REPORTE DE CUATRO CASOS DE LA ENFERMEDAD
DE VOGT - KOYANAGI - HARADA

Ctsar A. GONzALEZ"

Hasta el momento sdélo 20 casos de la enfermedad Harada y no
mdés de 70 casos del Sindrome VogtKoyanagi han sido comunicados
en la literatura revisada. Estamos de acuerdo con la grem mayoria de
los investigadores en que estas dos entidades son una sola. Probable-
mente tienen una misma etiologia, pero difieren primariamente en el
grado de severidad, localizacidn, intensidad del proceso y magnitud
de evidencia clinica.

En muchos de los casos reportados se hace énfasis en el hecho
de que casos clasificados como enfermedad de Harada, muestran ex-
tenso compromiso del segmento posterior en contraste con el Sindrome
de Vogt-Koyanagi, que ensefia como principal defecto mayor lesién en
el segmento anterior y menor en el posterior.

La aparente rareza del proceso; la atipica distribucién geogrdfica;
el hecho de presentarse en diferentes grupos raciales; en tendencia a
presentarse en infantes y adultos; y su bien conocida evidencia clinica,
nos permite arribar a una serie de discriminaciones a la vez que a tra-
lar de especular sobre este sindrome particular o quizds enfermedad
no bien conocida.

Los primeros reportes de este proceso indicaban una tendencia ra-
cial.

Nuestros esiudios y algunas otras publicaciones nos inclinan a pen-
sar que este proceso patoldgico no es exclusivo de las razas de alta pig-
mentacidn.

(*) Profesor Asociado a cargo de la Asignatura de Oftalmologia, Facul-
tad de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos.
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Anie las bases de nuestras observaciones y los estudios de otros
autores, creemos que el proceso tiene base inflamatoria y no com-
ponente alérgico.

Las bien conocidas manifestaciones encefdlicas que abren el cua-
dro clinico, son mds compatibles con un proceso infeccioso que alérgi-
co; su repercusion en el tracto uveal y la apariencia del fondo de ojo
sugieren infiamacién; de otro lado, la pleocitosis en el liquido céfalo-
raquideo es de tipo infeccioso. Su cronicidad, asi como la evolucién cli-
nica, es, médicamente hablando, mds compatible con infeccién que aler-
gia. Es posible que un virus con tendencia neurotrépica actile en el pro-
ceso, ya sea directamente o a través de su endotoxina. Decimos neuro-
répico por cuanto es el sistema nervioso central el que aparentemen-
te es el primero en ser envuelto en el proceso. Sabido es que son los
plexos coroideos los encargados de la produccién del liquide céfalo-
raquideo y deseamos creer que la "lesidn inicial’’ es en ese lugar; de
alli las manifestaciones de irritacidén meningea. En alguna forma, ol li-
quido cerebro-espinal compromete el tejido mesodermal del segmento
posterior del ojo para luego, por extensién, mostrar la tipica aparien-
cia oftalmoscépica vy, por continuidad, la invasién al segmento anterior.
Interpretamos sus manifestociones entodérmicas (Poliosis vitiligo) a
través de los vasos sanguineos mesodérmicos. Este fendmeno moérbido
es de dificil explicacién.

Pensamos que esta entidad clinica podria ser agrupada en un solo
nombre que indicaria su componente clinico envolutive, el sindrome En-
céfalo-Uveo-Dermatosis que indicaria el curso de sste proceso.

DESCRIPCION DE LA CASUISTICA

A continuacién presentamos los principales datos de las cuatro en-
fermas que constituyen la casuistica de este trabajo.

CASUISTICA

Caso N? 1.— (Historia N? E. 55631). — Paciente blanca, de 50 afios de edad;
ocupacién su casa, casada. En abril 28 de 1957 es despertada con intenso do-
lor de cabeza tipo latido y que comprometia en y alrededor del ojo izquierdo.
Tres dias después ojos rojos, epifora y fotofobia bilateral. En mayo 3, no
puede leer los titulos de los diarios; el 10 de mayo del mismo afio es vista
por el Oftalmélogo quien encuentra borrosos los discos dpticos, bilateralmen-
te, se le indicé atropina al 1%, Terracortril, Metacorten 20 mm. al dia y Clo-
romicetina 1 gramo diariamente.
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En Mayo 21 del mismo afio fué admitida al Hospital.

Historia familiar: negativa por enfermedad ocular o del sistema nervio-
so central.

Antecedentes Patologicos.— Posible fiebre tifoidea en la infancia.
Apendicectomia en 1957. Traumatismn ecraneano con pérdida de conciencia
pero sin secuelas en 1942.

Revision de Sistemas.— Dolor de cabeza infrecuentes, excepto durante
la enfermedad presente. No existen nauseas, vémitos, durante este periodo.

Examen Fisico.— Presion arterial 176/88. Pulso 76; respiraciones 18’.

Oido, nariz y garganta: negativo. Las amigdalas pequefias. Ojos: agudeza
visual: O.D. 20/100 y O.S. 20/60 con la mejor correccion. Los M.E.O. libres
de paralisis o paresia. Pupilas iguales, simétricas, con reacciones a la 1. a.c.
normales.

Reporte de cuatro casos de la enfermedad de Harada y del Sindrome de Vogt-Koyanagi

Disminucién de Desprendim.

Razsa Edad Cefalea Uveitis Visién Alopecia Vitiligo Disacusia Seroso
BLANCA 50 X X "X — — X X
'NEGRA 36 X X X — _— — X
BLANCA a3 X X X — — — X
NEGRA 30 X X X X X - X X

Realizada la dilataciéon pupilar los fondos oculares fueron estudiados: en
0. D. edema macular presente. El nervio dptico es normal en color pero sus
margenes borrosos. Se aprecia bandas a tensién siguiendo las fibras nervio-
sas .Las venas discretamente congestionadas. No exudados o hemorragias. En
la periferia del lado nasal se aprecia separacién coriotineal. En O.S. el disco
se veia pobremente, sus margenes eran indistinguibles. Apreciabamos edema
generalizado con dilatacién venosa. Separacién corioritineal que se extendia
de posicién 3 a 9 inferiormente.

Biomicroscopia: O.D. cornea normal. La camara anterior clara, se apre-
cia evidencia de sinequias posteriores rotas, y pigmento residual en la cara
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anterior del cristalino. En O.S. cornea normal. Una + de contenido protei-
co en la camara anterior.

El resto del examen fisico era enteramente normal.

Examen de Laboratorio.— Hemoglobina 10.4 grm. Hematocrito 36.5. Leu-
cocitos 8,400; 56 segnientado; abastonados 1; 32 pequefios linfocitos; dos gran-
des linfocitos; 9 monocitos. Las plagquetas fueron normales. Velocidad de se-
dimentaciéon corregida 2 mm. Examen de orina normal. Serolégicas negati-
vas. N. P. N. 26; acido urico 2.1. Glicemia 103. Cloro en suero 101.2. Sodio 140.
Potasio 4.3. Ca. 8.8. Fisforo 3.6. Proteinas totales 6.2. A/G 3.23. Colesterol
231. Radiografia de Térax normal. Radiografia de senos paranasales mostré
discreto velamiento del seno maxilar. Los etmoidales y los frontales claros.

A la admision la paciente fué puesta en dieta hiposédica de 800 mm.;
metacorten 20 mm. al dia; 1% de atropina 1 gota en cada ojo 3 veces al dia.

El audiograma mostrdé pequefa pérdida perceptiva auditoria del oido iz-
quierdo al nivel de 6,000 ciclos.

Paciente fué vista en consulta por neurdlogo quien reporta: no enferme-
dad al sistema nervioso central.

La puncién lumbar mostré presién inicial 80 mm. de agua y la final 40
mm. de agua. El liquido céfalo raquideo fué cristal de roca. No leucocitos y
6 hematies. Pandy negativo.

La perimetria mostré moderada contraccion de ambos ojos, pero, mas
marcada en el izquierdo. A la tangente el ojo derecho ensefiaba agrandamien-
to del punto ciego y un escotoma central grande. A su control mostraba me-
joria del escotoma central persistiendo el agrandamiento del punto ciego. El
28 de Mayo de 1957 su vision corregida se encontraba en 20/30 en OD. y
20/200 en O.S. El 29 fué dada de alta aconsejandose se continuara con 5 mm.
al dia de Meticorten, atropina 1 gota 3 veces al dia, Neo-Delta-Cortef una gota
en cada ojo 4 veces al dia y Neo-Cortef ungiiento en ambos ojos a la hora
de dormir.

En Agosto 12 de 1957 aprecia que la agudeza visual ha disminuido desde
que los esteroides fueron descontinuados. Entonces, su vision en O.D. se
encontraba 20/70 y O.S. 20/100 minimo edema de ambas maculas. Linea pig-
mentaria en la retina se observaba, lo que nos indicaba sitio del desprendi-
miento de retina. Se apreciaba asimismo incremento del contenido proteico
del acuoso con rara queratitis precipitada en ojo derecho, la paciente fué
puesta en forma vigorosa con esteroides local y sistémico.

No encontramos mayores reportes.

Caso N° 2.— Paciente de 36 afios, negra, de ocupacién su casa; admitida al
hospital el 20 de Julio de 1959 quejandose de rapida disminucién visual de
la agudeza de ambos o0jos. Gozaba de buena salud hasta hace dos semanas
de su admisién, tiempo éste en que nota un dolor de cabeza bifrontal, bi-
temporal, con sensacidn nauseosa pero no vémito, no habia otra sintomatolo-
gia deficitaria del sistema nervioso central. Vision borrosa bilateral; ojos ro-
jos pero niega dolor. Fué vista por colega quien indica esteroides y atropina.
Como quiera gue su condicidn ocular continuase empeorando es referida al
hospital.
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Antecedentes Personales Patologicos.— No hay nada en su historia perso-
nal digna de mencion.

Examen Fisico— Lo (nico positivo al examen clinico estuvo limitado a
los ojos y el examen dental que demostrd una severa gingivitis y piezas ca-
riadas.

Su visién se encontraba en 20/40 no corregible.

El examen de la apariencia externa demostrd una minima congestién ci-
liar bilateral, los M.E.O. ful y coordinados. Las pupilas se encontraban en am-
plia midriasis, regulares y fijas, dilatadas por la instilacién de atropina.

Los fondos oculares mostraban en forma bilateral, marcada neuroreti-
nitis con hiperamia y edema de los discos, dilatacidn venosa y edema difu-
so-retineal que comprometia la regidon macular y la periferia de todos los
cuadrantes. Se apreciaba pequefias hemorragias superficiales cerca de am-
bas papilas dpticas. En este primer examen no se aprecié separacién retineal.

A lampara de hendidura se observaba pequenas queratitis precipitadas,
no pigmentadas, en el endotelio corneal, bilateralmente.

Una { de contenido celular y proteico en la camara anterior. No existia
sinequias posteriores. En el iris derecho veiamos un ndédulo Koeppe y en iris
izquierdo dos nddulos de Busacca. Los cristalinos se mostraban claros. En el
espacio-retro-lenticular moderada cantidad de células, también bilateralmen-
te. La presion intraocular se registré 12.2 O.U. (Schiotz). La perimetria fué
normal. La tangente ensefiaba un escotama central de 15 en ambos ojos, usa-
mos un objetivo de 3 mm. blanco.

Examen de Laboratorio.— Hemoglobina 12.3 grms. Leucocitos 11.800. Po-
limorfonucleares 91. Linfocitos 8, Monocitos 1. El examen completo de orina
fué normal. Sodio 132. Potasio 4.1, Cloro 99.3. Co2 combinado 26.1. Calcio 8.8
Fosforo 2.6 Proteinas lotales 7.2. Albumina 3.2. Glubulina 4. B.U.N. 12. Tiem-
po de protrombina 13”. Tiempo de sangria y coagulacién normales. Serologia
negativo, fransaminasa y proteina sero-reactiva negativa. Radiografia de cra-
neo, térax y senos paranasales, normales.

Curso #n el Hospital— Con el diagnéstico de enfermedad Harada la pa-
ciente fué admitida. Se implantd tratamiento con Neo-De-Cortef solucién
0.25% una gota en cada ojo cada hora. Atropina 1% 3 veces al dia. Dieta hi-
posddica de 600 mm. x 40 unidades de A.C.T.H. en 1,000 cm. de dextrosa en
agua a razoén de 50 cm. por hora lo cual se administré por 4 dias; al cabo de
los cuales se dié 1.5 mm. de decadrén 4 veces al dia. En su tercer dia de hos-
pitalizacion una extensa area de separacién retinal fué observada en el ojo
derecho; la misma situacion al dia siguients en el ojo contralateral. La pa-
ciente fué vista en consulta en el Servicio de Urologia y Otorrinolaringologia
sin que se pudiese detectar foco de infeccion. Los audiogramas fueron repor-
tadas como normales. La consulta dental reveld varias piezas cariadas y
gingivitis crénica. La consulta médica no evidencid enfermedad granuloma-
tosa. Biopsia hepatica sin que se tuviese demostrar compromisoc granulomato-
so en el estudio histolégico, fué pues negativo para sarcoidosis y tuberculo-
sis. La puncién lumbar ensefié dinamica normal. 83 mm.% de proteinas. Pan-
dy negativa. Serologia negativa. Oro coloidal 2233321000 y existian 200 célu-
las a predominio de linfocitos. La puncion fué repetida 2 dias después y en-
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sefid 150 linfocitos presentes. E! estudio con tinta china fué negativo. Estu-
dios de L.C.R. para bacterias hongos y virus fueron negativos. La consulta
neurolégica coincide con nuestro diagndstico de Uveo-encefalitis. El electro-
encéfalo fue normal. La prueba cutanea con tuberculina 1/100 negativa. Los
estudios de toxoplasma en suero también negativo. E] estudio de las uveitis
con pruebas cutidneas aconsejado por el Instituto Nacional fué sin significan-
cia.

A los 6 dias de admitida el examen de fondo de ojo mostré que la sepa-
racién de las retinas fué retornando a la normalidad y que la hiperemia y
el edema de los nervios habia disminuido. Persistia el edema macular. La vi
sién con el agujero estenopeico se encontraba en 20/100 en O.U. Los campos
visuales ensehaban mejoria del escotoma central! y so6lo una pequefia inden-
tacion de los cuadrantes superiores en los estudios de la perimetria en con-
traste con las previas separaciones notadas de la separacién inferior.

Para el 28 de Julio su vision estaba 20/60-2 a O.D. con el agujero esteno-
péico. La tensidn ocular 12.2 en O.U. La hiperemia de los discos era pegue-
fia pero, persistia la dilatacion venosa y el edema macular pero, en esta opor-
tunidad la retina se encontraba en su posicion normal. Una notable disminu-
cién de las gueratitis precipitada y el fenémeno de Tindal también. Una que
otra célula en el espacio retrolenticular.

La paciente fué dada de alta el 4 de Agosto de 1959 con vision en O.D.
20/40 y O.S. 20/50. La presién intraocular 17.3 en O.U. No actividad en el
acuoso. No se apreciaban nédulos en el iris. Fué aconsejada continuar con
1 mm. de Decadrdn 4 veces al dia. Neo-De-Cortef. 1 gota 4 veces al dia y Atro-
pina una 3 veces en ambos 0jos. Al dia siguiente fué readmitida, en esta opor-
tunidad, al Servicio de Medicina con el diagnéstico de sindrome agudo ce-
rebral secundario a terapia por esteroides. Fué aislada en los primeros 5 dias
de su admisién v su conducta paranoide fnué desapareciendo a medida que se
disminuia la terapia sistematica de esteroides. Sedacién con tranquilizadores
e hidrato de cloral. Estudio de laboratorio en esta oportunidad no hubo cam-
bios significantes. El L.C.R. mostré de la normalidad de las dinamicas y pro-
teinas y sélo una célula linfocitica. E1 7 de Agosto su agudeza visual se en-
contraba en 20/40 en 0.U. Minimo era el edema de los nervios épticos. Casi
completa )a reabsorcidn del edema macular. l.os campos visuales eran ful y
desaparicion del escotoma central cuando usamos un objetivo de 2 mm.

Para el 8 de Agosto se encontraba libre de sintomatologia sistémica y
ocular. Su visién en O.D. 20/40 y O.S. 20/25 no corregible. La tensién ocu-
lar normal. La biomicroscopia mostraba minimo contenido protéico y solo
algunas queratitis precipitada. No habia nédulos en el iris. El fondo ocular
con edema residual en ambas regiones maculares. Las venas persistian dita-
tadas. Las retinas en posiciéon normal. Aconsejamos continuar con esteroide
y atropina local.

Caso N 3.— (H. E. N© 84282). Paciente de 33 afios de edad, blanca, ocu-
pacion su casa, casada, admitida al Hospital el 5 de Setiembre de 1958. Es-
tuvo asintomatica hasta Julio 1958 en que comienza a sentir dolores de cabe-
za diarios bifrontales y ocasionalmente con radiacidon occipital los que dura-
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Foto N° 1 y 2.— Areas de Vitiligo, simétricas, bilateroles de antebrazo,
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Foto N® 3.— Se aprecio alopecia y poliosis.

Foto N® 4,— Poliosis de cejas,
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ban casi todo el dia, sin fiebre, rigidez nucal, vomito o sintomas visuales. Es-
tos dolores de cabeza no se incrementaban con la tos o con los movimientos
de la cabeza. Dos semanas antes de iniciar sus sintomas la paciente fué vista
por un otorrinolaringdlogo. Entre el 11 y el 19 de Agosto se le extrajo pie-
zas dentarias por absceso, una de las cuales dejo una fistula buco-antral. Cin-
co dias después notd apreciable disminuciéon de la agudeza visual en ojo de-
recho, con visién de cuerpos flotantes e inyeccién del globo ocular. El exa-
men neuroldgico en Agosto 30 fué aparentemente negativo y lo mismo el
E. E. G

Categoricamente niega uUlceras recurrentes en la boca, en los genitales,
sordera, tinitus o artritis.

Historia Familiar..— Padre muerto de carcinoma en el higado. Madre es
diabética. Esposo: vivo y sano. Hijos: 2 vivos y sanos.

Antecedentes Personales Patologicos.— Paciente refiere haber tenido fie-
bre reumaética a la edad de 11 anos sin dejar residuo de enfermedad cardiaca
0 cualquier otra sintomatologia. No hay historia de enfermedad alérgica. Pa-
ciente no fuma ni usa bebidas alcohélicas. Su peso ha estado estable.

Examen Fisico.— Paciente bien desarrollada, bien nutrida, alerta y ob-
viamente tensa. Fuera del efecto de su tensidon, su memoria, su actitud, y sus
tests de retencién se encuentran dentro de limites normales. Piel normal y no
se encontraba adenopatias significantes. Vision en O.D. 20/80 y O.S. 20/20. Ha-
bia un escotoma central en el campo visual derecho. La perimetria y los cam-
pos visuales se encontraban normales en el izquierdo con la Unica salvedad
del discreto agrandamiento del punto ciego. La tensién en O.D. en 7.1 mm.
de Hg. y O.S. 8.5 mm. Los M.E.O. eran normales y coordinados. Pupilas igua-
les y regulares con buenas reacciones a la luz y acomodacién. A la lampa-
ra de hendidura y en forma bilateral se apreciaba queratitis precipitadas, mi-
liares, difusamente. Habia también células en el acuoso y su contenido pro-
teico incrementado. El examen de fondo de ojo mostraba que ambos discos
épticos se hallaban difusamente hiperémicos. La retina y el segmento poste-
rior edematosos y la presencia de estrella macular en ambos ojos; las venas
distendidas con vigorosa pulsacidén venosa podian detectarse ante una suave
presiéon al globo derecho. No produciamos lo mismo en el izquierdo. No pu-
dimos observar hemorragia. El resto del examen clinico fué esencialmente
normal.

Examen de Laboratorio.— Serologia negativa. Heces negativa para hue-
vos y parasitos. Hemoglobina 14 gr. Hematocrito 40. Leucocitos en varias oca-
siones se encontré entre 4,500 y 5,000. 57 polimorfonucleares. 32 pequenos
linfocitos. 2 grandes linfocitos. 7 monocitos. Urograma normal. Velocidad de
sedimentaciéon 36 mm. corregida. Glucosa 90. Nitrégeno no proteico 37. So-
dio 144, Potasio 4.1. Cloro 104. CO2 24.6. Calcio 9.3. Fosforo 5.3. Proteinas to-
tales 7.6. A/G 4.1/3.5. Colesterol 243. Se realizaron 3 punciones lumbares en-
tre el 10 de Setiembre y 3 de Octubre; todas revelaron iguales hallazgos. La
presidén inicial y final siempre fué normal. Su examen seroldgico fué nega-
tivo y el oro coloidal fallé en demostrar alteraciones en su curva. La cuan-
tia proteica de L.C.R. en las tres op%;rtunidadéé se encontraba entre 60 y 70
mm. La glucosa fu¢ nermal. Las préparaciones de tinta china en las tres opor-
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tunidades también normal. El recuento celular de liquido fué 108, 34 y 56
respectivamente, todos eran leucocitos. Los cultivos para hongos fueron ne-
gativos, digase lo mismo para tuberculosis. La investigaciéon con pruebas cu-
taneas de Uveitis mostré negativo en lo referente 2 las reacciones de alfa
estreptococo; positivo 2-3 4+ a todos los estreptococos beta hemoliticos, 3 +
a la tuberculina 1/100 a las 48 horas.

Radiografia de créaneo y Térax normales. A su ingreso al Hospital se ini-
ci6 tratamiento con gotas de esteroides. El examen otorrinolaringolégico mos-
tré sinusitis maxilar con drenaje de pus procedente de la fistula buco-an-
tral derecha. El 13 de Setiembre fué intervenido, se realizé6 un Caldwell-Luc
y sutura de la fistula, EI examen patolégico mostrd sinusitis erdnica con reac-
cién granulomatosa. No habja hongos o bacilos acidos resistentes. La consul-
ta neurolégica se incliné como una enfermedad de Harada. A la paciente se
le dié antibiético de amplio espectro para su sinusitis.

Para Octubre 1° su visién con agujero estenoipeico estaba en O.D. en
20/40 y O.S 20/25 no habia células o proteinas en la camara anterior. Se apre-
ciaba algunas células en el vitreous en ambos ojos. Persistia el edema reti-
nal sin separacién de ella. El 6 de Octubre se implanté tratamiento con De-
cadron. Diez dias después su vision en 20/25 y 20/20. La tencién 20.6 en am-
bos ojos. Iba disminuyendo el edema peripapilar de ambos ojos.

Fué dada de alta el 18 de Octubre con instrucciones de continuar el De-
cadrén 0.25 y dos veces al dia. Fué descontinuado las gotas oculares de este-
roides. Su visidn en 20/25 y 20/20 respectivamente. La biomicroscopia reve-
laba que la caAmara anterior se encontraba libre de proceso inflamatorio y sé-
lo en forma residual se veia queratitis precipitados en la cara posterior de
la cérnea. El cristalino y el vitreous estaban normales. La borrosidad de las
pupilas de ambos ojos habfa disminuido marcadamente, sin embargo, los pun-
tos ciegos persistian aumentados. La perimeiria era normal.

El 12 de Noviembre la paciente fué vista en Consultorio encontriandose
su visién en O.U. 20/20. No habfa papiledema. La tensién fué normal. Sé-
lo se apreciaba una que otra queratitis precipitada. Pupilas simétricas, igua-
les y que reaccionaban a la luz y acomodacion. El cristalino claro. No existia
evidencia de exudados o hemorragias en ambos ojos. Se aconsejé disminuir
el decadron en forma gradual hasta descontinuarla en periodo de una se-
mana.

El 9 de Febrero de 1959 la vision persistia 20/20 en O.U. El balance mus-
cular era normal, anexos y tensién también normal. La lampara de hendi-
dura sblo revelé una o dos queratitis precipitada en O.D. El examen del fon-
do de 0)0 mostré normalidad a lo referente a los nervios Opticos. Los vasos
sanguineos no mostraban alteracién. No herrorragias, exudados que pudie-
sen ser observados. La perimetria en los campos visuales normales.

Fl 4 de Agosto de 1959 fué readmitida para revaluaciéon con referencia
a sus atagues recurrentes de ansiedad. Su agudeza visual continuaba en 20/20,
La lampara de hendidura mostraba en ambos iris nédulos de Busacca, no exis-
tia células a contenido proteico en la camara anterior. Dos grandes querati-
tis precipitadas en la cérnea derecha. El cristalino y el vitreo continuaban
claros. Detalles del estudio del segmento posterior no revelaban patologia.
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Continuaba igual al previo examen. El L. C. R. y el examen neurolégico den-
tro de limites normales.

CASO N° 4.— Paciente de 30 anos de edad, que es admitida al Hospital en
Noviembre de 1957 por disminucién de la agudeza visual y dolor ocular bi-
lateral. B
Enfermedad Actual.— En Julio de 1957 con la visién considerablemente
borrosa, amhos o0jos rojos y audicidon considerablemente disminuida. Dias
después fué vista por colega quien indicé gotas oculares e inyecciones intra-
musculares. 8 dias después su visién continuaba igual pero su audicién ha-
bia mejorado. Fué admitida al Hospital; cuando se realizé investigaciones y
se le informé tcner desprendimiento de retina. Habia recibido ACTH y Me-
ticorten. Cuando fué dada de alta su vision habja mejorado. En Setiembre
de 1957, 10 semanas después de iniciada la enfermedad, estando asintomati-
ca, notd que el color del pelo. de la cabeza, cejas y pestanas se tornaban blan-
co. Noté descoloracion de la piel, del pecho, brazo y caida de pelo. Continué
bien hasta Noviembre en gue los sintomas regresan.

Antecedentes personales: Patoléogicos e historia familiar.— Sin impor-
tancia.

Examen Fisico.— Mostrd paciente femenina, obesa, negra bien desarrolla-
da. Tenia en forma moderada canas en el pelo de la cabeza, cejas y pesta-
nas. Se encontraba unas pequenas areas blancas en la parte anterior dere-
cha del térax y otra en el antebrazo derecho de 14 x 17 cm. Oidos: canales au-
ditorios externos permeables, membrana timpénica intacta y de aspecto nor-
mal. Su visidn se encontraba 20/70 - 2 sin correccidon y 20/70 con correccidén.
En el ojo izquierdo de 20/200 corregible a 20/70. Reaccidn ciliar bilateral.
CAmaras anteriores de profundidad normal, mostrando 3 + de fendmeno de
Tindal. Las pupilas dilatadas mostrando sinequias posteriores rotas en am-
bos ojos. La sensibilidad corneal normal. Los M.E.O. normales. La tensién
ocular en 14.6 en ambos ojos. Campos visuales normales.

El resto del examen fisico incluyendo examen neuroldgico fué negativo.

La paciente fué dada de alta manteniéndose con ACTH, mas midriaticos
y esteroides local. Entonces su visién estaba en 20/20-2 en O.D. y 20/30 en
0.S. sin correccién. Los audicgramas fueron normales. Frecuentemente fué
vista en el consultorio por espacio de 3 meses donde no mostrd evidencia de
inflamacién. Sin emkargo, en Junio 9 de 1958 regres6é con severo dolor ocu-
lar y ojos rojos. Habia descontinuado todo el tratamiento hacia 2 semanas. Su
visiéon estaba en 20/50 en O.U. con y sin correccion. Era presente congestidén
ciliar y conjuntival. La tensién fué normal. Ambas cérneas, opacas con con-
siderable cantidad de queratitis precipitada. 3 4 de contenido proteico en
0.U. pupilas pequenas, fijas, se forzd dilatacién con atropina y neosinefrina
con lo cual pudo romperse sinequias posteriores. Esteroides nuevamente fue-
ron indicadas. En su visita de retorno se observé abundante queratitis preci-
pitada y abundante pigmento en la cara anterior del cristalino, estos hallaz-
gos de mayor cuantia en el ojo izquierdo. Cortone suspensién local cada 2 ho-
ras se indicd. Dias después se encontraba asintomatica, los ojos mostraban
menos inflamacién y algunas células sélo en el ojo izquierdo. Cuando fué exa-
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minada en Febrero de 1959 su vision era mejorada a 20/20 en O.D. y 20/40
en O.S. No habian cambios en el aspecto de sus pestafas y cejas. En Mar-
zo de 1959 su vision era de 20/20 en ambos ojos y continuaba con esteroides
por via oral aparte de midridticos y cortone local. En Julio 1959 su visién
continuaba igual. No habia signos de inflamacién en ambos ojos. Los fon-
dos oculares mostraban discos y maéaculas normales. En la periferia de las re-
tinas se apreciaba pequefios miliares exudados, blancos, amarillentos. En
Setiembre de 1959 la terapia sistémica fué descontinuada pero, continuaba
con Cortone y Atropina, su visiéon era mejorada de 20/20. Creia que las areas
de vitiligo en el térax y en el brazo no habian cambiado de aspecto o tama-
fio. La decoloracién de las pestafas y cejas continuaba igual; sin embargo ha-
bia recobrado el pelo de la cabeza que habia perdido y no aparecia tal como
hacia un afio. :

En Marzo de 1960 su visidon era normal y los hallazgos oculares no se
habian modificado.

RESUMEN

Se reportan tres casos de la enfermadad de Harada y un caso del
sindrome de Vogt-Koyanagi. Todos estos casos exhiben las caracteris-
ticas de esta entidad. Todos los casos fueron tratados con Cortisona sis-
t¥émica y tépica, la cual parece ser de utilidad. Excelentes resultados
(recuperacién Qe la visidn central y periférica), fueron obtenidos en
los pacientes preseniados. La Unica complicacién en lo referente a la
terapia fué un episodic aguco de psicosis en el paciente N 3 que so-
brevino luego de iniensa administracién de Cortisona; ésta desapare-
cid completamente 3 sememas después de disminucidén gradual de la
droga.

Ha sido reportado que la enfermedad de Harada y el sindrome
de Vogt-Koyanagi se presentan en pacientes de alta pigmentacién. Es
interesante anotar que 2 de los cuatro casos presentados eran en per-
sonas blancas.

La revisién de la literotura revela que la enfermedad es esporddi-
ca, sin aparente relacidn con las estaciones o con el drea geogrdfica.

Se sugiere un nuevo término que tipifique la evolucién clinica: Sin-
drome encefalo-uveo-dermatosis.
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