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1. PRINCIPIOS GENERALES DEL
TRATAMIENTO DE LAS UVEÍTIS
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 uveítis es primordial di-
ferenciar si nos encontramos ante
un episodio agudo, una fase inter-
brote o una uveítis crónica, puesto
que las actitudes terapéuticas son
del todo distintas en cada una de
estas circunstancias. Así, en casos
de uveítis aguda la estrategia tera-
péutica debe ser más agresiva y
enfocada a corto plazo a fin de
controlar de forma rápida 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 uveí-
tis crónicas requieren una pers-
pectiva temporal más amplia. El
planteamiento debe entonces ser
moderado y a largo plazo con el
objetivo de emplear la mínima
cantidad y dosis de fármacos para
controlar la inflamación y, al mis-
mo tiempo, inducir el menor nú-
mero de efectos secundarios no
deseados. En este caso se pueden
contemplar cinco escalones se-
cuenciales bien definidos que de

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

2. FÁRMACOS EMPLEADOS EN
LAS UVEÍTIS 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 inflamación ocular y por
lo tanto de prevenir  la pérdida vi-
sual en los pacientes con uveítis
crónicas y debe, desde el inicio,
asociarse a otros inmunosupreso-
res “ahorradores de corticoides”,
generalmente como primera
elección la Ciclosporina A o el
Metotrexato.
a. Corticoides en el brote infla-
matorio agudo:
Corticoides colirios
Son útiles cuando existe inflamación
en el segmento anterior. Los efectos
secundarios más relevantes son el
aumento de la presión intraocular
(PIO) 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 región infero-

externa del globo. El más utiliza-
do es el acetónido de Triamcino-
lona (TRIGON®), del que se ad-
ministran 40 mg en 1ml, repetible
hasta un máximo de 5-10 veces
con intervalos habitualmente tri-
mestrales. 
Corticoides intraoculares
Las inyecciones intravítreas de
acetónido de Triamcinolona [4-20
mg en 0,1 ml (TRIGON®)] o de
Fosfato de Dexametasona [0,4mg
en 0,1ml (FORTECORTIN®) se re-
servan para brotes muy graves que
afecten a la mácula y/o nervio óp-
tico (segmento posterior). Se han
mostrado seguros y eficaces en el
tratamiento del edema macular
uveítico (1). Las posibles compli-
caciones que pueden desarrollar
son aumento de PIO (glaucoma),
cataratas y endoftalmitis infeccio-
sa o estéril (2).
Corticoides sistémicos 
Los corticoides sistémicos orales
son especialmente útiles en el
control del brote inflamatorio agu-
do a dosis de 1-1,5 mg/kg/día de
Prednisona oral (DACORTIN®).
Una vez controlada la inflama-
ción se irá disminuyendo la dosis
progresivamente, por ejemplo em-
pezando por reducir 10mg cada 3
días 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/día, que puede mantenerse
durante meses e incluso años (3).

Menos utilizada en el brote agu-
do de las uveítis, pero igualmente
efectiva, es la administración de
1000mg diarios durante 3 días de
Metilprednisolona vía intravenosa.
Sin embargo será el tratamiento de
elección si se asocia afectación del
sistema nervioso central (p.e. Sín-
drome de Vogt Koyanagi Harada).
Existe la alternativa de administrar
por vía oral estas megadosis de corti-
coides en una toma única de 1 gra-
mo de Metilprednislona (SOLUMO-
DERIN®) mezclado con zumo de
naranja y asociando suplementos de
potasio (BOI-K®) (4).
b. Corticoides de mantenimiento
a largo 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 realización de ejercicio físico
diario, restricción en la dieta de los
hidratos de carbono, así 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 tensión arte-
rial y analítica completa cada 3-5
meses. 
Depósitos de corticoides intravítreos
Existen diversos implantes intraocu-
lares que liberan de forma prolonga-

da diferentes corticoides (5). Los de-
pósitos intravítreos 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 años (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 fármaco inmunosu-
presor que actúa sobre las células T
circulantes y, por ello, su efecto es
más rápido que el de otros inmuno-
supresores clásicos (Azatioprina,
Clorambucilo…), pudiendo obser-
varse su eficacia máxima entre los 7
y 15 días tras el inicio del tratamien-
to. Al no ser citotóxica sobre los lin-
focitos, su efecto es dosis depen-
diente y reversible. Se recomienda
una dosis de inicio de 3-5 mg/kg/día

para, una vez controlada la inflama-
ción, reducir 1mg/kg/día hasta llegar
a una dosis de mantenimiento de 2-3
mg/kg/día (6). Los principales efectos
secundarios son la disfunción renal,
la hipertensión arterial, la gingivitis y
el hirsutismo.
Tacrolimus
El Tacrolimus (FK-506) (PRO-
GRAF®) es un macrólido que cuenta
con una potente actividad supresora
sobre las células T, la proliferación
de linfocitos B dependientes de los T
helpers, la formación de linfoquinas
y la expresión del receptor para la in-
terleuquina 2.  La dosis administrada
oscila entre 0,05 y 2 mg/kg/día vía
oral (7). Es algo más potente, pero
mucho más costoso y difícil 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 utilización simultánea de
ambos es incompatible.
2.3. ANTIMETABOLITOS
Azatioprina
La Azatioprina (IMUREL®) es un fár-
maco inmunosupresor que interfiere

FIGURA 1. Escalones terapéuticos secuenciales en uveítis no infecciosas.
El paso al siguiente escalón supone la asociación de éste con el anterior.
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con la incorporación de purina en el
DNA. La dosis utilizada habitual-
mente es de 50 a 100 mg al día. Ac-
tualmente se puede predecir la res-
puesta a la Azatioprina mediante la
determinación en sangre del nucleó-
tido 6-Tioguanina (8). Como efectos
secundarios más frecuentes puede
desarrollar hepatotoxicidad, altera-
ciones gastrointestinales y mielosu-
presión.
Metotrexato
El Metotrexato presenta una mode-
rada acción inmunosupresora, pero
cuenta con un excelente perfil de se-
guridad y tolerancia. En las uveítis se
administran por vía oral entre 7,5 y
15 mg en dosis única semanal y su
utilidad fundamental es la de servir
de “ahorrador de corticoides”. Es el
fármaco inmunosupresor de elec-
ción en sarcoidosis, en la infancia o
para asociar a fármacos biológicos.
Los efectos secundarios más fre-
cuentes son las citopenias y los sín-
tomas digestivos.
Micofenolato Mofetilo
El Micofenolato de Mofetilo (CELL-
CEPT®) bloquea la síntesis de DNA
mediante la inhibición de la enzima
inosina monofosfato deshidrogena-
sa. La dosis utilizada va desde 500
mg a 2 g diarios. En pacientes con
uveítis es un fármaco útil para ser
asociado a los corticoides y  la ci-
closporina (9). Los efectos secunda-
rios más 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 aparición de neo-
plasias (leucemias, linfomas); por
otro, pueden presentar un efecto
“explosivo” sobre el sistema hema-

topoyético (“todo o nada”), produ-
ciendo pancitopenias bruscas. En
sujetos jóvenes debe evitarse su em-
pleo, reservándose exclusivamente
para casos especialmente refracta-
rios de uveítis en ancianos.
Clorambucilo
El Clorambucilo (LEUKERAN®)
es un agente alquilante de acción
lenta. La dosis utilizada es de 2-
5mg/día. 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 reducción progresivas de
las dosis (10).
Ciclofosfamida
La Ciclofosfasmida (CITOXAN®) es
un agente alquilante de acción rápi-
da que se administra a dosis de 20-
100mg al día por vía oral. Los pulsos
de 750-1000mg de Ciclofosfamida

intravenosa cada 4 semanas, tam-
bién se han mostrado eficaces en ca-
sos resistentes, siendo esta una vía
de administración alternativa muy
atractiva que reduce la toxicidad so-
bre el sistema urinario. Es típica la
cistitis hemorrágica como efecto ad-
verso, debiendo recomendar la in-
gesta abundantes de líquidos duran-
te el tratamiento.
2.5.TERAPIAS BIOLÓGICAS
La progresiva mejoría del conoci-
miento básico del sistema inmune
ha permitido el desarrollo de nuevos
tratamientos conocidos como bioló-
gicos. Éstos constituyen uno de los
avances más notorios en los últimos
años en el tratamiento de las uveítis
no infecciosas. Incluyen gran varie-
dad de fármacos con mecanismos
de acción diferentes pero que, por lo
general, incluyen a anticuerpos mo-

FIGURA 2. Implante RETISERT® que libera fluocinolona de forma prolonga-
da durante 36 meses

FIGURA 3. Implante MEDIDUR® que libera fluocinolona (izquierda) e
implante SURMODICS® que libera triamcinolona (derecha)
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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 biológicas, es
imprescindible descartar la existen-
cia de patologías 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 acción consiste
en bloquear el TNF-α, una citoquina
producida por gran variedad de cé-
lulas que presenta múltiples activi-
dades proinflamatorias. La adminis-
tración consiste en infusión intrave-
nosa de 5-10 mg/kg de Infliximab
cada 1-2 meses. Una vez consegui-
da la inactivación de la enfermedad
se disminuye al máximo la dosis de
corticoides (5-15 mg/día) y la dosis y
número de fármacos inmunosupre-
sores para mantener al paciente libre
de brotes.  El Infliximab es conside-
rado como un fármaco con baja to-
xicidad aunque son frecuentes las
reacciones durante la infusión, ge-
neralmente tratadas sin consecuen-
cias con antihistamínicos y analgési-
cos. Es conveniente asociar Metotre-
xato a fin de disminuir la producción
de autoanticuerpos asociada a las
infusiones múltiples.
Adalimumab
El Adalimumab (HUMIRA®) es un
anticuerpo monoclonal totalmente
humanizado dirigido contra el TNF-
α, que se administra en inyección
subcutánea  a dosis de 40mg cada 2
semanas. Cuando hemos observa-
do recurrencias con esta pauta ad-
ministramos 40mg de Adalimumab
semanalmente, mejorando el con-

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

En resumen, el Adalimumab
cuenta con las siguientes ventajas
frente al Infliximab: al ser totalmente
humanizado tiene mucho menor
riesgo de desarrollar reacciones;
además, la administración subcutá-
nea es más cómoda, tanto para el pa-
ciente como para el médico (total-
mente ambulatorio, sin ingreso hos-
pitalario y sin hacer uso del hospital
de día). Por todo ello, se constituye
en el tratamiento biológico de elec-
ción en uveítis.
Etanercept
El Etanercept (ENBREL®) es un aná-
logo del receptor del TNF que se une
a las citoquinas libres TNF-α y TNF-β
bloqueándolas. Se administra vía
subcutánea a dosis de 0,4mg/kg dos

veces a la semana. Consideramos
que es un fármaco de escasa utilidad
en el tratamiento de las uveítis, 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-
da en casos puntuales (12).
Rituximab
El Rituximab (MABTHERA®) es un
anticuerpo monoclonal quimérico
murino-humano que se une especí-
ficamente al antígeno CD20 de los
linfocitos B, induciendo la  muerte
celular por apoptosis. Dada su acti-
vidad, es especialmente útil en los
síndromes mascarada por linfomas
intraoculares. La experiencia en el
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FIGURA 4. Paciente con tromboflebitis en el ojo derecho secundaria a
Enfermedad de Behçet. 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 tomografía de coherencia óptica de la mácula del ojo derecho al
debut, con desprendimiento seroso marcado (izquierda) y la extraordinaria
mejoría tras 4 días de megadosis orales de Metilprednisolona (derecha)
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contexto de las inflamaciones in-
traoculares se limita a casos clínicos
puntuales (13). 
Efalizumab
Efalizumab (RAPTIVA®) es un anti-
cuerpo monoclonal humanizado di-
rigido contra la integrina CD11a, su-
bunidad alfa de la proteína LFA-1
que participa en la presentación de
antígenos y en la adhesión de los lin-
focitos T al endotelio vascular. Se ad-
ministra una dosis semanal de 125
mg por vía subcutánea. 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 uveítis intermedias
y posteriores (14).
Daclizumab
El Daclizumab (ZENAPAX®) es un
anticuerpo monoclonal humaniza-
do que bloquea la subunidad-α del
receptor de la IL-2 en la superficie de
los linfocitos T alterando su diferen-
ciación y proliferación (15). A pesar
de su gran eficacia y excelente tole-
rancia, este fármaco va a ser retirado
en el presente año por el propio la-
boratorio.
Tocilizumab
El Tocilizumab (ACTEMRA®) es un
nuevo anticuerpo monoclonal hu-
manizado que bloquea el receptor
de la IL-6, siendo útil en casos de ar-
tritis reumatoide refractaria a tera-
pias biológicas. 
2.6.FÁRMACOS BIOLÓGICOS
INTRAVÍTREOS 
Inhibidores del Factor Vascular de
Crecimiento Endotelial (VEGF)
El edema macular cistoideo
(EMC) es una de las principales
causas de alteración visual per-
manente en el contexto de la in-
flamación intraocular (16). Si
bien los tratamientos que redu-

cen dicha inflamación 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 región
macular que produzcan un dete-
rioro visual notable. En estos ca-
sos, el empleo de fármacos 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 sólo durante un período
de tiempo tras su administración (4-
6 semanas habitualmente). Se in-
yectan bajo anestesia tópica me-
diante una punción intraocular en
la cavidad vítrea a través de la pars
plana del ojo con una aguja de 30 ó
32 Gauge. Los fármacos 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-
ítis (17,18), por lo que deben tenerse
en consideración al plantear una
estrategia terapéutica.
Plasmina Autóloga
La inyección intravítrea de plasmi-
na autóloga produce una vitreólisis
farmacológica que puede resultar
de gran utilidad en la resolución de
EMC refractarios asociados a uveí-
tis. La técnica de obtención de plas-
mina es sencilla a partir del plasma
del propio paciente mezclado con
uroquinasa (19) y su empleo puede
evitar la cirugía de vitrectomía en
casos seleccionados.

3.SEGUIMIENTO
Para el seguimiento de los pacientes
con uveítis no infecciosas nos ten-
dremos que fijar en 4 aspectos:

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

2) Monitorización del desarrollo
de complicaciones oftalmológicas
como el desarrollo de cataratas, ede-
ma macular quístico, glaucoma, ne-
ovascularización retiniana o hemo-
rragias vítreas. Estas complicaciones
por sí solas pueden ser causa de una
disminución grave de la agudeza vi-
sual si no se detectan y tratan correc-
tamente.

3) Monitorización del desarrollo
de efectos adversos sistémicos de los
tratamientos empleados. Basta con
la realización trimestral de una ana-
lítica completa comprobando fun-
ción renal y hepática, hemograma y
control de tensión arterial.

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

4.PERLAS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS UVEÍTIS NO 
INFECCIOSAS
Una uveítis no infecciosa, por lo ge-
neral, obliga a diseñar y comenzar
un tratamiento crónico anti-recidi-
vas por el riesgo potencial de cegue-
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ra uni o bilateral en cualquier futuro
brote. El tratamiento deberá ser man-
tenido al menos entre 1 y 10 años,
dependiendo de la patología y del
caso particular.

Dicho tratamiento anti-recidivas
debe comenzar con.

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

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

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

Metotrexato sería una buena al-
ternativa a la CsA.

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

Tacrolimus (PROGRAF®) sería
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 elección,
aunque existen otras opciones (Infli-
ximab, Daclizumab). Su alta efica-
cia y mayor experiencia hacen plan-
tear el ascenderlos al segundo o ter-
cer escalón.

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