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Y  Reporte de caso

Oftalmia Simpdatica: a proposito de

Uun CAaso
Rubio-Lauren FE, Chévez-Martin JA, Montero-De Anda AK, Gonzdalez-Madrigal PM

Resumen

La Oftalmia Simpatica es una uveitis bilateral rara y potencialmente devastadora, tipicamente seguida
de un trauma ocular penetrante o una cirugia intraocular. Un alto indice de sospecha es vital para
asegurar diagnostico y tratamiento temprano para obtener buen resultado visual. El tiempo de inicio
varia de dias a décadas, con el 80% de los casos iniciando antes de los 3 meses y el 90% dentro del primer
afio. La presentacion clinica puede ser muy variable, con la presencia de inyeccién conjuntival,
depdsitos retroqueraticos en grasa de carnero, desprendimiento seroso de retina, edema de papila y los
caracteristicos nédulos de Dalen-Fuchs. El tratamiento tiene como pilar los esteroides sistémicos,
pudiendo utilizar inmunomoduladores en casos refractarios. Se presenta caso de un joven que sufre
evisceracion secundaria a traumatismo ocular penetrante, que dias posteriores desarrolla un cuadro de
Oftalmia Simpatica en ojo contralateral, con identificacién y tratamiento temprano.

Palabras clave: inflamacién intraocular, nédulos de Dalen-Fuchs, oftalmia simpdtica, trauma ocular
penetrante.

Sympathetic Ophthalmia: a case report
Abstract

Sympathetic Ophthalmia is a rare and potentially devastating bilateral uveitis, typically followed by penetrating
ocular trauma (0.2-0.5%) or intraocular surgery (0.01%). A high index of suspicion is vital to ensure early diagnosis
and treatment for a good visual outcome. Onset varies from days to decades, with 80% of cases starting before 3 months
and 90% within the first year. The clinical presentation can be very variable, with the presence of conjunctival injection,
mutton fat keratic precipitates, serous retinal detachments, papillary edema and the characteristic nodules of Dalen-
Fuchs. The treatment is based on systemic steroids, and considering immunomodulators in refractory cases. We present
a case of a young man suffering from evisceration secondary to penetrating eye trauma, whom later develops
sympathetic ophthalmia in the contralateral eye, with identification and early treatment.

Key words: intraocular inflammation, Dalen-Fuchs nodules, sympathetic ophthalmia, penetrating ocular trauma.
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Introduccion

Las primeras menciones de la Oftalmia Simpatica (OS)
fueron hechas por Hipdcrates, pero fue descrita clinicamente
hasta 1833 por William MacKenzie, quien acuii6 el término
hoy utilizado. En 1905 se estableci6 la definicién patoldgica
por Ernest Fuchs, con reporte histopatolégico de la
enfermedad, describiendo infiltracion del tracto uveal,
especialmente coroides y la formacién de agregados
nodulares debajo del epitelio pigmentario retiniano (EPR),
los cuales son nombrados nodulos de Dalen-Fuchs, debido a
la participacion de su contemporaneo en el reconocimiento
de las lesiones. A partir de entonces, se provocd una
disminucion en la incidencia debido al perfeccionamiento de
las técnicas quirtrgicas y al pronto reconocimiento de la
patologia. '

La OS también conocida como uveitis simpatica, se define
como una uveitis autoinmune bilateral mediada por células T
seguida a un trauma ocular penetrante en uno de los ojos,
aunque recientemente se han identificado casos asociados a
procedimientos intraoculares y de superficie ocular.”

No se ha podido establecer su incidencia, asi como
tampoco se ha encontrado predileccion hacia cierta edad,
raza o sexo. El hecho de que exista patologia similar en el ojo
postraumatico -ojo excitador- que en el ojo contralateral -ojo
simpatizante-, sugiere un mecanismo de respuesta
autoinmune aunque su etiologia ain no es claramente
entendida.’

En 1910, Elschnig consider6 que la lesion del ojo excitante
resulta en la absorcidon y diseminacion del pigmento uveal,
desencadenando una reaccion de hipersensibilidad en el
tejido del ojo simpatizante. Sin embargo, evidencia reciente
sugiere que los melanocitos coroideos por si solos, son un
blanco insuficiente para desarrollan OS. La inmunidad
mediada por células podria estar dirigida contra algin
antigeno uveal, retiniano o de superficie compartido por
fotorreceptores, EPR y melanocitos coroideos.” A pesar de
esto, aun no se han encontrado anticuerpos contra tejidos
intraoculares, ni algin microorganismo desencadenante.

También se ha explicado que debido a que la coroides
carece de vasos linfaticos, la remociéon de antigenos
intravitreos sucede por medio del riego sanguineo o por
transporte de sefiales de supresion por células intrevitreas
inmunoreactivas a la corriente sanguinea y bazo, resultando
en una tolerancia inmunoldgica. En traumatismos
penetrantes con prolapso o exposicion uveal, existe contacto
entre el tejido uveal y los linfaticos conjuntivales, con pérdida
de las sefiales de supresion hacia los nodulos linfaticos
regionales .°

Se ha reportado su aparicion entre 1 semana y hasta mas de
60 afios posteriores al trauma desencadenante, pero el 90% de
los casos se presentan dentro del primer afio.”

La presentaciéon puede ser con una uveitis posterior o
panuveitis con precipitados retroqueraticos (en grasa de
cordero en los casos severos/cronicos), inflamaciéon de
camara anterior y vitreitis, lesiones sub retinianas blancas-
amarillentas y desprendimientos de retina serosos. La
inflamacion del nervio Optico (papilitis) esta cominmente
presente; pueden aparecer cicatrices coriorretinianas al cese
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de la inflamacién; presentar episodios recurrentes de
exacerbaciones, y en raras ocasiones hipoacusia, cefalea y
vitiligo.”’

Para realizar el diagnostico se requiere alta sospecha
clinica, especialmente cuando existe un antecedente de
cirugia intraocular o traumatismo ocular; en apoyo de
estudios de imagen como la fluorangiografia (FAG) donde
podemos encontrar multiples puntos de fuga a nivel del EPR;
la ultrasonografia en modo B donde se puede demostrar
engrosamiento coroideo, ttil en el diagnostico diferencial con
endoftalmitis facoanafilactica, y la OCT para demostrar
desprendimiento de retina seroso, elongacion y pérdida de la
hiperreflectividad de fotorreceptores.'™"

Su principal diagnostico diferencial es la enfermedad de
Vogt-Koyanagi-Harada, la cual carece de antecedente de
traumatismo y en donde pueden existir irritacién meningea,
cefalea, tinitus, alopecia, poliosis y vitiligo. Entre otros
diagnosticos diferenciales se encuentran sarcoidosis, sifilis y
endoftalmitis facoanafilactica.

La histopatologia caracteristica es la inflamacion
granulomatosa de tejido uveal (a excepcion de la
coriocapilaris y los vasos retinianos), con linfocitos rodeados
de macréfagos y algunas células gigantes multinucleadas. En
etapas iniciales compuesta por linfocitos T CD4+
cooperadores, progresando a un predominio de células T
CD8+ citotoxicas en etapas posteriores. Los infiltrados
retinianos se han reportado en alrededor de 18% de los casos
con una variabilidad en el grado de afectacidn, incluyendo
perivasculitis, desprendimiento de retina y gliosis. "

Se encontraron tres tipos de lesiones. El primero era una
hiperplasia focal y agregacion de células del EPR. El segundo
tipo, clasicamente conocidas como nodulos de Dalen-Fuchs,
presentes en el 25 a 35% de los casos, consistid en células
epitelioides y linfocitos cubiertos por un domo intacto de
EPR. El tercer tipo de lesioén se encontr6 caracterizada por
una degeneracion del EPR adyacente llevando a una
desorganizacion de los ndédulos de Dalen-Fuchs y su posible
liberacion de su contenido al espacio subretiniano." Ha sido
sugerido que la apariencia clinica de los ndédulos de Dalen-
Fuchs se correlaciona conla severidad de la enfermedad. *

Tratamiento

El tratamiento es principalmente médico con terapia
inmunomoduladora sistémica. Prednisona oral es el
tratamiento mas utilizado, iniciando con dosis altas de 1.0-2.0
mg/kg/dia, y decreciéndolo lentamente pasados 3 a 4 meses.
En casos severos, se puede utilizar metilprednisolona a una
dosis de 1.0 g/dia por 3 dias. Se pueden adjuntar esteroides
tépicos y ciclopléjicos con el fin de evitar la formacién de
sinequias del segmento anterior. El tiempo de mantenimiento
es deun minimo de un afio. "

Es posible utilizar terapia inmunomoduladora no
esteroidea en pacientes resistentes a tratamiento o con efectos
adversos indeseables, utilizando ciclosporina a largo plazo. Se
inicia a una dosis de 5 mg/kg/dia y se incrementa
paulatinamente hasta que la reaccidén inflamatoria es
controlada. Una vez que la enfermedad se encuentra en
remision por al menos 3 meses, se puede realizar una
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disminucién gradual (0.5 mg/kg cada 1-2 meses) de
ciclosporina y sustituirla progresivamente por dosis bajas de
corticoesteroides.

Descripcion del caso

Se trata de masculino 25 afios de edad con antecedente de
trauma ocular penetrante, con objeto punzante de madera;
por el cual refiri6 pérdida subita de vision, salida de liquido y
dolor ocular. Acudié inmediatamente a institucion médica
regional, de donde fue referido posteriormente a esta
institucion.

Al momento de ingreso a nuestra institucion se encontro en
la exploracion fisica del ojo derecho una agudeza visual
20/20. Sin datos patoldgicos aparentes. Mientras en el ojo
izquierdo no percepcién de luz (NPL). Equimosis palpebral,
pérdida de la anatomia del globo ocular a expensas de herida
corneal superior, con exposicion de tejido uveal y humor
vitreo, camara anterior atalamica, hipema total y el resto de
las estructuras no fueron valorables.

Se realiz6 cirugia en la que se encontr6 pérdida completa de
la anatomia ocular, con prolapso de estructuras intraoculares
como cristalino, por lo que se realizd evisceracion de ojo
izquierdo sin complicaciones aparentes. Al egreso
hospitalario se indico6 continuar con
ciprofloxacino/dexametasona ungiiento en aplicacién diaria
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cada 8 horas en ojo derecho durante 15 dias, y aseo diario de
conformador; antibioticoterapia sistémica a base de
clindamicina 300 mg cada 6 horas y ciprofloxacino 500 mg
cada 12 horas por 7 dias, asi como prednisona via oral 60 mg
cada dia por 7 dias, a manera de ir disminuyendo la dosis 10
mg cada semana y terminar tratamiento en 6 semanas.

Acudi6 a su revision semanal con aparente buena
evolucion, sin datos patoldgicos en ojo derecho y ojo
izquierdo con herida conjuntival bien afrontada, sin datos de
infeccién. Un mes posterior al evento quirdrgico, en cita de
control, refirié disminucion de agudeza visual ojo derecho de
5 dias de evolucién, dolor ocular a la movilizacién y edema
periorbitario.

A la exploraciéon se encontré ojo derecho con agudeza
visual de 20/400, presion intraocular de 17 mmHg, parpados
y anexos sin alteracion, hiperemia conjuntival, ligera
opacidad corneal, depdsitos retroquerdticos finos, cdmara
anterior formada, Tyndall ++, pupila isocérica,
normorrefléxica, cristalino transparente, vitreo transparente,
desprendimiento seroso de retina en polo posterior de
predominio peripapilar y papila de bordes mal definidos con
ligera hiperemia (Figura 1A).

En ojo izquierdo con agudeza visual NPL (postoperado de
evisceraciéon), parpados integros, cavidad anoftalmica,
presencia de conformador en fondos de saco conjuntivales

Figura 1. A: Fondoscopia de ojo derecho, con evidencia de desprendimiento de retina de tipo seroso, asi como borramiento de bordes de nervio dptico; B: Fotografias de fondo de ojo derecho con evidencia
de edema, hiperemia de papila y desprendimiento seroso de retina; C: Fluorangiografia de ojo derecho con datos de hiperfluorescencia correspondiente a nédulos de Dalen-Fuchs.
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con ligera secrecion hialina, bordes conjuntivales bien
afrontado sin datos de infeccién ni prolapso de implante.

Se realiz6 tomografia de coherencia oOptica (OCT) de
maécula y fluorangiografia (FAG) donde se observé presencia
de liquido subretiniano, multiples puntos hiperfluorescentes
por fuga y los caracteristicos ndédulos de Dalen-Fuchs
(Figuras 1By C).

En la analitica se documento leucocitos de 24,100 cel/ul.
con neutréfilos de 88%, hemoglobina de 16.05 g/dL,
plaquetas de 563,600 cel/Ul, pruebas de funcion hepatica sin
alteracion, factor reumatoide negativo y serologia para VIH
negativa; con lo que se descartaron otros posibles
diagnosticos diferenciales.

Se realiz6 diagnéstico de OS y se inici6 manejo a base de
bolos de Metilprednisolona 1 gramo IV al dia por 3 dias,
Prednisona VO a dosis de 1mg/kgy tratamiento topico a base
de Prednisolona 1 gota cada 2 horas y Fenilefrina-
Tropicamida 1 gota cada 8 horas.

Se valor6 nuevamente al finalizar el esquema de
Metilprednisolona y se documend mejoria en la agudeza
visual a 20/80, asi como mejoria clinica respecto al
desprendimiento de retina. Tres semanas posteriores fue
valorado donde se document6 mejoria en la agudeza visual
con20/30

Discusion

La OS es una entidad rara, con una incidencia minima
estimada de 0.03 casos por cada 100,000 pacientes. Se ha
reportado una incidencia de 0.28-1.9% seguida de
traumatismos penetrantes, y de 0.01-0.05% seguida de cirugia
intraocular.” Entre los procedimientos quirtrgicos que
pueden ser seguidos por OS se incluyen paracentesis,
queratectomia, queratoplastia penetrante, implantacion de
dispositivos de drenaje, trabeculectomia, trabeculoplastia,
iridectomia, ciclodialisis, extraccion de catarata, vitrectomia,
retinopexia, evisceracion, fotocoagulacion laser, entre otros.
No existe una predileccion por algin sexo, raza o edad, sin
embargo algunos estudios han mostrado incremento de la
incidencia en hombres jovenes y en mayores de 60 afios,
probablemente relacionado con el aumento a la exposicion de
factores de riesgo para presentar traumatismos oculares en el
sexo masculino, asi como su contraparte en el aumento de
cirugias intraoculares a mayor edad.” Debido a ser el
tratamiento de primera linea y con mayor disponibilidad, se
optd manejo con corticoesteroide sistémico, ademas, acorde a
las recomendaciones se anadié también por via topica, asi
como ciclopléjico, con el fin de evitar formacion de sinequias
del segmento anterior. Ante la adecuada respuesta clinica y
tolerancia no fue necesario emplear terapia
inmunomoduladora no esteroidea."
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Al realizar el analisis de este caso clinico y compararlo con
reportes y revisiones sobre OS, destaca probablemente debido
a la baja frecuencia de esta patologia, que permanecen sin
establecerse de forma clara multiples aspectos de la misma."*"

El principal factor desencadenante se considera el trauma
ocular penetrante,''™" que a su vez se presenta mas
comunmente en varones en edad productiva'” tal como se
presenta en éste caso, aunque algunos estudios refieren que
los casos seguidos a una cirugia intraocular podrian igualar o
superar al trauma como factor desencadenante,”” sin
embargo, se enfatiza que aplica en paises desarrollados, pues
en paises en vias de desarrollo, debido a condiciones
socioculturales, los casos traumaticos representan el mayor
porcentaje.”””'

En cuanto al inicio del cuadro es ampliamente aceptado
que el periodo de tiempo desde el evento desencadenante
hasta el inicio de cuadro es muy variable, *'**' nuestro caso se
presentd dentro del primer afio, siendo este periodo el
encontrado en hasta el 90% de los casos.””' Sobresale que a
pesar de la evisceracion temprana del ojo traumatizado y el
uso profilactico de esteroides a dosis altas, no se logro evitar la
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camara anterior fue escasa, asi como la vitritis, siendo estos
los hallazgos mas comunes, presentdé desprendimiento de
retina seroso y edema de nervio optico, los cuales a su vez se
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Conclusiones

Un diagnostico oportuno es una parte esencial en el manejo
de esta patologia, pues puede producir complicaciones que
condicionan una baja visual definitiva”, recordando que es
primordialmente clinico, y que los antecedentes son de vital
importancia durante el diagndstico diferencial.™"” Debido a
las caracteristicas socioculturales de este grupo de pacientes,
que, si bien no aplican a la totalidad de los mismos, pueden
dificultar el abordaje diagnostico si el cuadro se presenta de
manera tardia.’

Como se mencion6 anteriormente, debido al riesgo de
presentar secuelas visuales permanentes, es necesario iniciar
un tratamiento oportuno, con base en antiinflamatorios y/o
inmunosupresores dependiendo del caso del paciente”
buscando el mejor resultado funcional posible. El prondstico
visual es variable, siendo en algunos casos mejor la vision del
ojo excitador que del ojo simpatizado.””'
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