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8. Uveitis no infecciosas posteriores y panuveitis
Alfredo Adédn Civera

CONCEPTOS GENERALES

Las uveitis posteriores y panuveitis no infecciosas se pueden clasificar de una forma
global en las asociadas a enfermedad sistémica y las exclusivamente oculares. Las no
asociadas a enfermedad sistémica se agrupan dentro del grupo de sindromes de man-
chas blancas (white-dot) y presuntivamente estan ocasionadas por un mecanismo in-
mune. El listado de patologias es muy extenso por lo que nos centraremos en la que
consideramos deben reconocerse por tener una mayor frecuencia de aparicién.

Por otra parte, es importante definir el concepto de panuveitis y considerarlo en
aquellos casos en los que aparece de forma simultanea una inflamacién de la Gvea ante-
rior y de la Uvea posterior.

UVEITIS POSTERIORES Y PANUVEITIS NO ASOCIADAS A ENFERMEDAD
SISTEMICA

Coriorretinopatia en perdigonada (Birdshot)

Es mas frecuente en mujeres de 40-50 afnos. Se manifiesta con pérdida de vision,
miodesopsias o escotomas paracentrales bilaterales. En ocasiones es muy llamativo las
alteraciones en la sensibilidad al contraste, asi como la nictalopia en fases mas avanza-
das de la enfermedad (1).

En general no hay uveitis anterior acompafante. Las lesiones de fondo de ojo son
muy tipicas aunque en etapas iniciales pueden ser poco llamativas. Muchas de los pa-
cientes estdn diagnosticadas erréneamente de desprendimiento del vitreo posterior por
la presencia de opacidades en el vitreo.

Hallazgos oftalmoscépicos: lesiones amarillentas coroideas ovales, alrededor del
nervio Optico. La vitritis suele ser constante. Este tipo de lesiones con el tiempo de evo-
lucion van despigmentandose de forma progresiva (fig. 1a). En fases finales y en deter-
minados casos adoptan una apariencia de retinopatia pigmentaria (fig. 1b).

Figura 1ay 1b: Coriorretinopatia en perdigonada (Birdshot).
Depigmentacion progresivas de las lesiones.
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Exdmenes y exploraciones complementarias:

— HLA: Es clave para establecer el diagnostico. Entre un 85-95% de los casos con
lesiones sugestivas es positivo (2). En consecuencia, ante la sospecha clinica debe
siempre solicitarse.

— AGF: Es muy util para conocer la actividad y el grado de extension de la infla-
macién. En la fase activa puede existir leakage a nivel de los vasos de la retina
(fig. 2a) en otras ocasiones a nivel mas profundo y acompafiarse de edema macu-
lar e hiperfluorescencia del nervio éptico (fig. 2b).

Figura 2 a y b: Birdshot. AGF leakae a nivel de los vasos y a nivel mds profundo
originando un edema macular.

— OCT es util en los casos de edema macular siendo mas frecuente el patrén quis-
tico, con o sin fluido subfoveal. En fases evolucionadas puede observarse atrofia
retiniana por adelgazamiento de las capas internas de la retina. En consecuencia,
la OCT puede ser util para evaluar la progresién de la enfermedad (fig. 3).

Figura 3: Birdshot. OCT. Atrofia retiniana, adelgazamiento de las capas internas.

— Autofluorescencia (AF): No es de gran ayuda en las fases iniciales de la enferme-
dad. En formas mas evolucionadas en la fase activa de la enfermedad pueden
presentar un patron de hiperautofluorescencia (fig. 4a) mientras que en fase in-
activa son hipoautofluorescentes. (fig. 4b).
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Figura 4: Birdshot. Hiper-autofluorescencia en fases acticas.

Campimetria. Puede ser util para evaluar la progresion de la enfermedad en fun-
cion de los defectos campimétricos periféricos.

AngioOCT (A-OCT): Podria ser util para evaluar la progresién de la enfermedad
midiendo la zona vascular foveal. En fase activa hay aumento de la zona avascular
foveal (ZAF) que puede ir progresando.

Tratamiento

10-92

Los corticoides por via oral son la primera linea del tratamiento de la enferme-
dad. Recomendamos una dosis inicial de prednisona dosis de 30 mg/dia con pau-
ta descendente progresiva hasta una dosis de mantenimiento de 5-7.5 mg dia.
En los casos que la inflamacion persista a pesar del tratamiento con corticoides
a pauta de mantenimiento es necesario introducir el tratamiento inmunosupre-
sor. En nuestra experiencia el micofenolato sédico a dosis 1 g/12 horas es el tra-
tamiento de eleccion (3). Debe mantenerse mientras la inflamacidn persista. La
forma mejor de evaluar la eficacia es mediante la AGF y las campimetrias.

Los bioldgicos puede ser también eficaces principalmente en aquellos casos refrac-
tarios al micofenolato. En estos casos es recomendable el tratamiento con adalimu-
mab con una pauta de induccidn por via subcutanea de 80 mgy a la semana iniciar
tratamiento cada dos semanas con 40 mg (4). Si persiste inflamacién con adalimu-
mab especialmente si existe edema macular asociado estd indicado la introduccién
de inhibidores de la IL-6 como tocilizumab se han mostrado eficaces (5).

Si hay edema macular quistico principalmente unilateral una buena opcién tera-
péutica son los implantes intravitreos de dexametasona (6) Recientemente se ha
publicado la eficacia del implante intravitreo de aceténido de fluocinolona en una
serie de casos. Es una buena opcién para evitar el tratamiento sistémico en estos
pacientes.

En casos de opacidad persistente del vitreo la vitrectomia consigue unos buenos
resultados funcionales y anatémicos (7).

) -
)}) SOCIEDAD ESPANOLA
\\y/ DE OFTALMOLOGIA

LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA J




8. Uveitis no infecciosas posteriores y panuveitis
Alfredo Adédn Civera

Coroiditis multifocal con panuveitis (CMP)

La CMP suele afectar a mujeres de entre 20 y 30 afos. Los pacientes en general no
suelen ser miopes. La clinica comprende miodesopsias, fotopsias y escotomas o meta-

morfopsia si se desarrollan neovasos coroideos maculares. (8)

La oftalmoscopia muestra lesiones coroideas multiples en polo posterior y periferia
media y celularidad en la cdmara vitrea. Suele acompafiarse de uveitis anterior con for-
macion frecuente de sinequias irido-cristalinianas. (fig. 5).

Figura 5: CMP. Multiples lesiones coroideas en polo posterior y periferia media.

Exploraciones complementarias

La AGF las lesiones muestran una hipofluorescencia precoz y en tiempos tardios
hiperfluorescencia por fuga del colorante. (fig. 6)

En el campo visual puede observarse un aumento de la mancha ciega, asi como
escotomas centrales o paracentrales.

Autofluorescencia: es Util para definir la actividad en fase activa las lesiones son
hiperautofluorescentes.

OCT: las lesiones son hiperreflectivas a nivel subretiniano.

Tratamiento

1.
2.

3.
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Los corticoides por via oral son la primera linea de tratamiento (9).

En los casos que requieran tratamiento inmunosupresor de instaurar tratamiento
inmunosupresor el micofenolato puede ser la mejor opcién a dosis de 1 gr/12
horas de forma progresiva (10).

Si existen recurrencias a pesar de tratamiento inmunosupresor, el adalimumab es
la mejor opcidn, aunque los casos en los que se ha comprobado su eficacia son
muy reducidos.
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Figura 6: CMP. AGF. Lesiones Hipofluorescentes en fase precoz e hiperflurescente
en dase tardia por fuga de colorante.

Coroidopatia punteada interna

Es la forma mas frecuente de coroiditis multifocal. A diferencia de la CMP afecta a
mujeres jévenes 20-30 afios, la mayoria son pacientes miopes (de 2 a 6 dioptrias). Los
sintomas suelen incluir: visidon borrosa, escotomas centrales o paracentrales, fotopsias.
La afectacion suele ser bilateral y se desarrollan neovasos coroideos con mayor frecuen-
cia que la CMP lo que constituye la principal complicacién causante de pérdida de agu-
deza visual (11).

Las lesiones oftalmoscdpicas caracteristicas son focos de coroiditis de coloracién
amarillas, con bordes poco definidos, con un didmetro de entre 100 y 300 um, profundas
y de predominio en polo posterior.No existe inflamacion en la cdmara vitrea. Frecuente
atrofia peripapilar. (fig. 8). Es fases posteriores dejan cicatrizacion.

Exploraciones complementarias

— La AGF muestra hiperfluorescencia en tiempos precoces que va incrementando
en intensidad y a veces fuga en tiempos tardios. En caso de neovasos coroideos,
se observa pérdida de colorante a nivel de la lesidn. No osbtante las lesiones en
la fase activa pueden ser dificil de interpretar y de hacer diagndstico diferencial
con neovasos coroideos (fig. 7).

— OCT: si existe NVC, se observa lesion hiperreflectiva a nivel subfoveal, con fluido
subretiniano asociado.
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Figura 7: Coroidopatia punteada interna.

— Autofluorescencia: hiperautofluorescencia en las lesiones activas. Puede ser util
para definir el grado de actividad de las lesiones (fig. 8).

— Angio-OCT: es muy util para visualizar las membranas neovasculares coroideas
gue suelen ser de tipo 2 (fig. 9a, b) (12).

Figura 8: Coroidopatia punteada interna. hiperautofluorescencia en las lesiones activas.
Puede ser util para definir el grado de actividad de las lesiones.

Figura 9: Coroidopatia punteada interna. Angio-OCT. Las membranas neovasculares
coroideas que suelen ser de tipo 2.
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Tratamiento

— Inicialmente el tratamiento de eleccion son los corticoides por via oral. No obs-
tante, en casos unilaterales o0 marcadamente asimétricos, se puede asociar una
inyeccidn intravitrea de implante de dexametasona.

— En casos seleccionados con progresidon puede ser mas Util iniciar tratamiento con
Adalimumab ya que los inmunosupresores tienen una eficacia limitada.

— Sise desarrollan neovasos coroideos: la inyeccidn intravitrea de farmacos de ac-
cién anti VEGF es muy eficaz. Suelen realizarse pautas PRN (13).

Sindrome de fibrosis subretinana difusa

Es muchos menos frecuente que la PIC y la CMP. Afecta también a pacientes mujeres
jovenes de entre 20 y 30 afios sin asociarse a miopia y que refieren pérdida de visién
severa, escotomas o metamorfopsia. (14)

En el fondo de ojo aparecen numerosas lesiones coroideas, amarillas, pequefias y
profundas, agrupadas en el polo posterior. La afectacidén suele ser bilateral con répida
progresion (fig. 10). Puede acumularse fluido subrretiniano en aquellas zonas donde las
lesiones son mas numerosas. El fluido es visible con la OCT y es sustituido por fibrosis
subrretiniana que con afectacién temprana de la agudeza visual. b). La OCT angiografia
puede ser Util para descartar neovasos coroideos y también para evaluar la progresién
de la enfermedad.

Figura 10: Sindrome de fibrosis subretinana Figura 11: Sindrome de multiples puntos blancos
difusa. evanescentes.

Tratamiento

— En cuanto se detectan las lesiones es clave ser agresivo con el tratamiento. Estan
indicados bolus de metilprednisolona por via intravenosa 500 mg/8 horas duran-
te 3 dias.
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Es conveniente asociar tratamiento inmusupresor y biolégico con adalimumab
desde el inicio en nuestra experiencia para controlar la inflamacién. El infliximab
también se ha mostrado eficaz en casos aislados (15) asi como también hay casos
descritos de la eficacia de rituximab.

Sindrome de multiples puntos blancos evanescentes

Este tipo de inflamacién coroidea es poco frecuente y tipico de mujeres jovenes de
entre 20 y 45 aios. Los sintomas pueden incluir inicialmente escotomas temporales o
paracentrales y fotopsias generalmente unilaterales.

Oftalmoscépicamente aparecen lesiones blancas de 100-200 um, profundas, mul-
tiples, que se distribuyen por el polo posterior y se extienden hacia la periferia media.
Aspecto granular de macula y congestion del nervio éptico. (fig. 11).

Exploraciones complementarias (16)

10-97

En la AGF aparecen multiples puntos de hiperfluorescencia precoz con tincién
tardia de las lesiones.

El campo visual muestra un aumento de la mancha ciega, junto con escotomas
paracentrales o temporales.

OCT: lesiones hiperreflectivas en el espacio subrretiniano, asi como disrupcién
focal de la capa de unidn de los fotoreceptores (fig. 12).

Figura 12: Sindrome de multiples puntos blancos evanescentes.
OCT disrupcién focal de la capa de unién de los fotoreceptores.

Autofluorescencia: en la fase aguda muestra areas de hiperautofluorescencia.
Las pruebas electrofisiologicas muestran alteracion de la onda a del ERG durante
la fase aguda que se resuelven tras la misma. El EOG también puede alterarse
durante el curso de la enfermedad.
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— La Angio-OCT (A-OCT) no suele mostrar alteraciones en la coriocapilar. Se obser-
van lesiones hiperreflectivas en la capa de los elipisoides en la OCT en face.

Tratamiento y prondstico

Habitualmente no requiere tratamiento ya que tiene tendencia a autolimitarse. En
casos con disminucion de la agudeza visual severa recomendamos tratamiento con cor-
ticoides por via oral que no debe prolongarse por mucho tiempo. Las recurrencias son
muy raras.

Epiteliopatia Placoide Posterior Multifocal Aguda Pigmentaria (EPPMAP)

La enfermedad suele aparecer en individuos jovenes, frecuentemente por debajo de
los 30 afios y afecta por igual a ambos sexos. Los sintomas de aparicion de la EPPPMA
incluyen una pérdida rapida de agudeza visual con escotoma central o paracentral. Tam-
bién pueden aparecer otros sintomas como miodesopsias y fotopsias. Es frecuente la
existencia de unos prédromos virales previos lo que apoyaria la etiologia virica. Recien-
temente se ha vinculado a la infeccion por virus Coxackie (17).

Las lesiones tienen localizacién subrretiniana de localizacién posterior y de aspecto
placoide sin celularidad en el vitreo (fig. 13).

Figura 13: EPPMAP. Lesiones subretinianas  Figura 14: EPPMAP. lesiones hiperreflectivas en las
de aspecto placoides. capas externas de la retina.

Exploraciones complementarias

— La AGF muestra hipofluorescencia de las lesiones activas. A medida que las lesio-
nes se van resolviendo se observa hiperfluorescencia. (fig. 14).

— OCT: lesiones hiperreflectivas en las capas externas de la retina. En ocasiones se
acompana de fluido subretiniano.
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— La Angio-OCT (A-OCT) corrabora los hallazgos de la AGF con la presencia de areas
oscuras a nivel de la coriocapilar que podrian idicar que lo que aparece es un
elentecimiento del flujo a este nivel (figs. 153, b).

Tratamiento

Aunque la evolucién suele ser buena en la ma-
yoria de los casos es conveniente el tratamiento
con corticoides durante un periodo limitado de
tiempo. Muy raramente recurre y puede en ca-
sos muy seleccionados comportarse de una forma
mas agresiva asociandose a vasculitis cerebral.

Serpiginosa

La enfermedad suele aparecer en individuos
entre los 40-50 afios, afecta mas frecuentemente
al sexo masculino. Los sintomas de aparicion de la
coroiditis incluyen una pérdida de agudeza visual
con escotoma central o paracentral. El vitreo ni
la cdmara anterior suelen mostrar inflamacién en las formas cldsicas de presentacion.
Suele ser unilateral en su presentacidn, aunque puede bilateralizarse durante su curso
evolutivo.

Figura 15 a y b: EPPMAP. Angio-OCT: de
areas oscuras a nivel de la coriocapilar.

Signos oftalmoscopicos

Las lesiones son de coloracidon amarillenta de localizacion subrretiniana y se encuen-
tran por lo general centradas alrededor del nervio éptico con progresién hacia la zona
macular (fig. 16). Suele haber un borde
de actividad en las lesiones. Este tipo de
morfologia es el que acompafiia a las que
se denominan lesiones clasicas. Hay otro
subgrupo de pacientes en los que las le-
siones se asocian a la infeccién por mico-
bacteria tuberculosis. Se trata de los que
se denomina coroiditis serpiginosa-like.
Se trata de pacientes con lesiones de
serpiginosa pero que a diferencia de
la clasica se pueden localizar en media
periferia, a veces adoptan aspecto mul- Figura 16
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tifocal, son mas frecuentes bilaterales y puede existir signos inflamatorios en el vitreo
(fig. 17). Los pacientes pueden haber tenido historia de tuberculosis pulmonar o extra-
pulmonar y siempre tienen un test de mantoux 6 cuantiferon positivo.

Figura 17 Figura 18

Examenes y exploraciones complementarias

— Enlos casos que se sospeche su asociacion con la infeccidn con bacilo de la tuber-
culosis sera muy util solicitar un test de quantiferon (18).

— La AGF muestra hipofluorescencia de las lesiones activas. Se delimita muy bien el
borde inactivo del activo. A medida que las lesiones se van resolviendo se obser-
va hiperfluorescencia. (fig. 18).

— OCT: lesiones activas ocasiones desestructuracién de las capas externas de la retina.

— La Angio-OCT (A-OCT) corrobora los hallazgos de la AGF con la presencia de areas
oscuras a nivel de la coriocapilar que podrian indicar que lo que aparece es un
enlentecimiento del flujo a este nivel (fig. 19) (19).

Tratamiento

El punto clave en relacion al tratamiento es di-
ferenciar si se trata de una forma clasica de serpi-
ginosa o relacionada con tuberculosis.

a) Si se trata de una forma clasica el trata-
miento de primera linea son los corticoides
por via oral. En casos unilaterales puede
también el tratamiento realizarse mediante
implantes intravitreos de dexametasona. Si
el cuadro es bilateral con progresién reco-
mendamos asociar un inmunosupresor al
tratamiento con corticoides. Figura 19
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b) Si se trata de una serpiginosa-like relacionada con tuberculosis estd indicado
un tratamiento completo con antituberculostaticos durante 9 meses junto a un
tratamiento antiinflamatorio ya sea con corticoides sistémicos, intravitreos o in-
mununosupresores. En estos casos es importante el tratamiento de la infeccién
por micobacteria y la inflamacion (20).

UVEITIS POSTERIORES Y PANUVEITIS ASOCIADAS A ENFERMEDADES
SISTEMICAS

Uveitis secundaria a sarcoidosis

La uveitis asociada a sarcoidosis puede estar asociada a dos formas clinicas: las asocia-
das a formas agudas de la enfermedad en pacientes jévenes y las crénicas que seulen afec-
tar a pacientes de > 70 afios y principalmente mujeres. Estas Ultimas son las mas frecuen-
tes en la practica clinica. En ocasiones los pacientes desarrollan una panuveitis sugestiva de
sarcoidosis de forma aislada y con posterioridad desarrollan la enfermedad (21).

Sintomas

Las panuveitis asociadas a sarcoidosis frecuentemente son muy sintomaticas, con
dano estructural y complicaciones oculares, por los que los pacientes pueden perder
agudeza visual por diferentes mecanismos. El mas frecuente es por desarrollo de edema
macular, aunque en otros casos pueden predominar las opacidades vitreas como causa
de pérdida de vision. También son frecuentes el desarrollo de catarata y de glaucoma
secundarios que inducen pérdida de agudeza visual.

Signos

La uveitis anterior en la sarcoidosis es frecuentemente sinequiante y suele acom-
pafarse de precipitados gruesos granulomatosos, asi como granulomas en el iris tanto
estromales como del margen pupilar. Las lesiones de coroiditis son multifocales y se
localizan con mayor frecuencia en retina inferior acompafiadas de vitritis. Con menos
frecuencia hay otros patrones como el de granuloma coroideo, las formas placoides 6 la
vasculitis con exudacion alrededor de los vasos en forma de «gotas de cera» (periflebi-
tis). (fig. 20a, b, c, d).
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Figura 20

Examenes y exploraciones complementarias

1. Respecto a las pruebas radiolégicas para comprobar el diagndstico de sarcoidosis
lo mas util es el TAC tordcico de alta resolucién para descartar adenopatias hilia-
res o mediastinicas.

2. Las pruebas de laboratorio deben incluir: test de cuantiferon, ECA, niveles de cal-
cio en sangre y orina, junto a la presencia de linfopenia.

3. El diagndstico de confirmacion es por la biopsia. Con mayor frecuencia biopsia
endobronquial. Puede realizarse biopsia en otras localizaciones en funcién de las
lesiones siendo la mas frecuente la biopsia cutdnea por su accesibilidad y baja
morbilidad. Puede ser util si se realiza vitrectomia determinar los niveles del co-
ciente C4/CDS8 en el vitreo que pueden sugerir el diagndstico de forma similar al
lavado broncoalveolar (23).

4. Para el diagndstico correcto del cuadro ocular es muy util la angiografia fluores-
ceinica que puede mostrar tanto leakage vascular como profundo. También la
OCT en casos de edema macular (22).

Tratamiento

— Corticoides sistémicos son la primera linea de tratamiento.

— Inmunosupresores. Se deben administrar en la mayoria de las ocasiones. EI mas
eficaz y de eleccidn es el metotrexato por su accidn inhibidora de la interleukina-1.

— Implantes intravitreos de dexametasona pueden ser Utiles para tratar aquellos
casos en los que aparezca edema macular o inflamacién del vitreo unilateral.

— Adalimumab en casos refractarios al tratamiento inmusupresor. La eficacia de los
farmacos anti Anti-TNF en los casos de uveitis sarcoidética ha sido publicada mos-
trando su eficacia y buen nivel de seguridad (24, 25).
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— Cirugia de las complicaciones. Es frecuente su asociacidn a la uveitis sarcoiddtica.
Incluyen: cirugia de la catarata, cirugia de glaucoma y cirugia de vitrectomia para
el tratamiento de la opacidad en vitreo perisistente 6 membrana epirretiniana.

Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)

El sindrome de VKH es otra de las panuveitis que puede presentar sintomas y signos
extraoculares derivadas de la afectacién principalmente en fase aguda neurolégica y au-
ditiva. Es frecuente que los pacientes refieran cefalea intensa y tinnitus. A nivel ocular los
pacientes refieren vision borrosa y pérdida de agudeza visual bilateral. (26)

Manifestaciones clinicas

En fase aguda el VKH se manifesta en forma de panuveitis con desprendimientos de
retina exudativos localizados en la macula (fig. 23a, b). En la fase crénica y de convale-
cencia se produce una despigmentacion del EPR y la coroides. También pueden aparecer
lesiones numulares periféricas (fig. 24a,b).

Exploraciones complementarias

1. AGF. Es muy util para el diagndstico. Aparecen puntos hiperfluorescentes con pér-
dida de colorante en zonas activas con acumulo del colorante en fases tardias en
el espacio subrretiniano (fendmeno de pooling) (fig. 25).

2. OCT. Es clave para el diagndstico con la presencia de lo que se denomina reciente-
mente desprendimiento bacilar de la retina. Este término hace referencia a lo que
ocurre en esta enfermedad. Una separacién de las capas intrarretinianas ocasio-
nado un levantamiento de la retina sensorial (fig. 26). La OCT de dominio swept
source es de gran ayuda para el seguimiento evolutivo ya que permite visualizar
la coroides y el grosor de esta capa secundario a la inflamacién (fig. 27a, b). (27)

Tratamiento

1. Los corticoides son la piedra angular del tratamiento en la fase aguda. Preferente-
mente, se dan en magadosis ya sea por via oral o por via intravenosa en forma de
bolus. La dosis recomendada es de 500 mg/dia durante 3 dias. El corticoide debe
disminuirse de forma lenta durante 2-3 meses (28).
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2. En la mayoria de los casos, especialmente los que en su presentacién tienen un
levantamiento severo de la retina requieren iniciar tratamiento inmusupresor:
micofenolato, metotrexate o azatioprina.

3. Adalimumab, si refractariedad al tratamiento inmunosupresor.

4. Lla cirugia puede ser necesaria para el tratamiento de las complicaciones, espe-
cialmente cirugia de catarata o de glaucoma.
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CASO CLiNICO

LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA

RETINA:UVEITIS POSTERIORES Y PANUEVITIS
CASO CLINICO N°1:
AUTOR: DR ALFREDO ADAN CIVERA

CASO CLINICO

Paciente varon de 32 afos de edad

Cuadro de fiebre y disnea leve desde hace 1 mes

Cuadro de pérdida de agudeza visual bilateral que se inici6 en el ojo derecho

Agudeza visual OD 0.5. VOI 0.6
Polo anterior : células 1+ en camara anterior en ambos ojos

FO

LESIONES DE UVEITIS POSTERIOR DE LOCALIZACION MACULAR Y PERIFERICA

SOCIEDAD ESPANOLA
DE OFTALMOLOGIA

10-105 LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA %



8. Uveitis no infecciosas posteriores y panuveitis
Alfredo Adan Civera

Estudio sistémico

Rx térax y TAC toracico

Test de quantiferon

Hemograma y bioquimica basica (+ECA)

Rx de térax que muestra adenopatias e hilidres TAC Torécico de alta resoluciéon muestra adenopatias

Se practico biopsia endobronquial que confirmo el diagnostico de sarcoidosis.
Quantiferon negativo, ECA elevada

Tretamiento con corticoides via oral + Metotrexate
VOI 0.9

SOCIEDAD ESPANOLA
DE OFTALMOLOGIA

10-106  LiBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA %



8. Uveitis no infecciosas posteriores y panuveitis
Alfredo Adédn Civera

BIBLIOGRAFIA

v5.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

10-107 LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA

. Abu-Yaghi NE, Hartono SP, Hodge DO, et al. White dot syndromes: a 20-year study of incidence, clini-

cal features, and outcomes. Ocul Immunol Inflamm. 2011;19(6):426-430.

Brézin AP, Monnet D, Cohen JH, Levinson RD. HLA-A29 and birdshot chorioretinopathy.Ocul Immunol
Inflamm. 2011;19(6):397-400.

Monnet D, Brézin AP. Birdshot chorioretinopathy. Curr Opin Ophthalmol. 2006;17(6):545-550.

Huis Het Veld P1,Van Esten F,Kuijpers RWAM et al. Adalimumab therapy for refractory birdshot chorio-
retinopathy. Retina 2019;39:2189-2197.

Mesquida M, Molins B, Lloreng V, Sainz de la Maza M, Adan A. Long term effect of tocilizumab thera-
py in uveitis-related macular edema. Ophthalmology. 2014;121(12):2380-6.

Terrada C, Bruneau S, Perrenoud F, Massin P, Souied E.Role of intravitreal dexamethasone implant in
the treatment of birdshot retinochoroidopathy. J Fr Ophtalmol. 2012 ;35 (9) :745-748.

Lloreng V, Keller J, Pelegrin L, Adan A. Pars plana vitrectomy for vitreo-retinal complications of birds-
hot chorioretinopathy. Ocul Immunol Inflamm. 2011 Oct;19(5):346-352.

Silva RA, Albini TA, Flynn HW Jr. Multiple evanescent white dot syndromes. J Ophthalmic Inflamm
Infect. 2012;2(2):109-111.

Kedhar SR, Thorne JE, Wittenberg S, Dunn JP, Jabs DA. Multifocal choroiditis with panuveitis and
punctate inner choroidopathy: comparison of clinical characteristics at presentation.Retina.
2007;27(9):1174-1179.

Michel SS,Ekong A, Baltatzis S, Foster CS.Multifocal choroiditis and panuveitis: immunomodulatory
therapy. Ophthalmology. 2002;109(2):378-383.

Amer R, Lois N Punctate Inner Chorioretinopathy.Surv Ophthalmol. 2011;56(1):36-53.

Levison AL, Baynes KM, Lowder CY, Kaiser PK, Srivastava SK. Choroidal neovascularisation on optical
coherence tomography angiography in punctate inner choroidopathy and multifocal choroiditis.Br J
Ophthalmol 2017;101:616-622.

Adan A, Mateo C, Navarro R, Bitrian E, Casaroli-Marano RP. Intravitreal bevacizumab (avastin) injec-
tion as primary treatment of inflammatory choroidal neovascularization. Retina. 2007;27(9):1180-
1186.

Matsumoto Y, Haen SP, Spaide RF. The white dot syndromes. Compr Ophthalmol Update 2017;8:179-
200.

Adan A, Sanmarti R, Bures A, Casaroli RP. Successful treatment with infliximab in a patient with Diffu-
se Subretinal Fibrosis syndrome. Am J Ophthalmol. 2007 ;143(3):533-4.

Marsiglia M,Gallego-Pinazo R, Cunha de Souza E et al. Expanded clinical spectrum of multipleevanes-
cent white dot syndrome with multimodal imaging.Retina 2016, 36 (1) :64-74.

Li AL, Palejwala NV, Shantha JG et al Long term multimodal image in acute multifocal placoid and
association with coxackievirus exposition Plos One 2020; 15 (8) e0238080.

Agarwal A, Marchese A, Rabiolo A, Agrawal R, Bansal R, Gupta V. Clinical and imaging factors associa-
ted with tubercular serpiginous choroiditis Am J Ophthalmol. 2020;220:160-169.

Lloreng V, Gonzalez-Martin J, Keller J et al Indirect supportive evidence for diagnosis of tuberculosis
-related uveitis. Acta Ophthalmol 2013; 91 (2):€99-e107.

Lloreng V, Benejam G, Mesquida M, et al. Antituberculous treatment itself might prevent visual im-
pairment in tuberculosis-related uveitis. Ocul Immunol Inflamm. 2020;28(1):103-110.

Ma SP, Rogers SL,Hall AJ et al. Sarcoidosis related uveitis: clinical presentation,disease course,and
rates of systemic disease. Am J Ophthalmol 2019;198:30-36.

Mahendradas P, Maruyama K, Mizuuchi K, Kawali A, Kitaichi N.Multimodal imaging in ocular sarcoi-
dosis. Ocul Immunol Inflamm. 2020;28(8):1205-1211.

Kojima K, Maruyama K,Inaba T et al.The CD4/CDS8 ratio in vitreous fluid is highly diagnostic value in
sarcoidosis .Ophthalmology 2012;119 (11):2386-2392.

Riancho Zarrabeitia L, Calvo-Rio V, Blanco R et al. Anti TNF therapy in refractory uveitis associated
with sarcoidosis : multicenter study of 17 patients Semin Arthritis Rheum 2015;45 (3) :361-36.

SOCIEDAD ESPANOLA
DE OFTALMOLOGIA



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Monnet%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17065923
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Br%C3%A9zin%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17065923
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Terrada%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bruneau%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Perrenoud%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Massin%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Souied%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695058
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18046221
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18046221
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Michel%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11825826
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ekong%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11825826
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Baltatzis%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11825826
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Foster%20CS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11825826
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27539089/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27539089/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18046222
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18046222
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17317410/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17317410/

8. Uveitis no infecciosas posteriores y panuveitis
Alfredo Adédn Civera

25. Erckens RJ, Mostard RL, Wijnen PA, Schouten JS, Drent M. Adalimumab successful in sarcoidosis
patients with refractory chronic non-infectious uveitis. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2012;
250(5):713-720.

26. Pan D, Hirose T. Vogt-Koyanagi-Harada syndrome: review of clinical features.Semin Ophthalmol.
2011;26(4-5):312-315.

27. lIshihara K, Hangai M, Kita M, Yoshimura N. Acute Vogt-Koyanagi-Harada disease in enhanced spec-
tral-domain optical coherence tomographyOphthalmology. 2009;116(9):1799-1807.

10 108 . p SOCIEDAD ESPANOLA
- LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA i DE OFTALMOLOGIA



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22119879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22119879

