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Introduccion

El desprendimiento de retina exudativo es una patologia que cursa con
disminucién de visidén progresiva no dolorosa debido generalmente a
alteraciones en el epitelio pigmentario de la retina, neoplasias o en la
vascularizacion coroidea. Es el subtipo de desprendimiento de retina mas
frecuente en pacientes con uveitis y puede ser bilateral y asociar
manifestaciones extraoculares como las que se producen en el sindrome de
Vogt-Koyanagi-Harada. Esta enfermedad deriva de una respuesta autoinmune
frente a las células melanicas uveales, meningeas, cutaneas y del oido interno,
produciendo panuveitis bilaterales cronicas y recurrentes con desprendimientos
de retina exudativos, cefaleas, focalidad neuroldgica, meningitis, hipoacusia

neurosensorial, poliosis, alopecia y vitiligo, entre otras.

Presentacion del caso

Mujer de 26 afios, natural de El Salvador, acude a Urgencias por cefaleas inter-
mitentes desde hace varios meses que no remiten con analgesia oral y pérdida
de vision progresiva desde hace dos semanas. Actualmente en tratamiento con
anticonceptivos por sindrome de ovarios poliquisticos, sin otros antecedentes de

interés ni habitos toxicos.



Su mejor agudeza visual corregida (MAVC) es de 3/10 en ojo derecho (OD) y
7/10 en ojo izquierdo (Ol), con presién intraocular normal en ambos ojos (AO) y
reflejos pupilares conservados. En la biomicroscopia se objetiva uveitis anterior
granulomatosa bilateral de intensidad media, vitritis y multiples focos
inflamatorios coroideos que asocian desprendimientos de retina (DR) serosos
con afectacion macular, papilitis y exudacion en retina inferior, verificados
mediante tomografia de coherencia 6ptica (OCT). La angiografia fluoresceinica
revela numerosos focos inflamatorios coroideos con afectacion del epitelio

pigmentario retiniano (EPR) suprayacente y patron en cielo estrellado.

Debido a la potencial gravedad del cuadro, se ingresa a la paciente para
completar estudio por alta sospecha de sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
(VKH) incompleto, siendo la exploracion sistémica, TC y RMN craneal,
radiografia de térax, analitica, estudio de autoinmunidad, neoplasias y serologias
para multiples microorganismos normales. Unicamente se observé un LCR de
aspecto claro, aséptico y transparente con pleocitosis linfocitica e hipoacusia
neurosensorial leve, descartando asi principalmente patologias infecciosas,
linfoproliferativas y granulomatosis. Por tanto, se inicia tratamiento intravenoso

con tres pulsos de 250 mg de metilprednisolona.

Desarrollo del caso

A los tres dias del inicio del tratamiento, se observa desaparicion progresiva y
completa del DR exudativo, permaneciendo cambios degenerativos en epitelio
pigmentario y restos brinosos subretinianos en OD. Debido a la buena evolucion
clinica y recuperacion funcional y anatomica, se da el alta hospitalaria con
tratamiento corticoideo oral en pauta descendente, iniciando metotrexato

subcutaneo 15mg semanales.

Posteriormente, la paciente sufre varios episodios de reactivacion del cuadro y
ademas se objetiva hipertension ocular con presiones de 45 mmHg en OD y de
48 mmHg en Ol y catarata subcapsular posterior incipiente en ambos ojos,
ambos efectos atribuibles a la toma crénica de corticoesteroides, por lo que se
aumenta la dosis de metotrexato y se disminuye la dosis de prednisona a 10mg
cada 24 horas pauta descendente.



Tras varias semanas, se estabiliza la inflamacion intraocular pero no se consigue
disminuir la presion intraocular a valores normales con distintos tratamientos
hipotensores, por lo que se decide realizar una cirugia filtrante en ambos ojos
con implante de dispositivo EXPRESS sin incidencias. El cuadro se mantiene
estable durante 4 meses, tras los que tiene lugar un nuevo episodio de
inflamacién ocular importante, que responde a bolos de corticoides, aumento de
dosis de metotrexato a 25 mg semanales y asociacién con adalimumab 40 mg
cada dos semanas.

Actualmente la paciente se encuentra asintomatica y estable, no ha desarrollado
poliosis ni vitiligo, con MAVC en OD de 9/10 y en Ol de 8/10 y presion intraocular
controlada en ambos ojos, cataratas subcapsulares posteriores en evolucién y
retina aplicada con focos de hiperpigmentaciéon en macula, visibles también
mediante OCT (Figura 3). La terapia de mantenimiento actual es corticoterapia
topica ocular, prednisona 10mg diarios, metotrexato semanal y adalimumab

cada dos semanas.

Discusion

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) es una enfermedad sistémica
autoinmune frente a las células melanicas uveales, meningeas, cutaneas y del
oido interno, siendo la causa mas frecuente de panuveitis granulomatosa

bilateral y crénica.

Cursa con diferentes fases, desde una prodromica con un cuadro pseudogripal
con cefaleas, meningismo, vértigo y tinnitus; pasando por una fase aguda donde
suele existir afectacion bilateral ocular severa con uveitis anterior granulomatosa
y desprendimientos serosos maculares o multifocales, hipoacusia neurosensorial
y focalidad neuroldgica con alteraciones en el liquido cefalorraquideo con
pleocitosis con predominio de linfocitos y monocitos que suele estar presente
desde la fase prodrémica; y finalmente una fase de convalecencia con
reaplicacion de la retina y despigmentacion o focos de hiperpigmentacion
progresiva del fondo de ojo por migracién de células del epitelio pigmentario, a la
vez que puede producirse despigmentacion cutanea, poliosis, vitiligo y alopecias
focales.



A esta fase pueden seguirle episodios de recurrencias cronicas, con recidiva en
forma de manifestaciones neurologicas u oculares, generalmente

corticodependientes y que pueden precisar tratamiento inmunosupresor.

Respecto al tratamiento, es importante saber reconocer y sospechar el sindro-
me de VKH de cara a la atencion inicial en Urgencias, ya que de entrada se
recomienda tratamiento con altas dosis de corticoides, e incluso de tratamiento
inmunosupresor segun la severidad del caso, manteniéndose como minimo

durante un periodo de seis meses a un afo.

Conclusiones

El sindrome de VKH es una enfermedad sistémica autoinmune infrecuente
caracterizada por presentar panuveitis bilateral con frecuencia asociada a
desprendimiento de retina exudativo y otras manifestaciones extraoculares. La
importancia de presentar este caso radica en que ante la presencia de un
paciente con pérdida de vision y un cuadro pseudogripal previo con alteraciones
como cefalea o meningismo se debe sospechar esta enfermedad autoinmune,
ya que requiere un estudio multidisciplinar y seguimiento con revisiones
periodicas debido a las posibles reactivaciones y potenciales complicaciones, ya
sea a nivel oftalmoldgico, neurologico, dermatoldgico u otorrinolaringolégico. Es
importante un tratamiento intensivo con corticoesteroides, e incluso farmacos
inmunosupresores o biolégicos con el fin de detener la inflamacion de forma

precoz.

Recomendaciones

Para confirmar el diagndstico de sindrome de VKH, un panel internacional de
expertos publicé en 2001 una serie de criterios que clasifican la enfermedad en
formas competa, incompleta o probable, en funcion de la extension de las
manifestaciones neuroldgicas, auditivas y dermatoldgicas, ya que la afectacion
ocular, la ausencia de traumatismo ocular o cirugia previa y la no evidencia

clinica o de laboratorio de otras enfermedades son requisitos obligatorios.



Por lo que previamente debe realizarse un diagnostico diferencial con otras
uveitis que cursan con desprendimientos exudativos bilaterales como la
sarcoidosis, fiebre Q, vasculitis, panarteritis nodosa, enfermedad de Lyme y los

distintos sindromes de enmascaramiento por enfermedad linfoproliferativa.
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Figura 3. Depdsitos maculares e hiperpigmentacion tardia en ojo derecho




