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INTRODUCCION

La uveitis es el término general para definir la inflamacion de la zona
uveal. Se refiere principalmente a la inflamacion de la estructura vascular. Esta
condicion a menudo afecta estructuras adyacentes como la retina, el vitreo, la
esclera, el angulo iridocomeal y la comea (7).

Se han propuesto muchas clasificaciones para la uveitis, pero ninguna es
completa, pero debe agruparseles por sus caracteristicas clinicas, morfolégicas,

topogrificas y de evolucién, para permitir en la mayoria de los casos
fundamentar consideraciones prondsticas y terapéuticas. Sin embargo, las mas

usuales son:

CLASIFICACION

1. Anatémica (Nussenblar)
2. Clinica (Grupo Internacional de Uvertis)
3. Etiolégica -

4. Patoldgica

1. ANATOMICA
1.1 Anterior: Iritis, iridociclitis
1.2 Intermedia: Pars planitis, ciclitis crénica

1.3 Posterior: Coroiditis, retinitis, coriorretinitis, retinocoroiditis

1.4 Difusa o Panuveitis: Afeccion de todo el tracto uveal.

2. CLINICA

2.1 Aguda: duracién menor a tres meses



2.2 Crénica: duracion de mas de tres meses

3. ETIOLOGICA
3.1 Exodgena: causada por una lesion externa a la uvea o por invasiéon de

organismos externos.
©o microorganismos internos del propio

3.2 Enddgena: da por ag
paciente.

4. PATOLOGICA

4.1 Granulomatosa: insidiosa, prolongada, de escasa actividad inflamatoria en
el segmento anterior; noédulos en iris, y nodulos en el fondo de ojo,
caracterizados por cuiumulos nodulares de células epitelioides y gigantes,

rodeadas de linfocitos.
4.2 No granulomatosa: aguda, de corta duracién, gran actividad inflamatoria en
el segmento anterior; afeccién difusa en polo posterior. (2, 3)

EPIDEMIOLOGIA

La uveitis, en general, afecta por igual a ambos sexos; la incidencia por
edades es mayor entre la segunda y la quinta décadas de la vida ¢4). Sin
embargo, la patologia no es estatica, es decir, hay variables que influyen para
que este padecimiento aparezca con mas frecuencia en unos casos que en otros.
Por ejemplo, algunas uveitis anteriores se presentan asociadas a artritis
reumatoide juvenil; en otros casos, las uveitis intermedias como la Pars planitis,
asi como la toxoplasmosis en las uveitis posteriores localizadas, la incidencia
es mayor en niflos. Por otra parte, el Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada es

mas usual en mujeres ¢(5).
Con todo, de los distintos tipos de uveitis en nuestro medio, las mas

frecuentes son:



1. Uveitis endogenas: anterior aguda.

2. Uveitis posteriores difusas: Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada

3. Posteriores localizadas: toxoplasmosis.

En la actualidad es importante establecer el diagnostico clinico de las
uveitis porque con frecuencia los estudios intencionados para conocer el
diagnostico etiologico no son accesibles a todos los pacientes por sus elevados
costos. La difusion y el conocimiento de las uveitis como un mecanismo de
origen basicamente inmunopatologico en la mayoria de los casos, permite
realizar diagndsticos mas oportunos, asi como tratamientos mds efectivos. ¢ 4,

3).
CUADRO CLINICO

Con respecto al cuadro clinico, la intensidad de la inflamacién cambia
rapidamente en el segmento anterior, en ¢l vitreo y en el fondo del ojo.

La agudeza visual generalmente esta disminuida ain cuando haya una
desinflamacion significativa. Esto implica que las variaciones de agudeza visual
no son necesariamente paralelas a los cambios en el grado de inflamacion. Con

todo, la agudeza visual quiza no mejore si hay afeccion en la 1}

Los principales datos que se encuentran en esta patologia son: inyeccion
ciliar, conjuntival, Tyndall y &lul en a anterior; alteraciones
secundarias como precipitados queraticos, sinéquias, rubeosis, iridis, nédulos
de iris (Que se encuentran en el borde pupilar, llamado nodulo de Koeppe y de
la superficie anterior del iris, llamado nédulo de Bussaca); y cambios cornéales

secundarios.

El vitreo puede estar turbio en tal grado que no permita ver el fondo del
ojo. Puede haber hemorragia de el vitreo. Asimismo, en el fondo del ojo se
pueden reconocer entidades como vasculitis retiniana, infiltrados




»s y neovascularizacion de retina y/o papila, edema papilar y/o

coriotretini
macular ¢(6).

C de gl en uveitis

Entre las complicaciones de la uveitis encontramos cataratas,
desprendimiento de retina, ptisis, glaucoma, etc., siendo éste ultimo nuestro

tema de andlisis.

El témmino glaucoma uveitis (3) comprende los cuadros hipertensivos
oculares provocados, agravados o entretenidos directa o indirectamente por una
uveitis anterior. Comprende los siguientes tipos de glaucoma:

a) Glaucoma uveitico (uveitis hipertensiva): provocado por una iridociclitis
aguda en curso y no complicada. Es todo ataque o brote de iridociclitis aguda o
subaguda, acompaitado de hipentensién ocular, siempre y cuando la uveitis
anterior no haya provocado alteraciones secundarias y objetivas de cardicter

glaucomatoso.
b) Glaucoma postuveitico o glaucomatouveitis secundaria:
determinan las secuelas o alteraciones cicatriciales consecutivas de una uveitis
aguda o torpida. Es todo cuadro hipertensivo ocular determinado por secuelas
cicatriciales de una uveitis anterior de cualquier tipo. Se conocen 3 formas

lo pueden

clinicas:
Glaucoma por blogueo pupilar, posterior a uveltis, que a su vez comprende:

®Glaucoma por seclusion pupilar (adherencia total o

subtotal del borde pupilar con el cristalino).
®Glaucoma por oclusion pupilar simple causada por
obstruccion del area pupilar, por un exudado de
fibrina o seudomembrana de origen inflamatorio.
®Glaucoma por sinfisis posterior, también llamada

sinequia posterior total.
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Gla por ion del dngulo iridocorneal, posterior a uveltis: impide la
salida de humor acuoso producido por sinequias anteriores periféricas.

Glaucoma por azolve trabecular: dificulta la salida del humor acuoso por
obstruccion de los espacios reticulares, ya sea por retencion de sustancias o
corpusculos en intersticios reticulares; estrechamiento de dichos espacios; y
recubrimiento reticular por desarrollo o formacion de una membrana hialina .

¢) Glaucomatouveitis mixta: es la complicacion de un glaucoma no uveitico por
una iridociclitis de cualquier tipo ¢(3,5,9).

Se puede decir que el glaucoma asociado con uveitis puede ser
secundario de angulo abierto o cerrado, de acuerdo con el mecanismo que lo

produce.

Ejemplo:

*Secundario de angulo abierto por bloqueo de malla trabecular, por inflamacién
de la misma como respuesta a esteroides, por mediadores como las

prostaglandinas.

*Secundario de angulo cerrado por bloqueo pupilar con sinequia posterior
periférica, rubeosis iridis, etc.; o bien mecanismos combinados ¢(3,5,7,8,9).

Se pueden considerar algunos factores que contribuyen al aumento de la
presion intraocular (PIO) como el que ocasionan ciertas prostaglandinas tépicas
o que estan situadas dentro de la camara anterior (familias de metabolitos
activos, lipidos solubles, involucrados en procesos inflamatorios, dolor, fiebre,
etc.). Estas prc glandinas au la PIO, producen hiperemia conjuntival,
miosis y at > de protei del humor acuoso. Las que tienen gran efecto
sobre la PIO son la PGE 1| y PGE 2. Por otra parte, en la crisis
glaucomatociclitica hay un marcado incr > de pro landinas en el humor

acuoso (9).




1o

Otro factor que ocasionalmente puede producir hipertensién ocular es la
destruccion inflamatoria de la zénula que causa subluxacion espontinea del

cristalino (78).

El uso de esteroides
Las uveitis suelen tratarse con esteroides, pero Armaly reporté en 1963,
que existe una relacion entre el uso de esteroides tépicos oculares y la
aparicion de glaucoma, condicion que habia sido observada por Frangois J. en
1955, particularmente por el uso de la dexametasona, que es ¢l esteroide que
i ion ocular. Se plantea la hipétesis de

produce la mayor fr de hiper
> mas §x te es el antiinflamatorio, mas se eleva la PIO. La

que
prednisona ocupa el segundo lugar y la cortisona el tercero.

El glaucoma secundario por el uso de esteroides puede ser considerado
como de tensiones altas (36-64 mmHg), y puede producir hipertensién ocular
bilatera! o unilateral al poco tiempo de uso. Si la PIO se mantiene elevada
durante un tiempo prolongado puede producir daflo al nervio éptico (7,9,

1L12).

Uveitis hipertensivas
El cuadro clinico de la uveitis hipertensiva es el mismo de todas las
uveitis anteriores. Pero la agudizacidon del cuadro es lo que hace pensar en la
complicacién hipertensiva. Los sintomas son constantes, aunque uno puede
predominar sobre otro: dolor ocular y periocular, lagrimeo, fotofobia,
disminucion de la visién; también pueden existir halos irisados alrededor de las

luces, (variable).

La signos pueden incluir también hipopion o hifema, e hipertension
ocular casi siempre entre 30 y 60 mmHg. Gonioscépicamente, podemos
observar el angulo abierto. Ahora bien, oftalmoscopicamente, el fondo del ojo
puede ser normal o presentar signos de coroiditis. Es muy raro que la papila
Optica muestre alteraciones glaucomatosas, por lo que campimétricamente es
poco frecuente el hallazgo de defectos irreversibles una vez que ha cedido el
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cuadro clinico, salvo que la hipertensién continge por tiempo prolongado por
inefi ia del tr iento (8, 14).

Ejemplos de glaucoma asociado a uveitis especificas

El pronostico del glaucomauveitis es relativamente bueno desde el punto
de vista hipertensivo, salvo por la existencia previa de excavacion patologica
del nervio 6ptico o de otro tipo de glaucoma en evolucién.

Son especialmente graves la iridiociclitis del ojo afaco, ojos fistulizados
y las complicaciones diabéticas.

En la queratouveitis herpética, un 10% presenta hipertensiéon ocular. En
niffos, la peor complicacion de la enfermedad de Reiter es el glaucoma
secundario. Una caracteristica de la enfermedad de Fuchs' es un glaucoma, que
frecuentemente es intermitente. En estos casos los hallazgos gonioscopicos mas
y precipitados en malla trabecular¢3, 14, 15, 16, 17).

frec son q i

Tratamiento

Al momento de hacer el diagndstico de uveitis, inicamente se toma como
referencia el cuadro clinico, sin conocer el agente o la enfermedad que la
ocasiona en la mayoria de las veces. Por tanto la terapéutica principal es la
sintomatica. Basicamente es la misma con o sin lnpertensnon ocular. Sin
embargo, como la hipertension agrava la afeccion es i un tratamiento
rapido y enérgico de la uveitis, asi como vigilar estrechamente su evolucion. El

tr » se¢ compl con medi s hipotensores.

El tratamiento médico local es con base en midriaticos y ciclopléjicos

como la fenilefrina o tropicamida; ciclopentolato en gotas o atropina en gotas y
ungtiento. La fir ia de ad acion depende de la gravedad del cuadro,
pero la funcion debe ser la relajacion del iris y el cuerpo ciliar para disminuir el
dolor de los espasmos ciliares y pupilar. También tiende a evitar la formacion

de sinequias posteriores.
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La frecuencia de aplicacion de glucocorticoides, ya sea en forma topica,
en gotas, ungiiento; inyectados por via subconjuntival, periocular, o bien por
vm snstem:ca, dependera del estado de la inflamacion. La administracion

se calcula de a individual, pero la dosis maxima es de 100 mg.
al dia. De acuerdo con la etiologia, si hay un cuadro infeccioso, se agrega al
tratamiento especifico. Los medicamentos hipotensores pueden ser los
inhibidores de la anhidrasa carbonica (sistémico), aunque también se pueden
incluir antagonistas beta adrenérgicos (local).

En casos en los que no sea sufici un tr 1 > médico, se requerira

de uno quirurgico: pueden realizarse iridectomias periféricas o cirugia filtrante.
Cuando se aplique el laser YAG para las iridotomias, debe valorarse la
inflamacion subsecuente (3, S, 8, 9, 14, 20, 21).




OBJETIVOS

1. Identificar los diferentes mecanismos que alteran el

angulo iridocomeal y que producen aumento de la
presion intraocular (incluyendo alteraciones
inflamatorias y/o0 consecuencias del uso de terapia
antiinflamatoria), asi como la frecuencia.

2. Establecer la relacion entre los tipos de uveitis que
se asocian con el glaucoma.

13



MATERIAL Y METODOS

Antecedentes

Dadas las caracteristicas del total de la poblacion, que fueron pacientes
de la Clinica de Uveitis, durante el periodo de enero de 1990 a septiembre de
1993, se decidié hacer un estudio transversal retrospectivo y prospectivo;
descriptivo y observacional, con la patologia clinica que determina la
asociacion de la uveitis con la hipertension ocular secundaria.

Los pacientes sumaron un total de 130, que acudieron a la Consulta
externa del Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México S. S.

Caracteristicas de la Muestra

1. Se estudiaron 58 pacientes masculinos y 72 femeninos.

2. El recorrido de edades oscilo de 3 aios a 79 aftos con un promedio de 41.08
anos de edad.

3. El nimero de ojos afectados sumo 173.

[ CRITERIOS ]

Inclusién

®Todos los pacientes con diagnéstico de uveitis hecho por examen
oftalmolégico, que presentaron hipertension ocular.

Exclusién

®Pacientes con reaccion inflamatoria limitada a camara anterior por periodo de
un mes, posterior a cirugia intraacular



®Pacientes con enfermedades neopldsicas que simulen una uveitis

®Pacientes con desarrollo rapido de catarata.

@®Ojos en los que no fue posible explorar fondo.

Eliminacién

@®@Pacientes que no cooperaron con el estudio.

®Pacientes que no asistieron a las consultas de control.

®Pacientes que desarrollaron alguna otra patologia.
PROCEDIMIENTO

Se realizé un examen oftalmolégico completo a todos los pacientes que
acudieron a la Clinica de Uveitis durante un periodo de tres afos. Cada examen
se lHlevo a cabo en el consultorio siguiendo los pasos del método de rutina:

1. Evaluacion de la agudeza visual con los optotipos de Snellen

2. Examen biomiocroscéopico con lampara de hendidura modelo Haag-Streit~
900 para revisar segmento anterior, medios transpareates, angulo iridocorneal
con ayuda del lente de gonioscopia de Goldmann (lente de un espejo),
incluyendo revision de fondo de ojo bajo dilatacion con lente de Goldmann de

tres espejos.

La técnica para aplicacion de las lentes consiste en: previa anestesia
topica de la comea con clorhidrato de tetracaina (Ponti-ofieno). Con el paciente
colocado en la lampara de hendidura se aplica la lente contra la cormea con una
interfase liquida de metilcelulosa (Afericel) al 2 porciento. Luego se rota la
respectiva lente, segun el caso, para permitir la visualizacion de los 360° del
angulo y los cuatro cuadrantes del fondo de ojo.



En el caso de exploracion de fondo de ojo es necesario dilatar la pupila
con tropicamida (Afyriacy/) al uno porciento, y clorhidrato de fenilefrina
(Nefrin) al 10 porciento. La aplicacion es: una gota cada cinco minutos en tres
ocasiones en ambos 0jos. Acto seguido se realiza la técnica ya descrita para la

aplicacion de lente de tres espejos.
En los casos en que no es posible utilizar 1a lente de Goldmann, se usa el
oftalmoscopio indirecto.

3. Tonometria con tonémetro de aplanacion. Se anestesia la cormea de igual
manera que en el punto (2) y la pelicula lagrimal se tifie con una tira de papel
impregnada con fluoresceina sodica, tocando el fondo del saco inferior.

Con la comea y el tonémetro iluminados por el azul cobalto de la
lampara, el tonémetro entra en contacto con el apice de la comea,
permitiéndonos asi visuali. los »s Jagrimales en los bordes de contacto

entre la comea y el biprisma.

La frecuencia de revisién oftalmologica al paciente fue variable de
acuerdo con la retrospectiva y la prospectiva. En el primer caso, con base en la
revision de las historias clinicas, la frecuencia entre cada consulta oscilaba de
15 dias a 1 mes. En el segundo caso, fue una visita mensual consecutiva

durante tres meses.
Definicién de variables

Los hallazgos de exploracion de cada paciente durante los tres ailos se
vaciaron en una hoja de recoleccién de datos, donde se consideraron las

siguientes variables:

a) Sexo: Femenino y Masculino

b) Edad: en aitos

c) Agudeza visual corregida: optotipos de Snellen.

d) Grado de las manifestaciones de camara anterior

(Células y Tyndall), por biomicroscopia.



Células

RADO | DESCRIPCION

A : menos de S células por campo.
Leve de S§ a 10 células por campo.
Moderado de 11 a 20 células por campo.
Marcado de 21 a 50 células por campo.

Severa, mayor de S0 células por campo.

&MN-Qn

Tyndall

DESCRIPCION
Ausente.
Leve: d ble

ola
5
;

Moderado: sin formaciones acuosas.
Marcado con formaciones acuosas

Severa: con deposito de fibrina y cosgulos.

e) Caracteristicas de las estructuras del angulo iridocomeal por medio de la
lente de Gonioscopia.

SN[

Grado de apertura del angulo iridocorneal

GRADO _ | DESCRIPCION

Linea blanca de Schwalbe visible
Anterior mas mitad del trabéculo visibles.
Anteriores mas el espoléon escleral
visibles.

Anteriores mas raiz del iris visibles (todas
las estructuras)

& Wi =

Presencia o ausencia de:

@®Sinequias anteriores o posteriores
@Goniosinequias



®Bloqueo Pupilar
®Inflamacion o detritus de malla trabecular

) Grado de turbidez vitrea por oftalmoscopia indirecta

GRADO DESCRIPCION HALLAZGOS CLINICOS

[4) Au Ninguno

1 Minimo Polo posterior visible clarar ¢

2 Leve Ligera turbidez; wvisibles detalles de polo
posterior

3 Moderado Muy turbio; visibles detalles de polo
posterior.

4 Marcado Detalles de polo posterior apenas visible

S5 Severo No son visibles detalles del fondo.

g) Fondo de ojo por microscopia indirecta.
Presencia de:

@ Vasculitis retiniana.
®Lesiones infiltrativas coriorretinianas.
@®Papila: inflamacion presente o ausente.
Neov larizacion: pr o au te.
®Maicula: edema ausente o presente.

h) Presion intraocular (en mmHg): considerandose hipertension ocular por
arriba de 20.

Para los fines de esta tesis se utilizo la clasificacion anatomica de Nussenblart
para uveitis anterior, intermedia, posterior y difusa. Se consideraron tres causas
principales de hipertension ocular: secundario a esteroides, secundario a
sinequias y secundario a azolve trabecular.
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RESULTADOS

Se estudiaron en total 130 pacientes con diagnéstico de uveitis durante 3
afios, de enero de 1990 a septiembre de 1993.

Los grupos etirios mas afectados fueron: de 21 a 30 afos (31 pacientes);
de 31 a 40 afos (29); de 11 a 20 afios (21). Lo que da un total de 81 pacientes
en estos tres grupos con un porcentaje de 62.30 del total de este grupo.

La edad promedio fue 41.08 aflos y €l recorrido de 3 a 79 afos.

DISTRIBUCION POR EDADES

g

o L] " " » as »
TOTAL DE PACIENTES N = 130
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De los pacientes estudiados, la distribicion por sexo fue la siguiente:

SEXO NUMERO PORCENTAJE
FEMENINO 72 55
MASCULINO 58 a4

DISTRIBUCION POR SEXO
"M 72
[, ] L _J
o FJ 40 0 0
TOTAL DE PACIENTES N= 130
De los 130 pacientes, 1a distribucion por tipo de uveitis fue 1a siguiente:
TIPO DE UVELTIS NUMERO PORCENTAJE

ANTERIOR 58 45
INTERMEDIA 17 13
POSTERIOR 32 24
DIFUSA 23 18

TOTAL 130 100
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UVEITIS
—Incidencis—

n
=2
INTEREIA -
ANTHROR
[ ] ° » E 4 « o «®
NIRMEND DE PRCIENTES w130

Dentro de las uveitis anteriores, las principales causas diagnosticadas fueron,
por orden de frecuencia:

ETIOLOGIA NUMERO PORCENTAJE
INDETERMINADAS 27 47
| DE FUCHS' 6 10
REUMATOIDE POSITIVA s 9
DTRAS CAUSAS® 20 34
TOTAL 58 100
a a LIO, daria a tr i queratitis por

*Incluyen queratitis herpética,
quemadura con cal, esclerouveitis.

De las uveitis intermedias, las principales causas diagnosticadas fueron, por
orden de frecuencia:
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ETIOLOGIA NUMERO PORCENTAIE
PARS PLANITIS ) 53
VITREITIS INESPECIFICA 6 35
OTRAS CAUSAS® 2 12
TOTAL 17 100

*Incluye: secundario a herpes, secundario a fi:

»s de cr

De las uveitis posteriores, las principales causas diagnoticadas fueron, por

orden de frecuencia:

ETIOLOGIA NUMERO PORCENTAJE
TOXOPLASMOSIS 10 31
CORIORRETINITIS -] 25
OTRAS CAUSAS®* 14 44

TOTAL 32 100
*Incluye: necrosis r neurorretinitis por ci galovirus, litis por Sindrome de

Inmunodeficiencia Adquirida, enfermedad de EALES.

Las uveitis difusas incluyeron:

ETIOLOGIA NUMERO PORCENTAJE
SX. V-K-H* 12 52
NO GRANULOMATOSA 11 48
TOTAL 23 100

*Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada.
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Se estudiaron 173 ojos con uveitis: 74 correspondieron a uveitis anterior
(43%); 28 a uveitis intermedia (16%); 43 a uveitis posterior (25%); 28 a uveitis
difusa (16%6), segun se representa en la siguiente grafica.

UVEITIS
nci ia de ojos af
DIFUSA 28
POSTERIOR
-]
INTERMEDIA
! 2
ANTERIOR
] 20 40 e0 80

NUMERO TOTAL DE QJOS N=173
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De los 58 pacientes con uveitis anterior 8 cursaron con hipertension
ocular (14%); de 17 pacientes con uveitis intermedia, 3 cursaron con
hipertension ocular (18%); de 32 pacientes con uveitis posterior, 3 cursaron
con hipertension ocular (9%). de 23 pacientes con uveitis difusa, 6 cursaron
con hipertensién ocular (26%). Lo anterior sumo un total de 20 pacientes con
hipertension ocular (15%).

UVE{TIS CON HIPERTENSION OCULAR

y
OFUSA 6]
POSTERICR E
INTERMEDIA E
ANTERICR
° 2 4 6 s
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La incidencia total de ojos afectados con hipertension ocular (HTO) en
los diferentes tipos de uveitis fue de 34 ojos (20%); de los 34 ojos, 12
correspondieron a uveitis anterior (35%); 4 a uveitis intermedia (12%); 6 a
uveitis posterior (18%); y 12 a uveitis difusa (35%)

UVEITIS
is de ojos dos con hipertensién ocular—
12
POSTERICR
6
INTERMEDIA
' 4
12

0 2 4 6 8 10 12
TOTALDEQUOS N=X4

De los casos de hipertension ocular en los diferentes tipos de uveitis

encontramos:
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UVEITIS ANTERIOR NUMERO PORCENTAJE
INDETERMINADA 3
GRANULOMATOSA 2 25
ESCLEROUVE(TIS 1 12
INFILTRACION POR CELULAS 1 12
LEUCEMICAS.
FUCHS' 1 12
TOTAL 8 99
U. INTERMEDIA NUMERO PORCENTAJE
INDETERMINADA 2 67
PARS PLANITIS 1 33
TOTAL 3 100
U. POSTERIOR NUMERO PORCENTAJE
INDETERMINADA 2 67
PB. SARCOMOSIS 1 33
TOTAL 3 100
U. DIFUSA NUMERO I’OECENTAJE
Sx. V-K-H 6 100
TOTAL 6 100
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Se consideraron 3 causas de hipertension ocular que en orden de
frecuencia son: 8 por azolve trabecular (40%); 7 secundario a uso de esteroides
(32%); y S secundario a sinequias (25%).

UVEITIS
~——Causss y frecuencia generales de hipertensién ocular—

s
ESTEROIDE
14
AZOLVE
8
o 2 4 ] 8

TOTAL DE PACIENTES N=20

Para cada tipo de uveitis, la frecuencia de causas de hipertension ocular
fue diferente. Asi, encontramos:
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UVEITIS AZOLVE 25 A ESTEROIDES | _2° A SINEQUIAS
ANTERIOR 6 2 0
INTERMEDIA 1 2 2]
POSTERIOR 0 2 1
DIFUSA 1 1 4

TOTAL 8 7 s

Con respecto a los diferentes tipos de uveitis asociados a hipertension
ocular, se desglosa a continuacion su distribucion por sexo y edad.

UVEITIS EDAD PROM. HOMBRES MUJ'ERE;
ANTERIOR 44.7 3 5
INTERMEDIA 22.0 2 1
POSTERIOR 34.66 2
DIFUSA 33.16 2 4

TOTAL — 8

12
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DISCUSION

Se encontr6 que de los 130 pacientes revisados con diagnoéstico de
uveitis, 110 no presentaron hipertension ocular. Esto representé el 85 porciento

del total; 20 pacientes presentaron hipertension ocular, 1o que representa el 15
porciento. -

Lo anterior confinma que no todos los procesos uveiticos son productores
de aumento de presion intraocular en algin momento de su evolucion. Mas bien
depende del tipo de uveitis porque algunas se asocian con glaucoma y ciertos

desordenes, como los que se mencionan a continuacion, tienen una incidencia
relativamente alta.

Casos de uveitis iados a hi i6 ]

Uveiftis anteriores: Ya sea de tipo agudo o
subagudo, son capaces de provocar hipertension
ocular. Sin embargo, no todas son hipertensivas.

Iridociclitis heterocrémica de Fuchs': En esta
variedad, la HTO al inicio es intermitente y bien

controlada. Cuando llega a ser cronica se dificulta su
tratamiento.

Escleritis, Sarcoidosis, Espondilitis anquilosante,
Artritis reumatoide juvenil, Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada, etc.: La hipertension ocular en
estos casos no sigue un patron determinado (7, 14).

Dentro del presente estudio, las uveitis anteriores fueron las mas
frecuentes (45%). De éstas, 8 casos se asociaron a un aumento de PIO (14 %).
También, en su mayoria fueron agudas. En menor proporcion, las

granulomatosas, esclerouveitis e iridociclitis heterocréomica de Fuchs' (un caso
de cada una).

ESTA TESIS N3

SAUR BE LA Big.iaTeCs

REBE
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De las uveitis difusas (18%), todos los casos de aumento de PIO se
presentaron en el Sx. V-K-H (6 casos).

Estos resultados coinciden con lo expuesto en la literatura (5,7, 14)

De manera general se sabe que existen dos posibilidades para que una
uveitis se asocie a hipertension ocular y son:

21l PRy

1.- La extravasacion del plasma y sangui da por lesion de
paredes vasculares. No es propiamente una produccidon excesiva de humor
acuoso. La hipersecresion se asocia con prostaglandinas mediadoras de
hipermeabilidad vascular.

2.- La dificultad de drenaje del humor acuoso (3,74)

Debemos diferenciar 1o que es una uveitis hipertensiva, de un glaucoma
secundario. En la hipertensiva se pr la infl ion del segm > anterior,
hipertension ocular y buena respuesta al tratamiento médico, asi como remision
del cuadro con ausencia de factores como bloqueo pupilar o cierre angular, que
son secuelas de una uveitis. En el caso del glaucoma secundario si se presentan
los factores mencionados ($).

Este trabajo coincide con los conceptos ya expresados anteriormente.
Asi, encontramos que en las uveitis anteriores asociadas a HTO, la primera
causa es como se desglosa a continuacion:

®6 fueron por azolve trabecular, como era de
esperarse en este tipo de uveitis.
®1 caso en uveitis intermedia y difusa.

Se consideré causa de hipertension por azolve, cuando la
inflamacion estaba presente y el angulo iridocomeal se encontraba abierto.
Como sabemos, salvo en los casos de hiperpigmentacion, la alteracion es
invisible, gonioscopicamente.
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En orden de frecuencia, la segunda causa fue la hipertension ocular
secundaria a esteoroides:

@6 casos, incluidos en las uveitis anterior, media y
posterior.
®1 caso en uveitis difusa.

Al pender o disminuir el esteroide, la PIO volvié a normalizarse.
Consideramos este mecanismo cuando ya controlada la inflamacién, y sin
datos de sinequias mayores a dos terceras partes del angulo o de la pupila,

presentaba alza de la presion (mayor de 3 mmHg a la cifra previa), con el uso

topico de la d na. Esto cc da con el estudio realizado en el
Hospital A.P.E.C., por el doctor Gil, donde también el esteroide que produce
mayor hipertension ocular es la d na. Asi se pl 1a hipoétesis de
que, a Mayor pc ia del antiinfl rio, mayor elevacion en las cifras de

PIO (3,12,17).
La tercera causa de hipertension ocular fue 1a secundaria a sinequias:

®1 caso de uveitis posterior.
@4 casos de uveitis difusa.

Se considero este mecanismo cuando el cuadro clinico no presenté datos
de infl ion, sin tr i » esteroideo total; o bien, cuando durante el uso
de esteroides no se presentd aumento en la presioén ocular.
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CONCLUSIONES

1 ionados en el

Del estudio realizado en este grupo de p
Servicio, se obtuvieron las siguientes conclusiones:

1- De la clasificacion anatomica utilizada
(Nussenblarr), el grupo mas afectado por hipertension
ocular fue el de las uveitis anteriores.

2.- La etiologia de la hipertension ocular se basa
primordialmente cn el proceso inflamatorio (azolve
trabecular). Después, el secundario a esteroides vy,

por altimo, el secundario a sinequias.

3.- El mecanismo principal de elevacion de la presion
intraocular es por azolve trabecular.

4.- La hipertension secundaria al uso de esteroides se
resenta con el uso de la dexametasona.
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CASOS CLINICOS

Caso 1:

Se presenta paciente femenino de 33 aflos de edad, que acude a consulta por
ojo rojo, lagrimeo, fotofobia, discreta disminucion de la vision, dolor moderado
en ambos ojos, de diez meses de evolucion, con exacerbaciones y remisiones.
Ha recibido tratamiento con esteroides topicos (Dexamerasona) desde hace
seis de a intermi .

La exploracion fisica oftalmologica reporta agudeza visual 20/25, ambos ojos.
Segmento anterior con Tyndall y Células una cruz; presencia de sinequias
posteriores, menos de dos tercios. Presion intraocular 22 mmHg; fondo de ojo
con dispersion de pigmento, ambos 0jos.

Se realizo el diagnéstico de uveitis anterior cronica bilateral.

Tratamiento: Atropina 1% (1 x 2) y dexametasona topica en gotas (1 x 4),
ambos ojos.

En la siguiente consulta pr to mayor dismi ion de vision: 20/80 que
mejord 20/25 con estenopeico en ojo derecho; y de 20/60 que mejoro a 20/40
con estenopeico en el ojo izquierdo. Hubo un aumento de reaccion inflamatoria
en camara anterior de 2 a tres cruces. La presion intraocular se elevo a 26.
Resto de exploracion sin cambios.

El aumento de la presion intraocular se atribuyo al uso de dexametasona,
por lo que se sustituyé por fluorometolona (1 x 6). Se agregé bromocriptina
(Parlodel) 2.5 mg. via oral, un comprimido diario por quince dias. Resto igual.

En la tercera consulta la agudeza visual mejord a 20/25 en ambos ojos,
con disminucion del proceso inflamatorio en camara anterior hasta una cruz.
Presién intraocular: 12 en ojo derecho y 16 en ojo izquierdo. Resto de
exploracion igual.
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Con el cambio de esteroide, disminuyé la presién intraocular. Esto
comprobé que la d »na fue la de la hipertensién ocular.

Caso 2:

Se presenta paciente masculino de 10 afos de edad, que acude a consulta por
disminucion de vision de largo tiempo de evolucion y dolor ocular en ambos

ojos.

La exploracion fisica oftlamolégica reporté agudeza visual de contar dedos a
un metro el ojo derecho, y 20/60 en ojo izquierdo. Sin reaccién inflamatoria en
camara anterior. Amplitud del dngulo iridocomeal: grado 2 en ojo derecho con
bloqueo pupilar; y 3 en ojo izquierdo con presencia de sinequias posteriores
en mas de dos tercios. Presencia de catarata en ojo derecho. Tonometria de 32
mmHg a ojo derecho y 17 ojo izquierdo. Fondo de ojo: ojo derecho no
valorable, ojo izquierdo: vitreo con bandas de fibrina, datos de coriorretinitis.

Se realizo6 el diagnostico de uveitis posterior cronica.

Tratamiento: Ciclopentolato 1% topico (1 x 1 noche); fluorometolona tépica
(1 x 3); acetazolamida 250 mg. (media tableta, 125 mg., 1 x 3) via oral;

prednisona $ mg. (1 x 1) via oral.

En la siguiente cita la agudeza visual permanecio sin cambios. Resto de
exploracién igual, a excepcion de la tonometria porque hubo elevacion de la
presion intraocular de 36, en el ojo derecho; y 20 en el ojo izquierdo.

En cuanto al tratamiento, sé6lo se agregoé levobunolol tépico (1 x 2).

En la tercera cita no hubos cambios en el cuadro clinico. Con respecto al
tratamiento, se suspendio la fluorometolona y se agrego dipivefrina (1 x 2).

La causa de hipertension en este caso fueron las sinequias. Al no ceder
el cuadro con tratamiento médico se realiz6 una cirugia filtrante.
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