Yasa Bagl Makula Dejeneresansi Digindaki
Subretinal Neovaskuler Membranlar

Giinhan ERBAKAN*

Subretinal neovaskiilarizasyon (SRN), retina pigment
epitelinin altinda yeni kan damarlarinin buylimesine ve-
rilen isimdir. Bu damarlar, koroidea ve retina pigment
epitell veya retina pigment epiteli ile sensoriel retina
arasinda bulunurlar. SRN yerine kullanilan koroidal
vaskiler membran ve koroidal neovaskiler membran
terimleri, yeni damarlarin koroidal vaskuler orijinini gos-
terirler. SRN, skatrizasyon ve makiila fonksiyonlarinin
kaybiyla sonuglanan diskiform progesin baslangicidir.

Klinik olarak fléressein anjiografik inceleme sira-
sinda SRN'un goriinimu, sizma ve goéllenme seklinde-
dir.

SRN'da cevaplanmasi gereken sualler;

1. SRN olusumuna hangi olaylar neden olur?

2. Anjiogenezis ve kaynaklarina stimulus nedir?

3. Aktif lezyonlar neden inaktif hale gelmektedir?

4. Baz inaktif lezyonlar neden reaktive olmaktadir?

SRN birgcok retina hastaliinda ortaya ¢ikan akkiz
abnormalitedir. Diskiform makila degisikliklerinin nede-
ni, SRN'daki sizintiya bagh olarak gelisen, ser6z ve he-
morajik dekolmanlarin tekrarlamalaridir. Sonugta da su-
bretinal fibrovaskiiler membranlarin skartrizasyonu ge-
ligir.

SRN saptanan gozlerde yapilan histopatolojik in-
celemelerde, Bruch memoranda kiriklar goérilmustar.
Koroidal damarlardan mense alan ve Bruch membran-
larindaki kiriklardan retinaya giren kapiller benzeri neo-
vaskularizasyonlardir. SRN, FFA ile 6zellikle tGzerindeki
retina pigment epitelinde depigmentasyon veya kayip
oldugunda saptanabilir. Seréz sivi RPE ve/veya néro-
sensoriel retina altinda toplanir.

Lokalize ve diffiz kalinlasma, bazofili alanlari, ar-
tan sudanofili kalsifikasyon ve kiriklar gibi Bruch mem-
bran degisiklikleri SRN'a sebep olur. Bruch membrani-
nin i¢ kisminin diffiz kalinlagmasi, zayiflamasina neden
olur ve RPE'i kaldiran serdéz sivi koaglile olmus veya
granular yapidadir. RPE hdcreleri sivinin en fazla top-
landig1 kisimda dejenere olmuslardir.

*  Prof.Dr. EUTF G6z Hast. ABD Baskani, iZMIR

Subretinal pigment epiteli altinda gelisen sivi, pig-
mentli tabakadan fotoreseptdérlere uzanir. Bu durumlar-
da fotoreseptorler ve dis retina siddetli dejeneratif
degisiklikler gosterirler. Daha fazla eksidasyon sonu-
cunda da koroidal neovaskularizasyon membranlardan
subretinal pigment epitel hemorajileri gelisir. Subretinal
boslukta koagiile olan kan, organize olur ve diskiform
bir skatris ortaya cikar.

Angioid Streaks, Bruch membrandaki kalinlasmis
ve kalsifiye olmus kiriklardir. ilk olarak, Bruch membra-
nin elastik tabakasinda bir devamsizlik baslar. Retina
pigment epitelinin bazal membranin kalinlasmasi ve
RPE pigment granullerinin kaybolusu bu olaya istirak
eder. Daha sonra Bruch membraninda tam kalinlikta
kiriklar gelisir. Batlin bunlar, koriokapillerinin bozulmasi,
RPE ve fotoreseptorlerin atrofisi, fibrovaskiiler doku
proliferasyonu ve skatrizasyonla sonuglanir.

SRN Hiicre Biyolojisi

Glaser ve Arkadaslari, c¢alismalarinda RPE'in,
SRN gelismesindeki 6nemini invitro metodlar ile gos-
termiglerdir.

1. Retina pigment epitel hicreleri vaskiler endote-
lial hicrelerin bUyimesini engelleyici faktorler agiga ¢ika-
rirlar.

2. Retinadan salinan maddeler RP E hdcrelerinin,
fibroblastlarin ve vaskiler hicrelerin biyimelerini stimile
eder.

3. Proliferatif vitreoretinopatili hastalarin vitreusu
RPE hiicre migrasyonunu stimile edici faktorler igerirler
ve normal vitreus RPE hicrelerinin, fibrosite bagl hicre-
lere degisimine neden olurlar.

4. RPE hicreleri Bruch membranin birgok kompo-
nentini Uretirler ve yeni damarlarin koroideadan subreti-
nal bosluga yayillmasinda barlyer olarak gérev yaparlar.

Diger calismalar, tavsanlarda, laser lezyonlarinin
etrafindaki makrofajlar iginde gli¢li bir kemotaktan ve
mitojen olan interleukin-1'in varligini géstermistir. Bitun
bu bulgular, koroidal vaskdiler hicrelerin, normal retina
pigment epiteli tarafindan yapilan inhibisyon faktorleri
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ve bariyerlerin yoklugunda, SRN gelismesine neden
olan mitojenik ve kemotaksik retinal faktorlerle
karsgilagtigini diisiindiirmektedir.

Normal retinada bu bulgular denge halindedir, fa-
kat inflamasyon veya Bruch membran kiriklari gibi RPE
hastaliklarinda dengenin bozulmasi ile SRN gelismesi
sozkonusudur. SRN gelismesine neden olacagi igin
Bruch membranin kirilimasi istenmez. Hafif laser tedavi-
lerinden sonra Bruch membranina belirgin bir etki ol-
masa da RPE proliferasyonu ve SRN olusabilir. Lase-
rin zayif kullanildigi hallerde orta derecede inflamasyon,
makrofaj invazyonu ve RPE proliferasyonu goriilebilir.

SRN gelismesine neden olan bazi faktorlerin
acgiga gikmasinda da makrofajlarin rolii oldugu diisiiniil-
mektedir. Sodyum iodat ile evvelce tedavi edilmis may-
munlara yapilan siddetli laser sonrasinda RPE tahrip
olup, anjiogenezise stimulus gelisse de SRN goriil-
mektedir. Diger taraftan sodyjm iodat, laser tedavisi
sonrasinda verildiginde ileri derecede SRN goriilmistiir.
Boylece RP epitelinin hem stimulan hem de inhibe edi-
ci faktorlerin kaynagi oldugu diigiiniilebilir.

Cevaplarni bilinmeyen kritikk sorular da vardir; ne-
den 50 yasin lizerindeki bazi hastalar ve hayvanlarda,
retina periferisinde SRN meydana geldigi halde, kompli-
kasyonlari olugmamaktadir? Niye bazi hastalarda SRN
tam makiilanin altinda gelistigi halde boya sizmasi veya
gollenme olmamakta, gorme diismemektedir? Niye ba-
z1 hastalarda SRN'de hizli bir progresyon , sizinti, he-
moraji ve skatrizasyonla gérme bozulmaktadir? Niye
makiila periferiye nazaran daha fazla SRN'e hassastir?

PRESUMED OKULER HISTOPLAZMOZIS
SENDROMU (POHS)

Bu hastaliga ait organizmalar gézde bulunamadigi halde
Histoplasma Capsulatum adi verilen bir mantarin mey-
dana getirdigi, peripapiller skatrizasyon, periferal korio-
retinal skatrisler, diskiform makiila lezyonlari ve aktif
inflamasyonun bulundugu sendromdur.

Santral ve Dogu Amerika Birlesik Devletlerinde
fazlaca bulunan solunum sisteminin akkiz, siklikla
asemptomatik seyreden, kisiye 6zel bir hastahgidir. Tii-
berkiilozla karigtirilan kaviter akciger lezyonlari goriiliir.
Dissémine enfeksiyonlar gosteren vakalarda mantarlar,
retikiiloendotelial sisteme girerek lenfadenopati ve he-
patosplenomegali yaratirlar.

Genelde gozde fokal periferik retinitis, etkin gra-
nulomatoéz iridosiklit, yogun vitritisle seyreder. Eniiklee
gozlerde yapilan incelemelerde iris, korpus siliyare ve
retinada ekstraselliller mantar kolonileri goriilmiig, ko-
roideada ise rastlanmamistir. Bir vakada makiilada
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rastlanan drusene benzer cisimlerin koroidal granulom-
lar oldugu ve granulomlarda mantar bulundugu goézlen-
migtir.

Bazi hastalarda ise, o6lim nedeninin dissémine
histoplazmozis oldugu, koroideada da histoplazma kap-
sulatuma rastlandigi halde, aktif inflamasyon ve granu-
lom formasyonu olmadigi saptanmistir. Endemik alan-
larda POHS 50 yas altindaki korliiklerin ikinci nedeni-
dir. Hastaligin klasik triadi;

— Makiila dekolmani ile birlikte skatrizasyon ve he-
morajiler,
— Peripapiller korioretinal skatrizasyon,

— Periferal atrofik veya delinmis gibi korioretinal
lezyonlar (histo-spot'lari)) 20-50 yaslarinda saglikh
kigilerde goriliir. Multipl korioretinal skatrisler belki de
hafif veya subklinik histoplasma capsulatum mantariyla
olusmaktadirlar. SRN bu vakalarda seneler sonra korio-
retinal bir skatrisde olugsmakta ve santral vizyonu yok
etmektedir.

Sonugta da yasa bagh makiila dejeneresanslarin-
daki diskiform lezyonlara ¢ok benzer bir tablo ge-
lismektedir. Bazan korioretinal skatrisler ile aktif prolife-
re olan SRN'nu fléressein anjiografilerde ayirdetmek
zor olur. Korioretinal skatrislerde hiperfloresans genel-
likle normal koroideaya komsu periferiden basglayarak,
santrale dogru geligir. SRN'de ise aktif prolifere damar-
larin bulundugu alanda hiperfléresans baslar ve peri-
fere dogru yayilir. Ge¢ donemde her iki goriintii de ay-
ni olur. POHS tedavisinde laser tedavisinin etkisi dik-
katle arastirilmalidir. Ekstrafoveal lezyonlarin varliginda
(SRN) gorme kaybini engellemek igcin foveal avaskiiler
zona 200-2500 mikron uzakliktaki lezyonlara uygulama
yapilabilir.

Histoplazmik neovaskiilarizasyon jukstafoveal ol-
dugunda (10-200 mikron) kripton laserin daha etkili ol-
dugu bilinmektedir.

Ekstrafoveal lezyonlari bulunan vakalarin bir kis-
mina laser uygulanmig ve 3 yil igcinde goérme keskinligi
bunlarin  %9'unda 6 veya daha fazla sira digmis,
ancak tedavi edilmeyenlerde bu oran %48 ol-
mustur.

IDIYOPATIK SRN

Atrofik korioretinal skatrisler, yumusak drusen veya
diger korioretinal abnormaliteler olmadan SRN gosteren
geng hastalar, idiyopatik SRN olarak siniflandirilir.

Peripapiller bolgede olabildigi gibi makiilada da
meydana gelebilir. Koroidal yeni damarlar (peripapiller
alanda) laser tedavisi igin disiiniilebilir. Papillomakiiler
bandin iizerindeki koroidal yeni damarin iizerinde sen-
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soriel retinanin ser6z dekolmani varsa, bu alana yapi-
lan fotokoagllasyondan zararlanmayi onler.

PATOLOJIK MIiYOPI

Dejeneratlf mlyopi dinyada kérliklerin en énemli ne-
denlerinden birisidir. Buna, miyopide gelisen makdila
dejeneresansi neden olmaktadir. Cogu patolojik miyo-
pide, SRN foveaya ¢ok yakin baslar. Bu tip dejenere-
sansda, Bruch membraninda gérilebilir kiriklar (lacquer
cracks) hemorajilerle birlikte oldugunda gérme azalma-
sina neden olurlar. Hemorajilerin belirmesi korodial
neovaskiler membranin semptomu olabilir; retina pig-
ment epitelinin ser6z veya hemorajik dekolmanlari,
santral goérmeyi ileri derecede etkilerler. Miyoplar igeri-
sinde dejeneratif miyopi insidansi %27-33.2 civarinda-
dir. Bu da genel popllasyonun %1.7-2.1'ini kapsar .&k-
tadir.

Miyopide makdiladaki dejeneratif degisikliklerin pa-
togenezi agikga bilinmemektedir. Ancak lezyonlarin bio-
mekanik  abnormalitelere veya heredodejeneratif fak-
torlere bagli oldugu dusunilmektedir. Biomekanik go-
risde korioretinal lezyonlarin ileri derecede aksiyel
uzamaya bagl oldugdu, arka kutbun progressif distan-
siyonunun okuler katmanlari ¢ektigi, temporal retinal da-
marlarin kivrimlarinin azalmasindan, retina ve koroidea-
nin incelmesinden anlasilir.

Dejenerasyon ilk olarak koriokapillaris, Bruch
membrani ve RPE'yi etkiler. Koroidea incelmis, bazi
alanlarda vaskiler sistem kaybolmus ve atrofiktir. RPE
hicreleri dizlesmis ve normalden daha buyduktirler.
Bazi boélumlerde pigment epitel ve gérme hicrelerinin
yerini Mdller hicreleri alir. Bruch membranda incelme,
ayrilma ve yirtilmalar olur. Makuler alandaki incelme,
ganglion hicreleri tabakasinin kaybina baghdir. Genelde
, lamina vitreadaki kiriklar ve koriokapillarisin gerilmesi
sonucu koroideadan gelisen neovaskularizasyon, sub-
pigment epitel bosluga uzanir. 1. Etapta akut hemorajik
dekolman olusur, 2. Etapta subepitelial hemoraji orga-
nize olur ve pigment epitel proliferasyonu ite birlikte
makillada koyu bir nokta olusur (Fuchs lekesi). 5 D U-
zerindekl miyoplarin %5-10'unda subretinal yeni damar-
lar (Fuchs lekesi) geligsir. Bu olay, % 12-41 oraninda da
iki tarafhi goralur.

Subretinal yeni damarlarin gelismesi metamorfop-
si ile birlikte gérmede ani azalmaya neden olur. Fovea-
nin hemen yakininda yuvarlak grimtrak bir lezyon goéru-
lur, hemorajiler azdir ve primer olarak sensoriel retina-
dadir. Sert eksudalar nadirdir.

FFA'da makiler lezyonun subretinal yeni damarla-
ra bagl olustugu ve neovaskuler membranin koroidea-
dan mense aldigi gorulir. Geng miyoplarda kiguk neo-

vaskiler paket; jukstafoveal alanda erken hiperflére-
sans gOsterir. Ge¢ dénemde boyanin sizmasi, subreti-
nal yeni damarlarin varhigini dastndurdar.

Gergekte koroidal damarlarda kan akimi dejene-
ratif miyopide gecikmistir ve koriokapillariste siddetli
dolasim bozuklugu vardir. Yaslilarda subretinal neovas-
kularizasyon daha fazla sizma olusturarak, neovaskuler
agin hudutlarinin digina tasar. Bu artis, yasa bagl deje-
neratif degisikliklerin de olaya katkisiyla meydana gel-
mektedir. Bu vakalarda senil makula dejeneresansi ile
karistigindan, 55 yasin altindaki hastalarda saf miyopik
subretinal yeni damar blylimesi dustnulmelidir.

Tedavide; fotokoagulasyon neovaskiler yumak,
foveal avaskiler alandan 100-1000 mikron uzaklikta
ise uygulanabilir. Az pigmentli RPE bulunan hastalara
kripton kirmizi laserin tercih edilmesi, koroidal orijinli
yeni damarlarin kapatilmasi fayda saglar. Miyopide, la-
sere bagli skatrizasyon atrofinin de bulunmasi nede-
niyle %100 progressif genigsleme gdsterir. Bu nedenle
prognoz dusundurucudir. Ancak fotokoagllasyon son-
rasi olagandan daha buylk skatris gelismesi, kripton
kirmizi laserinde daha kuguk boyutlardadir (35 gézden
9'unda).

Dejeneratif miyopide Bruch membran kiriklari ve
atrofik alanlar zayif prognoz gdsterirler. Bu go6zler, sub-
retinal yeni damarlar icin risklidirler. SRN foveayla ya-
kin iligkili oldugundan, laser uygulamasi Bruch membra-
nindaki neovaskiler paketi foveaya ¢ok yakin deldigin-
den ve atrofik fotokoagulasyon skatrisinin foveaya uza-
masi olasihgi oldugundan, neovaskilarlzasyonlarin teda-
visi ¢ok gugtir.

Kripton kirmizi laserin sonugda daha iyi oldugu
belirtiimektedir.

ANGIOID STREAKS

Angioid streaks Pseudoksantoma elastikum disinda,
Paget Hastaligi, orak hucreli anemi, derinin senil elas-
tozisi, hipertansif kardiovaskuler hastaliklar ve nadiren
de Ehler-Danlos Sendromunda gorulir.

Angioid streaks diskiform tipte makila dejene-
rasansina sebep oldugu ig¢in bu bdélimde verilmistir.
Bruch membrandan sivi sizintisi olustugunda metamor-
fopsi ve gérme azalmasi gelisir. Angioid streaks, grim-
trak veya koyu kirmizi gizgiler seklinde olup, optik disk-
ten retina periferisine dogru radiyer olarak uzanirlar.
Retina damarlarindan daha derindedirler, bazan maki-
la dejeneresanslari daha erken ortaya cikarlar. Cocuk-
larda nadir olup, 20-30 yaslarinda gorulebilir, ileri ka-
namalar gelisirse de rezorpsiyon siklikla olusur.

FFA: Arteriyel fazda streaklarin gogunda fléresans
baslar ve ge¢ vendz devrede de devam eder. Bu bul-
gular atrofik pigment epiteli gosterir.
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Gorme Keskinligi: Pigment epitel ve Bruch mem-
brana koroideaya sizinti olmadigi siirece normaldir.

Gorme Alani: Makiilada sizan sivi olustugunda
santral sensitivitede de azalma olur.

Renk Gormesi: Gorme keskinligi azaldiginda go6-
riilebilir. Karanlik adaptasyonu, ERG, EOG normaldir.

HiISTOLOJi VE PATOGENEZ

Angioid streaks Bruch membranda goriinir kirik-
lardir. Bu kiriklarin nedenini Klien, gifte mekanizmayla
izah etmigtir.

1. Bruch membraninin liflerinde primer abnorma-
lite,

2. Metal tuzlarinin patolojik olarak depolanmasinin
artmasina meyil, membranin sekonder olarak sertlesme-
sine neden olur ve bunun sonucunda i¢ ve dig g6z kasla-
rinin kasilmalariyla goziin ve dokularin sekil degistirmesi,
ancak buna karsin optik sinirin degismeyen yeri, radiyer
kiriimalarin geklini izah eder.

Hiicrelerin doku Kkiiltiir ¢aligmalarinda metakroma-
tik granillerin bulundugu fibroblastlar gosterilmisgtir.
Pseudoksantoma elastikum, bazi yazarlarin otozomal
dominant olasilig: ileri siirmelerine ragmen, otozomal re-
sessif gecis gostermektedir. Papillo makiiler demette
olusan SRN lokalizedir. Peripapiller SRN bulunan va-
kalarda tedavide major retinal damarlarin zararlanmasi
riski vardir.

SRN'la komplike angioid streaksde goérme prog-
nozu zayiftir. Ekstrafoveal SRN; diffiiz diskiform skatri-
zasyona ve siddetli gérme kaybina doniisiir. Genellikle
bilateral olup, argon ve kripton laserin etkisi sinirhdir,
ancak tedavi edilenler, edilmeyenlere nazaran daha iyi
olup, gérme kaybinin geciktigi saptanmistir.

MULTIFOKAL KOROIDITIS

Kronik, tekrarlayan, akut, beyaz inflamatuar lekelerden
olusur. Retina pigment epitel ve koriokapillarisi igine
alan multipl lezyonlardir. Bu goézlerde siklikla vitreus,
optik sinir, retina damarlari ve 6n kamara inflamasyona
katilmigtir. Sonugta SRN gelisir ve diger boliimlerdeki
makiila lezyonlari olusur.

Diger makiila hastaliklarinda yeni korioretinal lez-
yonlar gelismedigi halde multifokal koroiditis sendro-
munda intraokiiler inflamasyon belirtileri ile birlikte akut
lezyonlar meydana gelir.

Akut, subakut ve kronik lezyonlar ayni anda gorii-
lebilir. Skatrizasyon arka kutupta progressif ve diffiiz
olur. SRN'in bir arastirmada inflamatuar lezyonlar gibi
steroidlere iyi cevap verdigi belirtilmistir. Bazi vakalarda
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SRN icin uygulanan laser tedavisinin etkili oldugu belir-
tilmistir.

SERPIJINOZ KOROIDITIS

Etiolojisi bilinmeyen kronik tekrarlayici bilatéral bir ko-
roidea ve retina pigment epiteli hastaligidir.

Cografi helikoid peripapiller koroideopati olarak da
bilinir. Orta yas ve daha yaslilarda goriliir. Sistemik
bulgular, ila¢ kullanimi, travma veya allerji hikayesi
yoktur. Ailesel baglanti saptanmamistir. Makiila etkile-
nene kadar asemptomatik seyreder. Diger gozde lez-
yonlar olusana kadar hastalar bir gozlerindeki lezyonu
pek farketmezler. Foveal etkilenmenin derecesine bagh
olarak gorme kaybi siddetlenir.

Akut lezyon retina pigment epitel veya i¢ koroi-
deada olup, grimtrak-beyaz goriiniimdedir. Cografi
sekilde olup, belirgin parlayan hudutlan vardir. ilk ola-
rak makiila bodlgesinde rastlanabilmesine karsin aktif
lezyonlar optik sinir basindan olusuyormus izlenimini
de verebilir ve birden fazla alanda goriilebilirler. Birkag
haftada grimtrak lezyon soluklasir ve atrofiye ugrar.
Eski lezyonlarda fibréz skatris dokusu ve koroidal doku
kaybi veya atrofik alanlarin yaninda pigment epitel hi-
perplazisi goriilebilir.

Siddetle etkilenmis goézlerde optik sinir bagindan
periferiye dogru parmaklar gibi helikoid formda uzanan
lezyonlar izlenir. Makiiladan orijin alan lezyonlar optik
diske dogru olabildigi gibi, periferiye dogru da olusurlar.
Bu lezyonlarla birlikte subretinal neovaskiilarizasyon
geligsir. SRN, akut lezyondan ziyade daha yash veya
subakut lezyonlardan gelisir. SRN olustuktan sonra he-
moraji veya eksiidalar meydana gelirler. Retinal vaskii-
lit, brang ven okliizyonu, sensoriel retina dekolmani,
retina pigment epitel dekolmani, optik disk ve retinada
olusan neovaskiilarizasyonlar, birlikte goriilen diger reti-
na bulgulandir.

Tekrarlayan ataklar kaidedir ve haftalar, aylar hat-
ta seneler sonra goriilebilir. Ataklar gittikge retinada
daha bilyiik alanlar kaplarlar. FFA'da akut lezyonlarda
erken donemde siklikla hipofléresans goriilebilir. Geg
donemde akut lezyonlar yumusak, hudutlari Dbelirsizdir
ve fléresans gosterirler.

Floresans, lezyonun kenarlarindan baslayarak ice
dogru yayilir. Tipik olarak, santralden periferiye olusan
parmak seklinde helikoid lezyonlar goériilir. Bu goriintii
erken donemde irregiiler, nodiiler hiperfléresans veren
subretinal neovaskiilarizasyonlara kontrastdir. Korioka-
pillaris ve koroidea tahrip oldugundan, eski ve akut lez-
yonlarda hipofléresans gozlenir. Eski lezyonun igindeki
fibroz skatris dokusu ge¢ devrede hiperléresans verir.
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Akut multifokal posterior plakoid pigment epiteliopatiyle
(AMPPE) benzerlik gosterirse de AMPPPE, sadece bir
goziu etkiler ve kalici gorme kaybi olugsmaz. Birbirinden
ayri yuvarlak veya oval lezyonlardir, daha gen¢ hasta-
larda goriliir. Siklikla hastada viral st solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi vardir.

Ektrafoveal veya jukstafoveal lezyonlarda laser et-
kili olabilir. Subretinal neovaskiilarizasyon fazla prolife-
re olmadigindan subfoveal lezyonlarin tedavisi akillica
olmaz. Bazi vakalarda steroidlerin yararlarindan bahse-
dilmistir.

KOROIDAL YIRTIKLAR

Siddetli kunt travmalarda oldukga fazla goériilen bir
komplikasyondur. Bruch membranda optik sinir basi ile
konsantrik gériiniimde genis kiriklardir. Nadiren skatri-
sin atrofik veya fibroz kismindan SRN gelisebilir. Proli-
fere olan damarlar koroidal yirtigin foveal kenarinda ge-
ligirler.

Travmadan aylar, seneler sonra hastalarda eski
yirtigin bir kenarindan yiikselen SRN, ser6z eksiidas-
yon veya spontan kanamaya neden olarak gorme kay-
b1 gelistirir. Bu neovaskiilarizasyon spontan olarak geri-
leyebilir. Bazan ser6z veya hemorajik dekolman ile
gorme azaldiginda laser fotokoagiilasyonu faydali olabi-
lir.

KOROIDAL OSTEOMLAR

Beyaz kadinlarda goriilen benign tiimérlerdir. Vakalarin
%10-20'sl bllateraldir. Lezyonlar, makiiler ve jukstapa-
piller bolgelerde olusur. Makiiler alanda olugacak seréz
ve hemorajik dekolmanlar sekonder olarak SRN'e bagli-
dir.

MAKULA DISTROFILERI

1967 yillarina kadar herediter makiiler distrofiler olarak
tarif edilen birgok degisik klinik tablolarin, tek bir distro-
fik progesin fenotipik manifestasyonlari olabilecegi
diisinilmiigtiir. Ancak son yillarda birgok foveal distro-
finin degisik genler tarafindan olustugu bildirilmistir.

Klasifikasyon igin gerekil olan testler; gorme kes-
kinligi, renk gormesi, karanlik adaptasyonu, fotopik ve
skotopik ERG ve EOG.

1. Sinir lifleri tabakasini tutanlar: X-linked juvenil
retinoskizls.

2. Retina pigment epiteli ve fotoreseptorleri tutan-
lar:

a. Kon distrofisi
b. Stargardt Hastaligi

c. Perisantral retinitis pigmentosa

d. Progressif atrofik makiiler distrofi
3. Retina Pigment epitelini tutanlar:

a. Vitelliform distrofi

b. Fundus flavimakiilatus

o

Kelebek sekilli pigmenter distrofi veya pattern
distrofisi

Retikiiler distrofi

Dominant kistoid makiiler distrofi

Familyal gruplanmig distrofiler

Benign konsantrik aniiler makiiler distrofi

S@ ™o o

Dominant drusen
4. Bruch Membrani tutanlar:
a. Pseudoinflamatuar distrofi
b. Angioid streaks
c. Yasla iligkili makiiler distrofiler
d. Milyopik makiiler dejenerasyon
5. Koroldeay! tutanlar:
a. Santral koroidal distrofi
Ayn antite halinde birkag distrofi daha vardir ve
belirtilenlere pek uymazlar; X'e bagh juvenil retinoski-
zisde en belirgin degisiklik makiiler alanda meydana
gelir ve yanhs olarak juvenil makiila dejeneresansi
veya Stargart Hastaligi olarak tanimlanabilir. Daha
ziyade erkeklerde olur ve makiiladaki abnormalite
dogumdan itibaren vardir. Vitreusa uzanan damarlardan
birinin kanamasi sonucunda hastalar, goérmelerinin
azalmasi ile hekime bagvururlar, %50'sinde foveal reti-
noskizis yegane oftalmoskopik bulgudur. Goérme kes-
kinligi 0.2-0.4 civarindadir. Gérme alaninda rolatif sant-
ral skotom vardir. ERG'de b dalgalari bozulmustur, a
dalgalari normaldir. Bu da bipoler hiicre tabakasinda
zararlanmayi gosterir.

Herediter makiiler distrofilerin bazilarinda SRN or-
taya cikar.

Best 'in vitelliform distrofisinde otozomal dominant
gecis vardir. 3-10 yaslarinda ortaya ¢ikar ve hastalarda
nadir olmayarak SRN gelisir. Daha sonra makiila de-
kolmani ortaya ¢ikar ve sonugta diskiform skatrizasyon
ile gérme kaybi meydana gelir.

Fundus flavimakiilatus druseni taklit eden sarim-
trak lekelerle karakterizedir. Ancak FFA'da fléresans
vermez veya irregiiler floresans verir. Hastalar erken
eriskin veya cgocukluk caginda santral goérmelerini kay-
betmeye baslarlar. SRN ve diskiform makiila dekolma-
ni nadiren olusur.
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Koroideremi X-linked resessif korioretinal dejene-
ratif hastalik olup, koroid ve RPE'in progressif atrofi-
siyle karakterizedir.

SRN nadiren erken bulgu olarak ortaya ¢ikar. Er-
ken saptandiginda tedavi edilebilir. Retinitis pigmentosa
veya herhangi bir retinal distrofide SRN ile komplike
olabilir.

Rubella retinopatisinde de SRN ile diskiform ska-
tris formasyonu nadir, fakat bilinen bir kompli-
kasyondur.

RPE icine alan herhangi bir inflamatuar hastalikta
SRN gosterilebilir. Boylece SRN ile birlikte goriilen
hastaliklarin listesi arttirilabilir. Bunlar toxocara canis,
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okiiler toxoplazmozis, sarkoidoz, Harada Hastaligi, ko-
roidal melanositik skleral cevreleme ope-
rasyonunda drenaj yeri, fotokoagiilasyon skatrisleri
vb.

nevus,

Foveal distrofileri aragtirmak igin tiim retina fonk-
siyon testlerini uygulamak gereklidir (gorme keskinligi,
renk gérme, karanlk adaptasyonu, ERG ve EOG) FIl6-
resein anjiografi de en degerli tani1 yontemlerinden biri-
sidir.

Sonugta etkin bir tedavi olmamakla beraber re-
fraktif kusurlan diizeltmek ve total korliigiin olmayacagi-
ni hastalara izah etmek, gereksiz tedaviden kaginmak
gereklidir.



