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OLGUSUNUMU 

HARADA SEl'JDROMLU BİR OLGU 

A CASE WITH HARADA SYNDROME 

SUMMARY 
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Harada Syndrome whkh involves eye, ear, and meninges is very .rarely seen in oı.u coun~ 
try. 

This syndrome is conside:red as an autoimmune :readion to the melanine carrying ceUs and 
symptoms are depended on the organs have melanine carrying ceHs. 

Our patient's signs, Cou:rse, laboratory and radiologkal findings are compatible well 
enough with Harada syndrome. 

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

ÖZET 

Göz, kulak, ve meninksleri tutan Harada sendromu ·ülkemizde oldukça ender 
görülmektedir. 

Hastalık nı.elanin ta~ıyaı.ı. hücrelere kar~ı yönelmi~ otoimün bir saldırı olarak değerlendirilir, 
ve etkilediği bu organlara göre bulgular verir. 

Olgumuzun yakınmaları, klinik seyri, laboratuvar ve radyolojik bulgulan Harada Sendromu 
ile uyumludur. 

(Anahtar Sözcükler: Eksüdati.f retina dekolmam, Kortikoterapi, Üveii: ) 
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Vogt 1906 da bir olgu, Koyonagi 1929 da 
16 vakada polyozis, vitiligo, disakuzi ile bir
likte travmadan kaynaklanmayan iridosiklit 
tammlanı'ilardır. Babel 1939 da bu send
romu Vogt Koyonagi sendromu olarak 
isimlendirilmi~tir. (1-4) 

Harada 1926 da 5 olguda eksüdadif retina 
dekolınanh posterior üveit ile Beyin Orui
rilik Sıvısında (BOS) pleositoz bildirilmiştir 
(1,3A ). Harada'mnhastalığı Vogt Koyonagi 
sendromunun klinik varyasyonu olarak 
düşünülmektedir (1,4). 

Ön segment enflamasyonu, cilt ve kulak 
bulgulan içeren Vogt Koyanagi sendromu 
ile arka segment enflamasyonu ve me
nenjinal iritasyon bulgularını içeren Harada 
hastalığı birlikte değerlendirilerek Vogt Ko
yonagi Harada sendromu olarak ad
landınlmı'itır. (1,4,6 ) 

Genellikle 20-40 ya'ilan arasında Japon 
ırkında en sık görülen endojen üveittk 
Ispanyol kökenliler ve Kızılderililerde de sık 
rastlanır. 

Etyolojide bakteri, fungus ve virüsler 
suçlanmı~, ancak gerek göz gerekse BOS' 
dan izole edilememi'ltk Özellikle Ebstein 
Barr virüsü ile ilişkisi araştırılmış, has
talarda virüs antikor düzeyleri kontrol gru
buna oranla dü:şük bulunmu~tur. Sınıf 2 
antijenlerinde özellikle HLA- DR4, HLA
DR53, HLA-D03 sıklığı genetik yatkınlığı 
desteklemektedir. V ogt Koyanagi Harada 
sendromunda bağışıklık yanıtı uveal ve re
tinal antijenle humoral ve hücresel du
yarlılık ~eklindedk Ara~tırmalarda s re
tinal antijenine karşı antikor oluşumu veya 
melanine kar:şı lenfosit duyarlılığı bil·· 
ririlmi:ştir (1,3,5,7) 

Ülkemizde çok az rastladığımızdan bu 
olguyu yayınlamayı gerekli gördük 

OLGU 
S. n 45 ya:şında ev kadını. Bir ay önce 3 

gün süren ~iddetli ba~ağnsının takiben 
görmesinde bulamkla'ima ve kulak 
çınlaması olmu~. Nörolojik muayenesi so
nucu istenen kranyal BT normal olarak 
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değedendirilip aseptik menenjit bulgulan 
nedeniyle psödotüör serebri düşünülerek 
tedaviye ba~lanmış. Görmesinin çok azal
ması nedeniyle 19 Haziran 1998 tarihinde 
kliniğimize başvuran hasta iki taraflı papil 
ödemi, eksüdadif retina dekolmanı tanısıyla 
yatırıldı (Karantina No: 11068). Bakısında 
her iki gözde görme keskinliği bir metreden 
parmak sayma düzeyinde idi İki taraflı 
optik diskleri ödemli, makülayı da içine alan 
alt yanda temporalde yoğun eksüdatif re
tina dekolmam vardı. Göz içi basıncı nor
mal& 

Hastanın sistemik hipertansiyonu 
ilaç kullanmıyordu. Kan tetkikleri se
ditamantasyonun 62mm/ saat olması 
dışında normaldL HLA-DR4 olumlu idL 

US' de koroid kalınlaşması ve altta de
k olman görünümü vardı. Fund us Floreseyen 
Anjiyografi (FFA) de toplu iğne başı 
~eklinde sızıntı alanları, eksüdadif retina 
dekolmanı sahasında göllenme, diskte hi
perfloresans vardL Elektrookülogram (EOG) 
iki taraflı patolojikti (115%). Hasta kabul et
mediği için Lomber Fonksiyon yapılamadı. 
Odyometride hafif nörosensöriyal kayıp 

görüldü. 

Hastanın 3. gün yapılan bakısında iki
taraflı anterior ve posterior üveit geli~tiği 
görüldü. Yüksek doz kortikosteroid tedavi 
160mg/ gün prednol ve yerel tedavi (ste
roid+midriyatikler) ba'ilandL Birinci ayın 
sonunda retina her alanda yatıştı, görme 
arttı. Steroid 6. ayın sonunda kesHdL Hasta 
8 ay içinde üç kez daha ılımlı ön üveit atağı 
nedeniyle tedavi edildi. Son muayenesinde 
görmenin sağda 0.3 düzeyinde solda tam 
olduğu saptandL Sağda arka subkapsüler 
lens yoğunluğu, Fundus bakısında de
pigrnente sahalar görüldü. 

Olgu izlernde ikin yılda en az iki kez 
olmak üzere ılımlı ön üveit ataklan geçirdi. 
Yerel kortikosteroit ve midriatiklere çok hızlı 
yanıt verdiğinden Sistemik kortikosteroit te
davisine gerek görülmedi. Geçirdiği ataklar 
ve sık yerel kortikosteroit tedavisi nedeniyle 
iki taraflı katarakt gelişen hastaya katarakt 
operasyonu yapıldı ve göziçi merceği 
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kondu. 5 Eylül 1999 tarihindeki muaye
nesin.de görme sağ gözde 0.2, sol gözde 0.5 
idi. İkitaraflı vitreus yoğunla~ması vardı. 

Fundus bakısında; makulada daha fazla 
olmak üzere arka kutupta pigmentasyon 
arhf!ı vardı. Ekvator ve perifer retinada 
yaygın Dallen Fuchs nodülleri (skar 
şeklinde ) seçilmekteydi. 

TARTIŞMA 

Hastamız travma öyküsü olmamasıyla 
birlikte ikitaraflı iridosiklit, ikitaraflı arka 
üveit, ve eksüdatif retina dekolmam, 
başlıngıçta meningoensefalit bulguları, 

hafif düzeyde nörosensöriyal işitıne kaybı 
bulgulan ile Harada sendromuna uy
rnaktadır. 

Hastalık klinik .olarak; başlangıç fazda 
menengeal iritasyon bulguları, oftalmik 
fazda rneningeal üveit, düzelme döneminde 

·göz dı~ı bulgular ile karakterizedir (1,3,4). 

Meningeal bulgular; başağnsı, atef!, ense 
sertliğidir. BüS'da lenfasit ve rnonositlerin 
hakiın olduğu pleositoz erken dönemde 
gözlenir. BOS tetkiki sadece akut evrede 
tanıda yardımcıdır. Meningeal irritasyon 
bulgulan kaybolduktan sonra nonnal de
ğerlere ula~ır (3). Hastaınız ba~vurdu

ğımda akut evrede olmasına rağmen BOS 
tetkiki yapılmasını kabul etrnemi~tir. işitme 
güçlüğü santral kökenlidir, genellikle 
yüksek frekanslan içerir. Disakuzi ve tin
nitus geçicidir. Cilt bulguları polyozis, vi
tiligo ve alopesidir, aktif dönemde deri ve 
saçlarda dokunma duyarlılığı vardır. Sigura 
belirtisi adı verilen perilimbal vitiligo önemli 
bulgudur (1-3). Hastamızın odyoınetrisinde 
hafif nörosensöryal kayıp vardı. Cilt bul
guları yoktu, 

EOG retina pigment epiteli ve fo
toreseptörlerin refleks aktivetisini gösterir 
(6), Tanıda değerli bir bulgudur., fakat has
talığın tedavi sonrası takibinde düzelmediği 
için EOG tekrarına gerek yoktur. Has
tamızda EOG pataloıiikti (115%). 
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Ön segment bulgulan granülomatöz ori
jilidir. Koyun yağı (mutton fat) keratik pre
sipipatlar, ön karnarada enflamatuar 
hücreler, iris nodülleri, posterior sineşiler, 
sıklıkla pupiller membran gözlenir. Arka 
segment bulguları ciddi vitre enflamasyonu 
sonucu optik diskte ödem, retinal ödem, 
sıklıkla altta eksüdadif retina dekolmanı., 
Dallen Fuchs nodülleri, subretinal ne
ovaskülarizasyonudı.tr. Hastalık geriledikçe 
retina pigment epitelinde (RPE) depigman
tasyon gelişir ve günbatıını kızıllığı (sunset 
glow) manzarası meydana gelir. Tanıda; 
FFA ve US önemlidir. US da koroid kalın
la~ması, eksüdatif dekolmam ve vitre enf
lamasyonuna bağlı apasiteler görülür 
(1,3,4,8). Hastamızda gördüğümüz granülo
matöz üveit, vit:reus enflemasyonu, optik 
disk ödemi, koroid kahnla~ması ve 
eksüdatif retina dekolmanı klinik t<mıda 
yardımcı olmuştur, 

Klinik gidiş deği~kendk Bazı olgularda' 
şiddetli bulgular yatışırken diğerierinde 
kronik hastalık halinde sürer ve körlüğe yol 
açar, Hastarnızda uzayaı1 arahldarla hafif 
şiddete nüksler olmaktadır. 

Hastahğın tedavisi yüksek doz kor
tikosteroid ile yapılır. Tedaviye yükleme doz 
ile başlanabilir. Tedavinin uzunluğu ve doz 
azaltma süresi deği~kendir, 2 ay - 4 yıl 
arasında değişebilir. Kortikosteroid ile 
cevap alınamayan vakalarda imün bask
ılayıcılar eklenir (1,3,4,9).0 Son yıllarda kor
tikosteroide dirençli olgularda inh·avenöz 
irnünglobulin (0.4 gr/kg)le olumlu sonuçlar 
bildirihniştir (9) .. Hasta;ı:nızın ön segment 
bulgularma yönelik iridosiklit tedavisi, arka 
segm.ent bulgulan için yüksek doz korti
kosteroid tedavisi uygulanmı~ ve kısa süre
de cevap alınmıştır. Bu nedenle imün 
baskılayıcı ve irnünglobuliı1 tedavisine gerek 
duyulmamıştır. Yinelemeler iridosiklit şek
linde ve hafif şiddette olduğundan sistemik 
tedavi gerekıneden yerel tedaviye yanıt 

vermiştir. 
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