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Introducción  

La uveítis anterior es una inflamación que afecta a la capa uveal anterior –iris y parte 

anterior (pars plicata) del cuerpo ciliar– y es con diferencia la forma más habitual de 

uveítis. La iritis describe la inflamación que afecta principalmente al iris, mientras que en 

la iridociclitis se ven afectados tanto el iris como el cuerpo ciliar anterior; en la práctica 

se trata de términos intercambiables, porque no pueden distinguirse clínicamente.  

La uveítis anterior aguda (UAA) es la presentación más frecuente, y las formas 

idiopáticas y relacionadas con el HLA-B27 constituyen la mayor parte de los casos. La 

etiología en estos cuadros es incierta, aunque podría intervenir la reactividad cruzada 

con antígenos microbianos específicos en individuos genéticamente predispuestos. La 

UAA puede ser una manifestación de gran variedad de trastornos oculares, como 

traumatismos (incluidos los quirúrgicos), inflamación relacionada con el cristalino e 
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infección por herpes simple, o puede ser secundaria a una inflamación en otra parte del 

ojo, como una queratitis bacteriana o una escleritis. La UAA también puede ser la forma 

de presentación clínica, sin uveítis intermedia o posterior asociadas, de una serie de 

enfermedades sistémicas que incluyen trastornos inflamatorios crónicos, como la 

Sarcoidosis.  

La uveítis anterior crónica (UAC) es menos frecuente que la UAA. Por lo general, es 

bilateral y hay más probabilidad de que exista una enfermedad sistémica asociada. A 

menudo se observan signos de inflamación granulomatosa.  

El pronóstico suele ser bueno en la mayoría de las UAA idiopáticas y asociadas a HLA-

B27 si el tratamiento es correcto. Los resultados son más variables en la UAC y en 

casos con un trastorno 

Las espondiloartropatías son un grupo de trastornos que tienen en común la positividad 

del HLA-B27. A menudo hay antecedentes familiares de una o más de las 

enfermedades del grupo, que incluyen la espondilitis anquilosante, la 

espondiloartropatía indiferenciada, la artritis psoriásica, la artritis reactiva (síndrome de 

Reiter) y la espondiloartropatía con enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerativa 

y enfermedad de Crohn). Se denominan «espondiloartropatías seronegativas», ya que 

no se detecta factor reumatoideo y la base fisiopatológica es diferente.  

 

Objetivo 
- Mejorar la calidad de vida de los pacientes e incorporarlos a la vida laboral lo 

antes posible y con el menor número de secuelas que afecten su agudeza visual. 
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DESARROLLO 
 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
  

− Interrogatorio: Procedencia, género, edad, hábitos dietéticos, tóxicos, contacto 

con animales. Antecedentes de enfermedades previas, infecciones, traumas, 

cirugías, crisis previas y sus características. Antecedentes familiares. Búsqueda 

de síntomas oculares y sistémicos: 

− Síntomas oculares: Dolor, enrojecimiento ocular, visión borrosa, fotofobia, 

lagrimeo, también puede ser asintomática. 

− Síntomas sistémicos: Dolor o rigidez articular, lesiones dolorosas o indoloras en 

piel y mucosas, síntomas respiratorios, genitourinarios, neurológicos, 

gastrointestinales. 

 

− Examen físico: 

 

 Oftalmológico: Se realiza agudeza visual, oftalmoscopia directa e indirecta, 

biomicroscopía de segmento anterior y posterior con lente de +90 dioptrías, 

gonioscopia y tonometría en busca de signos oftalmológicos (inyección ciliar, 

precipitados retroqueráticos, celularidad, flare, hipopion, dispersión 

pigmentaria, miosis, pupila irregular, nódulos iridianos, sinequias anteriores y 

posteriores, queratopatia en banda, hipertensión o hipotensión ocular, 

catarata, edema macular). 

 Sistémico: Búsqueda de síntomas y signos de enfermedades asociadas 

(Dermatología, Reumatología, Neumología, Gastroenterología, Neurología). 
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CLASIFICACIÓN  

Según características clínico patológicas 

− Granulomatosa 

− No granulomatosa 
 
Según lateralidad 

− Unilateral 

− Bilateral 

− Alternante 

 

Según curso clínico 

− Aguda, el inicio suele ser súbito y sintomático. Persiste durante 3 meses o 

menos.  

− Recurrente: Episodios repetidos con periodos de inactividad sin tratamiento 

mayores de tres meses. 

− Crónica: generalmente tiene un inicio insidioso o asintomático, aunque pueden 

presentarse exacerbaciones agudas o subagudas. Persiste durante más de tres 

meses o se presentan recaídas antes de los tres meses de finalizar el 

tratamiento.  
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Según etiología 

 No infecciosa: 

 Agudas 

 Idiopática 

 Asociadas a espondiloartropatías seronegativas (Espondilitis anquilosante, 

Artritis reactiva, Artritis psoriasica, Enfermedad inflamatoria intestinal) 

 Crisis glaucomatociclítica 

 Uveítis relacionadas con el cristalino 
 Enfermedad de Bëhçet 

 Traumática 
 Crónicas 
 Idiopática 

 Relacionada con Artritis Idiopática Juvenil (AIJ) 
 Iridociclitis heterocrómica de Fusch 

 Síndromes mascarada 

 Sarcoidosis 
− Infecciosas 

 Toxoplasmosis  
 Herpes virus 

 Sífilis 

 Tuberculosis 
 
PRUEBAS DIAGNÓSTICAS BÁSICAS Y/O CONFIRMATORIAS 

 Los pacientes adultos con primera crisis de uveítis unilateral leve, no 

granulomatosa, sin enfermedades sistémicas asociadas no requieren la 

realización de estudios diagnósticos. 

 Pruebas oftalmológicas 

 Laser flare meter (Medidor de flare laser) 
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 Biomicroscopia ultrasónica 

 Retinografía 

 OCT de segmento anterior y posterior 

 Angiografía fluoresceínica y con verde indocianina 
 Laboratorio Clínico 

 Hemograma completo, Eritrosedimentación, HLA-B27, ECA, VDRL, IL-2, PCR 
en humor acuoso y/o vítreo, ANA (si se sospecha AIJ)  

 Imagenología 

 Rx de columna sacroilíaca 
 Rx articulares 

 Rx de tórax 
 Otras 

 Cultivo secreciones uretrales y conjuntivales 

 Biopsia de nódulos cutáneos 
 PPD 

 Test cutáneos 
 
RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS 
Tratamiento medicamentoso 

 Tratamiento específico de la causa si esta se conoce. 

 Midriáticos ciclopléjicos: Disminuyen el espasmo ciliar con lo que disminuye el 

dolor y rompen o evitan la formación de sinequias posteriores: 

Medicamento Vía de 
administración Dosificación 

Atropina 1 % Tópica 1 gota cada 8-12-24h 

Homatropina 2 % Tópica 1 gota cada 6-8-12h 

Tropicamida 0,5 % Tópica 1 gota cada 6-8-12 horas 

Ciclopentolato  Tópica 1 gota cada 1-4 horas (*) 

Fenilefrina 10 % Tópica Solo para romper sinequias posteriores 
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(*) Un artículo demostró que posee propiedades quimiotácticas sobre los leucocitos por lo 
que algunos autores desaconsejan su uso. 

 Otra alternativa para romper las sinequias posteriores en consulta es la                     

“mecha midriática” en el fondo de saco conjuntival con la mezcla de Atropina 1%, 

Tropicamida y Fenilefrina. 

 

 Corticoides: Son fundamentales para disminuir la inflamación. En las uveítis 

anteriores la vía tópica es de elección. La vía periocular se utiliza en casos 

complicados con edema macular, en inflamaciones severas y la vía sistémica se 

emplea en casos graves relacionados con enfermedades autoinmunes como 

Bëhçet, AIJ, entre otras.  

 

 

Medicamento Vía de 
administración         Dosificación 

Prednisolona 1% Tópica 1 gota cada 1-12 horas* 

Dexametasona 0,1% Tópica 1 gota cada 1-8 horas 

Fluorometalona0,1% Tópica 1 gota cada 1-8 horas 

Triamcinolona acetónido   
(Bbo 5 mL x 40 mg/mL) Periocular 

1 ml de solución que se puede 
repetir cada 4-6 semanas en 
función de la respuesta** 

Prednisolona  Vía oral 0,5-1,5mg/Kg/d si no hay 
respuesta a vía tópica y Periocular 

(*) Dependiendo de la gravedad de la inflamación se puede necesitar 1 gota cada 15 minutos 
durante la primera hora, luego una gota cada 1-2 horas disminuyendo la frecuencia 
individualizada y gradualmente dependiendo de la mejoría del proceso inflamatorio. Aunque la 
mejoría sea muy rápida, no retirar totalmente antes de 4 a 6 semanas. 
(**) Hasta tres inyecciones. 

 
 Inmunosupresores: Se utilizan en casos graves, bilaterales que no responden al resto 

de los medicamentos o tienen contraindicación para uso de esteroides. Son de primera 

línea en Enfermedad de Behcet y en uveítis relacionada con AIJ. 
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Medicamento Vía de 
administración Dosificación 

Metotrexato 
Tab 2,5; 5; 7,5; 10 y 15 mg Oral 10-15 mg/m2 semanal 

Ciclosporina A 
Amp 100 mg/mL Tab 25-50 mg Oral 2-5 mg/Kg/día 

Azatioprina 
Tab 50 mg Oral 50-100 mg/día 

 
 

 Antinflamatorios no esteroideos: Su uso tópico es útil en la inflamación 

postoperatoria y EMC. Su utilidad en la uveítis anterior endógena no ha sido 

probada. Su uso sistémico puede ser útil en iridociclitis crónicas (asociada a AIJ).  

 

                                             ALGORITMO TERAPÉUTICO  

                                                             Uveítis anterior 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Idiopática Causa conocida 

Tratamiento de la 
causa 

Tratamiento tópico: 
Corticoides y 
ciclopléjicos 

Control de la 
inflamación 

No control 

Corticoides 
perioculares 

Corticoides 
sistémicos y/o 

 

Recidiva 

EMC 
Incumplimiento 
del tratamiento 

 

Behcet 

AIJ 

Esporádica 

Frecuente 
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Complicaciones 

1. Hipertensión ocular (relacionada con la inflamación y con el tratamiento) 
2. Glaucoma secundario 

3. Queratopatía en banda 

4. EMC 
5. Edema de papila 

6. Catarata 
7. Atrofia iridiana 

8. Membrana ciclítica 

9. Ptisis bulbis 
 
Terapia operatoria 

 De las complicaciones. 
 
 
 
Seguimiento 
 

Debe ser periódico con una frecuencia que depende de la severidad del cuadro 

inflamatorio. La primera reconsulta puede programarse entre 48 y 72 horas de 
instaurado el tratamiento, si la evolución es favorable se hará seguimiento semanal 

hasta la desaparición de los signos inflamatorios y luego mensual o trimestralmente. Si 
la evolución no es favorable el seguimiento continuará siendo cada 48-72 horas hasta 

conseguir mejoría. En cada consulta se hará examen oftalmológico completo y las 

pruebas antes mencionadas que se considere necesario repetir. 
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Indicadores 

 

Indicadores de Estructura Plan       
Recursos 
humanos 

% de Oftalmólogo, personal del salón con 
entrenamiento >95% 

Recursos 
materiales 

% de aseguramiento instrumental y equipos médicos 
según PA >95% 

% de disponibilidad de los medicamentos expuestos 
en el PA >95% 

% de disponibilidad de los recursos para la aplicación 
de investigaciones >95% 

Recursos 
Organizativos 

% de disponibilidad del diseño organizativo para 
aplicar el PA >95% 

% de pacientes con planillas para la recogida de 
datos (PRD) del PA 100% 

% de pacientes con PRD incluida en la base de datos 100% 
Indicadores de Procesos Plan       

% de pacientes con uveítis que son  clasificados adecuadamente al 
ingresar >95% 

% de pacientes con seguimiento en consulta especializada según 
períodos fijados por PA >90% 

% de pacientes con diagnóstico de certeza según la clínica y estudios 
complementarios >40% 

Indicadores de Resultados Plan       
% de diagnósticos etiológicos demostrados, según los criterios 
establecidos por el PA  >40% 

% de pacientes que tuvieron evaluación multidisciplinaria  >70% 
% de instauración o corrección del tratamiento, en período no mayor 
de 1semana >95% 

% de recurrencia de uveitis  <10% 
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