Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu: Bir Olgu Sunumu
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OZET

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu g6z, santral sinir ve isitsel-denge sistemini etkileyen ve nadiren
rastlanan bir enflamatuar hastaliktir. 20-50 yaslari arasinda esmer veya zenci bireylerde goérulur. 46
yasindaki kadin hasta bas agrisi, bas donmesi, subkonjuktival kanama ve bulanik gérme yakinma-
st ile klinige kabul edildi. Oftalmolojik muayenede papilédem ve retinal dekolmani vardi. Vogt-Ko-
yanagi-Harada sendromu olarak tani kondu ve tedavisi diizenlendi.

Anahtar Kelimeler: Vogt-Koyanagi-Harada sendromu, klinik bulgular, papil stazi

ABSTRACT

Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome: A Case Report

Vogt-Koyanagi-Harada syndrome is a rare, inflammatory disease with manifestations affecting the
ocular, central nervous, auditory-vestibular systems. It affects pigmented individuals between 20-
50 years old.

A 46-years-old female was admitted to our department with complaints of headache, dizziness,
subconjunctival hemorrhage, and blurred vision. In ophthalmologic examination, she has papille-
dema and serous retinal detachment. She was diagnosed as Vogt-Koyanagi-Harada syndrome and
treated in that way.
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GIRIS

1906 yilinda Vogt, 1929"da Koyanagi ve Harada, enf-
lamatuar goz hastaliklari, disakuzi, alopesi, poliozis bir-
likteliginden sz etmislerdir. 1932 yilinda ise Babel bu kli-
nik tablolarin ayni hastalikla ilgili oldugu diisiinmiis ve
hastalik Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromu olarak
adlandirilmisti. VKH sendromu nadir olup kadinlarda
erkeklerden daha sik goriiliir. Hastaligin goriilme sikligt
ile ilgili ayrintil bilgiler bulunmamakla birlikte Asya, Ki-
zilderililer, Latin Amerikali ve siyahlar gibi koyu pig-
mentasyona sahip irklarda fazladir (Rajendram ve ark.
2005, Read ve ark. 2000). Hastalik 10-52 yaslar1 arasinda
en sik 3. dekadda ortaya ¢ikar, cok ender olarak ¢ocukla-
r1 da etkileyebilir (Ikeda ve ark. 1999).

Bu ¢alismada bas agrisi, papil stazi tablosu ile klini-
ge kabil edilen bir VKH olgusu sunulmaktadir.

OLGU

46 yasindaki kadin hasta, bas agrisi, bas donmesi ve
bulanik gérme yakinmast ile klinige kabfil edildi. Ug haf-
ta once frontal ve oksipital bolgelere lokalize, pulsatil
ozellikte, bulanti-kusmanin eslik ettigi bas agris1 yakin-
malarinin basladigl, buna solda belirgin bilateral gérme
bulanikhigmin eklendigi bildirildi. Oz ve soygecmiste be-
lirgin 6zellik tanimlanmadi.
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Fizik muayenede sol gozde subkonjuktival kanama
gorildii. Norolojik muayenede pupiller anizokorik (sol
pupil sagdakinden genis), direk ve endirek 1s1k refleksi
pozitif idi. Fundoskopik muayenede bilateral papil stazi,
solda papilla alt, sagda ise tist kadranda eksudatif seroz
retina dekolmani saptandi. Sag goz 4 metreden sol goz
1.5 metreden parmak sayabiliyordu. Diger norolojik sis-
tem muayenesi normaldi.

Laboratuar incelemesinde tam kan sayimi, sediman-
tasyon hizi, karaciger, bobrek islevleri ve elektrolitleri
iceren biyokimya paneli, tiroid islev testi normaldi.
ANA, antiDNA, paterji testi negatif idi. Sifiliz agisindan
bakilan VDRL ve TPHA negatif olup TORCH grubu
i¢in IgM, IgG diizeyleri ve BOS'ta total IgG diizeyi nor-
maldi. BOS acilis basinci 160 mm H,O olup BOS biyo-
kimyas1 normal olup 30 lenfosit/mm?® saptandi. BOS
kiltiirinde tireme olmadi. Oligoklonal bant negatif idi.
Serebral MRG normal olup EEG'de temporal alanlarda
daha belirgin olmak iizere yavas aktiviteden olusan dif-
fliz zemin ritmi diizensizligi gozlendi. Viziiel uyarilmis
potansiyelde solda P100 latans1 96 msn, sagda 124 msn
idi. Beyin sap1 uyarilmis potansiyeli ve somatosensori-
yel uyarilmis potansiyel normaldi. Géz ultrasonografi-
sinde bilateral koroidlerde kalinlasma ve dekolman go-
riildii.
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Resim 1: GOz ultrasonografisinde bilateral koroidlerde
kalinlasma ve dekolman.

Resim 2: Fundus floresein anjiografide bilateral eksudatif
serdz dekolman, anjioid streak papil stazi.

Fundus floresein anjiografide, bilateral eksudatif se-
roz dekolman, anjioid streak papil stazi saptandi.

Olguya deksametazon (32 mg/giin) ve topikal teda-
vi (antibiyotikli gz damlas1) basland1. Yakinmalarinda
belirgin diizelme gozlenen hasta poliklinik kontrolleri-
ne gelmek tizere taburcu edildi.

TARTISMA
Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) sendromu, melanosit
iceren degisik organlar1 tutan ve nadir rastlanan bir hasta-
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Iiktir (Park ve ark. 1992). Bilateral tiveite kiitandz, norolo-
jik ve isitsel anormalliklerin eglik ettigi bir sendromdur.
Etiyopatogenezi tam aydinlatilamamisti. VKH sendro-
munun klinik gidisinde grip benzeri bir tablonun olmasi
bir viral veya post-enfeksiyoz kokeni diisiindtiriir (Haya-
saka ve ark. 2004). Bazi1 ¢alismalar bu hastalikta Epstein-
Barr viriis reaktivasyonunun rol oynayabilecegini telkin
etmektedir (Sunakawa ve ark. 1985). Morris ve Schlaegel,
VKH'lu bir hastanin subretinal s1v1 igeriginde viriis benze-
ri inkliizyon cisimcikleri bulmuslardir (Morris ve Schla-
egel 1964). VKH sendromunda etiyopatogenezde viral en-
feksiyonlar yani sira otoimmiin nedenlerde suclanmustir.
Bu birlikteligi gosteren en 6nemli bulgu olgularda siklikla
HLADRA4 ile olan iligkisidir. HLADR4 yani sira Japon has-
talarda HLA-B54, HLA-DR4, ve HLA-DR53, Kizilderili-
ler'de HLA-DR4, HLA-DRw53 ve HLA-DQw3, Ameri-
ka'da yasayan Ispanyol kokenli hastalarda HLA-DR1 ve
HLA-DR4, Cinliler'de ise HLA-DR4 ve HLA-DQw?7 ile
birliktelik saptanmistir (Read ve ark. 2000, Alaez ve ark.
1999, Goldberg 19998, Read ve ark. 2001).

Klinik bulgular, hastaligin ilk déneminde goriilen bas
agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, meningismus, kra-
niyal sinir felgleri, optik norit, hemiparezi, ataksi, lenfosi-
tik pleositoz gibi degisik norolojik tablolar genellikle mi-
nimal sekel bulgular ile diizelmektedir. Noropatolojik
agidan lenfosit, histiosit ve makrofajlarin olusturdugu
meningial reaksiyon mevcut olup, tekrarlayici uveitlere
sekonder gelisen katarakt, glokom gibi komplikasyonlar
vizyon kayb1 ile sonlanmaktadir. Dermatolojik bulgular
ise alopesi, poliozis, vitiligodur ve hastaligin baglangicin-
dan birkag y1l sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bizim olgumuz-
da klinik bulgular bas agrisi, bas donmesi ve bulanik
gorme yakinmalari ile prezante olmustur. Olgumuzda
BOS'da pleositoz ve EEG'de diffiiz yavas zemin aktivite-
sinin varligi, papil staz1 ve subkonjuktival kanamanin
mevcudiyeti uveoensefaliti telkin etmis olup oncelikle
enfeksiyoz (sifiliz, Tbc, CMV, HSV, toksoplazmozis), enf-
lamatuar (sarkoidoz, Behget, SLE, multipl skleroz) ve
malign nedenler ayiric1 tanida diisiiniilerek arastirilmis-
tir. Ayrica bas agris1 ve papil stazi ile karakterize psodo-
timor serebrili olgularda da ayiric1 tanida VKH sendro-
mu agisindan uyanik olmak gerekmektedir. Vitiligo, alo-
pesi veya poliosis gibi bulgularin sik goriildiigii derma-
tolojik bulgularin ge¢ doénemde ortaya ¢ikmasi sendro-
mun tan1 ve tedavisinde gecikmeye neden olmaktadir.
Bu dermatolojik bulgularin varliginda ise ayiric1 tanida
Alezzandrini sendromu, alopesia areata, piebaldizm ve
vitiligo ekarte edilmelidir.

Tedavide yiiksek doz oral kortikosteroid (80-100 mg)
uygulanmakta olup tedaviye uzun siire devam edilmesi
ortaya ¢itkacak komplikasyonlar1 ve rekiirrensi 6nlemek-
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tedir. Baz1 yazarlar oral kortikosteroid yerine intravenoz
kullanimi Onermektedirler. Hastaligin aktif oldugu do-
nemde steroid tedavisi tekrarlanmalidir. Steroide cevap
almmayan olgularda immiinosupresif (azatioprin, siklo-
fosfamid, metotreksat, siklosporin) ve IVIg tedavisi uy-
gulanan olgular bildirilmistir. Topikal kortikosteroidler
kullanilabilir. Semptomatik tedavide sikloplejik midriya-
tik damlalar kullanilabilir (Helveston ve ark. 1997, Dami-
co ve ark. 2005).

Sonug olarak, bu olgularda VKH sendromu tanis1 geg
dénemde konulabilmektedir. Oysaki progresif viziiel
bulgularin steroid tedavisine iyi cevap vermesi erken do-
nemde tedavinin 6nemini arttirmaktadir. Bu nedenle bas
agrisi, papil stazi olan olgularda ayiric1 tanida VKH send-
romu da akla gelmelidir.
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