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RESUMEN

Objetivo: Describir los hallazgos en pruebas psicofisicas y electrofisioldgicas en pacientes
adultos con sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, en fase convaleciente, con capacidad visual de

20/40 o mejor y sin complicaciones asociadas.

Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo, transversal y observacional.
Realizamos pruebas psicofisicas (sensibilidad al color y contraste, campo visual y adaptacion a la
oscuridad) y electrofisiologicas (electrorretinograma y electrooculograma). En las pruebas se
utilizo el Estimulador Optoelectronico (METROVISION®), excepto para la sensibilidad al color

que fue determinada mediante Farnsworth-Munsell D-15.

Resultados: Incluimos 16 pacientes, 13 mujeres y 3 varones (30 ojos). La media de edad
era 36.9 anos. La agudeza visual en 50% de los pacientes era de 20/20. Se encontraron 19 ojos
anormales en pruebas al color de los cuales 9 tenian tritanopia. En las pruebas de sensibilidad al
contraste un 66% de los ojos anormales resultaron con déficit para frecuencias medias. El la
prueba de campo visual la desviacion media fue de 6.33db y la desviacion media estandar de una
p<3.99. En el electrorretinograma la fase mas afectada fueron la fotopica y flicker macular. El

electrooculograma el indice de Arden promedio fue de 195.1.

Conclusiones: El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada podria dejar secuelas permanentes

en la funcién retiniana, compatibles con buena capacidad pero no con buena calidad visual.

Palabras clave: Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, fase convaleciente, pruebas psicofisicas,

pruebas electrofisiologicas.




Objetive: To describe with psicofisic and electrofisiological tests in adult patients with
Vogt-Koyanagi-Harada sindrome, late stages, with best corrected vision of 20/40 in Snellen

charter, with no complications asociated.

Methods: It is a prospective, descriptive, transversal y observacional study. We did
psicofisic (color and contrast tests, visual field) and electrofisiological (electroretinogram and
electrooculogram). We used a METROVISION stimulator and we used the Farnsworth-munsell

D-15 for color test.

Results: We included 16 pacients, 13 women y 3 men (30 eyes). The average of age was
36.9 years. The visual accuity in 50% of the pacients was 20/20. We found 19 eyes abnormal in
test color in wich 9 had tritanopia. In contrast test we found 66% of abnormal results in medium
frecuencies. In visual field the average deviation was 6.33db and estandar deviation media was
p<3.99. In electroretinogram we found the fotopic and macular flicker the most affected. The

Arden average in the electrooculogram was 195.1.

Conclution: Vogt-Koyanagi-Harada sindrome could let permanet retinian damage in

function with acceptable visual accuity but with bad cuality.

Key words: Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, late stages, psicofisics tests, electrofisiological

tests.




INTRODUCCION

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) es un desorden sistémico autoinmune que
se presenta con una amplia gama de manifestaciones clinicas. Afecta los ojos, aparato auditivo,
sistema neuroldgico y piel. Esta caracterizada por ser una panuveitis bilateral granulomatosa, que
ademas presenta desprendimientos de retina serosos, afectando de manera mas frecuente mujeres

entre 20 y 50 afios de edad.

Se manifiesta inicialmente con sintomas prodrémicos asimilares a una meningitis
aséptica, seguida de una uveitis posterior con desprendimientos de retina exudativo y con
hiperemia del disco Optico. Se sigue de una despigmentacion extensa del fondo, que involucra de
manera variable la piel y el pelo. Clinicamente, el VKH se resuelve con terapia a base de

corticoesteroides y puede resultar en un prondstico visual aceptable sin secuelas.

De cualquier modo, el VKH puede recurrir, tipicamente como una uveitis anterior y puede
llevar a una perdida visual marcada con complicaciones severas. Se piensa generalmente que el

tratamiento precoz y agresivo disminuye el riesgo de complicaciones. (1)

En general, las diversas investigaciones reportan una capacidad visual de 20/40 o mejor
en el 48 a 93% de los pacientes en etapa inactiva de la enfermedad. Sin embargo en nuestro
medio como pais en desarrollo queda sus dudas, aun asi tenemos pacientes que tienen agudezas

visuales iguales o mejores a 20/40.




MARCO TEORICO

Resefia Historica. La poliosis asociada con la inflamacion ocular fue descrita por Ali-ibn-
Isa, un médico arabe que vivio en el siglo Id.C.. Mas adelante dieron cuenta de esta asociacion:
Schenkl en 1873, Hutchinson en 1892 y Vogt 1906. Einosuke Harada describié una uveitis
posterior primaria con desprendimineto de retina exudativo asociada con pleocitosis del liquido
cefalorraquideo. Tres afos mdas tarde en 1929, Koyanagi describié a seis pacientes con
iridociclitis cronica bilateral, despigmentacion irregular de la piel, pérdida de pelo irregular y
blanqueamiento del cabello, especialmente las pestafias. Esta agrupacion de hallazgos fue
calificada de uveitis con poliosis, vitiligo, alopecia y disacusia. Babel, en 1932 y Bruno y
McPherson, en 1945, combinaron los descubrimientos de Vogt, Koyanagi y Harada y sugirieron
que estos procesosrepresentaban un continuo de la misma efermedad, conocida a partir de
entonces como sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada. En el pasado, dicha agrupacion de signos y
sintomas justifico el término ‘“sindrome” pero en afios recientes esta entidad ha estado
caracterizada; desde este momento, el First International Workshop on VKH, que se celebrd en

1999, adopto el término enfermedad de Vogt-Koyanagi-Harada.

La causa exacta del VKH permanece desconocida, pero la opinioén actual favorece la
teoria autoinmune relacionada contra los melanocitos. Esta enfermedad ha sido reportada con
asociacion con diversas patologias de tiroides, reumaticas y con el sindrome poliglandular

autoinmune. (1)

El diagndstico se basa en los hallazgos clinicos y puede ser complementado con una serie
de pruebas auxiliares como son la fluorangiografia retiniana (FAG), angiografia con verde de
indocianina, ecografia, biomicroscopia ultrasonica, tomografia axial computarizada (TAC) y

resonancia magnética (RM).




Hoy en dia sabemos que la capacidad visual reportada por la mayoria de los autores es
muy aceptable para los pacientes, pero algunos de estos autores han sefialado la persistencia de
alteraciones en otras capacidades como la sensibilidad al color y contraste, campo visual, asi
como en pruebas objetivas de la funcidn retiniana con son el electrorretinograma (ERG) y el
electrooculograma (EOG). Estos hallazgos son de duracion y gravedad variable y en algunos
pacientes podrian ser irreversibles. Su presencia podria reflejar las secuelas que la enfermedad ha

dejado en la funcidn retiniana y coroidea.

La presente investigacion pretendimos descubrir la presencia y el tipo de alteraciones que
presenta la funcion retiniana de estos pacientes, dado que aun con buena capacidad visual,

pensamos que pudieran presentarse cambios medibles en dicha funcién, de severidad variable.

Estudiamos pacientes del Departamento de Enfermedades Inflamatorias Oculares de esta
institucion, con el diagndstico de VKH, en fase convaleciente, sin complicaciones como
glaucoma o catarata, que conservan una buena capacidad visual (> 20/40) y que estidn sin
tratamiento en la actualidad.

Fueron sometidos a 4 pruebas psicofisicas (campo visual, sensibilidad al color,
sensibilidad al contraste y adaptacion a la oscuridad) y 2 estudios electrofisioldgicos (ERG y

EOGQG).

PRUEBAS AUXILIARES

Para hacer el diagnostico de enfermedad ocular por VKH no existen pruebas especificas,
sino mas bien es el resultado de integrar los hallazgos clinicos y los resultados de algunos tests
auxiliares. Contamos con diferentes pruebas que se pueden practicar para sustentar la sospecha en
casos atipicos o para evaluar las alteraciones secundarias a la inflamacion y el proceso patoldgico
ya descrito de la enfermedad. Entre los de mayor uso estan la FAG, angiografia con verde de
indocianina, ecografia, biomicroscopia ultrasonica, TAC y RM; asimismo, en la valoracion

sistémica pueden emplearse pruebas seroldgicas, puncion lumbar, TAC y RM. (4, 9)




En el presente trabajo de investigacion aplicaremos otras pruebas referidas para el estudio
de los pacientes aquejados con VKH, como son el ERG y el EOG. De igual manera, realizaremos
pruebas psicofisicas poco descritas en la literatura para el estudio de este sindrome: campo visual,

sensibilidad al color, sensibilidad al contraste y adaptacion a la oscuridad.

ELECTROFISIOLOGIA

El ERG es un registro de los potenciales de accion producidos dentro de la retina tras la
estimulacion luminica. Mide la respuesta generalizada de la retina, aunque hoy dia existe el ERG
multifocal que permite la estimulacion y captacion de la respuesta de una zona mas delimitada
como la macula. (9)

El EOG valora los cambios observados en el potencial de reposo del ojo durante un ciclo
de adaptacion oscuridad-luz, la medicion de estos cambios refleja la funcion del EPR. (10)

Nagaya, Jacobson y Popkin reportaron que las ondas a y b del ERG se encuentran
levemente deprimidas en fases iniciales y pueden permanecer asi por periodos largos; hallaron
que el pico luminoso del EOG se encuentra deprimido en la etapa prodromica y uveitica. La
amplitud del ERG vy el pico luminoso del EOG tienden a normalizarse posteriormente. (11, 12).
Berumen y cols revisaron 16 ojos con VKH inactivo y hallaron depresion de la onda b en fases
escotdpica, mesopica y fotdpica del ERG. (13)

Okamoto y cols analizaron 6 ojos de 3 pacientes en etapa convaleciente, el ERG
multifocal (macular) que les practicaron fue normal en todos los casos. (14)

Como vemos, estas pruebas no son diagnosticas en el VKH, las anormalidades que

presentan varian grandemente.

PRUEBAS PSICOF{SICAS

Las pruebas psicofisicas evaltian funciones visuales basadas en la respuesta voluntaria y
subjetiva del paciente. Respecto a las pruebas psicofisicas en pacientes con sindrome VKH existe
poca literatura reportada.

a) Sensibilidad al contraste: El contraste hace referencia a la diferencia entre la luminancia
de un objeto y la del fondo en el que esta situado, y por lo tanto la sensibilidad a este fendmeno
es la cuantia de percepcion de una persona determinada (10). Se ha descrito que pacientes con

VKH tienen alteraciones en esta capacidad dependiendo de la severidad, fase y complicaciones




de la enfermedad. Berumen encontr6 alteracion en la sensibilidad al contraste en mas del 90% de
sus pacientes con enfermedad inactiva (18 meses en promedio). (13)

b) Campo visual: Es el espacio en el que un objeto puede ser visto mientras la mirada
permanece fija en posicion primaria. Podria encontrarse anormal dependiendo de la etapa de la
enfermedad, severidad y cambios retinianos concomitantes (atrofia del EPR, areas de dispersion
de pigmento, dafio macular). Berumen y cols, reportaron, en pacientes con VKH inactivo,
alteracion en la sensibilidad periférica en 84% de ellos, de moderada a severa (13). No se
encontraron otros reportes similares a éste.

c) Sensibilidad al color: Se refiere a la capacidad para discriminar un estimulo luminoso
en funcion de su longitud de onda, depende de la funcién de los conos. En una investigacion
utilizando algunas pruebas cromaticas (Farnsworth-Munsell D-15 y D-100, tarjetas de Ishihara y
anomaloscopio) se demostrd la presencia de una severa discromatopsia sin un eje caracteristico
en el 44% de pacientes con enfermedad inactiva. (13) Okamoto y cols estudiaron la sensibilidad al
color en 6 ojos de pacientes con VKH inactivo y con agudeza visual de 1.0, 5 de esos ojos
tuvieron resultados dentro del rango normal. (14)

d) Adaptacion a la oscuridad: Es un fenémeno de adaptacion visual que ocurre al ubicarse
en una zona oscura después de estar en un ambiente iluminado Es una funcién principalmente de
los bastones retinianos aunque en fases iniciales los conos también tienen cierta participacion. Es
mas lento que el fendémeno contrario de adaptacion a la luz. Jacobson reportd en un paciente una

mala adaptacion a la oscuridad después de 1 afio de seguimiento en fase convaleciente. (12)

PRONOSTICO VISUAL

El prondstico visual de estos pacientes depende de un diagndstico y tratamiento
oportunos, edad de inicio de la enfermedad, capacidad visual al momento del diagnostico y
complicaciones asociadas (11). Dicho prondstico ha mejorado con la terapéutica actual. En
general, las diversas series reportan una capacidad visual de 20/40 o mejor en el 48 a 93% de los
pacientes en etapa inactiva de la enfermedad. En una publicacién mexicana se reportd dicha

capacidad visual en el 54% de los casos (1, 3).




A pesar de la buena capacidad visual reportada en los pacientes, algunos autores han
sefialado la persistencia de alteraciones en otras capacidades como la sensibilidad al color y
contraste, campo visual, asi como en pruebas objetivas de la funcién retiniana con son el ERG y
el EOG. Estos hallazgos son de duracion y gravedad variable y en algunos pacientes podrian ser
irreversibles. Su presencia podria reflejar las secuelas que la enfermedad ha dejado en la funcion
retiniana y coroidea. El objetivo del presente trabajo es precisamente estudiar la funcidn retiniana

y determinar algun tipo de dafio residual provocada por este sindrome.




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir los hallazgos en pruebas psicofisicas y electrofisioldgicas en pacientes adultos
con sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, en fase convaleciente, con capacidad visual de 20/40 o

mejor y sin complicaciones asociadas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Describir los hallazgos en pruebas de campo visual, sensibilidad al color, sensibilidad al

contraste y adaptacion a la oscuridad en dichos pacientes.

2.- Describir los hallazgos en el electrorretinograma y electrooculograma en los pacientes

mencionados.

JUSTIFICACION

En esta investigacion nosotros tratamos de esclarecer si a pesar de que la enfermedad,
diagnosticada y tratada adecuadamente, pudiera no afectar grandemente la capacidad visual de
los pacientes, dejaria otro tipo de secuelas en la funcién retiniana que influyeran en una mala
calidad visual. Ademas de aplicar pruebas subjetivas, también realizamos pruebas objetivas que
explicaran el porqué de nuestros hallazgos. Existen pocos estudios que hayan investigado las
variables que proponemos, por lo que consideramos sumamente relevante el realizarlo, dada la

importancia que estos hallazgos pudieran representar.




MATERIAL Y METODOS

El presente es un trabajo prospectivo, descriptivo, transversal y observacional. Se realiz6

en el Departamento de Enfermedades Inflamatorias Oculares de la Fundacién Hospital “Nuestra

Sefiora de la Luz”, I.A.P.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes adultos (>18 afios), hombre o mujer, con Sindrome de Vogt-Koyanagi-
Harada ya diagnosticado.

Que se encuentren en fase convaleciente de la enfermedad.

Que posean una capacidad visual de 20/40 o mejor.

Sin complicaciones como catarata, glaucoma, membrana neovascular, atrofia dptica o
cualquier otra.

Pacientes sin otras patologias oculares agregadas.

Pacientes que no estén bajo ningiin régimen terapéutico actual ni hayan ameritado

alguin tipo de tratamiento quirurgico.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Pacientes con la enfermedad y complicaciones asociadas.

- Pacientes que decidan no participar en el presente trabajo de investigacion.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Pacientes que durante el tiempo de estudio presenten reactivacion de la enfermedad.
Pacientes que durante el tiempo de estudio sean diagnosticados de alguna otra
afeccion ocular, complicacion o no de la enfermedad que estudiamos, que entorpezca
la realizacion fidedigna de las pruebas mencionadas.

Pacientes que decidan, una vez iniciado su estudio, no realizarse las pruebas
mencionadas.

Falta de cooperacion del paciente que pueda sesgar la prueba.
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METODOS, TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Una vez seleccionados los pacientes a estudiar se les citd en dos ocasiones para

realizar lo siguiente:

la visita:

a) Campo visual

b) Sensibilidad al color

c) Sensibilidad al contraste

d) Adaptacion a la oscuridad

2a visita:
a) Electrorretinograma estandar
b) Electrooculograma

c) Fotografia digital de fondo de ojo

Para lo anterior se siguieron los siguientes procedimientos:

a) Sensibilidad al color.

Realizamos dos tipos de pruebas.
*  Prueba de Farnsworth-Munsell D-15: Esta prueba consta de 16 fichas marcadas con
colores y tonalidades distintas (FIGURA 1). La primera ficha es de prueba y el resto
valora la funcién visual cromatica. Cada ficha tiene un didmetro aproximado de 5 cm,
estas fichas funcionan para pacientes con capacidad visual de 20/200 o peor, por lo que
utilizamos un anillo que reduce el didmetro del estimulo a aproximadamente 1.5 cm

(FIGURA 1).
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FIGURA 1

Procedimiento:

El paciente debera estar sentado frente a un escritorio. La distancia de trabajo es de 50
cm.

Debe existir luz artificial adecuada.

Sobre el escritorio se coloca una lamina blanca y sobre ella las fichas de prueba.

El paciente debe emplear su prescripcion refractiva habitual (con adicién si lo
requiere).

El examen debe realizarse monocularmente.

Se le pide al paciente que coloque las fichas, ordenandolas por tonos continuos de
color, a partir de la ficha piloto que sirve como tonalidad de referencia, quedando
entonces 15 fichas para ordenar sucesivamente.

El tiempo de ejecucion del test se estima entre 2 ¢ 3 min.

Al término se anotan los resultados en una ficha.

12




b) Campo visual: Se empled el Estimulador Optoelectronico Ganzfeld del sistema
VISION MONITOR ® (METROVISION®) (FIGURAS 3 Y 4). A todos los pacientes se
les practic6 el campo visual version STAT94, una prueba de perimetria estatica rapida de

los 60 grados centrales del campo visual.

FIGURA 3

FIGURA 4
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Procedimiento:

1.- Paciente sin dilatacién farmacologica.

2.- Utilizar la correccion refractiva (con adicion si lo amerita).

3.- Se coloca al paciente en posicion comoda frente al Estimulador Optoelectronico (a 33
cm).

4.- Se coloca un oclusor en el 0jo no explorado.

5.- Se inicia la prueba. El paciente deberd mantener su mirada en el punto de fijacion en la
pantalla enfrente de ¢l y a continuacidn presionar un dispositivo con botéon que tendra en
la mano cada vez que perciba cualquier punto luminoso en su campo visual.

6.- La prueba tiene una duracion aproximada de 7 minutos.

7.- Al término de la prueba la informacion sera guardada e impresa en un mismo formato.

¢) Sensibilidad al contraste: Se empled el Estimulador Optoelectrénico Ganzfeld del
sistema VISION MONITOR® (METROVISION®). A todos los pacientes se les practico
la version STATphot, un examen fotopico estdtico, para pacientes con una capacidad

visual mejor de 0.2.

Procedimiento:

1.- Paciente sin dilatacién farmacologica.

2.- Utilizar correccidn refractiva para vision lejana tinicamente.

3.- Se coloca al paciente a 2 metros del Estimulador Optoelectronico.

4.- Se coloca un oclusor en el ojo no explorado.

5.- Se inicia la prueba. El paciente deberd mantener su mirada en la pantalla del
estimulador optoelectronico. En dicha pantalla se presentard una imagen con lineas
oscuras alternando con espacios claros, el sistema variara la frecuencia espacial entre
ellos. El paciente debera presionar un dispositivo con botdn que tendrd en la mano cada

vez que perciba cualquier cambio de contraste en la pantalla.
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6.- La prueba consta de 5 series de 6 determinaciones cada una. Terminara
automaticamente al concluirlas.

7.- Al término de la prueba la informacion sera guardada e impresa en un mismo formato.

d) Adaptacion a la oscuridad: Se empleod el Estimulador Optoelectronico Ganzfeld del

sistema VISION MONITOR® (METROVISION®).

Procedimiento:

1.- El paciente debe estar sin dilatacion pupilar.

2.- Se coloca al paciente en posicion comoda frente al Estimulador Optoelectronico (a 33
cm).

3.- La prueba inicia con una fase de adaptacion luminica, mediante una luz blanca
proyectada en la pantalla del Estimulador Optoelectronico, la cual el paciente tiene que
mantenerse mirando durante 5 minutos.

4.- Después de la fase anterior se colocan unas gafas especiales que atentian los estimulos
proyectados por el Estimulador Optoelectronico.

5.- El cuarto debe estar en completa oscuridad.

6.- A continuacion, se proyectan estimulos luminosos en la pantalla cada 3 segundos, el
paciente deberd presionar un dispositivo con botén que tendra en la mano cada vez que
perciba el estimulo. La prueba es controlada por la computadora y consiste en reducir la
luminancia cuando el paciente responde e incrementarla cuando no lo hace. Las respuestas
del paciente son guardadas e impresas en un formato preestablecido. La duracion total de

la prueba es de 30 minutos.

e) Electrorretinograma: Se empled el Estimulador Optoelectronico Ganzfeld del sistema
VISION MONITOR® (METROVISION®). A todos los pacientes se les practicd una

prueba estandar.

Procedimiento:

1.- Paciente con dilatacion farmacologica.
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2.- Se realiza un periodo de adaptacion a la oscuridad de 30 minutos antes de iniciar la
prueba.

3.- Se colocan los electrodos de manera correcta.

4.- Se coloca al paciente en posicion comoda frente al Estimulador Optoelectrénico (a 33
cm).

5.- Se realiza la prueba en sus fases escotopica (estimulos de 30 y 25 dB), mesopica (15
dB) y potenciales oscilatorios.

6.- Se efectuia un periodo de adaptacion luminica durante 10 minutos.

7.- Finalmente se realiza la prueba en sus fases fotopica (0 dB) y flicker macular.

f) Electrooculograma: Se emple6 el Estimulador Optoelectronico Ganzfeld del sistema

VISION MONITOR® (METROVISION®).

Procedimiento:

1.- Paciente con dilatacion farmacologica.

2.- Se colocan los electrodos de manera correcta.

3.- Se coloca al paciente en posicion comoda frente al Estimulador Optoelectronico (a 33
de luz).

4.- Se realiza la prueba en dos fases: una fase de oscuridad y otra fase de luz.

ANALISIS ESTADISTICO

Este se realizo utilizando medidas de estadistica descriptiva, prueba de T de
student para una muestra y prueba de Anova. En las variables categoricas, debido al
tamafio de muestra, no pudieron realizarse otras pruebas tales como la de Proporciones

para buscar alguna significancia estadistica.
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RESULTADOS

Se incluyeron 16 pacientes, 13 mujeres y 3 varones. La edad promedio fue de 36.9 afos
(rango 26-61 afios). Se estudiaron en total 30 ojos en este estudio. 2 ojos fueron excluidos debido
a que no tenian una agudeza visual mejor a 20/40.

El tiempo de diagnoéstico de la enfermedad varid entre 2 y 72 meses (media= 25.2 +22.1)
y el tiempo de inactividad al momento del estudio fue de 14.1 (£22.5) meses en promedio. Los
pacientes habian presentado en promedio 1.4 (+£0.8) episodios de actividad.

La capacidad visual fue de 20/20 en el 50% de los ojos, 20/25 en el 6.4% y 20/30 en
un 12.9 % y un 19.35% 20/40.

Los resultados que obtuvimos en cada una de las pruebas se describen a continuacion:
a) Sensibilidad al color

Bajo la prueba de Farnsworth, 19 ojos fueron normales. 12 ojos presentaron anormalidad

en alguna de las pruebas como se muestra en la TABLA 1.

TABLA 1. SENSIBILIDAD AL COLOR

D-15 19 1 2 9 0
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b) Sensibilidad al contraste

La prueba mide el umbral del paciente a estimulos con diferente frecuencia espacial. Son
seis las frecuencias espaciales estudiadas (en ciclos por grado): 0.4, 0.8, 1.6, 3.2, 6.4y 12.8.

La tendencia en este estudio fue a presentar mayor alteracion en frecuencias medias y en

menor grado hacia las altas y las bajas, como podemos ver en el GRAFICO 1.

GRAFICO 1.

Normales 66% 26% 26%
Anormales 33% 60% 21%
No registrable 13% 53%
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¢) Campo visual

Como se ha mencionado previamente, se practicé una prueba para explorar los 60 grados
centrales. Entre los datos que se calcularon estdn la Desviacion Media (DM), la Desviacion
Media Corregida (DMC) y la Fluctuacion Espacial (FE). La DM es definida como el promedio de
pérdida de sensibilidad, en decibeles (dB), del paciente respecto a la media poblacional para su
edad, equivale a la desviacion media de la campimetria Humphrey®, su valor promedio en
nuestro grupo de estudio fue de 6.33 (+3.74). La DMC es la pérdida de sensibilidad promedio
(dB) del paciente respecto a su propia curva basal corregida que calcula el mismo software del

Estimulador Optoelectronico; la media de este valor en nuestros pacientes fue de p< 3.99

d) Electrooculograma
El indice de Arden promedio fue de 195.1% (£94.7). El 50% de nuestros ojos de estudio

fueron normales (Indice de Arden >200%). El GRAFICO 4 nos muestra esta informacion.

30 15(50%) 15(50%)
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f) Electrorretinograma

Las cinco fases que se estudiaron son: escotopica (valora principalmente la via de los
bastones), mesdpica (valora la via de los conos y bastones), fotopica (via conos), potenciales
oscilatorios (valora capas internas de la retina) y flicker macular (conos de retina central). Los
valores dentro de cada fase que se analizaron fueron el tiempo implicito y amplitud de las ondas a

y b. Los valores considerados como normales fueron tomados de los protocolos ISCEV.

A continuacién en el GRAFICO se muestra la fase del electrorretinograma en que los ojos

anormales resultaron afectados.

~
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Flicker macular
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Se correlacionaron los valores de las variables numéricas (campo visual,
electrooculograma y electrorretinograma) con el tiempo de diagnostico de la enfermedad, el
numero de periodos de actividad y el tiempo de inactividad, no encontrandose en ningiin caso una

correlacion importante.
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DISCUSION

El sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada representa una de las enfermedades inflamatorias
que se ha reportado con buen prondstico visual, sin embargo hemos estudiado las caracteristicas
de cantidad y no de calidad de visiéon. Hoy, por medio de métodos auxiliares hemos comprobado
que la calidad visual se encuentra en cierto grado disminuida debido al dafio ocasionado por la
inflamacion en fotorreceptores. Hoy dia conocemos en cierta medida los mecanismos
inmunologicos por los cuales se desencadena este padecimiento, su evolucion clinica y su buen
prondstico en la mayoria de los casos. Hoy entendemos que pesar de todos los cambios clinicos
que se producen en etapas activas (desprendimiento de retina seroso, entre otros) y etapas tardias
(cambios en el EPR), si se instaura un buen tratamiento, la capacidad visual puede permanecer

excelente (> 20/40 en 48-93% de los casos segun diversas series).

Las complicaciones debidas a esta enfermedad como glaucoma, catarata, membranas
neovasculares, determinan por mucho la agudeza visual final que desarrollaran nuestros
pacientes, en un estudio por Sonoda et al, se revisaron 135 pacientes con VKH, de los cuales 4
desarrollaron atrofia coriorretiniana severa, esta atrofia los autores se la atribuyeron a una falla en

el tratamiento temprano y agresivo en las etapas mas precoces de la enfermedad. (17)

Vasconcelos-Santos y cols, demostraron por medio de fluorangiografia y tomografia de
coherencia Optica los cambios en el epitelio pigmentario de la retina, dependiendo de la severidad
y cronicidad en cuadros de VKH, algunos de los cuales se comportaron como subclincos, no

pudieron correlacionar los cambios histopatoldgicos con su prondstico visual final. (17)

Okamoto y cols, estudiaron la funcion de los conos foveales en etapa convaleciente de la
enfermedad, en pacientes con una capacidad visual de 20/20 o mejor. Realizaron densitometria de
conos foveales, una prueba que evaliia la regeneracion de fotopigmento en estas células y de
manera indirecta la funcion del EPR, ERG macular focal, perimetria de 2-colores, y pruebas de
vision al color (tarjetas pseudoisocromaticas de Hardy-Rand-Ritter, Farnsworth D-15 y D-100, y
anomaloscopio de Nagel). Ellos reportaron que el ERG, la perimetria y las pruebas al color

fueron normales, sin embargo, la regeneracion de pigmento en los conos resulté anormal aunque
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hubo una tendencia a recuperarse en un periodo entre 15 y 36 meses. Esta regeneracion anormal
pudiera ser un reflejo de la severidad del DRS y la inflamacion de la retina y EPR durante la
etapa activa. Se concluy6 que probablemente la disfuncién del EPR contribuia a la alteracion a
largo plazo en la cinética del fotopigmento. (14)

Yokota y Wake reportaron que la adaptacion a la oscuridad por parte de los conos se
recuperd de manera lenta en pacientes con VKH severo en etapa convaleciente. (15)

Nussenblat menciona que el ERG y EOG muestran diferentes grados de dafio en etapas
tempranas, y que este dafio puede mostrar mejoria en el curso posterior de la enfermedad y
nuevamente empeoramiento en los episodios de recurrencia. (3)

Okada y cols realizaron videofundoscopia y videoangiografia con verde de indocianina en
pacientes en fase aguda y convaleciente que terminaban con buena agudeza visual. En la fase
aguda observaron en la videofundoscopia pliegues retinianos radiales a la macula asi como
exudados granulares en la coroides; en la videoangiografia se encontrdé hipofluorescencia en
macula y defectos en el llenado de los vasos coroideos. En fase convaleciente solo escasos
pacientes mostraron pliegues retinianos residuales leves, aunque un 80% presentd lesiones
granulares o en placa a nivel del EPR y/o coroides; los hallazgos videoangiograficos de la fase
aguda disminuyeron pero persistio el retardo del llenado de vasos coroideos. Estos hallazgos,
segin concluyeron, demuestran anormalidades en coroides y EPR que incluso pueden ser no
visibles clinicamente, aun en fase convaleciente. Estos cambios pudieren representar cambios en
la morfologia tisular. Proponen que la inflamacion coroidea puede causar oclusion reversible o
irreversible en areas de la coriocapilar, alterando asi la dindmica coroidea. Subrayan como los
pacientes en etapa convaleciente, a pesar de recuperar una buena agudeza visual, seguian
presentando ciertos cambios anormales, por lo que sugieren no considerar la agudeza visual como
indicador de la integridad estructural y funcional de la coroides y retina. (16)

En México, como se menciond previamente, Berumen y cols estudiaron pacientes con
VKH inactivo y encontraron depresion de la onda b en las fases escotopica, mesopica y fotdpica
del ERG; reportaron una discromatopsia severa en el 44% de sus casos, una sensibilidad al
contraste andmala en 93% de los ojos, y una campimetria con dafio moderado-severo en la
sensibilidad periférica en 84% de los ojos. (13)

Jacobson y Popkin describieron los hallazgos en ERG, adaptacion a la oscuridad y

campimetria en un paciente a largo de varias etapas de la enfermedad. En fase activa el ERG
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mostré un marcado decremento en las amplitudes de sus diversas ondas, las cuales fueron
mejorando conforme la retina se reaplicod y la agudeza visual mejoraba, excepto en la fase
escotopica donde las alteraciones persistieron. Sin embargo, la adaptacion a la oscuridad (sobre
todo la curva adaptativa de los bastones y no la de los conos) y la reduccién concéntrica del
campo visual se presentaron en etapa aguda y persistieron durante la fase inactiva atin después de

1 afio de seguimiento. (12)

Por ultimo, Nagaya estudi6 también pacientes en distintas etapas del VKH mediante ERG
y EOG. Reportd que la onda a y b del ERG y el pico luminoso del EOG estan deprimidos en
fases prodromica y uveitica pero en fase convaleciente mejord la amplitud de ambos (no en todos

los pacientes). (11)

Las pruebas psicofisicas consistentemente anormales fueron el campo visual y la
sensibilidad al contraste. En el campo visual la tendencia fue hacia tener mayor pérdida de
sensibilidad en la periferia y no hacia el centro, sefialando posiblemente una lesion mas
importante de los bastones periféricos. La sensibilidad al contraste también mostr6é una tendencia
a ser anormal en frecuencias espaciales medias y menos hacia frecuencias mas bajas, esto podria
traducirse como cierto grado de dafio residual en la macula (en los conos centrales

principalmente).

El EOG en promedio fue limitrofe. Las fases del ERG con mas alteracion fueron: fase
flicker macular y fase fotopica. Esto Gltimo sefala principalmente lesion en los bastones, conos

centrales, e incluso, capas internas de la retina.
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CONCLUSION

Las pruebas electrofisiologicas nos ha revelado en este estudio que a pesar de la cantidad
de visidbn que nuestros pacientes presentan, se ha afectado su calidad, comprobado en el
electrooculograma en las fases de flicker macular y en la fase fotdpica. Ademas, en el
electroculograma los resultados respecto al Indice de Arden son limitrofes (195.1) lo cual nos
orienta hacia un dafio en el Epitelio Pigmentario de la Retina sin embargo no tan franco como
deberia corresponder segun la fisiopatologia de nuestro padecimiento al ser un padecimiento
autoinmune que ataque células de tipo melanocitico encontradas sobre todo en esta capa Externa

de la Retina.

Asimismo las pruebas al color revelaron una franca tritanopia, lo cual es un hallazgo que
no se ha descrito mucho en la literatura sin embargo, requiere de mas estudios y una muestra

mucho mas amplia con el objetivo de ser significativo.

Las frecuencias para la sensibilidad al contraste mds afectadas fueron las frecuencias
medias, posteriormente las altas y las bajas frecuencias. Los campos visuales realizados se
encontraban en su mayoria fuera de limites normales, teniendo una desviacion estandar de 6.33

dB, asi como una desviacion estandar para el modelo con una p <3.99.

Finalmente tendremos que agregar la importancia de la vision de manera integral, no solo
de su cantidad sino también de su calidad, todo esto influye en el desarrollo de la vida cotidiana
de los paciente con enfermedad cronicas con susceptibilidad a la recidiva. De esto deriva hacer
examenes detallados y diagnésticos oportunos ya que de esto dependerd el resultado final

respecto a vision.
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ANEXOS
ANEXO 1: CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LA ENFERMEDAD DE VOGT-KOYANAGI-
Complete Vogt-Koyanagi-Harada disease (criteria 1 to 5 must be present)

1. No history of penetrating ocular trauma or surgery preceding the initial
onset of uveitis

2. No clinical or laboratory evidence suggestive of other ocular disease entities

3. Bilateral ocular involvement (a or b must be met, depending on the stage
of disease when the patient is examined)

a. Early manifestations of disease

(1) There must be evidence of a diffuse choroiditis (with or without anterior
uveitis, vitreous inflammatory reaction, or optic disk hyperemia), which
may manifest as one of the following:

(a) Focal areas of subretinal fluid, or
(b) Bullous serous retinal detachments

(2) With equivocal fundus findings; both of the following must be
present as well:

(a) Focal areas of delay in choroidal perfusion, multifocal areas of pinpoint
leakage, large placoid areas of hyperfluorescence, pooling within
subretinal fluid, and optic nerve staining (listed in order of sequential
appearance) by fluorescein angiography, and

(b) Diffuse choroidal thickening, without evidence of posterior scleritis by
ultrasonography

b. Late manifestations of disease

(1) History suggestive of prior presence of findings from 3a, and either both
(2) and (3) below, or multiple signs from (3)

(2) Ocular depigmentation (either of the following manifestations is
sufficient):

(a) Sunset glow fundus, or
(b) Suglura sign
(3) Other ocular signs:
(a) Nummular chorioretinal depigmented scars, or
(b) Retinal pigment epithelium clumping and/or migration, or
(¢) Recurrent or chronic anterior uveitis
4. Neurological/auditory findings (may have resolved by time of examination)

a. Meningismus (malaise, fever, headache, nausea, abdominal pain, stiffness of
the neck and back, or a combination of these factors; headache alone is not
sufficient to meet definition of meningismus, however), or

b. Tinnitus, or
c. Cerebrospinal fluid pleocytosis

. Integumentary finding (nof preceding onset of central nervous system
or ocular disease)

a. Alopecia, or
b. Poliosis, or
c. Vitiligo

ot

HARADA
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Incomplete Vogt-Koyanagi-Harada disease (criteria 1 to 3 and either 4 or 5 must
be present)

1. No history of penetrating ocular trauma or surgery preceding the initial onset of
uveitis, and

2. No clinical or laboratory evidence suggestive of other ocular disease entities, and
. Bilateral ocular involvement

4. Neurologic/auditory findings; as defined for complete Vogt-Koyanagi-Harada
disease above, or

5. Integumentary findings; as defined for complete Vogt-Koyanagi-Harada disease
above

Probable Vogt-Koyanagi-Harada disease (isolated ocular disease; criteria 1 to 3 must
be present)

o

1. No history of penetrating ocular trauma or surgery preceding the initial onset of
uveitis

2. No clinical or laboratory evidence suggestive of other ocular disease entities

3. Bilateral ocular involvement as defined for complete Vogt-Koyanagi-Harada
disease above
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