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1. PRINCIPIOS GENERALES DEL
TRATAMIENTO DE LAS UVEITIS
NO INFECCIOSAS

Los trastornos inflamatorios ocula-
res cuentan con un gran potencial
de pérdida visual. A la hora de
afrontar el tratamiento de un pa-
ciente con uveitis es primordial di-
ferenciar si nos encontramos ante
un episodio agudo, una fase inter-
brote o una uveitis crénica, puesto
que las actitudes terapéuticas son
del todo distintas en cada una de
estas circunstancias. Asi, en casos
de uveitis aguda la estrategia tera-
péutica debe ser mds agresiva y
enfocada a corto plazo a fin de
controlar de forma rdpida y efecti-
va la actividad inflamatoria intrao-
cular. Para ello el tratamiento fun-
damental son los corticoides.

En cambio, el tratamiento de
los episodios interbrote o las uvei-
tis créonicas requieren una pers-
pectiva temporal mas amplia. El
planteamiento debe entonces ser
moderado y a largo plazo con el
objetivo de emplear la minima
cantidad y dosis de fdrmacos para
controlar la inflamacién y, al mis-
mo tiempo, inducir el menor nd-
mero de efectos secundarios no
deseados. En este caso se pueden
contemplar cinco escalones se-
cuenciales bien definidos que de

manera consecutiva se irdn adop-
tando en casos refractarios al tra-
tamiento pautado (Figura 1).

2. FARMACOS EMPLEADOS EN
LAS UVEITIS NO INFECCIOSAS
2.1CORTICOIDES

Los corticoides juegan un papel
primordial en el control del brote
inflamatorio agudo. Sin embargo,
la terapia corticoidea aislada, a
largo plazo, es incapaz de con-
trolar la inflamacién ocular y por
lo tanto de prevenir la pérdida vi-
sual en los pacientes con uveitis
cronicas y debe, desde el inicio,
asociarse a otros inmunosupreso-
res “ahorradores de corticoides”,
generalmente como primera
eleccién la Ciclosporina A o el
Metotrexato.

a. Corticoides en el brote infla-
matorio agudo:

Corticoides colirios

Son ttiles cuando existe inflamacién
en el segmento anterior. Los efectos
secundarios mas relevantes son el
aumento de la presién intraocular
(P1O) y el desarrollo de cataratas, co-
munes a los corticoides peri e intrao-
culares.

Corticoides perioculares

Se administran con una jeringa
de insulina y una aguja de 25G,
generalmente en la region infero-

externa del globo. El més utiliza-
do es el aceténido de Triamcino-
lona (TRIGON®), del que se ad-
ministran 40 mg en 1ml, repetible
hasta un méaximo de 5-10 veces
con intervalos habitualmente tri-
mestrales.

Corticoides intraoculares

Las inyecciones intravitreas de
aceténido de Triamcinolona [4-20
mg en 0,1 ml (TRIGON®)] o de
Fosfato de Dexametasona [0,4mg
en 0,Tml (FORTECORTIN®) se re-
servan para brotes muy graves que
afecten a la mdcula y/o nervio 6p-
tico (segmento posterior). Se han
mostrado seguros y eficaces en el
tratamiento del edema macular
uveitico (1. Las posibles compli-
caciones que pueden desarrollar
son aumento de P1O (glaucoma),
cataratas y endoftalmitis infeccio-
sa o estéril (2),

Corticoides sistémicos

Los corticoides sistémicos orales
son especialmente dtiles en el
control del brote inflamatorio agu-
do a dosis de 1-1,5 mg/kg/dia de
Prednisona oral (DACORTIN®).
Una vez controlada la inflama-
cién se ird disminuyendo la dosis
progresivamente, por ejemplo em-
pezando por reducir 10mg cada 3
dias hasta alcanzar 30mg diarios;
entonces reduciremos cada vez
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menos dosis en intervalos cada
vez mayores de tiempo, hasta lle-
gar a una dosis segura de 5 a 10
mg/dia, que puede mantenerse
durante meses e incluso afios (3.
Menos utilizada en el brote agu-
do de las uveitis, pero igualmente
efectiva, es la administracién de
1000mg diarios durante 3 dias de
Metilprednisolona via intravenosa.
Sin embargo serd el tratamiento de
eleccion si se asocia afectacion del
sistema nervioso central (p.e. Sin-
drome de Vogt Koyanagi Harada).
Existe la alternativa de administrar
por via oral estas megadosis de corti-
coides en una toma tnicade 1 gra-
mo de Metilprednislona (SOLUMO-
DERIN®) mezclado con zumo de
naranja y asociando suplementos de
potasio (BOI-K®) 4,
b. Corticoides de mantenimiento
alargo plazo
Corticoides sistémicos
Los corticoides orales, como terapia
de mantenimiento, se deben emple-
ar siempre asociados a otros inmu-
nosupresores. Suelen utilizarse dosis
de Prednisona (DACORTIN®) de 5-
10 mg diarios, que son seguras y no
tienden a inducir efectos secunda-
rios a largo plazo para los pacientes.
Para evitar en lo posible el desarrollo
de efectos secundarios se recomien-
da la realizacion de ejercicio fisico
diario, restriccién en la dieta de los
hidratos de carbono, asi como aso-
ciar suplementos de calcio y vitami-
na D diarios (IDEOS® 2 comprimi-
dos diarios) y de bifosfonatos sema-
nales (FOSAMAX® 1 comprimido
semanal), control de la tensién arte-
rial y analitica completa cada 3-5
meses.
Depdsitos de corticoides intravitreos
Existen diversos implantes intraocu-
lares que liberan de forma prolonga-
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FIGURA 1. Escalones terapéuticos secuenciales en uveitis no infecciosas.
El paso al siguiente escalon supone la asociacion de €ste con el anterior.

da diferentes corticoides (). Los de-
positos intravitreos de Fluocinolona
(RETISERT®, MEDIDUR®), Dexa-
metasona (POSURDEX®) o Triamci-
nolona (SURMODICS®) son siste-
mas que evitan los efectos sistémi-
cos de los corticoides consiguiendo
altos niveles intraoculares durante
meses o afnos (Figuras 2 y 3). Cuen-
tan con un riesgo seguro de catarata
(100%) y una alta probabilidad de
glaucoma (30%).

2.2. INHIBIDORES DE
LINFOCITOS T

Ciclosporina A

La Ciclosporina A (CsA) (SANDIM-
MUN®) es un farmaco inmunosu-
presor que actda sobre las células T
circulantes vy, por ello, su efecto es
mas rapido que el de otros inmuno-
supresores clasicos (Azatioprina,
Clorambucilo...), pudiendo obser-
varse su eficacia maxima entre los 7
y 15 dias tras el inicio del tratamien-
to. Al no ser citot6xica sobre los lin-
focitos, su efecto es dosis depen-
diente y reversible. Se recomienda
una dosis de inicio de 3-5 mg/kg/dia

para, una vez controlada la inflama-
cion, reducir Tmg/kg/dia hasta llegar
a una dosis de mantenimiento de 2-3
mg/kg/dia ©). Los principales efectos
secundarios son la disfuncion renal,
la hipertensién arterial, la gingivitis y
el hirsutismo.
Tacrolimus

El Tacrolimus (FK-506) (PRO-
GRAF®) es un macrélido que cuenta
con una potente actividad supresora
sobre las células T, la proliferacion
de linfocitos B dependientes de los T
helpers, la formacion de linfoquinas
y la expresion del receptor para la in-
terleuquina 2. La dosis administrada
oscila entre 0,05 y 2 mg/kg/dia via
oral (7). Es algo més potente, pero
mucho més costoso y dificil de obte-
ner en el Sistema Nacional de Salud,
que la CsA. Los efectos secundarios
son similares a los de la CsA 'y, de he-
cho, la utilizaciéon simultinea de
ambos es incompatible.

2.3. ANTIMETABOLITOS
Azatioprina

La Azatioprina (IMUREL®) es un far-
maco inmunosupresor que interfiere
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con la incorporacion de purina en el
DNA. La dosis utilizada habitual-
mente es de 50 a 100 mg al dia. Ac-
tualmente se puede predecir la res-
puesta a la Azatioprina mediante la
determinacién en sangre del nucleé-
tido 6-Tioguanina (8). Como efectos
secundarios més frecuentes puede
desarrollar hepatotoxicidad, altera-
ciones gastrointestinales y mielosu-
presién.

Metotrexato

El Metotrexato presenta una mode-
rada accién inmunosupresora, pero
cuenta con un excelente perfil de se-
guridad y tolerancia. En las uveitis se
administran por via oral entre 7,5 y
15 mg en dosis tinica semanal y su
utilidad fundamental es la de servir
de “ahorrador de corticoides”. Es el
farmaco inmunosupresor de elec-
cioén en sarcoidosis, en la infancia o
para asociar a firmacos biolégicos.
Los efectos secundarios mas fre-
cuentes son las citopenias y los sin-
tomas digestivos.

Micofenolato Motfetilo

El Micofenolato de Mofetilo (CELL-
CEPT®) bloquea la sintesis de DNA
mediante la inhibicién de la enzima
inosina monofosfato deshidrogena-
sa. La dosis utilizada va desde 500
mg a 2 g diarios. En pacientes con
uveitis es un farmaco Gtil para ser
asociado a los corticoides y la ci-
closporina 9. Los efectos secunda-
rios mas frecuentes son las molestias
gastrointestinales.

2.4 AGENTES ALQUILANTES

En general, los agentes alquilantes
son inmunosupresores en desuso
por los importantes problemas que
asocian. Por un lado, a largo plazo,
pueden inducir la aparicién de neo-
plasias (leucemias, linfomas); por
otro, pueden presentar un efecto
“explosivo” sobre el sistema hema-
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FIGURA 2. Implante RETISERT® que libera fluocinolona de forma prolonga-

da durante 36 meses

i

FIGURA 3. Implante MEDIDUR® que libera fluocinolona (izquierda) e
implante SURMODICS® que libera triamcinolona (derecha)

topoyético (“todo o nada”), produ-
ciendo pancitopenias bruscas. En
sujetos jovenes debe evitarse su em-
pleo, reservdndose exclusivamente
para casos especialmente refracta-
rios de uveitis en ancianos.
Clorambucilo

El Clorambucilo (LEUKERAN®)
es un agente alquilante de accién
lenta. La dosis utilizada es de 2-
5mg/dia. Se tarda de 1 a 3 meses
para observar el efecto inmuno-
supresor. Puede emplearse en for-
ma de dosis de choque con incre-
mento y reduccién progresivas de
las dosis (10),

Ciclofostamida

La Ciclofosfasmida (CITOXAN®) es
un agente alquilante de accion réapi-
da que se administra a dosis de 20-
100mg al dia por via oral. Los pulsos
de 750-1000mg de Ciclofosfamida

intravenosa cada 4 semanas, tam-
bién se han mostrado eficaces en ca-
s0s resistentes, siendo esta una via
de administracién alternativa muy
atractiva que reduce la toxicidad so-
bre el sistema urinario. Es tipica la
cistitis hemorrdgica como efecto ad-
verso, debiendo recomendar la in-
gesta abundantes de liquidos duran-
te el tratamiento.

2.5.TERAPIAS BIOLOGICAS

La progresiva mejoria del conoci-
miento basico del sistema inmune
ha permitido el desarrollo de nuevos
tratamientos conocidos como biol6-
gicos. Estos constituyen uno de los
avances mas notorios en los tltimos
anos en el tratamiento de las uveitis
no infecciosas. Incluyen gran varie-
dad de farmacos con mecanismos
de accién diferentes pero que, por lo
general, incluyen a anticuerpos mo-
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noclonales, dirigidos contra marca-
dores de superficie celular, o a for-
mas recombinantes de moléculas in-
hibitorias naturales.

Previamente al inicio del trata-
miento con terapias bioldgicas, es
imprescindible descartar la existen-
cia de patologias como tuberculosis
latente o enfermedades desmielini-
zantes, que pueden ser agravadas
con el uso de estos tratamientos.
Infliximab
El Infliximab (REMICADE®) es un
anticuerpo monoclonal quimérico
cuyo mecanismo de accién consiste
en bloquear el TNF-q, una citoquina
producida por gran variedad de cé-
lulas que presenta mdltiples activi-
dades proinflamatorias. La adminis-
tracién consiste en infusién intrave-
nosa de 5-10 mg/kg de Infliximab
cada 1-2 meses. Una vez consegui-
da la inactivacién de la enfermedad
se disminuye al maximo la dosis de
corticoides (5-15 mg/dia) y la dosis y
nimero de formacos inmunosupre-
sores para mantener al paciente libre
de brotes. El Infliximab es conside-
rado como un farmaco con baja to-
xicidad aunque son frecuentes las
reacciones durante la infusién, ge-
neralmente tratadas sin consecuen-
cias con antihistaminicos y analgési-
cos. Es conveniente asociar Metotre-
xato a fin de disminuir la produccion
de autoanticuerpos asociada a las
infusiones mltiples.

Adalimumab

El Adalimumab (HUMIRA®) es un
anticuerpo monoclonal totalmente
humanizado dirigido contra el TNF-
a, que se administra en inyeccién
subcutdnea a dosis de 40mg cada 2
semanas. Cuando hemos observa-
do recurrencias con esta pauta ad-
ministramos 40mg de Adalimumab
semanalmente, mejorando el con-

FIGURA 4. Paciente con tromboflebitis en el ojo derecho secundaria a
Enfermedad de Behcet. Aspecto inicial (izquierda) y tras 4 semanas de tra-
tamiento con prednisona y ciclosporina A (derecha)

FIGURA 5. Paciente con Enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada. La imagen
muestra la tomografia de coherencia 6ptica de la macula del ojo derecho al
debut, con desprendimiento seroso marcado (izquierda) y la extraordinaria
mejoria tras 4 dias de megadosis orales de Metilprednisolona (derecha)

trol de la enfermedad (11). El efecto
secundario mas frecuente del Ada-
limumab es el desarrollo de una re-
accion autolimitada en lugar de la
inyeccion.

En resumen, el Adalimumab
cuenta con las siguientes ventajas
frente al Infliximab: al ser totalmente
humanizado tiene mucho menor
riesgo de desarrollar reacciones;
ademas, la administracion subcuta-
nea es mas comoda, tanto para el pa-
ciente como para el médico (total-
mente ambulatorio, sin ingreso hos-
pitalario y sin hacer uso del hospital
de dia). Por todo ello, se constituye
en el tratamiento biolégico de elec-
cion en uveitis.

Etanercept

El Etanercept (ENBREL®) es un ané-
logo del receptor del TNF que se une
alas citoquinas libres TNF-a.y TNF-
bloquedndolas. Se administra via
subcutanea a dosis de 0,4mg/kg dos

veces a la semana. Consideramos
que es un farmaco de escasa utilidad
en el tratamiento de las uveitis, dado
que su eficacia es muy inferior a la
de Infliximab o Adalimumab.
Alemtuzumab

El Alemtuzumab (CAMPATH®) es
un anticuerpo monoclonal humani-
zado dirigido contra la molécula
CD52 que se encuentra en la super-
ficie de linfocitos y monocitos. Existe
experiencia respecto a su uso en las
inflamaciones oculares documenta-
daen casos puntuales (12),
Rituximab

El Rituximab (MABTHERA®) es un
anticuerpo monoclonal quimérico
murino-humano que se une especi-
ficamente al antigeno CD20 de los
linfocitos B, induciendo la muerte
celular por apoptosis. Dada su acti-
vidad, es especialmente dtil en los
sindromes mascarada por linfomas
intraoculares. La experiencia en el
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contexto de las inflamaciones in-
traoculares se limita a casos clinicos
puntuales (13),

Efalizumab

Efalizumab (RAPTIVA®) es un anti-
cuerpo monoclonal humanizado di-
rigido contra la integrina CD11a, su-
bunidad alfa de la proteina LFA-1
que participa en la presentacién de
antigenos y en la adhesién de los lin-
focitos T al endotelio vascular. Se ad-
ministra una dosis semanal de 125
mg por via subcutdnea. Ha sido
aprobado por la FDA para el trata-
miento de la psoriasis en placas mo-
derada o grave. Se ha mostrado efi-
caz en el tratamiento del edema ma-
cular asociado a uveitis intermedias
y posteriores (14),

Daclizumab

El Daclizumab (ZENAPAX®) es un
anticuerpo monoclonal humaniza-
do que bloquea la subunidad-a del
receptor de la IL-2 en la superficie de
los linfocitos T alterando su diferen-
ciacién y proliferacion (15). A pesar
de su gran eficacia y excelente tole-
rancia, este firmaco va a ser retirado
en el presente afio por el propio la-
boratorio.

Tocilizumab

El Tocilizumab (ACTEMRA®) es un
nuevo anticuerpo monoclonal hu-
manizado que bloquea el receptor
de laIL-6, siendo Gtil en casos de ar-
tritis reumatoide refractaria a tera-
pias bioldgicas.
2.6.FARMACOS
INTRAVITREOS
Inhibidores del Factor Vascular de
Crecimiento Endotelial (VEGF)

El edema

BIOLOGICOS

macular cistoideo
(EMC) es una de las principales
causas de alteracién visual per-
manente en el contexto de la in-
flamacién intraocular (16). Si

bien los tratamientos que redu-

cen dicha inflamaciéon suelen
mejorar el engrosamiento del te-
rritorio macular, en ocasiones
puede existir un EMC refractario
a la terapia antiinflamatoria. Asi-
mismo, pueden desarrollarse
complejos neovasculares subreti-
nianos inflamatorios en la regién
macular que produzcan un dete-
rioro visual notable. En estos ca-
sos, el empleo de farmacos inhi-
bidores del VEGF puede resultar
de gran utilidad dado que cuen-
tan con una extraordinaria efecti-
vidad en neutralizar el aumento
de la permeabilidad vascular a ni-
vel local. No obstante, el efecto se
prolonga sélo durante un periodo
de tiempo tras su administracién (4-
6 semanas habitualmente). Se in-
yectan bajo anestesia topica me-
diante una puncién intraocular en
la cavidad vitrea a través de la pars
plana del ojo con una agujade 306
32 Gauge. Los farmacos inhibido-
res del VEGF de que disponemos en
la actualidad son Bevacizumab
(AVASTIN®), Pegaptanib (MACU-
GEN®) y Ranibizumab (LUCEN-
TIS®). Existen publicaciones que
confirman la eficacia de estos agen-
tes frente al EMC secundarios a uve-
itis 17.18), por lo que deben tenerse
en consideracion al plantear una
estrategia terapéutica.

Plasmina Autdloga

La inyeccién intravitrea de plasmi-
na autéloga produce una vitredlisis
farmacolégica que puede resultar
de gran utilidad en la resolucién de
EMC refractarios asociados a uvei-
tis. La técnica de obtencién de plas-
mina es sencilla a partir del plasma
del propio paciente mezclado con
uroquinasa (19 y su empleo puede
evitar la cirugia de vitrectomia en
casos seleccionados.

3.SEGUIMIENTO

Para el seguimiento de los pacientes
con uveitis no infecciosas nos ten-
dremos que fijar en 4 aspectos:

1) Monitorizacién de la apari-
cion de brotes agudos, pues su fre-
cuencia nos indicaré el grado de
control inmunosupresor que tene-
mos del paciente. Como regla ge-
neral debemos considerar que un
paciente estd mal controlado y, por
lo tanto, precisa subir un escalén en
el plan terapéutico cuando el pa-
ciente presente cualquier brote
agudo en un afio relativamente gra-
ve (agudeza visual por debajo del
50% inicial).

2) Monitorizacién del desarrollo
de complicaciones oftalmolégicas
como el desarrollo de cataratas, ede-
ma macular quistico, glaucoma, ne-
ovascularizacién retiniana o hemo-
rragias vitreas. Estas complicaciones
por si solas pueden ser causa de una
disminucién grave de la agudeza vi-
sual si no se detectan y tratan correc-
tamente.

3) Monitorizacién del desarrollo
de efectos adversos sistémicos de los
tratamientos empleados. Basta con
la realizacion trimestral de una ana-
litica completa comprobando fun-
cién renal y hepatica, hemograma'y
control de tension arterial.

4)Vigilar las posibles manifestacio-
nes generales de las distintas patologi-
as autoinmunes que estamos tratando
para poder alertar a los médicos inter-
nistas que tengamos alrededor.

4 PERLAS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS UVEITIS NO
INFECCIOSAS

Una uveitis no infecciosa, por lo ge-
neral, obliga a disenar y comenzar
un tratamiento crénico anti-recidi-
vas por el riesgo potencial de cegue-
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ra uni o bilateral en cualquier futuro
brote. El tratamiento deberd ser man-
tenido al menos entre 1y 10 anos,
dependiendo de la patologia y del
caso particular.

Dicho tratamiento anti-recidivas
debe comenzar con.

1. Corticoides orales a dosis ba-
jas: Prednisona (DACORTIN®), 5-
10 mg/dia.

Prevencién de efectos secunda-
rios cortisénicos: Vitamina D + Cal-
cio (IDEOS® 2 comprimidos al dia)
y Bifosfonatos (FOSAMAX® 1 com-
primido a la semana).

2. Ciclosporina A (SANDIM-
MUN®), 3-5 mg/kg/dia en pacientes
menores de 40 anos.

Metotrexato seria una buena al-
ternativa a la CsA.

3. Azatioprina (IMUREL®) o Mi-
cofenolato (CELLCEPT®) son el ter-
cer escalén terapéutico si siguen
existiendo episodios inflamatorios.

Tacrolimus (PROGRAF®) seria
una alternativa a ellos, recordando
no asociarlo con la Ciclosporina.

4. En caso de recidivas a pesar de
lo anterior el Adalimumab (HUMI-
RA®) es el tratamiento de eleccién,
aunque existen otras opciones (Infli-
ximab, Daclizumab). Su alta efica-
cia y mayor experiencia hacen plan-
tear el ascenderlos al segundo o ter-
cerescalon.

5. En dGltimo lugar, aunque debe
procurarse evitar su empleo, quedaria
la asociacién de agentes alquilantes
como Clorambucilo (LEUKERAN®) o
Ciclofosfamida (CITOXAN®).

BIBLIOGRAFIA

1. Cunningham MA, Edelman JL, Kaushal
S. Intravitreal steroids for macular ede-

ma: the past, the present, and the futu-
re. Surv Ophthalmol. 2008; 53(2): 139-
149.

2. Wang LC, Yang CM. Sterile endophtla-
mitis after intravitreal injection of
triamcinolone acetonide. Ocul Immunol
Inflamm. 2005; 13(4): 295-300.

3. Jabs DA, Rosenbaum JT, Foster CS, Ho-
[land GN, Jaffe GJ, Louie JS, Nussenblatt
RB, Stiehm R, Tessler H, Van Gelder RN,
Whitup SM, Yocum D. Guidelines for the
use of immunosuppressive drugs in pa-
tients with ocular inflammatory disor-
ders: recommendations of an expert pa-
nel. Am J Ophthalmol. 2000; 130(4):
492-513.

4. Pascual AM, Bosca I, Coret F, Escutia M,
Bernat A, Casanova B. Evaluation of
response of multiple sclerosis (MS) re-
lapse to oral high-dose methylpredniso-
lone: usefulness of MS functional com-
posite and Expanded Disability Status
Scale. Eur J Neurol. 2008; 15(3): 284-
288.

5. Callanan DG, Jaffe GJ, Martin DF, Pear-
son PA, Comstock TL. Treatment of pos-
terior uveitis with a fluocinolone aceto-
nide implant: three-year clinical trial re-
sults. Arch Ophthalmol. 2008; 126(9):
1191-1201.

6. Diaz-Llopis M, Cervera M, Menezo JL.
Cyclosporin A treatment of Behcet's di-
sease: a long-term study. Curr Eye Res.
1990; 9 Suppl: 17-23.

7. Figueroa MS, Ciancas E, Orte L. Long-
term follow-up of tacrolimus treatment
in immune posterior uveitis. EurJ Oph-
thalmol. 2007; 17(1): 69-74.

8. Roblin X, Biroulet LP, Phelip JM, Nancey
S, Florie B. A6-thioguanine nucleotide
threshold level of 400 pmol/8 x 10(8)
erythrocytes predicts azathioprine re-
fractoriness in patients with inflamma-
tory bowel disease and normal TPMT ac-
tivity. Am J Gastroenterol. 2008;
103(12): 3115-3122.

9. European Mycophenolate Mofetil Coo-
perative Study Group. Placebo-contro-
lled study of mycophenolate mofetil
combined with cyclosporine and corti-
costeroids for prevention of acute rejec-
tion. Lancet. 1995; 345: 1321-1325.

10.Goldstein DA, Fontanilla FA, Kaul S, Sa-
hin 0, Tessler HH. Long-term follow-up

of patients treated with short-term
high-dose chlorambucil for sight-thre-
atening ocular inflammation. Ophthal-
mology. 2002; 109: 370-377.

11.Diaz-Llopis M, Garcia-Delpech S, Salom
D, Udaondo P, Herndndez-Garfella M,
Bosch-Morell F, Quijada A, Romero FJ.
Adalimumab therapy for refractory
uveitis: a pilot study. J Ocul Pharmacol
Ther. 2008; 24(3): 351-361.

12.Dick AD, Meyer P, James T, Forrester JV,
Hale G, Waldmann H, Isaacs JD. Cam-
path-1H therapy in refractory ocular in-
flammatory disease. BrJ Ophthalmol.
2000; 84:107-109.

13.Sadreddini S, Noshad H, Molaeefard M,
Noshad R. Treatment of retinal vasculi-
tis in Behget's disease with
rituximab.Mod Rheumatol. 2008; 18:
306-308

14.Faia U, Yeh S, Wroblewski KJ, Lew J,
Nussenblatt RB. Efalizumab (Raptiva)
for the Treatment of Macular Edema As-
sociated With Intermediate or Posterior
Uveitis American Academy of Ophthal-
mology Annual Meeting. Scientific pos-
ter communication (P0138). Atlanta.
2008

15.Hernéndez Garfella ML, Diaz-Llopis M,
Salom D, Cervera E. Recurrent uveitis
and therapy with monoclonal antibody
(daclizumab). Arch Soc Esp Oftalmol.
2004;79(12): 593-598.

16.Tranos PG, Wickregmashinge SS, Stran-
gos NT. Macular Edema. Surv Ophthal-
mol. 2004; 49: 470-490.

17 .Mackensen F, Heinz C, Becker MD, Heili-
genhaus A. Intravitreal bevacizumab
(Avastin) as a treatment for refractory
macularedema in patients with uveitis:
apilot study. Retina. 2008; 28: 41-45.

18.Amselem L, Diaz-Llopis M, Cervera E,
Salom D, Fuste F, Montero J. Pegaptanib
sodium for acute retinal necrosis-indu-
ced macular oedema. Acta Ophthalmol.
2008.

19.Diaz-Llopis M, Udaondo P Salom D, Gar-
cia-Delpech S, Romero FJ. Intravitreal
autologous plasmin without associa-
ted-vitrectomy. Pharmacological vitre-
olysis, a perfeccionated method using
urkinase. Arch Soc Esp Oftalmol. 2008;
22(9):1180-1182.



