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INTROOUCCION: 

No existe en ninouna otra parte del cuerpo un lu9ar don­

de se observe con tanta precisión la microcirculac!On como en 

la retina. L.os vasos son distribuidos en la superficie de la 

retina donde se puede dOcumentar claramente par medios foto­

Qr6f icos y diferenciarse adecuadamente arterias. capilares Y 

venas. as1 también puede valorarse la integridad del endote -

lio vascular con el uso de la fluorangicxrraf1a retiniana 

(FAR) (1). 

La FAR es una técnica de visualizaciOn clinica al intro­

ducir fluoresceina al sistema vascular y que p0r el fenomeno 

f1sico propio de lumenescencia y exitaciOn continua. se eva­

lOa la integridad anatómica de la vasculatura retiniana Y la 

perfusión de los tejidos del ojo. 

Los vasos retinianos pueden verse afectados en una qran 

variedad de enfermedades locales v sistémicas, particularmen­

te en la vasculitis. proceso inflamatorio que involucra dire& 

tamente a los vasos. con disfunción secundaria de cualquier 

Orqano. v que se asocia con un amplio espectro de enfermeda­

des y sindromes clinicos. El diaqnóstico de la misma requie­

re de una amplia oama de estudios de laboratorio que nos in­

forman de una respuesta inflamatoria inespecifica, siendo O§ 

cesarios estudios an9io0raficos del sitio afectado para cono­

cer su extensión y par medio de bioPsia para lleoar al diao-
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nóstico preciso. Este último punto debe ser evaluado adecua­

damente, si se trata de una afección localizada o de una en­

fermedad sistémica. 

~a retina es un tejido en que pueden existir 9ran can­

tidad de células participantes en el fenómeno de la inflama­

ción, lo que explica que frecuentemente se vea involucrada 

en las vasculitis. més aún si consideramos que en la pato-

9enia de esta entidad se han propuesto precisamente mecanis­

mos autoinmunes. 

En el presente estudio se evalúa la utilidad que tiene 

la FAR como prueba diac;rnostica en las vasculitis de ort9en 

autoinmune. 



4 

l\NTECEDEllTl!:S : 

La vasculitis es un proceso cl1nico-patol6Qico, caracte­

rizado por inflamacion y dano a los vasos sanquineos, aso -

ciada con un amplio espectro de sindromes cl1nicos y enferme­

dades. Puede ser.la manifestaciOn primaria de una enfermedad. 

o bien parte de una enfermedad subyacente (2). 

Esta inflamacion se asocia con trastorno de la luz vas -

cular, lo que produce cambios isquémicos en los tejidos irri­

qados por·e1 vaso sanou1neo afectado. Los vasos sanouineos de 

cualquier calibre, sitio Y tipo pueden verse afectados pcr el 

proceso vasculitico. incluidas las qrandes arterias'muscula -

res. arterias de calibre medio y pequeno. arteriolas, capila­

res, venulas postcapilares y venas (3). 

La Vasculitis retiniana (VR) es un orupo hetercxié.neo de 

enfermedades que muestran evidencia histopatolOqica de infla­

mación en los vasos sanouineos; es encontrada en la inflama -

ci6n uveal como parte de una enfermedad sistémica o como en -

fermedad primaria de la vasculatura retiniana (4). 

La heteroqeneidad notable en los sindromes vasculiticos 

ha conducido a dificultades en la clasificaciOn de este oru­

po de enfermedades desde el primer infor~e completo de un 

s1ndrcme vasculltico por Kussmaul y Maier en 1866. Pronto se 

hizo evidente que existian numerosos sindromes de vasculitis 

con manifestaciones clínicas y Patol6Qicas diversas. pero los 
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criterios de clasificaciOn fueron objeto de controversia. En 

fechas recientes se han publicado diversas clasificaciones de 

. las.vasculitis en base a caracteristicas clinicas, histolOQi-

cas e inmunopatogénicas. ademas de la respuesta a ciertos re-

q1menes terapeOticos (3) {cuadro 1). 

CUADRO 1 ESPECTRO CLINICO DE VASCULITIS 

1. vasculitis ·necrosantes sistémica (oruPO de la PAN) 

Poliarteritis nodosa clasica (PAN) 

Anoeitis y 9ranulomatosis aléroicas (Enf Churo-strauss) 

Sindrome de superposición y POlianQitis 

2. Vasculitis por hipersensibilidad 

Púrpura de Henoch-Schbenlein 

Enfermedad del suero 

Otras vasculitis asociadas con férmacos 

Vasculitis asociada con enfermedades infecciosas 

Vasculitis asociada con neoplasias (linfoides) 

Vasculitis asociada con enfermedades del tejido conjuntivo 

Vascul1t1s asociada con enfermedades subyacentes 

Deficiencias congénitas del sistema de complemento 

Eritema elevatum diutinum 

3. Granulomatosis de Weqener 

4. Arteritis de Células oigantes 

Arteritis temporal o craneal 

Arteritis de Takayasu 

5. Otros slndromes vascul1ticos 

Sindrome mucocutaneo (Enf de Kawasaki) 

Enfermedad de Behcet 

Vas·cul i tis 1 im1 tada a SNC 

Tromboanoitis obliterante CEnf deBueroer) 

Vasculitis varias 
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ETIOPATOGENIA: 

La mayoria de los sindromes vascul1ticos son mediados al 

menos en parte P<Jr mecanismos inmunopatooénicos (5). princi -

palmenta complejos inmunes; otra forma de lesión puede danar 

el tejido vascular. como la reacción inmune mediada por célu-

las (51. 

Aunque los complejos inmunes circulantes pueden ser demos 

trados en oran parte de los sindromes vasculiticoz, el rol cau 

sal de estos mecanismos en la respuesta inflamatoria que invo-

lucra los vasos aan es peco clara. Pueden ser componentes de 
~ 

una enfermedad sistémica como sarcoidosis, enfermedad de Be-

hcet. lupus eritematoso oeneralizado (LEG). esclerosis multi -

ple. o bien enfermedades localizadas al ojo, En alqunos casos 

no hay enfermedad subyacente detectable (1). 

Se ha especulado que la VR puede presentar autoanticuer -

pos contra células endoteliales o constituyentes de su membra-

na celular. con el depósito de complejos inmunes. También se 

ha establecido que el endotelio retiniano y del SNC tienen ca-

racteristicas fisiolOQicas. anatómicas y antioénicas simila -

res (6). 

La inflamación inducida por complejos inmunes es quizá el 

principal mecanismo patoqénico de las vasculitis. Se ha demos-

trado en la pUrpua de Henoch Schóenlein, la cri09lobulinemia 

mixta y en las vasculitis asociadas a enfermedades malionas y 

del tejido conjuntivo. Sin embarqo, aunque existen complejos in 



munes circulantes en la mavoria de las vasculitis, la demos -

traciOn de estos en lesiones de PAN. Weqener y Churq-Strauss 

es mas bien poco frecuente. 

Estudios inmunohistopatol6Q'icos de ojos enucleados de pa­

cientes con enfermedad especifica, muestran que los linfocitos 

son células T del subtip0 CD4 y un POCO menos CDS (7.6). 

El endotelio vascular parece ser que jueqa un papel im­

portante en esta fisiopatoloqia. pues expresa una clase abe­

rrante del complejo mayor de histocompatibilidad de clase II 

(DR. DP y 00) en la superficie celular, que en Ojos normales no 

se expresa (8). 

Los antiqenos de la clase II están presentes normalmente 

en la superficie de las células que intervienen en la respues­

ta inmune {ej macrófaqos. células TJ. Después de que se faqo -

citan los antiqenos por los macrófagos y son deqradados par 

las enzi~as intracelulares, los fraqmentos peptidicos resul -

tantes son acoplados a las moléculas de la clase Il Y son ex­

puestos a la superficie celular. de tal manera que pueden ser 

reconocidos por los receptores antigénicos de los linfocitos T. 

La naturaleza del antígeno en el ojo se mantiene desconocida 

(8). Las células que expresan el antiqeno aberrante clase Il, 

pero que normalmente no tienen funciOn inmune. pueden ser ca -

paces de actuar con células presentadoras de antiqeno al subti­

pe CD4 l9J. 
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Estudios in v1tro. muestran que el interferon gama, una 

linfoc1na secretada p0r células T activadas puede inducir al 

ettdotelio vascular a expresar los ant1oenos de la clase Il 

del compleJo mayor de histocompatibilidad. Estudios inmunohis­

toquim1cos con anticuerpos monoclonales dirioidos contra in -

terfer6n oama, muestran que estas linfocinas estan presentes 

en la retina en areas infiltradas por células CD4: as1. esta 

expresión aberrante del antioeno HLA II por células del endo­

telio vascular es el Qatillo para que los linfocitos T acti­

vados penetren al ojo, el estimulo antioénico puede iniciar a 

nivel sistémico o bien local (10). 

Una vez activados los complejos inmunes. circulan por 

los vasos san~uineos, se depositan en los tejidos (piel, rinon, 

ojo etc) y conducen a su vez a la activación del complemento, 

produciendo subSecuentemente dano tisular. este mecanismo inmu 

nopatogénico es observado en diversas enfermedades del tejido 

conjuntivo. 

La inmunidad mediada por células, en la que los linfoci­

tosT son los responsables del dano tisular incluyen: Oftalmia 

simpática, Voqt Koyanaqui Harada. sindromes granulomatosos v 

enfermedad de Behcet (11). Por otra parte. se ha suqerido que 

la destrucción de la retina inicia una respuesta inmune, con 

formaciOn de neo-antiqenos como se ha observado con la terapia 

de rayos laser, existiendo elevacion de anticuerpos contra an­

tiqeno S (12l. 
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En estudios histopatolOqicos, los va~os retinianos mues -

tran un infiltrado inflamatorio predominantemente linfocitario 

ya sea en la pared del vaso o mas comunmente a su alrededor 

(perivasculitis) (13). 

CUADRO CLINICO: 

Evidencias clinicas y experimentales apoyan fuertemente 

la idea de que la retina es un teJido que cuando es danado, 

existe qran actividad inflamatoria; puede ocurrir sin otro 

siqno clésico de respuesta inflamatoria en otra parte del cuer 

po o asociarse a manifestaciones sistémicas. En LEG Y PAN la 

alteracion principal es en las arterias retinianas; en la en­

fermedad de Behcet, la alteraciOn vascular es usualmente veno­

sa, en tanto, en las enfermedades con respuesta qranulomatosa 

(sarcoidosis y Weqener) se produce caracteristicamente peri­

flebitis (6J. 

La VR es causa importante de cequera en personas jovenes. 

el d1aon6stico clinico depende de la evidencia de inflamación 

dentro del ojo, junto con afección de l~s vasos retinianos , 

las causas de cequera son: edema macular. oclusión vacular 

con neovascularización y hemorraqia vitrea (12). 

Las principales enfermedades sistémicas de orioen autoin­

mune que cursan con VR son: oranulomatosis de Weoener, PAN. 
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anqeitis alérqica. enfermedad de Behcet, sarcoidosis y LEG. o­

tras menos frecuentes son: dermatomiositis. arteritis de célu­

las qiqantes, enfermedad mixta del tejido conjuntivo {EMTC) y 

vasculitis inducida par drooas (4). 

La oranulomatosis de Weoener se caracterizas par vasculi­

tis necrotizante del tracto respiratorio superior e inferior. 

acampana da qlomerulonefritis. Existe proceso inflamatorio ocu­

lar en un 16% de los casos (14). Se ha informado que la vascu­

latura retiniana estA afectada de un 7 a 18%, produciendose 

principalmente perivasculitis en la retina periférica sin afec­

tar las arterias (15); tambi&n se han demostrado infartos foca­

les de vasos retinianos pecruenos, oclusión vascular mayor, re­

tinitis diseminada y uveitis pasterior (16). 

La PAN se caracteriza por lesiones de distribución seq­

mentaria. afectando todas las arterias excepto las pulmonares. 

Las manifestaciones clintcas son muy diversas y POlimorfas. y 

resultan de oclusiOn parcial o completa de los sistemas orqé­

nicos en los cuales esta perturbado el rieqo sanquineo. En un 

10-20% de los pacientes. el ojo se encuentra afectado, y al 

parecer. la Circulación coroidea es el principal lugar de a­

fección. se ha observado: dilatación aneurismAtica. oclusión 

arterial y capilar multiple. as1 como trombosis (17). 

El LEG. es una enfermedad multisistémica caracterizada POr 

inflamación de muchos Oroanos y sistemas distintos, y su diao­

nostico requiere evidencia de la enfermedad en mas de un Orqa-
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no en asaciaciOn con alteraciones del sistema inmune, existien­

do en la actualidad criterios bien definidos (16). Las manifes­

taciones oculares de lupus, incluyen practicamente todas sus 

estructuras. sin embar90. la afección retiniana ocurre de ma­

nera variable ?esde un 5% a un 29% de los casos (6). Los cam­

bios vasculares qeneralmente consisten en exudados blandos con 

o sin hemorraQias. estas son las Principales manifestaciones o­

culares de LEG (19), aunque también puede presentarse solo neu­

ritis Optica (20). La expresiOn histolOoica de estos cambios 

vasculares revela areas de necrosis fibr1noide o hialinizacton 

con necrosis. Desde el punta de vista patOQénico, estos cambios 

parecen ser debidos a complejos inmunes que danan la pared de 

los vasos. La obstrucc!On vascular puede ser consecuencia de en­

fermedad local de la arteria. embolismo o factores reolOOicos 

que producen trmbosis in situ. Se han identificado autoanticuer­

pcs que atacan directamente el endotelio vascular (Z1}. 

t..a asociación de lupus en sistema nerviosa central con en­

fermedad vaso-oclusiva severa de la retina. probablemente re­

fleje un mecanismo patOQénioo similar. encontrandose una fre­

cuencia de un 73% con esta relaciOn (19). 

Otra entidad que sin ser propiamente una vasculitis y que 

se ha asociado a patolooia ocular (principalmente trombosis de 

arterias retinianas) es el s1ndrome antifosfol1pido, conocido 

también como s1ndrome anticardioli~ina, mismo que se ha des­

crito recientemente en su forma primaria (22), o en asociaciOn 
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a LEG y otras enfermedades del tejido conjuntivo (23). Clinica­

mente existen complicaciones de trombosis multisistemica. abor­

tos espontanees y a nivel ocular obstrucción venosa y arterial 

(Z4). 

El mecanismo por el cual se produce trombosis no se ha 

aclarado totalmente; se ha suoerido que al unirse los anticuer­

pos a los fosfol1pidos en la membrana de las plaquetas. ocurre 

aoreoaciOn y trombosis (25). o Por inhibiciOn en la producc16n 

de prostaciclinas en las plaquetas (26). En LEG, el anticoa9u­

lante lúPico Y anticuerpos relacionados, se presentan con una 

frecuencia del 21' al 65% de los casos· (24). 

En Sarcoidosis solo el 6\ de los pacientes tiene lesiones 

en fondo de ojo, y se caracterizan por infiltrados celulares en 

vitreo, Periflebitis. cicatriz cerio-retiniana, inflamación del 

nervio Optico y edema macular (27). 

En la enfermedad de Behcet. la afecciOn ocular ocurre has­

ta en un 80% de los pacientes, desde hemorraqias. exudados. o­

clusiones vasculares etc. que evidencian dano vascular severo 

hasta afecciones menores como iritis. Es conocida su asociaciOn 

con el halotipo HLA BS y existen evidencias indirectas de invo­

lucraciOn viral (28). 

ANORMALIDADES IllMUllOLOGICAS: 

Aunque una oran variedad de enfermedades sistémicas han si­

do descritas en pacientes con VR. solo una pequena proporc10n 
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de estas enfermedades ocurren con frecuencia sionificativa de 

asociaciOn a VR. siendo las mas comunes: enfermedad de Behcet, 

LEG y Sarcoidosis (29). Se ha considerado que aproximadamente 

un 70% de pacientes con VR expresan autoinmunidad retiniana 

(30). Estan descritas tanto en la inmunidad humoral como celu­

lar en este orup0 de pacientes. La linfopenia es la anormali­

dad inmunolOQica mas comUn (70%), sequida por disminuciOn en 

los niveles de IQG Y elevaciOn de IoE, con incremento de com -· 

plejos inmunes (55%) y crioqlobulinemia {33%). Otras menos fre -

cuentes son: anticuerpos contra musculo liso, reticulina y c6lu­

las parietales, y en el caso de las VR relacionadas a enferme­

dades del tejido conjuntivo. anticuerPos antinucleares e inrnu­

noespecifidad (31). Otra anormalidad conocida es la elevaciOn 

de anticuerpos antirretinianos (contra Antiqeno 5). Estudios 

recientes han confirmado que las recaidas de VR se correlacio­

nan con el incremento de dicho anticuerPO en relación a la 

disminución de complejos inmunes circulantes (12). 

Los autoanticuerpcs séricos en pacientes con uveitis pare­

cen tener poco valor en el estudio diaonóstico. P. Murray (31). 

en 893 pacientes estudiados. detectó autoanticuerpas solo en un 

40.8% de los casos y fueron a: musculo liso en 23%. material 

nuclear 12.7%. a células parietales 3%. reticulina 1 .8% y mito­

condriales 0.2%. 

La asociación de VR con el HLA OR4, indica una predisPO­

siciOn inrnunooenéticaca la enfermedad. L.os· hallazoos menciona-
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dos. son indicativos de la importancia de los mecanismos de a u­

toinmunidad en la patcxrtmesis de la vasculitis retiniana (32). 

DIAGNOSTICO: 

La sospecha clinica de vasculitis nos oblioa a efectuar u­

na serie de estudios ordenados para excluir la posible existen­

cia de alouna enfermedad subyacente. 

Los vasos sanouineos pueden estar afectados en cualquier 

Organo de la economta. lo <Íue se traductra en disfunciOn del 

mismo. La piel es el lugar donde se facilita mAs el diaqnOsti~ 

ce clinico Y la forma més común de vasculitis a este nivel es 

la vasculitis por hipersensibilidad. El aspecto caracteristico 

de este trastorno es unA vasculitis leucocitoclAstica que afec­

ta primordialmente las vénulas postcapilares: la lesión mas co­

mún es la parpura palpable (34). Puede iniciar con eritema macu­

lar, papulas de urticaria: pueden desarrollar bulas. püstulas 

o livedo reticularis, ocurriendo con mAs frecuencia en artritis 

reumatoide, Sjoqren y LEG (34). 

El diaQnOstico de VR usualmente se realiza con el eKamen 

oftalmoscOpico y el uso de la FAR. En primer término, los cam­

bios oftalmoscOpicos consisten en la presencia de células en 

vitreo. acompanandose por alteraciones de los vasos retinianos: 

envainamiento venoso. periflebitis. oclusion arteriolar y veno-
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sa, infiltrados retinianos (hemorraqias y exudados). edema ma­

cular y neovascularización (36). Otros cambios oftalmoscópicos 

incluyen: estrechez arteriolar local o oeneralizada, hemorra­

qias en flama o prerretinianas, estrechez arteria-venosa, inour-

01 tación venosa y desprendimiento de retina (39). 

El diaonOstico de cualquier sindrome vasculitico depende 

de una constelación de datos, tanto cl1nicos como de laborato­

rio. Los examenes de laboratorio ofrecen apayo, pero en oeneral 

no son diaonóstico de un s1ndrome de vasculitis especifico. Es 

coman la leucocitosis. y con frecuencia est6 acelerada la velo­

cidad de sedimentación olobular, la que suele ser de utilidad 

para viqilar los resultados del tratamiento de ciertas vascu­

litis Qeneralizadas. Puede observarse aumento de las inmuncxrlo­

bulinas séricas y el factor reumatoide puede ser positivo 

en diversas enfermedades del tejido conjuntivo con o sin vascu­

litis (33). Aunque se ha demostrado en varios casos una rela­

ción entre complejos inmunes circulantes y vasculitis activa, 

estos no son espec1ficos de vasculitis. y se pueden encontrar 

en 9ran variedad de enfermedades (35). 

La incidencia de anticuerpes antinucleares (AAN), factor 

reumatoide o disminución de las concentraciones de complemento, 

var1an seqün la clase de pacientes estudiados. En publicaciones 

recientes se ha informado de properciones de Positividad de AAN 

de 1-20%, y de factor reumatoide en casi un 30%. y de depresión 



16 

de CHSO en 19% al 25% de los casos (34). Se han encontrado asi-

mismo. complejos inmunes circulantes hasta en un 76% de los pa-

cientes con vasculitis cutaneas necrosantes. La cricxilobuline-

mia puede también presentarse en diversos sindromes vasculiti-

ces (33). 

En el DiaonOstico de vasculitis, los estudios anqioorafi-

cos han sido de ayuda para documentar alounas causas como PAN. 

Los caracteristicos aneurismas en las ramas arteriales pueden 

observarse en rinon. vasos mesentéricos, hioado y péncreas en-

tre otros, durante la fase aquda de la enfermedad (36,37). 

El diaqnOstico preciso de vasculitis se efectúa por medio 

histopatolOQ"ico, mostrando una inflamación de la pared de los 

vasos. mas comunmente una perivasculitis (13). Necrosis e in-

filtrados fibrinoides estan presentes en la pared de los vasos 

sanQuineos: el infiltrado celular está compuesto de polimorfo-

nucleares en la fase aquda, con la proQresiOn de la lesiOn, a-

parecen monocitos. linfocitos y células plasmáticas. Las célu-

las qiqantes son encontradas en alqunos tipos de vasculitis. 

Edema endotelial y ProliferaciOn. junto con hemorraQias. con-

tribuyen a la oclusión de la luz vascular, y subsecuentemente 

siqnos y s1ntomas de isquemia (36). 

FLUORANGIOGRAFIA RETINIANA (FAR): 

La FAR es una técnica de visualización clinica secuencial 

de los vasos retinianos. y de la perfusión de los tejidos que 

son irriqados (40). Los pioneros de esta siqnificativa !nova-
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ci6n ruaron A. Edward Maunemee. Mtlton Flocks y col's. La pri-

mera vez que se utilizo como diaqnOstico oftalmol09'ico fué en 

1954 por el Dr. Maunemee, Y fué descrita como una técnica fo-

tOQréfica hasta pr1nc1pios de los GO's (41). En 1967, J.M.Gass 

demostró que el uso de la FAR es un medio definitivo para el 

diaonOstico clin1co-histopatol6Qico en las enfermedades de la 

vasculatura retiniana y macular. 

La anoi09rafia fluorescente, es una aplicación del feno-

meno fisico de lumenescencia. y la fosforescencia es una lumi-

nescenc1a que persiste por aloún tiempo después que la excita-

cion es retirada (42). La fluoresceina de sodio es un polvo de 

hidrocarbono roJo-anaranjado. que cuando está en solución (en 

concentaciOn y PH apropiado) Y es excitado por enerQia lumino-

sa en la lonoitud de onda entre 465 y 490 nm (espectro del a-

zull. fluoresce en un pico de lonoitud de onda entre 520 a 530 

nm en el espectro visible de la r>orciOn del verde-amarillo. u-

na vez que se inyecta de manera intravenosa. la fluoresceina 

rapidamente difunde a los compartimiento intra y extravascular. 

' La distribuciOn de la fluoresceina en las estructuras del fon-

do ocular esta determinada par su permeabilidad relativa. Los 

vasos retinianos no tienen fuoa de fluoresceina, lo que esta 

dado por la firme uniOn de las células endoteliales. Los 9ran-

des vasos coroideos no parecen ser permables a la fluoresceina, 

en tanto que pasa libremente a trav&z del endotelio de la red 

cor1ocapilar. El epitelio p19mentario sirve como una barrera 
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de difusiOn del colorante. probablemente por el tipo de uniOn 

celular (zonula ocluden) (42). 

l.os patrones anoiOQr~ficos del fondo son dados por la so­

brepos iciOn de dos separados y distintos sistemas vasculares: 

la circulaciOn·retiniana. mas superficial y facil de estudiar. 

y la coroidea. 

Los patrones de fluorescencia son secundarios a la alte­

ración de la relación histol6Qica normal de las capas oculares 

bajo estudio. Los termines "hiperfluorescencia" e "hiPofluore­

scencia ... describen cualquier patron patol691co. 

La hiperfluorescencia puede resultar de: a) la presencia 

anormal de fluoresceina en una localizacion. b) una mavor con­

centración del colorante en cualquier localización donde la 

fluoresceina es usualmente vista y e) de la difusiOn incremen­

tada de fluoresceina en un Area de concentraciOn y distribución 

normal del colorante par un condición Patolóqica subyacente. 

La hipofluorescencia ocurre debido a: a) ausencia comple­

ta de fluoresceina en un area donde el colorante es encontrado 

normalmente. b) disminuciOn relativa de la concentración normal 

de fluoresceina en alqún érea en Particular Y c) al bloqueo de 

difusiOn de la fluoresceina normal. secundario a una condición 

pato16Qica subyacente (40). 

En este marco. el aspecto de los vasos retinianos puede 

ser conocido fotOQraficamente de manera sequra, y diferenciar­

se claramente las arterias, capilares y venas. Adem6s se puede 
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también evaluar la inteQridad del endotelio vascular con el u­

so de la FAR (40). 

Con la FAR se han encontrado cambios vasculares en pacien­

tes con vasculitis asociada a enfermedad inflamatoria sistémi­

ca autoinmune: fuQa capilar difusa (Behcet 100%). focal (Sarco­

idosis 65% y LEG 33%)(38.43), oclusión arteriolar y venosa. e­

dema macular y cierre capilar (36). 

Diferentes patrones en la FAR ocurren en enfermedades in­

flamatorias sistémicas; en LEG se han informado de 4 principa­

les: a) exudados blandos que reflejan isquemia retiniana. b) 

vasculitis de papila, e) fuoa focal de fluoresceina y d) enfer­

medad vascular oclusiva arteriolar y venosa (43). En la enfer­

medad de Behcet se aprecian oclusión de rama venosa e infiltra­

dos retinianos y en sarcoidosis periflebitis (36). La PAN afec­

ta tipicamente los vasos coroideos, pero puede cursar con exu­

dados blandos, microaneurismas y afecciOn seQmentaria de las 

arteriolas (44). 

En las vasculitis sistémicas, la reacciOn inflamatoria a­

fecta predominantemente las arteriolas (45). En estudios con 

FAR, se han encontrado anormalidades (fu9a focal en un 33%) en 

pacientes con enfermedad autoinmune y con fondo de ojo de apa­

riencia normal (43). 

La FAR es un medio de ayuda para demostrar las anormali­

dades en la microvasculatura retiniana, y se ha propuesto como 

un método Diaonostico (46), 
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TRATAMIENTO: 

Utilizando criterios clinicos. PatolOQicos e inmunolOoi -

cos. los sindromes vasculiticos deber ser claramente reconoci­

dos y clasificados en entidades cl1nicas distintas. Es impor­

tante cateoorizar a un·paciente dado, y particularmente si hay 

alquna enfermedad subyacente. ya que puede evolucionar una 

disfunciOn Oroanica irreversible si no es tratado adecuadamen­

te: alounos Paéientes requieren de un rApido y aoresivo trata­

miento con asteroides, y en alounos casos. aoentes citotOxicos 

(37). 

El tratamiento tradicional en VR han sido los asteroides 

sistémicos. Aoentes citotoxicos como ciclofosfamida, clorambu­

cil y azattoprina han sido usados en enfermedades especificas 

como enfermedad de Behcet. qranulomatosis de Weqener y PAN. La 

ciclofosf amida es un aqente inmunosuPresor que ha causado me­

jor1a en pacientes con uveitis resistente a asteroides y otros 

citot6xicos (4). 

En al9Un momento de la enfermedad retiniana. otros proce­

dimientos terapeUticos deber ser utilizados. La fotocoaqulaciOn 

con laser ha sido efectiva en el tratamiento de la neovascula­

rizaciOn retiniana. Vitrectomia Y cerclaje escleral son efec­

tuados para hemorraqia vitrea persistente y desprendimiento de 

retina causada por la inflamaciOn vascular retiniana (4). 

Una amplia apreciaciOn de la qamma de s1ndromes vascul1ti­

cos es escencial para un adecuado tratamiento. 
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OBJETIVOS: 

1 . GENERALES: 

1.1 Valorar la utilidad de la FAR en la evaluaciOn de Pa­

cientes con enfermedad de ori9en autoinmune que cursen 

con vasculitis. 

1.2 Determinar la frecuencia y tipo de alteraciones vascu­

lares retinianas en este tipo de enfermedades. 

2. ESPECIFICOS: 

2.1 Conocer si existe correlaciOn entre la actividad de la 

enf.ermedad autoinmune y afecc10n vascular retiniana. 

2.2 Determinar si la FAR es de ayuda diaQnOstica en pacientes 

que no tienen sintomatolo9ia ocular y que existe afec­

ciOn vascular sistémica dada ppor la enfermedad autoin­

mune. 
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DISENO: 

El estudio fué prospectivo, transversal, observacional y 

analitico. 

Se incluyo a pacientes con diaonOstico de vasculitis (cli­

nico y/o histopatolOo'ico) de causa autoinmune. reunidos de fe­

brero a Noviembre de 1990, evaluados previamente ~r el Servi­

cio de Reumatolooia. 

Se les efectuó un resumen clinico, exploracion oftalmoscO­

pica y fluoranoiOQ'rAfica. Se analizaron los hallazoos de fondo 

de ojo y las alteraciones observadas en la FAR. tomando como 

variables: patrOn vascular. hiperfluorescencia, hipofluorescen­

cia, edema m~cular y neovascularizaciOn. 

Un qrupc control fué tomado con fines comparativos, desta­

cando que dichos pacientes cursaron con alouna enfermedad de 

orioen autoinmune inactiva y sin evidencia de vasculitis. 

Se analizaron las variables en ambos Qrupos para determi­

nar diferencias estadisticas. por medio de la prueba de Ch1-

cuadrada y Mantel-Haenzel; se valoro la sensibilidad y especi­

ficidad de la FAR para determinar su utilidad como prueba diaq­

nOst1ca en este tipo de enfermedades. 
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MATERIAL V ld:TODOS: 

Fueron examinados 10 pacientes con dia~nOstico de alquna 

enfermedad de oriqen autoinmune activa que cursaban con vascu­

litis sistémica. y 10 pacientes con enfermedad autoinmune inac­

tiva sin vasculitis, en el lapso de Febiaro a Noviembre de 1990 

en el Hospital Central Sur de ConcentraciOn Nacional de Pemax. 

todos los pacientes fueron evaluados inicialmente por el 

Servicio de Reumatoloqia. Y ah1 se efectuó el dia9n6stico de la 

enfermedad subyacente por los criterios clinicos e inmunol6Q'i­

cos existentes .• as1 como el diaqnOstico de vasculitis en forma 

clinica, por histopatol091a o por amba• formas. 

Al ser remitidos al Servicio de Oftamolooia. se incluye­

ron aquellos pacientes en quienes se tenia la certeza cl1nica 

vio histopatolOc;Jica de vasculitis Y sin datos cliniccs aparen­

tes de manifestaciones oculares. Se excluyeron aquellos sin un 

diagnostico definido de enfermedad autoinmune o que cursaran 

con hiPertensiOn arterial, diabetes mellitus o antecente previo 

·de alc¡runa retinopatia. 

El examen inicial incluyo un resumen cl1nico de los pa­

cientes, y una exploracion oftalmol09"ica 9eneral, incluyendo a­

qudeza visual, revisiOn oftalmosCOpica directa e indirecta del 

fondo de ojo bajo midriasis. 

A los dos Qrupos de pacientes se lea realizo FAR con la 

técnica usual y fot09raf1a de fondo de ojo al Qrupo de pacten-

tes con vasculitis. 



El diaqnOstico de VR se efectuo en base al criterio de 

presencia de c6lul• en vitreo y la afecciOn de los vasos reti­

anos, alteraciones retinianas y/o papilares. por medio de of­

talmoscopia y FAR. 

Se evaluO el estudio mediante la asociaciOn de variables 

cate90ricas de vasculitis sistémica. y hallazqos fluoranqi09rA­

ficos per el método de Chi-cuadrada y de Mantel-Haenzel. as1 

COftlO los hallazgos de fondo de ojo.y de FAR par los mismos mé­

todos. 
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RESULTADOS: 

En el transcurso de 10 meses se reunieron 10 pacientes con 

el diaonostico de enfermedad de orioen autoinmune y que cursa­

ron con vasculitis sistémica, de los cuales 9 fueron del sexo 

femenino y 1 masculino Corafica 1), practicamente todos se en­

contraron entre la Ja Y 4a década de la vida, excepto una pa­

ciente de 62 anos de edad (media de 32.1 anos. desviaciOn es­

tandard 12.6). En este oruPO. la enfermedad subyacente fué: 9 

cur~aron con LEG y 1 con PAN: del orupo control sin vasculitis 

8 tuvieron LEG Y 2 EMTC (oréfica 2). 

Al orupo de pacientes con vasculitis. se les realizo el 

diaonOstico clinico en 4 casos (40%). de los cuales. la totali­

dad tenlan afecciOn en piel; en 2 casos (20%) el diaonOstico 

fué histopatolOQico (piel. vesicula biliar y rin6n) y en los 

restantes se utilizaron ambos diaonOsticos (40%) (orAfica 3). 

L.os estudios de fondo de ojo mostraron anormalidad en 6 

casos. encontrandose: estrechez arteriolar en 2 casos. tortuo­

sidad vascular en 2 casos. envainamiento perivascular en 2 ca­

sos. edema macular en 2 casos. exudados duros en 1 caso y papi­

litis con hemorraoias retinianas en flama en 1 caso. En el oru­

pe de pacientes sin vasculitis. el fondo de ojo fué normal en 

todos los casos. 

A los 2 orupos se les realizo FAR. encontrandose que en 

los que cursaron con vasculitis. dicho estudio resulto POsitivo 

en 6 casos (60%) y neoativo en 2 (20%). En el orupa restante 
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solo en un paciente resultó positiva (10%) y neqativa en 9 ca­

sos (90%l (orafica 4l. 

Los hallazqos fluoranqioqraficos en el qrupo con vascul1-

tis fueron los siouientes {orSfica 5): hiperfluorescencia en 7 

casos, que se manifestó como peripapilar en 1 caso (fio. 1). 

fuoa focal en 4 casos y edema macular focal en 2 (fiq.2). por 

último. la presencia de microaneurismas en 5 casos (fío. 3) 

(Qréfica 6). Hipofluorescencia en polo posterior en 2 casos 

(fiq.4) Y alteracciones en el patron vascular en 3. 

En el Unico caso con FAR pasitiva en el orupo de pac1en -

tes sin evidencia de vasculitis. se encontró la presencia de 

microaneurismas en polo posterior. 

El total de los pacientes con FAR anormal fué de 9, de los 

cuales 3 de ellos, tenian fondo de ojo normal a la exploraciOn 

oftalmoscOpica (9réfica 7). el cuadro Z muestra los principa -

les datos de los pacientes que cursaron con vasculitis. 

El analisis estad1stico se efectuo utilizando el método de 

Chi-cuadrada para variables independientes. asl como el Método 

de Mantel Haenzel. en los cuales se demuestra que en pacientes 

que cursan ·con vasculit1s sistémica. la FAR es una prueba útil 

estadisticamente sion1f1cativa, ya que la Prueba de d~ Chl -

cuadrada mostro un resultado de 9.90 (p0.001) y la de Mantel­

Haenzel de 9.40 (p 0.002) (cuadro 3). 

También se encentro que las alteraciones encontradas en 

fondo de ojo, son una quia importante como valor para aquellos 
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SEXO EDAD DX EVOL. VASCULITIS A.V. F.O. FAR 

F 62 PAN 6 m CLINICO-HP 20/25 estrechez arteriolar fuga focal 
20/30 exudado blando edema macula 

2 F 20 LEG 3 m CLINICO-HP 20/25 tortuoaidad,envaina~ papilitis 
20/20 miento, papilitis 

3 F 21 LEG 8 m CLINICO 20/20 tortuoaidad,edema hipof luoresc 
20/70 macular OI edema macula 

4 F 37 LEG 3 a CLINICO 20/50 estrechez arteriolar fuga focal 
20/5a microaneuris 

F 26 LEG 6 m H P 20/20 NORMAL fuga focal 
20/20 microaneuris 

hipof luoresc 

6 F 35 LEG 10 a CLINlCO-HP 20/20 NORMAL NORMAL 
20/20 

F 19 LEG 5 m CLlNICO-llP 20/20 envainamiento fuga focal 
20/20 microaneuris 

F 29 LEG 7 a CLINICO 20/20 NORMAL microaneuris 
20/20 

9 F 37 LEG l m CLINICO 20/20 exudados duros microaneuris 
20/20 

10 M 35 LEG sem H-P 20/20 NORMAL NORMAL 

GRUPO DE PACIENTES CON VASCULITIS. cuadro 2 '"' O> 
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pacientes con vasculitis sistémica y con FAR positiva. estadis­

ticamente si9nificativa. demostrandose la prueba de Chi-cuadra­

da de 10.48 (p 0.001) y par Mantel Haenzel de 7.54 (p0.001) 

(cuadro 4). 

DISCUSION: 

El estudio de pacientes con vasculitis sistémica , tanto 

la asociada o no con alouna enfermedad del tejido conjuntivo es 

amplio, frecuentemente dificil cuando clinicamente no existe 

evidencia de la misma y solamente se sospecha. Esto ha llevado 

a un complejo pero oroanizado Protocolo de estudio de estos pa­

cientes; ya que los métodos no invasivos (principalmente inmu­

nolOQ'icos) no confirman el diaon6stico, se han tenido que uti­

lizar estudios invasivos. lo que consecutivamente lleva a ma -

ver morbilidad para el enfermo. Tal es el caso de la anqiQtJra­

f1a selectiva. o de la biopsia cuando el tejido u Orqano enfer­

mo esta accesible para llevarla a cabo. 

Dado que la retina es el único luqar del oroan1smo donde 

se puede visualizar y valorar la inteoridad de los vasos. la 

FAR es un recurso para evaluar a dichos Pacientes a pesar de 

que la vasculitis no necesariamente sea oeneralizada Y esté 

confinada a un órqano o sistema {47). 

Existen estudios clinico-fluoranoiOQraficos, donde se de-
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muestran las alteraciones encontradas en la FAR. de entidades 

o sindromes especificas de oriqen autoinmune con comprobada pa­

tolooia ocular (38} o bien. patrones fluoran9i09réficos tipicos 

como en LEG (43). sin embaroo. hasta donde sabemos. no existen 

otros estudios donde se evalúe la FAR como prueba diaqnOstica 

en pacientes con vasc1Jlitis sistémica. Estos antecedentes nos 

es~imularon a llevar a cabo el presente estudio. donde los ha­

llazqos clinicos u fluoranQiOQr&ficos a nivel ocular fueron im­

portantes. La sensibilidad de la FAR encontrada de 80% fué alta 

contra el 10% positiva en aquéllos pacientes con enfermedad au­

toinmune inactiva sin vasculitis. 

Los hallazoos fluoranoioc;iréficos mostraron que la princi­

pal alteraciOn fué la presencia de hiperfluorescencia, donde 

destacan los microaneurismas y la fuoa capilar focal (6 y 4 -

casos respectivamente): en otros estudios se ha discutido am­

pliamente dichas alteraciones. R. Santos y col's l47) encontra­

ron microaneurismas en un 18% de los casos y en 12% fuoa focal. 

Otros autores como Lanham (43), no han detectado microaneuris­

mas, afirmando que puede tratarse de fuoa focal en la termina­

ciOn de los vasos. La aqudeza visual se correlaciono con la 

presencia de edema macular focal, sin embaroo, el número fué 

muy pequeno (solo 2). 

Por otra parte, las anormalidades de fondo de ojo en los 

pacientes con FAR anormal, correlacionaron ampliamente. encon­

trando que 6 pacientes con alterac10n del fondo de ojo presen-
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taron anormalidades fluoranoioqráficas. llamando la atención 

que en 2 de ellos con FAR positiva, el Fondo de ojo (FO) fué 

normal. adem&s del paciente ya mencionado sin vasculitis pero 

con FAR positiva. Por lo anterior. seria conveniente valorar a 

todo paciente que se sospeche que curse con vasculitis a pesar 

de que el FO sea nonnal. 

El lado d6bil del estudio, fué que la enfermedad subyacen­

te de la vasculitis se circunscribió ~rinciplmente a LEG. ya 

que se estudiaron a 9 pacientes con dicho diaonOstico en el 

grupo de paciente• con vasculitis. y a 8 del otro orupo con au­

aencia de vasculitis, quedando solo 1 paciente con PAN en el 

Primer grupa Y a 2 con EMTC en el sequndo, Por lo que dificil­

mente Podemos oeneralizar que los hallazoos encontrados puedan 

aer validos para todas las enfermedades autoinmunes que cursen 

con vasculitis. Esto es debido quizé a la mayor frecuencia de 

enfermos con LEG que son revisados en el Servicio de Reumatolo­

q1a a otras enfermedades del tejido conjuntivo. y a que otras 

causas mas frecuentes de vasculitis como hipersensibilidad por 

droqas (33.37). son cuadros poco aparatosos y/o que la mayoria 

de las veces no ponen en riesoo la vida y se autolimitan. 

El problema principal del esstudio, fué el qrupo tan pe­

queno de pacientes con vasculitis que se loor6 reunir, por lo 

que se requeriré de estudios posteriores para ampliarlo, y as1 

Poder determinar un mayor siqnificado cl1nico. Sin embarQO, en 

aquellos pacientes con enfermedad activa de oriqen autoinmune 
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y que cursen con vasculitis. el recurso de la FAR será de gran 

valor para el diagnóstico de la misma. 

CONCLUSIONES: 

1. La FAR es una prueba con muy poca morbilidad Y de ayuda 

diagnóstica para pacientes que cursan con vasculitis de ori­

gen autoinmune. 

2. La alteración fluorangior;iráfica mas frecuentemente encontra­

da en estos pacientes, fué la hiperfluorescencia (fuga focal 

y microaneurismas). 

3. Existe correlación entre la eKistencia de vasculitis en pa­

cientes con enfermedad autoinmune activa y las anormalidades 

fluoranqiooráficas en este tipo de enfermos. 

4. Se requiere de un mayor número de pacientes para tener una 

mejor evaluación estadistica de la FAR como prueba diagnos­

tica. 
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