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Cogan Sendromlu Bir Olgu
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Cogan sendromu g6z ve kulak tutulumunun birlikte gorildigh inflamatuar damarsal bir hastaliktir. Gozde
interstisyel keratit, kulakta odyovestibiiler disfonksiyon bulgulari ile katrakterizedir. Cogan sendromlu hastalarda
buyiik ve orta buyiklikteki damarlar tutan vaskdlit izlenebilmektedir. Cogan Sendromunda erken tant ve sistemik
kortikosteroid tedavisi g6z bulgularinin ilerlememesi ve kalict sagirlik gelisimini 6nlemesi agisindan ¢ok 6nemlidir.
Bu ¢alismada geg tani alan ve kalict sagirlik gelisen bir olgu irdelenmistir.
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Case Report of Cogan Syndrome

Cogan syndrome is an inflammatory vascular disease with involvement of eye and ear. Cogan syndrome consists of
interstitial keratitis associated with vestibuloauditory dysfunction. The disease has a predilection for large and
medium sized blood vessels. Early diagnosis of Cogan syndrome is important because prompt treatment of the
cochlear symptoms with systemic steroids may prevent permanent and profound deafness. A case of Cogan

syndrome in chronic stage is represented in this report.
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+37. Ulnsal Oft i kongresinde Imugtur

Otoimmun bir hastalik oldugu dustinilen Cogan sendromu, gozde sifilitik olmayan interstisyel keratit, kulakta
sensorindral tipte isitme kayb1 (8. sinir hasart) ve hastalarin % 10’ unda yagamu tehdit eden vaskiilit ile seyirli nadir
bir hastaliktir. Cogan, bu hastaligin tipik formunu i¢ kulak hastahigt ile birlikte ilk kez 1945 yilinda tanimlamistir.!

Geng eriskinlerin daha sik etkilendigi hastaligin sebebi kesin olarak bilinmemektedir, ancak kornea ve orta kulaga
karst olusan ortak bir otoantikorun sebep oldugu distnilmektedir.>® Ayrica akut fazda kullanidan sistemik
kortikosteroid tedavisinin g¢ok etkili olmast nedeniyle hastaligin gelisiminde immunolojik mekanizmalarin  rol
oynadigini  distindiirmektedir. Hastaligin erken tani ve tedavisi, géz bulgularinin ilerlemesini ve sagirhigin kalict
olmasint engellemesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Cogan sendromu ¢ok nadir goérillmesi ve bulgularinin tamamen 6zglin
olmamasi yiiziinden tanist ¢ogunlukla konamayan bir hastaliktir.

OLGU

Yirmibes yasindaki erkek hasta, sol gbzde gérme azligi yakinmastyla 2002 Eylil ayinda poliklinigimize bagvurdu.
Hikayesinden ve dosyasinin incelenmesinden, hastanin daha 6nce de iki kez benzer yakinmalarla poliklinigimizde
gorildigt anlasildi. Hastanin Aralik 1998 tarihindeki ilk basvurusunda, sol gbézde gérme azligina 6n kamarada 1 (+)
hiicre eslik ettigi icin keratotiveit 6n tanistyla rutin kan analizlerinin yaptirildigt [rutin biyokimya: normal, hemogram:
hafif anemi, ASO (-), romatoid faktér:normal, CMV, HSV, ve Rubella IgG (+), IgM (-), Toksoplazma IgG (-), IgM (-
), VDRL (-) ve HLA-B27 (-), PA akciger grafisi:normal] ve topikal kortikosteroid tedavisi baglandigi 6grenildi. Birkag
ay sonraki ikinci bagvurusunda ise herpetik keratotiveit 6n tanusi ile topikal antiviral ve kortikosteroid tedavisi aldigt
ogrenildi. Yine dosya kayitlarindan, hastanin ayni tarihlerde baslayan bas dénmesi ve iki taraflt isitme kaybt sikayetleri
nedeniyle kulak-burun-bogaz poliklinigine basvurdugu, yapilan saf ses esik odyograminda sag kulakta 65 desibel, sol
kulakta 35 desibel nérosensoriyel tip isitme kaybt oldugu tespit edildi (Resim 1). Hastanin Eylal 2002 tarihli
oftalmolojik muayenesinde elde edilen bulgular s6yleydi: Sag g6z gérmesi tam, kornea midperiferinde halka seklinde
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stromal opasite disinda 6n ve arka segmentler dogal,
GiB 17 mm Hg (Resim 2), sol gbzde gérme 30 cmps
diizeyinde, santral kornea stromasinda halka seklinde
opasite ve santral infiltrasyon (Resim 3), arka segment
dogal, GiB 18 mm Hg idi. Bu bulgularla kornea ya da
6n segmentte aktif bir inflamasyonu olmadig
distnilen hasta, hikayedeki tekrarlayan gérme azligs
ataklarinin geri donisli tabiatt géz Onine alinarak
ilagstz  takibe alindi  ve g6rmesi diizelmezse
keratoplasti planlanmak tzere 1 ay sonra kontrole
cagrildi. Bir ay sonraki kontroliinde sol kornea
santralindeki infiltrasyonu tedavisiz diizelen hastanin
gormesi 0.9 duzeyine ¢iktt (Resim 4). Hasta bunu
izleyen 6 ay icinde tedavisiz iyilesen 3 atak daha
gecirdi. Bu ataklarin ikisi cok hafif gérme azalmasi ile
seyrederken, birinde gérme 0.1 dizeyine kadar
dismiisti.

Resim 1: Saf ses esik odyogrami
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Resim 2: Sag g6ziin kornea midperiferinde stromal opasite

TARTISMA

Cogan sendromunun etyopatogenezinde i¢ kulaktaki
sensoriyel epitel ve kornea endoteline karst olusan
ortak  antikotlarin  yol  a¢tigt  doku  hasan

suclanmaktadir.>* Casoli ve Tumati, Gougerot-
Sjogtren tanust ile takip edilen bir hastada IgG ve IgM
antifosfolipit antikorlarini yiiksek tespit etmis ve hasta
6 yil sonra Cogan sendromu tanist almistir.> Ndiaye
ve arkadagslariin bildirdigi 3 olgudan birincisinde (5
yas) haplotip Cw4, ikinci olguda (13 yas) parvovirus
B19 serolojisinde artts, ticinci olguda (18 yas) yeni
gecirilmis  Epstein-Barr virus enfeksiyonuna ikincil
Epstein-Barr virus serolojisinde artts izlenmistir.
Tkinci ve tgiinci (18 yas) olgularda tiiberkiiloz ve
kabakulak agilarinin Cogan sendromunun baglamasint
tetikledigi diisintlmistar.

Resim 3: Sol g6z kornea stromasinda opasite ve infiltrasyon

Resim 4: Sol goziin 1 ay sonraki kontrolinde salim izlenen kornea
goriinimil

Cogan sendromu’nun tipik gbz bulgusu paralimbal
enjeksiyon,  ylzeyel stromal ve  subepitelyal
infiltrasyon seklinde baslayan kronik, iki tarafli, niks
eden keratit ataklaridir. Bunlar siklikla viral keratitlerle
karisirlar. Tedavisiz olgularda gorillen interstisyel
keratit tablosu ise en cok sifilitik interstisyel keratit ile
karisir. Tekrarlayan ataklar merkezde veya cevrede
vaskiilarizasyon ve hayalet damarlarin izlendigi skarlar
birakabilir. Olgumuzda da niiks eden interstisyel
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keratit ataklart izlenmistir. Arka segment tutulumu
(vitrit, koroidit, pars planit) ¢ok nadirdir. Atipik
Cogan sendromu % 10 oraninda gorilip, orta
derecede konjonktivit, sklerit, episklerit, pars planit,
retina hemorajisi, orbita psédotiméri ve keratik
presipitatlarin  eslik ettigi 6n  Gveit ile bitlikte
odyovestibuler disfonksiyon izlenmektedir.”
Olgumuzda izlenen ataklarin bir bolimiinde sadece
kornea tutulumu gorilmis, iki ataginda ise
keratotiveit tablosu gbzlenmistir.

Goz tutulumuna siklikla eslik eden kulak bulgulart
arasinda en ¢ok vertigo, tinnutus, bulantt ve kusmanin
birlikte  oldugu  Meniere benzeri bir tablo
gorilmektedir.619. Olgumuzda hastaligin
baslangicinda bas dénmesi ve iki taraflt isitme kaybi
olmustur ancak bulanti, kusma ve tinnutus
tariflememektedir. Isitme ile ilgili bulgular yaninda
deri ve kardiyovaskiller sistem bulgulart da tabloya
eslik edebilir. Kardiyovaskiler tutulum icinde en ciddi
komplikasyon olarak aort yetmezligi ve aortit
izlenmektedir.?2. Bazt hastalarda kilo kaybi, artralji,
myalji gibi 6zgin olmayan bulgular uzun stre
hastaligin tek bulgusu olabilir ve bu nedenle tani
gecikebilir.?

Cogan sendromunun ayirici tatusinda sifiliz, klamidya
enfeksiyonu, konjenital veya akkiz tiberkiloz,
romatoid artrit, sarkoidozis, ankilozan spondilit,
Wegener grantlomatozis, temporal arteritis, Vogt—
Kayanagi Harada sendromu, Meniere hastaligi, Lyme
hastaligt ve bazi viral hastaliklar (kabakulak, rubella,
varisella zoster) akla gelmelidir.!’ Ancak olgumuzda
bu hastaliklarla ilgili klinik ve laboratuar bulgu tespit
edilememistit.

Bu hastaligin tedavisinde, gbz hastaliklari, kulak-
burun-bogaz ve i¢ hastaliklar kliniklerinin bitlikte yer
aldigi multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. 2-6
ay stren bir sistemik kortikosteroid tedavisi (60-80
mg/glin) ve vaskilit gorilen olgularda ek olarak
immunsupressif tedavi sekelleri engelleyebilir.6-11-12
Interstisyel ~ keratit  gelisen  olgularda  topikal
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kortikosteroid tedavisi yararlidir. Tedaviye cevap ve
klinik aktivasyon eritrosit sedimantasyon hiz1 ve C-
reaktif protein takibi ile yapilabilir.!’® Uzun dénem
takibi  yapilmast  gerekmektedir. Tedavi edilen
olgularda prognozun iyi olmasi, tedavi edilmeyen
olgularda % 80 kalic1 sagirlik gelismesi erken tani ve
tedavinin ne kadar hayati 6nem tasidigini
gostermektedir.  Bizim  olgumuz  ertken  tanmi
konamadigr ve tedavi edilmedigi icin kalict ve total
isitme kaybi gelismistir.

Cogan sendromunda erken tani ve tedavi gelisebilecek
sekellerin ~ 6nlenmesinde  son  derece  Onemli
oldugundan, gérme ve isitme ile ilgili semptomlarin
bir arada gorildigh durumlarda ayirict tanida Cogan
sendromu mutlaka distinilmelidir.
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