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REVISION - ACTUALIZACION

Sindrome de Cogan

Patricia Vegg Juan Manuel Anaya

Resumen systemic manifestations, such as vasculitis, may
be observed. Laboratory findings are not specific.
A wide range of differential diagnosis should be
considered when Cogan’s syndrome is suspected.
An aggressive management with immunosup-
pressive therapy is indicate, specially, when
auditory symptoms are present in order to prevent
deafness, which is the worst outcome.

El sindrome de Cogan es una enfermedad
inflamatoria crénica, infrecuente y de etiologia no
establecida, en la que se sugiere un caracter
autoinmune. Se caracteriza, principalmente, por
una queratitis intersticial, una sordera neurosen-
sorial y una disfuncién vestibular, que aparecen en
un periodo menor de dos afos. Otros tipos de com-
promisos tanto ocular, del oido interno y sistémico, Key words: Cogan’s syndrome, interstitial
como vasculitis, se pueden observar. Ningun ha-keratitis, sensorineural hearing loss, vestibu-
llazgo de laboratorio es especifico de esta entidad.loauditory dysfunction.

El diagnostico diferencial es amplio. El tratamien-

to agresivo con inmunosupresores estét_ |nd|cac_j(_), Introduccion

especialmente cuando existe compromiso auditi-

Vo, ya que la pérdida de la audicion es su principal  El sindrome de Cogan es una enfermedad créni-
secuela. ca inflamatoria, rara, que afecta principalmente la
coérnea y el oido interno; presentando, respectiva-
mente, una queratitis intersticial (QI), y una sordera
neurosensorial, asi como una disfuncién vestibular.
A continuacién se presenta una revision de las ma-
Summary nifestaciones clinicas del sindrome y las opciones
terapéuticas, asi como su diagnéstico diferencial.

Palabras clave: sindrome de Cogan, queratitis
intersticial, sordera neurosensorial, alteracion
audiovestibular.

Cogan’s syndrome is a rare, chronic, inflamma-
tory disease of unknown etiology, although an
autoimmune cause has been suggested. Interstitial Historia
keratitis, sensorineural hearing loss and vestibular
dysfunction are the main clinical features of this
syndrome. Other ocular, vestibuloauditory and

En 1945, David Cogan, oftalmélogo norteameri-
cano, informé sobre cuatro pacientes con manifes-
taciones similares: tres mujeres jovenes con sintomas
audiovestibulares severos y sordera bilateral tempra-
na, un hombre con moderados sintomas vestibulares

1 Médico investigador, Unidad de Biologia Celular e Inmunogenética,
Corporacioén para Investigaciones Bioldgicas, Medellin, Colombia.

2 Investigador titular, Unidad de Biologia Celular e Inmunogenética, Cor-
poracién para Investigaciones Biolégicas, y profesor titular, Facultad  Recibido para publicacion: mayo 14 de 2004.
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y pérdida auditiva transitoria. Los cuatro pacientes °
tenian ojo rojo bilateral, fotofobia, disminucion de
la agudeza visual y pérdida auditiva de tipo
neurosensorial con disminuciéon o pérdida de la fun-

Sindrome de Cogan atipico:corresponde al
cuadro clinico observado por Haynefsal®,
gue incluye manifestaciones oculares infla-
matorias distintas a la QI (epiescleritis, escleri-

cion vestibular Desde entonces cerca de 250 casos
han sido informados (tabla¥)

tis, oclusién de la arteria de la retina, coroiditis,
hemorragia retinal, papiledema, exoftalmos,
iritis, conjuntivitis), asociadas a episodios simila-
res de enfermedad de Méniére en un lapso
menor de dos afios, o la inversa: manifesta-
ciones visuales tipicas con sintomas audioves-
tibulares diferentes a los sintomas de la
enfermedad de Méniére. Otra forma atipica co-
rresponde a un lapso mayor de 2 afios entre la
aparicion del compromiso ocular y las mani-
festaciones audiovestibulafes

Tabla 1. Resumen histdrico del sindrome de Cogan.

Autor (afio) Descripcion

Mogan y Baumgartner
(1934)

David Cogan (1945)

Asociacion Ql y DA.

QI neifilitica con sorderg
neurosensorial y DA con un
lapso < 2 afios entre la congu-
rrencia de estos sintomas.

Ocurrencia de SC con vas-
culitis necrotizante.

Oliner et al. (1953) Etiopatogenia
La relacién entre infeccién y sindrome de Cogan

ha sido propuesta, dado que al momento del diag-
nostico una tercera parte de los pacientes presentan
un antecedente infeccioso del tracto respiratorio su-

erior y algunos refieren antecedente de diarrea, in-

eccion dental o inmunizacion recieAteSin
embargo, aunque se han realizado estudios para iden-
QA: disfuncion audiovestibular; QI: queratitis intersticial; SCiificar diversos patégenos, los resultados no han sido
sindrome de Cogan concluyente%’. Ademas, la terapia antibiética no ha
demostrado ser eficaz

Cody y Williams (1960) | Manifestaciones sistémicas

del sindrome.

Haynes et al. (1980) Diferencian entre SC tipico

SC atipico.

Grasland et al. (2004) Reporte de 32 casos y complet

revision de la literatuta

Epidemiologia _ _ _ o

Se ha sugerido que mecanismos inmunologicos

El sindrome de Cogan es una enfermedagbdrian jugar un papel importante en la patogénesis
inflamatoria, rara, de etiologia desconocida, qugel sindrome de Cogan. Lunarei al® aislaron

afecta principalmente al oido interno y al 0jo.  autoanticuerpos purificados de los pacientes con esta

Su incidencia es muy baja y no establecida déhfermedad y, por transferencia pasiva de éstos, pro-
todo, pues sélo se han reportado menos de 250 ¥gcaron en un modelo murino la pérdida de la audi-
sos en la literatura. Ocurre principalmente en adlion. Ademas, identificaron un péptido reconocido
tos jovenes, principalmente entre los 22 y 29 afideQr estos anticuerpo¢ptido de Cogan el cual
sin preferencia de sekd.a enfermedad ha sido des+eprodujo la enfermedad por inmunizacion experi-
crita principalmente en caucasicos. mental.

El sindrome de Cogan se puede manifestar de doskEl péptido de Cogan presenta similitud con la
formas: tipica y atipica. proteina lambda 1 ddReovirus Il| un virus de la

. Sindrome de Cogan tipico:corresponde al familia Reoviridae_z, cuya i_n_fecci()r_1 en humanos se
cuadro clinico descrito por Cogan, que incluha asouado_ con fiebre, rlnlt!S y f_arlngltls, por Io,que_
ye QI no sifilitica, sintomas similares a los d&§€ ha sugerido un compromiso viral en la patogenesis
la enfermedad de Méniére, con progresion @€ la enfermedad, posiblemente a través de un me-
sorderaen 1 a3 meses, y un intervalo entreqanismo de mimetismo molecular. También se en-
aparici()n del compromiso ocular y auditivocontl'é similitud con el DEP-1/CD148, un receptor
menor de 2 afids de membrana expresado principalmente en células
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endoteliales y del oido interno, y en menor propoca. Hasta el 10% de los pacientes pueden tener com-
cién en linfocitos, fibroblastos, células del sistempromiso de la aorta, con una dilataciéon de la aorta
nervioso central y periférico, asi como en célulaascendente, como hallazgo mas frecuente. El proce-
epiteliales del ojo. El CD148 es importante en evef0 inflanatorio puede extenderse a los ostium
tos de crecimiento y diferenciacion celular. Ademagoronarios y a la valvula adrtica produciendo una este-
la connexina 26, una proteina de union involucrad¥sis coronaria e insuficiencia valvular respectivamen-
en la comunicacion intercelular, que se encuenti& Las valvulas aorticas defectuosgs de estos pacientes
en el epitelio neurosensorial del oido interno, tanf€muestran valvas con fenestraciones, engrosadas o
bién demostr6 similitud con el péptido de Cdgan 2delgazadas, con retracciones, que a la histopatolo-
gia revelan un infiltrado con células monolaares,
Asi, la identificacion de DEP-1/CD148 y de lanecrosis fibrinoide y degeneracién mixomatosa con

connexina 26 como autoantigenos probables, y d@mpromiso irregular del endocardlio
transferencia de la enfermedad en murinos sugieren

| caracter inmun I nferm ) . . ..
el caracter auto une de la enfermedad Manifestaciones clinicas

Anatomia patoldgica El sindrome de Cogan es una enfermedad limita-

da al ojo y oido interno en la tercera parte de aque-

Los estudios de anatomia patoldgica existentfiés que presentan la forma tipica y en sélo el 12%
en el sindrome de Cogan se han realizado en aut@p-quienes presentan la forma atipfc&sto signi-

sias, después de una evolucion crénica. fica que la mayoria de los pacientes presentan com-

A nivel ocular, la QI corresponde a una inflamaPfomiso sistemico.
cion no supurativa del estroma corneal, con Compromiso visual
neovascularizacién profunda, sin compromiso pri- ... . _
mario del epitelio o endotelio. Se observa un proce- Multiples lesiones oculares se han descrito en
so inflamatorio que, inicialmente, compromete Iagamentes con sindrome de Cogan, siendo la QI la

capas suprfciles  medas e I comea v, por i TECUENE Exta se maniTests con o o,
mo, las profundas. En ellas se observa un infiltra 3 y :

. L . , omas tales como visién borrosa, lagrimeo, diplopia,
linfoplasmocitario y neovascularizacion g ~ grime blop

sensacion de cuerpo extrafio y alteraciones en los
La afectacion del oido interno causa sorde@mmpos visualés

neurosensorial y disfuncion vestibular. Se encuen- _ .
i . . ; Al examen fisico de pacientes con QI se observa
tran cambios degenerativos del 6rgano de Corti y de". .. .
e 2 sfin infiltrado corneal granular, irregular, blanco ama-
los canales semicirculares, destruccidon de las cé

las ciliadas, hidrops endolinfatico e infiltraciéon derH,Iento, partlcularm_ente en_Ia parte posterior de la
cornea, cerca del limbus (figura 1). La neovascula-

células plasmaticas y linfocitos, neo-osteogénesis,_ .. .
S . rizacion corneal es frecuehitdn la mayoria de los
desmielinizacion y atrofia de las ramas cocleares

. : sos el compromiso es bilateral, con gran variabili-
vestibulares del VIII par craneal; hallazgos que ©Xad de los sintomas de un 0jo a otro y de un dia
plican las manifestaciones cliniéas

a otro.

Cuando se afectan las arterias de mediano cali- . . .
P En el sindrome de Cogan atipico diversos hallaz-
bre los hallazgos son tipicos de los encontrados

la poliarteritis nodosa: infiltracién linfoplasmocitaria 885 han sido informados, tanto aisladamente como
P ’ P ~asociados a una Ql. Entre ellos se encuentran la

engro_sam,le_nto de la intima, fibrosis, y dII""tac'OBpiescIeritis o escleritis, la retinitis, la neuritis 6pti-
aneurismatica ca, el glaucoma, el edema de papila, cataratas, para-
El compromiso de grandes arterias semeja ulisis motora ocular, exoftalmia, oclusion de la arteria
arteritis de Takayasu: infiltracion de las paredes caentral de la retina, xeroftalmia y ptosis. No es infre-
polimorfonucleares, células mononuclares y célulasiente la disminucidn transitoria y moderada de la
gigantes multinucleadas, proliferacion intimalagudeza visual y, aunque hallazgos como ceguera y
necrosis fibrinoide y disrupciéon de la lamina elastamaurosis se han reportados, éstos son muy‘raros
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medianos vasos se puede manifestar como sangra-
do gastrointestinal, proteinuria, hematuria microscoé-
pica, isquemia de miembros inferiores y arteritis de
las coronarias.

Otros compromisos

Los sintomas constitucionales son frecuentes, e
incluyen fiebre, fatiga y/o pérdida de peso.

El compromiso articular descrito en el sindrome
de Cogan corresponde principalmente a poliar-
tralgias, aunque se han reportado casos de artritis.
También se pueden observar mialgias, y la biopsia
muscular puede revelar vasculitis o mioéditis

Figura 1. Queratitis intersticial. A examen con lam-
para de hendidura se observa un infiltrado corneal
granular, irregular, blanco amarillento. Las manifestaciones neuroldgicas se han obser-
vado en el 13% de los caso&l compromiso del
. . sistema nervioso central es mas comun que el del
En los pocos casos descritos en nifios, las lesio- . e . ) .
. . ¢ Sistema nervioso periférico, e incluye hemiparesia o
nes corneales de la QI parecerian ser mas difusas . =~ .. .
emiplejia como resultado de un accidente cere-
gue aquellas encontradas en addltos . . L S .
brovascular, accidente isquémico transitorio, sindro-
Compromiso audiovestibular me cerebeloso, mielopatia, convulsiones, meningitis
Se caracteriza por un cuadro de inicio stbité, encefalitis. A nivel de sistema nervioso periférico
consistente en vértigo, nauseas, vomito, tinnitusS¢ han reportado parestesias de las extremidades,
pérdida de la audicién, semejando una enfermedaguralgia del trigémino, deéficit motor de los nervios
de Méniére. La pérdida de la audicién es generéu:aneales, del frénico, y de diversos troncos nervio-
mente bilateral, aunque en algunos pacientes, al ifRS resultando en una mononeuritis multiple. La
cio, puede ser unilateral, progresando luego d&ncion lumbar puede demostrar meningitis con
manera bilateral. La audiometria demuestra una sétmento en las proteinas y pleocitosis, aun en au-
dera neurosensorfalAdemas de las manifestacio-sencia de manifestaciones clinitas
nes de enfermedad de Méniere (con pérdida auditiva), o njyel del tracto gastrointestinal las manifesta-
se puede observar nistagmus, vertigo, y pérdida

L X Ejﬁnes principalmente descritas son diarrea, mele-
la audicion aislaca

nas y dolor abdominal relacionado con arteritis
Compromiso cardiovascular mesentérica. La presencia de hepatomegalia y

La aortitis con insuficiencia adrtica es la manifesQSpIenorm:"ga‘“"’1 también han sido reportadas

tacion cardiovascular mas conocida, aunque reporta-En la piel se puede observar parpura, nédulos,
da solo en el 10% de los paciefiteéSe presenta, por ulceraciones en miembros inferiores, pioderma
lo general, en los primeros afios de la enfernfedadgangrenoso y rash urticariforfe

La aortitis cursa con un amplio espectro clinico En una detallada descripcién de sus pacientes
que va desde un soplo asintomatico hasta dolgéompafiada de una completa revisién de la literatu-
toracico, disnea con el ejercicio y falla cardiaca cqy, Graslandet al?, compararon la distribucion de
insuficiencia adrtica severa. Como hallazgos adicigss caracteristicas clinicas del sindrome de Cogan
nales se describen pocos casos de arteritis COronafigico con aquellas de la forma atipica, demostrando
infarto de miocardio, pericarditis, hipertrofiag,e |os pacientes con presentacion atipica presen-
ventricular izquierda y arritmias tan mas frecuentemente manifestaciones neurold-

El compromiso de grandes vasos es indistingugicas, musculoesqueléticas y linfadenopatias que
ble de la arteritis de TakayasilLa vasculitis de aquellos con presentacion tipica (tabla 2).

246



VOL. 11 No. 3 - 2004

SINDROME DE COGAN

Tabla 2. Comparacion de las manifestaciones
sistémicas del sindrome de Cogan tipico y atipico.

audiometria. Los rayos X del hueso mastoides son
normales. Sin embargo, a la resonancia magnética
nuclear (RMN) y a la tomografia axial computarizada

Manifestacion Cogantipico | Coganatipico | (TAC) se puede observar un adelgazamiento u
sistémica (n=130) (%) (n=92) (%) obliteracién de partes del laberinto vestibular que se
Fiebre 2418) 24 (26) ha relacionado con el riesgo de pérdida de la audi-
Artritis/artralgias 2116) 29 (32)* cion permanente Ademas, una RMN siempre esta
Ea?thUtanetQ 8(6) {o1) indicada con el fin de excluir neurinomas acusticos
Infadenopatia u otras lesiones del sistema nervioso central (SNC).
0 esplenomegalia 4(3) m3)* ( )
Aortitis con La ecocardiografia puede demostrar compromi-
insuficiencia adrtica 1a41) 8(10) so valvular, con engrosamiento de las clspides
\L/?:%“““S I 12(1‘31) 213(2125)* valvulares, insuficiencia adrtica, movimiento para-
anorma “) (15) dojico de la aorta ascendente durante la sistole o di-
Compromiso SNC -, . . . . e
* latacion del ventriculo izquierdo. Angiograficamente
y SNP 9(7) 20(22) : - . =
se puede observar estenosis, oclusion y dilatacién

*' p <0,05. LCR: liquido cefalorraquideo. SNC: sistema ner-aneurismatica en las principales ramas de la aorta,
Vioso cen_tral. SNP: sistema nervioso periférico. Adaptadoasi como estenosis de los ostium coronarios y arteritis
con permiso, de ref. 4. de las coronarids

Cuando existe compromiso del sistema nervioso
central, la TAC cerebral evidencia areas de isquemia

: . : localizada. La RMN puede también mostrar multi-
Los pacientes con sindrome de Cogan tienen f(r\%-

P . es lesiones en la sustancia blanca compatibles con
cuentemente parametros de laboratorio alterad

: . . 'sculitis cerebral
aungque ninguno es caracteristico de esta entidad. La

leucocitosis con neutrofilia es coman, asi como un Escasas biopsias de piel realizadas han permitido
sindrome inflamatorio caracterizado por una velocgbservar la presencia de hallazgos inespecificos o
dad de sedimentacién acelerada y trombocitosiyasculitis leucocitoclastica

Bajos titulos de factor reumatoide y de anticuerpos
antinucleares se han reportado, respectivamente en
el 14 y 17% de los pacientesOtros tipos de
anticuerpos han sido usualmente negativos. Niveles El sindrome de Cogan debe ser sospechado cuan-
disminuidos de complemento se encontraron end® €n un paciente se observan en conjunto una QI y
pacientes y crioglobulinemia en 4 pacientes de |6§ sindrome vestibular con pérdida auditiva.

H 4 , ., .
222 revisados por Graslared al. Ademas de centrar la atencién al compromiso

La bdsqueda de infeccién es generalmente falfcular y audiovestibular, se deben buscar signos y

Se han reportado pocos casos de falsos positivosV@gculitis. Asi, el interrogatorio y examen fisico de-
la serologia para sifif<. ben dirigirse hacia la basqueda de fiebre, pérdida de

) ) peso, anormalidades cuténeas, sintomas neuroldgicos

El examen de la cérnea, con lampara de hendiomo hiperestesia, dolor como sintoma de angina
dura, es esencial para realizar el diagnéstico de 4dominal, claudicacion secundaria a enfermedad
(figura 1). Ademas de la cdrnea, este examen permgiterial periférica, linfadenopatias, soplos, y dife-

te evaluar el segmento anterior del ojo, en donde g&cias en la intensidad o ausencia de los pulsos
pueden observar los hallazgos anteriormente desgjériféricos.

tos.

Laboratorio

Diagndstico

Especial atencién debe prestarse al diagndstico

La audiometria revela un compromiso auditivdle sindrome de Cogan atipico, ya que éste comparte
neurosensorial que afecta todas las frecuencias. MAanifestaciones con otras enfermedades sistémicas.
del 95% de los pacientes tienen alteraciones enAdemas, se puede presentar asociado con otras en-
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tidades, tales como la sarcoidosis, la artritis reuma-los medicamentos administrados en los pacientes
toide, el sindrome de Sjogren, la enfermedad deportados. El manejo de los pacientes con sindro-
Crohn y la granulomatosis de Wegener

Varias enfermedades pueden producir inflama- La QI e iridociclitis son tratadas con corticoes-
cién ocular y disfuncién audiovestibular similar a 14€roides topicos y agentes midriaticos para control
descrita en sindrome de Cogan. El diagnéstico difde la inflamacion y prevencion de la sinequias. La
rencial de este sindrome es amplio y depende def¢gpuesta debe observarse entre 3 a 7 dias despues

presentacion clinica y de algunas pruebas de lagtg! inicio del tratamiento Los corticoesteroides
sistémicos no estan indicados generalmente en el tra-

tamiento de la QI e iridociclitis y s6lo en casos espe-
cificos de falla al tratamiento tépico se han utilizado.

ratorio (tabla 3).

Tratamiento

me de Cogan es interdisciplinario.

Otras lesiones como conjuntivitis, escleritis y
Dado lo raro de la enfermedad, el tratamiento epiescleritis también pueden ser tratadas con esteroides
empirico y se basa en la observacion de la respudstzales; aunque la escleritis y la epiescleritis pueden

Tabla 3. Diagndstico diferencial del sindrome de Cogan.

0SO,

Enfermedad Manifestaciones visuales Manifestaciones Otras caracteristicas
auditivas
Infeccion por Conjuntivitis, QI Otitis media, SC Sintomas respiratorios.
Clamidia
Enfermedad de Conjuntivitis, epiescleritis, | SNS Meningitis, carditis, artritis.
Lyme uveitis, QI, neuritis del nervid
Optico, coroiditis.
Sifilis congénita Ql SNS Otros hallazgos de sifilis, FTA-AB
).
Sarcoidosis Uveitis anterior, conjuntivitis| SNS Adenopatias hiliares, eritema nod
Ql, retinitis. compromiso pulmonar, compromisd
del SNC.
Vogt-Koyanagi- Panuveitis, iridociclitis. Veértigo, SNS Meningitis asépticailigy,
Harada alopecia, poliosis.
Sindrome de Sjogren | QCS SNS Xerostomia, parotidomegalia, ANA
(+), ENA (+).
Artritis reumatoide Epiescleritis, escleritis SNS (raro) Artritis, FR (+), anti-CCP (+).

LES

Retinitis, atrofia 6ptica

SNS moderada

GMN, pleuritis, compromiso
cutaneo, del SNCy SNP, citopenial
ANA (+), Anti-DNA (+), ENA (+).

SAF Neuropatia Optica isquémicd  SNS TVP, TEP, trombosis arterial, ab)
a repeticion, ACL (+), aCL (+).
PAN Vasculitis de la retina SNS Falla renal, HTA, Glceras cutane

neuropatia, VHB (+).

Granulomatosis de
Wegener

Conjuntivitis, uveitis,
epiescleritis, escleritis,
retinitis

Otitis media, SC, SNS

Sinusitis, compromiso pulmonar,
GMN, ANCA (+).

aCL: anticuerpos anticardiolipinas; ACL: anticoagulante ltpico, ANA: anticuerpos antinucleares; ANCA: anticuerpos capi@sehaite
neutrofilos; FR: factor reumatoide, anti-ENA: anticuerpos contra antigenos nucleares extractables; GMN: glomerulonefriisjs/iB:

la hepatitis B, HTA: hipertensidn arterial, LES: lupus eritematoso sistémico; PAN: poliarteritis nodosa; QCS: queratotiesjondiyQl:
queratitis intersticial; SAF: sindrome antifosfolipidico; SC: sordera conductiva; SNC: sistema nervioso central; SNP:esistama n
periférico; SNS: sordera neurosensorial; TEP: tromboembolismo pulnidfRartrombosis venosa profunda; VSG: velocidad de sedimen-
tacion globular. Adaptado de refs. 2-4.
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manejarse con antiinflamatorios no esteriodeos, louciéon progresiva de la agudeza auditiva. El implante

cales o sistémicés coclear mejora la funcién auditiva y la calidad de
El uso de corticoesteroides sistémicos a altas doviga de IOS, pacientes que presentan una peérdida de-

. . . Initiva de ésta.

(prednisolona 1-2mg/kg/dia) esta indicado temprana-

mente en el curso del compromisadavestibular. El compromiso oftalmico generalmente es benig-

Si una adecuada mejoria ocurre 10 a 14 dias d&s- Se han reportado pocos casos de opacidad

pués del inicio de éstos, se continuara con altas derneal y pérdida de la visitrLas cataratas se pue-

sis por al menos 2 a 4 semanas, con una disminuciten desarrollar secundarias a la inflamacion crénica

gradual posterior, vigilando el mantenimiento de I@ al uso de corticoesteroides.

agudeza auditiva recuperada. Algunos pacientes con| 5 eyolucién del compromiso vascular es similar

episodios recurrentes de pérdida de la audicion rg1a observada en otras vasculitis sistémicas.

queriran terapia crénica con corticoesteroides a ba- _ i
jas dosis para mantener su funcién auditiva. Si al OMO causas de muerte relacionadas con el sin-

cabo de esos 10 a 14 dias después del inicio del ﬁléqme se han reportado la falla cardiaca, el infarto de
tamiento no se observa mejoria, estarian indicad%?éocard'o’ el _acmdente cerebrovasculgr, la hemorra_—
otros inmunosupresores, tales como la azatioprifdl@ Subaracnoidea, la ruptura de la arteria renal y sepsis,
la ciclofosfamida o la ciclosporidéd Finalmente, la favorecida por el tratamiento inmunosuprésor
pérdida de la audicién permanente puede ser tratadaSe han tratado de establecer factores asociados a
con un implante cocleaf. mal prondstico, entre los que sobresalen la pérdida

en genra, a vasuls dl siome de Cogan § PS50 TIISEc 0N Saoveseuen )
ha tratado con altas dosis de corticoesteroides y rgllhbular’ anemia. leucocitosis v trombocitdsis
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