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INTRODUCCIÓN
Las uveítis intermedias son un sub-
grupo de uveítis en el que el vítreo
constituye la localización principal de
la inflamación1. Afecta al vítreo ante-
rior y a su base a nivel del cuerpo
ciliar y pars plana. Las formas de
uveítis intermedia en las que no se ha
encontrado ninguna entidad subya-
cente, y que típicamente debutan en
niños y/o adolescentes, se consideran
idiopáticas y reciben el nombre de
pars planitis2.

La uveítis intermedia aglutina
hasta un 15% de los casos de uveítis.
En la infancia y adolescencia supone
hasta el 25% de los casos2. Muestra
una distribución bimodal, ya que
afecta a un grupo de menor edad (5-15
años) y a otro de mayor edad (20-40
años)2.No se ha determinado la pato-
genia de la pars planitis, si bien, apun-
ta hacia reacciones autoinmunitarias
frente al vítreo, la retina periférica y el
cuerpo ciliar. No es hereditaria aun-
que se ha observado en determinadas
familias. Ha sido descrita la existencia
de una asociación de los alelos HLA-
DR15 y HLA-DR51 y la pars planitis.
Los pacientes HLA-DR15 positivos
con este tipo de uveítis pueden pre-
sentar hallazgos sistémicos de otras
enfermedades relacionadas con este
alelo como esclerosis múltiple, neuri-
tis óptica y narcolepsia3-5. 

La evolución clínica se divide en
tres categorías diferentes. Aproximada-

mente el 10% de los pacientes sigue
una evolución benigna con resolución
espontánea; el 30% presenta una evolu-
ción insidiosa con remisiones y reagu-
dizaciones, y el 60% muestra una evo-
lución prolongada carente de exacerba-
ciones. En la mayoría de los casos la
enfermedad entra en remisión espontá-
nea en un período de 5-15 años2,3.

DESCRIPCIÓN DEL CASO
Presentamos el caso de un varón de 20
años de edad, remitido a la consulta
Oftalmo-Reuma de uveítis y patolo-
gía ocular inflamatoria, por un cuadro
de pérdida de agudeza visual, de pre-
dominio en ojo izquierdo, de unos dos
meses de evolución, sin otros sínto-
mas oculares ni sistémicos acompa-
ñantes. No refería antecedentes perso-
nales de interés. Como antecedentes
familiares, el padre recordaba haber
padecido episodio de inflamación
ocular en su juventud sin aportar más
datos.

La agudeza visual era del 100% en
el ojo derecho y del 40% en el ojo
izquierdo. A la exploración en la
cámara de hendidura, presentaba
celularidad leve en polo anterior bila-
teral sin depósitos retroqueráticos ni
sinequias iridianas. La presión intrao-
cular estaba dentro de los límites nor-
males. En el examen de fondo de ojo
se apreciaron acúmulos vítreos cen-
trales blanquecinos bilaterales más
abundantes en ojo izquierdo y depósi-
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tos inferiores cerca de la ora serrata
(“snowballs” y “snowbanks”) y envai-
namiento perivascular periférico bilate-
ral (Fig.1, 2-4). No se observaron lesio-
nes retinianas sugestivas de infección
reciente o pasada ni signos de despren-
dimiento de retina. La tomografía de
coherencia óptica (OCT) no mostró sig-
nos de edema macular y la angiografía
con fluoresceína descartó la presencia
de isquemia en periferia retiniana.

Con el juicio clínico de Uveítis inter-
media-pars planitis bilateral se cursó
analítica que incluía: hemograma y bio-
química básica, enzima conversora de
angiotensina (ECA), quantiferon y sero-
logía de sífilis. También se realizaron
RX de Tórax y RNM cerebral con con-
traste. Tanto las pruebas analíticas como
de imagen no mostraron alteraciones
relevantes ni signos de ninguna entidad
que pudiera causar la uveítis. 

El paciente recibió inicialmente tra-
tamiento con Prednisona 60 mg al día y
fue evaluado a las tres semanas, recupe-
rando totalmente la agudeza visual
(100% en ambos ojos), con reducción
de la inflamación vítrea, por lo que se
procedió a la reducción gradual de la
prednisona. Con 30 mg al día, práctica-
mente no se apreciaba uveítis. Sin
embargo, al llegar a 15 mg al día, la
inflamación vítrea aumentó en ambos
ojos con repercusión en la agudeza
visual del ojo izquierdo (70%) por lo
que se decidió añadir metrotexate hasta
20 mg subcutáneo semanal.

A los tres meses en tratamiento con
dosis bajas de corticoides y metrotexate,
no se apreció inflamación en ojo dere-
cho pero persistía en ojo izquierdo (aun-
que con mejoría desde la introducción
del metrotexate). Se decidió añadir ada-
limumab, 1 inyección subcutánea de 40
mg cada 14 días, manteniendo la dosis
subcutánea de metrotexate y los corti-
coides a dosis bajas (5-10 mg de predni-
sona). Tras cuatro meses desde la intro-
ducción del tratamiento biológico y una
inyección peribulbar de triamcinolona
depot, ha desaparecido en su totalidad la
inflamación vítrea en ambos ojos (Fig. 5
y 6) y la agudeza visual del paciente se
mantiene en el 100%.

DISCUSIÓN
Para llegar al diagnóstico de pars plani-
tis se deben descartar otras causas de
uveítis intermedia, tanto infecciosas
como no infecciosas. Entre las primeras
cabe destacar la tuberculosis, sífilis,
enfermedad de Lyme y enfermedad por
arañazo de gato. En cuanto a las no
infecciosas merecen especial atención
la esclerosis múltiple y la sarcoidosis
aunque también puede ser debida a otras
entidades como la enfermedad de Beh-
çet, la enfermedad inflamatoria intesti-
nal y el linfoma intraocular (en mayores
de 45 años)2,5. Las pruebas complemen-
tarias realizadas, tuvieron en cuenta el
posible diagnóstico diferencial, la edad
del paciente y los datos de la anamnesis
y exploración física. Las enfermedades
sistémicas asociadas, especialmente las
no infecciosas pueden debutar clínica-
mente muchos años después que la uve-
ítis, por tanto siempre deben tenerse en
mente y vigilar periódicamente su posi-
ble aparición2.

En cuanto al tratamiento de la pars
planitis, la observación es una opción
válida en pacientes con formas leves y
agudeza visual conservada2. Los corti-
coides perioculares (triamcinolona), se
consideran el tratamiento de primera
línea en formas unilaterales y con brotes
moderados e infrecuentes (<3 al año).
Los corticoides sistémicos se utilizan en
los casos de mayor gravedad, formas
crónicas y afectación bilateral como el
paciente del caso clínico que presenta-
mos. Es de elección la prednisona a
dosis iniciales de 1 mg/Kg/día, con
reducción paulatina, en función de la
respuesta clínica. El tratamiento intraví-
treo (triamcinolona o implantes de libe-
ración prolongada), se utilizan general-
mente como refuerzo del tratamiento
sistémico en reactivaciones puntuales,
debido a sus potenciales efectos secun-
darios (desprendimiento de retina,
hemorragia vítrea, endoftalmitis y ele-
vación mantenida de la presión intrao-
cular). El siguiente escalón terapéutico,
si los corticoides no logran controlar la
inflamación o se produce un repunte tras
su reducción, son los fármacos inmuno-
moduladores (micofenolato mofetilo,

metrotexate, ciclosporina A o tracóli-
mus)6,7. Sin embargo, en la actualidad,
cada vez se introducen más precozmen-
te en el manejo de las uveítis interme-
dias los fármacos biológicos (especial-
mente adalimumab)8,9,10, pero especial-
mente en este tipo de uveítis, es impres-
cindible descartar previamente la exis-
tencia de esclerosis múltiple, dado que
podría empeorarla. Por ello, se aconseja
contar con una RNM cerebral en casos
de uveítis intermedia, sobre todo si sos-
pechamos que el paciente puede necesi-
tar un fármaco biológico a corto-medio
plazo2.

En casos de isquemia retiniana y vas-
culitis periférica la ablación de la perife-
ria retiniana mediante crioterapia y/o
fotocoagulación puede ser un tratamien-
to efectivo11,12.

El tratamiento quirúrgico (vitrecto-
mía vía pars plana), se utiliza en casos
refractarios o cuando el tratamiento
inmunodepresor esté contraindicado o
no sea conveniente por sus efectos
secundarios sistémicos. La vitrectomía
elimina las opacidades vítreas y puede
reducir la actividad inflamatoria y la
duración del proceso13,14.

En el tratamiento de las pars planitis
también se debe de tener en cuenta sus
posibles complicaciones: glaucoma,
cataratas, edema macular (causa más
frecuente de pérdida visual), membrana
epiretiniana macular y neovasculariza-
ción retiniana periférica secundaria a
vasculitis isquémica que a su vez puede
desencadenar desprendimiento de retina
traccional y hemorragia vítrea15. Por
todo ello el diagnóstico y el control pre-
coz de la inflamación intraocular es fun-
damental para mejorar la agudeza visual
del paciente y reducir secuelas.
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FIGURA 1

RETINOGRAFÍA INICIAL OJO DERECHO: BOLAS DE NIEVE O

“SNOWBALLS”

FIGURA 2

RETINOGRAFÍA INICIAL OJO DERECHO (RED FREE)

FIGURA 3

RETINOGRAFÍA INICIAL OJO IZQUIERDO: BOLAS DE NIEVE EN MAYOR

CUANTÍA QUE EN OJO DERECHO

RETINOGRAFÍA INICIAL OJO IZQUIERDO (RED FREE)

FIGURA 4

FIGURA 5

RETINOGRAFÍA TRAS TRATAMIENTO OJO DERECHO: SE APRECIA

DESAPARICIÓN DE LOS “SNOWBALLS”

FIGURA 6

RETINOGRAFÍA TRAS TRATAMIENTO OJO IZQUIERDO: AUSENCIA DE

CONDENSACIONES VÍTREAS
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