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INTRODUCCION

Las uveitis son un grupo heterogéneo de entidades clinicas,
de muy diversas causas, que tienen en comtn la inflamacién
intraocular. Pueden ser la manifestaciéon de una enfermedad
generalizada ya establecida, ser un proceso limitado al globo
ocular, o incluso ser el primer signo clinico de una entidad que
se desarrollard con el tiempo. Por ello, el internista, con ayuda
del examen oftalmoldgico, intentard buscar manifestaciones
extraoculares especificas, para asi solicitar las pruebas comple-
mentarias oportunas segin su hipétesis diagndstica.

La uveitis es todo proceso inflamatorio que afecta al tracto
uveal. Cuando la inflamacién estd limitada a una regién concre-
ta se utilizan términos como iritis, iridociclitis, coroiditis, corio-
rretinitis, retinocoroiditis y pars planitis, segin la zona afecta.
No obstante, en muchas ocasiones sélo es posible precisar la
existencia de una uveitis anterior, intermedia o posterior.

En la patogenia de la uveitis intervienen factores genéti-
cos, ambientales e inmunoldgicos, destacando en estos ulti-
mos el papel de los linfocitos T y de los antigenos de clase 11
del complejo mayor de histocompatibilidad.

La incidencia de uveitis oscila en los paises desarrollados
entre 15-17 casos por 100.000 habitantes segin las series,
constituyendo un 10-15% de nuevos casos de ceguera (1,2).
Se suele presentar en la cuarta década de la vida, aunque pue-
de afectar a cualquier edad.

Las uveitis pueden estar desencadenadas por agentes exod-
genos (traumatismos, postcirugia, etc.) o ser de tipo endégeno
(limitadas al ojo o en el contexto de una enfermedad sistémi-
ca). El amplio abanico de causas de las uveitis enddgenas
hace en ocasiones dificil el diagnéstico y que el tratamiento
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sea en la mayoria de los casos empirico, motivo por el cual se
convierte en un auténtico reto (3).

ETIOLOGIA

Las causas de uveitis son miltiples. Nos limitaremos a las
uveitis endégenas. Podemos agruparlas en: sindromes limita-
dos al ojo, causas infecciosas, sindromes de enmascaramiento
y enfermedades sistémicas (4).

—Sindromes limitados al ojo.

e Uveitis idiopdticas: es el grupo mas frecuente y la
mayoria son de localizacién anterior. El 50% de las uveitis
anteriores no presentan otra enfermedad sistémica asociada
(5). Un primer episodio de uveitis anterior sin otra sintomato-
logia no requiere estudios ulteriores.

e Uveitis anterior HLA B 27 sin artropatia: son uveitis
agudas de localizacién anterior con antigeno HLA B27 positi-
vo que se presenta como entidad clinica aislada sin que se
objetiven sintomas o signos de artropatia (6).

o Sindromes oftalmologicos especificos: se diagnostican en
la mayoria de los casos tnicamente con el examen oftalmol6gi-
co y no requieren estudios ulteriores (7-9). Los principales sin-
dromes oftdlmicos especificos son: pars planitis, ciclitis hetero-
cromica de Fuch’s, coroidopatia de Birdshot, necrosis aguda
retiniana, neurorretinitis de Leber, coroidopatia serpinginosa,
fibrosis subretiniana, oftalmia simpética y traumatismos.

—Causas infecciosas.

Las infecciones son causas frecuentes de uveitis y pueden
producirse tanto por bacterias, virus, hongos como por parasi-
tos (Tabla I). El diagnéstico precoz es importante ya que el
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TABLA |

CAUSAS INFECCIOSAS DE LA UVEITIS

Bacteriana/Espiroquetas Virales Hongos Parésitos
Tuberculosis Citomegalovirus Candidiasis Toxoplasmosis
Sifilis Virus de Epstein Barr Pneumocystis jiroveci Toxocariasis
Enfermedad de Lyme Virus herpes simple Aspergilosis Acanthamoeba
Enfermedad de Whipple Virus de inmunodeficiencia humana Blastomicosis Cystercercosis
Enfermedad por arafiazo de gato Virus herpes zoster Coccidiomicosis Onchocerciasis
Micobacterias atipicas Rubéola Cryptococcosis

Brucelosis Parotiditis Histoplasmosis

Lepra Esporotricosis

Leptospirosis

Propionibacterium

tratamiento varfa dependiendo del microorganismo. En algu-
nas ocasiones tienen un patrén especifico como la infeccién
por Citomegalovirus (CMV) o la candidiasis.

* La toxoplasmosis es relativamente frecuente en pacien-
tes inmunocompetentes, siendo de alto riesgo las personas
inmunocomprometidas. En la mayoria de los casos se trata de
una reactivaciéon de una infeccién adquirida previamente o
bien, de una infeccién congénita (10,11). Produce lesiones
caracteristicas con necrosis de la retina y en etapas avanzadas
lesiones coriorretinianas pigmentadas en sacabocados que
cicatrizan y se acompaifian de vitritis densa (12).

e La tuberculosis (TBC) puede afectar tanto al segmento
anterior como posterior de la tivea. Suele ser de curso crénico.
Hoy en dia es una causa poco frecuente, sobre todo en los paises
con una baja incidencia de esta enfermedad. En Espafia, la pre-
valencia oscila entre 0,4-5,9% segtn distintos estudios, con una
linea claramente descendente en los dltimos afios. Las manifes-
taciones oculares mds frecuentes incluyen iritis granulomatosa o
no granulomatosa y los tubérculos coroideos. El diagndstico se
establece por lesiones tipicas oculares, prueba de tuberculina
positiva, radiografia de térax compatible y aislamiento de mico-
bacterias en esputo o bien mediante biopsia ocular, la cual esta-
blece el diagndstico definitivo (13-15).

 El virus herpes simple suele producir queratitis dendriti-
ca asociada a uveitis anterior. Con menos frecuencia afecta al
segmento posterior con coriorretinitis y necrosis retiniana
aguda (16-18).

—Sindromes de enmascaramiento.

Comprenden un grupo de entidades clinicas que producen
signos inflamatorios que se pueden confundir con una uveitis
endégena. Reviste especial importancia debido a la posibili-
dad de asociarse a tumores malignos. La neoplasia que mas
frecuentemente se presenta como uveitis es el linfoma, tipica-
mente el de células B. Se deben sospechar ante uveitis créni-
cas, refractarias al tratamiento con esteroides y en las inflama-
ciones posteriores bilaterales en mayores de 45 afios (19,20).
Los principales son:

» Sindromes de enmascaramiento asociados a tumor
maligno: linfoma intraocular, melanoma, leucemias, retino-
blastoma y metdstasis.

* Sindromes de enmascaramiento no asociados a tumor
maligno: cuerpo extrafio, desprendimiento de retina y distro-
fia retiniana.

— Enfermedades sistémicas no infecciosas.

Entre las enfermedades sistémicas no infecciosas destacan:

* Patologias reumdticas asociadas al complejo de histo-
compatibilidad B 27 como la espondilitis anquilosante, la
artritis reactiva, la artritis crénica juvenil (ACJ) y la artritis
psoridsica (21-25). Otro grupo importante lo constituyen la
artritis reumatoide y la enfermedad de Still.

 Las enfermedades autoinmunes son causas frecuentes de
uveitis (26,27), destacando entre ellas la enfermedad de
Behcet (28), la sarcoidosis (29), el lupus eritematoso sistémi-
ca (30), la granulomatosis de Wegener (31,32), el sindrome de
Sjogren, la poliarteritis nodosa, el sindrome antifosfolipidico
y otras vasculitis sistémicas (33).

 Finalmente existe un grupo misceldneo de procesos que
pueden presentar en cualquier momento de su curso una uvei-
tis, como por ejemplo la enfermedad inflamatoria intestinal
(34-36) (EID), la esclerosis multiple (37,38), la enfermedad de
Vogt-Koyanagi-Harada (38) (VKH), la enfermedad celiaca, la
amiloidosis, el sindrome TINU (39,40) (nefritis tubulointersti-
cial y uveitis), la enfermedad de Kawasaki (41,42), y la enfer-
medad de Whipple (43,44) entre otras.

La aparicién de un proceso uveitico en el contexto de una
enfermedad sistémica que lo justifique debe ser asumido en el
contexto clinico de dicha enfermedad, debiéndose siempre
excluir la sifilis y la tuberculosis. En este tltimo caso ademads
de por su diagnéstico adecuado es importante su exclusién por
el tratamiento immunosupresor que el paciente va a recibir.

1. La espondilitis anquilosante (EA) es una espondiloar-
tropatia que afecta el esqueleto axial y se presenta tipicamente
en varones entre 20 y 40 afios con HLA B 27 positivo. La
manifestacion ocular mds frecuente es la iridociclitis aguda no
granulomatosa, unilateral y recidivante. La uveitis ocurre en
el 20-40% de los pacientes y puede preceder a la afectacion
articular. Asimismo, el 30% de los varones con uveitis ante-
rior aguda desarrollard EA (21,25).

2. La enfermedad de Behget es un proceso inflamatorio, cré-
nico, caracterizado por aftosis recurrente orales y multiples mani-
festaciones como aftosis genital, afectacion ocular, cutdnea, neu-
rolégica, vascular o articular. Afecta fundamentalmente a
jovenes entre 20 y 30 aflos y se asocia tipicamente a la presencia
del antigeno HLA B51. La afectacion ocular ocurre entre el 25 y
el 75% de los pacientes con enfermedad de Behget y en muchos
casos puede ser grave. En el 10% constituye la primera manifes-
tacion. La afectacién mds frecuente es la uveitis anterior y en
casos graves puede cursar con material en cdmara anterior o
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hipopion. Aunque la afectacién ocular suele ser unilateral, acaba
tipicamente siendo bilateral y episédica. También puede cursar
como uveitis posterior o coriorretinitis y en ocasiones puede exis-
tir panuveitis. Otras manifestaciones oculares son la conjuntivitis,
neuritis 6ptica, vasculitis retiniana, oclusion vascular, episcleritis
y la escleritis (28).

3. La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa de
origen desconocido que cursa en forma de brotes e incluye
afectacion pulmonar con adenopatias hiliares, hepatoespleno-
megalia, afectacion cutdnea, articular, glandulas lagrimales y
sistema nervioso central. La afectacion ocular ocurre en el 20-
40% de los casos, siendo casi en el 20% la primera manifesta-
cién. La sarcoidosis puede afectar la conjuntiva, la espisclera
y rara vez, la 6rbita y la esclera. La iridocliclitis es la compli-
cacion mds frecuente; puede ser aguda o crénica. La aguda,
generalmente unilateral, afecta tipicamente a jévenes con sar-
coidosis aguda. La iridociclitis crénica, con frecuencia bilate-
ral, es mas comun que la forma aguda. El segmento posterior
estd afectado en el 25% de los casos y generalmente se asocia
a la uveitis anterior. Suele deberse a penetracién granulomato-
sa de los vasos de la coroides y de la retina (45,46).

—Las causas de uvettis segiin su localizacion se exponen
en la tabla II.

CLASIFICACION

Debido a la heterogeneidad de las uveitis, se han propues-
to varias clasificaciones (47). Clasicamente las més utilizadas
son las clasificaciones anatdmica, clinica, patoldgica y etiold-
gica. Recientemente, los miembros del International Works-
hop of uveitis han propuesto una nueva clasificacién basada
en la localizacidn, el curso clinico, el grado de inflamacién y
la evolucidn de la actividad de las uveitis (48).

— Clasificacion anatomica.

Es la més utilizada. Se basa en la localizacién primaria del
segmento ocular que se considera origen del proceso inflamato-
rio (48.49) (Tabla III). Se distinguen asi cuatro tipos de uveitis:

e Uveitis anterior: es la forma mas frecuente (60%).

TABLA Il

CLASIFICACION ANATOMICA DE LAS UVEITIS SEGUN THE
STANDARIZATION OF UVEITIS NOMENCLATURE (SUN)
WORKING GROUP (48)

Tipo Localizacidn primaria Formas
de la inflamacién
Uveitis anterior Cdmara anterior Iritis
Iridociclitis
Ciclitis anterior
Uveitis intermedia Vitreo Pars planitis
Ciclitis posterior
Hialitis
Uveitis posterior Retina o coroides Coroiditis focal,
multifocal o difusa
Coriorretinitis
Retinocoroiditis
Retinitis
Neurorretinitis
Panuveitis ~ Camara anterior, vitreo y retina o coroides

TABLA Il

CAUSAS DE UVEITIS SEGUN SU LOCALIZACION
Localizacion

Entidades clinicas

Uveitis anterior aguda Idiopdtica, HLA B27 sin artropatia, espondiloartropatia
seronegativa, espondilitis anquilosante, sindrome de Reiter,
enfermedad inflamatoria intestinal (El), psoriasis, sarcoido-
sis, artritis cronica juvenil (AC)), sindrome de Vogt-Koya-
nagi-Harada (VKH) e infecciones: lies, Virus Herpes Sim-
ple, Virus Herpes Zoster, enfermedad de Lyme y pardsitos
|diopdtica, espondiloartropatia seronegativa, AC), ldes, sin-
drome de Sjogren, sindrome de Reiter, enfermedad de
Behet, sarcoidosis

Idiopatica (pars planitis), enfermedad de Beghet, sarcoido-
sis, enfermedad de Lyme, esclerosis mltiple y sindrome de
Sjogren

Toxoplasmosis, virus Herpes, toxacariosis, sarcoidosis, les,
tuberculosis

Enfermedad de Behget, toxoplasma, coroidopatia de Birds-
hot, sarcoidosis, sindrome de VKH

Enfermedad de Behget, Lupus Eritematoso Sistémico, vas-
culits sistémicas, sindrome antifosfolipidico, tuberculoss,
Iies, sarcoidosis, Ell

Uveitis anterior cronica

Uveitis intermedia

Coriorretinitis unilateral
Coriorretinitis bilateral

Vasculitis retiniana

Afecta al iris, cuerpo ciliar o a ambos. Suele ser aguda y auto-
limitada (Fig. 1).

e Uvettis intermedia: representa entre el 5 y el 13% apro-
ximadamente de las uveitis. La localizacién primaria de la
inflamacion es el cuerpo vitreo. Se denomina pars planitis
cuando se trata de uveitis intermedia de causa idiopdtica, la
mads frecuente (> 50%); y cuando se asocia a infecciones o a
enfermedades sistémicas se usa el término uveitis intermedia.

 Uvettis posterior: representa el 15% de las uveitis. Pue-
de afectar a la coroides, retina y la porcién posterior del cuer-
po vitreo. Cldsicamente se ha considerado la vasculitis retinia-
na dentro de las uveitis posteriores.

e Panuveitis: afecta a toda la tivea y constituye el 20% de
todas las uveitis.

—Clasificacidn clinica: segtin forma de inicio, duracién y
curso de la uveitis.

* Segtin el comienzo, éste puede ser subito o insidioso.

* Segun la duracién, ésta puede ser limitada (< 3 meses) o
persistente (> 3 meses).

—Grado de inflamacién y complicaciones. Las uveitis tam-
bién se clasifican segtin la presencia de células y proteinas (“fla-
re”’) en la cdmara anterior. Asi, se pueden distinguir 6 grados:

e Grado 0, cuando existe < 1 Célula en la Camara Ante-
rior (CCA) y no existen proteinas.

e Grado 0,5+, cuando existen entre 1-5 CCA.

e Grado 1+, cuando existen entre 6-15 CCA, con ligera
presencia de proteinas.

e Grado 2+, cuando existen entre 16-25 CCA, con mode-
rada presencia de proteinas (exudado proteindceo claro, si
bien persisten los detalles iridianos).

e Grado 3+, cuando existen entre 26-50 CCA, con marcada
presencia de proteinas (no se distinguen los detalles iridianos).

* Grado 4+, cuando existen > 50 CCA, con intensa pre-
sencia de proteinas (depdsito de fibrina).

Asimismo también es importante especificar la presencia
o ausencia de hipopion.
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Fig. 1. Uveitis anterior.

—Grado de actividad. Segin la evolucion de la actividad,
encontramos:

e Inactiva: sin células en camara anterior.

* Empeoramiento de actividad: aumento en 2 grados el
nivel de inflamacion (células en camara anterior, turbidez
vitrea) o cambio del grado 3+ al 4+.

* Mejoria de actividad: disminucién de 2 grados el nivel
de inflamacion o descenso al grado 0.

* Remision de actividad: inactividad de la enfermedad 3
meses después de la suspension del tratamiento de la uveitis.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas de la uveitis dependen de la zona de la tivea
afectada.

— Uvettis anterior.

e Uveitis anterior aguda: los principales sintomas son
fotofobia, dolor, enrojecimiento, disminucién variable de la
agudeza visual y lagrimeo. En la exploracion oftalmolégica se
objetiva hiperemia iridiana y ciliar periquerdtica, miosis y
exudacion en la cdmara anterior (fendmeno Tyndall). Otros
signos pueden ser precipitados querdticos y sinequias.

 Uveitis anterior cronica: los sintomas son menos evi-
dentes que en la aguda. Suele haber mayor turbidez visual.

— Uveitis intermedia.

La sintomatologia es mds inespecifica. El sintoma de pre-
sentacion suele ser las miodesopsias aunque alguna vez puede
comenzar con pérdida de vision central debido al edema
macular cistoide crénico. En la mayoria de los casos la parte
externa del ojo no estd alterada, sin signos inflamatorios. La
cédmara anterior presenta escasas o ninguna célula y en el fon-
do de ojo hay ausencia de lesién inflamatoria focal. El signo
mds caracteristico es la vitritis donde se objetiva infiltrado
celular prominente y agregados de células en la parte inferior
denominado “bolas de nieve o algodén”.

— Uveitis posterior.

Los dos sintomas de las uveitis posteriores son las miode-
sopsias y la disminucién de la agudeza visual. Puede cursar
sin participacion del segmento anterior. En el fondo de ojo
puede haber un grado variable de turbidez vitrea, exudados
focales en coroides y retina, vasculitis o desprendimiento exu-
dativo de la retina.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Como ocurre siempre que se haga una correcta praxis
médica, se debe intentar averiguar la causa de la uveitis, pues-
to que de ello depende el tratamiento y el pronéstico. La difi-
cultad radica en el elevado nimero de sindromes conocidos y
su elevada variabilidad semiolégica, lo que obliga en muchas
ocasiones a aplicar tratamientos empiricos. No obstante, hay
que tener en cuenta que en mas del 50% de los casos no se lle-
ga al diagnéstico de ninguna entidad y es preciso etiquetar el
cuadro de uveitis idiopdtica. Distintos estudios han demostra-
do que el uso indiscriminado de pruebas complementarias no
aumenta la rentabilidad diagndstica. Se deben utilizar proto-
colos individualizados y éstos deben incluir las caracteristicas
en la exploracion oftalmoldgica (localizacién anatémica,
comienzo, duracion, curso, grado de inflamacién y complica-
ciones y grado de actividad) ya que orientardn a posibles
enfermedades sistémicas (Tabla IV).

A todos los pacientes se les debe realizar una historia clini-
ca con una anamnesis por aparatos completa, una exploracién
fisica incluyendo la exploracion del esqueleto axial y unas
pruebas complementarias basicas. Posteriormente y de forma
individualizada segtn el tipo de uveitis, los datos de la anam-
nesis y los resultados de las pruebas realizadas se puede esta-
blecer un listado de posibilidades diagndsticas en base a las
cudles se practicardn otras pruebas mds especificas (50-53).

En la historia clinica se hard mencién especial a la edad,
sexo, antecedentes familiares, personales y epidemioldgicos,
habitos sexuales y hdbitos téxicos, toma de farmacos (54-56)
como bifosfonatos (57,58), metipranolol tépico, topiramato,
rifabutina (59), sulfonamidas, inmunorrecuperacion tras triple
terapia antirretroviral (HAART, highly active antiretroviral
therapy) (60), etc.

En las pruebas complementarias basicas se incluirdn siem-
pre el hemograma, VSG, coagulacién, bioquimica de sangre
completa y proteinograma; bioquimica de orina; serologia lué-
tica y prueba de la tuberculina (Mantoux); electrocardiograma,
radiografia de térax posteroanterior y lateral; y una autoinmu-
nidad basica que incluya la determinacion anticuerpos antinu-
cleares (ANA), factor reumatoideo, HLA B 27 y BS.

Segun la localizacién anatémica de la uveitis se realizardn
junto a las pruebas complementarias bdsicas, unas pruebas
especificas (Tabla V), u otras, si se estima oportuno en fun-
cién del resultado de la anamnesis y de las pruebas anteriores:

—Tipaje HLA. Se asocia a distintas entidades estando pre-
sente el HLA B27 en cerca del 90% de los pacientes con
espondilitis anquilosante, 80% en pacientes con sindrome de
Reiter, 75% con artritis psoridsica (75%) y 50% com enferme-
dad inflamatoria intestinal. Existen otras frecuentes asociacio-
nes, como son el HLA B 5/51 con la enfermedad de Behget, el
HLA B29 con la coroidopatia de Birdshot,el HLA A 1 con la
sarcoidosis sarcoidosis, el HLA A 11 con la oftalmia simpati-
cay el HLA B 53 con el sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
y la crisis granulocitica.

—Tomografia computarizada (TC) tordcica y gammagra-
fia con galio pueden ser ltiles pdra el diagnéstico de sarcoido-
sis.

—TC craneal y/lo Resonancia Magnética si existe clinica
neuroldgica asociada o sospecha de lesiones ocupantes de
espacio (p. ej. linfoma).

— Ecografia ocular para tumores intraoculares y sindro-
mes de enmascaramiento.
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TABLA IV

PATRONES OFTALMOLOGICOS

Entidad

Patrdn oftalmoldgico

- Idiopética

- Espondiloartropatia

— Artritis cronica juvenil

- Sarcoidosis

- Enfermedad de Behget

- Lupus eritematoso sistémico
- Poliarteritis nodosa

- Enfermedad inflamatoria

- Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada

- Uveitis anterior aguda

- Uveitis anterior aguda recurrente

- Uveitis anterior cronica no granulomatosa bilateral

- Iridociclitis aguda granulomatosa. Afectacion posterior. Periflebitis

- Uveitis anterior bilateral, recidivante, no granulomatosa. Hipopion estéril

- Vasculitis retiniana

- Vasculitis retiniana multifocal

- Uveitis anterior aguda no granulomatosa, bilateral no intestinal simultinea, brotes,
curso cronico

- Uveitis anterior bilateral crénica granulomatosa. Uveitis posterior con desprendimiento

de retina exudativo

- Esclerosis multiple

- Enfermedad de Kawasaki

- Toxoplasmosis

- Whipple

- Tuberculosis

- Enfermedad de Lyme

- Enfermedad por arafiazo de gato
- Sifilis

- Endoftalmitis bacteriana

- Pars planitis. Uveitis anterior aguda granulomatosa, bilateral, sinequiante

- Uveitis anterior y conjuntivitis

- Uveitis anterior granulomatosa o no granulomatosa. Coriorretinitis

- Iridociclitis crénica

— Uveitis anterior cronica granulomatosa. Coroiditis focal

- Uveitis anterior granulomatosa bilateral, vitritis, pars planitis

- Uveitis intermedia y posterior. Conjuntivitis

- Iridociclitis aguda granulomatosa o no. Presencia de roseola. Crénica sin tratamiento
- Afectacion posterior difusa con vitritis enddgena

TABLA V

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS ESPECIFICAS SEGUN LA LOCALIZACION ANATOMICA DE LA UVEITIS

Localizacién

Pruebas complementarias especificas

Uveitis anterior
Uveitis intermedia
Uveitis posterior tipo coriorretinitis

Uveitis posterior tipo vasculitis retiniana

Serologia herpética y radiograffa simple de articulaciones sacroiliacas
Serologia Borrelia burgdorferi
Serologia: toxoplasrna, toxocara y herpes virus. HLA B 29

ANCA crioglobulinas, anticuerpos antifosfolipidicos

'ANCA: anticuerpos anticitoplasrna de neutrofilo.

—Serologia intraocular de humor acuoso/vitreo, si fuera
necesario.

—Citologia, til en entidades como linfoma intraocular,
toxoplasmosis, etc.

— Cultivos de aspirado acuoso o vitreo y PCR (Polymera-
se Chain Reaction). Especialmente util para: toxoplasma,
tuberculosis, virus herpes, ldes, virus de Epstein Barr, varice-
la, Thropheryma whipplei, etc.

— Biopsia de tejidos intraoculares, de gran utilidad en el
diagndstico de tumores, sobre todo linfoma intraocular.

—Estudio de autoinmunidad mds especifico, segun la sos-
pecha clinica.

TRATAMIENTO

El tratamiento apropiado de la uveitis dependerd de la
extension, la gravedad, la presencia de complicaciones, asi
como de la causa. Cuando se trata de una uveitis de causa

infecciosa el tratamiento es el especifico de dicha infeccion.
Asi, el tratamiento para la toxoplasmosis incluye pirimetami-
na, sulfadiacina y dcido polinico, junto con corticoides segin
el grado de inflamacién (61). En caso de alta sospecha clinica
de tuberculosis, se inicia un tratamiento empirico, el mismo
que para otras formas de la enfermedad, siendo de 6 meses en
inmunocompetentes y hasta 1 afio en inmunodeprimidos (13-
15). Ante una uveitis anterior por virus herpes simple, el trata-
miento es con aciclovir tépico y ciclopléjicos; mientras que
cuando existe afectacion posterior se suele requerir tratamien-
to sistémico (16-18,62).

En los casos en los que la uveitis sea parte de una enfer-
medad sistémica, el grado de actividad de ésta también
influird en la eleccién del tratamiento. No obstante, en la
mayoria de los casos éste suele ser inespecifico, siendo los
corticoides el pilar del tratamiento. Cuando no hay respuesta
a los corticoides tépicos ni sistémicos y dado que parece que
existe una base autoinmune en la lesion ocular, el arsenal
terapéutico con inmunosupresores que se utiliza es similar al
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de este grupo de enfermedades (63,64). La eleccidn del mis-
mo se realizard de forma individualizada. Las uveitis en el
contexto de la espondilitis anquilosante suelen responder a
tratamiento topico con ciclopléjicos y corticoides. En la
enfermedad de Behcet, el tratamiento de la uveitis anterior
consiste en primer lugar en la administracion de corticoides
tépicos, si no hay respuesta se debe administrar prednisona
via oral, y en caso de recidiva se debe iniciar tratamiento con
ciclosporina A. El tratamiento de la uveitis posterior en la
enfermedad de Behcet, son los esteroides sistémicos y la
ciclosporina A; aunque actualmente existen muchos agentes
inmunosupresores como la azatioprina, el metrotexate o el
micofenolato de mofetilo que se pueden asociar al trata-
miento anterior en caso de evolucién térpida; y cada vez
existe mayor experiencia y buenos resultados con el inflixi-
mab, el cual se ha utilizado en casos de uveitis posteriores y
anteriores refractarias, o si la terapetitica previa es mal tole-
rada. En la sarcoidosis, el tratamiento con corticoides cuan-
do se administra al principio del cuadro es eficaz, aunque las
recidivas son frecuentes y el prondstico a largo plazo es
malo. Los nuevos tratamientos, al igual que en la enferme-
dad de Bechet, mejoran el prondstico.

Los principales agentes para el tratamiento de estas entida-
des clinicas se resumen a continuacion: 1) corticoides, 2) inhi-
bidores de calcineurina (ciclosporina A y tracolimus), 3) anti-
metabdlicos (azatioprina, micofenolato de mofetilo y
metotrexate), 4) alquilantes (ciclofosfamida y clorambucil) y
5) agentes biolégicos como los Anti-TNF.

CORTICOIDES

—Topicos: de primera eleccion. Principalmente en uveitis
anteriores agudas.

—Inyeccion periocular: cuando se necesita mayor efecto
en el segmento posterior. Con la preparacién depot se consi-
gue una accién prolongada. Indicado en uveitis anterior aguda
grave, uveitis intermedia, y como tratamiento adjunto al t6pi-
co o sistémico en casos de uveitis anteriores crénicas resisten-
tes y en pacientes mal cumplidores.

—Sistémicos: primer escalén en caso de no respuesta al
tratamiento tépico. Dosis de 1 mg/kg/dia durante un mes. Dis-
minuir progresivamente la dosis (en 3 meses aproximadamen-
te) para evitar efectos secundarios.

INHIBIDORES DE CALCINEURINA

—Ciclosporina A: es un farmaco que produce inmunosu-
presion selectiva de linfocitos T. Actda rdpidamente y es mas
efectiva cuando se usa con glucocorticoides. Estd indicado
como segundo escalén en las uveitis secundarias a enfermedad
de Behget, ACJ, la enfermedad de VKH, coroiditis y panuveitis
idiopdticas entre otras. La dosis es de 5-10 mg/kg/dia en dos
tomas, durante 3 meses tras respuesta terapetitica y posterior-
mente iniciar descenso. Tiene efecto dosis dependiente. Es bien
tolerada y los principales efectos secundarios son la afectacion
renal y la hipertension arterial. Su principal problema es la reci-
diva tras la suspension del tratamiento (65,66).

—Tacrolimus: se utiliza en la enfermedad de Behcget y en
caso de uveitis posteriores con ausencia de respuesta a la

ciclosporina normalmemte (67). Dosis de 0,15 mg/kg/dia. Los
efectos secundarios son similares a la ciclosporina, pero hay
que tener especial atencion con la neurotoxicidad.

ANTIMETABOLITOS

—Azatioprina: se ha usado cldsicamente en el tratamiento
de la uveitis, especialmente en enfermedad de Behget (68),
también en la enfermedad de VKH (69), coroiditis serpingino-
sa (70) y otras vasculitis retinianas. La dosis es de 0,5-2,5
mg/kg/dia. Las principales complicaciones son la afectacion
hematoldgica y la hepdtica.

— Micofenolato de mofetilo: su uso es cada vez mds fre-
cuente con muy buena tolerancia. Varios estudios demuestran
buena respuesta y es util como ahorrador de glucocorticoides
(71,72). Es menos efectivo en monoterapia. Se suele emplear
en caso de uveitis posteriores refractrias, tras terapia combina-
da y asociado a ciclosporina. La dosis es de 0,5-2 g/12 horas.

— Metotrexate: indicado en uveitis HLA B27, ACJ, sar-
coidosis, artritis psoridsica y otras espondiloartropatias, vas-
culitis retiniana, enfermedad de Behcet y panuveitis idiopati-
ca, entre otras (73). Dosis de 7,5-25 mg/semana, asociado a
acido félico. Tiene pocos efectos secundarios, consiguiéndose
respuesta hasta en el 70% de los casos.

ALQUILANTES

—Ciclofosfamida: se ha usado con éxito en pacientes con
uveitis refractaria a otros inmunosupresores con severo com-
promiso de la agudeza visual. Indicada especialmente en vas-
culitis retiniana. Se puede administrar en forma de bolus intra-
venoso o via oral. Los efectos secundarios son la toxicidad
gonadal, inmunodepresion y la cistitis hemorragica (74).

—Clorambucil: se utiliza en caso de no respuesta a otros
inmunosupresores. Indicado en la enfermedad de Behcet con
afectacion del sistema nervioso central (75). Los efectos
secundarios son el riesgo de linfoma o leucemia. Se recomien-
da su uso durante periodos cortos, normalmente no mayores a
6 meses.

BIOLOGICOS

—Anti-TNF': son farmacos capaces de inhibir la accién del
TNF alfa (76). Existen dos tipos: los receptores solubles (etaner-
cept) y los anticuerpos anti TNF (infliximab y adalimumab).

e Infliximab: farmaco eficaz en pacientes con afectacion
ocular resistente a corticoides, azatioprina o ciclosporina. Estd
especialmente indicado en vasculitis retiniana y vitritis (77-80).

e Etanercept: estudios demuestran eficacia en la enferme-
dad de Behget, pero no es tan eficaz en las lesiones oculares
como el anterior (81,82).

—Anti-receptor IL 2, daclizumab: se une a la subunidad
TAC o CD25 del receptor de alta afinidad de IL-2 expresado
en los linfocitos T activados y bloquea la unién de IL-2 al
receptor y la consiguiente estimulacion de la IL-2 de la proli-
feracion y diferenciacion de los linfocitos T. Estd actualmente
en fase I/II para el tratamiento de uveitis no infecciosa inter-
media y posterior con buen resultado (80%) (83,84).
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