Koroid Neovaskularizasyonlari
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OzZET

Koroid neovaskiilarizasyonu, Bruch ~membranindaki ¢atlak yoluyla koroidden retina altina dogru yeni damarlarin ilerlemesidir.
Neovaskiiler membranlar genellikle arka kutupta yerlegirler ve siklikla makilanin seroz ve hemorajik dekolmanina ikincil olarak kalici,
santral gérme kaybina neden olurlar. Bu makalede koroid neovaskiilarizasyonlarinin patogenezi, klinik gériiniimleri,  dogal seyirleri ve

tedavileri  tartigildi.
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SUMMARY

CHOROIDAL NEOVASCULARIZATIONS

Choroidal neovascularization is development of new capillaries,

that extends from the choroid through a break in Bruch's mem-

brane into the subretinal space. Neovascular membranes are most common in the posterior pole and often cause permanent loss of
central vision secondary to serous and hemorrhagic detachment of the macula. The pathogenesis, clinical features, natural course and
treatment of choroidal neovascularizations are discussed in this article.
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Koroid neovaskilarizasyonu (KNV), retina altinda
yeni damarlarin olusumudur. Bu damarlar koroid ile reti-
na pigment epiteli (RPE) veya RPE ile retina duyu
tabakasi arasinda bulunur.

Genellikle makiilada yerlesmis, disk seklindeki sub-
retinal fibrovaskiiler membrana diskiform olusum denir.
Bu olusum ilk kez 1875 yilinda Pagenstecher ve Genth
tarafindan tanimlanmistir. 1926'da Junius ve Kuhnt,
diskiform process terimini kullanmislar ve patolojik bulgu-
larin makulaya kadar yayilabilecegini belirtmiglerdir.
1973'de ise Verhoff ve Grosmann KNV'nun koroidden
gelisen damarsal buyime oldugunu sdylemislerdir. Gass,
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1967'de KNV'nun en sik yasa bagdli makila dejeneresan-
sinda goruldugiund bildirmistir (1).

Koroid neovaskularizasyonu, bdlgesel uyaranlar ve
inhibitoérlerin dengesinin bozulmasi sonucu gézlenir.

Neovaskularizasyonu uyaran etkenler:

-Vaskuler endoteliyal biyime faktori

-Vaskdler gecirgenlik faktoru

-Asidik fibroblast buyime faktori

-Bazik fibroblast biylime faktoru

-Interlékin-8

-Insulin benzeri biuyime faktoru

-Hepatosit buyume faktori

Neovaskularizasyonu inhibe eden etkenler:
-Transforming blyume faktoru beta
-Trombospendin (2)

Ancak bunlarin yani sira, diger etkenler de 6énem-
lidir, iskemi, retinada neovaskdilarizasyon gelismesine
neden olur. Panretinal 151k koagllasyonu sonucu yeni
damar olusumunun kontrol altina alinmasi bu dusunceyi
desteklemektedir. Bazi c¢alismalarda makrofaj infiltras-
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yonu ve neovaskularizasyon (NV) arasinda iligski oldugu
gozlenmistir. Makrofajdan salinan prostaglandin E-1'in NV
olusumu igin gugli bir uyaran oldugu disunuimektedir.

Yapilan calismalarda, KNV gelisiminde RPE'nin
onemi gosterilmistir. Normal RPE bariyer ve inhibitor
gorevi goOrmektedir. Bunun yoklugunda koroid damar
hicreleri KNV gelisimini uyaran mitojenik ve kemotaksik
retina etkenlerine maruz kalmaktadir (1).

RPE, Bruch membrani ve koriyokapillarisin herhan-
gi bir nedenle bozulmasi KNV olugsumuyla sonuglanabilir.
Bruch membraninda g¢atlaklar, buna komsu alandaki ko-
roidde histolojik olarak dejeneratif, kalsifiye, enflamatuar
veya neoplastik degisimler gdézlenmistir. Bruch mem-
branindaki bu c¢atlak yoluyla koriyokapilleristen PE altina
NV ilerlemektedir. Ancak KNV olusmasi igin Bruch mem-
braninda mutlaka catlak olmasi gerekmez. Laser uygu-
lanmasi sirasinda hafif enflamasyon, makrofaj gécu ve
RPE proliferasyonu gelismesine bagli olarak, Bruch
membraninda g¢atlak olusmadan da KNV meydana
gelebilir (1,3).

KNV'ndan sizintilar sonucu serbéz ve hemorajik
dekolman gelisebilir. Bunlarin tekrarlamasi sonucu diski-
form makula degisiklikleri izlenir. Sonucta bu membranlar
nedbe dokusunda doénlsilr ve kalici santral gérme kaybi
olur.

Tanida; dyku, oftalmoskopi, floresein anjiografi (FA),
indocyanine green (ICG) anjiografi, scanning laser oftal-
moskopi ve optical coherence tomografi yardimcidir.
Hastalarda gérme azligi, mikropsi, metamorfopsi ve sko-
tomlar mevcuttur. Tani amaciyla 1960'lardan bu yana
floresein kullaniimaktadir. Fldresein anjiografide erken
dénemde dantela seklinde sinirlari belirgin hiperflore-
sans, ge¢ dénemde sizintiya bagl sinirlarda siliklesme
ve g6llenme izlenir. Ancak RPE hipertrofisi ve proli-
ferasyonu, Bruch membranindaki metabolik artiklar, reti-
na altt kanama ve pigment epitel dekolmani (PED) var-
hidinda belirgin olarak izlenemezler. Bunlara gizli neo-
vaskdularizasyon denir ve gorulebilmesi icin ICG anjiografi
gerekmektedir (4,5).

Etiyoloji

RPE, Bruch membrani ve koriyokapillarisi etkileyen
hastaliklar KNV olusumuna neden olmaktadir.

Dejeneratif ~ Hastaliklar

-Yasa bagl makulla dejeneresansi

-Dejeneratif miyopi

-Angioid streaks

Enflamatuar ~ Hastaliklar

-ihtimali okiiler histoplazmozis sendromu

-Coccidiomycosis

-Rubella

-Toksoplazmozis

-Toksokariazis

-Harada hastaligi

-Akut multifokal plakoid pigment epiteliopati

-Serpijindz koroidit
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-Sarkoidozis
-Multiple evanescent white dot sendromu

Timérler

-Koroid nevusu
-Koroid hemanjiomu
-Koroid osteomu
-Malign melanom

Ailesel  Distrofiler
-Best'in vitelliform makila distrofisi
-Dominant drusen

Travmatik
-Koroid rlpturu

Dogumsal  Hastaliklar
-Optik sinir kolobomu
-Optik pit

-Morning glory sendromu
-Optik sinir druseni
-RPE hamartomu

latrojenik

-Yetersiz 1sik koagllasyonu
idiyopatik
Yasa Bagli Makiila Dejenerasansi

Yasa bagli makila dejenerasansi (YBMD), retina
pigment epiteli, Bruch membrani ve koriokapillarisin iler-
leyici ve dejeneratif bir hastaligidir. 60 yas tzerinde kalici
gérme kaybinin baslica nedenidir.

Hastaligin ortaya c¢ikmasi ic¢in bazi risk faktorleri
vardir. Yasam slresinin artmasiyla birlikte hastaligin
gorilme sikhdr da artmaktadir. Kadinlarda daha sik olup,
beyazlarda, 6zellikle sarigin ve mavi gézlilerde goéralur.

Normal yaslanma sireci icinde RPE, Bruch mem-
brani ve koriokapillaris etkilenir. Bunun sonucu olarak fo-
toreseptér fonksiyonlarinda bozukluklar g6zlenir.
Pigment epitel bazal membrani ve Bruch membrani
arasinda drusen olarak adlandirilan hyalin depozitler
birikmektedir (6).

Esas olarak retina pigment epiteli etkilenir, buna i-
kincil olarak fotoreseptdr ve koriokapillaris kaybi ortaya
cikar. Goérme hucrelerindeki dejenerasyon ve harabiyet
sonunda gérme kaybi izlenir (7).

Klinik olarak noneksudatif (kuru) ve eksudatif (yas)
tip olmak Uzere iki grupta incelenir. Kuru tipte drusen, pig-
menter degisiklikler ve cografik atrofi gézlenir. Drusenler
sert, yumusak veya mikst tipte olup retina pigment epiteli
bazal membrani ile Bruch membrani arasinda biriken
hiicre dig1 depozitlerdir. Hastalarin %90'inda retina pig-
ment epitelinin dejenerasyonu sonucu cografik atrofi
olugur, ancak bu durum gérme kaybinin %12-2Tinden
sorumludur (8). Fldresein anjiografide sert drusenler
erken doénemde hiperfléresandir ve slratle solar.
Yumusak drusenler ise daha ge¢ dolar, hiperfléresans
daha az parlak olup ge¢ dénemlere kadar surer. Atrofik
tipte koroid fléresansi izlenmektedir.

TKlin Oftalmoloji 1997, 6
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Sekil i. FA'de KNV'na ait hiperfiéresans.

Hastalarin %10'unda eksudatif tip goérilir. Eksudatif
tipte; koroid neovaskilarizasyonu, RP E dekolmani, RPE
yirtiklari, fibrovaskiler dissiform skar mevcuttur. Akut
gérme kaybi gelisen hastalarin %90'inda KNV oldugu
gozlenmistir. KNV retina derin katlarinda gri-yesil renkte
kabariklik olarak izlenir ve siklikla uzerindeki duyu reti-
nada kalinlasma ve dekolman mevcuttur. Fléresein an-
jiografide erken donemde dantela seklinde, sinirlari belir-
gin hiperfiéresans, ge¢c donemde goéllenme izlenir (Sekil
1). Genellikle pigment epitel dekolmani altinda yerlesmis
olan gizli KNV'nun tanisi zordur. Fléresein anjiografide
erken donemde diizensiz hiperfioresans, ge¢ donemde
pigment epiteli altinda sinirlari belirsiz sizinti izlenir. Gizli
KNV'nun tanisinda ICG anjiografi 6nemlidir. ICG an-
jiografide erken dénemde hiperfidresans, orta dénemde
neovaskilarizasyonun sinirlarinda belirginlesme ve gec
dénemde sizinti gozlenir (Sekil 2a,b).

Dejeneratif Miyopi

Bulbusun blylimesi sonucu, retina ve koroldde de-
jeneratif degisiklikler gézlenir. Oncelikle koroid incelir,
bazi alanlarda damar yapisi kaybolur ve atrofiktir.
RPE'nde de atrofi vardir. Bruch membraninda incelme,
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ayrilma ve yirtilmalar olabilir. Gangliyon hiicre kaybina
bagli makdula bdlgesi incelir. Hastaligin seyri sirasinda;
temporal konus, arka stafilom, makdila deligi, KNV, reti-
nada yirtiklar ve dekolman gelisebilir (9).

Olusan lezyonlarin, biyomekanik anomaliler veya
heredodejeneratif faktérlere bagl oldugu distnalir.
Biyomekanik goérliise gore lezyonlar globun aksiye! uzun-
lugunun artmasina baglidir. Bu blyime sonucu retina ve
koroid incelir, dejeneratif  degisiklikler  olusur.
Heredodejeneratif teoride ise koriyokapiliaris degisiklik-
lerinin genetik gecisli oldugu belirtilir.

KNV miyopik popllasyonun %5-10'unda go6zlen-
mektedir. Bruch membranmdaki catlaklar araciligiyla, ko-
roidden gelisen NV, pigment epitel altina uzanmaktadir.
Burada 6nce akut hemorajik dekolman olusur. Daha son-
ra bu kanama organize olarak pigment birikimiyle
makiilada siyah leke olusturur (Fuchs lekesi). Fuchs
lekesi ve kanamali lezyonlar KNV'nun basglangi¢ evreleri
olarak kabul edilmektedir. Daha 6nceki ¢aligsmalarda 6n-
arka uzunlugu 26.5 mm'den fazla olan go6zlerde %5-10
arasinda KNV gelistigi belirtiimesine karsin, Hotchkiss ve
ark. (9) KNV gelismesinin bulbus 6n-arka uzunluguyla I-
ligkisi olmadigini belirtmislerdir. Guantel ve ark. (10)
KNV'nun stafilcmlarin kenarinda vyerlesebilecegini
gostermiglerdir. Bu durum miyopi olmayan, tlited disk
sendromlu hastalardakine benzemektedir.

FA ile koroid ve retina dolasiminin yavasladigi gos-
terilmigtir. Bu yavaslamanin dejenerasyona neden
oldugu dusinulmektedir. KNV'nda erken dénemde hiper-
fioresans, ge¢ ddonemde fléresein gdllenmesl goézlenir.
Kanama ve pigmentasyon varliginda KNV'nun gdste-
rilebilmesi igin ICG anjiografi gereklidir (Sekil 3a,b). ICG
anjiografiyle koroid damarlarindaki kan akiminin
gecikmesi ve koriyokapillarisdeki dolasim bozuklugu da
tesblt edilebilmektedir (5,11).

Eder KNV santral gérmeyi dlsurir ya da tehdit ed-
erse laser gerekebilir. Ancak dejeneratif miyopide olusan
KNV foveaya ¢ok yakin oldugundan tedavisi gii¢ olup,
kirmizi kripton tercih edilir. Laser tedavisi sonrasinda
atrofik nedbenin boyutunun artmasi santral gérmenin
azalmasina neden olabilir. Laser uygulanacagi zaman bu

Sekil 2a. FA'de makulada kanamaya bagl hipofléresans.
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Sekil 2b. ICG anjiografinin ge¢ déneminde (31') kanama altinda
gizli KNV'na baglh hiperfiéresans.
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Sekil 3a. Dejenerati

blylime g6z 6nlne alinmalidir, 6zellikle argon laser
uygulanan gézlerde biylime daha belirgindir (12).

Angioid Streaks

Angioid streaks siklikla papilla ¢cevresinde yerlesen,
damara benzeyen, Bruch membraninm catlaklaridir.
Cocuklarda nadir olup, genellikle 20-30 yaslarinda
gorilar ve iki taraflidir. Renkleri koyu kirmizi, koyu kah-
verengi arasinda degismektedir. Retinanin hemen altin-
da, koroid damarlarindan daha ylzeyde yerlesmistir.

idiyopatik olabilecegi gibi, Paget hastaligi, derinin
yasa bagh elastozisi, Ehler-Danlos sendromu, orak
hicreli anemi, hipertansif kardiyovaskiiler hastaliklar, he-
moglobinopatiler, miyopi, okller meianozis, nérofibroma-
tozis, ailesel polipozise eslik edebilir. Yaklasik %50'sinde
birlikte sistemik hastalik bulunur.

Genellikle semptomu bulunmaz. Ancak gelisen
komplikasyonlara bagl olarak gérme azalir. Retina altina
kanama, KNV, RPE dekolmani, makila dejenerasyonu,
koroid rlptirl ve foveadaki ¢atlak gérmeyi azaltabilir. Bu
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Sekil 3b. Ayni olgunun ICG anjiografisinin ge¢ déneminde (34"
KNV'na bagl silik biperfléresans.

hastalarda ayrica; papilla ¢evresinde koroid, retina
atrofisi ve optik sinir basinda drusenlere rastlanmistir,

Angioid streaks, Bruch membranin kalinlagsmasi ve
kalsifiye olmasi sonucu gelisen c¢atlarlardir. Bunlar, Bruch
membraninm elastik ve kollajen tabakasindaki ilk
degisikliklerdir. Bunu takiben RP E bazal membrani kalin-
lagmasi, RPE atrofisi, koriyokapillaris hasari, fotoresep-
tor kaybi, RPE hiperplazisi veya hipertrofisi, serdz retina
dekolmani ve dissiform nedbe dokusu gelisebilir (13,14).

Bruch membranindaki catlaklara membran
iiflerindeki bozukluklarin veya metal tuzlarinin patolojik
olarak depolanmasinin neden oldugu disunulmektedir.
Bruch membraninda demir depolanmasi ya da kalsi-
tikasyon bu kiriklara yol agabilir.

FA'de, Bruch membrani c¢atlaklarinda erken
doénemde biperfloresans gorilir, ge¢ donemde de de-
vam eder. Bu goriinti RPE afrofisine baghdir (Sekil 4a),
ICG anjiografinin Ustunligu gizli NV'un yani sira catlak-
lari ve koroid-retina degisikliklerini gostermesidir (Sekil
4b). ICG anjiografiyle catlaklarin bir kismi hiper, bir kismi
hipofléresan olarak izlenmektedir (5).

Sekil 4a. Angioid streak: FA'de Bruch membrani cgatlaklari ve
asikar KNV'na ait hiperfléresans.

70

Sekil 4b. Ayni olgunun ICG anjiografisinin ge¢ déneminde (33}
catlaklarda belirgin, KNV da silik hiperfléresans.

TKlin Oftalmoloji 1997, 6
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ihtimali Okiiler Histoplazmozis Setidroniu

FA'de hlistopiazrna lezyonlan erken ddnemde
hipofiéresan olup, ge¢ ddnemde lezyona komsu alandan
baslayan hafif boyanma izlenir. Zimba deligine benzer
lezyoniar fléresans gosterebilir, ancak bu skleral yansi-
maya baglidir, boya aktif olarak sizmaz, KNV'nda erken
dénemce hiperfloresans gorilir. Ge¢ donemde sizinti
olur ve lezyonun sinirlar siliklesir (16).

Serpijinéz Koroficlit

Cografik helikoidi perlpapiller koroidopati, cografik
koroidit olarak da adlandirilir, Etiyolojisi bilinmeyen, iki
tarafli, kronik, tekrarlayici bir hastalik olup, orta ve ileri
yaslarda goralir.

Klinik olarak papilla gevresi veya makilada cografik
lezyoniar vardir. Gérme kaybi, kigik santral veya para-
santral skotomlar goérulebilir.

Akut lezyon RPE veya koroldde, grimsi sari renkte
gOzlenir. Birden fazla alanda gorilebilen, sinirlan belirgin
olan lezyoniar haftalar, aylarca surebilir. Zamanla bu
lezyoniar soluklasarak afrofiye ugrar. Eski lezyonlarda,
koriyokaplllaris ve blylk koroid damarlarinda degisik
derecede atrofi ve nedbe olusumu, ayrica bu atrofik alan-
larin yaninda PE hiperplazisi vardir (17),

Agir olgularda papilladan perifere dogru hellkoid
yapida uzanan lezyoniar vardir. KNV kadinlarda, erkek-
lere orania daha sik gézlenir (18). KNV genellikle eski
lezyonlardan gelisir ve goérilme sikhdr %25'e ulasabilir.

FA'de akut lezyonlarda erken ddnemde hipoflére-
sans ge¢ dénemde lezyonun kenarindan baslayarak, or-
tasina dogru yayilan hiperfléresans go6zlenir. Pigment
kimelenmesine bagl olarak benekli hiperfléresans olur.
Lezyonlarda, ICG anjiografinin orta ve ge¢ déneminde
hipofléresans goézlenir. Giderek artan hiperfléresansin
varligi KNV tanisinda yardimcidir (16).

Toksoplazmozis

Klinikde dogumsal, edinsel ve okiler toksoplaz-
mozis seklinde goérulir. Etken, insan ve hayvanlarda
hastalik olusturabilen, zorunlu hiicre igi paraziti
Toksopiazma gondi'dir.

T Klin J Ophthalmol 1997, 6
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Sekil 8, Toksoplazmozisli olgunun FA'sinde makiilada KNV'a
bagh hiperfléresans.

Parazit géze ulasirsa, enfeksiyon retinit seklinde
baslar, ikincil olarak koroid tutulur. Arka kutupta en sik
gbzlenen lezyon aktif retinittir. Buna vitrit eslik eder.
Bunlar retinanin degisik yerlerinde, o6zellikle makulada
yerlesir. Retinokoroldlt Gizerinde ve buna komsu alanlar-
da eksuda, kanama ve perivaskilit gorulebilir... Hastalarda
ayrica papillit, granilom olusabilir (19,20).

FA'de akut lezyon erken dénemde hipofiéresan, gec¢
dénemde hiperfléresandir. Papilla ve retinada NV, retina-
koroid damar anastomozlan, KNV gelisebilir (Sekil 5).
Toksoplazmozisin sekel doneminde RPE ve koriyokapll-
laris kaybina bagl hi¢ floresans gozlenmez. Yalnizca
siyah zemin uzerinde floresein ile dolan genis koroid
damarlari izlenir (16).

Koroid Nevusu

Koroid nevusu, genellikle rutin muayene sirasinda
gozlenen gelisimsel timorduar. Klinik olarak %1-6 oranin-
da gbézlenmesine karsin, otopsilerde bu oran %9'a c¢ik-
maktadir. Genellikle arka kutupta yerlesir, sinirlari belirsiz
ve derinligi 2 mm'den azdir. FA'de nevus, koroid
dolasimini maskeler. ICG anjiografide 0Ozellikle geg
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dénemde, lezyonda sinirlari belirgin hipofléresans izlenir.
Semptom vermezler, ancak gérme alani defektlerine ne-
den olabilirler. Codu gri renktedir. Nevus Ulzerinde RPE
degisiklikleri ve drusen olusumu izlenebilir.

Melanomdan ayirdedilmeleri gerekir. Snip ve ark.
(21) P-32 testi pozitif olan ve melanom dlslnerek enuk-
leasyon yaptiklari hastalarinda, lGzerinde KNV bulunan
nevusu gostermislerdir.

Koroid nevusu Uzerinde KNV gelismesi nadirdir.
Koriyokapillarisden gelisen KNV nevus ve retina arasin-
daki bosluga yayilmaktadir. Bu olgularda gérme keskin-
ligi iyi olup sizinti oldugu zaman azalir (22). Nevusun;
RPE, Bruch membrani ve koriyokapillarise kronik
metabolik ve fiziksel etkisi sonucu KNV olusumu uyaril-
maktadir (23).

KNV olan nevusun klinik ve anjlografik gérinimu
cok degisiklik gosterir. RPE dekolmani, kanama ve pig-
ment epitelinde fibrozis KNV gelistigini disinduarar (23).

FA'de KNV koroid fazinda dolmaya baslar. Geg
dénemde sizintiya bagh hiperfléresans artar, Nevus ko-
roid floresansini maskeler. Meianomda RPE deje-
nerasansina bagl benekli hiperfléresans ve timoérin kan
damarlar1 gérulir (22,23).

Tedavide diger KNV'larinda oldugu gibi laser uygu-
lanmaktadir. VValtman ve ark. KNV gelisen 3 hastalarina
argon laseri basariyla uygulamislardir (23).

Koroid Riiptiri

Kunt g6z travmasi sonrasi gelismektedir. Direkt
olarak kuvvetin uygulandigi bdélge, ya da indirekt olarak
bunun tam karsisinda olusabilir. Bruch membrani elastik
olmadigindan koroidde yirtik olusumuna egilim vardir.
Yirtik iyilesirken fibrovaskuler proliferasyon, fibr6z nedbe
dokusu ve RPE hiperplazisi gorilur, iyilesme 3 haftada
tamamlanir (24).

Travmadan aylar, yillar sonra nedbe dokusunun
atrofik ya da fibr6z kismindan KNV gelisebilir. Buna bagli
olarak gelisen seroz eksuda ya da kanamalar goérme
azalmasina yol agabilir.

Sekil 6a. FA'de idiyopatik KNV'na ait hiperfléresans ve gevresin-
deki kanamaya bagli hipofléresans.
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KNV'iarinin ¢gogu kendiliginden gerileyebilir. Ancak
goérmeyi tehdit eden olgularda laser uygulanir.

Dogumsal Hastaliklar

Papillanin dogumsal anomalileri, embriyonlk fis-
surun Ust kisminin kapanma yetersizligi sonucu gorulir.
Optik sinir kolobomu, optik pit ve morning glory sendro-
munda KNV gelisebilir.

Optik sinir kolobomu

Papilla soluktur, tama yakin ekskavasyon vardir ve
diger gozdeki papillaya gére daha buylktir. Peripapiller
bélgede PE atrofisi izlenir (24). Kolobom olan alanda
RPE, Bruch membrani ve koriyokapillaris gériilmez. Bu
da kolobom kenarinda KNV gelismesine zemin hazirlar.
KNV'na laser uygulanabilir (25,26).

Morning glory sendromu

Optik sinir kolobomuna benzer sekilde papilla
blylktir ve ekskavasyon artmistir. Genellikle tek tarafli
olup, afferent pupilla defekti ve gérme azalmasi mevcut-
tur. Papilla kenarindan baslayan ve makilaya uzanan
KNV gelisebilir (27).

Optik pit

Papiilada, genellikle temporal veya inferotemporal
bélgede vyerlesen, krater benzeri delikler bulunur.
Makilada ser6z dekolmana sik rastlanir. KNV gelisebilir.
Laser tedavisi ile KNV'nun ilerlemesi engellenebilir. Eger
laser uygulanacaksa, lezyonlar foveal avaskiler zona
(FAZ) ulagsmadan yapilmalidir (28).

idiyopatik KNV

Genellikle geng olgularda goérulir. Koroid ve retina-
da airofi, nedbe dokulari, yumusak drusen veya baska
patolojik bulgular olmadan KNV gelisir. Ayrica birlikte sis-
temik hastalik bulunmaz.

KNV papilla ¢cevresinde ve makiilada olabilir (Sekil

6a,b). olusan KNV gérmovi tehdit enerse laser tedavisi

Sekil 6b. Ayni olgunun ICG anjiografisinin ge¢ dénemi.

TKlin Oftalmoloji 1997, 6



KOROID NEOVASKULARIZASYONLARI

uygulanabilir. Laser tedavisi sonrasi gérme dlzeyleri
iyidir (29).

Bazi idiyopatik olarak siniflandiriimig KNV'larinin
daha o6nceden gegirilmis viral hastalik ya da multifokal
koroidit sonucu gelistigi dusunilmektedir (30).

Tedavi

Tedavide amag hastaligin ilerlemesini durdurmak
veya olugsmus hasari onarmaktir. Birgok hastalikta KNV
olusabilir. Bu hastaliklarin tedavisi KNV olusumunu en-
gelleyebilir. Eger KNV olusmussa laser veya cerrahi te-
davi uygulanir.

Tibbi Tedavi

RPE fotoreseptér digs segmentlerini fagosite eder.
Ancak yaslanmayla birlikte bu yetenekleri azalir ve bu
maddeler RPE'de birikerek Bruch membranina dogru
atilir. RPE fonksiyonlarini dizenlemek igin gesitli ilaglar
denenmistir. Bu amacgla A, B, E vitaminleri kullaniimistir.
A vitamini pigment epiteli yenilenmesinde, B vitamini an-
tioksidan sentez basamaklarinda kofaktér olarak ve E vi-
tamini antioksidan olarak gérev alir. Ancak higbirisi tam
olarak fayda saglamamaktadir (31).

YBMD'da c¢inkonun dnleyici etkisi oldugu
dusinilmektedir. Cinko, hiicre membraninin stabilizas-
yonunu saglar ve g6z metabolizmasindaki birgcok enzimin
yapisina girer. Bu hastalara ¢inko verilmesi hicresel
bitunlugin olusmasinda yardimcidir. Yapilan ¢alismalar-
da ¢inko ihtiyacinin 15 mg/gun oldugu gézlenmistir (32).

Platelet aktive edici faktér (PAF) antagonistleri
makuiadakl dejeneratif olaylarda kullanilabilir. PAF; trom-
bositlerde agregasyon, tromboksan A, salinimiyia
pthtilagmanin aktive olmasina yol agar. Ayrica nétrofil,
monosit ve makrofajlardan serbest radikaller, sitotoksik
maddeler, I6kotrien ve interlékin-1 salininim! arttirir. Tim
bu olaylar makiilada dejenerasyona yol agtigindan PAF
antagonistlerinin tedavide kullanilabilecegi distnulmek-
tedir.

Enfiamatuar hastaliklar ve bunlara bagl olarak ge-
lisen KNV tedavisinde sistemik ve periokdler steroldler de-
: ,st. | _:. istatistiksel olarak anlamli etkileri g6z-

da hiperbarlk Q, tedavisi, akapunktur ve
bi terapétik yaklasimlar biidiriimisse de
ik etkili bulunamamistir,

larda anjiogenezisi irthlbe eden ilaglar

1 - - 'feronla yapilan deneysel ve klinik ¢ahs-
endotei hicrelerinin proliferasyon ve

- ."™i>.." 1, deney hayvanlarinda lenfositle uyaril-
", Ji inhibe ettigi, maymunlarda deneysel
mus iris NV gerilettigi gdézlenmistir,

ogenezls tedavisinde iasere bagl ge-

- e : "i izlenmez. Fléresein anjiografiyle g6z-
KNV'nun tedavisinde kullanilabilir ve

niksler 6nlenebilir. Ancak interferonun

bulunmasi kullanimi kisitlamaktadir.
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Hastalarda ates, titreme, taslkardi, bulanti, kusma, kas
agrisi, bas agrisinin yani sira hematolojik, nérolojik, der-
matolojlk, kardiyopulmoner ve gastrointestinal toksik etki-
lerine rastlanmistir. Ayrica retinada iskemi, yumusak ek-
suda, retina kanamalarina neden olabilir (34,35).

Isik Koagulasyonu

KNV'nda glincel tedavi laser i1sik koagilasyonudur.
Genellikle argon laser tercih edilir. Ancak foveaya gok
yakin olan lezyonlarda kripton kirmizisi kullanilir. Cunki
kirmizi dalga ksantofll tarafindan emilmez.

Yaygin olarak kullanilmasina karsin 1sik koagulas-
yonunun KNV'ndakl etkisi tam olarak bilinmemektedir.
KNV koagiilasyonunda laser enerjisinin direkt termal et-
kisinin oldugu bilinmekle beraber, baska ikincil etkileri
oldugu da dusinilmektedir. Laser tedavisi sonrasi RPE
cogalmasi go6zlenir. RPE neovaskilarizasyonu inhibe
eden maddeler salgilar, ayrica retina alti sivinin emili-
mine yardimcidir. Bu nedenle laser sonrasi artan RPE
hucrelerinin KNV tedavisinde 0Onemli roli oldugu
dusunulir. Bunlara ek olarak 1sik koagllasyonunun ko-
roid damarlarini tikayarak hipoksik alanlari anoksik hale
getirdigi ve damar olugsumunu uyarici etkenlerin salin-
masini Onledigi belirtiimektedir (36).

Laser tedavisinin degerlendirilmesinde fléresein an-
jiografi ¢ok yardimcidir. Tedavide en o6nemli nokta
KNV'nun tamaminin koagllasyonudur. Laser tedavisinin
yarar ve riskleri, KNV'nun FAZ merkezinden olan uzak-
ligiyla iligkilidir. Bu nedenle koroid neovaskilarlzasyon-
lari ekstrafoveal, jukstafoveal ve subfoveal olarak
siniflandirilabilir.

Ekstrafoveal KNV

KNV'nun foveaya komsu kenari FAZ merkezinden
200-2500 mikrometre uzaklik icerisinde yerlesmistir.
Makdler fotokoaglilasyon c¢alisma grubu (MPS) tedavi
protokoll olarak; KNV'nun tamaminin ve ek olarak sinir-
larindan 100 mikrometre daha genis alanin sk
koagllasyonunu o6nermektedir. Bu c¢alisma sonrasinda
laser tedavisinin siddetli gérme kaybini azalttigi izlen-
mistir. 5 yiIl sonunda 1sik koagllasyonu uygulanan ve
uygulanmayan goézlerde goérme keskinlikleri yeniden
degerlendirildiginde; gérme kaybi tedavi edilen YBMD'da
%46, Idiyopatik olgularda %27, okiiler histoplazmozisde
%9 iken tedavi edilmeyenlerde sirasiyla %64, %44 ve
%44 olarak bulunmustur (37),

Atmaca, YBMD'li 297 gézde KNV ve PED'na uygu-
ladigi mavl-yesil argon, yesil argon ve kirmizi kriptonu
karsilastirmistir. Goézlerin %27'sinde gérme artmis,
%53'inde degismemis ve %20'sinde azalmistir (38)
(Sekil 7a,b).

Jukstafoveal KNV

jukstafoveal KNV'iar foveaya komsu kenari FAZ
merkezinden 1-199 mikrometre uzaklikta yerlesen ya da
200-2500 mikrometre uzaklikda olup buna 200 mikro-

metre mesafede kanama ya da fléresans blokajinin eslik
ettigi lezyonlardir. Tedavide lezyonun tamamina laser
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Sekil 7a. YBMD'nda ekstrafoveal KNV.

uyguianir. Foveaya komsu olmayan tarafta ek olarak,
tampon amaciyla 100 mikrometre daha ilerlenir. Foveaya
komsu tarafta eger kanama esiik etmiyorsa, tedavi tam-
pon bdlge birakmadan, membran sinirinda kesilir. Ancak
FAZ merkezinden 100 mikrometreden daha fazla uzak-
tavsa ve kanama ve/veya fiéresans blokaji varsa bu
alana dogru 100 mikrometre ilerlenir.

Jukstafoveal lezyonlarda niikse ve inatgi KNV'na sik
rastlanir. Tedavi sonrasi ilk 6 hafta icinde nedbe dokusu
kenarinda sizinti oluyorsa inatgl, 6 haftadan sonra goz-
leniyorsa niks KNV denir,

MPS grubu, 6 sira veya Ulzerinde gérme kaybinin te-
davi edilen YBMD'da %52, okliler histopiazmozlsde %38,
idlyopatik olgularda %20, tedavi ediimeyenlerdeyse
sirasiyla %83, %28 ve %28 oldugunu bildirmistir. Ayrica
tedavi edilen gozlerde YBMD'da %32 inatgi, %42 nuks;
okuler histoplazmozis sendromunda %22 inatgi, %10
niks ve idyopatik olgulardaysa %4 inat¢i, %17 niks
KNV'na rastlanmistir (39),

Subfoveal KNV

KNV'nun bir kisminin FAZ merkezinin altinda yer-
lestigi lezyonlardir. Laser sonrasi gérme keskinligi, oku-
ma hizi ve kontrast sensitivitesi tedavi edilmeyen olgu-
lara gére daha iyidir. Ancak tedaviyi takiben gérme kes-
kinliginde ani disus mevcuttur. Laser KNV'nun tamami-
na ve lezyon sinirlarindan 100 mikrometre daha genis
alana uygulanir.

Laser uygulanmasindan 3 ay sonra; tedavi edilen
olgularin %20, edilmeyenlerin %11'inde 6 sira veya Uze-
rinde gorme kaybi oldugu gézlenmistir. Ancak uygula-
madan 24 ay sonra tedavi edilenlerin %20, edilmeyen-
lerinse %37'sinde bu kayip mevcuttur. Bu nedenle,
baslangigta gérme keskinliginde ani disis olmasina
karsin uzun dénem etkileri géz 6nine alindiginda laser
tedavisi 6nerilmektedir (40).

Cerrahi Tedavi

Fovea disinda yerlesen KNV'nda laser etkilidir.
Ancak foveadaki KNV'na laser uygulanmasi sonucu
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Sekil 7b. Ayr
7 ay sonraki 1

goérme keskinliginde ani ve kalici azalma g6zlenmistir. Bu
nedenle de baska tedavi arayislar Igine girilmistir.

ilk kez De Juan ve Machemer (41), biyuk sub-
makiler nedbe dokusu olan 4 olguya cerrahi uygu-
lamislardir. Daha sonra Berger ve Kaplan (42), okiler
histoplazmozis ve YBMD olan hastalarinda kiigik bir
retinotoml| araciligiyla membrani citkarmisglardir.
Olgularinda, gérme keskinliginin 20/200-20/400 arasinda
olmasina, 3 disk gapindan kugik, FA ile gosterilen ve
laser uygulanmamis KNV bulunmasina ve santral
goérmeyi etkileyecek baska g6z hastaliginin bulunma-
masina dikkat etmiglerdir. Cerrahi sonrasi okiler histo-
plazmozlsli olgularin %53'inde 2 siranin Ulzerinde,
YBMD'1 olgularin %74'inde g¢ok hafif gérme artis1 goz-
lenmis ya da hic degismemistir, Thomas ve ark, da (43)
benzer galigsmalari sonunda okiler histoplazmozisli 16 ol-
gunun 6'sinda, YBMD'lu 22 olgunun 7'sinde gérme kes-
kinliginde artis oldugunu belirtmiglerdir. Okdller histoplaz-
mozis ve YBMD'da gdérme keskinligi prognozu farkhdir.
Bu durum YBMD'da semptom ve sirenin uzun olmasina
bagh geri dénisimsiz hasar olusmasi ve membranin
RPE'ni de igine almasiyla agiklanir. Prognozu belirleyen
en 6nemli faktér membranin yerlestigi yerdir. Eger mem-
bran RPE'ne kadar ilerlerse, cerrahi sonrasi RPE bitln-
luglu bozulur ve goérme keskinliginde artis saglanamaz.
Bu nedenle de RPE transplantasyonu c¢alismalarina
baslanmistir. Berger ve Kaplan (42) YBMD olan 3 hasta-
da RPE transpozlsyonu uygulamis ancak sadece 1 has-
tada gorme keskinligi artmistir.

Cikarilan membranlarin incelenmesi sonucu RPE'e
komsu alanda fibrovaskiler doku izlenmistir. Ayrica her
ornekte RPE'e rastlanmistir. Bu membranlarda fotore-
septor ic ve dis segmentlerl, makrofai, miyofibroblast,
glial hicreler ve eritrositler bulunmaktadir. Hlcre disi
alandaysa kollajen flbriller ve fibrin yer almaktadir.
YBMD'da bunlardan farkh olarak bazal laminada depo-
zitler g6zlenmistir (44). Ayrica gikarilan KNV boyutu FA
ile gbzlenenden daha buyuktir. Bunun FA ile gézlenen
membranin yaklasik olarak %154'u kadar oldugu gozlen-
mistir (42).
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Cerrahi teknigine bagli olarak; retinotominin boyutu,
kanama olmasi, pithtinin fotoreseptérlerde hasar olustur-
masi ve RPE-koriyokapillarisde defekt olusumu gibi bazi
teme! sorunlar vardir. Bunlari asmak Icin pihti erimesine
yol acan ilaglar kullaniimigstir. Bunlardan en sik kullanilan
doku piazminojen aktlvatérid (TPA) fibrin erimesinde
veya kanamanin temizlenmesini hizlandirmada yardim-
cidir.

Cerrahiye bagh cesitli komplikasyonlar izlenmistir.
Ameliyat sirasinda makila altinda kanama, retina yirtigi,
ameliyat sonrasinda yirtikli retina dekoimani, makduler
pucker, katarakt gelisebilir.
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