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TARIHGE

1851 yilinda Helmholtz'un oftalmoskopu bulmasindan
sonra vitreus kanamali olgular oftalmoloji literatiiriinde
bildiriimeye baslanmistir. Eales hastaligl, ik kez
1882'de Henry Eales tarafindan burun kanamasi, ka-
bizlik ve tekrarlayici vitreus kanamasindan olusan bir
hastalik olarak tanimlanmis ve hastaliga "primer rekir-
ren retlnal hemorajl" ismi verilmistir. Eales, bu hasta-
likta periferik retinada telenjlektazik damarlar ve bunun
onlundeki retinada avaskuler alanlarin varhgini belirtmis
ancak vitreus kanamasindan 6nce veya sonra herhangi
inflamasyon belirtisi gorilmedigini bildirmistir (1).
1887'de VVadsvvorth, Eales hastaliginda Inflamasyon
bulgularini saptamistir (1).

Eales hastaligi uzun yillar ayri bir hastalik olarak
kabul edilmemistir (2). Ancak glinimizde Eales hasta-
liginin retina damarlarini tutan idiyopatik obllteratif bir
perivaskullt oldugu anlasiimistir.

ETYOPATOGENEZ

Eales hastaliginin nedeni bugiin igin tam olarak anlasila-
mamistir. TUberkiloz bakterisi ve diger bakteri/viruslara
karsi hlpersensitivite reaksiyonu seklinde ortaya c¢iktigi
ve Ozellikle kiglik capli damarlari etkiledigi dusinilmek-
tedir. Pahvva, Hindistan'dan yaptigi yayinda 141 Eales ol-
gusunda PPD testinin %87 oraninda pozitif oldugunu bil-
dirmistir (3). Ancak BCG asis! lle tiiberkiiloza karsi dii-
zenli proflaksi yapilan toplumlarda PPD pozitifligi ile
Eales goérulme sikligi arasinda bu oranda bir iligki yoktur.
Tuberkdlin proteininin hastahidi baslatabilecegi veya alev-
lendirebilecegi uzerinde durulmaktadir, Eales, Vogt-
Koyanagi-Harada ve tiberklloz koroiditinde PPD uygu-
lamasi ile hastalik bulgulari artmaktadir (4).

Eales hastaliginin g6z disi komplikasyonlari néro-
lojik lezyonlar ve igitme kaybidir. Tim bu lezyonlarda
ortak nokta vaskduler tikaniklik ve hipoksidir. Atmaca,
Eales hastaligi olan bir olguda hemipleji gelistigini belirt-
mistir (5). Norolojik tutulum demyelinizasyon ile seyre-
der ve multlpl skleroz ile allerjlk ensefalopatilere ben-
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zer (6). Serebral vaskiler lezyon sonucunda epilepsi
gelisebilir. Rennie, Eales'li olgularda %48 gibi yilksek
bir oranda i¢ kulak tipi sagirhk gdérdugind bildirmistir
(@)

KLIiNIK

Eales hastaligi, genellikle 20-30 yaslarindaki geng¢ er-
kekleri etkiler ancak 13-63 yas arasinda gorulebilir
(8,9). Spitznas, hastaligin en sik 30-40 yaslari arasinda
basladigini ve 40 yas Uzerinde 30 yas alti gruba gbére
daha fazla hasta bulundugunu belirtmistir. Kadinlarda
erkeklere gére ¢ok nadir goralir. Murphy A.B.D.'de ka-
dinlarin ve erkeklerin esit oranda tutulduklarini bildir-
mistir (1,8).

Tek tarafli baslasa bile %80-90 olguda hastalik
sonugta ki tarafli olur (9). Spitznas, tek ve ki tarafli ol-
gularin yaklasik ayni siklikta goérulduginu belirtmis ve
Eales hastaliginin kadinlarda tek tarafli, erkeklerde ise
iki tarafli olma egilimi gdsterdigini bildirmistir (1). Eales
hastalarinin en sik basvurma sikayeti gérme bulanikligi
ve gérme kesklnllgindekl azalmadir.

Eales hastaligi siklikla periferik periflebit, nadiren
santral periflebit seklinde gorilir. Periferik tipte hastalik
genellikle temporal retinadan baslar. Spitznas, %13 ol-
guda bir retina kadrani, %24 olguda iki kadran, %24
olguda U¢ kadran, %39 olguda da dort kadranin etki-
lendigini bildirmistir (1). Periferik tipte genellikle veniller
(periflebit), daha az siklikla arteriyoller etkilenir (10).
Oftalmoskopide damarlarda kiliflanma goézlenir (Sekil 1).
Bu kiliflanma damar c¢eperinde hyalinizasyon veya in-
tramural madde birikimi ile ilgilidir. Sonugta damarin
saydamligi kaybolur ve kan sutinu goérilemez hale ge-
lir. Kiliflanmada damarin g¢api artmaz, limen daralir (1).
Kiliflanmis damarlarin diz seylrli olduklari gézlenir. Bu
kihflanmis bélgelerde i§ sekilli kanama odaklari buluna-
bilir (Sekil 2). Periflebit ilerleyip tromboanglitis oblite-
rans seklini alinca retinada nonperflizyon alanlari artar.
Genis retina-igl kanamalar, ici bos (hayalet) damarlar,
venlerde kivrimlanma ve genisleme (Sekil 3) mikroa-
nevrizmalar, sert eksldalar, kollateral damarlarin
olusumu ciddi iskemi belirtileridir (Sekil 4). Siddetli obli-
terate periflebit! olan Eales olgularinda ven dal tikanik-
lig1 gézlenebilir (Sekil 5). Eales hastaliginda ven tikanik-
lig1 arter-ven capraz bdlgelerinde olmaz. Birincil ven ti-
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$ekil1, Periferik vende kiliflanma.

e CILT 2 - SAYI 1

$ekil2. Kikiflanmis diiz damar ve retina kanamailari

Sekil 3. Anjiografide venlerde kivrim artigi.

kanikligina gére daha perifer retinada yerlesimlidir. Ea-
les'a bagl ven dal tikanikliginda yumusak eksudalar
(cotton-wool spot) yoktur (8).

Yaygin nonperfiizyon alanlari ve ciddi iskemi olan
gozlerde retina veya disk neovaskilarizasyonu ge-
lisebilir (Sekil 6). Atmaca, 466 Eales olgusunda en sik
gozlenen retina lezyonunun retina neovaskuilarizasyonu
oldugunu bildirmistir (9). Retina neovaskilariznsyonu
perfize ve nonperfize retina sinirindan baslar ($b, °
7a-b). Arka vitreus ylzeyi boyunca yayilir ve tekrar-
layici vitreus kanamalari olur. Neovaskilarizasyona fib-
roz doku eslik eder (Sekil 8). Bu fibrovaskiler doku
kontraksiyonu sonucu traksiyonel ve/veya regmatojen
retina dekolmani olusabilir. Neovaskilarizasyon laser
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Sekil 4.  Anjiografide kollateral damarlar, non-perfize alanlar
ve retina neovaskiilarizasyonu

tedavisiyle gerileyince bu vitreoretinal profilerasyon
gliotik bir nedbe dokusu halini alir. Retina veya disk
neovaskilarizasyonu tedavi edilmezse iriste rubeosis
ve neovaskiler glokom gelisebilir.

Eales hastaliginda degisik derecelerde inflamatuar
belirtiler goérulebilir. Bunlar hastaligin ilk belirtisi olacak
derecede siddetli olabilir. Vitreus ve 6n kamarada htcre,
keratik presipitatlar bulunabilir. Kronik g6z igi infla-
masyona ikincil kistik makuila 6demi gelisebilir (Sekil 9).

Murphy, Eales hastaliginda %27 oraninda arka vit-
reus dekolmani gérilebilecedini belirtmistir. Arka vitreus
dekolmani, kronik inflamasyon veya tekrarlayici vitreus
kanamalarina bagh olabilir (8). Spitznas, olgularin
%18'inde avaskiler retina alanlarinda korioretinal skar
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Sekil 5. Venoz kiliflarima ve periferik vende tikaniklik.

Sekil 6.  Tromboangiitis obliterans tipinde ileri donem vaskdilitte
yaygin non-perfiizyon alanlari, igi bos damarlar, retina neovas-
kllarizasyonundan kanama.

Sekil 7a. Hipoksik alanda gelismis retina neovaskdlarizasyonu.

gelistigini gézlemistir. Bu olusumlarin patolojik 6zellikleri
iyi anlasilmamistir (1).

Santral tip genellikle tek tarafli olup optik disk
6demi, ana ven dallarinda kivrimlanma, kiliflanma ve
kanamalar goézlenir. Bu olgularda genellikle periferde
kiliffanma ve kanama odaklari da bulunur. K'istik maku-
la 6demi olur (11). Bu o6zellikleriyle santral Eales has-
taligi santral ven tikanikhg ile karisabilir (Sekil 10a-b).

Spltznas, tek tarafli olgularin takibinde diger goz-
deki ilk belirtinin periferik sant damarlarindaki tikanma
oldugunu gozledi. Bu kapiller sant damarlari periferik
retinada santrale goére daha fazla sayidadir. Sant da-

Sekil 7b. Ayni olgunun anjiografik gériinima.

marlari terminal arteriyol ve venduller arasinda yer alirlar
ve normal kapillere gére daha buylk caphdir. Toplayici
venullere gelen kanin bir kismi kapillerden toplanirken
bir kismi da kapiller dolagsima ugramadan arteriyoller-
den bu sant damarlari yoluyla direkt olarak venile
akar. Eales hastaliginda sant damarlarinda tikanma so-
nucu besleyici arteriyollerde genisleme olur. Sonugta
Iskemiye bagl olarak kapiller yatak genigler ve kivriml
damarlar ortaya cikar (1).

Eales hastaliginin bazi olgularda kendiliginden du-
rakladigi veya geriledigi gézlenmistir. Kendiliginden geri-
lemenin olup olmayacagdi ve zamani 6nceden biline-
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nen hastaligin derecesi ile orantili degildir (8). Kapiller
nonperflizyon, kapiller dilatasyon, mikroanevrizmalar,
arterioven6z sant damarlari, vend6z tesbihlenme, retina
ve iris neovaskdularizasyonlari fléresein anjiografide izle-
nebilir (Sekil 13-16) (9,12,13).

AYIRIC! TANI
Ayirici tanida ven dal tikanikligi, diabetik retinopati,
sickle-cell retinopati, sarkoidozis, hipertansif retinopati,

Sekil 8. Yaygin fibr6z doku proliferasyonu ile birlikte retina ve
disk neovaskdlarizasyonu.

Sekil 10a. Santral Eales hastalig

Sekil 9.  Anjiografide kistik makdila 6demi.

mez. Bu arada gelisen her yeni vitreus «s goz
icin bir tehlike yaratir. Bu nedenle, erken donemde et-
kin tedavi yapiimalidir (1).

FLORESEIN ANJIOGRAFI

Vaskuiler kiliflanma bodlgelerinde damar duvarindan
boya sizintisi ve komsu retinada boyanma olur (Sekil
11-12). Ancak her kiiifflanmig damardan boya kagagi
gorilmez ve sizinti her zaman oftalmoskopide goézle- Sckil 10b.  Ayni olgunun anjiografik gérinimd.
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Sekil 11. Anjiografide damar duvarindan boya sizintisinin reti-
naya yayilmasi.

Sekil 12. Anjiografide kiliflanma bélgesesinde boyanma.

Sekil 13. Anjiografide non-perfiize alan, kapiller dilatasyon ve
mikroanevrizmalar.

Behget hastaligi, kan diskrazileri, Coats hastalidi, siste-
mik lupus eritematosus basta olmak Ulzere diger kolla-
jen doku hastaliklari digiunilmelidir. Bunlar arasinda en
sik kargilasilan diabetik ve Sickle-cell retinopatisidir. Ul-
kemizde o6zellikle Behget hastaligina ayirici tanida dik-
kat etmek gerekir (Sekil 17a-b). Eales hastaliginin tanisi
ayirici tanida yer alan bu hastaliklarin bertaraf edilme-
siyle konur. Bu nedenle detaylh bir etiyolojik inceleme
sarttir (13-15).

Sekil 14. Anjiografide siddetli periflebit (tromboangiitis oblite-
rans), yaygin non-perflizyon alanlari ve retina neovaskiilariza-
syonu.

TEDAVI

Eales hastaliginin tedavisi uzin yillar ¢é6zimleneme-
mistir. Hastaligin tuberkiloz ile varsayilan iligkisi nede-
niyle Eales olgulari gogu zaman dag havasinda ve sa-
natoryumlarda tedavi edilmeye calisiimistir. C vitamini,
dijitalis grubu ilaclar, androjenlk ve osteojenik hormon-
lar, tiroid ekstreleri denenmis ancak hastaligin gidisini
degistirmedikleri bulunmustur. Ancak siddetli inflama-

tuar belirtileri olan olgularda akut dbénemde siste-
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Sekil 15. Anjiografide disk neovaskilarizasyonu

Sekil 17a. Behget hastaliginda tikayici vaskiilit.

mik steroidler
bilir (10).

1938 yilinda VVeve ilk kez transskleral diyatermiyi
uygulamistir (1). 1957 yilinda Meyer-Schwickerath 1sik
koagulasyonunun Eales tedavisinde kullanilabilecegini
belirtmistir (16). Eales hastaliginda neovaskilarizasyo-
nun diabet ve sickle celi retinopati gibi iskemik retina-
dan salinan vazoproliferatif maddelerle gelistigi anlasil-

semptomlarin dizelmesini hizlandira-
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Sekil 16. Anjiografide disk neovaskdlarizasyonu, proliferan reti-
nit, retinada kapiller non-perflizyon alanlari ve mikroa-
nevrizmalar.

Sekil 17b. Bagska bir Behget olgusunda disk, retina neovaskdla-
rizasyonu ve proliferasyon

diktan sonra 1sik koagulasyonu kesin tedavi sekli ola-
rak yerini almistir.

Neovaskiler olusumlar, mikroanevrizmalar, non-
perfliize alanlar 1sik koaglilasyonu ile direkt olarak ka-
patilir (Sekil 18a,b,c). Genislemis besleyici damarlara
atis yapmamak gerekir ¢inkii bu hem gereksiz hem
de tehlikelidir. Damar geperinde yirtilma sonucu vitreus
kanamasina neden olabilir. Retinit proliferan seklinde
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Sekil 18a. Hipoksik alanda gelismis retina neovaskdlarizasyo-
nunun anjiografik gérinimda.

vitreusa kabariklik gdsteren olgularda toplayici vene
1Isik koagllasyonu yapilabilir. Disk neovaskilarizasyo-
nunda panretinal 1s1k koagllasyonu uygulanir
(13,17,18).

Isik koaglilasyonundan 2-3 hatta sonra genisle-
mis damarlarin ¢apinin normale déndigu izlenir. Koa-
gulasyon yapilan alanlarda damarsiz nedbe dokusu ge-
lisir., Zamanla hiperplgmente laser nedbe dokusu atro-
fik hale gelir yani alttaki sklera goérulebilir (17).

Isik koagllasyonu neovaskllarlzasyon ve nonper-
fuze alanlari direkt olarak kapamanin yaninda retina
pigment epiteli dizeyinde yikim yaparak koroidden reti-
na yoénune iskemlk retina igin gerekil cesitli maddelerin
akisina olanak saglar. Isik koagllasyonu sonrasi veya
hastaligin kendiliginden gerilemesi sonucu fibrovaskuler
olugsumlar gliotik odaklar haline déntsur. Bu gliotik do-
kunun kontraksiyonu sonucu retinada yirtiklar ve retina
dekolmani geligebilir. Laser i1sik koagullasyonunun bir
diger faydasi da saglam korloretinal nedbe odaklari
olusturarak gliotik doku kontraksiyonu sirasinda retina
yirtigi gelismesini 6nlemesldir (15,17).

Hastalarin 1sik koagulasyonundan sonra duzenli
araliklarla izlenmesi gerekir. Spitznas, %80 olguda tek
seansta yeterli sonug alinirken izlem slresinde %17 ol-
guda Iki kez, %2 olguda l¢ kez, %0.4 olguda ise dért
kez yeni neovaskilarlzasyon gelistigini ve bu olgulara
laser yapildigini belirtmistir (17). Yeni neovaskdularlzas-
yonlar eski koagllasyon nedbesinin yaninda veya
baska retina bdlgelerinde goézlenebilir (Sekil 19). Ma-
gargal, yeni neovaskularlzasyonlar gérilebilmesi nede-

Sekil 18b. Laser 1sik koagtilasyonundan hemen sonra.

Sekil 18c. Ayni hastanin 1 yil sonraki anjiografik gérinima.

niyle bastan panretinal 1sik koagllasyonu uygulanmasi-
ni 6nermistir. Bu goéris yaygin kabul gérmemistir (13).

Isik koagulasyonundan sonra en sik gorilen (%3)
komplikasyon makuler pucker'dir (17). Pucker geligimi
uygulanan isik koagulasyonunun derecesi ile ilgili degil-
dir yani hafif-orta siddetteki olgularda da gelisebilir. Bu
eplretinal gliotik membran, yuzeyel burusukluk makdlo-
patlsinde oldugu gibi damarlarda fazla cekinti yapmaz
ve fléresein anjiografide damarlardan genellikle sizinti
gériilmez. llerleyici degildir ama gdérme keskinliginde
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Sekil 19. Eski koagulayon nedbesinin yaninda yeni retina neo-
vaskularizasyonu.

belirli bir azalmaya neden olabilir (17). Isik koagu-
lasyonu sonrasinda gorilen en 6nemli komplikasyon
ise vitreus kanamasidir. Isik koagilasyonunu takiben 1-
2 gun icinde klgik preretinal kanamalar gozlenebilir.
Bunlar koagile edilen damarlardaki nekroza baghdir ve
1-2 hafta icinde kaybolur. Spitznas 224 olgudan birinde
koagulasyon sirasinda ciddi vitreus kanamasi gelistigini
bildirmistir (17). Atmaca, 359 gbézde 1sik koagu-
lasyonundan sonra komplikasyon gelismedigini belirt-
mistir (18).

Spitznas, 224 olgunun en az 5 yillik izleminde la-
ser 1sik koaglilasyonu sonrasi anatomik iyilesme orani-
ni %91 olarak bildirmis, geri kalan %9 olguda ise has-
talik ileri evrede oldugundan anatomik dizelme saglan-
mamistir. Spitznas, 2 Snellen gizgisi veya daha fazla
goérme degisimini anlamli kabul ederek olgularin
%13'inde gdrme keskinliginin arttigini, %70'inde ayni
kaldigini, %17'sinde ise azaldigini saptamistir (17). Ayni
yontemle, Atmaca 1sik koagllasyonundan sonra 359
olgudan %12.3'Unde goérmenin arttigini, %77.4'inde
goérmenin ayni kaldigini, %10.3 olguda da azaldigini
saptamistir (18). Elliot, 46 Eales olgusunun ortalama 6
yillik izleminde 1sik koagulasyonu ile %50 olguda gor-
menin 20/50 veya daha iyi, %26 olguda ise 20/200 al-
tinda oldugunu bildirmistir (10).

Alti ay icinde emilmeyen vitreus kanamalarinda
pars plana vitrektomi gereklidir. iskemik alanlari ve
neovaskilarizasyonlari kapatmak amaciyla vitrektomi
sirasinda endolaser veya ameliyat sonrasinda gekilen
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anjiografiye gore laser isik koaglilasyonu uygulanmali-
dir (Sekil 20). Badrinath, Eales hastaligi bulunan 44
gbze pars plana vitrektomi yapmis ve basari oranini
%89 olarak bildirmistir. 39 olguda (%88.6) gérme kes-
kinliginde artis olurken 4 olguda (%9.1) gérme ayni kal-
mig, 1 olguda (%2.3) ise gérme azalmistir. Retina fib-
rozisi, traksiyonel retina dekolmani, vitreusta membran
olusumu, arka vitreus dekolmani ve katarakt gelisimi
eski vitreus kanamalarinda daha sik oldugu icin emil-
meyen vitreus kanamali olgularda ultrasonografi yapila-
rak vitrektomi uygulanmalfdir (19).

Patniak Hindistan'dan yaptidi yayinda pars plana
vitrektomi uygulama imkaninin kisith oldugunu go6z6-
niine alarak emilmeyen vitreus kanamalarinda periferik
retinaya kriopeksi yapilabilecegini belirtmistir. Emil-
meyen vitreus kanamalarindaki neden genellikle yeni-
den olusan vitreus kanamalaridir. Bu neovaskilariza-
syon odaklari krio ile kapatilirsa yeni kanama olasihgi
ortadan kaldirilarak zaman iginde mevcut vitreus kana-
masi emilince laser ile daha etkin bir tedavi yapilabilir
(15).

Isik koagllasyonundan sonra floresein anjiogra-
fide boya kagaginin olmamasi, neovaskularizasyonun
gliotik damarlar haline gelmesi ve hastanin semptom-
larinin kaybolmasi tedavide basari kriterleridir.

Tekrarlayici vitreus kanamalari, fibrovaskuler proli-
ferasyon sonucu gelisen traksiyonel ve/veya regmato-
jen retina dekolmani, 6n segment neoavaskilarizasyo-

Sekil 20. Vitrektomi ve endofotokoagiilasyondan 1 hafta sonra
tamamlanmis panfotokoagulasyon.
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nu ve neovaskiler glokom Eales hastaliginda kalici
gérme kaybi nedenleridir.

Sonug olarak, Eales hastaligi erken tani ve teda-
viyle iyi olan bir hastaliktir. Hastalar diger g6z tutulumu
yoéninden duzenli araliklarla izlenmelidir. Oftalmoskopi
ve fléresein anjiografi taninin konmasinda ve tedavinin
planlanmasinda gereklidir.
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