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COMPROMISO OCULAR EN ARTRITIS REACTIVAS

Dra. REBECA VEGA SABALETA*

El compromiso ocular es frecuente en el grupo de las llamadas
espondiloartropatias, categoria en la que se incluye una serie
de afecciones relacionadas entre si por presentar caracteristicas
clinicas y genéticas comunes. Este grupo comprende entidades
tales como espondiloartritis anquilosante (EAA), sindrome de
Reiter (artritis reactivas), artropatia psoriatica con compromiso
espinal y enfermedad inflamatoria intestinal. Aunque en grado
variable para cada una de ellas, destaca la fuerte asociacién de
este grupo de enfermedades con HLA B27. El desarrollo de
compromiso ocular, lo mismo que otras manifestaciones no
articulares, esté estrechamente ligado a este marcador genético,
aunque hasta ahora no se conozca el mecanismo patogénico
subyacente. El reconocimiento oportuno de las lesiones oculares
no sélo es importante para evitar las secuelas que puede producir,
sino porque permite configurar mejor el cuadro clinico.

Las dos afecciones mas frecuentes en este grupo son EAA y

artritis reactivas. Ambas presentan las mismas lesiones oculares,

aunque la manifestacion mas caracteristica de ellas, la uveitis

anterior aguda, ocurre mas frecuentemente en EAA. El sindrome

de Reiter en cambio, tiene mayor frecuencia de conjuntivitis.
" Raramente pueden presentar escleritis y epiescleritis.

El globo ocular, descrito clasicamente como una estructura
trilaminar, esta compuesto por una capa externa, abundante en
colagena: la esclera, opaca, que se trasforma hacia adelante en
la cérnea, que es transparente (Figura 1). La capa mas interna
es |la neuroectodémnica, constituida por la retina neurosensorial
y su epitelio pigmentado hacia atras, y por el epitelio del cuerpo
ciliar e iris hacia adelante. Entre estas dos capas se encuentra
el tracto uveal, la capa vascular y pigmentaria del ojo, que se
subdivide topograficamente en tres partes: el estroma iridiano
anterior, la coroides posterior, y el cuerpo ciliar entre ambos. El
término uveitis indica inflamacién de esta capa. Se denominan
uveitis anteriores aquellos procesos inflamatorios que
comprometen principalmente el iris y/o pars plicata del cuerpo
ciliar (iritis e iridociclitis).

UVEITIS ANTERIOR

La uveitis anterior, en general, se asocia en un 50% de los casos
a enfermedad sistémica, entre las cuales, las reumatoldgicas

son el grupo mas frecuente, especialmente en poblacién HLA
B27(+).
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Figura 1. Esquema de anatomnia bdsica y principales lesiones en el globo
ocular.

La uveitis anterior aguda es la manifestacion extra articular mas
frecuente enla EAA, en la cual se presenta en aproximadamente
el 25%. Ocurre en 12 a 20% de los casos en sindrome de Reiter.
Habitualmente acompana a las manifestaciones articulares, pero
puede precederlas. Entre un 30 a 70% de los pacientes B27
positivos, segun las series, presenta evidencias de compromiso
radiolégico de las articulaciones sacroiliacas. Afecta prin-
cipalmente a hombres entre 15 y 40 anos, pero ocasionalmente
ocurre en ninos. La presencia de uveitis no se asocia a la
gravedad de la espondilitis.

El cuadro clinico de uveitis anterior aguda es bastante
caracteristico (ver Tabla 1). Se inicia bruscamente con dolor

TABLA 1.Caracteristicas clinica de la uveitis anterior en
EAA y artritis reactivas

- Comienzo agudo, unilateral, localizacion anterior

No granulomatosa

A menudo, recurrente

- Habitualmente asociada a enfermedad articular activa

- Resolucién generalmente en menos de tres meses

- Sinequias posteriores frecuentes

Edema macular quistico frecuente

- Ocasionalmente asociado a plastrén de fibrina o hipopion
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ocular intenso, fotofobia y vision borrosa, asociado a ojo rojo
con congestion marcada de los vasos periqueraticos. En el
examen con lampara de hendidura se puede detectar la
presencia de Tyndall celulary albuminoso en la cadmara anterior,
asociado a precipitados queraticos finos blanco grisaceos
depositados en la mitad inferior de la comea. A veces el cuadro
es tan fulminante que se ven grumos de fibrina organizados
(Figura 2), o bien, la exudacion celular en la camara anterior
que da lugar al llamado hipopion (Figura 3). La exudacion

Figura 2. Codgulo de fibrina en la camara anterior. (Cortesia del Dr. .
Schliapnik).

Figura 3. Nivel de leucocitos en la cdmara anterior: hipopion.(Cortesia
del Dr. R. Schliapnik).

fibrinosa en la camara anterior contribuye a |a rapida formacion
de sinequias posteriores (Figura 4) que si no se rompen
precozmente pueden formar adherencias permanentes. La
presién intraocular habitualmente esta disminuida en el episodio
agudo.

El segmento posterior habitualmente se mantiene indemne,

Figura 4. Sinequias posteriores. (Cortesia del Ur. H. Schiiapnik)

aunque puede haber una reaccioén celular o fibrinosa en el vitreo
en algunos casos. Ocasionalmente puede encontrarse edema
de papila y edema macular, habituaimente asociados a hipotonia.

A pesar del curso fulminante de la inflamacién, el episodio
habitualmente regresa en unas 4 a 8 semanas, sin compromiso
visual residual, pero los episodios pueden recurrir durante anos
o hacerse bilaterales.

Complicaciones:

Glaucoma. Es la complicacion mas seria de la enfermedad.
Puede conducir a la pérdida irrecuparable de la funcién visual.
Resulta del bloqueo trabecular agudo causado por el exudado
inflamatorio, del bloqueo pupilar por sinequias posteriores, del
dafo trabecular crénico por recurrencias frecuentes, pero
también puede deberse al uso de esteroides.

Catarata. Es tipicamente subcapsular posterior. Su presencia
esta relacionada con episodios severos prolongados o con
recurrencias frecuentes, pero también como consecuencia de
tratamiento esteroidal.

Edema macular quistico. Se presenta en relacién a episodios
severos prolongados y recidivas frecuentes. Es mas propio de
la EAA.

Ptisis bulbi. Es muy rara. En general se debe a crisis severas
mal tratadas. Refleja el dafo irreversible de los procesos ciliares
que cesan en la funcién de producir humor acuoso.

Manejo

La iridociclitis habitualmente responde al tratamiento con
corticoides topicos, que deben usarse precoz e intensivamente
para evitar las sinequias posteriores. Se aconseja el uso de
colirios de acetato de prednisolona (Pred forte) cada 2 horas, en
conjunto con colirios de atropina al 1% cada 8 hrs. Estos
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pacientes deben ser controlados dia a dia hasta que se
compruebe su mejoria o al menos estabilizacién. El tratamiento
debe mantenerse por varias semanas una vez inducida la
remisién, ya que de lo contrario se produce recalida. En los
pacientes con pobre respuesta estan indicados los esteroides
sistémicos por periodos breves. La presion intraocular debe ser
medida en cada control para pesquisar oportunamente la
aparicién de glaucoma, que puede ser una complicacién de la
enfermedad, asi como del tratamiento en personas susceptibles.

Si el proceso inflamatorio se hace crénico o recurre, fre-
cuentemente puede ser conveniente el uso de antiinflamatorios
no esteroides orales, lo que permite reducir la dosis de esteroides
sistémicos.

CONJUNTIVITIS

Representa la lesion ocular mas frecuente en sindrome de Reiter,
donde aparece hasta en el 58% de los casos. Habitualmente
esta presente en las primeras semanas desde el comienzo de
la artritis o uretritis, pero a veces es la primera manifestacion de
la triada. Suele ser leve, con escasa descarga mucopurulenta, y
puede acompaiarse de compromiso de la cérnea (queratitis).
En el examen con lampara de hendidura es posible observar
una reaccién papilar o folicular de la conjuntiva. Los cultivos son
negativos. El curso es benigno, cediendo espontaneamente en
7 a 10 dias. Ocasionalmente se detecta la presencia de ade-
nopatias preauriculares, sensibles.

ESCLERITIS

Es rara tanto en EAA como en sindrome de Reiter. Se presenta
maés tardiamente, habitualmente cuando el paciente sufre su
dolencia articular de manera crénica. La forma mas comun es la
esceleritis difusa anterior y puede ser recurrente. A diferencia
de lo que ocurre en artritis reumatoide, nunca es necrotizante.

Clinicamente se caracteriza por enrojecimiento escleral de color
rojo azuloso, que se aprecia mejor a la luz natural. Habitualmente
hay epifora y fotofobia leves. Tiene buena respuesta al
tratamiento a base de antiinflamatorios no esteroidales sisté-
micos.

OTRAS LESIONES OCULARES

Bastante mas esporadicamente se observan otras lesiones
oculares. Entre éstas cabe mencionar la queratitis y la
epiescleritis.

En los casos de queratitis, el examen con lampara de hendidura
revela lesiones puntiformes epiteliales que pueden coalescer y
formar una ulcera corneal. Ocasionalmente pueden verse
infiltrados estromales subepiteliales o micropannus.

Finalmente, se han descrito casos con edema de papila y edema
retinal recurrente, asf como vasculitis retinal, tanto en portadores
de EAA como en sindrome de Reiter, pero como se ha
puntualizado previamente, las lesiones del segmento posterior
son raras en estas dos enfermedades.
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