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Günümüzde birden çok virüsün retinit etyolojisinde rol 
oynadığı bilinmektedir. Bu virüsler Herpes simplex tip 1 
ve 2, varisella zoster sitomegalovirus (CMV), Epstein-
Barr virusu (EBV), influenza, rubeola, rubella ve kaba
kulak virüsüdür. 

S İ T O M E G A L O V İ R U S R E T İ N İ T İ 

Sitomegalovdrus (CMV) çift sarmalı DNA içeren zarflı 
bir herpes virüsüdür. Kan, idrar, tükrük, anne sütü ve 
diğer sekresyonlarla bulaşabilir. Birincil C M V enfeksi
yonu genellikle asemptomatiktir. Klinik hastalık sadece 
doğumsal enfeksiyonda ve immün süpresif hastalarda 
izlenir. Virus birincil enfeksiyonu takiben gizli faza ge
çip, immün sistemin baskılandığı durumlarda tekrar ak-
tifleşir (1-2). 

Virus sağlıklı kişilerde benign bir seyir izlemesine 
rağmen immün süpresif hastalarda tehlikeli bir fırsatçı 
patojendir. Enfeksiyonun kan yolu ile yayılımı akciğer, 
beyin, karaciğer, dalak adrenal ve retina tutulumuna 
neden olur (1-2). 

Doğumsal C M V enfeksiyonu canlı doğumların %1 
inde görülür. Bu çocukların %10 ile %15 i klinik bulgu 
verir. Yenidoğanda retinit çoğunlukla visserai enfeksiyon 
ile birlikte izlenir. Retinit ve optik atrofinin görülme sıklı
ğı % 5 ile % 29 arasındadır. Doğumsal, çocuklarda ve 
immün yetmezliği olan yetişkinlerde izlenen retinitin kli
nik bulguları aynıdır. 

C M V retiniti AİDS hastalarında en sık görülen in-
feksiyöz göz hastalığıdır (4,6,11). AİDS hastalarının or
talama % 25 inde (% 15-40) izlenir (3). AİDS hastala
rında C M V retinitinin gelişmesi prognozun kötü olduğu
nun göstergesidir. Retiniti takiben ortalama 8 ay içinde 
hastaların çoğunun öldüğü gözlenmiştir. C M V retiniti, 
AİDS hastalığının ve sistemik C M V enfeksiyonunun ilk 
belirtisi olabilir (1-3). Aktif dissémine C M V enfeksiyonu 
geçiren hastaların ortalama %30 unda retinit gelişir (2). 
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C M V retiniti sıklıkla tek gözde başlar, tedavi edilmeyen 
olguların % 80 inde iki taraflı tutulum gelişir. İki taraflı 
başlangıç % 35 civarındadır. Lezyonlar unifokal olabilir
ler, arka kutupta veya retinanın periferinde yerleşebilir
ler (4,10). 

En feks i yon , re t inada per ivasküler yer leş im l i , 
beyaz, granüler, fokal lezyonlar şeklinde başlar. Peri
vasküler yerleşim, enfeksiyonun kan yoluyla yayılımı 
sonucudur. Lezyonların ilerlemesi ile retinanın tüm kat
larını içeren nekroz meydana gelir. Perivaskülit, damar
larda daralma, mikroanevrizmalar sık görülen bulgular
dır. Vitreus reaksiyonu çok azdır veya görülmez. C M V 
retiniti makulayı ve papillayı erken devrede tutma eğili
mindedir (5,8). Santral lezyonlarda kanama ve perivas
küler infiltratlar sıklıkla izlenir. Periferik lezyonlar beyaz, 
granüler odaklar şeklindedir. Kanama nadirdir, lezyon
lar yavaş ilerler. 

C M V lezyonları bazen yumuşak eksudalar ile ka
rışırlar. Bununla beraber C M V lezyonları oluşmadan 
önce retinit lezyonları ile aynı anatomik lokalizasyonda 
yumuşak eksudaların geliştiği gözlenmiştir. Yumuşak 
eksudalar küçük veya yüzeyel yerleşimlidir, arka kutup
ta lokalizedirler, aniden oluşur, kendiliğinden iyileşirler. 
Görmeyi etkilemezler (2,6). 

Eksudatif retina dekolmanı hastalığın aktif döne
minde gelişebilir. Regmatojen retina dekolmanı, tipik 
olarak periferdeki nekrotik alanlarda veya nekrotik ve 
sağlam retinanın birleşme yerinde yırtık oluşumu sonu
cu gelişebilir. Antiviral tedavi sonrası, özellikle Gansik-
lovir ile tedaviden sonra ortaya çıkabilir (11). Periferde 
geniş atrofik alanların bulunması dekolman gelişme ris
kini artırır. Papillit, optik atrofi, santral retina ven tıka
nıklığı, proliferatif vitreoretinopati hastalığın kompli-
kasyonları arasındadır. Enfeksiyonun aktif döneminde 
ön üveit izlenebilir. 

C M V en feks iyonunda tanı: Hikaye, klinik görü
nüm, floresein anjiografi, virus izolasyonu, histopatolojik 
inceleme ve seıolojik inceleme ile koyulur. Virus idrar, 
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kan, tükrük, gözyaşı, aköz humor, subretinal sıvı ve vit-
reusdan izole edilebilir. Retina biyopsisi ile tanı tam 
olarak yerleşir. Virüs latent faza geçmişse kültürlerde 
elde edilemez. İn situ hibridizasyon tekniği ile periferik 
kan lokösitlerinde virüsün DNA'sı saptanabilir (1). C M V 
retlnitinin tarama indeksi olarak en duyarlı yöntemin 
T4/T8 oranı olduğu saptanmıştır. Bu oranın 0.11 veya 
düşük olduğu hastalar C M V retiniti açısından yüksek 
risk grubundadırlar (9). 

Flöresein anjiografide kapiller nonperfüzyon alan
ları ve retina damarlarından sızıntı İzlenir. 

Patolojik bulgular: C M V , retinanın tüm katlarını 
içeren nekroz oluşturur. Nekrotik ve sağlam retina ara
sında ani bir geçiş söz konusudur. Sitoplazmada ve 
nükleusda izlenen "baykuş gözü" inklüzyonları C M V 
enfeksiyonu açısından patognomoniktir. Çok nükleuslu 
dev hücreler izlenir (1,4). C M V oraserratayı geçemez 
ve pars planada enfeksiyon oluşturamaz. Optik sinirde 
ödem. papillit, atrofi, perivaskülit, venöz tıkanıklık, reti
na dekolmanı, retinit odaklarına komşu granülomatöz 
koroidit izlenebilir (4,11). 

Akut retinal nekrozis, toksoplazma korioretiniti, 
histoplazmozis, kriptokok retiniti, sitiliz retinıti, Herpes 
zoster ve Herpes simpleks retiniti, kandida korioretiniti, 
ileri hipertansif-diabetik retinopati, kollajen vasküler 
hastalıklar, retina ven tıkanıklığı, koroid metaztazları, 
büyük hücreli lenfoma, sarkoid retinopati, subakut skle-
rozan panensefalit hastalığın ayırıcı tanısında akla gel
melidir. 

C M V retiniti immünsüpresif hastalarda başka bir 
enfeksiyon ile beraber görülebilir. Retinit immünsüpresif 
ilaç dozunun azaltılması veya kesilmesini takiben geri
leyebilir. Lezyonların sınırları belirginleşir, gh-sarı renk 
alır, retinada ince saydam bir nedbe dokusu 
oluşur. 

Tedavi edilmeyen olgularca kalıcı görme kaybı 
meydana gelir (1). Tedavi sonrası bazı olgularda gör
menin artması optik sinir fonksiyonlarının korunması ve 
retina ödeminin azalmasına bağlıdır (4). Gansiklovlr ve 
foskarnet tedavinin esasını oluşturur. 

Gans ik lov i r : 9 (1-3 dihidroksi 2- propokslmetil) 
guanln 

Asiklovlrin yan zincirine metoksil grubunun eklen
mesi ile oluşan bir pürin anoloğudur. Antiviral etkisi vi-
ral DNA polimerazı kompetetif olarak inhibe etmesine 
bağlıdır. Virostatlk bir ajandır, viral DNAnın kapslt veya 
virionlar şeklinde paketlenmesini engeller (1,2,14). 

Gansiklovir, bütün insan herpes viruslarına karşı 
etkilidir (14). 2-3 hafta tedavi edilen olguların ortalama 
%80-85 'inde retinit kontrol altına alınır. Hastaların sağ
lam gözlerinde retinit gelişme olasılığının azaldığı, 

yaşam sürelerinin uzadığı gösterilmiştir. Tedaviden son
ra hastaların %90'ında pozitif olan C M V kültürlerinin 
negatifleştlği bildirilmiştir. 

Gansiklovir normal böbrek fonksiyonu olan hasta
larda 10mg/kg/gün olmak üzere iki eşit dozda, 1 saat
lik infüzyonlar şeklinde uygulanır. 2-3 hafta bu dozda 
yükleme tedavisi yapıldıktan sonra idame tedavisine 
geçilir. İdame tedavisi ya günlük 5mg/kg tek doz 
şeklinde her gün, ya da 6mg/kg tek doz olarak hafta
nın 5 günü uygulanır (14). idame tedavisinin kesilmesi 
ile retinit tekrarlar. AİDS hastalarında ortalama 5 hafta 
içinde, immün süpressif tedavi alan hastalarda 2-5 ay 
İçinde tekrarlama görülür (3). Bu nedenle idame tedavi
si esnasında hastaların %50'sında retinit giderek ilerler 
(3). Bunun sebebi ya ilaç dozunun yetersiz olması, İleri 
derecede immün yetmezlik veya daha nadir olarak 
gansiklovire karşı viral rezistans gelişmesidir. Reindük-
siyon tedavisi ile retinitin ilerlemesi durdurulur. 

Tekrarlayan lezyonlar eski lezyonların kenarından 
başlar, beyaz sarı punktiye odaklar şeklindedir. Tipik 
olarak retinada kanama ve yeni nekroz alanları İzlen
mez. Lezyonlar yavaş İlerler, tedaviye iyi cevap verir
ler. 

Maksimum idame tedavisine rağmen retinitin geri
lemediği durumlarda, intravenöz tedaviyi desteklemek 
amacıyla veya gansiklovirin ciddi yan tesirlerinin ge
liştiği olgularda İlaç intravitreal olarak uygulanabilir. S is-
temik yan etkisi yoktur, fakat diğer gözde gelişebilecek 
enfeksiyonu ve sistemik enfeksiyonu kontrol edemez 
(15). Toplkal anestezi ile pars planadan uygulanır. 
Yükleme dozu 200-400 Mg/0.1 ml/gün haftada 2 kez 
2-3 hafta süresince uygulanır. İdame tedavisinde ise 
aynı doz haftada 1 kez verilir (15). Vitreusda yanlanma 
süresi 13 saattir. İntravitreal tedavinin yan etkileri reti
na dekolmanı, vitreus kanaması ve nadiren endoftalmi-
dlr. 

Gansiklovirin yan tesirleri: Nötropeni (%40), 
trombositopeni (%20), anemi (%2), eozinofll l (%1), 
K C F T yükselme (%2-3), bulantı, kusma (%2), konfüz-
yon (%1-3), aritmi (%1), alopesi (%1), deri döküntüleri, 
retina dekolmanı (%1), obstrüktlf nefropati, testislerde 
atrofidir (1,4,7,13). 

Kemik iliği depresyonu tedavinin kesilmesi ile dü
ze l i r . B e y a z küre 5 0 0 / m m 3 ' d e n , trombosit sayısı 
25.000/mm 3 'den düşükse gansiklovir tedavisi başlan
maz. Gansiklovir ve zldovudinin bir arada kullanımı adi-
tif myelo süpressif etkileri nedeniyle kontrendikedlr 
(3,14). Granülosit makrofaj stimule eden faktör (G-
CSF) lökosit sayısını yükselterek nötropenlyi düzeltebilir 
(11). 
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Gansikiovir tedavisini takiben yüksek oranda reg-
matojon retina dekolmanı izlenir, ilaç normal nedbe 
oluşumunu engelleyerek dekoiman riskini arttırır (4). 
Tanı esnasında retinanın %50'den fazlası tutulmuşsa 
koruyucu olarak laser ışık koagulasyonu yapılır. Delik
siz, sığ dekoiman laser tedavi ile tedavi edilir. Dekoi
man İlerliyorsa ya laser tekrarlanır, ya da skleral çö
kertme ameliyatı yapılır. P V R gelişen olgularda vitreo-
retinal cerrahı yapılır ve silikon oil internal retina tam-
ponatı olarak uygulanır (1,11,12). 

Foskarnet (Tr isodyum fosfonoformat) 

Foskarnet, gansikiovir tedavisine alternatif bir ilaç
tır. Viral DNA polimerazi seçici olarak inhibe eder ve 
tüm insan herpes viruslarına etkilidir. İlacın anti HIV 
etkiside mevcuttur. Yanlanma ömrünün kısa olması se
bebiyle ilaç İV sürekli infüzyon şeklinde uygulanır. Te
davinin kesilmesini takiben 4-6 hafta içinde rekürrens 
gelişmesi, idame tedavisinin süresiz olarak uygulanma
sını gerektirir (1,2,16,17). 

Yükleme dozu SOrng/kg günde 3 kez 1 saatlik in-
füzyonlar şeklinde 24 saatte bir yada 60mg/kg 12 
saatte bir olmak üzere her gün uygulanır. %90 retinit 
geriler, rekürrens gelişirse ikinci bir indüksiyon tedavisi 
yapılır (16). 

Foskarnet kemik iliği süpresyonu yapmaması ne
deniyle zidovudin ile aynı anda uygulanabilir. İlacın to-
lere edilemediği durumlarda Foskarnet intravitreal ola
rak uygulanabilir. Yükleme dozu 2400u gr/0.1 ml dir. 
Haftada 2 kez uygulanır. İdame tedavisinde aynı doz 
haftada 1 kez uygulanır, ilacın vitreusda yarılanma za
manı 18.1 saattir. 

Yan tesi r ler i : Nefrotoksisite, hipokalsemi, aritmi, 
mental bozukluk (hipokalsemi sonucu), hiperpotasemi, 
anemi ve nefrojenik dıabetes insipit (17). 

Z idovudin (Azîdotîmîdîn-AZT) 

Zidovudin, AİDS hastalığında kullanılan bir ilaçtır. HIV-I 
proliforasyonu immüniteyi bozarak C M V enfeksiyonunu 
kolaylaştırır. Zidovudin HIV-1 replikasyonunu inhibe 
ederek bu döngüyü durdurur. Additif myelosüpressif et
kisi sebebiyle gansikiovir ile beraber kullanılamaz (18). 

Bazı araştırmalarda asiklovir 10mg/kg günde 3 
kez, zidovudin ile birlikte idame tedavisinde kullanılmış 
ve başarılı sonuçlar alınmıştır (13). 

AİDS (KAZANILMIŞ İMMÜN YETMEZLİK 
SENDROMU) 
AİDS, hücresel immünitede bozukluk sonucu Immün 
yetmezlik, malign neoplastik aktivite ve fırsatçı enfeksi
yonlar ile karakterize öldürücü bir multisistem hastalığı
dır. Retrovirus olan HIV-1 etiolojik ajandır. 

AİDS hastalarında %73 civarında göz tutulumu iz
lenir. AİDS'in arka segment bulguları non infeksiyöz 
mikroanjiopati ve ikincil enfeksiyonlara bağlı gelişen 
lezyonlar olmak üzere ikiye ayrılır (2). A lDS'de en sık 
görülen göz bulgusu nonenfeksiyöz mikroanjiopatidir 
(%32.4), bunu C M V retiniti takip eder (%12). Mikroan
jiopati, yumuşak eksudalar (en sık), retinada kanamalar 
ve mikroanevrizmalar ile karakterizedir. Patogenezde, 
immün komplekslerin retina damarlarında hasar meyda
na getirmesi, HIV-1 virüsünün damar endotelini direkt 
olarak enfekte etmesi sonucu damarlarda tıkanıklık 
o luşması v e y a endote lde lokal immün komp leks 
oluşumu rol oynar (2). Tedavi gerekmez. 

HIV-1, tek başına retinada inflamasyona ve nek
roza sebep olmaz (8). C M V retinitınde retinadan HIV-1 
virüsünün izole edilmesi bu iki virüsün sinerjistik olabi
leceğini düşündürür. Her iki virüsün beraber bulunduğu 
olgularda retlnitin hızlı ilerlediği gözlenmiştir (8). 

AKUT RETİNAL NEKROZİS (ARN) 
A R N , perıferik nekrotizan retinit, obliteratif vaskülit, vit-
rit, episklerit ve ön üveit ile karakterize bir sendromdur. 
Çoğu hastada optik nörit bulgulara eşlik eder (1,2,19). 

Karakteristik olarak perıferik retinada beyazlaşma 
hastalığın başlangıç bulgusudur. Zaman içinde retinanın 
tüm katlarını içeren nekroz gelişir (2). Perlferik retinada 
nekrozla beraber damarlarda ileri derecede tıkanıklık, 
kılıflanma ve perivasküler kanamalar izlenir. Sağlam ve 
nekrotik retina arasında keskin bir demarkasyon hattı 
görülür (6). Periorbital ağrı, görmenin azalması bulgula
ra eşlik eder. Ön iskemik optik nöropati gelişmesi ani 
görme kaybına sebep olur (1). Hastalığın bir diğer for
mu arka kutuptan başlar. Santral damarları tutarak be
lirgin iskemiye sebep olur. Makulada kiraz lekesi görü
nümü, koroidde beyaz granülomatöz infiltratlar sıklıkla 
İzlenir (6). 

A R N sendromu daha çok sağlıklı kişilerde olmak 
üzere, immün süpresif ve AİDS olgularında da izlenebi
lir. Olguların ortalama %65'i erkek olup, 1/3'i iki taraflı
dır. Hastalığın başlangıcını takiben ortalama 6 hafta 
içinde %36 civarında diğer gözde tutulum izlenir 
(1,2). 

Hastalığın komplikasyonları arasında; rubeozis iri-
dis, retina dekolmanı, vitreus kanaması, retinada neo-
vaskülarizasyon, optik atrofi ve proliferatif vitreoretino-
pati sayılabilir (1,2). 

Etyolojide herpes viruslarının bir veya birden çok 
üyesi rol oynayabilir. A R N , birçok olguda zona zoster 
enfeksiyonunu takiben veya aynı anda ortaya çıkar 
(6,20). Son araştırmalarda herpes simplex ve varisella 
zos te r i n etyolo j ik a jan o lduğu d ü ş ü n ü l m e k t e d i r 
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(1,2,6,21). Epstein-Barr virüsünün üretilmesi çok zor ol
duğu için etyolojide bu virus ekarte edilememektedir, 
CM'v'un A R N ' a sebep olabileceğini düşünen araştırma
cılarda mevcuttur, 

Varisel la zoster virüsünün daha çok yaşlılarda, 
herpes simplex virüsünün ise genç erişkinlerde etken 
olduğu düşünülmektedir. 

Holland ve arkadaşlarının bir çatışmasında belirli 
HLA-doku antijenleri ile ARM arasında ilişki olduğu des
teklenmekte ve bu hastalarda immünogenetik predispo-
zlsyon olduğu düşünülmektedir (19). Gözde ve serum
da antikor ve antijenlerin gösterilmesi, retina biyopsisi 
ile virus izolasyonu tanıyı destekler. Patolojik incele
mede retinanın tüm katlarında viral etiyolojiyi düşündü
ren eozinofilik intranükleer inklüzyon dsimierî saptan
mıştır (1), 

Ayına tanıda C M V retiniti, Behçet hastalığı, tokso-
plazma, sitiliz, fungal ve baMeriyel retinitler, pars pianit, 
sarkoidoz, büyük hücreli lenforna, kollajen doku hasta
lıkları santral retina arter tıkanıklığı akla gelmelidir. 

Tedavide anti viral ajanlar, kortikosteroidier ve an-
t i k o a g u l a n i l aç la r k u l l a n ı l ı r . A s i k l o v i r i v y o l l a 
1500mg/m2/gün olmak üzere 3 eşit dozda uygulanır. 
Tedavi süresi 10 gün-2 hafta arasında değişir. Dirençti 
olgularda Vidarabin 10 m g/kg/gün dozunda kombine 
edilebilir. Gansiklovir ve Foskarnetin tedavide etkili ol
duğu gösterilmiştir (22-24). Trombotik komplikasyonları 
önlemek için aspirin veya kumadin kullanılır (1,21). Ön 
iskemBc optik nöropatinin erken döneminde, antiviral te
davinin yanında prednizon sisternik olarak uygulanır. 

Varisella zoster virusu birincil enfeksiyonu takiben 
(su çiçeği) duyu ganglionlarında gizli olarak kalır ve irrı-
münilenin bozulduğu durumlarda reaktive olarak oftal-
mik herpes zoster enfeksiyonuna sebep olur. Virüsün 
gözde sebep olduğu patolojiler arasında; göz kapağında 
veziküller lezyonlar, konjonktiviî, keratit, ön üveit, episk-
leriî, oftalmopleji, optik nörit, iskemik optik nöropati, 
santral retina arter tıkanıklığı, re l in i , ARM, glokom ve fi
ti zis bulbi bulunur (20-21). 

H E R P E S S I M P L E X ' i'-:1 " İ N İ T İ 

Nadir görülen bir hastalıktır. En sık çocuklarda ve her-
petık ensefahtı olan yetişkinlerde izlenir. Neonata l 
herpes enfeksiyonlarının çoğu doğum esnasında anne
nin serviksinden bulaşır. Enfeksiyon geçiren çocukların 
%13'ünde göz tutulumu izlenir. H S V tip II etkendir 
(25,26). 

Virus klasik olarak nekrotizan retinite sebep olur. 
Lezyonlar santral veya periferik yerleşimli olabilirler. 
Retinada yaygın sarı-beyaz eksudalar ile beraber ağır 
vitreus reaksiyonu izlenir. Retina dekolmanı gelişebilir. 

Tanı virüsün izolasyonu ile koyulur. Întranükleer 
Cowdry tıp A inklüzyonları ve multinükleer dev hücreler 
hastalık için patognomiktir. 

Tedavide Asiklovir (30m§/kg/gün) 10 gün süresin
ce kullanılır. Asiklovıre dirençli vakalarda Foskarnet kul
lanılabilir (27). 

RETİNİTE S E B E P O L A N DİĞER V İ R U S L A R 

Kabaku lak V i rusu : Papillit ve nöroretinit hasta
lığın başlangıcından 2 4 hafta sonra ortaya çıkabilir. 
Diskte ödem, hiperemi, peripapiller retinada ödem, ma-
kulada yıldız şeklinde eksuda ve lezyonlar üzerinde vit-
reus reaksiyonu mevcuttur. Retinit ortalama 10-20 gün 
devam eder (29,37). 

Epste i r -Barr V i rusu : EBV , Infeksıyöz mononük-
leozis hastalığının etkenidir. Virüs nadiren vitrit, optik 
nörit, multifokal koroidlt ve retinite sebep olur (31,33). 
Tanı, heterofil antikorların (Paul-Bunnell testi) ve viral 
antijenlere karşı oluşmuş antikorların tespiti ile koyulur 
(32). 

İrıf luerıza: Hastalığın iyileşme devresinde iki ta
raflı nöroretinit gelişebilir. Kızamık ve kızamıkçıkta izle
nen pigmenter retinopati bu enfeksiyonda da göz
lenmiştir. 

Kızamık (Rubeota) V i rusu : Virüsün gebelik esna
sında çocuğa geçmesi ile doğumda deride döküntüler, 
pigmenter retinopati gelişebilir. Görme bozukluğu çok 
azdır veya yoktur, lezyonlar ilerlemez. Kazanılmış reti
nopati, kızamığın deri bulgularını takiben 6 12 gün 
içinde gelişir. Ani görme kaybı oluşabilir. Retinopatiye 
genellikle ensefalit eşlik eder. Aktif dönemde retinada 
ödem. damarlarda tıkanıklık, iyileşme döneminde pig
ment değişiklikleri izlenir. 

Kızamıkçık ( rubella) V i rusu : Doğumsal enfeksi
yonda sıklıkla tuz-biber manzarasında retinopati izlenir. 
Lezyonlar santral veya periferik yerleşimli olabilir, reti
na damarları ve optik disk normaldir. Görme genellikle 
etkilenmez, retinopati ilerleyici değildir (36,37). Serolojik 
olarak Ig M antikorlarının gösterilmesi fetusun enfekte 
olduğunu gösterir. 

Subakut Sk lerozan Panensefal i t (SSPE) : Hasta
lığın kızamık virüsünün geç enfeksiyonuna bağlı geliştiği 
düşünülmektedir (34). Makulayı etkileyen fokal retinit 
en sık görülen göz bulgusudur. Koriyoreünit, papil 
ödem, optik atrofi gelişebilir. S S P E in retina lezyon-
larında kanama veya vitreus reaks iyonu i z lenmez 
(35,37). Tanı koyulamayan çocuklarda beyin omurilik 
sıvısında kızamık antikorlarına bakılması SSPE ' i ekarte 
etmek açısından önemlidir. Hastalığın tedavisi yoktur 
(34,35). 
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