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COMPLICACIONES ANTERIORES

Queratopatía en banda calcificada

Esta degeneración corneal crónica, es secundaria al depósito de calcio ente la mem-
brana basal epitelial y la de Bowman, tiende a localizarse en la zona interpalpebral. Es 
más frecuente en uveítis anteriores (UA) crónicas, en especial por su prolongado curso, 
hasta en el 46% de los pacientes con artritis idiopática juvenil (AIJ), con una incidencia 
en las uveítis del adulto del 1,2%.(1, 2) Generalmente es asintomática, aunque puede 
ocasionar, irritación y pérdida de agudeza visual (AV) cuando se afecta el eje visual. El 
tratamiento es sintomático y puede necesitar, en ocasiones de manera repetida, del ras-
pado epitelial y de la aplicación de un quelante del calcio como el ácido etilendiaminote-
traacético (EDTA). Se ha descrito la utilidad de la queratectomía fototerapútica (PTK) en 
combinación con la primera. 

Cataratas

Es la complicación más frecuente, su prevalencia es variable dependiendo de las se-
ries, de la edad y de la distribución en ellas de los diferentes tipos de uveítis. Puede 
llegar al 56% y se ha descrito una incidencia a los 3 años del 16%. (1, 3) La fisiopatología 
aún desconocida, parece basarse en la combinación de diferentes factores como: la lo-
calización de la uveítis, la inflamación mantenida o repetida y el uso de corticoides. La 
indicación del tratamiento quirúrgico viene dada por el grado de impedimento visual, y 
por la dificultad para realizar las exploraciones necesarias para un adecuado seguimien-
to de la uveítis. En algunos casos, como en la uveítis relacionada con el cristalino, por su 
indicación terapéutica.

Se recomienda un adecuado control previo de la inflamación durante un tiempo aún 
por definir, pero parece prudente que sea de al menos 3 meses. La estrategia para los 
periodos perioperatorios, tampoco claramente establecida, debe individualizarse. Gene-
ralmente se inicia con un tratamiento previo con esteroides orales, tópicos o/y periocu-
lares, seguida de un paulatino descenso tras la cirugía. La utilidad del uso intraquirúrgi-
co de los dispositivos de liberación sostenida de dexametasona, ha sido descrita como 
efectiva y segura, para los pacientes con insuficiente control de la inflamación. (4, 5) En 
casos con antecedentes de retinitis toxoplásmica en polo posterior o de uveítis herpética 
se aconseja, aunque no hay clara evidencia científica, tratamiento profiláctico específico 
previo.(6)

La técnica recomendada es la facoemulsificación, con implante en saco capsular de 
una lente intraocular (LIO) monobloque acrílica hidrofóbica o hidrofílica.(6-8) En la edad 
pediátrica donde la rehabilitación visual es más importante, no existe consenso sobre 
la indicación de la implantación de una LIO. Aún así en los casos bien controlados con 
una adecuada selección, se puede realizar la misma técnica que en adultos, asociada en 
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función de la edad a capsulotomía posterior quirúrgica. (9, 10). En ausencia de adecua-
do soporte capsular, aunque hay descripciones tanto del uso de lentes de tres piezas 
implantadas en sulcus o fijadas a la esclera, como de lentes de cámara anterior de apoyo 
angular, no pueden realizarse recomendaciones de su uso al tratarse de estudios retros-
pectivos y con pocos pacientes.(11, 12)

Aunque el tratamiento quirúrgico en pacientes con uveítis puede presentar más difi-
cultades por la presencia entre otras, de sinequias posteriores, cápsulas anteriores fibró-
ticas e hipotonía. Con un adecuado control perioperatorio de la actividad inflamatoria, 
los resultados y complicaciones se acercan a los descritos en pacientes sin uveítis. La 
complicación postoperatoria más frecuente es la opacificación de la cápsula posterior, y 
la más temida a evitar, es el edema macular quístico (EMQ).(6, 7, 13, 14) 

Glaucoma

La hipertensión ocular y el glaucoma son complicaciones frecuentes y potencialmen-
te graves de las uveítis. Se ha descrito una incidencia a los 3 y 5 años del 6,1% y 11,1% 
respectivamente.(1, 15) 

Los mecanismos que dan lugar a elevación de la presión intraocular (PIO) en la uveí-
tis no son diferentes a los de los glaucomas secundarios. Hay que añadir la inflamación 
intraocular y el inducido por el frecuente uso, por cualquier vía, de los esteroides, que se 
manifiesta varias semanas después de su inicio.

Las uveítis que asocian con mayor frecuencia esta complicación son: el síndrome 
de Postner Scholsman, la sarcoidosis, el síndrome de Vogt -Koyanagi- Harada (VKH), las 
UA herpéticas, el síndrome de uveítis de Fuchs (SUF) y la AIJ.(6) La identificación de la 
fisiopatología, con frecuencia multifactorial, permitirá una adecuada aproximación diag-
nóstica y terapéutica.

Glaucoma secundario de ángulo cerrado

–	 Agudo con cámara estrecha central: El mecanismo es un desplazamiento anterior 
del diafragma irido-cristaliniano, consecuencia de la inflamación coroidea, como 
ocurre en las fases agudas del VKH.(16) La biomicroscopía ultrasónica (BMU) per-
mite el diagnóstico. El tratamiento pasa por revertir el desplazamiento mediante 
cicloplejia, la inflamación mediante esteroides y disminuir la producción del hu-
mor acuoso.

–	 Agudo sin cámara central estrecha: Las sinequias posteriores extensas, frecuen-
tes en las asociadas al HLA B27, pueden ocasionar tanto un bloqueo pupilar agu-
do, como goniosinequias, de rápida instauración. Para su tratamiento se necesi-
tará de la realización de una iridectomía YAG amplia o quirúrgica.(17) 
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–	 Crónico: causado por goniosinequias extensas secundarias a la inflamación cró-
nica, como ocurre en la uveítis asociada a la AIJ y en el VKH.(16) . Generalmente 
combina otros mecanismos patogénicos. Precisa goniosinequiolisis y/o procedi-
mientos filtrantes. 

Glaucoma secundario de ángulo abierto

–	 Agudo: secundario a trabeculitis y/o a depósitos inflamatorios en el ángulo. Hay 
que descartar etiología infecciosa en particular viral.(18) El tratamiento específi-
co combinado con el antinflamatorio suele ser efectivo.

–	 Crónico: fisiopatología y manejo similar al crónico simple. 
Para el tratamiento médico, los fármacos más utilizados son los inhibidores de la pro-

ducción de humor acuoso. Pueden también utilizarse los análogos de las prostaglandinas 
cuando existe un adecuado control de la inflamación, teniendo presente el riesgo de ede-
ma macular. El adecuado control parece facilitar el éxito de los procedimientos filtrantes 
tanto perforantes como no perforantes, en los que se recomienda la asociación de mito-
micina C.(19) Los sistemas de drenaje están indicados ante fracaso de los anteriores y/o en 
las uveítis crónicas de difícil control, con ellos se ha descrito unos resultados similares a los 
pacientes sin uveítis.(20). La utilidad de los dispositivos MIGS esta aún por establecerse. 

Hipotonía

Es un hallazgo frecuente y reversible durante los episodios agudos de UA, en ésta, la 
etiopatogenia se debe a la disminución de la producción del humor acuoso por el cuer-
po ciliar o a la efusión ciliar o coroidea en casos más graves. No es infrecuente también 
en el postoperatorio de la cirugía filtrante. En las UC está relacionada: con la presencia 
de un desprendimiento del cuerpo ciliar secundario a una membrana ciclítica, con el 
incremento de la salida por la vía uveo-escleral, a veces inducido por el uso de análogos 
de las prostaglandinas y/o con la disminución de producción del acuoso secundaría a 
una atrofia del cuerpo ciliar. La hipotensión mantenida es una complicación infrecuente 
asociada a las panuveitis. La exploración con BMU es útil para el diagnóstico y orientar 
el tratamiento, que pasa por conseguir el control de la inflamación en las agudas. En las 
hipotonías mantenidas por eliminar la membrana ciclítica mediante vitrectomía y por la 
inyección de aceite de silicona en los casos recalcitrantes. 

COMPLICACIONES POSTERIORES

Edema macular uveítico (EMU)

La prevalencia del EMU es variable en función de la población con uveítis estudiada 
y oscila entre el 14-30%. La incidencia a los 3 años es del orden del 16%, (1, 21) siendo 
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una de las complicaciones, más frecuentes y con mayor capacidad para provocar pérdi-
da de AV. Es más prevalente en las uveítis posteriores, pero puede complicar cualquier 
tipo.(22) 

Aunque es una afección compleja, en su patogenia participan diferentes mediadores 
proinflamatorios como las citoquinas, el factor de crecimiento vascular vascular (VEGF) y 
la interleuquina-6 entre otras. Actúan alterando el correcto funcionamiento del epitelio 
pigmentario (EPR) (barrera hemato retiniana externa), y sobre el endotelio de los capila-
res perifoveales (barrera hematoretiniana interna). En la fóvea, las uniones intercelula-
res de la capa de Henle son más lábiles, formando unas cavidades quísticas, entre la capa 
plexiforme externa y la nuclear interna, dando lugar, con más frecuencia en las UC, a 
EMQ. Al ser un proceso inmunomodulado se crea un círculo vicioso que estimula que se 
perpetúe la activación de mediadores proinflamatorios. Si no se interrumpe y se mantie-
ne o no responde al tratamiento, ocasiona un daño irreparable en las capas del EPR. Esto 
provoca el fallo de los sistemas de bombeo, metabólico y de desecho, que llega a causar 
atrofia de los fotoreceptores, fibrosis secundaria y pérdida irreversible de la AV.(23) Con 
menos frecuencia, puede existir o añadirse, un componente traccional.

A pesar de que la tomografía de coherencia óptica (OCT) es considerada actualmente 
la exploración fundamental para el diagnóstico y el seguimiento del EMU, la utilización 
de técnicas de imagen multimodal, como la angiografía fluoresceínica (AFG) y con verde 
indocianina, complementan la aproximación diagnóstica y el seguimiento. (figs. 1 y 2) Es 
importante no demorar la actuación sobre la cascada inflamatoria de forma adecuada 
e inmediata, pues si se establece y se hace crónica, da lugar a un curso clínico indepen-
diente y no proporcional a la actividad de la enfermedad inflamatoria de base. El EMU 
complica con más frecuencia a las uveítis intermedias, posteriores y panuveítis. Existen 
uveítis de curso crónico, como la coriorretinopatía en perdigonada, la sarcoidosis, la en-
fermedad de Behçet, y la AIJ, donde es más frecuente el desarrollo EMU persistente y, en 
ocasiones resistente al tratamiento. Se ha descrito que el curso crónico incrementa en 8 
veces la probabilidad de esta complicación, en comparación con el agudo y recurrente. 
También lo hace la edad y el consumo de tabaco.(24) 

Figura 1: Composición de imágenes en uveítis posterior por sarcoidosis, ojo derecho. Retinografía 
de campo amplio que muestra lesiones coroideas dispersas, de disposición perivascular. Tomografía 

de coherencia óptica (arriba izquierda), en la que se aprecia engrosamiento retiniano, edema 
macular quístico y en haz papilo macular, visible en la angiografía fluoresceínica (arriba derecha).
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Figura 2: Ojo izquierdo del mismo paciente de la figura 1, con hallazgos similares en la retinografía. 
La tomografía de coherencia óptica muestra menor engrosamiento en haz y cambios quísticos 
dispersos. La angiografía fluoresceínica, acúmulo tardío en todo el polo posterior, con edema 

macular menor que en el ojo derecho.

El tratamiento del EMU debe enfocarse en el control riguroso de la inflamación in-
traocular, individualizando en cada caso y buscando una aproximación etiológica. Si el 
EMU es unilateral, o buscamos un efecto rápido, aunque temporal, está indicado el uso 
local de esteroides, como la triancinolona periocular o intravítrea. Si es persistente o 
recidivante, o incluso como primera elección, disponemos de dispositivos intravítreos 
de liberación sostenida de dexametasona (Ozurdex® 700 µg) y de acetónido de fluoci-
nolona (Iluvien®190 µg).(4) Con las inyecciones intravitreas repetidas de fármacos an-
tiangiogénicos, de metrotexato y adalimumab, entre otros, se ha descrito una respuesta 
variable. Si es bilateral, y/o se asocia a enfermedad sistémica, está indicado el uso de 
esteroides sistémicos, solos o asociados a fármacos modificadores de la enfermedad 
(FAME), que pueden combinarse con la vía periocular o intravítrea, en particular cuando 
la inflamación está controlada y el EMU se mantiene. (6, 23, 25-27)

El tratamiento con FAME está indicado en aquellos casos recalcitrantes y no respon-
dedores, para aumentar la eficacia y minimizar los efectos secundarios de los corticoides 
orales, aunque no está exento de complicaciones.(28, 29) Si existe un componente trac-
cional asociado, se debe asociar cirugía vítreoretiniana.

En la actualidad, con la generalización del uso tanto de las nuevas terapias biológicas, 
como de la OCT, el compromiso visual asociado al EMU ha ido mejorando. Aún así no se 
debe subestimar el impacto en la AV y la repercusión en la calidad de vida que puede 
ocasionar esta complicación.(22, 23, 30, 31)

Neovasculariación retiniana

Se asocia con mayor frecuencia con las uveítis posteriores y es el resultado de una in-
flamación crónica o de la falta de perfusión capilar, en ambos casos la AFG, en particular 
de campo amplio, es una prueba imprescindible para su diagnóstico y para orientar el 
tratamiento. Éste debe dirigirse a la etiología subyacente, controlando la inflamación y 
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solo si la isquemia analizada angiográficamente es extensa, requiere panfotocoagulación 
combinada o no con inyecciones intravítreas de antiangiogénicos.

Alteraciones Maculares

Membrana neovascular coroidea (MNVC)

Aunque la incidencia global es baja, hay uveítis posteriores con frecuencia no in-
fecciosas como la coroidopatía punctata interna (figs. 3 y 4), la coroiditis multifocal, la 
coroiditis serpinginosa, entre otras donde es mucho mayor.(1, 32). La patogénesis no 
está bien identificada, el crecimiento de neovasos parece ser estimulado por citoqui-
nas que promueven la angiogénesis desde la coroides hacia el espacio subretiniano o 
subpigmentario, a través de un defecto en la membrana de Bruch, desarrollándose una 
MNVC tipo 2. Es la tercera causa de NVC tras la degeneración macular relacionada con la 
edad y la miopía patológica. Si afecta la fóvea originará la típica sintomatología del sín-
drome macular. La imagen oftalmoscópica es la de una lesión elevada, gris verdosa, mas 
o memos pigmentada, acompañada de hemorragia, generalmente próxima a una lesión 
retinocoroidea activa o inactiva (figs. 3 y 5). Se acompañará de los hallazgos correspon-
dientes al cuadro inflamatorio al que acompaña, no siempre con actividad clínica visible. 
El análisis de imagen multimodal mediante AFG, verde indocianina, OCT, angio OCT y 
autofluorescencia, permite una adecuado diagnóstico y seguimiento. (6) (figs. 3-5).

Figura 3: Imágenes de Angio OCT en coroidopatía puntata interna, complicada con membrana 
neovascular. Esta prueba de imagen permite diferenciarla de lesiones del PIC y detectar su recidiva 

(imagen inferior).
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Figura 4: Imagen de autofluorescencia del paciente de la figura 3 en la misma fecha que la imagen 
inferior. La membrana neovascular presenta un halo de hiperautofluorescencia (flechas). Más 

llamativa y definida en el borde inferior (flecha delgada) coincidente con la imagen de la angio OCT.

Figura 5: Composición de imágenes: retinografía, angiografía fluoresceínica y tomografía de 
coherencia óptica. Toxoplasmosis inactiva complicada con una membrana neovascular, que muestra 

una hiperfluorescencia progresiva (flechas).

Dejadas a la evolución natural las MNV pueden causar atrofia o fibrosis macular, con 
la afectación visual que conlleva. El tratamiento, no está claramente establecido y se 
basa, además del etiológico en las uveítis infecciosas, en la combinación individualizada, 
del uso de esteroides, FAME y de fármacos antiangiogénicos.(32-34) 
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Membrana epiretinianas (MER)

Su prevalencia en los estudios realizados con OCT, que es la prueba de imagen de 
elección para su diagnóstico, es mayor en las uveítis intermedias, posteriores y panuvei-
tis, oscilando entre el 40% y el 77% en al menos un ojo. Se ha descrito como la tercera 
complicación incidente tras la catarata y el edema macular. (1) Entre los factores de ries-
go que influyen de manera independiente de la uveítis para su desarrollo, se encuentran 
la edad avanzada, el sexo masculino, el curso prolongado de la inflamación y las cirugías 
o intervenciones oculares. La inflamación en las uveítis facilita la acumulación de facto-
res inflamatorios, que regulan la migración de células gliales y fibroblastos al gel vítreo, 
conducen al engrosamiento y separación de la hialoides posterior, así como a la rotura 
de las capas internas de la retina, lo que permite la proliferación fibrocelular y formación 
de la MER. El tratamiento para las sintomáticas con afectación visual es el pelado me-
diante vitrectomía pars plana (VPP), no está establecido si debe asociarse a la elimina-
ción de la membrana limitante interna. Los resultados visuales suelen ser satisfactorios, 
con una baja recurrencia, que depende de la cronicidad de la uveítis subyacente. 

Desprendimiento retina (DR) regmatógeno

Se ha descrito una prevalencia hasta del 3% y una incidencia del 5%. (1, 35) Es más 
frecuente en las uveítis posteriores infecciosas, en particular en la retinitis por citomega-
lovirus y en el síndrome de necrosis retiniana aguda (SNRA).(36) (figs. 6 y 7) 

Figura 6: Síndrome de necrosis retiniana aguda por virus varicela zoster evolucionado,  
complicado con desprendimiento de retina regmatógeno, desgarros periféricos.

En menor medida también en la retinocoroiditis toxoplasmica y en la sifilítica. Con 
frecuencia suele acompañarse tanto de inflamación vítrea como de otras complicacio-
nes, que entorpecen una adecuada visualización del fondo de ojo. Por ello, para el un 
adecuado diagnóstico hay que recurrir a la ecografía modo B, a la OCT y a los sistemas de 
imagen de campo ultra amplio. Todos ellos ayudan también a diferenciar el componente 
traccional y/o exudativo, como causante o acompañante del DR regmatógeno.(37)
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Es fundamental el adecuado y rápido control de la inflamación en el período perio-
peratorio. Todavía no está definido el beneficio del tratamiento profiláctico con láser en 
las uveítis virales en particular el SNRA. El tratamiento suele requerir de cirugía vítreore-
tiniana asociada a extraescleral y al uso de taponadores de larga duración. La principal 
casusa de fracaso es la aparición de vitreoretinopatía proliferativa. (6) (fig. 7)

Figura 7: Retinografías en el síndrome de necrosis retiniana aguda por virus herpes simplex. 
Extenso (imagen superior izquierda) y con afectación del polo posterior (imagen superior 

derecha). A pesar de realizarse cirugía vitreoretiniana temprana y taponamiento con aceite de 
silicona (imagen inferior izquierda), se complicó con una vitreoretinopatía proliferativa (imagen 

inferior derecha), que precisó de una nueva intervención.

RESUMEN

–	 La frecuencia de las diferentes complicaciones depende de diversos factores en-
tre los que cabe destacar: la localización de la uveítis, el curso clínico y el control 
de la inflamación, entre otros.

–	 Tanto los nuevos fármacos modificadores de enfermedad como la nuevas técni-
cas diagnósticas y terapéuticas han mejorado la repercusión visual de las compli-
caciones en las uveítis, aún así son una causa importante de baja visión en estos 
pacientes.

–	 El adecuado control de la inflamación intraocular es un paso muy importante 
en la planificación del tratamiento quirúrgico de las complicaciones que lo re-
quieran.
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Vídeo 1.  CIrugía de la catarata en las uveítis

https://drive.google.com/file/d/1iA3dzCr8bXT9_q-Mc_9dFiFeojXlB7gl/view?usp=sharing
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PREGUNTA TIPO TEST 
(pulse en la flecha para comprobar las respuestas)

1.	� ¿Cuál de las siguientes es la causa más común de pérdida visual grave en los pa-
cientes con coroiditis punctata interna?

a)	 Desprendimiento de retina.

b)	 Edema macular.

c)	 Membrana epiretiniana.

d)	 Neovascularización coroidea.

e)	 Hemovitreo.

2.	� El edema macular quístico puede encontrarse frecuentemente en patologías in-
flamatorias del polo posterior. ¿En cuál de las siguientes sería infrecuente esta 
complicación?

a)	 Síndrome de puntos blancos evanescentes.

b)	 Sarcoidosis.

c)	 Pars planitis.

d)	 Coriorretinitis en perdigonada.

e)	 Enfermedad de Behçet.
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3.	 Con respecto a la catarata uveítica:

a)	 Para su cirugía es necesario un control de la inflamación de al menos 6 meses.

b)	 La aparición de cataratas es más frecuente en las uveítis anteriores crónicas y en 
las panuveítis.

c)	 El tratamiento prolongado con corticoides no influye en su aparición.

d)	 Se pueden implantar lentes intraoculares de material hidrofílico o hidrofóbico, 
con similares resultados.

e)	 La inyección perioperatoria de los dispositivos de liberación sostenida de dexa-
metasona ayuda a reducir el riesgo de reactivaciones y de desarrollar edema 
macular uveítico.

4.	 El glaucoma en las uveítis tiene las siguientes características, excepto:

a)	 La uveítis anterior puede desarrollar esta complicación con más frecuencia en 
comparación con uveítis de otras localizaciones.

b)	 Puede presentarse como una emergencia hipertensiva o de forma insidiosa, con 
aumento gradual de las cifras de la presión intraocular.

c)	 La HTO inducida por corticoides aparece a los pocos días de utilizarlos.

d)	 Las sinequias anteriores periféricas pueden conducir a un cierre total del ángulo.

e)	 La utilización de análogos de las prostaglandinas constituye un tratamiento efi-
caz en el tratamiento del glaucoma uveítico, en especial cuando la inflamación 
está controlada.
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