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Introducgao:

Esta sindrome foi descrita pela primeira véz por Vogt (1906), sendo
que, posteriormente, Koyanagi (1911) descreveu dois casos da doenca as-
sociados a hipoacusia, como fazendo parte integrante dessa sindrome. O
mesmo autor logrou reunir 16 casos da doenga quinze anos depois, dos quais
4 eram pessoais e os restantes de autores japoneses.

Foi em 1939 que Babel reuniu os primeiros 46 casos publicados na
literatura mundial, sendo o citado autor o primeiro a falar em Sindrome
de Vogt-Koyanagi.

Mais tarde, em 1923, Harada descreveu a sindrome que leva o seu
nome.

Finalmente, em 1941, Martinez propoe a denominagao de Sindrome
de Vogt-Koyanagi-Harada, levando em conta “a semelhanca dos quadros
clinicos descritos pelos citados autores”.

Definigao:

Considera-se a Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada como uma en-
tidade anatomoclinica caracterizada por: uveite com ou sem deslocamento
de retina, queda dos cabelos, poliose, disacusia e vitiligo.

A tendéncia atual é considerar o processo como uma unica entidade
nosolégica, existindo, no entanto, autores que reconheceram 2 sindromes
diferentes: a) — Sindrome de Harada — com comprometimento preponde-
rante do polo posterior do bulbo ocular e evolucao benigna; b) — Sindrome
de Vogt-Koyanagi — apresenta comprometimento mais acentuado da tuvea
anterior na forma de iridociclite plastica, que, na maioria dos casos, apre-
senta evolugao maligna, e terminando fatalmente em cegueira.

Etiologia:

Existem varias teorias que tratam de explicar as causas da sindrome,
nao havendo, no entanto, at¢ o momento, provas definitivas a favor de
um unico fator etiolégico.

* ](i)is%egte do 2.° ano do Curso de Especializacao em Oftalmologia —
a
Residente do 3.° ano do Hospital Sao Paulo.
**+ Discente do 2.° ano do Curso de Especializacao em Oftalmologia
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As teorias elaboradas para a explicagao etiolégica da Sindrome de
Vogt-Koyanagi-Harada sao as seguintes.

Teoria Alérgica: Foi Elsching quem pensou pela primeira véz gque
o pigmento uveal apresentaria propriedades antigénicas e que, em condi-
¢oes especiais, formariam-se anticorpos, produzindo uma reacao anafilatica
ao nivel-da membrana uveal — esta foi a tentativa de explicagdo do me-
canismo da oftalmia simpatica, dada pelo citado autor.

Decorrido certo tempo, Cramer aplicou essa teoria a Sindrome de
Vogt-Koyanagi-Harada, procurando explicar a surdez como conseqiiéncia
da reacao anafilatica, na presen¢a de pigmento na membrana basilar do
labirinto, mas, até o momento, nao foi comprovada a perda da pigmentacao
desta membrana no homem.

Reihm, injetando proteina extranha no 6lho de coelhos, provocou
reacao de sensibilizacao no 6lho oposto, isto acontecendo quando o animal
era pigmentado e nao quando era albino.

Ha casos na literatura, como o publicado por Fialho e Cramer, onde
uma oftalmia simpatica esta associada a alopesia, poliose e disacusia.

Swartz relata um caso de Vogt-Harada onde a uveite apareceu apos
a extragao cirurgica de catarata e acredita que a oftalmia simpatica e a
Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada constituam a mesma
l6gica, com agentes etiologicos semelhantes.

Outros autores referem o vitiligo e a alopedia como resultados de
uma reagao anafilatica ao pigmento uveal.

Esta teoria, muito embora tenha os seus defensores, esta caindo em
desuso e atualmente nao existem suficientes argumentos cientificos para
explicar por meio dela a etiologia do processo.

Teoria Hormonal: Foi o proprio Koyanagi quem elaborou a teoria
hormonal baseado no fato de que a gliandula supra-renal esta realicionada a
pigmentacao da pele, de que os eunucos apresentam hipopigmentacgao cuta-
nea e que certos casos de hipofuncao ovariana apresentam vitiligo. No en-
tanto, éste autor nao conseguiu desvendar o mecanismo intrinseco da sua
teoria.

Existem casos na literatura de associagdo da distrofia adiposogenital
e Vogt-Koyanagi-Harada.

Certos autores como Weskamp acreditam que o stress ou trauma-
psiquico levaria a alteragoes hipotalamicas, o que poria em desequilibrio
o sistema endodcrino provocando o aparecimento das alteracoes proprias da
doenca. Vonderahe e Abrams citam um caso de ependimona do III ventri-
culo com todo o complexo sintomatico da Sindrome de Vogt-Koyanagi-Ha-
rada, exceto uveite. ’

Pelo que pudemos observar, nao existe, até o memento, uma prova
definitiva sobre a possivel influéncia do sistema endocrino na etiologia da
doenca. E a teoria menos aceita atualmente.
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Teoria Infecciosa: As proprias caracteristicas da doenga como a de
estar acompanhada ou ser precedida freqiientemente de um processo in-
feccioso das vias respiratorias superiores, acometer o sistema nervoso, com-
prometer bilateralmente os olhos a ser autolimitante, levaram varios au-
tores a pensar que a possivel causa seria um agente infeccioso. Déstes, 0
mais provavel, seria um virus, nao tendo sido possivel identificar qual-
quer tipo de germe, até o momento.

Tagami conseguiu reproduzir experimentalmente a doenca em ani-
mais ap6s a inoculagao intraocular de material aspirado de paciente com
Vogt-Koyanagi-Harada.

Takahashi, inoculando vitreo de doentes na cisterna de coelhos con-
seguiu produzir uma neurite Optica e uveite.

Sugiura refere ter isolado o virus de material ocular de doentes e
que os resultados foram positivos, fazendo inoculagao intracerebral em ra-
tos e que éste material apresentou reacao de neutralizagiao positiva com o
séro sanguineo de doentes.

Morris e Schalaegel isolaram um corpusculo de inclusdo no liquido
subretinal de doentes com Vogt-Koyanagi-Harada. Estes corpusculos apre-
sentam as seguintes caracteristicas: corpusculos de inclusao celular eosi-
nofilos com halo descorado em volta. Mais inclusoes com as mesmas ca-
racteristicas foram encontradas em células de pacientes que nao continham
o processo patologico em estudo.

Yoshida conseguiu reproduzir uveite em coelhos apds a injegao de li-
quido subretinal de doentes.

Hange considera as manifestagcoes cutaneas como sendo uma neuro-
dermatite e as oculares como uma coroidite produzida por um agente in-
feccioso, provavelmente um virus.

Anatomia patolégica:

Os primeiros estudos histopatolégicos devem-se a autores japoneses.
Matsouko publicou as alteragoes anatomicas da iris de um paciente com
Vogt-Koyanagi-Harada, encontrando semelhanga entre os seus achados e-
aquéles encontrados em oftalmia simpatica.

Decorrido certo tempo Ogawa, examinando um 06lho enucleado de
um paciente com glaucoma secundario a uma uveite associada a poliose e
disacusia, comprovava os achados do autor anteriormente mencionado.

Sugimoto e Kodama descrevem o processo inflamatério uveal como
caracterizado por uma infiltracao de linfécitos, plasmocitos, epitoblastos com
desaparecimento dos cromatoforos e atrofia ou hipertrofia do epitélio pig-
mentario.

Admite-se, atualmente, que as lesdes histopatolégicas se apresentam
como nos quadros infecciosos granulomatosos com nédulos inflamatorios
apresentando células episeldides rodeadas de plasmocitos e linfocitos, des-
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truicao das células pigmentares da tivea e da retina com fagocitose déstes
granulos. Na retina é comum o edema e infiltrado mononuclear e necrose
celular.

Quadro clinico:

Na maioria das vézes, a doenca inicia-se com um processo infeccioso
das vias respiratérias superiores, acompanhada de cefaléia, febre, dores
generalizadas pelo corpo e perda da acuidade visual em grau variavel
Outras manifestagoes da doenca sdao: uveite, poliose (82%), vitiligo (62%),
alopesia (53%) e disacusia (50%).

Alteragées oculares: Os sinais encontrados nos olhos sao aquéles que
aparecem em todo tipo de uveite. Assim temos edema de coérnea, precipi-
tados na face posterior da cdrnea, iris congesta e na camara anterior o fe-
némeno de Tyndall positivo. As sinequias posteriores aparecem precoce-
mente, respondendo pouco ou nada aos midriaticos, e, provocando seclusao
pupilar. O corpo vitreo se organiza em “copos” ou filamentos e o cristalino
sofre uma embebi¢cao aquosa antes de sofrer opacificagao. No fundo do 6lho,
quando é possivel visualizar, observa-se um quadro de corioretinite difusa
com a presenca de edema do polo posterior, estase venosa e descolamento
da retina. Na fase cicatricial sao encontradas areas hiperpigmentadas em
forma de anel ou meia-lua com uma zona livre atrofica em volta.

Cefaléia: Bste sintoma esti presente em todos os casos e a sua in-
tensidade e persisténcia fazem pensar, inicialmente, num quadro de hi-
pertensdao intracraneana. A cefaléia é a traduc¢dao clinica do comprometi-
mento das meninges, o que pode ser comprovado pelo exame do liquor
céfaloraquidiano. Naqueles pacientes cujas meninges estao fortemente com-
prometidas existe sonoléncia, rigidez de nuca e as manobras de Kernig
e Brudzinsky positivas. Deve notar-se que a cefaléia diminui ap6és uma
pungao raquidiana e retirada do liquor céfalo-raquidiano para exame, de-
vido a diminui¢ao da. pressdao intracraneana.

Vitiligo: Aproximadamente 50 a 60% dos pacientes com Vogt-Koya-
nagi-Harada apresentam esta discromia. Sua distribui¢ao é variavel, sendo
mais freqiiente na face, fronte ,pescogo, membros superiores e dorso das
maos. A causa desta hipopigmentagao cutinea é desconhecida mas a maio-
ria dos autores a atribuem a transtornos do sistema nervoso ou do sistema
endocrino.

Calvice — Poliose: A presenca déstes dois sinais é gquase constante,
afetando o couro cabeludo, supercilios e cilios. Existem autores que ten-
tam explicar estas alteragoes como sendo devidas a um transtérno do sis-
tema nervoso vegetativo, o que provocaria aletragoes no sistema nutri-
cional do bulbo piloso levando a alteragoes troficas da pele e faneros.
Estas seriam as causas da queda do cabelo e impediriam, posteriormente, a
distribuicao normal do pigmento melanico provocando poliose.

Disgacusia: As alteragoes do sistema auditivo se manifestam sob for-
ma de zumbidos, aumento da excitabilidade aos ruidos e diminuicao da
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acuidade auditiva. Esta, em grau variavel. Na maioria das vézes, éstes
sintomas apresentam-se na fase tardia da doenca e a sua evolugao é, ge-
ralmente, favoravel. Até o presente momento nao foi encontrada a sede
da lesao responsavel pelos sintomas auditivos, sendo que foram atribuidas
desde lesdes do orgao de Corti até lesdes labirinticas.

Exames de laboratoério:

Certos exames complementares, quando alterados, podem contribuir
como um dado a mais no diagndstico da doenca. Dentro déstes exames,
provavelmente o mais importante é o exame do liquor céfalo-raquidiano.
Bste, quando
de dissociagao albuminocitolégica com o valor normal ou préximo do nor-
mal das proteinas e pleocitose com predominio linfocitario. Certos exames
apresentam elevagao da globulina dando positivas as reacoes de Pandy
None Apelt; a curva do ouro coloidal pode dar precipitado a direita. A
glicose e os cloretos permanecem dentro dos limites normais.

Os outros exames de rotina como o hematoldgico, a hemossedimen-
tacao e o exame de urina apresentam-se dentro dos limites da normalidade.

Diagnéstico diferencial:

Provavelmente a entidade clinica que pode levar a uma dificuldade
diagnodstica seja a oftalmia simpatica. Devemos lembrar que nesta existe
sempre historia de trauma ocular e que nao apresenta crises recurrentes
como acontece na Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada.

Os casos atipicos de oftalmia simpatica sdo. muito raros. Hutchinson
relata uma oftalmia simpatica nao traumatica com poliose dos cilios. Ko-
moto, Weskamp referem casos de oftalmia simpdatica associada a disacusia.

Mais uma vez devemos lembrar que o quadro anatomapotologico €
muito semellhante nas duas entidades clinicas.

Tratamento:

Até o presente momento nao existe tratamento curativo para a Sin-
drome Vogt--Koyanagi-Harada. Todo tipo de tratamento é sintomatico e,
esta terapéutica, realizada por meio de procedimentos gerais ou locais tra-
ta de controlar o processo inflamatdrio, de prevenir as complicagées pro-

prias das uveites e de melhorar a resisténcia geral do paciente.
Segundo Woods, podemos dividir o tratamento nos seguintes itens:

1 — Medidas gerais: Melhorar o estado de saide do paciente e au-
mentar as suas resisténcias organicas. Assim, sdo recomendados o repou-
so em ambiente calmo (tanto fisico como psiquico), dieta bem equilibrada,
remocao de focos de infecgoes, etc..

2 — Medidas locais: No sentido de melhorar ou limitar o processo
inflamatorio, prevenir as complicacoes oculares e clinicas ou eliminar os
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sintomas desagradaveis. Dentro déste grupo de medidas terapéuticas, te-
mos que considerar:

a) midriase: usada como em qualquer tipo de uveite anterior, in-
dependentemente de sua etiologia. As drogas midriaticas e cicloplégicas
agiriam relaxando o musculo ciliar e aumentando o fluxo sanguineo da
iris; ao mesmo tempo, a midriase aumenta a comunicag¢do entre camara
anterior e camara posterior, previne a seclusao pupilar e a formacgao de
sinéquias posteriores.

A droga mais empregada é a Atropina (0,5-1%) 3 ou 4 aplicagoes
topicas diarias.

b) calor local: geralmente usado sob forma de calor umido (vapor),
provoca vaso-dilatacao local e hiperemia, o que supostamente, aceleraria a
absorcao dos produtos inflamatorios e provocaria o aumento local da con-
centragdao de anticorpos na uvea. Varias pacientes referem melhora da dor
apos O uso.

c) paracentese: tem indicacao em todo e qualquer tipo de uveite
onde a pressao intra-ocular esta sendo de dificil contrdéle e, secundaria-
mente por trazer melhoria do quadro inflamatério. E realizado em ultima
instancia.

3 — Corticoterapia: Os corticoesteroides sdao usados em varias enti-
dades clinicas por diminuirem a permeabilidade vascular, provocarem de-
pressao da reagao fibroblastica e inibicao da neovascularizagdao. O efeito
mais importante é a supressao ou diminuicao do processo exudativo em
casos de reacido de hipersensibilidade, de infecgao ou de processos inflama-
torios secundarios a irritantes tanto organicos como inorganicos. Podem
ser empregados tanto por via geral como toépica.

a) Uso toépico:

— colirios de acetato de cortisona e hidrocortisona (0,5-2,5%); a maio-
ria dos autores acreditam que concentracoes menores de 1,5% sao inefi-
cazes.

— Colirios de Prednisona e Prednisolona (0,1-0,5%) ou Dexameta-
sona (0,1%) sao também indicados. Por apresentarem uma absor¢ao muito
lenta, devem ser aplicados com intervalos de 4 horas.

Existem aquéles que preferem a via subconjuntival nas doses de
0,5-1,0 cc a 2,5% de cortisona. Segundo a maioria dos autores parece nao
haver diferenga entre o uso de colirios e a via subconjuntival.

b) Via sistémica: podem ser empregados preparados comerciais de
uso oral:

— Cortisona: na fase aguda deve ser empregada por via oral ou via
parenteral, nas seguintes doses: 1.° dia: 300 mg; 2.° dia: 200 mg; a partir
do 32 dia 100 mg diariamente ,até obter melhora do quadro, quando de-
vera iniciar-se uma diminuicao progressiva da dose até chegar aos niveis
de 15-25 mg/dia como dose de manutencgao.

— hidrocortisona: por via oral ou parenteral seguindo o esquema:
1.9 dia: 200 mg; 2.° dia: 125 mg; a partir do 3.° dia: 75 mg/dia; dose de
manutencao: 10-15 mg/dia.
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— Pednisono e Prednisolona: via oral, na dose de 30 mg/dia até me-
lhora do quadro, quando devera diminuir até em térno de 5 mg/dia.

— Dexametasona: via oral — dose inicial — 2-4 mg/dia; dose de
manutencao — 0,75-1,5 mg/dia.

— A.C.T.H.: via intravenosa, na dose de 50 U, dissolvida em 1000
ml soro glicosado a 5%. Esta indicada naqueles casos onde se faz mister
uma terapéutica inicial mais intensa ou naqueles cuja suprarenal esta “de-
primida” por tratamento prolongado e exaustivo com corticoides.

4 — Antinflamatoério:

a) Salicilatos: o salicilato de Na, cujo mecanismo de acao, até o mo-
mento, nao é conhecido, parecendo agir como os corticosteroides, pode ser
usado nas doses que variam de 1-6 gr/dia. Seu uso estd diminuindo com o
advento dos corticoides.

b) Fenilbutazona: tem efeito anti-inflamatério — mecanismo des-
conhecido, mas nao age como os corticoides. Pode ser usado, principalmen-
te, quando a terapia hormonal estiver contra-indicada. Dose de 800 mg/dia,
v.o..

5 — Antibidticos: seu emprégo é muito discutido e existem autores
que aconselham o uso de antibitéicos com acao sObre o virus, como a Ter-
ramicina, V.I.M., nas doses de 100 mg de 6 em 6 horas ou cloranfenicol.

Apresentacao dos casos

Caso n.° 1

R.N.O.A. 38a, fem. branca, S. Paulo.
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Ha 1 ano e 18 méses, apos cirurgia de hérnia e lipectomia, onde hou-
ve problemas durante a anestesia, passou a apresentar cefaléia frontal de
média intensidade, sem fatéores de melhora ou piora, de aparecimento es-
pontaneo, acompanhada de dor nos olhos, vermelhidao conjuntival e di-
minui¢ao da acuidade auditiva.

Quatro méses depois de iniciada a sintomatologia, acordou, pela ma-
nha, com manchas brancas pelo corpo, queda dos cabelos, cilios e super-
cilios brancos e queda abrupta da acuidade visual. Foi internada num hos-
pital, onde foi tratada com corticoides (sic).

Antecedentes €amiliares e pessoais: n.d.n.

Inspecgin: hipopigmentacao em Aareas irregulares na regiao frontal;
cilios e supercilios brancos. Discreto edema bipalpebral superior.

Biomicroscopia: Conjuntiva: hiperemia de conjuntiva bulbar e pal-
pebral de A.O.. Intensa hiperemia ciliar de A.O..

— Cornea: n.d.n.
— Camara anterior: Tyndall de aquoso — positivo.
— Iris: hiperemiada com formacao de sinéquias posteriores. Exuda-
to cobrindo a borda pupilar e capsula anterior do cristalino.
A.V.: (A.0.) — luz e vultos.
F.O.: nao foi possivel fazer.
Exame peiquiAtrico: a paciente apresenta problematica neurética. Sen-
timentos de inferioridade que tenta compensar. Frigidéz sexual.
Exames de laboratério:
1) Hematolégico: Hb=14,9% — Htc=43% — Hss—16mm
G.B.— 17.800 mm3 (0-4-70) 0-0-25-1
Plaquetas normais.
2) Uréia: 23,5 mg/100 ml (Normal: 10-35 mg/100 ml)
3) Colesterol: 193,8 mg/100 ml (Normal: 150-230 mg/100 ml)
4) Muco-proteinas: 5,6 mg/100 ml (Normal: 2,1-4,3 mg/100 ml)
5) Reagdes sorolégicas para lues:

Wasserman: nao realizado
VDRL: Nao reagente

6) Proteinas plasmaticas:
Proteinas totais: 7,8g% (6-8,58%)
Serinas: 4,3g% (4-5g%)
Globulinas: 2,7¢% (2-3g%)
Relacao S/G: 1,5g% (1,5-2,5g%)
7 Glicemia: 92 mg/100 ml (Normal: 100 mg/100 ml)
8) Pesquisas de Células L.E.: negativa.
9) Exame de Urina: normal.
10> Liquor céfalorraquidiano:
Puncao: lombar — Volume: 10 ml
Pressao inicial: 23mm — Pressao final: 13mm
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AdDPCCLY. LU PIVL — LU, 1ItuLoLr

Células: 1,00 mm# — Hemacias: Omm?*
Proteinas: 21 mg% — Glicose: 80 mg%
Uréia: negativo —  Cloretos: 743, mg%

Reacao das globulinas: Pandy: negativo
Weichbrodt: negativo
Nonne (F.I.): negativo
Reagoes coloidais: Takata Ara: negativo
Benjoim coloidal: 00000 02200 000000
Reagoes soroldgicas: Wasserman: negativo.
Para cisticerco: negativo
Steinfeld: negativo
Reacao de floculagao (Eagle): negativo
Bacteriolégico: normal
Conclusao: dentro dos limites da normalidade

11) Eletroforese das proteinas plasmaticas:
Albumina: 2,31g% (3,40-4,30g %)
Alfa 1 ( ): 0,55g% (0,25-0,56g %)
Alfa 2 ( ): 0,79g% (0,42-0,82g%)
Beta: ( ): 0,92g% (0,65-0,95g8%)
Gama ( ): 1,83g% (1,10-1,80%)
Proteinas totais: 6,40g% (6-8,5g%)

Medicacao e Evolucao: A paciente ficou internada no Servigo de
Neurocirurgia durante um més e trés dias, recebendo a seguinte medica-
¢ao: 1.2 — soro glicosado (5%) 1000 ml e ACTH-50U ao dia, por via I.V.,
2.2 — Tanderil — 1 comprimido de 6/6 horas; 3.2 — Colirio de Sulfato de
Atropina (1% )— 1 gota 4 vézes ao dia, em aplicagdes topicas.

Durante a internagao notou-se uma evidente melhoria do quadro,
com a medicagao acima citada dentro dos dez primeiros dias, mas a mes-
ma foi mantida porque a paciente apresentou piora acentuada da uveite
em duas ocasides. E interessante notar que éstes periodos de recrudesci-
mento do processo uveal coincidiram com problemas emocionais intensos
de carater familiar, nos quais a paciente apresentou alteracoes evidentes
do comportamento. No momento da alta, recebeu a seguinte medicacgao:
1.2 Meticorten — 30 mg/dia V.O.; 2° — Tanderil — 4 vézes/dia V.O.;
3.0 — Sulfato de atropina a 1%, 4 vézes ao dia, uso tépico.

Ficou em controle de ambulatério durante 9 méses, logrando-se ina-
tivar o processo inflamatério uveal de forma temporaria. Um més antes
da presente publicagao, a paciente voltou com um quadro de uveite an-
terior intensa que nao melhorou com o uso de corticoides por via geral e
local e sulfato de atropina (1%) uso tépico. Como a acuidade visual esta-
va diminuindo com o decorrer da doenga, decidiu-se empregar Enduxan
por via I.V. nas doses de 100 mg/dia até completar 2 gramas em 10 dias
com contréle hematoldgico, antes e apds o tratamento. Como no final do
10.° dia apresentou evidente leucopenia decidiu-se suspender o trata-
mento e continuar com corticoides. Até o momento, a paciente nao apre-
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senta evidéncia de melhora do quadro. Esta sob contrdle permanente e nao -
apresenta melhoria desde o inicio da Ultima crise de uveite,

Caso n.® 2

N.R.Z. 37a, branca, fem., S. Paulo

Ha 20 dias apresenta vertigem, com sensacao de objetos girando ao
seu redor, que melhora ao deitar. Desde o inicio da doenca refere cefaléia
na regiao temporal, tanto esquerda como direita e dor de leve intensidade
no globo ocular.

Ha 15 dias acordou pela manha cega do 6lho direito e queda grande
da AV do 6lho esquerdo. A visiao nao melhorou até o presente momento
referindo que s6 enxerga vultos e luz. Ha 3 dias apresenta zumbido e
queda da acuidade auditiva.

Refere ter emagrecido 8 kg.

Antecedentes familiares e pessoais: n.d.n.

Exame Clinico:

— Pulso: 76 b/m

— Inspeccao: manchas brancas na face, dorso das maos. Cilios bran-

cos e areas dos supercilios.
AV: 20/80 (AO)
Biomicroscopia: — Conjuntiva: hiperemia discreta da conjuntiva
bulbar e vasos ciliares de AO.
Coérnea: n.d.n.
Camara anterior: Tyndall positivo.

fris: sinéquias posteriores e pigmentacao uveal na face anterior do
cristalino.

F.O.: papilas: edema bilateral.
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retina: exudatos e hemorragias; vasos: engurgitamento veno-
so.. Conclusao: papilite; uveite anterior.

Exame neurolégico:
— Reflexos fotomotores: ausentes.
— VI par: Parinaud — (deficiéncia evidente na elevagao dos olhos

no sentido vertical).

— FO: edema de papila bilateral.

Conclusao: 1) hipertensao, intra-craniano; 2) tuma de vermis alto.

Exame endécrino: obesidade.
Exame otoneurologico: lesao das vias vestibulares.
Exame psiquiatrioo: angustia e sintomas de conversao ligeira.

Exames de laboratério:

1) Hematolégico: Hb=16,18% — Htc: 50% — Hss: Tmm
GV: 5.300.000 mm?
GB: 23.400 (0-0-48) -0-0-42-6
Plaquetas
2) Urina (3A+S): normal.
3) Mucoproteinas: 8,3 mg%.
4) Pesquisa de células L.E.: negativo.
Fator antinucleoproteina: negativo.
5) Eletroforese das proteinas plasmaticas:
Albumina: 3,02%
Alfa 1 globulina: 0,34g%
Alfa 2 globulina: 0,91g%
Beta globulina: 1,03g%
Gama globulina: 1,12g%
Proteinas totais: 6,40g%.
6) Liquido céfalo-raquidiano:
Puncao: suboccipital — Volume: 10ml
Pressao inicial: — Pressao final: negativa.
Aspecto: limpido — incolor.
Citolégico:
Células: 30mm?* — Hemacias: Omm3

Linfécitos: 91% — Monocitos: 9%
Plasmocitos: /-/ — Granulocitos: /-/
Proteina: 26 mg%
Reacgao para globulinas: Pandy: leve opalescéncia.
Weichbrodt: negativo
Nonne: negativo
Cloretos: 702 mg% — Glicose: 105 mg% — Uréia: /-/
Reacoes sorologicas: Wasserman: negativo
Para cisticerco: negativo
Steinfeld :negativo
Reacao floculacao (Eeagle): negativo
Conclusao: hipercitose .e-hiperglicoraquia
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7) Pneumoencéfalograma fracionado: cisternas da base alargadas.
8) Hematologico: Hb=13,4g% — Htc: 39
GB: 10.200 (-01-52) 3-1-39-4
Plaquetas: normais
9) Liquor cefaloraquidiano: normal.
10) Reagao Sabin-Feldmon: 1/64
11) Colesterol: 186,4 mg%
12) Eletroforece das proteinas:
Albumina: 3,12
Alfa 1: 0,46
Alfa 2: 0,55
Beta: 0,68
Gama: . 2,29
Proteinas totais: 7,10

13) Eletroencefalograma: ritmos rapidos e de potencial reduzido.
Medicagdo e evolugdo

Internada no Servico de NC com suspeita diagnoéstica de tumor in-
tracraniano, foi medicada com ACTH 50U/dia em S. glicosado (5%) 1000

ml por via L. V. e colirio de sulfato de atropina (1%), 4/dia — uso tépico
e colirio de Dexametazona 1 gota de 4/4 horas.

Apoé6s 18 dias de internagao recebeu alta hospitalar, afastada a hipo-
tese de processo expansivo intracraniano, com remissao da uveite. A se-
guir apresentou glaucoma secundario, tendo sido submetida a iridectomia.

Até o presente momento, realiza contréle periédico, nao tendo apre-
sentado qualquer sintomatologia. A AV permaneceu em dedos a 5 metros.
Comentarios:

A apresentagdao da presente revisao sobre a sindrome de Vogt-Koya-
nagi-Harada associada a dois casos clinicos serve para fazer notar a com-
plexidade do problema, de uma doenga descrita ha mais de 60 anos (Vogt-
1909) e que ,apesar do avango das investigagoes cientificas e da terapéuti-
ca moderna, apresenta etiologia desconhecida e terapéuitca ineficaz na
maioria dos casos.

Em relacdo aos casos clinicos apresentados, devemos ressaltar os se-
guintes fatos:

1) incidéncia da doenga em mulheres de meia-idade, ambas entre a
terceira e quarta década da vida.

2) ambas as pacientes pertencem a raga branca, na qual a incidén-

cia do processo € muito menor que na raga amarela.

3) os dois casos apresentaram os sinais e sintomas completos da sin-
drome.

4) ambos os casos apresentaram distirbios psiquiatricos evidentes,
que segundo alguns autores, poderiam ser os responsaveis pelo aparecimen-
to ou desencadeamento do processo.

5) a evolucdo da doenca foi diferente nas 2 pacientes: no primeiro
caso, houve queda acentuada da AV (percepcao de luz) e até o momento
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da publicacao, néao foi possivel controlar o processo. No caso n.° 2, apesar
da queda da AV (dedos a 5 metros), houve estabilizagcao da doenga, nao
apresentando, até o momento, sinais de recidiva.

6) o tratamento empregado nas duas pacientes é o classico para as
uveites inespecificas. O uso do Enduxan (ciclofosfamida) no ultimo recur-
so para debelar o processo e numa tentativa de preservar a visao da pa-
ciente.

Sinopse:

Os autores realizaram um estudo sébre a sindrome de Vogt-Koya-
nagi-Harada, apresentando, inicialmente, uma evolugao histérica sintética
e uma conceituagao do processo.

A seguir, apresentam as teorias elaboradas para explicar a etiologia
e fisiopatologia da doenga.

Finalmente o quadro clinico, o diagndstico diferencial com a oftal-
mia simpatica, o tratamento e apresentacao de dois casos.

Concluem que a uveite que apresentam os pacientes acometidos pela
doenga, na experiéncia dos casos observados, geralmente sao rebeldes ao
tratamento classico e as recurréncias sao frequentes, o que limita muito o
prognostico da visao do paciente.

Summary

The authors present a study concerning the Vogt-Koyanagi-Harada
Syndrome, relating, initially, a synthesis of its historical evolution and the
process concepts.

Following, they report the theories that were elaborated to explain the
disease etiology and physiopathology.

Finally, they present the clinical findigs, the differencial diagnosis
from the sympathetic ophtalmia, the teatment and two cases report.

Their conclusion, according to the experience with the two observed
cases: the uveits presented by the patients who were affected by the di-
sease is, in general, rebel to the classical teatment, and the recurrences are
frequent, limitating the porgnosis concerning the patient’s vision.
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