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OFTALMÍA SIMPÁTICA: A PROPÓSITO DE UN CASO

Aldo Sigler Villanueva,1 Ceferino Román González2 y Jackeline Díaz Luis3

RESUMEN: Se presenta un paciente de 65 años de edad operado de extracción intracapsular
del cristalino del ojo izquierdo (OI), sin accidentes, el cual al cabo de los 3 meses, comienza a
presentar éstasis papilar bilateral; el chequeo cliniconeurológico realizado fue negativo. Se comen-
zó con dosis de 80 mg diarios de prednisona y a los 2 meses desarrolló panuveítis bilateral. Se
decidió realizar extracción del cristalino por catarata patológica en ojo derecho (OD) y además
comenzar con el uso de ciclosporina a 7 mg/kg en 2 tomas diarias y 10 mg de prednisona. Esta terapia
se mantiene por 2 meses al cabo de los cuales el cuadro uveal bilateral desaparece completamente;
queda con una agudeza visual en OD de 0,1 y de cuenta dedos en el OI. Después de 6 años de
seguimiento el paciente no ha presentado ninguna recaída y se desenvuelve con normalidad en su
medio familiar.

Descriptores DeCS: OFTALMIA SIMPATICA; UVEITIS; CATARATA/ terapia; PREDNISONA/uso terapeutico;
CICLOSPORINA/ uso terapeutico.

Rev Cubana Oftalmol 1999;12(1):15-9
e

.
n
-

e
a
s
s
n
-

i-

l

l

-

La oftalmía simpática (OS) o padeci-
miento del segundo ojo (simpatizado) s
inicia con una iridociclitis plástica con ma-
nifestaciones de neurorretinitis o coroiditis
Sus primeros signos pueden ser: la prese
cia de precipitados queráticos en el endo
telio corneal fotosensibilidad, enturbia-
mientos pasajeros de la visión por fatiga d
la acomodación y posterior deterioro de l
visión, sinequias posteriores, opacidade
en el vítreo, edema de la papila y nódulo
de Dalen-Fuchs, que se corresponden co
acúmulos de epitelio pigmentario degene
rado, pliegues coroides y focos de coro
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ditis, neovascularización subretiniana en e
ojo congénere y desprendimiento de retina
exudativo; por angiografía fluoresceínica se
puede constatar un despremdimiento de
epitelio pigmentario. La ausencia de ante-
cedente traumático en el síndrome de Vogt
Koyanagi—Haranda (VKH), hace que se
diferencie de la OS, ya que ambas tienen
manifestaciones clínicas semejantes.1,2

En el examen anatomopatológico del
material obtenido de la cámara anterior en
ojos con OS, tanto en el desencadena-
miento como en el simpatizado, se encon-
tró la presencia de infiltración linfocita-
1 Especialista de II Grado de Oftalmología.
2 Especialista de I Grado en Oftalmología.
3 Especialista de I Grado en Inmunología.
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ria, histiocitos y células epitelioides uvea
les.3,4

Además, se ha informado su aparició
posterior a la realización de ciclocrioterap
para un glaucoma neovascular en un o
ciego, a la operación de desprendimiento 
retina con cirugía vitreorretinal; a la cirugí
de catarata en extracción extracapsular d
cristalino (EECC) con implante de lente intra
ocular de cámara posterior y a la extracció
intracapsular (EICC) con lente de cáma
anterior.3-7

Se piensa que la OS sea inducida p
ciertos materiales fuertemente antigénic
y la transferencia de estos a través de
malla linfática conjuntival abierta por el trau
ma y la consiguiente respuesta inmunol
gica humoral y celular a la introducción d
antígenos uveales y retinales del ojo tra
matizado en el torrente circulatorio.1,8

Se ha reportado una asociación ent
la expresión de antígenos HLA DR4
DRW53 y BWS4 en pacientes con síndro
me de VKH y OS, por lo que será una pos
ble explicación para una asociación de HL
idénticos en 2 enfermedades con difere
tes causas precipitantes y manifestacion
clínicas similares en el desarrollo de un
respuesta inmune alterada contra antígen
microbianos exógenos con la consiguien
autoinmunidad. También la susceptibilida
genética para VKH y OS podrá ayudar 
definir la fisiopatología de ambas enferme
dades.9

En la OS y en el VKH ocurre hipersen
sibilidad retardada contra las estructura
que contienen melanina, a pesar de que 
autoantígenos involucrados en la respue
ta no se han identificado; se ha encontra
autorreactividad humoral y celular en estu
dios experimentales. Los materiales sen
bles de los segmentos externos de la ca
fotorreceptores de la retina han sido incr
minados como posibles autoantígenos.10
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Las pruebas cutáneas con extractos
solubles de tejido uveal bovino o humano,
provocan respuesta de hipersensibilidad
retardada (HSD) en estos enfermos. Los
anticuerpos circulantes contra los antíge-
nos uveales han sido hallados en estos
pacientes, pero estos anticuerpos se en-
cuentran en cualquier paciente con uveitis
de larga evolución incluyendo aquellos que
padecen otros trastornos infecciosos. El
daño citotóxico causado por los linfocitos
T involucrados en el proceso causan tran-
sición de una uveitis exógena unilateral a
una fase progresiva bilateral secundario a
operaciones quirúrgicas, neoplasias, lesión
ocular con hemorragias y glaucoma secun-
dario.10,11

Se describe que la beta-2 micro-
globulina está aumentada de forma signifi-
cativa en pacientes con OS; su aumento es
proporcional a la severidad de la enferme-
dad y se determina a través del método
ELISA. Se ha utilizado como diagnóstico
auxiliar cuando clínicamente está dudoso
el cuadro, para evaluar la eficacia del medi-
camento utilizado y para prevenir recaídas.12

El tipo de célula predominante en los
ojos estudiados con OS, es el linfocito T
CD4+ con producción de citoquinas como
manifestaciones iniciales y la posterior acu-
mulación de células epitelioides y gigan-
tes, como reacción de HSD.13,14

El advenimiento de la terapia esteroidea
hizo más favorable el pronóstico en estos
pacientes, aunque en la actualidad un tra-
tamiento corticoideo temprano en combi-
nación con otros agentes inmunosupre-
sivos como el clorambucil, ciclofosfamida
azatioprina y ciclosporina puede repercutir
en una mejora de la visión.8,14-17

También se ha usado la plasmaféresis
para corregir la homeostasis inmune y se
plantea que la enucleación temprana del ojo
excitante puede alterar favorablemente el
curso de la OS.18
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Con  respecto al clorambucil se sugie-
ren dosis totales de 306 mg a 4,2 g por n
más de 36 semanas, con promedio de 24
36 semanas. Se puede usar dosis inicial d
2 mg al día e incrementarse 2 mg/día cad
semana hasta un máximo de 8 a 12 mg/día17

Presentación del caso

Se trata de un paciente de 65 años d
edad, con antecedentes de salud, operad
de catarata senil del ojo izquierdo (OI), por
la técnica intracapsular (EICC) que no pre-
senta accidentes transoperatorios y qu
tuvo una buena evolución posoperatoria
En el ojo derecho (OD), se diagnosticó una
esclerosis del cristalino, con agudeza visua
(AV) de 0,3 con corrección óptica (csc). AL
cabo de los 2 meses de la intervención qu
rúrgica se constató una AV de 1,0 (csc) en
el ojo operado.

Un mes después se decide su ingres
para estudio al presentar un éstasis d
papila bilateral con retina aplicada y acom-
pañado de gran deterioro de la AV de am
bos ojos (AO); OD = 0,1; OI = 0,05 que no
mejoraba con agujero estenopeico.

El chequeo realizado de urgencias;
hemograma con diferencial, eritro, glicemia,
coagulograma, heces fecales, creatinina
estudios de toxoplasmosis, brucela, lep
tospira, histoplasma, rX de senos perina
sales, rX de tórax, interconsulta con el clíni-
co y el neurólogo fueron negativos. Los
potenciales evocados visuales resultaro
normales y el electrorretinograma se mos
tró subnormal en ambos ojos con disminu-
ción de amplitud de ondas a y b. El estudio
del campo visual fue diferido por su mala
visión y la tensión intraocular fue de 19 mm
de Hg en AO, por lo que se interpretó como
una papilitis bilateral y se le puso tratamien-
to con midriáticos cicloplégicos, ciclo de
corticoides orales (prednisona con dosis
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inicial de 80 mg diarios), e inyecciones
subconjuntivales de betametasona en am
bos ojos. También se le administró vaso
dilatadores orales, antibiótico oral (cloram-
fenicol), antiinflamatorios no esteroideos
(indometacina) y multivitaminas. Posterior-
mente se deja con 20 mg de prednison
como dosis de mantenimiento, pero la fun
ción visual se siguió deteriorando y a los 2
meses de iniciado el cuadro, la visión d
AO, estaba en cuenta dedos a 50 cm, qu
no mejoraba con corrección óptica. Se co
menzaron a observar precipitados querá
ticos en «grasa de carnero» en el endotel
corneal de AO, humor acuoso turbio en AO
pupilas que no reaccionaban a la luz, turb
dez vítrea de AO y papilas que seguían co
bordes borrados así como pliegue
retinianos circumpapilares y el resto del fon
do sin precisar por las opacidades descr
tas; además, aparece un hifema de 3 mm 
el OD con sinequias posteriores al cristali
no que se complica con una catarata. An
toda esta recaída se decidió volver a au
mentar el corticoide, pero esta vez a dos
iniciales de 100 mg. Se llevó al salón de ope
raciones de urgencias y se realizó la extra
ción del cristalino previa sinequiotomía, que
ocurrió sin complicaciones. Se comenzó tra
tamiento con ciclosporina a 7 mg/Kg de
peso en 2 tomas diarias y dosis mínima d
prednisona (10 mg/día), durante 2 mese
período en que declinó la sintomatología
desapareció la turbidez vítrea y del acuos
por otra parte, los bordes papilares se h
cieron más nítidos, así como los precipita
dos queráticos en AO se tornaron más cla
ros. Entonces se suspendió la ciclosporin
y se dejó una dosis de 10 mg de prednison
diarias.

En la actualidad, tras 6 años de evolu
ción, los conteos hematológicos realizado
después del uso del inmunosupresor se h
mantenido dentro de los límites normales
la AV del OD = 0,1 (csc); en el OI de cuenta
7
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dedos a 50 cm, a causa de la presenc
membrana ciclítica residual, que se dete
nó no someterla a la terapia con láser p
posibilidad de que se reactivara el proc
A la fondoscopía, el OD muestra palid
papilar con áreas difusas de atrofia del 
telio pigmentario y el OI no se pue
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visualizar por las alteraciones de medio
citada. La tensión ocular en AO se encuen
tra en 12 mmHg.

Se persiste con las dosis de manten
miento de 10 mg diarios de prednisona. E
paciente se desenvuelve aceptablemente
su medio y no ha presentado más recaída
SUMMARY: A 65-year-old patient who underwent an intracapsular extraction of the crystalline
lens of the left eye without accidents and 3 months later began to suffer from bilateral papillary
stasis was presented. The clinical and neurological examination made was negative. The patient
was given 80 mg of prednisona daily, and after 2 months he developed bilateral panuveitis. It was
decided to extract the crystalline lens due to pathological cataract in the right eye and to administer
7 mg/kg of cyclosporine twice a day and 10 mg of prednisone during 2 months. The afecction
dissapeared as a result of the treatment. It remains a visual scuity of 0,1 in the right eye and of
counting fingers in the left eye. There has been no relapse after a 6-year follow-up.
The patient is doing well in his familial enviroment.

Subject headings: OPHTHALMIA, SYMPATHETIC; UVEITIS; CATARACT/ therapy; PREDNISONA/
therapeutic use; CYCLOSPORINE/therapeutic use..
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