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Resumo

Objetivo: Revisar os principais aspectos etioldgicos, epidemiolégicos, diagndsticos e terapéuticos da sindrome
uveodermatolégica. Fontes Pesquisadas: Foi realizado levantamento nas bases de dados CAB e PUBMED e nos
acervos das bibliotecas das Faculdades de Medicina e Medicina Veterindria da Universidade Federal de Minas Gerais
e da Biblioteca da Universidade Federal de Lavras, pelo periodo retrospectivo de 35 anos. Sintese dos Dados: A
sindrome uveodermatoldgica € uma doenca multissist€mica, auto-imune contra os melandcitos e semelhante a sindrome
Vogt-Koyanagi-Harada em humanos. Os sinais clinicos mais evidentes sdao uveite e glaucoma bilateral, além da
despigmentac@o de pele e pélos. O manejo consiste em cicloplégicos, antiinflamatdrios ndo-esteroidais, corticosterdides
e farmacos imunossupressores. O prognoéstico € reservado a longo prazo. Conclusoes: A sindrome uveodermatolégica
apresenta incidéncia crescente e € de grande importancia na oftalmologia veterindria. O manejo precoce e correto €
necessdrio para se evitar a perda da visdo.
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Introducao

A sindrome Vogt-Koyanagi-Harada (V-K-H) €
relatada desde 1906. Porém, devido a diversidade de
sinais clinicos, acreditava-se na existéncia de duas
afeccOes distintas — a sindrome Vogt-Koyanagi e a
doenca de Harada, que foram correlacionadas em 1932.'2

A sindrome uveodermatolégica (SUD) foi re-
latada pela primeira vez no Japao, em 1977. Ela afe-
tou dois cdes da raga Akita que apresentavam sinais
oculares bilaterais e despigmentacdo cutanea, por
Asakura e colaboradores (Apud COLLINS;
MOORE,’ 2003). Os sinais oculares em caes geral-
mente se manifestam antes das alteragdes
dermatoldgicas, sendo caracterizados por uveite an-
terior ou panuveite bilateral, despigmentacdo uveal,
descolamento de retina e cegueira.’

Ap6s o relato de Asakura e colaboradores,
outros foram realizados em caes de outras ragas e em
diversos paises.’ No Brasil, o primeiro relato de caso
foi efetuado em 1991, a partir de um estudo retros-
pectivo em 21 caes da raga Akita.*

Anatomofisiologia da Uvea

A tvea anterior € composta p%la iris e pelo cor-
po ciliar, e a posterior pela cordide.® A {ris separa a
camara anterior da camara posterior e € responsavel
pelo controle da quantidade de luz que entra no olho.?
E formada por tecido conjuntivo frouxo, pigmentado
e ricamente vascularizado, e por dois musculos lisos
(esfincter e dilatador pupilares).>®

O corpo ciliar promove acomodagio visual,
assim como a nutricao da cornea e do cristalino por
meio do humor aquoso.® O corpo ciliar é composto
por duas partes: anterior (coroa ciliar), da qual fa-
zem parte os processos ciliares e onde € produzido o
humor aquoso. Dela também emergem as zonulas de
fixacdo que sustentam a lente em posicio. E a parte
posterior (orbiculo ciliar), onde estdo situados os
miusculos ciliares que promovem a acomodacado
visual.® Esta € de pouca importancia nos animais.>’

»

A coréide estende-se desde o corpo ciliar até o
ponto de origem do nervo 6ptico, contendo tecido con-
juntivo pigmentado e muitos vasos sangiiineos. Ela é
responsavel pela nutricdo das camadas mais externas
da retina.>® O desenho esquematico da tivea canina e
estruturas adjacentes esta ilustrado na Figura 1.

Figura 1 — Vista sagital da Gvea anterior e estruturas adjacentes
do c@o: 1) iris, 2) cristalino, 3) cornea, 4) conjuntiva, 5) fibras
zonulares, 6) processo ciliar, 7) musculo ciliar radial, 8) misculo
ciliar longitudinal, 9) retina, 10) cordide, 11) esclera

O perfeito equilibrio entre a produgdo do hu-
mor aquoso e sua drenagem pelo angulo iridocorneal
mantém a pressao intra-ocular normal, sendo es-
sencial a manuten¢ao da forma do olho.*’

Pelo fato de a tvea ser altamente vascularizada
e imunossensivel, doengas sistémicas podem provo-
car alteragdes oculares. Doengas inflamatdrias na
dvea anterior podem causar dor e alteragdes na fun-
¢ao pupilar.®’

99




CAVALCANTI, G. A. O.; SAMPAIO, G. R..; MIAN, G. E. Sindrome uveodermatolégica. Uveodermatological syndrome. Sindrome
uveodermatologico. Rev. Educ. Contin. CRMV-SP / Contin. Educ. J. CRMV-SP, Sao Paulo, v. 8, n. 2, p. 98-108, 2005.

Epidemiologia

Em seres humanos, a sindrome V-K-H exibe maior
prevaléncia em orientais, latinos e povos do mediter-
raneo.’ A maior predisposi¢ao entre as mulheres na Amé-
rica do Norte ndo se confirma em estudos no Japao.®*

A classe mais predisposta € de caes da raca Akita,
com idade média de 2,8 anos. Outras ragas acometi-
das sdo: Samoieda, Husky Siberiano,'® Pastor de
Shetland, Old English Sheepdog, Golden Retriever e
Setter Irlandés.® Hé relatos de casos nas racas Fila Bra-
sileiro, S3o Bernardo, Australian Shepherd, Chow-
chow, Dachshund e Rottweiler.>!!-14

Etiologia

Acredita-se que a causa seja uma anomalia
auto-imune contra os melandcitos dermais e da uvea,
podendo, ainda, estar associada a imunos-
sensibilizagdo por infec¢do viral.>*!

A sensibilizacdo por antigenos melanociticos
pode ter causa traumatica.>'*"®

Imunopatologia

Os linfécitos T citotoxicos estdo envolvidos na
patogénese da sindrome V-K-H humana.?”® Estudos
em humanos indicam possiveis proteinas antigénicas
nos melandcitos: - A MART-1, proteina de superfi-
cie dos melandcitos;’ - A tirosinase ou proteina a ela
relacionada;?' - Proteina de 75 kDa fornecida por
cultura de melandcitos G-361;% - e a proteina S-100.

Andlises imunohistoquimicas oculares da
sindrome V-K-H, em seres humanos acometidos,
revelaram miveis maiores dos principais receptores pre-
sentes na superficie de linfécitos T, como interleucina
2 e imunoglobulinas GD4+ e GD8+, quando compa-
rados com andlises de fluidos oculares de grupos sem
uveite.”?* Em estdgios avangados da doenga, esse fluido
¢ caracterizado por GD8+ de linfécitos T, linfécitos
B, plasmdcitos e agreg‘ad0§ de complementos.’

Pela imunopatologia, demonstrou-se aumento
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de antigenos estimuladores de células T no sangue
periférico, assim como no humor aquoso de seres
humanos doentes. Neste, mais de 50% de todos os
linfécitos apresentavam antigenos leucocitédrios hu-
manos (ALH) da classe II. Essas taxas sao significa-
tivamente mais altas do que as encontradas no sangue
periférico e em outras formas de uveite.>'®

Os ALH sao as moléculas de histocompa-
tibilidade maior dos seres humanos, podendo ser:
ALH da classe I que, quando conjugado a
imunoglobulina GD8, presente nas células T
citotoxicas, estimula resposta citotoxica; ou ALH da
classe II que, quando conjugado a imunoglobulina
GD4, presente nas c€lulas T auxiliadoras, estimula
resposta auxiliadora. As cé€lulas T citotoxicas e as
c€lulas B sdo incapazes de responder a um estimulo
antigénico, a menos que sejam estimuladas por uma
célula T auxiliadora que foi sensibilizada por uma
célula apresentadora de antigeno.*

Sintomatologia

Os sinais clinicos oculares em humanos com a
sindrome V-K-H sdo bilaterais em 95% dos casos. E,
graus variados de uveite anterior, posterior, ou ambas,
leucotricose, vitiligo, disacusia e meningite sao os
sinais comuns.>>* Edema retinal ou descolamento de
retina ocorrem em 93% dos casos humanos.” As alte-
ragdes oculares em criangas sao semelhantes, porém,
mais graves do que as encontradas em adultos.”’?

A sintomatologia ocular em caes caracteriza-
se por uveite anterior ou panuveite bilateral,
despigmentacdo uveal, descolamento de retina e ce-
gueira. Suas seqiielas freqiientes sdo: catarata,
sinéquias anterior (Figura 2) e posterior, iris bombé,
glaucoma secundario com buftalmia e phthisis bulbi.’

O aparecimento de catarata em uveites € comum,
provavelmente, devido a alteragcao na composi¢ao do
humor aquoso.® Em humadnos, aproximadamente,
40% dos pacientes com sindrome V-K-H apresentam
catarata,” cuja incidéncia depende da idade do
paciente, tempo de recorréncia da inflamagdo e
utilizag@o de corticéides por seis meses ou mais.*
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Figura 2 — Cdo da raga Akita acometido pela sindrome
uveodermatoldgica apresentando sinéquia anterior (seta preta) como
conseqiiéncia da uveite e despigmentacio palpebral (seta azul)

A incidéncia de glaucoma em pacientes humanos
varia de 27% a 38%,?°>' e mais da metade destes sdo
de angulo aberto e necessitam de cirurgia.’> O
glaucoma secundario a uveite pode ser devido ao blo-
queio do angulo iridocorneal por células inflamato-
rias e debris; sinéquia anterior periférica; inflama-
¢ao da {ris obstruindo o angulo de drenagem; e blo-
queio pupilar.® A Figura 3 ilustra sinais caracteristi-
cos de glaucoma cronico em cao. .

]
2

Em ciaes, as uveites podem acarretar
descolamento de retina por acimulo de exsudatos e
de infiltrado celular na coréide, levando 2 cegueira,
caso o descolamento seja extenso ou total.®
Neovasculariza¢io na membrana sub-retinal € encon-
trada em 9% a 15% dos humanos possuidores da
sindrome V-K-H. Ela prejudica a visdo, e-esté relacio-
nada a inflamagOes em cAmara anterior e vitrea.”¥

O sinal cutineo, mais comum em cdes, € 0
vitiligo em pdlpebras, plano nasal, l4bios e, ocasio-
nalmente, em escroto, coxins, anus, vulva e palato
duro.** O vitiligo raramente € disseminado.'’
Leucotricose, prurido e alopecia podem ocorrer de
forma local ou generalizada, no entanto, nao sio
achados constantes.>!> A Figura 4 mostra um cao
acometido pela SUD apresentando sintomatologia
ocular e dermatoldgica.

Figura 3 — Cdo da raga Akita acometido pela sindrome
uveodermatolégica apresentando sinais caracteristicos de glaucoma
cronico: vasos episclerais ingurgitados (seta preta), edema de cérnea
com fraturas de Descemet (setas azuis) e dilatagdo pupilar

Figura 4 — Cao da raga Akita com sindrome uveoderma-
tolégica, apresentando sintomatologia dermatoldgica (despigmen-
tacao de plano nasal) e ocular (glaucoma unilateral em olho
direito - notar buftalmia)
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As lesdes despigmentares da pele de caes
geralmente sdo bem demarcadas, podendo apresen-
tar eritema e descamacao. Podem progredir para ero-
sOes, ulceracdes e formagdes de crostas, e estar
associadas a exposi¢do a luz solar.'

Os sinais neurolégicos em cédes sdo incomuns.
Nao foram encontradas evidéncias de alteracido no
liquido-cérebro-espinhal nem em necropsias de caes
com SUD. H4 relatos de alteragdo comportamental,
andar em circulos, head tilt, nistagmo horizontal e
convulsdes em cdes da raga Akita e em um cdo da
raca Husky Siberiano.>*>2® Em alguns casos, os
sinais neurogénicos foram percebidos apds
enucleacdo e interrup¢do do tratamento com
corticéide. Os sintomas neurolégicos foram contro-
lados pela reintrodugdo da medicagdo.* Em nenhum
dos casos foram feitos exames e testes neurologi-
cos detalhados.

A sintomatologia nervosa em pacientes huma-
nos com sindrome V-K-H é comum.?

Diagnéstico

N3o existe diagnéstico especifico para a SUD.
Ele € baseado no exame clinico e histopatolégico das
1Bsces. 07

Em cées, hemogramas e bioquimica sérica de
rotina ndo exibem alteragdes, e testes imunolégicos
normalmente nao levam ao diagndstico. A
histopatologia ocular revela panuveite granulomatosa,
descolamento de retina, destrui¢do do epitélio
pigmentado da retina e cicatriz na cordide. Pigmen-
tos no interior dos macréfagos sdo caracteristicos.
Dermatite com padrao liquenéide, grandes histidcitos,
células plasmaéticas e pequenas células mononucleares
sdo encontradas na pele dos animais.>'**

Em seres humanos e‘em caes, o descolamento
de retina pode ser diagnosticado por exame ultra-
sonografico® ou a oftalmoscopia.>® A analise do
liquor revela pleiocitose €m 84% dos casos, sem
irritacdo da meninge.”s®  +
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O teste ELISA pode ser utilizado a fim de se
quantificar o fator inibidor de migragao dos macréofagos
no sangue, que se mostrou significativamente aumen-
tado em pacientes humanos com uveite.*

O teste oral de tolerancia a glicose revelou
intolerancia a substancia em 55% dos pacientes
humanos acometidos pela sindrome V-K-H, havendo
melhora ap6s corticoterapia.*!

Histopatologia

Em seres humanos com a sindrome V-K-H, a
histopatologia exibe extensiva infiltragdo
granulomatosa da coréide e da tvea anterior. O tipo
celular predominante € o linfécito T, que vem acom-
panhado de cole¢des celulares epitelidides contendo
melanina e, ocasionalmente, células gigantes
multinucleadas. A retina pode sofrer hipopigmentagao
e hiperplasia.” Nas pessoas acometidas em estdgios
avancados, pode ocorrer inflamacdo ndo
granulomatosa, cicatriz corioretinal, presenca de
linfécitos B e de macréfagos dispersos na dvea e
retina, sugerindo possivel envolvimento imuno-
humoral e mediado por células.*?

Em caes, a bidpsia de pele pode revelar
dermatose liquendide com infiltracdo dermal
histiocitica, linfocitica e plasmocitica.'? Pode haver
auséncia de melandcitos e vascularizacdo celular do
estrato cérneo.'!

Manejo

O manejo, em cdes, consiste em cicloplégicos,
antiinflamatérios ndo-esteroidais, corticosterdides e
farmacos imunossupressores.>®

Pacientes humanos com a sindrome V-K-H
recebem, geralmente, altas doses de corticéides
sistémicos e, quando neggssério, com ciclosporina
ou agentes Citotoxicos.>

Em caes, geralmente usam-se, corticéides em
dias alterados, podendo-se associd-los com
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azatioprina. A recidiva € comum e o prognéstico a
longo prazo € desfavordvel.’ Se a medicagao for pre-
cocemente instituida, a conipleta repigmentagdo
dérmica pode ocorret.""

E recomendével que o paciente canino seja
mantido em ambiente escuro, minimizando a miose
e a dor intra-ocular.® Compressas quentes também
sao indicadas.’

No caso dos caes, a resposta das lesoes de pele
nao deve ser utilizada para avaliar a resposta a0 ma-
nejo farmacoldgico, porque a uveite pode estar ativa
enquanto a pele apresenta melhora. Exames oftalmi-
cos devem ser efetuados periodicamente. '

Cicloplégicos

Em cdes, os cicloplégicos devem ser escolhi-
dos, pois sao midridticos, reduzindo a ocorréncia de
sinéquia anterior, e relaxam o musculo ciliar, dimi-
nuindo a dor. O sulfato de atropina 1% ou 2% deve
ser utilizado, em forma de pomada ou colirio, de 2 a
12 vezes ao dia, até que se obtenha a dilatagdo pupilar
necessaria.> Pode-se associar outros farmacos ao
sulfato de atropina, como o colirio de fenilefrina 10%,
de duas a trés vezes ao dia.°

Em casos de glaucoma, o sulfato de atropina €
contra-indicado, devendo-se optar por colirio
midtico,’ ou pelo colirio de epinefrina dipivalil 0,1%
que, além de midriatico, diminui a produ¢do de hu-
mor aquoso. Deve-se preferir esse colirio ao de
epinefrina, por ele possuir maior habilidade em
permear a cornea, agindo mais eficazmente.*

Corticosteroides

Os corticosterdides inibem a resposta
imunomediada, impedindo a entrada de enzimas
proteoliticas, proteinas e hemacias na dvea.>° Por via
oral, eles sdo a primeira escolha terapéutica no con-
trole da uveite em seres humanos, controlando-a em
96,4 % dos casos.*

Podem-se administraf corticoides, em caes, nas
formas tépica e sist€mica e, em casos especiais, em
injecdes subconjuntivais.” Topicamente, preconiza-
se o uso da prednisolona 1%, ou da dexametasona
0,1%, ambas de trés a quatro vezes ao dia.
Sistemicamente, pode-se usar a dexametasona 0,1 a
0,5 mg/kg, uma vez ao dia, por via intramuscular; e
por via subconjutival aplica-se dexametasona 1 a 2 mg
ao dia.°

Antiinflamatorios
nao-esteroidais

O extravasamento de proteinas pelos vasos
uveais durante a inflamac¢do € mediado pela
prostaglandina. A inibi¢do da producdo de
prostaglandina, além de minimizar a dor, reduz a li-
beracdo de proteinas, o contingente de anticorpos
responsaveis pelo desencadeamento da resposta imu-
ne e a quantidade de fibrina, diminuindo a formagao
de sinéquia. Em caes, sdo utilizados o acido
acetilsalicilico, na dose de 10 mg/kg a cada seis ho-
ras, por via oral, durante trés dias, € o Flunixim
meglumine, na dose de 1 mg/kg, em dose unica, por
via intravenosa, no inicio da terapia.’

Ciclosporina

Imunossupressor dose dependente € menos
toxico do que os agentes citotoxicos a serem
relacionados a seguir.*s E indicado em pacientes nio
responsivos a terapia com corticéides ou naqueles
em que o uso prolongado desses esterdides €
contra-indicado.*® A dose usual para cées € de 10 a
30 mg/kg/dia, podendo ser dividida em duas doses
iguais. Deve ser administrada com duas horas de
intervalo das alimentagoes.?’

Em seres humanos, a administragdo de
baixas doses de ciclosporina A (2,5 a 5 mg/kg/dia),
associada ou ndo a azatioprina (1,5 a 2 mg/kg/
dia), foi eficiente no controle de uveites ndo
infecciosas.*
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Agentes citotoxicos

Podem ser empregadosL associados aos
corticéides ou utilizados independentemente, quan-
do ndo ha sucesso no controle da doenga pelos
corticéides. Possuem como efeitos colaterais
alteracdes gastrointestinais, hepatotoxidade e
nefrotoxidade.*34748

* Azatioprina

A azatioprina € utilizada no controle da SUD,
geralmente em combinagdo com corticdides. Diver-
sas doses, por via oral, em cdes, foram preconizadas:
1,1 a 2,2 mg/kg/dia, ou em dias alternados, 2,2 mg/kg
em dias alternados; e 1,5 mg/kg/dia. Uma vez con-
troladas as lesdes, a dose deve ser reduzida gradual-
mente.*’

¢ Ciclofosfamida

Farmaco alquilante com atividade imunos-
supressora € utilizado em doengas imunes nas dosa-
gens, por via oral, de: 50 mg/m? em dias alternados
ou quatro vezes por semana; 1,5 mg/kg/dia durante
quatro dias e, em seguida, suspender por trés dias;
ou 2,2 mg/kg/dia. Também aplicado por via intravenosa
na dose de 50 mg/m? em dias alternados ou quatro
vezes por semana.*’*8 Esses protocolos sd3o mantidos
até a remissdo dos sintomas — ou caso haja
hematiria ou contagens minimas —, por hemograma
semanal, de 4.000 leucécitos/uL. ou de 120.000
trombdcitos/puL.*

¢ Clorambucil

E o menos téxico dos agentes alquilantes.
Geralmente, € utilizado em associacdo a prednisolona,
na dose de 0,1 a 0,2 mg/kg/dia ou em dias alternados,
por via oral.¥’

'Em seres humanos, o clorambucil € utilizado
no controle de uveite recorrente, com 94,4% de me-
lhora da uveite e 88% de melhora na acuidade visual
nos casos recidivantes.*
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Outros manejos

Os antibidticos podem ser utilizados na
profilaxia de infec¢des. Contudo, possuem importan-
cia relativa no tratamento das uveites. A tvea lesada
permite a passagem de moléculas de antibidticos para
0 seu estroma, sendo o cloranfenicol de escolha para
as afecgdes uveais.’

No glaucpma,; além dos colirios, utiliza-se
diurético osmético, como o manitol 1,4 a 1,6 g/kg,
via intravenosa, por um periodo de 15 a 90 minu-
tos.* Podem ser usados também inibidores da
anidrase carbdnica, como a diclorfenamida, que € o
medicamento de escolha em cdes, por ser mais
potente e possuir efeitos colaterais menores do que a
acetazolamida.'®° A diclorfenamida, por via oral, é
administrada na dose de 2 a 2,5 mg/kg, quatro vezes
ao dia, por cinco a dez dias e, apds esse periodo, na
dose de 1,25 mg/kg, trés a quatro vezes ao dia."* Pode-
se também instituir tratamento cirirgico como
ciclofotocoagulacdo a laser e implante de cdmara
anterior.> > ©

O tratamento de catarata, quando necessério em
cdes, € essencialmente cirirgico, ja que o tratamento
clinico ndo € eficaz.’

Pacientes humanos com sindrome V-K-H apre-
sentdndo neovascularizagdo sub-retinal sdo tratados
com laser. Entretanto, pelos altos custos, € menos
empregado na Medicina Veterindria.*

Em seres humanos, relata-se regressao parcial
da neovascularizacdo coroidal refratdria aos
corticoides e a ciclosporina A, utilizando-se terapia
fotodindmica com verteporfin. Todavia, essa terapia
pode causar intensa alteracdo pigmentar no epitélio
retinal.’!

A bromocriptina, um alcaléide do ergot, foi
usada na reducdo da recom€ncia de uveite cronica,
em seres humanos, por inibir a secre¢io de prolactina.
A prolactina, que em situagdes de estresse € aumen-
tada, possui efeito imunomodulador.’*>
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Conclusoes Acredita-se na he;angé genética como fator im-
portante para o desencadeamento da doenca. Observa-se
grande incidéncia em cdes de uma mesma linhagem
(as fotos do presente trabalho sdo de caes da raca Akita
e irmaos). Assim, caes portadores dessa sindrome nao
devem ser utilizados para a reproducao.

A manifestacdo de sintomatologia neurogénica
deve ser mais estudada na SUD. Exames e testes neu-
rolégicos devem ser realizados nos caes com a sindrome.

‘

A instituicdo dovmanejo correto e precoce
possibilita estabilizar os sinais clinicos e evitar a
perda da visdo em muitos casos de caes com SUD.
Os animais acometidos devem ser examinados
freqlientemente. A cada animal caberd um proto-
colo terapéutico, por meio de adaptacdes de doses
e farmacos.

Abstract

Objective: To review the main etiologic, epidemiologic, diagnostic and therapeutic aspects of the uveodermatologic
syndrome. Data Sources: CAB and PUBMED databases were searched at the libraries of the Faculdade de Medicina
and Faculdade de Medicina Veterindria da Universidade Federal de Minas Gerais and of the Universidade Federal
de Lavras (School of Medicine and School of Veterinary Medicine of the Federal University of Minas Gerais and of
the Federal University of Lavras), covering a retrospective period of 35 years. Data Synthesis: The uveodermatologic
syndrome is a systemic autoimmune disease affecting the melanocytes and similar to Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome
in humans. The most prominent clinical signs are bilateral uveitis and glaucoma and skin and hair depigmentation.
The management consists of cyclopegic drugs, non-steroidal antiinflammatories, corticosteroids and immunosuppressive
drugs. The prognosis is guarded in the long run. Conclusions: The incidence of the uveodermatologic syndrome is
rising and the disease is of major concern in veterinary ophtalmology. Early correct management is necessary to
avoid blindness.

Keywords: Uveomeningoencephalitic sindrome, etiology. Uveomeningoencephalitic sindrome, chemotherapy. Uveitis.
Glaucoma. Pigmentation disorders.

Resumen

Objetivo: Revisar los principales aspectos etiologicos, epidemiologicos, diagndsticos y terapéuticos del sindrome
uveodermatologico. Fuentes Consultadas: Se realizo una biisqueda en las bases de datos CABy PUBMED y en los
archivos de las bibliotecas de las Facultades de Medicina y Medicina Veterinaria de la Universidade Federal de
Minas Gerais y de la biblioteca de la Universidade Federal de Lavras, durante el periodo retrospectivo de 35 afios.
Sintesis de los Datos: El sindrome uveodermatologico es una enfermedad multisistémica autoinmune contra los
melanocitos y semejante al sindrome Vogt-Koyanagi-Harada en humanos. Los hallazgos clinicos mds comunes
suelen ser la uveitis, glaucoma bilateral y la despigmentacion de la piel y los pelos. El procedimiento consiste en
colirios cicloplégicos, antiinflamatorios no esteroides, corticosteroides y farmacos inmunosupresores. El prondstico
a largo plazo es reservado. Conclusiones: El sindrome uveodermatologico presenta incidencia creciente, siendo
de gran importancia en oftalmologia veterinaria. El manejo precoz y correcto se hace necesario para evitar la
pérdida de vision. .

Palabras-clave: Sindrome uveomeningoencefilico, etiologia. Sindrome uveomeningoencefdlico, quimioterapia.
Uveitis. Glaucoma. Trastornos de la pigmentacion.
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