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Presentacion de casos clinicos

El sindrome de Vogt Konayagi Harada (SVKH), es un

sindrome uveomeningitico; una enfermedad

inflamatoria idiopatica caracterizada por panuveitis
granulomatosa difusa, cronica, bilateral asociada con

hallazgos neurologicos, auditivos y tegumentarios.

La inmunidad ocular depende principalmente de su

microambiente el cual puede suprimir la funcion
de las células T efectoras y convierte las celulas T

iInvasoras en reguladores con potencial para

preservar la vista, respuesta que podria estar
alterada en presencia de inmunodeficiencia celular

reguladora.
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En el SVKH existe una desrequlacion inmunologica:
En estos casos se observo linfopenia T CD8+, con
sospecha de alteracion funcional, que favorece
infecciones virales u oportunistas con probable
disfuncion de linfocitos Treq CD8+, que puede
desencadenar la asociacion con autoinmunidad.

Uveitis

Disacusia
Meningismo
Despigmentacion
de piel

Sindrome VKH
@

Masculino de 50 anos que presenta disminucion de la agudeza visual bilateral
subita, cefalea y dolor ocular, con diagnostico de SVKH. Recibio tratamiento
irreqular durante 10 anos, llego a valoracion con perdida visual del 90%. Se
detectaron deficiencia de LT CD8+ (185), relacion 4/8: 3.56 con hepatitis
cronica C.

Masculino de 55 anos presenta perdida de la agudeza visual progresiva, acufeno
izquierdo. Se diagnostico SVKH. Enviado después de un cuadro clinico muy
importante, con minima perdida de agudeza visual Tuvo tambien deficiencia de
LT CD8+ y relacion 4/8 alterada. Se asocio a toxoplasmosis.

En ambos casos se dio tratamiento especifico para erradicar las infecciones
e inmunomodulacion, En el primer caso se ha logrado una recuperacion de
funcion visual del 50% y en el sequndo, remision completa de la enfermedad sin
recaida despues de una vigilancia de 10 anos.

Actuales

Biometria hematica:
Hemoglobina 16.2,Hematocrito

Iniciales

Biometria hematica:
Hemoglobina 16.4,

Hematocrito 49.8, plaquetas
169, Leucocitos 6850,
neutrofilos 4750, linfocitos

1200, monoctos 410

Subpoblacion de Linfocitos: Subpoblacion linfocitaria: CD3 794
CD3 1106 cel/pL{690-2540)  Subpoblacion Linfocitos: CD3  (690-2540) CD4 628 (410- 1590)
CD4 873 cel/pL (410- 1590} 1998 (690-2540) CD4 1581 (D8 184 (190-1140) Rel 4/8 3.41

CD8: 185 cel/pL (190-1140)  (410- 1590) CDS 411 (190-
RELACION 4/8 3.56 1140) Rel 4/8 3.84

Iniciales Actuales

Biometria hematica: Hemoglobina Biometria hematica: Hemoglobina
13.8, Hematocrito 41.3, plaguetas 15.5, Hematocrito 44.8 %,
49.9 %, plaquetas 254, 156, Leucocitos 5660, neutrofilos plaquetas 242, Leucocitos 6.53,

'—E“E“"jmﬂ_ ?EE'F]'* neutrofilos 3630, linfocitos 1290, monocitos neutrofilos 3770, linfocitos 2060,
4310, linfocitos 2250, 510 monocitos 570

monodcitos 580

Hallazgos clinicos en la fase aguda de VKHS . Las imagenss de fondo de ojo de
ambos 00 muestran hiperemia discal, lesiones coroideas de color blanco
amarillento y desprendimientos de retina exudativos localzados

Subpoblacion linfocitaria: CD3
1038 (690-2540) CD4 761 (410-
1590) CD8 251 (190-1140) Rel

4/8 4.0 Conclusiones

Epstein Barr IgG  49.3 (positivo Epstein Barr IgG 142 (positivo >
> 20), IgM +, Toxoplasma IgG  20), IgM -, Toxoplasma IgG 12.4

11.6 (positivo> 0.8), IgM +, CMV  (positivo> 0.8), IgM -, CMV IgG
IgG 13.7 (positivo >0.6), IgM - 143 (positivo >0.6), IgM -

Anticuerpos antinucleares:
negativos

Anticuerpos anti nudeares:
moteado fino 4+, patron

mitocondrial 4+

La deteccion y el tratamiento oportunos con abordaje

hacia las alteraciones inmunologicas en esta
enfermedad, son la clave para el buen pronostico.

Anticuerpos antinucleares:
+, homoaeneo difuso

Epstein Barr IgG -, IgM -,  Epstein Barr IgG 142 (positivo
Toxoplasma IgG -, IgM -, CMV > 20), IgM -, Toxoplasma IgG  pane viral: anticuerpos anti-VIH
IgG -, IgM -, Rubeola IgG 15.8 12.4 (positivo> 0.8), IgM -, 0.13 (<1 no reactivo)

+, IgM -, Herpes IgG 12.4 +, CMV IgG 143 (positivo >=0.6),  anticuerpos anti-VHC 0.05 (<1 no
Ig - IgM -
Hepatitis C, carga viral por PCR.
cuantitativa: 2 300 587

Rangos de referencia: CD3+ 690-2450 cel/y; CD4+: 410-1590 cel/
HLCDS8+: 300-1140 cel/pL.

Relacion 4/8 1.5-2.0, TORCH IgM: negativo. IgG; Rubeola, Epstein
Barr < 20.

reactivo)
anticuerpos anti-VHBsAg (0.25ui)




