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FRECUENCIA DE UVEITIS ANTERIOR EN ESPONDILITIS

ANQUILOSANTE Y OTRAS ESPONDILOARTROPATIAS

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Anatomia de la Camara Anterior.-

La uvea es una membrana fundamentalmente
vascular que se encuentra situada entre la esclera
por fuera y la retina por dentro, cuya funcidén mas
importante es la nutricién de los diferentes tejidos
oculares. Se deriva del griego uva que describe el
aspecto morado y brillante de la coroides. Estéa
formada por tres zonas que se distinguen anatdmica y
funcionalmente pero relacionadas en aspectos
patologicos ya que la afeccidén de una de ellas casi
siempre se acompana de alteraciones de las otras.
Dichas zonas son de adelante hacia atrds: el iris, el
cuerpo ciliar y la coroides (1, 2).

El iris es una membrana musculovascular con una
abertura central llamada pupila; el iris determina el
color del ojo. Aproximadamente el 75% de la porcidn
anterior del estroma vascular aporta la nutricidén del
segmento anterior del ojo a través de la difusién del
humor acuoso. Los mtsculos esfinteriano y dilatador
regulan el tamano de la pupila, mientras que el
epitelio pigmentario acttia como una barrera contra la

luz.



El cuerpo ciliar estd localizado entre el iris y

la ora serrata retiniana. La capa mads interna es el
epitelio no pigmentado, el que se ocupa de secretar
el humor acuoso y posiblemente de producir el humor
vitreo. La masa principal del cuerpo ciliar esta
constituida por el muisculo ciliar y es responsable
del poder refractivo del cristalino al regular la
traccidén zonular. El cuerpo ciliar se divide en dos
partes: la parte anterior o pars plicata y la
posterior o pars plana. La pars plicata contiene
aproximadamente 80 prominencias radiales
correspondientes a los procesos cillares, los cuales
estan formados por tejido conectivo vascularizado y
protruyen hacia la camara posterior hacia donde es
secretado el humor acuoso. La pars plana es una red
aplanada que se extiende detrds de los procesos
ciliares y se une a la retina periférica en la ora
serrata.
7 La coroides es una capa vascular que se
extiende desde la ora serrata hasta el nervio oOptico
cuya funcidén principal consiste en proporcionar la
nutricién a los conos y bastones de¢ la retina.

Definicién y Terminologia

El término uveitis implica la inflamacién de la
uvea. Aunquce la cubierta uveal se cncuentro afectada
en la mayoria de los ,rocesns inflamatorios

intraocculares, es recomendable que el diagnéstico sea



precisado desde el punto de vista anatoémico y
petologico. Asl, el proceso que afecta al iris
(término derivado del griego que significa arco iris)
se denomina iritis, el que afecta al cuerpo ciliar
(derivado del latin cilia que quiere decir pelo)
recibe el nombre de ciclitis Yy ambas patologilas
Jjuntas se denominan iridociclitis o uveltis anterior.
El término de uveitis intermedia se refiere a la
inflamacidén en la regidn del cuerpo ciliar con
inflamacién minima en segmento anterior y moderada en
vitreo posterior. Si se afecta principalmente el
vitreo se denomina vitritis, si se afecta la retina,
retinitis y si se afecta la coroides recibe el nombre
de coroiditis (2).

Tanto la inflemacioén de la coroides como la C-
la retina se denomina coriorretinitis o uveitis
posterior (1). El1 término de panuveitis se refiere a
la inflamacidn uveal anterior y posterior.

Epidemiologila. -

La uveltis anterior aguda, es una de las formas
mas frecuentes de inflamacidn ocular ya que produce
una incidencia anual aproximada de 8.2 casos por 100
000 habitantes. La uveitis anterior aguda es una de
las entidades mds dificiles de diagnosticar desde el
punto de vista etioldgico. Sin embargo, en el estudio
publicado por Henderly en 1987 se reporta una
incidencia mayor de uveitls posteriores. La uveitis

anterior aguda se considera comunmente como unda



iridociclitis con una duracién menor de tres meses
(3., 4).

Cuadro Clinico.-

Los sintomas y signos que se presentan en esta
enfermedad son variados. Dentro de los sintomas se
incluyen enrojecimiento, dolor ocular, fotofobia y,
frecuentemente lagrimeo. Los 3 ultimos se deben a
irritacién trigeminal procedente de la coérnea, iris o
cuerpo ciliar. Se produce una ingurgitacién de vasos
epiesclerales radiales violdceos alrededor del 1limbo
y consecuentemente inyeccién ciliar. La hiperemia
conjuntival difiere de la ciliar en que la primera es
mas intensa en el férnix y que las ramas vasculares
se desplazan con los movimientos de la conjuntiva,
mientras que en la segunda los vasos son de color
rojo brillante y el flujo sanguineo va del férnix al
limbo (5,6).

La exploracidn muestra grados variables de
Tyndall y células asi como precipitados querdticos.
Tanto el fenomeno de Tyndall (haz de luz opalescente
al visualizar el humor acuoso por medio del
biomicroscopio) como las células, que corresponden a
gldébulos blancos, son resultado de la inflamaciédn del
iris y fendémenos de vasodilatacidén y extravasacidn
leucocitaria y proteica abundante que impregna el
estroma y el humor acuoso. Los precipitados

querdticos son acumulos de glébulos blancos en la



superficie posterior de la cdérnea que cuando se
depositan en forma abundante pueden alterar la
funcidn del endotelio.

Clinicamente se clasifican en finos, medianos,
grandes, gigantes y hialinos; su distribucidn y
densidad se graduan entre 0 y 4.

Los depdsitos querdticos adoptan una figura
triangular debido a las fuerzas centrifugas de las
corrientes de conveccién en la camara anterior. En
casos prolongados se producen los 1llamados
precipitados en grasa de carnero los cuales consisten
en grandes acumulos de células epitelioides y
fagocitos mononucleares (5).

Se pueden encontrar colecciones de células
inflamatorias sobre la superficie del iris, ya sea en
el borde pupilar (nodulos de Koeppe) o sobre el
estroma (nddulos de Bussaca) (1. 5).

Debido a la vasodilatacion, el iris se engro.a y
mueve torpemente; la accidén irritante del exudado
estimula la contraccién produciendo miosis, reflejo
pupilar lento, borramiento de la superficie y
aclaramiento del iris. La miosis facilita la
formacién de puentes de albumina y fibrina hacia el
cristalino; a partir de estos puentes se forman las
llamadas llamadas sinequias posteriores.

En casos cronicos, en que la pupila se une por
completo al cristalino, el iris puede abombarse y

adherirse a la cdérnea produciendo en el primer caso



glaucoma secundario a seclusién pupilar y en el
segundo sinequias anterilores, las cuales si son
abundantes, pueden producir glaucoma secundario a
blogqueo angular (6).

La inflamacidén del cuerpo ciliar también
produce exudacién e ingurgitacién y consecuentemente
dolor. El exudado pasa a cémara posterior y al vitreo
produciendo enturbiamiento de los mismos.

Si el exudado cubre la cara anterlor del
cristalino dando lugar a la formacidon de tejido
fibroso, se produce una membrana ciclitica que puede
dar lugar a oclusién pupillar.

En casos graves, también conocidos como uveltis
plésticas se encuentra un codgulo de proteinas ez el
humor acuoso y raramente hilpopidn. Si estos acumulos
son grandes pueden bloquear el aparato de filtracidn
produciendo aumento de la presidén intraocular; sin
embargo, la inflamacién por sl misma produce
disminucidén de la produccion de humor acuose
reduciendo por lo tanto, la presidén intraocular. Si
ésta disminucidén es importante puede producir cambios
degenerativos como catarata, licuefaccién del vitreo,
opacidad corneal, desprendimiento de retina y, en
casos extremds, phthisis bulbi (1,6).

Aungue es dificill concordar con una
clasificacién dada ya que la inflamacion intraocular

puede ser de varlios tilpos, tener diferentes



etiologias y estar asociada o no a alteraciones
sistémicas, la clasificacién de las uveiltis es
dificil; en términos generales se divide en dos
grupos: 1) infecciosas y 2) no infecciosas. Otra
clasificacién frecuentemente utilizada es aquella que
las divide en granulomatosas y no granulomatosas. Las
infecciones que son capaces de producir uveitis son
de naturaleza bacteriana in situ (tuberculosis,
brucelosis, sifilis, lepra): virales (herpes,
sindrome de Herfordt), micdticas (actinomicosis) y
parasitarias (toxoplasmosis, toxocariasis), (1.7).

Dentro de las formas no 1infecciosas se
encuentran los cuadros de hipersensibilidad o
reactivos a infecciones bacterianas a distancia,
enfermedades reumdticas (artritis reumatoide,
espondilitis anquilosante, enfermedad de Reitear,
etc.), trastornos metabdlicos (diabetes mellitus,
gota, hipotiroidismo), traumatismos, cuergos
extranos, cirugia, facoanafilaxia, infecciones
virales de coérnea, stress, sindrome de Vogt-Koyanagi-
Harada, oftalmia simpdtica, coroiditis serpiginosa,
(1,6,8,9).

Aproximadamente 90% de las uveltis se presentan
en paclentes adultos; las formas que afectan el
segmento anterior son mas frecuentes que las que
afectan el posterior.

Etiologia.-

La frecuencia etiolégica varia conforme la edad,
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grupo racial, factores geograficos, factores
genéticos y factores alimenticios. Por ejemplo, la
uveltis que ocurre en la artritis reumatoide juvenil
se presenta en general antes de los 16 afos y con
mayor frecuencia en los portadores del HLA-DRw5, la
toxoplasmosis Yy sarcoidosis son mds frecuentes en la
raza negra, la uvelitis de la enfermedad de Behcet es
mas frecuente en el Japdn y paises de las costas del
Mar Mediterrdneo, la uveltis anterior aguda, el
sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada y la enfermedad de
Behcet con HLA-Bw22J, etc. Un estudio en pacilentes
espanioles publicado por A. Jiménez Lopez sefnala que
un 20 a 60% de las uveltis son de causa desconocida o
idiopatica (7., 8, 10).

La mayor parte de pacientes desarrollan uveltis
entre los 20 y los 50 anos. Por otro lado, el estudio
de Kanski acerca de los sindromes sistémicos con
uveltis en la infancia, reporta que aproximadamente
6% de todos los casos ocurren en menores de 16 afos,
dato importante ya que en la mayoria de los pacientes
produce escasa sintomatologia ocular o generalizada
por lo que el diagndstico tempranoc es dificil. La
afeccién sistémica mas comunmente asociada.a uveltis
en dicho estudio fue la artritis reumatoide juvenil;
con menor frecuencia se cncontraron otras entidades
como la espondilitis anquilosante juvenil, la

artritis psoridsica juvenil, la enfermedad de Reiter,



la sarcoidosis y la tuberculosis, el exantema
infantil, las enfermedades infecciosas, colitis
ulcerativa y enteritis regional (8, 11, 12, 13, 14,
15).

Enfermedades Asociadas

La uveltis anterior aguda se considera como una
de las manifestaciones extrarticulares de las
espondiloartropatias seronegativas. Este grupo esta
formado por la espondilitis anguilosante, el sindrome
de Reiter, las artritis reactivas, la artritis
psoridsica y las artropatias asociadas a enfermedad
inflamatoria intestinal. Las caracteristicas
principales de este grupo de enfermedades reumdticas
son:

ajl. Cambios patologicos de naturaleza
inflamatoria crénica en las entesis (unidn del tenddn
muscular en el hueso) y membrana sinovial de las
articulaciones sacroiliacas, de la columna vertebr.l,
caja toréacica y extremidades, asociadas en forma
variable a diferentes tipos de afeccidén ocular,
valvular aodrtica, pulmonar y mucosa y cutdnea.

b). Signos clinicos ccampartidos por las diversas
espondiloartritis seronegativas tanto a nivel
articular como extrarticular dando lugar a cuadros
clinicos complicados o combinados donde las
manifestaciones de una se encuentran presentes en
otra.

c). Agregacién familiar frecuente ya sea de la



enfermedad del probando o alguna otra de las
espondiloartropatias en familiares en primer y
segundo grados.

d). Asociacildn significativa al antigeno de
histocompatibilidad HLA-B27 y posiblemente a otros
marcadores inmunogenéticos no bien conocidos aun.

e). Ausencia de factor reumatoide clase IgM del
suero.

La espondilitis anquilosante es el prototipo de
las espondiloartropatias seronegativas. El HLA-B27 es
un antigeno del sistema principal de
histocompatibilidad localizado en la superficie
celular codificado por el locus B del cromosoma 6
humano. Tanto las espondiloartropatias seronegativas
asociadas o no a uveitis como la uveltis aislad: ©
pura se asocian significativamente al antigeno HLA-
B27. Dicho marcador se encuentra presente en 1.4 a
6.0% de la poblacidn general, 75 a 100% de los
pacientes con espondilitis anquilosante y hasta 50 a
60% de pacilentes con uveltis anterior aguda. Mds de
la mitad de los pacientes con uveitis anterior aguda
HLA—BZ7+ tienen una enfermedad reumatica (1, 3,).

El episodio tipico de inflamacion ocular
usualmente dura de varios dias a seis semanas vy
conunmente presenta recurrencias. Estos pacientes no

requieren revisiones especiales ni tratamiento
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durante los episodios intercriticos. Los ataques son
generalmente unilaterales en uno u otro ojd
alternativamente y rara vez bilaterales simultaneos
(1, 12).

Etiopatogenia. -

Aunque las espondiloartropatias afectan muchos
érganos Yy sistemas, no se conoce exactamente su
patogenia. Se mencionan factores infecciosos
inespecificos pero no se sabe si son padecimientos
diferentes independientes o simplemente partes
distantes de un mismo espectro clinico. Por otro
lado, aproximadamente 10 a 20% de los sujetos con
HLA-B27+ pueden presentar sindrome de Reiter después
del contacto con Shigella, Salmonella u otros agentes
ambientales, sin embargo, en muchos ces35 es
imposible identificar el agente desacadencnte.
Tampoco se conoce el factor que desencadena la irit:s
aguda pero se postulan la accion de complejos inmunes
circulantes, el atrapamiento de antlgenos, falla en
la tolerancia, la presencia de toxinas y la presencia
de otras enfermedades (10).

Segun lo reportado por Calin y Gold. los hijos
de sujetos con HLA-B27+ tienen un 50% de
posibilidades de tener el antigeno y por lo tanto 10%
de presentar espondilitis anquilosante o sindrome de
Reiter. El riesgo de presentar la enfermedad para un
individuo al azar con HLA-B27+ es de solamente 2 a

10%, no asl con los parientes HLA-B27+ que tienen un
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" .riesgo de 25-50%. Sin embargo, el estudio de Van der
Linden menciona una frecuencia de hasta 11 veces mas
en la presentacion de uveltis anterior aguda cuando
se presenta la asociacidn HLA-B27+ y espondilitis
anquilosante que cuando se encuentra solamente el
antigeno HLA-B27 (16,17,18,19).

Asi mismo, Derhaag, Linssen y Russell, mencionan
que subtipos del HLA-B27 y algunos otros fenotipos
muestran preferencia o juegan un papel en la
patogénesis de la uveitis anterior aguda asociada con
espondilitis anquilosante, lo cual todavia no se ha
demostrado (20, 21, 22).

Espondilitis anquilosante.

La espondilitis anquilosante es una enfermedad
inflamatoria croénica de las entesis y articulaciones
sinoviales de la columna vertebral y extremidades. Su
etiologia se desconoce aunque se han propues (2
factores inmunogenéticos y ambientales en su
patogenia. La expresidn clinica depende de las
caracteristicas individuales las cuales se conocen
parcialmente.

Cuadro clinico.

-Forma clasica o tipica de la espondilitis
anquilosante. Suele manifestarse entre los 20 y 30
arios de edad frecuentemente por dolor persistente en
regién sacroiliaca y lumbar y ocasionalmente en

crestas iliacas, trocanter mayor y muslo. En su
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inicio puede ser unilateral en su distribucién y las
etapas de actividad se alternan con periodos de
remisién, sin embargo., finalmente se hace bilateral y
permanente. Ademds del dolor, se presenta rigidez a
lo largo de la columna vertebral y en particular de
la rgidén lumbosacra, ambas molestias aparecen o se
exacerban después de periodos prolongados de reposc y
disminuyen con el movimiento. Suele instalarse en
forma insidiosa pero conforme se afectan las
articulaciones y entesis de la columna dorsal y caja
toracica se produce dolor y limitacidn progresiva de
la expansién del térax. En ocasliones las
manifestaciones 1niciales se localizan en las
articulaciones coxofemorales y hombros especialmente
en adolescentes. Cinco a 10% de los caucasicos
blancos con espondilitis anquilosante tienen artritis
periférica al inicio mientras que en palses como en
México., La India y Pakistén la proporcidn es mayor.
Algunos pacientes tienen flebre., pérdida de peso y
otros sintomas de afeccién generalizada al principio
de la enfermedad. La exploracién muestra disminucidn
de la movilidad de la columna lumbar en todas las
direcciones, dolor a la presién en la regidn de las
articulaciones sacroiliacas y disminucién de la
expansién del térax. Sin embargo, un porcentaje
considerable de estos enfermos sélo tiene espasmo e
hipersensibilidad muscular paravertebral.

Manifestaciones extrarticulares. Alrededor de

13



25% de los pacientes , presentan por lo menos un
cuadro de iritis aguda a lo largo de la enfermedad:
la mayor parte de los ataques se presenta antes del
décimo ano de evolucidén y excepcionalmente antes de
los primeros sintomas articulares. La participacidn
cardiovascular de la enfermedad incluye aortitis
ascendente, insuficiencia valvular adrtica,
trastornos de la conduccidn cardiaca, cardiomegalia y
pericarditis. FEl riesgo aumenta conforme la duraciodn
de la enfermedad. En algunos paclentes se puede
presentar blogueo cardiaco completo aun antes de las
manifestaclones articulares.

Excluyendo la restriccidn pulmonar =
consecuencia de la afeccidén costoesternal y
costovertebral, sdélo una minima proporcidn de
enfermos presenta otro tipo de alteraciones
pulmonares entre las que se encuentra la fibrosis
intersticial apical que en ocasiones puede dar lugar
a formaciones quisticas las que a8 su vez pueden
Vcolonizarse por hongos, especlalmente aspergillus.
Ocasionalmente se presentan manifestaciones
neurolégicas que por lo general son secundarias a
fracturas o luxacion de la columna vertebral,
subluxacién atlanto axial o sindrome de cauda equina.
En pacientes con hipergammaglobulinemia por IgA o
complejos inmunitarios circulantes con anticuerpos de

ese tipo, existe el riesgo de afeccidén renal ya sea
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como una nefropatia con depésito de IgA o hematuria
persistente. En pacientes con evolucién prolongada
existe una frecuencia significativamente mayor de
amiloldosis renal., La evolucién de la enfermedad es
variable y se acompana de periodos de exacerbacidn y
remisién de la sintomatologia. En general, el
prondstico desde el punto de vista funcional es bueno
ya que muchos enfermos solo tienen afeccidn ligera o
moderada, sin embargo, en aquellos con inicio de la
enfermedad antes de los 16 afos o enfermedad con
afeccidén persistente de articulaciones perifeéricas,
el prondstico es malo.

Presentaciones clinicas atipicas. La influencia
de factores como la edad al inicio, sexo afectado,
grupo racial, presencia o no del HLA-B27, y
asociacién o no a otra espondiloartropatia influyen
en la expresidén clinica de la enfermedad. El cuadro
clinico en tales situaciones difiere del
anteriormente descrito, particularmente en los
primeros meses o0 anos; sin embargo, la semejanza
final podria ser una observacién sesgada ya que sélo
los casos con espondilitis anquilosante tipica tienen
el diagnéstico definitivo. Se ignora qué proporcidn
de pacientes presenta cuadros incompletos o no son
diagnosticados adecuadamente.

-Espondilitis anquilosante con edad de inicio en
la infancia o adolescencia y en adultos. La edad al

inicio de la enfermedad influye notablemente en el
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cuadro clinico. Hasta el 20% de los caucdsicos
blancos y un poco mds del 50% de los mestizos
mexicanos tienen esta forma de inicio. Los pacientes
con espondilitis anquilosante juvenil presentan
artritis y entesitis periféricas con mucho mayor
frecuencia que dolor y rigidez lumbar y/o sacroiliaco
durante los primeros aflos de la enfermedad. En el
paciente con inicio en la edad adulta ocurre lo
contrario y de hecho la frecuencia de artritis y
entesistis periféricas es relativamente baja aun
después de varios arios de evolucidn. Otras
diferencias clinicas incluyen fiebre, leucocitosis e
hipergammaglobulinemia en 1los pacientes con
espondilitis anquilosante jfuvenil. La frecuencia de
agregacion familiar, uveitis anterior no
granulomatosa y otras manifestaciones extrarticulares
son similares. La artritis periférica en espondilitis
anquilosante juvenil tiene un patrén relativamente
caracteristico ya que predominantemente afecta las
articulaciones de los miembros inferiores, en
especial las rodillas y tarsos, y con menor
frecugncia coxofemorales, tobillos y articulaciones
pequenas de los ples en forma unilateral o asimétrica
al principio y simétrica con una tendencia notable a
la anquilosis posteriormente. Durante los primeros
meses y, en ocasiones los primeros aflos de 1la

enfermedad, el curso suele ser recurrente con
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remisiones aparentemente completas; finalmente, las
molestias se tornan persistentes, progresivas y
aditivas. Algunos enfermos tienen sintomas Yy signos
de afeccién generalizada como disminucion de peso,
debilidad, fiebre cotidiana y adenomegalias. Conforme
pasa el tiempo la artropatia se distribuye a8 un mayor
ntmero de articulaciones, aumentando notablemeate la
frecuencia de afeccion de hombros y caderas. Entre el
tercer y quinto ano de evolucion se observa aumento
en la proporcién de pacientes con dolor y rigidez
lumbosacros, disminucién de la columna vertebral y
cambios radiograficos en sacroiliacas El1 prondstico
de la espondilitis anquilosante Jjuvenil es malo
desde el punto de vista funcional a consecuencia de
la afeccidén de pies y caderas. las alteraciones de
laboratorio mds significativas son anemia, aumento de
la velocidad de sedimentacién globular e
hipergammaglobulinemia en las etapas de mayor
actividad inflamatoria. Ocasionalmente se observa
leucocitosis o trombocitosis. El factor reumatoide
clase IgM y los anticuerpos antinucleares son
negativos.

-Influencia del sexo: espondilitis anguilosante
en la mujer. El cuadro tipico de espondilitis
anquilosante es 10 veces mas frecuente en el hombre y
dado que el diagndstico de la enfermedad se hace de
acuverdo a las manifestaciones mas frecuentes, se

plensa errdneamente que la espondilitis anquilosante
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es rara en la mujer Yy, .como consecuencia, ., el
diagnéstico se suele retrasar. Los estudios sajones
sentalan que la artropatia periférica es mas
frecuente, no asi la afeccidn axial a excepcién de la
columna cervical aunque en este respecto hay cierta
controversia. La evolucién de l1a enfermedad es lenta
y la gravedad, menor que en el hombre. Desde el punto
de vista clinico se considera que la relacidén real
masculino:femenino en la espondilitis es de 6:1
aunque algunos autores han propuesto una relacién mas
estrecha.

-Espondilitis anquilosante en diferentes grupos
raciales y étnicos. La prevalencla en los diferentes
grupos étnicos depende de la distribucidn del
antigeno HLA-B27 encontrando variedad en las
manifestaciones clinicas en esas poblaciones a causa
de factores desconocidos. La frecuencia del HLA-327
en la poblacién negra de Africa es menor de 1% y so
encuentra entre 2 y 4% de los negros norteamericanos.
La enfermedad y su asociacién al antigeno es menos
frecuente que en blancos del mismo pais. En grupos
amer;ndios de Norteamérica como los Jaida, Bella
Coola y pima, la frecuencia del antigeno se encuentra
entre 18 y 50%; la frecuencia de espondilitis
anquilosante o sacroiliitis es muy alta en dichos
grupos. En navajos, se encuentra una elevada

frecuencia del HLA-B27 y una prevalencia baja de
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inflamatorio que involucra las entesis y
articulaciones interapofisiarias. Algunos de estos
pacientes presentan dolor espontaneo e
hipersensibilidad en regién sacroiliaca en forma
unilateral y en una minoria dichas alteraciones se
hacen croénicas produciendo cambios radiograficos. Con
respecto a la espondilitis anquilosante en pacientes
con artritis psoridsica existen dos posibilidades: la
mas conocida es el desarrollo de una forma peculiar
de afeccién axial y sacroiliaca asociada o no a algun
patréon de afeccidn periférica., antigeno HLA-B27 u
otros marcadores genéticos y, la otra, propuesta
recientemente, se refiere a la coincidencia en un
mismo sujeto de las dos enfermedades-psoriasis y
espondilitis anquilosante.

La espondilitis anquilosante puede presentarse
asociada a enfermedades inflamatorias intestinales
como la colitis ulcerativa crénica inespecifica y la
enfermedad de Crohn. En ambas situaclones se
encuentra agregacién familiar y el HLA-B27 en cerca
de 50%. La frecuencia de sacroiliitis es de alrededor
de 10% y tiende a evolucionar independientemente de
la enfermedad intestinal. La artritis periférica se
encuentra en 10% de los paclentes con colitis
ulcerativa y en 20% de aquellos con enfermedad de
Crohn.

-Espondilitis anquillosante en el mestizo
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mexicano. E1 patrdn clinico de esta enfermedad en el
mestizo mexicano estaé infiuenciado notablemente por
la edad de inicio del padecimiento la que en 28-54%
de los pacientes es menor de 16 aros. El1 porcentaje
de enfermos con espondilitis anquilosante portadores
del HLA-B27 va de 68.6% a 80.7% y la agregacidn
familiar de 15 a 20%. A diferencia de los caucasicos
sajones hasta 50% de los pacientes con espondilitis
anquilosante en nuestro medio carecen de datos
clinicos de afeccidn axial o sacroiliaca en el primer
ailo de evolucidén mientras que en el mismo perio&o
cerca de dos terceras partes de ellos tienen artritis
aislada o asociada a entesitils periférica. En la
mitad de los casos la artropatia se confina a 4
articulaciones o menos mientras que en el resto es
poliarticular. Las articulaciones de los mierbros
inferiores especialmente las rodillas, 1os tarscs y
las metatarsofaldngicas y con menor frecuencia los
tobillos y las caderas se afectan en mads de 90% de
los casos. La afeccion articular de miembros
superiores es excepcional en el primer ano de
evolucién. Aproximadamente 15% de los enfermos tienen
sintomas generales como fiebre y pérdida de peso al
inicio. Dpurante la evolucidén aumenta la frecuencia
de sintomas y anormalidades clinicas y radiograficas
de la columna vertebral y articulaciones
sacroiliacas, la artropatia y entesitis periféricas

llegando estas uwltimas hasta 80.3% y 64.4%
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respactivamente; casl todos los enfermos con artritis
periférica presentan una distribucién poliarticular y
aunque el numero de enfermos con afeccién de las
articulaciones de 1los wmiembros superiores,
especialmente hombres es mayor, la afeccidén de los
miembros inferiores sigue siendo significativamente
mayor. El prondstico depende de la frecuencia y
gravedad de la afeccidn articular periférica,
especialmente cuando ésta se localiza en las caderas
y los pies. Veinticinco a 30% de los pacientes
presentan cuadros recurrentes de uveltis anterior no
granulomatosa uni o bilaterales. La afeccidén clinica
o subclinica del corazdén se encuentra en alrededor de
8% aunque la lesidén valvular adrtica se puede
encontrar hasta en 25% de los pacientes con 30 o més
arios de evoluciodon. Tres a 4% de los paclentes
presentan restriccién de la capacidad pulmonar; 3 a
9% tienen litiasis renal y 1.7% amiloidosis renal. Es
evidente que el cuadro clinico tipico de 1le&
espondilitis anquilosante es menos frecuente en el
" mestizo mexicano, especialmente en el primer aro de
evolucion.

Diagnéstico.

Se establece de acuerdo a datos clinicos y
radiogradficos. Las ceracteristicas del dolor lumbar
en estos pacientes tienen una gran sensibilidad y

especificidad cuando el cuadro clinico es tipico,
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pero tilenen poco valor en aquellos con
presentaclones distintas. Los criterios de Roma,
publicados en 1962, proponian que el diagndstico de
espondilitis anquilosante se estableciera si ademds
de sacroileitis bilateral se encontraba un dato
clinico por lo menos, o en agquellos sin sacroiliitis
si reunian 4 de los 5 criterios «clinicos
establecidos. Estos criterios fueron actualizados en
Nueva York y publicados en 1968. En éstos se hizo
determinante 1la presencia de sacroiliitis
radiografica para el diagnéstico definitivo o de
probabilidad, mientras que la exigencla clinica se
redujo de 1 a 3 datos si se encontraban los cambios
radlograficos; dichos cambios fueron clasificados en
4 grados. Tante los criterios de Roma como los de
Nueva York limitan el diagnéstico solamente a
pacientes con afecciédn axial. Asi mismo., sc¢ ha
encontrado una notable variacion entre observadores y
el mismo observador con respecto a la interpretacidn
radiografica de la sacroiliitis, especlalmente grado
2; aunado a esto, los criterios de Nueva York no
definen los valores normales de expansion tordcica ni
movilidad lumbar de acuerdo a edad y sexo.
Actualmente existen nuevas versiones de los criterios
anteriores con modificaciones significativas. Ademas
de las formas de presentacidn atipica frecuentes en
México y otros palses del tercer mundo, existen

sujetos con sacroiliitis radiografica pero sin
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manifestaciones clinicas y, al contrario, individuocs
con manifestaciones clinicas sin datos radiogrdficos
los cuales son dificiles de diagnosticar si se toman
los criterios actuales en forma estricta. Dadas las
caracteristicas de la espondilitis anquilosante en el
mestizo mexicano y la elevada frecuencia con que se
encuentran enfermos con los primeros sintomas en la
infancia y adolescencia, los datos que mds orientan
al diagndstico tempranc en aquellos pacilentes sin
afeccidén axial son artritis y entesitis persistente
de los miembros inferiores.

Estudios de laboratorio.

El valor de pruebas como la velocidad de
sedimentacidén globular, proteina "C" reactiva,
inmunoglobulinas especialmente IgA y viscocidad
sangulnea, se limita a cerca de 80% de los pacientes
durante la etapa de actividad inflamatoria. Estas
pruebas tienen muy poco valor diagndéstico, excepto en
algunos individuos cuya unica manifestacién sea dolor
lumbar; aproximadamente 15% de los caucdsicos blancos
y hasta 75% de los mestizos mexicanos tienen anemia,
generalmente de tipo normocitico Yy normocromico.
Tanto el factor reumatoide IgM como los anticuerpos
antinucleares son negativos. Algunos enfermos tienen
complejos inmunitarilos circulantes que incluyen IgA.

Estudios radiogréaficos.

La placa AP de pelvis es suficiente en la

24



mayoria de los casos ya que las articulaciones
sacrolliacas se observan adecuadamente. Los cambios
tempranos son esclerosis del hueso subcondral,
especlalmente en el illaco y posteriormente erosiones
a lo largo de los dos tercios i1nferiores de la
articulacion. Las erosiones de la superficie
articular producen una falsa imagen de ensanchamiento
del espacio articular cuando en realidad lo gque
ocurre es una reduccidn progresiva y finalmente
anquilosis. En la columna vertebral se producen
rectificacién de las curvaturas normales, disminucidn
de los espacios articulares interapofisiarios,
esclerosis marginales, encuadramiento de los cuerpos
vertebrales y calcificacién de los ligamentos.

Otros estudios.

~Tipificacidén del antigeno HLA-B27. Esta prueba
puede orientar hacia el diagndéstico de espondilitis
anquilosante u otras de las enfermedades reumdticas
asocladas a dicho antigeno. Sin embargo, el valor de
esta prueba se limita al apoyo del diagnéstico
¢linico y no a su confirmacién o negacidn.

Tratamiento.

Hasta ahora no existe tratamiento especifico de
la espondilitis anguilosante, sin embargo, aquellos
enfermos que son tratados en forma adecuada desde su
inicio tienen buen prondstico. Los objetivos del
tratamiento son el control del dolor y la

inflamacidén, la preservacién de la capacidad
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funcional y la utilidad e independencia del sujeto en
la socledad.

-Medlicamentos. La mayoria de los sintomas Yy
signos de 1la enfermeda& se controlan adecuadamente
con antiinflamatorios no hormonales aunque su efecto
a largo plazo parece nulo. Los que se utilizan con
mayor frecuencia 3@ diferencia de otras enfermedades
reumdticas son la indometacina y la fenilbutazona
pero también pueden ser utiles el naproxén, el
diclofenac sdédico y el sulindac. Los glucocorticoides
se limitan a aplicaciones locales intrarticulares o
en tejidos blandos peri o pararticulares y en
pacientes con afeccion extrarticular grave se dan por
via oral; excepcionalmente se utilizan en paclentes
con artritis periférica persistente. En algunos
estudios recientes se ha mostrado utilidad de 1a
sulfasalacina sin embargo. se requlere de mayor
investigacidn.

-Cirugia. Tanto en etapas tempranas como tardias
se pueden encontrar alteracicnes corregibles con
métodos quirurgicos. los resultados a largo plazo son
variables ya que puede haber complicacliones
quirsrgicas, recurrencia del problema original o
aparicidén de uno menor. Ocasionalmente c2 recurre a
la cirugla para el tratam:iento de deformidades graves
0 lesiones traumdticas de la columna vertebral

(23,24,25,26,27,28).

Y
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Sindrome de Reiter.

En lo referente al sindrome de Reiter, también
se han sugerido bases genéticas las cuales se apoyan
en la relacién que hay entre familiares con
sacroilliitis, espondilitis anquilosante y artritis
psoridsica asl como a la presencia del antigeno HLA-
B27 hasta en el 75% de los pacientes con Reiter.

Se presenta en dos formas: una forma venérea,
precedida por contactos sexuales, producida por
Chlamydia trachomatis y otras bacterias y una forma
disentérica de la que infecciones por Shigella
flexneri, raramente por Salmonella y otras bacterias
anteceden la enfermedad articular. El fenotipo HLA-
B27 se encuentra en la misma frecuencla en las dos
formas.

El sindrome de Reiter tiene una amplia
distribucién y se dice que aproximadamente 1% de los
paclientes con uretritis no gonocécica lo
desarrollaran. Es una de las causas mas frecuentes de
artritis en varones jévenes; si se presenta en
mujeres y nifnos generalmente ocurre en la forma
posdisentérica.

Suele 1iniciar con uretritis segulda de
conjuntivitis y artritis, ésta ultima frecuentemente
domina el cuadro; puede haber sintomas generales. La
uretritis es habitualmente sintomatica y se puede
acompanar de ulceras perimeatales que en ocasiones

afectan todo el glande, el pene y el escroto.
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La conjuntivitis es generalmente bilateral, leve
y fugaz por lo que muchas veces pasa desapercibida;
aunque tiene una duracioéon de uno a dos dias puede ser
crénica o recurrente. La uveltis es la segunda
manifestacidn ocular mas frecuente, suele ser
anterior y en comparacion con la de la espondilitis
anquilosante tiene un curso mds progresivo y
bilateral.

Las lesiones bucales consisten en ulceras
atroficas en la mucosa que pueden extenderse hasta la
faringe:; suelen pasar inadvertidas por ser en la
mayéria de las ocasiones indoloras.

La artritis suele aparecer en forma brusca,
afecta principalmente a las rodillas y tobillos: por
lo general es oligoarticular y asimétrica. Las
recidivas son frecuentes Yy los ataques de artritis
bueden recurrir durante semanas o anos:; aunque la
mayoria de los pacientes se recupera completamente,
algﬁnos de ellos, especialmente aquellos con
multiples recidivas, desarrollan secuelas
principalmente en los pies, articulaciones
sacroiliacas y columna vertebral. En el sindrome de
Reiter puede haber alteraciones cardiacas y
neuroldgicas pero son raras.

La artropatia reactiva es aquella artritis
consecutiva a una infeccidén pero en la gque no hay

invasidén microbiana del espacio articular. En este
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grupo se Iincluyen las arﬁropatias relacionadas con
HLA-B27 después de infecclones por Shigella,
Salmonella, Yersinla enterocolitica, Chlamydia
trachomatis y Campylobacter jejuni. No se sabe por
qué algunos pacientes desarrollan solamente la
artropatia y otros desatrolian el cuadro completo del
sindrome de Reiter.

Las enteropatias inflamatorias se relacionan con
dos tipos de artropatia: la artropatia periférica y
la espondiloartropatia. Veinte por ciento de 1los
pacientes con enfermedad de Crohn o coiitis ulcerosa
presentan inflamacidn articular aguda y migratoria de
miembros inferiores que cede en semanas o meses pero
recurre con las exacerbaciones de la enfermedad de
base. No se ha relacionado con KLA-B27. La
espondiloartropatia se presenta en la misma
proporcién. Cincuenta por ciento de los enfermos con
enteropatia y espondilitis anquilosante son HLA-B27
positivos.

La psoriasis es un padecimier.” determinado
genéticamente que se reiaciona con los antigencs HLA-
B13, HLA-Bwl7 y HLA-Cw6. En 20% de los pacientes con
artriéis psoridsica se encuentra el antigeno HLA-B27
aun en ausencia de sacroiliitis.

La artropatlia psoriasica es una enfermedad que
se encuentra en 20% de lo- pacientes con psoriasis
principalmente en la forma que ataca a las unas y se

puede presentar uveltis, sacrolliitis y
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espondilopatia ascendente. Existen varias formas

y en general hay poca relacidén entre la actividad
articular y la cutdnea. Puede abarcar desde una forma
leve hasta una nmutilante con variedades
oligoarticular, poliarticular, espondilitica y una
especlial que ataca wunas Yy articulacidnes
interfaldngicas distales.

Los datos radioldgicos tipicos son cercenamiento
de los extremos distales de las falanges; otros son
erosiones, anquilosis, periostitis, sacroiliitis y
espondilitis anquilosante (17}.

En relacidén a la afeccidn ocular, ésta
generalmente cede espontaneamente aunque en
ocasiones es necesario tratamiento meédico el cual
sﬁele ser suficiente con el uso de esteroldes
tépicos, sin embargo, algunos pacientes pueden
requerir tratamiento paraocular o sistémico con
esteroides y aun asi presentar complicaciones
severas. Es importante anfadir un midridtico-
cicloplégico para disminuir el dolor y evitar o
‘ romper sinequias posteriores(18}.

La evoluclion muchas veces no se puede predecir,
algunos pacilentes evoluclonan bien mientras que otros
pueden tener limitacién funcional severa e incluso
llegar a la muerte. No obstante, los paclentes pueden
disfrutar de una vida social y profesional

practicamente normal (23).
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OBJETIVOS

Los objetivos planteados en este estudio

fueron:

l.-La determinacién de la frecuencia y
caracteristicas clinicas de la uvelitis
anterior en pacientes con espondilitis

anquilosante.

2,-La determinacién de la frecuencia y
el cuadro clinico de la uveitis en otras
espondiloaartropatias como el sindrome de

Reiter y la artritis psoriasica.

3.-Establecer la relacidén entre el
‘tiempo de evolucién y el comienzo de la

enfermedad ocular.
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METODOLOGIA

El presente estudio se realizo en el Servicio
de Oftalmologia con la colaboracién del Servicio de
Reumatologia del Hospital General de México de la

- Secretaria de Salud en el periodo comprendido entre
el lro de noviembrs de 1988 y el 31 de octubre de
1989.

Pacientes. -

Se estudiaron 58 paclentes con
espondiloartropatias seronegativas vistos en forma
consecutiva en la Unidad de Reumatologia en el
periodo mencionado. Treinta y sels pacientes tenian
el diagnostico de espondilitis anquilosante definida
de acuerdo a los criterios de New York, 13 el de
artritis psoridsica conforme a los criterios de Yoll
y Wright y 9 artritis reactiva y sindrome de Reiter.

En relacién al tipo de espondiloartropatia, se
valoraron 2 grupos: uno, el de espondilitis
anquilosante y, otro, el de otras
espondiloartropatias.

Evaluacidén Clinica Reumatoldgica. -

Una vez establecido el diagndstico definitivo,

se hizo una evaluacion clinica para determinar la
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presencia y grado de actividad inflamatoria
articular, en entesis y'sitios extrarticulares.

Ademds de lo anterior, se hizo una evaluacidn de
los datos demogrdficos principales como sexo
afectado, edad de inicio del padecimiento reumdtico y
edad del paclente al momento del estudio.

La evaluacidn estadistica consistid en la
determinacion de la media con una desviacidn
estdndar en relacién a la edad de inicio de la
enfermedad articular y edad del paciente al momento
del estudio tanto para el grupo total como para cada
grupo de enfermedad articular.

Evaluacién Oftalmoldgica.-

Esta incluyd un interrogatorio y una exploracidn
oftalmolégica completa.

Por medio del primero se obtuvo la informacioén
respecto a la presencia o antecedentes de sintomas
y/o signos de afeccidén ocular especialmente ataques
de dolor y/o enrojecimiento ocular, vision borrosa o
disminucién de la agudeza visual episddica o unica,
tratamiento oftalmolégico previo y resultados. Se
investigaron el dlagnéstico reumatoidgico, sexo
afectdado, edad de inicio de la enfermedad reumatica y
el cuadro de uveltis y la localizacidn, duracidén y
frecuencia de este ultimo.

La valoracién de agudeza visual se realizéd
mediante optotipos de Snellen, conteo de dedos,

movimiento de manos y/o percepcién de luz, se tomd la
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tensién ocular con tondometro de aplanacion tipo

Goldmann.

La valoracién del segmento anterior se hizo con
lémpara de hendidura investigando Tyndall y células
en humor acuoso, precipitados querd&ticos sobre
endotelio, sinequias anteriores o posteriores,
nédulos en iris e hipopiédn.

Finalmente se realizé valoracién de angulo de
cadmara anterior, sinequias anteriores periféricas,
vitreo y fondo de ojo mediante lampara de hendidura y
lente de tres espejos de Goldmann.

Con el objeto de descartar alteraciones
corneales que pudieran producir sintomatologla
similar, se valoré la superficie corneal mediante
tincién con fluoresceina.

Solamente un paclente fue estudiado con
ultrasonido ante la posibilidad de un desprendimiento
de retina imposible de valorar clinicamente debido a
la presencia de una catarata patolégica.

Los paclentes con uveltis activa fueron tratados
con cicloplégicos y esteroldes topicos u orales.

El cuadro articular fue tratado en la Unidad de
Reumatologia, la mayoria de las ocasiones con

antinflamatorios no hormonales.
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RESULTADOS

Se reviso un total de 58 paclentes con
espondilitis anquilosante, artritis psoridsica,
sindrome de Relter y artritis reactiva. Cuarenta y
cinco (77.6%) fueron hombres y trece (22.4%) mujeres.
La edad promedio del grupo al ser incluidos en el
estudio fue de 30.6 +/~ 12.8 anos (extremos de 12 a
67). Cuarenta y cinco (77.6%) se encontraban entre
los 10 y los 40 antos de edad y 34 (58.6%) de éstos
estaban entre la segunda y tercera décadas de la vida
(Cuadro I}.

La edad promedio al inicio de la enfermedad
articular fue de 21.9 +/- 13 afos (extremos 5 a 58}.
El mayor volumen (n=25:43.1%) se encontré en la
segqunda década de la vida.(Cuadro II}.

El gqrupo con espondilitis anquilosante estuvo
const;tuido por 36 pacientes de los cuales 29 (B0.6%)
fueron del sexo masculino y 7 (19.4%) del femenino.
La edad promedio al inicio de la enfermedad fue de
14.6 +/- 6.0 anos con el mayor grupo de enfermos
(55.6%)_ en la segunda década de la vida y, al
momento del estudio 26.1 +/- 10.2 afos. Veintidés
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(61.1%) paclentes tuvieron la forma juvenil de la
enfermedad y 14 (38.9%) ia adulta. El1 cuadro III
muestra la distribucién de los pacientes con
espondilitis anquilosante por grupos etarios al
inicio de la enfermedad y en el momento del
estudio. Veintisiete pacientes tenian inflamacion
articular periferica y/o axial por lo que todos ellos
recibian antiinflamatorios no hormonales y 2,
glucocorticoides (prednisona).

El grupo de otras espondiloartropatias
seronegativas (n=22) incluyd 13 (22.4%) pacientes con
artritis psoriasica y 9 (15.5%) con artritis reactiva
o sindrome de Reiter. De los 22 enfermos de este
grupo, 1lé (72.7%) correspondieron al sexo masculino y
6 (27.3%) al femenino. La edad promedio al inicio de
la enfermedad fue de 33. 3 +/- 13.1 anos con el mayor
grupo de enfermos (31.8%) en la cuarta década de la
vidar la edad promedio al momento del estudio fue
37.9 +/- 13.2. Diez enfermos mostraban datos de
actividad de la enfermedad reumatica; el tratamiento
incluia antiinflamatorios no hormonales en todos y
sulfasalazina en 4. Ninguno recibia glucocorticoides.

Evaluacidn oftalmOIOgica.. Diez enfermbs
pertenecientes al grupo con espondilitis anquilosante
thvieton uveitis como antecedente o en el momento del
estudio. Esto representd 17.2% del total de enfermos
con espondiloartropatia seronegativa y 27.7% del

total con espondilitis anquilosante. Ninguno de los
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enfermos con artritis psoridsica, artritis reactiva o
sindrome de Reiter tuvo dicna alteracidn. Seis de los
pacientes con espondilitis anquilosante y uveitis
tenian la forma juvenil y 4 la del adulto. El1 primer
ataque de uveitis se presentd dentro de los primeros
diez anos de evolucidén de la enfermedad en seis de
los pacientes (Figura 1).

La afeccidén ocular incluyd 14 de 20 ojos de los
10 sujetos mencionados. Seis paclentes de los 10 se
presentaron con manifestaciones agudas mientras que 4
lo relataron como antecedente dentro de la evoluqién
de la enfermedad. Ocho pacilentes tuvieron un solo
episodio de uveitis y dos un par de ataques cada uno
siendo bilateral uno de ellos. Seis de los 8
pacientes con un ataque tuvieron afeccidén unilateral
y dos bilateral; uno de los pacientes con 2 ataques
tuvo afeccidén unilateral durante el primer ataque y
bilateral en el segundo, 3 anos después mientras que,
en el segundo paciente con dos ataques la secuencia
fue a la inversa (Cuadro IV).

El cuadro V muestra la agudeza visual en los 10
enfermos con uveltils tanto al momento de ser
estudiados por primera vez como 4 semanas después del
tratamiento.

k Los hallazgos en el segmento anterior en cada
uno de los ojos de los 10 paclentes con uveitis se

encuentran senalados en el cuadro VI. La mayoria de
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los pacilientes mostré varias alteraciones; 1la
intensidad del Tyndall y células fue notoria en la
mayorla de los casos con esta anormalidad.

El tratamiento de los enfermos con uveitis
activa consistid en antiinflamatorios esteroideos
topicos (prednisolona al 0.5%), midridticos-
cicloplégicos para disminuir el dolor y romper o
evitar sinequias, principalmente de tipo
anticolinérgico (atropina 1%, homatropina 2%,
ciclopentolato 1% y tropicamida 1%) pero también
adrenérgico como fenilefrina 10%.

La respuesta fue buena en todos los pacientes
excepto en uno con uveltis bilateral la cual se hizo
créonica en el ojo 1zquierdo, presentando
consecuentemente turbidez de vitreo, catarata e
hipotensién ocular.

Tres pacientes tuvieron secuelas por uveitis
o por el tratamiento. El primero, tratado previamente
con esteroilides presentd hipertensién ocular; el
segundo, el cual fue mencionado anteriormente
presenté inflamacion uveal crénica y, el tercero,

sinequias posteriores.
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Cuadro

I, Edad.

Edad Pacientes
1-10 anos 0 (0%)
11-20 alios 17 (29.31%)
21-30 afos 17 (29.31%)
31-40 anos 11 (18.96%)
41-50 anos 8 (13.79%)
51-60 anos 4 (6.89%)
61-70 afios 1 (1.71%)




Cuadro II.

Edad de inicio de la enfermedad articular.

Edad Pacientes (%)
1-10 anos 10 (17.24%)
11-20 anos 25 (43.10%)
21-30 afos 9 (15.51%)

B
31-40 aros 7 (12.06%) “
41-50 anos 6 (10.34%)

51-60 anos 1 (1.72%)




Cuadro III.

Edad y edad de inicio por grupos.

Edad Grupo 1 (n=36) Grupo 2 (n=22)
Edad Edad de inicio Edad Edad de inicio
No. pac. No. pac. No. pac. No. Pac
1-10 anos 9 (25.00%) 1 (4.54%)
11-20 anos 14 (38.88%) 20 (55.55%) 3 (13.63%) 5 (22.72%)
21-30 ainos 14 (38.88%) 7 (19.44%) 3 (13.63%) 3 (13.63%)
31-40 anos 5 (13.88%) 0 (0%) 6 (27.27%) 7 (31.81%)
41-50 anos 1(2.77%) 0 (0%) 7 (31.81%) 6 (27.27%)

51-60 afios 2 (5.55%) 0 (0%) 2 (9.09%) 0 (0%)

61-50 afios 0 (0%) 0 (0%) 1 (4.54%) 0 (0%)
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Pacientes con uveltls: aspectos demograficos.

Cuadro 1IV.

Paciente Edad (anos) Edad de inicio (afos) Sexo Diagndstico

Articular ocular Artic. ocular
1 27 5 27 EAJ UAA OD
2 36 12 31 EAJ UA antigua ODI
3 16 12 12 EAJ UA antigua ODI
U cron. OI
4 34 28 34 EA UAA ODI
5 24 18 20 EA UA antigua OD
6 31 21 28 EA UA antigua 0D
UAA ODI
7 25 12 25 EAJ UAA 0I
8 19 15 17 EAJ UAA OI
9 36 25 35 EA UARA OI
10 45 14 39 EAJ UA antigua 0D
EAJ: Espondilitis anquilosante juvenil
EA: Espondilitis anquilosante (tipo adulto)
UAA: Uveitis anterior aguda
UA: Uveitis anterior
0OD: Ojo derecho
0I: Ojo izquierdo

Antigua: Antecedente de uveltis



Cuadro V.

.Pacientes con uveitis: hallazgos clinicos.

Paciente AV iniciall AV final tensién ocular
oD oI oD or oD oI
1 20/40 20720 20/25 20/20 12 12
2 20/20 20/20 20/20 20/20 20 20
3 20/20 MM 20/20 MM 17 7
4 20/30 cp 20/20 20/30 14 14
5 20/25 20/25 20/25 20/25 18 19
6 cp 20720 20/20 20/20 11 16
7 20/20 20/40 20/20 20/40 16 10
8 ?0/20 20/20 20720 20/20 13 13
9 20/20 20/20 20/20 20/20 15 16
10 20/30 20/30 20/30 20/30 17 17




Cuadro VI.

Hallazgos en segmento anterior.

Pac. Inyeccidén Sinequias Tyndall Células precipit. pigm.

ciliar post. queraticos caps.
oD o1 oD oI oD oI op oI oD o1 oD or
1 ++ P +
2 +
3 +it+ it I +i+t ++ +
4 + ++ ++ ++ + teit| 44 it
5
6 ++ + + + + +
7 ++ + ++4 +é+t e+
8 ++
9 -+
110 ++




DISCUSION

Los resultados del presente estudio senalan que
poco menos de la tercera parte de un grupo de 36
pacientes con espondilitis anquilosante definida
vistos en forma consecutiva en la Unidad de
Reumatologla tenilan antecedentes o cuadros agudos de
uveitis anterior no granulomatosa. FEsta cifra es
similar a la reportada en estudios hechos en
pacientes caucasicos blancos Yy que se estima
alrededor de 25% (29, 30, 31, 32).

Estudios previos en poblaclidn mestiza mexlcana
han demostrado la ocurrencia de uveitils en una
proporcion similar.

Martinez Castro y col. encontraron esta
alteracidon en 35.4% de un grupo de 48 pacientes
estudiados en el centro médico naclonal en 1979. Las
cifras actualizadas en esa poblaclén reportadas por
Jiménez Ealderas y col. senalan que 21% de los
pacientes estudiados por su grupo tienen uveltis
anterior no granulomatosa. Un dato interesante que
contradice algunas publicaciones de otros palses es
que la proporcidén de pacientes con uveitis fue

similar en aquellos gque poseian el antigeno de
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histocompatibilidad HLA-B27 y los que no lo tenian.
La cifra en el primero fue 22.5% y en el segundo
21.8%. Recientemente Barrios y col. investigaron la
frecuencla de uveltis en alrededor de 56 familliares
en primer grado de 12 probandos con el diagndstico de
espondilitis anquilosante juvenil vistos en la Unidad
de Reumatologia del Hospital General de México. A
pesar de que la segregacién del antigeno HLA-B27
ocurrié en un poco mds de 50% de los familiares, que
hasta 15% de ellos tenian espondilitis anquilosante y
35% anormalidades clinicas o radiograficas vistas en
el grupo de espondiloartropatias seronegativas,
ninguno tenia antecedentes o cuadro actual de
inflamacién de la cdamara anterior del oje. Es
probable que la uveitis que ocurre en el paciente con
espondilitis anquilosante sea una manifestacidn
extrarticular de la enfermedad independiente de la
presencia del antigeno HLA-B27 y quizd influida por
otro tipo de marcadores Inmunogenéticos, raciales,
étnicos o aun bacterianos (27, 33, 34, 35, 36, 37).
La espondilitis anquilosante que ocurre eir el
mestizo mexicano par«ce diferir de la vista en el
caucésiéo blanco e: varios aspectos como son la edad
promedio &l inicio de la sintomatologia, 1la
frecuencia de la forma juvenil y de artritis
periférica. En nuestra poblacién, la frecuencia de
espondilitis anquilosante juvenil va de 20 a 50% del

total de casos mientras que en caucasicos blancos la
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cifra maxima es de 21%. Sin embargo, la frecuencia de
uveltis tanto en la forma adulta de la enfermedad
como en la juvenil es similar.Jiménez y Mintz
encontraron uveltis en 23% de 22 pacientes con
espondilitis anquilosante jJuvenil. Burgos Vvargas Yy
col. encontraron uveltis en 21% de 47 paclentes con
el mismo diagndstico (24, 25, 38, 39).

Ninguno de los pacientes con artritis reactiva,
sindrome de Reiter y artritis psoridsica incluidos en
el presente estudio tuvo uveltis. Es probable que el
numero de pacientes sea insuficiente para un estudio
de prevalencia como el ahora llevado a cabo ya que la
uveitis se presenta en alrededor del 10% de los
paclientes con sindrome de Reiter y una cifra menor
en aquellos con artritis psoridsica. El
interrogatorio dirigido a la busqueda de alteracicnes
en un grupo de 50 pacientes con este ultimo
diagnéstico en un estudio paralelo senala la
existencia de sintomas oculares en sélo 2 pacientes.
El diagndéstico en ambos casos ha sido, sin embargo,
de conjuntivitis y no de uveltis (29, 30, 40, 41}.

Nuestro estudio no permite hasta ahora
establecer si existen diferencias enrn el tipo de
uveitis vista en espondilitis anquilosante, sindrome
de Relter y artritis reactiva.

En todos los pacientes el primer ataque de

uveltis ocurrié después del inicic de la enfermedad
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articular. En los estudios de Martinez Castro,
Jiménez Balderas y Burgos Vargas este hecho fue
constante y sdlo excepcionalmente la uveltis precedid
el iniclo de la artropatia. Los datos sajones son
similares. A pesar de estas observaciones aun estd
totalmente justificado el estudio sistemdtico desde
el punto de vista reumatolégico de todos aquellos
pacientes con uvelitis anterior no granulomatosa,
especialmente si se encuentra asociada al HLA-B27 con
el objeto de determinar si existe o0 no una
espondiloartropatia seronegativa o alguna otra
enfermedad en el fondo (24, 27, 33).

El patrén clinico. de la uveltis en 1la
espondilitis anquilosante se caracteriza por ataques
recurrentes de dolor y enrojecimiento ocular
acompanados de fotofobia y visidén borrosa que duran
alrededor de 6 semanas, se distribuyen en forma
unilateral, ocasionalmente bilateral y
excepcionalmente en forma simultdnea. Este patrén ha
sido observado en los estudios previos de Mértinez
Castro y Burgos Vargas. Las secuelas se presentan en
casos prolongados o con miltiples ataques, lo que,
sin embargo., es raro (24, 29),.

El sexo tampoco parece influir en el desarrollo
de uveltis ya que ésta se presenta en 13 a 40% de las
mujeres caucasicas con espondilitis anquilosante y en
21% de las mestizas mexicanas.Esto es, sin embargo.

diferente a3 lo que ocurre en el caso de la artritis
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reumétoide juvenil en la que la uveitis/iridociclitis
créonica se presenta casi exclusivamente en nifas. Sin
embargo, es de hacer notar que la afeccidn ocular de
la espondilitis anquilosante es diferente
fisiopatogénica y clinicamente a la de la artritis
reumatoide juvenil (2, 42, 43, 44).

Es probable que la uveitis en el paciente con
espondilitis anquilosante se presente en forma
independiente de la actividad inflamatoria ya que
ésta se encuentra en forma constante durante la
evolucidén de la enfermedad y los ataques de uveitis
ocurren en forma esporadica y en la mayoria de las
ocasiones en los primeros diez anos de la enfermedad.
La uveltis vista en el sindrome de Reiter y artritis
reactiva ocurre, por el contrario, con mayor
frecuencia en los periodos de actividad inflamatoria
en las articulaciones, entesis, mucosas o pilel. La
vigilancia oftalmoldégica es pues, mucho mas
recomendable en el primer decenio de la enfermedad en
los pacientes con espondilitis anquilosante.

Los signos encontrados con mayor frecuencia en
nuestros pacientes fueron Tyndall y celulas con menor
proporcién de sinequias posteriores e inyeccidn
ciliar: los precipitados queraticos se encontraron en
pocas ocasiones quiza porque la mayoria de nuestros
pacientes fueron valorados en etapas de remisidn

parcial o completa. En nuestros pacilentes se
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afectaron 14 de 20 oJos con 12 ataques en total,
siendo 4 bilaterales, dos‘de ellos recurrentes. De
estos ultimos, un paciente presentd un cuadro de
uveltls anterior aguda bilateral desde su inicio, el
cual respondi¢ bien con tratamiento convencional
tépico y esteroide sistémico (prednisona 25 mg/dlaj.
sin embargo, al aro presentd uveit{is anterior aguda
en el ojo izquierdo que a pesar del tratamiento con
esteroides subconjuntivales y sistémicos desarrolld
uveltis crénica, catarata e hipotensién ocular. Es de
interés mencionar que este paciente inicio su
padecimiento articular en forma importante a la edad
de 12 anos manteniendose activo desde entonces. Un
segundo paciente con uveitis bilateral se presentéd
poco después del inicio de su enfermedad articular
con uveitis anterior aguda en un ojo 1o cuel se
refiere en su historia ocular, Yy tres anos después
con uveltis anterior aguda alternmante con una
duracidén de seis meses hasta su resolucién final con
tratamiento topico convencional. En dos paciences
mds, uno bilateral y atro' unilateral, este ultimo con
inflamacién uveal anterior y posterior severas, se
produjeron reacclones intensas en camara anterior,
dando lugar a la llamada uveitis pldstica, teniendo
ambos una resolucidn completa de su cuadro
inflamatorio perc con una agudeza visual el primero
de 20/30 y el segundo de 20/40.

La agudeza visual en el grupo de espondilitis
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anquilosante sin uveltis se encuentra practicamente
dentro de lo normal, no asi en el grupo que si
presentaba uveitis o antecedentes de la misma en el
cual bajo importantemente debido a la reaccidn
inflamatoria en cdmara anterior y, en dos pacientes,
en el segmento posterior. En cuanto a las *cnsiones
oculares, no hubo diferencias significativas en
ninguno de los dos grupos.

El tratamiento de la uveltis consiste
principalmente en corticosteroides topicos
({prednisolona 0.5%, dexametasona 0.1%, fluometolona
0.1%). ocasionalmente perioculares ya sea
subconjuntivales o subtenonianos (betametasona o
metilprednisolona) Yy, en casos muy severos, en los
que no es suficlente el manejo anterior, se
prescriben en forma sistémica (prednisona). La
frecuencia de la aplicacidn tépica varia en relacién
a la severidad del cuadro inflamatorio pudiendo
prescribirse desde cada 5 minutos hasta cada tercer
dia. Los efectos colaterales locales incluyen ptosis
parcial temporal, midriasis minima y elevacidén de la
presion intraocular, esta ultima, en aproximadamente
un tercio de los pacientes después de 3 semanas de
uso. El esteroide no debe suspenderse necesariamente
cuando se presente esta complicacién sino que se
reducira a su minimo y, en caso necesario, se

utilizardn beta-blogqueadores y epinefrina en forma
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topica e inhibidores de la anhidrasa carbonica para
tratar de reducir la presidn intraocular elevada.

También puede intentarse la utillizacidén de la
fluorometolona que aunque no es tan efectiva como los
esteroides usuales, raramente causa tal aumento en la
presion., Los esteroides tampoco deben descontinuarse
en caso de presentarse catarata subcapsular posterior
la cual también es L0 de sus eféctos secundarios.
Por un lado, es mds importante tratar la infleamacidn
ocular y., por otro, tiene mejor prondstico manejar
posteriormente la catarata en forma quirurgilca.

Hay dos propésitos para el manejo de midriaticos
en un paciente con uveitis. Uno de ellos es disminuir
el dolor producido por el espasmo del esfinter del
iris y del musculo ciliar y el otro es mantener la
movilidad de la pupila. El tipo de midriatico -~
clcloplégico depende de la severidad del cuadro
ocular; si se desea movilidad, la atropina no es una
buena eleccidén a menos que la iritis sea severa ean
cuyo caso la pupila tiende a contraerse facilmente.
La frecuencia de aplicacidn también depende de la
‘ééveridad y la evolucién siendo mayor al inicilo y con
inflamaciones Intensas, disminuyendola éonforme se
observa mejoria.

Otras formas de tratamiento incluyen a
inmunosupresores, indometacina y cirugila. Los
inmunosupresores excepcionalmente son necesarigs pero

pueden requerirse en casos gque no responden a
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esteroides sistémicos. Iqualmente, la indometacina
&ebido a su efecto inhibidor de las prostaglandinas
puede ser de gran ayuda como medicamento adjunto a la
terapéutica esteroidear no debe utilizarse como unica
forma de tratamiento ya que es inefectiva .En casos
cronicos que no responden a tratamien’o puede ser de
utilidad la remocidn del cristalino y del vitreo. Se
suglere que mediante esta cirugia, los antigenos son
removidos disminuyendo asi el grado de inflamacion
(1, 12, 45).

Finalmente, en 1o que concierne a las
complicaciones, solamente encontramos tres (30%): el
paciente descrito anteriormente con inflamacién uveal
cronica, catarata e hipotensidn ocular, otro paciente
con sinequias posteriores escasas sin aumento de 1la
presién ocular y por Gltimo un paciente con aumento
de ésta hasta de 47 mm Hg en el ojfo tratado
probablemente secundario a esteroides. Conslderamos
que no fue debido al padecimiento e si ya que al
suspender el tratamiento esteroideo y con el esquenma
antiglaucomatoso adecuado la presion ocular volvid a
la normalidad y se mantuvo asl después de la

suspensidn de este ultimo.
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CONCLUSIONES

l.-La frecuencia y caracteristicas
clinicas de la uveltis anterior en pacientes
con espondilitis anquilosante fue de 27.7% ,
con baja visual, dolor, inyeccidn ciliar y
reaccién en camara anterior como cuadro
clinico principal, 1o cual es similar a lo

descrito por otros autores.

2.-En el grupo con sindrome de Reiter,
artritis reactiva y artritis psoridsica no se
encontré uveitis, probablemente por lo

peguerio de la muestra.

3.-Mas de la mitad de los pacientes con
espondilitis anguilosante, presentan uveltis
en los primeros diez anos del inicio de la

enfermedad articular.‘
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