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l dolor ocular agudo es una afección frecuente en nues-
tro medio y un elemento importante de consulta para el 

médico. Una de las causas más comunes de dolor ocular es 
la uveítis, segunda causa de ojo doloroso después del glaucoma agudo. 
De los tipos de uveítis, la que origina un dolor más intenso, relevante e 
incapacitante es la uveítis anterior aguda, por lo que saber reconocerla, 
conocer su etiología, diagnóstico y tratamiento resulta esencial para 
poder brindar una adecuada atención médica. La incidencia de uveítis 
es de aproximadamente 15 a 17 casos por 100 000 habitantes al año y 
generalmente se presenta entre los 20 y los 50 años de vida.

Clasificación
Anatómicamente se divide en uveítis anterior, intermedia, posterior 
y panuveítis (Figura 1). La uveítis anterior representa el grupo más 
frecuente de las uveítis en 40 a 60% de los casos y suele ser una enfer-
medad aguda y autolimitada; afecta al iris y al cuerpo ciliar, por lo que 
incluye la iritis, ciclitis e iridociclitis. La uveítis intermedia afecta la 
porción posterior del cuerpo ciliar (pars plana) y da lugar a una pars 
planitis y a una vitritis; representa 7% de los casos. La uveítis posterior se 
localiza por detrás de la membrana hialoidea posterior y afecta la coroi-
des, la retina y la porción posterior del cuerpo vítreo; ésta representa 
15% de los casos. La panuveítis se refiere a la inflamación global de las 
tres partes de la úvea y constituye 20% del total de las uveítis. 
 La forma de instauración del cuadro clínico puede ser súbita o insi-
diosa. Por su duración, las uveítis se clasifican en agudas cuando los 
signos inflamatorios oculares están presentes durante menos de tres 
meses, o bien, pueden ser uveítis crónicas si dichos signos persisten 
tres o más meses de forma mantenida. Etiológicamente pueden ser 
exógenas cuando son causadas por lesiones o microorganismos exter-
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nos o endógenas si se deben a infecciones u otras 
condiciones provenientes del propio paciente. 
 Debido a su alta frecuencia y cuadro clínico 
típicamente doloroso, en esta revisión se tratará 
únicamente lo concerniente a la uveítis anterior.

Etiología
En cuanto a la etiología, las uveítis pueden estar 
asociadas a enfermedades sistémicas en 20% de los 
casos, tener una causa específica en 20% o ser uveí-
tis idiopáticas en 60%. La patogenia de las uveítis 
anteriores recidivantes se explica por una alteración 
del sistema inmune, con aparición de autoanticuer-
pos contra el tejido uveal, lo cual con frecuencia se 
asocia al HLA-B27 (antígeno leucocitario humano 
B27). Las formas juveniles se deben a artritis cróni-
ca juvenil y abscesos dentarios, entre otras causas. 
En el adulto, la uveítis puede deberse a espondi-
litis anquilopoyética (patología que se asocia con 
más frecuencia), tuberculosis, herpes, pielonefritis, 
artritis reactiva, enfermedad de Behcet, enfermedad 
inflamatoria intestinal, sífilis, sarcoidosis, síndrome 

de Reiter y psoriasis. Otras causas más raras 
de uveítis son: enfermedad de Whipple, Lyme, 
lepra, virus del herpes zoster, glomerulonefri-
tis IgA, síndrome de Posner, VIH y síndrome 
de Vogt-Koyanagi-Harada.

Cuadro clínico
En una uveítis anterior aguda los principales 
síntomas son el dolor severo y el enrojecimien-
to ocular, así como fotofobia y disminución 
variable de la visión. Se puede presentar el 
llamado síndrome ciliar (dolor, fotofobia, ble-
faroespasmo e inyección periquerática). La 
irritación del esfínter del iris determina una 
pupila en miosis (Foto 1), y el edema iridiano 
provoca una ralentización de sus reacciones, 
conocida como bradicoria. El iris puede apa-
recer tumefacto y con cambios de coloración 
por dilatación vascular y borramiento de sus 
criptas. Incluso es posible que los vasos iri-
dianos sangren, que lo precede a la hipema 
(sangre en cámara anterior). 
 Al romperse la barrera hematoacuosa sur-
gen exudados en la cámara anterior debido 
a la inflamación y pueden pasar proteínas, 
fibrina y células al humor acuoso. De este 
modo, se identifican varios signos durante la 
exploración oftalmológica, entre ellos: 
a) El fenómeno Tyndall. Mediante una 

lámpara de hendidura se observan células 
que flotan en la cámara anterior.

Figura 1. División anatómica de la uveítis

Foto 1. Miosis en uveítis anterior aguda
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b) Precipitados queráticos retrocornea-
les. Normalmente están dispuestos en la 
zona inferior de la córnea y distribuidos 
de forma triangular del vértice superior; 
varían con el tiempo de evolución, de 
modo que al principio son blanco-amari-
llentos y redondos, para después hacerse 
pigmentados y con bordes irregulares 
(Foto 2). 

c) Hipopión. Exudado depositado en la 
zona inferior de la cámara anterior; se 
observa un nivel blanquecino (Foto 3).

d) Adherencias o sinequias. Éstas 
pueden estar entre la periferia del iris y el 
cristalino (goniosinequias) o entre el iris 
y el cristalino (seclusión pupilar). Tales 
adherencias suelen obstruir el drenaje del 
humor acuoso y provocar un glaucoma 
secundario. 

e) Oclusión pupilar. Está dada por material 
inflamatorio. 

 El dolor se debe a la miosis espástica y a 
la irritación de los nervios ciliares a través de 
mediadores inflamatorios, aumenta con los 
movimientos oculares, la palpación y la aco-
modación, se refiere al territorio del trigémino 
y puede llegar a ser muy intenso e incapacitan-
te. Otra causa de dolor puede originarse por 
un aumento en la presión intraocular debido 
a un glaucoma secundario por adherencias 
u obstrucciones. La disminución de la visión 
es ocasionada por la miosis y la turbidez del 
humor acuoso. Cuando el cuadro es crónico 
predomina la turbidez visual, mientras que si 
es agudo predomina el dolor, el enrojecimien-
to y la fotofobia.
 La uveítis anterior tiene, a su vez, una 
subclasificación patológica que la subdivide 
en granulomatosa y no granulomatosa, según 
sea el aspecto de los precipitados queráticos. 
El tipo más común es la no granulomatosa, 
caracterizada por unos precipitados peque-
ños de color claro, finos y compuestos por 
linfocitos, células plasmáticas y pigmento. La 
instauración es aguda y el curso corto; existe 
inyección y dolor importante y si se afecta 

la coroides es de manera difusa. Por el contrario, 
los precipitados de la forma granulomatosa son 
de mayor tamaño, de aspecto graso (en grasa de 
carnero) y están compuestos por linfocitos, células 
plasmáticas y células gigantes; su instauración es 
insidiosa y el curso prolongado. La inyección y el 
dolor son escasos, existen nódulos en el iris y si se 
afecta la úvea posterior, es en forma de nódulos.

Patrones diagnósticos
Debido a las escasas diferencias entre los procesos 
inflamatorios dolorosos anteriores, algunas veces es 
difícil establecer un diagnóstico diferencial etiológi-
co únicamente mediante la exploración ocular. Sin 
embargo, algunas entidades normalmente cursan 
con ciertas características exploratorias predo-
minantes denominadas patrones de inflamación, 
con los cuales podemos orientar rápidamente el 
diagnóstico. Existen alrededor de 13 tipos diferen-

Foto 2. Precipitados queráticos

Foto 3. Hipopión 
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Estimado médico, cualquier duda, comentario o sugerencia sobre esta publicación
envíela al correo electrónico: cenactd@salud.gob.mx 

Visítenos en Internet en los sitios: www.imbiomed.com y www.intramed.net

tes de patrones, sin embargo, sólo mencionaremos 
aquí los más relevantes: 
 Patrón unilateral recidivante. Se trata de 
uveítis unilaterales, agudas, recidivantes, con ten-
dencia hacia las sinequias, pueden ser o no granu-
lomatosas y presentar una reacción fibrinoide en 
cámara anterior con precipitados queráticos que, 
en ocasiones, no siguen el patrón normal corneal 
inferior, a veces afectan la córnea y cuando lo 
hacen condicionan una pérdida visual. Pueden 
tener presiones oculares altas, siempre son unila-
terales, aunque pueden afectar a cualquiera de los 
dos ojos en distintos brotes. Generalmente respon-
den rápidamente al tratamiento corticoideo. Entre 
las entidades que componen este patrón se encuen-
tra el Propionibacterium acnes y el Staphylococcus 
epidermidis en pacientes que han sido operados de 
catarata, las uveítis asociadas al HLA-B27, el síndro-
me de Posner y la uveítis herpética.
 Patrón hipertensivo agudo. Se habla de 
patrón hipertensivo cuando un paciente presenta, 
durante el curso de una inflamación ocular, un pico 
de hipertensión ocular que cede tras un tratamiento 
corticoideo. Las entidades clínicas que existen en 
este patrón son uveítis asociadas a grupos de herpes 
virus, sean herpes zoster o herpes simple, toxoplas-
mosis aguda, sarcoidosis y síndrome de Posner.

Patrón según la distribución
y las características de los
precipitados queráticos
Se consideran dos tipos: patrón difuso corneal y 
patrón iridiano.
 Patrón difuso corneal. En estas entidades 
clínicas los precipitados queráticos no seguirán 
una distribución normalmente inferior y triangular, 
sino que adquirirán una posición media o difusa en 
la córnea. Se pueden observar con frecuencia en la 
uveítis heterocrómica de Fuchs y más raramente en 
la sarcoidosisis y la toxoplasmosis. 

 Patrón iridiano. En este patrón existen 
granulomas en el estroma iridiano o en 
el borde pupilar (nódulos de Busacca y 
Koeppe). La presencia de dichos signos en el 
iris orienta hacia una sarcoidosis. 
 Patrón sistémico. Este patrón incluye 
úlceras límbicas, escleritis o epiescleritis y 
afectación corneal. Estas alteraciones, acom-
pañadas de inflamación ocular, hacen pensar 
en padecimientos sistémicos, predominante-
mente vasculitis tipo Wegener, poliarteritis o 
enfermedades del colágeno. 
 Patrón hipopión. Ante la presencia de un 
hipopión unilateral siempre se debe descartar 
la existencia de una infección intraocular, 
sepsis o endocarditis. Las entidades clínicas 
uveales que con mayor frecuencia presentan 
hipopión son la uveítis asociada al HLA-B27 y 
la enfermedad de Behcet.
 Patrón bilateral agudo. En su forma 
pura y sin historia clínica sugestiva es ines-
pecífico y generalmente no lleva a ningún 
diagnóstico de certeza. Son formas autoli-
mitadas, presentan una buena respuesta al 
tratamiento corticoideo tópico y suelen tener 
un buen pronóstico sin recidivas ni tendencia 
a la cronicidad.


