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RESUMEN

Introduccioén: Existen varios estudios que se refieren a las manifestaciones oftalmolégicas produ-
cidas por la enfermedad carotidea extracraneal. Esta enfermedad se ha estudiado en forma meticu-
losa con referencia a eventos vasculares cerebrales; sin embargo, existen pocos estudios en relacion
con el grado de estenosis carotidea y presencia de signos y sintomas oftalmolégicos.

Objetivo: Nuestro estudio pretende determinar la relacion que existe entre la enfermedad caroti-
dea y las manifestaciones oftalmoldgicas.

Material y métodos: Se realiz6 US Doppler carotideo a 100 pacientes mayores de 65 afios con ries-
go de enfermedad vascular periférica.

Resultados: De los 100 pacientes con algun factor de riesgo para enfermedad carotidea 57 tuvieron
algun grado de estenosis. Se conformaron tres grupos de pacientes: aquellos que presentaban este-
nosis de 50 a 99%, los que presentaban estenosis de 16 a 49% y aquellos con estenosis de
15% o menos. A todos los pacientes se les realizé una exploracién oftalmoldgica. EI grupo A
se conformo6 de 19 pacientes, de los cuales a siete se les encontré alguna manifestacion oftal-
mologica. Dentro del grupo B se ubicaron 13 pacientes, de los cuales seis presentaron signos o sin-
tomas oftalmoldgicos relacionados con enfermedad carotidea. El grupo C se conformd con 25 pacien-
tes, solamente dos tuvieron alguna manifestacion oftalmoldgica.

Conclusiones: Nuestro estudio mostr6 que pacientes con estenosis en un rango de 20 a 99%
presentaron 40.6% de manifestaciones oftalmolodgicas, que ademas pueden llevar con el tiempo a
una ceguera o incapacidad visual.

Palabras clave: Manifestaciones oftalmoldgicas, enfermedad carotidea extracraneal, estenosis ca-
rotidea.

ABSTRACT

Introduction: There are several studies about ophthalmologic manifestations caused by the extracra-
nial carotid disease. This disease has been studied accurately in regard to cerebral vascular events,
nevertheless there are few studies related to the carotid stenosis degree and to the presence of ophthal-
mologic signs and symptoms.

Objective: Our research intends to determine the relationship between the carotid disease and the
ophthalmologic manifestations.

Material and method: A study was performed in 100 patients older than 65 years with high risk in
peripheral disease through carotid US Doppler duplex.

Results: Out of the 100 patients with some risk in carotid disease, there were 57 patients with some
stenosis degree. The patients were divided into three groups: those who presented stenosis from 50 to
99%, another group with ranks from 16-49% and finally those with stenosis of 15% or less. All pa-
tients underwent ophthalmologic exploration. Group A was formed by 19 patients, among them seven
presented some type of ophthalmologic manifestation. Within group B, out of the 13 patients, six
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showed ophthalmological signs and symptoms related with carotid disease. As to the 25 patients of
group C, only two had some ophthalmologic manifestation.

Conclusion: Our research showed that patients with stenosis from 20 to 99% presented 40.6%
of ophthalmologic manifestations, which in time may produce blindness or visual damage

through the years.

Key words: Ophthalmologic manifestations, carotid disease, carotid stenosis.

INTRODUCCION

La endarterectomia carotidea (EC) fue introducida
en 1954 y realizada en el Hospital Santa Maria, re-
portada por Eastcott en la revista Lancet en 1954, y
con ella se inicia la idea de considerarla como un
procedimiento légico para la prevencion de la enfer-
medad vascular cerebral (EVC) isquémica por este-
nosis de la arteria cardtida comun o interna. Sin
embargo, Carrea y cols. realizaron la cirugia, la
cual fue una anastomosis de la arteria carétida ex-
terna a la carétida interna, pero no la reportaron
sino hasta 1955. En 1953 Strully reporté un intento
de trombectomia de la arteria carétida interna; sin
embargo, el flujo retrégrado no pudo ser controlado
y termino ligando la arteria cardtida interna. En
1953 DeBakey hizo una endarterectomia carotidea
usando la técnica que hoy conocemos, pero no la
report6 hasta 1975. Con los esfuerzos de estos mé-
dicos la EC cobr6 popularidad, teniendo reportes
como el de una paciente femenina de 66 afos, la
cual habia presentado 33 ataques isquémicos tran-
sitorios (AIT), y quien fue sometida a una EC ce-
diendo los AIT posterior a la cirugia. Durante mu-
cho tiempo este tipo de operacién tuvo argumentos
en contra y a favor; la operacién comenz6 a tener
éxito en el tratamiento de pacientes con sintomas
neuroldgicos. Posteriormente las discusiones acalo-
radas se extendieron al rol de la EC en pacientes
asintomaticos con estenosis carotideas severas. Du-
rante la década de los 90’s un gran nimero de estu-
dios se dedicaron a la EC para establecer sus indi-
caciones; estudios como NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial), The
Veterans Administration Cooperative Trial y el
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Stu-
dy) indicaron el beneficio del tratamiento quirdrgico
de la enfermedad carotidea. Lamentablemente en
la préactica médica no se llevaron a cabo las indica-
ciones en forma adecuada siendo sobreutilizada. Un
reporte en el Dartmouth Atlas of Vascular Health
Care demostré que el numero de EC’s realizadas en
Estados Unidos se duplicd: en 1995 se realizaron
62,000 y para 1997 el nimero ascendi6 a 144,000.1
Actualmente se puede encontrar en la literatura
un gran namero de articulos cuestionando las indi-
caciones actuales de la EC. Ademas de eso actual-

mente esta en boga el uso de tratamiento endovas-
cular en la enfermedad carotidea. Por lo que hasta
la fecha las discusiones acaloradas en torno de la
EC continGan y se acentdan adn mas.

Sin embargo, en los estudios multicéntricos pre-
vios realizados tanto a favor como en contra de la
EC no se considera la lesion a otro érgano aparte
del sistema nervioso central. El ojo por su tipo de
irrigacion a través de la arteria oftalmica, que es
rama de la arteria carétida interna, es un érgano
gue se llega a afectar y puede llevar hasta la ceguera.

La asociacion de sintomas oculares con enferme-
dad de la arteria carétida extracraneal fue descrita
por vez primera en 1856 por Virchow, quien reporté
una ceguera monocular completa en un paciente
con trombosis de la arteria cardtida. En afios poste-
riores varios autores confirmaron esta relacion en-
tre enfermedad carotidea y patologia ocular.

En 1958 el Dr. Hollenhorst describié una lesion
de la retina producida por émbolos de cristales de
colesterol, provenientes de la bifurcacion carotidea.

Varios estudios se refieren a las manifestaciones
oftalmicas producidas por la enfermedad carotidea
extracraneal.

Nuestro estudio pretende determinar la relacion
gue existe entre la enfermedad carotidea y las ma-
nifestaciones oftalmolégicas producidas por mi-
croémbolos provenientes de la bifurcacién carotidea
y la carotida interna extracraneal.

MANIFESTACIONES OFTALMOLOGICAS DE
LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El reconocimiento de las arterias cardtidas como la
mayor fuente de EVC es un evento sorprendente-
mente reciente. En 1951, Fisher public6 un articulo
en el cual expuso que “recientes estudios clinicos y
patolégicos me han llevado a la conclusion de que la
trombosis de la arteria carétida interna puede muy
bien ser la consecuencia de las mayores causas de
EVC”.2° Previa a sus observaciones la oclusion de la
arteria cerebral media intrinseca era considerada
la causa mayor de EVC. Fisher enfatiz6 la gran im-
portancia de la amaurosis fugax, particularmente
cuando se combina con debilidad contralateral o
cambios sensitivos como un indicador de enferme-
dad carotidea.
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Otro parteaguas fue la publicacién, en 1961, por
parte de Hollenhorst, acerca de las placas brillantes
en las arteriolas retinianas, las cuales llevan ahora
su nombre.!* Hollenhorst noté que habia cerca de
10% de incidencia de placas visibles en las arterio-
las retinianas de 235 pacientes con enfermedad ca-
rotidea oclusiva. Concluyo6 que deberian buscarse
con toda intencién estas placas y si fueren encon-
tradas, el paciente deberia ser evaluado por un an-
gidlogo.

Otro aspecto importante de la relacion entre el
ojo y la arteria carétida fue identificado por Kearns
y Hollenhorst, en 1963.2 Este articulo y otros publi-
cados desde 1963 describieron otras manifestacio-
nes oculares por disminucién del flujo sanguineo al
o0jo, lo que llevaba a un incremento en el conoci-
miento de sintomas visuales y signos oftalmoldgicos
como importantes pistas para demostrar una enfer-
medad carotidea y vertebrobasilar.

La mayoria de los problemas del ojo referidos al
angiologo son aquellos relacionados con la enferme-
dad carotidea; éstos pueden ser pérdida de la vi-
sién transitoria (amaurosis fugax) o pérdida de la
vision parcial. La mayoria de los pacientes con in-
fartos severos de la retina (oclusién de la arteria
central de la retina) o de la cabeza del nervio optico
(isquemia Optica neuropatica), son sospechosos de
enfermedad carotidea, y en casos tardios son gene-
ralmente etiquetados como idiopaticos. Una expli-
cacion para la diferencia en actitud hacia esas con-
diciones es sugestiva.

Existen manifestaciones oftalmicas tempranas
de inadecuada perfusion arterial del ojo, ya sea por
obstrucciones parciales o totales de arterias propias
del ojo o por disminucién del flujo arterial de las ca-
rotidas. Estos cambios hemodinamicos provocan
cambios a nivel retiniano como datos de isquemia
del nervio éptico o datos de isquemia crénica a nivel
de la retina.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas oftalmicos de la enfermedad cerebro-
vascular pueden dividirse en amaurosis fugax y la
equivalencia vertebrobasilar de las alteraciones vi-
suales homonimas transitorias; reduccion de la
vision fija por infarto de la retina o del nervio opti-
co 0 ambos; pérdida de los campos visuales periféri-
cos por infartos de los I6bulos temporales, parieta-
les u occipital; glaucoma y sintomas del sindrome
ocular isquémico.

La amaurosis fugax (pérdida transitoria de la vi-
sién monocular) es frecuentemente el primer sinto-
ma de la enfermedad obstructiva vascular. En la
abrumadora mayoria de los casos, la amaurosis fu-

gax no se asocia con sintomas de isquemia del he-
misferio contralateral. Por lo tanto, aunque los mé-
dicos deban preguntar al paciente acerca de tales
sintomas, éstos no han de ser reatribuidos por el
médico hacia el paciente. La amaurosis fugax tipi-
camente se presenta de unos segundos a pocos mi-
nutos (menos de cinco minutos). Esto puede perci-
birse como un engrisamiento o incluso un
oscurecimiento de la visién en un ojo. Usualmente
las presentaciones son espontaneas, sin existir aso-
ciaciones identificables con la postura u otros he-
chos predisponentes. Cuando es causada por perfu-
sibn marginal provocada por una obstruccion
carotidea mayor, es comin que la amaurosis fugax
se presente como una repetitiva constriccién del
campo visual de la periferia al campo visual cen-
tral. Por otro lado, cuando la amaurosis fugax es
ocasionada por pequefios émbolos suaves, el ataque
es extremadamente abrupto y el area visual dafiada
varia de episodio a episodio, dependiendo de la ar-
teriola retiniana o del nervio 6ptico que sea ocluido
transitoriamente. Sin embargo, la percepcion de lu-
ces centellantes o estrellas titilantes en el area de
la vision dafiada se halla comUnmente en alteracio-
nes occipitales (migrafa), ocasionalmente tales al-
teraciones subjetivas son parte de isquemia retinia-
na o del nervio dptico. Ademas el paciente es poco
observador, por lo que es importante distinguir en-
tre amaurosis fugax y alteraciones visuales cere-
brales, esto se lleva a cabo con base en la duracién y
frecuencia de los ataques, edad del paciente en el
momento de la presentacion, monocular versus bi-
nocular y sintomas asociados.

OBJETIVOS
Los objetivos de este estudio son:

1. Establecer la importancia de la enfermedad ca-
rotidea en la presencia de manifestaciones oftal-
moldgicas.

2. Determinar el nivel de estenosis carotidea en la
cual se presenta este tipo de manifestaciones of-
talmoldgicas.

3. Remarcar la importancia de una valoracion oftal-
moldgica dirigida para determinar lesion oftalmo-
Idgica relacionada con enfermedad carotidea.

MATERIAL Y METODOS

En el Hospital “Lic. Adolfo Mateos” del Instituto de Se-
guridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Es-
tado (ISSSTE) realizamos un estudio para determinar el
porcentaje de pacientes que padecen enfermedad caroti-
dea con algunas manifestaciones oftalmoldgicas pro-
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CUADRO |

Criterios de US Doppler duplex de estenosis carotidea de la Universidad de Washington

% de estenosis Velocidad (cm/seg)

Caracteristicas de espectro

0 VPS < 125 cm/seg
espectral
lalb VPS < 125 cm/seg

Sin ensanchamiento

Ensanchamiento espectral

en la desaceleracion sistolica

16a49 VPS < 125 cm/seg Ensanchamiento espectral
durante toda la sistole
50a79 VPS > 125 cm/seg Ensanchamiento
espectral extenso
80a99 VPS > 125 cm/seg Ensanchamiento
VAD >140 cm/seg espectral extenso
Oclusion No se detecta flujo

ducidas por ella y el grado de estenosis en que
se presentan. Realizamos un estudio prospecti-
vo aleatorio, transversal. Como analisis esta-
distico se conformoé la concordancia con Kappa
ponderada.

Realizamos US Doppler duplex a 100 pacientes
mayores de 65 afios con factores de alto riesgo para
ateroesclerosis, como son: diabetes mellitus de mas
de 10 afios de diagnoéstico, hipertension arterial sis-
témica de mas de 10 afios de diagndstico, tabaquis-
mo de 10 cajetillas de cigarros por afio 0 mas, ciru-
gia arterial, EVC, hipertrigliceridemia, yl/o
hipercolesterolemia. Con uno o mas factores se rea-
liz6 US Doppler daplex con un trasductor de 7.5
Mhz (Medison KD-15) de ambas arterias carotidas
midiendo velocidad de pico sistolico como parame-
tro para establecer estenosis. Los US Doppler du-
plex los realizé un solo operador. Se utilizaron como
parametro de grado de estenosis carotidea los crite-
rios de la Universidad de Washington. Con estos
criterios se tiene una confiabilidad mayor de 90%,
una sensibilidad de 84%, una especificidad de
94%, y un valor predictivo de 92%. Estenosis de 20 a
59% fue obtenida con VPS de 160 cm/seg a 259 cm/
seg®® (Cuadro I).

En nuestro estudio se conformaron tres grupos
de pacientes: aquellos que presentaban estenosis de
50 a 99%, los que presentaban estenosis de 16 a
49% y aquellos con estenosis 15% y menos. A todos
los pacientes se les realizd una exploracién oftalmo-
légica por un solo especialista del servicio de oftal-
mologia de nuestro hospital, quien establecié las
manifestaciones clinicas oftalmologicas.

Los sintomas referidos por el oftalmélogo y rela-
cionados con enfermedad carotidea fueron: amauro-
sis fugax, ceguera monocular que podria ser parcial

o total con una recuperacion en menos de 30 minu-
tos, vision borrosa bilateral transitoria y hemianop-
sia homénima. Los signos son: oclusion de la arteria
central de la retina, oclusién de ramas de la retina
y/o isquemia retiniana y neuropatia isquémica of-
talmica.

RESULTADOS

De los 100 pacientes con algun factor de riesgo para
enfermedad carotidea, 57( 57%) tuvieron algun gra-
do de estenosis y ellos mismos constituyeron la
muestra estudiada. De los 57 pacientes con algun
grado de estenosis, 19 (19%) la tuvieron entre 60 a
99%, 13 (13%) entre 20 y 59% y 25 (25%) la presen-
taron menor de 19% (Cuadro I1).

El grupo A se conform6 de aquellos pacientes que
tuvieran una estenosis de 50 a 99%; el grupo B de
los pacientes con estenosis entre 16 y 49% vy el gru-
po C con estenosis menores de 15%.

Se decidié tomar como criterio de exclusién a
aquellos pacientes con DMT2 y datos de retinopatia
diabética Unicamente.

Se establecieron en cada grupo las manifestacio-
nes oftalmolégicas que presentaron los pacientes.

CUADRO I

No. de pacientes con estenosis

Grupo A (estenosis 50-99%) 19 pacientes
Grupo B (estenosis 16-49%) 13 pacientes
Grupo C (estenosis 1-15%) 25 pacientes
Total 57 pacientes
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El grupo A se conformd de 19 pacientes, de los
cuales en siete se encontr6 alguna manifestacion of-
talmolégica teniendo como manifestacion mas fre-
cuente la oclusion de la arteria central de la retina
o de alguna de sus ramas con cinco pacientes, pos-
teriormente fue la amaurosis fugax con cuatro pa-
cientes, la hemianopsia con dos pacientes y la neu-
ropatia isquémica y la ceguera monocular con uno
respectivamente (Cuadro I11).

Dentro del grupo B se ubicaron 13 pacientes, de
los cuales seis presentaron signos o sintomas oftal-
moldgicos relacionados con enfermedad carotidea,
los sintomas y signos mas frecuentes fueron la
amaurosis fugax y la neuropatia isquémica (Cuadro
V).

El grupo C se conform6 con 25 pacientes sola-
mente, dos tuvieron alguna manifestacion oftal-
molégica (Cuadro V).

DISCUSION

La enfermedad carotidea es la causa de 65% de
EVC, esta relacion ha sido estudiada profunda-
mente en diversos estudios multicéntricos. Sin
embargo, la relacion enfermedad carotidea-lesion
oftalmoldgica sélo se ha establecido en pocas refe-
rencias, en las cuales no se ha sefialado claramente
a partir de qué grado de estenosis se presentan.

La mayoria de problemas del ojo referidos al an-
giologo son aquellos que los relacionan con enfer-
medad carotidea; éstos pueden ser pérdida de la vi-
sién transitoria (amaurosis fugax) o pérdida de la
vision parcial. La mayoria de los pacientes con in-
fartos severos de la retina (oclusién de la arteria
central de la retina) o de la cabeza del nervio optico
(isquemia dptica neuropética) son sospechosos de
enfermedad carotidea, y en casos tardios son gene-
ralmente etiquetados como idiopaticos.

CUADRO Il

Signos y sintomas del Grupo A

Grupo A Amaurosis Ceguera Hemianopsia Oclusién arterial Neuropatia
fugax monocular central de isquémica
la retina o
alguna rama
1 + - - + -
2 + - - + -
3 - - + - +
4 - + - + -
5 + - - - -
6 + - - + -
7 - - + + -
CUADRO IV
Signos y sintomas del Grupo B
Grupo B Amaurosis Ceguera Hemianopsia Oclusion arterial Neuropatia
fugax monocular central de isquémica
la retina o
alguna rama
- - + - +

oo s wWN
+ +
.
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CUADRO V

Signos y sintomas del Grupo C

Grupo C Amaurosis Ceguera Hemianopsia Oclusion Neuropatia
fugax monocular arterial central isquémica
de laretina o
alguna rama
1 + - - - +
2 - - - - +
za visual que pueda llevar a la incapacidad en las
actividades del paciente
En nuestro estudio se observa que estenosis que
* van desde 20% ya pueden ocasionar manifestacio-
. A. ciliar nes oftalmolégicas.
Arteria *_ posterior
oftalmica mayor CONCLUSIONES
A. ciliar Las manifestaciones oftalmoldgicas de la enferme-
A. cerebral posterior corta dad carotidea son: pérdida de la vision transitoria
anterior g‘éf:r:gsrl]a (amaurosis fugax) o pérdida de la visién parcial;

Arteria oftalmica

A. carétida interna

A. cerebral media
f{% Arteria cerebral

posterior

Figura 1. Anatomia del ojo.

Las lesiones por oclusiones arteriales parciales o
totales o isquemia del nervio 6ptico pueden llevar a
la ceguera o incapacidad visual. Ademas de ser un
indicio de microembolizaciones que pueden llevar a
un EVC. Esta es la importancia en la prevencion de
estos eventos mediante el diagnéstico oportuno y su
tratamiento.

Clasicamente la EC ha sido indicada en pacien-
tes sintomaticos con estenosis mayores de 70% y en
asintomaticos con estenosis mayores de 65%.

No existe una indicacion clara o absoluta cuando
se demuestra sindrome ocular isquémico o manifes-
taciones oftalmoldgicas por microembolizaciones
provenientes de la cardtida. Sin embargo, la repeti-
cién de cuadros de microembolismo puede ocasio-
nar ceguera o importante disminucién de la agude-

también en la mayoria de los casos los infartos se-
veros de la retina (oclusién de la arteria central de
la retina) o de la cabeza del nervio 6ptico (isquemia
optica neuropatica). En nuestro estudio, demos-
tramos que en grados de estenosis carotidea
desde 20% es posible encontrar estas manifes-
taciones oftalmoldgicas. Esto no es suficiente
para atrevernos a indicar una endarterectomia ca-
rotidea con grados de estenosis menores de 70% en
sintomaticos y 65% en asintomaticos. Sin embargo,
se debe tomar importancia en las caracteristicas
morfolégicas de la placa de ateroma y definir la ca-
pacidad de micro-embolismo de cada tipo de placa.

Es necesario realizar méas estudios encaminados
a definir el grado de estenosis en el cual se comien-
za a afectar el ojo. El definir claramente esta rela-
cién podria llevar a una indicacién de endarterecto-
mia carotidea mas temprana tratando de evitar
dafio oftalmoldgico.
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