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Vogt (cit. por Cowper 3 descreveu, em 1906, um caso de uveite bilateral
idiopatica de localizagdo anterior acompanhada de poliose e disacusia. Koyanagi
(cit. por Pattison1t) fez uma revisdo da literatura sobre esse tipo de uveite,
apresentou dois casos pessoais, chamou atengdo para a associagdo com o vitiligo
e alopecia e deu énfase & presenca de sinais e sintomas de comprometimento
neurologico, tais como cefaléia e confusio mental. Em 1923 Harada (cit. por
Pattison 19) relatou casos semelhantes mas que apresentavam uveite predominan-
temente posterior. Martinez®, em 1941, propdés a denominagdo de sindrome de
Vogt-Koyanagi-Harada considerando como uma afec¢do tnica, atitude essa aceita
pela maioria dos autores.

A sindromes de Vogt-Koyanagi-Harada (V. K. H.) é uma uveomeningoence-
falite rara que predomina na raca amarela, na idade de 30 a 50 anos, sem
preferéncia para sexos. Cowper# dividiu a sindrome em trés fases clinicas: 1)
fase meningea, que pode ser pouco intensa, passando as vezes despercebida, na
qual ocorre febre, cefaléia, fotofobia, letargia, delirio, confusdo mental e agitacio
configurando quadro de franca psicose, e sinais de irritagdo meningea; 2) fase
oftalmica, caracterizada por uveite bilateral, aguda, grave, produzindo nio rara-
mente glaucoma agudo e descolamento da retina; nesta fase geralmente aparecem
defeitos importantes da visdo, mesmo cegueira transitéria ou permanente; essas
duas fases iniciais da sindrome duram geralmente algumas semanas, excepcional-
mente meses; 3) fase de convalescenga, na qual s@o registradas as sequelas
oftdlmicas ou outras. Na fase aguda ou na de convalescenca da moléstia sdo
assinalados sinais outros ditos secundérios que podem ser: 1) cutdneos, como
canicie, poliose, leucodermia e alopecia; 2) neuroldgicos, como edema de papila,
nistagmo, comprometimento transitério ou permanente dos nervos cranianos entre
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os quais se destacam os motores oculares, auditivo, facial e trigémio. Compro-
metimento do parénquima nervoso determinando sindromes neurologicas focais
tem sido assinalado 1-12; 3) endocrinos, como amenorréia, poliuria, hiperglicemia,
diabetes insipido, sindrome adiposo-genital. A relagdo entre esses quadros endo-
crinos e a sindrome de V. K. H. ainda esta no terreno das hipdteses.

Na sindrome de V. K. H., em sua fase aguda, o exame de liquido cefalor-
raqueano (LCR) revela um quadro inflamatoério de tipo linfomonocitario, embora
possa ser observado quadro inflamatdério com grande porcentagem de neutrdfilos
e também exame normal 2:3,4.7,8,10,11,  Dufresne 5 apresentou uma observacdo na
qual foi verificada discreta pleocitose linfomonocitaria, com um achado peculiar
de macrofagos com pigmentos melanicos.

Alteragoes eletrencefalograficas varidveis no aspecto e intensidade tém sido
referidas 11,

Devido ao fato de as dreas de despigmentagio seguirem geralmente o trajeto
de um filete nervoso, o mesmo se dando com a canicie que é em ilha, a maioria
dos autores pensa ser a sindrome de V. K. H. devida a um virus neurotropico.
A teoria alérgica ¢ também aventada. O tratamento preconizado com altas doses
de corticéide parece ter as vezes efeito benéfico. Recuperagdo total é referida,
porém o mais comum € restarem sequelas mais ou menos graves predominante-
mente oculares.

OBSERVAGAO

A. N. J., sexo masculino, 58 anos de idade, polonés. Em 10-01-74 foi operado de
catarata do olho esquerdo com resultado satisfatério; nada de anormal apresentava no
olho direito, Tré&s meses depois foi operado de descolamento de retina do olho direito
com bong resuitados. Uma semana apés apresentou diminuiclio de visdo no olho direito
e trés dias depois, também diminuiclio de visio no olho esquerdo. O diagnéstico feito
pelo exame oftalmolégico foi de sindrome de V., K. H., tendo se iniciado a corticoterapia.
Como um més apés o inicio do tratamento o paciente apresentasse subitamente modifica-
cdo do comportamento, foi submetido a exame psiquidtrico o qual revelou quadro de
excitacdo psiquica tipo mania com alteracdes no curso do pensamento (fugas de idéias),
discreta diminuicio do senso critico e euforia. O exame neurolégico realizado na
ocasifio se mostrou normal. Exames complementares — Hematolbégico, glicemia, hemos-
sedimentacfo, proteina de Bence Jones, craniograma simples, nada mostraram de anor-
mal, Eletrencefalogramas: em 22-056-74, normal; em 08-07-74, desorganizac¢do difusa da
atividade elétrica predominantemente em 4reas temporais bilaterais; em 08-08-74, tracado
ligeiramente lento, melhorado em relagio ao exame anterior; em 07-11-74, atividade de
base normal, sinais de atividade irritativa de projecio difusa e bilateral. Os resultados
dos exames de liquido cefalorraqueano sfio mostrados na tabela 1.

O estudo eletroforético das protefnas do liquido cefalorraqueano, realizado em
04-06-74, revelou uma diminui¢io da fragio da globulina gama que correspondia a uma
alteracio semelhante & do soro sanguineo (Tabela 2).

Em resumo, o paciente apresentou, ao exame de LCR, um quadro inflamat6rio
caracterizado por uma pleocitose de tipo citolégico linfomonocitdrio; plasmoécitos e eosi-
nétilos foram encontrados; n#o foram observados neutrSfilos nem macréfagos. Foi
também verificada uma diminuigiio da fragiio da globulina gama dependente de dimi-
nui¢glio no soro sanguineo.

Evolu¢do — Feito o diagnéstico de sindrome de V. K. H. foi o paciente submetido
a corticoterapia, inicialmente com prednisona na dose de 80 mg ao dia até que o
processo inflamatério ocular cedesse, o que se verificou ap6s um més, Progressivamente
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Data Células Tipos de células 9 Proteinas
mm 3 mg%
Linf. Monoe Bos. Plasm.
20-05-74 195 92 6 2 —_ 35
04-06-74 140 93 5 - 1 b4
01-07-74 17 96 4 - ~— 33

Tabela 1 — Resultados dos 3 exames de liquido cefalorraqueano. QO material foi colhido
mediante puncdo sub-occipiial ¢ em todas as ocasides era limpido e incolor,
sendo normais as dosagens de clorctos, glicose e uréia, e negativas as
reag¢des de ‘desvio de¢ complemento para lues e cisticercose. A pesquisa de
bactérias e a coloracdo pela tinta da China resultaram negativas e a cultura
se mostrou estéril. Em todos os exames as reacdes de Pandy e Nonng

mosiraram leve opalescencia. Linf == linfécitos; Monoc =— mondécitos;: Eos
= eosindfilos; Plasm =— alasmdbcitos.
PA Alb. Alfa 1 Alfa 2 Beta Gama
LCR 4.6 67,0 3.6 4,9 13,5 6,4
Soro sanguineo 66,1 4,0 71 11,6 11,2

Tabela 2 — Estudo eletroforético do soro e do lquido cefalorraqueano: PA =— pré-
albumina,; Alb. = Albumina

a dose foi diminufda, sendo mantida uma dose didria de 5 mg ao dia de prednisona.
O processo ocular, entretanto, apresentou recidivas com piora do quadro clinico, tendo
sido feita a exérese do globo ocular direito em 16-01-76, cujo exame microscépico revelou:
nervo Optico sem alteragdes, retina mostrando revestimento celular fintegro, havendo
4dreas focais de destacamento. Em meio 3 uvea e & coroide observa-se intenso infil-
trado linfocitdrio. Os linfécitos formam agrupamentos compactos, predominando em
disposiclo peri-vascular, Em algumas 4reas o infiltrado linfocitdrio se estende focal-
mente ao corpo ciliar. N#o h4 sinais de malignidade. Diagnéstico: globo ocular com
corio-uveite crdnica néo especifica, quadro histolégico compativel com sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada. (Dr. L. C. Mattosinho Franga). O processo inflamatério do olho
esquerdo regredio, tendo sido suspensa a corticoterapia h4 seis meses; entretanto n#o
houve recuperacéio da visfo. O ultimo exame oftalmolégico realizado em 05-06-77 reve-
lou: olho esquerdo sem reacfio inflamatdria, apresentando no fundo de olho alteracdes
atréficas de corioretinite espalhadas, ndo havendo lesfio em atividade, Pressfio intra-
ocular 4 mm/Hg; acuilade visual, apenas percep¢do luminosa. Do ponto de vista psi-
quidtrico o paciente apresentou muito boa evoluglio, tendo sido medicado com neuro-
lépticos por apenas seis meses, estando exercendo atualmente atividade intelectual alta-
mente diferenciada. No ultimo exame psiquidtrico realizado em 15-06-77 nada de
anormal foi constatado. Nessa ocasiio o exame neurolégico foi normal, o mesmo se
dando com o seu eletrencefalograma,

COMENTARIOS

Em nosso paciente a sindrome de V. K. H. se iniciou com distirbios oculares.
Na anamnese ndo havia qualquer dado para se falar em fase meningea precedendo a
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sindrome oftalmica. [Esta sindrome oftdlmica era inicialmente unilateral mas,
como acontece geralmente na sindrome de V. K. H., em poucos dias se tornou
bilateral. Um més apds o inicio da doenga surgiram alteragdes mentais, caracte-
rizando um quadro maniaco com fugas de idéias, diminuicdo do senso critico e
euforia.

Repetidos exames de liquido cefalorraqueano revelaram um quadro inflama-
tério caracterizado por uma pleocitose de tipo linfomonocitirio, o que esta de
acordo com a maioria dos autores 2.3:4,7,8,10,11, Em um exame foram encontrados
eosindfilos e, em outro, foram encontrados plasmoécitos. Em nenhuma ocasido
foram encontrados neutrdfilos. O achado de macréfagos no LCR citado por
Dufresne 5 ndo se confirmou no nosso caso.

Como ¢ referido na literatuda 1v varios eletrencefalogramas do nosso paciente,
mostraram-se anormais, apresentando alteracdes varidveis no aspecto gréfico e
na intensidade. Esses achados eletrencefalograficos serviram para documentar a

organicidade do quadro psiquidtrico. O paciente apresentou sempre exame
neurol6gico normal.

O caso, apesar da corticoterapia, teve ma evolucio na parte oftdlmica.
Psiquiatricamente teve evolucdo muito boa, com total normalizag¢do clinica.

RESUMO

E relatado um caso de sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada que se iniciou
por um quadro oftdlmico inicialmente unilateral e, depois, bilateral. Um més
apos o inicio da doenca manifestou-se um quadro psiquidtrico tipo mania com
fugas de idéias. euforia e diminui¢do do senso critico. As alteragGes encontradas
nos eletrencefalogramas e exames de liquido cefalorraqueano sio analisadas. O
caso foi seguido durante trés anos e meio e apesar de ter sido submetido a
corticoterapia teve ma evolug¢do do ponto de vista oftalmologico. Do ponto de
vista psiquidtrico evoluiu bem. ndo restando sequela alguma.

SUMMARY

Vogt-Koyanagi-Harada syndrome: a case report

A case of Vogt-Koyanagi-Harada syndrome which had an ocular onset. uni-
lateral in the beginning and bilateral afterwards is reported. One month after
the disease had apeared a psychiatric disturbance was detected characterized
by mania and loss of the critical sense. The alterations detected in the eletroen-
cephalograms and cerebrospinal fluid are discussed. After a three and a half
years follow up, despite the corticotherapy the patient had a poor evolution on
the ophtalmological aspect but the psychiatric recovery was total.
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