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Resumen

La pérdida visual transitoria (PVT), monocular o binocular, refleja un grupo heterogéneo de trastornos, algunos
relativamente benignos y algunos con implicaciones oftalmolégicas o neurolégicas potencialmente graves. El papel
del médico es utilizar la historia y la exploracion para localizar el problema en una regién determinada de las vias
visuales, identificar potenciales etiologias y, cuando estén indicadas, solicitar una determinada bateria de pruebas
complementarias para confirmar o excluir ciertas causas.

Por definicion, los pacientes con PVT casi siempre buscan atencién médica una vez que el episodio se ha resuelto; por
tanto, la exploracién oftalmolégica y neuroldgica suele ser normal. Debemos fiarnos entonces en la descripcion de los
sintomas visuales que realiza el paciente. Los antecedentes personales y familiares del paciente pueden proporcionar
valiosas pistas sobre el diagndstico.

Se presentan unas claves diagnosticas con el objetivo de proporcionar una orientacion en el manejo de la PVT. Se
revisa la etiopatogenia y la indicacion de pruebas diagnésticas.

Resum

La pérdua visual transitoria (PVT), monocular o binocular, reflecteix un grup heterogeni de malalties, algunes relati-
vament benignes i altres amb implicacions oftalmolodgiques i neurologiques potencialment greus. El paper del metge
es utilitzar la historia i I'exploracié per local-litzar el problema en una regié determinada de les vies visuals, identificar
potencials etiologies i, quan estiguin indicades, sol-licitar una determinada bateria de proves complementaries per
confirmar o excloure certes causes.

Per definicié, els malalts amb PVT quasi sempre busquen atencié medica quan I'episodi ja s’ha resolt; per tant,
I’exploracié oftalmologica i neurologica sol ser normal. Hem de confiar en la descripcié que fa el malalt dels simptomes
visuals. Els antecedents personals i familiars poden proporcionar valuoses pistes per al diagnostic.

Presentem unes directrius generals amb l'objectiu de proporcionar una orientacié per al maneig de la PVT. Revisem
I'etiopatogenia i la indicacié de proves diagnostiques.

Summary

Transient visual loss (TVL), either monocular or binocular, reflects a heterogeneous group of disorders, some relatively
benign and others with serious neurologic or ophthalmologic implications. The task of the clinician is to use the history
and examination to localize the problem to a region in the visual pathways, identify potential etiologies, and, when
indicated, perform a focused battery of laboratory tests to confirm or exclude certain causes.

By definition, patients with TVL almost always present after the episode has resolved; hence, neurologic and ophthal-
mologic examination is usually normal. Reliance is placed on patient’s description of visual symptoms. Pertinent
medical and family history may also provide valuable clues to the underlying diagnosis.

We present some diagnostic clues to provide with general guidelines in the management of TVL. We revise ethiology
and indication of diagnostic tests
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Definicion

La pérdida visual transitoria (PVT) es un déficit visual
subito y reversible de menos de 24 horas de duracién
no acompafado de otros signos neurolégicos. Puede
ser uni o bilateral y suele acompafarse de fenéme-
nos luminosos (centelleos o formas geométricas).
Los términos amaurosis fugax o ceguera transitoria
implican una pérdida completa de visién, por lo que
la acepcién de pérdida visual transitoria parece mas
adecuada. Las causas principales son la isquemia,
la migrafia y la epilepsia’?.

La PVT es un sintoma frecuente en adultos y, en la
mayoria de los casos, tiene una causa identificable.
Puede ser monocular o binocular y durar de segundos
a horas. Habitualmente su etiologia es isquémica.
Las causas de PVT isquémica incluyen la isquemia
vascular cerebral, la embolia retiniana y el sindrome
de amaurosis fugax.

En nifios es menos frecuente, pero mas probable
que su etiologia sea benigna. Entre las causas mas
frecuentes en la poblacion infantil figuran la migrafa
y la epilepsia®®.

Etiopatogenia

La PVT puede producirse por:

— Isquemia (oclusion vascular temporal o reduccién
de flujo vascular sin oclusion) o

— Depresion neuronal (crisis epilépticas, migra-
fa)l2.

La hipoxia transitoria en cualquier parte del sistema
visual puede originar alteraciones visuales. EI com-
promiso de la perfusion de los l6bulos occipitales,
las vias visuales o el ojo puede ser secundario a
tromboembolismo, hipoperfusion o angioespasmo.

Las oclusiones embdlicas de las arterias que irrigan
el ojo son una causa frecuente de PVT en adultos.
Estos émbolos pueden originarse en el corazén o
en las carétidas. Los eventos embdlicos aparecen
habitualmente de forma aislada; por tanto, si las per-
turbaciones visuales son frecuentes, es muy probable
que el origen embdlico sea el responsable.

La hipoperfusion puede deberse a hipotension,
arritmias, anemia, insuficiencia cardiaca o a enfer-
medad arteritica o aterosclerdtica de la circulacion
cerebral. La neuropatia éptica isquémica arteritica
puede presentarse también como un episodio de
PVT.

El angiospasmo puede originar una reduccion tem-
poral del flujo sanguineo al sistema visual y originar
perturbaciones visuales transitorias.

En nifios, la PVT es menos probable que tenga
una etiologia isquémica y es mas frecuente que
un trastorno benigno sea el causante de la PVT.
A veces, no se puede identificar ninguna causa
responsable!l.

Causas

La PVT puede deberse a patologias localizadas en
cualquier parte del sistema visual?:

— Tromboembolismo.

— Hipoperfusion (hipotension, arritmias, anemia,
insuficiencia cardiaca).

— Hiperviscosidad (leucemia, linfoma).
— Angiospasmo.

— Enfermedad vascular cerebral arteritica y ateros-
clerdtica.

— Causas oculares (trastornos de la superficie
ocular, cuerpos extrafos intraoculares, oclusién
de arteria central o de rama de arteria central
de retina, oclusién de vena central o de rama
de vena central de retina, neuropatia éptica
isquémica anterior, glaucoma por cierre angular
intermitente y neuritis optica). La PVT también
se ha descrito en las drusas del nervio 6pticoy en
los colobomas (probablemente por hipoperfusién
del nervio 6ptico)’.

— PVT post-prandrial. En este caso la PVT es
secundaria a una hipoperfusion ocular, ya que
la mayoria del volumen sanguineo se desvia
al sistema mesentérico®. Es mas frecuente en
individuos en los que la perfusién ocular estéa
ya comprometida (p ej, enfermedad carotidea).

— Ejercicio. Es debido al fendémeno de Uthoff, aso-
ciado con las enfermedades desmielinizantes.

— PVT con el coito.

— Fendmenos entdpsicos. Son fenémenos produci-
dos en las propias estructuras oculares. Ocurren
en un ojo normal o pueden reflejar anomalias
en la estructura ocular. Ejemplos de fenémenos
entdpsicos son los fosfenos y las post-imagenes.
Los fosfenos son sensaciones luminosas induci-
das por distorsiones mecénicas en la retina que
aparecen al frotarse los 0jos o con los movimien-
tos oculares sacéadicos. Una post-imagen es una
imagen que persiste, una vez que ha desparecido
el objeto. Es un fendmeno normal que depende
de la duracién e intensidad del estimulo.
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Tabla 1.
Orientacion Etiolégica
segun la duracion del
episodio

— Hipertension craneal. Los oscurecimientos vi-
suales transitorios duran segundos y se asocian
a aumento de presion intracraneal.

— Tumores orbitarios.

— Epilepsia lébulos occipitales®.

— Traumatismos cefélicos menores (trauma occipi-
tal). Se origina por hipoxia y disfuncion cerebral.

La visién retorna a la normalidad entre minutos
u horas y no quedan secuelas neurolégicas!®.

— Migrafa. La causa mas comun de PVT en la
infancia es la migrafia. Una causa frecuente de
PVT a cualquier edad es la migrafia con aura?.

Las auras migrafosas son brillantes y dindmicas,
mientras que la isquemia produce defectos negros
y estaticos. Sin embargo, puede ser dificil distinguir
entre migrafa e isquemia en base a estas diferencias.
La migraha con aura visual se produce por una dis-
funcion en el cértex estriado como consecuencia de
una reduccién en el flujo sanguineo cerebral en las
ramas terminales de la arteria basilar. Los sintomas
visuales incluyen: fotopsias, teicopsias (espectro
fortificado), escotomas, hemianopsia y diplopia, y
habitualmente son homénimos!!. Pueden asociarse
a sintomas neuroldgicos, como parestesias, debilidad
de miembros, trastornos del habla y vértigo.

Los sintomas unilaterales, aunque raros, pueden
ocurrir en la migrafa retiniana u ocular. La migrana
retiniana se debe a una hipoperfusién aislada de la
retina o el nervio Optico. La migrana retiniana se
define como un trastorno visual monocular reversible
que se asocia a migrafa y a una exploracién neuro-
oftalmoldgica normal entre los episodios!!12.,

— PVT inexplicable. A veces, a pesar de las investi-
gaciones pertinentes, no se identifica una causa
responsable de la PVT. El diagnostico requiere

una exploracién normal, pruebas complementa-
rias normales y un periodo de observacion.

Claves diagnodsticas

Para un primer enfoque diagndstico son importantes
los antecedentes de enfermedad cardio-vascular
(hipertension, diabetes, dislipemia y arritmias) y de
enfermedades neurolégicas (migrafia, epilepsia y
accidente vascular cerebral)?.

Las 9 preguntas que debemos hacernos son las
siguientes:
1. ¢Cuanto dura?
. ¢La PVT es espontanea o provocada?
. ¢La pérdida visual es monocular o binocular?
. ¢Se acompana de fendmenos visuales?
. ¢Se acompafa de sintomatologia general?
. ¢Qué edad tiene el paciente?
. ¢Como ha sido el patron de recuperacion?

. ¢Qué encontramos en la exploracion oftalmo-
l6gica?

0 N O o W

9. {Qué pruebas complementarias hemos de so-
licitar?

Duracién

Por definicién siempre es inferior a 24 horas!. La
duracién nos orientara en el diagndstico (Tabla 1):

La enfermedad cerebrovascular tipicamente causa
PVT que dura menos de 15 minutos. El Grupo Ho-
landés para el Estudio de la Pérdida Visual Transi-

Duracion del episodio Etiologia
Segundos Papiledema
Drusas del nervio optico
Meningioma
Ojo seco
<15 minutos Enfermedad cerebrovascular/carotidea

15-30 minutos
30-60 minutos

Migraha

Sintoma de Uthoff (neuritis éptica)

Horas Traumatismo craneo-encefalico: ceguera cortical transitoria (p. ej. migrana del futbolista)

Estenosis carotidea

Fenémeno postprandial (asociado con estenosis carotidea y migrafa)

Cambios en glucemia

Aumentos agudos de presion intraocular
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toria Monocular estableci6 que la pérdida visual que
dura entre 1 y 10 minutos se asocia con estenosis de
la arteria carétida interna ipsilateral en el 70-99%
de los casos. Por el contrario, la PVT (monocular
o binocular) que dura segundos (oscurecimientos
transitorios de la vision), suele tener su origen en un
edema de papila o en las drusas del nervio optico.
En el edema de papila, la pérdida visual aparece
con los cambios de postura o con los movimientos
oculares. En la originada por vasoespasmo o por
migrafa la pérdida visual puede durar de segundos
a horas y se acompafan de fenémenos visuales po-
sitivos (flashes, centelleos, etc). El tipico escotoma
centelleante de la migrafa es binocular y dura entre
20-30 minutos®3.

Ante una pérdida transitoria de vision de 2 a 30 mi-
nutos de duracién en un paciente mayor de 50 afios
debe descartarse una arteritis de células gigantes.

¢PVT espontanea o provocada?

La PVT puede ocurrir de forma espontanea o provo-
cada por diversas maniobras o circunstancias que
pueden orientarnos en el diagnéstico (Tabla 2).

La PVT originada por la mirada excéntrica se pro-
duce por un estiramiento del nervio dptico, que
provoca un compromiso de la circulacion marginal
del mismo o una compresion de la arteria central
de la retina'13,

En la PVT por traumatismo craneal leve se observa
una disociacion entre la causa y grado de disfuncion,

la exploracion y resonancia magnética suelen ser
normales, se asocian alteraciones electroencefalo-
graficas y existe una predisposicion para las crisis
epilépticas y migrafia. Un ejemplo tipico es la “cefalea
del futbolista”.

La ocasionada por la realizacién de una angiografia
cerebral se origina por una isquemia en la region
retro-geniculada de caracter transitorio. Aparece en
1-4% de los procedimientos!3.

Una PVT puede originarse por una encefalopatia
hipertensiva (neuro-retinitis hipertensiva) o por un
tratamiento excesivo de la hipertension arterial, que
originaria una hipoperfusion del cértex occipital y del
nervio optico®.

Mono/binocular

El elemento mas importante a tener en cuenta durante
la evaluacion de la PVT es si el episodio es monocular
o binocular (aunque esto es dificil de conseguir en
los nifios). Un trastorno en la circulacién anterior
(p ej, arteria carétida) es mas probable que origine
una PVT monocular que binocular, y éstas son mas
frecuentemente ocasionadas por alteraciones en la
circulacion posterior (vertebrobasilar)

La PVT monocular sugiere un problema en la arteria
carotida ipsilateral, en la circulacién retiniana o
en el nervio éptico. La PVT binocular indica una
alteracion en la circulacién sanguinea de los l6bulos
occipitales o una depresién neuronal (migrafia) del
cortex visual.

Tabla 2.

Maniobras de provocacion
de la pérdida visual
transitoria

Duracién de provocacion Etiologia

Mirada excéntrica Tumor orbitario (hemangioma cavernoso)
Tumor vaina nervio 6ptico (meningioma)
Pseudotumor cerebri

Aneurisma carotideo

Fractura pared érbita

Cuerpo extrafo intraorbitario

Ortostatismo Estenosis carotidea
Papiledema
Drusas del nervio optico

Luz brillante Estenosis carotidea
Enfermedad corio-retiniana
Aumento temperatura Neuritis dptica
Traumatismo craneo-encefélico Ceguera cortical transitoria
Angiografia cerebral Isquemia retro-geniculada transitoria

Cambios medicacién hipotensora Hipertension arterial

Tratamiento excesivo: hipotension
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Tabla 3.

Etiologia de la pérdida

148

visual transitoria
monocular

Monocular

Implica patologia de globo ocular, nervio 6ptico, érbita
o de la circulacion al globo ocular (corazédn, aorta,
arteria carétida, arteria oftalmica, arteria central de
la retina, etc.). La etiologia variara dependiendo de
si encontramos o no alteraciones oculares durante la
exploracion (Tabla 3).

Origen ocular

Los pacientes con blefarospasmo o con irregularidad
de la pelicula lagrimal pueden experimentar PVT. Una
PVT monocular hace necesario descartar un glauco-
ma por cierre angular. Un tiempo de recuperacién
excesivo a la luz brillante (mayor a 45 segundos)
es tipico de la patologia macular. Los pacientes con
isquemia ocular suelen referir una PVT tras la exposi-
cién a la luz brillante. Con el papiledema son tipicas
las PVT de corta duracion (menor a 10 segundos)
precipitadas por cambios posturales. Las drusas del
nervio 6ptico, la miopia alta y los colobomas del
nervio éptico también son causas oculares de PVT?:13,

Causa orbitaria

El hemangioma y meningioma son causas de PVT,
que aparecen sobre todo en la mirada extrema, y mas
concretamente con la mirada hacia abajo. Normal-
mente, se acompafan de signos orbitarios (proptosis,
diplopia por restriccién muscular, etc).

Causa sistémica

Tras las causas oculares y orbitarias de PVT deben
considerarse las causas retinovasculares y cardio-
vasculares:

— Embolos (de colesterol, fibrino-plaquetarios o
calcicos): la embolia retiniana es una causa
frecuente de PVT. En estos casos es necesaria la
evaluacion vascular y cardiaca: la investigacién
debe comenzar por la busqueda de una etiologia
arteriosclerética. La formacion de ateromas es

Monocular sin
alteraciones oculares

Monocular con
alteraciones oculares

Embolismo retiniano Enfermedad carotidea

Infarto retiniano Enfermedad cardiaca

Retinopatia éxtasis Vasoespasmo
Venoso
Edema de papila Vasculitis/

hipercoagulabilidad
Cierre angular Infarto occipital

Hipema

mas frecuente en la bifurcacién de la arteria ca-
rétida comun y en el sifén carotideo. Otro origen
frecuente de émbolos es el corazén. Otras causas
posibles de PVT e isquemia en el territorio caro-
tideo son la arteritis de células gigantes (ACG),
la enfermedad de Raynaud, las vasculitis, los
sindromes de hiperviscosidad y los sindromes
antifosfolipidos.

La isquemia en el territorio carotideo requiere la
determinacién de presion arterial, y auscultacion
cardiaca y carotidea. La angiografia sigue siendo la
prueba patron para evaluar la estenosis carotidea.
La ecografia de troncos supraadrticos es una ex-
ploracién no invasiva que permite evaluar el grado
de estenosis. La angio-resonancia y la resonancia
magnética nuclear son Utiles para el diagndstico
de la diseccion carotidea. La ecocardiografia se
utiliza para detectar defectos valvulares, tumores
intracardiacos y trombos. Cuando existe enferme-
dad carotidea es obligatoria la realizacién de un
ecocardiograma ya que la isquemia cerebral y
miocdrdica suelen coincidir'!.

— Vasculitis: laamaurosis fugax en mayores de 50
afnos puede ser originada por una ACG; por tanto,
es necesario solicitar una VSG y una PCR. Si no
se trata con una megadosis de corticoides (250
mgrs de metil-prednisolona intravenosa cada 6
horas o 1 gramo cada 24 horas, durante 3 dias),
una ACG que comienza como una amaurosis
fugax puede terminar en una ceguera absoluta
bilateral.

— Hipoperfusién: Puede originarla las arritmias
cardiacas y la estenosis de los grandes vasos.
Otra posibilidad es la enfermedad oclusiva de
las venas de la retina. La tercera entidad es el
sindrome isquémico ocular.

La amaurosis fugax es un tipo de PVT atribuida a
isquemia, dura entre 2-30 minutos y la recuperacién
visual es completa. A la PVT monocular se le suele
poner la etiqueta de “amaurosis fugax”, independien-
temente de la causa. Es mas adecuado preservar este
nombre para aquellas PVT de origen isquémico. Un
trastorno en la circulacién vertebro-basilar puede
originar un ataque isquémico transitorio (AIT) visuall.

Muchos aspectos de la amaurosis fugax y del AIT
visual son similares. Los dos aparecen de forma
sUbita, duran entre 2 y 30 minutos, y se resuelven
rapidamente. La amaurosis fugax consiste en una
cortina grisacea que progresa desde la periferia
hacia en centro del campo visual. Es fundamental
identificar a los pacientes con causa isquémica del
trastorno visual debido al riesgo aumentado de ac-
cidente vascular cerebral (AVC), AIT e infarto agudo
de miocardio. El riesgo de eventos tromboembdlicos
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posteriores es menos frecuente tras un episodio de
amaurosis fugax que tras uno de AIT visual'l. Los
episodios repetidos de pérdida visual suelen tener un
origen trombotico mas que embdlico.

Binocular

Orienta a patologia extraocular.

Migrana tipica

Es la causa més probable de PVT binocular, pero de-
ben descartarse otras causas. Los fenémenos visuales
de la migrafna se expanden lentamente durante 10-20
minutos y desaparecen en 20-30 minutos. Ocasio-
nalmente, el defecto visual puede hacerse fijo, deno-
minandose entonces migrafia complicada. En estos
casos es obligatoria la realizacién de una resonancia
magnética nuclear. Cuando la migrafia predomina en
un lado, o cuando los sintomas visuales siguen en
vez de preceder a la cefalea, debe descartarse una
lesion organica (habitualmente una malformacién
arteriovenosa o un tumor. Estos pacientes requieren
la realizacion de una resonancia magnética nuclear
y probablemente, una angiografia cerebral®!.

Aumento de presion intracraneal

Tipicamente, el papiledema se acompafna de oscu-
recimientos transitorios de vision de segundos de
duracion.

Isquemia

Trastornos de la circulacion que afectan a ambos ojos
(estenosis carotidea bilateral, isquemia vertebroba-
silar,...). A medida que un paciente con migrafa se
hace mayor la intensidad de la cefalea disminuye
o0 ésta puede no aparecer después de los sintomas
visuales. El paciente mayor que experimenta un aura
migrafiosa por primera vez, sin cefalea, plantea un
dilema diagnéstico: diferenciar entre vasoespasmo
migranoso e insuficiencia vertebro-basilar puede ser
dificil. Deben descartase causas tratables de enfer-
medad cerebrovascular o una fuente emboligena.
Deberiamos solicitar un hemograma con velocidad
de sedimentacién globular (VSG) y una resonancia
magnética nuclear o angio-resonancia para evaluar
la circulacién vertebro-basilar. Si los resultados son
negativos, el pronostico es bueno.

La vision borrosa bilateral transitoria y recurrente es
uno de los sintomas mas frecuentes de insuficiencia
vertebro-basilar (IVB)1214,

Epilepsia

La epilepsia originada en los lébulos occipitales
produce fenémenos visuales positivos no formados,
sobre todo en forma de luces coloreadas. No obstante,

algunos pacientes experimentan fendmenos visuales
negativos, que habitualmente describen como un
oscurecimiento visual. Estos episodios duran 1-2
minutos, aunque a veces persisten horas (status
epilepticus amauroticus). La mayoria de adultos con
epilepsia de origen occipital albergan lesiones estruc-
turales (malformaciones arteriovenosas, tumores).
En la poblacion infantil, su origen suele ser benigno.
Como en todas las formas de epilepsia parcial, un
electroencefalograma normal no descarta un trastorno
epiléptico subyacente.

Otros

Raramente, cualquiera de las causas monoculares
que ocurren de forma simultanea en ambos 0jos!?13.

Fenémenos visuales positivos (centelleos)
Cuando la PVT se acompana de fendémenos visuales
positivos, la causa mas frecuente es la migrafa.
Migrana tipica'?

Las caracteristicas tipicas de los sintomas visuales
asociados a la migrafa son las siguientes:

Mismo patrén para cada paciente (raramente
mas de 3 patrones diferentes). El mas comun
es el escotoma centelleante, en zigzag, en forti-
ficacion o teicopsia (fortaleza medieval).

Sélo afecta a un hemicampo.

El escotoma migra, se expande durante 20-30
minutos (esta migracién no ocurre en isquemia
transitoria ni en crisis parciales).

Secuencia de déficits neurolégicos: Especial-
mente parestesias migratorias. Comienzan
5-30 minutos después del aura y se extienden
desde la punta de los dedos a los labios. Puede
acompanarse de disfasia, alteraciones gustativas,
olfatorias o sensitivas. En la isquemia vertebro-
basilar todas las manifestaciones ocurren simul-
taneamente.

— Sindrome de Alicia en el pais de las maravillas:
alucinaciones de aumento, disminucién de ta-
mafo o distorsién de alguna parte del cuerpo.
Ocurre sobre todo en nifios con migrafa (por
depresion cortical en el 16bulo parietal no domi-
nante). También puede aparecer en epilepsia y
encefalitis.

Un escotoma centelleante migratorio indistinguible
de la migrafa puede estar presente en lesiones cor-
ticales, sobre todo malformaciones arteriovenosas
occipitales, pero suele dejar un defecto campimétrico
entre ataques.
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Atipicas de migrafna'?

Isquemia

Por irritacion isquémica: Formas muy variables y
localizacion fija dependiente del area cortical afecta.

En casos de enfermedad tromboembdlica en el sis-
tema arterial es tipica la observacion de un velo o
sombra que desciende o asciende en una parte del
CV (patrén en queso suizo).

En la isquemia vertebrobasilar, los fenémenos vi-
suales positivos nunca atraviesan el campo visual y
suelen durar segundos, pero pueden persistir horas
si la isquemia es severa.

Datos clave para el diagndstico son la asociacion de
vértigo, ataxia, diplopia, alteraciones de la concien-
cia, nauseas o debilidad, que no suelen ocurrir ni en
epilepsia ni en migrana.

En casos de escotomas centelleantes binoculares de
varias horas de duracién pueden producirse defectos
campimétricos persistentes.

Edema de papila

La PVT puede acompanfarse de escotoma centelleante
breve, de segundos de duracién, por isquemia de la
circulacion ciliar.

Crisis epilépticas parciales

Suele ocurrir en lesiones occipitales. Sus caracteris-
ticas principales son:

— Duracién: varios minutos.

— Formas definidas (lineas, circulos, etc.), muy
raramente en zig-zag y no migran.

— Sintomas acompafantes como desviacion ocular
horizontal y parpadeo repetitivo.

Sintomas acompanantes

Los sintomas asociados pueden dar importantes pis-
tas: a un adulto se le debe preguntar especificamente
por los sintomas de la arteritis de células gigantes;
a un nino se le debe preguntar por las cefaleas y
por sintomas relacionados con aumento de presién
intracraneal.

La cefalea tras la PVT sugiere migrafia. Los fend-
menos visuales positivos monoculares también son
sugerentes de migrana. La cefalea persistente y los
ruidos intracraneales son tipicos de la hipertensién
intracraneal. En un paciente mayor con PVT asociada
a cefalea, pérdida de peso, fiebre e hipersensibilidad
en el cuero cabelludo debe descartarse una arteritis
de células gigantes. La pérdida de conciencia, la

diplopia y la disartria suelen indicar problemas de
perfusién, a menudo del tallo cerebral o la corte-
za, secundarios generalmente a tromboembolismo
cardiaco o carotideo. Los problemas articulares o
el fendmeno de Raynaud, suelen acompafar a las
enfermedades del colageno.

El dolor oculary periorbitario puede indicar un glauco-
ma por cierre angular intermitente o dispersion aguda
de pigmento en glaucoma pigmentario.

El dolor en el cuello puede indicar una diseccién
carotidea. Un sindrome de Horner ipsilateral tam-
bién es sugerente de enfermedad carotidea (ej:
diseccion).

Un déficit motor o sensorial ipsilateral simultdneo
puede deberse a estenosis carotidea ipsilateral. Este
Gltimo caso, al acompanfarse de sintomatologia neu-
rolégica, no entraria en sentido estricto dentro del
concepto de PVT!S,

Edad

En un paciente menor de 50 afos, la migrafa o
el vasoespasmo son las causas mas frecuentes de
PVT (una importante excepcién en embarazadas es
la eclampsia). Las personas mayores de 50 afios,
especialmente aquellos pacientes con factores de
riesgo conocidos de enfermedad cerebrovascular
deben ser estudiadas para descartar causas tratables
de accidente isquémico transitorio (AIT). La arteritis
de células gigantes es una entidad que siempre debe
ser considerada en mayores de 50 afios!S.

Patrén de recuperacion

La clasica amaurosis fugax por alteracion de la
arteria carétida es descrita por la mayoria de
pacientes como una sombra que va cayendo por
el campo visual (defecto altitudinal). Otros la
describen como una pérdida visual subita en el
ojo afectado. El Grupo Holandés para el Estudio
de la Pérdida Visual Transitoria Monocular es-
tablecié que la pérdida visual de tipo altitudinal
con desaparicién posterior de la sintomatologia
se asocia fuertemente con estenosis de la arteria
carétida ipsilateral. De hecho, aquellos pacientes
que no podian describir este modo de inicio, o de
desaparicion o de duracion de los sintomas, tenian
arterias carétidas normales!.

Con el vasoespasmo o la migraia, la descripcion
suele ser similar al de la afectacién de la arteria ca-
rétida y los sintomas aparecen frecuentemente tras el
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ejercicio. El signo de Uhthoff (oscurecimiento visual
transitorio con la actividad fisica o la elevacién de la
temperatura corporal) ocurre cuando ha existido un
episodio previo de neuritis dptica.

La PVT originada por una isquemia de la circulacién
posterior aparece tipicamente como un abrupto
cambio en la visién, que origina una hemianopsia
homonima o una pérdida visual completa y bilateral
asociada habitualmente a sintomas cerebelosos o
del tallo cerebral.

Si la pérdida visual esta precedida por un escotoma
en fortificacion (teicopsia) su origen suele ser la mi-
graia. La constriccién periférica gradual del campo
visual sin fendmenos visuales positivos ocurre en la
enfermedad cerebrovascular o la migrafa que afecta
a los l6bulos occipitales!2.

Exploracion oftalmoldgica

El examen oftalmolégico puede proporcionarnos la
clave del diagnoéstico. La secuencia de exploracion
es la siguiente:

— Agudeza visual/ visién cromatica/ Defecto pupilar
aferente relativo (DPAR)

— Biomicroscopia: Medida de presion intraocular
(P10). Buscar edema de cornea, hipema o neova-
S0S en iris.

— Fondo de ojo: Valorar la existencia de edema de
papila, émbolos en los vasos de la retina y la
presencia de hemorragias retinianas.

— Campo visual: En la campimetria podemos
observar un aumento de la mancha ciega, un
defecto altitudinal, una hemianopsia o una con-
traccion del campo visual.

Pruebas complementarias

Si la exploracién clinica es normal puede ser reco-
mendable la realizacién de un eco doppler carotideo,
un ecocardiograma y test de hipercoagulabilidad.
En la Tabla 4 clasificamos las cardiopatias segln su
potencial riesgo emboligeno?®. En algiin momento del
proceso diagnéstico puede ser necesario solicitar®:16:

Pruebas de laboratorio

— Toma de tension arterial

— Hemograma y bioquimica completos (con ve-
locidad de sedimentacion globular y Proteina C
reactiva)

- Estudios de coagulacion (Tabla 5):

- Un estado protrombético aparece cuando
existe aumento de agentes procoagulantes
(protrombina, factor V Leiden, trombina,
fibrindgeno), descenso de agentes anticoagu-
lantes (proteina C, proteina S, antitrombina
I11) o niveles bajos de agentes fibrinoliticos
(plasminoégeno, plasmina).

- La hipercoagulabilidad también puede ser
ocasionada por anticuerpos contra los fosfo-
lipidos de membrana o contra las proteinas
plasméticas (anticoagulante IUpico, anticuer-
pos anticardiolipina).

- Ante una amaurosis fugax sin aterosclero-
sis carotidea u otra fuente emboligena se
recomienda la blUsqueda de trastornos de la
coagulacion, especificamente alteraciones
relacionadas con oclusiones arteriales, funda-
mentalmente: antitrombina Ill, homocisteina,
sindrome antifosfolipido y electroforesis de
hemoglobina (enfermedad de células falcifor-
mes en raza negra). En la Tabla 6 mostramos

Tabla 4.
Alto riesgo emboligeno Bajo riesgo emboligeno Riesgo emboligeno de
o ) cardiopatias
Fibrilacion auricular Foramen ovale
Flater sostenido Aneurisma septo interauricular

Sindrome del seno sinusal enfermo Calcificacion anillo mitral

Trombos/mixoma auricula izquierda Prolapso valvula mitral

Estenosis mitral Estenosis calcificada valvula aértica
Valvula protésica Fibroelastoma

Endocartitis (infecciosa/no infecciosa) Ventriculo acinético/ discinético
Trombos/mixoma ventriculo izquierdo Miocardiopatia subaodrtica hipertréfica
IAM anterior reciente Insuficiencia cardiaca congestiva

Cardiomiopatia dilatada
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Tabla 5.
Causas de Factores congénitos Factores adquiridos
hipercoagulabilidad
— Resistencia a la proteina C activada (Factor V — Patologia hepética o endotelial
Leiden) (5% de lapoblacién) _ Déficit de vitamina C
— Mutacion del gen de la protrombina (G20210A) — Anticonceptivos orales
(1-4% de la poblacién)
o ) » — Alcohol
— Déficit de proteina C (0,15-0,5% de la poblacién) Tabaco
— Déficit de proteina S (0,7% de la poblacién) . . .
o . ; o . — Situaciones especiales:
— Déficit de antitrombina 11l (0,17% de la poblacion - Menopausia
general)
- Embarazo
— Aumento de factor VIII (> 1500 Ul) - Inmovilizacién
— Deficiencia de cofactor Il de la heparina - Cirugia
— Disfibrogenemia - Traumatismos
— Deficiencia congénita de plasmindgeno — Enfermedades:
— Mutacién de trombomodulina - Céncer, enfermedades mieloproliferativas
— Sticky platelet syndrome (sindrome de la plaqueta - Pdrpura trombética trombocitopénica
pegajosa) - Coagulacion intravascular diseminada
— Anemia de células falciformes - Sepsis
- Hiperhomocisteinemia
- Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos
(2-4% de la poblacién)
Tabla 6. L
Panel recomendado Panel rutinario
para cribado de — Hemograma completo
hipercoagulabilidad - Funcién plaquetaria.

— Prueba de fibrindgeno

— Electroforesis de proteinas séricas

— Tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina.

— Pruebas de funcién hepéatica.

— Funcioén de proteina C, proteina S y antitrombina Ill (con test para deteccién de mutacién en el sitio de union a la heparina)
— Resistencia a la proteina C activada (Factor V Leiden).

— Mutacion de la protrombina G20210A.

— Anticuerpos antifosfolipido:
- anticoagulante ltpico y anticardiolipina (IgG, I1gM)
- Si alta sospecha de sindrome antifosfolipido: solicitar también anti-beta2-glicoproteina I.

— Niveles de homocisteina (si los niveles son elevados: niveles de folato, B2, B6 y mutacién MTHFR).
— En sujetos de raza negra electroforesis de hemoglobina.

Pruebas a realizar si el panel inicial es negativo y persiste alta sospecha clinica de estado de hipercoagulabilidad
— Despistaje de coagulacion intravascular diseminada.

— Pruebas de disfibrinogenemia (tiempo de trombina, pruebas de funcién de fibrindgeno y tiempo de reptilasa).

— Pruebas para deteccién de actividad y antigeno del plasminégeno.

— Cofactor Il de la heparina.

— Sepsis.

— Cancer

Panel confirmatorio

— Tests inmunoldgicos (evaluacion cuantitativa = actividad antigénica) de proteina C, proteina S y antitrombina Ill.
— Repetir las pruebas de anticoagulante lUpico y anticuerpos anticardiolipina en 8 semanas

Recordar que las pruebas de proteina C, proteina S, antitrombina y anticoagulante IUpico deben realizarse antes de que se inicie la anticoagulacion
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el panel recomendado para el cribado de la
hipercoagulabilidad?®.

— Estudios vasculitis: Anticuerpos antinucleares
(ANA)

— Orina: en particular, determinacion de glucosa.

Estudios de imagen

Los estudios de imagen (Tomografia computerizada /
Resonancia magnética nuclear/ Arteriografia / Angio-
resonancia) deben considerarse en los siguientes
casos:

— Antecedentes de traumatismo cefélico reciente.
— Déficits neuroldgicos focales

— Edema de papila

— Proptosis

— Limitacién de los movimientos oculares

Otros examenes

— Ecocardiografia
— Electrocardiograma
— Electroencefalograma

— Pruebas electrofisiolégicas (Enfermedad Stargardt,
enfermedad de Batten)

— En adultos con PVT monocular es esencial
evaluar la circulacion carotidea, mediante eco-
Doppler de troncos supraadrticos

— Biopsia de arteria temporal.

Mortalidad/morbilidad

En un paciente con PVT debe buscarse la causa
y debe descartarse cualquier trastorno grave y po-
tencialmente tratable. En los adultos es importante
identificar los factores de riesgo (hipertension, hi-
percolesterolemia, enfermedad arterial carotidea) y
tratar las enfermedades sistémicas. Por ejemplo, si se
encuentra un émbolo retiniano, el paciente debe ser
enviado a su médico de cabecera para la investigacion
y tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular.
El Beaver Dam Eye Study encontré que los pacientes
con embolia retiniana tenian 3 veces mas riesgo de
morir de infarto de miocardio a los 8 afos del diag-
nostico que los pacientes sin embolia (riesgo relativo
ajustado a edad y sexo 2.9, intervalos de confianza
95%: 1.3-6.7)".
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