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.Justificacióne hipótesis

Uveitis esun términogenéricoqueseutiliza paradefinir la inflamaciónen

la capamedia del ojo: la úvea. No se trata por tanto de una enfermedad

concretasi no, másbien, de una manifestaciónde muy diversaspatologías.

Aproximadamenteenun 40% de los pacientescon uveitis puedeseridentificada

unaenfermedadsubyacenteque,a menudo,es de origenautoinmune(1). A la

inversa,muchasenfermedadessistémicasde origenreumatológicoo infeccioso

puedenpresentaruveitis ensucortejo sintomático.

Portodoello esprácticahabitualen la clínicaqueespecialistasdel áreade

la Medicina Interna,como los reumatólogos,seanconsultadosen la valoración

diagnósticadel pacientecon uveitis. Tradicionalmente,el estudio de estos

pacientesseharealizadoa travésde extensosprotocolosque incluyenun gran

número de exploracionescomplementariasde laboratorio y de imagen.Este

procedimientoademásde muy costoso,serevelaen muchasocasionesineficaz

y puedesercausade perjudicialesretrasosen la instauraciónde terapéuticas

adecuadas.

Porotraparte,cadaentidadpatológicasueleafectaral tractouvealdeuna

forma bastanteespecíficatanto en cuantoa la porción anatómicaimplicada

como a sus características morfológicas o al curso evolutivo.

Consecuentementelasuveitis puedensercaracterizadasendistintospatrones

de afectacióny estospatronesrelacionarsecon diferentesetiologías.Más aún,

una caracterizaciónmorfológica lo más perfectaposible,permitiría limitar al

maximolasentidadesincluidasen el diagnósticodiferencialetiológico,con lo que

se podría minimizar el númerode exploracionescomplementariasnecesarias

paraalcanzarun diagnósticocausaldel proceso(2).
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Justificaciónehipótesis

Nos planteamoscomohipótesisdel presenteestudioque la definición de

unos patronesde presentaciónde las uveitis suficientementeespecíficos,

permiteaccederal diagnósticocon el concursode un mínimo deexploraciones

complementariasen cadacaso.

Con estaspremisashemosestudiadoprospectivamenteunaextensaserie

de casosde uveitis en el Hospital Universitario SanCarlos.En concordancia

connuestrosresultadosy conlamásrecienteliteratura científicasobreel tema

discutiremos extensamentenuestra experiencia y propondremos un

procedimientodiagnósticobasadoen la aproximaciónindividualizada(tailored

approach) (3) propuestopor los más importantesgruposinternacionalesde

estudiode lasuveitis.
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Objetivos

ÓBJETIVÓS.
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Objetivos

Con el objetivo global de exponeruna forma concretade aproximación

diagnósticaal pacientecon uveitis nos planteamoslos siguientesobjetivos

específicos.

1.- Definir los patronesde presentacióny las peculiaridadesmorfológicas

ennuestromedioen unaampliaseriedepacientesconuveitis.

2.- Establecerla concordanciaentre cadauno de estos patronesy las

peculiaridadesmorfológicascon los diagnósticosfinalesetiológicoshallados.

3.- Establecerla proporción de casosde uveitis que se diagnostican

exclusivamentepor la clínica o con un número limitado de exploraciones

complementarias.

4.- Evaluar el número final de casosclasificados finalmente como

idiopáticos con nuestro procedimiento comparándolocon otras series

publicadas.

Finalmente, nos proponemos exponer en la discusión nuestro

procedimientocompletocon indicaciónde las exploracionescomplementarias

queconsideramosnecesanasparacadaformadepresentación.
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INTRÓDUCCIÓN

BIBLIÓGRAFICA.
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Introducciónbibliográfica

En el presenteapartadosepresentaráuna revisiónbibliográfica general

en la queseabordaránaspectosbásicosde lasuveitis tanto anivel conceptual

comode clasificación.Se revisaránde forma másespecíficalas uveitis quese

presentancomopartedel espectrodealgunasentidadessistémicas,en especial

las de origen reumatológico. Introduciremos también los aspectosmás

relevantesdela terapéuticade cadatipo, y un esquematerapéuticogeneralque

como veremos, ilustra sobremanerarespecto a la importancia de que

especialistasdel área de la Medicina Interna colaborenen el manejo del

pacientecon uveítis en estrechacolaboracióncon el oftalmólogono solamente

en la aproximaciónal diagnósticosi no tambiénal tratamiento.

‘DEFINICIÓN

Uveitis significa inflamacióndel tractouveal,que esla capamediadel ojo

(Figura 1). Puedeseranterior, cuandoafectaal iris o a la porciónanteriordel

cuerpociliar (recibiendotambiénel nombredeiritis o iridociclitis). Cuandoafecta

al vítreoy la parsplanadel cuerpociliar hablamosdeuveitis intermedia,quese

conocecomoparsplanitis cuandopresentaun cuadrotípico caracterizadoporla

presenciade grandesacúmulosinflamatorios en la parsplana (“bancos de

nieve - snowbanks”-) o gruesascondensacionesenvítreo (“bolasdenieve”). La

uveitis posterioresla queafectaa la coroidesy en ocasionesporextensióna la

retina (coroiditis, coriorretinitis, vasculitis retiniana). Cuando afecta a la

totalidadde la úveahablamosde panuveitis.Laparteanteriory laposteriordel

ojo tienendiferenteorigenembriológico,por lo quelasenfermedadesqueafectan

a unau otrasondistintas.La localizaciónanterioresla forma másfrecuentey

también,junto con la panuveitis, la que con mayor frecuenciase asociaa

enfermedadessistémicas.
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Introducciónbibliográfica

Figura 1.

Cristalino

Córnea

Coroides

11



Introducciónbibliográfica

La uveitis anterior (UA) puedediferenciarseclínicamentede la posterior

por la apariciónde dolor, enrojecimientooculary fotofobia (especialmentesi el

comienzodel cuadro ha sido agudo). Pocasvecesexiste disminución de la

agudezavisual y si aparecesueleser leve por pérdidade transparenciade

mediossecundariaa la presenciade detritus inflamatoriosy/o edemamacular

qnístico(EMQ), una afectaciónde la máculaquefrecuentementeacompañaa la

UA sin afectacióndel polo posteriorpropiamentedicha. A la exploracióncon

lámpara de hendidurase caracterizapor la presenciade células (signo de

Tyndall) y aumentodeproteínas(“fiare”) en la cámaraanteriordel ojo. También

esfrecuenteobservarprecipitadosretroqueráticos(PRQ) cuandoseacumulan

pordetrásde la córneaproductosinflamatoriosdedistinto tamañoy morfología;

en oftalmología algunasUA se definen como “granulomatosas”pero este

término hacereferenciaal gran tamañoque los PRQ alcanzanen ocasiones

(PRQ “en grasade carnero”)o a la presenciadegrandesmasasinflamatoriasen

el iris con formación de lesionesde aspectonodular (nódulos de Koeppey

Bussaca)másquea la evidenciahistológicadeverdaderosgranulomas.

En lauveitis posterior(UP) existedisminuciónde la agudezavisual,visión

de “moscas volantes” (que reflejan la presenciade agregadosde células

inflamatorias en el humorvítreo) y, ocasionalmentefotofobia . No sueleexistir

dolorni enrojecimientoocular.

En la tabla 1 se resumenlas principales diferenciasclínicas entre la

afectacióndel poíoanteriory la del polo posterior.
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Introducción bibliográfica

Tabla 1. Diferencias clínicas entre uveitis
anteriores y posteriores.

UVEITIS UVEITIS

ANTERIOR POSTERIOR

Dolor Sí No

Enrojecimiento Sí No

Fotofobia Sí +1-

Agudezavisual +1- Disminuida

Moscas volantes No Sí

‘CLASIFICACIÓN

Un grannúmerodeenfermedadespuedencursarcon uveitis comopartede

su espectroclínico, pudiendoser éstamás o menosprominentey pudiendo

presentarseen cualquiermomentode la evolución,incluyendoel hechodeserla

inflamaciónuvealel primersigno deaparicióndeuna enfermedadsistémica.Es

importanteteneren cuenta,no obstanteque,segúnlas serieshastaenun 60%

de los casosde uveitis no se encuentrauna enfermedadsubyacenteque la

justifique: setratadel ampliogrupoqueincluye las finalmenteclasificadascomo

idiopáticas.

En las tablassucesivashemosclasificadoen cuatrogruposlos cuadrosque

puedensercausade uveitis secundariasde acuerdoconRosenbaum(4). Como

severá, pesea poderclasificarmuchasde estasuveitis comosecundariaspor

asociarsecon entidadesespecíficas,su origen es en bastantescasos,tan

idiopáticocomoen los procesosclasificadoscomotales.

En la Tabla 2 se incluyen los cuadrosinfecciososasociadosa uveitis. De

ellos, el más frecuenteen nuestromedio es,con mucho, la coriorretinitis por

toxoplasma.Entre las UA, la de mayor frecuenciaes la producidaporHerpes

Simplex.
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Introducciónbibliográfica

Tabla 2. Enfermedades infecciosas
asociadasauveitis.

En la Tabla 3 seincluyen los procesosde etiología autoinmuneasociados

con la presenciade uveitis. En los sucesivosapartadosde estaintroducción

comentaremosextensamentesuscaracterísticasdemayorimportancia.

Virales

Virus de la Inmunodeficiencia Humana
Herpes simplex
Herpes zoster
Citomegalovirus

Bacterias, myeobacteriasy espiroquetas

Tuberculosis
Lepra
Sífilis
Enfermedad de Lyme
Enfermedadde Whipple

Parásitos

Toxoplasma

Toxocara
Hongos

Candidiasis
Histoplasmosis
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Introducciónbibliográfica

Tabla 8. Enfermedades de etiología
autoinmune asociadasa uveitis.

El tercerode los gruposen quese clasificanlas uveitis secundariasestá

representadopor procesosprimariamenteoculares (Tabla 4). Se trata de

cuadroslo suficientementecaracterísticoscomoparaque la solaexploracióne

historia oftalmológicaspermitanaccederal diagnóstico.Entreellosseincluyen

entidadesque, como la parsplanitis, tambiénpresentanuna basepatogénica

autoinmune que la hace subsidiaria de tratamiento antiinflamatorio e

mmunosupresor.

Espondiloartropatías

Espondilitis anquilosante
Síndrome de Reiter
Artritis psoriásica

Enfermedadinflamatoriaintestinal

EnfermedaddeCrohn
Colitis ulcerosa

Vasculitis

EnfermedaddeBeh~et
Enfermedadde Kawasaki
Otrasvasculitis necrotizantes

Artritis crónicajuvenil

Policondritisrecidivante

Sarcoidosis

Síndromede Nefritis intersticial y uveitis

SíndromedeSjógren

Lupus eritematososistémico

SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada
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Introducción bibliográfica

Tabla 4. Síndromes primariamente oculares.

Uveitisanterioresoftalmológicas

Ciclitis heterocrómicadeFuchs
Crisis glaucomatociclíticas
Uveitis facogénicaso facoanafilácticas

Pars planitis

Retinocoroidopatíasoftalmológicas

Coroidopatíaen perdigonada
Epiteliopatíapigmentariaplacoideagudamultifocal
Síndromeocularde presuntahistoplasmosis
Coroidopatíaserpinginosa
Coroiditis multifocal con panuveitis
Coroidopatíainternapunctata

Necrosisretinianaaguda

Oftalmíasimpática

El último de los gruposen los que clasificamos las uveítis no idiopáticas

estárepresentadopor los así llamados,síndromesde enmascaramiento.Se

trata de procesosque, presentándoseen la clínica como una inflamacióndel

tracto uveal, en forma en general de panuveitis, representanla forma de

apariciónde otros procesosintraocularesqueestánsimulandouveitis. Los de

mayor importancia son los procesos neoplásicos:el retinoblastoma y

determinadasleucosisen niños y el melanoma,linfoma de célulasgrandeso

metástasisde carcinomasen adultosque puedenpresentarseen forma de

inflamaciónintraocular.Otrosprocesosquepuedensimular uveitis puedenser

la retinitis pigmentosa,algunasmalformacionesvascularesde la retinacomola

enfermedadde Coatse inclusola retinopatíadiabética.
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Introducciónbibliográfica

‘UVEITIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES DE ETIOLOGÍA

AUTOINiVIUNE.

En la tabla 5 se recogenlas característicasprincipales de las uveitis

asociadasa algunasde lasenfermedadessistémicasquevamosa estudiar.

Tabla 5. Características clínicas de las uveitis asociadasa distintas enfermedades
reumatológicas.

Localización Comienzo! Lateralidad Inflamación Comentarios
duración granulomatosa*

Espondilitis Anterior Agudo! Unilateral¶ No HLA B27 +, la
anquilosante, autolimitada EA y el SR son
Síndromede lasenfermedades

Reiter, Colitis articularesque
ulcerosa, más seasociana

¿Psoriasis? uveitis

Artritis Anterior Insidiosa! Bilateral No Niñasmenoresde
crónica crónica 16 años,ANA +;
juvenil característicala

pauciarticular queratopatíaen
banda

Sarcoidosis Anterior yio Variable Bilateral Frecuente Tieneformasde
posterior presentación

muy variables

Enfermedad Anterior yio Variable Unilateral o Ocasional
de Crohn posterior bilateral

Enfermedad Anterior y Agudo! Bilateral No Asociadaa HLA
de Beh~et posterior ataques Bw5l

recidivantes
*EI términogranulornatosohacereferenciaal tamañode los PRQ,que sonenestecasogruesosy conaspectode grasa
decarnero.¶ Aunqueencadabrote tieneunapresentaciónunilateralpuederecurrirenel ojocontralateral.

‘Espondiloartropatías.

Entreun 20 y un 40% de los pacientesconespondilitisanquilosante(EA) o

síndromede Reiter (SR) presentanepisodiosde uveitis en el curso de su

enfermedad(5). Clinicamentesonindistinguiblesunasde otrassólo enbaseal

cuadroocular. Compartenlas mismascaracterísticasclínicasy la asociación

con el antígenoHLA B27 conun subgrupode UA idiopáticaslo quesugiereun
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Introducciónbibliográfica

nexopatogénicocomún(6). Sin embargoel papelquepuedejugarel HLA B27 en

el desarrollode uveitis, a] igual queocurrecon la inflamaciónarticular,estápor

determinar.Recientesestudiosenmodelosanimalesa los quesetransfectabala

moléculaHLA B27 o se reproduceel cuadromediantetransplantesalogénicos

deotros animalestransgénicossugierenque lapropiamoléculaesdeterminante

para el desarrollotanto de artritis como de uveitis (7, 8). En nuestrogrupo

hemosinvestigadola presenciade inflamaciónintestinal subclínicaen pacientes

con UA acompañadao no de manifestacionesinflamatorias vertebralesy su

relacióncon el antígenoHLA B27 (9). De acuerdoa nuestrosresultadosexiste

una incidenciaestadísticamentesignificativa de inflamaciónintestinal crónica

en estospacientes.Estaafectaciónessubclínica,no serelacionaconla ingesta

de antiinflamatoriosno esteroideos,se presentaconuna mayorfrecuenciaen

pacientesHLA B27 negativosy es tambiénmás prevalenteen el grupo de

pacientesquepresentanmás de dosbrotesde uveitis al año.Estoshallazgos

puedeseruna delas clavesquesirvanparaunir la presenciadeartritis, uveitis

y enfermedadinflamatoriaintestinal enpacientesgenéticamentepredispuestos

(10, 11)

La uveitis asociada a espondiloartropatíasy la que se presenta

aisladamenteen asociaciónal HLA B27 esuna uveitis anterior, de comienzo

muy agudo, con tendenciaa la recidiva y unilateral en cadabrote (12). La

inflamación puedemantenersedurante días o semanasen ausenciade

tratamiento para despuésremitir hasta que apareceun nuevo brote. El

pacienteesmásfrecuentementeunvarón entrela terceray la quinta décadade

wday puedenotarmalestaro inclusodolor francodíasantesdequela presencia

de células en la cámaraanterior del ojo se hagaevidente.Ocasionalmente,

cuandoexisteuna gran inflamación puedenobservarsecélulastambiénen la

18



Introducciónbibliográfica

parteanteriordel vítreo,sin que ello quieradecirquehayatambiénparticipación

del segmentoposterior. Por lo general tienen una respuestadrástica al

tratamientocon corticosteroidestópicosy ciclopléjicospor lo que sólo en casos

aisladoses necesariala administracióndurantecortosperiodosde tiempo de

medicaciónantiinflamatoriasistémica(antiinflamatoriosno esteroideoso dosis

bajasde corticosteroides).Suscomplicacionesmásfrecuentessonla formación

de sinequiasposteriores,el EMQ y la aparicióndehipopion. Sin embargo,y a

diferenciade lo queocurreen otrasformas deuveitis, tanto las cataratascomo

el glaucoma son raros en estos pacientes.La clínica es siempre tan

característicaque la presenciade inflamaciónbilateral o posteriordebeobligar a

descartarotrascausasde uveítisaún enpacientesconun diagnósticopreviode

EA o SR. Existe controversiaen cuantoa la utilidad determinarel antígeno

HLA B27 en los pacientesconuveitis con fines exclusivamentediagnósticos.En

la actualidad se recomienda reservar esta práctica para los casos

característicosde UA agudarecidivanteen ausenciade signosclínicos y/o

radiológicosdeespondiloartropatíaya que la positividadhacemenosprobableel

diagnósticodeotros tiposdeuveitis y puedeteneralgunasimplicacionesde cara

al tratamientoy al pronóstico.

Dentro delgrupode las espondiloartropatias,tanto la artropatíapsoriásica

comola asociadaa enfermedadinflamatoriaintestinalpuedenacompañarsede

uveitis. Lassegundasseráncomentadasmásadelanteenun apartadoespecial.

La artritis psoriásicaseasociaa uveitis conmenosfrecuenciaque la EA o SR,

el cuadroocular es similar aunqueestámucho peor caracterizado,y puede

asociarse a otras manifestaciones oculares como conjuntivitis,

queratoconjuntivitissecao queratitis.
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‘Artritis crónica juvenil.

La uveitis asociadaa la artritis crónicajuvenil (ACJ) afectatambiénal

segmentoanterior. Un 25% de los niños con enfermedadpauciarticular

desarrollanuveitis frentea un 5% de los quetienenenfermedadpoliarticular.

Debeconsiderarseel diagnósticoenpresenciadepacientespordebajode los 16

años,generalmenteniñas,conuveitis anteriorde comienzoinsidioso,crónica,no

granulomatosa,bilateral, y positividadparaanticuerposantinucleares(ANA)

(13). Laenfermedadarticularhabitualmenteprecedea la uveitis (sólo enun6%

de los casos ocurre lo contrario), pero es también frecuente que la

sintomatologíaocularpersistamásallá de lo quelo hacela articular.No existe

relación por tanto entrela actividad inflamatoria oculary articular. Muchas

vecesla uveitis pasadesapercibidaparael niño ya quecursasin dolor. Porello

es absolutamentenecesarioque ante un diagnóstico de ACJ se sigan

exploracionesperiódicascon la lámparadehendidura,recomendándosequesean

cada 3-6 mesespara el grupo de pacientesde alto riesgo con enfermedad

pauciarticular(14, 15). Debido a suscaracterísticasde cronicidadel pronóstico

ocular no es bueno. Como consecuenciade la inflamación persistentese

desarrollancomplicacionescomola queratopatíaenbanda(unaopacificaciónde

la córnea con un aspectocaracterístico),glaucoma,cataratas,sinequias

posteriorese hipotonía ocular. Hay que observarque un subgrupode las

llamadasACJ sonenrealidadformasprecocesdeespondiloartropatíasy quelas

uveitis desarrolladaspor estosniños sonsimilaresenla clínicay el pronósticoa

las descritasanteriormenteasociadasa estosprocesos.

El tratamiento de la uveitis asociada a ACJ incluye el uso de

corticosteroidestópicoso perioculares(aunqueestamodalidadde tratamiento
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es a menudodifícil en los niños) y ciclopléjicos; los inmunosupresoresestán

indicadosen casosgraves.Debeevitarseen lo posiblela utilización prolongada

de corticosteroidessistémicospor los efectossecundariossobreel crecimiento

queaparecenen los niños. Comoalternativamáseficazseutiliza laciclosporina

A, conbuenatolerancia,buenosresultadosy pocosefectossecundariosa corto

plazo(16). Otrasalternativassonla azatioprina(17)y, enmenormedidapor la

frecuenciade yatrogenia, el clorambucil (18). Aunque el metotrexato ha

demostradosueficaciaen laACJ (19, 20)se disponede pocainformaciónsobre

suutilidad específicaenel controlde la uveitis.

Sarcoidosis.

Aproximadamenteun 30% de los pacientescon sarcoidosisdesarrollan

uveitis y hastaen un 20% puedeserla primeramanifestación(21). El cuadro

ocular puedeapareceren pacientescon pocos o ningún otro síntoma de la

enfermedad.A menudotambiénocurrequelos síntomasocularespersistenen el

tiempo tras la desaparicióndel resto de síntomassistémicos.La sarcoidosis

puedeafectartanto al segmentoanteriorcomoal posteriorindependientemente,

perocon mayorfrecuenciase afectanambossegmentosy ambosojos a la vez.

Es muyvariabletantoen la formadepresentacióncomoensucursoclínico, por

lo quejunto conla sífilis debetenersesiempreencuentaencualquierdiagnóstico

diferencialdeuveitis (22). Lamayoríadela veceslos pacientessepresentancon

una UA granulomatosade cursocrónico,con o sin inflamación coriorretiniana

acompañante;sin embargo,existeuna formaagudaconuna duraciónlimitada

queseríainclusomásfrecuenteperopodríapasardesapercibidaparaelmédico.

El fondo de ojo secaracterizapor la existenciadeperiflebitisperiféricay mucho

másraramentepor la presenciadeverdaderosgranulomasretinianos,vítreoso

en el propionervio óptico (23). Las complicacionesocularesmásfrecuentesson
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el desarrollode cataratas,glaucomay cicatricescoriorretinianas.Ademásde

uveítis la sarcoidosispuede producir en el ojo conjuntivitis, escleritis y

alteracionesde las glándulas lacrimales. A este respecto,la biopsia de

conjuntiva puedeser útil para el diagnóstico de estos pacientes(24). El

diagnósticodiferencialdebeestablecersesobretodo concuadrosdeparsplanitis

(unaforma de uveitis idiopáticaqueafectaal segmentointermediode la úvea,

con grandesdepósitosde célulasen la parteinferior, y que también puede

producir periflebitis en el segmentoposterior)y conla uveitis tuberculosa.El

tratamientoincluye la utilización de corticosteroidestópicos, perioculareso

sístémicos en casosgraves.Otros inmunosupresorescomo la ciclosporinaA

tambiénparecenserútiles comoalternativaa los corticosteroidessistémicos.

‘Enfermedad deBehvet.

La inflamación ocularen la enfermedaddeBeh~etapareceen un 45-92%

de los casos,segúnlas seriesy es una de las complicacionesmástemiblesdel

proceso. Es prácticamente siempre bilateral y afecta tanto al segmento

anterior como al posterior simultáneamente.Es recidivante, los sucesivos

ataquesaparecenconun comienzomuy agudo,en ocasionesen asociacióna la

apariciónde úlcerasoralesy/o genitales.El hallazgomáscaracterísticoesuna

vasculitis retiniana (VR) (27) que afectafundamentalmentea las venasy

producedilatacióny/o oclusiónde las mismasen el examendel fondo del ojo.

Junto a ello es muy frecuente encontrar exudaciónvascular difusa y en

ocasionesfocosde retinitis con hemorragia.La existenciade edemade papila

debeplantearel diagnósticodiferencialentreafectaciónvascularde la papila o

hipertensiónintracranealbenigna.La presenciadegrandesinfiltrados envítreo

es constante,a vecesconhemorragiasy desprendimientovítreo posterior.El

hipopion es relativamentefrecuente,si bien suelesertransitorioy desaparece
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aunque otras manifestacionesoculares continúen. El diagnóstico es

eminentementeclínico, puestoque no haydatosde laboratorioni radiológicos

que confirmen la enfermedad.En nuestro país y en casi toda la cuenca

mediterráneaserelaciona con unaalta asociaciónal antígenoHLA Bw5l (25,

26) pero la presenciadel antígenodehistocompatibilidadno debeconsiderarse

comopruebadiagnósticasalvo si refuerzaun cuadroclínico característico.Sin

tratamientoel pronósticode la afectaciónocularesmuy grave(50% deceguera

alos 4 - 8 años),conprogresivapérdidadevisión con cadarecurrencia(28). Por

ello el inicio precozdeun tratamientoadecuadoesun punto fundamentalenel

manejodeestospacientes.

Los corticosteroidestópicos son útiles para el tratamiento de las

manifestacionesde poío anterior pero el pronósticoquedamarcadopor la

afectacióndel poío posterior,donde la medicacióntópica es completamente

ineficaz.La ciclosporinaA ha mejoradonotablementeel pronósticoocular de

estospacientesconunamejortoleranciaqueotrosfármacos(29). Unapautade

tratamientoeficaz consisteen comenzarcon corticosteroidespor vía oral a

dosisaltasdesdeel primerbrote,y enfunciónde la gravedady respuestaañadir

cíclosporinaA (5 mg/kg depeso/día)disminuyendodespuésde formagraduallos

corticosteroideshastasu retirada,si es posible.Se comienzaluegounapauta

lentade descensode la ciclosporinahastaalcanzardosisdemantenimientopor

debajode2,5 mg/kg/día.Comoalternativaa laciclosporina,el clorambucil(30)y

la azatioprina (31) son las medicacionesmás eficaces,y algunos autores

propugnanalternar en el tiempo varios inmunosupresoressin que existan

estudiosclarosal respecto.
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‘Lupus eritematososistémico(LES).

El LES rara vez produce uveitis (32) y de hecho existe controversia sobre

la necesidadde determinarlos ANA en pacientescon uveitis, ya que en la

mayoría de los casossólo introducenun factor de confusión(33) a menosque

coexistanotros síntomasquehagansospecharla existenciade la enfermedad.

La afectación del poío posterior suele tratarse de una VR (34), que no

necesariamenteimplica laexistenciadevasculitisen otrosvasosdel organismo;

se caracterizaporel envainamientode las arteriolasy vénulasde la retina al

observarel fondo de ojo y un aumentode la permeabilidadvascularen la

angiofluoresceingrafia(AFG) (35). Otra forma de presentaciónesla coroiditis

lúpica que aunqueaparecesobretodo en pacientescon LES activo y parece

asociarsea la existenciadeafectacióndel sistemanerviosocentral(SNC)puede

presentarseaisladamenteen asociación a positividad paralos ANA (36). Un

aspectomuy interesante quedebeentraren el diagnósticodiferencialde lasVR

esla llamadaenfermedadvasosoclusivade la retinaquepuedepresentarseenel

contexto de LES con presenciade anticoagulantelúpico y/o anticuerpos

anticardiolipina(37). Puedetambiénpresentarsecomouna entidadaisladaen

asociacióncon elementosprocoagulantes(síndromeantifosfolípido primario) o

sinqueéstospuedanserdetectados.
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‘Enfermedad inflamatoria intestinaL

Entreun 2 y un5% de los pacientesconenfermedadinflamatoria intestinal

(colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn) pueden presentar uveitis. La

probabilidadde desarrollaruveitis aumentaen los pacientesquedesarrollan

artritis y enfermedadcutánea.La uveitis dela colitis ulcerosano sediferencia

en nada(anterior,aguda,unilateral,buenpronósticovisual)dela queapareceen

las espondiloartropatías.Lauveitis queacompañaa la enfermedadde Crohnes

más variable con respecto a la localización, puesto que presenta

frecuentementeafectacióndel poío posteriory puedeserbilateral, o el curso

evolutivo,ya quepuedesersubagudao crónica(38).

Por otra parteen nuestroestudioya mencionado(9) hemosdemostrado

una clara relación entre la UA y la inflamación intestinal. Dos mecanismos

podrían ser responsablesde la concurrenciade inflamación intestinal en

pacientes con UA y/o espondiloartropatía: tanto la UA, como la

espondiloartropatíay la afectaciónde intestino seríanla expresióndeun único

proceso de base o bien, serían las propias lesionesintestinales las que

desencadenaríaninflamación ocularo articular a distanciade forma queuna

mucosainflamada provocaríauna transgresiónde la toleranciaoral y un

incrementoen la permeabilidadintestinal que daríalugar a la absorciónde

antígenosexógenosa la circulaciónsistémicainiciandola inflamaciónarticularo

uvealenpacientesgenéticamentepredispuestos.
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‘Otras.

En el diagnósticodiferencial deun pacienteconuveitis y enfermedadsistémica

hay que considerarotras enfermedadesque sin embargoson mucho menos

frecuentesquelas anteriores.El síndromede Sjbgrenprimario esuna causa

rarade uveitis queha sido descritarecientemente(39). La uveitis esbilateral,

crónica,depredominioanteriory sin evidenciade afectacióncoriorretiniana.La

existenciade uveitis en el cursode estaenfermedaddebetambiénplantearel

diagnósticodiferencial conel linfoma intraocular,queaunqueespocofrecuente

debe sospecharsesiempre que la evolución de la inflamación no sea

satisfactoriaconun tratamientocorticosteroideoadecuado.En estoscasosestá

indicada la realización de una resonanciamagnética (RM) cerebral y/o

vitrectomíaparaanalizarel infiltrado vitreo. La policondritis recidivante

puedetambiénproducir VR o manifestarsecomoiritis bilateral (40). Algunas

vasculitis necrotizantes(panarteritisnodosa,enfermedadde Wegenero

enfermedadde Kawasaki) o leucocitoclásticas (como la crioglobulínemía

mixta) tambiénpuedenproducirVR peroesexcepcionalquesepresentencomo

enfermedadocularaislada.Lo mismopuedeafirmarseparala enfermedadde

Lyme, quepuedeocasionarun cuadrodeuveitis intermedia(UI) y coroiditis y/o

papilitis (41), pero en entornos que como el nuestro presentanuna baja

incidencia se debesermuy cauto a la hora de formular estediagnósticoen

ausenciadeun cuadroclínico completoy típico (42).

26



Introducciónbibíiográfica

• ESQUEMA TERAPÉUTICO GENERAL

Se han ido exponiendoparacadaenfermedadespecíficalos tratamientos

más aceptadosen el manejoactual de las uveitis. Sin embargo,como hemos

comentado,hastaun 50% de las uveitis, según las series,son finalmente

clasificadascomo primarias; en estos procesoses también frecuenteque el

consultorno oftalmólogosearequeridocomo apoyo en la terapéuticacuando

éstaincluye tratamientossistémicos(43, 44).

Siguiendocon nuestroesquemadeaproximaciónespecíficaa los procesos

deorigenautoinmune,en lassiguienteslíneasindicaremosunesquemageneral

básico aplicable paralas uveitis consideradasde estaetiología, teniendoen

cuentasiemprelas peculiaridadescitadasparacadaproceso.

El primerpasodebebasarseenestablecerun diagnósticoetiológicolo más

precisoposiblequedescarteespecialmentelos procesosinfecciososquehemos

incluido enla tabla2.

Los fármacoshabitualmenteempleadosseenumeranen la Tabla6.

Tabla 6. Fármacos utilizados en el
tratamiento de lasuveitis.

Suutilización essecuencial,exceptoparala asociaciónde corticosteroides

y ciclopléjicostópicos queseutilizan en asociación,siempreen funcióndel tipo

deafectacióny de la respuestaal escalónprevio.

Corticosteroidestópicos+1- Ciclopléjicos

Inyeccionesperiocularesdecorticosteroides

Corticosteroidessistémicos

Inmunosupresores
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Así, en la UA debeconsiderarseexcepcionalla utilización de medicación

sistémica. Con unaposologíaapropiada,cualquiercuadropuedecontrolarsecon

medicacióntópica, que incluirá siempreel uso de corticosteroides - en pauta

horariaincluso -, y de ciclopléjicosparaprevenirla formaciónde sinequias.Sólo

en casosmuy explosivos,contendenciaa la cronificacióno en procesosdegran

tendenciaa la recidivaquehacenlos brotessubintrantes(45), sepuedenutilizar

corticosteroidesoralesa dosismedias.

En la UI y en la UP la medicacióntópicatiene escasoefectopor lo queel

primerescalónlo debenconstituir los corticosteroidesperiocularesen la UI y los

sistémicos en la UP; en estapresentaciónpuedenrequerirsedosis tan altas

comoel equivalentea mg/kg. depeso/dia de prednisona.Enla figura 2 se expone

un esquemadel tratamientofarmacológicode lasuveitis.

CORTICOIDES
CORTICOIDESTOPICOS PERIOCULARES

~ SUBCONJUNTIVALES

UVEITIS IJVEITIS UVEITIS
ANTERIOR INTERMEDIA POSTERIOR

+
CICLOSPORINAA

*
OTROSINMUNOSUPRESORES

Figura 2. Utilización secuencialde fármacos en el tratamiento de las uveitis.
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Es importante tener en cuenta que un númerolimitado de pacientescon

uveitis van a requerir en su tratamiento el uso de inmunosupresores.En el

momentoactualel fármacomásempleadoen nuestromedioeslaciclosporinaA

(29). La azatioprina (31) es su alternativa más eficaz y se ha propuestoel

tratamiento combinadocon ambaspara casosrebeldesa la monoterapia.

Drogaspotencialmentemástóxicascomo la ciclofosfamida(46) o el clorambucil

(30) debenserreservadasparacasosaislados.Las indicacionesparael usode

inmunosupresoresseexponenen la tabla7.

Tabla 7. Indicaciones de los
inmunosupresores en el tratamiento de las
uveitis.

Estostratamientosrequierenun seguimientoestrechotanto a nivel de

eficacia como de detección precoz de efectos secundarios.Las unidades

multidisciplinarias permiten por una parte establecerde forma precozel

tratamientocuandoseconsideraindicadoy porotra, mejorarla percepciónde la

respuestaclínica- tantasvecesdifícil devalorar parael clínico no oftalmólogo

que estátratando el casoen otra consulta-.Por fin, se minimiza la posible

apariciónde efectossecundariosal disponerdeun mecanismode seguimiento

estrechoy controladosimilar al queseaplicaenotros pacientesconpatologías

autoinmunesentratamientoinmunosupresor.

Mectaciónbilateral

Etiologíano infecciosa

Inflamaciónactiva

Empeoramientofuncional en las actividadesde la

vida diaria (agudezavisual menorde 0.5)

Insuficiente respuestao efectos secundarioscon

corticosteroidesvía oral.
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Como resumenfinal deesteapartadointroductoriosepodríaincluir una

comparaciónmuy ilustrativa parael médicono oftalmólogo,enespecialparael

reumatólogo,que se aproxima al pacientecon uveitis. Del mismo modo que

muchasenfermedadespuedenmanifestarsecomoartritis, tambiénlo pueden

hacercomouveitis; igual quela artritis puedediferenciarseporcaracterísticas

tales como simetría, gravedado cursoevolutivo, también la uveitis puede

clasificarsesegúnéstoso parecidoscriterios.De igual formaquela artritis esel

siguoguíade importantesenfermedadesconafectaciónmultiorgánicala uveitis

tambiénpuedeserlo. Portodo ello, el conocimientolo másprofundoposiblede

unay otray suenfoquesistematizadopuedenrepresentarla piedraangularen

el procesodiagnósticodeun importantegrupodeenfermedades.
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PACIENTES Y

MÉTÓDOS.
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‘PACIENTES

Fueronincluidos todoslos pacientesatendidosen la Consultade Uveitis de

los Serviciosde Oftalmologíay Reumatologíadel Hospital Universitario San

Carlos, centroterciario de la ComunidadAutónomade Madrid, entreenerode

1992y junio de 1994en los queseestablecióo confirmóel diagnósticodeuveitis

activa. Los pacienteseran remitidos por otras consultashospitalarias o

extrahospitalariasdel ServiciodeOftalmologíaincluyendoel áreadeurgencias,

así comode otros serviciosdel áreade MedicinaInterna. En algunoscasoslos

pacientesprocedíande otrasáreassanitariasde la ComunidadAutónomade

Madrid o de otrascomunidadesautónomas.Los pacienteseranenviadostanto

paravaloracióndiagnósticacomoparaseguimientoy tratamiento.

No se incluyeron los casoscon patologíarelacionadacon el virus de la

inmunodeficienciahumana(VIH) ya quepodíaintroducir un sesgoennuestros

resultadosporestarincluidanuestraconsultaenunaunidaddereferenciapara

estapatologíaquepor otra parteadoptaunaspeculiaridadesmorfológicasno

extrapolablesa la poblacióngeneral(47).

‘PROCEDIMIENTO

La Consulta de Uveitis del Hospital Universitario San Carlos está

compuestapor un equipo multidisciplinario formado por especialistasen

Oftalmologíay Reumatologíaquevaloranal pacientede forma conjuntaen un

mismo local.

Cadapacientenuevoes sometidoa una minuciosaexploraciónoftalmológica

que incluye entodos los casoslamediciónde la agudezavisual,biomicroscopía,

examendel fondo de ojo medianteoftalmoscopiaindirectay lente de +90D y
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mediciónde la presiónintraocular (PíO). En casosseleccionadosserealizaba

tambiéngonioscopia,AFG y campimetriay desdejunio de 1993 cuantificación

del “fiare” por láser(48,49).A continuación,y en el mismolocal deconsulta,uno

de los reumatólogos de nuestro equipo, realiza una anamnesiscompleta,

especialmentedirigida a descartarlos procesoscapacesdeproducir inflamación

del tracto uveal.

‘CLASIFICACIÓN

Para la clasificación de cadacaso utilizamos las normas del Grupo

Internacional de Estudio de las Uveitis (2) que se basaen la localización

anatómicade la inflamación.Así clasificamoscomoUA la afectacióndel iris y el

cuerpociliar (iritis e iridociclitis), UP a la afectaciónde la coroidesy por

extensiónde la retina (coroiditis, coriorretinitis y VR), UI a la confinadaal

vítreo,retina periféricay parsplanadel cuerpociliar y porúltimo panuveitisla

afectacióndetodo el tractouveal.

Cuandoexistíacompromisode poío posteriorclasificábamosel casode

acuerdoal tipo de afectaciónpredominanteen la caracterizaciónmorfológica

realizadapor fundoscopiao AFG si eranecesario.Clasificamoscadacasocomo

coriorretinitis,VR, vitritis o desprendimientoexudativoderetina. En ocasiones

podíacoexistirmásdeun tipo deafectación,entoncesel casoeraclasificadode

acuerdoa la consideradamásprominente.

Los casoscon una duracióninferior a tres mesesse clasificaroncomo

agudos,porel contrarioconsideramoscrónicosalos que excedíanesteperiodo.

Los casosagudosseconsideraronrecidivantessi habíanuevosepisodiostrasla

resolucióncompletadel precedente.Deacuerdoa la lateralidadencadabrotese

clasificabancomouni o bilaterales.
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Así, la totalidad de la seriefue clasificadateniendoen cuentalos datos

anatómicos,el cursoevolutivo y la lateralidad.En la tabla 1. se exponeun

sumariode las característicasde acuerdoa las cualesseclasificó cadacasode

uveítis, paraestablecersupatróndeafectación.

Tabla 1. Caracterizacióndel patrón de uveitis.

Localizaciónanatómica Anterior
Posterior
Intermedia
Panuveitis

Lateralidaden cadabrote Unilateral
Bilateral

Cursoevolutivo Agudo recidivante
Agudo no recídivante
Crónico

Tipo de afectaciónposterior Coriorretinitis
Vasculitis retiniana
Desprendimientoexudativo
Vitritis

Elegimosfinalmentelos docepatronesdiscriminativosqueseindicanen la

tabla2 paraclasificartodoslos casos.

Tabla 2. Patrones de presentaciónde uveitis.

Uveitis Anteriores AgudaUnilateralRecidivante
AgudaUnilateral no Recidivante
AgudaBilateral
Crónica

Uveitis Posteriores CoriorretinitisUnilateral
CoriorretinitisBilateral
Vasculitis retiniana

Uveitis Intermedias
Panuveitis Con Coriorretinitis

ConVasculitis retiniana
Con Desprendimientoexudativo
ConVitritis

Para una clasificación morfológica más exhaustiva analizamos la

presenciade determinadaspeculiaridadeso complicacionesoculares no

confinadas a laúvea.Los PRQ, es decir los acúmulos dedetritos inflamatorios

celulares visibles porbiomicroscopiapordetrásde la córnea, fueron clasificados

de acuerdo a su tamaño y morfología como granulomatosos o no. Otras
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complicaciones investigadas expresamentepara cada caso fueron las

siguientes: hipopion, glaucoma,cataratas, sinequiasposteriores,EMQ,

queratopatíaenbanda,papilitis o queratouveítis.

‘CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO.

Parala clasificación etiológica final de las enfermedadesque producen

uveítisconmayorfrecuenciaempleamoslos siguientescriterios dediagnósticoo

clasificación.

Para las espondiloartropatíascomo grupo utilizamos los criterios

preliminares del Enropean Spondyloarthropathy Study Group (50).

Clasificábamosun casocomoEA o SR si cumplíalos criterios deNuevaYork o

de Calin respectivamente(51, 52). Los casosde enfermedadinflamatoria

intestinal se diagnosticaronmediante criterios clínicos, endoscópicose

histológicos. Para la enfermedadde Beh~et utilizamos los criterios del

InternationalGroupfor theStudyofBehget’sDisease(53). El diagnósticodeACJ

se basóen los criterios de la American RheumatismAssociation de 1977

revisadosen 1989 (54).Paraestablecerel diagnósticodeuveitis porsarcoidosis

consideramosimprescindiblela demostraciónde granulomasno caseificantes

en cualquiermuestrahistológicaocular o extraocularen ausenciade otras

causasidentificablesdegranulomasexceptoen los casosen los queunauveitis

característica se acompañabade un típico síndrome de Lófgren con

adenopatíashiliaresy paratraquealescaracterísticasen los queno seexigieron

muestrashistológicas(55).Establecíamosel diagnósticodesíndromedeSjbgren

en UA acompañadasde ojo seco,demostradopor tinción con rosade Bengala

y/o pruebade Schirmer,y síndromesecooral demostradoporbiopsiade una

glándula salivar menor (56). El síndromede Vogt-Koyanagi-Haradafue
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diagnosticadosegúnlos criteriosrecomendadospor la UveitisAmericanSociety

(57). El restode enfermedadesconsideradassistémicasfueron diagnosticadas

deacuerdocon los criterios actualmenteempleadosen la clínica.

Para el diagnósticodefinitivo de toxoplasmosisocular se necesitabala

presenciade una serologíaIgG positiva parael parásitoen presenciade una

imagen típica en el fondo de ojo, asociadao no a cicatricesantiguas(58). La

sífilis se diagnosticópor serologíapositiva (fiuorescenttreponemaantibody)

(FTA) (59). Un caso de uveitis era incluido como herpéticoen presenciade

leucomas cornealesy/o atrofia sectorial del iris y/o hipertensión ocular

acompañadosdel hallazgo exploratorio o el antecedentede anamnesisde

lesionesvesiculosasrecidivantesen mucosascon serologíaIgG positiva. Para

establecerel diagnósticodetuberculosiserarequisitoimprescindibledemostrar

la presencia de bacilos ácido alcohol resistentes en alguna muestra

microbiológicao histológicadel organismo.El restode las causasinfecciosasse

diagnosticaronpor serologíapositiva en sueroy/o humor acuosoantecuadros

clínicos sugerentes.

En los síndromesprimariamenteoculares(UA y retinocoroidopatías

oftalmológicas)el diagnósticose basabaen los antecedentesoftalmológicos

propiamentedichos(traumatismoso cirugíapreviasmuy especialmente)y los

hallazgosexploratorioso de AFG. Clasificábamosuna UI como parsplanitis

cuandoexistíainflamación de la retina periférica acompañadade los clásicos

“bancosde nieve” y vitritis con “bolas de nieve” quese podíanacompañarde

EMQ y/o VR enretinaperiférica; reservábamosel diagnósticodevitritis aislada

paralas UI sin esascaracterísticasespeciales.Incluimos comosíndromesde

enmascaramientoaquellosprocesosen los quepudimosdemostrarun proceso
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no inflamatorio:neoplasias,isquemiao distrofiascongénitasvasculares( como

la enfermedaddeCoats)comoorigendel cuadrodeuveitis (60).

Por último, clasificamoscomo idiopáticostodosaquelloscasosque no se

podíanincluir enningunode los procesosetiológicosinvestigados.No incluíamos

por tanto como tales las formas específicamenteoftalmológicas aunque

algunasdeéstastambiénseande origendesconocido.

‘DEFINICIONES: GRUPOSDE DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICOS

INICIAL Y FINAL.

En la primeravisita se establecíaun diagnósticoinicial por consensodel

grupoenfuncióndelos hallazgosdeanamnesisy exploraciónoftalmológica.

Las únicasexploracionescomplementariasquese indicaron en todos los

casos,de acuerdocon las indicacionesavaladaspor la literatura, fueron un

hemogramacompleto,un perfil bioquímico básico,un análisis elementalde

orina,unaradiografíade tóraxy unaserologíaparalúes(61-65).

De acuerdocon el diagnósticoinicial se indicaban,si se consideraba

necesario,exploracionescomplementariasadicionalespara cada caso en

particular. Los pacienteseranentoncesclasificadosen uno de los siguientes

gruposdediagnóstico:

(a) grupo 1: pacientesen los que el diagnóstico inicial se basaba

exclusivamenteen la historia y exploraciónoftalmológicas.No se indicaban

exploracionescomplementarias.

38



Pacientesy métodos

(b) grupoJI: pacientesen los queel diagnósticoinicial tambiénsebasaba

en la historia y exploración oftalmológicas pero se indicaba una úrica

exploracióncomplementariaconfirmatoria.

(c) grupo III: pacientesen los que el diagnósticoinicial se basabaen la

historia y exploraciónoftalmológicasy seveíaconfirmadopor una anamnesis

generalconcluyente.No seindicabanexploracionescomplementarias.

(d) grupo IV: pacientesen los que el diagnósticodiferencial inicial se

limitaba a dos enfermedadesen base a una exploración oftalmológica y

anamnesisgeneralno concluyentespero sí muy sugestivas.Se indicabanun

máximodetres exploracionescomplementariasno rutinarias.

(e) grupoV: pacientesen los que el diagnósticodiferencial inicial incluía

tres o másentidades;la exploraciónoftalmológicay la anamnesisgeneralno

eranespecíficasy sepodíanindicar másde tresexploracionescomplementarias

no rutinarias.

En casosdeterminadosnuestrodiagnósticoinicial varió enfunción de los

resultadosde las exploracionescomplementariasrutinarias o no rutinarias

indicadasen la primera consultao de una evolución clínica oftalmológicao

general distinta de la esperada.En algunos de estos casosse indicaron

exploracionescomplementariasadicionales.Se establecíaentonceslo que

hemosdenominadodiagnósticofinal.

Lasvariacionesentreel diagnósticoinicial y el diagnósticofinal seanalizan

por gruposdediagnósticoy parala seriecompleta.
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‘ANALISIS ESTADÍSTICO.

Todoslos datosmencionadosfueronrecogidosy analizadosen una basede

datosparaestadística(StatsviezivSEgraphics®).

Analizamosla concordanciaentrelas característicasmorfológicasde las

uveitis y los diagnósticosfinalesmedianteel coeficientekappa(K). Con este

estadimetroseobtieneporunaparteunacifra entre-1y +1: el coeficienteen sí

mismo, que establecela relaciónde concordanciaentrelos dosparámetrosque

se analizan, esta concordancia es tanto más fuerte cuanto más cercano a la

unidad seael 1<; por otra parte y como en otros análisis estadísticos, la

significaciónla dael valor de “p” deunacola.
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RESULTADÓS.
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Hemos estructuradoel presenteapartado,así como la discusión en

seccionesquesecorrespondencon los objetivosplanteadosal inicio denuestro

estudio.Así, enunaprimerasección,expondremosla caracterizacióndenuestra

muestra:suscaracterísticasdemográficas,suspatronesde presentacióny sus

peculiaridadesmorfológicasasícomola concordanciaentreestoshallazgosy los

diagnósticos etiológicos; en la segunda sección nos referiremos a las

exploracionescomplementariasutilizadasparael diagnósticoy porúltimo en la

tercerasecciónpresentaremoslos diagnósticosfinalesquehemoshallado,

1.- CARACTERIZACIÓN DE LA MUESTRA.

1.1.- CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS.

Entre enero de 1992 y junio de 1994 se incluyeron 275 pacientes

estudiadosen la Consulta de Uveítis de los servicios de Oftalmología y

Reumatologíadel Hospital UniversitarioSanCarlos(Madrid).

Seincluyeron 128 varonesy 147 mujeres,los diagnósticosmásfrecuentes

encadasexoseexpresanen la tabla1-1.

Tabla 1-1. Características demográficas de la

serie: sexo.

n (%) Diagnósticofinal (n) 91

Espondiloartropatía(40)
Varones 128 (46,5) UA Idiopática(25

)

UA Idiopática(25)
Mujeres 147 ~ Toxoplasmosis(19)

¶1 Se mencionan exclusivamente las entidadesmás
frecuentesen cadasexo.
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La edadmedia en el momentodel diagnósticoerade 42 ±16años(conun

rangoentre6 y 85 años).En la tabla 1- 2 hemosseparadola serieporgruposde

edady seexpresanlos diagnósticosfinalesmásfrecuentesy característicosen

cadagrupo,sin incluir las formasidiopáticas,queeranlas másfrecuentesen los

tresgrupos.

Tabla1-2. Característicasdemográficasde la serie:edaden
el momentodel diagnóstico.

n (%) Diagnósticofinal (n) 91

Niños Toxoplasmosis(4)
15 (5,5)

Cc 16 años> Uveitis dela ACJ(2)

Adultos 235 (85,5) Espondiloartropatías(55)
Toxoplasmosis(27)

Uveitis facogénicaso facoanafilácticas(4)
Ancianos 25 (9,1) Síndromede Sjogren(2)

(>65 años) Síndromede “enmascaramiento”(1)

¶ se mencionan exclusivamente las entidadesmás frecuentes y
específicasde cadagrupode edad,sin incluir las formasidiopáticas.

La evoluciónmediadelos casosde la seriedesdeel comienzodel procesoa

la actualidades de veinticuatromesescon un seguimientomínimo desdeel

momentodel diagnósticoa la actualidaddeochomeses.

En la tabla 1-3 seexponenlos 275 casosclasificadospor su localización

anatómica,lateralidady cursoevolutivo.
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Tabla 1-8. Clasificación de la serie por su localización
anatómica, lateralidad y curso evolutivo.

n (%)

Localización Anatómica Anterior 160 (58,2>

Posterior 46 (16,7)

Intermedia 20 (7,3)

Panuveitis 49 (17,8)

Lateralidad Unilateral 188 (68,4)

Bilateral 87 (31,6)

Curso (inicio y duración) Agudorecidivante 98 (35,6)

Agudo no recidivante 90 (32,7)

Crónico 87 (31,6)

1.2- PATRONES DE PRESENTACION.

En la tabla1-4 seexponela frecuenciaconquehemosencontradolos doce

patronesquehemosconsideradodiscriminativosennuestraserie.

Tabla 1-4. Patrones de presentación:frecuenciade

aparición.

n (%)

UveitisAnterior AgudaRecidivanteUnilateral 81 (29,4)

UveitisAnterior AgudaNo RecidivanteUnilateral 39 (14,1)

UveitisAnterior AgudaBilateral 7 (2,5)

UveitisAnterior Crónica 38 (12)

Coriorretinitis Unilateral 23 (8,3)

Coriorretinitis Bilateral 12 (4,3)

VasculitisRetiniana 11 (4)

Uveitis Intermedia 20 (7,3)

Panuveitiscon Coriorretinitis 19 (6,9)

PanuveitisconVitritis 4 (1,4)

PanuveitisconVasculitis Retiniana 18 (6,5)

Panuveitiscon Desprendimientoexudativo 8 (2,9)
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Analizamosel gradodeconcordanciaqueteníacadauno de los patronesde

presentación,respectoa los diagnósticosfinalesquehemosobtenido.Aplicamos

el coeficientekappa, que permite un análisis de la relación entre ambos

aspectos:el patrón por una parte y el diagnósticopor otra. Una relación es

significativa cuandosu coeficienteestá entrecero y la unidad y presenta

significaciónestadísticay por el contrariola concordanciaes negativacuando

es inferior a cero. Con esteprocedimientoobservábamospor una parte qué

procesossepresentabanencadapatróny porotra, quéformasde presentación

adoptabacadaentidadpatológicaespecífica.

La UA AgudaRecidivanteUnilateral (UAARU) (Tabla 1-5) fue el patrón

másfrecuenteennuestraserie.

Tabla 1-5. Diagnóstico final en uveitis anterior aguda

recidivante unilateral.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

Espondiloartropatía (45) 0.55 <0.0001
UA IdiopáticaHLA B27 positiva (10) 0.18 0.0002
UA IdiopáticaHLA B27 negativa(17) 0.02 NS

UA Oftalmológicas(4) -0.04 NS
Enfermedadinflamatoriaintestinal (8) 0.02 NS

Herpeszoster(1) 0.01 NS
Herpessimplex(1) -0.04 NS

El diagnósticoque más frecuentementeobservamoscorrespondióa las

espondiloartropatiascomogrupo(51,1%de los casosenestepatrón),deellas36

casoscorrespondíana EA y 9 a SR.La concordanciaentrepatróny diagnóstico

fue significativamentepositiva Cc 0.55). La UA Idiopáticaen relacióna HLA

B27 era menos frecuente en términos absolutos (12,3%) pero también

presentaba una concordancia positiva estadísticamentesignificativa.

Encontramosotras entidadesquese presentaroncon estepatrón, inclusocon

una mayor frecuencia,comolas forma idiopáticassin relacióncon HLA B27
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(20,9%), sin embargo, en ningún caso la relación alcanzó cifras

estadísticamentesignificativas,en algunoscasospor su escasaincidenciay en

otros porquesepresentaronmásfrecuentementeconotrospatrones.

En la tabla 1-6 se indican nuestrosresultadospara la UA agudano

recidivanteunilateral.

Tabla 1-6. Diagnósticofinal en uveitis anterior aguda no
recidivanteunilateral.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) Kappa P

UA Idiopática fiLA B27 negativa (17) 0.24 <0.0001
Espondiloartropatía (8) 0.005 NS

UA Idiopática fiLA B27 positiva (4) 0.08 0.05
UAOftalmológicas(7) 0.14 0.004

Enfermedad inflamatoria intestinal (1) 0.006 NS
Herpeszoster(1) 0.03 NS

Herpessimplex (1) 0.02 NS

El diagnósticomás frecuente,quees tambiénel quealcanzóun nivel de

concordanciamás significativa, correspondióa las formas idiopáticas no

relacionadasconel antígenoHLA B27 (43,6%de estepatrón).Tambiénexistía

concordancia,aunqueescasa,para la forma relacionadacon HLA B27; es

probableque estoscasoscorrespondanen realidad a primeros episodiosde

UAARU, aúnno recidivantes,al igual quelos ochocasosde espondiloartropatía

que encontramos.Este patrón es también una forma de presentación

característicade lasUA Oftalmológicas.

En la Tabla 1-7, se exponeel diagnósticofinal queobservamosen la UA

agudabilateral, una forma de presentaciónque en el 57,1% de los casos

correspondióa UA idiopáticaHLA B27 negativaconunaconcordanciapositiva

aunqueescasamentesignificativa dadoel bajonúmerode casos.Tambiénlas

UA oftalmológicassepresentaronen estegrupoconuna concordanciapositiva

significativa.
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Tabla 1-7. Diagnóstico final en uveitis anterior aguda
bilateral.

Coeficiente
Diagnóstico final (n> kappa P

UA Idiopática HLA B27 negativa (4) 0.09 0.005
ISA Oftalmológicas (3) 0.15 0.001

La UA crónica(Tabla 1-8), en la quede nuevo,las formasidiopáticasson

las más frecuentes(45,4% del patrón, ic: 0.23), tenía en nuestraserie una

concordancialevementepositiva paravarios procesosespecíficos:el síndrome

de Sjógren, la uveitis de la ACJ y, de nuevo las UA oftalmológicas. Las

espondiloartropatíasaunquese presentaroncon estepatrón en dos casos

típicos, serelacionabande forma negativa.

Tabla 1-8. Diagnósticofinal enuveitisanteriorcrónica.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

UA Idiopática HLA B27 negativa (15) 0.28 <0.0001
ISA Oftalmológicas(6) 0.14 0.007

Síndromede Siógren(4) 0.19 <0.0001
Uveitis de la ACJ(8) 0.14 <0.0001

Sarcoidosis(2) 0.06 NS
Espondiloartropatía(2) -0.1 NS

Herpessimplex(1> 0.02 NS

Como primer patrón de las UP, la coriorretinitis unilateral (Tabla 1-9)

estuvorepresentadade forma casi exclusivapor la toxoplasmosis(95,7%del

patrón,~: 0.76).

Tabla 1-9. Diagnóstico final en coriorretinitis
unilateral.

Diagnóstico final (n)
Coeficiente

kappa
P

Toxoplasmosis(22) 0.76 <0.0001
Sarcoidosis (1) 0.02 NS
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La coriorretinitis bilateral ( Tabla 1-10) representó la forma de

presentacióncaracterísticade las retinocoroidopatíasoftalmológicas(74,9%del

patrón, ic: 0.77). Un hallazgode importanciaen estepatrónesla presenciade

un casode síndromede enmascaramiento,lo que alcanzauna concordancia

positiva; debeconsiderarsela excepción,en cambioel casode toxoplasmosis

bilateral ( queserelacionaconconcordancianegativa).

Tabla 1-10.Diagnósticofinal en coriorretinitisbilateral.

Coeficiente
Diagnósticofinal (n) kappa P

Retinocoroidopatíasoftalmológicas(9) 0.77 <0.0001
Síndromesde enmascaramiento(1) 0.13 <0.0001

Toxoplasmosis(1) -0.02 NS
Sarcoidosis (1) 0.07 NS

La VR como presentaciónaisladade UP (Tabla 1-11) se presentócomo

forma idiopáticaen el 54,5%de los casos( i<: 0.61).El restode los diagnósticos

que encontramosfueron lo suficientementecaracterísticospara estepatrón

como para que su relación alcanzara una concordancia positiva

estadisticamentesignificativa.

Tabla 1-11.Diagnósticofinal envasculitis retiniana.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

VR Idiopática(6) 0.61 <0.0001
Enfermedadde Beli9et(8) 0.25 <0.0001

CrioglobulinemiaMixta (1) 0.16 <0.0001
Tuberculosis(1) 0.16 <0.0001
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LaUI fue consideradacomoun patróndiscriminativo“per se” (Tabla1-12).

Suenfermedadprototipicaesla parsplanitis (60%del patrón, c: 0.71), aunque

también la vitritis idiopática aislada sin “bancos de nieve” presentabauna

concordanciapositiva. Es interesantequela sarcoidosisque comohemosvisto

puedepresentarseen muchos otros patrones,sólo alcanzaen ésteuna leve

concordanciaestadísticamentesignificativa.

Tabla1-12.fliagnósticofinal en uveitis intermedia.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

Pars planitis (12) 0.71 <0.0001
Vitritis idiopática aislada (6) 0.44 <0.0001

Sarcoidosis (2) 0.11 0.01

Finalmente, en las panuveitis, presentamos cuatro patrones

característicosde acuerdoa la morfologíapredominanteen la afectacióndel poío

posterior.En todos,exceptoen la panuveitiscondesprendimientoexudativo,las

formasidiopáticassepresentaronconconcordanciapositiva estadísticamente

significativa.

La panuveitis con coriorretinitis (Tabla 1-13) es un patrón bastante

característico de Toxoplasmosis que se debe sospechar cuando una

coriorretinitis unilateral aguda se acompañade un componentede UA

prominentey aumentode la PíO. Nuestroúnicocasode toxocariasistambiénse

presentóconestepatrón.

Tabla1-18.Diagnósticofinal enpanuveitiscon coriorretinitis.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

Toxoplasmosis(10) 0.32 <0.0001
PanuveitisIdiopática(4) 0.21 0.0001

Retinocoroidopatíasoftalmológicas(2) 0.08 NS
Toxocariasis(1) 0.09 0.001

SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada(1) 0.04 NS
Herpessimplex(1) 0.06 NS
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La panuveitisconvitritis (Tabla1-14)fue el patróndepresentaciónde dos

casosdeuveitis por restoscristalinianostras cirugía de cataratasen los quela

UA se acompañabade importante inflamación del vítreo. Aunque menos

frecuentesen númerosabsolutosy siempreteniendoen cuentalo exiguode la

muestra,los síndromesde enmascaramientose presentaroncon la máxima

concordanciapositivade estepatrónOc: 0.32).

Tabla 1-14,Diagnósticofinal enpanuveitiscon‘vitritis.

Coeficiente
Diagnósticofinal (n) kappa P

ISA Oftalmológicas (2) 0.13 0.0006
Síndromes de enmascaramiento (1) 0.82 <0.0001

PanuveitisIdiopática(1) 0.10 .02

La enfermedadquemásfrecuentementeencontramosen la panuveitiscon

VR ( Tabla 1-15) fue la enfermedadde Behvet (27,7%del patrón, ic: 0.32).En

nuestraseriela sífilis, otro de los procesostradicionalmenteconsideradosmuy

miméticos, sólo se presentócon estepatrón en el que tuvo una concordancia

positiva significativa.

Tabla 1-15. Diagnóstico final en panuveitis con vasculitis
retiniana.

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

Panuveitis Idiopática (7) 0.48 <0.0001
EnfermedaddeBeh~et(5) 0.82 <0.0001

Sífilis (8) 0.27 <0.0001
Pars planitis (1) 0.01 NS

Enfermedadinflamatoriaintestinal(1) 0.05 NS
Sarcoidosis (1) 0.04 NS

Porúltimo, lapanuveitiscondesprendimientoexudativoderetina(Tabla1-

16) correspondede forma predominanteal síndromeuveomeníngeode Vogt-

Koyanagi-Harada(62,5%del patrón,ic: 0.70).Sinembargoen casosaisladosde

enfermedadde Beh9eto deenfermedadinflamatoriaintestinal tambiénhemos

encontradoestaformade afectaciónposterior.
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Tabla 1-16. Diagnóstico
desprendimiento exudativo.

final en panuveitis con

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa 1’

SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada(5) 0.70 <0.0001
EnfermedaddeBehvet(2) 0.19 0.0005

Enfermedadinflamatoriaintestinal (1) 0.12 0.02

1.3.- COMPLICACIONES ASOCIADAS.

La misma estrategia que para los patrones de presentación fue empleada

para estudiar otras complicaciones asociadas que permitieran

caracterizaciónlo más exhaustivaposible.Analizamospuesla concordancia

entreestascaracterísticasporseparadoy los diagnósticosfinales

Encontramos PRQ en una diversidadde enfermedades.Los de pequeño

tamaño fueron muy inespecificos y se presentaronen UA de diferentes

origenes.Los granulomatosos(Tabla 1-17) se presentaron en varios procesos

aunquesolamentepara la sarcoidosis(ic:0.21, pc 0.0001),el herpessimplex

(ic:0.11, p=0.002)y el síndromede Vogt-Koyanagi-Harada(K:0.09, p=O.O2) la

relación entresu presenciay el diagnósticofinal adquirió una concordancia

positiva estadisticamentesignificativa.

Tabla 1-17.
*(n:26)(9,5%).

Diagnóstico final en uveitis granulomatosas

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa 1>

ISveitis Idiopática(9) 0.05 NS
Sarcoidosis(4) 0.21 <0.0001

ISA Oftalmológicas(8) 0.04 NS
Espondiloartropatías(8) -0.06 NS

HerpesSimplex(2) 0.11 0.002
SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada(2) 0.09 0.02

Parsplanitis (1) -0.01 NS
ISA dela panuveitistoxoplásmica(1) -0.08 NS

Retinocoroidopatíasoftalmológicas(1) -0.002 NS
* Se refiere a la presencia de PRQ de gran tamaño (“en grasa de carnero”).

Resultados

una
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Con respecto a otras complicaciones oftalmológicas analizadas,

encontramoshipopion en cinco casos,tres de los cuales correspondierona

espondiloartropatíasOc: 0.06, p=O.01), uno a enfermedadde Behvet(ic: 0.11,

p=O.O2)y el último correspondióa unaUA crónicaidiopática(NS).

EncontramosPíO elevadaen 27 casos(9,8% de la serie) y sinequias

posteriores en otros 58 (21,1%).Ningunade ambascomplicacionesserelacionó

específicamentecon diagnósticoalguno,apareciendoenvarios tipos deUA. Lo

mismo sucedió respectoa la presenciade cataratas(52 casos,18,9%) que

únicamentepudorelacionarseconconcordanciapositiva paralos casosdecurso

crónicorespectoa los agudosOc: 0.55,pecO.OOOl).

La queratopatiaen bandafue detectadaen cuatro casos,todos ellos

correspondientesa niños (nuestrostres casosde ACJ y una forma juvenil de

espondiloartropatia).

El EMQ (Tabla 1-18) presentóuna bajarelaciónde concordanciapositiva

con significación estadística para procesos de etiología autoinmune,

considerandoparatodala serie,los 120 casostotalesquesepuedenconsiderar

comotales(te 0.08, p=O.OO6); porseparado,la parsplanitis (te 0.32, p<O.OOOl)

y la enfermedadde Beh9etOc: 0.22, pc0.OOOl ) tenían una correlaciónmás

significativa.
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Tabla 1-18.Diagnóstico final en uveitis con EMQ (n:20) (7,3%).

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P
ISveitis de causa autoinmune (14) 0.08* 0.006

Pars planitis(6) 0.32 <0.0001
Enfermedad de Beh~et (4) 0.22 <0.0001
Enfermedadinflamatoriaintestinal (2) 0.12 0.006
SíndromedeSjógren(1) 0.06 NS
Sarcoidosis(1) 0.03 NS

Uveitis Idiopática(5) -0.004 NS
UA Oftalmológicas(1) -0.02 NS

*Parael coeficientekappautilizamosnuestros120 casosde uveitis consideradasde
etiología autoinmune(sarcoidosis,síndromede Siógren, espondiloartropatías,pars
planitis, UAARU HLA B27 positivas, enfermedadde Beh~et, uveitis de la ACJ y
vasculitis autoinmunes).

Lascomplicacionesinflamatoriasen la papiladel nervioóptico (papilitis)

(Tabla 1-19) presentaronuna concordanciasignificativa y ligeramentepositiva

para las enfermedadesde causainfecciosacomo grupo Oc: 0.15, p<O.OOOl),

especialmenteparala sífilis Oc: 0.38,p.cO.OOOl).
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Tabla 1,19. Diagnóstico final en uveitis con papilitis (n:8) (2,8%).

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P
ISveitis de origen infeccioso (5) 0.15* 0.0001

Sífilis (2) 0.38 <0.0001
Toxoplasmosis (2) 0.05 NS
Toxocariasis(1) 0.21 <0.0001

Enfermedadde Beh~et(1) 0.08 NS
PanuveitisIdiopática(1) -0.02 NS
Síndrome deVogt-Koyanagi-Harada(1) 0.12 0.02

*Para el coeficiente kappa utilizamos nuestros 44 casos de uveitis
consideradasde etiología infecciosa (toxoplasmosis, tuberculosis, herpes
zoster,herpessimplex, toxocariasisy sífilis).

Encontramos una correlación similar para uveitis de causaviral cuando

analizamosla presenciade queratouveitis (Tabla 1-20), especialmente para

herpessimplex (te 0.38, pc0.0001).

Tabla 1-20. Diagnósticofinal enqueratou’veítis(n: 9) (8,2%).

Coeficiente
Diagnóstico final (n) kappa P

Herpessimplex (3) 0.38 <0.0001
Herpeszoster(1) 0.14 0.0004
UA Idiopática(4) 0.03 NS

SíndromedeSiógren(1) 0.11 0.01

II.- EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

GRUPOS DE DIAGNÓSTICO.

Caracterizadanuestra serie morfológicamente, nos propusimos averiguar

el númerode exploracionescomplementariasqueseutilizaban paraestablecer

el diagnósticofinal y porañadidura,el númerodecasosquesediagnosticancon

unnúmerolimitado depruebas.

Paraello clasificamosprospectivamentela seriede acuerdoa unosgrupos

de diagnósticoque, como hemos explicado,estánbasadosen el número de

pruebassolicitadasparasuestudio.
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En la Tabla 11-1 se exponela clasificaciónde la seriede acuerdoa estos

gruposdediagnóstico.

Tabla 11-1. Gruposde diagnóstico.

Diagnóstico Anamnesis Exploraciones Número

diferencial general § complementarias (%)

GRUPO 1 Único - 0 39 (14,2)

GRUPO II Único +1- 1 89 (32,4)

GRUPO III Único + 0 41 (14,9)

GRUPO IV Limitado * +1- 2 ó 3 39 (14,2)

GRUPOV No limitado 91 +1- ó - >3 67 (24,4)
* Limitado indica que cí diagnósticodiferencialse establecióentredos procesos.¶ No

limitado indica que el diagnósticodiferencialse establecióentremás de dos procesos.§
+ diagnóstica,- negativa,+1- sugerente.

Treinta y nueve casos (14,2%) fueron diagnosticadosbasándonos

exclusivamenteen la exploraciónoftalmológica. En otros ochentay nueve

pacientes(32,4%)la exploraciónoftalmológicaseconsideródiagnósticapero se

indicó unapruebaconfirmatoriaadicional . En cuarentay un pacientes(14,9%)

la exploración oftalmológicay la anamnesispermitieronun diagnósticosin

indicar másexploracionescomplementariasquelas derutina.Así, considerando

los grupos1, II y III, en másde la mitad de los casos(61,5%)seestablecióun

diagnósticoinicial con la exploraciónoftalmológica,la anamnesisgeneraly ensu

casouna únicapruebade laboratorioo imagenconfirmatoria.

El restode los pacientes,incluidosen los gruposIV y V (38,5%),requirieron

en su procedimientodiagnósticodos o másexploracionescomplementariasno

rutinarias; sin embargo,ese número fue minimizado a un máximo de tres

pruebas,enbasea un diagnósticodiferencial limitado a dosprocesosposibles,

en el 14,2%de los pacientes(grupo11V). Porúltimo, en el 24,4%de los pacientes

seindicó un protocolodeestudioqueincluyó másdetrespruebasno rutinarias
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al establecerse el diagnóstico diferencialentre tres o másentidadesespecíficas

posibles.

Analizamoslos cambiosacaecidosentreel diagnósticoinicial establecido

en la primeravisita y el diagnósticofinal conel queseclasificabacadacasotras

los resultados de la exploraciones complementariasefectuadasy/o el

seguimientode los pacientes.En la figura JI - 1 seexponenestosresultadosde

maneragráfica.

En cuarentapacientes(14,5%)el diagnósticoinicial no pudoserconfirmado

y consecuentementese cambióaun nuevodiagnósticofinal. Sólo enun casode

los incluidos en los grupos1 y III, en los que no se indicabanexploraciones

complementariasno rutinarias,semodificó el diagnósticoinicial. Diez pacientes

más que pertenecíanal grupo II, en el que se solicitabauna únicaprueba

confirmatoria, tambiénteníanun diagnósticofinal distinto del inicial. Así, la

inmensamayoría de los pacientesen los que establecimoscambiosen el

diagnósticohabíansido clasificadosen los gruposIV y V (29/40),en los quese

solicitabandoso máspruebasno rutinarias. Sin embargo,aún en estosgrupos

el diagnósticoinicial y el final coincidieronen77/106casos(72,6%).
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~ El diagnósticoinicial y el final coinciden

El diagnósticoinicial y el final no coinciden

FIGURA II - 1 Diferencias entre los diagnósticosinicial y final en
cada grupo de diagnóstico.

III.- DIAGNÓSTICO FINAL

En estaúltima secciónrecogemoslos diagnósticosfinalesennuestraserie

conespecialatenciónal númerodecasosclasificadoscomoidiopáticos.

La distribución entreuveitis idiopáticasy secundariasse indican en la

figura III - 1 paracadagrupodediagnóstico.
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Se establecióun diagnósticofinal de uveitis idiopática en sus distintas

localizacionesanatómicasen el 33,8% de los pacientes(93/275). De ellos,

sesentay ocho casos (73,1% de este grupo) se habían clasificado como

idiopáticos ya en la primeravisita. Por tanto, veinticinco pacientesen los que

inicialmente se había sospechado una enfermedad de base como causa de la

uveitis, fueronfinalmente clasificadoscomoidiopáticospuestoqueno pudimos

confirmarnuestrodiagnósticoinicial.

El grupo1 ( Tabla111-1 ) incluyó treintay nuevecasosquecorrespondieron

a procesosprimariamenteoculares.No se observarondiferencias entre el

diagnósticoinicial y el final enningún caso.

0/41

51/16

26/18

IV y

ISveitís idiopáticas*

ISveitís asociadas a procesos específicos

*Incluye los procesos que no puedenrelacionarseconotrasentidades

específicas. No incluye uveitis oftalmológicasbiencaracterizadasen
cualquieradesusformas.

FIGURA III - 1. Distribución entre uveitis idiopáticas o asociadas
a procesosespecíficos en los distintos grupos de diagnóstico.
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Tabla 111-1. Diagnóstico de las uveitis
clasificadas en el grupo 1.

Número
Uveitis anteriores oftalmológicas

Pars planitis
Retinocoroidopatíasoftalmológicas

18
11
10

En el grupoII (Tabla 111-2) el seguimientoy/o la pruebaconfirmatoria

solicitadaen cadacaso,obligarona un cambioen el diagnósticoinicial en diez

pacientes.Sietede ellosfueron clasificadosfinalmentecomoidiopáticosporque

no demostramosuna relación conla existenciade espondiloartropatíaqueel

patrón UAARU sugería.En los otros tres se evidencióun procesoasociado

distinto del diagnosticadoinicuamente.

Tabla111-2. Diagnósticoinicial y final de las uveitis clasificadas
enel grupoII.

Diagnósticoinicial ¶ (n) Diagnósticofinal * (n)
Uveitis de la ACJ(1) Espondiloartropatía(81)

Espondiloartropatía(7) UA IdiopáticaHLA B27 negativa(7)
UA IdiopáticaHLA B27 positiva (9)

Espondiloartropatía(1) Enfermedadinflamatoriaintestinal (1)
ISveitis dela ACJ (1)
Toxoplasmosis(31)

Toxocariasis(1) Síndromesde enmascaramiento(1)
Sífilis (1)
Herpessimplex (2)
Herpeszoster(1)
SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada(4)

¶ El diagnósticoinicial incluye unicamenteel de aquellosque cambiaron. *

Diagnóstico final se refiere al establecidotras el resultado de las pruebas
confirmatorias y/o el seguimiento del paciente.

En el grupo III ( Tabla 111-3 ), sólo en un casohubo diferenciasentrelos

diagnósticosinicial y final, correspondiendoa una entidadespecíficadistintade

la inicialmentediagnosticada;el cambioseprodujoa lavista de laevolucióndel

cuadrooculary generalensucesivasvisitas.
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Tabla 111-8.Diagnóstico inicial y final de las uveitis clasificadas en
el grupo III.

Diagnóstico inicial 91 (n) Diagnóstico final * (n)
Enfermedadde Beh9et(1) Espondiloartropatía(11)

Herpessimplex(2)
Enfermedadinflamatoriaintestinal (3)
ISA Oftalmológicas(2)
Uveitis de la ACJ (1)
Síndrome de Sjógren (4)
Enfermedadde Beh9et(10)
Sarcoidosis(1)

SíndromedeVogt-Koyanagi-Harada(2)
¶ El diagnóstico inicial incluye únicamenteel de aquellos que cambiaron. *

Diagnóstico final se refiere al establecidoen visitas sucesivasa la vista de la
evolución del paciente.

En el grupoIV (Tabla111-4),diecisietepacientescambiaronsudiagnóstico

inicial por uno final distinto. En catorcecasosno pudimos demostrarla

existenciade una entidad específicaasociadapor lo que se clasificaron

finalmente como idiopáticos; en otros dos, al contrario nuestraprimera

clasificaciónhabíasido de uveitis idiopáticay la evolución hizo evidentela

existenciade un procesoasociado;en un último caso el procesocausal fue

distinto del queinicialmentehabíamossospechado.

Tabla 111-4. Diagnósticoinicial y final de las uveitis clasificadas en el
grupoIV.

Diagnóstico inicial 91 (n) Diagnóstico final * (~)
Espondiloartropatía(10)

Sarcoidosis(1)
ISA IdiopáticaHLA B27 negativa(18)

ISA IdiopáticaHLA B27 negativa (1)
Espondiloartropatía(1)

ISA Oftalmológicas(2)

ISA Idiopática HLA B27 positiva (1)
Espondiloartropatía (1)

Síndromes de enmascaramiento (2)

Espondiloartropatía(7)
ISA IdiopáticaHLA B27 positiva (5)
Vitritis idiopática(1)
Uveitis de la ACJ(1)
PanuveitisIdiopática(2)
HerpesSimplex(1)
Sarcoidosis(2)

¶ El diagnóstico inicial incluye únicamente el de aquellos que cambiaron. *

Diagnóstico final se refiere al establecido a la vista de las exploraciones
complementariasindicadaso de la evolución del paciente.
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Porúltimo, en el grupoV (Tabla 111-5) en docepacientesse produjeron

cambiosentrelos diagnósticosinicial y final. En seiscasosinicialmentefiliados

comoidiopáticos,sepudo establecerun diagnósticofinal causal;porel contrario,

trescasosfueronclasificadosfinalmentecomoidiopáticosal no poderestablecer

el diagnósticodecertezadesarcoidosisinicialmenteestablecido;en los otros tres

pacientesseprodujeroncambiosen la clasificaciónporquebienla evolucióndel

proceso,bien las exploracionescomplementariasrecibidasdemostraronqueel

procesocausaleradistinto delinicialmentesospechado.

Tabla 111-5.Diagnósticoinicial y final de las uveitis clasificadas en el
grupo V.

Diagnóstico inicial 91(n) Diagnóstico final * (n)
Sarcoidosis(1)

ISA IdiopáticaHLA B27 negativa (1)
ISA Idiopática HLA B27 negativa(28)
Espondiloartropatía(1)
Parsplanitis (1)
Vitritis idiopática (5)

PanuveitisIdiopática(1)
Enfermedadinflamatoriaintestinal (1)

Toxoplasmosis(2)

VR Idiopática(1)
Sarcoidosis(2)

PanuveitisIdiopática(1)

Toxoplasmosis(1)
SíndromedeVogt-Ko~yanagi-Harada(1)

VR Idiopática(6)
CiloglobulinemiaMixta (1)
PanuveitisIdiopática(12)
Enfermedadinflamatoriaintestinal (2)
Sífilis (2)
Tuberculosis(1)
Síndromesde enmascaramiento(1)
Toxocariasis(1)

UA IdiopáticaHLA B27 negativa(1)
PanuveitisIdiopática(1)

Sarcoidosis(4)

¶ El diagnóstico inicial incluye únicamente el de aquellos que cambiaron. *

Diagnóstico final se refiere al establecido a la vista de las exploraciones
complementarias indicadas o de la evolución del paciente.
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DISCUSIÓN.
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Como hemoshecho en el apartadoanterior, tambiénla discusiónserá

estructuradaen seccionespara comentar de forma coherentenuestros

resultadosy discutirlos a la luz dela literatura másimportanteal respecto.

En la primera secciónpresentaremosnuestro procedimientopara el

diagnósticoetiológico del pacientecon uveitis tomando como referenciala

caracterizacióndemográficay morfológicade nuestraseriequehemosexpuesto

en las dosprimerasseccionesdel apartadoanterior.

En una segunda sección comentaremosla utilización de pruebas

complementariasen nuestraserie,de acuerdoa la clasificaciónpor gruposde

diagnóstico y de los que hemos llamado diagnósticos inicial y final, que

planteamoscomo una forma de validaciónde nuestroprocedimientogeneral

basadoen la aproximaciónindividualizadaparacadacaso.

Por último, la incidencia que hemos obtenido de casosidiopáticos o

asociadosa entidadespatológicasespecíficasserácomentadaen una tercera

sección comparandonuestrosdiagnósticosfinales con los de otras series

publicadas.
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1.- PROCEDIMIENTO DIAGNÓSTICO EN EL PACIENTE

CON UVEITIS.

En el presenteestudiohemospresentadouna serie de 275 pacientescon

uveitis clasificados de acuerdo a sus patrones de presentacióny su

caracterizaciónmorfológica y hemos estudiadola concordanciaentreestos

hallazgosy el diagnósticofinal encadacaso.

En las páginassucesivascomentaremosnuestroshallazgosparacadauno

de los patronesquehemostipificado consuspeculiaridadesmorfológicas.Para

cadapatrónpresentaremostambiénnuestroprocedimientodiagnóstico.

En la Figura 1 presentamosdeformaesquemáticala actitudgeneralante

cadapaciente.

Exploración
Oftalmológica

Caracterizarel patróndepresentación
Descartarlos síndromesprimariamenteoculares

Diagnóstico Diagnóstico
SI NO

Anamnesisy exploración general,
radiografía simplede tórax y serología

luética

Diagnóstico Diagnóstico
SI NO

Indicar las exploraciones
complementariasútilespara

cada patrón

Figura 1-1. Esquemageneral en el diagnóstico del paciente con uveitis.
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En resumen,tras el primer procedimiento:la exploraciónoftalmológica,el

casoera clasificadoen un patróndeterminadoque incluía sus peculiaridades

morfológicas. Se descartabanen ese momento también los síndromes

primariamenteocularessuficientementecaracterísticos.

En los casosno diagnosticados,el siguiente pasoera la anamnesisy

exploraciónsistémicasquedirigíamos de acuerdoa la clasificaciónpreviadel

caso.En todos los casosinterrogábamosrespectoa historiapreviao recientede

traumatismos no penetrantes, no sólo por tratarsede una causareconocidade

uveitis (66) si no tambiénporquepuederepresentarun factor desencadenante

de otros procesos. La radiografía simple de tórax y la serología para sífilis (ETA)

serealizabanentodos los casos,de acuerdoconotros autores(61-65),teniendo

en cuentael caráctermimetizadortanto de la sífilis comode la sarcoidosis.

Tambiénse realizabasiempreuna analíticabásicaen sangrey orina, tanto

bioquímica,comodehematología.El restode lasexploracionescomplementarias

seelegíandeacuerdoalas característicasy el patrónen cadacaso.

La mayoríade los casosde nuestraserie(58,2%) fueron UA; de ellas la

UAAiRU (Figura2) fue a suvez la másfrecuente(29% del total). Encontramos

para este patrón una alta concordanciacon el diagnóstico final de

espondiloartropatía,así como con UA idiopáticasligadasal antígenoHLA B27

(5, 6, 12, 67-72).Así, realizamosradiologíasimple de articulacionessacroilíacas

y tipaje HLA B27 en todaslas UAARU cuyodiagnósticono esdefinitivo porla

exploración. En presencia de queratouveítis, en ocasiones con PRQ

granulomatosostantoenestepatrón,comoen la UA no recidivanteunilateralo

en la panuveitisconcoriorretinitis la serologíaherpéticapuedeserútil, incluso
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con investigaciónserológicao de antígenosviralespor reacciónencadenade la

polimerasa (RCP) en humor acuoso en casos dudosos para establecer

tratamientosantiviralesespecíficos(73).

at nP
3 ~4~4>~ d.i >~>~)\

r 1

UVEITIS ANTERIOR
AGUDA RECIDIVANTE

UNILATERAL

Exploraciones
Exploraciones compíementanas

complementariasútiles ocasionalmenteútiles

Radiologíade Ileocolonoscopia
Sacroilíacasy (si presentasíntomas

Tipaje HLA B27 abdominales)

SerologíaHerpes
(si Queratouveítis)

Figura 2. Aproximación diagnóstica al paciente con uveitis
anterior aguda recidivante unilateral.

Realizamosileocolonoscopiapara descartarenfermedadinflamatoria

intestinal si existíadolor abdominalo trastornosdel ritmo intestinal (38, 74-76);

en estudios previos de nuestro grupo hemos demostradoque la presencia

histológicade inflamaciónintestinalcrónicasubclínicaespartedel espectrode

las UA, en especialen las formas HLA B27 negativaso en enfermoscon

importanterecidivanciade suUAARU (9); estoshallazgossoncongruentescon

los publicadosen los últimos añospor otros grupos que ilustran sobre la

participaciónde la mucosaintestinal,en formade inflamaciónsubclínica,en las

espondiloartropatías(10, 11, 77, 78); no obstante,en la práctica diaria, la
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presenciade enfermedadinflamatoriaintestinal sólo debedescartarsecuando

hay otros elementosde sospechaclínica.Se ha propuestopor algunosautores,

la investigaciónmicrobiológica o serológicafrentea Yersinia enterocolíticau

otros gérmenesgram negativos en humor acuosoparaconfirmar los casosde

UA en el síndrome de Reiter, en nuestra opinión este procedimiento debe

reservarseparaprotocolosde investigación(79).

La UA agudaunilateral no recidivante(Figura 3) representóel 14,1%de

nuestra serie. La única concordancia significativamente positiva que

encontramosparaestepatrón fue paralas UA idiopáticas. En estepatrónno

indicamosexploracionescomplementariasdistintas de las mencionadascomo

rutinarias.Descartamosespondiloartropatíassi la anamnesisera sugerentey

Herpessi existíaqueratouveítis,tal comohemosmencionadoparalasUAAiRU.

En el grupo de pacientesancianoslas UA oftalmológicas relacionadascon

complicacionesdecatarataso de sucirugíarepresentaronel primerdiagnóstico

en estepatrón(16% en ancianosversus1,3%en adultos); éstediagnósticono

necesitael concursodeexploracionescomplementariasparasurealización.
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Li, —

UVEITIS ANTERIOR AGUDA
NO RECIDIVANTE

UNILATERAL

Exploraciones
complementarias

ocasionalmenteútiles

Radiología de Sacroilíacas y
Tipaje HLAB27

SerologíaHerpes
(si Queratouveítis)

Figura 3. Aproximación diagnóstica al paciente con
uveitis anterior agudano recidivante unilateral.

Sólo siete pacientes(2,5%) se presentaroncomo UA agudabilateral

(Figura 4); un patrónquesecorrespondiócasisiempreconprocesosidiopáticos

u oftalmológicos. No indicamos, tampoco en este patrón exploracionesno

rutinarias. Descartamosel síndromedenecrosistúbulo intersticialy uveítis en

pacientescon afectaciónsistémica,anemiay azotemia;en nuestraserie no

hemos encontrado ningún caso de esta compleja entidad (80-82). Las

sulfonamidastambién han sido comunicadascomo una rara causade UA

bilateralaguda(83).
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>3

UVEITIS ANTERIOR AGUDA
BILATERAL

Exploraciones
complementarias

ocasionalmenteútiles

ISrianálisis,creatinina,biopsiarenal
(enenfermosistémico,conanemia
asteniao azotemiaparadescartar

síndromedenefritis túbulointersticial
y uveitis)

Figura 4. Aproximación diagnóstica al paciente con
uveitis anterior agudabilateral.

EncontramosUA crónica (Figura 5) en el 11,9% de los casos.En este

patrónel diagnósticodiferencialdebesermásamplio ya que con él sepueden

presentarmuchasentidades.Encontramosunaconcordanciasignificativapara

lasUA idiopáticas,las UA oftalmológicas,el síndromedeSjógreny la UA dela

ACJ; por otra parte dos enfermedadescuya uveitis presentaun curso

habitualmenteagudo:espondiloartropatíasy Herpessimplex, se presentaron

con estepatróncomocasosatípicoscon unarelaciónde concordancianegativa.

El cuadroclínico debeserla llave del diagnósticoenestepatrón.

Nosotros descartamosel síndrome de Sjbgren, un proceso cuya

participación uveal ha sido recientementedescrita (39), en pacientespor

encimade cincuentaaños(ennuestraserierepresentóun 8% delasuveitis del
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grupo de ancianos versus un 1% en edadesmás jóvenes) con signos

exploratoriosde ojo o bocaseca;en estoscasosuna determinacióndeANA con

anti Ro y anti La quesuelenserpositivossirve comoexamenconfirmatorio.En

estaserie,porcriterios de clasificaciónrealizamosbiopsiade glándulasalivar

accesoriaconfirmatoria(56, 84).

Figura 5. Aproximación diagnóstica al paciente con
uveitis anteriorcromca.

La UA de la ACJ (13-15, 85-87) se presentade forma característicaen

niñas previamentediagnosticadaspor el cuadroarticular aunquela uveitis

puedeprecedera los síntomasarticularesentreel 6 y el 24%de los casossegún

las seriesconun lapsodetiempodehastanueveaños;la queratopatíaenbanda

característica,aunqueno específicade esteprocesopuedenorientarhacia este

LJVEÍTIS ANTERIOR
CRÓNICA

Exploraciones
complementarias

ocasionalmenteútiles

ANA
(en niñosyio queratopatíaen banda)

ANAl ENA yio biopsiadeglándula
salivaraccesoria(enojos secos>

ECA/ Lisozima! Gammagrafíacon Galio
(si PRQgranulomatososo sospecha

clínica de sarcoidosis)
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diagnóstico;los ANA sonde nuevo una pruebaconfirmatoria presentesen el

82% de estospacientes(88, 89).

No encontramosuna concordanciasignificativa parala sarcoidosisen el

patrónquenos ocupa.La frecuenciade esteprocesoen estaseriees baja,tal

vez porquetambiénlo esla incidenciaestimadaennuestropaís(menosdel 1 por

100000).La sarcoidosisocularsepresentóen cinco denuestrosdocepatrones,

lo que confirma las variadas formas de presentaciónde este proceso. El

diagnósticode sarcoidosisocularesuna cuestiónmuy discutida(21-24,90-92);

lo comentaremosen estemomentoya queuna UA crónicaen especialcuando

existenPRQ granulomatosos,obliga a descartarsarcoidosisaúnenausenciade

enfermedadsistémicamanifiesta,segúnla mayoríade los autores.De hecho,

nuestro hallazgo más específico de sarcoidosisen nuestro sistema de

concordancia,fue para la presenciade PRQ granulomatosos.¿Quéhacer?no

está tan claro para todos los grupos. Como quedacitado a todos nuestros

pacientesseles realizóuna radiografíadetórax; nosotrospensamosqueéstaes

la únicaexploraciónobligatoria.El coste,la falta de implicacionesterapéuticas,

la escasaespecificidady la desigualsensibilidadde otras pruebasnospuede

disuadirdehacerlosanteunaradiografíade tóraxnormal.Sehanpropuesto,no

obstante,otrasmuchasaproximaciones.El diagnósticodefinitivo precisadeuna

confirmaciónhistológica.La biopsiaconjuntival, lagrimal transconjuntivalo

cutáneatienen un elevado indice de positividadesen presenciade lesiones

macroscópicamentevisibles; sin embargo,su realizacióna ciegasdisminuye

claramentesurentabilidaddiagnóstica(24). Los nivelesdeenzimaconvertidora

deangiotensina(ECA)o la actividaddelisozimaen sueropuedenestarelevados

y puedeexistir anergiaen las pruebascutáneasparainmunidad celularpero

estos hallazgos son extremadamenteinfrecuentes en la sarcoidosis
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exclusivamenteocular. La gammagrafíacon Galio se utiliza para detectar

localizacionesde inflamación,quepuedensersubclínicas:un testpositivopara

cabeza,cuello y tórax puedeser útil para detectartejido presumiblemente

sarcoideo.En un artículoreciente(93)sehapropuestolabiopsiatransbronquiial

depulmón enel diagnósticodela sarcoidosisexclusivamenteocular.Estegrupo

japonésencuentramásdeun 60% depositividadeshistológicasenuna seriede

60 pacientes;la presenciade más de un 20% de linfocitos en el lavado

broncoalveolary un incrementoen el índice CD4+/CD8+en los linfocitos T de

estemismofluido fueronlos únicospredictoresparalabiopsiapositiva;no hubo

sin embargo,diferenciassignificativasen la afectaciónocularde los pacientes

con biopsiapositiva o negativa.Consideramosqueestetipo de procedimientos

agresivos deben reservarsepara los casos con fundadas sospechasen

exploracionesno invasivasen los que el diagnósticode certezapuedatener

implicacionesterapéuticas.

La UF sin componenteanterior representaun 16,7% de nuestraserie,

siendola coriorretinitis unilateral (Figura 6) el patrónmásfrecuente(8,3%de

nuestroscasos).Este patrón presentóuna altísima concordanciacon el

diagnósticode toxoplasmosis.En todos los casoscon estepatrón realizamos

serologíaparatoxoplasma.El aspectoen el fondo de ojo esmuy característico,

siendo la serología(IgG) útil exclusivamentepara excluir el diagnóstico:un

resultadopositivo tiene un escasovalor específicopero un resultadonegativo

sin diluir excluye el diagnóstico (58, 94, 95). Así, se debe reservar esta

determinaciónparapacientescon estepatrónde uveitis y no en otros, en los

cuales puede ser exclusivamenteun factor de confusión por su falta de

especificidad.Los títulos de IgM sólo seelevanen la infecciónprimaria, muy

rara en toxoplasmosis ocular, que es considerada, en el paciente

72



Discusión

inmunocompetente,una reactivación de contactos

prenatales.

previos, en general

Figura 6. Aproximación diagnósticaal pacientecan
coriorretinitis unilateral.

La coriorretinitis bilateral (Figura7) esel patrónde un 4,3%denuestros

casos.Tiene unarelación de concordanciapositivaparalas retinocoroidopatías

oftalmológicas coroidopatíaen perdigonada,síndromeocular de presunta

histoplasmosis,coroidopatíaserpinginosa,coroiditis multifocal conpanuveitis,

epiteliopatía pigmentaria placoide multifocal posterior aguda,coroidopatía

interna punctata,entreotras. Su diagnósticose basaexclusivamenteen el

típico patrónfundoscópicoy en la AFG.

Hemos hallado otros diagnósticos con este patrón: un caso de

toxoplasmosi.s(con concordancianegativa) , una sarcoidosiscon un típico

síndromede Lñfgrencon adenopatíashiliaresy paratraquealescaracterísticas

y un casode importanciaquecorrespondióa metástasisde un carcinomade

pulmón y que clasificamos como síndrome de enmascaramientotras la

& 2>
¾

CORIORRETINITIS
UNILATERAL

Exploraciones
complementarias

útiles

SerologíaToxoplasma
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necropsia.Recomendamospara este patrón no realizar pruebasde forma

rutinaria peroesimportantedescartartoxoplasmosissi el aspectode la lesión

essugerente,pesea subilateralidad,dadassusimplicacionesterapéuticas.En

estaserielos síndromesde enmascaramientotienenunaconcordanciapositiva

baja pero significativa para estepatrón, en especial en niños y ancianos;

consideramosimportante descartarneoplasiacuando no hay respuesta

adecuada a un tratamiento antiinflamatorio correcto o en cuadros

morfológicamente atípicos. Puede llegar a ser necesaria la biopsia

coriorretinianaen algunospacientesseleccionados,como describenMartin y

colaboradores,entre otros autores,que realizanesteprocedimientoen siete

pacientescambiandola terapéuticainicial en cinco de ellos (96, 97). Las

indicacionesparala biopsiaincluyen no sólo la sospechade enfermedadmaligna

si no la de etiología infecciosao la afectaciónmacular que no respondea

tratamientocongraveriesgo deceguera.La coroidopatíaenperdigonadapuede

ser confirmada por tipale HLA A29 cuya asociaciónes la más fuerte de las

descritasentreHLA y enfermedad,conun riesgorelativode224 (98).
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Figura 7. Aproximación diagnósticaal pacientecon
coriorretinitis bilateral.

La VR aislada(Figura 8) representael patrón en el 4,3% de nuestros

casos.Todos los diagnósticosquehemosencontradotuvieronuna concordancia

positiva para el patrón, pero la relación más significativa fue para las VR

idiopáticas.En nuestraexperiencia,estepatrónde presentaciónesuno de los

motivos más frecuentesde consultaa especialistasno oftalmólogos.Para

nosotros,el primerpasobásicoenel diagnósticoesla diferenciaciónclínicaentre

vasculopatíasno inflamatorias oclusivas (ateroesclerosis,hipertensión,

anomalías congénitas o situaciones de hiperviscosidad tales como

hemoglobinopatías,coagulopatíaso paraproteinemias)y procesosinflamatorios

reales(34). No consideramoscomo VR los procesosvascularesinflamatorios

CORIORRETINITIS
BILATERAL

Exploraciones
complementarias
ocasionalmente

útiles

SerologíaToxoplasma
(enmorfologíacaracterística)

Descartarneoplasia
(en niñoso ancianos)

(si no hay respuestaal tratamiento
antiinflamatorio)

Tipaje HLA A29
(enmorfología“en perdigonada”)
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secundariosa coriorretinitis (algunos casosde toxoplasmosis,p. ej.) ni la

enfermedadvasooclusiva.

La oftalmoscopiapermite la visualizacióndirectade los vasosretinianos

con presenciadeenvainamiento,la imagencaracterísticade la VR, queparece

correlacionarsehistológicamentecon el infiltrado perivascularcon células

inflamatorias; sin embargo,no es absolutamenteespecifico de vasculitis y

puedeaparecertras oclusiónvenosa.La AFO puedeserútil paradiscriminar

ambasentidades.Así, establecidode formaprecisael sustratoanatómicoreal,

investigamosen estepatrón las enfermedadesautoinmunesasociadascon

vasculitis y, en la enfermedadvasooclusiva,descartamosentidadesmediadas

por antifosfolípidos(37). Cuandouna enfermedadsistémicaes la causade la

VR, deberíaser descartadapor la cuidadosaanamnesisy exploracióndel

paciente (35). Indicamos estudio de autoanticuerpos(ANA, ANCA) o

crioglobulinassi existensíntomasdeLES, vasculitissistémicao alteracionesen

el análisissistemáticode sangre,bioquímico,urianálisiso elevaciónde la VSG;

nuestrocasode crioglobulinemiamixta correspondióa una mujer en la que la

presenciade VR precedióal desarrollode púrpurapalpabley la presenciade

crioglobulinasendos años,pero debeserconsideradoun casoexcepcional.En

cuantoal crecienteinteréspor la determinaciónde ANCA en las uveitis, los

resultadosde los estudiospublicadoshastael momento(99, 100) no sepueden

considerarconcluyentesya que de acuerdoa sus resultados,virtualmente,

cualquierformadeuveitis puedecursarcondeterminacionespositivas;nosotros

consideramosestosresultadoscomofalsospositivos en ausenciade datosde

vasculitisnecrotizantesistémicao enfermedadrenal.
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Investigamosanticuerposanticardiolipina o presenciade anticoagulante

lúpico en el estudiode coagulación(test de tromboplastinaparcial activadao

reptilase)en la enfermedadvasooclusiva.

La enfermedaddeBehgetrepresentóundiagnósticofrecuenteentrelasVR

y con concordanciapositiva, en especial cuando se asociaba a EMQ,

combinación ésta (VR con EMQ) que debe hacer sospecharun origen

autoinmune.No existen exploracionescomplementariasdiagnósticaspero

recomendamosel tipajeHLA Bw5l en nuestromedio cuandohay sospechade

enfermedadde Beh~et,cuandono presentanun espectromucocutáneoque sea

suficienteparael diagnóstico(25, 26).

Finalmente,“las clásicas’ (101): tuberculosis,sífilis y sarcoidosispueden

presentarsecon este patrón, pero, sin otra clínica acompañante,una

radiografíade tórax normal y una serologíaluética negativasdescartansu

diagnóstico.En nuestraserie un casocorrespondióa tuberculosiscon este

patrón,una mujerconun procesomiliar en peritoneoquetuvopérdidadevisión

y VR activacon lesionescoriorretiniianasantiguasenexamendefondodeojo.
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O O

VASCIJLITIS
RETINIANA

Exploraciones
complementarias
ocasionalmente

útiles

ANA! ANCA/ Crioglobulinas
(ensospechaclínica deLES,

poliarteritis nodosa,Churg-Strauss,
Wegenero púrpurapalpable)

Investigacióndeantifosfolípidos
(en enfermedadvenooclusivaretiniana)

TipajeHLA Bw5l
(ensospechaclínica de enfermedadde

Beh~etsin síntomasmucocutáneos)

Figura 8. Aproximación diagnóstica al paciente con
‘vasculitis retiniana.

Consideramosla UI (Figura 9), estoes: la uveítis confinadaa la retina

periférica y la pars plana del cuerpociliar, afectandoal vítreo de forma

predominante,comoun patróndiscriminativoensí mismo,queincluye no sólo la

parsplanitis, si no tambiénotrasvitritis sin bancosdenieve.Incluimos el 7,3%

de la serieen estepatrón.En presenciade bancosde nieve en un ojo sin otros

signosinflamatorios,concélulasenel vítreo,vasculitisen la retinaperiféricay

frecuentementeEMQ acompañante,existenpocasdudasdel diagnósticode

pars planitis y no indicamos más exploracionescomplementariasque las

rutinarias.En casosmenostípicos debendescartarseotras entidades.Así, la
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sarcoidosissepresentóconconcordanciapositiva únicamenteparaestepatrón;

indicamospruebassuplementariassi el casono es muy típico o si la clínica

general la sugiere. Una minuciosahistoria y exploraciónneurológicasson

obligatoriasen estepatrónparadescartaresclerosismúltiple (EM), en la cual

una uveitis intermediapuedeocurrir hastaen un 20% de los casos(102).

Investigandosarcoidosisy EM, en una seriede sesentay dos ‘parsplanitis,

Zierhut y Foster (103), encontraronsietepacientescon EM (11%) y sietecon

sarcoidosis(11%); la UI precedióa la EM en tres casosy en otros dos fue

simultánea.La presenciade neuritis retrobulbarfue un buenfactorpredictivo

de EM. Así, en presenciade cualquiermínimo signo de afectaciónneurológica

recomendamosinvestigaciónde líquido cefalorraquideo(LCR) y RM del SNC.

Los síndromesde enmascaramientotambién puedenpresentarsecomo UI.

Debe descartarseneoplasia (linfoma de células grandes en ancianosy

retinoblastomaen niños), incluyendo citología de humor acuosoy/o vítreo, en

casosatípicos o cuandono hay respuestaa una terapia antiinflamatoria

correcta(104).Por último, existeinteréscrecientepor la inflamación ocularen

la enfermedadde Lyme (41, 42, 105-108).Se han descritomuchostipos de

uveitis en estaborreliosis, siendo la UJ una de las más citadas. Se han

comunicadopositividadesen la serologíafrente a Borrelia burgdorferi en

pacientesconuveitis, muchosdeellosprocedentesdeáreasendémicas,poruna

variedadde entidadescomo la enfermedadde Behvet,el síndromede Vogt-

Koyanagi-Harada,el síndromede Possner-Schonmann,la sarcoidosisy las

espondiloartropatíasentreotras.Así, un grannúmerodebenserconsiderados

como falsos positivos. En la actualidad reservamosla serologíapara la

enfermedaddeLyme parapacientesen los quela uveitis seacompañadeotros

síntomas tales como exantema,neuropatíao artritis o para pacientes
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procedentesde áreasendémicas;recomendamosconfirmar los resultadosde

ELISA JgGó JgM medianteWestern-Blot.

~2O ~ O O U
O ~ O O O

UVEITIS
INTERMEDIA

Exploraciones
complementarias
ocasionalmente

útiles

ECA] Lisozima!GammagrafíaconGalio
(si sospechaclínica desarcoidosis)

RM del SNC/examendeLCR
(si haysignoso síntomasneurológicos)

Citologíadeacuosoo vítreoparadescartarneoplasia
(si no hayrespuestaatratamientoantiinflamatorio)

SerologíaparaenfermedaddeLyme
(si hayafectaciónarticular,cutáneao neurológica

sugerente)

Figura 9. Aproximación diagnóstica al paciente con uveítis
intermedia.

Panuveitises un término consideradoambiguo siendodifícil valorar la

afectaciónreal de “toda” la úvea. Describimoscuatro patronesdeacuerdoa la

caracterizaciónanatómicay morfológica del componentede polo posterior.En

muchasocasioneshaymás de un tipo presente:por ejemplo, la vasculitis y la

vitritis frecuentementeacompañana la coriorretinitis. Clasificamos estos

patronesatendiendoal sustratopredominante.
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Para todo tipo de panuveitisno clasificadapor la exploración se debe

descartarsarcoidosissi presentaunaUA con PRQ granulomatosos,si existe

unasospechaclínicao si existendudasconsiderablesen la terapéutica.Nuestro

procedimientoya hasido comentadoextensamente.

Las infecciones oportunistas en pacientes con síndrome de

inmunodeficienciaadquirida,queen nuestraserieno fueronincluidos, adoptan

habitualmenteun patrón de panuveitismuy complicadas,con una afectación

coriorretiniana extensa.Como hemosmencionadopara otras entidades,la

participaciónocularen la infección por el VIII, sueleir acompañadade otras

manifestacionesderivadasde afectación infecciosaen otros órganos(47).

Nosotros no hemosencontradocasosen los que la participaciónocular haya

sido el primersigno deestainfección.No consideramosindicadala realizaciónde

la serologíaVJH en el diagnósticode las uveítis en ausenciade otrossignoso

síntomasde infección exceptoen cuadrosde panuveitismuy complicadasen

pacientespertenecientesa los gruposderiesgo.

Encontramospanuveítiscon coriorretinitis (Figura 10) en el 6,9% de los

casostotalesde nuestraserie.Más de la mitad fueron clasificadasfinalmente

comotoxoplasmosis,ensu formadepresentaciónconUA y elevaciónde la PIlO;

asírecomendamosrealizarserologíaparatoxoplasma,inclusoen humoracuoso

(109) en todos los casosdecoriorretinitis característicaconUA y/o aumentode

laPTO.
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O 10

PANUVEÍTIS CON
CORIORRETINITIS

Exploraciones
complementariasútiles

SerologíaToxoplasma
(encoriorretinitsconUA y

elevaciónde PíO)

Exploraciones
complementanas

ocasionalmenteútiles

Descartarsarcoidosis(ECA/ Lisozima~
Gammagrafíacon Galio! Lavado

Broncoalveolar/biopsia)
(si presentaUA granulomatosacrónica o

sospechaclínicade sarcoidosiscon
implicacionesterapéuticas)

Citologíade acuosoo vítreo para descartar
neoplasia

(si no hay respuestaatratamiento
antiinflamatorio>

SerologíaHerpes
(si Queratouveítis)

Serologíaen sueroy humor acuosopara
Toxocara(enmorfologíacarcteristica)

Investigaciónbacteriológicapara
Mycobacterium

(sólo en sospechadetuberculosis,en
pacientesdebilitados,si la UA es

granulomatosao si la enfermedadno ha
respondidoa corticosteroidessistémicos)

Figura 10. Aproximación diagnóstica al paciente con panuveitis con
coriorretinitis.
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Por otra parte, también en estepatrón debenser tenidosen cuentalos

síndromesdeenmascaramientoasí comoenel patróndepanuveitisconvitritis:

ambospatronessonfrecuentementeindistinguibles cuandolas opacidadesdel

vítreo impiden la fundoscopia.En niños, especialmentehastalos tres años,

célulasderetinoblastomapuedenaparecerflotandoen humoracuososimulando

irídociclitis y tumores de crecimiento endofitico puedenpresentarsecon

infiltración celulardel vítreo. En ancianoslos síndromesde enmascaramiento

correspondenal linfoma de célulasgrandes.En adultosel melanomacoroideo,

despuésde romperla membranadeBruch puedemanifestarsecon la presencia

de célulasen vítreo, simulandovitritis; la enfermedadmetastásicatambién

puedepresentarsecomocoriorretinitis conextensióna todala úvea;el cáncerde

pulmón(uncasoennuestraserie)enhombresy el demamaenmujeressonlos

primarios más frecuentes.Las metástasiscoroideaspuedenser el primer

hallazgo,en especialen pulmón; otras neoplasias,como la leucemiapueden

invadir virtualmente todo el ojo (60, 104). Por tanto, la extracciónde humor

acuosoo vítreo debeindicarsepara citología en presentacionesatípicaso si

existefalta derespuestaa la terapéuticaantiinflamatoriacorrecta.

También puede ser necesariala extracción de humor acuoso para

investigacionesmicrobiológicas (en especialinvestigaciónde antígenosde

microorganismospor RCP)o serológicasparaagentestalescomoel Herpes(en

especialsi presentaqueratouveitis),el Toxoplasma(109) o el Toxocaracanis

(110),en niños conmorfologíasugerente;asíen nuestrocasodetoxocariasisla

presencialocal de anticuerposenestefluido fue laclavedel diagnóstico(111).

El patrónde presentaciónmásfrecuenteparala tuberculosises ésteaún

cuandoen nuestraserieel únicocasocorrespondióa VR. Estaenfermedades
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unacausarara deuveitis en el momentoactual.Del mismomodo, la incidencia

de uveitis en pacientescon tuberculosis activa es baja (101). Así, no

recomendamosuna investigaciónexhaustivapara descartaría:de hecho,la

radiografía de tórax descartala presenciade tuberculosispulmonar en la

mayoríade los casos,por otra parte,un cultivo positivo paraMycobacterium

tuberculosis es imprescindible para confirmar el diagnóstico (112). La

intradermoreaccióncon derivadosde proteínapurificados(Mantoux) es una

prueba de utilidad muy limitada en ausenciade otros datos. Rosenbaum

encontróqueenpacientesno seleccionadosconuveitis y un Mantouxpositivola

probabilidadde tenertuberculosisesdel uno porciento,por lo que no sepuede

considerarcomouna pruebadiagnóstica(33). En nuestromediola realización

del Mantoux conservautilidad paraindicar quimioprofilaxis con isoniazidaen

pacientescon tratamiento corticosteroideoprolongadoo inmunosupresory

nosotrosconservamosestapautaen nuestrosprocedimientosterapéuticos.La

posibilidaddeencontrartuberculosisaumentaenpacientesdebilitados,si laUA

es granulomatosao si la enfermedadno ha respondido a corticosteroides

sistémicos.En resumen,investigamosmuestrasparabacteriología(oculareso

extraoculares)para tuberculosissólo en estospacientesy cuandoel cuadro

clínico es sospechoso.Consideramosque la baja incidenciade estaenfermedad

en nuestra serie (113) cuando se comparacon otras publicadas en nuestro

medio(114, 115),sedebesobretodo a una mayorexigenciamicrobiológicapara

establecerel diagnóstico.Los casosde nuestraserietieneunaevoluciónmedia

de veinticuatro mesescon un seguimientomínimo de ocho meses;en este

periodono hemosdetectadocasosde reagudizacióndetuberculosisen los casos

tratadosconcorticosteroidese inmunosupresores,lo quenosrefuerzaen la idea

dequenuestroindice dediagnósticosparaesteprocesono esinferior al real.
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Hemosclasificadocomopanuveitisconvitritis (Figura 11) (inflamacióndel

vítreocon UA importanteasociada)sólo al 1,4%de los casosdenuestraserie.

En muchos casosla presenciade células en humor acuosono corresponde

realmentea inflamación de la úvea anterior (“spiflover”) por lo quese han

incluido comoUJ pura;por otraparte,cuandoestabapresenteun componente

significativo de coriorretinitis los hemosincluido en el patrónprecedente.La

concordanciapositiva más significativa correspondióa los síndromesde

enmascaramientoque hemos comentado con anterioridad. No hemos

encontradocasosdeenfermedaddeWhipple, procesoactualmenteconsiderado

infeccioso,en el queseha demostradola presenciade los baciloscausalesenel

vítreo. El patrón más frecuentementedescritoen la literatura para esta

enfermedadesel de panuveítisconvitritis peroesexcepcionalsupresentación

enausenciadeclínicagastroenterológica(116, 117).
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Figura 11. Aproximación diagnóstica al paciente con
panuveitis con vitritis.

La panuveitisconVR (Figura 12) comoafectaciónpredominantedel poío

posterioresel patróndel 6,5% de nuestroscasos.Presentóuna concordancia

positivasignificativa paralas formasidiopáticas,la enfermedadde Beh~ety la

sífilis.

Ésteesel patróndepresentaciónde la enfermedaddeBeh~eten nuestra

serie.RaramenteunaUA aisladapuedeserla primeramanifestacióno por su

prominenciaimpedir la fundoscopia,pero en la mayoría de los casosestá

O O

2

PANUVEITIS CON
VITRITIS

Exploraciones
complementarias

ocasionalmenteútiles

Descartarsarcoidosís
(ECA/ Lisozima!Gammagrafíacon Galio!

LavadoBroncoalveolar!biopsia)
(si presentaUA granulomatosacrónica,o

sospechaclínicade sarcoidosiscon
implicacionesterapéuticas)

Citologíade acuosoo vítreoparadescartar
neoplasia

(si no hay respuestaa tratamiento
antiinflamatorio)

(en niños:retinoblastoma,en adultosy
ancianos:linfomadecélulasgrandes,

melanomao metástasis)
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presenteuna afectacióninflamatoria del poío posterior.Como se ha dicho el

diagnósticode enfermedadde Beh9etdebeserclínico: no existenexploraciones

complementariasdiagnósticas.La presenciade úlcerasorales o genitales,

eritemanodosoy artritis no erosivasonlos hallazgosquemásfrecuentemente

encontramos.La tromboflebitis o la afectacióndel SNC sonmenosfrecuentes

perodebensertenidasen cuenta.La posibilidadde neurobehvetes mayor en

presenciadepapilitis. En nuestromedioy enel restodela cuencamediterránea

la asociaciónentreFILA Bw5l y enfermedadde Beh~ettieneun riesgorelativo

de 14 (una frecuenciadel 82% en pacientesfrentea un 23% en la población

control); en consecuencia,nosotrosrecomendamosestetipajeúnicamentepara

paisesde la cuencamediterránea,comoel nuestroy en pacientesconVR sin

lesionesmucocutáneasclaras,debiendosertomadocomouna pruebasugerente

y no comodiagnóstica(25-28,61, 69, 98, 118).

En cuantoa la enfermedadinflamatoria intestinal, la colitis ulcerosase

presentacomoUAARU pero la enfermedadde Crohn puedepresentarsecomo

unapanuveitisen que la UA seacompañadeVR o desprendimientoexudativo

de retina frecuentementeacompañadade EMQ (38, 74-76). Indicamos

ileocolonoscopiacuandola uveitis presentauno de estosdos patronesy se

acompañadesíntomasabdominalescomodolor, diarreao presenciadesangreo

pusen heces.

Como hemosdicho, realizamosrutinariamenteserologíaluéticaen todos

los casos:ennuestraserie, los tres casosquehemosencontradosepresentaron

con estepatróncon una relaciónde concordanciapositiva tantoparael patrón

comoparala presenciade afectacióndela papila,peroel caráctermimetizador

de las manifestacionesocularesde la sífilis hacenobligatoria la realización

rutinaria deserologíaluéticaentodoslos pacientesconuveitis (59, 101, 119).
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PANUVEITISCONVASCULITIS
RETINIANA

Exploraciones
complementarias

ocasionalmenteútiles

Descartarsarcoidosis
(ECAI Lisozima!GammagrafiaconGalio!

LavadoBroncoalveolar!biopsia)
(si presentaUA granulomatosacrónica,o

sospechaclínicade sarcoidosiscon
implicacionesterapéuticas)

TipajeHLA Bw5l
(ensospechaclínicade enfermedadde

Beh~eten paísesmediterráneos)

Ileocolonoscopia
(si presentasíntomasabdominales)

Figura 12. Aproximación diagnóstica al paciente con
panuveitisconvasculitis retiniana.

El último patrónquehemosdescritoesla panuveitiscondesprendimiento

exudativo de retina (Figura 13) que afecté al 2,9% de la serie. Esta es la

manifestaciónpredominanteenpoío posterioraunquese debetenerencuenta

queunaVR acompañasiempreen mayor o menorgradoa estehallazgo.Es el

patróncaracterísticodel síndromeúveo meníngeode Vogt-Koyanagi-Harada

conunaconcordanciapositiva altamentesignificativa. Lapruebaconfirmatoria

fue la investigaciónde LCR buscandopleocitosislinfocitaria enfasesprecoces;

realizamospunciónlumbarentodoslos pacientesconestepatróndeafectación.

El síndrome meníngeoclínico puedefaltar y el resto de manifestaciones
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extraoculares(poliosis y/o disacusia)raramente se presentan como primer

evento,siendoasíla pleocitosislinfocitaria elúnico datoconfirmatorioa nuestro

alcance.Seha descritola presentaciónposteriorpura - el síndromedeHarada-

peronosotrosno hemosencontradodesprendimientoexudativo sin UA, es por

estarazónpor la que no incluimos estapatologíaentre las UP puras. La UA es

característicamentegranulomatosaen nuestroscasosy el componente

posterior se acompañafrecuentementede papilitis; ambos hallazgos

morfológicos se relacionaronde forma significativa con este diagnóstico (57,

120).

2

PANUVEITIS CON
DESPRENDIMIENTO EXTJDATIVO DE

RE TINA
Exploraciones

complementariasútiles

Examende LCR

Exploraciones
complementanas

ocasionalmenteútiles

Descartarsarcoidosis(ECA! Lisozima!
GammagrafíaconGalio! Lavado

Broncoalveolar!biopsia)
(si presenta¡JAgranulomatosacrónica,o

sospechaclínicade sarcoidosiscon
implicacionesterapéuticas)

Tipaje HLA Bw5l
(en sospechaclínica deenfermedadde

Beh~eten paísesmediterráneos)

Ileocolonoscopia
(si presentasíntomasabdominales)

Figura 13. Aproximación diagnósticaal pacientecon panuveitiscon
desprendimientoexudativode retina.

89



Discusión

También en este patrón la enfermedadde Behvet y la enfermedad

inflamatoria intestinal se presentaroncon una relación de concordancia

significativapor lo quesedebenincluir enel diagnósticodiferencial.

En resumeny para concluir con este primer bloque de la presente

discusión:hemospresentadouna aproximaciónal diagnósticoetiológico del

paciente con uveitis basada en nuestra experiencia en una consulta

monográficay multidisciplinaria en los últimos tres añosasí como en la

literatura científica de mayor relevancia. Nuestros resultados parecen

confirmar que desdeun diagnósticosindrómico muy precisobasadoen doce

patronesdiscriminativos de presentaciónse puedeaccedera la clasificación

etiológicadecadacasoconun mínimodeexploracionescomplementarias.Sobre

este último aspectode nuestrosresultadoses sobre lo que basaremosel

siguientebloquedeestadiscusión.

II.- EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN EL

DIAGNÓSTICO DE LAS UVEITIS.

En la segundapartede nuestrotrabajotratamosdevalidar la denominada

aproximaciónindividualizadaporla queseaccedeal diagnósticodeuveítisconel

mínimo númerode exploracionescomplementariasnecesariasparacadacaso.

Con esteobjetivo clasificamosprospectivamentetodosnuestroscasosen cinco

gruposenfunción de los pasosnecesariosparallegara una clasificaciónfinal y

valoramos la existencia de posibles cambios entre el diagnóstico inicial

establecidoen laprimeravisita y el diagnósticofinal queseestablecíaa lavista

de laevolucióny los resultadosde exploracionescomplementarias.

El grupo 1 correspondióa casosclasificados exclusivamentepor la

exploraciónoftalmológica. En él seincluyeron los síndromesprimariamente
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oculares.No se solicitaron exploracionescomplementariasy no encontramos

cambiosentrelos diagnósticosinicial y final.

En el grupo III incluimos los casosconun patróncaracterísticoparacuyo

diagnósticosesolicitabaun únicotestconfirmatorio.Seincluyeron lasUAAIRU

en las que intentábamosconfirmar su relación con espondiloartropatías,las

queratouveítisen las queseconfirmabaun origenherpético,las coriorretinitis

unilaterales realizando serología para toxoplasma, las panuveitis con

desprendimientoexudativoen las quese realizabapunción lumbar y las UA

crónicasconqueratopatiaen bandaqueconsiderábamosenrelaciónaACCJ.

Clasificamosen estegrupo ochentay nuevecasos(32,4%).No pudimos

confirmar nuestrodiagnósticoinicial en ocho casosde UAARU en los que la

radiologíadesacroilíacasfue normaly el tipajeparaHLA B27 negativo;deellos,

sietecasosfueron clasificadosfinalmente comoidiopáticoslo queconfirma la

existenciade un subgrupode UAARU, sin relacióncon espondiloartropatíani

conel antígenoHLA B27, en los que el nexopatogénicodeuniónpudieraserla

afectaciónintestinal, comonuestromencionadoestudiorespectoa inflamación

intestinal crónicasubclínicaparecedemostrar;de hechoenel octavocasoen el

que cambiamosel diagnóstico, la clasificación final correspondióa colitis

ulcerosademostradapor ileocolonoscopiaqueserealizó,cuandoen la evolución

el pacientedesarrollódolor abdominaly trastornosdel ritmo intestinal.Enotro

paciente,porel contrario,nuestrodiagnósticoinicial fue el deUA dela ACJen

unaadolescenteque en su primeravisita presentabaUA con queratopatíaen

bandae historia de artralgias,sin embargoen la evolucióndesarrollóuna forma

UAARU típica y una radiografía de sacroilíacas demostró cambios

inflamatorios bilaterales por lo que se consideróuna forma juvenil de

espondiloartropatía.El último casoen que cambiamosel diagnósticoinicial
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correspondióa un niño con vitritis y desprendimientoexudativo de retina

asociadocon un granulomaperiférico en el que realizamosparacentesisde

cámaraanterior para confirmar el diagnósticode toxocariasiscon resultado

negativo;una AFG posteriordemostróla presenciade un típico síndromede

Coatspor lo queel casoseclasificó comosíndromedeenmascaramiento.

En el grupoIII incluimos cuarentay un casos(14,9%),en los queno se

indicó exploracióncomplementariaalgunaya quesellegó al diagnósticopor la

presenciade un patrón característicocon una historia general también

suficientementeexpresiva.En un caso,no obstante,el diagnósticoinicial hubo

de ser cambiado; se trató de un paciente inicialmente diagnosticadode

enfermedadde Beh~etporuna historia de lesionesgenitalesconuna dudosa

afectaciónde la coroidesque no pudoserconfirmadaen la AFG; en la evolución

desarrollóuna UAARU característicaacompañadade uretritis y balanitis

circinadasiendoclasificadocomoSR.

Así, tomandoen conjunto los grupos1,11 y III, en másde la mitad de los

casosde la totalidad de la serie(61,5%) sepudoestablecerun diagnósticoinicial

con la exploración oftalmológica, la anamnesisy/o una única prueba de

laboratorio o de imagenconfirmatoria.Estosresultadosseobtuvieronconun

6,5% (11/169)de discrepanciaentreel diagnósticoinicial y el final establecido

tras la observaciónde la evolucióno por los resultadosde las exploraciones

complementarias.

En el grupoIV clasificábamoslos casosen los queel diagnósticodiferencial

estabalimitado a nuestrodiagnósticoinicial y otroproceso,enbasea un cuadro

clínico y exploratorio sugerente pero no completamente diagnóstico.

Realizábamosun número limitado de exploracionescomplementarias(tres o
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menos).Incluimosen estegrupotreintay nuevecasos(14,2%).La discordancia

entrelos diagnósticoinicial y final fue la mayoren estegrupo,alcanzandoa

17/39 casos.

Como en el grupo II, la mayoríade los casosincorrectamenteclasificados

inicialmentecorrespondierona espondiloartropatías(doce)queno pudieronser

confirmadasclasificándosecomoidiopáticas,sin relaciónconHLA B27 en diez

casosy ligada al antígeno en otro; el último caso se incluyó como ciclitis

heterocrómicade Fuchsya queensucesivasexploracionessehizo másevidente

la heterocromia y atrofia indianas así como su carácter crónico, esta

circunstanciatambién se dio en un casoinicialmente clasificadocomo UA

idiopática.Un casoinicialmente clasificadocomoUAARU idiopáticaHLA B27

positiva fue finalmentediagnosticadodeSR cuandoen suevolucióndesarrolló

sintomatologíaextraocularcaracterística.En dos pacientessospechamosla

existenciade una enfermedadmalignay fueron clasificadosinicialmente como

síndromesde enmascaramiento,sin embargono pudo confirmarsetildándose

finalmente de panuveitisidiopáticas.Por último un pacientefue clasificado

como sarcoidosisante la presenciade una UA crónica granulomatosacon

nódulos de Koeppe pero todas las investigacionesfueron negativassiendo

diagnosticadodeUA idiopática.

El grupo V correspondióa cuadrosclínicamentemenoscaracterísticos.

Incluíamosen el diagnósticodiferencialnuestrodiagnósticoinicial y al menos

dosprocesosmás. Correspondierona estegrupo sesentay sietecasos(24,4%),

delos queen docehubovariacionesenel diagnósticoinicial.

En seis pacientesinicialmenteconsideradosde origen idiopático se pudo

demostrar una enfermedadsubyacente:una espondiloartropatía,una
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toxoplasmosis,una crioglobulinemiamixta, una lúes y dos sarcoidosis.Por el

contrarioen tres casosno sepudo demostrarla sarcoidosisque inicialmente

habíamossospechadopor lo que seclasificaroncomoidiopáticos.En los otros

tres casos,muy ilustrativos cambióel diagnósticode un procesoa otro. Una

niñadeonceañosfue inicialmentediagnosticadadesíndromedeVogt-Koyanagi-

Haradapor la presenciade un desprendimientoexudativode retina asociadoa

un granulomacoriorretinianoy una historia de sorderamal caracterizada,sin

embargoantela mala respuestaal tratamientoserealizóuna paracentesisde

humor acuosocuyadeterminaciónde anticuerposJgGantitoxocaraporELISA

fue positiva(111).El segundocasocorrespondióa un varónde ochentay cuatro

añosen quienuna coriorretinitis bilateral, inicialmente filiada como posible

toxoplasmosiscorrespondiófinalmente a metástasisde un carcinomade

pulmón.En el último caso,un varónconpanuveitisconcoriorretinitisunilateral

y aumentode la PíO que en su primeraconsultareferíarectorragia,pensamos

inicialmente en enfermedadinflamatoria intestinal, que la ileocolonoscopia

descartó, localizándosecomo origen de la hemorragia la presenciade

hemorroidesinternosulcerados;fue clasificadofinalmente comotoxoplasmosis

trasla realizacióndeunaAFG y serologíaJgGantitoxoplasma.

Así, tomando en su conjunto los gruposIV y V, el 38,5% de los casos

precisaronparasu clasificaciónfinal, doso más pruebascomplementariasno

rutinarias;másaún,solamenteenel 24,4%de la totalidadde la serie( grupoV)

serequirióun protocolodiagnósticoalgo másextenso.Respectoala discordancia

entrenuestrosdiagnósticosinicial y final, lamayoríade lasvecesqueseprodujo

(29/40) correspondierona estosdos grupos;no obstante,considerandolos 106

casosque seincluyeron en total en ambos,en el 72,6% el diagnósticoinicial

coincidióconel final.
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Pensamosque nuestro agrupamientode los casosdemuestraque la

aproximaciónindividualizada,en la quesesolicitan el mínimodeexploraciones

complementariasconsiderandocadacaso,permite una correctaclasificación

etiológicaen un elevadonúmerode casosconun bajo indice de cambiosen el

diagnóstico derivados de la evolución o los resultados de pruebas

complementarias.

III.- UVEITIS PRIMARIAS Y SECUNDARIAS.

Finalmente,estudiamosla incidenciaquepresentabanen nuestraserielas

formasidiopáticas.Clasificamoscomoidiopático un casodeuveitis cuandono

podíaserincluido comopartede un procesoasociadoconcretoo comoun cuadro

oftalmológicoespecífico,independientementede queen ambosgruposun buen

númerodelasenfermedadesincluidastambiénseandeetiologíadesconocida.

Encontramosun 33,8% de uveitis idiopáticas(93/275). Es interesanteel

hechode que sesentay ocho de ellas (73,1%de todas las idiopáticas),fueron

clasificadascomotalesen el diagnósticoinicial, ya quesetratabadecasosque

se presentabanen patrones en los que sin sintomatología sistémica

acompañante,rara vez se detectaun origen sistémico:es el casode la UA

agudabilateral o la VR aislada.Por el contrario, en otros veinticinco casos

nuestrodiagnósticodepresunciónno pudo serconfirmado.
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Esteporcentajede casosidiopáticos,quepuedesertambiénreferidocomo

uveitis indeterminadao inespecifica,essimilar aotras seriespublicadasen las

queoscilaentreel 24,2%y el 27,4% (121, 122) y másbajo queen otrasseries

publicadasen nuestropaís o en paísesde nuestro entorno (114, 115, 123).

Pensamosqueestasdiferenciaspuedendeberseal origende los pacientes,tanto

desdeel punto de vista geográfico o racial como de la causapor la que son

referidos, a la metodologíade clasificación, a los cambiosen los patronesde

enfermedadalo largo del tiempo o, tambiéna los propiossesgosquecadagrupo

de investigaciónintroduce.

Portanto, si comparamosnuestraserieconla literatura, podemosafirmar

que el “tailored approach”, no da lugar a un mayor índice de casosno

diagnosticadoso simplementeclasificadoscomoidiopáticos.

En resumen,hemos presentadoen este trabajo una pauta para el

diagnósticoetiológico de la uveitis basadoen la aproximacióna medida para

cadacaso.Hemosmostradoun agrupamientode los casosporel queconocemos

el númerode exploracionescomplementariasnecesariasparala clasificación

final, siendo el mínimo para cadacaso.Pensamosque nuestrosresultados

confirman queesteprocedimientoesunavía muy útil en el diagnósticode la

uveitis minimizandoel númerodeexploracionescomplementariasindicadas.
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Consideramosque el procedimiento reseñadopermite alcanzarun

porcentajedediagnósticosfinalestanaltocomoenlas seriesmásnumerosasde

la literatura, siempredirigidas en función de un diagnósticosindrómicomuy

preciso. La economía,no sólo de medios, si no también de tiempo hasta

estableceruna terapéuticaredundaen un claro beneficioasistencialparael

pacientesin pérdida del deseadorendimientocientífico de nuestroejercicio

profesional.

Comocorolariofinal de estadiscusiónmencionaréunaimpresiónpersonal

basadaen nuestrosúltimos añosde experiencia.El manejode pacientescon

uveítis desdeunaperspectivamultidisciplinaria resultamuybeneficiosono sólo

para el paciente,si no también para el propio especialistaal que permite

profundizaren todos los aspectosde una apasionantepatologíaque muchas

vecessólo conocedeforma parcelar.
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1.- En nuestromedio las uveitis adoptandocepatronesde presentación

discriminativoscuyacaracterizaciónprecisapermiteestablecerun diagnóstico

diferencialconun númeromuy limitado deentidadespatológicascausales.

2.- A partir de estos patronesde presentaciónen nuestraserie, se

diagnosticanel 61,5%de los casospor los hallazgosdeexploraciónoftalmológica,

la anamnesis,y si seconsiderónecesariounaúnicapruebaconfirmatoria.En

sólo un 24,4% de los pacientesse requirió un número de exploraciones

complementariassuperiora tres.

3.- Con esteprocedimientoindividualizado a cadacaso, el número de

pacientesfinalmente clasificadoscomo idiopáticos fue del 33,8%,una cifra

sensiblementeigual a lasmásbajasde las descritasen la literatura.
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Abreviaturas

ABREVIATURAS.

ACJ artritis crónicajuvenil.

ANA anticuerposantinucleares.

ANCA anticuerposanticitoplasmadel neutrófilo.

AFG angiofluoresceingrafia.

EA espondilitisanquilosante.

ECA enzimaconvertidoradeangiotensma.

EM esclerosismúltiple.

EMQ edemamacularquístico.

ENA anticuerposfrentea antígenosextraiblesdel núcleo.

LCR líquido cefalorraquideo.

LES lupuseritematososistémico.

Pb presiónintraocular.

PRQ precipitadosretroqueráticos.

RCP reacciónencadenadela polimerasa.

RM resonanciamagnética.

SNC sistemanerviosocentral.

SR síndromedeReiter.

UA uveitisanterior.

UAARU UA agudarecidivanteunilateral.

UJ uveitis intennedia.

TJP uveitis posterior.

VIII virus de la inmunodeficienciahumana.

VR vasculitisretiniana.

116


	AYUDA DE ACROBAT READER
	EL DIAGNÓSTICO DE LAS UVEITIS: PERSPECTIVA DEL ESPECIALISTA NO OFTALMÓLOGO
	ÍNDICE
	Justificación e Hipótesis
	Objetivos
	Introducción Bibliográfica
	Definición
	Clasificación
	Uveítis asociadas a enfermedades sistémicas
	Esquema terapéutico general

	Aportación personal
	Pacientes y métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía
	Abreviaturas

	SALIR DE LA TESIS



