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CASO CLINICO

Panuveitis granulomatosa bilateral de curso crénico-recurrente:
presentacion de un caso de enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada

Chronic-recurrent bilateral granulomatous panuveitis:
a case of Vogt-Koyanagi-Harada disease

Francisco Oliveros-Valdés'®, René Davila-Mendoza?®, Ma. Fernanda Martinez-Palomo*
y Paulina Williams-Herndndez’
Segmento Anterior; ?Oculopldstica. Instituto de Oftalmologia Conde de Valenciana ABC, Ciudad de México, México

Resumen

Se presenta el caso clinico de una paciente de sexo femenino de 38 afios que acude a consulta por ojo rojo, fotofobia,
dolor ocular bilateral y cefalea de cuatro meses de evolucion. En la exploracion oftalmoldgica se detectaron datos de infla-
macién ocular y fondo de ojo con lesiones en ambos 0jos. Los hallazgos anteriores, junto con estudios paraclinicos, confir-
maron el diagndstico de Vogt-Koyanagi-Harada. El tratamiento incluyd corticosteroides sistémicos con respuesta favorable
para el prondstico visual. El presente caso resalta la importancia de la deteccién oportuna de enfermedades autoinmunes
multisistémicas con involucro oftalmoldgico para preservar la funcidn visual.

Palabras clave: Panuveitis. Enfermedades autoinmunes multisistémicas inflamatorias. Glucocorticoides.

Abstract

We report the case of a 38-year-old woman who presented with a four-month history of bilateral red eye, photophobia, ocu-
lar pain, and headache. Ophthalmic examination revealed signs of anterior segment inflammation and atrophic lesions in the
fundus of both eyes. Based on these findings and complementary diagnostic studies, a diagnosis of Vogt-Koyanagi-Harada
disease was established. The patient responded well to systemic corticosteroid therapy, with a favorable visual prognosis.
This case underscores the importance of early recognition of multisystemic autoimmune diseases with ocular involvement,
as timely treatment is essential to preserve visual function.
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Introduccion

La enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) es
una enfermedad autoinmune multisistémica que afecta
estructuras pigmentadas ricas en melanocitos como la
Uvea, leptomeninges, oido interno, piel y foliculos pilo-
sos'3. Se caracteriza clinicamente por una inflamacion
generalizada de la Uvea bilateral, acompahada de sig-
nos neuroldgicos, auditivos y dermatoldgicos variables
segun el estadio clinico™?. Su prevalencia es mayor en
poblaciones asidticas, hispanicas y del Medio Oriente,
y se ha asociado fuertemente con alelos especificos del
HLA, particularmente HLA-DRB10405 y DRB10410*°.

La evolucion de la enfermedad de VKH se divide en
cuatro fases clinicas: prodrémica, uveitica aguda, con-
valeciente y crdnica-recurrente’®. En la fase prodré-
mica predominan sintomas sistémicos como cefalea,
rigidez cervical, tinnitus, hipoacusia y fotofobia, reflejo
de la afectacion meningea y coclear'®. Posteriormente,
la fase uveitica se manifiesta con inflamacién de la
coroides, caracterizada por una inflamacioén granulo-
matosa generalizada de la Uvea, desprendimiento de
retina, edema de disco dptico y células en vitreo®€. En
las fases mas tardias aparecen signos caracteristicos
como el fondo en puesta de sol (sunset glow fundus)
y cicatrices en la coroides y retina®’.

Desde el punto de vista inmunopatoldgico, la enfer-
medad de VKH es causada por una reaccion autoin-
mune mediada por linfocitos T CD4+ que reconocen
antigenos melanociticos, especialmente proteinas de la
familia tirosinasa (TYR, TRP1y TRP2)*4. Se han impli-
cado factores desencadenantes como infecciones vira-
les (Epstein-Barr, citomegalovirus) y, mas recientemente,
la respuesta inmunitaria posvacunacion, como la obser-
vada tras vacunacién contra el coronavirus 2 del sin-
drome respiratorio agudo grave (SARS-CoV-2)'5.

El diagnostico de la enfermedad de VKH es clinico,
basado en criterios propuestos por la American Uveitis
Society y revisados posteriormente por Kitamura et al.,
incluyendo la presentacion ocular bilateral, la exclusion
de trauma ocular previo y la ausencia de otras causas
de uveitis®. Para el apoyo diagndstico se utilizan estu-
dios de imagen como la tomografia de coherencia
optica (OCT) y la angiografia (ICGA), esta ultima util
para detectar inflamacion coroidea subclinica?®.

El tratamiento de eleccion es el inicio temprano de
esteroides a altas dosis (oral o intravenosa), junto con
un esquema de reduccién progresiva para prevenir
recurrencias y el desarrollo de atrofia en coroides®®. En
casos con inflamacion persistente 0o dependencia de
esteroides, se recomienda el uso de inmunosupresores

Tabla 1. Agudeza visual de ambos ojos

Lateralidad Agudeza visual (Snellen) m

Ojo derecho 20/100 20/100

0jo izquierdo 20/25 20/20

ahorradores de esteroides, siendo el micofenolato de
mofetilo y el metotrexato los mas utilizados’. El estudio
de Rathinam et al. demostré que ambos son igualmente
eficaces en el control de inflamacién ocular’. En pacien-
tes con enfermedad crdnica-recurrente o con desarrollo
de fondo en puesta de sol, terapias bioldgicas como el
adalimumab han mostrado resultados alentadores en el
control inflamatorio y la preservacion visual®.

El seguimiento clinico debe ser estrecho, con evalua-
ciones periodicas que incluyan oftalmoscopia bajo dila-
tacion pupilar y estudios de imagen ocular para valorar
la actividad inflamatoria. La identificacion temprana de
recurrencias y la adaptacién del tratamiento son esen-
ciales para evitar secuelas visuales irreversibles?1°,

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 38 afios, originaria y
residente de la Ciudad de México, comerciante, sin
antecedentes alérgicos, patoldgicos, oculares, trauma-
ticos ni heredofamiliares.

Refiere ojo rojo, dolor ocular, fotofobia bilateral aso-
ciado a cefalea persistente de patron inicialmente inter-
mitente, que posterior se fue presentando continuo de
4 meses de evolucion. Estos sintomas se intensificaron
progresivamente hasta afectar sus actividades de la
vida diaria.

En la exploracion oftalmoldgica inicial se documen-
taron los siguientes hallazgos:

La agudeza visual sin correccion fue de 20/100 en
el ojo derecho y 20/25 en el ojo izquierdo, mejorando
con correccion a 20/100 y 20/20, respectivamente
(Tabla 1)

En la revision del segmento anterior, el ojo derecho
mostré enrojecimiento de conjuntiva y esclera limpia.
Se observaron depdsitos finos, gruesos y difusos en la
cornea posterior. La cdmara anterior se encontraba con
células inflamatorias grado 4+, e iris y pupila sin alte-
raciones (Fig. 1y Tabla 2).

En el ojo izquierdo se observd enrojecimiento conjun-
tival y esclera limpia. La cornea presentaba depdsitos en
sector posterior finos difusos; la camara anterior con
células inflamatorios grado 2+. Asimismo, se identificaron



Tabla 2. Exploracién del segmento anterior
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Parametro Ojo derecho Ojo izquierdo
evaluado

Segmento anterior

sin alteraciones
Gonioscopia Shaffer IV

Presién intraocular 13 mmHg

Enrojecimiento de conjuntiva y esclera limpia. Se
observaron depésitos finos, gruesos y difusos en la
cornea posterior. La camara anterior se encontraba
con células inflamatorias grado 4+, e iris y pupila

Enrojecimiento conjuntival y esclera limpia. La cérnea
presentaba depdsitos en sector posterior finos difusos;
la camara anterior con células inflamatorios grado 2+.
Asimismo, se identificaron adherencias entre pupila y
cristalino que producian anomalia en la forma pupilar

Shaffer IV

13 mmHg

A ) n

Figura 1. Evaluacion del segmento anterior. A: ojo derecho
con depdsitos en cérnea gruesos en sector inferior. B: ojo
derecho con depésitos en cdrnea finos y gruesos difusos.
C: ojo izquierdo con adherencias posteriores en hora
MIX-MXI que generan discoria, normorreactiva. D: ojo
izquierdo con depositos en cornea finos difusos, células
inflamatorias en camara anterior 2+.

adherencias entre pupila y cristalino que producian ano-
malia en la forma pupilar (Fig, 1y Tabla 2).

La evaluacion del angulo iridocorneal reveld que
estaba abierto y la presion intraocular de 13 mmHg en
cada ojo (Tabla 2).

En la revision bajo dilatacion farmacoldgica se
observé vitreo con células inflamatorias, nervio éptico
sin alteraciones anatdémicas. En retina se observo colo-
racion rojiza y se identificaron lesiones de atrofia
redondas, blancas en sector inferior, ademas de una
mancha blanquecina de bordes definidos.

En el lado izquierdo se observé vitreo con células
inflamatorias, papila amarilla, redonda, bordes bien
definidos y excavacion pequefia. Destacaban lesiones
de atrofia redondeadas y manchas blanquecinas alre-
dedor de la papila (Fig. 2).

Figura 2. Fondo de ojo. A: vitreo con células
inflamatorias, nervio 6ptico sin alteraciones anatémicas.
En retina se observo coloracion rojiza y se identificaron
lesiones de atrofia redondas, blancas en sector

inferior, ademas de una mancha blanquecina de bordes
definidos. B: vitreo con células inflamatorias, papila
amarilla, redonda, bordes bien definidos y excavacion
pequefia. Destacaban lesiones de atrofia redondeadas y
manchas blanquecinas alrededor de la papila.

Para corroborar el diagndstico, se solicitaron estu-
dios de gabinete complementarios con los siguientes
resultados: en el ultrasonido ocular se observé engro-
samiento difuso de la coroides, zonas opacas en el
vitreo y desprendimiento de retina. En la angiografia
se observo un patron que traduce desprendimiento de
retina. El OCT de macula presentd también datos de
desprendimiento de retina, liquido debajo de la retina
y engrosamiento de la coroides.

Se realizo tratamiento inicial con tres bolos de metil-
prednisolona como tratamiento sistémico y tratamiento
topico con prednisolona cada 3 horas en ambos 0jos
y fenilefrina/tropicamida cada 8 horas en ambos ojos.
El mantenimiento se realizd mediante metrotrexato
12.5 mg semanales, acido félico 5 mg tres veces a la
semana y prednisona 50 mg cada 24 h. Ante buena
evolucion, se mantuvo vigilancia estrecha con segui-
miento a mediano y largo plazo para detecciéon de
recurrencias o progresion hacia fases cronicas.
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Discusion

El caso presentado corresponde a una enfermedad
de VKH en fase crdnica recurrente, con algunos sig-
nos cardinales de inflamacion ocular, como depdsitos
en la cornea, adherencias entre pupila y cristalino,
presencia de células inflamatorias en camara anterior
y lesiones en el fondo de ojo. Se resalta la importan-
cia del diagndstico oportuno basado en antecedentes,
cuadro clinico y estudios paraclinicos para evitar
secuelas que pudieran comprometer la funcién la
vision.

La implementacion del tratamiento inmunosupresor
con corticosteroides sistémicos fue apropiada, aun-
que las guias actuales recomiendan considerar la
adicién temprana de inmunomoduladores no esteroi-
deos como micofenolato de mofetilo o azatioprina'>”.
Estudios recientes han demostrado que el uso com-
binado de estos farmacos reduce la progresion a
fases cronicas y la aparicién de complicaciones como
despigmentacion coroidea o fibrosis de la retina, lo
cual compromete la vision y calidad de vida del
paciente. La buena respuesta clinica observada en la
paciente reafirma el beneficio del tratamiento esteroi-
deo sistémico incluso en fases no agudas, aunque se
reconoce que la ventana terapéutica ideal es dentro
de las primeras 2 a 4 semanas desde el inicio de los
sintomas®.

En cuanto al diagndstico, se utilizaron estudios
como ecografia ocular, angiografia y tomografia de
coherencia Optica, que mostraron engrosamiento y
pliegues en la coroides, y desprendimiento de retina,
hallazgos caracteristicos de la enfermedad de
VKH??,

Este caso clinico describe una presentacion atipica
por su evolucion crénica-recurrente. El analisis refuerza
la relevancia de considerar VKH en pacientes con sin-
tomatologia ocular bilateral, antecedente de cefalea, y
hallazgos inflamatorios en fondo de ojo, especialmente
en mujeres jovenes de grupos étnicos especificos con
afroamericanos e hispanos. Asimismo, subraya la nece-
sidad de implementar protocolos de diagnéstico tem-
prano con una adecuada integracién de historia clinica,
sintomatologia y estudios de gabinete; denota también
la efectividad del tratamiento inmunosupresor intensivo
como estrategia para preservar la agudeza visual y
evitar complicaciones irreversibles. En esta revision se
refuerza la hipotesis de que el diagndstico precoz y el
tratamiento inmunosupresor intensivo son determinan-
tes en la evolucion funcional visual de pacientes con
enfermedad de VKH.

Conclusion

Gracias a la disponibilidad de nuevos métodos de
investigacion, la enfermedad de VKH es una entidad
de la que tenemos una mejor comprension desde una
perspectiva inmunopatoldgica. Aun con los avances en
el conocimiento, supone un reto diagndstico especial-
mente cuando se trata de identificar la causa o cuadros
clinicos que tienen una evolucién cronica-recurrente y
se manifiesta con sintomas oculares inespecificos. El
caso presentado destaca la importancia de conocer la
entidad, sus respectivos criterios diagndsticos, la nece-
sidad de un tratamiento multidisciplinario y, lo mas
importante, otorgar de forma oportuna dicho trata-
miento para conservar la funcion visual.

Entre las lecciones clinicas comprendidas en este
caso clinico, podemos resaltar la utilidad de estudios
de imagen como la tomografia de coherencia dptica y
la fluoroangiografia retiniana para confirmar la fase de
la enfermedad. También destacamos la relevancia de
iniciar tratamiento inmunosupresor de forma temprana
para aumentar posibilidades de mejorar en el pronos-
tico visual de los pacientes. En este caso en especifico,
la intervencidn terapéutica con corticosteroides sisté-
micos permitié resolver la inflamacién ocular secunda-
ria a la enfermedad de VKH vy evitar complicaciones
visuales graves, pudiendo rehabilitar a la paciente para
continuar con sus actividades y calidad de vida.
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