ENFERMEDADES DE LA UVEA (UVEITIS).
PATOGENIA DE LAS ALTERACIONES PUPILARES

Lalveaeslallamadacapavascular del ojoy es, alavez, su capamedia. Se
extiendedesdelapupilahastalalaminacribosa (puntodesalidade nervio
Opticodd 0jo) y estaintegradapor lasestructurassiguientes: iris, cuerpo
ciliar y coroides.

Uveitis

Lauveitiseslainflamacion del tracto uveal y puede ser anterior, intermediay
posterior, 0 extenderse atoda la Uvea.

Etiologia de la enfermedad inflamatoria ocular (uveal)

1. Infecciosas: bacterias, virus, hongos, rickettsias, protozoariosy parasitos.
2. Noinfecciosas:
a) Exégenas:
- Lesionfisica
- Traumatismo: quirdrgicoy no quirdrgico.
- Energia radiante.
- Térmica.
- Lesion quimica:
-Acido.
-Alcali.
- Drogas.
- Reacciones alérgicas a antigenos externos.



b) Enddgenas:
- Necrosis de tumores intraocul ares.
- Reaccion atejidos en degeneracion.
- Reaccionesinmunol 6gicas a componentes de tejidos aut6l ogos.

Uveitis anterior

Eslainflamacion del iris(iritis), que se asociafrecuentemente con ladel cuer-
po ciliar (ciclitis) y se designairidociclitis anterior. Puede ser aguda o crénica.
Enfermedades en las que se puede observar:

- Artritisreumatoideajuvenil.
- Espondilitisanquil osante.
- Sindrome de Reiter.

- Colitisulcerativa.

- Sarcoidosis.

- Enfermedad de Crohn.

- Psoriasis.

- Sifilis.

- Tuberculosis.

- Enfermedad de Hansen.
- Herpes zoster.

- Herpes simple.

- Adenovirus.

- Oncocercosis.

- Leucemia.

- Gota.

Cuadro clinico

Pueden estar presentes |os sintomasy signos de laenfermedad de base; gene-
ralmente suele ser unilateral.

Sintomas subjetivos

- Dolor intenso, que aumenta en lafase aguday cuando se elevalatension
ocular.

- Disminucién delaagudezavisual, por turbidez de los medios transparen-
tes, asi como cuando se incrementa la concentracién de proteinas en €l
humor acuoso.

- Fotofobia: originadaporguelaluz hace dolorosalacontraccién pupilar (en
unirisinflamado).

- Lagrimeo.
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Sintomas objetivos

- Inyeccion ciliar, que no desaparece con lainstilacion de neosinefril a 10 %.

- Inflamacioén del iris: su paréngquima adapta un aspecto terroso.

- Exudacion en camara anterior.

- Pupila contraida y de reaccion perezosa; se observan adherencias entre
lasuperficie posterior del irisy lacdpsulaanterior del cristalino (sinequias
posteriores) (Fig. 9.1), que dan lugar alairregularidad de la pupila.

- Presencia de células en el humor acuoso (Tyndall del acuoso).

- Precipitados queréticos en € endotelio corneal.

- Inflamacion del cuerpo ciliar, lo que provocaalteraciones de laacomoda-
cién y cambios en la tension ocular alta o baja (por ateraciones de la
secrecion del humor acuoso).

- Cuando lairidociclitises purulenta, se acumulaen laparte de mayor decli-
ve, y dalugar al hipopion (Fig. 9.2); cuando las células son heméticas, se
produce un hifema.

- Puede producirse adherencia anular del irisalacépsulade cristalino, la
cua se puede romper por unadilatacion pupilar maxima(Fig.9.3).

- Oclusién o seclusion pupilar (interrupcién de la comunicacion entre la
camaraanterior y posterior), que originaun glaucomasecundario; de esta
manera se formael llamado iris en tomate.

Complicaciones

- Glaucoma secundario.
- Catarata.
- Desprendimiento de laretina.

Diagnostico diferencial

Es importante que el médico general sepa diferenciar |a uveitis anterior del
glaucomaagudoy las af ecciones delos anexos, como laconjuntivitisaguda, que se
presentan con cuadros muy especificos (Tabla. 9.1).

Tratamiento

- Aliviar lossintomas.

- Reducir €l cuadro inflamatorio paramejorar y preservar lavision.

- Antes de tratar una uveitisidiopatica, descartar que requiera tratamiento
especifico.

- Reposo.

- Antibiéticossistémicosy locales.

- Drogas antiinflamatorias (esteroideos o no esteroideos. sistémicosy locaes).
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- Midri&ticosciclopléicos.

- Terapéuticasubconjuntival.

- En caso de hipertension ocular asociada: hipotensores oculares como la
acetazolamida oral (tabletas de 250 mg) e hipotensores tépicos como el
timolol al 0,250 0,50 %.

Si no hay respuestaalaterapéuticaconvencional, tratar con inmunosupresores.
El especialista puede apoyarse en algunos procederes diagndsticos, tales como
paracentesis de la cAmara anterior (estudio del humor acuoso) y toma de muestra
detejido vitreo, retinay coroides.

Tabla. 9.1. Diferencias entre uveitis aguda, conjuntivitis aguday glaucomaagudo

Uveitis aguda Conjuntivitis aguda Glaucomaagudo
Iris Tumefacto, No hay cambios Congestionado,
empafiado descolorido
y descolorido y turbio
Pupila Pequefia Norma Dilatada, ovalada
eirregular einmovil
a dilatarla
Camaraanterior Profundidad Norma Poco profunda
normal y presencia
de exudados
(hipopién)
Cornea Transparente Transparente Turbioeinsensble
Hiperemia Ciliar Conjuntival Ciliary
conjuntival
Conjuntiva Transparente Rubicunda Congestionado y
guemético
Lagrimeoy/o secrecion  Lagrimeo; Secrecion mucosa Lagrimeo, perosin
no secrecion 0 mucopurulenta secrecion
Tension ocular Normd Normd Aumentada
Vison Disminuida Normd Disminuida
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Uveitis posterior

Eslainflamacion delalveaposterior; se afectan lacoroidesy laretinasubyacen-
te; puede comprometerse e cuerpo vitreo. Su evolucion puede ser aguda o crénica.

Cuadro clinico

- El paciente se qugja de disminucion delavision, lo cua seincrementasi
hay toma del &rea macular.

- Percepcion de algo queflotaen el interior del ojo. Distorsion delos obje-
tos (metamorfopsias).

En el examen oftalmoscopico se puede observar:

- Disminucion o ausenciadel reflegjo rojo-naranja(fl6cul os vitreos), produc-
to de la exudacién coroidea.

- Fondo de gjo: engrosamiento difuso en placasy ligeraelevacion delacoroides,
al ceder lainflamacion pueden observarselesionescicatrizales: € pigmento
uveal emigray formaplacas de coriorretinitis posterior.

Etiologia

Sus causas son similares alas de la uveitis anterior; con frecuencia es provo-
cadapor latoxoplasmosis, histoplasmosis, tubercul osis, sifilisy leptospirosis.

Tratamiento

Dependerddelacausa. Actualmente existen procedi mientoscomo lavitrectomia
pars plana, combinados con inyeccién de silicona, yag |&ser, laser y crioterapia, etc.

Uveitis intermedia

Forma de inflamacion que no afecta de manera directa ala Gvea anterior ni a
la posterior. Las lesiones se presentan en la zona intermedia de la Uvea y puede
afectarse la pars plana. Es causada por enfermedades como la sarcoidosis,
toxocariasis, periflevitisretinianay otras.

La terapéutica con esteroides es eficaz; asimismo, pueden ser necesarios los
iNMUNOSUPresores.

Uveitis simpatica u oftalmia simpatica

Lesioninflamatoriagranulomatosay bilateral delavea; su evolucion espro-
gresiva, debido, generalmente, a unainjuria ocular con prolapso deirisy cuerpo
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ciliar en un ojo, por €l efecto similar en el otro; su periodo delatenciaesde 10 dias
almes. El ojolesionado esllamado simpatizantey el que reaccionapor €l estado
del primer ojo afecto se denominasimpatizado.

Tratamiento

El uso intensivo de corticoides potentes ha hecho de la enucleacién una prac-
ticacas excepcional. Laeleccidn es del médico especializado.

Endoftalmitis

Invasion por microorganismos, generalmente bacterianos, del cuerpo vitreo,
gue sufre licuefaccion y formacién de absceso.

Cuadro clinico

Se presenta una disminucion marcada de la vision y dolor, € cual puede
acompafarse de edema pal pebral, quemosis e inyeccion conjuntival.

En la oftalmoscopia a distancia se observa un reflgjo amarillento (masa
purulenta); puede producirse por traumati smos ocul ares penetrantes, asi como tam-
bién por microorganismos que pueden llegar através de la circulacion sanguinea
(endoftalmitisendogena).

Tratamiento

- EI médico especidistavalorarael estudio por microbiologia paraidentifi-
car el germen. Tratamiento convencional con antibioticoterapiasistémica
(intravenosa, intramuscular u oral).

- Antibidticolocal.

- Antiinflamatorios sistémicosy locales.

- Midriéticoscicloplgjicos.

- Analgésicos.

- En algunos casos se indica vitrectomia para drenar € absceso y permitir
unamejor visualizacion del fondo de ojo.

Panoftalmitis

Esunauveitis purulenta, con inflamacion intensay supurativade laGvea, que
[lenadepusel globo ocular y seextiende atodas|as partesdel 0jo, hastadestruirlo
por lapropiainfeccion.
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Sintomas

Son los mismos que se describieron en laendoftal mitis, pero puede haber fie-
bre, cefalea, vémitos, dolor intenso, pérdidadelavisiony reaccion cilioconjuntival;
lacdmaraanterior y €l vitreo sellenan de pus; tension ocular elevada; exoftalmo;
limitacion delos movimientos oculares.

Tratamiento

- Esconvencional, al igual que en laendoftalmitis.

- Ingreso de urgencia.

- Estudio microbiol 6gico.

- Evisceracion, si € dolor persiste.

- Laenucleacion seindicara cuando la sepsis se haya controlado y lainfla-
macion ceda.

Melanoma uveal

Se observaen etapas tempranas, solo de formaaccidental, durante un examen
oftalmoscdpico regular cuando provocadisminucion visual por invasién macular.

Es un tumor maligno pigmentado, que aparece generalmente en la coroides,
con menor frecuenciaen el cuerpo ciliar eiris.

Cuadro clinico
- Disminucion delavision, de acuerdo con el estadio y lalocalizacion.
- Dolor, st aumentalatension ocular.
- Enrojecimiento ocular.
Examen oftalmoscépico
Se puede observar una tumoracion pardo oscura que ocasiona un des-
prendimiento de retina secundario, en ocasiones con vasos de neof ormacion.
Puede provocar metastasis hematogena; el glaucoma es una manifestacion
tardia (Fig. 9.4).
Diagnostico
Lo hardel médico especiaizadoy se basa en:
- Examen oftalmol dgico.

- Biomicroscopia.
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- Diafanoscopia.

- Campo visual.

- Tension ocular.

- Ultrasonido diagnéstico.

Esimportante el examen clinico general.
Tratamiento

- Entumores pequefiosy vision Util, reseccion local.

- Radioterapia con isétopos radiactivos suturados a la esclerdtica.
- Fotocoagulacion.

- Quimioterapia(su valor esmuy limitado).

- Laenucleacion es el tratamiento tradicional .

PATOGENIA DE LAS ALTERACIONES PUPILARES

El examen de la pupila permite apreciar que nunca se encuentrainmovil, sino
animada de pequefiosy suaves movimientos de contracciony dilatacion, que cons-
tituyen el llamado hippusfisiol6gico. Sedebeal conflicto establecido entreel efecto
constrictor, que nace delaaccién delaluz sobrelaretinay lasinfluencias cerebra-
les. El didmetro normal oscila entre 3 y 4 mm. En el recién nacido suele estar
contraido (su didmetro no sobrepasalos 2 mm). En lainfanciaadquiere su maxima
dilatacion (4 mm). Disminuye en laedad maduray en lavejez.

Ladisminucion pupilar se produce por la accion directa de su esfinter, fibras
constrictoras (inervadas por € 111 par craneal), o por debilidad de su antagonista
funcional, e masculo dilatador del iris, quetieneinervacion simpética. El mecanis-
Mo inverso, 0 sea, larelgjacion del esfinter pupilar, provoca, como consecuencia, €
fendmeno dedilatacion.

Laevauacién de las reacciones pupilares es importante paralalocalizacion de
laslesiones que afectan lasguias Opticas. Tieneun gran valor practico parael exami-
nador, pues le permite estar familiarizado con la neuroanatomia de la via para la
reaccion pupilar alaluz y lamiosisen relacion con laacomodacion (Fig. 9.5).

Reflg os pupilares

Fotomotor directo. Cuando los reflgos alaluz entran en un 0jo, su pupilase
contrae (reflgjos directos alaluz). Esta actividad es compartida por la pupila del
otro ojo (reflejo consensual alaluz o directo) (Fig. 9.6).
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Reflgjo de acomodacion-convergencia. Reflejo de acercamiento, por el cua
se provocalacontraccién pupilar a mirar un objeto cercano, regido por lareaccion
de convergencia, pero en el cual interviene también la acomodacion.

Reflegjo psicosensorial. A través de este reflgjo se produce una dilatacion
ante estimulos psiquicosy sensitivos.

Sindrome de Argyll - Robertson o iridoplgiareflga

Lapupilase contrae con laacomodacion y la convergencia, pero no responde
alaluz; generalmente va acompafiada de miosis. Puede observarse en latabes de
origen sifilitico. Ocurre por interrupcion desde €l nervio éptico hastael niicleo del
motor ocular comun.

Sindrome de Claude Bernard - Hor ner

Es provocado por unalesion de lavia simpética. Se caracteriza por:

- Enoftalmos.

- Miosisunilateral.

- Ptosis pal pebral, con ausenciade sudacion en caray cuelloshomolaterales,
que completan el sindrome.

Las causasincluyen fractura de vértebra cervical, tabes dorsal, siringomielia,
costillacervical, carcinomaapical broncogénico, aneurismade laarteriasubclavia
y lesionesdd plexo braquial (Fig. 9.7).

Fig. 9.7. Sindrome de Claude-Bernard-Horner.

Sindrome de Pourfour du Petit
Semanifiestapor:
- Excitacion simpatica.
- Retraccion palpebral .
- Midriasis.
- Exoftalmo.
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Entre |as causas se incluyen: afecciones del vértice pulmonar; siringomielia,
como reflgjo ante un estimul o doloroso adistancia (cdli cos hepati cos o nefriticos),
asi como enfermedades delacadenacervical en surecorridointracraneal u orbitario.

Sindromedd 111 par

Este sindrome se expresa por:

- Midriasis.

- Ptosis palpebral.

- Oftalmopl g ia de los mascul os que inerva (generalmente €l 0jo se desvia
hacia afuera).

Las causas son: aneurismas (el aneurisma suele originarse en launién de la
carétida interna y la comunicante posterior), traumatismo, enfermedades
vasculares (diabetes, hipertensién arterial, colagenosis, etc.), infeccionesvirales
(Fig. 9.8).

Fig. 9.8. Sindromedé 111 par.

Sindrome de Adie

La pupila se encuentraen midriasis. Se caracteriza por una respuesta pobre
al estimulo luminoso; en la oscuridad continlia el aumento de su diametro. El
cuadro, generalmente, es unilateral, mas frecuente en mujeres jévenes, con pér-
didas de los reflgjos tendinosos. Puede ser provocado por lesiones del ganglio
ciliar; el factor hereditario puede estar entre sus causas, en traumas, etilismo, asi
como encefalitis. La patogenia es desconocida.

PupiLA EN EL SUENO, ANESTESIA PROFUNDA, ESTADO SINCOPAL,
AGONIA Y MUERTE

Durante €l suefio la pupila se encuentra contraida; en la anestesia profunda,
mi6tica, siempre que la oxigenaci 6n sea adecuada; en estado sincopal, ligeradila-
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tacion con conservacion dereflejos; en laagonia se dilata; en el coma puede estar
normal, midridticao midtica, segin lacausa.

Es importante tener presente que en las intoxicaciones por compuestos
organosfosforados (parathion) se produce una miosisintensa, mientras que por la
atropinay sus derivados se produce lamidriasis.

En lamuerte, 1a pupila presentamidriasis desde | os primeros momentos, aun-
gue méstarde el diametro pupilar disminuye.
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