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Hallazgos Fluorangiograficos en Pacientes Mestizos
Mexicanos con Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada

INTRODUCCION

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH), es a panuveitis bilateral méas
frecuentemente hallada en la poblacién mestiza e indigena de México, representa
aprox&madamente el 10% de los procesos uveiticos diagnosticados en un centro de
referencia.' Es una enfermedad inflamatoria sistémica que afecta al ojo, piel,
meninges y oido interno. Las alteraciones oftalmologicas son relativamente
constantes, mientras que los hallazgos sistémicos se manifiestan en menor medida.
La eticlogia de VKH aln se desconoce, aunque Rao y colaboradores sustentan que
existe evidencia de un proceso autoinmune contra melanocitos®®, lo que explicaria
las alteraciones oculares y sistémicas del padecimiento. Los criterios diagnésticos de
VKH han sndo establecidos por la Sociedad Americana de Uvems (1978) y son los
siguientes”:

1. No debe haber historia de trauma o cirugia ocular previos.

2. Presencia de al menos uno de cada uno de los siguientes grupos de signos:

a) Iridociclitis crénica bilateral,

b) uveitis posterior que incluye desprendimiento seroso de retfina, hiperemia o
edema papilar, edema macular subretiniano, cambios pigmentarios retinianos (en
resplandor de atardecer);

c)signos neurologicos: tinnitus, rigidez de nuca, alteraciones de nervios craneales o
del sistema nervioso central, pleocitosis del liquido cefalorraquideo;

d) hallazgos cutaneos: vitiligo,poliosis, alopecia.

La enfermedad de VKH presenta cuatro etapas chmcas bien diferenciadas:
prodromica, uveitica, de convalecencia y de recurrencia’. La fase prodrémica se
caracteriza por la presencia de fiebre moderada, cefalea , njusea, vériigo,
meningismo y dolor orbitario. Puede producirse paréiisis de nervios craneales y
pleocitosis de liquido cefalorraquideo. La fase uveitica se manifiesta de 3 a 5 dias
después, afectando ambos ojos casi en forma simultanea; esta etapa se caracteriza
inicialmente por una uveitis posterior asociada a desprendimiento seroso de retina e
hiperemia de papila y posteriormente se presenta iridociclitis. Después de cuatro a
seis semanas de iniciada la fase uveitica se desarrolla la etapa de convalecencia,
caracterizada por despigmentacion de piel y coroides, manifestandose mas tarde la



imagen funduscopica caracteristica en “brilio de atardecer”’. Ademas, en esta etapa
se desarrolian nbédulos de Dalen-Fuchs, de color blancoamarillento, en periferia y
ecuador retinianos, que corresponden a acumulos de macrofagos, células
epitelioides y linfocitos®. En la fase de recurrencia se presenta principalmente
exacerbacion de la inflamacién en el segmento anterior. Durante esta etapa se
presentan la mayoria de las complicacionés secundarias al proceso inflamatorio
crénico, como son catarata subcapsular posterior, glaucoma de angulo abierto y
cerrado, neovascularizacién coroidea y fibrosis subretiniana’, que son causa de la
mala agudeza visual final de pacientes sin manejo oportuno y adecuado.

Aungue el diagnéstico del VKH es eminentemente clinico, algunos estudios
de gabinete como la fiuorangiografia retiniana (FAR) son utiles para confirmarlo y
para realizar un seguimiento adecuado del padecimiento y de algunas de sus
complicaciones. E! propésito de nuestro estudio es el de definir las caracteristicas
fluorangiograficas de VKH y correfacionarlo con sus diferentes fases clinicas.

PACIENTES Y METODO

Se elaboré un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, que incluye 60
pacientes con diagnéstico clinico de VKH, vistos de septiembre de 1987 a octubre de
2000 en la Clinica de Enfermedades Inflamatorias Oculares de la Asociacion para
Evitar la Ceguera en México. A todos los pacientes se les realizé FAR al menos en
una ocasion; se excluyeron aquellos pacientes con expedientes incompietos o con
FAR de calidad técnica deficiente.

Dependiendo de la fase clinica en la que se encontraba el paciente cuando se
realizo la FAR, se formaron cuatro grupos: 1. Fase uveitica aguda: pacientes con
menos de 3 meses de evolucidn desde el inicio de fa inflamacion intraocular, con
inflamacién activa. 2. Fase uveitica cronica: pacientes con mas de tres meses de
inflamacion intraocular activa. 3. Fase de convalecencia: pacientes en los que ha
cedido ia actividad inflamatoria intraocular. 4. Fase de recurrencia: Pacientes con
reactivacion de la actividad inflamatoria en segmento anterior.

Dependiendo de la fase clinica en la que se realizdé el estudio, se comparé ia
frecuencia y significancia estocastica de 11 patrones fluorangiograficos cuyo
significado clinico se define en la tabla 1.
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TABLA 1

PATRON FAR SIGNIFICADO CLINICO
1. Hiperfluorescencia coroidea puntiforme diseminada Focos de coroiditis
2. Hiperfluorescencia coroidea coalescente Liquido subretiniano
3. Hiperflucrescencia papilar Papilitis
4. Hiperfluorescencia e hipofluorescencia moteada (sa! y | Dafio del epitelio pigmentado de retina (EPR)
pimienta)
5. Hipofluorescencia coroidea Retardo del lenado coroideo
6. Hipofiuorescencia en pantalla Migracién de pigmento
7. Hiperfluorescencia de pared vascular retiniana Vasculitis de retina
8. Hiperfluorescencia corojdea localizada Neovascularizacion coroidea (NVC)
9. Hiperfluorescencia puntiforme ecuatorial Nédulos de Dalen-Fuchs (NDF)
10. Bandas coroideas alternando hiper e hipofluorescencia | Pliegues coroideos
11. Hipofluorescencia en bandas reticulares { patron | Desconocido
reticular)
RESULTADOS

Se estudiaron 60 pacientes con VKH, 11 de sexo masculino (18.3%) vy 49 de
sexo femenino (81.7%), con edades entre los 12 y los 64 afios ( media = 35.7 afios).
El 30% de los pacientes (N=18) se encontraba en fase uveitica aguda, 18.3% (N=11)
en fase uveitica crénica, 50% (N=30) en fase convaleciente y 1.7% (N=1) en fase de
recurrencia.

En la Tabla 2 se indica por orden de frecuencia el porcentaje global de
hallazgos fluorangiograficos, sin tener en cuenta la etapa clinica en que se
observaron. La hiperfluorescencia papilar (papilitis) y la hiperfluorescencia moteada
~(dafio del EPR) fueron los patrones mas frecuentemente ericontrados en el total de
los casos, con un 76.6% y 58.3%, respectivamente. La hiperfluorescencia coroidea
(coroiditis) se observo en el 38.3%, y en casi un tercio de pacientes se encontraron
nodulos de Dalen-Fuchs (30%). En el 16.7% de casos se detecto la presencia de
bandas hipofluorescentes que conformaban un patrén reticular desde fases
tempranas de la FAR.

En la Tabla 3 se describe la frecuencia y la significancia estocastica de los
patrones fluorangiograficos de acuerdo a la fase clinica en que se encontraron. Como
se puede observar, en la fase uveitica aguda los hallazgos mas frecuentes fueron:
Hiperfluorescencia coroidea puntiforme (focos de coroiditis) en 94.4%, hiperfluores-



TABLA 1

PATRON FAR SIGNIFICADO CLINICO
1. Hiperfluorescencia coroidea puntiforme diseminada Focos de coroiditis
2. Hiperfluorescencia coroidea coalescente Liquido subretiniano
3. Hiperflucrescencia papilar Papilitis
4. Hiperfluorescencia e hipofluorescencia moteada (sa! y | Dafio del epitelio pigmentado de retina (EPR)
pimienta)
5. Hipofluorescencia coroidea Retardo del lenado coroideo
6. Hipofiuorescencia en pantalla Migracién de pigmento
7. Hiperfluorescencia de pared vascular retiniana Vasculitis de retina
8. Hiperfluorescencia corojdea localizada Neovascularizacion coroidea (NVC)
9. Hiperfluorescencia puntiforme ecuatorial Nédulos de Dalen-Fuchs (NDF)
10. Bandas coroideas alternando hiper e hipofluorescencia | Pliegues coroideos
11. Hipofluorescencia en bandas reticulares { patron | Desconocido
reticular)
RESULTADOS

Se estudiaron 60 pacientes con VKH, 11 de sexo masculino (18.3%) vy 49 de
sexo femenino (81.7%), con edades entre los 12 y los 64 afios ( media = 35.7 afios).
El 30% de los pacientes (N=18) se encontraba en fase uveitica aguda, 18.3% (N=11)
en fase uveitica crénica, 50% (N=30) en fase convaleciente y 1.7% (N=1) en fase de
recurrencia.

En la Tabla 2 se indica por orden de frecuencia el porcentaje global de
hallazgos fluorangiograficos, sin tener en cuenta la etapa clinica en que se
observaron. La hiperfluorescencia papilar (papilitis) y la hiperfluorescencia moteada
~(dafio del EPR) fueron los patrones mas frecuentemente ericontrados en el total de
los casos, con un 76.6% y 58.3%, respectivamente. La hiperfluorescencia coroidea
(coroiditis) se observo en el 38.3%, y en casi un tercio de pacientes se encontraron
nodulos de Dalen-Fuchs (30%). En el 16.7% de casos se detecto la presencia de
bandas hipofluorescentes que conformaban un patrén reticular desde fases
tempranas de la FAR.

En la Tabla 3 se describe la frecuencia y la significancia estocastica de los
patrones fluorangiograficos de acuerdo a la fase clinica en que se encontraron. Como
se puede observar, en la fase uveitica aguda los hallazgos mas frecuentes fueron:
Hiperfluorescencia coroidea puntiforme (focos de coroiditis) en 94.4%, hiperfluores-



cencia de papila (papilitis) 94.4%, hipofiuorescencia coroidea (retardo del llenado
coroideo) 83.3%. La frecuencia con la que se encontrdé hiperfluorescencia de la
pared vascular (vasculitis de retina) fue del 16.7% vy en el 27.8% se observé el patron
reticular hipofluorescente.

En la fase uveitica crénica se presentaron con mayor frecuencia
hiperfluoresencia moteada (dafio del EPR) e hiperfluorescencia papilar, ambas en el
72.7% (p=0.033) de los casos; también se observé migracion de pigmento en retina
en el 63.6% de casos, pero no presentd significancia estocastica. La
hiperfluorescencia vascular retiniana se observé en el 18.2% (p=0.003). El patrén
reticular hipofluorescente se presento en el 9.1% de los casos (p<0.001).

En la fase de convalecencia se observé el patron en sal y pimienta (daifo del
EPR) con 73.3% (p<0.001), hipofluorescencia en pantalla (migracion de pigmento) en
56.7% e hiperfluorescencia puntiforme ecuatorial (NDF) en el 43.3% de casos,
aunque éstos Gltimos no tuvieron significancia estocastica. El patron reticular se
observd en el 13.3% de casos (p<0.001).

Debido a que sélo se tuvo un caso en fase de recurrencia, los hallazgos que se
observaron en éste, papilitis y dafio del EPR, no se sometieron a analisis estadistico.

DISCUSION

En este grupo de pacientes con VKH se observaron dos tipos de patrones
fluorangiograficos, uno asociado al proceso inflamatorio activo y el otro reilacionado
al proceso cicatrizal subsecuente.

Durante la fase uveitica aguda predominaron la hiperfluorescencia coroidea
puntiforme y la hiperfluorescencia de papila, imagenes angiograficas de coroiditis y
papilitis que caracterizan a la fase inflamatoria activa y aguda del VKH . La
inflamacién difusa de coroides que se presenta durante esta fase generaimente
respeta la coriocapilaris %, sin embargo puede estar asociada a inflamacién de vasos
de mediano calibre, lo que explicaria el retraso en el lienado coroideo que
observamos en una tercera parte de los pacientes. Otros patrones que encontramos
principalmente en fase aguda son la hiperfluorescencia coroidea coalescente
secundaria al liquido subretiniano, observada en el 50%, que corresponde a los
pacientes que presentan desprendimiento seroso de retina®. Las bandas de
hiperfluorescencia e hipofiuorescencia alternas que observamos pueden ser la
manifestacion del engrosamiento tisular provocado por el infiltrado inflamatorio
asociado, que clinicamente corresponden a pliegues coroideos °; esta imagen que
observamos en el 27.8% durante la fase aguda no se enconiré en las etapas
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subsecuentes (sélo en un caso en fase convaleciente). Signos tempranos indicativos
de proceso cicatrizal, como los nédulos de Dalen Fuchs y la migracion de pigmento,
se hallaron en bajo porcentaje durante esta fase (5.6% y 27.8% respectivamente).

En la fase uveitica crénica se pone de manifiesto el dafio del EPR™, asociado
a migraciéon de pigmento subretiniano, observados como el patrén moteado en sal y
pimienta (72.7 %, p=0.33) e hipofluorescencia en pantalia (63.6%). La frecuencia con
la gue se encontraron estos datos, aungue el Gltimo no fue estadisticamente
significativo, nos indica que ya se ha iniciado un proceso cicatrizal retiniano.
Persistieron signos de inflamacion activa: papilitis y coroiditis, aunque en menor
proporcién que durante la fase aguda (72.7% y 45.5%, respectivamente). A pesar de
la persistencia de la infamacion durante esta fase, la presencia de liquido
subretiniano se observé solamente en una cuarta parte de los casos, lo cual puede
explicarse como resultado de una respuesta parcial al tratamiento y/o a la
recuperacion paulatina de la funcién de bomba del epitelio pigmentado de retina.

Hay que enfatizar que durante las fases uveitica aguda y uveitica cronica se
observé hiperfluorescencia de la pared de vascular retiniana en el 16.7% y 18.2%
respectivamente, afectaba venas en forma sectorial (sin abarcar la longitud total del
vaso) y estaba localizada en vasos ecuatoriales y periféricos. Brinkley vy cols.
reportaron vasculitis de retina en el 5% de los pacientes estudiados'’ mientras que
Goto reporta no haber encontrado vasculitis en fases agudas'. Snyder y Tessler?
encontraron envainamiento vascular peripapilar en el 35 %, hallazgo que en nuestra
serie no se observé en ningln caso. En ia fase convaleciente se presentd solo un
caso de vasculitis retiniana. Es posible que la inflamacidén vascular retiniana
encontrada sea debida a la liberacion de mediadores inflamatorios durante la
reaccion de hipersensibilidad celular tardia, y constituya solamente un epifenémeno
gue realmente no se relaciona con la etiopatogénesis def VKH.

Durante la fase de convalecencia se observaron los signos de cicatrizacion
coriorretiniana, como el daiio del EPR (73.3%, p<0.001), la migracion de pigmento
(56.7%) y los noduios de Dalen-Fuchs (43.3%). En esta fase, el 40% de los casos
presentaron hiperfiuorescencia de papila a pesar de que otros datos de inflamacion
activa habian desaparecido. Es probable que ello sea debido a dafio residual a nivel
de los capilares peripapilares’®. No se encontraron casos con liquido subretiniano en
esta etapa, y la coroiditis y el retardo del lienado coroideo se observaron s6lo en un
paciente. Se presentd en esta fase el Unico caso de neovascularizacion coroidea’ de
nuestra serie.

Ei patréon de bandas hipofluorescentes reticulares se observd principalmente
durante la fase uveitica aguda, pero también pudo hallarse en las fases cronica y
convaleciente. No se encontré correlacion clinica de este signo, que hasta donde



sabemos no se ha reportado previamente; su significado fisiopatogénico queda por
dilucidarse.

CONCLUSIONES

De acuerdo a lo previamente descrito, podemos afirmar que los hailazgos
fluorangiograficos en la enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada traducen todo el
espectro de la enfermedad intraocular, encontrandose en estrecha relacién con su
estadio clinico.

La fase uveitica aguda estd caracterizada por hiperfluorescencia focal
coroidea, hiperfiuorescencia papifar e hipofluorescencia coroidea. Durante la fase
uveitica cronica se presentaron principaimente hiperfluorescencia moteada e
hiperfluorescencia papilar. La fase de convalecencia se caracterizd por el patrdn
moteado en sal y pimienta, la hipofluorescencia en pantalla y la hiperfluorescencia
puntiforme ecuatorial.

La vasculitis de retina se encontrd con mayor frecuencia en nuestra serie gue
en reportes previos.

El patrén reticular hipofluorescente es un hallazgo previamente no reportado,
aunque su significado fisiopatol6gico y correspondencia clinica se desconocen.

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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TABLA 2

HALLAZGO EN FAR %
N =60
Papilitis 76.6
Dafio dei EPR 58.3
Migracion de pigmento 48.3
Coroiditis 38.3
Retardo del llenado coroidgeo 31.7
Nédulos de Dalen -Fuchs 30.0
Liguido subretiniano 20.0
Patrén reticular 16.7
Vasculitis de retina 10.0
Pliegues coroideos 10.0
Neovascularizacién coroidea 1.7

TABLA 3
HALLAZGO EN FAR |Fase uveitica aguda | Fase uveitica cronica | Fase de convalecencia
N=18 N =11 N =30
% p % p % p
Papilitis 944 < 0.001 72.7 0.033 66.6 NS
Dafio del EPR 222 0.001 72.7 0.033 73.3 <0.001
Migracion de pigmento 27.8 0.008 63.6 NS §6.7 NS
Coroiditis 244 <0,001 45.5 NS 33 <0.001
Retardo llenado coroideo 83.3 <0.001 27.3 0.033 3.3 <0.001
Nédulos de Dalen-Fuchs 56 <0.001 36.4 NS 43.3 NS
Liquido subretiniano 50.0 NS 27.3 0.033 0 0
Patron reticular 27.8 0.008 .1 <0.001 13.3 <0.001
Vasculitis de retina 16.7 <0.001 18.2 0.003 3.3 <0.001
Pliegues coroideos 27.8 0.008 0 0 3.3 <0.001
NVC 0 0 0 0 33 <0.001
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