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Uveitis en las enfermedades infecciosas

Aunqgue la mayoria de los casos de uveitis se consideran enfermedades
mediadas por el sistema inmune, la enfermedad infecciosa es el segundo grupo
en importancia dentro de la etiologia de la enfermedad uveal. Cuando existe
una causa infecciosa ésta puede permanecer latente y crénica, y mimetizar una
uveitis asociada a enfermedades autoinmunes. Las enfermedades mediadas
por el sistema inmune que cursan con uveitis responden al tratamiento con
esteroides o inmunosupresores. Tales tratamientos pueden tener consecuencias
catastroficas en aquéllas de origen infeccioso.

Por tanto, es muy importante identificar los casos de uveitis cronica de

etiologia infecciosa con el fin de instaurar la terapia antimicrobiana especifica y
adecuada. El diagnostico de uveitis infecciosa puede establecerse, en la mayoria
de los casos, en base a la edad y sexo del paciente, su forma de presentacion,
la morfologia de la lesion, la lateralidad y la existencia de enfermedades
infecciosas sistémicas asociadas. Su confirmacion se establece con los datos de
laboratorio y los hallazgos de las técnicas de imagen.

Dentro de este grupo separaremos las etiologias bacterianas, viricas, micéticas y
parasitarias.

Uveitis de causa bacteriana
Tuberculosis
Sifilis
Enfermedad de Lyme
Enfermedad por arafiazo de gato

Uveitis viricas

Uveitis herpéticas
Uveitis anterior herpética
Sindrome de necrosis retiniana aguda
Necrosis retiniana externa progresiva
Citomegalovirus
Epstein-Barr

Otras uveitis por virus

Uveitis de causa micética
Candidiasis ocular
Otras uveitis micéticas

Uveitis parasitarias
Toxoplasmosis ocular
Toxocariasis
Oncocercosis




La tuberculosis sigue siendo una causa importante de morbilidad en el mundo.
En los Ultimos afos, esta enfermedad ha resurgido en el mundo occidental
como un grave problema de salud publica. Esta tendencia se atribuye
principalmente a la tuberculosis que padecen los pacientes con SIDA y a

la llegada de inmigrantes procedentes de paises donde la prevalencia de la
tuberculosis se mantiene alta.

Es muy importante tener presente que los hallazgos oftalmolégicos en los
pacientes con tuberculosis pueden producirse en presencia 0 ausencia de
hallazgos pulmonares, de ahi la gran dificultad diagnéstica a la que nos
enfrentamos, puesto que la tuberculosis ocular es una entidad clinica de dificil
diagnostico si no existe asociacion con otra enfermedad tuberculosa en el
organismo.

La TBC ocular es una entidad poco frecuente y su impacto no ha sido bien
reconocido. En algunas series, su incidencia puede llegar a 1 %°%. Puede
comprometer cualquier componente del sistema visual, desde los parpados
hasta el nervio 6ptico. Las presentaciones mas comunes son: uveitis anterior
cronica, coroiditis y esclero-queratitis. La mayoria de los pacientes con TBC
ocular no tienen historia de enfermedad pulmonar o sistémica y hasta el 50 %
tiene una radiografia de térax normal.

La afectacion ocular mas frecuente consiste en una uveitis anterior, que puede
ser granulomatosa o no granulomatosa. Los enfermos a los que se les administra
tratamiento tépico con esteroides frecuentemente presentan la forma no
granulomatosa. La inflamacion ocular anterior es un proceso crénico e insidioso.

El compromiso del segmento posterior produce un granuloma focal del polo
posterior o coroiditis multifocal con inflamacién de la retina supraadyacente. El
vitreo puede demostrar evidencia de exudacion asociada con la coriorretinitis.
La mayoria de los pacientes con vasculitis desarrollan flebitis y a veces un
cuadro clinico similar a una oclusiéon de la vena central de la retina. Ademas,
los pacientes pueden presentar vasculitis retiniana isquémica florida y una
tendencia marcada hacia la neovascularizacion. La enfermedad puede ser
asociada con coriorretinitis yuxtapapilar, papilitis o neuritis del nervio 6ptico,
pudiendo existir una disminucion marcada de la vision. Los pacientes con
infeccion por VIH pueden desarrollar coroiditis geogréfica.

En el dificil diagndstico de una tuberculosis ocular primaria, la realizacion de una
PCR (reaccién en cadena de la polimerasa) en humor acuoso o vitreo® puede
ayudarnos mucho en el establecimiento del diagnéstico.

La sifilis ocular ha sido descrita como manifestacién extracutédnea en todos los
estadios de la sifilis. Cualquier estructura ocular puede ser afectada y no existen
signos patognomonicos en el examen oftalmolégico que permitan diferenciarla
de otras etiologias. Al igual que en las manifestaciones cutaneas, a nivel ocular
se presenta como la gran imitadora. Por lo tanto, es importante tener presente



Figura 31.

Epiescleritis nodular y capila-
res de iris dilatados (roseola
sifilitica) en paciente con
sifilis ocular.

que, al igual que ocurre con la tuberculosis, debemos descartar la presencia de
sifilis en cualquier paciente con cualquier tipo de inflamacién intraoculars®’,

En la forma congénita de la sifilis, la coroiditis y retinitis son los hallazgos
oftalmolégicos mas frecuentes, y pueden ser activas en las fases iniciales de la
enfermedad. Los pacientes pueden presentar coroiditis y retinitis multifocales.
La lesion se caracteriza por cicatrices coriorretinianas con areas de atrofia a
nivel de la retina. La proliferacion o atrofia del epitelio pigmentario retiniano
puede resultar en la formacién de cicatrices puntiformes hiperpigmentados con
areas despigmentadas en el fondo de ojo. Los pacientes con sifilis congénita
pueden presentar queratitis intersticial, sordera, muescas en los dientes y
alteraciones cardiacas.

La uveitis anterior sifilitica es bilateral en el 50 % de los casos, con frecuencia
asocia vitritis. Pueden observarse nédulos en el iris (roseola sifilitica) (fig. 31)
que son colecciones de capilares dilatados de distintos tamafos. Los émbolos
de treponemas pueden causar tortuosidad y dilatacién vascular, observandose
también como nédulos. Esta iridociclitis aguda si no se trata se cronifica,
pudiendo observarse entonces atrofia del iris secundaria a la inflamacion.
Otras manifestaciones del segmento anterior son la queratitis intersticial, la
epiescleritis y escleritis, nodular o difusa.

La afectacion del segmento posterior puede cursar con retinocoroiditis
yuxtapapilar y papilitis. La manifestacion mas tipica en el fondo de ojo es la
coroiditis, que puede ser focal o multifocal; ésta con frecuencia es bilateral.
Puede producirse vasculitis retiniana, periflebitis fundamentalmente, que podria
resultar en una oclusién vascular.

En la sffilis terciaria pueden observarse infiltrados coriorretinianos de aspecto
blanquecino-cremoso con vitritis supraadyacente, en ocasiones muy marcada.
Otra manifestacion caracteristica es la neuroretinitis, que si no se trata da lugar
a una atrofia 6ptica secundaria.




La enfermedad de Lyme es causada por la espiroqueta Borrelia burgdorferi, que
se transmite a través de la picadura del vector, la garrapata Ixodes dammini. La
enfermedad se caracteriza por tres estadios.

La mayoria de los casos con enfermedad de Lyme presentan uveitis bilateral;
la uveitis anterior puede ser moderada no granulomatosa y ocasionalmente
granulomatosa. El compromiso del segmento posterior es frecuente en la
enfermedad de Lyme. Puede existir vasculitis retiniana con oclusién arterial.
La retinopatia proliferativa puede seguir a la vasculitis retiniana. La coroiditis
multifocal periférica es la manifestacion clinica tipica del estadio 2. La Borrelia
ha sido identificado en el vitreo de un paciente con enfermedad de Lyme

y la miositis orbitaria también ha sido descrito en estos pacientes®®. Estos
enfermos pueden desarrollar coroiditis con desprendimiento de retina exudativo,
hemorragia vitrea, oclusion de la arteria retiniana, panoftalmitis progresiva y
phthisis bulbi®8.

La enfermedad por arafazo de gato (EAG) esté producida por Bartonella
henselae, bacilo gramnegativo transmitido sobre todo por gatos menores de un
afio. Se ha demostrado que la pulga del gato (Ctenocephalides felis) también
transmite la enfermedad. Es tipica de nifios y adultos jévenes, presentando

en el 92 % de los casos una historia de contacto con gatos y en el 70 % existe
constancia de una mordedura o arafiazo del gato. Se estima una incidencia
global de 1,9-9,3 casos/100.000 habitantes.

Existen reflejadas una gran diversidad de manifestaciones oftalmolégicas
asociadas a la bartonelosis ocular. En ocasiones coexisten en un mismo
paciente varias de estas manifestaciones, como neurorretinitis, oclusién de
arteria y vena central de la retina e incluso glaucoma neovascular®®. Se han
demostrado mediante resonancia magnética alteraciones en el contraste a nivel
papilar y acortamiento del nervio 6ptico como signos comunes en neuropatia
optica por Bartonella henselae’.

Los cuadros iniciales de neurorretinitis pueden no mostrar una figura macular
en estrella, pero ésta se vuelve mas aparente en unos dias conforme se va
resolviendo la tumefaccion papilar. La papilitis inicial puede asociar hemorragias
en astilla, apareciendo mas tarde una estrella macular formada por exudados
duros (fig. 32). Estos son los Ultimos en resolverse, tardando varios meses en
desaparecer desde el inicio del cuadro ocular (fig. 33).

La infeccion por Bartonella henselae debe tenerse en cuenta sobre todo

en pacientes con sindrome oculoglandular de Parinaud, neurorretinitis o
retinocoroiditis focal, particularmente si existe contacto con gatos. Aunque
es muy poco frecuente, la afectacion bilateral debe ser también considerada.
El tratamiento antibiético precoz acorta la duracién y las secuelas de la
enfermedad.



Figura 32.

Neurorretinitis bilateral en
varén sano de 48 afios en un
cuadro de enfermedad por
arafiazo de gato.

La infeccion herpética esté involucrada en la patogénesis de muchas
enfermedades oculares entre las que se incluyen, queratitis, iridociclitis y necrosis
retiniana aguda. El riesgo de infeccion herpética aumenta en inmunodeprimidos
y también con la edad. Estos virus suelen tener una vida latente larga en sus
huéspedes, lo que posibilita el elevado nimero de recidivas que suelen producir.

Figura 33.

Control evolutivo del paciente
de la figura anterior. Imagen
a los 4 meses, con agudeza
visual 20/20 en ambos 0jos,
en la que comienzan a des-
aparecer los exudados duros
en forma de estrella.

Los principales virus que se engloban dentro de la familia herpes son: virus
herpes simple (VHS) tipo | y II, virus varicela zéster (VVZ), citomegalovirus
(CMV), virus Epstein-Barr, virus herpes humano 6.

La uveitis anterior producida por el VHS suele ser cronica y cursar con
recurrencias; tipicamente afecta siempre al mismo ojo y puede ocurrir
acompafando a una enfermedad corneal activa o sin ella. Suele ser
granulomatosa, aunque puede no serlo. Los precipitados endoteliales son de
tamafo variable y aparecen detras del leucoma residual tras los episodios
antiguos de queratitis herpética. El tyndall suele ser leve y esta descrito un
hipema espontaneo, aunque es infrecuente.

Acompafiando a la uveitis por VHS puede observarse una queratitis estromal
8 0 una endotelitis, si bien puede existir sin que existan lesiones corneales. Es



habitual la presencia de atrofia de iris, que suele ser irregular y ocasionalmente
sectorial.

Una de las caracteriticas mas tipicas es la aparicion de hipertensién ocular en el
contexto de la uveitis (que responde bien al tratamiento con corticoides tépicos).
Por tanto, es fundamental tener presente el diagnéstico de uveitis por VHS ante

un cuadro de una uveitis anterior granulomatosa hipertensiva.

El virus varicela-zoster es el principal agente etiolégico del sindrome de necrosis
retiniana aguda (NRA), aunque también han sido implicados el resto de los
virus de la familia herpética (herpes simple, citomegalovirus, herpes tipo 6,
Epstein-Barr). Se ha sugerido que el virus herpes simple seria el principal
implicado cuando el sindrome se presenta en personas jovenes, en especial el
VHS tipo 2 para los adultos jévenes.

La clinica de la enfermedad podemos desarrollarla en tres fases:

1% Fase (1.7 y 2.7 semana): aparicion de la uveitis anterior y las placas de
necrosis retiniana.

2° Fase (3.7 y 4.7 semana): Progresion de la vitritis y extension circunferencial
de las lesiones retinianas, pudiendo localizarse el limite entre zonas activas
necréticas y zonas atroficas-cicatriciales. Disminucion importante de la vision
por instauracion de la neuritis éptica asociada.

3? Fase (2.° y 3.° mes): Desarrollo casi constante de desprendimiento de retina.

Los criterios para el diagnéstico del sindrome de necrosis retiniana aguda fueron
establecidos por la Sociedad Americana de Uveitis en 19947, Es fundamental
por tanto tener presente que se trata de un diagnéstico clinico; no influye el
estado inmunitario del paciente ni es preciso aislar un agente etiolégico para
establecer dicho diagnostico. Los criterios clinicos se dividen en obligados y
complementarios:

Criterios clinicos necesarios

Uno o mas focos de necrosis retiniana con bordes bien definidos, en retina
periférica (fig. 34)

Rapida progresién de la enfermedad sin tratamiento

Propagacién circunferencial de la enfermedad

Evidencia de vasculitis oclusiva

Reaccién inflamatoria significativa en vitreo y cdmara anterior

Criterios clinicos complementarios

Dolor

Escleritis

Neuropatia/atrofia éptica
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Figura 34.

Llamativas areas de retinitis
extensas, que afectan a
periferia y van confluyendo
hacia el polo posterior. Existen
limites bien definidos entre
retina sana y zonas de ne-
crosis retiniana. Sindrome de
necrosis retiniana aguda.

La NRA es una enfermedad infrecuente pero devastadora. Entre un 30-60 %
de los casos habra afectacion bilateral: en general el segundo ojo se afecta
en las primeras seis semanas, aunque se han descrito casos hasta 10 afios
después. Ocasionalmente existen casos que debutan bilateralmente. A pesar

del tratamiento instaurado, el pronéstico es pésimo, conduciendo hacia el
desprendimiento de retina en la préactica totalidad de los casos’.

La necrosis retiniana externa progresiva (PORN) es una forma rara de la
necrosis retiniana herpética. Descrita por primera vez en 1990 en pacientes
con SIDA, la mayor parte de los casos descritos se han observado en pacientes
inmunocomprometidos, sobre todo en pacientes infectados por el virus HIV73.
La enfermedad se caracteriza por una necrosis unilateral de la retina que
afecta a la retina interna. Antes del desarrollo de esta retinopatia los pacientes
habian experimentado un episodio de herpes zdster cutaneo en los dos meses
anteriores. Es mas grave y severa que la retinitis por CMV en el SIDA.

La mayor diferencia que existe con el cuadro de NRA, ademas de que los
pacientes aqui son inmunodeprimidos, es la ausencia de afectacion vascular

y vitritis. No se afectan tipicamente los vasos retinianos, a pesar de que la
retina que los rodea se encuentre atréfica. Ocasionalmente se pueden observar
alteraciones vasculares del tipo envainamiento y oclusion, soélo de los vasos



situados dentro o adyacentes a las areas de retina necrética. En las fases tardias
de la enfermedad pueden presentar un calibre atenuado.

La inflamacién intraocular es tipicamente minima o esta ausente, probablemente
debido a la severa disfuncion inmunitaria de estos enfermos. En algunos
pacientes se puede apreciar una leve reaccion inflamatoria en camara anterior
en forma de precipitados queraticos y sinequias posteriores. Se ha descrito

un caso de afectacion en el mismo paciente de NRA en un ojo y desarrollo de
PORN en el ojo contralateral’.

Existen varias publicaciones de casos clinicos que asocian el virus de Epstein-
Barr con coroiditis multifocal y panuveitis. El diagnéstico final se obtuvo después
de la deteccion del ADN del virus de Epstein-Barr en el humor acuoso mediante
la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)’®. Se ha documentado que la
infeccién por virus Epstein-Barr puede estar implicado en uveitis granulomatosa
cronica resistente a las modalidades terapéuticas convencionales. La posibilidad
de que el virus de Epstein-Barr sea el causante de estos cuadros de uveitis y no
un hallazgo casual tendra que ser demostrado en futuros trabajos.

Otros virus que pueden afectar la Gvea son: el virus de las paperas, asociado
a uveitis anterior de forma ocasional, el virus de la gripe, que puede presentar
uveitis anteriores y vasculitis retiniana, el virus asociado a HTLV1, virus que
estd de forma endémica en zonas tropicales y asiaticas, estando asociado

a la paresia espastica tropical y la leucemia linfoma. En nuestro medio es
excepcional, no existiendo casos autéctonos. El virus del sarampién que
presenta afectacion retiniana en su forma de panencefalitis esclerosante
subaguda. Por ultimo, existen casos anecdéticos de Adenovirus, Enterovirus y
virus de las fiebres hemorragicas’®.

El aumento en la prevalencia de la retinitis por Candida se debe a una mayor
utilizacion de inmunosupresores, catéteres intravenosos permanentes por un
tiempo prolongado, uso generalizado de antibiéticos, la mayor supervivencia de
pacientes con enfermedades debilitantes, el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA) y el abuso de drogas por via parenteral. En la actualidad lo
observamos mas frecuentemente en pacientes ingresados en hospitales, con
alimentacion parenteral y en enfermos oncolégicos con inmunodepresion grave.

La lesion inicial por Candida es una lesion focal blanquecina de la retina que se
caracteriza por una retinitis granulomatosa necrotizante y coroiditis’” (fig. 35).
La lesion se manifiesta como exudados algodonosos y blancos en el vitreo
suprayacente (fig. 35). Puede haber lesiones mdltiples en la superficie retiniana
en forma de «collar de perlas» («string of pearls») (fig. 36). Las lesiones de la
retinitis focal pueden extenderse y causar endoftalmitis. Pueden desarrollarse
manchas de Roth, papilitis (fig. 35) y desprendimiento de retina’”’. La
diseminacion a la cavidad vitrea da un aspecto de opacidades vitreas en «bola
de nieve» («snow-ball»).
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Figura 35.

Foco de coriorretinitis por
Candida. Exudado blanco
en vitreo acompafado de
papilitis en otro cuadro de
candidiasis ocular.

Figura 36.

Lesiones multiples por Can-
dida en vitreo, con la tipica
forma de “collar de perlas”.

El diagnostico se establece por las especiales caracteristicas de riesgo en estos
pacientes, el aspecto morfolégico de las lesiones retino-vitreas y, a menudo, por
la coexistencia de otras manifestaciones asociadas de candidiasis sistémica. La
mayor parte de estos pacientes con afectacion ocular suelen presentar otros
signos clinicos como inflamacién condrocostal, foliculitis en axila, barba, ingles
0 cuero cabelludo y manifestaciones generales de la candidemia como malestar
general, escalofrios y fiebre.

Otras infecciones fingicas como pueden ser por Aspergillus o Criptococo son
excepcionales, si bien se han descrito en la literatura. En nuestro medio es poco
frecuente la presencia de Histoplasma capsulatum, agente causal del sindrome
de supuesta histoplamosis ocular, no obstante el cuadro clinico que produce

es bastante tipico, apareciendo en el fondo de ojo signos de atrofia peripapilar,
lesiones coroideas periféricas y desarrollo de neovascularizacion coroidea’®.

La toxoplasmosis esté causada por el Toxoplasma Gondii (paréasito intracelular
estricto) y constituye la causa mas frecuente de uveitis posterior. Es la etiologia
mas frecuente de retinitis infecciosa en los individuos inmunocompetentes. La
infeccién por este organismo esté extendida en la naturaleza y afecta tanto a
seres humanos como a animales.



Figura 37.
Tipica imagen de cicatriz de
retinitis por toxoplasma.

Figura 38.

Retinitis por toxoplasma
inactiva. Cicatriz pigmentada
tipica.

Las cicatrices a partir de las cuales se produce la reactivacion ocular (figs. 37
y 38), que es la forma que mas comunmente observamos en los pacientes,
probablemente se trate de una infeccién adquirida anteriormente pero no de
una lesion congénita. En la mayoria de los casos esta primera lesion pasa
desapercibida y es en la reactivacion donde se producen los sintomas de la
enfermedad ocular’®.

La toxoplasmosis ocular es una entidad cuyo diagnéstico se basa en los
hallazgos oculares, ya que las muestras de laboratorio solamente comprueban

que la persona ha tenido con anterioridad contacto con el parasito; los hallazgos

seroldgicos seran de IgM negativa y valores positivos variables de IgG.

En la presentacién mas comun de toxoplasmosis ocular, la forma recurrente,
se produce una lesion de retinitis que se localiza adyacente a una cicatriz
coriorretiniana previa (fig. 38). El resultado de esta retinitis previa combinada
con la reaccioén inflamatoria que compromete al epitelio pigmentario y a la
coroides es la que le da el nombre inexacto de coriorretinitis a la toxoplasmosis
ocular. Afecta a adultos jovenes de ambos sexos, generalmente en forma
unilateral, a pesar que ambos 0jos pueden tener cicatrices coriorretinianas.
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La uveitis anterior aparece en aproximadamente el 50 % de los pacientes

con toxoplasmosis ocular. Cuando las células en la camara anterior son muy
importantes, la presién intraocular suele estar elevada y caracteristicamente
responde muy bien a los corticoides tépicos. Es habitual, por tanto, la presencia
de uveitis anterior, que puede ser granulomatosa.

Algunos pacientes desarrollan vitritis, en ocasiones tan severas como para
requerir una vitrectomia’®. La vasculitis es un hallazgo relativamente frecuente
en la toxoplasmosis ocular. Este envainamiento puede ocurrir adyacente a un
foco de coriorretinitis o puede ocurrir a distancia. No hay evidencia angiogréafica
que estas placas puedan bloquear la arteria. Por otro lado puede producirse
una vasculitis mas severa con obstruccion vascular en los lugares de retinitis
activa, probablemente por la necrosis retinal que alli se genera. Han sido
observadas tanto obstrucciones arteriales como venosas.

La afectacion ocular en forma de papilitis por toxoplasma es mucho menos
comun. Puede existir afectacion primaria del nervio ¢ptico, en ocasiones con
neuroretinitis, o existir un foco de inflamacién adyacente a la cabeza del nervio
optico. En ocasiones el foco de retinitis afecta a la méacula, existiendo una
cicatriz pigmentada a ese nivel.

Por Ultimo, hay que tener presente que areas extensas de retinitis por
toxoplasma pueden simular una retinitis virica. Ademas, en ocasiones, el foco
inflamatorio no se asocia con una cicatriz preexistente (fig. 39), lo que indica
que la infestacién es recién adquirida y se ha diseminado al ojo desde focos
extraoculares.

La toxocariasis €s una infeccién por nematodos producida por la diseminacion
de las larvas de Toxocara canis o Toxocara catis. La incidencia de la toxocariasis
ocular es indeterminada y puede variar segun los distintos autores y en
diferentes paises. Es mas frecuente en nifios y constituye entre el 1-2 % de

los cuadros de uveitis en los nifios. El foxocara debe ser considerado como

un posible agente causal de la uveitis posterior y difusa y siempre en el
diagnoéstico diferencial del retinoblastoma. La edad promedio de diagnéstico
de la toxocariasis ocular es de 7,5 afios (rango de 2 a 31 afios) y el 80 % de
los pacientes son menores de 16 afios de edad®. Podemos encontrar tres
diferentes manifestaciones de la afectacién ocular: endoftalmitis cronica,
granuloma posterior y granuloma periférico.

La lesidn més frecuente es la aparicién de un granuloma subretiniano (fig. 40)
localizado preferentemente en periferia que en ocasiones puede confundirse
con un retinoblastoma. En ocasiones se produce una endoftalmitis exudativa
indolora y desprendimiento seroso de retina. Es bastante frecuente la presencia
de una hemorragia vitrea. Se han descrito casos en los que se han encontrado
la presencia de varios granulomas en el mismo ojo. El nervio 6ptico puede
afectarse y en este caso la resolucién del cuadro conduce inefablemente hacia
la atrofia dptica.



Figura 39.

Varén sano de 32 afios.
Gran foco de retinitis con
vitritis y vasculitis no oclusiva
asociadas. Retinocoroiditis
toxoplasmica sin cicatriz
previa. Controles evolutivos.

El diagnostico se basa en los signos clinicos observados en un paciente
joven y debe ser confirmado al menos por la presencia de 1gG especifica
en el suero (prueba de ELISA, el 90 % de especificidad y sensibilidad del
91 %). Sin embargo, la ausencia de anticuerpos especificos en el suero no
excluye el diagnéstico de la toxocariasis ocular, y en tales casos la presencia
de anticuerpos especificos en el humor acuoso (ELISA y Goldmann-Witmer)
demuestran su produccién intraocular y confirman el diagnéstico®!.
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Figura 40.

Granuloma por toxocara

en nifio de 8 aflos, con
afectacion del polo posterior
y presencia de bandas vitreo-
rretinianas que se extienden
hacia papila.

La oncocercosis, también llamada «ceguera del rio», es una patologia tropical,
causada por el parasito Onchocerca volvulus. El signo méas precoz de afectacion
ocular es la visualizacion de las microfilarias vivas, como pequefiisimos gusanos
casi transparentes en movimiento. Las muertas son mucho mas faciles de
apreciar, ya que son opacas y erectas. Han sido descritas microfilarias a nivel
corneal, en vitreo anterior e intrarretinianas. Puede presentarse una uveitis
anterior de severidad variable, pudiendo desarrollarse en casos leves, sinequias
posteriores con fibrosis retropupilar y en los severos, seclusion pupilar, catarata
secundaria y/o glaucoma secundario. Caracteristicamente se describe una
distorsion pupilar en forma de pera.

La coriorretinitis afecta sobre todo al fondo de ojo posterior y suele ser bilateral.
Se observa con frecuencia fibrosis subrretiniana con movilizacién de pigmento.
La atrofia coriorretiniana puede ser extensa y aparecer atrofia del nervio
optico. En la actualidad es importante tener presente esta entidad debido a la
inmigracion desde zonas endémicas para la enfermedad.

La toxoplasmosis es la
retinitis infecciosa mas
frecuente en individuos

inmunocompetentes. Es
habitual la presencia

de uveitis anterior, en
ocasiones granulomatosa.



Uveitis oftalmolégicas

La ciclitis heterocromica de Fuchs es una uveitis crénica de bajo grado de
intensidad. Corresponde al 2-4 % del total de las uveitis y a un 2-17 % de

las uveitis anteriores, dependiendo de las diferentes publicaciones®”#. El
diagnostico se basa en un conjunto de signos y sintomas clinicos que, en la
mayor parte de los casos, son muy caracteristicos. Aln asi es causa frecuente
de errores diagnosticos y tratamientos innecesarios.

Clasicamente se trata de pacientes entre 30-40 afios poco sintomaticos,
generalmente con heterocromia (fig. 7), que refieren leve vision borrosa o
miodesopsias; muchas veces su deteccion se realiza de forma casual y en otras
ocasiones cuando se ha desarrollado una catarata secundaria. Suele afectar

a un ojo de un adulto joven (en ocasiones durante la infancia), pero entre el
5-10% de los casos la afectacion es bilateral y simultanea, ofreciendo méas
dudas diagnosticas.

Los precipitados endoteliales son muy caracteristicos en el sindrome de uveitis
de Fuchs: son de tamafio intermedio (a veces pequefios) y estrellados, de color
grisaceo y dispersos por todo el endotelio corneal. Nunca son confluentes ni
pigmentados. De forma tipica estan presentes en un ojo tranquilo, sin inyeccion
ciliar.

Estudios més recientes han demostrado la presencia elevada de anticuerpos
contra el virus de la rubéola en humor acuoso de pacientes con ciclitis
heterocrémica de Fuchs, proponiendo la posibilidad de que se trate del agente
causal de la enfermedad®.

De todos modos, alin nos quedan muchas cosas por conocer sobre el sindrome
de uveitis de Fuchs, como perfectamente queda reflejado en una revisién actual
sobre el sindrome o enfermedad®3. La mayor parte de las veces el diagnéstico
es sencillo, pero debemos tener presentes las entidades con las que hay

que realizar el diagnostico diferencial, sobre todo uveitis anterior por herpes,
sindrome de Possner, sarcoidosis y uveitis intermedia.

Sindromes de puntos blancos (white dot syndromes)
Las coroidopatias oftalmolégicas o sindromes de manchas blancas son una
serie de cuadros inflamatorios del segmento posterior que se caracterizan por
la presencia de puntos blancos en las capas retinianas externas, el epitelio
pigmentario retiniano y la coroides. Su etiologia se desconoce, postulandose
varias causas como posibles causantes, sobre todo las infecciones virales®*.

Engloban un grupo de enfermedades propiamente oftalmolégicas, a pesar

de las relaciones que se han documentado con causas infecciosas o no, que
suelen presentar algunas caracteristicas comunes especificas de cada cuadro.
En ocasiones, los signos observados se superponen y el diagnéstico diferencial
suele ser complicado. Las entidades mas frecuentes son:
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e [Epiteliopatia pigmentaria placoide multifocal posterior aguda.
e Coroidopatia serpiginosa.

e Retinocoroidopatia en perdigonada (enfermedad de Birdshot).
e Coroiditis multifocal con panuveitis.

e Coroidopatia punctata interna.

e Sindrome de multiples puntos blancos evanescentes.

La retinopatia zonal externa aguda oculta (AZOOR) es un término de reciente
aparicion que sirve para englobar diversos cuadros como el sindrome de
multiples manchas blancas evanescentes, el sindrome de agrandamiento
idiopético de la mancha ciega, la neuroretinopatia macular aguda, la coroiditis
multifocal y el sindrome de presunta histoplasmosis ocular.

La epiteliopatia pigmentaria placoide multifocal posterior aguda (EPPMPA)

es una enfermedad de etiologia desconocida que afecta a jévenes sanos
caracterizada por una disminucion bilateral y a menudo asimétrica de la vision,
que asocia la aparicion en el polo posterior de multiples focos blanco-amarillentos
de bordes moderadamente bien delimitados y aspecto caracteristico.

La EPPMPA viene precedida normalmente de un proceso viral sistémico,
respiratorio (la mayoria de las veces) o gastrointestinal, pero todavia no ha
sido posible relacionarla con un agente etiolégico determinado. También ha
sido descrita después de la toma de antibidticos, particularmente ampicilina y
sulfamidas.

Las manifestaciones funduscépicas consisten en unas lesiones blanco-
amarillentas en forma de placas con los bordes poco nitidos (fig. 41). Las
lesiones se localizan a nivel subretiniano, afectando principalmente al epitelio
pigmentario. Su tamafo varia desde 1/8 hasta casi un diametro papilar. Las
primeras placas suelen aparecer en el polo posterior y a medida que pasan

los dias aparecen otras mas periféricas, pudiendo llegar hasta el ecuador, pero
nunca sobrepasandolo. En la evolucion pueden apreciarse lesiones en distintos
estadios de evolucion: las mas antiguas mostraran signos de curacién, como
cierto grado de pigmentacion en sus bordes. La afectacion del polo anterior o
del vitreo acompafando al cuadro es rara. No obstante, se han descrito células
en el vitreo, vasculitis retiniana y edema papilar®*, e incluso iritis y episcleritis
asociadas.

La angiografia presenta caracteristicamente una parcial o completa ausencia

de relleno de las lesiones activas en las fases tempranas (efecto ventana por el
edema epitelial), para seguidamente mostrar una hiperfluorescencia en las fases
tardias (impregnacion del colorante) (fig. 41). Después de la resolucion de las
lesiones, permanecen dispersiones pigmentarias en el EPR que causan defectos
en el angiograma. Se han descrito alteraciones residuales en los campos
visuales que se manifiestan como escotomas relativos que coinciden con las
alteraciones pigmentarias del EPR.



Figura 41.

Aspecto tipico en un cuadro
de EPPMPA. En la retino-
grafia se observan multiples
focos blanco-amarillentos,
en forma de placas, que
afectan al polo posterior. En
la angiografia fluoresceinica
se observa hipofluorescencia
precoz e hiperfluorescencia
tardia.

La coroiditis serpiginosa es un proceso inflamatorio coroideo progresivo, que
presenta tipicamente una evolucién en brotes. La etiologia de esta enfermedad
permanece incierta, habiéndose sugerido alteraciones inmunolégicas, procesos
degenerativos e infecciosos, sin que exista evidencia de que la enfermedad
pueda estar determinada genéticamente, ni se hayan descrito enfermedades
sistémicas patogénicamente relacionadas. No hay tampoco una propension
familiar conocida.

Se caracteriza por la aparicién de placas blanquecinas peripapilares que
progresan geograficamente hacia el polo posterior y ecuador. Cursan con
atrofia de la coriocapilar y lentamente conducen a la cicatrizacion retiniana con
consecuencias devastadoras para la vision.

La forma que presenta la coroiditis serpiginosa suele ser geogréfica: las lesiones
activas emanan la mayor parte de las veces de la cabeza del nervio 6ptico

con extensiones polipoides en forma de dedo que se propagan hacia fuera de
una manera serpentina. Estas lesiones activas son de color gris blanco y no

es frecuente que aparezcan de forma salteada. De existir vitritis, ésta es muy
leve. En pocas semanas las lesiones grisaceas se vuelven palidas y finalmente
atréficas.
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Actualmente podemos usar la autofluorescencia (fig. 15) como un método no
invasivo y de gran utilidad en la monitorizacion de la actividad inflamatoria de los
pacientes con coroidopatia serpiginosa®s, al igual que ocurre en otros sindromes
de manchas blancas.

La etiologia exacta de la retinocoroidopatia en perdigonada es desconocida.
Existe una fuerte predisposicion genética y aproximadamente un 80-90 % de los
enfermos estudiados son portadores del antigeno HLA-A29. Cabe resefiar que
la relacion entre el antigeno HLA-A29 y la retinocoroidopatia en perdigonada es
la mayor de todas las asociaciones HLA que se han descrito, muy por encima
de otros HLA relacionados con uveitis como el B5 o el B27, por lo que una
positividad de este antigeno practicamente asegura el diagnoéstico, aunque su
negatividad no permite descartarlo completamente.

En el examen oftalmolégico encontramos un segmento anterior sin alteraciones
significativas, vitritis anterior y posterior sin signos periféricos de pars planitis,
estrechamiento arteriolar, tortuosidad y envainamiento venoso, edema retiniano,
edema papilar. Las lesiones tipicas consisten en manchas retro-ecuatoriales,
blanco-amarillentas, ovaladas, de tamafio normalmente inferior a 1/4 de
diametro papilar, disponiéndose de forma radial desde la papila hacia la
periferia, eventualmente coalescentes y tipicamente no pigmentadas, debido

a la atrofia del epitelio pigmentario y de la coriocapilar®®. La distribucién de
estas lesiones es variable pudiendo ser difusa, con restriccién macular, con
predominio macular o asimétrica. Habitualmente no afectan a la regién macular
y es frecuente un predominio nasal inferior.

El cuadro clinico no ofrece demasiadas dudas diagnésticas cuando es tipico, pero
para intentar establecer un diagnostico mas universal se revisaron los criterios
de la retinocoroidopatia en perdigonada en el afio 2006%. Estos criterios incluye
la presencia de lesiones tipicas en perdigones y leve inflamacion intraocular en
ambos ojos. Basandose en los hallazgos clinicos en ausencia de enfermedad
sistémica, el HLA -A29 es de apoyo diagnéstico, pero no es obligatorio.

La coroiditis multifocal con panuveitis, |a coroidopatia punctata internay la
fibrosis subretiniana aguda son tres entidades con caracteristicas similares:
presentan una inflamacién aguda en la retina profunda, EPR y coroides que
causa cicatrizacion coriorretiniana. Los pacientes (habitualmente mujeres
jovenes o de mediana edad) suelen sufrir recurrencias y la etiopatogenia (que se
piensa es comun) se desconoce. A pesar de todo se habla de cada una de las
tres enfermedades como entidad clinica propia.

Las lesiones de la coroidopatia punctata interna cursan sin ningdn signo
inflamatorio en ninguna fase de la enfermedad, lo que la diferencia de

otras entidades, sobre todo de la coroiditis multifocal con panuveitis. Afecta
tipicamente a mujeres jovenes con miopia. Suelen afectarse los dos 0jos pero no
de forma simultanea, por lo que en ocasiones puede resultar dificil diferenciarla
de la maculopatia midpica.



El sindrome de multiples puntos blancos evanescentes (SMPBE) fue descrito
por Jampol y cols en 1984, como causa rara de pérdida aguda de agudeza
visual en jovenes, a veces bilateral, reversible, de etiologia desconocida y
prondstico favorable. La recuperacion visual se produce siempre al cabo de
unos Meses.

Al igual que ocurre en el resto de enfermedades del grupo de White dot
syndromes, la angiografia con verde de indocianina muestra lesiones que
pueden no ser aparentes en la funduscopia y en la angiografia con fluoresceina.
Tipicamente muestra gran cantidad de puntos hipofluorescentes.

El SMPBE es un proceso autolimitado, con un prondéstico excelente, por lo que
el tratamiento no es necesario. Entre 4 y 8 semanas se resuelven los sintomas
visuales, observandose entonces minimas lesiones residuales a nivel del epitelio
pigmentario, evidenciadas también por OCT#2,

El diagndstico diferencial debe realizarse con enfermedades inflamatorias del
epitelio pigmentario. Sin embargo, las lesiones funduscodpicas y los hallazgos
angiograficos y electrofisiolégicos permiten distinguirlas. Esto es importante
debido a que algunas de estas entidades no tienen un curso tan favorable como
el SMPBE y precisan una actitud terapéutica precoz.

La angiografia con verde
de indocianina muestra
lesiones en los White dot
syndromes que pueden

no ser aparentes en
la funduscopia y en la
angiografia fluoresceinica.
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Figura 42.

Afectacion ocular por linfoma
en un paciente de 72 afios.
Imagen tipica de infiltracion
subretiniana con lesiones
amarillentas con manchas
hiperpigmentadas en su
superficie. Lesiones puntifor-
mes hiperfluorescentes en la
angiografia.

Linfoma ocular

Este grupo de tumores puede debutar como cuadros de inflamacién intraocular.
De hecho, ninglin grupo de tumores ofrece mas dificultades diagnésticas y
pronosticas que las lesiones linfoides.

El linfoma ocular puede afectar todas las estructuras oculares y puede
manifestarse con diferentes aspectos clinicos semejando un proceso infeccioso
0 pareciéndose a un sindrome de puntos blancos. La forma mas frecuente

es la de uveitis intermedia de comienzo en pacientes mayores de 65 afios y
con mala respuesta clinica. La presencia de una uveitis a esta edad, sea uni o
bilateral, nos tiene que llevar a pensar en esta entidad clinica y practicar seguin
la evolucion una citologia del vitreo y a ser posible pasar el material recogido por
citometria de flujo, que nos dara una monoclonalidad de los linfocitos, siendo
diagnéstico de enfermedad hematoldgica maligna®®. El linfoma primario ocular
suele ser de origen B y se asocia a linfomas del SNC en mas del 60 % de los
casos pudiendo tardar afios en aparecer tras su diagnostico ocular.

Existen dos formas bésicas: el linfoma primario ocular y del sistema nervioso
central y el linfoma secundario o metastasico. El linfoma primario del sistema
nervioso central es un linfoma no hodgkiniano de células B, que afecta al ojo
meses o incluso afos antes que al sistema nervioso central. En el 80 % de los
casos es bilateral pero asimétrico. Se manifiesta por una uveitis anterior ocular
cronica con mala respuesta al tratamiento, uveitis intermedia en anciano o como
una infiltracion subretiniana con lesiones amarillentas multifocales con manchas
hiperpigmentadas en superficie (fig. 42).

El linfoma diseminado, secundario o metastasico, afecta exclusivamente a

la Gvea. La infiltracion de otros ¢rganos (intestino, higado, etc.) o ganglios
linfaticos precede clinicamente en la mayoria de casos, pero casi en un 40 %
las manifestaciones oculares son la primera manifestacion, aunque siempre




exista una afectacion sistémica subclinica origen de la afectacion ocular. Se
puede presentar clinicamente de dos formas: como masas coroideas Unicas
0 multiples, con desprendimientos serosos asociados o0 bien como una uveitis
anterior con inicial buena respuesta al tratamiento tépico, pero donde acaba
apareciendo un material blanquecino («pseudohipopion estéril») en cdmara
anterior.

La angiografia fluoresceinica del linfoma primario muestra lesiones
hiperfluorescentes de tamafio variable (desde puntiformes a nodulares). Es
frecuente que sean mas numerosas que las visibles oftalmoscopicamente

(fig. 42). Los desprendimientos de epitelio pigmentario captan el colorante
precozmente y lo acumulan progresivamente. También puede presentarse como
un moteado o parcheado difuso del epitelio pigmentario. En ocasiones se asocia
a edema macular quistico o vasculitis. El linfoma intraocular metastésico se
presenta como masas coroideas hiperfluorescentes, Unicas o multiples, aunque
pueden ser hipofluorescentes en los tiempos precoces del angiograma.

El linfoma ocular puede
afectar todas las estructuras
oculares. Se manifiesta con

diferentes aspectos clinicos
semejando con frecuencia
un proceso infeccioso
o0 pareciéndose a un
sindrome de puntos
blancos.

El linfoma primario

del sistema nervioso
central es un linfoma no
hodgkiniano de células
B. La afectacion ocular
puede preceder meses
o incluso afios a la
afectacion del sistema
nervioso central.
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Figura 43.

Exudado algodonoso en mujer
de 27 afios que consulta por
miodesopsias en el ojo dere-
cho. El estudio protocolizado
establece el diagndstico de
lupus eritematoso sistémico.

Figura 44.

Mujer de 35 afios que
presenta pequefias lesiones
ecuatoriales retinianas, hiper-
fluorescentes en la angiogra-
fia. La anamnesis orienta a
enfermedad granulomatosa
sistémica y las pruebas
complementarias establecen
el diagnostico de sarcoidosis.
Resulta importante establecer
el diagnéstico diferencial con
el grupo de enfermedades
englobadas dentro del sindro-
me de manchas blancas.

Aproximacion diagnéstica

Las uveitis son un grupo heterogéneo de entidades clinicas, de muy diversas
causas, que tienen en comun la inflamacion intraocular. La metodologia
empleada para una correcta filiacion diagnostica exige la colaboracion entre
varios especialistas: internistas, reumatélogos, inmundélogos, dermatologos,
aparato digestivo, neurélogos, médicos de familia. Pero hay que destacar el
papel primordial del oftalmélogo, puesto que es el patron de afectacién ocular
quien marca el estudio individual de cada paciente con uveitis (fig. 43). En
nuestro Servicio de Oftalmologia hemos protocolizado la recogida de datos en
una planilla (anexo 2, parte 1), con la intencién de no pasar por alto ninguno de
los aspectos que pudieran resultar clave en cada caso de uveitis.

Es fundamental realizar un perfil descriptivo del episodio de la uveitis basado
en una minuciosa exploracion oftalmolégica y una detallada anamnesis

por aparatos (fig. 44). Con esto obtendremos un listado de entidades mas
frecuentes que representan las posibilidades diagnésticas; excelentes trabajos
realizados muestran las entidades mas probables en funcion de los hallazgos
oftalmoldgicos y las caracteristicas del paciente!®9°9! (anexo 3).




Figura 45.

Nodulos coroideos en
ecuador y periferia retiniana.
Angiografia fluoresceinica: las
lesiones se comportan como
hipofluorescentes en la fase
arterial y en las fases tardias
del angiograma. Varén de 28
afios con debut de sarcoi-
dosis.

Las pruebas de laboratorio no constituyen el elemento méas importante en el
diagnostico etioldgico del paciente con uveitis. Una detallada anamnesis y
exploracion si constituyen la piedra angular en el diagnéstico causal de estos
pacientes. Se deben solicitar asi las pruebas complementarias oportunas segin
la hipdtesis diagnostica establecida en cada caso.

La uveitis puede ser la manifestacion inicial de una enfermedad sistémica que
en ocasiones se presentara y diagnosticara como tal méas adelante. No seremos
en ocasiones capaces de filiar la entidad que tenemos delante, siendo en estos
casos lo mas importante tratar adecuadamente esa uveitis, descartando ante
todo la existencia de un cuadro infeccioso®3, puesto que las consideraciones
terapéuticas seran especificas.

Los hallazgos oftalmolégicos en un cuadro de uveitis pueden ser similares para
enfermedades distintas. Es (til, ademés del estudio sistémico, el uso de los
nuevos métodos exploratorios en oftalmologia. De tal modo, la realizacion de
una angiografia con verde de indocianina nos permite realizar un éptimo estudio
de las lesiones inflamatorias que se sitdan a nivel de la coroides (figs. 45y 46).
Ademas, la OCT y la autofluorescencia nos aportan informacion muy Util en
cuadros inflamatorios oculares, siendo estudios no invasivos y de gran utilidad
en la monitorizacion de la actividad inflamatoria.
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Figura 46.

Angiografia con verde de
indocianina del paciente de
la figura anterior, donde se
visualizan las lesiones granu-
lomatosas coroideas.

Los tres grandes grupos diagndésticos (enfermedad sistémica, cuadro infeccioso,
sindrome ocular) constituyen en muchas ocasiones el papel mas importante en
la orientacion etioldgica y en el que intentaremos siempre englobar a cada uno
de nuestros pacientes.

A la hora de realizar
una filiacion diagnoéstica

ante un cuadro de uveitis
debemos establecer un
perfil individualizado de
cada paciente.

La uveitis puede ser
la manifestacion
inicial de una
enfermedad sistémica
que, en ocasiones,

se presentara y
diagnosticara como
tal afios mas tarde.
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Anexo 3.
Tablas de diagndstico diferencial

Edad

Menos de 5 afios: Artritis idiopética juvenil, AlJ, toxoplasma, neurorretinitis
postvirica, leucemia

De 5 a 15 afios: Artritis idiopatica juvenil, pars planitis, toxoplasma,
neurorretinitis postvirica, sarcoidosis, leucemia

De 16 a 25 afios: Espondilitis anquilosante, pars planitis, uveitis ant
idiopética, toxoplasma, sarcoidosis, necrosis retiniana aguda

De 25 a 45 afios: Espondilitis anquilosante, pars planitis, Vogt-Koyanagi-
Harada, uveitis ant idiopatica, Fuchs, esclerosis multiple, toxoplasma,
vasculitis retiniana idiopética, sarcoidosis, sindromes de manchas blancas,
sifilis, SIDA, serpiginosa, Behcet

De 45 a 65 afios: Birdshot, uveitis ant e intermedia idiopaticas, vaculitis
retiniana idiopatica, Behcet, serpiginosa, necrosis retiniana aguda

Mayor de 65 afios: Uveitis ant e intermedia idiopaticas, vasculitis retiniana
idiopatica, serpiginosa, enmascaramiento (linfoma)

Procedencia geografica

Sudamericano: cisticercosis

Centroamericano: cisticercosis, oncocerquiasis

Africano: oncocerquiasis

Zona mediterranea: Behcet

Japonés: Vogt-Koyanagi-Harada, Behcet

Negro americano: sarcoidosis

Americano nativo: Vogt-Koyanagi-Harada

Signos y sintomas sistémicos

Alteraciones cutdneo-mucosas

Ulceras orales y/o genitales: Behcet, Reiter

Eritema nodoso: sarcoidosis, tuberculosis

Exantema que afecta a palmas y plantas: sifilis secundaria

Eritema anular cronico: Lyme

Vitiligo, poliosis: Vogt-Koyanagi-Harada

Alteraciones articulares, musculares y tendinosas

Sacroileftis (lumbalgia, rigidez matutina): espondilitis anquilosante,
artropatia psoriasica, sindrome de Reiter, enfermedad inflamatoria
intestinal

Artritis: Behget, enfermedades del tejido conectivo, enfermedad
inflamatoria intestinal, artritis idiopética juvenil, Lyme

Alteraciones de origen neurolégico

Cefalea y/o sordera neurosensorial: sarcoidosis, Vogt-Koyanagi-Harada

Parestesias: esclerosis multiple, Behget

Dolor abdominal y/o cambios en el habito intestinal

Enfermedad inflamatoria intestinal, Whipple




Uveitis agudas y crénicas

Uveitis agudas

Uveitis anterior HLA-B27+

Vogt-Koyanagi-Harada

Toxoplasmosis

Sindromes de manchas blancas

Necrosis retiniana aguda

Traumatismo ocular

Uveitis crénicas

Artritis idiopatica juvenil (AlJ)

Birdschot

Serpiginosa

Tuberculosis

Linfoma intraocular

Oftalmia simpatica

Coroiditis multifocal

Sarcoidosis

Uveitis intermedia

Uveitis tipicamente granulomatosas

Autoinmune

Sarcoidosis

Vogt-Koyanagi-Harada

Oftalmia simpética

Granulomatosis Wegener

Esclerosis multiple

Cuerpo extrafio intraocular

Inducida por cristalino

Infeccién

Tuberculosis

Lepra

Virus herpes (VHS, VVZ)

Sifilis

Lyme

Hongos

Helmintos

Enmascaramiento

Neoplasias

Uveitis unilaterales
Uveitis que con mayor frecuencia afectan siempre al mismo ojo a lo largo del tiempo

Post-cirugia

Cuerpo extrafio 10

Enfermedad parasitaria

Necrosis retiniana aguda

Sarcoidosis
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Panuveitis

Sifilis

Sarcoidosis

VKH

Endoftalmitis infecciosa

Behcet

Uveitis hipertensivas

En general, en las uveitis agudas existe descenso de la PIO por inflamacioén
del cuerpo ciliar y disminucién de la secrecion del humor acuoso. Estéan
descritas con aumento de la PI1O:

Queratouveitis herpética

Necrosis retiniana aguda

Ciclitis heterocréomica de Fuchs

Sindrome de Posner-Schlossman (crisis glaucomatocicliticas)

Uvettis inducida por el cristalino

Toxoplasmosis

Sarcoidosis

Vasculitis retiniana

Vasculitis asociada a retinitis

Citomegalovirus

Toxoplasma

Candida

Behcet

Herpes

Sifilis

Linfoma

Vasculitis oclusiva

Behcet

Lupus eritematoso sistémico

Panarteritis nodosa clasica

Wegener

Sarcoidosis

Arteritis células gigantes

Vasculitis no oclusiva

Esclerosis multiple

Enfermedad de Lyme

Sarcoidosis

Enfermedad de Whipple

Enfermedad de Crohn

Polimiositis

Vasculitis sin afectacién sistémica

Necrosis retiniana aguda

Angeitis en escarcha

Retinocoroidopatia en perdigonada (Birdshot)

Pars planitis




Toxoplasmosis

Enfermedad de Eales

Vasculitis retiniana idiopética

Arteritis retiniana y microaneurismas

Uveitis posterior

Uveitis posterior y coroiditis focal

Con vitritis: toxoplasma, toxocara, sarcoidosis, tuberculosis, Whipple,
nocardia

Sin vitritis: neoplasia, serpiginosa

Uveitis posterior y coroiditis multifocal

Con vitritis: Birdshot, Vogt-Koyanagi-Harada, sindrome de manchas
blancas mdltiples evanescentes, sarcoidosis, linfoma

Sin vitritis: serpiginosa, epiteliopatia placoide multifocal posterior aguda,
epitelitis pigmentaria retiniana aguda, panencefalitis esclerosante
subaguda, enfermedad por arafiazo de gato

Uveitis posterior y retinitis focal

Toxoplasmosis, oncocerquiasis, cisticercosis, toxocariasis,
enmascaramiento

Uveitis posterior y retinitis multifocal

Sifilis, virus herpes simple y varicela zdster, citomegalovirus, neurorretinitis
subaguda unilateral difusa, Candida, sarcoidosis, enmascaramiento

Uveitis asociadas al HLA-B27+

Espondilitis anquilosante

Sindrome de Reiter

Artropatia psoriasica

Enfermedad inflamatoria intestinal

Uveitis anterior HLA-B27+ (sin evidencia de enfermedad sistémica)

Uveitis inducidas por farmacos

De causalidad cierta: bifosfonatos, topiramato, metipranolol topico

De causalidad probable: rifabutina, sulfonamidas, cidofovir, corticoides
tépicos, triamcinolona intravitrea

De causalidad posible: prostaglandinas via tépica, brimonidina, ibuprofeno,
moxifloxacino, anticonceptivos orales, dietilcarbamacepina
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ZADITEN

Ketotifeno 0,25 mg/ml | 20 unidosis
1. DENOMINACION DEL MEDICAMENTO

Zaditen 0,25 mg/ml colirio en solucién en envases unidosis.

2. COMPOSICION CUALITATIVAY CUANTITATIVA

0,4 ml contiene 0,138 mg de fumarato de ketotifeno, correspondiente a 0,1 mg de keto-
tifeno. Cada gota contiene 9,5 microgramos de fumarato de ketotifeno. Para consultar
la lista completa de excipientes ver seccién 6.1.

3. FORMA FARMACEUTICA
Colirio en solucién, en envases unidosis. Solucion transparente, incolora y ligeramente
amarilla.

4. DATOS CLINICOS

4.1 Indicaciones terapéuticas. Tratamiento sintomatico de la conjuntivitis alérgica
estacional. 4.2 Posologia y forma de administracién. Adultos, ancianos y nifios (a
partir de 3 afios de edad): una gota de Zaditen en el saco conjuntival, dos veces al dia. El
contenido de un envase unidosis es suficiente para una administracién en ambos ojos. I
contenido es estéril hasta que se rompe el cierre original. Para evitar la contaminacion,
no toque la punta del envase con ninguna superficie. No se ha establecido la sequridad
y eficacia en nifios menores de 3 afios. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al
ketotifeno o a alguno de los excipientes. 4.4 Advertencias y precauciones especia-
les de empleo. Ninguna. 4.5 Interaccion con otros medicamentos y otras for-
mas de interaccion. Si se estd administrando concomitantemente Zaditen con otra
medicacion por via oftdlmica, debe dejarse un intervalo de aplicacion de al menos 5
minutos entre las dos medicaciones. El uso de las formas orales de administracién de
ketotifeno puede potenciar los efectos de los depresores del SNC, los antihistaminicos
y el alcohol. Aunque estos efectos no se han observado con Zaditen colirio, no se puede
excluir la posibilidad de su aparicidn.

4.6 Embarazo y lactancia

Embarazo. No existen datos adecuados del uso de ketotifeno colirio en solucién en
mujeres embarazadas. Los estudios en animales, a los que se administran dosis orales
toxicas a la madre, demuestran una mayor mortalidad pre y posnatal, pero no terato-
génesis. Los niveles sistémicos tras una administracién ocular de ketotifeno son mucho
més bajos que después de su uso oral. Se deberdn tomar precauciones cuando se pres-
criba a mujeres gestantes.

Lactancia. Aunque los datos en animales tras una administracién oral demuestran su
paso a la leche materna, es poco probable que la administracion tépica en el ser huma-
no produzca cantidades detectables en la leche materna. Zaditen colirio puede usarse
durante la lactancia.

4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas

Después de la instilacién, puede aparecer vision borrosa transitoria 0 somnolencia que
puede afectar a la capacidad para conducir o utilizar maquinas. Si aparecen estos efec-
tos, el paciente debe esperar hasta que la vision sea nitida antes de conducir o utilizar
méquinas.

4.8 Reacciones adversas

Las reacciones adversas se clasifican segiin su frecuencia usando el siguiente criterio:
muy frecuentes (>1/10); frecuentes (>1/100 a <1/10); poco frecuentes (>1/1.000 a
<1/100); raras (>=1/10.000 a <1/1.000); muy raras (<1/10.000), frecuencia no cono-
cida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles). A la dosis recomendada
se han descrito las siguientes reacciones adversas: Trastornos oculares Frecuentes:
Irritacién ocular, dolor ocular, queratitis punctata, erosion punctata del epitelio corneal.
Poco frecuentes: Vision borrosa (durante la instilacién), sequedad ocular, alteracion
palpebral, conjuntivitis, fotofobia, hemorragia conjuntival. Trastornos del sistema
nervioso. Poco frecuentes: Cefalea. Trastornos generales y alteraciones en el
lugar de administracion. Poco frecuentes: Somnolencia. Trastornos de la piel y
del tejido subcutaneo. Poco frecuentes: Erupcion cutdnea, eczema, urticaria. Tras-
tornos gastrointestinales. Poco frecuentes: Sequedad de boca. Trastornos del sis-
tema inmunoldgico. Poco frecuentes: Hipersensibilidad. También se han observado

los siguientes acontecimientos post-comercializacion: reacciones de hipersensibilidad
incluyendo reacciones alérgicas de caracter local (principalmente dermatitis de con-
tacto, hinchazén ocular, prurito y edema palpebral), reacciones alérgicas sistémicas
incluyendo hinchazon/edema facial (en algunos casos asociado a dermatitis de con-
tacto) y exacerbacion de una condicion alérgica preexistente como asma y eczema. 4.9
Sobredosis. No se conocen casos de sobredosis. La ingestion oral del contenido de una
unidad unidosis seria equivalente a 0,1 mg de ketotifeno, que supone el 5% de una
dosis diaria recomendada por via oral en un nifio de 3 afios. Los resultados clinicos no
han demostrado signos o sintomas graves después de la ingestion de una dosis de hasta
20 mg de ketotifeno.

5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS

5.1 Propiedades farmacodinamicas. Grupo farmacoterapéutico: Oftalmoldgicos,
otros antialérgicos cddigo ATC: S01GX08. El ketotifeno es un antagonista de los recepto-
res H1 de la histamina. Los estudios en animales in vivo y los estudios in vitro sugieren
las actividades adicionales de estabilizador de mastocitos e inhibicion de la infiltracion,
activacion y degranulacion de los eosindfilos. 5.2 Propiedades farmacocinéticas.
En un estudio farmacocinético realizado en 18 voluntarios sanos con Zaditen colirio,
los niveles plasméticos de ketotifeno después de la administracion ocular de maltiples
dosis durante 14 dias se situaron esencialmente por debajo del limite de cuantificacion
(20 pg/ml). La eliminacién del ketotifeno es bifasica después de su administracion oral,
con una vida media inicial de 3 a 5 horas y una vida media final de 21 horas. Aproxi-
madamente el 1% del fdrmaco se elimina por orina sin metabolizar en las 48 horas
siguientes a su administracion, y el 60 al 70% como metabolitos. El principal metabolito
es el ketotifeno-N-glucurdnido, practicamente inactivo. 5.3 Datos preclinicos sobre
seguridad. Los datos preclinicos no demuestran un riesgo especial que se considere
relevante con respecto al uso de Zaditen colirio en el ser humano, segun los estudios
convencionales de sequridad farmacoldgica, de toxicidad a dosis repetidas, de geno-
toxicidad, de potencial carcinogénico y de toxicidad sobre la reproduccién.

6.1 DATOS FARMACEUTICOS

6.1 Lista de excipientes. Glicerol (E422) Hidroxido de sodio (E524) Agua para inyec-
tables. 6.2 Incompatibilidades. Ninguna. 6.3 Periodo de validez. En el blister sin
abrir: 2 afios. Blister abierto: 28 dias. El envase unidosis conservado sin blister en el en-
vase externo: 3 meses. Utilizar inmediatamente después de abrir el envase unidosis. 6.4
Precauciones especiales de conservacion. No conservar a temperatura superior a
25°C. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. El recipiente es un envase unidosis de
PEBD transparente. Cada bloque de 5 envases unidosis esta acondicionado en un blister
compuesto por una base de PVC, aluminio y poliamida y sellado con una cubierta de
hoja de aluminio y una capa de papel. Estuches de cartdn de 5, 20, 30, 50 y 60 envases
unidosis. Puede que solamente estén comercializados algunos tamarios de envases. 6.6
Precauciones especiales de eliminacion y otras manipulaciones. Los envases
unidosis se deben desechar después de su uso.

7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION
Laboratoires THEA

12, rue Louis Blériot

63017 Clermont-Ferrand Cedex 2 / Francia

8. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION
63.616

9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION
Enero 2001

10. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO
Junio 2010

11. CONDICIONES DE DISPENSACION

Con receta médica. Reembolsable por el Sistema Nacional de Salud.

12. PRESENTACION Y PRECIO
Caja con 20 unidosis. PVP IVA: 11,63 €
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Unico colirio antialérgico
multiaccion sin conservantes

Triple accion:
Antihistaminico

Estabilizador del mastocito
Inhibicion eosinofila

Alivio rapido de larga duracion:
Tras 3 minutos, 24 horas de alivio’?

Financiado
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