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ANAMNESIS




ANTECEDENTES
PERSONALES

No AMC.
IABVD

FRCV: HTA, DL mixta, DM Il no insulinodependiente, hiperuricemia.

Exfumador desde hace 3 afios de 2 paquetes/dia durante 60 anos.
No consumo de alcohol cronico. No otros toxicos.

Bocio multinodular eutiroideo.

Tratamiento habitual:
Olmesartan/hidroclorotiazida 20/12.5 mg 1-0-1
Dapagliflozina/metformina 5/850 mg 1-0-1
Rosuvastatina 5 mg 1-0-0,

Alopurinol 300 mg 1-0-0
Fenofibrato 145 mg 0-1-0,
Lorazepam 1 mg 0-0-1
Tamsulosina 0.4 mg 0-0-1
Hidroferol mensual.

Tumor de Warthin en paroétida derecha: parotiroidectomia derecha en mayo 2020.

Carcinoma de piel basocelular en zona supraciliar derecha 1Q en noviembre 2022.

RTU vesical con varias recidivas (Ultima en Abril 2024)



ENFERMEDAD ACTUAL

De manera repentina la noche del 16-4-24
sufre pérdida de agudeza visual de ambos ojos
no acompainado de otra focalidad neurolégica.
No traumatismo previo, mareo, cefalea ni
otra sintomatologia asociada. Refiere ver peor
de ojo derecho pero se maneja sin gafas de
forma habitual.




EXPLORACION FISICA

TA 135/80. FC 75 lpm.

* BEG. COC. NH y NC piel y mucosas. Normoperfundido. Afebril

* ACP: Ritmico a 70 Ipm sin soplos. MVC.

* Abdomen blando, globuloso, sin datos de peritonismo, RHA+.

* EEIl sin edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios conservados.

* Exp NRL: Pupila OD midriatica de aspecto irregular traumatica y
arreactiva (desde hace 30 anos), pupila Ol miotica, reflejo fotomotor
conservado. VI par derecho, resto de MOES conservados. Imposible
realizar campimetria. No nistagmos. No aprecia la luz
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ECG

No ECG original
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Ritmo sinusal a 77 Ipm, BRIHH (conocido).



ANALITICA

BIOQUIMICA : Glucosa | 14, urea 72, creatinina 2.64, FG 23
(FEB - FG 42), AST 36, ALT 26, FA 56, GGT 128, CT 162, TG
144, Ca 8.5, BiT 0.5, Na 139, K 5.4, PCR 324, F 2.70, VitB12
normal, TSH |, HbAIlc 6.9%.

HEMOGRAMA:HDb 15.9, VCM 955, leucocitos | 1000, plaquetas
223000, VSG 30

COAULACION : normal




PRUEBAS DE IMAGEN

ICT normal. No derrame ni condensaciones. No se identifican oclusiones vasculares arteriales en las
principales arterias del poligono de Willis. ASPECTS 10.

No son imagenes originales
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Recapitulemos...

Pérdida de agudeza visual de ambos ojos no acompanado de otra focalidad neurolégica

Pupila OD midriatica de HTA, DL mixta, DM Il no

aspecto irregular traumatica y insulinodependiente . .
arreactiva (desde hace 30 Exfumador desde hace 3 afios de 2 ERC estadio 3B reagudizada

afios), pupila Ol miética paquetes/dia durante 60 afios HiperK+

Leucocitosis

reflejo fotomotor conservado.
VSG 30

VI par derecho, resto de AP de tumor Warthin derecho
MOES conservados. Imposible ca.basocelular supraciliar derecho
realizar campimetria. No ca.urotelial con multiples ANGIO TC CRANEAL y Rx

o - L D = torax sin alteraciones
nistagmos. No aprecia la luz recidivas en los ultimos anos =




AMAUROSIS FUGAX

Pérdida visual transitoria (PVT) o amaurosis fugax es un déficit reversible de la funciéon
visual de <24 horas. Puede ser monocular o binocular ; siendo en la mayoria de casos
monocular. Refleja un grupo heterogéneo de trastornos, algunos relativamente benignos y

otros con graves implicaciones.




AMAUROSIS FUGAX

Cuestiones importantes en la anamnesis

Edad y FRCV - enfermedad vascular ateroscleroética . - .
Patologia isquémica, tumoral 75 anos.Exfumador.HTA, dislipemia y DM II.

AP de patologia tumoral

Ocluyendo ambos ojos o leyendo—> ante la posibilidad de
confundir con PVT monocular del lado de la pérdida del )
hemicampo temporal Binocular

Segundos-> papiledema, drusas

<15 min> ACV

<30 min->migrana, fenédmeno Uhthoff
Horas—> TCE, estenosis carotidea

Desconocida

Aislado-> etiologia embdlica
Recidivante> hipoperfusion por estenosis
arterial

Aislado

TCE-> ceguera cortical transitoria

Luz—> patologia retiniana, estenosis caroétidea Espontaneo
T°, ejercicio> fendomeno Uhththoff en enf. desmieliizantes

Cambos posturales—> drusas, estenosis carotidea, papiledem

Escotoma centelleante> migrana No clinica acompanante
Parestesias migratorias->migrana ni focalidad neurolégica
Disfgia, vértigo > isquemia vertebrobasilar




PVT BINOCULAR

Nuestro caso

Afectacion posquiasmatica o extraocular

Quiasma

Tracto optico

Cintillas y radiaciones 6pticas
Cortex visual

Patologia postquiasmatica o extraocular

» Arteritis de la temporal

* Neuropatias 6pticas compresivas
« Migranas atipicas

» Hipertension intracraneal

« Estenosis carotidea bilateral

* |squemia vertebrobasilar

LESIONES DE LAS VIAS OPTICAS
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Caracteristicas tipicas de causas comunes de pérdida visual transitoria.

Etiologia

Isquemia monocular,
enfermedad carotides, otra
fuente embdlica

Arteritis de células gigantes
papiledema
Vasoespasmo retiniano
idiopatico
Migrana
Isquemia vertebrobasilar

Convulsion: ictal

posictal

Duracién tipica

1 a 10 minutos

Variable

Segundos

5 a 60 minutos

10 a 30 minutos

1 a 10 minutos

3 a 5 minutos

20 minutos, mas

Patréon de pérdida
visual

Monocular, inicio rapido,
inicio altitudinal

Generalmente monocular

Encanecimiento monocular
o desenfoque

Sintomas monoculares
positivos o negativos.

Generalmente binocular,
sintomas positivos con
propagacion.

Hemianopsia homénima

Fenodmeno binocular,
lateralizado y positivo

comun

Pérdida del campo visual
binocular.

Sintomas y signos
asociados.

Placa de Hollenhorst,
sintomas hemisféricos.

Dolor de cabeza, dolor de
cuello, claudicacion de la
mandibula.

Dolor de cabeza, diplopia

Estrechamiento arterial

transitorio de la retina, dolor

de cabeza

Generalmente seguido de
migrana.

Aislado o acompanado de
otros déficits del tronco
encefalico

Alteracién de la conciencia,
sintomas motores.

ictus anterior

Mecanismo

Embolia de retina
(generalmente)

Isquemia del nervio optico.

Presion intracraneal elevada

vasoespasmo

Depresion cortical
extendida, posiblemente
Vasoespasmo retiniano

embadlico

Descarga epiléptica

inhibicién cortical




Evaluacion de la ceguera monocular transitoria.

Transient monooular blindness

v

Al patients evaluated with hastory and physical
including neurnlogic and funduscopic examination

[ Nuestro caso:

¥ A Amaurosis binocular sin

<50 years =30 years . ;s . .
| focalidad neuroldgica ni

-I I [ Ve .
MO One or more Exclude giant cell arteritis: ESR appropriate for smtomatologla asociada

wascular wascular screening in most patients; further testing if EBR
risk Factors™ rizk facbors™ elevated, and/or other suggestive features T ~
: >50 afios
Ciagnosis remains uncertain -FRCV: HTA’ DMII ’
v Dislipemia mixta.

-Exfumador

Exclude causes of ischemiat
Carotd artery Imaging, cardiac evaluation &

1
Dizgnosis remains wnoertain

¥ ¥

Further evaluation depending on spacific patient characteristics &




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sd de isquemia ocular y/o
orbitaria (compromiso
arteria oftalmica).

Isquemia retinal (trombosis
y émbolos) o coroidea

Arteritis de células gigantes

Trastornos de
hipercoagulabilidad

Edema de papilla (Hipertension
Intracraneana ldiopatica).

Drusen del nervio 6ptico.
Alteraciones congénitas del nervio
optico.

Neuropatia optica desmielinizante.

(Fenémeno de Uhthoff)
Neuropatia 6ptica compresiva.

Migrafa
Crisis comicial

Defectos de
refraccion/retinianianos (PTV
monoculares)

Hipotension arterial/ICC
—Suele precederse de
sensacion de mareo, y
confusion. Afectacion binocular

Retinopatia diabética




NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA AGUDA (NOIA arteritico y no arteritico)

Caracterisitcas Arteritico No arteritico
Edad >70 afos >60 anos
Sexo M>H M=H

Sintomas asociados

Dolor de cabeza, sensibilidad
cuero cabelludo, amaurosis
fugax

Generalmente asintomatico

Agudeza visual

Muy disminuida

Disminuida

Fondo de ojo

Edema pdlido de disco
Excavacidon normal
Exudados algodonosos
Isquemia coroidea o

Edema de disco hiperemico
Ventosas pequefias

retiniana
PCR/ VSG Alta Normal
Plaquetas Elevado o normal Normal

Angiofluorescencia

Retraso en el llenado
carotideo y discal

Retraso en el llenado del
disco

Afectacion

Ojo contralateral afectado
en >50% casos.

Ojo contralateral en pocas
ocasiones afecto (15%)




NEUROPATIA ISQUEMICA OPTICA NO ARTERITICA

>50 anos
Puede tener afectacion bilateral &> progresion

Relacién con HTAy DM

No elevacion de reactantes de fase aguda (PCR/VSG)

Principalmente afectacion monocular (15% puede desarrollar
afectacion bilateral)

Instauracion mas progresiva y asintomatica, sin afectacién
brusca




ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES (N. 6ptica isquémica arteritica)

>50 anos
FRCV: HTA, DM Il. Dislipemia mixta

Puede tener afectacion binocular

Instauracion brusca

Elevacion de PCR/VSG

No cefalea ni dolor ocular

No claudicacion mandibular ni sensibilidad cuero cabelludo

VSG< 50

No anemia ni trombocitosis




Tumores cerebrales
(meningiomas,gliomas) y/o
metastasis
Enfermedad de Graves
Infecciones

NEUROPATIA OPTICA COMPRESIVA

Compresion de via visual o zonas adyacentes—> papiledema

Antecedentes de tumor vesical con multiples recidivas en los ultimos aiios y de
ca.basocelular y parotida.

Instauracion brusca (segundos)
Afectacion binocular

Disminucion de funcion renal

No clinica a otros niveles ni otra focalidad neurolégica

No sindrome constitucional

Tumor vesical-> <2% con mtx en SNC
Ca.basocelular->localmente agresivo y con capacidad de infiltar.Muy excepcional diseminacién a distancia




NEUROPATIA OPTICA DESMIELINIZANTE

Instauracion brusca

EM—->Fenémeno de Uhthoff

Puede tener afectacion bilateral

Pacientes < 50 ainos
Evolucion por brotes con multiples recidivas

No AP de enfermedad desmielinizante




MIGRANA \

Migranas atipicas pueden presentar afectacion binocular
Instauracion brusca

Hasta un 35% puede presentar aura visual sin cefalea asociada

Edad - > frecuente en jovenes

No AP de migraina , no cefalea.

No escotoma ni fotopsias

Duracion < 30 min




12 Causa~>ETIOLOGIA

TROMBOEMBOLICA

ISQUEMIA VERTEBROBASILAR

Isquemia corteza visual

Afectacion binocular /
FRCV: HTA, DM I, Dislipemia

Exfumador
Edad

Sistema Vertebro-Basilar

No fotopsias

No otra focalidad neurolégica—> disfagia, disartria, vértigo, diplopia



HIPERTENSION INTRACRANEAL (PAPILEDEMA)

Afectacién bilateral /
HTA

No centelleo ni otras alteraciones visuales (diplopia)

No cefalea , nauseas ni vomitos




CRISIS COMICIAL La pérdida visual puede ser ictal o postictal

Puede tener afectacion bilateral

En edad adulta/ ancianos = relacion con lesiones corticales en vias
visuales posteriores

Suele cursar con desviacion ténica del ojo, alteracion de la conciencia o
deterioro motor

Suele asociar destellos

Entidad rara




Ojo Sano Retinopatia Diabética

Disco Optico Hamorragies
- ” . A Vena Central e .
RETINOPATIA DIABETICA " —{&% S i o
e\ Ll : delaRetina

Venulas Retinianas

Arteriolas Retinianas y::f::;g'f Lana

DM Il no insulinodependiente con ERC estadio 3B
( probable nefropatia diabética/hipertensiva)

Indolora

Afectacion bilateral

Evolucién progresiva, no brusca




IMPRESION DIAGNOSTICA

1. NEUROPATIA OPTICA COMPRESIVA
2. ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

3. AIT VERTEBROBASILAR




AMPLIACION DEL ESTUDIO

-RM CRANEAL

VSG ,autoinmunidad, -ECO DOPPLER TSA
funcion tiroidea, ETT

proteinograma, : e
marcadores tumorales -TC toraco-abdominopélvico

orina, ACRO -EEG
Estudio
hipercoagulabilidad

-Fondo de ojo
-Campimetria
-Angiografia / RM orbitaria

ECO DOPPLER/ BIOPSIA
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iMuchas gracias por
vuestra atencion!
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~ RESUMEN

« VARON 75 ANOS

* FRCV

e EX FUMADOR

 RTU VESICAL RECIENTE

» PERDIDA DE AGUDEZA VISUAL AMBOS
OJOS (RESTO DE E.NRL NORMAL)

* PC: ERC
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- 7 K RM craneal + angioRM \
— N EU RO LOGIA Hallazgos radiolégicos en probable relacién con

sindrome de encefalopatia posterior reversible,

sin poder descartar otras posibilidades
(encefalopatia hipoglucémica, microangiopatia

* VISION NUBLADA DE 3-9 A.M. trombédtica, leucoencefalopatia multifocal

e MEJORIA PAULATINA progresiva...a correlacionar en contexto clinico-
analitico del paciente).

\ /
* PESS A

El estudio neurofisiolégico de PEV evidencia alteraciones en la via visual
derecha. Estos datos son compatibles con una neuropatia éptica derecha de

cardcter axonal de moderada intensidad.

\_ J




. OFTALMOLOGIA

¢ TRAUMATISMO OCULAR OD HACE >30
ANOS
« FO: PAPILAS NORMOCOLOREADAS BIEN DEFINIDAS,
« AV OD 0.15-0.3 Ol 0.4-0.8 MACULA DE ASPECTO NORMAL Y RETINA APLICADA
360°.
* PIO16/15
e CATARATA CORTICAL OD +++, Ol ++ e CAMPO VISUAL OD DEFECTO ARCIFORME SUPERIOR

NO ALTERACION AGUDA




-/

. UROLOGIA

mECOGRAFI'A URGENTE: \

« RINONES DE TAMANO Y MORFOLOGIA NORMALES, CON ADECUADO GROSOR CORTICAL Y BUENA
DIFERENCIACION  CORTICO-MEDULAR.  URETEROHIDRONEFROSIS  GRADO I/l DERECHA,
EXPLORANDOSE EL URETER HASTA SU TERCIO DISTAL, SIN CONSEGUIR OBSERVAR EL MEATO DADA
LA ESCASA DISTENSION DE LA VEJIGA Y SIN IDENTIFICAR UNA CAUSA OBSTRUCTIVA. SE REVISA TC
9/21 SIN IDENTIFICAR CAMBIOS MUY SIGNIFICATIVOS (NO COMPARABLE DADAS LAS DIFERENTES
TECNICAS UTILIZADAS). VEJIGA VACIA, SONDADA, NO VALORABLE. FINA LAMINA DE LIQUIDO LIBRE
PERIRRENAL IZQUIERDO Y MINIMA EN DERECHO.
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~ UROLOGIA

e LA COMPLICACION MAS TEMIDA DE LA R.T.U. ES
LA ABSORCION INTRAVASCULAR DEL LIQUIDO
DE IRRIGACION, PROVOCANDO EL SINDROME
POST-RTU CUYA INTENSIDAD DEPENDERA DEL
TIPO, MAGNITUD, Y EXTENSION DEL LIQUIDO

ABSORBIDO.

nsej

& Junta de
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Consejeria de Sanidad
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" UROLOGIA

[ 3000 mL  g5ioee

SOLUFLEX®

Solucién de Irri

OMPO ICION
| a bolsa de 3000 m

wcina
‘ Agua
} POSOLOGIA : A criterio médico

inyeccion csp

VIA DE ADi
CONTRAINDICACIONES: Hiper
de sus componentes. Anuria

nego con gcina
VENTABAJO FORMULA MEDICA
Manténgase fuera del alcan

original

al oo

GLICINA 1,57,

gacnén
USO INSTITUCIONAL

e solucion contienen

MINISTRACION: Intravesical

...................................
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cardiovasculares y <
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h|||lllll\l||l“”l“f”"

—————

Bk)ﬂuidos

bede

Complejo Asistencial
Universitario de Ledn

EN ESTE CASO EL LIQUIDO USADO PARA LA
IRRIGACION DEL CAMPO QUIRURGICO FUE GLICINA
AL 1.5% UN AMINOACIDO CUYA SOLUCION TIENE
UNA OSMOLARIDAD DE 200 MOSM/L.

ALGUNOS EFECTOS SECUNDARIOS:
* CAMBIOS VISUALES TEMPORALES



SINDROME POST RTU

e INTOXICACION

« DEPENDE DEL PACIENTE, TECNICA QUIRURGICA,
DURACION Y DEL LIQUIDO DE

IRRIGACION/CANTIDAD «  MULTIPLES PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS
e INCIDENCIA DE 0.8-1.4% CON IRRIGACION EN ALTA CANTIDAD
 MORTALIDAD 0.2-0.8% AL 25% * Tumores de vejiga, préstata, cistoscopia

diagnéstica, nefrolitotomia percutdneaq,
artroscopias, procedimientos ginecolégicos...

A% i o
B L0 Lo sacyl L4 compreioasistencia
Consejeria de Sanidad S MW Universitario de Leon



e CLINICA

SINDROME POST RTU

HIPERTENSION
BRADICARDIA

ARRITMIAS

DISNEA
HIPOTENSION

COLAPSO
CARDIOCIRCULATORIO

HIPERGLICINEMIA
HIPERAMONEMIA

HIPONATREMIA

HIPOOSMOLARIDAD
FALLO RENAL AGUDO

HEMOLISIS

NAUSEAS, EMESIS
AGITACION

PARESTESIAS /CONVULSIONES

CEGUERA
COMA

MUERTE



SINDROME POST RTU

* FISIOPATOLOGIA

* SOBRECARGA HiDRICA
« ABSORCION DE 1 L DE GLICINA EN 1 HORA DISMINUYE 8-10 MEQ/L
« ABSORCION DE 200 ML/MIN LIQUIDO: HTA, EDEMA PULMONAR...

« HIPONATREMIA: HIPOOSMOLARIDAD INTRAVASCULAR, PASA LIQUIDO AL ESPACIO
EXTRAVASCULAR Y PRODUCE EDEMA CEREBRAL

* HIPERAMONEMIA

A% i
B L0 Lo sacyl L4 compreioasistencia
Consejeria de Sanidad S MW Universitario de Leon



Absorcion dema Falla \
*3 -» Hipervo |» Edem ¥ eeviatoria |~ Muerte
Fluido pulmonar respiratoria
lemia
l dcm.u
cercbral
Absorcion
Fluido s Hiponatremia | —p  Hipoosmolahidad —p Hemblisis | =P Muerte
Edema
pulmonar
Absorcion Gli P ol .
o, rhicinemia neetalopatia
. ‘ o
' lllld(. Amoncemia Alterac >




SINDROME POST RTU

* LIQUIDOS UTILIZADOS

* IDEAL: ISOTONICO, NO HEMOLITICO, INERTE, NO TOXICO, FACIL DE ESTERILIZAR Y ECONOMICO
« CYTAL

¢ SALINO FISIOLOGICO

+ GLICINA

Junta de
WP castilla y Leon

Consejeria de Sanidad

! Complejo Asistencial
5 sacy I : l. Universitario de Leon

AMINOACIDO NO ESENCIAL. CONCENTRACION 1.5%

METABOLIZADO EN EL HIGADO A AMONIO

HIPOTONICO: 220 MMOL/L

CARDIODEPRESOR. ABSORCION >500 ML DUPLICA EL RIESGO DE IAM

DISMINUYE NEUROTRANSMISORES DE RETINA A CEREBRO: ALTERACIONES VISUALES
PRODUCE FALLO RENAL (HIPEROXALURIA)



SINDROME POST RTU
e TRATAMIENTO

DETECCION TEMPRANA

SOPORTE VENTILATORIO, BZD, CORRECCION DE LA HIPONATREMIA
ALTERACIONES VISUALES AUTOLIMITADAS

SUSPENDER CIRUGIA

ANESTESIA REGIONAL DISMINUYE RIESGO DE EDEMA PULMONAR
« PUEDE AUMENTAR ABSORCION DE GLICINA POR VASODILATACION

B L0 Lo sacyl L4 compreioasistencia
Consejeria de Sanidad S MW Universitario de Ledn






