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Por el Dr. Gustavo A. Budmann

a enfermedad de Vogt Koyanagi Harada (VKH) es

un desorden multisistémico que afecta al ojo, al sis-

tema nervioso, al oido y a los tegumentos, si bien
al tnico 6érgano de todos ellos al que va a generarle una
alteracion severa es el 0jo, con una disminucion de la
vision potencialmente irreversible.

La enfermedad de VKH presenta cuatro etapas. La pri-
mera o proédromo es la que precede en pocos dias a las
manifestaciones oculares, aunque muchas veces es simul-
tanea, y se caracteriza por sintomas neuroldgicos como
cefaleas y actfenos, puede haber fiebre, nduseas, vértigos
y ademas los pacientes refieren una hiperestesia cutanea
que se evidencia al rasurarse o peinarse. La segunda etapa
0 uveitica aguda presenta el clasico desprendimiento de
retina exudativo bilateral, éste puede ser leve o bulloso
y se acompafa de una hiperemia del disco Optico, no es
infrecuentemente ver células en la cadmara anterior. La
tercera etapa o convalecencia es en la cual comienzan a
aparecer los trastornos pigmentarios en el fondo de ojo
como sunset glow fundus, atrofias retinocoroideas peri-
féricas en sacabocado, redistribucién de pigmento que
forman imagenes simil nevus, y atrofia circumpapilar
(Fig. 1), elementos que se ven generalmente luego de la
reabsorcion del liquido subretinal. Ademas aparecen las
alteraciones pigmentarias en piel y faneras (vitiligo, po-
liosis), las cuales no son tan frecuentes en la poblacién
Argentina como en los orientales. Por Gltimo, cuando el
paciente pasa a la cuarta etapa es cuando la enfermedad
se hace cronicay es la llamada etapa crénico recurrente o
difusa, es la etapa de las complicaciones (catarata, glau-
coma, membrana neovascular coroidea, fibrosis subreti-
nal, atrofia retinocoroidea extensiva) y se caracteriza por
ser la mas resistente al tratamiento con corticoides.

Para hacer el diagndstico de esta entidad debemos co-
nocer los elementos clinicos que caracterizan a todos sus
estadios dado que no hay exadmenes complementarios,
excepto una angiofluoresceinografia (Fig. 2), que puedan
dar una certeza diagndstica mayor. Por ello es imprescin-
dible conocer los criterios de diagnostico que establece
la Sociedad Americana de Uveitis (AUS) publicados en el
afio 2001".

El diagndstico de Enfermedad de VKH debe hacerse
rapidamente para poder iniciar un tratamiento vigoroso
y sin demoras. Errores en el diagnostico, demoras en el
inicio del tratamiento, y una mala eleccion del esquema
terapéutico, son las causas que llevan a la ceguera de los
pacientes con Enfermedad de VKH.

Las complicaciones ocurren en alrededor del 50% de
los pacientes y las mismas incluyen, como ya menciona-
ramos mas arriba, la formacién de cataratas, glaucoma,
membranas neovasculares (Fig. 3), fibrosis subretinal®
(Fig. 4) y atrofia retinocoroidea extensiva (Fig. 5). En pa-
cientes pediatricos parece ser mas frecuente como com-
plicacion la formacidn de las membranas neovasculares
coroideas que la formacién de catarata y glaucoma®.

El Grupo Internacional de Estudio de la Uveitis (IUSG)
ha colocado en el afio 1998 a la enfermedad de VKH en
la lista de las enfermedades inflamatorias oculares que
deben ser tratadas con terapia inmunomoduladora4.

La necesidad de utilizar corticoides a altas dosis y por
periodos prolongados para controlar la inflamacion cro-
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nica de esta enfermedad, ha sido la causa de la aparicién
de un gran nimero de efectos secundarios, no solamente
a nivel sistémico sino también a nivel ocular, generando
la necesidad de utilizar drogas que permiten disminuir
la dosis de corticoides o bien la posibilidad de suspen-
derlos méas rapidamente. Esto ha hecho que muchos ex-
pertos inicien el tratamiento inmunomodulador con otras
drogas en forma temprana para alcanzar un control mas
rapido de la inflamacién y poder disminuir en forma pre-
coz la dosis de los corticoides, especialmente frente a los
casos que se hallan cursando la etapa cronica y difusa
de la enfermedad. Las drogas inmunomoduladoras méas
empleadas en esta enfermedad son la ciclosporina, aza-
tioprina y clorambucilo.

La enfermedad de VKH es muy sensible al tratamiento
con corticoides en su etapa uveitica aguda; pero muchas
veces, como consecuencia de una utilizacién inapropiada
de esta droga, el paciente pasaria a la etapa cronica y
difusa, resistente a los corticoides. Es en este momento de
la enfermedad que tenemos pacientes con mal prondstico
visual y efectos secundarios a una corticoterapia indiscri-
minada, algunos de ellos irreversibles, como son la pérdi-
da de masa 6sea, la osteonecrosis y el glaucoma.

Fig. 2

Plantearemos cudles son los errores méas frecuentes
relacionados con el tratamiento de la Enfermedad de
VKH.

Primer error: Iniciar el tratamiento a una dosis subop-
tima.

La dosis de prednisona oral con la cual debemos ini-
ciar el esquema de tratamiento con corticoides debe ser
de 1-2 mg/kg/dia. Los corticoides también pueden admi-
nistrarse en forma de pulsos intravenosos de metilpred-
nisolona, en una dosis de 500-1000 mg/dia, como dosis
de ataque, en casos seleccionados con severo desprendi-

miento bulloso de la retina, se realizan los pulsos duran-
te 3 dias consecutivos para luego continuar con la dosis
habitual de 1mg/kg/dia de prednisona oral. Sin embargo,
algunos autores han encontrado poca o nula diferencia
entre iniciar el tratamiento con pulsoterapia o directa-
mente con altas dosis por via oral®. No debemos suponer
que por usar una dosis inferior exponemos al paciente a
un menor riesgo de efectos sistémicos indeseables, dado
que la corticoterapia, ain en dosis inferiores, en el tiempo
podra generar las mismas complicaciones; por otra parte,
si iniciamos el esquema con la dosis adecuada aumenta
la probabilidad de una respuesta terapéutica satisfactoria
y como consecuencia la reduccion o suspension del trata-
miento es méas probable.

Segundo error: Comenzar con la dosis adecuada de
corticoides, pero reducirla o suspenderla precozmente.

No se debe reducir la dosis del corticoide si el paciente
no experimenta una franca reduccion o desaparicion del
desprendimiento de retina o bien una recuperacion de la
agudeza visual. Es recomendable esperar que ello ocurra
para iniciar una reduccién lenta y gradual de la dosis. La
suspension completa del corticoide en los casos de uveitis
por VKH que respondieron favorablemente al tratamien-
to no deberia hacerse antes de los 8 a 12 meses.

Tercer error: No reconocer la corticoideo dependencia.

Cuando un paciente es medicado con corticoides y ex-
perimenta una buena respuesta al tratamiento iniciamos
la reduccién muy gradual de la dosis disminuyendo el
25% cada 2 semanas hasta alcanzar una dosis de 20 a 30
mg por dia; luego realizamos la reduccién cada 4 sema-
nas. Es en este momento cuando el paciente puede mos-
trar una reactivacion de su uveitis ante la reduccion de
la dosis; en ese caso se vuelve a aumentar la dosis. Este
hecho puede repetirse cada vez que el paciente sea medi-
cado por debajo de la misma dosis, es decir, necesitamos
sostener al enfermo con una dosis de corticoides muy
elevada para mantener la uveitis inactiva. La dosis de
mantenimiento de la prednisona oral no debe ser superior
alos 7.5 mg por dia, con esta dosis ciertos efectos adver-
S0S como osteonecrosis, glaucoma y psicosis, son menos
frecuentes®. Por lo tanto, estariamos frente a un cuadro
de uveitis que responde al corticoide pero que debe soste-
ner una dosis muy alta para mantener la inactividad. Esto
se denomina “corticoideo dependencia” y es fundamental
que la reconozcamos para evitar una sobremedicacion, la
cual va a derivar en la aparicion de efectos secundarios
irreversibles. En estos casos se utiliza una droga ahorra-
dora de corticoides, como la azatioprina, el metotrexato o
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la ciclosporina, que nos va a permitir mantener la inacti-
vidad con una dosis de prednisona mas baja.

Cuarto error: No reconocer la corticoideo resistencia.

Cuando tratamos un cuadro de VKH en su estadio
agudo con la dosis maxima de corticoides sistémicos y
el paciente no muestra respuesta terapéutica alguna en
un plazo de 30 dias podemos inferir que no responde al
corticoide, es decir, es “corticoideo resistente” y debemos
utilizar otra droga.

Debemos mencionar que muchas veces el error en el
tratamiento de esta enfermedad no solamente esta rela-
cionado con el mal manejo de las drogas sino por no
reconocer que el cuadro clinico se mantiene en actividad,
y ¢cuales son los elementos clinicos que muestra un pa-
ciente con Enfermedad de VKH que determinan que el
cuadro esta en actividad?

1.  Desprendimientos serosos de la retina.

2. Células en camara anterior.

3. Hiperemia del disco 6ptico.

4.  Hiperfluorescencia de la papila en el tiempo tar-
dio del angiograma.

Es decir, que si bien el paciente parece recuperado y
con buena agudeza visual, si aun presenta alguno de
los elementos mencionados, requiere de tratamiento. La
presencia de células en la camara anterior, puede ser un

signo poco significativo, pero en el tiempo generara cier-
tas complicaciones como la formacion de membranas
neovasculares coroideas que haran irreversible la recu-
peracion visual’.

Como conclusion, la utilizacidn del corticoide en tiem-
po y forma adecuados generarda un prondstico visual
favorable y, por el contrario, su uso indiscriminado no
afectara el resultado visual final, y ademas, generara gra-
ves e irreversibles efectos secundarios. Si el paciente se
encuentra en la etapa cronica recurrente resulta impres-
cindible el tratamiento con inmunosupresores. Cuando
los pacientes son adecuadamente monitorizados y cuida-
dosamente seleccionados, la terapia inmunosupresora es
eficaz e incluso superior a los corticoides en el tratamien-
to de ciertas etapas de la enfermedad de VKH.

Un tratamiento inadecuado con corticoides es mayor
riesgo para el paciente que una correcta terapia inmuno-
supresora con antimetabolitos, citostaticos, imunomodu-
ladores o agentes biolégicos.
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