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INTRODUCCION

La elevacién de la presién ocular apare-
ce en el 20 a 50% de los pacientes con uvei-
tis activa o inactival. La presencia de glau-
coma complica aun mds, las dificultades de
manejo que suelen existir en el cuadro de
uveitis subyacente. En el manejo del glau-
coma asociado a uveitis, es necesario en pri-
mer lugar establecer el mecanismo patogéni-
co de la hipertensién con el objeto de selec-
cionar el método para manejarlo y lograr
asi la correcta decisién terapéutica.

PATOGENIA DEL GLAUCOMA EN LA
UVEITIS.

En la mayoria de los casos la causa del
glaucoma es obvia, a pesar de ello, existen
numerosas situaciones clinicas en que los
mecanismos responsables del glaueoma son
combinados, diferentes en la etapa activa de
la etapa inactiva de la enfermedad. Al ana-
lizar la patogenia es necesario establecer ini-
cialmente si se trata de un glaucoma de an-
gulo abierto o de dngulo cerrado mediante
el examen gonioscépico de los pacientes (ver
tabla 1).

A) Glaucoma de angulo abierto.

1. Obstruccién al drenaje de humor acuo-
so. La disminueién de la facilidad de sa-
lida se produce por la presencia de ele-
mentos inflamatorios, células y protei-
nas, en el humor acuoso secundario. Ge-
neralmente se asocia algun grado de in-
flamacién del trabéculo. Este mecanis-
mo es responsable del glaucoma cuan-
do existe una uveitis activa, existe un fe-
nomeno de Tindall en el humor acuoso,

3.

precipitados querdticos y el ojo aparece
inflamado con variable grado de inyec-
cioén periqueratica.

Precipitados trabeculares. Este también
es un mecanismo presente en uveitis ac-
tiva. Existe una inflamacién del trabé-
culo con formacién de precipitados so-
bre el area trabecular visible gonioscépi-
camente. En estos casos el humor acuo-
so estd claro y el ojo generalmente blan-
co. Este tipo de glaucoma aparece en
pacientes jovenes, puede ser uni o bila-
teral. Este mecanismo puede pasar de-
sapercibido si no se efectia un acucioso
examen gonioscépico y el paciente pue-
de ser considerado un caso de glaucoma
primadrio 1.

Fibrosis trabecular. Se produce debido
a la presencia de células inflamatorias y
detritus que terminam alterando la es-
tructura y funcién trabecular. Este me-
canismo estd presente en aquellos casos
de glaucoma de angulo abierto en uvei-
tis inactiva, la hipertensién es croénica.
Corticoesteroides. Independiente de 1la
uveitis puede producirse un glaucoma
debido a los esteroides usados para el
tratamiento de la enfermedad tanto en
su forma aguda como para mantener
inactivas formas croénicas de uveitis.
Aproximadamente un 4 a 6% de pacien-
tes con presién intraocular normal sin
historia familiar de glaucoma puede de-
sarrollar presiones intraoculares sobre
30 mm Hg. cuando se efectua tratamien-
to con dexametasona 0.1% administrado
4 veces al dia durante 4 a 6 semanas!.
El porcentaje de respondedores a los es-
teroides serda mayor si es que existen an-
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tecedentes familiares de glaucoma, dia-
betes 0 miopia. La posibilidad de hiper-
tensién por esteroides serda probablemen-
te mayor si es que las presiones ocula-
res son limites en el momento de iniciar
la terapia. Estos factores predisponen-
tes pueden ser usados para predecir la
respuesta a los esteroides en los casos
de uveitis. La prueba esteroidal en el
ojo sano ha sido propuesta para dilu-
cidar este problema que surge no tan
infrecuentemente, diferenciar si el glau-
coma es secundario a uveitis o a los es-
teroides empleados en el tratamiento.
La frecuencia de este problema es menor
si es que se usan esteroides como la
fluorometolona cuyo efecto hipertensor
es menor. La via de administracion de
esteroides también tiene un papel en la
respuesta esteroidal. Es raro cuando se
efectia una administracion por la via
subtenoniana posterior 2.

Desconocido. Designamos asi un tipo de
glaucoma asociado a retinocoroiditis en
que inexplicablemente se eleva la presién
ocular. Un paciente de 20 anos de edad
fue enviado en interconsulta por glauco-
ma unilateral primario catalogado como
glaucoma croénico juvenil unilateral. La
presién era de 30 mmHg, en el OD y de
12 mm Hg. en el OI. Al administrar
tratamiento con Timolol 0.25 la presién
de OD bajé a 12 mm Hg. al suspender
la droga la presién nuevamente se ele-
vaba a 30 mm Hg. Las papilas eran si-
meétricas y normales en ambos ojos. La
gonioscopia revelaba un angulo simétri-
co en ambos ojos, abierto grado IV, es-
casos restos mesodérmicos. La tonogra-
fia electrénica reveldé valores de c de
0.25en el ODy 0.20 en el OI. El campo
visual en el OD revelaba un escotoma
en el area de Bjerrum inferior asociada
a un escalén nasal en la is6ptera I-2-e del
perimetro de Goldmann. El examen del
fondo revelé lesiones de retinocoroidi-
tis inactiva yuxtapapilar en el ojo izquier-
do y lesiones de retinocoroiditis inactiva
en el ojo derecho asociado a focos de re-
tinocoroiditis activa en el extremo de
la arcada temporal de la rama de la ar-
teria papilar superior. Examenes de la-
boratorio revelaron titulos serolégicos de
1/128 para toxoplasmosis. El paciente fue
sometido a tratamiento con pyrimetha-
mina y sulfadiazina. Al cabo de 6 se-
manas, las lesiones inflamatorias retina-
les comenzaron a involucionar. La sus-
pensién del tratamiento con timolol en
el OD no determiné una elevacion de la
presién ocular lo que ha permanecido
normal hasta la fecha. Se ignora cual

B)
1.

puede ser el mecanismo del glaucoma en
este caso de retinocoroiditis. El dngulo
iridocorneal no presentaba anomalias
que pudieran explicar la elevacién de la
presién ocular. Existe la posibilidad de
que el mecanismo sea de hipersecreciéon
en este tipo de glaucoma. Aunque se ig-
nora porqué via ha podido producirse
la estimulacién de la secrecién en este
caso de retinocoroiditis, ya que no ha-
bia evidencias de inflamacién en el seg-
mento anterior. Esta forma de glauco-
ma no ha sido descrita en el glaucoma
asociado a uveitis toxovldsmica4 Sin
embargo, ha sido observada por A. Ro-
driguez Gonzilez en ciertas formas de
retinocoroiditis S.

Hipersecreciéon. En casos de glaucoma
de angulo abierto asociado a facilidad de
salida normal determinada con el tond-
grafo electrénico se ha postulado la exis-
tencia de un aumento de la produccijn
del humor acuoso como mecanismo de
glaucoma. Este mecanismo puede ocur-
rir tanto en ojos inflamados como no in-
flamados.

Crisis glaucomatocicliticas. Episodios re-
currentes de hipertension intraocular ele-
vada en gente jéven. Durante los ata-
ques el ojo estd blanco ligeramente do-
loroso, en la cdmara anterior existen al-
gunas células, precipitados querdticos
gruesos y la pupila estd en semimidria-
sis reactiva a la luz. El dngulo camerular
estd abierto sin evidencia de fenémenos
inflamatorios, sin embargo, la facilidad
de salida estd disminuida en la tonogra-
fia evidenciando un obstdculo en el dre-
naje . La causa de esta hipertension es
poco clara, la completa normalidad del
0jo en el periodo intercritico ha sido
cuestionada, estos pacientes deben ser
seguidos porque pueden representar una
forma de presentaciéon de pacientes por-
tadores de glaucoma crénico simples 6:9.

Glaucoma de angulo cerrado.

Iris Bombé. Las sinequias posteriores
del iris llevan a un mecanismo de bhlo-
queo pupilar con cierre angular secun-
dario. EIl bloqueo de la pupila puede
producirse en la uveitis activa en forma
aguda, o bien puede producirse en la
forma crénica o en los sucessivos epi-
sodios de reactivacién de la uveitis.

Goniosinequias. Los ataques sucesivos
de uveitis van produciendo un cierre an-
gular por goniosinequias iridianas que
llevan a un obstiaculo en el drenaje de
humor acuoso. Inicialmente las gonio-
sinequias son escasas y la presién ocular
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es normal. En general se considera que
el angulo estd cerrado cuando existen
goniosinequias en mas del 50% de la pe-
riferia de la camara anterior 3, Figura 1.

3. Glaucoma mixto. Un glaucoma croénico
de angulo abierto puede presentar en el
curso del tiempo el desarrollo de goaio-
sinequias, agregandose al glaucoma se-
cundario de d4ngulo abierto una forma se-
cundaria de cierre angular!,

Fig. 1 — Goniosinequias en un caso de paciente con
glaucoma y uveitis.

DETERMINACION DEL MECANISMO
PATOGENICO

Este es uno de los pasos fundamentales
en el manejo del glaucoma en uveitis, por
cuanto la determinacién de la patogenia de-
terminard también la conduta a seguir.

1. Grado de actividad de la uveitis. Es im-
portante determinar el grado de activi-
dad de la inflamacién ya que la etapa
aguda se acompana por glaucoma en
€l 25% de los casos de uveitis aguda an-
terior. La detencién del proceso inflama-
torio generalmente controla también el
glaucoma. La ciclitis heterocrémica de
Fuchs se acompana de glaucoma en el
50% de los casos; la iridociclitis zoste-
riana y por herpes simple se acompafna
de glaucoma en el 20 a 30% de los ca-
sos. Iridociclitis agudas intensas se
acompanan de glaucoma generalmente.
En todos estos casos la dominacién de
la inflamacién determina la dominacién
del glaucoma. En ocasiones, esto puede
implicar el uso de citostaticos como es
el caso de uveitis refractarias. Si el glau-
coma se instala en una uveitis inactiva,
generalmente este es crénico y requeri-
ra de tratamiento quirurgico dependien-
do de la respuesta de la presién ocular
a la terapia con drogas antiglaucomato-
sas.
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Gonioscopia. Este examen es fundamen-
tal para determinar la presencia de go-
niosinequias y para determinar si el an-
gulo estda abierto y se observan las es-
tructuras normales de filtracién del hu-
mor acuoso. El dngulo puede estar
abierto, sin embargo, totalmente tapiza-
do por células inflamatorias.

La presencia de goniosinequias implica
la existencia de un mecanismo de cierre an-
gular. Es dificil saber a partir de que
extension de goniosinequias es posible esta-
blecer una obstruccién a la salida del hu-
nior acuoso. ¥n general la existencia de
goniosinequias en un 50% de la periferia an-
gular se asocia a glaucoma por cierre angu-
lar. Sin embargo, también es posible que las
goniosinequias 0 mecanismos de cierre se
agreguen a un mecanismo de angulo abierto.
Si se trata de un glaucoma en fase inactiva
en cualquier caso el tratamiento quirurgico
sera decidido sobre la base de la respuesta
a la terapia con drogas. Diferente es la si-
tuacion si se observa que en un caso de uvei-
tis activa o inactiva existe un cierre angular
total secunddrio a iris bombé. En este caso
la iridectomia periférica o la iridectomia con
laser estaran indicados antes de efectuar ci-
rugia filtrante.

3. Biomicroscopia. La biomicroscopia per-
mite determinar el grado de inflamacidn.
En el caso de uveitis activa serd posible
comprobar la existencia de ojo rojo, pre-
cipitados queraticos, células o proteinas
en el humor acuoso, profundidad de la
camara anterior, células o proteinas in-
flamatorias en el vitreo anterior. Tam-
bién sera posible establecer el riesgo o
existencia de sinequias posteriores e iris
bombé.

4. Examen de fondo. Es un pilar fundamen-
tal en el diagnéstico y manejo de uveitis,
tqmbién lo es para establecer el meca-
nismo patogenico del glaucoma, cuando
el resto del examen no permite explicar
el origen del glaucoma. Es posible de-
monstrar focos de corioretinitis que cau-
san hipertensién ocular secundaria o
bien, focos de pars planitis secundaria
mente hipertensivas 7.

5. Presion ocular y facilidad de salida. Ha
parecido redundante destacar en la in-
vestigacion patogénica la determinacion
de la presion ocular y la facilidad de sa-
lida, sin embargo, es necesario hacer no
tar la necesidad de medicién tonométrica
por cuanto, la frecuencia de glaucoma en
uveitis es alta. El valor de la facilidad de
salida nos permite determinar si el me-
canismo de la hipertensién ocular es de-
bido a un obstdculo en el drenaje de hu-
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mor acuoso 0 a un mecanismo de hiper-
secreciéon de humor acuoso.

MANEJO DEL GLAUCOMA EN UVEITIS

En la tabla 2 se observa una serie de
factores que influyen en el manejo del glau-
coma en la uveitis. El grado de actividad
determinara el probable prondstico del glau-
coma. Si la uveitis es activa, el glaucoma se
controlard una vez que ceda la inflamacién.
La presencia de un glaucoma en una uveitis
inactiva determinara que éste es probable-
mente cronico. El manejo sera diferente
también segun el mecanismo patogénico, por
ejemplo si el glaucoma es por iris bombé de-
terminara una iridectomia periférica, en cam-
bio si es por dngulo abierto o parcialmente
o totalmente cerrado por goniosinequias, de-
terminard terapia a drogas o cirugia. El ti-
po de uveitis también es importante. El glau-
coma asociado a la crisis de Posner Schloss-
raan es generalmente transitorio y cede con
el tratamiento antiinflamatorio, al igual que
el glaucoma asociado a uveitis aguda ante-
rior, herpes simple o zoster. Igualmente en
el glaucoma asociado a la heterocromia de
Fuchs es raro el tratamiento quirurgico. Sin
embargo, uveitis créonicas con produccién de
trastornos angulares anatémicos frecuente-
mente llevan a glaucomas severos y rebeldes
al tratamiento. En el caso de uveitis agudas
es importante determinar antes que nada la
respuesta del glaucoma al tratamiento con
drogas antiinflamatorias. La respuesta de la
presién ocular a drogas antiinflamatorias
también es determinante en el manejo del
glaucoma en uveitis. Una buena respuesta
hipotensora permitira esperar tranquilamen-
te la inactivacion en casos de glaucoma aso-
ciados a uveitis activa y postergar el trata
miento quirurgico en casos de glaucoma cro-
nico asociados a uveitis inactiva. El nivel de
presion ocular es importante en el manejo
ya que si la presion ocular sobrepasa el nivel
de 40 mm Hg. es sintomadtica por si sola. En
el caso de uveitis activa obligara el uso de
agentes osmoticos en forma diaria, en cam-
bio en el caso de uveitis inactiva el uso del
tratamiento quirurgico. Presiones oculares
por debajo de 40 mm Hg. en general no mo-
tivan una conducta tan agresiva pudiéndose
esperar algun tiempo. EIl estado del nervio
Optico asi como el estado del campo visual
son importantes para determinar la rapidéz
con que se debe actuar. Si el campo visual
0 el nervio 6ptico estdn muy danados obliga-
ria a acelerar la indicaciéon de cirugia o in-
tensificar el uso con drogas en caso de uvei-
tis inactivas, o intensificar la terapia antiin-
flamatoria en el caso de uveitis activas. Los
factores recientemente enunciados influyen
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en el manejo del glaucoma, sin embargo, es
necesario analizarlos en el margen de cada
caso en particular.

Uveitis activa. Las uveitis activas que
presentan glaucoma deben ser sometidos pri-
mero a tratamiento antiinflamatorio, lo cual
permitira observar la respuesta de la pre-
sién ocular, salvo que esta desde la partida
sea mayor de 40 mmHg. En este ultimo caso
serd necesario el uso de drogas antiglauco-
matosas asociados al antiinflamatorio mien-
tras se logre reducir la inflamacién uveal
y el efecto de esto sobre la presién ocular.
Si el dngulo estd abierto y la uveitis ha si-
do sometido al tratamiento cldsico, pueden
producirse tres situaciones. En primer lu-
gar, el ideal, que la presién ocular se nor-
malice. En segundo lugar, que tanto la uvei-
tis como el nivel de pressién sean refracta-
rios al tratamiento antiinflamatorio, en este
caso es necesario recurrir a esteroides sis-
témicos o drogas citostdticas para controlar
la inflamacién y evaluar el efecto sobre la
presién. En tercer lugar que la uveitis sea
controlada por las drogas, sin embargo, el
glaucoma persiste a pesar de ello. General-
mente debido a cambios en la funcién del
aparato de drenaje del humor acuoso ya sea
con dngulo abierto o soldado. Si el dangulo
estd cerrado en la uveitis aguda, este se de-
be generalmente a iris bombé y debe re-
currirse a la iridectomia periférica. La iri-
dectomia por laser, tiene el riesgo de produ-
cir quemaduras corneales. Si la uveitis estd
inactiva y el dngulo estd abierto el primer
paso estd destinado a empezar tratamiento
medicamentoso. En caso de usar drogas,
se puede emplear timolol, epinefrina, dipive-
frin, acetazolamida, metazolamida y pilocar-
pina. En cambio, en los casos de uveitis
activa es recomendable excluir la pilocarpina
porque produce congestion y dolor. En el
caso de no lograrse un nivel adecuado de
la presién ocular, es necesario someter el
ojo a tratamiento quirurgico o bien, trabe-
culoplastia con laser. Ambos métodos tera-
péuticos tienen inconvenientes. El trata-
miento con laser tiene el riesgo de reactivar
ia inflamacién y ademds, de actuar en un
angulo abierto, pero con un trabéculo no
funcionante y en ese caso no se obtendrad
el efecto deseado. Por este motivo, el tra
tamiento de trabeculoplastia con laser debe
ser efectuado en la forma de prueba tera-
péutica. En la figura 2 se muestra la go-
nioscopia de un caso de glaucoma croénico
secunddrio a uveitis. El dangulo estd abierto
aparentemente, sin embargo, la histopatolo-
gia demuestra fibrosis de las estructuras de
drenaje (ver fig. 3). La utilidad de la tra-
beculoplastia con laser en el glaucoma se-
cundario a uveitis no ha sido demonstrada 3.
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Fig. 2 — Goniofotografia en un caso de glaucoma
crénico secundario aparentemente abierto, sin embargo,
las estructuras del dngulo son dificiles de observar.

Fig. 3 — Micrografia Optica del dngulo iridocorneal del

caso de la figura 1. El dngulo estd cerrado por go-
niosinequias (G) y el trabéculo estd totalmente fibro-
sado (T).

Si la uveitis estd inactiva y el dngulo es-
td cerrado por goniosinequias, la evaluacién
gonioscopica, el estudio de la facilidad de
salida y finalmente la propia respuesta te-
rapéutica nos ayudaran a evaluar la necesi-
dad de tratamiento quirurgico. La existen-
cia de un mecanismo de cierre debido a si-
nequias posteriores, requiere de iridectomia
o iridotomia con laser. Estas ultimas, re-
sultan generalmente pequefias y se ocluyen
por lo que es preferible la iridectomia qui-
rurgica 3.

Cirugia filtrante.

La cirugia filtante, tanto en el glaucoma
de agulo abierto como cerrado en los casos
de uveitis, debe ser efectuada sdélo en los
casos de uveitis inactiva. La cirugia tiene
el riesgo de reactivar la inflamacioén, por lo
que es necesario efectuarla bajo proteccion
con corticoides sistémicos si es posible. Es-
to ademads, previene la fibrosis y posterior
obstruccion le la filtracion externa. Diversas
técnicas han sido empleadas. La operacion
filtrante de Scheie la trabeculectomia y la
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termoesclerectomia cubierta !3. La operacién
de Scheie que es muy efectiva inicialmente,
frecuentemente se acompafa de aplasta-
miento de la camara anterior, lo cual aso-
ciado a la tendencia a goniosinequias de es-
tos casos, lleva al cierre de la brecha de fil-
tracién. Nosotros hemos empleado con éxi-
to una modificacién de la trabeculectomia
que consiste en aplicar diatermia monopolar
al lecho de filtraciéon y el empleo de una o
ninguna sutura al flap escleral.

La posibilidad de utilizar valvulas en las
operaciones filtrantes ha sido propuesta3.
Finalmente en casos en que la cirugia por si
sola no es capaz de controlar la presiéon ocu-
lar, debe considerarse la posibilidad de aso-
ciar drogas antiglaucomatosas. Cuando la
presion no logra bajarse a pesar de estas
medidas es necesario plantear la posibilidad
de una segunda operacion filtrante, una val-
vula o bien la ciclocrioterapia. La ciclocrio-
terapia implica un elevado riesgo de ptisis
bulbi. Sin embargo, muchas veces nuestro
ultimo recurso.

TABLA 1
Glaucoma en uveitis — patogenia

A) Angulo Abierto
1. ‘¢’ disminuido por acuoso secundario
2. Precipitados trabeculares

3. Fibrosis trabecular

4. Esteroides

5. Desconocido

6. Hipersecrecién

7. Crisis glaucomatocicliticas

Angulo Cerrado

1. Sinequias Posteriores — Iris Bombé

2. Goniosinequias

3. Glaucoma Mixto

B)

TABLA 2
Manejo del glaucoma en uveitis

Grado de actividad inflamatoria

Mecanismo patogénico

Tipo de uveitis

Respuesta de la presién a drogas antiinflamatorias
Respuesta a drogas antiglaucomatosas

Nivel de presién intraocular

Estado del disco &ptico

Estado del campo visual

I T ,h W

RESUMEN

El glaucoma en la uveitis se presenta entre el 20 y
50% de los casos, complicando notablemente el manejo
del problema. Por ello es necesario la determinacién
de la presién ocular en forma rutinaria en uveitis. Es
necesario determinar en primer lugar la patogenia del
glaucoma. La gonioscopfa permite separar los glauco-
mas de dngulo abierto de los de dngulo cerrado. El
glaucoma de dngulo abierto puede deberse a obstruc-
cién del drenaje por células inflamatorias y proteinas,
precipitados trabeculares, fibrosis trabecular, corticoes-
teroides y la hipersecrecién o asociado a retinocoroiditis.
Cuando el dngulo estd cerrado esto se debe general-
mente a sinequias posteriores del iris asociado a iris
bombé, goniosinequias o bien a glaucoma mixto. No
debe descartarse la posibilidad de que el caso sea una
uveitis en un paciente portador de glaucoma. En la
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determinacién de la patogenia del glaucoma es funda-
mental determinar el grauo de actividad de la uveitis,
el estado del dngulo mediante la gonioscopia, la faci-
lidad de salida, el examen biomicroscépico y el fondo
del ojo que permiten clasificar la uveitis subyacente y
estado de las estructuras correspondientes.

El manejo del glaucoma en la uveitis, antiinflama-
torio asociaao a drogas antiglaucoma, cirugia filtrante,
iridectomia o ciclocrioterapia, dependerd de diversos
factores que es necesario analizar en cada caso entre
los que destaca el nivel de visién, grado de actividad
inflamatoria, mecanismo patogénico del glaucoma, tipo
de uveitis, respuesta de la presién al tratamiento anti-
inflamatorio, a las drogas antiglaucoma, nivel de la
presién ocular, estado de la papila del nervio Optico
y estado del campo visual.

SUMMARY

Glaucoma is present in 20 to 50 percent of uveitis
patients. Gonioscopy divides them according to the
status of the chamber angle in open or closed angle
secondary glaucoma. In open angle glaucoma aqueous
outflow is obstructed by inflammatory debris, trabecu-
lar precipitates, steroids or trabecular fibrosis. It also
may be secondary to hipersecretion or retinochoroiditis,
the posibility of uveitis in a patient with chronic open
angle glaucoma should not be discarded. A closed an-
gle may be secondary to iris bombé or goniosinequias.
The management of glaucoma in uveitis must consider
factors such as response to antiinflamatory medication,
antiglaucoma drugs, pathogenesis of the glaucoma, type
of uveitis, level of intraocular pressure, visual acuity,

state of the optic discs and visual fields. The analy-
sis of these factors will determine medical treatment,
filtering surgery, iridectomy or ciclo cryotherapy.
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Sympathetic Ophthalmia:
A review of its Clinical Presentation and Management

Scott A. Dunn, M.D. & Narsing A. Rao, M.D.*

Sympathetic ophthalmia is a granuloma-
tous inflammation affecting the uveal tract
bilaterally and of unknown etiology charac-
terized clinically by insidious onset and pro-
gressive course with exacerbations. It almost
invariably follows a penetrating ocular inju-
ry, which may be accidental, surgically in-
duced or due to perforation of the globe by
infectious or neoplastic processes.

The onset of disease in the sympathizing
eye is usually noted in the first three months
following trauma to the “exciting” eye, oput
sympathetic ophthalmia has been reported
to develop as early as five days or as late
as 50 years following injury ! Prior to the
advent of modern steroid and immunosup-
pressive therapy, the eventual visual outco-
me was quite poor with only 40-50% of pa-
tients retaining wuseful vision 23; now,
however, the clinical outlook is somewhat
improved 4 In this paper we will briefly

review the major clinical features of this
entity and will discuss management options
currently available.

Sympathetic ophthalmia is an exceedin-
gly rare entity. The incidence has been re-
ported to be 0.9% following penetrating in-
jury and 0.007% following intraocular sur-
gery 5; it has been reported as a complica-
tion of nearly every type of ocular surgery,
including vitrectomy !,

The sympathetic ophthalmia patient ty-
pically presents with a history of penetrat-
ing injury of the eye and a subsequent bi-
lateral granulomatous uveitis. Subjectively,
the patient may experience mild pain, photo-
phobia, blurring of vision and accommoda-
tive fatique. On examination, there typically
1s ciliary injection, endothelial keratic preci-
pitates, a thickened, sluggish iris, poorly res-
ponsive pupils and vitreous haze. Posterior
segment changes may include papillitis,
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