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RESUMEN

El sindrome isquémico ocular es caracterizado por sintomas y signos oculares
secundarios a la estenosis severa y prolongada ipsilateral de la arteria carétida
interna extracraneal o de la arteria cardtida comun, ocasionalmente, se ha asociado a
la oclusion de la arteria oftalmica. En general, se considera un diagnéstico poco usual
y constituye la tercera causa mas comun de glaucoma neovascular con pobre
prondéstico visual. Hallazgos oculares incluyen disminucidén progresiva de la vision,
inflamacion del segmento anterior, neovascularizacion del iris y del angulo
iridocorneal, glaucoma neovascular y retinopatia por hipoperfusion periférica.
Describimos un paciente con severa estenosis carotidea ipsilateral y disminucién
progresiva de la vision por la isquemia ocular. Se realiza una revision sobre el manejo
de esta condiciéon tan controversial.

Palabras clave: Sindrome isquémico ocular, endarterectomia, estenosis carotidea,
glaucoma neovascular, enfermedad oclusiva carotidea.

ABSTRACT

Ocular ischemic syndrome is characterized by ocular symptoms and signs that are
secondary to prolonged and severe ipsilateral stenosis of extracranial internal carotid
artery or of the common carotid artery; occasionally, ipsilateral ophthalmic artery
obstruction can also be responsible. It is generally considered as an unusual
diagnosis, and the 3™ most common cause in neovascular glaucoma with poor visual
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prognosis. Ocular findings include gradual onset of decreased vision, inflammation of
the anterior segment, iris and iridocorneal angle neovascularization, neovascular
glaucoma and peripheral hypoperfusion retinopathy. Here is a patient with | severe
ipsilateral carotid stenosis and progressive visual loss due to ocular ischemia. A
literature review on the best management of this so controversial condition was
made.

Key words: Ocular ischemic syndrome, endarterectomy, carotid stenosis,
neovascular glaucoma, occlusive carotid disease.

INTRODUCCION

La enfermedad obstructiva arterial se manifiesta en el ojo en diversas formas en
dependencia del vaso afectado, en el caso de la obstruccién carotidea, cuando esta es
hemodinamicamente significativa, puede provocar diversas complicaciones oculares
incluyendo pérdida transitoria de la visiéon (amaurosis fugax), oclusion arterial retinal
y sindrome isquémico ocular.

El sindrome isquémico ocular (S10) se produce cuando la obstruccién arterial del
sistema carotideo o raramente, de la arteria oftalmica, es del 90 % o mas reduciendo
significativamente el flujo sanguineo arterial en estos vasos. La etiologia responsable
mas comun es la estenosis debida a la aterosclerosis pero el SIO también se ha
descrito en aneurismas disecantes de la cardétida, en las vasculitis como la arteritis de
células gigantes e hipotéticamente, otras enfermedades inflamatorias, enfermedad de
Behcet o los traumatismos pueden ser responsables de estas obstrucciones.
Generalmente se presenta en individuos del sexo masculino con mas de 50 afios de
edad, asociandose frecuentemente a alteraciones sistémicas severas y alta tasa de
mortalidad, es bilateral en el 20 % de los casos.!

Se manifiesta por pérdida de la visién que suele ocurrir de forma subaguda, durante
un periodo de semanas aunque en ocasiones puede ser subita, también puede
recogerse el antecedente de amaurosis fugax, los pacientes refieren un dolor sordo y
constante localizado a nivel ocular (angina ocular) o en la regién orbitaria que se
irradia anteriormente. Las alteraciones del segmento anterior que se describen, en
orden de importancia son: neovascularizacion de iris y angulo asociada o no a
hipertension ocular (HTO) en dependencia de la existencia o no de una afectaciéon
concomitante de la perfusion ciliar, edema corneal, células y turbidez del acuoso o
flare en camara anterior, pupila en midriasis media, catarata y dilatacién de venas
epiesclerales. Las manifestaciones en el segmento posterior incluyen la presencia de
hemorragias intrarretinianas redondeadas que se localizan fundamentalmente en la
periferia media, dilatacién venosa sin tortuosidad y estrechamiento arteriolar,
microaneurismas, neovascularizacion del disco (NVD) y mas raramente de la retina
(NVE), otras manifestaciones incluyen la presencia de manchas algodonosas, mancha
rojo cereza, pulsaciéon espontanea de las arteriolas retinianas, hemorragia vitrea,
émbolo de colesterol, edema macular y neuropatia Optica isquémica. La
angiofluoresceinografia intravenosa del ojo afectado muestra enlentecimiento o
retardo del llenado coroideo, retardo del llene arterial, lento transito arteriovenoso y
tincién tardia de vasos retinales.*?
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El sindrome isquémico ocular puede asociarse con sintomas neurolégicos focales
transitorios hemisféricos, accidentes vasculares encefalicos o con manifestaciones
generalizadas de hipoperfusion cerebral, pero puede presentarse también como la
Unica manifestacion de una enfermedad oclusiva carotidea. Como el SIO esta
asociado a estenosis severa carotidea el mejor manejo de estos pacientes es
reestablecer la circulacion arterial.®

PRESENTACION DE CASO

Paciente masculino, de 58 afios, antecedentes de mas de 50 afios de consumo de
cigarrillos (40 por dia), hipertensién arterial con pobre control, e historia médica
reciente de un accidente vascular encefalico isquémico hacia 9 meses con secuelas de
paresia del hemicuerpo izquierdo, que acude al servicio de emergencias de nuestro
instituto y se aqueja de pérdida rapida y progresiva de la agudeza visual de 72 horas
de evolucion y dolor sordo en el ojo derecho.

La agudeza visual mejor corregida era de movimiento de manos en el ojo derecho
(OD) y de 0,7 en ojo izquierdo (Ol) por la cartilla de Snellen. La presién intraocular
era de 32 mmHg en OD y de 18 mmHg en Ol. El examen del segmento anterior en
OD revel6 una cornea transparente, presencia de células y flare de 1+,
neovascularizacién del iris en 360°%, una midriasis media paralitica y un cristalino
transparente; al examen gonioscépico encontramos la presencia de tejido
fibrovascular sobre angulo camerular que provocaba cierre del angulo por
goniosinequias en mas de 270° (h 1 a h 9) (fig. 1).

Fig. 1. Ojo derecho muestra dilatacion venas epiesclerales,
midiasis media, ectropion uveal, neovascularizacion iridiana.

El examen del segmento posterior del OD revel6 un disco 6ptico de tamafio normal
con una relacién copa/disco (C/D) de 0,7 dado por un aumento del diametro vertical
de la excavacion, no existian neovascularizacion del disco NVD o de la retina NVE,
presencia de multiples hemorragias pequefias, en forma de manchas-puntos y de
manchas blanco algodonosas localizadas en la periferia media de los 4 cuadrantes de
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la retina asociado a estrechez de las arteriolas retinales y dilataciéon venosa sin
tortuosidad, existia una discreta pulsacion espontanea de las arterias retinales a nivel
del disco que se incrementaba a la ligera compresion digital del parpado superior
(maniobra de Kearns). La macula mostraba a la biomicroscopia la presencia de
mancha rojo cereza sin edema macular asociado (comprobado por tomografia de
coherencia 6ptica) y ausencia de signos de oclusiéon arterial o venosa. El examen del
Ol era irrelevante (fig. 2).

Fig. 2. Examen de fondo de ojo reveld tipicas manchas blanco
algodonosas en periferia media de retina a nivel de la capa de
fibras nerviosas, mancha rojo cereza, estrechez arteriolar reti-
nal con dilatacion venosa.

No contamos con oftalmodinamoémetro para medir la presiéon de pefusiéon ocular de
manera comparativa entre ambos ojos pero en su lugar aplicamos la maniobra
propuesta por Kears* y comprobamos que, en el caso del OD, ella inducia una mayor
aparicion de pulsacion arterial retinal a nivel del disco y en el caso del Ol esta
maniobra resultd negativa.

La angiografia fluoresceinica (AF) del OD revel6 tiempo brazo retina prolongado, llene
coroideo demorado, prolongacién en el transito arteriovenoso, no edema macular ni
difusién anormal del disco, intensa difusion de neovascularizacion iridiana. No
encontramos alteraciones angiograficas del Ol. La tomografia de coherencia éptica no
mostroé alteraciones maculares de ambos ojos (fig. 3y 4).
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Fig. 3. Se evidencia estrechez arteriolar retinal con dilatacion
venosa, enlentecimiento del llene vascular.

Fig. 4. La angiografia reveld prolongacion en el transito arte-
riovenoso.

Se indicaron estudios complementarios para evaluacion sistémica como: hemograma
completo, hematocrito, velocidad de sedimentacion globular (VSG), coagulograma,
glicemia, urea, creatinina, colesterol, triglicéridos; los que indicaron los siguientes
resultados: colesterol total 8,72 mmol/L, triglicéridos 7,56 mmol/L, el resto de los
complementarios estaban dentro de valores normales. El electrocardiograma (EKG)
revel6 frecuencia cardiaca de 58 latidos por minuto, bloqueo auricula-ventricular de
primer grado y bloqueo completo de rama izquierda. Se constato la presencia de
pulso carotideo izquierdo normal y reducido en el lado derecho y pulsos radiales
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normales bilaterales, lo que permitié descartar de esta manera una enfermedad del
arco aértico que presenta un cuadro clinico similar al sindrome isquémico ocular.

La evaluacién no invasiva del sistema carotideo mediante ultrasonido Doppler
carotideo corroboré la obstruccion de la carétida interna derecha con una estenosis de
un 90 a 99 % y estenosis del 75 % de sistema carotideo interno izquierdo. El
ultrasonido Doppler orbitario a color de la arteria oftalmica derecha demostré una
disminucién de velocidad del flujo sanguineo e inversion del flujo sanguineo de arteria
oftalmica ipsilateral.

La evaluaciéon médica conjunta por parte de internista, neurdlogo y el cirujano
vascular contraindicaron la realizacion de una endarterectomia por el antecedente
reciente de ser paciente con déficit neuroldgico seguido de infarto cerebral.

El paciente recibid tratamiento del OD para la neovascularizacion del iris NVI y la HTO
mediante tratamiento tépico con esteroides, ciclopléjicos e hipotensores oculares
(Predinsolona cada 6 horas, Atropina 1 % cada 8 horas y Timolol 0,5 % cada 12
horas, acetazolamida oral 250 mg cada 6 horas). Se programé tratamiento de
ablacion retinal mediante panfotocoagulaciéon en 3 sesiones. Al mes del inicio de este
tratamiento se constaté una normalizacion de su presion intraocular a valores de 17
mmHg. A los 3 meses comprobamos que habia comenzado la regresiéon de la
neovascularizacion iridiana de manera importante, el paciente no pudo asistir mas a
consulta después del cuarto mes por complicaciones médicas relacionadas con sus
enfermedades de base y fallecié por evento cardiovascular a los 6 meses del
diagndstico.

DISCUSION

El sindrome isquémico ocular es una condicién seria que usualmente no es
diagnosticada debido a que puede confundirse, por su formas de presentacion, con
otras entidades oculares con las cuales comparte factores de riesgo o etiologias como
es la retinopatia diabética y la obstruccion no isquémica de la vena central de la
retina. Su desarrollo es el resultado de una importante hipoperfusiéon ocular crénica
ipsilateral debido a la presencia de una obstruccion igual o mayor al 90 % de lumen
de la arteria cardtida interna ipsilateral, como es el caso de nuestro paciente, o de la
arteria cardtida comun (90 % de los casos), menos frecuentemente, se debe a la
estenosis de la arteria oftalmica (10 %). La principal etiologia de esta estenosis y la
posterior aparicion del SIO es el desarrollo de aterosclerosis en estos sistemas
arteriales por este motivo, la mayoria de los pacientes diagnosticados con SIO estan
en su sexta y séptima década de vida como es el caso de nuestro paciente.

El desarrollo de una hipoperfusion ocular cronica es la condicidn fisiopatolégica
necesaria para el desarrollo de un SIO. Una evaluacién no invasiva del sistema
carotideo mediante la medicion indirecta del flujo sanguineo con ultrasonografia
Doppler de las arterias carotidas, es empleada en estos pacientes para realizar el
diagnodstico de certeza de esta entidad. Por otra parte, el estudio de la circulaciéon de
vasos de pequefio calibre dentro del espacio retrobulbar, (que incluyen arteria
oftalmica y arterias ciliares cortas posteriores) contribuyen a corroborar este
diagndstico sobre todo en los casos que no se constate una importante estenosis del
sistema carotideo y se continle sospechando la presencia de un SIO. Las imagenes
Doppler transcraneales han sido empleadas para medir la velocidad del flujo
sanguineo de la arteria oftalmica en pacientes con estenosis carotidea mayor del 75
% y se ha encontrado una reduccion significativa del pico velocidad sistélico y
diastoélico comparado con grupo control. Estos pacientes usualmente tienen flujo
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invertido arterial oftalmico y se ha sugerido que la inversion del flujo de arteria
oftdlmica desde anastomosis colaterales carotideas externas siempre perjudica el
suplemento sanguineo. Sin embargo, el Doppler transcraneal no permite la
determinacion del angulo entre la sonda ultrasénica y la arteria, pues limita el calculo
de la velocidad del flujo sanguineo, no hay suficiente resoluciéon para permitir la
apropiada visualizacion de vasos pequefios orbitarios, como la arteria central y ciliares
cortas posteriores.® Con imagénes del Doppler a color podemos hacer andlisis
cualitativo y cuantitativo del flujo retrobulbar, en los que se observa una reduccién de
la velocidad del flujo sanguineo de la arteria oftalmica y ciliares cortas posteriores.®

En un estudio de Costa y otros’ la media de la estenosis de la arteria carétida en
pacientes con SIO (96,2 % + 6,1 %) fue significativamente mayor que en pacientes
con oclusion severa de arteria carétida sin SIO (87,2 % =+ 8,2 %). La estenosis
bilateral severa (= 70 %) fue mas frecuente en pacientes con SIO lo que sugiere que
el flujo la arteria carétida interna contralateral puede ser importante para compensar
la reduccion del flujo sanguineo ipsilateral (via poligono de Wills). Otros autores han
sugerido que el SIO es observado en pacientes que presentan mas del 90 % de
estenosis de la arteria carétida interna, especialmente cuando la oclusion es bilateral.®

Estudios con Doppler estan indicados en pacientes con severa oclusion de la arteria
carétida interna, lo que demuestra un flujo inverso de la arteria oftalmica (via arteria
cardtida externa) o cuando el poligono de Wills es insuficiente para proveer flujo
sanguineo cerebral adecuado. Una alta incidencia de flujo inverso en la arteria
oftadlmica ha sido encontrada en pacientes con SIO, en los cuales varian entre 66,7 %
y 83,3 %.%® El estudio mediante angiografia por resonancia magnética
(angioresonancia) es también un estudio no invasivo y de gran valor para corroborar
la afectacion obstructiva de estos vasos arteriales pero no esta disponible en nuestro
medio. Ella puede ser inconclusa y por tanto, poco sensible para determinar la
severidad de la estenosis.”

La evaluacion mediante angiografia convencional (arteriografia carotidea) es una
técnica superior, pero es un proceder agresivo con potenciales y serias complicaciones
y se reserva solamente para los selectos casos de pacientes que tienen indicaciéon de
cirugia endovascular (endarterectomia) por lo cual no estaba indicada en nuestro
paciente por sus antecedentes.

Se ha reportado la mortalidad de estos pacientes con una frecuencia de 5 afos
posteriores al diagnoéstico en el 40 % de los casos. La principal causa de muerte es la
enfermedad cardiovascular, que ocurre en las dos terceras partes de estos casos
como fue el de nuestro paciente. Los accidentes vasculares encefalicos constituyen la
segunda causa de muerte. Los pacientes diagnosticados de SIO deben ser referidos a
evolucién cardiovascular, asi como estudio carotideo.’ El 69 % de su serie, el SIO fue
la primera manifestacion de la enfermedad carotidea.?

Como mencionamos al inicio de nuestra discusion, el SIO puede ser confundido con
otras condiciones oculares que incluyen, la obstruccién no isquémica de la vena
central de la retina y retinopatia diabética. El examen de fondo de ojo ofrece el
diagndstico pues muestra hemorragias puntiformes (blot and dot) que resultan de la
difusion de vasos pequefios retinales, que tienen dafio isquémico endotelial. En
contraste, la retinopatia diabética cursa con exudados duros y microaneurismas en el
polo posterior con normal presion de perfusion retinal arterial.? En la obstruccién no
isquémica de vena central de retina esta el disco 6ptico inflamado con exudados duros
raros y presion de perfusion retinal arterial normal, las venas estan tortuosas y
dilatadas en la oclusién venosa, mientras que en el SIO las venas estan dilatadas pero
no tortuosas. La diferencia de esta condicidn y la neuritis 6ptica, que es uno de los
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diagndsticos diferenciales, se basa en que el SIO muestra un disco 6ptico normal,
presion de perfusion arterial retinal disminuida y ausencia de exudados duros.®

La endarterectomia consiste en la reconstruccién quirdrgica de la arteria carétida con
extirpacion de la tunica ateromatosa con el objetivo de resolver la estenosis de la luz
arterial. La afectaciéon de la arteria carétida interna por la placa de ateroma produce
estenosis de ella, con el consiguiente déficit hemodinamico a nivel cerebral; pero
ademas, es una potencial fuente emboligena debido a los fenédmenos de disrupcion
endotelial, hemorragia intraplaca y calcificaciéon de la placa aterosclerdtica. Estos dos
mecanismos, hemodindmico y embdlico, junto con el estado de la circulaciéon
intracerebral, son los principales determinantes para la aparicion de ictus isquémico
en el territorio carotideo.®*°

Cuando la obstruccién de la arteria carétida es del 100 %, la endarterectomia es
usualmente ineficaz, en estos casos cirugia bypass intracraneal o extracraneal a
través de arteria temporal superficial hacia la arteria cerebral media es realizada para
aliviar la obstruccién, no obstante, en estos casos la cirugia de bypass no ha
demostrado ser eficaz en reducir la incidencia de accidente cerebrovascular o la
recuperacion de la visidon en estos pacientes. Este proceder en estadios iniciales puede
salvar la vision del paciente, regresion del glaucoma neovascular, aunque el
prondstico visual es pobre un afio después del procedimiento.?

El impacto de la endarterectomia carotidea en los hallazgos clinicos del paciente con
S10 ha sido investigado por diferentes autores; pero aun se mantienen las
controversias. Costa y otros'! al analizar este aspecto a través de imagenes del
Doppler a color, encontraron un mejoramiento en el flujo sanguineo retrobulbar luego
de la endarterectomia en 17 pacientes. Hubo un aumento significativo del pico medio
de la velocidad sistdlica y diastélica en el periodo posoperatorio de los vasos
orbitarios, con una reduccion significativa de los indices de resistencia media en la
arteria central de retina y arterias ciliares posteriores. Kawaguchi y otros*?
examinaron 11 pacientes con SIO y 70 % de estenosis de arteria coré6tida interna y
concluyeron que la endarterectomia carotidea fue efectiva, pues mejora o previene el
progreso de la isquemia ocular crénica. Cohn y otros, luego de analizar 29
endarterectomias de carétida interna, concluyeron que la reduccion de la velocidad
del flujo de la arteria oftalmica y arteria central de la retina son corregidas
exitosamente.® Sin embargo, Sivalingam y otros investigaron 52 pacientes y no
demostraron convincentemente que la endarterectomia carotidea y el bypass de la
arteria superficial temporal hacia la arteria cerebral media ofrecian beneficios en la
estabilizacion o la mejoria de la visién en personas con sindrome isquémico ocular.'*

Las indicaciones para la cirugia carotidea dependeran del grado de estenosis y de la
morfologia de la placa, del estado clinico del paciente y de la morbimortalidad del
equipo quirdrgico. Se describen las siguientes contraindicaciones: pacientes con
déficit neuroldgicos seguidos de infarto cerebral, pacientes con 100 % oclusion de la
arteria cardtida, pacientes con gran comorbilidad cuya expectativa de vida es
limitada.*?

Alrededor de dos terceras partes de los pacientes con SIO presentan
neovascularizacion del iris, sin embargo, solo la mitad de ellos desarrollaran glaucoma
neovascular. La panfotocoagulacion retinal reporta regresion de la neovascularizaiéon
iridiana en un tercio de los pacientes en que ella aparece.'® La inyeccion intravitrea de
Bevacizumab (1,25 mg/0,05mL) se ha administrado al evaluar riesgos beneficios, lo
que se demuestra por fluoresceinografia, la regresion dramatica de la
neovascularizacioén iridiana una semana después de la inyecciéon, aunque no varien la
presion intraocular, el edema corneal y la mejor agudeza visual corregida.*® No
obstante, debemos recordar que el uso de medicamentos antiangiogénicos (del tipo
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Bevacizumab o Ranibizumab) debe emplearse con reserva, y ademas esta
completamente contraindicado en pacientes con antecedentes de enfermedad
isquémica cardiovascular, cerebral o vascular periférica y es por este motivo que no
fue empleado en nuestro paciente.

El hecho de que a pesar de presentarse un cierre del angulo camerular por presencia
de sinequias anteriores periféricas, la presiéon intraocular (P10) puede permanecer
controlada en la mitad de estos pacientes sin el uso de medicamentos hipotensores o
emplear solamente apenas una medicacién topica (ejemplo betabloqueadores) se
justifica por la hipoperfusién del cuerpo ciliar que puede concomitar y que es
secundaria a la oclusion total (100 %) de la arteria cardtida interna con subsecuente
reduccién de la produccidon de humor acuoso. En estos casos, el restablecimiento
quirurgico del flujo sanguineo carotideo y orbitario después de la endarterectomia
resulta en importante elevacion de la PIO en el posoperatorio, presumiblemente por la
mejoria en la perfusidén del cuerpo ciliar con aumento de la produccién del humor
acuoso.®

Otra causa de pérdida visual en estos pacientes es el desarrollo de edema macular,
los signos oftalmoscépicos generalmente no son tan pronunciados pero si pueden
demostrarse por la difusidon en la AF. Su apariciéon puede estar asociada a isquemia
aguda y por ende acompafiar a una mancha rojo-cereza o desarrollarse de un modo
mas cronico e insidioso y demostrable con una cuidadosa biomicroscopia, AF y la OCT.
Los esteroides intravitreos puede ser una terapia coadyuvante en casos de
recurrencia de edema macular cistoide en S10.%" La inyeccion intravitrea de
bevacizumab podria ser otra opcidn terapéutica para pacientes con NVI y edema
macular en sindrome isquémico ocular.*®

Revisamos un estudio en que se realizé la medicion repetida (5 veces) del flujo
sanguineo en el fondo de cada ojo, usando el flujémetro de retina de Heidelberg
(HRF), en cada uno de los cuatro cuadrantes de retina, el area superior e inferior del
anillo del disco y el area superior e inferior paramaculares, se obtuvo la media de
cada area, antes y después de la endarterectomia carotidea standard. En la medicién
preoperatoria se evidencié disminucion del flujo sanguineo y tres meses después de la
cirugia mejoro significativamente. La flujometria retinal es un método no invasivo
para detectar diferencias del flujo retinal en ojos con estenosis unilateral de la
carétida interna y también permite evaluar la mejoria luego de la endarterectomia.*®

Menos frecuentemente el SIO es causado por otras entidades entre las que se destaca
la arteritis de células gigantes, vasculitis sistémica que afecta arterias de mediano y
gran calibre y puede producir una variedad de manifestaciones oculares, incluyendo
neuropatia 6ptica isquémica anterior y posterior, oclusidon de arteria central de retina
y sindrome isquémico ocular. Usualmente, una vez realizado el diagnéstico de
certeza, el tratamiento inmediato con corticoesteroides intravenosos no solo puede
prevenir el dafio en el ojo afectado sino también prevenirlo en el ojo opuesto. Sin
embargo, se ha reportado el desarrollo de SIO bilateral en pacientes con arteritis de
células gigantes posiblemente con otras vasculopatias sistémicas subyacentes
refractarios al adecuado tratamiento con corticoesteroides sistémicos. *°

CONCLUSIONES

El sindrome isquémico ocular es resultado de una hipoperfusiéon créonica de todo el
suministro arterial ocular. La evaluacion ultrasonografica del sistema carotideo
tipicamente demuestra una obstruccion del 90 % o mas de la arteria carotida interna
ipsilateral o de la arteria cardtida comun, menos frecuentemente, este sindrome se
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desarrolla en pacientes con obstrucciéon de la arteria oftalmica y su etiologia suele ser
de naturaleza aterosclerdtica. Su diagnéstico puede pasar por alto por lo que requiere
un alto indice de sospecha y el empleo de los medios auxiliares (imagenes)
apropiados asi como la interacciéon con otras especialidades médicas para ofrecer el
mejor tratamiento a estos pacientes. La endarterectomia parece ser el tratamiento
definitivo del SI10 al tratar la enfermedad obstructiva carotidea responsable del mismo
pero, desafortunadamente, es infectiva cuando hay un 100 % de obstruccioén, lo cual
ocurre muy a menudo en estos pacientes, por lo que su indicacidon queda reducida,
entre otros factores, a un namero limitado de pacientes ademas de que, la obtencién
de buenos resultados visuales son generalmente anecdéticos y en ocasiones se
produce un empeoramiento de la condicién ocular por lo que su manejo mantiene su
caracter desafiante y controversial.
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