glaucoma primario de angulo abierto (tabla 3).

Tabla 3. Antecedentes oftalmolégicos

Ninguno 6 (54.5%)
Cirugia de catarata 1(9.1%)
Orbitopatia distiroidea 1(9.1%)
Uveitis 1(9.1%)
Glaucoma primario de angulo abierto 2 (18.2%)

Referente al globo ocular afectado, la presencia de pérdida binocular transitoria de

la vision ocurrié en 4 pacientes (36.4%); pérdida monocular transitoria derecha en

4 (36.4%) e izquierda en 3 (27.3%, figura 2).

0JO AFECTADO

Frecuencia

Ambos cjos 36.4%

Figura 2. Casos de pérdida transitoria de la visién binocular y monocular izquierda y derecha

Gjo derecho 36.4% Gjo izquierda 27 3%

0JO AFECTADO

La agudeza visual presentada al momento de la consulta se resume en la tabla 3 y
4 en ambos o0jos en escala decimal. Observamos que sélo un paciente presenté

no percepcion luminosa en ojo izquierdo debido a atrofia optica.
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Tabla 3 y 4. Agudeza visual en escala decimal ambos ojos

AGUDEZA VISUAL | PACIENTES | Porcentaje (%) | | AGUDEZA VISUAL PACIENTES | Porcentaje (%)

0JO DERECHO 0JO IZQUIERDO
PL 1 91 NFL 1 8.1
0.m 2 15.2 PL 2 18.2
0.05 1 91 0.2 2 18.2
0.10 1 a1 0.25 3 273
0.3 4 36.4 04 2 18.2
1.0 2 15.2 0.5 1 9.1
Total 1 100.0 Total 11 100.0

Como parte del protocolo de estudio se solicitd estudios de gabinete como
ecocardiograma, doppler carotideo y valoracion por angiologia y medicina interna

segun correspondiera.
Dentro de las alteraciones ecocardiograficas, en un paciente se encontrd

cardiopatia hipertensiva, en dos pacientes insuficiencia valvular (ambos con

insuficiencia mitral y tricuspidea ligera) y un paciente con hipertrofia ventricular

(tabla 5).

Tabla 5. Hallazgos ecocardiograficos presentes
ALTERACIONES Pacientes | Porcentaje

ECOCARDIOGRAFICAS (%)

Minguna T 63.6
Cardiopatia hipertensiva 1 9.1
Insuficiencia vahular 2 182
Hipertrofia ventricular 1 9.1
Total 11 100.0

De los hallazgos en doppler carotideo,

en 4 pacientes (36.4%) se encontrd

enfermedad ateromatosa carotidea bilateral sin repercusion hemodinamica y en

dos pacientes dolicidad de cardtida comun sin repercusiéon hemodinamica (tabla

6).
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Tabla 6. Hallazgos en doppler carotideo

HALLAZGOS

Pacientes

Porcentaje (%)

Sin enfermedad carotidea

Enfermedad ateromatosa
carotidea bilateral sin
repercusion hemodindmica

derecha sin repercusion
hemodinamica

Sin doppler carotideo

Total

Daolicidad de caratida comun

2

3
11

18.2

6.4

18.2

273
100.0

Dentro del andlisis 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 presenté una cifra de

glucosa mayor de 140 mg/dl. En un mismo paciente se encontraron anticuerpos

anticardiolipina positivos y factor Xl al 52%, y en un paciente anticuerpos
antiproteasa C ANCA/PR3 (tabla 7 y 8).

Tabla 7. Hallazgos de laboratorio

Parametro Minimo | Maximo Media

Leucocitos 5.60 11.40 7.6838
Eritrocitos 34100 5.2000 4 640000
Plaguetas 205 402 281.89
Hemoglobina 101 15.0 13.933
Glucosa i 380 119.00
Creatinina 62 1.07 8389
Colesterol 141 247 196.29
Triglicéridos 56 193 129.23
Tiempo de protrombina 10.00 15.90 14 53
INR 0.99 1.80 1.21

Tabla 8. Hallazgos de laboratorio I

Alteraciones

Pacientes (%)

Dislipidemia

Colesterol >130 mg/dl 7 (63.6%)
Triglicéridos >150 mg/dI 3 (27.3%)
Glucemia

<100 mg/dI 7 (63.7%)
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100-109 mg/dl 2 (18.2%)

110-125 mg/dl 0
126-140 mg/dl 1(9.1%)
>140 mg/di 1(9.1%)
Anticuerpos

Anticardiolipina Ig G e Ig M positivos 1(9.1%)
Antiproteasa C ANCA/PR3 1(9.1%)

Factores de coagulacion

Factor Xll al 52% + hiperhomocisteinemia 1(9.1%)

postcarga oral de metionina moderada

13.DISCUSION

Se encontré una prevalencia de pérdida transitoria monocular y binocular de la
vision 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 carétida interna. En
nuestros pacientes, se observd que un 18.2% tienen diabetes mellitus y 45.4%
padecen hipertension arterial. Dentro del analisis 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 mas frecuente de pérdida visual monocular transitoria es la isquemia,
que puede tener diversas etiologias, entre ellas enfermedad oclusiva de grandes y

pequefos vasos, enfermedad venosa y estados de hipercoagulabilidad. -6

Es necesario realizar un protocolo diagnéstico dirigido y examen clinico completo.
Dentro de estos estudios se incluye una evaluacion oftalmolégica integral, panel
de cribado de estados de hipercoagulabilidad, estudios imagenolégicos como
ultrasonido Doppler carotideo, etcétera. La estenosis severa de la carétida interna
causa pérdida visual debido a hipoperfusién retiniana o coroidea. 'Su diagnéstico
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 carotideo, en 4 pacientes (36.4%) se encontré enfermedad ateromatosa
carotidea bilateral y en dos pacientes dolicidad de cardtida comun, todos sin
repercusion hemodinamica, aunque solo en un paciente se documenta estenosis

significativa.

No solo las alteraciones cardiovasculares constituyen factores de riesgo para
amaurosis fugax. Otras entidades que se han encontrado presentes son
alteraciones en el nervio optico, oftalmopatia de Graves y trauma. En nuestros
pacientes, un 36.4% (4 pacientes) presentd alteraciones tiroideas; uno de ellos
con orbitopatia distiroidea. También se han descrito casos de neuritis 6ptica
desmielinizante presentandose con amaurosis fugaz. 7 Un paciente (9.1%) tenia
enfermedad desmielinizante al momento de diagndstico (esclerosis multiple
recurrente remitente), por lo que debe considerarse un diagnostico de exclusion si

el paciente no presenta los factores de riesgo mas conocidos en esta entidad.
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Otras alteraciones que causan fenodmenos oclusivos son las relacionadas con
trombofilia de origen hereditario o adquirido, particularmente homocisteinemia.’? 13
Se han reportado asociaciones con trastornos trombofilicos 22 tales como aumento
de factor VIII y IX, estado heterocigoto para protrombina G20210A, niveles
reducidos de proteinas C y S, mutacion MTHFR y PL A1/A2. En nuestra serie de
casos, un paciente padecia lupus eritematoso sistémico y otro tenia alteracién
hematoldégica (deficiencia de factor XIlI teniendo estado heterocigoto de la
mutacion C677T del gen de metiltetrahidrofolato reductasa mas hiperactividad
plaquetaria tipo Ill), 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 vision son similares a los reportados en la
literatura, pese a que no existen estudios suficientes sobre esta patologia. Debido
a que estos factores, principalmente de tipo cardiovascular, estan presentes en los
pacientes, es necesario llevar a cabo maniobras de prevencion de complicaciones
a largo plazo, ya que la presentacion de este padecimiento es un evento precursor
de enfermedad vascular cerebral, que es de un 2 a 3% por afo. Sin embargo, es
necesario conocer todas las entidades asociadas dentro de los diagnosticos
diferenciales, sobre todo si se presentan en pacientes jovenes donde no existe

aparentemente una causa embolica asociada.
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16. ANEXOS

a. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

DIVISION DE OFTALMOLOGIA HE CMN SXXI

NOMBRE:

NO. AFILIACION:

EDAD:

GENERO:

Masc Fem

COMORBILIDADES:

TA

DM2

HAS

IMC

TABAQUISMO

DIAGNOSTICO:

TIEMPO DE EVOLUCION

FECHA DE PADECIMIENTO:

0OJO AFECTADO:

AGUDEZA VISUAL:

NUMERO DE EVENTOS

ALTERACIONES DE
LABORATORIO

QS: Gluc Urea

Perfil lipidico: HDL

Creatinina
VLDL Colesterol

Triglicéridos

ALTERACIONES DE DOPPLER
CAROTIDEO

ALTERACIONES EN TC O IRM
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