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10. Uveitis infecciosas no bacterianas: virus, hongos y protozoos
Mayte Arifio Gutiérrez, Pedro Arriola Villalobos

UVEITIS VIRALES

El principal grupo de virus causantes de uveitis son los de la familia del grupo herpes,
gue constituyen una de las causas principales de inflamacidn intraocular, pudiendo pro-
ducir uveitis anterior (UA), intermedia y/o posterior. La familia del grupo herpes incluye,
entre otros, el virus herpes simple (VHS) 1y 2, el virus varicela-zoster (VVZ), el virus Eps-
tein-Barr (VEB) y el citomegalovirus (CMV).

Uveitis anterior por VHS Y VVZ

La UA herpética es la principal causa de UA infecciosa. En el 40% de los casos no se
acompana o precede de queratitis herpética.

Véase tabla 1 para manifestaciones clinicas. Destacan por ser cuadros muy recurren-
tes, poco sinequiantes, con precipitados queraticos, frecuente afectacién iridiana (atro-
fia) (fig. 1) y tipicamente hipertensivos.

Tabla 1. Manifestaciones clinicas en uveitis anterior viral

CARACTERISTICAS UHF UAHERPETICAVHs A HERPETICA

vvz

Edad media debut 29-35 (8-73) 45 (9-72) 53 (18-86)
Curso Cronico (96%) Agudo (91%) Agudo (60%)
Unilateral 86-95% 97% 80%
Queratitis previa - 33-57% 25%
Edema corneal - 54% 30%
PRK presentes y tipo 84-100% (redondos de | 75-93% (casi siempre 70% (similares a

tamafio medio 75%, granulomatosos) UA VHS)

estrellados finos 25%,

fig. 2)
Células CA > 2+ 14% (algun grado de 54% 20%

celularidad 74%)
Sinequias posteriores - 26-38% 40%
Distorsién pupilar sin - 25% 25%
sinequias
Heterocromia 39.8% (atrofia - -

iridiana difusa sin

heterocromia 48%)
Cataratas/pseudofaquia al 47-69% 15% 30%
diagndstico
PIO > 30 mmHg 12-25% 45-61% 50%
Glaucoma 22% 46% 50%
Células en vitreo 70-88% 43% 83%
Cicatrices corio-retinianas 7-22% - -

(UHF: uveitis heterocrémica de Fuchs; UA: uveitis anterior; VHS: virus herpes simple; VVZ: virus varicela
zoster; PRK: precipitados retroqueraticos; CA: cdmara anterior; PlO: presion intraocular). (Tomada de: Diaz
Valle D et al. Uveitis herpética. En: Adan Civera A. Avances en el diagndstico y tratamiento de las infeccio-
nes intraoculares. Madrid: Sociedad Espafiola de Oftalmologia; 2012. p. 91-116).
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Figura 1: Atrofia iridiana con distorsidn pupilar en uveitis anterior por VVZ.

Se calcula, ademas, que la familia de virus herpes es responsable del 50% de los ca-
sos de Sindrome de Posner-Schlosmann (SPS).

Por otro lado, se ha encontrado relacién causal de algunos virus del grupo herpes
(VHS-1, CMV) con la uveitis heterocromica de Fuchs (UHF) (fig. 2), aunque parece existir
mayor asociacion con el virus de la rubeola.

Figura 2: Precipitados queraticos difusos tipicos de uveitis heterocrémica de Fuchs.

El diagndstico es fundamentalmente clinico. La confirmacion diagndstica mediante
PCR de muestra de humor acuoso (HA) se suele reservar para casos dudosos o refracta-
rios al tratamiento habitual.

El tratamiento es controvertido, aunque el uso de corticoides tépicos y antivirales
orales constituye la base de este. Los corticoides topicos se emplean en dosis altas en la
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fase aguda (4-6 veces al dia) hasta controlar los signos inflamatorios, con lenta reduccidn
durante, incluso, varios meses. En casos con episodios recurrentes tras la suspension
pueden mantenerse, en dosis bajas ajustadas segun el umbral de cada paciente (puede
ser de una gota cada 2-3 dias). Los antivirales orales han demostrado reducir la inciden-
cia y severidad de las complicaciones oculares en UA por herpes, reduciendo, ademas,
el nimero de recurrencia. Este efecto preventivo cesa al retirar el tratamiento, por lo
que en ocasiones se mantiene (en dosis profilactica, Valaciclovir 500 mg. al dia) de for-
ma prolongada o, incluso, indefinida (si tres o0 mas brotes al afio o brotes muy severos).
En caso de necesitar tratamiento hipotensor tépico, esta contraindicado el empleo de
prostaglandinas.

Uveitis anterior por CMV

La UA por CMV cursa con un cuadro clinico heterogéneo, con caracteristicas propias
de SPSy UHF (tabla 2). Sin embargo, es muy tipica la presencia de pequefios precipitados
endoteliales blancos, «en moneda» en ocasiones con distribucion lineal y mas frecuen-
tes en el tridngulo de Arlt (fig. 3). Son, ademas, cuadros de UA tipicamente hipertensi-
vos, recurrentes y con posible afectacidon endotelial (células en ojo de buho).

Tabla 2. Manifestaciones clinicas en uveitis anterior por CM

CARACTERISTICAS UVEITIS ANTERIOR POR CMV

Curso clinico Agudo recurrente 70% (tipo SPS)
Cronico persistente 30% (tipo UHF)

Edema corneal persistente (significativa 9-25% casos que cursan con endotelitis pueden
perdida celularidad endotelial) desarrollarlo
PRK Escasos, de tamafno pequefio-intermedio. A menudo

en patrén lineal y/o forma de moneda. Pueden estar
pigmentados. 25% presentan lesiones nodulares con
halo traslucido

Inflamacion en camara anterior Leve-moderada (0.5-2+)
Sinequias posteriores 0%
Atrofia difusa de iris 25-30%
PIO elevada al diagnéstico 100%. Casi siempre muy elevada (media de 40 mmHg)
Darfio glaucomatoso (o cirugia de glaucoma) 26%
Afectacién del segmento posterior 0%

SPS: sindrome de Posner-Scholsmann; UHF: uveitis heterocromica de Fuchs; PRK: precipitados retroque-
raticos; PlO: presion intraocular). (Tomada de: Diaz Valle D et al. Uveitis herpética. En: Adan Civera A.
Avances en el diagndstico y tratamiento de las infecciones intraoculares. Madrid: Sociedad Espafiola de
Oftalmologia;2012. p. 91-116.

El diagndstico, al igual que las UA por VHS, se basa en la clinica, aunque se recomien-
da la obtencién de HA (mejor si inflamacidn activa en cdmara anterior para mayor renta-
bilidad diagnodstica) y realizacién de PCR por la existencia de un tratamiento especifico.
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El tratamiento se basa en el uso de
corticoides tépicos (de forma similar
a la empleada en UA por VHS y VVZ),
asociando el tratamiento antiviral es-
pecifico. Actualmente, se emplea un
tratamiento de induccién de Valgan-
ciclovir oral (Valcyte®) de 900 mg/12h
durante dos semanas, seguido de
otras dos semanas con dosis de 450
mg/12h, para continuar con colirio de )
ganciclovir al 2% cuatro veces al dia. La Figura 3: Precipitados queraticos tipicos de
dosis de bajada y/o mantenimiento del uveitis anterior por CMV.
colirio esta por establecer, aunque se
acepta que es necesario mantener el tratamiento tdopico al menos 2-3 afios, y reanudar
en caso de recurrencias tras su retirada (algo frecuente en este cuadro clinico). En princi-
pio el uso del antiviral se reserva para casos con confirmacion diagnédstica por PCR.

Uveitis por VEB

La uveitis por VEB es muy infrecuente. Puede producir una UA, con posible afecta-
cion estromal corneal similar a la del VHS. Se ha descrito también el desarrollo de panu-
veitis severa con hemorragias retinianas, coroiditis multifocal y/o edema macular (EM).
La afectacién del segmento posterior entra en el diagndstico diferencial de sarcoidosis,
tuberculosis, sifilis, toxoplasmosis y algunos sindromes «white-dots».

El diagndstico clinico de sospecha se confirma con la deteccién de titulos elevados de
anticuerpos especificos.

No suele ser necesario tratamiento, por cuanto la afectacién ocular suele ser auto
limitada y leve. En caso de iritis anterior moderada-grave se emplea el tratamiento habi-
tual (corticoides y ciclopléjicos topicos). Algunas formas de afectacion posterior requie-
ren tratamiento con esteroides orales.

RETINITIS NECROTIZANTE HERPETICA.

Comprende dos cuadros infecciosos producidos por virus del grupo herpes y caracte-
rizados por necrosis retiniana.

Necrosis Retiniana Aguda (NRA)

Suele aparecer en pacientes inmunocompetentes. Producido por VVZ (70%, pacien-
tes de mayor edad), VHS (25%, jévenes) y CMV-VEB (<5%). Peor prondstico si VVZ.

10 127 . . SOCIEDAD ESPANOLA
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Cuadro clinico de inicio unilateral, con bilateralizacion (generalmente en los tres si-
guientes meses) en 75% de casos no tratados y 10% de tratados. Triada clinica caracte-
ristica:

— Necrosis retiniana periférica: De espesor completo, de inicio como manchas
blanco-amarillentas, pequefias, bien delimitadas, multifocales en retina periféri-
ca. Crecen hacia polo posterior y circunferencialmente formando areas extensas,
geograficas (fig. 4), abarcando los 3602 (tardia afectacién macular). Rara afecta-
cion primaria en polo posterior (peor prondstico)

— Vasculitis oclusiva retiniana, fundamentalmente arteriolar.

— Panuveitis intensa, con vitritis y UA (hipertensiva, no sinequias ni atrofia iridiana).
Posible asociacion con epiescleritis, escleritis y/o inflamacion orbitaria.

Asocia también afectacion del nervio dptico (100% casos), con papilitis de origen
multifactorial (vasculitis, isquemia, invasion viral). Menos frecuente paralisis oculomo-
tora u oftalmoplejia internuclear.

Complicacién mas frecuente: desprendimiento de retina (DR). Ocurre en el 65% de
los casos, habitualmente entre tercera semana y quinto mes de inicio del cuadro. Otras
menos frecuentes: catarata, retinopatia vitreoproliferativa, EM.

El diagndstico es inicialmente clinico (triada clasica), ayudado por buena evolucidon
tras inicio de tratamiento antiviral (que no debe demorarse esperando diagndstico de
confirmacién). Este precisa la identificacion del virus mediante PCR en muestras oculares
(humor acuoso y/o vitreo).

El tratamiento se basa en:

— Tratamiento antiviral (tabla 3). El cldsico tratamiento con Aciclovir puede ser sus-

tituido por Valaciclovir oral, evitando la necesidad de ingreso y la toxicidad renal
y neurolégica de otras alternativas. Suele realizarse tratamiento en monoterapia,
empleando la asociacién de dos antivirales en casos muy agresivos, pacientes

Tabla 3. FArmacos mas empleados en la necrosis retiniana aguda

CARACTERISTICA ACICLOVIR VALACICLOVIR GANCICLOVIR VALGANCICLOVIR FOSCARNET
Dosis induccion | IV: 10-15 PO:1g/8h IV: 10 mg/ PO: 900 mg/12h | IV: 60 mg/
mg/kg/8h, 10-14 dias kg/12h 2-3 sem kg/8h-90 mg/
10-14 dias 2-3 sem kg/12h. 2
sem
Dosis PO:800mg | PO:1g/24h IV: 5 mg/kg/ | PO:900 mg/24h | IV:90-120
mantenimiento 5v/d dia mg/kg/dia
EA Toxicidad Toxicidad renal | Supresion Neutropenia Toxicidad
renal médula dsea renal
Ventaja Mayor Via oral, Util en Oral. Util en Util en
experiencia menor resistencia a resistencia a resistencia a
porcentaje de | Aciclovir Aciclovir Aciclovir
EA
Desventaja Requiere Menor Toxicidad, Toxicidad Infusiones
ingreso experiencia requiere prolongadas
ingreso diarias

IV: intravenoso; PO:

10-128

via oral; EA: efectos adversos.

LIBRO PARA LA FORMACION DE LOS RESIDENTES EN OFTALMOLOGIA

V

(!

SOCIEDAD ESPANOLA
DE OFTALMOLOGIA
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inmunocomprometidos o con ojo Unico. En casos refractarios debe sospecharse
resistencia a Aciclovir o infeccion por CMV, por lo que se recomienda tratamiento
con Ganciclovir (iv), Valganciclovir (oral) o Foscarnet. Pueden asociarse, ademas,
inyecciones intravitreas de Foscarnet o Ganciclovir (de inicio en casos muy agre-
sivos o como terapia de rescate si mala evolucion). El tratamiento antiviral debe
mantenerse unas 14-16 semanas.

Corticoides. Generalizado su uso (tépico y sistémico), de inicio a las 24-48 horas
después del comienzo de los antivirales, para controlar la grave reaccién inflama-
toria asociada a la necrosis.

Fotocoagulacién con laser. Recomendable en torno a las dos semanas tras inicio
del cuadro. Reduce la incidencia de DR en aproximadamente un 50%. Laser sobre
retina sana, dos-tres filas en 3609, posterior a linea de avance de retinitis.
Vitrectomia pars-plana (VPP). Diferentes indicaciones: a) diagndstica, tras mala
respuesta a tratamiento habitual. Permite obtencién de material vitreo para PCR
(confirmacién agente causal). Ademas, al eliminar el vitreo, reduce mediadores
inflamatorios y mejora agudeza visual (AV). Puede combinarse con inyeccion
intravitrea de antivirales. b) profilactica, precoz o preventiva (antes del DR). Al
eliminar vitreo reduce riesgo de tracciones, favorece el laser (endolaser o tras
cirugia). No realizar si retinitis sobrepasa ecuador. Asocia riesgos elevados, in-
dividualizar. c) tardia, terapéutica del DR. Se realiza VPP + cerclaje + endoldser +
taponamiento con aceite de silicona o gas + lensectomia.

En general, se trata de un cuadro con pobre prondstico (AV final menor de 0.1 en el
50% de los casos, DR en el 20-40%).

Necrosis retiniana externa progresiva (Progressive Outer Retinal Necrosis, PORN)

Aparece casi exclusivamente en individuos inmunocomprometidos. Producida por
VVZ (rara vez VHS).

Se trata de una retinitis bilateral en el 70% de los casos, en forma de manchas blan-
guecinas multifocales, de inicio en capas externas retinianas, en macula y periferia, con

rapida

progresion y coalescencia (figs. 4y 5). Aparicidn precoz de complicaciones (sobre

todo DR, en el plazo de uno a cinco meses en el 65% de los casos). Rara vitritis e inflama-
cion del segmento anterior.

10-129
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Figura 4: Extensas placas de retinitis Figura 5: Retinitis multifocal coalescente
necrotizante periférica en el SNRA en un en un caso de PORN en paciente con SIDA.
paciente inmunocompetente.

El tratamiento (que debe ser agresivo y de inicio precoz) asocia antivirales sistémicos
(generalmente en asociacion, Aciclovir + Foscarnet, Foscarnet + Ganciclovir o Aciclovir
+ Ganciclovir) e intravitreos (estos Ultimos en casos de mala respuesta y/o evolucidn
desfavorable). Se requiere tratamiento prolongado, pues son muy frecuentes las recu-
rrencias.

RETINITIS POR CITOMEGALOVIRUS

Es la infeccién oportunista ocular mas frecuente en inmunocomprometidos, espe-
cialmente en pacientes con SIDA. Se presenta casi exclusivamente en pacientes con me-
nos de 50 células CD4/mm?3, por lo que su incidencia se ha reducido considerablemente
desde el uso de la terapia TARGA (hoy en dia aparece en pacientes que no reciben
tratamiento o sin respuesta al mismo). Se trata de un cuadro bilateral de inicio en un
tercio de los casos, porcentaje que asciende hasta el 52% si no se resuelve la inmuno-
supresion.

Aparece necrosis retiniana hemorragica («imagen en queso y tomate») de espesor
completo, lentamente progresiva (fig. 6). Se han descrito tres patrones de lesiones: a)
hemorragico, en el que predominan las hemorragias; b) expansiva o fulminante, zonas
de necrosis progresan centrifugamente; c) granular o indolente, en periferia, con lesio-
nes necroéticas «estables» sin hemorragia. La complicacion mas frecuente es el DR, mas
aln en pacientes sin mejoria inmune y lesiones grandes o de localizacion anterior. No
suele existir inflamacion de segmento anterior, vitritis o vasculitis. La papilitis es rara,
con importante pérdida visual y buena respuesta al tratamiento. En pacientes con SIDA
pueden observarse coinfecciones entre CMV y bacterias (tuberculosis, fig. 7) o pneumo-
cistis carini.
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Figura 6: Retinitis por CMV sobre arcada temporal  Figura 7: Coinfeccidn en un paciente con SIDA
inferior en paciente con SIDA. Areas blanquecinas que presenta retinitis por citomegaloviris junto a
de necrosis retiniana con abundantes hemorragias coroiditis multifocal tuberculosa.

(patrén en «queso con tomate»).

El diagndstico es clinico, ante lesiones sugestivas en paciente con SIDA y bajo contaje
celular.

El tratamiento debe combinar la reconstitucidn del sistema inmune (terapia TARGA)
con terapia anti CMV, que se administra en dos fases. Una primera fase de induccién
(2-3 semanas, alta dosis y frecuencia) seguida de una fase de mantenimiento (que se
puede suspender cuando los CD4 se mantengan por encima de 150-200 células CD4/
mm? durante 6 meses y la retinitis esté en remisién completa). El antiviral de eleccién es
el Valganciclovir oral, que ademas es eficaz en evitar afectacién ojo adelfo y sistémica. Se
usa en dosis de 900 mg. cada 12 horas en tratamiento de induccién y cada 24 horas en
mantenimiento. Esta indicado el uso de implante intravitreo de Ganciclovir solo en casos
con afectaciéon de la zona posterior de la retina (aumenta complicaciones como catarata
o DR, pero mejora prondstico visual). En casos de resistencia a Valaciclovir o Ganciclovir
se emplea infusion intravenosa de Foscarnet o Cidofovir. El tratamiento del DR asociado
es complejo, asociando VPP + cerclaje + taponamiento con aceite de silicona o gas +/-
endoldser +/- lensectomia.

El inicio del tratamiento TARGA en pacientes SIDA con bajo recuentos de CD4 pue-
de producir, en una proporcion del 10-50% de los pacientes, un empeoramiento para-
déjico de infecciones oportunistas preexistentes, como consecuencia de la elevacién
de los niveles de CD4 y la aparicion de una activacién exagerada del sistema inmune
(Sindrome de Reconstitucion Inmune, SIRI). La inflamacién ocular que aparece en el
contexto de una SIRI se denomina Uveitis de Reconstitucion Inmune (URI), y aparece
en aproximadamente un tercio de los pacientes con retinitis por CMV. Se manifiesta
como una exacerbaciéon inflamatoria de variable espectro clinico (inflamacion seve-
ra de cdmara anterior y/o vitreo, panuveitis con hipopidn, papilitis, EM, membrana
epirretiniana, catarata, vitreoretinopatia proliferativa, etc.). El tratamiento de eleccién
son los corticoides orales.
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UVEITIS FUNGICAS

Se pueden asociar a cirugias intraoculares o traumatismos perforantes (uveitis exo-
genas) o se pueden adquirir por via hematdgena (uveitis endégenas), normalmente en el
contexto de una enfermedad grave (inmunodeficiencia, cirugias multiples con necesidad
de nutricién parenteral, estancia prolongada en cuidados intensivos, abuso de drogas
por via parenteral). Siguen siendo una causa poco frecuente pero muy grave de enfer-
medad inflamatoria ocular. La Candida es, con diferencia, el agente causal mas frecuente
seguido por Aspergillus.

Candidiasis Ocular

La Cdndida Spp es el microorganismo que mas frecuentemente produce una endof-
talmitis endégena micdtica. La especie C. albicans (saprofito de la mucosa digestiva en
un 20-40% de individuos sanos) es la responsable de mas del 85% aunque otras especies
(kruzei, glabrata, tropicales, etc.) también pueden infectar el ojo. Se ha demostrado que
es capaz de alcanzar la via hematdgena y colonizar la coroides y la retina. Al diagnédstico
mas del 50% tienen una afectacidn bilateral y lesiones multifocales.

El cuadro se suele presentar con miodesopsias y disminucién de la visién vy, si aso-
cian inflamacién anterior intensa, dolor y ojo rojo. La exploracidn clinica es variable,
desde multiples focos coriorretinianos (fig. 8a), de aspecto algodonoso con vitritis mas
0 menos intensa hasta un cuadro de endoftalmitis franca con dispersiones de los focos
al vitreo apareciendo siembras vitreas como «bolas de algodén» o «perlas» que pueden
estar encadenadas apareciendo el tipico «collar de perlas». Pueden aparecer hemorra-
gias retinianas y dreas de necrosis con desprendimiento de retina e inclusos llegar a la
ptisis. En estadios tardios pueden observarse lesiones cicatriciales con bandas fibroglia-
les (fig. 8b) que pueden originar desprendimientos de retina por traccion.

Figura 8 a y b: Foco de retinitis por candida a nivel macular. b, retinitis candididsica evolucionada
con formaciéon de una banda gliética traccional papilo-macular.
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El diagndstico debe ser clinico y confirmarse con resultados positivos en el hemocul-
tivo o en los cultivos y/o PCR de muestras vitreas.

En el tratamiento es fundamental que los antifungicos alcancen concentraciones
adecuadas en los tejidos oculares. Como la coroides y la retina estan altamente vascu-
larizadas, los focos coriorretinianos se pueden tratar con medicacién sistémica, pero si
ya hay siembras vitreas y endoftalmitis se debe combinar uso sistémico e intravitreo.
Aunque no hay una terapia clara establecida, clasicamente el farmaco de eleccién ha
sido la Anfotericina B intravenosa o intravitrea y se debe asociar vitrectomia si hay una
endoftalmitis intensa. El Fluconazol se puede reservar para casos leves con control es-
trecho. Existen otras alternativas farmacolégicas, como el Voriconazol y la Caspofungina,
gue tienen diferentes vias de administracidon y un amplio espectro de accion y escasa
toxicidad. La vitrectomia precoz tiene dos utilidades importantes: permite analizar el
liquido intraocular mediante analisis microbioldgico y molecular y es terapéutica, ya que
reduce la carga del patogeno. El seguimiento de estos pacientes debe ser muy estrecho
y valorar diferentes alternativas terapéuticas en funcion de la respuesta.

Endoftalmitis por aspergillus

Es una infeccidén poco comun, pero puede llegar a ser devastadora por la «predilec-
cion» del microorganismo de la coroides macular. El curso es mds agudo que en la candi-
diasis. Se caracteriza por la aparicidon de un absceso infiltrado y amarillento a nivel macu-
lar (a veces también en periferia), afectando coroides y espacio subretiniano. Se produce
una exudacién al espacio subhialoideo, dando imagen de pseudohipopion. Aparecen
con frecuencia hemorragias, oclusiones vasculares e isquemia y necrosis retinianas. La
afectacion vitrea es variable. Al igual que en la candidiasis ocular, el tratamiento de elec-
cion en la enfermedad grave es la Anfotericina B, acompafiada o no de Fluocitosina. No
obstante, cada vez es mas frecuente el empleo de Voriconazol.

Histoplasmosis

Infeccidn causada por el Histoplasma capsulatum, que en el humano penetra por in-
halacion y lleva al globo ocular via hematdgena. En la mayoria de los casos, la fungemia
es asintomatica o se presenta como una gripe ligera y el germen desaparece en pocas
semanas. En pacientes inmunodeprimidos se han descrito dos formas de presentacién
a nivel ocular: la endoftalmitis histoplasmica y el granuloma coriorretiniano en el con-
texto de la enfermedad sistémica. En pacientes sanos puede aparecer el sindrome de
presunta histoplasmosis ocular (SPHO). Se utiliza el término presunta pues no se conoce
con exactitud el mecanismo patogénico, que no parece ser la infeccion directa. La enfer-
medad puede cursar de forma asintomatica si no afecta a la macula y ser de diagnéstico
casual en una revision oftalmoldgica. Si afecta a la macula el paciente acude por me-
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tamorfopsias. Las manifestaciones cli-
nicas son la tétrada clinica tipica: mul-
tiples placas de atrofia coriorretiniana
o «histo-spots» + atrofia peripapilar +
ausencia de inflamacién anterior y vi-
trea + neovascularizacidén subrretinia-
na macular (fig.9). El diagnéstico es
clinico y sélo precisan tratamiento las
complicaciones.

UVEITIS POR PARASITOS

Toxoplasmosis

Figura 9: Sindrome de Presunta Histoplasmosis
Ocular (POHS) con multiples placas de atrofia
La Toxoplasmosis (TXP) es la in-  Coriorretiniana o «histo-spots», atrofia peripapilar,
feccion ocular por parasitos mas fre- neovascularizacion subretiniana macular y ausencia
de inflamacién anterior y vitrea.

cuente, siendo la uveitis la forma mas
comun de TXP ocular. Es, a su vez, la
causa mas frecuente de uveitis posterior a nivel mundial. Aunque se pensaba que las
infecciones oculares eran reactivaciones congénitas, hoy se sabe que la gran mayoria
de casos se adquieren de forma postnatal. El Toxoplasma es un parasito intracelular y el
ser humano, huésped intermediario, puede contraer la infeccion a través de diferentes
vias como la ingesta de ooquistes en vegetales y frutas contaminada, ingesta de quistes
tisulares presentes en la carne cruda o poco cocinada, ingesta de aguas contaminadas
o contacto directo con gatos que eliminan parasitos en las heces. La prevalencia es alta
(alrededor de un 20% de la poblacidn general tiene anticuerpos IgG positivos) y alcanza
cifras del 90% en algunos paises como Brasil. Pueden tener un curso recidivante, lo que
supone una morbilidad asociada importante.

En la TXP congénita existe afectaciéon ocular en un 80% de casos. Se caracteriza
por la presencia de un gran foco de coriorretinitis, muchas veces en polo posterior y
bilateral. Pueden presentar otras alteraciones como hidrocefalia, calcificaciones intra-
craneales, etc.

En las formas adquiridas la primoinfeccidn pasa desapercibida muchas veces y es en
las reactivaciones cuando el paciente suele acudir a la consulta con sintomas como mio-
desopsias, fotofobia y escotomas unilaterales con disminucién de la visién en funcién
de la localizacion de la lesién. La forma mas frecuente de presentacién de una toxoplas-
mosis activa es una lesion Coriorretiniana necrotizante blanco-amarillenta, de bordes
imprecisos y cuya localizacién es variable (fig. 10).

Las reactivaciones suelen producirse en el borde de la cicatriz o pueden localizarse
lesiones junto a la cicatriz («lesiones satélites»). La vitritis puede ser intensa apareciendo
el signo «faro en la niebla»: el foco es el faro y la vitritis la niebla. Las cicatrices cuando se
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inactivan tienen los bordes muy bien definidos e hiperpigmentados. Hasta en un 50% de
casos se puede asociar una uveitis anterior granulomatosa (si es intensa cursa tipicamen-
te con hipertensién ocular) que responde muy bien al tratamiento con corticoides topi-
cos. En algunos casos puede observarse envainamiento vascular (arteriolitis de Kyrieleis)
(fig. 11), hemorragias intra retinianas y multiples focos coroideos. En los pacientes inmu-
nodeprimidos la vitritis es mucho menor o inexistente y se pueden encontrar multiples
focos necrotizantes y bilaterales, debiendo diferenciarse de otras retinitis necrotizantes.
Se han descrito casos de uveitis bilateral toxoplasmica en pacientes jévenes VIH negativos
con titulos altos de IgG en sangre. En estos casos se ha visto que la respuesta al tratamien-
to clasico es muy buena y no se encuentra condicionada por la bilateralidad.

Figura 10: Retinitis toxopldsmica en paciente con Figura 11: Arteritis de Kyrieleis difusa en un
SIDA adyacente a una amplia cicatriz originando paciente con reactivacién de una retinitis
«pucker macular». toxopldsmica, adyacente a una cicatriz antigua.

Un porcentaje bajo puede complicarse empeorando drasticamente el pronéstico
visual por afectacién macular, aparicién de neovascularizacién coroidea y DR regmaté-
geno.

En la gran mayoria de los casos el diagndstico es clinico, basandose en el aspec-
to de las lesiones. Para confirmar la exposicion al microorganismo se suelen solicitar
serologias para detectar anticuerpo IgM y/o IgG en sangre. En los casos con lesiones
atipicas la PCR de T. gondii en el humor acuoso y/o vitreo tiene una gran sensibilidad
y especificidad.

La TXP ocular en pacientes inmunocompententes es autolimitada y se resuelve en
1-2 meses. Aunque la tendencia en la prdctica clinica es a tratar a casi todos los pacientes
dado el buen perfil de seguridad de las terapias, no existen estudios que comparen las
diferentes terapias con el curso normal autolimitado de la enfermedad. Deben tratarse
siempre la TXP congénita y la adquirida en embarazadas e inmunodeprimidos. Es reco-
mendable también tratamiento en aquellos pacientes con afectacidn del polo posterior
gue amenacen févea y nervio dptico, importante disminucién de la AV con inflamacién
intensa y lesiones grandes y activas que persisten mas de 4-6 semanas.
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Aunque ninguna de las pautas de tratamiento ha demostrado reducir el nimero de
recurrencias, la pauta mas empleada es la terapia clasica (Triple Terapia) que consiste en:
— Pirimetamina (Daraprim®): dos dosis de inducciéon de 50 mg (1 cada 12 h) seguida

de una dosis de mantenimiento de 25 mg/ 12 h durante 4-6 semanas.

— Sulfadiazina: una dosis de induccién de 2 gr. seguida de mantenimiento a dosis de
1 gr/6h durante 4-6 semanas.

— Acido folinico, 5 mg/ 3 veces por semana. Se debe continuar una semana mas
después de haber suspendido la Pirimetamina.

— Prednisona, dosis de 0,5 mg/kg/dia en dosis Unica matutina. Se inicia 24-48 ho-
ras después del tratamiento antibidtico, y una vez que comienza a disminuir la
actividad inflamatoria se instaura una pauta de descenso que debe finalizarse
una semana antes de suspender el tratamiento antimicrobiano. Debe asociarse
proteccidn gdstrica, calcio y vitamina D al tratamiento esteroideo.

Existe una alternativa comparable a la triple terapia en cuanto a eficacia, con mas

cémoda posologia y escasos efectos secundarios: Trimetoprim/Sulfametoxazol (Trime-
toprim 160 mg-Sulfametoxazol 800 mg)] cada 12 h durante 4-6 semanas.

Toxocariasis

Se trata de una infeccidn producida por el Toxocara canis o T. catis. La afectacion en
humanos es infrecuente y ocurre por la ingesta de tierra o alimentos contaminados con
los huevos que se eliminan en las heces de los perros. La edad de aparicidon varia en fun-
cion de la localizacion geografica, aunque es mas frecuente en nifios y jovenes.

Puede producir dos cuadros diferentes, uno denominado Larva Migrans Visceral (la
larva migra hasta diferentes érganos siendo los mas afectados: pulmones, corazén, mus-
culo estriado y cerebro) o un cuadro de toxocariasis ocular que suele ser unilateral. La
gravedad de los mismos dependerd de la reaccién inflamatoria del huésped y de la can-
tidad de microorganismos. En la afectacién ocular la larva alcanza los tejidos oculares
a través de la sangre y se enquista en ellos, con mas frecuencia en la retina donde se
forma un granuloma. Existen tres presentaciones clinicas diferentes que son: granulo-
ma periférico (fig. 12a), (50%), granuloma macular (25%) y una endoftalmitis con vitritis
moderada-intensa que produce leucocoria (25%). El granuloma aparece como una le-
sién blanquecina y de bordes borrosos que puede asociarse con pliegues retinianos y se
debe hacer el diagndstico diferencial con pars planitis unilateral en los casos periféricos
(fig. 12b). La endoftalmitis crénica suele acompafiarse de una uveitis anterior crénica. La
reaccion inflamatoria que se genera puede producir membranas cicliticas y otras com-
plicaciones.
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Figura 12 a y b: Granuloma periférico por toxocara. b, otro paciente con un granuloma periférico
por toxocara, en esta ocasidn simulando el banco de nieve de una pars planitis, con la que habria
que realizar el diagnéstico diferencial.

El diagndstico se basa en el cuadro clinico apoyado por la presencia de anticuerpos
para Toxocara en suero mediante analisis ELISA. Se habla de positividad con titulos ma-
yores a 1/8. En los casos sospechosos con ELISA seroldgica negativa se puede realizar
test PCR en fluidos oculares.

El uso de antihelminticos en el tratamiento es controvertido por la reaccion infla-
matoria que se produce con la muerte del gusano, pero hoy en dia la combinacién de
los mismos con corticoides ha demostrado ser la opcidn terapéutica con mejores resul-
tados. Se suelen usar esteroides perioculares o sistémicos a dosis de 0,5-1 mg/kg/dia
aisladamente o asociados a agentes antihelminticos como Tiabendazol (50 mg/kg/dia) o
Mebendazol (100 mg/12h) durante 5-7 dias. En casos graves y refractarios al tratamiento
es aconsejable realizar una vitrectomia precoz diagndstico-terapéutica.
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PREGUNTA TIPO TEST

(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1. Con relacidn a las uveitis virales:

=2 a) La uveitis anterior por CMV no suele asociar hipertension ocular.

—» b) La necrosis retiniana aguda, producida con mas frecuencia por VVZ, tiene habi-
tualmente buen pronéstico.

~> ) El tratamiento de eleccidn de las uveitis anteriores por VHS y VVZ incluye corti-
coides y ciclopléjicos topicos y antivirales orales (Valaciclovir de eleccion).

=2~ d) Es tipica de la uveitis heterocrémica de Fuchs el ser un cuadro unilateral, con
heterocromia de iris y sinequias iridianas, asi como catarata y glaucoma como
complicaciones a largo plazo mas frecuentes.

—u e) El diagndstico de confirmacidén de la necrosis retiniana aguda, mediante PCR de
muestras oculares, es necesario para iniciar el tratamiento.

2. Con relacidn a las uveitis por parasitos:

—u- a) la Toxoplasmosis ocular es una de las uveitis posteriores mas frecuentes en el
mundo.

=2~ b) la Toxoplasmosis ocular adquirida es una uveitis posterior tipicamente bilateral
pero las recurrencias son unilaterales.

—3- c) laslesiones coriorretinianas secundarias a toxoplasmosis suelen ser multifocales
y por fuera de arcadas.

= d) la terapia que combina la Pirimetamina, Sulfadiazina y acido folinico asociado a
corticoides ha demostrado ser superior a otras terapias y disminuir el nimero
de recurrencias en las uveitis por Toxoplasmosis.

—u~ e) en la uveitis por Toxocara es importante asociar corticoides al tratamiento para
controlar la intensa inflamacién que se genera con la muerte del gusano.
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3. Con relacion a las uveitis de origen infeccioso:

=2 a) la Cdndida es capaz de alcanzar via hematdgena tejidos como la retina y coroi-
des lo que la convierte en el microorganismo que mas frecuentemente produce
uveitis enddgenas.

=2 b) es infrecuente la necesidad de tratamiento esteroideo tépico prolongado en
uveitis anteriores de origen viral.

—u ) laretinitis por citomegalovirus acontece habitualmente en pacientes con SIDA y
recuentos celulares por debajo de 50 células CD4/mm?

- d) la necrosis retiniana externa progresiva suele aparecer en pacientes inmuno-
comprometidos y, en comparacion con la necrosis retiniana aguda, tiene menos
tendencia a ser bilateral y menor vitritis e inflamacion del segmento anterior.

=2 e) enla candidiasis ocular son frecuentes las siembras vitreas que cuando se entre-
lazan forman el tipico «collar de perlas».
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