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UVEÍTIS AUTOI 'MU E, EXPER IENCIA DE 16 AÑO S (1988-2004) 
EN EL INST IT TO NACIO A L DE PEDIATRÍ A 

UVEÍT IS AUTOI NMUNE, EXPE RI ENC IA DE 16 AÑ OS (1988-2004) EN E L 
1 'STITUTO AC IO A L DE PE DI ATRÍ A. 

Duarte-Abdala MR Espin osa-Pad illa E. 
Palabras clave: Uveít is a ut o inm un e, pars pl a niti s, enfermedades autoinmunes, 
panuveítis. 

INTROD CCIÓN 

Los tras tornos a ut o inmunitario ocu lares pueden div idirse en dos catego rías : enfe rmedades 
ex te rnas que a fectan a la córnea. conjuntiva y anexos y enfermedades inte rn as. a las que 
denominamos uve iti s 

La uveít is se define como la inOamac ión del tracto Ll\'ea l. que comprende e l iri s. e l cuerpo 
ci li ar y coroides. Más ade lante se uti li zó e l té rmino pa ra de cribir cua lquie r inO amación 
in traocu lar que afec ta a la LJ\Ta y a la ret ina. esc le róti ca y humor vítreo. 

ll ay pocos reportes de la enfermedad en n ir'ios la tinos. 

1ATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio incluyó 59 pac ientes co n e l diagnósti co de uve íti . menores de 18 ar'ios que 
fueron tratados en e l se rv icio de Inmunología del Ins tituto ac iana ! de Ped iatría de la 
c iudad de México. en e l pe riodo co mpre nd ido de 1988 a l 2004. 

R ESU LTADOS 

De los 59 pac ientes 37(62.7%) fuero n de l sexo masculino~ 22 (37.3%) de l sexo femenino. 
E l rango de edad fue desde los 2 a los 17 años en e l momento del d iagnóstico. con un 
promedio ele 8.7 a fias. El itio anatóm ico de l oj o afec tado con mayor frec uenci a fue e l 
ante rio r en 19 (32.2%). med io 18 (30.5%). panuveí ti s 15 (25.4%) y poste rio r en 7( 11 .9%). 
La afección bi late ra l fue la más frecuente en 36 (6 1 %). so lo e l ojo d recho 13 (22%) y e l 
ojo izquierdo en 1 0( 17%).Entre los an tecedentes fa milia res de auto inmunidad n par ien tes 
d irec tos so lo se encontró en 4 (6.8%).E n cuanto a l diagnóstico se asoc ió con enfermedad 
s istémica en 18(30.5%) no asociado con enfermedad s i témi ca 37(62 .7%) e infecciosa en 4 
(6.8%). Las enfermedades s istém icas encon trada fue ron: artriti s reum ato ide ju"enil 9 
( 15.3%). espond iloartro patía jm eni l 3 (5.1 %) . enfermedad de Vogt Kayanag i Harada en 3 
(5. 1 %). po li art e riti s noclosa. g ranu lomatos i ele Wegener. arco ido i on 1 ( 1.7%) cada una. 
Agente inlccc ioso identificado fueron 4(6 .8%) con toxoplasmo is. Las manife tac iones 
c lí nicas obser\'aclas fueron disminución de la agudeza' i ua l en 42 (7 1.2%). do lor oc ular 
en 11 ( 18.6%). fotofobia en 13 (22%). ojo rojo en 28 (47.5%) . Encontramos ant icuerpos 
antinuc leares posi ti vo en 17 paciente . pero con patrón débi l. El tratamiento 
inm unosupresor uti lizado fu e c ic lofo famicla en -o pacientes. aza tiopr ina en 8 pac ientes. 
me to trexate se utili zó en JI niño . Complica iones ele la enfermedad sinequi as en 8. 
cataratas y querato patías en 6 pacientes. De los -9 paciente de l es tudio JI abandonaron e l 
tratami ento ( 18.6%). 

CONCLUS IÓ '. 

Se descri ben las caracten st rcas c línicas y demográficas de la presentac ión de esta 
enfe rmedad en ni r'ios latinos en un hosp ita l de te rcer nivel. 
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UVE ÍTI S AUTO I C IA DE 16 A - O S (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

AUTO IM MUNE UVEIT I , 16 YEA R EXPERJE 'C E ( 1988-2004) AT 1 ST IT UTO 
AC IONA L DE PEDIATRIA. 

Duartc-Abdala M R, Espi nosa-Pad ill a E. 

Key words: auto ím mune U \ e iti . par planit i . auto immun d iseases. panuve ítí s. 
1 TRODUCTIO 
Auto immune ocul ar d is a es can be d ivided in t\\"O ca tcgorics: ex te rna! d iseases that a ffect 
to the cornea and the co nj uncti va and inte rna! d isease tha t is denominated uve ítí s . 

T he te rm ·'uve ítis·· encompasses a w ide range of int raocu lar innamm atory di so rde rs 
prim aril y o r secondarily in vo l ing iris. c ilia r:' body o r cho ro ids. Late r thi s te rm was used 
to describe any intraocul ar inll ammation that a fle cts the uvca. re tina. sc le ra and vitreous 
humor. 

There are few repo rt s o fthe d isease in latí n chi ldren. 

MATE RI AL AN O MEHIODS 

The records of59 patient s w íth the d iag nos is o f u\·e ítí s. yo unger than 18 yea rs treated in the 
service o flmmuno logy a t the Instituto ac iona l de Pedi atrí a in Mex ico C íty fro m 1988 to 
2004 were reviewed re trospective ly. 

R ESULTS 

Among 59 children w ith uvc iti s 37(62.7%) \\ Cre boys and 22 (37.3%) " ·ere g irl s . Mean agc 
was 8. 7 years (standa rd dcv iati on. 3.8. range 2-1 7) . Most frc ¡uent a ffected s i te was ante rio r 
uve itis in 19 (32 .2%) patients. interrn ed iate U \ e iti s in 18 (30. -%). panuve iti s in 15 (25.4%) 
and pos te rior uve itis in 7( 11.9%)patient s. T he process \\'a bilatera l in 36 (6 1%). Unilate ra l 
right eye affection \\ aS estab lished in 13 (22%) pati ent s. and unilate ra l le ft eye affect íon in 
10( 17%)patients. Familiar histor:· wa present in 4 (6 .8%). Uve it is \\ as assoc iated \\ith 
systemic disease in 18 (30.5% ). non-assoc iated \\'Íth sys tc mi c disease in 4 patients (6.8%). 
System ic di seases werc juvenile chroni c arth riti s in 9 ( 15.3%). spondy liti s in 3 (5 . 1%). 
Vog t Kayanag i Harada disease. nodosa po liarte ritis. Wegencr g ranulomato is. arcoidos is 
in 1( 1.7%). lnfectíous e tio logy agent was identified in 4(6.8%) patients. lini ca l signs 
descri bed were dimi nution o f the \ isua l sharpness in 42 (7 1.2%). ocu lar pa in in 11 ( 18.6% ). 
foto fobia in 13 (22%). red eye in 28 (4 7. 5%) . We fo und anti boclies antinuc lear po itive in 
17 pati ent s. but w ith weak pa tt e rn . lmm unosupreso r treatmcnt usecl was cyc lophosphamide 
in 50 pati ents. aza tyoprin in 8 pa ticnt : methotrexa te wa used in 11 children. 
Complications included syncchi as in 8. ca tarac ts and kc rato pa thy in 6 patient s. 11 pati ent 
le ft the trea tment ( 18.6%). CO CL S IO . 
The c linica l and demographi c chara te ristics o f thc prcscnt ation o f this d iscase in latin 
chil d ren in a hospit a l o f third re fe rra l ho pi ta l are de cri bcd. 
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11. ANTECEDENTES. 

INTRODUCCIÓN 

El sistema inmune puede inducir enfermedad en cua lquier parte de l oj o (conjunti viti s. 
queratiti s. queratoconjunti vi ti . uveít is. e cler it is. neuriti ópti ca e inflamación orbitari a 
( 1 ). 
Los trastornos autoinmunitarios oculare pueden dividi rse en dos categorías: enfermedades 
externas que afectan a la córnea. onjunth a _ anexo _ enfermedades internas. a las que 
denominamos uveíti s (2). 
En 1903 Uhlenhuth demostró la existenc ia de anticuerpos que reconocen los antígenos del 
cri stalino. En 19 10. Elsch ing int rodujo la idea ele la intervención de los autoantígcnos en el 
desarrollo ele uve íti s (2). 

Concepto 
La uveíti se define como la inflamac ión del tracto uvea l. que comprende el iris. el cuerpo 
ci l iar y coroides. Más adelante se ut ilizó el térmi no para desc r ibir cualqu ier inflamac ión 
intraocular que afecta a la úvea y a la retina. escleróti ca y humor vítreo ( l . 2.3.4). 

Anatomía 
L a úvea es una túni ca \'ascular. muy pigmentada que está situada entre la lámina 
corneoescleral por fuera y la retina por den tro. Anatóm icamente se div ide en tres panes: El 
iris. el cuerpo ciliar y coroicles ( 1.5). 
El tracto uvea l se encu ntra en la capa media de l oj o. dividiéndose en úvea anterior ( iri s y 
cuerpo ciliar) y úvea posterior (coroides) ( 1 ). 
El iri s es un diafragma músculo vascu lar. posee una apertura cen tral denom inada pupila y 
div ide al egmento anterior de l ojo en do compartimentos. la cámara anterior y la cámara 
posterior. que contienen el humor acuoso. El cuerpo ciliar e una cstrucwra tr iangu lar. 
formada fundamentalmente por lo músculos cil iares. se exti ende desde la raíz del iri s hasta 
la coro ides y ora se rrata y se di vide en dos partes: en proceso ci liare y pars plana. La 
coroides es una lámina vascu lar (formada pr inc ipalmente por vasos sanguíneos) 
pigmentada. muy fina (0.2mm) que se loca liza ent re la e clera y la reti na ex tendiéndose 
desde la ora serrata al nervio óptico. El grado de la pigmen tac ión de la coroides determina 
el color del fondo de oj o. pues la retin a e una estructura transparente(5) . 

Función 
La funci ón prim aria de la úvea es el aporte nutriti o del globo ocular. también contribuye a 
la refracc ión ocular y al drenaj e del humor acuoso (5). 

Aspectos Inmunológicos d el oj o 
El sistema inmunitario emplea cuatro mecanismos clás icos para ev itar el desarrollo ele 
autoinmunidacl: se lección clona!. supresión activa pr ivi leg io inmunitar io e inacti vación 
clona!. debido a la situac ión única de l ojo es to mecan ismos func ionan en forma peculiar 
(2). 
Durante la ontogenia el ojo. se convierte en órgano secuestrado. antes que el timo se 
desarrolle comp letamente. algunos ant ígeno oculare pueden no ll egar nunca al timo. en 
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UVEÍTIS AUTO I 
EN EL 1 

consecuencia los linfocitos portadore de receptores de antígenos capaces de reconocer 
es tos antígenos no son eliminado (2). 
Los linfocitos T acu lare e pecíficos de antígeno llegan al torrente sanguíneo con una 
frecuencia de uno a cinco precursore por millón de célu la . a pesar de la presencia de estas 
células autoreacti vas en la angre. la m a~ o ría de la per o nas no desarrollan uveíti s. se 
debería esta protección al ser el ojo considerado un lugar inmunopri vileg iado (2). 
Muchas cé lulas que incluyen a lo neutrófi los. monoci to . macrófagos y linfoci tos expresan 
Fas (CD95) sobre su superficie. la intera ión on el Fas L (C095L) induce apoptosis. e 
ha demost rado que Fas L se expre a en el epitelio. endotel io de la córnea. iri s. cuerpo ci li ar 
y toda la retina lo que va permitir inducir apoptosi en cualqu ier l infocito T acti vado que 
exprese Fas ( 1.2.6) . 
Otras característica que cont ribuyen al es tado inmunopriv ilegiado es la ausencia de 
drenaj e lin fático y el consiguiente drenaje d linfa di rectamente a la circulac ión sanguínea 
provocan supres ión de la inmunidad (2). 
Las sustancias solubles que suprimen la re pue ta inmunitar ia también intervienen en el 
mantenimiento del pri vileg io inmunitario. omo el factor de crecimiento transform ante p 
(TGF-P) que su concentración en el humor acuo o es ufic iente para inhibi r tanto la 
act iv idad como la prol iferac ión de lo linfocitos T ( 1.2. 7). El factor ele crec imiento 
transformante P2 (TGF- P2) tiene la capacidad de inducir la desviación inmune asoc iada a 
la cámara anterior (DIACA) (6). Otro factores inmunosupresores encontrados son la 
prostag landina E2. neuropépticlos (2.6). 
La interleucina 1 (IL -1 ) se ha implicado en la patogéne is ele varias enferrneclacles 
innamatorias ocul ares. Se ha descrito un receptor antagon ista ele IL -1 ( IL -1 Ra) en la córnea 
y en el epitelio pigmentado ele la retina ( 1 ). 
Las células con actividad supresora como la célul as ele Müller y la cé lu las epiteliales del 
pigmento retiniano (EPR). tienen un pape l en la modi fi cac ión de la respuesta innamatoria 
intraocular. Otro fac tor importante que contri buye al priv ileg io inmunitari o es la barrera de l 
tej ido loca l. la célula oculare de l parénquima (cé lula EPR) tienen unione herméticas. 
La expresión de ácido hialurónico sobre la uperficie ce lular y la expresión reducida de l 
complej o principal de histocompati bilidad (M JI ) clase 1 y 11 completan Jos factores fisicos 
de lo que e denomina barrera hematoretiniana (2). 
Un mecanismo adicional para controlar la autoinmunidad en el ojo es el fenómeno de la 
DIACA. -n respuesta a la int rod ucc ión ele antígenos en la cámara anteri or de l oj o. se 
produce un es tado de tolerancia inmunológica. Los factores aso iaclos con la DIACA se 
secretaron en célul as del iris. cuerpo ciliar y la córnea ( 1.2.6). 
Los eventos moleculares de este fenómeno on: producción por la célula presentadora de 
ant ígeno ele TGB- [3. e IL-10 durante el procesamiento del antígeno. la presentac ión con 
MHC JI induce la respuesta Th 2. contro lando la respue ta Th l. se va a generar linfocitos 
CD 8 que secretan citocinas como la IL-1 O y el TGB-a. ( 1 ). 

Inmunología de la uvcítis 
Los trastornos inmunitarios del oj o pueden div idi rse en dos ca tegorías principales: 
enfermedades mediadas por anticuerpos y enfermedades med iadas por cé lul as (8). 
La autoinmunidad se desarrolla olamente cuando todos los mecanismos de sa lvaguarda 
descritos antes fa llan (2). 
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CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

En la uve ítis experimental y humana. la ruptura de la barrera hematoretini ana representa 
generalmente el comienzo del pro e o autoinmunitario. y a veces constituye el factor 
precipitante (2). 
La importancia de la presentación tímica de lo antígenos oculares. en términos de l 
desarrollo de uveí ti . e ha confirmado con experimento demostrati vos con ratas de cepas 
sensibles a uveoretini ti autoinmunitaria experimental que no expresan arrestin a (S -Ag) o 
proteína de fij ac ión al retinoide interfot re eptor en el t imo. y como consecuencia en los 
l infoc itos T se induce fácilmente una re pu ta a estos antígenos generando una reacción 
autoinmunitaria en el ojo (2). 
Con los mode los animales de uve ítis autoinmunitaria se ha aprendido que los lin focitos T 
uve itogénicos pueden urgir en la periferia como resultado ele la reacti v iclacl contra uno o 
varios antígenos retini anos. Se ha clemo trado que los l infocitos ele sangre periféri ca en 
pacientes con uve íti s med ia y posterior prol i feran en res puesta al antígeno arrcstin a (S-Ag) 
(2.9). 
Tras la acti vac ión ele los linfocitos T que reconocen lo epítopos uveitogénicos. se produce 
la migrac ión hacia el oj o y se inicia una ca cada de sucesos que conducen a la destrucción 
de la capa fotorreceptora y pérdida vi ual. Cualquier l infocito T acti vado puede penetrar en 
la retina. pero solo las cé lulas que reconocen a Jos epítopos patogénicos continúan en la 
retina al cabo ele 12 horas. Estas célul as rompen la barrera hematoretiniana med iante la 
secreción de varias citoc inas que inducen la expre ión de moléculas de adherencia y 
molécu las MHC clase JI en la retina y los vaso sanguíneos que la drenan. Esta ruptura 
permite rec lutar más l infoci tos T . monocito . y célula po limorfonuc leare ele la sangre (2). 
Sigue siendo un desafío eslllcli ar la migración del leucoci to en la uveít is humana ( 1 0). 
En el mode lo de rata de la uveíti autoinmunitaria las poblac iones linfoc itarias T 
in filtrantes cambian. de linfoci tos CD4 a CD8 a med ida que va avanzando la enferm edad 
(2). 
La expresión ele los marcadores de membrana celular es uno de los primeros fenómenos 
observados cuando se induce la uv ítis expe rimentalmente. Las molécul as J-J C JI se 
expresan en muchas célul as oculares inc luidas EPR. células de Mü ller y cé lulas 
endoteliales vasculares. Las moléculas ele adherencia se expresan en uveíti inducidas 
experimentalmente y en pacientes con nfermedad endógena. Como en la mayoría de las 
enfermedades au toinmunitarias e han obser ado asociaciones fuertes con el antígeno 
Jeucoci tario humano ( l-I LA) (2). 
Los datos en modelos animales indica n que la susceptibilid ad genéti ca de la uveí tis 
autoinmunitari a se relac iona con la capacidad de respuesta Th 1 frente al antígeno retin iano 
(2). 
La degranu lac ión de los mastoci to en la coro icle se ha producido en el curso de una 

uveíti s autoinmune experimental. nueve días después de la proteína que va a induci rl a con 
una mín ima provocac ión de l antígeno lg - específico. ugiriendo una activación del 
mastoci to no dependiente de lgE ( posiblemente complemento)(6) . 
Como en muchas inmunorespuestas además de los macrófagos. los neutrófi los. cé lulas 
presentadoras de antígenos y los lin foc itos T desempeñan un pape l dom inante en este 
acontec imiento en vari as fom1as de uve ítis. La cé lulas inflamatori as dentro el oj o 
constituyen el sello de la uve ítis. ( 1 0). 
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EPIDEM IOLOG ÍA 
La uve it is representa la tercera causa de ceguera en el mundo ( 1). Constituye del 10 al 20% 
de ceg uera tanto en Estados nido como en Europa ( 1 0. 12). 
L a incidencia y preva lenc ia de lo diferentes tipo de uveit is varia de acuerdo a la reg ión 
del mundo. dependiendo de numero o factore . como el ni ve l soc ioeconómico. 
prevalencia de di ti ntos tipos de infección según la reg ión y la asociación con 
enfermedades si témicas ( 1. 12) . 
T iene una prevalencia aproximada de 38 por 100.000 de la poblac ión en paises 
desarrolla los. de los cuales un 10% pres ntará ceguera ( 1 0). 
La estimación de la incidencia de uveiti a niYel mundial es de aprox imadamente 15 casos 
por 100.000 per o nas ( 13). o hay dato en Latinoamérica de prevalencia e incidencia. 
En cuanto al sexo hombre y mujere son afectados de igual forma ( 1. 13). 
La uveítis en ni i'ios no es muy común reportándose del 5 al 10% de todos los casos de 
uvei tis (3.1 4). indicándose en alguno casos un ligero predomin io en el sexo femenino 
( 14. 16) y otros reportes muestran la misma pre\'alenc ia ( 15). Siendo la edad media de 
presentac ión a los 8 m'los (5- 15. 1 7). 
En adu ltos la edad de presentac ión es ent re lo 25 a 40 años ( 12. 13). o hay reportes de 
muertes a ca usa de uve it is ( 13). 

CLASIFICAC IÓN 
La clasificación ac tual internacional di\'ide a la uveítis por anatomía en: A nterior (28%-
66%) (4) ( iritis. iridoc icli ti s). posterior ( 19%-5 1%) (4) (retinitis. coroidit is. retinocoroidit is. 
eor ioretini tis. vasculi tis retini ana). intermed ia (4%- 15%) ( 18) (pars planiti s. v it rit is) y 
panuveítis (7-1 8%) (4) (afectación de todos lo segmentos)( 1.3). 
El curso de la enfermedad puede ser agudo. crónico(mayor de tres meses) (83%) ( 11 ) o 
recurrente Según su inicio puede ser súbi to o insidioso. Por la simetría en unilateral o 
bil ateral. siendo ésta última la má frecuente (70%) ( 15. 17). Según la etiolog ía en 
infecciosa o autoinmune ( 1. 3.4). Las u\·eí ti exógenas tienen un agente identi ficable como 
causa de la inOamación (uveítis vír ica. bacteriana y para itari a) (2). e dice que la uveít is es 
endógena cuando el fac tor desencadenante del proceso inOamatorio es desconocido o 
cuando la uve ítis t iene una etiología autoinmunitar ia demostrada (2) como enfermedades 
granulomatosas (tubercu losis. sífili . sarcoidos is. Vogt- Koyanag i- Harada • oftalmía 
sim pática) y no granulomatosas (espondili tis anqui losante. artr itis reactiva. artrit is 
reumatoide juveni l) ( 1 ). 
La uveí ti s puede ser parte de un síndrome istém ico que afecte a otros órganos o una 
ent idad simple que afecta so lo el oj o (2). 

MANI FESTACIONES OCULARES 
Los síntomas de la U\ eíti s anterior generalmente incluyen do lor. oj o rojo. fotofobia. visión 
borrosa y lagrimeo. Pac ientes con U\ eitis intennedia o posterior presentan manchas 
visuales y vi ión borrosa. Si es panu eít is puede presentar cualqu iera de los sín tomas 
mencionados (2.4. 18. 19.20). 
Debido a la naturaleza dinámica de la uveit is. la rev isión de sistemas es importante (2.4). 
Sand ler describe que solo con la anamnes is el diagnóstico correcto fue establec ido en el 
56%. aumentó hasta el 73% después del examen fí sico. La evaluación rutinaria del 
laboratorio ayudó a establecer el diagnóstico en el 5% de pacientes ( 19). 
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UVEÍTIS A 

CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
AL DE PED IATRÍA 

Es la más frecuente. puede ser autoinrnune. asoc iada con una enfermedad sistémica o 
asociada con traumati smo. La u eíti anterior es frecuentemente unilateral pudiendo ser 
autolimitante. aunque cuando se aso ia con un trastorno sistémico autoinmune con 
frecuencia es crónica. más recurrente. pudiendo er bilateral (9. 14) . 
Las eti ologías son mliltiple para la uveí ti anterior. La mayoría de los tipos de uve íti s 
anterior son reaccione inOamatoria e térile . en comparac ión con muchas de las uve íti s 
posteriores que son causados por in feccione . El porcentaj e de la uveíti s anterior 
autoinmune se descri be en aprox imadamente 38% (Rodríguez et el al. 1996) has ta 60% 
(McCannel et el al. 1996). Le sigue la a ociación con el HLA-827. En tercer lugar se 
encuentra los traumati smos (5. 7%). aunque en otros reportes se asoció con el virus herpes 
simple en un 12.4%. La infección con va ri ce la zos tcr fue observada en form a poco 
frecuente( 19). 

Signos 
La conjuntiva muestra clás icamente la inyección peri limbal (conocida como rubor ciliar). 
La córnea puede tener prec ipitados. El ti po de precipi tado cornea ! puede proporcionar una 
pista a la clasificac ión de la uveítis anterior. Los prec ipitados cornea les grandes son 
característicos de uve ítis granu lomato a. Los prec ipitados corneales radiados difusos 
clásico se ven en la iridocicliti s heterocrómica de Fuchs ( 19). 
El iri s puede proporcionar la in formación adicional sobre la eti ología o la cronicidad 
posible de la enfermedad. La in namac ión ele muchos años puede causar sinequias 
posteri ores. Los nódu los innamatorio n el ir is ugieren uve ítis granulomatosa. La atrofi a 
del iris puede se fialar al herpes zoster como la infecc ión responsable ele la innamac ión 
( 19). 

UVEÍT IS INTERMED IA 
Es la meno frecuente. conoc ida también po r cicl itis cron1ca uve itis periféri ca . par 
planit is Es más comli n entre niños y aclo le ccntes. raramente ocurre antes de los 5 a1ios o 
posterior a los 30 mios. A lgunos estudi os demue tran mayor incidencia en el sexo 
masculino 2:1 con relación al femenino. No hay pred ilección rac ial eglin muchos estudios. 
pero otros muestran predom inio en blancos con relación a negros. Es bi lateral en un 80% 
de los casos (3. 18.19). 
Lo niños tienen tendencia a desarrollar innamación de l segmento anterior. más que los 
adu ltos (2). 

Signos 
Se incluyen innamación anteri or le' e a moderada aunque la acti idad inOamatori a 
anterior se puede pronunciar m á en niños y en pacientes con esc lerosis múltip le ( 19) . 
El signo más constante es la presencia de célul as innamatorias infiltrantes del humor ví treo. 
y en oca iones el desprendimiento de e te puede ser la form a ele present ación de la 
enfermedad. El infiltrado ce lular aparece como polvo al examen con la lámpara de 
hendidura. La presencia de la periferi a plana característica y el exudado de retina establece 
el diagnóstico de pars planiti s (2.18. 19). 
De los 162 pac ientes con uve íti s intermed ia de cr ito por Rodríguez et el al. 69% de el los 
fueron clasificados como autoinmune. sarco idos is fue diagnosti cada en un 22%. esc leros is 
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UYE ÍTI S A TOI 1U E EXPE RI ENC IA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
EN EL INST IT TO ' CIONAL DE PEDI ATRÍ A 

múltipl e fu e diagnosticada en el 8% de paciente . y la enfermedad de Lyme fue 
diagnosticada en so lamente un pac iente ( 19). 

UVEÍTIS POSTE RI O R ( ascu li tis retinian a) 
La Toxoplasmos is e la cau a má e mún . (3 . ). Las cond iciones que causan vasculitis 
retiniana son un grupo heterogén o ele de órdenes que incluyen algunas de las 
enfenneclacles méd icas más devastadora encont radas por el ofta lmólogo. El término 
vascu litis im plica la inOamación \ acu lar retiniana pr imaria según lo consicleraclo en la 
enfermedad de Belwet. pero la \ as uliti e una ña l común de inO amación intraocular de 
otras causas con la im plicac ión vascular ecundaria (toxoplasmosis) ( 19). 
Las enfermedades sistémica asociada a \'a cu liti retini ana son: Enfermedad de Belwet. 
sífil is. Lupus eritematoso sistémi co. tubcrcu losi . arcoidosis. granu lomatosi de Wegener. 
toxoplasmosis. ci tomcga lov irus. poliartcritis nodosa. canclicli as is. esclerosis mú ltiple. 
herpes simple y zoster. arteriti s ele cé lul a gigante. enfermedad ele Lyme. enfermedad de 
Crohn. rickettsias. enfennedad de Wh ipplc. linfoma de cél ulas gigantes. 
polimiosit is/dermat omiositis. enfermedades oc ulares asoc iadas a vascu liti s retiniana. 
enfermedad de Eales. necrosis retiniana ag uda. arteritis y aneurismas retini anos. coroidit is 
de Birclshot. toxoplasmosis (2.3. 19). 

Signos 
Se carac teriza por trasudados desde la \ e nas y capilarc retini anos. El examen del fondo 
ele ojo reve la hemorrag ias retinianas periféricas (2. 19). 

ESCLE RITI S 
Se afecta la esc leróti ca en toda su capas. incluidas las conjuntivas. se trata de un proceso 
destructivo. que si no se trata adecuadamente puede producir pé rdida visual grave. 
Aprox im adamente 1 50% de pacientes con e cleritis tienen vasculiti sistémica ( 1.2). 
Puede clas ificarse anatómi camente en anterior. posterior o ambas (2). También puede 
dividirse de acuerdo a u form a de pre ent ación en di fusa anteri or. nodul ar anterior. 
necrosan te. escleromal acia pcrforans y posterior ( 1 ). 
Se asoc ia con artriti s reum atoide. granu lomatosis ele Wegener. po liarteriti noclosa. 
enfermedad mixta del tejido conjunti vo y con lu pus eritematoso sistémico (2) . 

ENFE RMEDADES ASOC IADAS CON \ EÍTIS 

Es pondilitis anquilosanle. 
Se describe con predisposición genéti ca asociado al HLA- 13 27 en un 88% - 96% de los 
pacientes con espond ili ti anquilosante. n 30% ele los pac ientes desa rroll a uveí ti s an terior 
y de estos en un 50% tienen HLA-1327 pos iti vo. Se ha \ isto el HLA-827 en niiios con 
uveítis en un 16%. Asoc iac ión bi lateral en un 80%. E más frecuente en e l sexo mascu lino. 
lrit is es la manifestac ión más frecuente generalment e en pacientes con ataques recurrentes. 
El segmento posterior del ojo no e afec tado frecuentemente. La enfermedad generalmente 
responde a esteroide tópico ( 1.3.2 1.22). 

Artritis rcum atoide juvenil 
Genera lmente se presenta sin ojo rojo. generalmente es as intomática. Lo cuadros más 
frecuentes son la uveí tis anter ior. la que ratitis en banda J las cataratas secundari as. Es la 
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enfermedad más frecuente asoci ada con u' ei tis. encontrándose más frecuentemente en la 
form a pauc iarti cular (78 a 9 1% de incidencia). Las niiias on afectadas cuatro veces más 
que los niños. El factor reumatoide uele s r negat ivo. pero los resultados de las pruebas 
de anticuerpos antinucleare suel n dar po ith a . El tratamiento suele ser es teroide tópico. 
es tero icle sistémico. también se utiliza azatioprina oral y ciclosporina ( 1.2.3.1 1. 14.2 1.23). 

Enfermedad inflamatori a intestin al 
Incluye iriti s. epiescleritis. y e cleriti . 60% on HLA-B27 son positi vos. Uveiti s anterior 
es la presentac ión más frecuente. En la enfermedad de rohn puede presentarse en form a 
bilateral. crónica y poste rior o asociada con ' asculitis reti niana ( 1.22). 

Psoriasis 
El 7% de los pacientes con psori as is tiene artriti s y de es te el 7% presenta uveítis ( 1 ). 

Sarcoidosis 
La manifes tac ión ocular inicial se pres nta en un 20% de los pacientes. Entre el 25 al 50% 
de los pac ientes presenta enfermedad innamatori a ocular. De todas las uve íti s la sarco idosis 
representa el 7% ele las mismas. La uve ít is u ele ser anteri or. posteri or e intermedia en ese 
orden de frecuencia ( 1.24). 

Enfcr·mcdad de Behcet 
El segmento posterior es el afectado más frecuentemente. no siendo rara que invo lucre 
tanto el segmento anterior _ el posterior. La manife tación ocular más signifi cati va es la 
iridociclitis recurrente y severa Es más frecuente en el sexo femenino (relación 2. 1: 1). La 
presentación bil ateral se encuentra entre el 78% al 95% de los pac iente . El pac iente suele 
tener oj o rojo con los intomas asoc iado . El tratami nto requiere el uso de esteroides 
sistémicos e inm unosupresore ( 1.2.2 1.25.26). 

Esclerosis m ú Jtiplc 
La desmielinización del nervio ópti co conduce a neuritis óptica. La incidencia de uveiti s 
varía entre el 2.4 al 27%. La uve itis peri féri ca es la manifestación m á frecuente que va 
desde la infilt rac ión ce lular leve del ' ítrco a la pars plan it is completa ( 1.2.27). 

Síndrome de Vogt-Koyanagi-Har·a da 
Es un panuve ítis granulomatosa bil ateral di fusa con desprend imiento de la retina bi lateral 
exudati vo asoc iada a var ias mani festac iones extraoculares. Es más común en asiáticos. 
reportándose en el Japón como el 9. 2% ele los ca o de uveít is y en A rabia Saud ita la 
segunda causa de la misma. El síntoma má frecuente es la visión borrosa. La innamac ión 
coro idal suele ser multi foca l y se aso ia on desprend imiento ele retina y camb ios en el 
epitel io pigmentado subyace nte. A estas manifestac iones agudas le sigue la fase cróni ca. 
caracteri zada por la despigmentación de la coroides (2 .28). 

Toxoplasmosis ocular 
Es la causa más común de rctinocoroiditis. cusada por el Toxoplasma gondii . Es la causa 
más común de uveíti s posterior en el mundo. repre entando un 50% de los casos. siendo 
más común en niiios que en adu ltos (29) . 
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CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
'A L DE PEDIATRÍA 

Los exámenes complementarios que e deben sol icitar al asociarse muchas , ·eces con 
procesos autoinmunes i témico on los anticuer¡ os ant inucleares (A A). el factor 
reumato ide (FR). anticuerpo ontra citopla ma de neut rófllos (A CA). ant ígenos 
leucoc itarios humano B2 (II L - B2 ). marcadores de innamación como la proteína C 
reacti va (PCR). la ve loc idad de ed im nta ión globular (VSG). que además nos \'an ayudar 
en el seguimiento de la enfermedad (2.3. 1 ~). 
HLA -827 relacionada con uveí ti anterior. que también uele estar relac ionadas con otra 
enferm dade como la e pod ilitis anquilo ante o la enfermedad innamatoria intest inal (22). 
Con relac ión a los A e ha encomrado aprox imadamente en un 4% de lo paciente 
con uve íti s siendo más frecuente el subtipo citoplasmát ico. que no se relac ionó con 
granu lomatosis de Wegener (30). 
En la enferm edad ele Behce t se observó un caso re lacionado con eos inoflli a en sangre 
periférica (3 1 ). 
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TRATAMIE 

C IA DE J 6 A -,OS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

Los cortico ides son la base del tratamiento antiin namatorio en la uve íti s tanto en forma 
tópi ca o sistémica en caso de enfermedad se, era bil ateral. res istencia al tratamiento loca l o 
asociación con enferrn dad i t 'mi a (2.32). 
La cic losporin a A se ha ut ilizado en paci nte on enfermedad de l3ehcet. al igual que el 
tacrolimus. En enferrnedade e eras o con asociac ión sistémica se han utilizado 
antimetabo litos como el metotrexate. la azatioprina y el mofeti l rnicofeno lato como también 
agentes alquilantes corno la ciclofo famida y el clorambucilo (33.34). 

n es tudio cons ideró a la azatioprina omo el medicamento más eficaz. ya que di minuyó 
el proceso innamatorio en menor tiempo y con meno efectos co laterales (35). 

COMPLICACIO 'ES 
Las compli cac iones pueden deber e tanto por la misma enfermedad como secundarias al 
tratam iento administrado (23). 
La uveít is es causa de ceguera en nit'io . en la mayoría de los casos se presenta en pac iente 
con curso crónico. aunque se menc ionan es tudios con baj a incidencia con esta 
complicac ión ( 11.36). La catarata e report ó como compli cac ión más frecuente ( 11 ). 
El glaucoma es una comp li cac ión seri a que re u ita de múltip les mecanismos. se asoc ia con 
la uve ítis anterior en un 5% en la artriti s reumatoidej uvenil has ta en un 30%(37) . 
Otras complicaciones observada en pacientes con artriti s reum atoide juvenil son 
ca taratas. sinequias posteriores. edema macular y queratopatía en banda (38). 
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UVEÍTIS A 
E 

111 . PLA TEAMIE TO DEL PROBLE 1 

La uveí ti s representa la t rcera causa de ceguera a nive l mund ial. La incidencia y 
prevalencia de Jo diferente tipo de uveíti varía de acuerdo a la reg ión del mundo. 
dependiendo de numerosos factore . como el nivel socioeconómico. disti nto tipos de 
in fecc ión según la reg ión y la asoc ia i ·n con enferrn edade sistémica . En paíse 
desarro llados tiene una prevalen ia aproxim ada de 38 por 100.000 de la poblac ión general. 
de los cuales un 1 0% presentará ceguera . 
La estimac ión de la incidencia de U\ íti a ni, el mund ial es de aprox imadamente 15 casos 
por 100.000 personas o la mi m a interna ionalmente. En Lati noamérica no ex isten 
reportes ele preva lencia e incidencia de la U \ eíti autoinmune. 

De los datos anteriores surge la siguiente pregunta de investigac ión: ¿ Cuáles son las 
ca racterísticas clín icas y epidemiológicas de los niños con uveítis autoinmune atendidos en 
el servic io ele Inmunología del Insti tuto ac iona l de Pediatría?. 

I V. JUSTIFICACIÓN 

La uve ítis se encuentra entre las pr imera cau a de ceguera a nive l mundial. las 
características de los diferentes ti¡ os de u eí tis varía de acuerdo a la región del mundo. ya 
que partici pan nwnero o factores en su presentac ión como son la presencia de in fecc iones. 
el ni vel soc ioeconómico y la asoci ac ión con otras enfermedades sistémicas. entre otras. 
En la lit eratura no ex isten reportes sobre las características clín icas. epidemiológ icas y la 
terapia rec ibida en lo pacientes con uveí tis auto inmune en nir'ios mex icanos. 
Es import ante establecer las característi cas de e ta enfe rmedad en nuestra pob lación. Los 
datos proporcionados por estudios ep idemio lóg ico son e enciales para los pro fe ionales de 
la salud ya que les permite identifi car los grupos de pob lación más ulnerables y distribuir 
los recursos según sus necesidades y determinar las características e encialcs de cada 
enfermedad e identificac ión de los fac tores de riesgo 
Esta inform ación es de gran uti li dad para valorar el e tado de alud de una comunidad y 
determinar sus necesidades . A sí mismo sirven como todos los estudios descripti vos para 
formu lar hipótes is etio lóg icas. 
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UVEÍTIS A 
E 

V. OBJETIVOS 

General 

CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

Describ ir las caracteri ticas clínicas) epidemiológ icas de lo nmos con uvcll ts autotnnllllle 
atendidos en el serv i io de Inmunología de l In titulo ac iona l de Pediatría. 

Específicos 
E timar la frecuencia de caso de U\ íti au toinmunes diagnosticado y atendidos en 
el s rv icio de lnmun logia del In titUlo ac iona l de Ped iatría de Enero 1988 a 
Diciembre de l 2004. 
Describi r la edad de presentación más común de la uveíti autoinmune en la 
pob lación estudi ada. 
Describir el siti o anatómico mayormente afec tado. 
Describir las enfermedades más frecuentemente relac ionadas con uve ítis 
autoinmune en la población e tudiada. 
Descr ibir los di versos tratamientos u ado en los paciente con diagnósti co de 
uve íti s autoinmune en la población es tudiada. 
Descri bir la evolución de los paciente con uveítis autoinmune en la población 
estudiada. 
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CIA DE 16 AÑOS (1 988-2004) 
AL DE PEDI ATRÍA 

Tipo de in ves tigaci ón: Estudio líni co. tran "ersa l. re trospectivo. descr ipti vo. 
Lugar de l es tudio: n icio de Inmunología del Instit uto tac ional de Pediatría. 
Fuente de los pacientes : Paciente con expediente cl ínico en el archi vo del Insti tuto 
N acional de Ped iatr ía. 
Periodo del es tudio: Enero de 1988 a Dici mbre 2004 . 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Está constitu ido por el total casos de u'eíti autoinmune. reg istrados en el depart amento 
de B ioestadística del Instituto ac ional de Pediatr ía. durante el período de 1° de Enero de 
1988 al 3 1 de diciembre de 2004. 

Criterios de inclu sión 

Pacientes menore de 18 años. 

• Ambos géneros. 

• D iagnóstico de U\'e íti autoinmune. 

• Pacientes que acudieron al sen icio de Inmunología del Insti tut o acional de 

Pediatría de Enero de 1988 a D iciembre de l 2004. 

C r·ifer-ios de exclu sión 

Pacientes en los que no contamos con el exped iente cl ínico. 

C riterios de elimin ac ión 

• Fa lta de información en el expediente clínico. 
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VIl. DESC RJPC IÓ t 

Se captaron todos lo pac iente con diagnóstico de m ·eít is auto inmune reg istrado en e l 
departame nto de Bioe tadí tica del In titulo ac iona l de Ped iatrí a que acudieron a la 
Instituc ión durante e l p riodo omprend ido del 1° de Enero de 1988 y e l 3 1 de Diciembre 
de 2004. 
Se rev isaron lo exped ien tes c línico de dicho paciente llenando una hoj a de captura de 
dato en busca de las variables a e tudiar. 

V III. VA RI A BL ES DE E T DIO 

J. Eda d 
Definici ón O per aciona l: Edad a l mo ment o de l mtc to de l es tud io e n meses y atios 
cumplidos. 
Esca la de m edic ión: Cuantitativa continua: ño ~· mese (Ej . 1 atio 5 m ses) . 

2. Cronicidad d e la enferm eda d 
Definición operac iona l: T iempo en meses desde la apari c ión de los s ignos y s íntomas. 
Esca la d e m edi ción : uantitati a cont inua. : 1.2.3 ... 

3 . Sexo 
Defini ción o pe rac iona l: Ser de te rmi na rá e l géne ro en mascu lino o femeni no. 
Escala de medición : Cua lit ativa d icotóm ica.: Mascu lino o femenino. 

4. A nt eced ente fa milia r 
Definici ón opera ciona l: ll isto ria fam ilia r pos itiva a l diag nós tico de enfermedad 
autoi nmune. 
Esca la de med ición : Cuali ta ti a d ico tómica: Pos itivo o negativo. 

S. Enferm ed ad a u to inmune asoc iada 
Defini ción oper ac iona l: Enfe rmedad que causa la presencia de la uve íti s. 
Esca la de m edición: Cualitati va nominal: nriti s reumato ide ju, enil. espond ili ti s 

anqui losante. etc. 

6. C ua dro clínico 
Defini c ión oper ac iona l: Descri pci ón de Jos s íntomas pre en te en la enfermedad: 
1.- Dismin ución ag udeza visua l. 
2 .- Do lo r ocu lar. 
3. Fotofobia. 
4 .- Ojo rojo. 
Esca la d e m r dic íón: Cualitati va d ico tómica: Presente o au ente. 

7. C las ificación a na tómica de la uve ít is 
Definición o peraciona l: S itio a fec tado a fec tado en la uve ít is. 
Esca la de medición: Cualitati va nomina l: Anter io r. medio po te rio r. un ilate ra l o bi latera l. 
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8. Estudios de Labor ato rio: 

C IA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
AL DE PEDI ATRÍ A 

Dct1nición Operacional : Dete rminac ión é rica ele ANA. anti DN A. Fracción C3. C4. 
CI-150 de l complememo. ANC . ve loc idad de e ritrosediment ación. biometri a hemática. 
lnmunoglobuli nas G. y M. FR. HLA -82 
Escala de medición : Cuantitati va continua: Valores numérico de cada uno de los estudios. 

9. Tratamiento: 
Definición operacional: Tipo de medicament tóptco o s t temtco empleado. 
Escala d e m ed ición : Cua lit ati a nominal: Es tero ides tópi cos. estero ides s istémicos. 
inmunosupresores tópicos. inmunosupresores sistém icos. quirúrg ico. 

1 O. Complicaciones. 
Definici ón operacional: Eventos asoc iados a la evo lución de la enferm edad o tratamiento. 
Escala de medición: Cualitati va nomin al: Ceguera .. cataratas. g laucoma. s inequ ias. 
queratopatia .. ede ma macular. otras . 

11. Caso de uveítis 
Definición operacional: Se considerará como caso de uveíti s aq ue ll a inn amac ión 
int raoc ul ar que afecta a la úvea re tina. esc le ró tica y humor vítreo ( 1.2.3.4). 
Escala de medición : Cualit at iva d icotómica: Positi o o negati,·o. 

12. Evolución d e la enfermedad 
Det1nición operacional: e re fi e re a l de enl ace de la enfermedad y se considerará como: 
1.- Buena cuando e l proceso inn amato rio no C\ o lucionó hasta la pérdida de la vi s ión. 
2. - Mala cuando no se detiene e l proceso inn amato rio y hay pérdida de la vi s ión. 

Esca la de medición: Cualitativa d icotómica: Buena o mala. 
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UVEÍTIS AUTOI 
EN EL 1 

IX. ÉTICA Y FACT IBILID D DEL E T DIO 

l A DE 16 A- OS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRJA 

En el hospital se cuenta con la infonnación acerca de los pacientes con diagnósti co de 
u\·eítis autoinmune, así como con el acc so a los exped ientes clíni cos para obtener los 
datos a inves tigar. o-se rea lizó ninguna intervención que pusiera en riesgo el estado de 
sa lud del pac iente y la in formac ión per onal de los pac ientes fue manej ada en form a 
confidencial. 
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UVE ÍTIS A 
E 

X. RESU LTADOS 
Se re isaron 59 expediente con el diagnó tico de uveíti s autoinmune. que fueron vistos y 
tratados en el serv icio de Inmunología del In titulo ac ional de Pediatría los cuales se 
distribuyeron de la igui nte manera: 

G RÁ FI CA l. 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE 
UVEÍTIS AUTOINMUNE POR SEXO. 

O FEMENINO 

•MASCULINO 

El rango de edad de los pacien tes fue d sde los 2 a 17 años. siendo el promedio de edad de 
8. 7 años. 

G RÁF ICA 2. 

28(47 

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE 
UVEÍTITS AUTOINMUNE POR EDAD 

20(33.9%) 

11 (18.6%) 

o Menores de 5 años 

De 5.1 a 10 años 

O Mayores de 10. 1 años 

En cuan to al diagnóstico e asoc ió con enfermedad sistémica en 18 pacicntes(30.5%). no 
asociado con enfermedad sistémica 37(62.7%) e in fecciosa en 4 (6.8%). 
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UVEÍT IS AUTO IN 1U E, EX PERlE C IA DE 16 A -,OS (1988-2004) 
EN EL 1 STITUTO NACIO AL DE PEDIATRÍA 

TABLA J. 

DISTRIBUCIÓ ' DE LOS PAC IENTES DE ACUERDO AL DIAGNÓSTICO 

DIAGNÓSTICO PACIE~TES PORCENTAJE 
(% 

RJ 9 15.3 
ENF VOGT KOYANAGI UARA.OA 3 5.1 

SCLE'RJTIS 3 S.J 
ESI'ONDI LOARTROPA TÍA 3 5.1 

JUVENIL 
RANULOMATOSIS DE WEGE ER 1.7 

PAN 1.7 
PARS PLA 'JTIS 17 28.8 

ARCOIDOSIS 1 1.7 
OXOPLASMOS IS 4 6.8 

UVEÍTIS AUTO! 'MU E 17 28.8 
59 100 

TABLA 2. 

DISTRIB C IÓN DE LOS PACIE 'TE DE AC ERDO AL SEXO Y AL 
DIAGNÓSTICO 

1 ' 
FEMENINO MASCUUNO 

!AR.J 3 6 9 
2 1 3 

ENF VOGT KOYANAG I HAR·\OA 

ESCLEIUTIS 3 o 3 
¡ESPONDILOA.RTROPATÍA o 3 3 
~UVENIL 
icRANULOMATOSJS DJ,; WEGE ER 1 o 1 
PA 1 o 1 
PARS PLANITIS 2 15 17 
~ARCOfDOSlS o 1 1 
rOXOPLAS IOSIS 2 2 4 
UVEÍTIS AUTOlNJ\11JNE 8 9 17 
tfota l 22 37 59 
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TABLA 3. 

C IA DE 16 A- OS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

DISTRIBUCIÓN DE LO P CI E TE DE C ERDO AL DIAG 'ÓSTI CO Y AL 
RANGO DE EDAD. 

< .. año S. laiOaño > 10.1 años Total 
ARJ 1 S 3 9 
E:NF VOGT KOYA .-\GJ 1 o 2 3 
HA RADA 
ESCLERITIS o 1 2 3 
ESPONDILOARTROI' TÍA o o 3 3 
JUVENIL 
~R>\.NULOMA TOSIS DE o 1 o 1 
1\\' EGENER 
ii'AN 1 o o 1 
PARS PLANTTIS 3 10 4 17 
~ARCOmOSIS 1 o o 1 
TOXOPLASI\-.IOSIS o 3 1 4 
UVEÍTIS AUTOINMU E 4 8 S 17 
rotal ll 28 20 59 

Elliempo de evolución de la enfermedad y la primera eva luac ión en el Institut o fue en tre 1 
mes a 120 meses. siendo la más frecuente ( 1 O pac ientes) la de 1 me de evo lución ( 16.9%). 
seguido de 12 meses en 8 pac ientes ( 13.6%) y 48 meses en 6 pacientes ( 10.2%). 

La presencia de antecedentes fami liares de enfermedad auto inmune so lo se ev idenció en 
cuatro pacientes (6.8%). 
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UVE ÍTJS AUTOI M E, EXPERIE 'CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
EN EL INSTIT TO AC IO AL DE PEDIATRÍA 

GRÁF ICA3. 
DI STRIBUC IÓ DE LOS P lE TE DE ACUE RDO A A TECE DENTES 
FAM ILI ARES DE 
A TOI MU IDAD. 

ANTECEDENTES FAMILIARES DE AUTOINMUNIDAD 

4(6 .8%) 

55(93 .2%) 

o no 

[J si 

Se presentó artriti s reumatoide en dos abuelo por rama materna un herm ano con pars 
planiti s y el pad re de uno de los ni r'los con lupus eritematoso sistémico. Del herm ano con 
diagnóstico de pars planiti s también su herm ano tu,·o la misma enfermedad. de uno de los 
nir'los con el antecedente de u abue la materna con artrit is reumatoide el ni r'lo también 
presentó artriti s reumatoide juvenil. 
El sitio anatómico del oj o afectado con mayor frecuencia fue el anterior en 19 pacientes 
(32.2%). seguido del medio en 18 (30.5%) de todos los segmentos de l ojo en 15 (25.4%). 
finalmente el segmento posterior en 7 ( 1 l . 9%). 

GRÁFICA4. 
DI STRIB UC IÓN DE LOS PAC IENTES DE AC ERDO AL SITIO ANATÓM ICO 
AFECTADO 
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UVEÍTIS AUTOINM U E, EX PERlE CI A DE 16 AÑOS (1988-2004) 
EN EL INSTITUTO NACIO A L DE PEDIATRÍA 

TABLA 4. 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES POR SITIO ANATÓMICO 
AFECTADO 

20 

10 

5 (j-o 
Ante rior Medio Posterior Panuveitis 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACI E 'TES DE ACUE RDO A L SITIO ANATÓMI CO 
AFECTADO Y SEXO 

A nterio r M~dio Pos lerio r panuveítis Tota l 
FEMENINO 8 2 4 8 22 

MASCULlJ'IO JI 16 3 7 37 

Total 19 18 7 15 59 

TABLA 5. 
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACI ENTES DE AC ERDO A L SITIO ANATÓ 11CO 
AFECTADO Y DIAGNÓSTI CO 

A nterio r l\ledio Posteri or panu,·cítis Tota l 

[ARJ 9 o o o 9 

ENF VOGT KOYANAGI EI ARADA o o o 3 3 

ESCLERJTIS 3 o o o 3 

ESPOND ILOARTROPATÍA JUVENIL 1 o 1 .1 3 
C;R•\ NU LOI\11-\TOS IS DE WEGENER o o o 1 1 

PAN o o 1 o 1 

PARS PLANITIS o 17 o o 17 

SARCOJDOSIS o o o 1 1 

TOXOPLASMOSIS o o 3 1 4 

UVEÍTIS AUTOINMUNE 6 1 2 8 17 

19 18 7 15 59 

La a fecc ión bil atera l fu e la más frecuente en 36 pac ientes (6 1 %). s iguiendo so lo e l ojo 
derecho en 13 (22%) y e l ojo izquie rdo en 1 O pacientes ( 16.9%). 
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UVEÍTI S A TOI 

TABLA 6. 
DISTRIBUCIÓ DE LO P CI E 1TE DE CUE RDO A L COMPRO 11SO 
OCULAR 

Unilateral derecho 

Uni lat~ral izqui~rdo 

Bilateral 

Total 

TABLA 7. 

Pacientes Portentaje 

13 

JO 

36 

59 

22.0 

16.9 

61.0 

100.0 

DISTRIBUCIÓ DE LOS PACI E1 TES DE AC ERDO A L CO 1PRO 'liSO 
OCU LA R Y EL SEXO 

a rectados nilater a l derecho 

ilateral izquierd o 

· eral 

25 

S 

15 

22 

11 

5 

21 

37 

J3 

JO 

36 

59 



UVEÍTIS A 
E 

TABLA 8. 
DISTRJBUCIÓN DE LOS PAC I E TE OJO FECTADOS Y DIAG 'ÓSTICO 

TOTAL 13 10 36 59 

Se observó di sminución de la agudeza visual en 42 pacientes (7 1.2%). dolor ocular en JI 
pacientes ( 18.6%). fotofobia en 13 pac ientes (22%). ojo rojo en 28 pacientes ( 4 7 .5%). 

TABLA 9 . 
FRECUE CIA DE PRESENT ACIÓr 
AUTOi r M 'E 

Disminución de agudeza visual 
Dolor ocular 
Ojo rojo 
Fotofobia 
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DE SÍNTOMAS EN 

Presente Ausente 
42(71.2% ) 
11(18.6%) 
28(47.5%) 
13(22%) 

17(28.8%) 
48(81.4%) 
31(52.5%) 
46(78% ) 

VE ÍT IS 



TABLA 10. 
PRESENCIA DE DI SI\ IINUCIÓ DE AG DEZ 
DE AC ERDO A S DIAGt ÓSTI CO 

ISUAL E LOS PACIE 'TES 

Presente Ausente Total 

~RJ 4(23.5% ) 5(11.9%) 9(15.3% ) 

ENF VOGT KOYANAGJ RARA DA o 3(7.1%) 3(5.1%) 

ESCLERJTIS 1(5.9%) 2(4.8%) 3(S.J %) 

ES.PONDU.OARTROPATÍA JUVENIL 1(5.9 % ) 2(4.8%) 3(5.1 % ) 

;RAN ULOMATOSIS DE WEGENER 1(5.9% ) o 1(1.7%) 

PA ' 1(5.9%) o 1(1.7% ) 

p,\RS PLANITIS 3( 17.6%) 1-1(33.3%) 17(28.8%) 

~AnCOJDOSIS 1(5.9%) o 1(1.7%) 

lfOXOPLASMOSIS o 4(9.5%) 4(6.8%) 

UVEÍTIS AUTOIN!\1UNE 5(29.4% ) 12(28.6%) 17(28.8%) 

TOTAL 17( 100) 42(1 00) 59(100) 
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UVEÍT IS AUTOINM NE, EX PERI ENCIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
EN EL 1 STIT TO ACIONAL DE PEDIATRÍA 

T ABLA 11. 
PRESENCI DE DO LOR OC L R DE AC ERDO A L DIAG ÓSTI CO 

Presente Ausente Total 
f\ R.J 9(18.8% ) o 9( 15.3% ) 
ENF VOGT KOVANAG II:IAR<\DA 1(2. 1% ) 2(18.2% ) 3(5.1 % ) 

ESCLERITIS 2(-1 .2 % ) 1(9.1 % ) 3(5.1% ) 

ESPONDILOARTROI'ATÍA J UVEN IL 2(4.2% ) 1(9.1% ) 3(5.1%) 

GRA.NULOMATOS IS DE WEGENER o 1(9.1% ) 1( 1.7% ) 

PAN 1(2. 1% ) 1(1.7% ) 
PARS PLAN ITIS .1 6(33.3 % ) 1(9.1% ) 17(28.8) 

~ARCO !DOSIS 1(2. 1% ) o 1( 1.7% ) 

frOXOPLASI\10SIS 2(4 .2% ) 2(18.2%) 4(6 .8% ) 

UV EÍTIS AUTOlNi\1 NE 14(29.2% ) 3(27.3%) 17(28 .8% ) 

48( 100% ) 11(100% ) 59( 100% ) 
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TA BLA 12. 
FRECUENCIA DE FOTOFOBI DE 

ARJ 
ENF VOGT KOYANAGI RARA DA 

ESCLERJTIS 

ESPONOILOARTROPATÍA J E~IL 

fGRA ULOMATOSIS DE WEGE .E R 

!PAN 
iPARS PLANITIS 

~ARCOmOSIS 

~OXOI'LASMOSIS 

UVEÍTIS AUTOINMUN E 

TABLA 13. 

CIA DE I6 A- OS (1988-2004) 
AL DE PEDIATRÍA 

ERDO A L DIAGNÓSTICO 

.. , . , ' . 
8(17.4%) 1(7.7%) 9(15.3%) 
2(4.3%) 1(7.7%) 3(5.1%) 

3(5.1%) o 3(5.1%) 

3(6.5%) o 3(5.1% ) 

1(2.2% ) o 1(1.7%) 

1(2.2 %) o 1(1.7%) 
12(26.1 %) 5(38.5%) 17(28.8% ) 

1(2.2%) o 1(1.7) 

3(6.5% ) 1(7.7%) 4(6.8%) 

12(26.1%) 5(38.5%) 17(28.8%) 
46( 100% ) 13(100%) 59(100%) 

PRESENCIA DE OJO ROJO DE AC ERDO L DIAG ÓSTICO 

Presente Ausente Total 
~R.I 7 2 9 

22.6% 7.1% 15.3% 
ENFVOGT KOYANAGJ IIARADA 1 2 3 

3.2% 7.1% 5.1 % 
ESCLERITIS 1 2 3 

3.2% 7.1 % 5.1% 
ESI'ONDil. OA RTROPATÍA JUVE 'lL 1 2 3 

3.2% 7.1% 5. 1% 
[G RAN UJ-OMATOSIS DE WEGE NER o J 1 

0% 3.6% 1.7% 
'AN 1 o 1 

3.2 % 0% 1.7 % 
PARS PLAN ITIS 9 8 17 

29.0% 28.6% 28.8% 
SA RCOIOOSIS o 1 1 

O% 3.6% 1.7% 
TOXOPLASMOSIS 3 1 4 

9.7% 3.6% 6.8 % 
UVEÍTJS AUTOIN !UNE 8 9 17 

25.8% 32.1% 28.8% 
fOTAL 31 28 59 

100.0% 100.0% 100.0% 

Enlre los exámenes de laboratorio no e encontró ninguna alteración en la biometría 
hemática en 50 pacientes (84. 7%). alterac ión en la serie blanca en 8 ( 13. 5%) presentando 
una leucoc itos is leve en 6 pac ientes y leucopen ia leve en 2 nifios. Dos niños (3 .4%) 
presentaron alteración en el número de plaqueta siendo estas elevadas . 
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T ABLA 14. 

CIA DE J6 AÑOS (1988-2004) 
A L DE PEDI ATRÍ A 

DISTRIB CIÓt DE LO PACI E TE DE AC ERDO A LA PRESE CI A DE 
ALTERACIÓN E LA BIOt\I ETRÍ A HE 1 ' T ICA 

Sin alterac ión 

Alteración de la erie blanca 

A lteración de plaquetas 

Tota l 

Pacientes Porcentaje 

50 

8 

59 

84.7 

13.6 

1.7 

100.0 

Encont ramos anti cuerpos an tinucleares (A A) po itivos (una cruz) en 17 paci entes 
(28.8%) y negativos en 37 pacientes (62. %) en 5 pacientes no se rea li zó la prueba . A A . 

Pacientes Porcentaje 

no realizado 5 8.5 

positivo 17 28.8 

¡negativo 37 62.7 

Total 59 100.0 
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La re lac ión de los 

TABLA 16. 

C IA DE 16 A- OS (1988-2004) 
AL DE PED IATRÍ A 

FRECUENC IA DE A 1 POSITI\"0 DE AC E RDO AL D IAGNÓSTICO 

No realizado Positivo N ativo Total 
<\RJ o 3 6 9 

0% 17.6% 16.2% 15.3% 
ENF VOGT KOYANAGI AA RADA o o 3 3 

0% 0% 8.1% 5.1% 
ESCLERITIS o l 2 3 

0% 5.9% 5.4% 5.1% 
ESPOND ILOARTROPATiA J UVEN IL o o 3 3 

0% 0% 8.1 % 5.1% 
GRANULOMATOSIS DE WEGENER o o 1 1 

0% 0% 2.7% 1.7% 
PJ\ o o 1 1 

0% 0% 2.1% 1.7% 
PARS PLANITIS 3 6 8 l7 

60.0% 353% 21.6% 28.8% 
~ARCOIDOSlS o o 1 1 

0% 0% 2.7% 1.7% 
lfOXOPLASMOSIS 1 l 2 4 

20.0% 5.9% 5.4% 6.8% 
UVEÍTIS AUTOINMLINE 1 6 10 17 

20.0% 35.3% 27.0% 28.8% 
TOTAL S 17 37 59 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

TABLA 17. 

OTROS EXÁME ES DE LABORATORIO 

ALTERADO NO ALTERADO NO REALIZADO 
DNA nativo 1 (1.7%) 14 {23.7%) 44 (74.6%) 

CHSO 3 (5.1 %) 47 (79.7%) 9 (15.3% ) 

CIC 6 {10.2 %) 24 (40.7%) 29 (49.2%) 

ANCA JO (16.9%) 19 (32.2% ) 30 (50.8%) 

PC R 9 (JS.J %) 43 (72.9% ) 7 (11.9%) 

VSG 3 (5 .1%) 16 (27.1%) 40 (67.8%) 

FR 5 (8.5%) 43 (72.9% ) 11 (18.6%) 

HLAB27 S (8.5%) 4 (6.8%) so (84.7%) 

lgG 16 (27. 1%) 25 (42.4%) 18 (30.5% ) 

ENA 1 (1.7%) 12 {20.3%) 46 (78.0%) 

ANTICARDIOUPINAS 2 (3.4 %) 19 (32.2% ) 38 (64.4%) 
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UVEÍTIS AUTOIN 

TABLA 18. 
RELACIÓN DE lgG CO EL DI G 'Ó T ICO 

1 G Total 
o realizado Elevado No rma 

\RJ 2 4 3 9 
J J.J % 25.0% 12.0% 15.3% 

ENF VOGT KOY A AGIHARADA o 2 1 3 
0% 12.5% 4.0% 5 .Jo/o 

ESCL.ERJTIS o 1 2 3 
0% 6.3'% 8.0% 5.1% 

[l:SPONDILOARTROPATÍA 2 o 1 3 
~UVENIL 

11.1 % 0% 4.0% 5.1 % 
p RAl"W LOMATOSIS DE WEGENER o o J 1 

0% 0% 4.0% 1.7% 
PAN o 1 o l 

0% 6.3% 0% 1.7% 
PARS PLANJTJS 7 4 6 J7 

38.9% 25.0o/o 24.0% 28.8% 
SARCOWOSIS o o 1 1 

0% 0% 4.0% 1.7% 
TOXOPLASMOSIS 1 1 2 4 

5.6% 6.3% 8.0% 6.8% 
UV.EÍTIS AUTOI NMUNE 6 3 8 17 

33.3 % 18.8% 32.0% 28.8% 
18 16 25 59 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 
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UVEÍTIS A TOI 'M NE EXPERJE CIA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
EN EL INSTITUTO NACIO AL DE PEDIATRÍA 

TABLA 19.RELA IÓ DE P R O DI G Ó TI O 

PCR Total 
'o rea lizad c Elevado orma 

jARJ o 3 6 9 
0% 33.3% 14.0% 15.3% 

ENF VOGT KOY r NAGI IIARADA o 1 2 3 
O% 11 .1% 4.7% 5.1% 

F..SCLERTTIS o o 3 3 
0% O% 7.0% 5.1 % 

ESPONDJLOARTROPATÍA o 3 o 3 
JUVENIL 

0% 33.3% 0% 5.1% 
GUANULOMATOSIS DE WEGENER o o 1 l 

0% 0% 2.3% 1.7% 
PA o 1 o 1 

0% 11.1% 0% 1.7% 
PARS PLANITJS 3 14 17 

42 .9% 32.6% 28.8% 
SARCOLOOSIS o o 1 

0% 11.1 % 0% 1.7% 
J"OXOl'LASMOSIS 1 o 3 4 

14.3 % 0% 7.0% 6.8% 
UVEÍTIS AUTOLNM U .E 3 o 14 17 

42.9% 0% 32.6% 28.8% 
7 9 43 59 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 
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T ABLA 20. RELA DE C CO DIA 

A:\CA 
'o reo liz.ado 

~R.J 5 
16.7% 

E 'F VOGT KOYA AG IH RADA 1 
3.3% 

ESCLERITIS o 
0% 

ESPO NDJLOARTROPATj A 3 
~UVENJL 

10.0"/o 
G RAl'W LO 1ATOSI DE W EGENER o 

O "'o 
I>A ' o 

0% 
PARSPLA IT IS 8 

26.7% 
SARCOWOS IS 1 

3.3% 
rOXOl'LASMOSIS 4 

13.3% 
UV EÍTIS AUTOINMUN E 8 

26.7% 
30 

t OO.O% 

C l DE J 6 A- OS (1988-2004) 
AL DE PEDI ATRÍ A 

Ó TI O 

Total 
Positi vo negativ( 

1 3 9 
10.0% 15.8% 15.3% 

o 2 3 
0% 10.5% 5.1% 

1 2 3 
10.0% 10.5% 5.1 % 

o o 3 

0% 0% 5.1 % 
1 o 1 

10.0% 0% 1.7% 
1 o 1 

10.0% 0% 1.7"/o 
2 7 17 

20.0% 36.8% 28.8% 
o o 1 

0% 0% 1.7% 
o o 4 

0% 0% 6.8% 
.¡ S 17 

40 .0% 26.3% 28.8% 
JO 19 59 

100.0% t OO.O% 100.0% 

Con respecto al tratamiento todos los pacien tes recibieron tanto corti coide tóp ico como 
sistémico. como inmunosupre or el má uti l izado fue la ciclofosfamida en 50 paciente 
(84.7%). Fue uti lizado de 3 a 60 me es de tratamiento. so lo uno de los paciente presen tó 
como complicac ión del tratam iento cistit is hemorrág ica. 

e utilizó la azatiopri na en 8 pac ient es de de 1 O a 72 meses. un pac iente presentó aplasia 
medular secundaria al tratamiento. 
El Metotrexate se uti lizó en 11 pacientes entre 1 a 96 meses. 
Según el diagnósti co se utilizó en Pars plani tis so lo ciclofos famida en 15 pac ientes. en 
uveít is autoinmune en 13. pero en e tos do grupos los res tantes pacientes también iniciaron 
cic lofosfamida y luego por reacti vac ión de la enfem1edad se cont inuo con azat ioprina. 
Escleriti s en 2 pac ientes se util izó como tratamiento eiclofosfamida y solo en 1 con 
azatioprina. En cuanto a la ARJ solo con ciclofosfamida fue ron 3 pacientes. con 
metotrexate 2. en 3 se ini cio m totrexate y luego se continuo con ciclofosfamida 1 so lo 
pac iente requirió cloroquina. on diagnóstico de E pondiloartropatia juveni l 1 con 
tratam iento a base de cic lofosfamida 1 con azatioprina 1 con metotrexate. En la 
Enfermedad ele Vogt Koyanag i llaracla los 3 rec ibieron ciclofosfamicla .En PAN se inicio 
con Metotrexate luego azatioprina y terminando con cic lofos fam ida debido a lo di ficu ltoso 
del diagnóstico ya que al principio el paciente tenía elatos ele artrit is reumatoide juveni l. El 
ni1'10 con arcoiclosis fue tratado con metotrexate. El paciente con Granulomatosis de 
Wegener rec ibió cilo fosfamida. 
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Número de pacientes que recibieron tratamiento con 
metotrexate 

11 (18.6%) 

O No recibieron 

Si recibieron 

Frecuencia de pacientes que recib ieron tratamiento con 
ciclofosfamida 

50(84 .7%) 
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O No recibieron 

11 Si recibieron 



Frecuencia de pacientes que recibieron tratamiento con 
azatioprina 

8( 14%) 

51(86%) 

Tratamiento quirúrgico fue requeri do en 9 pacientes de los 59 nii'ios. 

O No recibieron 

Si recibieron 

Entre las compli cac iones de la enfermedad la más frecuente fueron las sinequias en 8 
pacientes. seguidas de las cataratas y queratopatías en 6 pacientes. e reportó reacti vac ión 
de la enfermedad después de l tratamiento en 3 pac ientes. rein iciándose inmunosupresor y 
con cont ro l de la enfermedad posteriom1ente. 
De los 59 pac ientes del estud io 11 abandonaron el tratamiento ( 18.6%). 
De los 11 que abandonaron 9 de ellos recibían como tratamiento ciclo fosfamida. 1 
azatiopr ina y 1 metotrexate. Con el diagnó tico de uve ít i autoinmune abandonaron 4. 2 
con diagnósticos de pars planit is. RJ en 2 niri os . toxoplasmosis 2 y con 
espondi loatropatía juvenil . 

Frecuencia de pacientes que abandonaron el tratamiento 

36 

O no 

e si 



X I. DISCUSI Ó 

C IA DE 16 AÑOS (1988-2004) 
AC I O 'AL DE PEDIATRÍ A 

Este estudio represen ta la experi ncia en U\eiti au10i nmune en un Hospital de tercer ni ve l 
en la ciudad de M éxic . por lo que reOeja la caracterís ti cas de la uve ítis autoinmune en un 
centro ele referencia por lo que no reOcja directamente la epidemiología ele esta enfermedad 
en la pobla ión gen ral. 
Se encontraron un total ele 59 pac ieme on cliagnó tico de uveitis autoinmune desde Enero 
1988 a Diciembre del 2004. siendo má frecuente en el sexo masculino con relac ión al 
femeni no que es contrario a otro es tud ios rea lizados donde había predominio en el sexo 
femenino ( 16. 17). La edad media ele prc entac ión de la enfermedad no hubo grandes 
diferenci as con otros trabajos ( 16. 17). 
En cuanto al cliagnó ti co más de la mitad de los casos no tu vieron etiolog ía definida ni fue 
secundaria alguna enfermedad autoinmune hallazgo parec ido en otro centro ( 16). pero 
diferente a otro en el que se establec ió la etiología en tres cuartas partes de los casos ( 15). 
Con relación a los antecedente fa miliare de enfermedades autoinmunes es tas fueron 
insignificantes. 
El sitio anatómico más afectado fue el anterior que se asemeja a lo encontrado en A ustralia 
Estados Unidos y Polonia ( 12. 16. 1 ) difiriendo con el rea lizado en Israel donde lo más 
frecuente fue el segmento med io ( 15). Pero debemos resallar que en nuestro trabaj o la 
diferencia de preva lencia entre el segmemo amerior y med io fue mínima. De igual form a 
hay di ferencias en cuanto a los ojo afectado en nuestro estudio hay clara preva lencia de 
la afección bi lateral que se asemej a con otros ( 15. 17) y se contrapone con los demás 
es tudios en que la afecc ión unilateral fue predom iname ( 16. 24). 
La manifestación clínica más import ante fue la disminución ele la agudeza \·isual. A 
diferencia ele lo que refiere la bibl iografia los pacientes con artr it is reumatoide juveni l 
presentaron sintomatolog ía como di minución ele la agudeza visual. fotofobia. ojo rojo y 
dolor ocular. 
En relación a los exámenes de laboratorio es to no tuvieron hallazgos significativos. en 
primer lugar la biometría hemáti ca no mostró alteraciones importantes. En todos los ni ños 
en los que se report ó anticuerpos antinucleare positi vo. se reportó de una cruz. lo que nos 
traduce un resultado dudoso. En cuanto a lo ant icuerpo contra el citoplasma ele neutrófi los 
encontramos pos iti vo en pocos pa iente que se relaciona también con otro trabajo 
rea l izado en este sentido (30). En síntesis los exámenes de laboratorio no fueron relevantes 
para la rea li zac ión del diagnóstico. 
El tratamiento utilizado fue la ciclofosfamida en la mayor parte de los casos. cuando se 
ini ció con otro inmunosupresor y al er progre i\·a la enfem1eclad se cambió con 
cic lofosfamida con resultados buenos y cas i nulos efecto secundarios. contrastar con otro 
estudio que indica a la azatioprina como el medica mento más efi caz (35). Seria bueno 
utilizar nuevos inmunosuporcsores como el mofetil micofenolato en ca o de no poder 
reutili zar la ciclofosfamida. Llama la atención el abandono del tratamiento en el 18% ele 
los pac ientes que podría deberse al costo del tra tamiento. acces ibilidad al hospital o 
decisión de lo padres al notar mejoría clíni ca. 
Un porcentaj e relati vamente bajo requirió tratamiento quirúrgico. 
L a compli cación mas importante encontrada fue la formac ión ele sinequias en comparación 
con otro trabajo en el que fueron las ca taratas las más frecuentes ( 16). Las compli caciones 
secundarias al uso del inmunosupresor fueron mínimas y no afectaron la v ida del pac iente. 
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XII . CO CLUSIONES 

L as característ icas demográficas de nuestros pacientes comparados con algunos estud ios 
intern ac ionales muestran simi li tudes y cl ilerenc ias ent re los mismos, co n respecto a la 
etio log ía de la enfermeclacl y tratamiento. e toes deb ido al sesgo ele refe rencia por tra tarse 
ele los pacientes atendidos en el ser icio ele inmunología de un hospital de tercer ni ve l. La 
anamnes is dirig ida el atos cl ín ico especí fi cos es lo más importante para el d iagnóstico 
certero ele uveítis y poder brindar le al pac iente el mejor tratam iento en cada caso. 
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Nombre: Re~is tro : 

Fecha de nac imiento Edad: 

Sexo: Fememno Masculmo 

Tiempo de evo lución: 
A ntecedentes 
fam il iares de 
autoinmunidad: SI INO 
Enfermedades 
aut oi nmunes 

asoc iadas: 
Fecha del 
diaunóstico: 
Siti o anatómico 
afectado del ojo: ANTER IOR MEDIO POSTER IOR PANUVEÍTIS 

Uni lateral 

Bilatera l 

SINTOMAS 1 SI INO 
Dismin ución de la 
a!ludeza visual 
Dolor ocular 

Fotofobia 

Ojo rojo 

Otros 

LABORATOR IOS FECHA 
BIOM ETRIA 
1-IEMATICA 

1-i b (!!! di) 

Leucoc itos ( mm3) 

L infoc itos IOta les 

1 Neutró fi los totales 

Plaquetas (lmm3) 

Eos inófilos tota les 

POS IT IVO 1 NEGATIVO 

ANA 

DNA n 

CII 50 

CIC 

ANCA 

C3 (U I ) 

C4 (U !) 

PCR 

VSG 

FR 
l-ILA 827 !NORMAL ANORMAL 

I ~A {m!!ld l) 

I ~M {me/di) 

I ~G (m!!. di ) 
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Serología para 
toxoplas rna/otros 
virus TIEMPO 

TRATAM IENTO: Estero ides tóp icos 

Eslero ides 

sistérn icos 

1 nrnunosupresores 

tó pi cos 

lnrnunosupreso res 

sistémicos metotrexatc aza tioprina ciclofosfarnida 

Quirúrgico 

EVOLUCION BU EN/\ M ALA 
COMPLICACIONES 1 Smequias 
Ceg ue ra Queratopatía 
Cataratas E mac ula r 

G laucorna: Otras 
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