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перспективы диагнОстики и эффективнОсть лечения бОлезни 
фОгта–кОянаги–харада
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G При дифференциальной диагностике двусторонних гранулематозных увеитов необходимо пом-
нить о болезнь Фогта–Коянаги–Харада. Данная патология чаще встречается у представителей 
монголоидной расы (наиболее часто у японцев, американских индейцев), лиц испанского про-
исхождения. У представителей белой расы встречается редко, чаще у женщин 30-50 лет с тём-
ной пигментацией волос и кожи. В продромальной стадии клиническая картина заболевания не-
специфична, и единственным методом, помогающим поставить диагноз, является ангиография с 
индоцианином зелёным. На примере клинического случая представлены способы диагностики и 
наблюдения за пациентом с болезнью Фогта-Коянаги-Харада. Своевременно выявить рецидив по-
ражения хориоидеи также позволяет только ангиография с индоцианином зелёным. Эффективное 
и своевременное лечение высокими дозами кортикостероидов, при необходимости,  в сочетании с 
цитостатическими препаратами сохраняет пациенту высокие зрительные функции.
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введение 
Болезнь Фогта–Коянаги–Харада является 

редким полиорганным заболеванием. По данным 
литературы, частота встречаемости в США варьи-
рует от 1 до 4 % от всех случаев увеита, а в Япо-
нии достигает 6,8–9,2 % от всех случаев увеита 
[5]. Болезнь редко встречается у лиц белой расы 
и поражает, в основном, представителей народ-
ностей с более выраженной пигментацией, напри-
мер, азиатов, испанцев, индейцев. В России забо-
левание обычно регистрируют в районе Среднего 
и Нижнего Поволжья [3]. Среди лиц белой расы 
чаще страдают женщины с более тёмной пигмен-
тацией кожи и волос в возрасте от 30 до 50 лет [14], 
однако описаны случаи поражения и детей [1].

Впервые воспаление, ассоциированное с по-
лиозом, было описано ещё в 10 веке. В 1906 году 
А. Vogt опубликовал статью, в которой была описа-
на данная сочетанная патология. В 1926 Е. Harada 
описал первичный задний увеит, ассоциированный 
с экссудативной отслойкой сетчатки и плеоцитозом 
спинномозговой жидкости. В 1929 году Y. Koyanagi 
описал шесть пациентов с двусторонним хрониче-
ским иридоциклитом, ассоциированным с витилиго, 
алопецией, полиозом, глухотой и шумом в ушах [7]. 
J. Babel в 1932 году и Bruno совместно с McPherson 
в 1949 году выделили заболевания, описанные 

A. Vogt, Y. Koyanagi, E. Harada, и предположили, что 
данные изменения являются продолжением одного 
заболевания. С тех пор увеоменингоэнцефальный 
синдром стал известен как болезнь Vogt–Koyanagi–
Harada (Фогта–Коянаги–Харада) [5].

В основе патогенеза болезни Фогта–
Коянаги–Харада лежит аутоиммунное пора-
жение меланоцитов [4], в связи с этим после 
острого воспаления развиваются депигмента-
ция кожи (витилиго), частичное выпадение во-
лос (алопеция), в том числе ресниц и бровей, их 
локальное поседение (полиоз) и депигментация 
глазного дна (по типу «заходящего солнца»), яв-
ляющиеся наиболее характерными симптомами 
заболевания [11]. Поражение меланоцитов в обо-
лочках головного мозга и внутреннего уха приво-
дит к развитию менингеальных симптомов и по-
нижению слуха. Патогенез заболевания связан 
с измененным Т-опосредованным иммунным от-
ветом против своих антигенов, связанных с ме-
ланоцитами. Установлена связь болезни Фогта–
Коянаги–Харада с человеческим лейкоцитарным 
антигеном DR4 (HLA-DR4) и HLA-Dw53, с наи-
более высоким ассоциированным риском для 
HLA-DRB1*0405 и HLA-DRB1*0410 гаплотипов 
[3, 4, 5, 11]. По данным Г. К. Мамбеткуловой с со-
авторами, больные Южно-Уральской популяции 
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с синдромом Фогта–Коянаги–Харада отличают-
ся от здоровых доноров более частой встречаемо-
стью антигенов HLA В12, В14, В22, В51, полным 
отсутствием антигенов В18, В21, В27, В41, а ан-
тигены В7, В8, В16, В40 встречаются в единич-
ных случаях [8].

актуальнОсть 
Болезнь Фогта–Коянаги–Харада являет-

ся редким системным заболеванием, начальная 
стадия которого не имеет типичной клинической 
симп томатики. Сложность диагностики заболева-
ния состоит в том, что на продромальной стадии 
воспалительный процесс развивается только в со-
судистой оболочке глаза, и общепринятые мето-
ды диагностики не всегда могут помочь поставить 
правильный диагноз. Глазная экссудативная ста-
дия характеризуется более типичной клинической 
картиной, однако требует быстрого начала своев-
ременной полноценной системной терапии.

В отсутствии адекватного лечения заболевание 
приводит к завершающей стадии, симптому «захо-
дящего солнца», то есть депигментации глазного 
дна вследствие поражения меланоцитов пигмент-
ного эпителия и хориоидеи и необратимому стой-
кому снижению зрения. Возможно развитие глау-
комы, катаракты, неоваскуляризации сетчатки 
и/или диска зрительного нерва, субретильнальной 
неоваскулярной мембраны [10]. В противополож-
ном случае, при проведении необходимого лече-
ния, течение заболевания благоприятное, у паци-
ентов сохраняется высокая острота зрения.

ОсОбеннОсти клиническОй картины 
Болезнь Фогта–Коянаги–Харада относится 

к первичным стромальным хориоидитам и про-
является в виде двустороннего гранулематозно-
го увеита. Характерными признаками поражения 
переднего отрезка глаза являются «сальные» 
преципитаты на эндотелии роговицы, возможны 
узелки в строме радужки (Бусакка) и/или по зрач-
ковому краю (Кёппе). В некоторых случаях забо-
левание может начинаться, как одностороннее или 
негранулематозное, однако в ближайшее время 
воспаление распространяется на второй глаз или 
принимает характер гранулематозного.

Поражение заднего отрезка глаза начинается 
с отёка диска зрительного нерва и сочетается с вы-
раженными воспалительными изменениями в сте-
кловидном теле. Характерно развитие многофо-
кусной экссудативной нерегматогенной отслойки 
сетчатки в заднем полюсе вследствие проникнове-
ния серозной жидкости из хориоидеи. Дальнейшее 
развитие воспаления иногда приводит к буллёзной 

отслойке сетчатки, чаще на периферии глазного 
дна [5].

В 2007 году N. A. Rao предложил единые кри-
терии для постановки диагноза болезни Фогта–
Коянаги–Харада [12]:
1. Отсутствие в анамнезе проникающего ранения 

глаза или операции, предшествующих началу 
воспаления.

2. Отсутствие клинических или лабораторных 
данных, достоверно указывающих на другую 
патологию глазного яблока.

3. Двустороннее поражение (должны быть вклю-
чены а или б, в зависимости от стадии заболе-
вания, на которой проводят осмотр пациента):
a. Ранние симптомы заболевания: достоверные 

признаки диффузного хориоидита (с или без 
переднего увеита, воспалительной реакции 
стекловидного тела или гиперемии ДЗН), 
проявляющиеся (а) локальными участками 
субретинальной жидкости или (б) серозной 
буллезной отслойкой сетчатки.

b. Поздние симптомы заболевания:
i. Наличие в анамнезе признаков ранних 

симптомов заболевания, указанных в 3 а, 
и или (2) или (3) в дальнейшем, или мно-
жественные признаки 3;

ii. Депигментация глазного яблока: или (а) 
монетовидные хориоретинальные депиг-
ментированные рубцы от узелков Далена-
Фукса, или (б) скопление пигментного 
эпителия сетчатки и/или его миграция, 
или (с) рецидивирующий или хронический 
передний увеит.

4. Неврологические проявления или симптомы 
поражения внутреннего уха (могут исчезать 
со временем в процессе развития заболева-
ния): 
a. Менингизм (беспокойство, тошнота, лихо-

радка, головная боль, абдоминальные боли, 
скованность в шее и спине или сочетание 
данных симптомов); 

b. Звон в ушах; 
c. Плеоцитоз спинномозговой жидкости. 

5. Проявления со стороны покровной системы: 
алопеция, или полиоз, или витилиго. 
О диагнозе болезнь Фогта–Коянаги–Харада 

можно говорить в случае наличия всех 1–5 крите-
риев. Неполный синдром может быть установлен 
при наличии критериев 1–3 и или 4, или 5. Пред-
полагаемый синдром Фогта–Коянаги–Харада 
(изолированное поражение глазного яблока) осно-
вывается на сочетании 1–3 критериев [11].

В течении заболевания выделяют четыре ста-
дии [6]:
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1. Продромальная: головные боли, тошнота, ли-
хорадка, головокружение, боль в орбите. 

2. Клинически явная/экссудативная. 
3. Хроническая стадия: (а) с острыми рецидивами, 

(б) медленно прогрессирующая. 
4. Поздняя стадия: на глазном дне картина «за-

ходящего солнца», рубцы от узелков Далена-
Фукса, витилиго, алопеция, полиоз.
Интересен клинический случай пациентки Е., 

49 лет, так как он отражает особенности клиниче-
ского течения болезни Фогта–Коянаги–Харада.

Из анамнеза известно, что больная впервые от-
метила снижение зрения левого глаза в сентябре 
2009 года. По медицинским справкам была уста-
новлена клиническая картина: OS множественные 
мелкие преципитаты, опалесценция влаги перед-
ней камеры, воспалительная реакция в стекловид-
ном теле. При офтальмоскопии OS обращали на 
себя внимание гиперемия и размытость контуров 
ДЗН. Был проведен курс противовоспалительной, 
антибактериальной, десенсибилизирующей тера-
пии с улучшением остроты зрения левого глаза 
с 0,3 до 0,9.

В июне 2013 года у пациентки появилась и в те-
чение нескольких часов наросла общая слабость, 
головная боль, резко снизилась острота зрения 
обоих глаз. Было зафиксировано АД 180/100 мм 
рт. ст. По СМП пациентка была госпитализиро-
вана в реанимационное отделение Мариинской 
больницы. В связи с ухудшением состояния, по-
явлением признаков раздражения мозговых обо-
лочек, была выполнена спинномозговая пункция 
(цитоз-6 × 106, белок-0,04 г/л), плеоцитоза СМЖ 
выявлено не было. Была проведена пульс-терапия 
метилпреднизолоном 1000 мг № 3 с положитель-
ным эффектом, зрение повысилось на левый глаз, 
а на правый восстановилось полностью. Был вы-
явлен также правосторонний гнойный гайморит, 
и проводилось пункционное лечение с антибакте-
риальной терапией до санации.

Через две недели, в июле 2013 года в связи 
с ухудшением зрения на обоих глазах (OS > OD)
пациентка поступила на 4 МХО ГБ № 2.

Визометрия:
Vis OD 0,02 со sph-3,5D = 0,1 
Vis OS — движение руки у лица, неправильная 

светопроекция, цвета различает.
ВГД OD = 16 мм рт. ст., OS = 13 мм рт. ст.
Сужение поля зрения правого глаза до 5° по ме-

ридианам 120°, 135°, 180°. OS достоверных данных 
получить не удалось из-за состояния оптических 
сред.

Биомикроскопия OD: роговица прозрачная, 
на эндотелии множественные «сальные» преци-

питаты, передняя камера средней глубины, равно-
мерная, опалесценция влаги 1+, хрусталик про-
зрачный, в стекловидном теле клеточная реакция. 
OS: роговица прозрачная, на эндотелии «сальные» 
преципитаты, передняя камера средней глубины, 
опалесценция влаги 3+, рисунок радужки стуше-
ван, сглажен, круговая задняя синехия с форми-
рованием фиброзной плёнки по поверхности хру-
сталика, зрачок деформирован, диаметром 2 мм, 
глубже лежащие структуры не оценить.

Офтальмоскопия OD: ДЗН гиперемирован, 
с размытыми контурами, отечный, в макулярной 
области радиальная складчатость, в нижних отде-
лах экссудативная отслойка сетчатки.

Офтальмоскопия левого глаза не производи-
лась из-за состояния оптических сред.

В-сканирование OU (03.07.13 г): OD сосуди-
стая оболочка выражена, равномерно утолщена 
от ДЗН до экватора. Сетчатка отслоена от ДЗН 
в зоне заднего полюса и нижняя половина от эк-
ватора до зубчатой линии. OS: сосудистая оболоч-
ка изменена, сходна с OD. Сетчатка нижней поло-
вины плоско отслоена в преэкваториальной зоне 
(рис. 1).

МРТ головного мозга (08.07.13 г): в веществе 
больших полушарий, преимущественно паравен-
трикулярно, а также в мозолистом теле и мозжеч-
ке обнаружены множественные очаги овальной 
формы размерами 4–5 мм, гиперинтенсивные 
на Т2 ВИ и Tirm.

В анализе крови был установлен лейкоцитоз 
и лимфоцитоз, остальные показатели были в пре-
делах нормы.

Учитывая жалобы больной, клиническую 
картину двустороннего гранулематозного увеи-
та с низкой экссудативной отслойкой сетчатки, 
неврологические проявления, отсутствие досто-
верных данных за другую инфекционную и неин-
фекционную патологию, был поставлен диагноз 
синдрома Фогта–Коянаги–Харада.

перспективы диагнОстики 
В продромальную стадию болезни Фогта–Коя-

наги–Харада воспалительный процесс в большей 
степени развивается в хориоидее, где локализуют-
ся мелкие гранулёмы, не вызывающие поражения 
расположенных по соседству структур, в частно-
сти сетчатки [6]. Единственным методом, способ-
ным выявить данные гранулемы, является ангио-
графия с индоцианином зелёным.

При дифференциальной диагностике грануле-
мотозных увеитов и при отсутствии достоверных 
данных о наличии другого заболевания необходи-
мо помнить о болезни Фогта–Коянаги–Харада, 
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особенно у представителей народностей с более 
выраженной пигментацией или у лиц белой расы 
30–50 лет женского пола с более тёмной пигмен-
тацией кожи и волос. В таком случае необходимо 
проводить ангиографию с индоцианином зелёным 
для выявления характерных признаков поражения 
хориоидеи.

M. Miyanaga с соавторами показали, что 
в случае выполнения полного комплекса обсле-
дования, особенно ангиографии с индоцианином 
зелёным и спинномозговой пункции, диагноз бо-
лезни Фогта–Коя наги–Харада был верифициро-
ван у 100 % больных (22 человека). В противопо-
ложном случае у 60 % (из 10 человек) этиология 
увеита осталась неизвестной, и только позже было 
установлено данное заболевание [9]. Плеоцитоз 
спинномозговой жидкости (в основном, лимфо-
циты и моноциты) присутствует у большинства 
пациентов в момент или сразу после острой фазы 
заболевания и благополучно разрешается, несмо-
тря на присутствие воспаления в глазном яблоке. 
В связи с чем люмбальную пункцию необходимо 
выполнить в ранние сроки от развития менинге-
альных симптомов.

эффективнОсть лечения 
По данным литературы, более раннее лечение 

с более высокими дозами кортикостероидов, в том 
числе пульс-терапия, позволяет уменьшить коли-
чество рецидивов и степень поражения покровных 
тканей, улучшить прогноз по зрению [5, 6, 9, 11].

По данным T. Kawaguchi с соавторами, вну-
тривенная пульс-терапия (метилпреднизолон 
500– 1000 мг в день в течение 3 дней) с последу-
ющим пероральным приёмом высоких доз корти-

костероидов (60– 80 мг/день), в сочетании с им-
мунодепрессантами при необходимости, имеет 
преимущество в стабилизации воспалительного 
процесса перед средними дозами кортикосте-
роидов (40 мг/день) [8]. Однако нельзя забывать 
об индивидуальном подходе к каждому пациенту, 
учитывая сопутствующие заболевания.

Длительность терапии кортикостероидами, 
по данным P. E. Rubsamen и J. D. Gass (1991), 
в среднем составляет 6 месяцев и более при хро-
ническом течении заболевания [13]. Автор отмеча-
ет необходимость очень медленной отмены препа-
рата с целью уменьшения количества рецидивов. 
P. C. Herbort (2012) говорит о более длительном 
курсе терапии 9–18 месяцев [6]. R. N. Nussenblatt 
(2010) в случае тяжёлого течения заболевания пи-
шет о применении иммуносупрессивной терапии 
на 1 год и более. Однако отмечает необходимость 
назначения цитостатических препаратов (одного 
или даже более) для снижения дозы кортикосте-
роидов (например, циклоспорин, азатиоприн) [11].

В нашем случае, учитывая наличие двусторон-
ней экссудативной отслойки сетчатки, была прове-
дена пульс-терапия метилпреднизолоном (1000 мг 
в/в капельно, № 3 ежедневно). После окончания 
которой, пациентка была переведена на перораль-
ный приём преднизолона 80 мг в день ежедневно 
(1–1,2 мг/кг веса) с последующим уменьшением 
дозы препарата. Под конъюнктиву OU выполня-
лись инъекции дексаметазона, мезатона и атропи-
на. В инстилляциях пациентка получала OU дек-
саметазон, НПВС.

По данным В-сканирования, отслойка сетчатки 
стала более плоской на обоих глазах на 6-й день 
лечения (рис. 2) и исчезла к 17-му дню. Картина 

Рис. 1. В-сканирование OU: сосудистая оболочка утолщена от ДЗН до экватора. OD сетчатка отслоена от ДЗН в зоне заднего 
полюса и нижняя половина от экватора до зубчатой линии. OS сетчатка нижней половины плоско отслоена в преэквато-
риальной зоне
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Рис. 2. В-сканирование OU сетчатка нижней половины от экватора до крайней периферии отслоена более плоско

Рис. 3. Фотография глазного дна OD: ДЗН бледно-розовый, 
контуры четкие, э/д 0,2, перипапиллярная атрофия, 
в макулярной зоне перераспределение пигмента

Рис. 4. Передний отрезок OS. Множественные крупные пре-
ципитаты на эндотелии роговицы

глазного дна нормализовалась, за исключением 
перераспределения пигмента в макулярной зоне 
(рис. 3). «Сальные» преципитаты исчезли на OU 
к 17-му дню лечения. Фибринозная плёнка OS ста-
ла полупрозрачной, появился ослабленный реф-
лекс глазного дна. Однако вследствие перечислен-
ных изменений и помутнения хрусталика, оценить 
стек ловидное тело и глазное дно OS не представ-
лялось возможным.

Острота зрения улучшилась на обоих глазах 
и составила:

Vis OD 0,5 sph-2,0D = 0,85; 
Vis OS 0,02 н/к. 
Больная была выписана под наблюдение ревма-

толога с рекомендациями об оперативном лечении 
катаракты OS после стабилизации воспалитель-
ного процесса.

Пациентка далее обследовалась в Центре рас-
сеянного склероза, где было выполнено исследо-
вание СМЖ (24.07.13 г.): цитоз 15,6, белок ликвора 
0,34, лимфоциты в ликворе 80, нейтрофилы в лик-
воре 1. Полученные данные подтверждали диагноз 
неполного синдрома Фогта–Коянаги–Харада, од-
нако картина МРТ головного мозга не укладыва-
лась в известные рамки заболевания. Неврологом 
был выставлен диагноз Демиелинизирующего за-
болевания ЦНС.

В связи с появлением осложнений гормональ-
ной терапии: синдрома Иценко-Кушинга, увели-
чения массы тела, отёков, повышения артериаль-
ного давления, остеопороза, ревматолог быстро 
снизил дозу кортикостероидов и полностью её от-
менил, после чего пациентка отметила затумани-
вание зрения и обратилась к офтальмологу.

При обследовании были выявлены новые круп-
ные преципитаты на роговице OU (рис. 4), слабая 
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Рис. 6. Флюоресциентная ангиография OD: слабая гиперфлюоресциенция в области перипапаллярной атрофии,  
гипофлюоресцентные полосы, радиально отходящие от ДЗН

опалесценция влаги передней камеры, слабая кле-
точная реакция стекловидного тела. На глазном 
дне OD явных патологических изменений не было 
(рис. 5), что подтверждала и флюоресциентная ан-
гиография (рис. 6).

В связи с отсутствием признаков воспаления 
сетчатки, в том числе по данным ФАГ глазного 
дна, пациентка была направлена для дополни-
тельного обследования на кафедру офтальмоло-
гии ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова. К этому 
моменту острота зрения составила:

Рис. 5. Фотография глазного дна OD: ДЗН бледно-розовый, 
контуры четкие, э/д 0,2, перипапиллярная атрофия, от 
ДЗН радиальные линии скопления пигмента, в маку-
лярной зоне перераспределение пигмента

Vis OD 0,02 со sph –3,0D и cyl –0,75D ax 
165° = 0,5 (Vis OD вблизи 0,8).

Vis OS движение руки у лица, неправильная 
светопроекция, цвета различает.

В-сканирование OU: в стекловидном теле пла-
вающие «помутнения», сетчатка прилежит, OS 
в заднем полюсе сосудистая оболочка утолщена.

Флэрфотометрия (инструментальное определе-
ние концентрации белка во влаге передней камеры): 
OD 98,9 ph/ms, OS 148,6 ph/ms (средняя статисти-
ческая норма для лиц старше 30 лет до 8 ph/ms). 

Ангиография с индоцианином зелёным OD: 
мультифокальное поражение хориоидеи по типу 
«темных пятен», представляющие собой грануле-
мы в строме хориоидеи (рис. 7), гиперфлюоресци-
енция в макулярной зоне (рис. 8).

Таким образом, только при ангиографии с ин-
доцианином зелёным был выявлен активный вос-
палительный процесс в хориоидее, что требовало 
назначения активной противовоспалительной те-
рапии, несмотря на то, что на фоне местной тера-
пии преципитаты на роговице уменьшились и ста-
ли пигментированными.

Учитывая неврологические жалобы и диагноз 
Демиелинизирующего заболевания в анамне-
зе, пациентка была консультирована неврологом 
ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова и рекомен-
дована госпитализация. В клинике неврологии 
ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова после допол-
нительного обследования пациентке был под-
тверждён диагноз Демиелинизирующего забо-
левания ЦНС, ассоциированного с синдромом 
Фогта–Коянаги–Харада. Учитывая неврологи-
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Рис. 8. Ангиография с индоцианином зелёным OD: гипер-
флюоресциентный очаг в височной части макулярной 
зоны, над нижневисочной аркадой, обусловленный 
избыточным вследствие воспаления просачиванием  
и накоплением индоцианина зелёного

Рис. 7. Ангиография с индоцианином зелёным OD: гипофлюоресциентные «тёмные пятна», расположенные по всему глазному 
дну, представляющие собой гранулёмы в строме хориоидеи

ческие и офтальмологические показания, больной 
была проведена пульс-терапия метилпреднизоло-
ном 500 мг № 3 ежедневно и назначена цитостати-
ческая терапия азатиоприном в дозе 2,5 мг/кг/день 
ежедневно.

На вторые сутки от начала лечения отмеча-
лось снижение уровня опалесценции при био-
микроскопии на 1+, по флэрфотометрии в 2 раза: 
OD 44,5 ph/ms, OS 85,7 ph/ms. Острота зрения 
правого глаза повысилась на 7-е сутки от начала 
терапии до 0,6, а через месяц до 0,8 (острота зре-
ния OD вблизи составила 1,0). Через 1 месяц по-
сле проведённой терапии выполнена ангиография 
с индоциа нином зелёным, выявлена положитель-
ная динамика в виде значительного уменьшения 
количества гипофлюоресцентных «тёмных пятен» 
(рис. 9, А и Б), однако очаг гиперфлюоресциенции 
в макулярной зоне сохранялся (рис. 9 В). В свя-
зи с чем, терапия цитостатическим препаратом 
была продолжена, что соответствует данным ли-
тературы.

Рис. 9. Ангиография с индоцианином зелёным OD: отсутствие гипофлюоресциентных «тёмных пятен»,  
сохраняется гиперфлюоресциентный очаг в макулярной зоне 

а б в
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заключение 
При двусторонних гранулематозных увеитах 

необходимо помнить о дифференциальной диагно-
стике с болезнью Фогта–Коянаги–Харада, осо-
бенно у женщин 30–50 лет с более тёмной пиг-
ментацией кожи и волос.

Для подтверждения диагноза желательно вы-
полнить полный комплекс обследования, который 
включает ангиографию с индоцианином зелёным 
и спинномозговую пункцию. При рецидиве забо-
левания активность воспалительного процесса 
в хориоидее можно выявить только с помощью ан-
гиографии с индоцианином зелёным.

Проведение адекватной длительной терапии 
(9–18 и более месяцев) позволит избежать прогрес- 
сирования заболевания и сохранит зрительные 
функции пациенту.
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diagnostic perspectives and treatment efficacy 
in the vogt–koyanagi–harada disease

Astakhov Yu. S., Kuznetcova T. I., Khripun K. V., 
Konenkova Ya. S., Belozerova Ye. V.

 Summary. Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) disease 
should be part of the differential diagnosis of a bilateral 
granulomatous uveitis. VKH is more common in the 
Mongoloid race (most frequently in Japanese, American 
Indians), and people of Hispanic descent. In Europeans, 
it is rare; mostly in women aged 30-50 with dark skin and 
hair pigmentation. The prodromal stage of VKH disease 
is non-specific but may include headache, vomiting and 
general malaise. Indocyanine green angiography may 
be helpful in making the diagnosis. Presenting a clini-
cal case, the authors discuss the methods for diagnosis 
and follow-up for patients with Vogt–Koyanagi–Harada 
disease. Effective and timely treatment with high dose 
corticosteroids, if necessary in combination with immu-
nosuppression, could save good visual functions.

 Key words: Vogt–Koyanagi–Harada (VKH) dis-
ease; uveitis; exudative retinal detachment; indocya-
nine green angiography (ICG).
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