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RESUMO 

Os autores apresentam um caso de oftalmia simpática grave pós­
facoemulsificação que foi tratado com imunossupressão sistêmica e 
enucleação do olho simpatizante. A paciente evoluiu com resolução 
do quadro inflamatório e melhora da acuidade visual. Os autores 
discutem quadro clínico, diagnóstico, fisiopatologia e aspectos 
terapêuticos da oftalmia simpática. 

Palavras-chave: Uveíte; Oftalmia s im pática; Enucleação; l m u nossupressão . 

INTRODUÇÃO 

A Oftalmia S impática é uma pan-uveíte granulomatosa bilateral, que se 
inicia geralmente após ferimento penetrante com comprometimento uveal 
de um olho (olho simpatizante) 1 -3 • Nos casos mais graves, observa-se a 
formação de catarata, membranas inflamatórias e descolamento e:rndativo 
de retina 4 •  Sua incidência é estimada em 0,3-0,5 % dos indivíduos com 
traumatismo ocular e 0,0 1 5  % dos indivíduos submetidos a cirurgias 
oculares 2-6 •

A patogênese exata é ainda desconhecida 4-1 • Aparentemente, :> trauma 
penetrante em um olho induz a liberação de antígenos uveais ,  que iniciam 
resposta auto-imune nos dois olhos 4· 7 • O exame histopatológico é caracte­
rizado por infiltração nodular ou difusa do trato uveal por lin:ócitos e 
células epitelióides 5 • 7 • 

O tratamento inclui a enucleação do olho simpatizante, uso intensivo de 
corticóides tópicos e si stêmicos e emprego de imunossupressores 
si stêmicos 4• 7 • No entanto, o prognóstico é reservado e depende fu ndamen­
talmente da época do diagnóstico e início precoce da terapia aprnpriada 4 • 

Neste relato de caso, os autores apresentam um caso de oftalmia simpá­
tica grave, que foi tratado com enucleação do olho simpatizante e 
imunossupressão sistêmica. Discutem o diagnóstico, opções terapêuticas e 
prognóstico dessa rara e mórbita entidade . 

RELATO DE CASO 

J . S . ,  26 anos de idade, do sexo feminino, natural do estado do Paraná, 
procurou nosso serviço em junho de 1 996, com queixa de diminuição da 
acuidade visual (A V) de ambos os olhos (AO) há 6 meses .  

Como antecedentes pessoais ,  relatou crescimento de tumor co:ijuntival 
temporal no olho esquerdo (OE), que foi ressecado cirurgicamente há 3 
anos e confirmado histopatologicamente como carcinoma intra-epitelial de 
conjuntiva. Referia uso indiscriminado de corticóide tópico e diminuição 
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progressiva da A V de AO. Os antecedentes familiares foram 
irrelevantes .  

No exame oftalmo lógico, a A V era de 20/80 no OD e 20/40 
no OE. À biomicroscopia, foi constatada opacificação sub­
capsular posterior +++/4+ no OD e ++/4+ no OE, além de 
leucoma nasal OD. O restante do exame não apresentava nada 
digno de nota. 

Em setembro de 1 996, submeteu-se a facoemulsificação 
com implante de lente intra-ocular no OD, sem intercor­
rências. Evoluiu com edema importante e presença de precipi­
tados ceráticos (PKs ) finos e difusos na córnea. A câmara 
anterior (CA) apresentava flare e células +++/4+,  membrana 
inflamatória e midríase média.  A PIO era de 50 mm de Hg no 
OD. Foi instituído tratamento com colírio de dexametasona 
0, 1 %,  sulfato de neomicina 0 ,5% e sulfato de polimixina B 
6000u/ml (Maxitrol"' , Alcon) 4/4 horas , sulfato de atropina 
1 % (Atropina®, Al lcrgan-Frumtost) 1 2/ 1 2hs,  maleato de 
timolol 0 ,5 % (Timolol®, Allergan-Frumtost) l 2/ 1 2hs e 
acetazolamida 250 mg oral (Diamox®, Merck, Sharp & 
Dohme) 6/6 horas, sem melhora de quadro . No PO 26, apre­
sentou descolamento exsudativo de retina total no OD. A PIO 
era de 2 mm de Hg. Aumentou-se o corticóide tópico para 2/2h. 
No PO 60 dias, o paciente apresentava OD com A V de ausência 
de percepção luminosa e A V no OE de CD a 10 cm. À 
biomicroscopia, apresentava no OD edema de córnea +++/4+, 
diminuição da profu ndidade da CA, presença de sinéquias 
anteriores e posteriores 360° e oclusão pupilar (Figura 1 ) . No 
OE, observava-se P Ks grosseiros na córnea, opacificação 
sub-capsular posterior e cortical anterior do cristalino ++/4+ e 
na CA flare e células  +++/4+. À fundoscopia, apresentava 
hiperemia de papila e múltiplas áreas de descolamento de 
retina seroso no OE. Foram real izados os seguintes exames :  
hemograma completo com diferencial ,  sorologia para 
toxoplasmose (IgM negativo e IgG < 1 :4000),  PPD ( < l ümm), 
Rx de tórax, FR (-) ,  FAN (-) ,  dosagem de complemento total 

Fig. 1 - Aspecto biomicroscópico do olho s impatizante. Note a 
intensidade do processo inflamatório, representado pela h iperemia 
peri-ci l iar,  sinéquias anteriores e posteriores, catarata total ,  formação 

de membrana inflamatória e oclusão pupilar.  

328 - ARQ.  BRAS. OFTA L.  62(3) ,  JUNH0/ 1 999 

Fig. 2 - Aspecto biomicroscópico do olho simpatizado. Observa-se 
reação de câmara anterior moderada e descolamento seroso total de 
retina, que encontra-se em contato com a face posterior do cristal ino. 

e frações .  Os resultados de todos os exames estavam dentro da 
normalidade . Foram feitas hipóteses diagnósticas de oftalmia 
simpática e síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH).  Ini­
ciou-se tratamento com colírios de dexametasona O,  1 % 
(Maxidex®, Alcon) 2/2h e cloridrato de ciclopentolato 1 % 
(Ciclopégico®, Allergan-Frumtost) 8/8h no OE e prednisona 
oral (Meticorten® 20mg, Schering-Plough) 80mg/dia. A pa­
ciente evoluiu com diminuição progressiva de acuidade visual 
do OE. Após 1 5  dias, a A V era de percepção luminosa (PL) . À 
biomicroscopia, notava-se persistência da reação de CA e 
descolamento total de retina, que chegava a encost lr na face 
posterior do cristalino (Figura 2) .  Foi realizado ·Jltrassom 
(USO) do OE, que evidenciou descolamento de ret 'na total e 
espessamento de coróide (Figura 3 ) .  Como houve piora impor­
tante do quadro, optou-se por realizar a enucleação do OD e 
iniciar tratamento imunossupressor com pulsos de 1 grama de 
ciclofosfamida (Genuxal® 1 000 mg, As ta Medica) a cada 1 5  dias . 

O exame anátomo-patológico do olho enucleado (OD) evi­
denciou edema de córnea, sinéquia anterior periféLca e neo­
vasos na superfície da íris .  Havia presença de lente intra-ocular 
de câmara posterior no interior do saco capsular, massas crista­
linas e reação fibrótica interna e externamente às cápsulas 
anterior e posterior do cristalino. Posteriormente, notava-se 
descolamento total de retina, que se apresentava aderida a 
tecido fibroso na pars plana, e presença de exudato inflamatório 
no espaço sub-retiniano, constituído principalmente por 
linfócitos, células epitelióides (algumas contendo restos de 
pigmento) e células gigantes multinucleadas (Figuras 4a e 4b) . 
O corpo ciliar e a coróide encontravam-se espess'1dos pelo 
processo inflamatório e a esclera apresentava vasos intra­
esclerais envolvidos por linfócitos . A coriocapilar er:contrava­
se preservada. O diagnóstico principal, de acordo com dois 
patologistas oculares, foi de oftalmia simpática. 

Após 4 dias da enucleação, a A V do OE era de movimento 
de mãos (MM) .  À biomicroscopia, a CA ainda apresentava 
reação de +++14+. Após 20 dias da 1 a .  pulsoterapia, notava-se 
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Fig. 3 - Imagem ultrassonográfica em B-scan do olho s impatizado 
antes do tratamento com imunossupressão sistêmica e enucleação 
do olho 

simpatizante. Observa-se descolamento total da retina. 

diminição da reação de CA para ++/4+ e o USG revelava 
redução do descolamento de retina. 

Após 3 meses e 6 pul sos ,  a paciente apresentava A V OE 
de CD a 30  cm. À biomicroscopia, observava- se catarata 
SCP intensa e reação ++14+.  O USG ocular demonstrou 
retina colada em todas as posições e discreta elevação na 
região papilar (Figura 5 ) .  O quadro manteve-se estável e 1 
ano após foi real izada facectomia sem implante intra-ocular 
no OE. Para tal , aume ntou-se a dose do corticóide s i stêmico 
e iniciou-se Ciclofosfamida oral (Genuxal®, 5 0  mg, Asta 
Médica) 15 dias antes da cirurgia, para minimizar o processo 
inflamatório no pós-operatório .  Posteriormente, procedeu­
se a redução do corticóide oral e a troca da ciclofosfamida 
por ciclosporina.  A s i stêmica (CsA) (Sandimmun® 1 00 mg, 
Sandoz) 5 mg/kg/dia.  Em j aneiro de 1 998 ,  a paciente estava 
em uso de CsA 3 mg/kg/dia e deflazacort (Calcort® 6 mg, 
Sandoz) 12 mg/dia s i stêmicos e colírios de cloridrato de 
c ic lopentolato 1 % l 2/ 1 2hs ,  acetato de fluormetolona 
(Florate® O,  1 % ,  Alcon) 6/6 horas e maleato de  timolol 
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(Timoptol® 0 ,5 % ,  Merck, Sharp & Dohme) 1 2/ 1 2  hs no OE. 
A A V cc era de 20/200. PIO = 1 6  mmHg. À biomicroscopia 
notava-se olho calmo, com +14+ de flare e células na CA. À 
fundoscopia, observava-se que a retina encontrava-se colada 
em todos os quadrantes ,  com áreas de fibrose e alterações 
pigmentares difusas (Figura 6 ) .  

DISCUSSÃO 

Oftalmia simpática representa um desafio para o oftalmo­
logista em todos os aspectos :  no diagnóstico, que dev e  ser de 
exclusão; na severidade do quadro, que é bilateral ; e na 
indicação terapêutica, que deve ser a mais precoce possível 
para se obter uma resposta satisfatória .  O caso apre sentado 
ilustra a gravidade que esta afecção pode assumir, bem como 
a dificuldade em tratar esses pacientes .  

O começo da inflamação do olho simpatizante é insidioso 

Fig.  4 - a) Corte histológico do olho simpatizante, demonstrando 
presença de infi ltrado inflamatório difuso na coróide, composto predo­
minantemente por células l infocitárias (hematoxi l ina-eosina, 1 OOx). 
b) Detalhes do infi ltrado inflamatório da coróide num maior aumento. 
Observa-se presença de l infócitos, células epitel ióides (a lgumas 
contendo restos de pigmento) e células gigantes multinucle;; das (seta) 

(hematoxi l ina-eosina, 400x). 
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Fig. 5 - Imagem ultrassonográfica em B-scan do olho simpatizado após 
tratamento com imunossupressão sistêmica e enucleação do olho 
simpatizante. Observa-se resolução do descolamento da retina, que 
encontrava-se colada 360º. Nota-se ainda formação de fibrose peripapilar 

(imagem inferior). 

Fig. 6 - Aspecto fundoscóplco do pólo posterior do olho simpatizado 
após tratamento imunossupressor, enucleação do olho simpatizante e 
facectomia extracapsular .  Observa-se atrofia de papi la ,  f ibrose 
peripapilar e extensa alteração residual do epitél io pigmentar da retina. 
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e de curso progressivo, apresentando em média um período 
latente entre 3 semanas a 3 meses após o trauma, sendo 
relatado um período latente de até 56 anos 2 •  O quadrJ clínico 
caracteriza-se por uma pan-uveíte bilateral com PK' s  tipo 
"muton-fat" no endotélio da córnea, reação intensa de CA, 
espessamento da íris com sinéquias posteriores, espe�.samento 
de coróide, múltiplas lesões branco-amareladas na periferia 
da coróide correspondentes aos nódulos de Dalen -Fuchs e 
edema de papila 1 -6 • Nos casos mais graves observa-se catarata, 
membrana inflamatória e descolamento de retina exsu:lativo5-6• 
No caso apresentado, observamos uveíte severa com formação 
de membranas, sinéquias anteriores e posteriores e DR total do 
olho simpatizante . Um quadro similar desenvolveu-s� no olho 
simpatizado. O mais impressionante foi a rapidez e a magnitude 
que se instalou o DR exsudativo no segundo olho. 

Em relação ao diagnóstico diferencial, deve se levar em 
consideração primeiramente outras causas de pan-uveíte 
granulomatosa bilateral 7 • Dentre elas, a síndrome de Vogt­
Koyanagi-Harada (VKH) é a afecção que mais se as�emelha à 

OS 4•7 • Exames sistêmicos devem ser realizados e, principal­
mente, uma anamnese e exame físico detalhados devem ser 
feitos para averiguar história de trauma ou cirurgia ocular 
prévia e manifestações neurológicas e/ou dermatológicas típi­
cas de VKH 4·7 •8 • Apesar de raros,  há relatos de oftalmia 
simpática pós-cirurgia ocular. Há ainda casos de�critos de 
oftalmia simpática sem perfuração ocular, principal mente re­
lacionados à presença de tumores uveais e após trauma contu­
so 8· 9 . No caso apresentado, a paciente apresentou uveíte 
bilateral após cirurgia ocular em um dos olhos .  Foram realiza­
dos exames complementares ,  que nada acrescentaram ao 
diagnóstico. A paciente negava qualquer manifestação neuro­
lógica, auditiva ou dermatológica, o que pôde ser comprovado 
por exame físico completo . Por isso, não foram realizados 
audiometria e punção do líquor céfalo-raquidiano.  Com a 
progressão do quadro para o olho contra-lateral , que apresen­
tava pan-uveíte com descolamento seroso de retina, aventou­
se a possibilidade de oftalmia simpática, que foi cc·nfirmada 
pelo exame anátomo-patológico realizado no olho e 1ucleado. 

Histopatologicamente, a OS é caracterizada por processo 
inflamatório uveal difuso, granulomatoso, não-necrozante; 
nódulos formados por linfócitos,  células epitelióides e células 
gigantes multinucleadas, localizados entre a membrana de 
Bruch (que freqüentemente apresenta-se intacta) e o epitélio 
pigmentar da retina (nódulos de Dalen Fuchs, em 35% dos 
casos) ;  vasculite ; cicatrizes corioretinianas ; atro::ia óptica 
(54%) ;  gliose e outros achados menos freqüentes 3 · 5. À 
imunohistoquímica, encontra-se aumento de linfócitos T 
CD4+ nos estágios iniciais e aumento de linfócito :; T CD8+ 
nos estágios mais avançados da doença 5 ·  6 • A presença de 
infiltrados de linfócitos T sugere a ligação da dornça a um 
fator autoimune 5-7 . No caso apresentado, o exame anátomo­
patológico apresentou todas as características descdas, tendo 
sido reconfirmado como OS por um segundo patologista ocu­
lar. Não foi realizado exame imunohistoquímico. 

A fisiopatogenia da OS não é bem conhecida. E m  modelo 
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experimental de uveítc auto-imune em macacos por exposição 
aos antígenos retinianos IRBP e S, observa-se a indução de 
uma doença com can.cterísticas semelhantes à oftalmia sim­
pática, incluindo a presença de nódulos de Dalen-Fuchs .7 
Linfócitos de pacientes portadores de OS apresentam resposta 
proliferativa positi\·a  à preparação de antígenos úveo­
retinianos 1 0 • Apes<.r di sso ,  Chan et al . não encontrou 
anticorpos anti-antígeno S circulantes em pacientes portado­
res de OS pelo teste de ELISA 6 .  S abe-se que a OS sucede a 
trauma ocular perfun.nte, mas sua relação com o desencadear 
dos sintomas ainda é desconhecida. É possível que a exposi­
ção dos antígenos a o  tecido linfocitário associado à con­
juntiva (CAL T) e seus vasos l infáticos induza uma resposta 
imunológica celular '· 1 1 • Acredita-se que o trauma penetrante 
de um olho possa ser a causa da liberação de antígenos uveais 
que estimulariam urr.a resposta imunológica e que proteínas 
estranhas, como bactérias que entram no olho durante o trau­
ma, possam agir como coadjuvantes na estimulação da respos­
ta imune 4• 7 • Outros autores relatam que 20% dos casos de OS 
apresentam endoffalr:üte facoanafilática associada, indicando 
haver participação da sensibilização às proteínas do cristalino 
na fisiopatogenia da OS 1 2 •  Reynard et al. demonstrou uma 
possível predisposição genética ao demonstrar o aumento da 
freqüência do antígeno HLA-A 1 1  em um grupo de 20 pacien­
tes com oftalmia simpática 1 3 • Há outros autores que associam 
oftalmia simpática ao HLA-DR4/DQw3 4• 

A gravidade do quadro, bilateralidade e rápida progressão 
são fatores que devem ser considerados para a instituição do 
tratamento 4• 7 • Em u m  estudo retrospectivo de 32 pacientes 
com oftalmia simpát.ca, Chan et al . observaram que 50% dos 
pacientes apresentaram A V final superior a 20/40 e 3 1  % 
apresentaram A V pi·:>r que 20/200 4 • Esses autores notaram 
que enucleação do olho simpatizante e tempo entre o trauma e 
ínicio do quadro não influenciaram no prognóstico visual dos 
pacientes 4 • Segundo Chan et al . ,  o mais importante para o 
bom prognóstico é iniciar tratamento imediato com altas do­
ses de drogas antinflamatórias para controlar a inflamação 4 •  
Apesar da enucleação não ser mais considerada essencial para 
o tratamento da OS,  há autores que acreditam ser esse proce­
dimento útil e indicado nos casos de visão nula no olho 
simpatizante, inclusive para auxiliar no diagnóstico histo­
patológico preciso 3• 9 •  

No caso apresentado, tentou-se primeiramente tratamento 
com corticóide sistêmico e tópico .  Devido a piora do quadro, 
com risco de perda da visão do olho simpatizado que apresen­
tava descolamento seroso extenso, optou-se por pulsoterapia 
com ciclofosfamida associada a corticóide sistêmico, a fim de 
se obter resultado o mais breve possível . Com a melhora do 
quadro, trocamos cidofosfamida EV pela mesma medicação 
oral , que mais tarde foi substituída por ciclosporina A, confor­
me preconizam D ick et al . 1 4 •  A ut i l ização de drogas 
imunossupressoras como ciclofosfamida, clorambucil e 
ciclosporina A, associadas a corticoidoterapia em baixa dosa­
gem, tem possibilitado bons resultados em doenças mediadas 
imunologicamente com menores efeitos colaterais a longo 
prazo em comparação a corticoidoterapia isoladamente . 3 ·  7• 1 4 •  
Como o olho simpatizante apresentava-se amaurótico, reali-

334 - ARQ. BRA S .  OFTAL. 62(3) ,  JUNH0/ 1 999 

zou-se sua enucleação. Somente após essas medidas observa­
mos melhora do quadro, com regressão progressiva do 
descolamento seroso de retina. É impossível afirma se foi a 
enucleação ou a imunossupressão a responsável pele. melhora 
do quadro. O fato é que concordamos com a maioria dos 
autores que preconizam iniciar imunossupressão sistêmica o 
mais brevemente possível . Se o olho simpatizante apresentar-se 
amaurótico, independentemente do tempo do trauma, recomen­
damos também realizar a enucleação do olho simpatizante. 
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SUMMARY 

The authors present a case of severe sympathetic post­

phacoemulsification ophthalmia which was treated with 

systemic immunosuppression and enucleation of the sym­

pathizing eye. The patient presented resoluticn of the 

inflammatory picture and improvement in visual acuity. The 

clinicai characte ristics, diagnosis, pathophysiology and 

therapeutic aspects of sympathetic ophthalmia are discussed. 

Keywords: Uveitis; Sympathetic ophthalmia; En-.tcleation, 

Immunosuppression. 
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