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OLGU SUNUMU
HARADA SENDROMLU BiR OLGU

A CASE WITH HARADA SYNDROME
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SUMMARY

Harada Syndrome which involves eye, ear, and meninges is very rarely seen in our coun-
try.

This syndrome is considered as an autoimmune reaction to the melanine carrying cells and
symptoms are depended on the organs have melanine carrying cells.

Our patient's signs, Course, laboratory and radiological findings are compatible well
enough with Harada syndrome.

(Key Words: Exudative Retina Detachment, Uveitis, Corticotherapy)

éZET

Go6z, kulak, ve meninksleri tutan Harada sendromu iilkemizde oldukc¢a ender
goriilmektedir.

Hastalik melanin tagiyan hiicrelere kars: yénelmis otoimiin bir saldir1 olarak degerlendirilir,
ve etkiledigi bu organlara goére bulgular verir.

Olgumuzun yakinmalars, klinik seyri, laboratuvar ve radyolojik bulgulari Harada Sendromu
ile uyumludur.

(Anahtar Sozciikler: Eksiidatif retina dekolmani, Kortikoterapi, Uveit )
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Vogt 1906 da bir olgu, Koyonagi 1929 da
16 vakada polyozis, vitiligo, disakuzi ile bir-
likte travmadan kaynaklanmayan iridosiklit
tanimlaniglardir. Babel 1939 da bu send-
romu Vogt Koyonagi sendromu olarak
isimlendirilmistir. (1-4)

Harada 1926 da 5 olguda ekstidadif retina
dekolmanli posterior iiveit ile Beyin Omi-
rilik Sivisinda (BOS) pleositoz bildirilmistir
(1,34 ). Haradaminhastalig1 Vogt Koyonagi
sendromunun klinik varyasyonu olarak
disiinilmektedir (1,4).

On segment enflamasyonu, cilt ve kulak
bulgular: iceren Vogt Koyanagi sendromu
ile arka segment enflamasyonu ve me-
nenjinal iritasyon bulgularmi iceren Harada
hastalig: birlikte degerlendirilerek Vogt Ko-
yonagi Harada sendromu olarak ad-
landarilmastir. (1,4,6 )

Genellikle 20-40 yaslar1 arasinda Japon
irkinda en sik goriilen endojen tiveittir.
Ispanyol kékenliler ve Kizilderililerde de sik
rastlanir.

Etyolojide bakteri, fungus ve viriisler
suglanmus, ancak gerek goéz gerekse BOS'
dan izole edilememistir. Ozellikle Ebstein
Barr virtisii ile iligkisi arastirilmis, has-
talarda viriis antikor diizeyleri kontrol gru-
buna oranla diisiik bulunmustur. Siuf 2
antijenlerinde o6zellikle HLA- DR4, HLA-
DR53, HLA-DO3 siklig1 genetik yatkmlig:
~ desteklemektedir. Vogt Koyanagi Harada
sendromunda bagisiklik yanit1 uveal ve re-
tinal antijenle humoral ve hiicresel du-
yarhilik seklindedir. Arastirmalarda s re-
tinal antijenine karg1 antikor olugumu veya
melanine karst lenfosit duyarliiga bil-
ririlmistir (1,3,5,7)

Ulkemizde ¢ok az rastladigimizdan bu
olguyu yayinlamay1 gerekli gordiik.

OLGU

S.D. 45 yasinda ev kadmni. Bir ay once 3
gun stren siddetli bagagrisiin takiben
gormesinde  bularuklagma ve  kulak
canlamas: olmus. Norolojik muayenesi so-
nucu istenen kranyal BT normal olarak
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degerlendirilip aseptik menenjit bulgular
nedeniyle psédotiidr serebri diisiiniilerek
tedaviye baslanmis. Gérmesinin ¢ok azal-
mast nedeniyle 19 Haziran 1998 tarihinde
klinigimize basvuran hasta iki tarafl: papil
6demi, ekslidadif retina dekolman tanisiyla
yatirildi (Karantina No: 11068). Bakisinda
her iki gbézde gérme keskinligi bir metreden
parmak sayma diizeyinde idi. Iki tarafh
optik diskleri 6demli, makiilay1 da i¢ine alan
alt yarida temporalde yogun eksiidatif re-
tina dekolmaru vardi. Goz i¢i basinct nor-
maldi.

Hastanmn sistemik hipertansiyonu varda,
ilag kullanmiyordu. Kan tetkikleri se-
ditamantasyonun 62mm/saat olmasi
disinda normaldi. HLA-DR4 olumlu idi.

US'de koroid kalinlasmasi ve altta de-
kolman gériintimii vardi. Fundus Floreseyen
Anjiyografi (FFA) de toplu igne bas:
seklinde sizinti alanlari, ekstidadif retina
dekolman: sahasinda géllenme, diskte hi-
perfloresans vardi. Elektirookiilogram (EOG)
iki tarafli patolojikti (115%). Hasta kabul et-
medigi icin Lomber Ponksiyon yapilamada.
Odyometride hafif noérosensoriyal kayip
goriildi.

Hastanm 3. giin yapilan bakisinda iki-
tarafli anterior ve posterior tiveit gelistigi
goriildi. Yiiksek doz kortikosteroid tedavi
160mg/giin prednol ve yerel tedavi (ste-
roid+midriyatikler) baslandi. Birinci aym
sonunda retina her alanda yatisti, gérme
arttl. Steroid 6. aym sonunda kesildi. Hasta
8 ay icinde {i¢ kez daha ilimli 6n Gveit atag:
nedeniyle tedavi edildi. Son muayenesinde
gormenin sagda 0.3 diizeyinde solda tam
oldugu saptandi. Sagda arka subkapsiiler
lens yogunlugu, Fundus bakisinda de-
pigmente sahalar goriildii.

Olgu izlemde ikin yilda en az iki kez
olmak tizere iliml1 6n iiveit ataklan gegirdi.
Yerel kortikosteroit ve midriatiklere ¢cok hizh
yanit verdiginden Sistemik kortikosteroit te-
davisine gerek goriilmedi. Gegirdigi ataklar
ve sik yerel kortikosteroit tedavisi nedeniyle
iki tarafli katarakt gelisen hastaya katarakt
operasyonu yapildi ve gozi¢i mercegi
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kondu. 5 Eylil 1999 tarihindeki muaye-
nesinde gorme sa§ gdzde 0.2, sol gbzde 0.5
idi. Ikitarafh vitreus yogunlagmasi vardi.

Fundus bakisimmda; makulada daha fazla
olmak ftizere arka kutupta pigmentasyon
artist vardi. Ekvator ve perifer retinada
yaygm Dallen Fuchs nodilleri (skar
seklinde ) secilmekteydi.

TARTISMA

Hastamiz travma Oykiisii olmamasiyla
birlikte ikitarafli iridosiklit, ikitarafli arka
tveit, ve eksudatif retina dekolmans,
baslingicta meningoensefalit bulgulari,
hafif diizeyde nérosensoriyal isitme kayb:
bulgular1 ile Harada sendromuna uy-
maktadir.

Hastalik klinik olarak; baslangic fazda
menengeal iritasyon bulgulari, oftalmik
fazda meningeal tiveit, diizelme déneminde
-g0z dist bulgular ile karakterizedir (1,3,4).

Meningeal bulgular; basagrisi, ates, ense
sertligidir. BOS'da lenfosit ve monositlerin
hakim oldugu pleositoz erken dénemde
gozlenir. BOS tetkiki sadece akut evrede
tanida yardimcidir. Meningeal irritasyon
bulgular: kaybolduktan sonra normal de-
gerlere ulasir (3). Hastamiz bagvurdu-
gunda akut evrede olmasma ragmen BOS
tetkiki yapilmasimi kabul etmemistir. Isitme
gicligii santral kokenlidir, genellikle
yliksek frekanslari igerir. Disakuzi ve tin-
nitus gegicidir. Cilt bulgular: polyozis, vi-
tiligo ve alopesidir, aktif dénemde deri ve
saglarda dokunma duyarlilig: vardir. Sigura
belirtisi adi verilen perilimbal vitiligo 6nemli
bulgudur (1-3). Hastamizin odyometrisinde
hafif nérosensoryal kayip vardi Cilt bul-
gular1 yoktu.

EOG retina pigment epiteli ve fo-
toreseptorlerin refleks aktivetisini gosterir
(6). Taruda degerli bir bulgudur, fakat has-
taligin tedavi sonrasi takibinde diizelmedigi
icin EOG tekrarma gerek yoktur. Has-
tamizda EOG patalojikti (115%).
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On segment bulgular1 graniilomatéz ori-
jilidir. Koyun yag: (mutton fat) keratik pre-
sipipatlar, ©6n kamarada enflamatuar
hiicreler, iris nodiilleri, posterior sinesiler,
siklikla pupiller membran go6zlenir. Arka
segment bulgular ciddi vitre enflamasyonu
sonucu optik diskte 6dem, retinal 6dem,
siklikla altta ekstidadif retina dekolman,
Dallen Fuchs nodiilleri, subretinal ne-
ovaskiilarizasyonudur. Hastalik geriledikge
retina pigment epitelinde (RPE) depigman-
tasyon gelisir ve glinbatimi kizillig1 (sunset
glow) manzaras1i meydana gelir. Tamda;
FFA ve US 6nemlidir. US da koroid kalin-
lasmasi, ekstidatif dekolmani ve vitre enf-
lamasyonuna bagli opasiteler gorilir
(1,3,4,8). Hastamizda gérdiigiimiiz graniilo-
matdz fiveit, vitreus enflemasyonu, optik
disk 6demi, koroid kalinlasmasi ve
eksiidatif retina dekolman: klinik tamida
yardime: olmustur.

Klinik gidis degiskendir. Bazi olgularda“
siddetli bulgular yatisirken digerlerinde
kronik hastalik halinde stirer ve kérliige yol
acar. Hastamizda uzayan araliklarla hafif
siddete niiksler olmaktadr.

Hastaligin tedavisi yiiksek doz kor-
tikosteroid ile yapilir. Tedaviye yiikleme doz
ile baslanabilir. Tedavinin uzunlugu ve doz
azaltma siiresi degiskendir. 2 ay - 4 yil
arasinda degisebilir. Kortikosteroid ile
cevap almamayan vakalarda imiin bask-
ilayicilar eklenir (1,3,4,9).0 Son yillarda kor-
tikosteroide direncli olgularda intravenoz
imtinglobulin (0.4 gr/kg)le olumlu sonuglar
bildirilmistir (9). Hastamizin 6n segment
bulgularina yonelik iridosiklit tedavisi, arka
segment bulgular: igin yiiksek doz korti-
kosteroid tedavisi uygulanmig ve kisa siire-
de cevap almmustir. Bu nedenle imiin
baskilayici ve imiinglobulin tedavisine gerek
duyulmamistir. Yinelemeler iridosiklit sek-
linde ve hafif siddette oldugundan sistemik
tedavi gerekmeden yerel tedaviye yamt
vermistir.
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