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RESUMEN 

Objetivo: Describir las alteraciones neuroftalmológicas que se asocian a la 

estenosis carotídea. 

Adquisición de la evidencia: Se realizó una búsqueda bibliográfica en las bases 

de datos PubMed, Medline, Cumed, Lilacs, Google académico y SciELO. Se 

consultaron 61 artículos publicados en inglés y español, de 2015 a 2020, que 

versaban sobre las diferentes manifestaciones neuroftalmológicas de la estenosis 

carotídea. Los descriptores de búsqueda principales fueron: manifestaciones 

neuroftalmológicas AND estenosis carotídea, carotid stenosis AND epidemiology, 

ocular ischemic syndrome, amaurosis fugax AND carotid stenosis, optic nerve AND 

carotid stenosis, choroid AND carotid stenosis, retina AND carotid stenosis. 

Resultados: Las manifestaciones de la insuficiencia carotídea abarcan un 

espectro que incluye episodios transitorios de ceguera monocular (amaurosis 

fugaz), retinopatía por estasis venoso y síndrome isquémico ocular. Se puede 

detectar la presencia de retinopatía hipertensiva asimétrica en el fondo de ojo, 

incluso, pequeños émbolos de colesterol o cambios vasculares. La tomografía de 

coherencia óptica es útil en estos casos para detectar cambios en la densidad 
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microvascular, el grosor de la retina, el grosor coroideo y la capa de fibras 

nerviosas. El electrorretinograma puede ser una herramienta valiosa para la 

detección de la isquemia retiniana en casos asintomáticos. 

Conclusiones: En la estenosis carotídea son manifestaciones frecuentes  

la amaurosis fugaz o el síndrome isquémico ocular, pero las alteraciones de 

retina, coroides o del nervio óptico pueden estar presentes en pacientes 

asintomáticos. Se ha demostrado que algunas herramientas como la tomografía 

de coherencia óptica y la angiografía retiniana son muy útiles para el diagnóstico 

temprano de la enfermedad. 

Palabras clave: amaurosis fugaz; densidad microvascular retinal; estenosis 

carotídea; grosor coroideo; grosor retinal; manifestaciones neuroftalmológicas; 

síndrome isquémico ocular. 

 

ABSTRACT 

Objective: To describe the neural-ophthalmological alterations associated with 

carotid stenosis. 

Acquisition of evidence: A bibliographic search was carried out in PubMed, 

Medline, Cumed, Lilacs, Academic Google and SciELO databases. Sixty-one 

articles published in English and Spanish were consulted, from 2015 to 2020, 

which dealt with the different neural-ophthalmological manifestations of carotid 

stenosis. The main search descriptors were neural-ophthalmological 

manifestations AND carotid stenosis, carotid stenosis AND epidemiology, ocular 

ischemic syndrome, amaurosis fugax AND carotid stenosis, optic nerve AND 

carotid stenosis, choroid AND carotid stenosis, retina AND carotid stenosis.  

Results: The manifestations of carotid insufficiency cover a spectrum that 

includes transient episodes of monocular blindness (amaurosis fugax), venous 

stasis retinopathy and ocular ischemic syndrome. The presence of asymmetric 

hypertensive retinopathy can be detected in the fundus, including small 

cholesterol emboli or vascular changes. Optical coherence tomography is useful 

in these cases to detect changes in microvascular density, retinal thickness, 
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choroidal thickness, and nerve fiber layers. The electroretinogram can be a 

valuable tool for the detection of retinal ischemia in asymptomatic cases. 

Conclusions: In carotid stenosis, amaurosis fugax or ocular ischemic syndrome are 

frequent manifestations, but alterations of the retina, choroid or the optic  

nerve may be present in asymptomatic patients. Some tools such as  

optical coherence tomography and retinal angiography have been shown to be 

very useful for early diagnosis of the disease. 

Keywords: amaurosis fleeting; retinal microvascular density; carotid stenosis; 

choroidal thickness; retinal thickness; neural-ophthalmological manifestations; 

ocular ischemic syndrome. 
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Introducción 

La estenosis carotídea (EC) es el cuadro clínico que se establece por la presencia 

de placas de ateroma en el territorio carotídeo, lo que reduce la luz del vaso.(1) 

Esta acontece por etapas y se inicia con el engrosamiento de la íntima de la pared 

arterial hasta la formación de la placa de ateroma.(2) Puede encontrarse en la 

arteria carótida interna (ACI) o en la arteria carótida común, pero es típicamente 

vista en la bifurcación carotídea.(3,4) 

Son factores de riesgo de esta enfermedad la edad avanzada, la hipertensión 

arterial, la diabetes mellitus, el tabaquismo, la dislipidemia, la enfermedad 

arterial periférica y la obesidad.(2,5,6) Otras condiciones predisponentes para 

ateroesclerosis de grandes arterias son la apnea obstructiva del sueño, la 

hiperuricemia, factores genéticos, así como niveles elevados de proteína C 

reactiva, lipoproteína, fibrinógeno y homocisteína.(7) 

La estenosis carotídea es un factor de riesgo para el ictus isquémico.(3) La 

enfermedad cerebrovascular ocasiona una elevada mortalidad y discapacidad en 

adultos.(8) En Cuba, constituye la tercera causa de muerte; solo es superada por 
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el cáncer y las enfermedades cardiovasculares.(9) Aproximadamente 85% de los 

ictus son isquémicos.(10) 

El cuadro clínico de la enfermedad carotídea es variable. Puede ser asintomática 

o sintomática.(7,11) La presencia de ataque transitorio de isquemia (ATI) o ictus 

isquémico ipsilateral a la lesión definen la EC sintomática.(3,12) El momento en  

que se produce la sintomatología varía entre los diferentes estudios. El grado de 

estenosis de más de 70 % ha demostrado tener un riesgo más alto para ictus 

recurrentes o ATI.(3) Aunque los síntomas desaparezcan, se conoce que es una 

señal de que el paciente está en peligro de tener un infarto cerebral,(13) pero las 

probabilidades son menores si las manifestaciones son oculares, en lugar de 

hemisféricas.(14,15,16,17) El tratamiento precoz en pacientes con EC, incluyendo las 

formas asintomáticas, disminuye el riesgo de ictus y la mortalidad en estos 

casos.(7)  

La estenosis de la ACI puede estar asociada con alteración del flujo sanguíneo 

ocular, aunque no siempre produce daño retinal funcional.(18) La tomografía de 

coherencia óptica (OCT, por sus siglas en inglés) es un medio diagnóstico  

de imágenes, que permite una vista del corte transversal de estructuras 

microscópicas del polo ocular anterior y posterior, de alta resolución y rápida. 

Ayuda a evaluar estructuras profundas como capas de la retina, coroides y disco 

óptico,(19) y a realizar  mediciones que pueden ser beneficiosas en la detección 

temprana del daño ocular debido a EC.(20) La angiografía de la OCT (OCT-A) es una 

tecnología nueva y no invasiva que provee imágenes con alta resolución de la 

vasculatura retinal y coroidea.(21,22)  

Con el objetivo de describir las alteraciones neuroftalmológicas que se asocian a 

la estenosis carotídea, se realizó esta revisión. 

 

 

Estrategia de búsqueda y criterio de selección 

Para la confección del artículo, se consultó bibliografía de alto impacto y de 

reciente publicación. Se revisaron las bases de datos PubMed, Medline, Cumed, 

Lilacs, Google académico y SciELO. Los descriptores de búsqueda principales 

fueron: estenosis carotídea, estenosis carotídea AND manifestaciones 

neuroftalmológicas, carotid stenosis AND epidemiology, ocular ischemic 
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syndrome, amaurosis fugax, amaurosis fugax AND carotid stenosis, glaucoma AND 

carotid stenosis, optic nerve AND carotid stenosis, choroid AND carotid stenosis, 

retina AND carotid stenosis. 

Se encontraron 20 966 artículos relacionados con estos descriptores. Se restringió 

la búsqueda a los últimos 5 años, lo cual redujo el número de artículos a 9852. 

Finalmente, se tomaron aquellos con aspectos novedosos sobre las diferentes 

manifestaciones neuroftalmológicas de la estenosis carotídea. De ellos, se 

seleccionaron 63, de los cuales, 61 fueron artículos de revistas (artículos 

originales, metaanálisis, revisiones sistemáticas, así como reportes de casos) y  

2 capítulos de libros.  

 

 

Manifestaciones neuroftalmológicas de la estenosis 

carotídea 

Las manifestaciones neuroftalmológicas pueden ser el primer signo de EC. Como 

la arteria oftálmica es una rama de la ACI, la afectación ocular puede ocurrir en 

cualquier caso de estenosis de dicho vaso y puede ir desde amaurosis fugaz, 

debido a un émbolo que se despega de la placa aterosclerótica, hasta síndrome 

isquémico ocular crónico, debido a hipoperfusión persistente o ceguera completa 

secundaria a oclusión de la arteria central de la retina (ACR) o de la arteria 

oftálmica.(23) 

En ocasiones, no se diagnostica un síndrome isquémico ocular, pero pudieran estar 

presentes leves alteraciones en las estructuras oculares. La OCT puede ser útil en 

estos casos.(19) 

 

Amaurosis fugaz 

La amaurosis fugaz es una pérdida transitoria de visión, relacionada con un riesgo 

elevado de complicaciones vasculares. De los pacientes seguidos por Volkers y 

otros con este síntoma, 6 % fallecieron por causa vascular.(24) Con frecuencia es la 

EC la que lo produce. Kvickström y otros encontraron un 18,9 % de prevalencia de 

esta causa en pacientes con amaurosis fugaz.(8)  
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Los pacientes refieren una sombra o cortina, que oscurece la visión de un ojo, de 

inicio brusco e indoloro. Típicamente dura de 1 a 5 minutos, por lo general no 

más de 15 minutos (tabla1). La pérdida visual puede ser altitudinal, periférica, 

central o vertical, y regresar gradualmente en minutos.(24) Progresará a pérdida 

de visión total o difusa 40 % de los pacientes con un defecto altitudinal en el inicio 

del cuadro.(25) La resolución hacia arriba de la pérdida del campo visual ocurrirá 

cuando la restricción del flujo de sangre a la parte inferior de la retina sea 

recuperado de último.(24) Raramente, la amaurosis fugaz está relacionada con la 

exposición a la luz del sol o un ambiente brillante, lo cual se piensa que sea un 

desorden hemodinámico, más que embólico, ya que dada la hipoperfusión 

retiniana, no se puede sostener el incremento en el metabolismo retinal 

demandado por la exposición a una luz brillante, y resulta en una mala adaptación 

a esta.(16,25,26,27) Pocos casos se han presentado con fenómenos visuales positivos, 

como la percepción de una luz intermitente y escotoma centellante.(16)  

El mecanismo más común es isquemia retiniana secundario a un émbolo desde la 

arteria carótida ipsilateral. Generalmente, el examen oftalmológico es normal. 

Con frecuencia los pacientes visitan al oftalmólogo con empeoramiento de la 

amaurosis fugaz y al examen no se detectan grandes variaciones. Solo entre  

1,5 % y 2 % de estos pacientes se ha reportado la presencia de émbolo retinal.(8,24)  

 

Síndrome isquémico ocular 

El síndrome isquémico ocular (SIO) es un proceso crónico secundario a la 

obstrucción de la arteria carótida, que causa hipoflujo sanguíneo del globo ocular. 

Se presenta habitualmente en aquellos pacientes con obstrucciones de 90 %, en 

que está reducida la presión de perfusión de la ACR en alrededor de 50 %. En  

20 % de los casos hay afectación bilateral.(28)  

Dentro de los síntomas del SIO se encuentran: diferentes grados de pérdida de 

visión, recuperación prolongada después de exposición a la luz brillante, fotopsias 

o fosfenos (poco frecuentes), amaurosis fugaz y dolor en la región ocular o 

periocular.(29,30) Al examen físico se puede encontrar: inyección y/o quémosis 

conjuntival y epiescleral, edema corneal, erosión del epitelio corneal, 

iridociclitis, neovascularización del iris, glaucoma neovascular, así como 



Revista Cubana de Neurología y Neurocirugía. 2020;10(3):e421  
 

  

7 
  Esta obra está bajo una licencia  https://creativecom m ons.org/licenses/b y - nc/4.0/deed.es_E S 

  

cataratas asimétricas y reflejo fotomotor lento. Se han detectado signos 

periorbitales como proptosis y oftalmoplejia(29) (Cuadro 1). 

 

Cuadro 1 - Cuadros clínicos frecuentemente asociados a estenosis carotídea 

Enfermedad Síntomas y signos 

Amaurosis fugaz 

Síntomas 
Pérdida transitoria de visión, indolora, de inicio brusco, que 

generalmente dura menos de 15 minutos 

Signos 
Generalmente el examen oftalmológico es normal.  

Se puede detectar la presencia de émbolo retinal. 

Síndrome isquémico 

ocular 

Síntomas 
Pérdida visual, fotopsias, amaurosis fugaz y dolor en la región ocular o 

periocular. 

Signos 

Inyección y/o quémosis conjuntival y epiescleral, edema corneal, 

erosión del epitelio corneal, iridociclitis, neovascularización del iris, 

glaucoma neovascular, cataratas asimétricas, reflejo fotomotor lento, 

proptosis, oftalmoplejia, retinopatía por éstasis venoso, mancha rojo 

cereza, neovascularización del disco óptico o de retina, hemovítreo, 

exudados algodonosos, pulsaciones arteriales espontáneas, émbolos de 

colesterol en las arterias retinales y edema del nervio óptico en etapas 

avanzadas. 

Oclusión de la 

arteria central de la 

retina  

Síntomas Pérdida brusca e indolora de visión. 

Signos 

Blanqueamiento de la retina, mancha rojo cereza en la mácula, 

cambios arteriales retinales y en algunos casos se observa émbolo 

retinal.  

Pasado un tiempo, suele aparecer la atrofia óptica. 

 

El riesgo de glaucoma neovascular se incrementa en la medida que transcurre el 

tiempo entre el inicio de los síntomas y el diagnóstico, así como con la gravedad 

de la EC; se reporta en 68 % de los pacientes afectados.(31) Al parecer, esta es la 

causa del aumento de la presión ocular, aunque en algunos pacientes puede estar 

normal o disminuida, debido a que la hipoperfusión al cuerpo ciliar afecta la 

producción de humor acuoso.(28)  

Dentro de las alteraciones encontradas en el fondo de ojo se encuentra la 

retinopatía por éstasis venoso, caracterizada por estrechamiento arteriolar y 

venas dilatadas, pero no tortuosas, hemorragias retinales redondeadas, en la 

periferia media, aunque pueden extenderse al polo posterior y, ocasionalmente, 

hemorragias superficiales a nivel de la capa de fibras nerviosas. Se han 

encontrado, además, microaneurismas fuera del polo posterior, telangiectasias y 
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exudados algodonosos.(29,32) Kim y otros reportaron como alteraciones más 

frecuentes en el fondo de ojo el estrechamiento de la arteria retinal (92 %) y la 

dilatación de las venas retinales (84 %). La mancha rojo cereza es menos 

frecuente (16 %).(31) Otras alteraciones presentes en estos casos pueden ser la 

neovascularización del disco óptico (35 %) o de retina (8 %), exudados algodonosos 

(6 %), hemovítreo (4 %), pulsaciones arteriales espontáneas (4 %) y émbolos de 

colesterol en las arterias retinales (2 %).(28) El edema del nervio óptico se ve en 

etapas avanzadas(33) (Cuadro 1). 

La presencia de vasos colaterales prominentes en la frente es un signo en casos 

con SIO unilateral; estos conectan el sistema carotídeo externo de un lado con el 

otro.(28)  

Algunos medios diagnósticos son útiles en estos casos, como la OCT para confirmar 

disminución del grosor coroideo(32,34) y el electrorretinograma que mostrará una 

disminución de la amplitud o ausencia de las ondas a y b.(35) En la angiografía se 

pueden observar áreas de isquemia retinal y coroidea, retraso en el llenado 

coroideo, tiempo de tránsito arteriovenoso retinal prolongado, hiperfluorescencia 

de microaneurismas, zonas de no perfusión capilar periférica. En fases tardías se 

aprecia difusión paravascular, y es menos frecuente la hiperfluorescencia de la 

cabeza del nervio óptico y edema macular.(36) 

En ocasiones, los pacientes solo presentan alteraciones subclínicas que hacen 

sospechar la presencia de EC. Han sido reportadas alteraciones en el campo 

visual, en la retina, coroides o nervio óptico, sin que constituyan un verdadero 

síndrome isquémico ocular. 

 

Alteraciones en el campo visual 

En casos de ateromatosis carotídea, la presión sanguínea intraocular no es 

suficiente para irrigar la retina periférica, por lo que se puede encontrar 

reducción concéntrica del campo visual.(37) Varias investigaciones han evaluado el 

campo visual antes y después del tratamiento endovascular, y han encontrado un 

aumento en la sensibilidad media del campo y disminución del defecto medio 

después del proceder.(37,38) 
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Modificaciones de la tensión ocular 

Aún es controversial para muchos autores si la EC es un factor de riesgo 

independiente para desarrollar un glaucoma de ángulo abierto, aunque Chou y 

otros investigaron esta asociación y determinaron que es un factor de riesgo 

independiente y su relación fue significativa para el desarrollo de este tipo de 

glaucoma.(39) 

La hipertensión ocular ha sido descrita, asociada o no a SIO,(24) por varios 

investigadores, aunque Machalinska y otros encontraron relación significativa 

entre la disminución ipsilateral de la misma y la EC asintomática unilateral con 

compromiso hemodinámico importante.(40) 

 

Retina 

Alteraciones al examen del fondo de ojo 

En los pacientes con EC se pueden observar émbolos retinianos, los cuales difieren 

en la apariencia, en dependencia de su composición. Los émbolos de colesterol 

(placas de Hollenhorst), de color amarillo brillante, sugieren enfermedad oclusiva 

de la ACI.(24,41) Según el estudio de Meschia y otros, los pacientes con placas de 

Hollenhorst tienen un 13 % de prevalencia de EC extracraneal de alto grado.(42) 

Los émbolos calcificados y fibrinoplaquetarios están más frecuentemente 

asociados a cardiopatías.(24,42) 

La retinopatía hipertensiva asimétrica, presente en algunos pacientes con EC, se 

caracteriza por reducción del calibre de las arteriolas retinales ipsilaterales a la 

afectación.(41) Sin embargo, Yang y otros midieron los diámetros arteriolares y 

venulares, con el uso de la fotografía del fondo de ojo, y encontraron solo una 

débil relación entre el diámetro más delgado de la arteria retiniana y el aumento 

del grosor del complejo íntima media en el ultrasonido carotídeo.(43) La presencia 

de exudados algodonosos en ausencia de retinopatía hipertensiva se debe a 

microinfartos embólicos y estos pueden aparecer aun cuando los émbolos no son 

visibles(41) (Cuadro 2). 
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Cuadro 2 - Hallazgos neuroftalmológicos más frecuentes en pacientes asintomáticos 

con estenosis carotídea 

Estudio Estructura  Alteraciones  

Oftalmoscopía Retina 

Émbolos retinianos 

Retinopatía hipertensiva asimétrica 

Exudados algodonosos 

Alteraciones en la 

OCT y OCT-A 

Retina Disminución del grosor macular 

Coroides Disminución del grosor coroideo subfoveal 

Capa de fibras 

nerviosas 
Disminución del grosor 

Vasos sanguíneos 

Disminución de la densidad microvascular retiniana 

Disminución de la densidad de flujo en la red 

capilar peripapilar radial de la cabeza del nervio 

óptico 

Electrofisiología 

ocular 
Células retinales 

ERGst: Disminución de las amplitudes de la onda b 

en fase escotópica y la onda a en fase fotópica. 

Prolongación de los tiempos implícitos. 

ERGp: Disminución de las amplitudes de las ondas 

P50 y N95. 

Ultrasonido 

doppler de vasos 

oculares 

Arteria ciliar posterior Disminución de la VSP y VDF  

OCT: tomografía de coherencia óptica; OCT-A: angiografía por tomografía de coherencia óptica; ERGst: 

electrorretinograma estandarizado; ERGp: electrorretinograma a patrón; VSP: velocidad sistólica pico; VDF: 

velocidad diastólica final 

 

Alteraciones encontradas en la tomografía de coherencia óptica 

Se han reportado resultados variados en el grosor retiniano medido por OCT, en 

pacientes con EC. Machalinska y otros encontraron que en la mácula, los valores 

de grosor cúbico promedio y volumen cúbico estuvieron significativamente 

reducidos tanto en el lado de la estenosis como en el contralateral,(40) mientras 

que algunos estudios lograron establecer una relación significativa entre el 

porcentaje de estenosis de la ACI, el grosor retinal central y el volumen retinal 

en el centro foveal(44,45) (Cuadro 2). 

Çakir y otros, al analizar el grosor macular en cada cuadrante, reportaron que los 

valores son inferiores en los ojos del lado de la EC; no obstante, una diferencia 

estadísticamente significativa fue encontrada solo en el grosor macular total y en 

los cuadrantes temporal / superior / nasal / inferior de la mácula externa.(22)  
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Diferentes resultados son los de Heßler y otros, quienes detectaron que pacientes 

con 50 % o más de estenosis mostraron un engrosamiento del volumen macular 

total ipsilateral a la estenosis. Esto pudiera deberse a edema retinal inicial, 

vascularización excesiva o dilatación venosa (el diámetro de los vasos retinales es 

incluido en el volumen macular total) por isquemia, lo cual según su estudio, fue 

regresivo durante el tiempo.(46) 

También se ha reportado disminución del grosor de la capa retinal externa, que 

ha sido atribuido a una perfusión sanguínea insuficiente de la coriocapilar y, por 

lo tanto, a alteraciones en el suplemento de sangre de las capas externas de la 

retina, con cambios en el metabolismo retinal normal.(47) 

 

Alteraciones en la angiografía por tomografía de coherencia óptica 

Mediante la OCT-A se puede medir el grosor de los plexos capilares de todo el 

espesor retiniano.(48) Las necesidades metabólicas de este tejido se suplen a partir 

de la división de las arterias en las diferentes capas de capilares: la red capilar 

peripapilar, los plexos capilares superficial y profundo de la retina y la 

coriocapilar. La medición de los cambios cuantitativos en la densidad 

microvascular puede ser útil en el diagnóstico y evaluación del éxito de la terapia 

en pacientes con EC. Tanto es así que Lahme y otros evaluaron el flujo superficial 

retiniano en estos pacientes, y encontraron una reducción en su densidad en el 

angiograma retinal superficial.(49) Sin embargo, no solo se encuentra involucrado 

el complejo vascular superficial, sino que al parecer el profundo también, por lo 

que es notoria la mejoría en los pacientes sometidos a cirugía carotídea. Lee  

lo cuantificó mediante algoritmos automatizados; tomó en cuenta la densidad de 

vasos en el complejo vascular superficial macular, complejo vascular profundo y 

capilares peripapilares, antes y después de esta cirugía. Detectó que la densidad 

de vasos maculares, en específico del complejo vascular profundo, mejoró 

significativamente(38) (Tabla 2). 

Mediante la angiografía también se puede detectar el diámetro de la zona 

avascular foveal, el cual se estima que es mayor en pacientes con EC; sin 

embargo, posterior a la cirugía endovascular, es notable la disminución del área 

media de la zona avascular superficial y profunda.(50) 
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Asociación de la oclusión de la arteria central de la retina, de sus 

ramas o de la arteria oftálmica con la estenosis carotídea 

La estenosis carotídea es la causa más común de isquemia arterial retinal 

aguda.(51) Esto parece estar más relacionado con la morfología de la placa que 

con la extensión de la estenosis.(24,33) 

Existen varias formas de presentación de la oclusión de la arteria central de la 

retina (OACR). La forma clásica no arterítica se caracteriza clínicamente por 

pérdida brusca de visión, disminución de la visión al color, blanqueamiento de la 

retina debido a su infarto, mancha rojo cereza, cambios arteriales retinales y, en 

algunos casos, se observa émbolo retinal. Pasado un tiempo, suele aparecer la 

atrofia óptica(51,52) (Cuadro 1). Es conocido que la EC puede producir OACR, por 

los siguientes mecanismos: 

  

1. Embolismo, que es la causa más común de OACR.  

2. Reducción marcada del flujo sanguíneo ocular, debido a estenosis 

significativa (70 % o más), u oclusión completa de la ACI. 

3. Espasmo transitorio, que puede causar oclusión transitoria, permanente 

o flujo sanguíneo dañado en la ACR, evento relacionado a los altos niveles 

de serotonina (potente vasoconstrictor liberado por la agregación 

plaquetaria de placas ateroescleróticas en la arteria carótida), encontrado 

en estudios experimentales en monos.(52) 

 

La estenosis carotídea también puede llevar a oclusión de la arteria oftálmica. Si 

la arteria oftálmica está ocluida, se produce un cuadro clínico similar a la OACR, 

pero sin mancha rojo cereza, y se constata edema de nervio óptico.(51) 

 

Asociación de la estenosis de la arteria carótida interna y el desarrollo 

de retinopatía diabética en pacientes que padecen de diabetes 

mellitus 

Aunque Hjelmgren y otros no encontraron aumento de la prevalencia de EC en 

pacientes con retinopatía diabética,(53) otros estudios plantean que es posible que 

exista un incremento de la probabilidad de retinopatía diabética cuando hay 

evidencia ultrasonográfica de enfermedad carotídea y viceversa, es decir, un 
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riesgo incrementado de EC en personas con retinopatía diabética conocida. Pero 

no hay estudios suficientes como para determinar si estas dos complicaciones son 

independientes pero coexisten, o si una contribuye a la otra.(54,55,56) 

 

Coroides 

La estenosis carotídea no solo causa un estatus hemodinámico anormal de la ACR, 

sino que puede también afectar la hemodinámica coroidea, lo que explica los 

cambios en esta estructura.(48) Por lo tanto, la presencia de adelgazamiento 

coroideo o área coroidea disminuida, especialmente el área luminal, puede 

reflejar el estado de la arteria carótida.(34) 

Es posible medir el grosor de la coroides mediante OCT. Estudios previos muestran 

que el grosor coroideo subfoveal en la población normal varía entre 260 y  

300 µm.(57) Esta medición puede ser útil en la evaluación de pacientes con EC, aun 

en ausencia de síndrome isquémico ocular; sin embargo, los análisis de múltiples 

estudios han resultado contradictorios. Wang y otros encontraron disminución 

significativa en el grosor coroideo subfoveal en ojos ipsilaterales a la oclusión 

carotídea, además de asociación entre esta variable y el porcentaje de la 

estenosis.(44) Otros autores reportan resultados similares, lo cual atribuyen  

a insuficiente perfusión de la coriocapilar(32,58) (Cuadro 2). Por el contrario,  

en otras investigaciones no se han encontrado diferencias en dicha variable, ni 

cambios después del proceder quirúrgico.(59) Akçay y otros reportaron mayor 

grosor coroideo del lado de la estenosis, lo cual relacionan con la coriocapilar 

dilatada para prevenir la isquemia coroidea y retiniana.(60) Por su parte, Uzun y 

otros(61)  consideran que Akçay y otros debieron tener en cuenta las variaciones 

diurnas, pues ha sido demostrado que el grosor coroideo se modifica en el 

transcurso del día con una correlación negativa con la presión sistólica, así como 

la longitud axial del ojo, los hábitos de sueño, ejercicio y el consumo de alcohol 

o café. Para Li y otros, puede utilizarse algún indicador útil para el diagnóstico 

temprano y monitoreo de los cambios vasculares coroideos en la EC, teniendo en 

cuenta el grosor coroideo subfoveal y el índice de vascularización coroideo, cuya 

relación puede estar reducida en pacientes con estenosis moderada y grave. Esta 

variable puede ser calculada con una herramienta de binarización de la imagen, 

al separar el área estromal del luminal.(58) 
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Nervio óptico 

Alteraciones en la tomografía de coherencia óptica y en el estudio 

angiográfico 

La tomografía de coherencia óptica ha sido usada para evaluar el grosor de la 

capa de fibras nerviosas en diferentes enfermedades.(44) En pacientes con EC 

asintomática se estima que existe un menor grosor de la capa de fibras nerviosas, 

hecho relacionado con un mayor grado de estenosis, lo que lleva a suponer que, 

ante una disminución de la capa de fibras nerviosas, sin causa ocular que lo 

produzca, se debe descartar una EC(18) (Cuadro 2). Sin embargo, otros autores  

no han reportado disminución significativa de esta variable en pacientes 

afectados.(20,40) La OCT-A ha mostrado que la densidad de flujo en la red capilar 

peripapilar radial de la cabeza del nervio óptico es inferior en pacientes con EC y 

mejora significativamente en aquellos casos sometidos a endarterectomía 

carotídea, lo cual es evidenciado en estudios de evaluación pre- y posquirúrgica 

de la perfusión de la cabeza del nervio óptico en pacientes con EC  

asintomática grave.(49) 

 

Asociación con neuropatía óptica isquémica anterior no arterítica  

Ha sido reportada neuropatía óptica isquémica anterior (NOIA) asociada con EC, 

pero es inusual como causa directa, ya que la NOIA es más probable que resulte 

de disminución del flujo sanguíneo en los vasos pequeños (arterias ciliares 

posteriores), que por émbolo arteria – arteria o por un estado de bajo flujo, 

resultante de enfermedad oclusiva de grandes vasos.(33) Por este motivo, también 

se ha estudiado el diámetro del sifón de la ACI; se considera que el 

estrechamiento de este produce una reducción de la perfusión del disco óptico 

por cambios hemodinámicos de la arterias ciliares cortas posteriores, y podría 

estar estrechamente relacionado con la NOIA-NA, aunque no se ha demostrado 

evidencias directas para probar esta asociación, ni se han estudiado otros 

segmentos de la arteria carótida interna.(62) 
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Electrofisiología ocular 

Electrorretinograma 

El electrorretinograma estandarizado (ERGst) y electrorretinograma a patrón 

(ERGp) pueden ser herramientas de valor para la detección de la isquemia retinal 

como resultado de EC grave.(40) En estos pacientes, el fenómeno hemodinámico 

puede llevar a flujo coroideo comprometido, lo que resulta en disfunción del 

fotorreceptor, ya que la vasculatura coroidea normal es crucial para la función 

retinal.(60) Por esto, se pueden encontrar algunas alteraciones en el 

electrorretinograma de pacientes con EC, a pesar de la ausencia de signos clínicos 

objetivos y síntomas de isquemia ocular.(40) 

En pacientes con EC asintomática unilateral, pero con afectación hemodinámica, 

se ha observado en el ERGst disminución de las amplitudes de la onda b en fase 

escotópica y la onda a en fase fotópica, además de prolongación significativa de 

los tiempos implícitos. En el ERGp las amplitudes de las ondas P50 y N95 se pueden 

ver comprometidas, lo que sugiere daño a nivel de la célula ganglionar y de la 

primera porción del nervio óptico en estos pacientes, lo cual ha sido demostrado 

en estudios realizados por Machalinska y otros, cuyos resultados estuvieron 

inferiores en el lado de la estenosis y contralateral a esta, comparados con los 

controles sanos(40) (Cuadro 2). 

 

Potencial evocado visual  

No se han encontrado alteraciones importantes en el potencial evocado visual 

(PEV) de pacientes con EC,(45) aunque Yan y otros reportaron reducción de la 

latencia de la onda P2 en el PEV a luz difusa después de la endarectomía, lo cual 

nos indica que estas variables electrofisiológicas estaban previamente 

afectadas.(63) 

 

Ultrasonido doppler de vasos oculares 

Se puede evaluar mediante ultrasonido doppler parámetros hemodinámicos 

vasculares como las velocidades de flujo sanguíneo de los vasos oculares mayores 

(ACR y la arteria ciliar posterior). Se define la velocidad sistólica pico (VSP), como 

la velocidad más alta del flujo sanguíneo durante la fase sistólica del ciclo 
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cardíaco, que refleja la extensión del llenado vascular y suministro de sangre. Por 

su parte, la velocidad diastólica final (VDF) se entiende como la velocidad del 

flujo sanguíneo al final de la fase diastólica del ciclo cardíaco, que refleja la 

situación de la perfusión sanguínea de los tejidos distales.(48) 

Se ha encontrado disminución significativa de la VSP y VDF en la ACR y la arteria 

ciliar posterior, en ojos de pacientes con EC.(48) Otros autores han relacionado 

estos hallazgos con el grado de EC y la presencia de flujo sanguíneo retrógrado 

de la arteria oftálmica(46) (Cuadro 2). 

 

Otros hallazgos 

Se puede auscultar soplo a nivel de la bifurcación carotídea, el cual puede ser 

escuchado también en el ojo ipsilateral. Cuando el soplo solo se ausculta sobre el 

ojo, pudiera ser secundario a estenosis de la porción intracavernosa de la ACI; 

aunque si la oclusión es total, este no se detecta.(41) 

Se ha reportado síndrome de Horner y oftalmoplejía (secundaria a isquemia de 

músculos extraoculares o de sus nervios).(33) 

La oftalmodinamometría puede ser una herramienta útil en el diagnóstico y 

seguimiento de la EC. Se ha detectado una correlación entre el grado de estenosis 

y la reducción de la presión diastólica en la ACR. Si este proceder se realiza con 

el lente de Goldman asociado a la oftalmodinamometría, se logran resultados más 

exactos que con métodos antiguos. Además, si durante un examen rutinario del 

fondo de ojo con lente de Goldmann, el oftalmólogo encuentra que al realizar 

una leve presión sobre el lente se induce una pulsación en la ACR, es necesario 

realizar estudios para descartar estenosis carotídea.(4) 

 

 

Conclusiones 

La estenosis carotídea constituye un riesgo para el desarrollo de la enfermedad 

cerebrovascular, por lo que se debe realizar un diagnóstico adecuado que permita 

tomar las medidas terapéuticas oportunas. Son manifestaciones frecuentes en 

estos casos, la amaurosis fugaz, el síndrome isquémico ocular o la isquemia retinal 

aguda, pero las alteraciones de retina, coroides o del nervio óptico pueden estar 
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presentes en pacientes asintomáticos. Se ha demostrado que algunas 

herramientas como la tomografía de coherencia óptica y la angiografía retiniana 

son muy útiles para el diagnóstico temprano de la enfermedad. Estas pueden 

detectar variaciones en el grosor retiniano, coroideo, de la capa de fibras 

nerviosas o modificaciones en los vasos sanguíneos de dichas estructuras. 
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