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Capitulo 8

Pérdida de vision transitoria

FJ. Muiioz-Negrete, G. Rebolleda

TERMINOLOGIA Y DEFINICION

La amaurosis fugax y la pérdida de vision transi-
toria (PVT) son términos que se utilizan de forma
intercambiable. Amaurosis fugax suele reservarse
para PVT monocular de origen isquémico sin otros
sintomas neurolégicos. Dado que en esta entidad
existen grados diversos de déficit visual, que sélo
ocasionalmente implican ceguera, parece mas reco-
mendable la utilizacién del término PVT.

La pérdida visual transitoria se define como una pérdida
brusca de vision total o parcial que dura menos de 24 horas.

MECANISMOS

La PVT generalmente se debe a déficit de irriga-
cién de la via visual aferente:

— Oclusién arterial (primaria o emboligena).

— Vasoespasmo.

— Hipoperfusion sistémica (arritmia, hipotension,
hiperviscosidad).

Més raramente se produce por otras patologias no
vasculares del globo ocular.

CLAVES DIAGNOSTICAS

Ante una PVT lo mas importante es realizar un
diagnéstico etioldgico, y la clave para el mismo es
un interrogatorio y exploracién ordenada, asi como
una exploracién oftalmolégica completa y detallada,
que evitara la realizacion de pruebas complementa-
rias innecesarias. Los datos que mas nos van a orien-
tar en el diagnéstico son los siguientes:

— Edad.

Duracién.

Factores Desencadenantes.
Fenémenos visuales positivos.
Mono/binocular.
Sintomatologia acompanante.

Edad

En términos generales los pacientes menores de
45 afos suelen presentar PVT motivadas por causas
mas benignas (frecuentemente migrafia), mientras
que en pacientes ancianos las causas suelen ser mas
graves.

Duracion

Una de las preguntas clave es ;Cuanto tiempo
permaneci6 con la pérdida de vision? Por definicion,
la PVT debe durar menos de 24 horas. En la tabla 1
podemos encontrar las posibles etiologias en funcién
de la duracién de la PVT.

— En patologias del nervio éptico (papiledema,
meningioma y drusas), el paciente suele referir oscu-
recimientos transitorios de vision, que duran unos
segundos y que a menudo estan desencadenados por
cambios posturales o mirada excéntrica (fig. 1).

— También suele durar unos segundos la PVT
producida en el ojo seco, que caracteristicamente se
alivia con el parpadeo cuando se restaura la pelicu-
la lagrimal.

— La pérdida visual tras émbolos retinianos o ata-
ques isquémicos transitorios suele durar menos de 15
minutos. Son mas raras las PVT de horas de duracién.

Ante una pérdida transitoria de vision de 2 a 30 minutos
de duracion en un paciente mayor de 50 afios debe
descartarse una arteritis de células gigantes. La NOIA
no arteritica no suele verse precedida de PVT.

Factores desencadenantes

Aunque muchos episodios de PVT pueden ocurrir
de forma esponténea, la presencia de factores desen-
cadenantes nos orienta el diagndstico (algoritmo 1).
Los mas tipicos son los siguientes:
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Fig. 1: Mujer de 47 afos con episodios repetidos de pérdida de visién de segundos en OS y fondo de ojo normal. En RM
coronal y axial se objetiva un meningioma de la vaina del nervio éptico izquierdo sin alcanzar quiasma.

Tabla 1. Duracion de PVT y etiologia potencial

— Segundos
e Oscurecimientos transitorios de vision:
- Papiledema
- Drusas
- Meningioma
* Mejora con parpadeo: ojo seco
— Segundos- 5 min
¢ [nsuficiencia vertebrobasilar
— <15 minutos
e Enfermedad Cerebrovascular: (AlIT)/carotidea
e Embolo retiniano
— 15-30 minutos
¢ Migrana
— 30-60 minutos
e Sintoma de Uhthoff (neuritis éptica)

— Horas
e TCE: Ceguera cortical transitoria (ej. Migrafia del
futbolista)

e Estenosis carotidea

e Fenémeno postprandial (asociado con estenosis
carotidea y migrana)

e Cambios en glucemia

¢ Aumentos agudos de PIO

AIT: accidente isquémico transitorio; TCE: traumatismo
craneoencefdlico.

Mirada excéntrica

La lectura puede ser una variante. Se produce
sobre todo con tumores orbitarios, cuerpos extrafios
orbitarios y en el pseudotumor cerebri. En la mirada
lateral el nervio 6ptico es comprimido y se produce
una PVT, que tipicamente tiene una latencia de 10-
20 segundos tanto en su comienzo tras la posicién

extrema de la mirada, como en su finalizacion tras
volver a la posicién primaria de la mirada.

Ortostatismo

Indica perfusion ocular marginal, sobre todo en la
circulacion ciliar que nutre la retina externa y nervio
optico, por lo que desencadena una PVT en pacien-
tes con compromiso del riego, como ocurre en el
edema de papila y drusas del nervio éptico, en los
que el paquete vascular del nervio 6ptico se encuen-
tra comprimido extrinsecamente, y en la estenosis
carotidea (fig. 2).

TOSHIBA

Fig. 2: Ecografia carotidea: Estenosis critica (>70%) de arteria
cardtida interna izquierda. (ACI: arteria carotida interna; ACP:
arteria carétida primitiva) (cortesia de Dr. Enrique Aracil).
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Algoritmo 1. Desencadenantes de pérdida visual transitoria.
Luz brillante Se explora con el test del foto-estrés macular, que
se basa en que tras exponer al paciente a una luz bri-
llante, si no hay patologia debe recuperar la AV pre-
exposicion en menos de 50 segundos.

Durante la exposicion a luz intensa se consumen
fotopigmentos, que han de ser regenerados, por lo
que incrementa el metabolismo y aumentan las
necesidades de oxigeno. En ciertas patologias, como

la estenosis carotidea, el aporte de oxigeno esta
reducido y no puede hacerse frente a este aumento
de demandas metabdlicas. Igualmente, en patologias
coriorretinianas el metabolismo y la regeneracion de
fotopigmentos esta reducida.

Elevacion de la temperatura corporal

En pacientes con neuritis Optica la elevacion de la
temperatura corporal puede desencadenar PVT
(Fenomeno de Uhthoff). Esta elevacion de temperatu-
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ra puede producirse por un bafio caliente, sauna o
por ejercicio fisico.

Ejercicio fisico

También puede desencadenar PVT en pacientes
con déficit de irrigacion al nervio éptico, como la este-
nosis carotidea. El paciente puede referir que tras
caminar un cierto trayecto o subir escaleras aprecia
una pérdida de vision, que se ha denominado «clau-
dicacion visual». Lo mismo puede suceder con la acti-
vidad sexual y en casos de vasoespasmo retiniano.

Estenosis carotidea: Factores Desencadenantes de PVT
(Cualquier circunstancia que incremente el consumo de
oxigeno o reduzca la llegada de oxigeno)

- Incremento consumo oxigeno
e lLuz brillante
e Postprandial
e Ejercicio fisico («claudicacion visual»)
* Actividad sexual
— Reduccion Flujo sanguineo: Hipotension ortostatica

Traumatismo craneoencefalico

Puede producir el cuadro conocido como ceguera
cortical transitoria, que ocurre en nifios o jévenes tras
un trauma leve, también conocido como migrana del
futbolista, porque puede producirse tras cabecear con
fuerza un balén. Caracteristicamente dura unas horas
y desaparece, las pruebas de neuroimagen son norma-
les y puede encontrarse en el electroencefalograma la
presencia de ondas lentas bihemisféricas posteriores.

Angiografia cerebral

La inyeccién de un contraste hiperosmolar puede
producir una alteracién de la barrera hematoencefdlica,
que determina una ceguera retrogeniculada transitoria.

Modificacion en el tratamiento antihipertensivo

Un aumento de dosis de farmacos antihipertensivos
puede producir una PVT al despertarse, por la combina-
cion del efecto hipotensor de los farmacos y de la pre-
sion arterial habitualmente mas baja, determinando una
hipoperfusion de los nervios épticos o cortex visual.

En el otro extremo, en pacientes que suprimen su
tratamiento antihipertensivo puede producirse una
encefalopatia hipertensiva.

Una variante seria el PRES (posterior reversible
encephalopathy syndrome), debido a una subida
stbita de tension arterial. Se acompana de cefalea,
alteraciéon del estado mental y convulsiones. En la
neuroimagen se observa edema cortical y subcortical
bilateral en la regién parieto-occipital. Tras el trata-
miento la vision mejora gradualmente en 1-2 sema-
nas, por lo que no puede considerarse en sentido
estricto dentro del concepto de PVT.

Fen6menos visuales positivos

A diferencia de los fenémenos visuales negativos
(vision borrosa, niebla, oscurecimientos de vision),
que suelen ser indicativos de isquemia, los fenéme-
nos visuales positivos son mas tipicos de migrafia o
trastornos oculares.

Migrana

El 20% de las migranas se acompanan de aura
visual. Las caracteristicas tipicas de los sintomas
visuales asociados a la migrafia son las siguientes:

— Presentan el mismo patrén para cada paciente
(raramente mas de tres patrones diferentes). El mas
comin es el escotoma centelleante, en zigzag, en
fortificacion o teicopsia (fortaleza medieval).

— Sélo afecta a un hemicampo.

— El escotoma migra, se expande a lo largo de
20-30 minutos (esta migracién no ocurre en isque-
mia transitoria ni en crisis parciales).

— Secuencia de déficit neurolégicos (especial-
mente parestesias migratorias) que comienzan 5-30
minutos después del aura y se extienden desde la
punta de los dedos a los labios. Puede acompafarse
de disfasia, alteraciones gustativas, olfatorias o sensi-
tivas. En la isquemia vertebrobasilar todas las mani-
festaciones ocurren simultdneamente.

— Cuando la migrana comienza en edades mas
jovenes, la cefalea gradualmente disminuye y el aura
puede quedar como dnico sintoma (aura acefalalgica).

— En la infancia la cefalea puede ocurrir antes o
simultdneamente con los sintomas visuales.

— Sindrome de Alicia en el pais de las maravillas:
son alucinaciones de aumento, disminucién de
tamafo o distorsion de alguna parte del cuerpo.
Ocurre sobre todo en la migraia infantil (por depre-
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sién cortical en el I6bulo parietal no dominante).
También puede aparecer en epilepsia y encefalitis.

Un escotoma centelleante migratorio indistinguible de la
migrana puede producirse por malformaciones
arteriovenosas occipitales, aunque suele dejar un
defecto campimétrico residual entre ataques.

Fendénemos visuales positivos atipicos de migrana

En ausencia de las caracteristicas tipicas de la
migrafia, la presencia de centelleo nos debe orientar
a la presencia de isquemia, edema de papila, crisis
comiciales o migrafa atipica. Ante la presencia de
determinadas caracteristicas no tipicas de migrafia se
debe plantear la realizacién de pruebas de neuroi-
magen (tabla 2).

Isquemia

Los fenémenos visuales asociados se producen por
irritacion isquémica. Las formas son muy variables y la
localizacion fija dependiente del drea cortical afecta.

En la isquemia vertebrobasilar, los fenémenos
visuales positivos nunca atraviesan el hemicampo
visual y suelen durar segundos, pero pueden persistir
horas si la isquemia es severa (en estos Gltimos casos
puede dejar defectos campimétricos persistentes).

Otro dato clave para el diagnéstico entre el aura de
la migrafia y la insuficiencia vertebro-basilar es la aso-
ciacion de vértigo, ataxia, diplopia, alteraciones de la
conciencia, nauseas o debilidad (todo ocurre simulta-
neamente, no de forma gradual) en esta dltima.

Fenomeno visual positivo en la insuficiencia

vertebrobasilar

- Dura segundos.

- No atraviesa el hemicampo.

- Asocia de forma simultanea miltiples sintomas
neurologicos.

Edema disco optico

La isquemia de la circulacién ciliar puede producir
un centelleo breve, de segundos de duracién, que se
acompana de oscurecimientos transitorios de visién, a
menudo desencadenados por el ortostatismo.

Tabla 2. Indicaciones de neuroimagen ante PVT con
escotoma centelleante

— No gradual (maximo al inicio).

— Duracién muy breve (< 3-5 minutos) o muy prolongada.
— No reversibilidad completa.

La cefalea precede a los sintomas visuales.

Primer ataque después de los 50 afos.

Déficit perimétrico permanente atribuible a una lesién
de la via visual posterior.

Crisis comiciales

Suele ocurrir en lesiones occipitales. Sus caracte-
risticas principales son:

— Duran alrededor de un minuto.

— Tiene forma definida (lineas, circulos, etc.) muy
raramente en zig-zag.

— No migran, aunque pueden moverse o rotar
dentro del mismo hemicampo.

— Localizacién en el hemicampo contralateral.

— Cursan con sintomas acompafantes, como
desviacion ocular horizontal y parpadeo repetitivo.

— Puede quedar una cefalea post-ictal indistin-
guible de la migrana.

— También puede ocurrir dentro del PRES.

Bilateral/Unilateral

Otro aspecto clave es conocer si la PVT es uni o
bilateral (algoritmo 2). En este sentido es importan-
te resefiar que los pacientes pueden confundir una
pérdida bilateral homénima de campo visual con
una PVT monocular del lado de la pérdida del
hemicampo temporal, por lo que es importante pre-
guntar al paciente si el déficit de vision persiste al
tapar alternativamente ambos ojos. También se le
puede preguntar si es capaz de leer durante el epi-
sodio. En caso de que no pueda leer, el trastorno es
bilateral.

— La PVT monocular se debe siempre a una
lesion anterior al quiasma. La causa mas frecuente
suele ser isquemia, bien de origen local o a nivel de
la arteria carétida ipsilateral.

— La PVT binocular puede producirse por una
afectacién simultdnea de ambos ojos o nervios 6pti-
cos o mas frecuentemente por una lesién de quiasma
o0 vias retroquiasmaticas, lo que nos orienta a patolo-
gia mas posterior como la insuficiencia vertebrobasi-
lar, un trastorno tipo migrafia, o a un aumento de la
presion inracraneal.
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Algoritmo 2.

Unilateral

En casos de PVT monocular la exploracion oftal-
mologica puede dar el diagnéstico:

Exploracién del segmento anterior (incluyendo
gonioscopia y tonometria)

Nos permite descartar etiologias como:

— Sequedad ocular (causa mas frecuente de PVT).

— Aumento de presion ocular (PIO):

e Crisis subaguda de glaucoma por cierre
angular.

* Dispersiéon de pigmento en glaucoma pig-
mentario.

— Episodios de hifema transitorio, como en el Sin-
drome de Elliot (uveitis-glaucoma-hifema o UGH),
motivado frecuentemente por roce de los hapticos
de la lente intraocular con iris o cuerpo ciliar.

Perimetria

Nos diferenciard un trastorno uni del bilateral y
nos ayudard a localizar y cuantificar del defecto de
vision.

Reflejos Pupilares

En trastornos unilaterales del nervio o6ptico o
extensos de retina, observaremos un DPAR.
Fondo de ojo

Nos permite descartar la presencia de:

— Embolos.

— Edema disco éptico.
— Drusas.

Tabla 3. Caracteristicas principales de los émbolos retinianos

Colesterol Fibrino-Plaquetario Calcico
Placas Hollenhorst
Color Amarillo-naranja refractil Blanco-grisaceo Blanco-tiza
Forma Gota Largo y delgado, menisco concavo  Globular

Localizacion

Origen

Bifurcacion principal

Ateroma vasos grandes
(cardtida interna)

en cada extremo
Segmento vascular. Envainamiento

Ateroma ulcerado grandes vasos,
valvula cardiaca

Bifurcacion principal,
frecuentemente sobre papila
Valvulas cardiacas calcificadas
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— Sindrome isquémico ocular.

La PVT producida por émbolos retinianos tiene
caracteristicas particulares:

— Suele ser completa y de comienzo altitudi-
nal, en forma de cortina o sombra descendente
sobre el campo visual (a diferencia de la asociada
a vasoespasmo o neurolégica que suele ser con-
céntrica).

— La duracion suele ser inferior a 15 minutos y la
recuperacion suelen describirla como una elevacién
de la cortina de oscuridad o disolucién de la oscuri-
dad hasta regresar a la situacién normal.

Los émbolos pueden estar compuestos de diferen-
tes materiales. Su apariencia orienta sobre su compo-
sicién y posible origen (tabla 3, fig. 3 y 4).

La ausencia de émbolo retiniano en la explora-
cién no excluye el diagnéstico, por lo que deben rea-
lizarse otras exploraciones complementarias:

— Estudio cardiolégico.

— Ecografia carotidea.

— Test de hipercoagulabilidad.

— Respecto a los test de hipercoagulabilidad,
debemos recordar que ante una amaurosis fugax sin
fuente emboligena conocida se recomienda la bus-

Fig. 3: Izquierda: Embolo de colesterol en rama arterial inferior con isquemia de la region irrigada. Derecha: Embolo de
colesterol, amarillo-anaranjado en rama arterial temporal superior y circulacién arterial entrecortada.

Fig. 4: Izquierda: Embolo calcificado epipapilar que produce una obstruccion arterial de la hemirretina inferior. Derecha:
Embolos fibrino-plaquetarios largos y delgados que ocupan varios segmentos vasculares.
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queda de alteraciones relacionadas con oclusiones
arteriales.

En PVT unilaterales sin émbolos visibles investigar test
de hipercoagulabilidad:

— Antitrombina Ill.

— Hiperhomocistinemia.

— Sindrome antifosfolipido.

— Enfermedad de células falciformes.

— En la oclusion de la arteria central de la retina,
s6lo se recomienda estudio en menores de 50 afios
sin origen de émbolo detectable (jévenes con alto
riesgo). En este caso, ademas de los test que acaba-
mos de comentar se investigaran también las protei-
nas CyS.

— Una vez excluidas estas causas, queda el diag-
nostico presuntivo de vasoespasmo, que excepcio-
nalmente puede documentarse. El vasoespasmo
puede acompahar a una migrana retiniana. De
acuerdo a la IHSC (International Headache Society
Criteria), el diagndstico de migraiia retiniana requie-
re fenémenos visuales positivos de unos minutos de
duracion e historia de migrana. En general, el vaso-
espasmo como origen de PVT es un diagnéstico de
exclusion y caracteristicamente puede mejorar con
antagonistas del calcio.

Bilateral

Ante una PVT bilateral debemos pensar en un
trastorno de la circulacién vertebrobasilar o poste-
rior. Es obligada la realizacion de test de neuroima-
gen enfocadas a la via visual quiasmatica y retro-
quiasmadtica (algoritmo 2). Las causas mas habituales
pueden apreciarse en la tabla 4.

— Aunque la migrana atipica es la causa mas pro-
bable de PVT bilateral, deben descartarse otras cau-
sas. En la mayoria de los casos se acompana de fené-
menos visuales positivos, pero un 37% de PVT
secundarias a migraia en adultos y un 77% en nifos

Tabla 4. Causas de PVT bilateral

— Migrana atipica

— Edema de papila

- Isquemia: Ataques isquémicos transitorios (circulacion
vertebrobasilar)

— Epilepsia

— Hipotension arterial/Insuficiencia cardiaca

— Hipercoagulabilidad

pueden no presentarlos. Al igual que el escotoma
centelleante tipico, las PVT suelen durar 20-30
minutos, pero no migran a lo largo del CV.

— El edema papilar asocia oscurecimientos tran-
sitorios de visién de segundos de duracion, precedi-
dos o no de episodios breves de centelleo, que pue-
den ser uni o bilaterales o alternar en el caso del
papiledema.

— La hipotensién arterial sistémica o la insufi-
ciencia cardiaca también pueden producir PVT bila-
teral, que suele precederse de sensacion de mareo, y
confusion.

La hipotension arterial o la insuficiencia cardiaca si se
asocian a una estenosis arterial asimétrica, puede
desencadenar una PVT monocular, ipsilateral al lado de
la oclusion, desencadenada por el ortostatismo.

Sintomas acompaiantes

Aunque la definicion estricta de amaurosis fugax,
exige la ausencia de signos neurolégicos acompa-
nantes, en la clinica habitual es frecuente la coexis-
tencia de sintomas que pueden orientar al diagnésti-
co etiolégico de una PVT (tabla 5).

Tabla 5. Sintomatologia acompanante de pérdida de
vision transitoria

— Escotoma centelleante
e Migrana

— Cefalea, hipersensibilidad del cuero cabelludo,
claudicacién mandibular
¢ Arteritis de células gigantes

— Dolor ocular, periorbitario
¢ Glaucoma por cierre angular intermitente
¢ Dispersién aguda de pigmento en glaucoma

pigmentario

— Dolor en el cuello; Horner ipsilateral
e Diseccion carotidea

— Presincope
e Hipotension ortostatica

— Déficit motor o sensorial contralateral simultaneo
e Estenosis carotidea ipsilateral

— Sintomatologia de insuficiencia vertebrobasilar
¢ Insuficiencia vertebrobasilar
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