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AMAUROZA FUGACE
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Rezumat: Amauroza fugace (fugax latin are sensul de efemer, amaurosis in greacd inseamnd
intunecare, inchisda la culoare sau obscur) este o scadere vizuala monoculara tranzitorie. In 1990,
cauzele amaurozei fugace au fost stabilite de Grup Studiu Amaurosis Fugax, care defineste cinci cauze
ale orbirii monoculare tranzitorii: embolic, hemodinamic, ocular, neurologic i idiopatic. In ceea ce
priveste patologia care std la baza acestor cauze (cu exceptia idiopatica) unele dintre cele mai frecvente
cauze includ boala ateromatoasd a arterei carotide interne sau oftalmice, vasospasm, neuropatii optice,
arterita cu celule gigant, glaucomul cu unghi inchis, cresterea presiunii intracraniene, boala
compresivd orbitala si hipervdscozitate sau hipercoagulabilitate.

Abstract: Amaurosis fugax (Latin fugax meaning fleeting, Greek amaurosis meaning darkening, dark, or
obscure) is a transient monocular visual loss.In 1990, the causes of amaurosis fugax were better refined
by the Amaurosis Fugax Study Group, which has defined five distinct classes of transient monocular
blindness based on their supposed cause: embolic, hemodynamic, ocular, neurologic, and idiopathic.
Concerning the pathology underlying these causes (except. idiopathic), "some of the more frequent
causes include atheromatous disease of the internal carotid or ophthalmic artery, vasospasm, optic
neuropathies, giant cell arteritis, angle-closure glaucoma, increased intracranial pressure, orbital
compressive diseaseand blood hyperviscosity or hypercoagulability. Amaurosis fugax este o scdadere

vizuald monoculara tranzitorie.
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Amaurosis fugax-Caractere generale

Scaderea vizuald monoculara tranzitorie se datoreaza
reducerii fluxului sanguin in artera retiniand, artera oftalmica,
sau artera ciliard prin diminuarea circulatiei retiniene care duce
la hipoxie retiniand. Embolii provin de la artera carotida
aterosclerotica, unii emboli avand originea la vasele ce preced
artera retiniana, artera oftalmica sau arterele ciliare.

Artera carotidd ateroscleroticd: Amaurosis fugax se
poate prezenta ca un tip de atac ischemic tranzitor (AIT), cand
un embolus obstrueaza unilateral lumenul arterei retiniene sau
arterei oftalmice, cauzand o scadere in fluxul de sange la retina
ipsilaterald. Totodatd, o artera carotida aterosclerotica poate
cauza amaurosis fugax datoritd stenozei si ischemiei, cand retina
este expusa la lumind stralucitoare. Scaderea vizuald unilaterala
in lumina stralucitoare poate indica boald ocluziva de artera
carotida ipsilaterald si poate reflecta abilitatea circulatiei in
sustinerea activitatii metabolice retiniene crescute. (1)

Artera oftalmica aterosclerotica: Se prezinta similar cu
artera carotida interna aterosclerotica.

Embolia cardiaca: Embolii trombotici provenind de la
inimd pot cauza obstructia luminald a arterelor retiniand,
oftalmicd si/sau ciliard, producdnd o descrestere in fluxul
sanguin la retina ipsilaterald, exemplu fiind cele datorita
fibrilatiei atriale, bolile valvulare post-reumatice, prolapsul
valvei mitrale, valva aortica bicuspida, mixom atrial.

Vasospasmul temporar important la scaderea fluxului
sanguin poate fi o cauza de amaurosis fugax.

in general, aceste episoade sunt de scurtd duratd, nu

mai mult de cinci minute. Aceste episoade vasospastice nu au
restrictie la tineri si indivizi sdndtosi. Observatiile sugereaza ca
o provocare a sistemului hemodinamic determina eliberare de
substanta vasospastica in vasele retiniene ale unui ochi.

Arterita cu celule gigante: Arteritele cu celule gigante
pot rezulta in inflamatia granulomatoasd a arterei retiniene
centrale si arterelor ciliare posterioare ale ochiului, rezultand
ocluzie partiald sau completd, importanta la scaderea fluxului
sanguin, manifestdndu-se ca amaurosis fugax. Amaurosis fugax
cauzatd de arterita cu celule gigant poate fi asociatd cu
claudicatie si migrena, dar e posibil ca acei pacienti sa nu mai
aiba alte simptome.

Hipertensiunea malignd poate cauza ischemia capului
nervului optic, important la scdderea vizuald monoculard
tranzitorie.

Abuz droguri - S-a relatat embolie intravasculara

Iatrogenic: Amaurosis fugax se poate prezenta ca o
complicatie dupd endarterectomie carotidiana, angiografie
carotidiana, cateterism cardiac si bypass cardiac (1).

Amaurosis fugax de origine oculara:

- Drusen disc optic

- Detasare vitros posterior

- Glaucom unghi inchis

- Crestere tranzitorie a presiunii intraoculare
- Hemangiom orbital

- Osteom orbital

Amaurosis fugax de origine neurologica:

- Nevrita optica

- Neuropatia optica compresiva
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Figura nr. 1. Amaurosis fugax

- Edemul papilar: Mecanismul pentru intunecarea vederii la
toti acesti pacienti pare sd fie ischemia tranzitorie a capului
nervului optic, consecinta cresterii presiunii tisulare.
Edemul axonal, masele intraneurale si cresterea influxului
fluidului interstitial pot toate sa contribuie la cresterea
presiunii tisulare in capul nervului optic. Reducerea in
presiunea de perfuzie reduce putin presiunea scdzutad a
vaselor ce aprovizioneaza capul nervului optic. Fluctuatii
de scurtd duratd in presiunea sanguind intracraniand sau
sistemicd pot agadar sd provoace scaderea tranzitorie a
functiei oculare. In general, aceastd scadere vizuald
tranzitorie este asociatd cu migrena.

- Scleroza multipld poate cauza amaurosis fugax datoritad
unei conduceri unilaterale, care este un rezultat al
demielinizarii si inflamatiei nervului optic si posibil defecte
in transmisia sinaptica si probabil blocare a factorilor de
circulatie.

- Migrena

- Pseudotumori cerebrale

- Tumori intracraniale

- Psihogenic (1,2)

TMVL cauzatd de ischemia arteriald vasculara:

TMVL rezulta cel mai adesea prin perfuzarea
insuficienta in circulatia oftalmicd retiniana (arterele retiniene
centrald sau ramuri), coroidiana (arterele ciliare posterioare) sau
nervul optic (arterele ciliare posterioare).

Exista trei mecanisme principale responsabile pentru
episoadele de TMVL vascular arterial. Ele cuprind:

1. emboli arteriali care provin din arterele proximale sau cord
(de obicei la artera oftalmica, artera retinald centrala sau
ramurile sale)

2. hipoperfuzarea oculara secundara la insuficientd
hemodinamicd (stenoza sau ocluzia arcului aortic, arterele
carotide sau oftalmice, debit cardiac redus sau hipotensiune
sistemica)

3. vasospasm arterial, de obicei implicand artera retiniana
centrald. Fiecare dintre aceste mecanisme pot aparea
separat sau in asociere unul cu altul. Caracteristicile
episodului de TMVL si aspectul fundului de ochi ajutd la
caracterizarea mecanismului (3).

Emboli retinieni

TMVL a fost legat prima datd de emboli arteriali
retinieni acum 50 de ani cand s-a observat prin oftalmoscopie
cum fragmente albe se deplasau prin vasele arteriale retiniene in
timpul episoadelor de TMVL. Cel mai adesea acesti emboli
proveneau din placa aterosclerotica a bifurcatiei carotidei i mai
putin frecvent de la arcul aortic sau artera oftalmica. Pacientii cu
acest simptom sufera in mod obisnuit de TMVL care dureaza cel
mai mult cateva minute (3,4).

Stenoza circulatiei arteriale

Stenoza severa a arterelor carotide sau oftalmice sau
stenoza arcului aortic (in ateroscleroza severd a arcului aortic

sau arterita Takayasu) poate cauza PVMT mai ales prin
hipoperfuzare decat prin embolism.
Hipotensiunea

Reducerea debitului cardiac
sistemica pot produce de asemeni TMVL.

Desi TMVL nu este in mod obisnuit un simptom izolat
al hipotensiunii sistemice, care in general cauzeaza de asemeni
confuzie si pierdere vizuald binoculara, combinatia de scadere a
presiunii arteriale sistemice i stenoza circulatiei arteriale
asimetricd pot cauza doar ele TMVL , in mod particular TMVL
indus ortostatic. (3)

Hipoperfuzarea oculara cronicd

Hipoperfuzarea oculara cronica poate fi asociatd cu
pierderea vizuala tranzitorie dar prelungitid (cateva minute la
om) si fenomene vizuale pozitive.

Poate fi indusd de situatii care diminueaza in
continuare presiunea perfuzarii (schimbarea posturii) sau care
maresc cererea de oxigen la nivelul retinei (expunerea la lumina
puternica). Perfuzarea oculard nedeterminatd poate sd nu
reugeasca sa mentind activitatea metabolica retiniana cand fluxul
de sange este directionat spre alte tesuturi asa cum se intampla
dupd ce luam masa sau in timpul exercitiilor fizice.
Hipoperfuzarea cronica a ochiului poate de asemeni sa induca
intarzierea in regenerarea pigmentilor vizuali din stratul
fotoreceptor al retinei, rezultdnd incetosarea sau absenta vederii
care persistd pand la regenerarea pigmentilor vizuali. Adaptarea
insuficients la intuneric poate fi consecinta acestui fenomen. in
aceste cazuri, examinarea arata adesea retinopatia venoasa de
stazd sau sindromul ocular ischemic (vene retiniene dilatate,
hemoragii retiniene sau neovascularizarea irisului, hipotonia
oculara sau hipertonia, cataracta si edem corneean. (3,4)

Alte cauze

Cauze mai putin intdlnite de TMVL sunt vasculita si
toxicitatea radiatiei. Arterita celulei gigant cauzeaza in mod
obisnuit TMVL prin compromiterea circulatiei nervului optic, n
mod mai frecvent decat fluxul arterial retinian. TMVL datorita
ischemiei coroidiene izolate este rara si ar trebui sa evidentieze
un proces vasculitic aga cum este arterita celulei gigant. TMVL
este rar intdlnitd ca simptom premonitor al neuropatiilor optice
ischemice. In aceste cazuri, neuropatia optici ischemici
arteriticd (mai degraba decat nonarteriticd) ar trebui sd fie
suspectata.

TMVL idiopatic la indivizi tineri (vasospasm)

Tinerii care nu prezinta nici un semn de vasculopatie
pot avea episoade de PVMT secundar la vasospasm reversibil al
arterei retinale. Rapoarte de cazuri rare au demonstrat acest
fenomen. Acest vasospasm poate fi baza pentru TMVL al asa
numitei migrene retiniene, care ramane o entitate de dezbatut.
Ascultand istoricul pacientilor este imposibil de a distinge
TMVL ca un simptom izolat al vasospasmului de TMVL care se
datoreaza altor cauze. De aceea, vasospasmul ar trebui sa
ramana din diagnosticul prin excludere.

Istoria naturala a pacientilor cu TMVL depinde de
varsta pacientului si de etiologia TMVL. (3)

Accidentul vascular retinian

Un rezultat major advers este pierderea acuitatii
vizuale persistente, mare parte rezultdind din ocluzia arterei
retiniene centrale sau de ramura. Bazat pe cateva studii, riscul
pierderii vizuale ipsilaterale permanente este aproximativ de 1
% -2 % pe an.

Accidentul vascular emisferic cerebral

TMVL poate de asemeni anunta un infarct cerebral.
Cand boala ocluziva carotidiana este legatd de ateroscleroza,
TMVL este un marker al bolii ateromatoase sistemice si este
asociatd cu un risc crescut de moarte vasculara.

Studiul NASCET a aratat un risc de 25% 3 ani la

sau hipotensiunea
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pacientii cu stenozd carotidiana semnificativ hemodinamic
cauzand TMVL ipsilateral, atac ischemic tranzitoriu emisferic
cerebral sau AVC mediu.

Cu toate acestea, riscul de AVC se dubleaza la
pacientii prezentand un AIT emisferic comparativ cu cei cu un
episod deTMVL.

Decesul

Riscul de deces la pacientii cu TMVL si stenoza
carotidiand ateromatoasa este de aproximativ 4 % pe an, legat in
special de infarctul de miocard. Pacientii cu AIT retinal si
emisferic sunt in mod egal vulnerabili.

Aceste informatii sugereaza cd TMVL este un marker
pentru ateroscleroza sistemica si ar trebui sa trimitd prompt la o
evaluare cuprinzatoare imediata a pacientului (3).
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