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A s úveo-meningo-encefalites (síndromes de Harada, de Vogt -Koyanag i , 

oftalmia simpática e formas incaracterísticas) são, em geral, tratadas com 

corticosteróides e antibióticos de largo espectro com resultados medíocres, 

recidivando freqüentemente após a supressão dos m e d i c a m e n t o s 8 , 9 , havendo 

tendência à cegueira após sucessivos surtos e freqüente ocorrência de glau

comas secundários 8 . N a sindrome de Vogt -Koyanag i , além de outros sin

tomas, também há surdez 4, 8, 9 . 1 0 . 

T ivemos ocasião de observar um caso de úveo-meningo-encefalite (sin

drome de H a r a d a ) . A paciente foi tratada inicialmente com corticosterói

des e antibióticos, apresentando melhora; entretanto, persistiram alguns sin

tomas e o líquido cefalorraqueano continuava alterado. Util izamos, então, a 

piretoterapia prolongada, com acessos febris em seqüência uniforme. O re

sultado foi ót imo com cura clínica e normalização do liquor. A paciente 

encontra-se há mais de um ano em observação, completamente assintomá-

tica, o que nos leva ao registro do caso. 

D . F . A . T . , 23 anos, sexo feminino, leucodérmica, casada, brasileira, nascida e re
sidente e m Curit iba, examinada e m 12-11-1963. Antecedentes familiares — O sogro, 
com esclerose múl t ip la , coab i t ava com a enfêrma. U m a tia, com quem a paciente 
mant inha mui ta re lação , é por tadora de adenovi rose de fa r inge e reumat ismo in
feccioso. Antecedentes pessoais — Crises de epilepsia t ipo "bravais - jacksoniano" 
desde os 9 anos de idade; as convulsões c o m e ç a v a m pelo dedo po lega r esquerdo, 
propagando-se a todo o membro superior correspondente e, e m seguida, a todo o 
corpo, com perda consecut iva da consciência. A s crises oco r r i am com in te rva los 
va r i áve i s , tendo a paciente usado medicamentos an t iconvuls ivantes por t empo in
certo. História do daença atual e sintomatologia — In íc io há cêrca de 6 semanas, 
com redução da v isão e m ambos os olhos (dedos a 0,50 m ) . H a v i a cefalé ia pouco 
intensa e febrícula . Pouco antes de ocor re rem os fenômenos oculares e durante 
todo o tempo e m que os mesmos e s t ive ram presentes, houve recrudescimento das 
crises convuls ivas . O quadro o f t a l m o l ó g i c o apresentou-se mui to semelhante e m am
bos os o lhos : edema de papila e de tôda a retina, ao que se seguiu, após uma se
mana, descolamento da ret ina com grande bôlsa infer ior e discreta t u rvação do 
v í t r e o ; g rande hiperemia na conjunt iva bulbar. A paciente que ixava-se de dor nos 
olhos, aumentando pela compressão; discreta fo tofobia . Surgiu angina com amigda -
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l i te e lesão ulcerosa na l íngua na fase f inal do processo in f l amatór io ocular . D u 
rante a enfermidade a tempera tura loca l es têve diminuída na m ã o direita, havendo 
discreta queda difusa do cabelo, com aparec imento de manchas hipocrômicas na face . 

Exames complementares — Exame do líquido cefalorraqueano (18-11-1963): 
Punção lombar : raqu imanomet r ia normal ; l iquor l ige i ramente tu rvo ; 127,6 células 
por mm 3 , sendo 27,6 hemácias e 100 leucócitos (99% de l infóci tos e 1% de neutró-
f i l o s ) ; proteínas 25 m g / 1 0 0 m l ; reações de Pandy, N o n n e - A p p e l t e Weichbrodt fo r te 
mente posi t ivas; reação de T a k a t a - A r a t ipo f loculante ; reação do benjoim 22222. 
22222.22200.0; V . D . R . L . , K l i n e e Wassermann nega t ivas ; reação de W e i n b e r g nega
t iva ; ao Gram e Ziehl , ausência de ge rmes ; c loretos 720 mg/100 ml ; g l icose (pe lo 
método de "true g l i c o s e " ) 41 mg /100 ml . Reações sorológicas para lues nega t ivas . 
Hemograma: desvio nuclear dos neutróf i los para a esquerda, discreta l infoci tose 
r e l a t iva e absoluta, monoci topenia r e l a t iva e absoluta. Hemossedimentação 47 m m . 
Hematócrito 40%. Hemossedimentação cor r ig ida 45 mm. Carotidoangiografias nor
mais. E l e t r ence fa log ramas : o e x a m e rea l izado e m 27-12-1963, durante a enfermi
dade, mostrou disr i tmia cerebral t empora l b i la te ra l exacerbada pela hiperpnéia; o 
e x a m e fe i to l o g o após a p i re to terapia e desaparecimento dos sinais cl ínicos da 
enfermidade, ainda na fase de c ica t r ização das lesões oculares, resultou quase 
normal , tendo apresentado um único surto frusto de disr i tmia cerebral t empora l 
bi la teral . 

Diagnóstico: úveo-meningo-encefa l i t e , sendo a síndrome de Harada a que m e 
lhor enquadra as lesões e sintomas relatados. A s índrome de V o g t - K o y a n a g i é ca
rac ter izada por uve í t e b i la tera l p redominantemente anterior , t u rvação do v í t r eo , 
a l terações da íris, a lopécia , v i t i l i g o s imétr ico, poliose, surdez b i la te ra l ou hipoacusia, 
a l ém dos sintomas de meningo-encefa l i t e . N a doença de Behcet há uve í t e anter ior 
basculante, e r i tema po l imor fo exsudat ivo (a f tas mucosas e erupções cu tâneas) , a l ém 
dos sintomas neurológicos . N a of ta lmia s impática não exis te uve í t e b i la tera l si
mul tânea desde o início, mas, em cont inuação: pr imei ro a uve í t e aparece em um 
ôlho ( s impa t i zan t e ) e depois no out ro ( s i m p a t i z a d o ) ; um t raumat i smo ocular pre
cede, ge ra lmente , o aparec imento da enfermidade. 

Tratamento e evolução — In i c i a lmen te fo ram administrados ant ibiót icos de 
l a rgo espectro, A C T H , cort isona e, como medicação acessória, gama-g lobul ina , trans
fusão de sangue total , tripsina, v i t amina C. A enfêrma, e m 4 semanas, apresentou 
sensíveis melhoras, com reapl icação da ret ina e recuperação parcial da v i são . En
tretanto, o e x a m e do l iquido cefa lor raqueano mos t r ava a l terações e a enfêrma apre
sentava febrícula, cefalé ia pouco intensa; houve mesmo uma pequena í r ido-cic l i te 
intercorrente , com fo rmação de sinéquia posterior . Fo i , então, que empregamos a 
pire toterapia u t i l izando vac ina preparada com Hemophillus ducreyi: p rovocamos 12 
acessos de h iper termia en t re 40° e 41,5°C, com in te rva los de 2 a 3 dias. Duran te 
a p i re to terapia cont inuamos a prescrever cort icosteróides. A p ó s êste t ra tamento , 
tôda a s in tomato log ia desapareceu. A v isão re tornou ao normal . O l íquido cefa
lor raqueano normal izou-se comple tamente , c o m o foi ve r i f i cado por e x a m e fe i to em 
7-7-1964: punção suboccipi tal e m decúbi to la te ra l ; colhidos 20 ml de l íquor l ímpido 
e incolor ; pressão inicial em cm de água 14; 2 l eucóc i tos /mm 3 ; proteínas totais 15 
mg /100 ml ; c lore tos 740 m g / 1 0 0 ml ; g l i cose 62 m g / 1 0 0 ml ; uréia 21 mg /100 ml ; 
reações de Pandy e N o n n e - A p p e l t nega t ivas ; reações de T a k a t a - A r a e benjoim 
nega t ivas ; reações para a sífilis (Wasse rmann , Steinfeld e V . D . R . L . ) nega t ivas ; 
reação para a cisticercose ( W e i n b e r g ) nega t iva . Per f i l e le t roforé t ico das proteínas 
(e le t ro forese em papel, técnica de Grassmann e H a n n i g ) : pré-albumina 2,2; albu-
mina 53,0; g lobul ina a l fa 1 4,4; g lobul ina a l f a 2 9,4; g lobul ina beta 19,0; globulina 
gama 12,0; índice be t a / a lbumina 0,85; em conclusão, p ro te inograma do l íquor den
tro dos l imi tes normais , o v a l o r do índice be ta / a lbumina sugerindo que não há 
sofrimento a tual do parênquima encefá l ico ( D r . A n t o n i o Spina França N e t t o ) : 
Quadro oftalmoscópico atual: O fundo do ôlho apresenta, agora , os sinais de cica
t r ização to ta l das lesões, com as caracter ís t icas c làss icamente descritas, isto é, des-
pigmentado, amare lado na periferia , com grumos pigmentares , especia lmente no 
pólo poster ior ( f i g . 1 ) . 



C O M E N T Á R I O S 

Nas úveo-meningo-encefalites o acometimento das meninges e do neuro-

eixo, por vêzes, evidencia-se mediante sinais clínicos bem nítidos (paralisias 

de nervos cranianos, anosmia, perturbações psíquicas, sensitivas, mielíticas, 

cerebelcsas, vestibulares, mesensefálicas). Entretanto, na maioria dos casos 

o quadro é d i sc re to 4 , 9, 10, podendo as manifestações neurológicas ser espar

sas, difusas, não sistematizadas. E m curso livre, surgem recidivas sucessi

vas, algumas de longa duração. Sinais infundíbulo-tuberianos podem estar 

presentes (polidipsia, sonolência, perturbações metabólicas, endócrinas e neu-

rovegetativas, pigmentação anormal da pele, vi t i l igo e can íc i e ) 9 . 

Em 1949, Bruno e Mac Pherson (cit . por Woods 1 0 ) consideraram as sín-

dromes de Harada e Vogt -Koyanagi , assim como a oftalmia simpática como 

quadros integrantes de uma mesma doença, com intensidade e distribuição di

ferentes. Muitos autores confirmaram estas observações e, atualmente, elas 

são conceituadas conjuntamente como síndrome de Vogt-Koyanagi -Harada . 

Entretanto, cada uma delas possui características próprias que a distingue 

e diferencia 4 . 

A s úveo-meningo-encefalites parecem ser de natureza infecciosa, deter

minadas por um vírus fi l trável . Trabalhos experimentais de vários autores, 

citados por W a l s h 9 e Woods 10, parecem confirmar a assertiva. Dentro da 

moderna conceituação clínica unitária resta esclarecer se apenas um ou vá

rios vírus podem determiná-las. 

A terapêutica ainda não tem bases seguras. Alguns autores, como Su-

darsk i 8 , referem bons resultados com a cortisona; outros, como Cordes (ci t . 

por W a l s h 9 ) não obt iveram resultados com êste corticóide. A mesma sorte 

var iável tem tido outros medicamentos. E m nosso caso a associação de cor-

ticóides e antibióticos de largo espectro parece ter sido benéfica no sentido 

de diminuir as manifestações da fase aguda; entretanto persistiram sintomas 



discretos e alterações do líquido cefalorraqueano que só regrediram total

mente após a piretoterapia. 

Acredi tamos que a piretoterapia, a lém de estimular o poder antigênico, 

acarretando maior reação de defesa do organismo, também atui pela des-

continuidade térmica comum em todos os processos piretoterápicos. Assim, 

poderia haver analogia com o processo de esterilização por tindalização usado 

em labora tó r io 5 e que, como sabemos, é baseado no princípio de que os mi-

corganismos são mais sensíveis à ação térmica descontinuada e repetida que 

à do calor constante. A alternância de hipertermias intermitentes, natural 

ou artificialmente provocadas, poderia atuar da mesma forma. Assim, os 

processos piretoterápicos poderiam ter sua ação explicada de modo que se 

coaduna, também, com o que sabemos sôbre a sensibilidade dos vírus às 

variações de temperatura. 

R E S U M O 

Os autores relatam um caso de úveo-meningo-encefalite, com os caracte

rísticos da síndrome de Harada. A terapêutica instituída à base de corticos-

teróides e antibióticos de la rgo espectro, tripsina, gama-globulina, transfusão 

de sangue total, vitamina C, mostrou-se parcialmente eficiente. Como per

sistissem alguns sintomas e alterações no líquido cefalorraqueano, foi empre

gada piretoterapia, depois da qual foi assinalada pronta melhora e normali

zação do líquido cefalorraqueano. Os autores admitem que a piretoterapia, 

além de estimular as reações de defesa do organismo, teria agido como na 

tindalização de microrganismos sensíveis à intermitência térmica. A enfêr

ma v e m sendo controlada há mais de um ano, não tendo apresentado qual

quer manifestação indicadora da persistência ou de reativação do processo. 

S U M M A R Y 

Uveo-meningo-encephalitis treated by pyretotherapy 

A case of uveo-meningo-encephalitis diagnosed as Harada's disease is re

ported. A f t e r treatment wi th corticosteroids, antibiotics of large spectrum, 

tripsine, gama-globulin, total blood transfusion and vitamin C, the persistence 

of some clinical signs and cerebrospinal fluid's alterations indicating that 

the virus was still active g a v e the authors the opportunity of trying the pi-

retotherapy. T h e clinic results were satisfactory and the laboratory tests 

became negative. The idea is that the cure was done by the stimulation 

of body defenses and by a positive action of tyndallization obtained by the 

piretotherapy over microrganisms sensible to intermittent temperature. A 

close control has been maintained for over a year on the patient who pre

sents good health up to now. 
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