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I.6. Angio Angiograf grafía ía con con fluores fluoresceína ceína intra intrave venosa nosa  Francisco  Fr ancisco Clement Fernández, Amaya Clement Corral, Ana Clement Corral 



HISTORIA Si bien la fluoresceína sódica fue sintetizada por Von Von Baeyer en 1871 y la primera cámara de fondo de ojo apareció en 1926 de la mano de Zeiss y Nordensen, no fue hasta 1960, 5 años después de la introducción del flash electrónico, cuando Novotny y Alvis realizaron la primera angiografía en humanos 1. En 1969, el Dr J. Donald  Gass publica una de las guías de referencia de la angiografía fluoresceínica («Stereoscopic Atlas of Macular  Disease) marcando un antes y un después en el diagnóstico de la patología de fondo de ojo y contribuyendo a la aparición de la especialidad de retina médica. En los años 80, con la aparición de la cámara digital y los avances informáticos, surge la angiografía digital, con una calidad de imagen igual o superior a la angiografía convencional, incluso en los duplicados, con posibilidad de mejoría en tiempo real y fácil almacenamiento lo que va a permitir realizar un diagnóstico inmediato y por lo tanto un tratamiento precoz de las enfermedades corioretinianas. Así mismo dichas imágenes pueden ser envíadas a consultores de diferentes centros lo que ha favorecido la realización de ensayos clínicos multicéntricos.



PROPIEDADES DE LA FLUORESCEÍNA SÓDICA La angiografía fluoresceínica (AFG) se basa en el fenómeno de la fluorescencia que es la propiedad de una sustancia (en este caso de la fluoresceína) para emitir   parte de la energía radiante que recibe en forma de luz visible, de una longitud de onda mayor al incidente. En el proceso, la molécula de fluoresceína sódica, cuyo pico máximo de absorción absorción es de 490 nm (longitud  de onda correspondiente a la parte azul del espectro) va a ser excitada por luz azul. Esta luz se obtiene mediante la interposición de un filtro excitador azul entre la lám para de flash de luz blanca y el ojo del paciente. paciente. Al pasar  a un estado más estable, la molécula de fluoresceína emitirá una luz verde-amarillenta de longitud de onda alrededor de 520- 530 nm que pasará a través de un filtro barrera verde situado entre el fondo de ojo y el sistema fotográfico, para ser recogida por este último. Al inicio de la angiografía fluoresceínica, se inyecta una solución acuosa de fluoresceína sódica a dosis máximas de 15 mg/kg, preferiblemente preferiblemente por la vena del ante brazo, para maximizar el contraste de las primeras fases de la prueba. Una vez inyectado, el contraste se une hasta en un 80% a proteínas plasmáticas, particularmente a



la albúmina. En condiciones normales, la fluoresceína li bre no atraviesa las barreras hemato-retinianas. La concentración plasmática máxima de la fluoresceína ocurre inmediatamente después de la administración intravenosa, declinando rápidamente en los primeros 10 minutos. La fluoresceína sódica es metabolizada en el hígado y riñón en las primeras 24-36 h, para ser eliminada eliminada  por la orina, que suele teñirse de amarillo. La presencia de fluoresceína en la orina puede dar falsos positivos en algunas pruebas de laboratorio que utilizan métodos fluorescentes como el test de Benedict de los diabéticos. Por otro lado, la piel también puede toma un tono amarillento durante unas horas, especialmente en pieles claras y se observa un aumento de la fotosensibilidad.



EFECTOS ADVERSOS  Numerosas revisiones de casos y estudios prospectivos avalan la seguridad de la angiografía fluoresceínica como prueba diagnóstica. En 1989, Lipson y Yanuzzi Yanuzzi2 recogen su experiencia clínica de casi 30 años con la AFG concluyendo que los efectos adversos severos, definidos como aquellos que requieren un tratamiento intenso con recuperación variable tras la inyección de fluoresceína, son extremadamente raros. Estos incluyen complicaciones de tipo cardiovasculares (1:5.300 casos), respiratorias (1:3.800 casos), neurológicas (1:13.900 casos) y muerte (1:221.781casos). Por otro lado, en una encuesta internacional realizada en 1996 a propósito de 594 687 angiografías, la incidencia de reacciones severas fue de 1 entre 18.020 y fatales en 1 de 49557 casos3. En general la reacciones adversas observadas durante la AFG son de tipo leve (0-5%), es decir que no requieren tratamiento y son transitorias. En la mayoría de los casos se trata de náuseas (2,24-20%), las cuales aparecen a los 30 segundos y suelen resolverse a los 2-3 minutos. Suelen presentarse sobre todo en personas menores de 50 años y cuando la fluoresceína es inyectada rápidamente (la inyección debe hacerse en 4-6s). También se van a observar vómitos (0-7%), prurito, extravasación del contraste (3%) que es muy irritante y doloroso debido al pH ácido del solvente. La restricción de ingesta en las 4 horas previas a la prueba, la inyección de fluoresceína a temperatura corporal o la administración de prometazina de manera profiláctica pueden reducir la incidencia y severidad de las náuseas y vómitos. Entre los efectos adversos de tipo moderado (1:63) o aquellos que requieren de tratamiento para su resolución se contemplan los fenómenos de tipo urticaria (0-1%),
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síncopes, necrosis a nivel de la zona de inyección, trom boflebitis, pirexia y parálisis nerviosa 4. Como profilaxis de fenómenos alérgicos, en ocasiones se puede administrar la prometazina v.o o i.m 45 minutos antes del procedimiento. Por último comentar que la AFG no está contraindicada en embarazadas, ya que la fluoresceína administrada de manera intravenosa pertenece al grupo 2A de fármacos, que incluye aquellas sustancias que habiendo demostrado cierta teratogenia en fetos de animales, muestran un perfil de seguridad aceptable en humanos. Sin embargo, no se recomienda a menos que sea estrictamente necesaria. Tampoco estaría contraindicada en pacientes con enfermedades cardíacas como arritmias o aquellos portadores de un marcapasos.



MATERIAL Y TÉCNICA En la actualidad el uso de angiógrafos digitales está ampliamente extendido. Estos se componen de una cámara digital con flash o de un SLO («scanning laser ophthalmoscope», microscopio confocal dotado de un sistema de escaneo por láser que permite la obtención de imágenes de alta resolución en 3D), de un sistema de filtros (excita (excitador dor de 465-490 465-490 nm y de barrera barrera de 520520530 nm) y de un ordenador con software y memoria para almacenaje de imágenes. Por otro lado, el contraste de fluoresceína sódica está comercializado en forma de viales de 2-3 ml de fluoresceína al 25% o de 5 ml al 10%. Se inyecta generalmente generalmente en la vena antecubital antecubital mediante un abbocath de 21-23 G. En el caso de que el paciente padezca de insuficiencia renal se administrará mitad de dosis/vial. Es necesario disponer de un equipo de emergencia  para los raros raros casos de efectos adversos severos. Ta También mbién resulta recomendable tener una batea para los posibles vómitos. Previo al inicio del procedimiento, el paciente debe de ser informado a cerca de la prueba y de los síntomas que puede experimentar para que colabore en la medida de lo posible, ya que el 90% del éxito de la AFG depende del manejo del paciente en sí. Conviene por otro lado, asegurarse de que haya cumplimentado el consentimiento informado y que los datos del paciente estén introducidos de manera correcta en el angiógrafo. En cuanto a la dilatación pupilar, esta debe ser máxima o al menos de 4-5 mm. Una pupila pupila pequeña requerirá mayor intensidad de flash y por lo tanto la imagen puede no resultar óptima. Habitualmente, se utilizan midriáticos de acción corta como la tropicamida al 1% o la fenilefrina al 5-10%. Una de las causas más frecuentes de imagen borrosa es el error en el enfoque, por lo que es fundamental tomar ciertas precauciones. Primero conviene ajustar los visores en las cámaras digitales, según la prescripción óptica de cada cual y bajar la intensidad de la luz para que la pupila no se cierre dificultando así el enfoque y mejore la colaboración del paciente.



Patología y cirugía de la mácula



A la hora de llevar a cabo la AFG, conviene seguir  siempre la misma secuencia de fotos teniendo en cuenta la patología. Realizar primero unas fotografías en color, tras lo cual habría que introducir el filtro verde para la obtención de fotos aneritras. A continuación, la interposición de ambos filtros azul y verde dará lugar a una serie de imágenes que nos van a permitir chequear el sistema de filtros mediante la observación de la pseudofluorescencia, la cual ocurre cuando luz no fluorescente penetra a través de filtros poco selectivos. También podremos observar la existencia o no de autofluorescencia, fenómeno característico de ciertas lesiones como las drusas del nervio óptico o los hamartomas astrocíticos, astrocíticos, que son capaces de ser excitados por luz azul y emitir luz verde. Posteriormente, deberemos proceder a la inyección del contraste y  poner el contador en en marcha. Tras Tras aumentar la la intensidad  de la luz, dispararemos la cámara alrededor de los 8 segundos en individuos sanos post-inyección y los 12s en los mayores. Sacaremos fotos de las zonas de interés tanto de ojo enfermo como como del adelfo cada cada 1-2 s durante los  primeros 30 s. En caso de retinopatí retinopatíaa diabética incluiremos además de imágenes de la mácula y del nervio óptico, fotos de los cuadrantes nasal/temporal/superior e inferior de cada ojo. A continuación fotografiaremos a los 3, 5 y 10-15 minutos. Es necesario ir ajustando intensidad  del flash, la posición del paciente o el enfoque conforme vayan saliendo las fotos. Al finalizar la prueba resulta recomendable recordar al paciente que la orina puede aparecer anaranjada durante un par de días y mantenerle en observación unos 20 minutos por las posibles reacciones adversas que puedan darse.



INTERPRETACIÓN ANGIOGRAFÍA FLUORESCEÍNICA Recuerdo Anatomo-funcional (figura explicatoria) El vítreo es una estructura transparente y no- fluorescente. Así que cualquier tipo de fluorescencia a nivel del vítreo será interpretada como anómala. Este fenómeno se observa en casos de inflamación ocular y de neovas neovasculacularización. A efectos prácticos, dividiremos la retina en 2 capas: la interna y la externa (fig. 1). Por un lado se considera la retina interna que se extiende desde la membrana limitante interna hasta la capa nuclear interna. Los grandes vasos retinianos se sitúan a nivel de la capa de fibras nerviosas, mientras que las arteriolas y las vénulas se extienden hacia capas más profundas constituyendo 2 redes de capilares, una más superficial a nivel de las capas de células ganglionares y de fibras nerviosas y otra más profunda y densa a nivel de la capa nuclear interna. Estos vasos están provistos de un endotelio no fenestrado y numerosas moléculas de adhesión que impiden el paso de la fluoresceína a su través, constituyendo así el componente principal de la barrera hemato-retiniana interna. Los vasos retinianos, por lo tanto, no fugan en condiciones normales. Hay que saber que en la foveóla no hay va-



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa



Figura 1. Esquema de capas de la retina. sos retinianos, es la llamada zona avascular, que mide alrededor de 400-500 micras de diámetro. Esa característica junto con la mayor concentración de pigmentos a ese nivel tiene como resultado que la mácula normal se vea más oscura en la AFG. La retina externa incluye la capa plexiforme externa, la capa nuclear externa, la membrana limitante externa y la capa de conos y bastones. Cuando la retina se edematiza, el líquido se acumula a nivel de la capa plexiforme externa, especialmente a nivel de la fóvea debido a su disposición oblicua 5. Además de líquido, en la capa plexiforme externa también pueden localizarse exudados li pídicos en estrella y hemorragias retinianas profundas. La barrera hemato-retiniana externa está constituida  por ligamentos de unión (zónulas adherens y ocludens) a nivel del epitelio pigmentario (EPR) que impiden la difusión del contraste desde la coroides, cuyos capilares sí que son permeables a la fluoresceína, hacia la retina. Por  lo tanto, en condiciones de integridad del EPR no observaremos fuga del colorante. Cabe reseñar que la capa más interna de la coroides o membrana de Bruch está fuertemente adherida al EPR condicionando las características angiográficas de los desprendimientos del EPR. Por debajo de la coriocapilar se sitúan los g randes vasos coroideos que no son permeables a la fluoresceína. Insistiendo en la circulación coroidea, tan solo recordar  que la arteria oftálmica da lugar a las arterias ciliares  posteriores, habitualmente 2 ó 3, que van a irrigar la mitad nasal y temporal respectivas de disco óptico y de la coroides. Entre los 2 territorios se dibuja en la AFG una zona de relleno coroideo parcheado también conocida como la «watershed zone». Estas arterias ciliares posteriores van a dividirse en numerosas arterias ciliares posteriores cortas que van a irrigar los diferentes segmentos coroideos de forma triangular con vértice hacia al óvalo  papilo-macular. En cuanto a la coriocapilar, esta se com pone de lóbulos de 1/4-1/2 de diámetro papilar (DP), cada uno de los cuales está irrigado por una arteriola precapilar, rama terminal de la arteria ciliar posterior corta. El drenaje venoso se lleva a cabo a través de una vénula
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 postcapilar que rodea cada lóbulo y que termina en las venas vorticosas (una por cuadrante). Normalmente cada lóbulo funciona independientemente, sin embargo en situaciones anómalas como sería el caso de una obstrucción de la arteria ciliar posterior, puede existir un flujo retrógrado vía venosa desde una arteria ciliar posterior  adyacente. La capa más externa de la coroides se conoce como la lámina fucsa por la gran cantidad de células pigmentadas que tienen. Por debajo de esta capa sólo queda ya la esclera. Un último comentario respecto al nervio óptico. A sa ber que aunque la papila está vascularizada por vasos  procedentes de la arteria central de la retina en su porción anterior a la lámina cribosa, la irrigación del nervio óptico depende fundamentalmente del sistema ciliar (las arterias ciliares posteriores cortas dan flujo a la zona retrolaminar y a la lámina cribosa). Así pues en la AFG veremos como la fluoresceína aparece ya en la papila en tiempos coroideos. En cuanto al drenaje venoso depende esencialmente de la vena central de la retina. A nivel prelaminar existen anastomosis entre el sistema venoso retiniano y la red coroideo que en situaciones de oclusión de la vena central de la retina, se van a dilatar, dando lugar  a las venas cilioretinianas 6.



Patrón Normal La angiografía fluoresceínica se compone de varias fases características, durante las cuales vamos a observar  el relleno simultaneo de 2 sistemas vasculares, el coroideo y el retiniano, sin fenómenos de difusión del colorante siempre que las barreras hemato-retinianas interna y externa permanezcan intactas. Otro dato fundamental es la existencia de un bloqueo de la transmisión de fluoresceína coroidea debido a la presencia de pigmentos (melanina y lipofucsina) a nivel del EPR y que es máximo a nivel macular (fig. 2). Tras la inyección del contraste en la vena antecubital, la fluoresceína tarda en llegar a las arterias ciliares posteriores cortas y por lo tanto en impregnar tanto la coroides como la papila, unos 10-12 s en jóvenes y de 12 a 15 s en pacientes mayores. Este tiempo brazo- ojo va a



Figura 2. AFG normal.
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Figura 3. Relleno coroideo y arterial.



Figura 4. AFG normal tiempo arteriovenoso.



Figura 5. AFG normal tiempo venoso tardío. depender de la velocidad de la inyección y de las condiciones cardiovasculares de cada paciente. En niños pequeños suele ser aún más corto, incluso de tan sólo 6s.



Patología y cirugía de la mácula



Figura 6. AFG normal fase tisular. El llenado coroideo (fig. 3) es irregular, secuencial y de aspecto moteado debido al bloqueo variable del EPR. Primero aparece el flash coroideo, seguido de un relleno coroideo «parcheado» en el que se diferencian bien las áreas coroideas perfundidas de la no perfundidas. En los siguientes 10 segundos se produce un resplandor coroideo salvo en la mácula que permanece oscura. Es durante este tiempo coroideo que pueden observarse, de existir, las arterias cilio-retinianas. Dos o tres segundos tras el inicio del llenado coroideo o entre 10-15 s post-inyección, la arteria central de la retina comienza a fluorescer. Esta fase se conoce como el tiempo arterial. Posteriormente se inicia el tiempo arteriovenoso al pasar la fluoresceína hacia las arteriolas preca pilares, los capilares, las vénulas postcapilares y las venas, siendo los vasos maculares los primeros en rellenarse. Al inicio, el contraste a nivel venoso sigue un patrón laminar  durante unos 5-10 s (fig. 4). Esto es debido a la mayor  concentración de fluoresceína en las paredes de los vasos, al ser más rápido el flujo y mayor el número de eritrocitos en el centro del vaso. A esta fase también llamada fase arterio- venosa o venosa precoz, le sigue la fase venosa tardía (fig. 5), que se caracteriza por una mayor fluorescencia venosa al tiempo que va disminuyendo la arterial. Hacia el minuto postinyección comienza la fase tisular o de recirculación coroidea y retiniana (arterias y venas aparecen isointensas) (fig. 6). Durante estas fases y debido al aporte vascular que recibe la papila por parte de la arteria central de la retina, se produce el relleno superficial pre papilar y ocasionalmente la hiperfluorescencia del nervio óptico. En cuanto a los capilares juxtafoveales, no siempre se van a ver. En pacientes jóvenes con medios claros, estos capilares tienen una fluorescencia máxima hacia los 20-25 s postinyección. Este momento se conoce como la «fase pico» (fig. 7). La concentración de fluoresceína empieza a disminuir  a nivel coroideo y retiniano a partir de lo 3-5 minutos post inyección, para desaparecer a nivel vascular hacia los 10 minutos (fig. 8). Si el EPR está poco pigmentado, podremos observar en fases tardías la impregnación de la mem-



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa
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Figura 7. AFG normal fase pico.



Figura 8. Angiografía normal fase tardía (10 minutos).



 brana de Bruch, la coroides y la esclera en fases sobre la que resaltan los grandes vasos coroideos hipofluorescentes. En general, se puede visualizar una hiperfluorescencia tardía de los bordes de la papila por difusión del contraste desde la coriocapilar a la vaina del nervio óptico y a la esclera adyacente y lámina cribosa.



nómeno de la autofluorescencia. Ello lo producen las drusas del nervio óptico, la lipofuscina en placas o los hamartomas astrocíticos. Este fenómeno también se va a observar sobretodo en la fase de preinyección. c) Efecto ventana: Como ya hemos indicado en el angiograma normal se aprecian superpuestos dos sistemas circulatorios, entre ambos existe una capa pigmentada, el epitelio pigmentado, que bloquea la fluorescencia de la circulación coroidea y tanto más cuanto mayor sea su contenido en pigmentos como ocurre con la mácula. La pérdida del pigmento o la atrofia del EPR va a eliminar dicha barrera aumentando la visualización de la circulación coroidea siempre que esta permanezca intacta. Esa hiperfluorescencia que se va a producir es lo que conocemos como efecto ventana o fluorescencia transmitida. Este patrón se caracteriza por una hiperfluorescencia desde etapas precoces del angiograma que aumenta hasta la fase tisular entre el primer y segundo minuto. A partir de ahí el fenómeno de recirculación reduce la cantidad de fluoresceína circulante, disminuyendo así la fluorescencia del defecto de EPR que no se modifica. Un ejemplo podría ser el caso de la atrofia central areolar o la atrofia geográfica (figs. 9, 10 y 11).



Patrones Patológicos Para realizar una correcta interpretación de la AFG es crucial la localización de las zonas con un patrón de fluorescencia anómalo y determinar si ese patrón es de hiper  o de hipofluorescencia.



 A) Patrones de Hiperfluorescencia Los fenómenos de hiperfluorescencia se pueden deber a:  – Pseudofluorescencia.  – Autofluorescencia.  – Efecto ventana.  – Vasos anómalos.  – Tinción.  – Fuga. a) Pseudofluorescencia: este fenómeno se produce por  solapamiento en el espectro de los filtros de excitación y barrera. Ello permite que parte de la luz que atraviesa el filtro de excitación se refleje en la retina y pase el filtro de barrera produciendo una hiperfluorescencia. Dicha luz reflejada es distinta de la fluorescencia emitida por la fluoresceína al excitarse por la luz de excitación. Es por ello fundamental que los angiógrafos tengan filtros de excitación y barrera con espectro de banda estrecha y por lo tanto que no permitan que dichas bandas se solapen. Este patrón se observa fundamentalmente en la fase de preinyección. b) Autofluorescencia: Hay estructuras en el fondo del ojo que al ser iluminadas por una cierta longitud de onda, emiten una luz en el espectro de emisión de la fluoresceína por lo que al fotografiarlas con el retinógrafo  producirán una hiperfluorescencia espontánea , es el fe-



Figura 9. Efecto Ventana.
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Figura 10. Atrofia geográfica fase venosa tardía.



Figura 11. Atrofia geográfica (tiempo tardío).



Figura 12. Membrana neovascular coroidea. d) Vasos anómalos: La presencia de vasos anómalos que se van a rellenar con fluoresceína y en muchos casos van a dejar escapar el colorante, va a producir un patrón anómalo hiperfluorescente. Estos vasos pueden ser retinianos o coroideos. Dentro de los vasos anómalos locali-
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Figura 13. Vasos neoformados retinianos.



Figura 14. Impregnación tisular en MNVC cicatricial. zados a nivel retiniano se incluyen los macroaneurismas, microaneurismas, telangiectasias, dilataciones capilares, malformaciones arterio-venosas, tumores vasculares como los angiomas capilares o cavernosos retinianos y los neovasos retinianos. Dentro de los coroideos, hallamos los neovasos coroideos o los vasos anómalos asociados a tumores tales como angiomas coroideos, osteomas, melanomas, metástasis etc. Hay que saber que los neovasos coroideos producirán una hiperfluorescencia más precoz que los retinianos y  por lo tanto se harán visibles en tiempo arterio-venoso  precoz. Los retinianos aparecerán en tiempo venoso precoz-tardío o en fase tisular (figs. 12 y 13). e) Impregnación: La fluoresceína escapa al espacio intersticial coroideo, impregnando en fases tardías del angiograma la esclera al igual que el tejido anómalo cicatricial y depósitos situados debajo del EPR como las drusas. Esto produce una hiperfluorescencia tardía que no aumenta en tamaño. En este caso hablamos de im pregnación tisular (fig. 14).  f) Fuga: la alteración de cualquiera de las dos barreras hemato-retinianas va a producir el escape de la fluoresceína al espacio tisular donde se va a acumular a lo



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa
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Figura 15. Fuga barrera interna. Figura 18. Edema macular cistoide (tiempo tardío).



Figura 16. Fuga barrera externa.



Figura 19. Fuga de la barrera posterior por MNVC tipo I tiem po precoz.



Figura 17. Edema macular cistoide (tiempo venoso tardío). largo de la prueba produciendo una hiperfluorescencia que crece en intensidad y extensión en tiempos tardíos y que denominamos fuga. Este fenómeno puede localizarse a nivel retiniano o coroideo (figs. 15 y 16). Las fugas retinianas aparecen en un tiempo arteriovenoso tardío. Con frecuencia, el líquido y por lo tanto la fluoresceína, se acumula en forma de quistes, dando lugar a la típica imagen en panel de abeja del edema quístico (figs. 17 y 18). En los edemas difusos, por el contrario, el líquido se acumulará de manera difusa sin formar  dichos espacios quísticos.



Figura 20. Fuga de la barrera posterior por MNVC tipo I tiem po tardío.



En la fuga por fallo de la barrera posterior, la fluoresceína puede acumularse debajo de la neuroretina, en la retina o debajo del EPR. En los 2 primeros casos, se observa una hiperfluorescencia que se inicia en la fase arteriovenosa precoz y se incrementa en tiempos tardíos de la AFG tanto en intensidad como en tamaño (figs. 19 y 20).
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Patología y cirugía de la mácula



Figura 23. Efecto pantalla. Figura 21. Fuga de la barrera posterior por DEP (tiempo precoz).



Figura 24. Hemorragia subretiniana por MNVC.



Figura 22. Fuga de la barrera posterior por DEP (tiempo tardío). De producirse un desprendimiento del epitelio pigmentario seroso, se va a apreciar un área de hiperfluorescencia precoz bien delimitada que va a aumentar en intensidad a lo largo de la prueba sin modificar su extensión7 (figs. 21 y 22).



 B) Hipofluorescencia La hipofluorescencia se produce por dos mecanismos: 1. Efecto pantalla. 2. Falta de relleno. a) Efecto pantalla: se debe a la existencia de un elemento añadido a la anatomía normal que bloquea parcial o totalmente la fluorescencia normal de los dos sistemas, el retiniano y el coroideo. Aparecen como zonas oscuras en la AFG y en estos casos, resulta fundamental las fotos en color a la hora de identificar la causa. Según sea la localización de dicho elemento podemos distinguir diversos efectos pantalla (figs. 23, 24 y 25). Cuando son alteraciones preretinianas, pero próximas a la retina como las hemorragias, se produce un bloqueo de la imagen parcial o total de la vascularización retiniana.



Figura 25. Efecto pantalla por hemorragia subretiniana. Si se trata de una patología intraretiniana, dado que los grandes vasos retinianos están situados en las capas internas del retina, estos no suelen quedar ocultos por dichas lesiones. Pero sí que se producirá una reducción de la fluorescencia tisular retiniana o de la circulación coroidea. En el caso de sustancias subretinianas, es decir aquellas localizadas a nivel del EPR, membrana de Bruch o en la coroides, se produce una disminución difusa o fo-
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PAPEL E INDICACIONES DE LA ANGIOGRAFÍA FLUORESCEÍNICA EN LA PATOLOGÍA RETINOCOROIDEA I) Introducción La aparición de nuevas técnicas de exploración de la  patología retinocoroidea con menor morbilidad que la Angiografía fluoresceínica (AFG), como la Tomografía de coherencia óptica (OCT) y la Autofluorescencia, ha reducido el papel hegemónico de la AFG en estos últimos años. Es por lo tanto necesario reconsiderar el papel de la angiografía y reestablecer sus indicaciones. Enumeramos a continuación las ventajas que nos aporta cada una de las técnicas mencionadas:



Figura 26. Fallo del relleno capilar retiniano.



 A) Ventajas de la AFG 



cal de la fluorescencia de la circulación coroidea, según sea la causa. La etiología es variada, ya que se puede acumular  sangre (hemorragias), pigmento melánico (hipertrofia del EPR), lipofuscina (fundus flavimaculatus, enfermedad de Stargart), material inflamatorio (coroiditis) y líquido (edemas). b) Falta de relleno: Existen dos sistemas vasculares superpuestos el retiniano y el coroideo, por lo que la reducción del flujo a cualquiera de estos niveles producirá una hipofluorescencia que será precoz en las obstrucciones coroideas. En algunos casos, el relleno de la arteria central de la retina puede incluso preceder al coroideo. En las alteraciones en el relleno arterial o venoso retiniano, la visualización del propio vaso y de su déficit de relleno o en ocasiones, del relleno inverso hacen fácil el diagnóstico. La ausencia del relleno del lecho capilar  retiniano se aprecia en fase venosa como areas hipofluorescentes enmarcadas por los vasos retinianos, por amputación de las ramas arteriolares secundarias (fig. 26). En las obstrucciones coroideas ya que no se visualiza en la angiografía los vasos coroideos salvo en los primeros tiempos del angiograma, lo que nos va a permitir  el diagnóstico va a ser la presencia de hipofluorescencia tisular. Esta hipofluorescencia, en el caso de las obstrucciones de las arterias ciliares cortas aparecerá como un triángulo con vértice hacia el polo posterior y en hemisector retiniano en las obstrucciones de las arterias ciliares posteriores. Otras veces la hipofluorescencia coroidea afecta al lecho capilar produciendo una hipofluorescencia en tiempos precoces en parches como ocurre en algunos  procesos como la coroidopatía ser piginosa o el AMPPE. Para terminar con las generalidades, comentar que  para una cor recta interpretación de la AFG conviene ver  las retinografías previas a la inyección del contraste, comprobar que la AFG se compone de todas sus fases (precoz, intermedia y tardía) y de ser posible comparar la AFG actual con las previas.



1) Permite la exploración la retina en su conjunto en una sola exploración. 2) Permite la valoración de la integridad de las barreras hemato-retinianas interna y externa, así como la integridad  de la barrera óptica producida por el epitelio pigmentado. 3) Permite la valoración del relleno vascular especialmente retiniano, desde un punto de vista morfológico y funcional (tiempo de relleno, isquemia capilar, neovasos, colaterales).



 B) Ventajas de la OCT  1) Permite la localización y cuantificación de las alteraciones retinianas. 2) Permite una mejor visualización de los desprendimientos neurosensoriales y del epitelio pigmentario. 3) Valora la integridad y los cambios del epitelio pigmentario (EPR). 4) Valora la interfase vítreorretiniana.



C) Ventajas de la Autofluorescencia 1) Valoración de la integridad funcional del EPR-Fotorreceptores. 2) Diagnóstico y progresión de patologías con acumulo de lipofuscina o melanina. A continuación detallamos la utilidad específica de la AFG en la patología retinocoroidea.



II) Papel actual de la AFG en la patología retinocoroidea  A) Disco Óptico a) Diagnóstico diferencial del Papiledema y Pseudo papiledema.
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 b) Drusas del nervio óptico. c) Diagnóstico diferencial de neovasos y vasos colaterales y congénitos anómalos de la papila. d) Tumores papilares.



 B) Enfermedades Vasculares de la retina Es en este grupo de patologías donde la AFG conserva su indicación fundamental. Permite valorar los retrasos circulatorios, las alteraciones secundarias de las barreras hematorretinianas, y observar las alteraciones vasculares y del lecho capilar, como microaneurismas, vasos colaterales o isquemia ca pilar. Además, gracias a la angiografía podremos localizar  la presencia de neovasos, no siempre fáciles de visualizar  en la exploración del fondo de ojo. En cambio para la valoración del edema retiniano y desprendimientos neurosensoriales es mucho más eficaz el OCT, al permitirnos cuantificarlo y medir sus variaciones temporales. Vamos a revisar con más detalle las principales indicaciones de la AFG en la patología vascular: a) Obstrucciones venosas retinianas



La angiografía fluoresceínica nos permite distinguir  las formas isquémicas de las formas edematosas, así como valorar el grado de isquemia macular. La realización de la AFG debe demorarse hasta que disminuya el componente hemorragia que por efecto  pantalla nos impide valorar el lecho capilar; en general entre 3 a 6 meses. En el seguimiento puede ser necesaria la realización de la AFG al año para valorar el grado de isquemia tardía, que puede aparecer en 1/3 de las formas edematosas, o para el cribaje de los neovasos, no siendo tan útil como la OCT para el control del edema macular. b) Retinopatía diabética



La AFG en la retinopatía diabética se plantea si se decide tratamiento con láser, para clasificar el tipo de edema y localizar el origen de la fuga. Si bien en el edema focal, la AFG no es en general necesaria ya que se aprecia por oftalmoscopia las alteraciones que lo producen (en el 67% asociado a microaneurismas 8,9), si que es conveniente en el diagnóstico del edema difuso, y de la forma multifocal o mixta. Además es esencial para valorar el estado de la red   perifoveal, y el cribaje de neovasos o de áreas de isquemia en retinopatías de fondo moderadas –severas o pre proliferativas. c) Otras vasculopatías



Otras patologías vasculares en las que la AFG resulta de utilidad son:
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 –  –  –  –  –



Telangiectasias maculares idiopáticas Enfermedad de Coats. Retinopatía por radiación. Macroaneurisma. Vitreoretinopatía exudativa familiar.



C) Maculopatías a) Degeneración macular asociada a la edad 



 –  DMAE no exudativa: En estos casos no es necesaria la AFG ya que para el control es suficiente la retinografía y la autofluorescencia 10.  –  DMAE exudativa: La AFG sigue siendo necesaria tanto para el diagnóstico de las MNVC asociadas a la DMAE exudativa como  para determinar su actividad. En las formas ocultas o desprendimientos del EPR  vascularizados, la realización coadyuvante de la angiografía con verde indocianina (ICG) permite confirmar la existencia de una angiomatosis retiniana proliferativa (RAP) o una Polipoidea.  –  DMAE evolucionada: El diagnóstico suele ser oftalmoscópico y no existiendo un tratamiento para ella, la realización de la AFG no es necesaria.  –  Tratamiento de la DMAE : El empleo en el tratamiento de dichas MNVC con inhi bidores del factor de crecimiento vascular (VEGF) y los datos aportados en el OCT han desplazado el empleo de la AFG en el seguimiento. Sin embargo no existe una correlación entre los resultados obtenidos por AFG y OCT. En el 96,5% de los casos con fuga angiográfica, el OCT demostró la existencia de quistes intrarretinianos o DNS (des prendimiento neurosensorial). Sin embargo, en el 40,09% de los casos sin fuga angiográfica, en el OCT sí que se vieron DNS o quistes intrarretinianos aislados (en su mayorías grandes), tal vez por disfunción crónica del EPR 11. La presencia de DEP o fibrosis dificultan la valoración de la actividad de la membrana por OCT siendo preciso la AFG12.



b) MNVC miópica



En el diagnóstico de las membranas neovasculares miópicas existe una buena correlación entre AFG y OCT. Por lo tanto, si se logra una OCT de suficiente calidad, que en estos pacientes no siempre es posible, no se precisa de una AFG. En el tratamiento, no es preciso la AFG ya que el OCT es más sensible. Un 30% de los pacientes no presentaban fuga en la AFG y si demostraban la presencia de engrosamiento retiniano con o sin quistes y/o DNS en el OCT13,14.



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa



c) Coroidopatía central serosa (CSC)



En las formas agudas de la CSC, la AFG permite el diagnóstico y localización de los puntos de fuga. Aunque el empleo del SD-OCT y la autofluorescencia permite comprobar alteraciones del EPR en el punto de fuga todavía no se conoce la sensibilidad y especificidad de esta  prueba para localizar la fuga. En el seguimiento es mucho más eficaz el OCT que nos informa no sólo de la evolución del DNS sino de datos morfológicos pronósticos de la agudeza visual 15.



 D) Enfermedades inflamatorias La AFG puede ser útil para los siguientes aspectos en la patología retinocoroidea inflamatoria:



a) Valoración de patologías con imagen en la AFG ICG típicas



Epiteliopatía pigmentaria multifocal placoide posterior aguda (AMPPE), Coroidopatía serpiginosa, Síndrome de Puntos blancos (MEWDS), Síndrome de VogtKoyanagi-Harada, Oftalmía simpática, Enfermedad de Behçet, Birdshot, vasculitis.
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coces, localizada o generalizada, con lavado suave del colorante en tiempos tardíos.  – Movilización de pigmento con puntos hipofluorescentes durante toda la prueba.  – Acumulación de productos metabólicos dando lugar a áreas hipofluorescentes, que se impregnan en tiem pos tardíos.  – Pérdida de la coriocapilar que se traduce en tiem pos precoces, en áreas hipofluorescentes con visualización de los vasos grandes coroideos. Estas se asocian a una hiperfluorescencia de los bordes de la placa de atrofia, por ausencia del epitelio pigmentario y persistencia de la coriocapilar. En tiempos tardíos se observa hiperfluorescencia por impregnación escleral. La AFG en las distrofias no siempre es necesaria, salvo por motivos científicos. La imagen oftalmoscópica y los datos electrofisiológicos son en general suficientes  para el diagnóstico. La AFG aún tiene utilidad en este grupo de enfermedades para explicar la disminución de agudeza visual en estadíos iniciales, cuando en el fondo de ojo apenas se aprecia afectación o para el diagnóstico de algunas entidades (retinosquisis macular). También podremos delimitar la extensión de las lesiones del epitelio pigmentario, coriocapilar y coroides o detectar complicaciones secundarias como las membranas neovasculares. El diagnóstico del edema macular quístico se realiza en la actualidad mediante el OCT (tabla 1).



b) Valoración de complicaciones maculares



Tales como la isquemia o la presencia de MNVC asociadas a la patología inflamatoria. Sin embargo, para el diagnóstico del edema macular quístico o de las alteraciones de la interfase vítreorretiniana como las membranas epiretinianas MER, el OCT es mucho más sensible y  permite además su cuantif icación.



Tabla 6.1. Indicaciones de la AFG en las distrofias retinianas Diagnóstico Estadíos iniciales de las distrofias: Distrofia de Conos, Enfermedad de Stargardt, la Distrofia Coroidea Central Areolar. Silencio coroideo: característico de la enfermedad de Stargardt (80%). Diagnostico diferencial entre Retinosquisis Macular Juvenil y el edema macular quístico.



c) Alteraciones subclínicas de los vasos retinianos o coroideos



En la enfermedad de Behçet o el Lupus eritematoso sistémico (LES) puede servir de marcador de un nuevo  brote de actividad 16.



Distinción de los diferentes tipos de Distrofias en Patrón. Caracterización fenotípica de portadores. Evolución



Extensión del daño del epitelio pigmentario, coriocapilar y coroides. Extensión de las drusas o flecos (en mayor  cantidad en angiografía).



 D) Distrofias maculares



Complicaciones: Membrana neovascular.



Las distrofias son enfermedades hereditarias, bilaterales, de curso progresivo que se caracterizan por una gran heterogeneidad genética y fenotípica. La mejor clasificación se basaría en una combinación de los datos clínicos y de los defectos genéticos moleculares subyacentes. En las distrofias, la angiografía tiene una expresión común. Se caracteriza por:  – Lesión del epitelio pigmentario que se visualiza como hiperfluorescencia transmitida desde tiempos pre-



 F) Tumores En general, en los tumores, la AFG no aporta mucho al diagnóstico pues rara vez demuestra una alteración patognomónica y suelen ser más útiles la oftalmoscopia y la Ecografía. En aquellos casos de duda diagnóstica rara vez la angiografía permite decidir el diagnóstico.



 66



Patología y cirugía de la mácula



Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular Enfermedad Coroidopatía central serosa Forma aguda



Foto color



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas Foco/s hiperfluorescente/s desde el tiempo arteriovenoso precoz que fugan tardíamente rellenando el DNS



Punto de fuga en forma de plumero



Foco de DEP con punto de fuga con difusión en el borde del DEP. Foco de DEP único o múltiple



Pueden asociarse alteraciones atróficas del EPR con hiperfluorescencia precoz que se reduce en tiempos tardíos comportándose como efecto ventana DNS múltiples situados en polo posterior o en media periferia



Formas atípicas Crónica



Pseudoviteliforme con fuga tardía Áreas de moteado hipo e hiperfluorescente en tiempos precoces, que pueden afectar a cuadrantes inferiores con aspecto en reguero y cuya hiperfluorescencia crece en tiempos tardíos con impregnación difusa heterogénea



Formas raras



Telangiectasias e isquemia periférica Edema macular quístico con hiperfluorescencia tardía que rellena losetas



Degeneración Macular Asociada a la edad (DMAE) Drusas Duras



Drusas blandas



Puntos hiperfluorescentes que crecen hasta la fase tisular con disminución posterior de la fluorescencia



Focos de tamaño superior a un diámetro vascular, hipofluorescentes en fase precoz con impregnación variable tardía (tanto menos cuanto mayor sea el contenido de lípidos neutros de la drusa)



DEP drusenoide (>1000 micras)



Área de borde irregular ó policíclico con relleno hiperfluorescente  progresivo desde tiempo arteriovenoso que no aumenta de tamaño, asociado a imágenes radiadas de pigmento hipofluorescente y cuya hiperfluorescencia se mantiene en tiempos tardíos



Drusas reticulares o pseudodrusas



No visibles en la AFG



cuticulares



Focos múltiples contiguos hiperfluorescentes en cielo estrellado desde un tiempo arteriovenoso precoz que ocupan todo el polo  posterior y que se mantienen hiperfluorescentes en tiempos tardíos. Puede asociarse a fuga tardía por lesión pseudoviteliforme



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa
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Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad DMAE - Atrófica



Foto color



Atrofia Central areolar



DMAE - membrana neovascular coroidea (MNVC) MNVC T-II bien delimitada



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas Áreas, en general rodeando a la fovea, de efecto ventana con hiperfluorescencia precoz que se mantiene en tiempos tardíos por  impregnación escleral asociado a focos hipofluorescentes por   pigmento Área subfoveal de borde nítido que en tiempos precoces aparece hiperfluorescente visualizándose en su interior los gruesos vasos coroideos y que a partir del tiempo tisular disminuye su hiperfluorescencia manteniéndose la misma al final por  impregnación escleral sin difusión. Lazo vascular en rueda de carro hiperfluorescente de inicio precoz y que fuga progresivamente en tiempos tardíos con una hiperfluorescencia que crece tanto en intensidad como superficie Puede asociarse un anillo hipofluorescente por fibrina , sangre o  pigmento En formas mas crónicas puede producirse una hipofluorescencia precoz por edema retiniano.



Formas atípicas



Mal delimitada MNVC T-I MNVC tipo I -1 DEP fibrovascular



focos múltiples foco pequeño único



Área con hiperfluorescencia irregular que aparece desde la fase venosa y que en tiempos tardíos muestra una hiperfluorescencia aumentada con poca o nula difusión. Puede asociarse zonas hipofluorescentes por sangre ó exudados duros



MNVC tipo I - 2



Área de fuga tardía sin que se aprecie punto claro de fuga inicial, suele asociarse a drusas ó alteraciones del EPR que hacen un efecto ventana.



MNVC Mixtas



Lazo vascular con las características ya descritas en la forma bien delimitada, que se asocia a otra área de hiperfluorescencia que la rodea con las características típicas de una MNVC mal delimitada en cualquiera de sus dos formas.



MNVC Tipo III - RAP estadio 1



Punto en general único hiperfluorescente con fuga tardía asociado a una anastomosis retino-retiniana visible en tiempos arteriovenoso  precoz y que fuga en tiempos tardíos



RAP estadio 2



Anastomosis retino-retiniano ( único o múltiple) asociado a un DEP que se observa como un área de hiperfluorescencia de inicio en tiempos arteriovenoso y que crece en intensidad a lo largo de la  prueba sin aumentar en superficie



RAP estadio 3



Se comporta angiográficamente igual que un DEP fibrovascular   siendo en este estadío difícil de visualizar la anastomosis retinoretiniana. Suelen asociarse anastomosis retinocoroideas



Desprendimiento del epitelio pigmentado DEP DEP seroso



DEP vascularizado



Área de borde nítido, con hiperfluorescencia homogénea progresiva desde tiempos precoces y que aumenta en intensidad y no en superficie en tiempos tardíos del angiograma. Área similar a la anterior pero con fluorescencia no homogénea con focos «calientes» mas hiperfluorescentes , o muesca con fluorescencia irregular. Puede asociarse un área de hiperfluorescencia tardía irregular en un borde del DEP
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Patología y cirugía de la mácula



Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad Foto color Desgarro del Epitelio pigmentado de la retina EPR  Fase predesgarro



Fase aguda



Vasculopatía Coroidea Polipoidal



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas DEP con relleno irregular mas hipofluorescente en el centro, o DEP con un relleno no homogéneo, con una parte de relleno uniforme y otra con una hiperfluorescencia irregular, con borde dentado en sello. Área bien delimitada con hiperfluorescencia por se visualizan los vasos coroideos por pérdida del EPR y que fuga tardíamente (dicha fuga disminuye al hacerse crónico) , asociado a una zona de hipofluorescencia por efecto pantalla por el EPR plegado. Puede asociarse sangre en la fase aguda con un efecto pantalla y pliegues del EPR radiados. Se comporta angiográficamente como una membrana oculta con dos espectros: seroso y DEP serohemorrágicos.



DEP serohemorrágicos



OTRAS MNVC Miopía Magna



Estrías Angióides



Pseudoxantoma elástico



Se comportan como MNVC TII apreciándose un foco hiperfluorescente en general rodeado de un anillo hipofluorescente  por pigmento ó sangre que incrementa dicha fluorescencia en tiempos tardíos tanto en intensidad como superficie. Hiperfluorescencia precoz irregular de las estrías angióides con tinción variable en tiempos tardíos que varía a lo largo de la estría y entre estrías según el grado de pigmento asociado o atrofia de la coriocapilar. Cuando se asocia una MNVC es de tipo II similar a las idiopáticas. Alteración pigmentaria reticular o en spot de leopardo en mácula, mas visible en la AFG con efecto pantallla por el pigmento



MNVC inflamatorias



MNVC tipo II asociada a las otras alteraciones típicas de cada uno de los procesos inflamatorios



MNVC idiopática



Se comportan como MNVC TII presentando un foco hiperfluorescente en general rodeado de un anillo hipofluorescente  por pigmento ó sangre que incrementa dicha fluorescencia en tiempos tardíos tanto en intensidad como superficie.



LESIONES INFLAMATORIAS CORIORETINIANAS  Necrosis Retiniana aguda Fase aguda



Fuga vascular y papilar que produce una hiperfluorescencia que se incrementa en tiempos tardíos. Las zonas perfundidas presentan una hiperfluorescencia que se incrementa a lo largo de la prueba. Las áreas de oclusión capilar, de predominio periférico, aparecen hipofluorescentes en un tiempo arteriovenoso con impregnación escleral tardía. Focos hipofluorescentes precoces por isquemia coroidea en  parches.



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa
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Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad Fase cicatricial Toxoplasmosis Fase activa



Foto color



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas Atrofia difusa del EPR y destrucción coriocapilar con falta de relleno o zonas de efecto ventana Foco que puede ser hipofluorescente por edema precoz, pero que rápidamente hiperfluorece por fuga difusa, de bordes difusos y fuga de vasos o papila próximos al foco. Las placas de Kyrieleis son exudados focales periarteriales que no se ven en la AFG.



Cicatricial



Placa hipofluorescente por desaparición de la coriocapilar y focos hipofluorescentes por acúmulo de pigmento, con hiperfluorescencia tardía por impregnación escleral. Anillo hiperfluorescente en  periferia de la lesión por pérdida del EPR con mantenimiento de la coriocapilar haciendo un efecto ventana.



Sarcoidosis



Vasculitis con fuga parietal( patrón en helecho) . Obstrucción venosa con áreas no perfundidas y posibles neovasos.Tinción vascular y fuga tardía demuestra vasculitis activa o isquémia. Coroiditis multifocal central y/o periférica. pueden asociarse macroaneurismas arteriales Los granulomas (5% de sarcoidosis ocular) son bilaterales y amarillentos en el FO asociado o no a DNS y/o MNVC, se observa como foco hipofluorescente inicial que fuga en tiempos medios y tardíos. Si se asocia a MNVc suele ser tipo II y se aprecia la red vascular en tiempo precoz. Demuestra un retraso en el relleno vascular retiniano, asociado a fuga vascular difusa . Fuga capilar perimacular y edema cistoide. Los focos amarillentos en fase precoz pueden aparecer como granulomas con hipofluorescencia precoz y fuga tardía.



Birdshot



Al cicatrizar dichos focos en fase precoz pueden no verse en AFG ó hacen efecto ventana con impregnación tardía sin fuga.



Behcet



Enfermedad de Harada



Crónico Oftalmía simpática



Vascularitis retiniana de predominio venoso, con envainamientos venosos y secundariamente arteriales. pudiendo en un 6% dar  trombosis venosas. , en casos de severa vasculitis puede acompañarse de áreas de isquemia capilar y reacción neovascular  de predominio papilar. apreciándose en la AFG con fugas vasculares y en caso de presencia de áreas de isquemia capilar  zonas hipofluorescentes precoces por falta de relleno con ausencia de lecho capilar en las mismas. Afectación papilar que en un 25% se presenta como papilitis con dilatación capilar y fuga papilar con hiperfluorescencia difusa tardía. En un 7% neuropatía isquémica. Infartos vasculares coroideos. Zonas de retinitis con efecto pantalla  precoz e hiperfluorescencia por fuga tardía. edema retiniano y macular que aparece en el 20 al 80%. Los datos mas frecuentes en la AFG son la fuga difusa vascular, la fuga papilar y el edema macular. Retraso del relleno coroideo y/o efecto pantalla del relleno coroideo. Múltiples focos hiperfluporescentes tipo cielo estrellado que van fugando rellenando los desprendimientos serosos del DNS. En la zona donde no hay DNS tienden a confluir los focos que fugan haciendo un empedrado hiperfluorescente. Las placas amarillentas mas extensas demuestran un efecto pantalla precoz hipofluorescente seguida de una impregnación progresiva hiperfluorescente. Fuga papilar y vascular frecuente. Zonas de efecto ventan que se alternan con zonas de hipofluorescencia por efecto pantalla. Similar al Harada. Mas raro los DNS bilaterales típicos del Harada.
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Patología y cirugía de la mácula



Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad Síndromes de Puntos blancos Coroiditis serpiginosa Aguda



Crónica



Epiteliopatía Placoide Macular Aguda (AMPPE). Fase aguda



Foto color



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas



Placas hipofluorescentes que coinciden con las placas blancas en el fondo de ojo. En fase media y tardía se impregnan y fugan discretamente. Localización peripapilar. Mayor fuga de los bordes que la AMPPE Placas hipofluorescentes en fase precoz, debido a la perdida de la coriocapilar con tinción del borde de la lesión y en zonas de atrofia de la coroides mas importante, hiperfluorescencia tardía por tinción escleral. Las recidivas se producen a partir de las zonas cicatriciales. La pérdida del borde hiperfluorescente en fase atrófica indica el inicio de una recidiva en esa zona que Puede complicarse con MNVC tipo II Placas hipofluorescentes que coinciden con las placas blancas en F.O. Y que en fase media y tardía se impregnan y fugan discretamente.



Crónica



Áreas de atrofia del EPR con hiperfluorescencia por efecto ventana



MEWDS



Fase aguda: los focos blanquecinos, mas numerosos en la AFG que en el fondo de ojo, demuestran una hiperfluorescencia discreta en fase arteriovenosa, en forma de un punteado con cierta tendencia a disponerse en corona y fugan poco en fases tardías. Puede asociarse a fuga parietal de las venas retinianas y papilar. Focos de atrofia en sacabocados hipofluorescentes con borde hiperfluorescente por efecto ventana Localización peripapilar , polo  posterior y lineal periférico. Se asoc ia a MNVC tipo II.



POHS



PIC



Multifocal coroiditis



PATOLOGÍA VASCULAR RETINIANA Oclusiones arteriales Oclusión de la Arteria Central de la Retina OACR



Oclusión de rama de la Arteria central de la retina ORACR



Oclusiones venosas ORVCR Oclusión de rama de la vena central de la retina Forma edematosa



En fase aguda los puntos blancos visibles en el FO, aparecen hiperfluorescentes con discreta fuga tardía puede asociarse a un DNS que se rellena tardíamente. Discreta fuga papilar. En fase cicatricial los puntos aparecen hiperfluorescentes por efecto ventana. Asociación a MNVc. EMQ en el 14% con la presencia de capilares perifoveales dilatados y que fugan desde tiempos medios con el relleno de losetas tardías intrarretinianas con aspecto petaloide en la fovea. Similar al POHS, se asocian fugas vasculares. Pueden complicarse con MNVC tipo II



Retraso del relleno arterial y arteriovenoso retiniano. Si se asocia un retraso del relleno coroideo se debe de valorar obstrucción carotidea. Irregularidad en el calibre arterial. Hipofluorescencia desde tiempo precoz en el área de edema retiniano por efecto  pantalla del edema y falta de relleno en el territorio isquémico. Falta de relleno arterial en el territorio afecto o al menos retraso en el mismo. Impregnación tardía de zonas de la pared vascular a nivel del émbolo.



Retraso en el tiempo arterial y arteriovenoso en el territorio afecto, dilatación y aumento tortuosidad venosa. Dilatación capilar desde tiempo arteriovenoso precoz retiniano . Fuga difusa retiniana con edema macular cistoide tardío. Fuga parietal venosa. Efecto  pantalla por hemorragias.



 I.6. Angiografía con fluoresceína intravenosa
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Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad Isquémica



Crónicas



OVCR



Diabetes Edema focal



Edema difuso



Retinopatía diabética de fondo



Retinopatía diabética proliferativa



Foto color



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas Similar a la anterior pero aquí el retraso circulatorio es mayor y se aprecian áreas de isquemia capilar sin relleno por lo tanto hipofluorescentes en tiempos precoz y tisular con fuga tardía a  partir de la áreas perfundidas. Impregnación parietal venosa tardía. En las formas crónicas se reduce el componente hemorrágico y se aprecian las anastomosis con otros territorios como capilares tortuosos y dilatados.. Las formas isquémicas pueden presentar  neovasos retinianos que producen una hiperfluorescencia precoz  por fuga del colorante e impregnación tardía del vítreo. Se mantiene la isquemia o edema macular  Retraso en el tiempo arterial y arteriovenoso, dilatación y aumento tortuosidad venosa. Dilatación capilar desde tiempo arteriovenoso  precoz tanto retiniano como papilar. Fuga difusa retiniana con edema macular cistoide tardío. Fuga parietal venosa. Efecto  pantalla por hemorragias. Área única o múltiple con hipofluorescencia precoz por efecto  pantalla por edema retiniano. En tiempo arteriovenoso relleno de microaneurismas que aparecen como puntos hiperfluorescentes y en menor proporción capilares dilatados que fugan aumentando la fluorescencia en tiempos tardíos en es área. Hipofluorescencia por efecto pantalla por edema difuso macular en tiempo arteriovenoso precoz. En fase arteriovenosa dilatación capilar y microaneurismas de los vasos foveales con fuga tardía difusa pudiendo realizar la imagen de edema cistoide con el relleno de las losetas por la fluoresceína Dilatación venosa, microaneurismas que aparecen como puntos hiperfluorescentes desde el tiempo arteriovenoso con fuga tardía variable. Dilataciones capilares con fuga tardía que puede o no hacer edema retiniano cistoide con las típicas losetas en empedrado. Áreas hipofluorescentes por isquemia capilar. Vasos con amputación de ramas en dichas áreas con la típica imagen de árbol seco. Anomalías vasculares intrarretinianas que aparecen como pequeños proliferaciones vasculares con mínima fuga tardía a diferencia de los neovasos que fugan rápida e intensamente. Efecto  pantalla con área hipofluorescente por edema retiniano, hemorragias intra o preretinianas ó exudados duros. isquemia capilar con hipofluorescencia por falta de relleno. Si el edema se hace crónico  puede aparecer alteraciones del EPR con pigmento. o fibrosis que  producirán sobre la hiperfluorescencia un efecto pantalla. A las alteraciones antes descritas se asocia la presencia de neovasos que aparecen como lazos vasculares que fugan desde tiempo precoz del angiograma y que se incrementa en tiempos tardíos. Suelen asociarse áreas hipofluorescentes por isquemia capilar.



Telangiectasias maculares tipo 1



Dilataciones capilares localizados a la fovea aunque pueden asociarse a otras áreas de dilatación capilar retiniana. Fuga en tiempos medios y tardíos del angiograma con edema cistoide tardío.



Tipo 2



Alteración bilateral con dilatación capilar con muy poca impregnación tardía sin edema cistoide. Fuga que no rellena las zonas quísticas visibles en la OCT.



Macroaneurisma arterial



Relleno total del macroaneurisma que hiperfluorece. Si este relleno es parcial o incompleto es un signo de trombosis de la pared. Puede quedar una irregularidad del calibre arterial. En tiempos tardíos  puede ir desde la ausencia de tinción hasta una clara fuga en la retina adyacente. puede apreciarse anomalías del lecho capilar que rodea el macroaneurisma como aumento del área avascular periarterial, dilataciones capilares y áreas de no perfusión. microaneurismas y colaterales vasculares. Si se complica con hemorragia presenta un efecto pantalla doble coroideo y retiniano o solo coroideo.
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Tabla 6.2. Características angiográficas de la patología macular (continuación) Enfermedad Foto color DISTROFIAS RETINIANAS MACULARES Retinosquisis macular



Distrofia de bastones y conos



AFG fase precoz AFG fase tardía



Alteraciones Angiográficas No presenta alteraciones en la AFG , pudiéndose notar cierto retraso en el relleno arterial y alguna fuga parietal en las zonas  periféricas de retinosquisis. En fases mas avanzadas puede acompañarse de focos de atrofia del EPR con hiperfluorescencia en tiempo arteriovenoso precoz que disminuye en tiempos tardíos por  efecto ventana Moteado en sal y pimienta en fases arteriovenosas. Las espículas óseas son hipofluorescentes. Se ven las siluetas de los vasos coroideos, la hipofluorescencia del disco, y si asocia edema macular cistoide difusión tardía por relleno



Distrofias en ojo de buey



Anillo ovoideo de hiperfluorescencia granular con una zona hipofluorescente central que en fases tardías del angiograma se comporta como efecto ventana.



Enfermedad de Stargardt



Silencio coroideo inicial, probablemente por aumento de la lipofuscina a nivel del EPR. Área de hiperfluorescencia granular y simétrica foveal con focos hiperfluorescentes por atrofia del EPR  alrededor. Puede evolucionar a una atrofia central areolar con hipofluorescencia por pérdida de la coriocapilar donde se visualizan los gruesos vasos coroideos .Los focos amarillentos en cola de pez del fundus flavimaculatus aparezcan en la AFG como focos de efecto ventana con un área hipofluorescente alrededor. Puede tomar tres aspectos diferentes en la AFG: 1 hiperfluorescencia por efecto ventana del polo posterior con una demarcación clara entre zona hiperfluorescentes y áreas normales 2 Placa de atrofia central areolar 3 Similar a la enfermedad de Stargardt



Distrofia de conos



Distrofia viteliforme



Pseudoviteliforme del adulto



En la forma de yema de huevo , en la AFG el acúmulo de lipofuscina hace un efecto pantalla produciendo una hipofluorescencia que se mantiene a lo largo del angiograma, sin impregnación ni fuga tardía. La lesión puede ser única o múltiple. En la fase de pseudohipopion solo la porción inferior presenta un efecto pantalla y el resto una hiperfluorescencia irregular por efecto ventana. Puede asociarse a una MNVC. Hipofluorescencia precoz por efecto pantalla por el material o  pigmento con un anillo de hiperfluorescencia alrededor por atrofia del EPR y efecto ventana. En tiempos tardíos el material se impregna dando una hiperfluorescencia sin fuga.



Distrofias en patrón



Imagen hipofluorescente por efecto máscara por pigmento de aspecto radiado o en retículo, con un halo de hiperfluorescencia  por atrofia del EPR alrededor.



Distrofia macular cistoide dominante



Difusión de los capilares perimaculares, edema quístico en tiempos tardíos, hiperfluorescencia por transmisión si defectos del per. (central y periférico), y por relleno de quistes en tiempos tardíos.
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