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Oftalmia Simpatica

Lista de abreviaturas

APMPPE - Epiteliopatia pigmentar placoide multifocal posterior aguda
CRCS - Coriorretinopatia central serosa

EPR - Epitélio pigmentar da retina

FA - Angiografia fluresceinica

FTA-ABS - Fluorescent treponemal antibody absorption test
HLA - Human leukocyte antigens

ICGA - Angiografia com verde de indocianina

IRBP - Interphotoreceptor retinoid binding protein

IVTA - Acetonido de triancinolona intravitreo

LCR - Liquido cefalorraquidiano

MHC - Complexo major de histocompatibilidade

OCT - Tomografia de coeréncia Optica

RPR - Teste de reagina plasmatica rapida

SO - Oftalmia simpética

TGF-p - Factor transformador de crescimento beta

VKH - Sindroma de Vogt-Koyanagi-Harada
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Resumo

A Oftalmia Simpatica, situagdo clinica relativamente rara, é caracterizada por uma
panuveite granulomatosa bilateral que surge apds um traumatismo ocular penetrante, acidental

ou cirdrgico.

O trabalho proposto tem como intuito um levantamento coerente e equilibrado dos
resultados mais recentes e relevantes dos varios estudos desenvolvidos e publicados em torno
desta patologia. Foram abordados temas respeitantes & sua perspectiva historica,
epidemiologia, etiopatogenia, histopatologia, caracteristicas clinicas, diagndstico diferencial,

diagndstico/exames complementares de diagnostico, tratamento e prognostico.

O mecanismo etiopatogénico subjacente a esta entidade patoldgica ainda ndo é
claramente compreendido, mas varios estudos demonstram tratar-se do protétipo de uma
doenca inflamatéria auto-imune: a disrupgdo da integridade do olho lesado (olho “excitante”)
conduz a uma reaccdo de hipersensibilidade, mediada por células T contra 0s antigénios

oculares expostos, e que afecta igualmente o olho contralateral normal (olho “simpatizante”).

A apresentacdo clinica no olho simpatizante surge, em média, 3 meses ap6s a lesdo, de
forma insidiosa ou aguda. O diagnoéstico é feito com base nos achados clinicos e na histdria de
um traumatismo ocular, sendo necessario fazer o diagnostico diferencial com outras causas de
uveite granulomatosa. O tratamento é primariamente medico e, como terapéutica de primeira

linha, utilizam-se corticosteroides sistémicos em doses elevadas.

Actualmente, com um pronto diagnéstico e a rapida instituicdo da terapéutica, o
prognostico visual é razoavelmente bom. No entanto, a potencial morbilidade e a natureza

recidivante associada a Oftalmia Simpatica, exige um cuidadoso acompanhamento do doente
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para o resto da vida, de forma a assegurar o tratamento imediato de potenciais sequelas graves

da panuveite crénica.

As pesquisas actualmente em curso nesta area visam fundamentalmente esclarecer o
mecanismo de aparecimento desta entidade patologica e, ainda, determinar o melhor
protocolo de tratamento. Este tem como objectivo um rapido controlo da doenca, no sentido

de preservar a acuidade visual, e com beneficios adicionais da prevencao de recorréncias.

Palavras chave:

Oftalmia Simpdética « Uveite granulomatosa ¢ Traumatismo ocular ¢ Reaccdo
inflamatdria auto-imune ¢ Nodulos de Dalen-Fuchs ¢ Caracteristicas clinicas ¢ Terapéutica

imunossupressora ¢ Enucleagdo « Evisceracgéo
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Abstract

Sympathetic Ophthalmia (SO) is a rare clinical condition characterized by bilateral

granulomatous panuveitis that occurs after a penetrating ocular trauma, accidental or surgical.

The proposed work is an objective, coherent and balanced review of the most recent
and relevant studies published about this disease. Several issues on its historical background,
epidemiology, etiopathogenesis, histopathology, clinical features, differential diagnosis,

diagnostic workup, treatment and prognosis are reviewed.

The etiopathogenic mechanism is not clearly understood, but numerous studies
demonstrate that sympathetic ophthalmia corresponds to a prototype of an autoimmune
disease. The disruption integrity of the injured eye (“exciting” eye) leads to a hypersensitivity
reaction mediated by T cells, against exposed ocular antigens, also affecting the normal

contralateral eye (“sympathetic” eye).

The sympathizing eye usually presents a gradual onset of inflammation within three
months after the injury. The diagnosis is based on the clinical findings and on a history of
ocular trauma, being necessary a differential diagnosis with other causes of granulomatous
uveitis. The treatment of sympathetic ophthalmia is primarily medical, and high-doses of

systemic corticosteroids are at the first line therapy.

Nowadays, with a prompt diagnosis and treatment, most patients can expect to have a
relatively good visual prognosis. However, the potential morbidity and relapsing nature
associated with sympathetic ophthalmia requires careful lifetime follow-up to ensure the

immediate treatment of potentially serious sequelae of a chronic panuveitis.
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Currents research efforts in this area aim to explain the exact mechanism of onset of
the disease and to determine the best treatment protocols. The aim is to rapidly control the
disease in order to preserve visual acuity, with the additional benefits of preventing recurrent

attacks.

Key-words:

Sympathetic ophthalmia ¢ Granulomatous uveitis ¢ Ocular trauma ¢ Immune
inflammatory reaction * Dalen-Fuch’s nodules ¢ Clinical features ¢ Immunosuppressive

therapy ¢ Enucleation * Evisceration
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Introducéo

A Oftalmia Simpética (SO) ou Uveite Simpéatica € uma uveite enddgena nédo
infecciosa, limitada ao olho, caracterizada por uma inflamacgdo granulomatosa bilateral e que
geralmente afecta todos os componentes da Gvea, designando-se de panuveite ™,

Trata-se de uma situacdo clinica bastante rara que surge, embora com algumas
excepgOes, ap6s um traumatismo penetrante num dos globos oculares. O olho lesado é
designado de excitante enquanto o olho contralateral, posteriormente afectado, é referido
como simpatizante. A sua etiopatogenia ndo € ainda claramente compreendida, contudo vérias
evidéncias sugerem tratar-se de uma reaccdo auto-imune dirigida contra antigénios oculares
expostos no olho activador.

Apresenta um inicio insidioso, ap6s um periodo de laténcia variavel de pelo menos 10
dias, e uma evolugdo progressiva. Habitualmente esta associada a traumatismos oculares
penetrantes, acidentais ou cirdrgicos mas, no entanto, encontram-se descritos casos de
oftalmia simpatica na sequéncia de processos ou traumatismos ndo-penetrantes, o0 que
pressupde que a perfuracdo ocular ndo é essencial para o desenvolvimento da doenca 3,

Apesar de incomum, a SO é, na realidade, uma doenca ocular grave que pode
potencialmente conduzir a cegueira, tanto do olho traumatizado ou excitante, como do olho
contra-lateral ou simpatizante, constituindo uma das complicacGes mais temiveis de qualquer
cirurgia ocular.

Em 1966, Stewart Duke-Elder facultou provavelmente uma das melhores defini¢Ges da
doenca: “Sympathetic ophthalmitis is a specific bilateral inflammation of the entire uveal
tract of unknown etiology, characterized clinically by an insidious onset and a progressive

course with exacerbations, and pathologically by a nodular or diffuse infiltration of the uveal
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tract with lymphocytes and epithelioid cells; it almost invariably follows a perforating wound

involving uveal tissue” ™,

Perspectiva historica

As primeiras referéncias a esta entidade patolégica remontam ao tempo de Hipdcrates,
ha mais de 2000 atras . Contudo, a designagio “Oftalmia Simpdtica” coube ao escocés
William Mackenzie que, no século XIX, realizou uma descri¢do clinica completa da doenca
ao apresentar seis casos de inflamacdo ocular ap6s um ferimento penetrante no olho
contralateral, num intervalo de trés semanas a um ano . Em 1905, Ernest Fuchs estabeleceu-
a como uma entidade clinica distinta e individualizada, ao descrever as suas caracteristicas
histopatologicas classicas ©.

Pensa-se que o francés Louis Braille, inventor do alfabeto Braille, no inicio do século
XIX, tenha perdido gradualmente a visdo na infancia devido a uma oftalmia simpatica, na
sequéncia de um traumatismo ocular penetrante do olho contralateral ocorrido dois anos

antes(®.

Epidemiologia

A SO representa aproximadamente 1% a 2% de todos os casos de uveites "' mas, no
entanto, a verdadeira incidéncia e prevaléncia da oftalmia simpéatica tem sido dificil de
estabelecer, ndo sé devido a sua rara ocorréncia mas, também, ao facto do seu diagnostico se
basear fundamentalmente em dados clinicos.

Em 1979, as estimativas de um estudo retrospectivo indicavam uma incidéncia de 0,2%
a 0,5% apds um traumatismo ocular acidental, e 0,1% ap6s uma cirurgia intra-ocular ®. No

entanto, a incidéncia de oftalmia simpatica sofreu uma diminui¢cdo acentuada nos ultimos
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trinta anos, ndo so devido a melhorias significativas ao nivel da prevencdo e controlo de
traumatismos oculares, como ao surgimento de novas terapéuticas imunomoduladoras.
Anteriormente, 0s traumatismos oculares penetrantes acidentais eram a causa mais
comum de oftalmia simpaética. Hoje, a cirurgia intraocular, particularmente a cirurgia vitreo-
retiniana, tornou-se um importante factor de risco ® (Quadro 1). Em 1982, um estudo
desenvolvido por Gass @ registou uma prevaléncia de oftalmia simpatica apds vitrectomia via
pars plana de 0,01%, aumentando para 0,06% quando esta era realizada no contexto de outras
lesGes oculares penetrantes. Evidéncias recentes sugerem que esse risco é mais do dobro do
valor apresentado por Gass, e pode ser significativamente maior que o risco de endoftalmite

infecciosa apds vitrectomia .

Quadro I. Contribuicg&o relativa da cirurgia intraocular no desenvolvimento de oftalmia
simpética em comparagdo com a etiologia traumatica acidental (adaptado de Su e Chee ).

Contribuicéo relativa da cirurgia intra-ocular no desenvolvimento de
oftalmia simpética (SO) em comparacéo com a etiologia traumatica acidental

o e e S0
Su e Chee 1993- 2003 70
Kilmartin et al. 1997- 1998 56
Chan et al. 1982- 1992 28
Jennings e Tessler 1974- 1985 25
Hakin et al. Desconhecido (antes de 1992) 17

Outros procedimentos cirurgicos perfurantes e ndo-perfurantes, que afectam igualmente

a integridade do tecido Gveo-retiniano, foram também implicados no desenvolvimento da



Oftalmia Simpatica 11

doenca, como a extrac¢do de cataratas, a cirurgia do glaucoma, a reparacao do descolamento
da retina, a resseccdo de melanoma irido-ciliar, a cicloterapia laser, a ciclocrioterapia e a
radioterapia por feixe de protdes no melanoma da cordide *°!. Ocasionalmente, a oftalmia
simpatica resulta de Glcera da cornea perfurada, contusdo ocular sem ruptura do globo® e
neoplasias intra-oculares (em associacdo com perfuracio espontanea) 7,

A modificacdo do perfil etioldgico, de traumatismo acidental para traumatismo
cirurgico, pode ser parcialmente explicada pelos melhores acessos aos cuidados de saude em
caso de lesdo ocular acidental, em conjunto com o avan¢o das técnicas de microcirurgia
ocular, que conduziram a um aumento significativo do nimero de cirurgias realizadas.

Foram ainda verificadas alteracdes ao nivel do padrdo demografico da oftalmia
simpatica. No passado, 0 género masculino e as criangas eram 0s grupos populacionais mais
afectados, devido a sua maior susceptibilidade para traumatismos oculares. Actualmente,
parece ndo existir predileccdo de género, verificando-se um aumento do nimero de pessoas
idosas afectadas. Este facto relaciona-se provavelmente com a eficacia dos programas de
prevengdo de traumatismos oculares, e com a crescente necessidade de cirurgia ocular na
populacdo idosa .

Um estudo retrospectivo desenvolvido pelo Nacional Eye Institute, em Bethesda, entre
1982 e 1992, registou 32 casos de oftalmia simpéatica em 2287 doentes com uveites (1,4%). O
intervalo de idades registado compreendia doentes dos 3 aos 80 anos, afectando todos os
grupos etarios e sem evidéncias de predileccéo racial ™.

Recentemente, um estudo prospectivo, conduzido por Kilmartin et al. na Inglaterra e na
Irlanda, estimou uma incidéncia minima para a oftalmia simpética de 0,03/100.000 habitantes

por ano, identificando 23 novos casos no periodo de 15 meses 2,

! Encontra-se descrito um caso de desenvolvimento de oftalmia simpatica quatro semanas apés um hifema por

traumatismo ocular nio perfurante 1,
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Etiopatogenia

Evidéncias de uma resposta auto-imune

A etiologia precisa da oftalmia simpética ainda ndo é claramente compreendida. A
hipétese postulada por MacKenzie, em 1940, propunha que o processo inflamatério se
estendia de um olho para o outro através do nervo e do quiasma optico @. Porém, estudos
clinicos e experimentais sugeriram tratar-se de uma reacgdo inflamatoria auto-imune dirigida
contra antigénios oculares expostos ao nivel do olho activador ™. J& em 1910, Elschnig
defendia esta teoria, sugerindo como estimulo desencadeante o tecido uveal ™2,

Vaérias evidéncias indicam que os melandcitos da corbide podem ser 0s responsaveis
pelo inicio do desenvolvimento da resposta imuno-inflamatdria. Foram desenvolvidos testes
funcionais in vitro, utilizando sangue periférico de doentes com oftalmia simpética, que
demonstraram um aumento da actividade proliferativa dos linfécitos T quando expostos a
extractos uveo-retinianos . Além disso, a perda selectiva de melandcitos da cordide, a nivel
histol6gico, e as semelhangas clinicas com a Sindroma de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH),
constituem um suporte adicional em como os melanocitos sao possivelmente o “gatilho” para
o despoletar da resposta imuno-inflamatéria” 121,

No entanto, a localizacdo precisa do auto-antigénio responsavel permanece
inconclusiva, tendo ja sido considerados antigénios retinianos do segmento externo dos
fotorreceptores, como 0 antigénio-S retiniano e o Interphotoreceptor Retinoid Binding

Protein (IRBP), antigénios associados a melanina e antigénios derivados do epitélio

pigmentar da retina (EPR) e da cordide ™,
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O papel das feridas oculares penetrantes

Classicamente, o desenvolvimento de oftalmia simpatica requer a perfuracéo da esclera,
permitido que auto-antigénios oculares previamente sequestrados tenham acesso ao sistema
de drenagem linfatica conjuntival (Fig. 1) ¥,

O compartimento intra-ocular é considerado um local imunologicamente privilegiado
devido, por um lado, a presenca de barreiras hemato-retinianas, interna e externa, ao nivel do
endotélio vascular da retina e do epitélio pigmentar da retina, e por outro, devido a presumivel

falta de drenagem linfatica .

Fig. 1. Exemplo de uma ferida ocular penetrante, observa-se tecido uveal
ao nivel da laceracdo da esclera temporal. A exposicdo do tecido uveal ao
sistema linfatico conjuntival é considerada o maior factor de risco para o
desenvolvimento de oftalmia simpatica.

Com o objectivo de estudar o papel das feridas oculares penetrantes na patogénese da
oftalmia simpatica, em 1983, Rao et al. desenvolveram um modelo experimental em coelhos

utilizando o antigénio S retiniano de origem bovina, para comparar a apresentagdo antigénica
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intraocular com a apresentacdo antigénica extraocular. Verificaram que a injeccdo
subconjuntival de antigénio-S retiniano num olho induzia uma uveite simpatica bilateral,
enguanto a injeccéo intraocular era ineficaz na indugdo da doenca. Os autores sugeriram que a
ferida penetrante participaria no desenvolvimento de SO atraves da exposi¢cdo dos antigénios
uveo-retinianos aos linfaticos da conjuntiva e, por esse meio, induziria a resposta
imunopatoldgica subsequente. Contudo, nenhum anticorpo anti-antigénio-S retiniano foi
detectado nos doentes com oftalmia simpatica ™!,

Outros factores foram considerados relevantes no desenvolvimento da SO, como a
possivel funcdo imunossupressora do humor aquoso, a producéo retiniana de moléculas anti-
inflamatdrias, e a predisposicdo genética associada aos subtipos de HLA (Human Leukocyte

Antigens) 1.

Predisposicéo genética

A SO tem sido associada a um conjunto especifico de haplotipos de antigénios major de
histocompatibilidade (MHC), refor¢ando o papel da desregulacdo imunitaria ao nivel da sua
etiopatogénese @. Os doentes expressam mais frequentemente o antigénio HLA-A11l. Em
comparagdo com um grupo de controlo, o risco de desenvolvimento de SO foi onze vezes
maior nestes doentes **,

Outra associacdo foi demonstrada para o antigénio HLA-DR4, e 0s estreitamente
relacionados HLA-DQw3 e HLA-DRw53 @, Estudos recentes, realizados no Reino Unido e
no Japdo, referem ainda um aumento da susceptibilidade e da gravidade da SO para os
hapldtipos HLA-DRB1*04 e HLA-DQA1*03 [ Estes fenétipos sdo igualmente mais
frequentes em doentes com a sindrome de VKH, que apresenta caracteristicas

clinicopatoldgicas similares a oftalmia simpatica ™.,
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Determinados polimorfismos genéticos das citocinas sd8o também marcadores da
gravidade da doenca. Estdo relacionados com casos de recorréncia e com 0s niveis de

imunossupressores necessarios para controlar a inflamacéo ocular ™!,

Possivel papel dos agentes infecciosos

Alguns autores propuseram que determinados agentes infecciosos poderiam
desempenhar um papel coadjuvante no processo etiolégico mas, no entanto, nenhum
microrganismo foi consistentemente isolado !,

Recentemente, Buller e al. " descreveram um caso de SO ap6s uma queratite fingica e
colocaram a hipétese da infeccdo, ao possibilitar a difusdo intraocular de antigénios fngicos
e mediadores pré-inflamatoérios, conduzir a um distarbio da barreira hemato-retiniana,
permitindo assim a exposic¢ao dos antigénios retinianos.

Anteriormente, considerava-se que as infecgfes oculares purulentas provocavam uma
extensa destruicdo do tecido uveal, de tal forma que ndo era possivel o surgimento de SO. No
entanto, um estudo clinicopatolégico documentou trés casos de SO apds endoftalmite
bacteriana, indicando que a infeccdo ndo previne o desenvolvimento da doenca ™. Estes
resultados sugerem que o auto-antigenio responsavel ndo é afectado pela inflamacéo, e que a
infeccdo pode ainda facilitar o desenvolvimento de SO. A incidéncia da coexisténcia de
endoftalmite e SO é variavel, situando-se no intervalo de 1% a 9%, segundo os trabalhos de

Lubin e Trowbridge ..
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Histopatologia

Tipicamente, a oftalmia simpatica caracteriza-se por uma inflamacdo granulomatosa
difusa ndo-necrotizante de todo o tracto uveal (Fig. 2) ™!, sendo as alteragBes histoldgicas
idénticas no olho excitante e no olho simpatizante 2.

A Uvea, sobretudo a cordide posterior, apresenta-se infiltrada e difusamente espessada
por numerosos linfocitos, com ninhos mal definidos de celulas epitelidides exibindo
fagocitose de pigmento (Fig. 3 e 4) M. Ocasionalmente, podem também encontrar-se

eosindfilos e plasmdcitos, e mais raramente neutrofilos 4,

Fig. 2. Grande ampliagdo do infiltrado uveal, demonstrando
inflamacgdo granulomatosa cronica constituida por linfocitos, células
epitelidides e células gigantes multinucleadas (HE, 400x).
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Fig. 3. Corte histolégico das camadas externas da retina. Observam-se
agregados de pigmento, por fagocitose das células epitelidides e das
células gigantes multinucleadas.

Fig. 4. Preparacdo histoldgica da retina. Observam-se granulomas nao
necrotizantes rodeados por células epiteli6ides. Sao visiveis
histidcitos, neutrofilos, linfcitos e granulos de pigmentos periféricos.

No estudo histopatolégico podem ser observados os caracteristicos nddulos de Dalen-
Fuchs (Fig. 5) Pl Estas lesdes consistem em aglomerados de linfdcitos, histidcitos e células
despigmentadas do epitélio pigmentar da retina, geralmente localizados anteriormente a

membrana de Bruch ™4, Os nédulos de Dalen-Fuchs foram descritos inicialmente em doentes
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com oftalmia simpatica, no entanto, ndo sdo patogmononicos desta situacao clinica. Outras
doencas inflamatdrias granulomatosas oculares podem igualmente apresentar este achado.
Num estudo composto por 32 doentes, apenas 15 (47%) apresentavam nddulos de Dalen-

Fuchs ™ e numa meta-analise de 60 casos, apenas 20 (33%) &

Fig. 5. Nodulo tipo Dalen-Fuchs. A coriocapilar ndo envolvida.

O epitélio pigmentar da retina permanece habitualmente com a sua estrutura conservada
mas, ao nivel destes nddulos, pode ou ndo apresentar-se intacto. Com base nestas
observacdes, os nodulos de Dalen-Fuchs foram considerados extensGes do processo
inflamatorio da cordide ™4,

A coriocapilar e a retina, por regra, ndo sdo envolvidos pelo processo inflamatério (Fig.
5) mas, contudo, existem excepc¢des. VAarios autores relacionam esta evidéncia histoldgica
com a presenca de substancias anti-inflamatorias libertadas ao nivel do epitélio pigmentar da
retina, tais como o factor transformador de crescimento beta (TGF-B) e uma proteina

protectora, os quais inibem a libertacdo de aniGes superoxidos pelas células fagocitérias,
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suprimindo deste modo a inflamacdo . No entanto, é de salientar que o grau de
envolvimento coriocapilar pode depender da progressdo da doenca, sendo mais provavel em
estadios avancados.

As caracteristicas histoldgicas anteriormente descritas sdo as mais frequentemente
encontradas (Quadro Il). Porém, casos atipicos de SO podem também apresentar escassa
infiltragdo linfocitaria sem formacdo de granulomas ™ retinite, perivasculite retiniana,

descolamento da retina, gliose, bem como envolvimento focal da coriocapilar .

Quadro Il. Caracteristicas histopatoldgicas observadas na Oftalmia Simpatica

Caracteristicas histopatoldgicas observadas na SO

e Granulomatose difusa ndo-necrotizante do tracto uveal

e Predominio de infiltrado inflamatdrio linfocitico

e Ninhos mal definidos de células epitelidides

e Nodulos de Dalen-Fuchs

e Auséncia de envolvimento inflamatorio da coriocapilar e da retina

e Extensdo para os canais esclerais e meninges do nervo éptico

Estudos de imuno-histoquimica tém realcado o papel dos linfocitos T na inflamacéo da
coroide. Nos estadios iniciais sdo observados principalmente linfocitos T CD4" (linfécitos T
helper/inducer) que sdo substituidos, ao longo do curso da doenga, por linfocitos T CD8”
(linfocitos T suppressor/cytotoxic) ™. A modificacdo do subtipo de células T ao longo do
tempo reflecte uma situagdo dindmica, na qual existe uma tentativa de diminui¢do — “down-
regulation” - da resposta imunitaria com o influxo de células T supressoras. Estes achados
sugerem que 0 mecanismo patogénico subjacente a SO pode estar relacionado com uma

reaccéo de hipersensibilidade do tipo IV 4,
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Caracteristicas clinicas

Intervalo entre o traumatismo do olho excitante e o inicio dos sintomas no olho
simpatizante

O tempo que decorre desde a lesdo ocular até ao desenvolvimento de oftalmia simpética
é muito variavel, sendo a amplitude descrita de 5 dias a 66 anos ap6s a leséo inicial . O
menor intervalo de tempo, documentado satisfatoriamente em termos clinicos e
histopatoldgicos, € de 10 dias. No entanto, a oftalmia simpatica surge em cerca de 80% dos

casos dentro de trés meses e em 90% dos casos manifesta-se dentro de um ano 4,

Manifestacdes oculares
A oftalmia simpatica envolve um amplo espectro de sinais e sintomas, dependendo da
gravidade da doenca (Quadro I11), e resultando desde uma perturbacéo ligeira da visdo a uma

perda visual significativa.

Quadro 1. Manifesta¢6es oculares na Oftalmia Simpatica

Manifestacdes oculares na SO

Historia de traumatismo ou cirurgia ocular
Uveite bilateral difusa

Precipitados queraticos em ‘“gordura de carneiro”
Vitrite

Coroidite

Lesdes coroideias branco-amareladas

Papilite

Descolamento exsudativo da retina
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Tipicamente surge de forma insidiosa, como uma uveite bilateral difusa, quase sempre

com inicio no segmento anterior, ocasionalmente no segmento posterior (Fig. 6) ™.

Fig. 6. Olho excitante num caso de oftalmia simpatica.

Os doentes referem o desenvolvimento progressivo de viséo turva, dor ocular, fotofobia,
lacrimejo e baixa de visdo (Fig. 7). Estes sintomas estdo associados a hiperémia ciliar e,
geralmente, a uma reac¢do granulomatosa na cdmara anterior, visualizando-se precipitados
queraticos em “gordura de carneiro” ao nivel do endotélio corneano (Fig. 8) ® %, Pode
observar-se um espessamento da iris devido a infiltracdo linfocitaria e a ocorréncia de
sinéquias posteriores, nos casos de inflamacao grave .

A pressdo intraocular podera apresentar-se aumentada ou diminuida, devido
respectivamente ao bloqueio da malha trabecular por células inflamatorias ou a inflamacéo do
corpo ciliar . E possivel ocorrer um comprometimento da visio ao perto relacionada com

alteragdes na acomodagcéo .
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Sintomas clinicos na apresentacgdo da oftalmia simpatica
30 76% B Baixa de Visdo
25 B OlhoVermelho
M Fotofobia
20 B Dor Ocular
15 W Floaters
m Cefaleias
10 B Fotopsias
: %12%12% g o co Lacrimejo
° ° 3% 3% 3% Metamorfopsia
0 Meningismo
Distlrbios Auditivos

Fig. 7. Distribuicdo dos sintomas clinicos na apresentacdo da oftalmia simpatica em 32 doentes.
Resultados obtidos num estudo de meta-analise sobre a oftalmia simpatica (adaptado de
Castiblanco e Adelman ¥}).

Fig. 8. Olho com oftalmia simpatica monstrando precipitados
queraticos em “gordura de carneiro”, caracteristicos da inflamacao
granulomatosa. E visivel a cicatriz do ferimento original na cornea
superior.

No segmento posterior a extensdo do processo inflamatério € variavel.
Caracteristicamente os doentes manifestam vitrite (moderada a grave) com les6es branco-
amareladas coroideias no polo posterior, equador e média periferia (Fig. 9). Estas lesGes

correspondem aos nddulos de Dalen-Fuchs, descritos ao exame histopatoldgico, e podem
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tornar-se confluentes ™. Outros sinais podem também surgir, como coroidite, atrofia da
coroide peri-papilar, papilite e descolamento exsudativo da retina %20,
A oftalmia simpatica é auto-limitada em alguns casos, no entanto, na maioria dos

doentes, a inflamacdo persiste durante muitos anos, ocorrendo periodos de exacerbacdo aguda

e recorréncia da doenca P!,

Fig. 9. Fundoscopia de um olho simpatizante, no qual se observa
opacidade do vitreo e mdltiplos infiltrados sub-retinianos, lesdes
branco-amareladas, correspondentes a nédulos de Dalen-Fuchs.

Complicaces

Devido a inflamacgdo cronica intraocular, a oftalmia simpatica pode conduzir a varias
complicagfes, incluindo catarata, glaucoma, neovascularizagdo da coroide, fibrose
subretiniana, atrofia do nervo Optico, da retina ou da cordide e phthisis bulbi & . A
neovascularizagdo da coroide, a atrofia dptica e coriorretiniana e a phthisis bulbi sdo raras e

normalmente estdo relacionadas com um diagnostico tardio e um tratamento inapropriado .
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Manifestacdes extra-oculares

A oftalmia simpética pode associar-se a manifestagdes sistémicas como cefaleias,
meningismo, surdez neuro-sensorial, alopécia, poliose (Fig. 10), vitiligo (Fig. 11) e pleocitose
do liquido cefalorraquidiano (LCR) ®!, assemelhando-se as da sindroma de Vogt-Koyanagi-
Harada. Estas manifestacfes sdo raras, ao contrario do que sucede na Sindroma de Vogt-
Koyanagi-Harada, no entanto, reforcam o conceito de oftalmia simpatica como uma doenca
sistémica 1. Uma explicagdo para a presenca de distdrbios auditivos na oftalmia simpatica
refere a possibilidade da Uvea e do labirinto auditivo compartilharem determinados

antigénios, uma vez que ambos apresentam origem embriol6gica comum na crista neural 2,

Fig. 10. Poliose.

Fig. 11. Vitiligo.
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Diagnéstico diferencial

Antes de estabelecer o diagndstico de oftalmia simpética € necessario excluir outras

causas de uveite granulomatosa difusa (Fig. 12).

Uveite difusa

Histéria de traumatismo ocular Sem histéria de traumatismo ocular

Oftalmia Sindrome de Facoanafilaxia Uveite pOs-
Simpética efusdo uveal traumatica

Infecciosa Autoimune Outros

I I I I I |
[ Sifilis ] [ Tuberculose ] [ VKH ] [ Sarcoidose ] Sindrome de Linfoma
efuséo uveal

[ Endoftalmite ] Coroidite
multifocal CRCS APMPPE

Fig. 12. Diagnésticos diferenciais de oftalmia simpatica (adaptado de Damico et al. ).

A Sindroma de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) constitui um importante diagnéstico
diferencial devido as semelhancas clinicas e patolégicas com a oftalmia simpéatica (Quadro
IV). Vérios estudos publicados chegam a analisar as duas entidades clinicas de forma
conjunta por apresentarem hipdteses etiopatogénicas idénticas 4. Assim, torna-se por vezes

dificil fazer a disting&o entre ambas mas, no entanto, na sindroma de VKH né&o existe historia
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de traumatismo ocular prévio e surge um maior nimero de casos de envolvimento do nervo
Optico e descolamento exsudativo da retina.

Os doentes com sindroma de VKH evidenciam também frequentemente sinais e
sintomas sistémicos associados as manifestacdes oculares que ndo sdo descritos classicamente
na SO, tais como disturbios auditivos, alteracdes dermatoldgicas (alopécia, vililigo e poliose),
sinais meningeos e pleocitose do liquido cefalorraquideo.

A sarcoidose e a coroidite multifocal sdo igualmente doencas auto-imunes que podem

reproduzir um quadro clinico semelhante ao da oftalmia simpatica.

Quadro IVV. Comparacéo entre Oftalmia Simpatica e Sindroma de VKH.

Oftalmia Simpatica | S. de Vogt-Koyanagi-Harada

Idade Todas 20-50 anos
Predisposicédo racial Nenhuma Asiéaticos e negros
Traumatismo penetrante Quase sempre presente Ausente

Raras ou nao

' Comuns (60-90%)
relacionadas

Manifestagdes cutaneas

Manifestagcdes do SNC Raras Comuns (85%)
Manifestagdes auditivas Raras Comuns (75%)
(I;)aeigglnaamento exsudativo Raras Frequentemente observado
Envolvimento da Geralmente ausente Frequente

coriocapilar

Alteracdes do LCR Geralmente normal Pleocitose (84%)
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Se existe histdria de traumatismo ocular prévio € necessario considerar, como possivel,
uma sindroma de efusdo uveal, uma facoanafilaxia/uveite induzida pelo cristalino ou uma
uveite pos-traumatica. Nos doentes aos quais foram administradas elevadas doses de
corticosteroides, na sequéncia do traumatismo ocular, e que posteriormente manifestam perda
de visdo, é importante excluir uma coriorretinopatia serosa central (CRCS). Esta pode ser
precipitada pelo stress e pelos corticosterdides e distingue-se clinicamente da oftalmia
simpatica, ja que a continuagio da corticoterapia agrava a situacéo clinica .,

E também fundamental excluir a tuberculose ocular, a sifilis e outras causas infecciosas,
bacterianas ou fangicas, que podem evoluir rapidamente para endoftalmite grave. No
diagnostico diferencial de oftalmia simpatica € ainda incluido o linfoma intraocular e a

epiteliopatia pigmentar placéide multifocal posterior aguda (APMPPE).

Diagnostico e Exames Complementares de Diagnostico

Na maioria dos casos, o diagnéstico de oftalmia simpatica é estabelecido com base na
histéria clinica e no exame objectivo, atendendo particularmente aos antecedentes de
traumatismo ocular perfurante. Apenas cerca de 20% dos casos sdo confirmados pelo exame
histolégico .

N&do existem exames complementares de diagnostico especificos para a oftalmia
simpatica mas, no entanto, podem ser preconizados exames para exclusao de outras entidades

patoldgicas que possam apresentar um quadro clinico semelhante.
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Exames laboratoriais

Se existirem davidas quanto ao diagnostico de oftalmia simpatica, deve realizar-se uma
puncdo lombar e proceder-se ao estudo do liquido cefalorraquideo. A presenca de pleocitose,
constituida maioritariamente por linfocitos e mondcitos, é a favor da sindroma de VKH, na
qual esta é observada em cerca de 84% dos casos.

Nos doentes que apresentam sinais e sintomas constitucionais de doenca sistémica
subjacente dever-se-a considerar a realizacdo de exames especificos para a sarcoidose (enzima
conversora da angiotensina sérica, lisozima e radiografia do térax), tuberculose (teste de
Mantoux e radiografia do térax) e sifilis (VDRL e FTA-ABS), no sentido de excluir estas
patologias .

A fenotipagem HLA pode ser Gtil na confirmacdo do diagnostico de oftalmia simpatica,

porém nao é essencial .

Exames oftalmologicos

Angiografia Fluresceinica (FA)

A angiografia com fluresceina sddica (AF) (Fig. 13) é frequentemente utilizada para
confirmar o diagnostico de oftalmia simpatica, bem como para estabelecer a sua extensao e
gravidade ®!. Encontram-se descritos varios padrdes diferentes de oftalmia simpatica na AF?.,

Na maioria dos casos, na fase aguda de doenca, observam-se multiplos focos
hiperfluorescentes precoces ao nivel do EPR, durante a fase venosa da angiografia (“multiple
pin point lesions”) 2, Na presenca de nodulos de Dalen-Fuchs ou de vasculite retiniana, as
areas de “leakage™® correspondem a estas lesdes ™. Por vezes é observada uma impregnagdo

tardia do disco Optico na angiografia, mesmo aquando da auséncia clinica de edema ou

2 . . . .
Derrame difuso do corante, com margens irregulares e mal delimitadas.
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papilite . Nas situacdes mais graves, pode ocorrer coalescéncia dos focos de
hiperfluorescéncia sob areas de descolamento exsudativo da retina 1.

Menos comummente sdo descritas lesfes hipofluorescentes numa fase inicial, seguidas
de impregnacdo tardia. Esta apresentacdo simula o padréo visualizado na APMPPE.

E provavel que o estado do EPR sobrejacente aos nddulos de Dalen-Fuchs determine a

natureza hiperfluorescente ou hipofluorescente inicial das leses observadas 2.

Fig. 13. Angiografia fluoresceinica, observando-se multiplos focos de hiperfluorescéncia difusa e
uma impregnagdo tardia do disco dptico.
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Angiografia com Verde de Indocianina (ICGA)

Exame recentemente utilizado, no qual as lesdes activas da cordide manifestam-se sob a
forma de areas de hipofluorescéncia durante a fase intermédia (Fig. 14) ©!. Nalguns casos,
apenas a ICGA consegue detectar estas alteracdes, as quais correspondem a zonas de bloqueio
devido ao infiltrado inflamatdrio da cordide e ao edema da coriocapilar 1.

Moshfeghi et al. ' correlacionaram a evolucédo das lesdes de oftalmia simpatica na
fundoscopia com as alteracdes observadas na AF e na ICGA, ao longo do tempo. Previamente
ao tratamento, descreveram lesdes branco-amareladas® da coréide que corresponderam a
areas de hipofluorescéncia na fase intermédia da ICGA. Apos a instituicdo da terapéutica
corticosteroide, as alteracdes encontradas na ICGA desapareceram, permanecendo lesdes
visiveis na fundoscopia e na AF. Porém, com a continuacdo do estudo, reapareceram
multiplos focos de hipofluorescéncia na fase tardia da ICGA. Estas observagfes sugerem que
a ICGA ¢é um exame complementar Gtil para confirmar o diagndstico de oftalmia simpatica,

mas, sobretudo, para monitorizar a resposta a terapéutica .

Ecografia no modo B

Pode ser utilizada para avaliar o espessamento da coroide.

Tomografia de Coeréncia Optica (OCT)“

Eventualmente utilizada para avaliar a elevacgdo e o descolamento exsudativo da retina,

bem como monitorizar o estado da retina ao longo do tratamento ®.

3 ~ s .
Apresentacao clinica dos nédulos de Dalen-Fuchs.
4 , . s e . P . g . . N .
Método de diagndstico que permite uma visdo bidimensional das estruturas oculares analoga a da ecografia
modo B, mas que utiliza um feixe de luz infravermelho em lugar dos ultrassons.
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Fig. 14. ICGA, observando-se uma fraca delimitacdo da circulacdo coroideia e areas hipofluorescentes
persistentes.
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Tratamento

Tratamento médico
O tratamento da oftalmia simpatica é primariamente médico, tendo como base a

utilizacdo de corticosterdides e imunomoduladores sistémicos (Fig. 15) 2.

Corticosterdéides

A corticoterapia sistémica, precoce e em doses elevadas, constitui a terapéutica de
primeira linha na oftalmia simpatica. Geralmente, o tratamento é iniciado com uma dose
elevada de prednisolona oral, de 0,5 a 2,0 mg/Kg/dia® . Corticosterdides tépicos e
ciclopégicos sdo utilizados de forma adjuvante para prevenir a formacdo de sinéquias
resultantes da reaccdo inflamatéria na camara anterior . Nos casos mais graves, é
recomendada terapéutica endovenosa com pulsos de corticosterdides, p. ex. metilprednisolona
1,0 gr/dia durante trés dias, seguida de prednisolona oral °!,

A corticoterapia oral deve ser mantida no minimo durante trés meses . Apos este
periodo, se se verificar uma diminuicdo significativa da resposta inflamatéria, podera ser
iniciada uma reducdo da dose nos 2-3 meses seguintes, até uma dose de manutencdo de 5-10
mg/dia ™ 8. A reducdo deve ser gradual e depende da resposta clinica do doente, sendo
comuns as recorréncias nesta fase do tratamento.

Uma vez estabelecida a dose de manutencdo, o doente deve continuar a terapéutica por
mais 3-6 meses, seguindo-se provas de cessacdo e monitorizacdo de possiveis agudizacdes da
inflamacgdo . O tratamento pode prolongar-se por meses ou anos, dependendo da resposta

clinica e das exacerbagdes 2.

>A dosagem inicial de prednisolona depende da gravidade da reacc¢do inflamatdria.
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Doses elevadas de
corticosteroéides

Auséncia de resposta
Boa resposta Efeitos secundarios

Diminuicdo
gradual da dose
v

[ Descontinuagéo Ciclosporina

(5 mg/kg/dia)

Auséncia de resposta

Sem recorréncia |  Recorréncia Boa resposta
l Diminuigéo
gradual da dose
[ Follow up ] Y

[ Descontinuacéo

Sem recorréncia Recorréncia

!

[ Follow up ]

Ciclosfosfamida
Clorambucil
Azatioprina

Fig. 15. Algoritmo de tratamento da oftalmia simpatica (adaptado de Damico et al. 1%}).

E importante realcar que a administragdo cronica de corticosterdides sistémicos esta

associada a varios efeitos secundarios, como diabetes mellitus, hipertensdo arterial, obesidade,

osteoporose, insuficiéncia das supra-renais, gastrite, irritabilidade, atraso do crescimento (nas

criangas) e maior susceptibilidade a infecgdes ©® & . Deste modo é imprescindivel uma

avaliacdo periodica da glicémia e da pressdo arterial durante o tratamento, bem como a

exclusdo de patologia infecciosa antes da sua iniciagdo ™.
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Por outro lado, o uso de corticosterdides topicos esta associado ao desenvolvimento de
cataratas e glaucoma.

Adicionalmente, pode ser preconizado o uso de corticosterdides intravitreos. Esta forma
de administracdo permite atingir elevadas concentragbes de farmaco a nivel ocular,

minimizando alguns dos efeitos secundarios descritos anteriormente 2> 2!

. A injeccdo
intravitrea de acetonido de triancinolona (IVTA) demonstrou ser util na diminuicdo
temporéria da inflamacao intraocular, na melhoria do campo visual, no aumento da acuidade
visual e na reducgdo das necessidades de terapéutica imunomodeladora sistémica "%, Jonas
et al. ! descreveram um caso de oftalmia simpéatica cronica tratada eficazmente com
injeccBes IVTA de 20 mg a cada 2 a 4 meses. O doente tolerou 8 injeccGes IVTA no periodo
de 2,5 anos, sem registo de efeitos secundarios intraoculares significativos. Porém, permanece
por esclarecer qual a duragio adequada de tratamento e qual a dose dptima necessaria . As
complicacdes associadas a esta via de administragdo incluem aumento da pressao intraocular
(em 50% dos casos), cataratogénese, endoftalmite e lesdes da retina . A administracdo de
corticosteroides intravitreos pode apresentar riscos significativos, particularmente nos doentes
que possuem apenas um olho funcional ¥,

Recentemente, estudos publicados apresentam a utilizagdo de dispositivos intravitreos
de libertacdo prolongada de corticosterdides (implantes de acetonido de triancinolona) como
possivel alternativa as multiplas injec¢des de IVTA no tratamento a longo prazo da oftalmia
simpatica 129¢%,

Importa ainda referir, que apesar da eficacia dos corticosterdides no tratamento da
oftalmia simpatica, estes ndo conseguem prevenir o desenvolvimento da doenca. Varios

estudos demonstraram que a oftalmia simpatica pode surgir apesar da corticoterapia sistémica

ou topica profilactica %,
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Se posteriormente for necessario submeter o doente a cirurgia ocular para tratamento de
sequelas da SO, como cataratas ou glaucoma, é recomendado 0 uso de esquemas terapéuticos

de curta duracao de corticosterdides ou outros agentes imunomoduladores.

Agentes imunomoduladores e imunossupressores

A ciclosporina constitui um tratamento de segunda linha na oftalmia simpatica. Além de
ser utilizada nos casos de auséncia de resposta favoravel aos corticosterdides, ou quando estes
estdo absolutamente contra-indicados, a ciclosporina € recomendada nos doentes que
requerem uma dose elevada de corticosterdides para permanecer em remissdo da inflamacéo
ocular (> 20-25 mg/dia) ®!. Este farmaco é um potente inibidor da fungéo dos linfocitos T ),
implicados na patogénese da doenca.

A dose inicial de ciclosporina recomendada é de 5,0 mg/kg/dia, quando utilizada
isoladamente. Esta dose pode ser aumentanda sucessivamente até completo controlo da
inflamacdo ™ embora com mais efeitos secundarios. Nestes casos, € preferivel uma
associacdo a doses baixas de corticosterdides sistémicos. Apos trés meses de remissdo da
doenca pode iniciar-se uma diminuigédo gradual da dose de ciclosporina (0,5 mg/kg/dia a cada
1-2 meses).

Uma vez que a ciclosporina se encontra associada a hepatoxicidade, nefrotoxicidade,
neurotoxicidade, bem como ao desenvolvimento de hipertensdo, os doentes necessitam de ser
avaliados periodicamente [ #¢°1,

Farmacos citotdxicos, como a azatioprina, o clorambucil, a ciclofosfamida, séo
alternativas a considerar nas uveites refractarias aos corticosterdides a a ciclosporina @ °,
Encontram-se descritos varios casos de oftalmia simpética tratados eficazmente com a

associacdo de diferentes agentes imunomossupressores. Hakin et al. advogaram a associacao
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de azatioprina e ciclosporina A como eficaz no tratamento e controlo da oftalmia simpéatica™*.
Kilmartin et al. ™ demonstraram resultados promissores na utilizacdo de micofenolato de
mofetil, ciclosporina A e azatioprina.

Dada a toxicidade destes farmacos é aconselhavel um controlo multidisciplinar aquando

da sua utilizacéo.

Tratamento cirurgico

A enucleacdo deve ser considerada apenas nas situacdes em que o olho ferido ndo tem
percepc¢do luminosa ou apresenta um grave traumatismo  *, Esta opgdo cirdrgica, efectuada
antes de ocorrer a sensibilizacdo, constitui a Unica medida fundamentada capaz de prevenir o
desenvolvimento de oftalmia simpatica, salvo raras excepcdes ™ ©. Classicamente, preconiza-
se a sua realizacdo dentro de duas semanas apds o evento traumatico inicial ¢®. Se existem
duvidas quanto ao progndstico visual de um olho traumatizado, devem ser feitos todos 0s
esforgos no sentido de o preservar. Com o progresso das técnicas de microcirurgia ocular, o
pronto encerramento de todas as feridas penetrantes, pode também, teoricamente, prevenir o
surgimento de oftalmia simpatica. Deve ser sempre evitado o encarceramento da Uvea na
ferida 1.

Apos o inicio da oftalmia simpatica, as vantagens da enucleacdo do olho excitante sdo
controversas. Alguns estudos sugerem que a enucleacdo pode condicionar um melhor
progndstico se efectuada dentro das duas primeiras semanas, ap6s do inicio dos sintomas,
enquanto outros autores referem a auséncia de beneficios .. Devido a falta de consenso, a
decisdo pela enucleagdo deve ser prudente. Nestas situa¢@es sé deve ser considerada se o olho
traumatizado é cego ou doloroso, uma vez que existe a remota possibilidade de o olho

excitante se tornar a longo prazo no olho com melhor acuidade visual 241,
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A evisceracdo como possivel alternativa a enucleacdo é igualmente um tema
controverso 2, Consiste numa cirurgia simples, com um tempo de recuperagdo mais rapido e
que conduz a melhores resultados em termos estéticos. Porém, varios estudos demonstram
que a oftalmia simpética pode ocorrer apds a evisceragcdo, provavelmente devido a presenca
de tecido uveal remanescente nos canais emissarios da esclera . Ward ™ defende que a
evisceracdo ndo é uma alternativa aceitavel na oftalmia simpética, excepto nos casos de
endoftalmite ou nos doentes com mau estado geral, que possam ndo suportar um
procedimento agressivo como a enucleagdo. Ja Giirdal et al. ©**! propdem a evisceragdo como o
tratamento de escolha nas situacBes em que ndo é possivel a reparacdo primaria da ferida
ocular, devido aos bons resultados estéticos e ao baixo risco de oftalmia simpatica. Apesar do
baixo risco, existe uma forte preferéncia entre os oftalmologistas pela enucleacdo

relativamente a evisceracao.

Prognostico

A oftalmia simpética permanece uma doenca cuja melhoria espontanea é rara e, se nao
tratada, conduz a perda de visdo e phthisis bulbi. Apesar de ndo existir consenso sobre qual a
melhor abordagem terapéutica, é undnime que a oftalmia simpatica requer um répido
diagndstico e um pronto tratamento. Geralmente, quando uma terapéutica adequada é
instituida o progndstico é favoravel 4,

No tempo de Mackenzie, antes da utilizacdo de corticosterodides, o tratamento baseava-
se na administracdo de mercurio oral e na aplicacdo de sanguessugas ao nivel da conjuntiva

(4O progndstico visual era geralmente pobre, com cegueira definitiva em 70% dos casos ™.
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Actualmente, devido a maior acessibilidade aos cuidados de salde, ao tratamento
imediato das feridas oculares penetrantes e a maior consciencializacdo para esta entidade
patoldgica, o prognostico dos doentes com oftalmia simpatica é notavelmente melhor.

A corticoterapia sistémica, precoce e em doses elevadas, combinada quando necessario
a outros agentes imunossupressores ou imunomoduladores, foi associada a um bom
prognostico visual num estudo retrospectivo de 32 casos de oftalmia simpatica desenvolvido
pelo National Eye Institute *Y), no qual mais de 50% dos casos (16 doentes) demonstram uma
acuidade final de 20/40 ou superior. Por outro lado, uma acuidade visual pior que 20/200 (10
doentes) foi associada a um tratamento inadequado, do qual resultou inflamacdo persistente,
maculopatia cronica e glaucoma secundario.

Dados recentes, apresentados num estudo retrospectivo multicéntrico B onde foram
incluidos 86 doente com oftalmia simpatica, no periodo de 1976 a 2006, revelam que 59%
dos doentes mantiveram uma acuidade visual melhor que 20/50 no olho simpatizante e 75%
melhor que 20/200. O mesmo estudo verificou a ocorréncia de complicacGes oculares em
47% dos casos, apesar da maioria dos doentes manter uma acuidade visual funcional, sendo a
presenca de descolamento exsudativo da retina e de inflamagdo intraocular activa
correlacionadas com uma acuidade visual pobre no olho simpatizante.

A potencial morbilidade e a natureza recidivante associada a oftalmia simpatica exige
um cuidadoso follow-up ao longo da vida do doente, de forma a assegurar o tratamento
imediato de potenciais sequelas graves da panuveite cronica, mesmo apds varios anos de

doenca quiescente 11,
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Conclusoes

Apesar de rara, a SO é uma temivel complicacdo decorrente de um traumatismo
penetrante do globo ocular. Nos ultimos anos, a cirurgia intraocular, especialmente a
vitrectomia, tornou-se um factor de risco relevante no seu desenvolvimento. Deste modo, é
fundamental ponderar este diagnéstico nos doentes submetidos a cirurgia que desenvolvem
posteriormente uveite bilateral. E igualmente importante ter em consideracio que a SO pode
manifestar-se através de amplo espectro de sinais e sintomas, nenhum deles patognoménico.

O progndstico desta entidade clinica esta directamente relacionado com o inicio precoce
do tratamento. Os corticosterdides sistémicos, topicos e intravitreos, constituem a terapéutica
de eleicdo, podendo ser associados agentes imunomoduladores / imunossupressores como a
ciclosporina, o clorambucil e a ciclofosfamida, especialmente Gteis nos doentes que nado
respondem & terapéutica, ou que desenvolvem efeitos secundarios relacionados com a
corticoterapia sistémica de longa durag&o.

A enucleagdo do olho traumatizado antes do envolvimento do olho simpatizante
constitui o Unico tratamento preventivo conhecido. No entanto, ap6s o desenvolvimento da
doenca, a enucleacdo permanece uma questao controversa.

A SO representa deste modo um desafio em todos os aspectos, quer no diagndstico, que
deve ser de exclusdo, quer na terapéutica, que deve ser precoce e agressiva.

Futuramente, uma melhor compreensao da etiopatogénese desta doenca podera permitir
determinar um protocolo terapéutico mais seguro e eficaz, possibilitando um melhor
progndstico visual. Entretanto, devido a sua natureza recidivante, os doentes requerem uma

vigilancia continua, mesmo ap0s varios anos de quiescéncia.
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