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Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada com manifestacédo cutaneo vulvar:
relato de caso

Vogt Koyanagi Harada Syndrome with vulvar cutaneous manifestation: case report

Sindrome de Vogt Koyanagi Harada con manifestacion cutdnea vulvar: reporte de caso
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RESUMO

Objetivo: Relatar um caso da Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada em uma mulher e o tratamento do vitiligo.
Detalhamento do caso: Trata-se de um relato de caso, apreciado e aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa local, aprovado sob o nimero do CAAE 61783722.3.0000.5505. Paciente feminina, 39 anos, parda,
casada, ajudante geral, natural e procedente de Sao Paulo, com queixa de mancha acrémica em vulva,
realizou tratamento com tracolimo com melhora clinica. A paciente realizou o tratamento da sindrome com
azatioprina e na regido da mancha acrémica vulvar com tacrolimo com repigmentacéo total. A Sindrome de
Vogt — Koyanagi — Harada conhecida como sindrome uveomeningoencefédlica é caracterizada por uma
panuveite bilateral crdnica, comprometimento neurolégico, auditivo e cutédneo. Consideragdes finais:
Considera-se que a doenca é de etiologia autoimune celular — mediada que atinge os melandcitos.
Considerando-se a diversificacdo das manifestacdes clinicas, muitas vezes, seu diagnéstico se torna dificil
ou delongo. Diante dessa realidade, é imperativo considerar tratamentos que envolvam efeito
imunossupressor, para que a paciente consiga atingir o tratamento em sua totalidade.

Palavras-chave: Sindrome Uveomeningoencefélica, Melandécitos, Apresentacdo de Caso, Vitiligo.

ABSTRACT

Objective: To report a case of Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome in a woman and the treatment of vitiligo.
Case details: This is a case report, assessed and approved by the local Research Ethics Committee,
approved under CAAE number 61783722.3.0000.5505. Female patient, 39 years old, brown, married, general
assistant, born and living in S&o Paulo, complaining of an achromic spot on the vulva, underwent treatment
with tracolimus with clinical improvement. The patient underwent treatment of the syndrome with azathioprine
and in the region of the vulvar achromic stain with tacrolimus with total repigmentation. The Vogt-Koyanagi-
Harada Syndrome known as uveomeningoencephalic syndrome is characterized by chronic bilateral
panuveitis, neurological, auditory and cutaneous impairment. Final considerations: It is considered that the
disease has a cellular autoimmune etiology — mediated that affects melanocytes. Considering the
diversification of clinical manifestations, its diagnosis often becomes difficult or takes a long time. Faced with
this reality, it is imperative to consider treatments that involve an immunosuppressive effect, so that the patient
can achieve the treatment in its entirety.

Keywords: Uveomeningoencephalitic Syndrome, Melanocytes, Case Presentation, Vitiligo.
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RESUMEN

Objetivo: Reportar un caso de Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada en una mujer y el tratamiento del vitiligo.
Detalles del caso: Este es un reporte de caso, evaluado y aprobado por el Comité de Etica en Investigacion
local, aprobado bajo el nimero CAAE 61783722.3.0000.5505. Paciente femenina, 39 afios, morena, casada,
asistente general, nacida y residente en Sdo Paulo, quejandose de mancha acrémica en la vulva, hizo
tratamiento con tracolimus con mejoria clinica. La paciente realiz6 tratamiento del sindrome con azatioprina
y en la regién de la mancha acrémica vulvar con tacrolimus con repigmentacion total. EI Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada conocido como sindrome uveomeningoencefédlico se caracteriza por panuveitis bilateral
cronica, deterioro neurologico, auditivo y cutaneo. Consideraciones finales: Se considera que la enfermedad
tiene una etiologia autoinmune celular — mediada que afecta a los melanocitos. Teniendo en cuenta la
diversificacion de las manifestaciones clinicas, su diagnéstico muchas veces se vuelve dificil o lleva mucho
tiempo. Ante esta realidad, es imperativo considerar tratamientos que impliquen un efecto inmunosupresor,
para que el paciente pueda lograr el tratamiento en su totalidad.

Palabras clave: Syndrome uvéo-méningo-encéphalique, Melanocitos, Presentacion del caso, Vitiligo.

INTRODUCAO

A Sindrome de Vogt—Koyanagi—Harada (SVKH) é uma patologia pouco frequente, multissistémica e que
envolve tecidos com melanina. Ela também é conhecida como sindrome uveomeningoencefélica,
caracterizada por uma panuveite bilateral crdnica, em conjunto com alguma manifestagao sistémica variavel
de comprometimento neuroldgico, auditivo e cutaneo (LUCENA DR, et al., 2007). A doenca foi descrita a
primeira vez por um médico arabe, Ali IBN ISA, no século Xll e, mais tarde, no século XIX por Jacob, Nettelship
e Tay. No principio do século XX, a sindrome foi relatada pelo suico Alfred Vogt e por cientistas japoneses.
Yoshizo Koyanagi divulgou seu primeiro caso 1914 e em 1926 Einosuke Harada escreveu um artigo baseado
em uma série de relatos de pacientes, que apresentavam sinais e sintomas da doenca. No momento, somente
0s casos descritos por Vogt, Koyanagi e Harada sdo aceitos como uma entidade Unica com seu espectro
diversificado de varia¢des clinicas da sindrome que leva o nome desses trés autores (BEZERRA HL, et al.,
1998).

A predominéncia anual esta estimada em 1/400000. Os grupos étnicos mais susceptiveis, atualmente, sdo
a populacdo asiatica do leste e sudeste do continente, Oriente Médio, indianos, nativo americanos e
hispanicos. A ndo predominancia em africanos mostra que a quantidade de pigmentacao isoladamente néo é
fator preponderante em sua etiologia. O género mais acometido é o feminino em uma proporcao de 2:1 em
relacdo ao masculino, apesar de ndo ocorrer essa predominancia na populagéo japonesa (AKSOY Y, 2014).
A faixa etaria mais acometida se encontra entre a terceira e a sexta década de vida, sendo a idade média de
apresentacéo 30 anos. Crianga quando acometidas apresentam evolu¢do mais agressiva. O caso de menor
idade descrito de SVKH foi de 4 anos (BETANCOURT R, et al., 2020; CAIADO GC, et al., 2021).

Atualmente, considera-se que a doenca € de etiologia autoimune celular mediada que atinge os
melandcitos. Acredita—se que hd uma agresséo a superficie dos melandcitos ocasionadas pela citotoxicidade
mediada pelas células T e apoptose. Estudos imunohistoquimicos tém mostrado a presenca de infiltrado
celular composto principalmente por linfocito CD4, além da presenca de células gigantes multinucleadas
contendo melanina em seu anterior. A imunidade humoral também pode estar envolvida. Analises de um
globo ocular enucleado de um paciente portador da doenga encontrou linfocito B no tecido acometido. Em
pesquisas recentes, observou-se uma redugdo significativa no nimero e fungdo das células CD4 e CD25
regulatérias responsaveis pela ordenacgdo negativa da resposta autoimune. Estudos mostram que pacientes
portadores da sindrome apresentam linfécitos relativamente resistente ao processo de apoptose mediado
pelo anticorpo anti-Faz. Além disso, averiguou se alta expressao do gene codificador para a expressao da IL-
23, interleucina corresponsavel pela perpetuacéo da atividade inflamatéria. A manifestacédo da doenca parece
estar associada a manifestacdo do alelo HLA-DRB1*0405 (BELFORT R, et al., 1998).

N&o se sabe se tal processo é idiopatico ou se possui um fator desencadeante tal como infecgfes. Algumas
pesquisas mostram relagcdo com a infecgao do virus Epstein-Barr, ja que foi encontrado particula de DNA do
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virus no humor vitreo de pacientes portadores da doenca. Outras patologias autoimunes podem estar
associadas com a sindrome: a doenca de Graves, nefropatia por IgA, sindrome autoimune poliglandular tipo
1, policondrite recorrente, aortite, sindrome Guillain-Barré, Diabetes Mellitus e esclerodermia (READ RW et
al.,, 2001; YAMAMOTO JH, et al., 2005). Acredita-se que, com relacdo as manifestagdes clinicas, essas
podem ser divididas em quatro estagios: prodromico, uveitico, crénico e de recorréncia. Na fase prodrémica,
0s pacientes geralmente apresentam os seguintes sintomas: dores de cabeca dorte ou fraca, febre baixa,
fotofobia, fraqueza muscular generalizada, meningismo, disartria, hemiparesia, e afasia. Também pode haver
pleocitose linfocitica, ou ainda o aumento da pressao e proteina na andlise do LCR. Os pacientes podem
ainda relatar sobre hipersensibilidade da pele e do cabelo. No entanto, alguns podem néo apresentar nenhum
sintoma nessa fase ou ainda apresentar sintomas atipicos, como por exemplo, inflamacgé&o do nervo 6ptico e
paralisia do nervo periférico (PATIL YB, et al., 2020).

A doenca evolui para a fase uveitica 3 a 5 dias depois. Nela ha presenga de quadros oculares constituidos
por fotofobia, hiperemia conjutival, redugdo da acuidade visual ou borramento visual e dor ocular. Esta etapa
pode permanecer por semanas a meses e geralmente é a responsavel pela procura de atendimento médico.
A manifestacdo inclui uveite posterior bilateral associado a edema retiniano, hiperemia e edema de disco
Optico com eventual descolamento de retina. O mais comum é o acometimento da cAmara anterior ocular com
preciptados ceraticos em sebos de carneiro e nédulos irianos. A pressao intraocular pode estar elevada. Nesta
fase parte dos pacientes apresentam manifestacdes otorrinolaringolégicas (VENANCIO P, et al., 2022).

A fase crbnica da doenca permanece por meses a anos e é marcada pelo processo de despigmentacéo
de vérios tecidos que contém melandcitos, como olhos e pele. Ja com relagdo as manifestacdes oculares
tipicas, consideram-se: o fundo de olho em p6r do sol (que pode ser auxiliado pelo exame de fundoscopia),
bem como cicatrizes coriorretinianas de Dalen-Fuchs despigmentadas e migracdo ou acumulo na camada
fina de células que ficam sobre as células fotorreceptoras, também conhecidas como epitélio pigmentar da
retina (EPR). Dois a trés meses ap6és o inicio dos sintomas, podem ser observadas altera¢des cutdneas como
poliose, vitiligo e alopecia (BETANCOURT R, et al., 2020; URZUA CA, et al., 2020).

Por ultimo, a fase de recorréncia é marcada por panuveite recorrente granulomatosa associado a presenca
complicagBes como catarata e glaucoma. Nao afeta todos os pacientes, mas, por definicdo, afeta apenas os
individuos que apresentam surtos repetidos de inflamacao ocular. (INOMATA H, 1989). Seu diagndstico é
praticamente clinico. Ndo ha testes especificos para sua confirmagédo. No entanto, como hd uma grande
diversidade na forma de apresentac@o, o Comité Internacional de Nomenclatura prop6s, em 2001, critérios
diagnosticos revisados que categorizam os pacientes em sindrome completa, incompleta ou provavel. Sdo
eles: 1- Auséncia de uma histéria ocular penetrante; 2- Auséncia de outra entidade de doenca ocular; 3-
Uveite bilateral; 4- Manifesta¢cdes neuroldgicas e auditivas; 5- Achados intergumentares, ndo precedendo o
inicio da doenca no sistema nervoso central ou doenca ocular, tais como alopecia, poliose e vitiligo. Baseado
nesses critérios a sindrome é classificada em completa quando o paciente apresenta a manifestacao clinica
de todos eles. Em incompleta, quando observamos os critérios 1, 2, 3 e 4 ou 5. Por fim, provavel quando 1, 2
e 3 estdo presentes (BETANCOURT R, et al., 2020; URZUA CA, et al., 2020).

Apesar disso, deve atentar-se ao momento em que o paciente recebe a classificacéo, porque varios fatores
alteram essa classificacdo. Afinal, os sinais e sintomas da doenca sdo muitas vezes passageiros e
desenvolvem-se em momentos diferentes, apresentam evolugao temporal atipica e dependem do momento
de inicio do tratamento (MARUYAMA K, et al., 2018; CAIADO GC, et al., 2021). Em relagédo ao tratamento,
deve ser instituido precocemente e de forma intensa. Apds a melhora dos sintomas, a retirada da medicagao
deve ser lenta em 3 a 6 meses, e mantido por 1 ano em caso de recidivas. O objetivo é a supressdo da
inflamacé&o nos tecidos acometidos pela doenca utilizando de doses imunossupressoras de corticosteroides.
Pode-se utilizar prednisona 1-2mg/kg/dia por via oral ou metilprednisolona 1lg/dia por 3 a 4 dias em
pulsoterapia (BETANCOURT R, et al., 2020; CAIADO GC, et al., 2021).

Outros corticoides também podem ser utilizados como a dexametosona 20mg/dia ou betametasona
30mg/dia em caso de probabilidade de disfuncao hepatica e teste de estimulacgédo linfocitaria anormal. Os
pacientes que nao apresentam uma resposta significativa, pode ser necessario recorrer ao uso de
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imunoglobulina IV ou imunossupressores como a ciclosporina, azatioprina, ciclofosfamida ou metotrexate por
no minimo um ano (ANDRADE REA, 2004).

Esse estudo tem como objetivo relatar o caso de uma paciente portadora da Sindrome de Vogt-Koyanagi-
Harada apresentando mancha hipocrémica em regiéo vulvar.

DETALHAMENTO DO CASO

Trata-se de um relato de caso aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) local, indicado sob o
parecer nimero 5.826.500 e CAAE 61783722.3.0000.5505. A participante e também paciente concordou em
participar do estudo e voluntariamente assinou o Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TCLE). Logo
apoés a aprovacao do CEP, o prontudario da paciente foi obtido e avaliado, comprometendo-se com o sigilo
absoluto de todas as informacdes, sendo estas utilizadas somente para a obtencdo dos dados e
consequentemente, realizacao deste relato para fins cientificos. O caso trata de uma paciente, do sexo
feminino, de 39 anos, parda, casada, ajudante geral, natural e procedente de Sao Paulo. A paciente negava
vicios, alergias ou antecedentes cirirgicos. De antecedente ginecolégico e obstétrico, a paciente é primigesta,
com um parto normal, sem intercorréncias. Possui vida sexual ativa, apenas com pratica de sexo via vaginal,
e em uso de mirena desde agosto 2018. Citologia oncoética anual sem alteragbes. Negava qualquer alteracéo
de exame fisico genital previamente.

A paciente em questdo fazia seguimento em ambulatérios especializados em dermatologista,
oftalmologista, hematologista e neurologista do mesmo servico, devido diagnéstico de Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada desde 2004, confirmado devido apresentacdo prévia de meningite, uveite, trombose venosa
central e vitiligo. De medica¢des de uso continuo, fazia uso de prednisona, azatioprina, topiramato, marevan
e ciclobenzaprina.

A paciente encontrava-se estavel da doenca de VKH, sendo a ultima manifestacdo cutdnea ha mais de
um ano; porém, em novembro de 2018, iniciou quadro de uma lesdo em regido genital, caracterizada por uma
mancha acrémica em regido vulvar, encontrado em consulta de rotina com dermatologista. Devido ao local
do achado, foi encaminhada para seguimento no ambulatério de patologia do trato genital inferior (PTGI).
Levando em consideracdo ao antecedente pessoal importante da paciente, com a sindrome previamente
citada, aventou-se a possibilidade de um achado atipico e raro por sua localiza¢do. Apesar de paciente
assintomética, em exame fisico, foi observado mancha acrédmica em grande labio & esquerda, cerca de 4 cm
e regido perianal bilateral extensa, conforme apresentado pela Figura 1.

Figura 1 - Regido genital em primeira consulta.

Fonte: Trevizo JP, et al., 2023.
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A paciente foi submetida ao tratamento tépico com tacrolimo duas vezes ao dia, além da azatioprina oral,
de uso prévio. Ao longo do seguimento ambulatorial, paciente apresentou repigmentagdo progressiva de
leséo, com remissao total da mancha em 2019, apds um ano de tratamento, conforme indicado nas imagens
evolutivas, representadas pela Figura 2 (esquerda e direita).

Figura 2 - Regido genital sete meses apds tacrolimo (esquerda) e Regido genital um ano apés o
tacrolimo (direita).

Fonte: Trevizo JP, et al., 2023.

Atualmente, a paciente segue em acompanhamento no ambulatério de patologias do trato genital inferior
em bom estado geral, com doenca controlada e sem demais recidivas cutaneas ou das demais possibilidades
de acometimento da sindrome.

DISCUSSAO

A Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) ou Sindrome Uveomeningoencefalica € considerada uma
doenca de nivel multisistémico, é rara com a particularidade de que afeta particularmente drgdos ou tecidos
contendo melandcitos, como olhos, meninges, sistema nervoso central, pele, membranas mucosas e ouvido
interno (coclea e aparelho vestibular) (CAIADO GC, et al., 2021). Vale lembrar de suas mdltiplas facetas e
apresentacdes, sendo de suma importancia frisar, neste caso, a fase crénica da doenca, que é marcada pelo
processo de despigmentacao de varios tecidos que contém melanécitos, como olhos e pele. Dois a trés meses
apos o inicio dos sintomas € possivel evidenciar as alteracdes cutdneas como a poliose, vitiligo e alopecia, e
gue podem permanecer por meses a anos (LUCENA DR, et al., 2007).

No diagnostico clinico, pode-se observar quatro estagios que podem ser observados: prodrémico, uveitico,
cronico e recorrente, considerados como sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada e seu envolvimento
multissistémico (BORGES RT, 2022; MOTA LA e SANTOS AB, 2010). As lesdes vitiliginosas séo
predominantes no terceiro estagio da doenca, o estagio crénico ou de convalescéncia, concomitante a
regressdo da uveite. Possuem como caracteristicas maculas despigmentadas assintomaticas que néao
apresentam nenhum sinal de inflamacao, assim como apresentado pela paciente em questdo. Nesse caso,
existe a peculiaridade de a lesdo envolver a regido vulvar; fugindo do esperado, no qual as manchas
costumam envolver palpebras e regido periorbital (ONGENAE K, et al., 2003).
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A etiologia da SVKH é incerta, mas ha indicios de processo autoimune contra antigenos na superficie dos
melandcitos. Acredita-se que a patogénese esteja relacionada a uma resposta imune aberrante mediada por
células T dirigida contra autoantigenos presentes nos melandcitos. Por outro lado, o vitiligo é caracterizado
por leucoderma, que surge em qualquer idade, mas geralmente antes dos 30 anos de idade (CAIADO GC, et
al., 2021).

A patogénese do vitiligo também permanece incerta; muitas hipéteses tém sido propostas, como
autoimune, genética, autocitotéxica, neural; podendo cada uma contribuir com seu importante papel
patogenético. Tanto nas lesdes de vitiligo quanto nas da SVKH, ha o desaparecimento de melandcitos e
alteracdo na distribuicdo das células de Langerhans (células, geralmente encontradas na epiderme,
responsaveis pela apresentacéo de antigeno e pela estimulacao de resposta T dependente), podendo ser a
causa do prejuizo nas funcdes de apresentacéo de antigenos (PRIGNANO F, et al., 2008).

Os critérios clinicos diagnoésticos dessa doenca multissistémica sdo bem estabelecidos, apesar da
caréncia de registro de uma abordagem multidisciplinar na literatura médica. Somado a essa realidade, a
variabilidade de possibilidade de apresentacdo clinica, com tempos de manifestacdo cronoldgica
inespecificos, torna o diagnéstico da SVKH dificultado e, por vezes, tardio. Além disso, outro fator
determinante que contribui para esse cendrio é a falta de conhecimento (MOTA LA e SANTOS AB, 2010).

Desse modo, a falta de conhecimento e abordagem multidisciplinar gera atraso no diagnostico do paciente,
uma vez que, ao se deparar com um paciente apresentando um quadro clinico, que envolva sintomas
oculares, neurolégicos, dermatolégicos e auditivos, um leque de diagnésticos diferenciais deve ser listado.
Excluindo-se as possibilidades de doencas infecciosas, neoplasicas e reumatolégicas mais prevalentes em
pacientes imunocompetentes, a SVKH deve ser suspeitada (BETANCOURT R, et al., 2020; URZUA CA, et
al., 2020).

Por se tratar de uma doenca autoimune, prioriza-se a utilizacdo de drogas que proporcionem a supressao
da inflamacdo dos tecidos afetados. A maior aliada nesse tratamento €, portanto, a corticoterapia
(ACCORINTI M, 2022; HERBORT CP, et al., 2022). O tratamento dessas lesdes é dificil, longo, insatisfatério
e depende da idade, localizacéo e extensdo e com resultados piores no vitiligo segmentar e nas areas menos
pilososas. A corticoterapia topica foi a opgdo terapéutica de escolha no caso em questdo (PINTO FJ e
BOLOGNA JL, 1991).

O tratamento deve ser precoce e intenso, pois o diagndstico rdpido da doenca é de vital importancia para
gue se possa, da melhor forma, tratar o paciente. Apés a melhora da sintomatologia, o tratamento deve ser
constantemente reavaliado, devendo-se optar pelo desmame das medicagfes de forma lenta, durando 3 a 6
meses, e deve ser mantido por 1 ano em caso de recidivas (CAIADO GC, et al., 2021; HERBORT CP, et al.,
2022; VENANCIO P, et al., 2022). O efeito imunossupressor de uma série de terapias de repigmentacao
(corticoides, radiacdo UV, entre outros) apoia indiretamente a ideia de um processo de despigmentagéo
mediado por autoimunidade no vitiligo, associado a outras desordens como a sindrome que a paciente em
guestao é portadora. No caso dessa paciente, obteve-se resultado com tacrolimo tépico, aplicado duas vezes
por semana, associado a azatioprina oral (ONGENAE K, et al., 2003).

Quando se tem como objetivo avaliar o desfecho do tratamento e a melhora do paciente, estudos ndo
revelaram diferenca significativa em relacdo ao tratamento com corticoterapia isolada ou associado a um
imunossupressor. Contudo, notou-se redugcao do numero de recorréncias futuras quando a terapéutica
escolhida foi a combinada (CONCHA-del RIO LE, et al., 2018). Normalmente, a doenca de VKH tem bom
prognostico com tratamento adequado. No entanto, recorre com mais frequéncia se o diagnéstico for tardio
ou o tratamento for inadequado. Neste Ultimo caso, se a doen¢a de VKH reaparecer, a inflamacéo € mais
dificil de controlar e o progndstico piora (MARUYAMA K, et al., 2018).

Por ser uma sindrome rara, ha dificuldades ao se realizar seu diagnéstico. O fator determinante para um
bom desfecho é o tratamento precoce. Somando a realidade de sua raridade e da importancia do tratamento
imediato, justifica a necessidade desse trabalho, uma vez que ele tem como objetivo em se tornar um alerta
aos profissionais na necessidade de incluir essa doenca na lista de diagndsticos diferenciais, ja que possui
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potencial em ter desfechos com complicacfes e sequelas (CARNEIRO SG, et al., 2008; PATIL YB, et al.,
2020). A variabilidade no aparecimento da doenca e a heterogenicidade das manifestacdes clinicas iniciais,
dificultam e retardam o diagndstico. Considera-se que a doenca € de etiologia autoimune celular mediada,
gue atinge os melandcitos. Desse modo, o caso em questdo demonstra a necessidade de se considerar a
possibilidade desses pacientes, portadoras da sindrome, possuirem associacdo com outras desordens
autoimunes, como, por exemplo, o vitiligo (ONGENAE K, et al., 2003). Inclusive, postula-se que a sindrome
de Vogt-Koyanagi-Harada possa fazer parte da doenca sistémica, o vitiligo.

Diante dessa realidade, é imperativo considerar tratamentos que envolvam efeito imunossupressor, para
gue a paciente consiga atingir o tratamento em sua totalidade. Além disso, é importante que, durante a
consulta, o profissional de saude informe e oriente o paciente, portador da sindrome, sobre as possiveis
formas clinicas e apresentacdes no exame fisico para que, assim, haja participacao ativa no diagndstico, ndo
gerando atraso no tratamento. Como sugestdo para trabalhos futuros, acredita-se ser de grande importancia
cada vez mais introduzir casos dessa sindrome na literatura médica para que, assim, possa ser sempre
lembrada em caso de suspeita em casos que envolvam apresentacdes diversas, como uveite, meningite,
disacusia, alopecia, poliose e vitiligo. Além disso, é imprescindivel o encaminhamento do paciente, com
suspeita para doenca de VKH, para um atendimento multidisciplinar, para que receba o tratamento correto e
precoce, minimizando, desse modo, as sequelas.
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