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Sindrome uveodermatolégico
en el perro.

RESUMEN

Se describe un caso de sindrome
uveodermatolégico en un perro Mastin
espafiol, macho, de 2 afios. Los signos clinicos
observados eran similares al sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada humano y se caracterizaban
por una uveitis asociada a una
despigmentacién y erosién cutdnea y
mucocutinea en cara, escroto, regién perianal y
almohadillas plantares. El estudio
histopatolédgico reveld una dermartitis
liquenoide, en la que predominaban los
macrofagos. El tratamiento se basé en la
administracién oral de prednisona asociada a
una terapia ocular tdpica a base de atropina y
corticosteroides. Al cabo de 8 meses las
lesiones cutaneas y mucosas remitieron
completamente.
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ABSTRACT

A case of nveodermatologic syndrome in a
male 2 year old, Spanish Mastiff is described.
The clinical signs found, namely wveitis
associated with cutaneus and mucocuraneous
depigmentation and erosions of the face,
scrotume, perianal region and footpads, were
similar to those of the human Vogt-Koyanagi-
Harada syndrome. The histopathological study
showed a lichenoid dermatitis with prevalence
of macrophages. The treatment encompassed
the administration of prednisone per os and
topical ocular therapy with corticosteroids
associated with atropine. After 8 months the
cutaneous and mucosal lesions had completely
remitied.

KEY WORDS
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INTRODUCCION

En medicina humana, el sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada comprende un conjunto de ma-
nifestaciones clinicas caracterizadas por: signos ocu-
lares (uveitis anterior y posterior bilateral), signos
nerviosos (meningoencefalitis), signos cutineos
(alopecia, poliosis y leucodermia) y trastornos en
la audicién (dolor, sordera)”® & ) Esta entidad
agrupa dos sindromes que fueron descritos a prin-
cipios de siglo por Vogt (1906) y por Koyanagi
(1929) - Sindrome de Vogt-Koyanagi, y por Hara-
da (1926) - Enfermedad de Harada.

El sindrome de Vogt-Koyanagi presenta como
sintomas constantes y precoces los signos oculares
de uveitis bilateral y de forma inconsrante, las ma-
nifestaciones cutineas. Los sintormas meningoen-
cefaliticos y los trastornos de la audicién son poco
frecuentes®.

La enfermedad de Harada muestra como sinto-
mas constantes y precoces las manifestaciones me-
ningoencefaliticas: fiebre, cefdlea, vomitos y lin-
focitosis en el liquido cefalorraquideo (sindrome
meningeo); agitacidén, convulsiones y coma (sig-
nos encefaliticos). De forma inconstante presenta
una neuroretinitis y signos cutidneos de poliosis,
alopecia y despigmentacion de la cara y del cue-
Lo®.

Durante varias décadas fue objeto de debate la
posible relacidén entre ambas entidades. A finales
de la década de los 50, se considerd que estos dos
sindromes constituian diferentes manifestaciones
clinicas de una misma enfermedad, a la que se de-
nomind sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (uveo-
dermatomeningoencefalitico ).

Este sindrome es raro en el hombre y afecta a
razas muy pigmentadas (negros, hispanos y orien-
tales)® ), Se localiza en ciertas areas geogrificas,
como Japdén y América Latina.

En cuanto a su patogenia, se le considera como
una enfermedad autoinmune, en la que los mela-
nocitos son las células diana para subpoblaciones
de linfocitos T citotéxicos”). Una predisposicidon
genética o la participacion de agentes infecciosos
iniciadores (virus, bacterias, hongos), podrian ser
factores a tener en cuenta® '),

El tratamiento consiste en una corticoterapia sis-
témica a dosis alras (50-200 mg/dia de predniso-
na), durante largos periodos®.

Sindrome uveodermarolégico en el perro.

En el ano 1977, Asakura y col describen en dos
perros Akita, un sindrome similar al Vogt-
Koyanagi-Harada humano. Desde entonces, diver-
sos autores? 46 11.17.20) han reportado casos de pa-
nuveitis bilateral asociada a una despigmentacion
facial simétrica (periorbitaria, plano nasal, morro,
labios y parpados), a veces con eritema y forma-
cidn de costras. En ocasiones, también existia una
lesién escrotal, vulvar, perianal y a nivel de las al-
mohadillas'® . Sin embargo, los signos menin-
goencefaliticos observados en el perro, han sido ex-
cepcionales®).

En el presente trabajo describimos los aspectos
clinicos e histopatolagicos del sindrome uveoder-
matolégico en un perro.

CASO CLINICO

Llegd a nuestra consulta un perro mastin espa-
fol, macho, de 2 afios de edad. En la anamnesis, el
propietario nos informd que el perro se encontra-
ba decaido y desde hacia cuatro meses, presentaba
lesiones oculares (ojos blancos), lesiones cutaneas
(principalmente faciales) y dificultad en la loco-
mocidn. El prurito era variable. La alimentacion
consistia en pienso compuesto y su hdbitat era un
almacén que tenia un suelo de cemento y tierra.

El examen fisico mostré un mal estado general
del animal. En la exploracién ocular observamos
una despigmenracion bilateral de los parpados
(Fig. 1). El globo ocular mostraba una hiperemia
de los vasos conjuntivales y periquerdticos, con acii-
mulo de exudado seromucoso en el saco conjun-
tival. La cérnea aparecia edemartosa y neovascula-
rizada (Fig. 1). Con el tonémetro de Schigtz ad-
vertimos una hipotensidon ocular bilateral. El test
de Shirmer, para comprobar la produccion lacri-
mal, era normal. El test de la fluoresceina, para
demostrar la integridad del epitelio corneal, fue
negativo. Debido a la magnitud del edema cor-
neal no fue posible el examen de otras estructuras
oculares. Ante todos estos hallazgos se realizé un
diagndstico de uveitis anterior bilateral.

La piel presentaba una despigmentacién de la
trufa, plano nasal, labios (Fig. 2), morro (Fig. 3),
regién perianal, escroto y almohadillas plantares.
En alguna de estas zonas, también se observaban
erosiones y formacion de costras (Fig. 4). La regién
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Sindrome uveodermarolégico en el perro.

Fig. |. Despigmentacion del parpado. Hiperemia confuntival. Edema
corneal.

Fig. 3. Despigmen-
tacion del morro y de
las regiones nasal y pe-
riorbitaria.

de la barbilla y periorbitaria aparecian alopécicas.
La mucosa oral mostraba un proceso inflamatorio
de aspecto granulomatoso ulcerativo.

A la vista del cuadro clinico, establecimos un
diagnéstico presuntivo diferencial de:

— Upveitis de origen infeccioso.

— Viriligo.

— Enfermedad cutinea autoinmune (lupus eri-
tematoso, pénfigo o sindrome similar al Voge-
Koyanagi-Harada).

Como eximenes complementarios realizamos
una biopsia cutdnea del escroto, del labio y de la
mucosa oral. El estudio histopatolégico revelé una
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Fig. 2. Despigmentacton del labio y del plano nasal.

Fig. 4. Escroto: eritema, erosion y formacion de costras.

acantosis de la epidermis, con zonas de erosion,
ulceracion y formacién de costras. El estrato basal
de la epidermis mostraba una disminucién e in-
cluso ausencia de melanina. Se observaban focos
de exocitosis. La dermis superficial, a nivel de la
unién dermo-epidérmica, presentaba una infiltra-
cion inflamatoria densa (Fig. 5), a modo de ban-
da, constituida predominantemente por macrofa-
gos y, en menor nimero, por linfocitos, células
plasmaticas y neutréfilos (Fig. 6). Algunos macré-
fagos contenian melanina en su citoplasma (me-
lanéfagos). La inmunofluorescencia directa con
anti- IgG, IgA, IgM, v C; de perro, resultd nega-
tiva.

El hemograma, la bioquimica sanguinea y el
uriandlisis fueron normales. El test de anticuerpos
antinucleares en suero fue negativo. La inmuno-
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fluorescencia indirecta frente a Leishmania resul-
td6 negativa.

Durante el periodo de tiempo en el que se rea-
lizaron los distintos eximenes complementarios,
se instaurd un tratamiento ocular tépico con cor-
ticoides y antibiéticos (Colirio oculos fluofenicol®
y oftalmolosa Cusi dexametasona®) y atropina al
1 % (Colicusi atropina® al 1 %).

Al cabo de 15 dias, una vez que tuvimos los re-
sultados de los distintos eximenes, el perro regre-
s0 a la consulta. En la exploracién ocular observa-
mos una reduccién de la hiperemia conjuntival y
la desaparicién del edema y la neovascularizacion
corneal. El examen biomicroscépico reveld la exis-
tencia de sinequias entre el iris y la capsula ante-
rior del cristalino, el cual presentaba pigmentos
sobre su superficie (Fig. 7). La presencia de cata-
ratas no permitid el examen oftalmoscopico del
fondo de ojo.

En la exploracién de la piel comprobamos un
agravamiento de las lesiones cutidneas, caracteri-
zado por numerosas crosiones y ulceraciones en las
zonas despigmentadas, posiblemente debido a la
accién de la radiacién solar.

A la vista del cuadro clinico donde existia una
asociacion de sintomas oculares (uveitis bilateral)
y de lesiones cutdneas (despigmentacién, erosio-
nes y ulceraciones), del estudio histopatolégico
(dermatitis liquenoide, con predominio de macrd-
fagos) y de las observaciones inmunolégicas (test
de inmunofluorescencia directa negativo), llega-
mos al diagnéstico de un sindrome uveodermato-
l6gico similar al sindrome de Vogt-Koyanagi del
hombre.

Instauramos un tratamiento sistémico con pred-
nisona (Dacortin®) a la dosis de 2 mg/kg/dia, du-
rante 15 dfas y mantuvimos la terapia ocular.

Al cabo de los 15 dias de tratamiento, las lesio-
nes cutineas evolucionaron favorablemente. El eri-
tema y las erosiones fueron desapareciendo, ob-
servindose una repigmentacién en parpados, plano
nasal, labios, morro, escroto y region perianal.

A partir de este momento se redujo la dosis de
corticoide a 1 mg/kg/dia, durante dos meses. Pos-
teriormente, rebajamos la dosis a 1 mg/kg/2 dias,
durante 4 meses. En la actualidad, la dosis de man-
tenimiento es de 0,5 mg/kg/2 dias. Los efectos de
la corticoterapia son, hasta este momento, poco sig-
nificativos.

Sindrome uveodermarolégico en el perro.

Fig. 5. Escroto: dermatitis liguenorde. H.E. x40,

Fig. 6. Dermatitis liquenoide consuituida predominantemente por ma-
crofagos. Se observan linfocitos, células plasmiticas y nentrafilos. H.E.
= 400.
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Fig, 7. Catarata y depdsito de pigmentos en la cipsula anterior del cris-
talino.

Fig. 8. Repigmentacion facial (ocho meses post-tratamiento).

Fig. 9. Ercroto: remision completa de Jas lesiones (ocho meses post-
tratamiento).
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Sindrome uveodermartolégico en el perro.

Durante todo este periodo de tratamiento, la
evolucién de las lesiones cutdneas ha sido muy fa-
vorable. Las zonas afectadas se han repigmentado
(Fig. 8)y las lesiones eritematosas, erosivas y ulce-
rosas, han remitido completamente (Fig. 9). En
cuanto a las lesiones oculares, no se ha observado
un agravamiento de las mismas. En la actualidad
se mantiene la terapia ocular.

DISCUSION

El sindrome uveodermatolégico del perro se ca-
racteriza por signos cutineos de despigmentacion
cutdnea y leucotriquia, acompafiados de manifes-
taciones oculares de uveitis. Estas lesiones son si-
milares a las observadas en el sindrome de Vogt-
Koyanagi humano. Sin embargo, las erosiones y
ulceraciones cutineas y el proceso inflamatorio ul-
cerativo de la mucosa oral observado en nuestro
caso, no son lesiones tipicas descritas en el hom-
bre.

Aunque este sindrome presenta una mayor pre-
disposicién en las razas Akita, Siberian Husky,
Chow-Chow y Samoyedo® 4 & también puede
presentarse en otras razas'® ¥, como ha sido
nuestro caso. La edad de aparicién oscila entre los
13 meses y los 6 afios, con una media de 2,8
afios®), No existe predisposicién por el sexo, ni
predileccién geogrifica para la aparicién de este
sindrome.

Respecto a su incidencia, en un estudio realiza-
do por Scott y col (1987) sobre un periodo de 10
afios, estos autores sefialan que el 1,4 % de todas
las dermatosis son inmunomediadas. De todas
ellas, las mas frecuentes en el perro son el pénfigo
folidceo y el lupus eritematoso; las menos frecuen-
tes el pénfigo vegetante y el sindrome similar al
Vogt-Koyanagi-Harada.

Aunque no hay datos definitivos que indiquen
un caricter autoinmune de este sindrome en el pe-
rro, los hallazgos histopatolégicos y la naturaleza
del proceso sugieren una hipersensibilidad tipo IV
frente a la melanina, como ocurre en el hom-
bret¥l, Asimismo, hoy dia se trata de determinar
si una predisposicién genética, influencias me-
dioambientales o agentes infecciosos (virus, bac-
terias y hongos) pueden participar en su etiopa-
togenial® 3,
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El diagnéstico de este sindrome se basa, princi-
palmente, en las observaciones clinicas y en el es-
tudio histopatolégico de la biopsia cutinea. Los
datos de laboratorio (férmula, recuento, bioqui-
mica y anidlisis de orina) no son significativos.

El prondstico es reservado ya que, en ocasiones,
los pacientes desarrollan sinequias posteriores, ca-
taratas, glaucoma secundario y desprendimiento
de retina® 4 113 De ahi que el diagndstico y el
tratamiento han de ser lo mas precoces posible.

La terapia empleada en la actualidad se basa en
la administracién de corticosteroides sistémicos a
dosis inmunosupresoras durante largos perfodos de
tiempo y una corticoterapia tdpica ocular asocia-
da a un tratamiento local midridtico y ciclopléji-

Sindrome uveodermarolégico en el perro.

co a base de atropina. Cuando la respuesta a los
corticoides es insuficiente para impedir la progre-
sidn de la enfermedad, se pueden utilizar otros me-
dicamentos inmunosupresores como la azathio-
pl—ina(l?v 20)‘

La supervivencia y la calidad de vida del perro
van a depender del tratamiento precoz, de la to-
lerancia a la terapia y de la cooperacién estrecha
entre el veterinario y el propietario del animal, ya
que el tratamiento es muy prolongado y las reci-
divas son frecuentes'® 2% ;

Atan cuando el niimero de casos recogidos en
la bibliografia es bajo, pensamos que el sindrome
uveodermatolégico no es tan infrecuente en la
prictica clinica veterinaria.
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