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RESUMEN
La isquemia ocular crénica (I0C) se reporta pocas veces en pacientes con enfermedad carotidea ateroesclerosa (ECA).
Los estadios tempranos de esta condicion suelen ser asintomaticos o bien los pacientes no son evaluados de forma
sistematizada por neuro-oftalmélogos expertos. Se ha referido en la literatura como un hallazgo importante de la 10C
a la retinopatia por estasis venosa (REV). En este articulo reportamos el caso de un paciente con REV bilateral antes y
después de endarterectomia carotidea unilateral y destacamos los hallazgos mas relevantes en nuestra revision.
Palabras clave: aterosclerosis, endarterectomia, enfermedad carotidea, isquemia ocular crénica, retinopatia por estasis
venosa.
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Ophthalmologic manifestations of the atherosclerotic carotid disease

ABSTRACT

Chronic ocular ischemia (COI) has been poorly reported in patients with carotid atherosclerotic disease (ECA) due to the

fact that the early stages of this condition are usually asymptomatic or the patients are not sistematizely evaluated by

expert neuro-ophthalmologists. The venous stasis retinopathy (VSR) has been referred in the literature as an important

finding of the COIl. We reported a patient with bilateral VSR before and after carotid unilateral endarterectomy,

emphasizing the most relevant findings.
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INTRODUCCION

La isquemia ocular crénica (I0C) se reporta po-
cas veces en los pacientes con enfermedad carotidea
ateroesclerosa (ECA), debido a que sus estadios
tempranos suelen ser asintomaticos y habitualmen-
te reconocidos después de un episodio de isquemia
cerebral transitoria o de un cuadro definitivo y ca-
tastrofico como lo es el infarto cerebral. La 10C
puede afectar ambos segmentos del ojo, pero con
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més frecuencia se manifiesta en el posterior, en for-
ma de una retinopatia por estasis venosa (REV). Re-
portamos el caso de un paciente con REV bilateral,
antes y después de ser sometido a endarterectomia
carotidea unilateral. Aprovechamos ademas para
discutir la informacioén pertinente de la literatura.

REPORTE DE CASO

Hombre de 60 afios, diestro, con antecedentes de:
tabaquismo intenso desde su juventud, dislipidemia
de reciente diagndstico, dos episodios de isquemia
cerebral transitoria manifestados por un sindrome
de “limb shaking” (agitacion involuntaria de la ex-
tremidad derecha de tipo no convulsivo), 30 y 15
dias previos a su internamiento, ingresado a nuestro
servicio por presentar un cuadro subito de trastor-
nos del lenguaje y debilidad de extremidades dere-
chas de 12 horas de evolucion. A la exploracion
neuroldgica se le encontré despierto, con afasia glo-
bal, movimientos oculares respetados y hemiparesia
fasciocorporal desproporcionada de predominio
braquial 3/5, ademas de hiperreflexia con Babinski
derecho. La exploracién oftalmolégica reporto la
agudeza visual de 20/140 en ambos ojos, con una
presion intraocular de 10 mm Hg.



Figura 1. Tomografia simple de craneo que mues-
tra un infarto hemorragico en territorio de la arte-
ria cerebral media izquierda.

A

Figura 2. A y B. Angiografia carotidea derecha e
izquierda, con evidencia de estenosis carotidea bi-
lateral de predominio izquierdo.

La tomografia simple de craneo mostré un in-
farto hemorréagico en territorio superficial de la
arteria cerebral media izquierda (Figura 1). El es-
tudio de Doppler mostré: estenosis de 70% a nivel
del bulbo carotideo izquierdo y de 50% en el de-
recho. La angiografia cerebral confirmo la esteno-
sis carotidea bilateral de predominio izquierdo con

Ojo derecho

Ojo izquierdo

B

Figura 3. A. Fundoscopia: edema papilar y hemorra-
gia ocasionada por estasis y dilatacion venosa difusa
en todos los cuadrantes de predominio derecho.
B. Marcada mejoria al afio de la endarterectomia.

presencia de llenado colateral a partir de la
carétida derecha y de las comunicantes posterio-
res (Figura 2).

Considerado como un infarto menor, el paciente
fue sometido a endarterectomia carotidea, siendo
egresado a la consulta externa con antiagregantes
plaquetarios, estatinas e indicacion de rehabilitacion
fisica y del lenguaje.

Nuestro interés en reportar este caso radica en
los hallazgos oftalmolégicos detectados en el pa-
ciente durante su estancia hospitalaria. Inicialmen-
te éstos fueron interpretados como papiledema en
el contexto de un sindrome de craneo hipertensivo.
Sin embargo, su revaloracion nos permitié recono-
cer a la retinopatia por estasis venosa como mani-
festacion de la enfermedad carotidea ateroesclerosa
(Figura 3A). Al afio de la endarterectomia el pacien-
te mostré una marcada mejoria en el fondo de ojo
de ambos 6rganos, aunque su agudeza visual y su
presion intraocular permanecieron sin cambios (Fi-
gura 3B).
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DISCUSION

La IOC fue descrita originalmente en pacientes
con estenosis del arco adrtico. Se le asocio, por vez
primera ala ECA en 1963 por Kearns y Hollenhorst.!2

La 10C se asocia a flujo sanguineo cerebral defi-
ciente y se ha reportado en 5 a 29% de los pacien-
tes con ECA.*® Puede ser: aguda o cronica; anterior
o posterior dependiendo del segmento ocular afec-
tado. En la REV las alteraciones estan limitadas al
polo posterior. Un tercio de los pacientes con ECA
sintomética presentan REV a la oftalmoscopia. Los

Tabla 1.
Signhos de isquemia ocular
crénica secundaria a estenosis carotidea

e Segmento posterior

e Microaneurismas en la proximidad de
las venas retinianas

e Hemorragias algodonosas en la peri-
feria

e Estrechamiento de las arteriolas
retinianas

e Dilatacién y oscurecimiento de las
venas retinianas

e Hemorragias en placas en las fibras
nerviosas

e Edemay palidez macular

e Segmento anterior

e Congestion epiescleral vascular

e Uveitis seudoinflamatoria

e Edema corneal

e Células en la cAmara anterior

e Pupila hiporrefléctica o arrefléctica

e Presion intraocular elevada

 Arterias y venas retinianas atenuadas

e Rubeosisiridis

e Glaucoma neovascular

e Atrofia 6ptica

hallazgos secundarios al dafio del polo anterior in-
cluyen al glaucoma neovascular y a la amaurosis
permanente, entre otros®’ (Tabla 1). En este grupo
los pacientes pueden presentar: pérdida repentina
(41%); gradual (28%) o transitoria (15%) de la vi-
sion asi como dolor constante sobre la orbita que
empeora al estar de pie. En 20% de los pacientes
los hallazgos pueden ser incidentales.®12

La REV es explicada por la reduccién en la pre-
sion de perfusidon que causa isquemia difusa de la
retina e incremento en el tiempo de circulacion,
siendo reflejada por dilatacion, irregularidad y
tortuosidad del calibre de las venas. En pacientes
con ECA como fendmeno compensatorio, para man-
tener el aporte sanguineo cerebral, la circulacion
colateral a través de las ramas de la carétida exter-
na puede producir un flujo retrogrado en la arteria
oftalmica. Esto sucede sobre todo cuando en el po-
ligono de Willis existe un flujo cruzado inadecua-
do del sistema carotideo contralateral (Figura
4).781314En nuestro paciente, la REV fue debida a la
estenosis carotidea bilateral (Figura 5).

La oclusion de la arteria central de la retina provo-
ca un infarto generando tejido necrético que es re-
movido por fagocitosis. En cambio, la REV representa
un estado de “isquemia idilica” donde el tejido
isquémico viable favorece la produccion de factores
angiogénicos con las alteraciones patoldgicas carac-
teristicas, como las de nuestro paciente (Figura 3).3712

Los primeros cambios en la REV consisten en:
microaneurismas en la proximidad de las venas
retinianas; hemorragias algodonosas en la periferia
y estrechamiento arteriolar. Cuando el compromi-
so vascular es severo ocurre dilatacion y oscureci-
miento de las venas y ocasionalmente el edema
produce palidez de la méacula.”#%¢ En pacientes dia-
béticos con retinopatia, la IOC puede estar enmas-
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izquierda.

carada; sin embargo, su presentacion asimétrica obli-
ga adescartar ECA.

El tratamiento de la I0C debe ser multidisciplinario.
Existen varias modalidades quirdrgicas y médicas que
pueden ayudar al paciente. La endarterectomia
carotidea es el mejor tratamiento para la remocion
directa de una lesion estendtica.®>’ La angioplastia
carotidea debe de brindar similares resultados.

Aunque en nuestro paciente la estenosis
carotidea era bilateral, la cirugia del lado izquier-
do se justifico debido a que la oclusion era mayory
sintomética. Esta intervencion mejoro el flujo san-
guineo oculocerebral ipsilateral, ademas del
carotideo contralateral via la arteria comunicante
anterior, con impresionante mejoria en ambos ojos
(Figuras 3A'y 3B).

CONCLUSIONES

1. La valoracion oftalmoldgica de los pacientes con
factores de riesgo para enfermedad ateroesclerosa
debe ser parte de una rutina no sélo del médico
oftalmélogo, sino también del neurdlogo,
neurocirujano o de cualquier otro médico tratante.

2. Los pacientes con ECA sintoméatica deben ser eva-
luados y seguidos periddicamente por un oftal-
maologo o neuro-oftalmadlogo.
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