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Ginimizde koroid ve retinayr tutan iltihabi hasta-
liklardan bir ¢cogunun etyolojlsi bilinmemektedir. Bu ne-
denle bu antlteler oftalmoskopik ve fléresein anjiografik
goérintimlerine ve hastaligin klinik seyrine gére sinif-
landiriimigtir.

Koroid, retina pigment epiteli ve retina degisik et-
menlere kargi benzer tepkiler olusturduklari igin koryo-
retlnal hastaliklarin ¢cogu birbirleriyle cakisan o6zellikler
gosterirler. Bu hastaliklarin birbirlerinden kesin olarak
ayri oldugu konusu tartismalidir. Bu derece karmasaya
yol agmis olan bu antiteler dodal olarak g6z hekimleri
tarafindan yeterince taninmamaktadir. Bu gruptaki has-
taliklarin dogal seyirleri, tedavileri ve prognozlari birbir-
lerinden farkhi oldugu ic¢in hastanin yarari agisindan
bunlarin ayirici tanilarinin yapilmasi gerekmektedir. Ko-
laylik saglamasi amaciyla bu ozellikler Tablo 1'de su-
nulmustur.

Bu yazida anlatilan hastaliklar 6nceki yillarda
"dissémine koryoretinit" veya "diffiz koryoretinit" ola-
rak adlandiriimaktaydi. Son yillarda bunlardan bir kis-
mi1 "beyaz nokta sendromlan" olarak tanimlanmakta-
dir. Bu yazida anlatilan hastaliklar ilk kez bati litera-
tirinde yer almakla birlikte benzer olgular Ulkemizde
de gorilmektedir ve bu olgulardan &rnekler sunul-
mustur.

"BIRDSHOT" RETINOKOROIDOPATI (BRK)

"Birdshot" retinokoroidopatide lezyonlar sagma yaralan-
masina benzer sekilde fundusa sagilmis depigmente
noktalardir, ilk kez 1975 de Ryan ve Maumenee tara-
findan ayri bir antite olarak tanimlanmistir (1). Litera-
tirde bu gorinim daha onceleri "mum lekeleri koryo-
retlnopatis!" ve "piring" taneleri seklinde koryoretinopati”
olarak yer almistir (2). Gass ise depigmente odaklari
ciltteki vltillgo lezyonlarina benzettigi icin hastaliga "vltill-
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jindz koryoretinitis" adini vermistir (3). BRK'nin klinik 6-
zelliklerl pars planite benzerlik gosterir (1,2,3,4,5).

KLINIK

BRK fundusda gok sayida diffiiz olarak saciimis krem
renkli depigmentasyon odaklari lle karakterize olan ve
her iki g6zl simetrik olarak tutan bir inflamatuvar has-
tahktir. Olgularin genel saghklari iyidir, 2/3'G kadindir.
Hastalilk 40-65 yaslan arasinda gorulir, kronik seyidi-
dir, yillar boyunca alevlenmeler ve sdnmelerle seyreder
ve ciddi gbérme azalmasina yol agabilir
(1,2,3,4,5).

Basvuru nedeni ciddi gorme azalmasidir, bunun
nedeni kistold makula 6demi ve vitreus bulanikhgidir.
Tipik olarak g6z sakindir, belirgin konjunktlval ve sllyer
enjeksiyon yoktur. On kamerada hiicrenin nadir olarak
gorilmesine karsin vitreusda hicresel Inflitrasyon mev-
cuttur. Koroid ve retina pigment epitelinde yerlesmis
¢ok sayida keskin sinirli, depigmente, acik renkli lez-
yonlar s6z konusudur (Sekil 1 A). Bunlar ovaldir ve
uzun eksenleri 1 disk ¢apindan daha kuguktir. Optik
diskden perifere dogru uzanirlar. Lezyonlar buylk ko-
roid damarlarinin yakininda yer alirlar. Spotlarin tzerin-
deki retina genellikle normal gérinimdedir ve seréz
dekolman yoktur. Hastaligin ileri déneminde retinada in-
celme ve g6z dibinde pigmentasyonda belirgin azalma
ortaya c¢ikar. Korolddeki odaklara ek olarak kronik vitri-
tis, retinal Vaskulitis, optik disk 6demi ve kistoid maku-
ler 6demin bulunmasi BRK tanisi igin esastir. Gériil-
digi gibi BRK koroid, retina ve vitreusun tutulmasiyla
karakterize olan ve diger hastaliklardan belirgin olarak
farkh bir antite olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Hastaligin
pars planltten farki "kar yigini" seklindeki periferik lez-
yonlarin bulunmamasi ve depigmente odaklarin varligi-
dir (1,2,3,4,5,6).

ARASTIRMALAR

Kistoid makula 6demi hastaligin en ciddi sekelidlr. Bu-
nun saptanmasi gerek taninin kesinlesmesi gerekse te-
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Tablo 1. Ayirici tani

OFTALMOLOJI -«

HAZIRAN 1993 « CILT 2 « SAYi 2

Birdshot Punktat i¢ Serpijin6z AMPPE MEVVDS Yenileyen Akut retinal
retinokoroidopati koroidopati kdtoidopati multifokal pigment
koroidit epitelit

TUTULUM bifateral bifateral bifateral biiateral unilateral genellikle uniteral/

bifateral biiateral

YAS 40-86 21-37 30-70 20-40 14-47 13-34 geng erigkin

CINS 2/3 kadin kadin esit esit kadin kadin esit

LEZYON * disk gevresinden *arka kutup «diskden *arka kutup- ~ *arka kutup-  *tirn fundusa 'makulada
midperiferiye dan midperi-  gevreye dan cevreye  da beyaz yayllan, RPE  RPE'inde
kadar yayilan feriye kadar yayilan yayilan, noktalar, ve koriokapil- yerlesen
koroid ve RPE'de yayilan,i¢ psédopodlar ~ RPE'inde makul ada larlse yerlesen yuvarlak
yerlesen cok koroid ve yerlesen granulasyon keskin sinirli lezyonlar
sayida depigmenie RPE'inde yer- cok sayida (beyaz ¢ok sayida
oval spotlar lesen sari krem renkli noktalar sarl-gri
ekronik vitritis opak spotlar plaklar kaybolur) lezyonlar
*optik disk 6demi *0n kamerada
*kistoid makuler hicre
6dem 'vitritis

*kistoid
makdular 6d.
*CNVM

LEZYON 121 100-300 yaygin degisken 100-200 50-350 1/4 disk

BOYUTLARI  disk gapi mikron mikron mikron capl

BASVURU goérme bulanik ciddi  ciddi gérme ciddi goérme

NEDENI azalmasi goérme goérme gérme azalmasi gérme azalmasi

azalmasi azalmasi azalmasi
(makuladaysa (makuladaysa
santral santral
skotom) skotom)

YINELEME kronik nadir sik nadir yok sik nadir
TEDAVI kortiko- gereksiz makula tutul-  makula gereksiz aktif gereksiz
steroidler mussa kortiko- tutulmussa lezyonda

steroidler, kortiko- kortiko-
CNVM varsa  steroidler steroidler
laser fotoko.

PROGNOZ optik atrofi goérme son gérme %80 olguda 16 hafta son gérme 12 hafta
ve ciddi gérme genellikle iyi ile ciddi goérme icinde iyi ile ciddi icinde
azalmasi korunur kayiparasin-  prognozu gérmede kayip arasinda gérmede
olabilir da degisebilir iyidir dizelme degisebilir dizelme

olur olur
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Sekil 1 A. "Birdshof koryoretinopatili olguda fundusa saciimis
depigmente agik sari lezyonlar, optik diskin sinirlarinda silinme.

davi endikasyonu agisindan 6nemlidir. Fldresein anjio-
grafi makdiler 6demin, retinal vaskilitin ve disk 6demi-
nin gésterilmesini saglar (Sekil 1 B, 1 C). BRK'deki lez-
yonlar fléresein anjiografinin erken fazinda hipoflére-
sandirlar, geg¢ fazinda ise hafifge olgularin ¢cogunda yu-
karidaki fléresans o6zellikleri ortaya gikmayabilir, bu ne-
denle tanida oftalmoskopi anjiografiden daha degerlidir
(1,2,3,4,5,6). Yapilan elektrofizyolojik ¢alismalar fundus-
daki yaygin tutulumun ciddi ERG ve EOG degisiklikle-
rine yol actigini géstermistir. ERG amplltudinde azal-

ma, b dalgasi latensinde uzama ve pattern VEP'de bo-
zulma saptanmistir (2,3.4.5,6). Bazi birdshot retinoko-
roidopatili olgularda hastaligin ge¢ déneminde gece
korligu ve diskromatopsinin gelistigi saptanmistir (3,4).

Diger 6zellikler ve etyoloji

Priem ve Oosterhius'un BRK'li 203 g6zlik genis serile-
rinde 15 gbzde disk ve retina neovaskdilarizasyonu ve
12 go6zde subretinal neovaskilarlzasyon bildirilmistir.
Kapiller tikanma alanlari olmaksizin retina neovaskdlari-
zasyonunun gelismesi enfiamatuvar anjlojenetik faktor-
lerin rolt oldugunu diasundurmustir. Subretinal neovas
kularizasyonun gelismesi ise hastaligin koryokapillaris.
retina pigment epitell ve Bruch membrani kompleksini
tutmasiyla agiklanmistir (6).

"Birdshot" retinokoroidopatill olgularda yulksek
oranda HLA-A29'un pozitif oldugu saptanmistir BRK'Ii
olgularin %80'i bu genetik 6zelligi tasirken, bu o6zellik
kontrol grubunda %7 olarak bulunmustur. Ayrica BRK'li
olgularda retinal S antijene kargi yanit da elde edil-
mistir. Bu sonuglar hastaliga tutulanlarda genetik bir
yatkinligin olabilecegini ve hastaligin gelismesinde retinal
otoimmunitenin rol oynayabilecegini dusindirmustir

(4).

Ayirict Tani

"Birdshot" retinokoroidopatinin ayirici tanisinda pars pla-
nit, sarkoidoz, sifilitik koryoretinit, akut multifokal pla-
koid pigment epitelyopati, MEVVDS punktat inner koroi-
dopati ve multifokal koroidite yol agan diger nedenler
dikkate alinmalidir (1,2.3.4.5.6).

Sekil 1B. Ayni olguda lezyoniann hiperfléresans géstermesi Sekil 1C. Ayni olguda geg fazda kistoid makula 6demi ve optik

disk 6demi
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Sekil 2A. Punktat i¢ koroidopatili olguda keskin sinirli pigmentli
koryoretinal skarlar ve Ustte aktif iki odak (oklar)

Tedavi

BRK'li olgularin gogunda periokller veya sistemik korti-
kosteroid tedavisi uygulanmasi gerekmektedir. Korti-
kosteroidler gérme keskinliginin 5/10'un altina indigi ol-
gularda kullanilirlar, retina tutulmasina ve o6zellikle kis-
toid makula donemine karsi etkindirler. Fakat bu ajan-
lar koroid lezyonlarinin sayisinda azalmaya yol agmaz-
lar. Hastalik olgularin bir kisminda optik atrofi ve gérme
kaybi ile sonlanirken bir kisminda ise kendi kendini si-
nirlayici 6zellik gosterir (1,2,3,4,5,6).

PUNKTAT i¢ KOROIDOPATI (PiK)
(PUNCTATE INNER CHOROIDOPATHY)

ilk kez 1984'de Watzke ve ark. tarafindan tanimlan-
mistir, i¢c koroid ve retina pigment epitelinde oturan
kiguk sari spotlarla karakterize, 21-37 yaslari arasinda
bulunan miyopik kadinlarr'a bilateral olarak goérilen bir
antitedir. Basvuru nedeni bulanik gérmedir ve Amsler
semas! ile kiglk santral veya parasantral skotomlar
saptanabilir (7,8).

Klinik

PIK'nin akut donemde gdérme keskinligi normal veya
azalmig olabilir. On kamerada hiicre ve vitritis yoktur.
Lezyonlar 100-300 mikron c¢apinda, kenarlari oldukga
belirgin, arka kutup ve midperiferiye sacilmis spotlar
seklindedir. Spotlarin gevresinde serdz retina dekolma-
ni veya subretinal neovaskiiler membran geligebilir.
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Sekil 2B. Ayni olgunun fléresein anjiografisinde yeni lezyonlarda
hiperfldresans izleniyor, eski lezyonlarin ise gevrelerinde hiper-
fléresans mevcut.

Lezyonlar bir ka¢ hafta iginde koroid, retina pigment
epiteli ve retinada doku kaybi sonucu koryoretinal skar
haline donusurler ve aylar sonra zimbayla delinmis
atroflk pigmentli spot gorinimunt alirlar (Sekil 2A).
Skarlarin zamanla genigleme gosterdigi saptanmistir.
PIK'nin genellikle tek bir atak gosterdigi ve diger bazi
koryoretinopatilerin aksine kronik bir olay olmadig: sa-
nilmaktadir (7,8).

Arastirmalar

Zimbayla delinmis gibi keskin sinirli lezyonlar fléresein
anjiografide hiperfloresans ve boya sizintisi gdsterirler
(Sekil 2B). EOG ve ERG degisiklikleri saptanabilir (7,8).

Ayirici Tani

PIC en ¢ok okller histoplazmozis sendromu ve multifo-
kal koroiditle karigir. PIC ve okiler histoplazmozisdeki
koryoretinal lezyonlar benzerlik gdsterirler, her ikisinde
de vitreus Inflamasyonu yoktur. Bu nedenle PiC'nin
okuler histoplazmozis sendromunun bir varyanti olabile-
cegi de duslUnlUlmustir. Histoplazmozisli olgularda ka-
din erkek orani esittir, skarlar takipde bliyime ve
degisiklik gOstermezler ve hastalar bu alanda skotom
farketmezler. PIC ile multifokal koroiditi hastaligin akut
doneminde ayirdetmek glgtir, c¢unki her iki hastalik
da koroid seviyesinde kucuk keskin sinirli spotlar
seklinde baslarlar. Ancak multifokal koroiditde bir kag
ay iginde panuveit gelisir (7,8).
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reye dogru psddopodiar olusturarak yayilan keskin sinirli lezyon

Tedavi

Hastalik beni'gn seyididir, gérme olgularin ¢ogunda ko-
runur, kortikosteroid tedavisi gerekmez. Korold neovas-
kuler membrani gelisirse laser fotokoagiilasyon tedavisi
uygulanir (7,8).

SERPIJINOZ KOROIDOPATI (JEOGRAFIK
HELIKOID PERIPAPILLER KOROIDOPATI)
(JEOGRAFIK KOROIDITIS)

Uzun yillardir ayri bir antite olarak taninan bu hastaligin
etyolojisl hentz bilinmemektedir. Hastaliga verilen isim-
ler, etyolojiye ydnelik olmayip, lezyonun optik diskden
perifere dogru yilankavi psddopotlar olusturarak ilerle-
mesini tanimlama amachdir. Serpijindz koroidopati bila-
téral, korold ve retina pigment epitellni tutan inflama-
tuvar bir hastaliktir, kronik ve progressif bir seyir izler.
30-70 yaslar arasinda gorulir ve cins farki gozetmez.
Hastalik g6zle sinirlidir, sistemik bulgular yoktur. Az
saylida olguda 6n kamara ve vitreusta hicreler géralur.
Agri, fotofobi yoktur, makula tutulana kadar asempto-
matik kalabilir, ikinci gézin tutulmasi birinci gdzden
¢ok sonra ortaya cikabilir ve bazen ikinci g6z tutulduk-
tan sonra yakinmalar ortaya ¢ikabilir (9,10).

Klinik ve Arastirmalar

Hastaligin akut déneminde optik sinir bagsindan gevreye
dogru parmak veya psddopodlar olusturarak yayilan,
keskin sinirli, retinadan daha derin olmak Uzere pig-
ment epiteli ve I¢ koroidi tutan, diizensiz krem renkli
ve siskin jeografik lezyon mevcuttur (Sekil 3A). Akut

lezyon birden fazla bélgeden baslayabilir ve aralarinda
tutulmayan bodlgeler kalir. Akut dénemde eger psddo-
pod olusumu foveay! tutarsa hastada ani gérme azal-
mas! ve santral skotom yakinmasi ortaya cikar. Akut
lezyon, koroiddeki dolagimin bloke olmasi nedeniyle hi-
pofloresans g0sterir, ancak anjiografinin gec¢ fazinda
Inflamatuvar aktlviteyi gosteren diizensiz bir hiperflore-
sans ortaya ¢ikar (Sekil 3B) (9,10,11,12).

Birka¢ hafta veya ay iginde krem renkli siskin lez-
yonlar keskin sinirh atrofik skar dokusu halini alirlar.
Koryokapillarisde tahribat, retina pigment epitelinde yer
yer pigment kaybi ve hiperpigmentasyon ile retinada
incelme ortaya c¢ikar. Eski lezyonlar anjiografinin erken
fazinda koryokapillarisdeki atrofi nedeniyle hipofléresan-
dir. Geg fazda ise atrofik alanlar fléresselnle boyandigi
icin kenarlarda daha belirgin olmak uzere hlperflore-
sans ortaya cikar. Serpijindz koroidopatide subretinal
neovaskdilarizasyon geligebilir. Korold neovaskularizas-
yonu yaygin skarlagsmaya yol agabilir (9,10,11).

Serpijindz koroidopatili olgular uzun yillar izlenirse
hastaligin tekrarlamalar gosterdigi ve eski lezyonlarin
uzantisi olan yeni lezyonlarin pehferik bolgelere dogru
yayildigr gorilir. Sonugta goéz dibinin 6nemli bir bola-
munde pigment epiteli ve koryokapillarisl tutan yaygin
bir atrofi gelisebilir. Serpijin6z koroidopatili olgularda
sonugtaki goérme keskinligini énceden kestirmek mim-
kin degildir. Aktif lezyon gérmede azalmaya yol agar.
Bazi olgularda gérmede 2-22 ay iginde bir miktar di-
zelme ortaya ¢ikar, bazilarinda ise gérme dusuk kalir.
Goérme prognozu koétudur, eder gozlerden birinde fovea
daha az etkilenirse bir miktar faydali gérme kalabilir
(9,10,11,12).

Sekil 3B. Ayni olgunun fléreseln anjiografisinde lezyonun orta-
sinda hlpofléresans, gevrede hiperfléresans
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Sekil4A. Akut donemde plakoid pigment epitelyopati ile basvu-

ran olguda RPE'ni tutan krem rengi lezyonlar izleniyor. Gérme

10/10

Gorme alanlari lezyonlarin dagilimi ile uyum gdste-
rir. Yeni lezyonlarin saptanmasinda Amsler grid testi
faydalidir. Elektrofizyolojik testler genellikle normaldir,
yaygin fundus harabiyeti durumunda anormal ERG.
EOG elde edilebilir (9).

Ayirict Tani

Serpijlnéz koroidopatinin akut posterior multifokal pla-
koid pigment epitelyopatiden ayirici tanisinin yapilmasi
gerekmektedir. Plakoid pigment epitelyopatide serpiji-
néz koroidopatiden farkli olarak olgular daha gengtir;
plakoid lezyonlar fundusda birbirlerinden ayri olarak
yerlesmiglerdir; hastaligin akut dénemi daha kisa surer;
koroidde yaygin skarlasma ender gorilir ve gdérme
prognozu daha iyidir (S,10).

Tedavi

Serpijindz koroidopatinin tedavisi konusu tartismalidir.
Kortikosteroid tedavisinin etkinligi kanitlanmamistir. Has-
taya Amsler karti verilmeli ve reaktivasyon durumunda
haber vermesi istenmelidir. Eger makula tutulmasi var-
sa 80 mg/glin prednisolon veya subtenon retrobulber
kortikosteroidler verilmelidir (9,12).

AKUT MULTIFOKAL PLAKOID PIGMENT
EPITELYOPATI (AMPPE)

AMPPE retina pigment epiteli dizeyinde ¢ok sayida
plak seklinde lezyonlarla ortaya gikan ve gegici gérme
kaybina yol agan bir sendromdur. Oftalmoloji pratiginde
sik karsilagilan bir antitedir. ik kez 1968'de Gass tara-
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Sekil4B. Ayni olguda 14 ay sonra lezyonlar gok artmis ve yay-
gin skarlagsma var. Gérme yine 10/10

findan tanilanmistir (13). Olay 2-3 hafta iginde retina
pigment epitelinde skarlar birakarak yatisir ve genellikle
gérme geri doner, fakat yineleme olabilir. AMPPE bila-
teraldir, cins farki gdézetmez ve 20-40 yaslan arasinda
goérulir. Hastalikta retina pigment epitelinin etkilenmesi-
nin, koryokapillarisdeki anormal perflizyona sekonder
olarak gelistigi distinilmektedir (10,13,14,15).

Klinik

Once bir gézde sonra da digerinde ¢ok sayida krem
renkli plak tarzinda lezyonlarin ani olarak ortaya ¢ikma-
st AMPPE igin karakteristiktir. Plakoid lezyonlar duyu
retinanin altinda retina pigment epiteli dizeyinde ve
kabarik gérinimdedirler. Plaklar degisik capta olabilir-
ler, bunlar yuvarlaktir ve sinirlari belirgindir (Sekil 4A).
Plakoid lezyonlar tipik olarak makulada ve arka kutup-
da yayilirlar. Hastaligin akut doneminde fovea tutulursa
gérme aniden parmak sayma dlizeyine kadar azalir.
Goérme alani muayenesinde santral veya parasantral
skotom saptanir. Bir-iki hafta icinde lezyonlarda rezo-
lisyon basglar ve renkleri solma gdsterir. Eski lezyonlar
keskin sinirl skarlar haline dénlsurler ve etkilenen fun-
dus boliminde benekli bir gérinim ve depig-
mentasyon gelisir (Sekil 4B). Eski lezyonlar s6nerken
yeni lezyonlar tabloya eklenebilir. Gérme, lezyonlarin
rezollisyonunu izleyen bir kag¢ hafta icinde eskisine ya-
kin olmak uzere geri déner. Bazi AMPPE'li olgularda
duyu retinanin serdéz dekolmani tabloya eklenebilir. Bu
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Sekil 4C. Sekil 4A'daki olgunun fléresein anjiografisinde erken
fazda aktif lezyonlar bolgesinde fléresansin maskelendigi gori-
lGyor.

durumun Harada Hastaligi ile AMPPE arasinda bir ara
form olduguna inanilmaktadir (10,12,13,14,15).

Arastirmalar

AMPPE'de floresein anjiografi karakteristikdir. Hastaligin
akut déneminde anjiografinin erken fazinda krem renkli
lezyonlar koroid fléresansini maskelerler ve siyah pla-
klar olarak gorulirler (Sekil 4C). Anjiografinin ge¢ fazin-
da ise lezyonlar fléreseinle boyandiklari igin hiperflore-
sans gosterirler. Anjiografi sirasinda AMPPE'li olgularin
gogunda koroid perflizyonunun yavaslamis oldugu sap
tanir. Eski lezyonlarin anjiografisinde ise retina pigment
epitelinde pencere defekti ortaya cikar ve skar dokusu-
nun fléreseinle boyandigi goézlenir (Sekil 4D)
(10,12,13,14,15).

Diger Ozellikler, Etyoloji ve Patoloji

AMPPE'li olgularin %50'sinde 6n kamera ve vitreusda
hicreler saptanir. Hastalik ile iligkili olarak bildirilen
diger g6z lezyonlari papillit, retina vaskdliti ve koroid
neovaskularizasyonudur. AMPPE'li olgularin bir kismin-
da yeni gecirilmis ve antibiyotiklerle tedavi edilmis sis
temik viral enfeksiyon Oykisl vardir. Hastaligin bir vi-
rise veya kullanilan antibiyotige karsi immun tepki so-
nucu gelistigi 6ne surilmistir. AMPPE'li olgularda eri-
tema nodosum, episklerit, beyin omurilik sivisi degisik-

lik teri, nérosensoriel Isitme kaybi ve serebral vaskiilitin
bildirilmesi, hastaligin immun kdkenli vaskiler bir ano-
mali oldugu fikrini desteklemektedir (14,15).

AMPPE'de retina pigment epitelindeki lezyonlarin
anormal koroid perflizyonuna bagli oldugu ve retina pig-
ment epitelinin sekonder olarak tutuldugu 6ne surul-
mustir. Olayin immun kdkenli bir vaskulite bagh olarak
koroid lobulunli besleyen prekapiller arteriolin tikanma-
si ile ortaya c¢iktigi saniimaktadir. Wegener graniloma-
tozu, dev hicreli arteritis, tiroidit, serebrovaskdlit, hizli
ilerleyici hipertansiyon, Goodpasture sendromu (hizl
ilerleyici glomerulonefrit) ve dissémine intravaskiler
koagllasyonlu olgularda da AMPPE'dekilere benzer
lezyonlar rapor edilmistir (14,15).

Tek tarafli lezyonu bulunan fakat bilateral koroid
perfizyon anomalisi olan AMPPE'li olgularin bildirilmis
olmasi da koroid hipoperflizyonu teorisini destek-
lemektedir. Koroid lobiliiniin hipoperflizyonu retina pig-
ment epitelinde hasara yol agmakta ve bu tabakanin
cok o6nemli olan metabolik faaliyetlerini aksatmaktadir.
Hastaligin akut doneminde EOG'de saptanan bozulma
da retina pigment epitelindeki diffiz tutulmayir goster-
mektedir. Iskemik olay fotoreseptorleri de etkilemekte
ve akut dénemde ciddi gérme azalmasina yol agcmak-
tadir (14,15).

Tedavi

AMPPE'li olgularin %80'inde gérme prognozu iyi oldugu
icin genellikle tedaviye gerek gorilmemektedir. Fakat

Sekil 4D. Sekil 4B'deki olgunun fléresein anjiografisinde geg faz-
da fléreseinle boyanma mevcut.
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Sekil 5A. MEVVDS'lu olgunun fléressein anjiografisinde erken
fazda hiperfloresans gdsteren ¢ok sayida kiigclik lezyonlar var.

hastaligin immun temelde gelisen bir antite oldugu g6z
online alinirsa, bunun suresinin kortikosteroidlerfe kisal-
tilabilmesi olanagi akilda tutulmalidir. Eger fovea tutul-
mussa ve gOrme c¢ok azalmigssa kisa sureli korti-
kosteroid tedavisi faydali olabilir. Bununla birlikte hasta-
likta kortikosteroidlerin etkinligi kanitlanmamistir (14).

MULTIPL GECICi BEYAZ NOKTA SENDfIOMU
(MULTIPLE EVANESCENT WHITE DOT
SYNDROME) (MEWDS)

Bu antite ilkk kez 1984'de Jampol ve ark. tarafindan ta-
nimlanmistir ve literatirde glinimuze dedin 50'ye yakin
olgu bildirilmistir. G6z dibinde sonradan kaybolan ¢ok
saylda beyaz noktalarla karakterize bir arka uveittir.
Retina pigment epiteli ve fotoreseptorleri tutar. Hastalik
tek taraflidir, 14-47 yaslari arasinda gorilar, olgularin
4/5'G kadindir. Prognoz iyidir. Hastaligin etyolojisi bilin-
memektedir. Bazi olgularda yakin zamanda gegirilmis
grip benzeri enfeksiyon 6ykisu vardir (12,15,16).

Klinik

Olgular genellikle tek tarafli ani gérme azalmasi nede-
niyle basvururlar. Goérme keskinligi 1/10'a kadar
dusebilir. Oftalmoskopik olarak retina pigment epiteli
dizeyinde ¢ok sayida kuglik (100-200 mikron) keskin
sinirli beyaz leyzonlar vardir. Lezyonlar perifoveai bdl-
gede daha yogundurlar, fakat fovea merkezini tutmaz-
lar, midperiferik bolgeye kadar yayilma gosterirler. Ayri-
ca makulada beyaz veya oranj renkte ¢ok klUcuk bene-

166

Sekil 5B. Ayni olguda geg fazda lezyonlar tléresseinle boyanma
gosteriyorlar.

klerden olusan granuler bir gérinum vardir. Vitreusda
hiicre, optik sinir basi 6demi ve retina venlerinde kilif-
lanma olabilir. Hastalik ortalama 7 hafta (1-16 hafta)
boyunca sirer. Daha sonra gérme keskinligi 6/10 ile
10/10 arasinda olacak sekilde diizelir. Fundusdaki
beyaz lezyonlar zaman iginde kaybolurlar ve retina pig-
ment epitelinde silik defektler birakirlar. Nadiren tekrar-
lar (12,15,16.17,18).

Arasgtirmalar

Floresein anjiografide lezyonlar erken hiperfléresans ve
gec boyanma gdsterirler (Sekil 5A, 5B). Optik sinir
basindaki kapiilerlerden floresein sizintisi olabilir. Has-
taligin akut doneminde ERG'de a dalgasi ve erken re-
septdr potansiyelinden azalma fotoreseptorlerdeki fonk-
siyon bozuklugunu gdsterir. Hastaligin ge¢ déneminde
ise bu bulgular ortadan kalkar. Bazi olgularda gérme
alani muayenesinde koér noktada genisleme ve santro-
cekal Skotom saptanir. Diskromatopsi bildirilmistir. Reti-
nadaki bulgularin silik oldugu bazi MEWDS'lu olgularin
optik noéropati tanisi aldigi bildirilmistir (12. 15, 16, 17,
18, 19).

Ayirici Tani

MEWDS'un ayirici tanisinda plakoid pigment epitelyo-
pati, diffiz unilateral subakut néroretinit, yineleyen mul-
tifokal koroidit, akut retinal pigment epitelit, sarkoidoz
ve "birdshot" retinokoroidopati g6z 6ninde tutulmalidir
(15,17).
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Sekil 6A. Yineleyen multifokal koroidit ve panuveitli olguda peri-
ferik retinaya yayilmis ¢ok sayida yuvarlak keskin sinirli koryore-
tinal lezyonlar

Tedavi

MEVVDS'da prognoz lyi oldugu icin tedavi gereksizdir
(15).

YINELEYEN MULTIFOKAL
KOROIDIT VE PANUVEIT

Bu antlte ilk kez 1973'de Nozik ve Dorsch (20) tarafin-
dan tanimlanmistir. 1984'de Dreyer ve Gass'in (21)
benzer olgular bildirmelerinden sonra yineleyen multi-
fokal koroidit ve panuveitli diger olgular literatiirde yer
almistir. Yineleyen multifokal koroidit ve panuveitte bul-
gular okller histoplazmozisdekilere benzerlik gdsterir,
fakat her iki hastaligin etyolojileri, epidemiyolojik 6zellik-
leri ve tedavileri farklidir. Multifokal koroiditli olgular 14-
34 yaslari arasinda bulunan, baskaca hastaligi ol-
mayan, miyopik kadinlardir. Hastalik retina pigment epi-
teli ve koryokapillarisi tutan kuglik keskin sinirli lezyon-
larla ve vitritlsle karakterizedir. Genellikle cift taraflidir,
yinelemeler siktir. Geri dénmeyen ciddi gérme kaybina
yol acabilmesi nedeniyle bu antitenin koryoretinopatile-
rin ayirici tanisinda disunulmesi gerekmektedir
(12,15,20,21,22).

Klinik

Yineleyen multifokal koroiditli olgular eger makula tutul-
mussa aniden ortaya cikan ciddi gérme azalmasi ile
basvururlar. Oftalmoskopik olarak akut dénemde kliglik
(50-350 mikron) keskin sinirh sari gri renkli lezyonlar

Sekil 6B. Ayni olgunun diger goziinde panuveite bagl arka
sinesi var.

vardir, bunlarin cevresinde pigment proliferasyonu ola-
bilir. Lezyonlar retina pigment epiteli ve koryokapillahs
sevlyesindedirler. Arka kutupda ve periferik bolgelerde
yerlesirler. Az sayida olabildikleri gibi spotlardan yuz-
lercesinin ayni gézde bulunmasi s6z konusu olabilir.
Bu keskin sinirli kiiglik lezyonlarin bazen retinanin peri-
ferinde kumeler olusturduklari veya tespih tanesi
seklinde dizilmis olduklari saptanir (Sekil 6A). Olgularin

Sekil 6C. Ayni olguda makulada diskiform skar mevcut
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yarisindan fazlasinda 6n kamerada hiicre ve hemen ti-
munde vitritis vardir (Sekil 6B). Ayrica olgularin %40
kadarinda kistoid makila édemi, disk 6demi ve subreti-
nal neovaskller membran bildirilmistir (Sekil 6C). Eski
lezyonlar ise atrofik, proliferasyonu icerirler. Hastaligin
dogal seyri, Kklinik olarak belirgin iltihabi hicrelerin bu-
lunmadidi gbrece sessiz dénemlerden olusabildigi gibi
ciddi ataklar seklinde de ortava c¢ikabilir (12,15.20-23).
Arastirmalar

Floreseln anjiografide akut lezyonlar pencere defekti
olusturduklari i¢in hiperfléresans verirler. Eski lezyonlar
ise spotlarin kenarlarinda boyanin tutunmasina bagl
olarak halka seklinde hiperfloresans olustururlar (Sekil
6D). ERG normal veya bozuk olabilir (20,21,22).

Etyoloji

Son yillarda multifokal koroiditin etyolojisine yonelik c¢a-
lismalar vardir. Tiedeman multifokal koroiditli olgularda
Epstc-in-Bt- vims «ne kars anti. «rlai  apt .nis . vit
bir hastalik olabllt cegini bildirmistir (24). Frau ve ark.
ise herpes virisinin muhtemel rolinden bahsetmistir
(25).

Ayirict Tani

Yineleyen multifokal koroiditin ayirici tanisi okdller histo-
plazmozis sendromu, punktat i¢ koroidopati, MEVVDS,
"birdshot" retinokoroidopati, sarkoidoz, ditfiiz unilateral
subakut néroretinit, akut retinal pigment epitelit gibi
hastaliklarla yapilmalidir. Okiiler histoplazmozisde de
keskin kenarli at 'ik skarlar vardir ve lezyonlar yine
leyen multifokal | .oidite benzerlik géstermektedir. Bu-

Sekil 6D. Ayni olguda Sekil BA'daki periferr etinanin fléresein
anjiografisi
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Sekil 7A. Akut retinal | igmer | epitelitii olguda makulada sari-gri
renkli yuvarlak lezyonlar (oklar)

Sekil 78. Ayni olgunun tléressein anjiografisinde lezyonlara
uyan bolgede benekli bir hiperfloresans mevcut

na karsin histoplazmozisde vitreus hucreleri yoktur,
lezyonlar daha periferik yerlesimli ve bulyuktir. Histo-
plazmozisde cilt testi vardir. MEWDS'da ise retina pig-
ment epitelinde yerlesen ¢ok sayida beyaz noktalar bir
slre sonra fazla iz birakmadan kaybolurlar ve multifo-
kal koroldite gbére gérme prognozu daha iyidir. "Bird-
shot" retinokoroldopatinin multifokal koroiditten farkli
yanlari Ise siklikla HLA-A29 ile birlikte olmasi, daha
yash kisilerde goérilmesi, daha az 6n segment enfla-
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masyonu goOstermesi ve daha fazla optik sinir tutulmasi
olmasidir. Bir nematodun sebep oldugu diffuz uniiaterai
subakut néroretinitde multifokal koroiditten farkli olarak
hastalik daha uzun sirer, gérme alaninda progressif
daralma, optik atrofi ve yerel pigment epitel atrofi alan-
lari gelisebilir. Akut retinal pigment epitelitisde ise bir
ka¢ ay iginde lezyonlarin yatismasiyla gérme geri do-
ner ve yineleme yoktur (15,22).

Tedavi

Hastalikta periokller ve sistemik kortikosteroidler cesitli
yazarlar tarafindan kullaniimistir. Morgan ve ark. hem
inflamatuvar lezyonlarin hem de subretinal membran-
larin kortikosteroid tedavisiyle geriledigini bildirmiglerdir
(22). Diger yazarlar ise kortikosteroid tedavisiyle
degisken yanitlar almiglardir. Koroid neovaskiler
membranlari saptandiginda fotokoagllasyon tedavisi
onerilmistir. Hastalidin tedavisiyle oldugu gibi prognozu
ile ilgili raporlar da celiskilidir (15,21).

AKUT RETINAL PIGMENT EPITELIT

Bu antite ilk kez Krill ve Deutmann tarafindan tanim-
lanmistir (26). Retina pigment epitelinde oldukg¢a silik
degdisikliklere yol agar. Seyrek goéruluar, saghkli geng
erigkinleri tutar, cins farki gézetmez (15,26,27,28).

Klinik, Arastirmalar ve Tedavi

Basvuru nedeni ani baglayan gérme azalmasi, santral
skotom ve carpik gérmedir. Oftalmoskopik olarak ma-
kulada kime halinde,.yuvarlak, sari-gri renkli lezyonlar
vardir (Sekil 7A). Bunlarin ¢evresinde sari bir halka bu-
lunabilir. Bu lezyonlar genellikle 1/4 disk ¢apindadir ve
retina pigment epiteli dlizeyindedir. Alti ile on hafta
arasinda gérme normale doéner. Akut dénemde fléres-
sein anjiografide lezyonlarin ortasinda hiperfldresans,
cevresinde hiperfloresans saptanir. Retina pigment epi-
telinden duyu retina altina fléresein sizintisi yoktur.
Eski lezyonlar pencere defetti olustururlar ve benekli
hiperfléresans gosterirler (Sekil 7B). Hastaligin akut do6-
neminde EOG bozulur, ERG ve VEP normaldir. Hasta-
hidin akut 6zelligi nedeniyle viral kékenli oldugu dusunul-
mustir. Tedavi s6z konusu degildir (15,28.27,28).
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