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Al presentar en el afio de 1946 en esta H. Academia los dos primeros
casos de enfermedad de Vogt-Koyanagi observados en la ciudad de México,
hice notar la elevada concentracién, quiza fortuita, que esta grave enferme-
dad parecia presentar en la Repiblica Mexicana: de 47 casos publicados
hasta esa fecha en la literatura mundial {Rosen), cinco lo habian sido en
Ia ciudad de Guadalajara por Enrique Avalos (1932 y 1936) y Luis Mar-
tinez (1941), y el Gltimo autor mencionaba, sin presentar la historia clinica,
un nueve caso personal y hacia saber que Avalos contaba también, en su
casuistica, con otro enfermo cuyz historia no habia publicado. Agregando
a esas observaciones las dos personales, subian a nueve —casi la quinta
parte de las consignadas en la literatura mundial — las verificadas en
nuestro pafs.

De 1946 a la fecha han sido estudiados en el Servicio de Oftalmologia
del Hospital General nueve casos mas de enfermedad de Vogt-Koyanagi
(lo que hace subir a 11 enfermos nuestra casuistica personal) (cuadro I)
y se ha tenido la oportunidad de practicar el estudic histopatolégico de un
ojo entero y de fragmentos de iris de varios ojos mas, lo que da ocasién
para hacer consideraciones anatomoclinicas acerca de esta grave y rara
enfermedad.

Los pormenores del cuadro clinico de la enfermedad de Vogt-Koyanagi
-—uveitis con poliosis, alopecia, discromias cutineas, alteraciones auditivas,
nerviosas y sintomas generales —han sido consignados en nuestra publi-
cacibn de 1947, En esta ocasiébn deseo aprovechar el material clinico v
anatomopatolégico personal mencionado para glosar algunas caracteristicas
del padecimiento.

4

* Trabajo reglamentario, leido en la sesién del 11 de marzo de 1953.
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Toda afeccién nueva —y es el caso de la enfermedad de Vogt-Koya-
nagi=— pasa, antes de su integracién definitiva, por tres etapas: a) indivi-
dualizacién del cuadro clinico; b) su diferenciacién de cuadros clinicos
semejantes y afines; ¢) determinacién de sus alcances y limitaciones. En
una enfermedad sistémica existe tendencia, al principio, a subestimar su
frecuencia; con el tiempo se amplia la connotacién del cuadro clinico y
aumenta ¢l nimero de casos descritos. La enfermedad de Vogt-Kayanagi
parece encontrarse en este dltime periodo, pero no puede decirse que los
problemas que en las dos primeras etapas se plantean se encuentren cn ella
definitivamente solucionados.

A) Individualizacién del cuadro clinico de la enfermedad de Vogt-Ko-
yanagi:

Conviene discutir cuéles de las alteraciones sistematicas y oculares del
cuadro que nos ocupa son caracteristicas y esenciales:

a) Alteraciones sistémicas: Ninguna de las descritas parece ser ahso-
lutamente constante y caracteristica. En publicaciones extranjeras, la poliosis
se describe en €l 90 por ciento de los casos; la alopecia, en el 73; las discro-
mias cutineas, en el 62; los trastormos auditivos, en el 50; la aparicién de
sintomas neurolégicos en el 30, y la de alteraciones generales apenas en el
15 de ellos.

Fn nuestro lote de 11 enfermos-—del que no pretendemes deducir,
claro estd, datos estadisticos de peso— la alopecia ha sido, sin embargo,
rigurosamente constante. Ha comenzado por ireas diseminadas, que pronto
se han generalizado y ha ocurrido entre cuatro semanas y seis meses des-
pués de iniciado el cuadro patolégico ocular. El'pelo ha vuelto invariable-
- mente a salir, siempre bajo la forma de cabellos canos que, en. general, han
acabado por pigmentarse casi totalmente.

La poliosis primitiva (antes de la caida del pelo) ha existido en las
cejas y pestafias de nueve de nuestros enfermos; pero en los dos restantes
se ha hecho también evidente en el cabello vuelto a nacer después de la
alopecia. La alopecia primitiva de cejas ¥ pestafias ha sido, en cuatro oca-
siones, el segundo signo de la afeccion por su aparicién cronolbgica. El caso
de aparicién mas reciente lo fué 2 los 15 dias del ataque ocular y el més
tardio a los seis meses. _ :

Los sintomas auditivos {cocleares y vestibulares) se encontraron en
nueve de nuestros 11 enfermos; en realidad, en todos los casos en que st
investigacién fué hecha en forma deliberada y cuidadosa. Seran objeto de
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una comunicacién particular del doctor Bustamante Gurria, quien ha hecho
el estudio especializado de nuestros enfermos. '

Las 4reas diseminadas de discromia cuténea, generalmente tardias—a
los cinco o mis meses de iniciada la afeccién —, se han podido descubrir
en seis de nuestros casos. Han sido, con una sola excepcién, de poca exten-
sién € intensidad. En un solo enfermo se han mostrado en forma generali-
zada y persistente.

En seis de nuestros casos han existido, en época temprana o tardia,
alteraciones neuroldgicas: cefalea intensa, insomnio pertinaz, alteraciones
acentuadas de la emotividad, etc.

Finalmente, en cinco casos los sintomas generales — malestar, quebran-
to, fiebre, adinamia — han acompafade la iniciacién del cuadro clinico.

El comienzo de la afeccién ha ocurride invariablemente con sintomas
oculares:

Sintomas oculares aislados . . . . . - . . 3 casos
Sintomas oculares y generales {fiebre, quebranto) . . 5 "
Sintomas oculares y nerviosos . . . . . . . . . . 4 *®
Sintomas oculares y auditives . . . . . . . . . . 3 7

&) Alteraciones oculares: El cuadre ocular, sin ser completamente ca-
racteristico, nos parece por si solo muy sugerente del diagnéstico en la
enfermedad de Vogt-Koyanagi. En el periodo de estado de la oftalmopatia,
ésta reviste las siguientes caracteristicas: 19) el ataque ocular es, sin.excep-
cién, bilateral; 2°) es simultaneo o casi simultneo: en nuestro lote, se inicié
por ambos ojos en seis enfermos, y en los cinco restantes el ataque del
primer ojo precedis al del segundo ocho dias en tres ocasiones, 10 dias en
otra ocasidén y cuatrd semanas en un solo enfermo; 3%) la sintomatologia
subjetiva es muy ostensible: dolor, fotofobia, lagrimeo y enrojecimiento ocu-
lar, con baja rdpida y muy acentuada de la visién que lleva frecuentemente
a la ceguera en unos cuantos dias; la exploracién ocular permite, en este
momento, encontrar la imagen de una uveitis, con iridociclitis plastica
intensa; 4°} el cuadro ocular evoluciona a veces en dos etapas: una primera,
posterior, de coriorretinitis con frecuente desprendimiento retiniano, y la
segunda, a los pocos dias, de inflamacién violenta de la Gvea anterior. En
nuestros enfermos el principio del cuadro ocular se ha realizado en la forma
siguiente:

Sintomas de inflamacién del segmento anterior del ojo
con baja acentuada vy ripida de la visibn . . . . . 8 casos
Sintomas de inflamacién del segmento anterior con baja
paulatina de la vista, que llevé a la ceguera en cuatro
meses . . . . . . - o+ 4 e o0 o4 o. . o. . .17
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Baja acentuada y ripida de la visidn, sin sintomas infla-
matorios hasta 10 dias después . . ., . . , ., . 2 »

En un case fué posible observar en ambos ojos al iniciarse la oftalmo-
patia un desprendimiento amplio, con retina amarillo-grisicea, no transpa-
rente y movil; y en otro caso, aunque existia inflamacién del segmento an-
terior, fué también demostrable al principio el desprendimiento retiniano, y
5?) la inflamacién ocular es de limitacién espontinea y évoluciona (con
contadas excepciones) en un solo brote; si bien alteraciones de la tensién
ocular (hipotonias) hacen sospechar a veces que el proceso que se crefa
apagado pueda haberse reactivado,

Las secuelas de esta oftalmopatia también revisten caracteristicas bas-
tante particulares: 1°) es ostensible la atrofia de Ia zona yuxtapupilar del
iris; 2°) son particularmente numerosos en esta membrana los nédulos de
Koeppe; 3°) en el fondo del ojo predomina la despigmentacién difusa
(dando a la retina un aspecto albinoide) con 4reas diseminadas de atrofia
coriorretiniana y escasas conglomeraciones de pigmento, 4°) existe ataque
acentuado de la trama del vitreo. '

Este conjunto de caracteres, cuando puede ser recogido desde el prin-
cipio de la afeccién, difiere bastante del encontrado en uveitis de otra
naturaleza. ' -

B) Diferenciacién del cuadro clinico de otros padecimientos semejantes:

Existen dos uveitis — bilaterales, como la enfermedad de Vogt-Koya-
nagi — con las que la diferenciacién del padecimiento que estamos consi-
derando ha dado lugar a discusién: la enfermedad de Harada y la oftalmia
simpdtica. . )

a) Enfermedad de Harada (uveitis bilateral} caracterizada por des-
prendimiento seroso de ambas retinas, que se acompafia frecuentemente de
sintomas generales y neurolégicos en su principio y que evoluciona a Ia limi-
tacidn espontinea con escasa inflamacién del segmento anterior dej ojo. Pre-
valece en las mismas regiones que la enfermtedad de Vogt-Koyanagi: Japén,
Indias Orientales, América, etc.*

Las semejanzas clinicas entre la oftalmopatia de la enfermedad de
Vogt-Koyanagi y la oftalmopatia de la enfermedad de Harada son osten-
sibles: 1} bilateralidad del ataque ocular; 2°) simultaneidad del mismo ;
3%) ataque de la Gvea posterior, que constituye casi todo el cuadro ocular

* Es menos frecuente que la enfermedad de Vogt-Koyanagi, Hemos tenido 1a
oportunidad de observar dos casos: uno personal y otro del doctor Paloming Dena.
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en la enfermedad de Harada y que forma parte del cuadro de a de Vogt-
Koyanagi, con desprendimiento seroso de Ja retina, habitual en la primera
y al parecer no constante en la segunda; 4°) limitacién espontanea del
cuadro patolégico después de un solo ataque en ambos padecimientos;
5%) secuelas en €l fondo del ojo semejantes en ambos casos (despigmenta-
cidn difusa, etc.), y 6°) fiebre y alteraciones nerviosas (cefalea, vértigos,
etcétera) al principio de ambos padecimientos.

Las diferencias tampoco son de poca monta: 1?) ataque intenso y ma-
sivo de la tivea anterior en la enfermedad de Vogt-Koyanagi y ataque
discreto, a lo mis, en la de Harada; 2°) alteraciones sistémicas amplias
(poliosis, alopecia, etc.) en la enfermedad de Vogt-Koyanagi mientras que
en la de Harada la manifestacion sistémica del mal es dada Ginicamente por
sintomas generales (fiebre, quebranto, astenia) y nerviosos al iniciarse la
afeccién. ‘

Al comparar el cuadro clinico de estas dos afecciones no puede esca-
parse a la tentacién de considerar a la enfermedad de Harada como una
enfermedad de Vogt-Koyanagi abortada en la que, después de iniciarse
el proceso por sintomas generales y ataque de la {vea posterior, decreciera
v se limitara espontdneamente. A mayor abundamiento, no son excepciona-
les los casos intermediarios en los que el diagnéstico de una u otra afeccién
se presta a dudas. Aunque esta manera de pensar no carece de légica, creo
que, basindonos unicamente en los datos clinicos — ya que desconccemos
Ia etiologia de ambas afecciones y sabemos atin poco acerca de su histopa-
tologia ~—es prudente conservar por €l momento la diferenciacién de las
dos entidades.

b) Oftalmia simpdtica: Haciendo caso omiso del antecedente traumA-
tico con abertura del globo ocular de rigor en la oftalmia simpética,* los
puntos de contacto de los dos padecimientos no son pocos:

1¢ Datos clinicos: se han descrito esporddicamente casos de oftalmia
simpética con poliosis; otros, con sordera; otros, con vitiligo y algunos con
sintomas neurolégicos. _

2¢ Datos histopatolégicos: existe publicado el estudio histopatolégico
de cinco ojos completos de enfermedad de Vogt-Koyanagi y de dos frag-
mentos de iris de ojos atacados del mal. En uno de los fragmentos de iris
(Matzuoka) y en dos de los ojos del mismo enfermo (Daniel Silva) exis-
tia una imagen histopatolégica muy semejante a la de la oftalmia sim-
patica: infiltraciép inflamatoria por nédulos de celdillas epitelioides, linfoi-

# Recuérdese que la oftalmia simpética se ha presentado en algunos melano-
mas malignos necréticos de la Givea y en escasas tlceras perforadas de la cérnea.
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des y escasas células gigantes, que formaban granulomas inflamatorios. Para
E. Fuchs, que tuvo la oportunidad de examinar las preparaciones de Silva,
el proceso inflamatorio de la enfermedad de Vogt-Koyanagi difiere tan sélo
del de Ia oftalmia simpatica, en que es mas destructivo para la retina y la
esclerdtica, y queda menos limitado a la Gvea; se encuentran, ademis, en
el primero muchos mas fibroblastos, lo que mchca que la inflamacién =3
mis “madura”, y

3¢ datos de patologia experimental: Cramer {1913), inyectando al
conejo material proveniente de ojos con oftalmia: simpatica logré provocar
alopecia.

Pero, por otra parte, la asimilacién de los dos cuadros no puede ser
llevada muy adelante por o siguiente:

1° datos clinicos: ya hemos visto que, de las alteraciones sistémicas de
la enfermedad de Vogt-Koyanagi (poliosis, alopecia, discromias cutineas
etcétera) ninguna parece ser por si sola caracteristica y que el conjunto de
ellas nunca se ha encontrado en enfermos de oftalmia simpética.

2° datos histopatologicos: la imagen histopatoldgica semejante a la
de la oftalmia simpética encontrada en la enfermedad de Vogt-Koyanagi
por Matzuoka y Silva no es confirmada en otras observaciones: tres ojos
de Kitasawa, Ogawa, Sagimoto y Kodawa, el fragmento de iris de Laval
(1946) y el ojo de uno de nuestros enfermos. Los autores japoneses y Laval
encuentran la imagen de una inflamacién no especifica con células linfoides,
plasmiticas y fibroblastos. Resumo el resultado del estudio histopatolégico
del caso personal (hecho con la colaboracién del doctor Agustin Chévez y
bzjo la direccién del doctor Isaac Costero, del Instituto Nacional de Car-
diologia), como sigue:

El globo ocular se encuentra d.lsmmuldo de volumen, defomlado y con
la pared plegada (fig. N® 3). El proceso histopatolégico se localiza princi-
palmente al iris, al cuerpo tiliar y a la coroides anterior (fig. 5). Con-
siste en intensa infiltracién inflamatoria por células linfoides, células plas-
maticas, moderada cantidad de celdillas epitelioides y escasas gigantes
multinucleadas. La infiltracién es difusa y no reviste el aspecto de granuloma
inflamatorio. Llama la atenci6n Ia intensa reaccién fibrosa perivascular en
las zonas asiento de la inflamacién (fig. N* 5). En el resto de la coroides
se encuentran zonas diseminadas con vasodilatacién de tipo telanglecténco
e infiltracién linfocitaria. En la cémea se observa edema del parenquima,
neoformacién vascular con infiltracién leucolinfocitaria discreta y Plega-
miento y ruptura de la membrana de Descemet. La retina, desprendida,



LA ENFERMEDAD DE VOGT-KOYANAGL 165

aparece vacuolizada, especialmente en la capa intergranulosa y en la de las
células ganglionares.

En definitiva, ‘esta. imagen es bien distinta del cuadro histopatoldgico,
completamente caracteristico y especifico, de la oftalmia simpitica.

Ni la etiologia ni la etiopatogenia de la enfermedad de Vogt-Koyanagi
son conocidas, Sin embargo, no parece dudoso fque se trate de un proceso
infeccioso. Su cuadro clinico lo sugiere fuertemente: evolucién con sintomas
generales {fiebre, quebranto, etc.), ataque sistémico amplio y evolucién
ciclica con limitacién espontinea del procese después de un solo ataque,
lo que hace pensar que éste confiera inmunidad definitiva. La imagen histo-
patelégica lo confirma.

La etiologia sifilitica o tuberculosa que preconizan Luis Martinez, De-
maria y Nakumura no puede sostenerse. En la imposibilidad de encontrar
otros gérmenes, se ha sospechado la intervencién en el proceso de un virus
que proliferaria en los tejidos pigmentados de la economia: fivea, piel,
oido interno y meninges. Hace razonable esta manera de pensar el hecho
conocido de que los virus sean los gérmenes cuya biologia se encuentra con
frecyencia mas estrictamente ligada a determinado tipo celular.

Hague (1944) considera que el hipotético virus productor de la en-
fermedad ni siquiera tendria’ que proliferar en todos los tejidos pigmentados
de 1a economia, sino que bastaria con que diera una encefalitis con locali-
zaciones en el hipotilamo para que, por las conexiones de los centros que
se encuentran en esta regién (reguladores de la pigmentacién del organismo,
centros simpéticos, etc.) el cuadro general apareciera. Recuerda, como com-
probacién a sus ideas tedricas, una observacién de Vonderah y Abrams
(1934) en la que un ependimoma del tercer ventriculo y que hacia presién
sobre el diencéfalo, produjo poliosis, alopecia, vitiligo, disacusia, poliuria,
hipersomnia, etc.

Se ha intentado resolver el problema por estudios de patologia expe-
rimental y se ha logrado por la inyeccién de material ocular o de liguido
céfalorraquideo de enfermos con enfermedad de Vogt-Koyanagi (y en oca-
siones, de enfermedad- de Harada) en los espacios subaracnoidees o en el .
vitreo de conejos, provocar encefalitis, neuritis épticas descendentes y uvei-
tis (Takahashi, 1930 y Tagami, 1931; Friedenwald, 1938; Malbrin y Muhl-
mann, 1938). Los resultados, sin embargo, no han sido totalmente convin-.
centes. En tres casos recientes Givner, Hague y Laval (este @ltimo, empled,
incluso, microscopio electrénico en su investigacién} intentaron aislar un
' virus con resultado negativo. _ .

Fl hecho de que por razones parecidas también se sospeche que en la
etiologia de la enfermedad de Harada y de la oftalmia simpatica intervenga
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un virus, relaciona nuevamente entre si estas tres afecciones que, desde el
punto de vista clinico, tienen puntos de contacto. Podria tratarse de virus
del mismo grupo (probablemente no del mismo virus) gue proliferaran es-
pecificamente en tejidos pigmentados. El de menor virulencia serfa el de la
“enfermedad de Harada, que, una vez invadida la {vea posterior dé ambos
ojos, crearia inmunidad; se limitaria espontineamente el proceso y atacaria
apenas en forma discreta el iris y cuerpo ciliar; seguiriale en grado de
virulencia el hipotético virus de la oftalmia simpitica que proliferaria en
. la Gvea anterior y posterior de los dos ojos y accidentalmente en piel, oido
interno o sistema nervioso, antes de limitar espontdneamente su accién ; el
més virulento de los tres seria el virus de la enfermedad de Vogt-Koyanagi
que nunca limitaria su accién al ojo sino que invadiria en forma habitual
todos Jos tejidos pigmentados de la economia. Cabe mencionar, por 6ltimo,
que Rosen (1945) ha tratado de extender a la enfermedad de Vogt-Koya-
nagi la teorfa de Elschnig, Allan y Woods, de la sensibilizacién al pigmento
uveal tan en boga en la génesis de la oftalmia simpética: seria la sensibi-
lizacién del organismo a! pigmento uveal, que habria adquiride propiedades
antigénicas, lo que explicaria la diseminacién del proceso a los tejidos pig-
mentados de la economia,

RESUMEN

El autor recuerda el cuadro clinico de la enfermedad de Vogt-Koyanagi y pone
de manifiesto sus semejanzas y diferencias con otros cuadros clinicos, como la en-
fermedad de Harada y la oftalmia simpética, lo que la individualiza como un cuadro
clinice definido,

Presenta 11 casos de esta entidad, lo que constituye un niimero elevado si se
toma en cuenta que, hasta 1946, sélo se encontraba mencién de 47 casos en la lite-
ratura mundial. ’

SUMMARY 8

The author revises the clinical symptoms of Vogt-Koyanagi’s disease and points
out its similarities and differences with other conditions, such as Harada's disease
and ophthalmia simpatica, which individualize Vogt-Koyanagi's disease as a definite
entity. : .

He presents 11 personal cases of this condition, which is a copious casuistic,
since only 47 cases were found by Rosen in 1946 in a revision of the world literature.
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COMENTARIO AL TRABAJO DEL DOCTOR M. PUIG SOLANES

A. Torres EsTrADA

Académico de nimero

Como lo asienta el doctor Puig Solanes en su trabajo, toca el honor al
finado doctor Enrique Avalos, de Guadalajara, Jalisco, el haber publicado
en los afios de 1932 y 1936 los primeros casos de uveitis con sordera, poliosis
y alopecia, o sea la enfermedad de Vogt-Koyanagi.

Desde entonces estuve alerta en espera de poder observar algunos casos
de esta enfermedad; pero no me fué posible lograrlo, a raiz de las citadas
publicaciones y de otras que aparecieron mds tarde, a pesar de contar en-
tonces con un abundante material humano en el Hospital de Nuestra
Sefiora de la Luz.

El afic de 1946 el doctor Puig Solanes hizo la comunicacién de los
primeros casos observados por él. Por mi parte, més o menos en la misma
época, ya me habfa sido posible observar algunos de elios en cantidad apro-
ximada de cuatro a seis; los que no encontré dignos de ser publicados por
tratarse en su mayor parte de pacientes ya en los Gltimos periodos de la
enfermedad y, algunos, definitivamente ciegos.

Ignoro si los pacientes estudiados por el doctor Puig Solanes proceden
todos de fuera del Distrito Federal. Los que me ha tocado en suerte observar,
proceden todos de fuera de la capital: de zonas calidas o de clima subtro-
pical, como es el de Guadalajara, donde fueron estudiados los primerocs
de ellos.

FEsta circunstancia fué tenida en cuenta por mi cuando, a raiz de las
observaciones del doctor Avalos, no me fué posible encontrar ningén caso.
La dificultad relativa de comunicaciones en el pais, en esa época, hacia
pensar en la existencia de focos de aquella enfermedad mas al alcance de
los primeros observadores que de los especialistas residentes en la capital.
Ahora que las comunicaciones son mis faciles es posible observar con relativa
frecuencia casos de la enfermedad, y he podido comprobar, en parte, que
todos ellos proceden de fuera de esta capital, aunque esto pudiera también
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depender de un aumento de los focos de infeccidn y de una mayor propa-
gacion de la enfermedad,

En publicaciones anteriores el doctor Puig Solanes ha sefialado Ia simi-
litud de este padecimiento con la enfermedad de Harada que también se
acompaiia de poliosis, manchas acrémicas de la piel y alopecia; pero cuyas
lesiones oculares se manifiestan de preferencia en el segmento posterior del
ojo, y en el que, al final, el enfermo puede recuperar su visién (cuando me-
nos parcialmente).

En noviembre de 1952 pude observar un caso de Vogt-Koyanagi desde
sus comienzos, caso que al principio fué diagnosticado como enfermedad
de Harada debido a que las lesiones oculares se iniciaron con una coroiditis
serosa y un amplio despegamiento de la retina en ambos ojos.

El paciente era originario de Tochtepec, Puebla, pequeiia poblacién
colindante con €l estado de Qaxaca. A continuacién transcribo, en sintesis,
su historia clinica, que se aviene en todos sus pormenores a las ideas que
el doctor Puig Solanes asienta en el trabajo que esta vez tengo el honor de
comentar.

J. J. P, de 40 afios de edad, albafiil, casado. Se presentd a consulta el
2 de noviembre de 1950 manifestando que 20 dias antes comenzé a sufrir
la disminucién de la visién del ojo izquierdo y que cuatro dias mis tarde
comenzé a disminuir la visién del ojo derecho, hasta que quedd casi ciego
en una semana. Poco después se presenté un estado febril vespertino, con
acmé a las 10 de la noche; las temperaturas llegaban a 40 grados, la fiebre
se acompahaba de calofrio y cefalea intensa. Los exAmenes de laboratorio
indicaron: reacciones luéticas negativas; reaccién de Besredka, positiva; cu-
tirreaccién de Von Pirquet, positiva; reaccién de Huddleson, positiva;
glébulos rojos, disminufdos; leucocitos aumentados a 12,000; linfocitos de
43 por ciento; imagen de Ameth: I/13 11748 1I1/31 IV/7 V/1; la quimi-
ca sanguinea era normal, salvo un ligero aumento del 4cido 1irico; el examen
ocular demostrd ligera hiperemia conjuntival; reflejos pupilares normales ;
tensién ocular a la palpacién, normal; visién igual a luz y formas, con bas-
tante dificultad y sensibilidad luminosa en las porciones bajas e internas de
la retina perdida. La oftalmoscopia demostrd vitreo ligeramente turbio y
un amplio despegamiento retiniano en ambos ojos, asi como un foco de
coroiditis en el ojo izquierdo. En vista de los sintomas anteriores se funds
provisionalmente ¢l diagnéstico de enfermedad de Harada. Se tuvieron
en cuenta los datos de laboratorio y se instituyd un tratamiento antifimico
a base de medio gramo de dihidroestreptomicina y tres de 4cido paraami-
nosalicilico al dia e inyecciones, dos veces por semana, de una solucién muy
diluida de antigeno metilico. Este tratamiento resulté ineficaz y los sintomas
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de la enfermedad se agravaron, por lo cual se pensé en la presencia de
algén virus filtrable. Con esta idea se sustituyé al 4cido paraaminosalicilico
por la aureomicina y la terramicina. Cinco dias después de iniciado el trata-
miento antifimico, el agravamiento se manifesté por la aparicién de una iri-
dociclitis en ambos ojos que, a pesar de la aplicacién oportuna de la atro-
pina, ocasiond la oclusién y seclusién pupilar, y nulificé el examen del fondo
del ojo a partir de este momento. Pocos dias después, el enfermo comenzéd
a sufrir sordera. Esta fué de marcha progresiva y en cinco dias el enfermo
estaba absolutamente sordo. Por experiencia obtenida en casos anteriores,
en que la sordera se presentd en el curso de la enfermedad, y en que estaban
los pacientes bajo el tratamiento de la dihidroestreptomicina y, en que, no
obstante haber continuado el uso de la droga, los enfermos recuperaron el
oido, en el caso presente insisti también en el uso de Ia dihidroestreptomicina,
sin que esto fuera motivo para una sordera definitiva. En efecto, para el dia
12 de diciembre, el enfermo comenzé a ofr, y obtuvo la recuperacién total
del oido dos semanas mds tarde. Para esta época, la uveitis comenzaba a
declinar y la inyeccién periqueratica habia diminuido; pero la pupila estaba
cerrada en ambos ojos por una gruesa membrana pupilar. M4s tarde los
exudados en la membrana de Descemet aumentaron, la tensién ocular bajé
¥ la cimara anterior comenzé a aumentar ostensiblemente de profundidad
como en el caso de algunas iridociclitis simpéticas en que la ganga ciclitica,
después de haberse organizado, sufre la retraccién. A pesar de estas altera-
ciones tan graves por parte del segmgnto anterior, el enfermo seguia perci-
biendo la luz. El mismo estado se prolongd hasta principios de febrero del afio
de 1951, en que comenzaron a aparecer manchas de calvicie diseminadas por
distintos lugares de la cabeza, poliosis de las pestafias y algunas manchas acré-
micas en la piel del dorso y de las regiones gliteas. Semanas mds tarde sc
presentd la alopecia, también por placas, y en tales condiciones envié este
enfermo al Hospital General acompafiado de su historia clinica y exdmenes
de laboratorio. Supongo que es uno de los casos que figuran en la casuistica
del doctor Puig Solanes. No he vuelto a observar al paciente cuyo desenlace
poco venturoso con respecto a la visién es de suponerse.

El doctor Puig Solanes varias veces ha insistido en la similitud o paren-
tesco de la enfermedad de Vogt-Koyanagi con la de Harada, y en que su
diferencia clinica radica en el predominio de los sintomas del segmento an-
terior del ojo en la primera y los del segmento posterior en la segunda, Hay
casos como el presente que el diagndstico final sélo puede asentarse cuando
el cuadro clinico estd completo y al mismo tiempo hace pensar en la simili-
tud, y aun identidad, de ambos padecimientos,

El trabajo que presenta el doctor Puig Solanes y en el que enfoca su es-
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tudio en la anatomia patolégica de las lesiones de dos casos, abre un capitulo
muy importante para la resolucidén de problemas gue esta enfermedad en-
cierra con relacién a su etiologia y patogenia. Dichos estudios, desde luego,
parecen confirmar la similitud de las lesiones encontradas con las producidas
por virus filtrables.

El estudio de las uveitis atribuidas a virus filtrables es un capitulo
todavia en formacién y su frecuencia no es rara. Muchos de esos casos son
incluidos en el cuadro de la sifilis, en el vago de padecimientos reumaticos
y en el de la infeccién focal. Esto mismo acontecia, y sigue aconteciendo, con
las uveitis tuberculosas, debidas unas a metdstasis del germen tuberculoso
en el tejido uveal, otras a reacciones alérgicas de este tejido con las toxinas
de focos distantes en el sistema ganglionar del mediastino o de otras partes
del cuerpo, lesiones de la piel, de los huesos y aun del pulmén mismo. Pre-
cisamente con un estudic acucioso de los pacientes que abarcare no sélo
las reacciones luéticas, como lo hacen rutinariamente muchos médicoes, sino
al mismo tiempo las reacciones fimicas (y algunas otras como la brucelosis),
que pueden producir uveitis, podria el especialista, por eliminacién, hacer
més ficilmente el diagnéstico de una uveitis por virus, y descartar de Ia
etiologia del padecimiento otras causas patégenas, De acuerdo con esta
préctica, recientemente he podido tratar a tres pacientes con uveitis causa-
das por virus. Uno de ellos era un nifio de cuatro afios de edad quien en
poco tiempo quedd ciego a causa de un doble despegamiento de retina de-
bido a una coroiditis serosa. En el nifio habia, ademis, terreno fimico y mu-
cho contribuyé el tratamiento de esta causa para su curacidn, ya que mejo-
rd su estado general; sin embargo, la evolucién del padecimiento, el tra-
tamiento a base de aureomicina, y su curacién sin recidivas, me hicieron
inclinar el criterio en favor de una uveitis por virus. Otro caso es el de
una paciente residente en Veracruz quien se presentd casi ciega con una
‘doble papilitis que, por su aspecto, hacfa pensar en una neurorretinitis sifi-
litica. Sin embargo, las reacciones luéticas fueron negativas en la sangre
y en el liguido céfalorraquideo y- también fueron negativas las reacciones
fimicas. Posteriormente se manifestaron lesiones de iritis; el tratamiento
antiluético y antifimico dié resultados negativos y, finalmente, la paciente
curé con dihidroestreptomicina, aureomicina y terramicina alternadas, que
produjeron una curacién definitiva, ripida y sin recidivas. En otro paciente,
también originario del estado de Veracruz, observé un caso casi copiado
del anterior con lo diferencia de que, en la fase subaguda, el ojo izquierdn
fué atacado de un glaucoma inflamatorio agudo, que amerité una iridec-
tomia antiglaucomatosa y en el que se obtuvo al final un resultado satis-
factorio.
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No estoy enteramente de acuerdo con el doctor Puig Solanes en consi-
gerar la iridociclitis simpética como una enfermedad causada por virus, Pre-
cisamente una de las razones que hacen eliminar esta idea es la ausencia
de lesiones de papilitis al principio de la enfermedad. Por otra parte existen
multitud de hechos que reafirman de una manera rotunda las causas de
alergia local sostenidas por Elchnig, Allan Woeds y otros investigadores.



