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Günümüzde koroid ve retinayı tutan iltihabı hasta­
lıklardan bir çoğunun etyolojlsi bilinmemektedir. Bu ne­
denle bu antlteler oftalmoskopik ve flöresein anjiografik 
görünümlerine ve hastalığın klinik seyrine göre sınıf­
landırılmıştır. 

Koroid, retina pigment epiteli ve retina değişik et­
menlere karşı benzer tepkiler oluşturdukları için koryo-
retlnal hastalıkların çoğu birbirleriyle çakışan özellikler 
gösterirler. Bu hastalıkların birbirlerinden kesin olarak 
ayrı olduğu konusu tartışmalıdır. Bu derece karmaşaya 
yol açmış olan bu antiteler doğal olarak göz hekimleri 
tarafından yeterince tanınmamaktadır. Bu gruptaki has­
talıkların doğal seyirleri, tedavileri ve prognozları birbir­
lerinden farklı olduğu için hastanın yararı açısından 
bunların ayırıcı tanılarının yapılması gerekmektedir. Ko­
laylık sağlaması amacıyla bu özellikler Tablo 1'de su­
nulmuştur. 

Bu yazıda anlatılan hastalıklar önceki yıl larda 
"dissémine koryoretinit" veya "diffüz koryoretinit" ola­
rak adlandırılmaktaydı. Son yıllarda bunlardan bir kıs­
mı "beyaz nokta sendromlan" olarak tanımlanmakta­
dır. Bu yazıda anlatılan hastalıklar ilk kez batı litera­
türünde yer almakla birlikte benzer olgular ülkemizde 
de görülmektedir ve bu olgulardan örnekler sunul­
muştur. 

" B İ R D S H O T " R E T İ N O K O R O İ D O P A T İ (BRK) 
"Birdshot" retinokoroidopatlde lezyonlar saçma yaralan­
masına benzer şekilde fundusa saçılmış depigmente 
noktalardır, ilk kez 1975 de Ryan ve Maumenee tara­
fından ayrı bir antite olarak tanımlanmıştır (1). Litera­
türde bu görünüm daha önceleri "mum lekeleri koryo-
retlnopatisl" ve "pirinç" taneleri şeklinde koryoretinopati" 
olarak yer almıştır (2). Gass İse depigmente odakları 
ciltteki vltillgo lezyonlarına benzettiği için hastalığa "vltill-
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jinöz koryoretinitis" adını vermiştir (3). BRK'nin klinik ö-
zelliklerl pars planite benzerlik gösterir (1,2,3,4,5). 

K L İ N İ K 

B R K fundusda çok sayıda diffüz olarak saçılmış krem 
renkli depigmentasyon odakları İle karakterize olan ve 
her iki gözü simetrik olarak tutan bir inflamatuvar has­
talıktır. Olguların genel sağlıkları iyidir, 2/3'ü kadındır. 
Hastalık 40-65 yaşlan arasında görülür, kronik seyidi­
dir, yıllar boyunca alevlenmeler ve sönmelerle seyreder 
ve ciddi görme azalmasına yol açabilir 
(1,2,3,4,5). 

Başvuru nedeni ciddi görme azalmasıdır, bunun 
nedeni kistold makula ödemi ve vitreus bulanıklığıdır. 
Tipik olarak göz sakindir, belirgin konjunktlval ve sllyer 
enjeksiyon yoktur. Ön kamerada hücrenin nadir olarak 
görülmesine karşın vitreusda hücresel Inflltrasyon mev­
cuttur. Koroid ve retina pigment epitelinde yerleşmiş 
çok sayıda keskin sınırlı, depigmente, açık renkli lez­
yonlar söz konusudur (Şekil 1 A). Bunlar ovaldir ve 
uzun eksenleri 1 disk çapından daha küçüktür. Optik 
diskden perifere doğru uzanırlar. Lezyonlar büyük ko­
roid damarlarının yakınında yer alırlar. Spotların üzerin­
deki retina genellikle normal görünümdedir ve seröz 
dekolman yoktur. Hastalığın ileri döneminde retinada in­
celme ve göz dibinde pigmentasyonda belirgin azalma 
ortaya çıkar. Korolddeki odaklara ek olarak kronik vitri-
tis, retinal Vaskulitis, optik disk ödemi ve kistoid makü-
ler ödemin bulunması B R K tanısı İçin esastır. Görül­
düğü gibi B R K koroid, retina ve vitreusun tutulmasıyla 
karakterize olan ve diğer hastalıklardan belirgin olarak 
farklı bir antite olarak karşımıza çıkmaktadır. Hastalığın 
pars planltten farkı "kar yığını" şeklindeki periferik lez-
yonların bulunmaması ve depigmente odakların varlığı­
dır (1,2,3,4,5,6). 

A R A Ş T I R M A L A R 

Kistoid makula ödemi hastalığın en ciddi sekelidlr. Bu­
nun saptanması gerek tanının kesinleşmesi gerekse te-
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Tablo 1. Ayırıcı tanı 

Birdshot Punktat iç Serpijinöz AMPPE MEVVDS Yenileyen Akut retinal 
retinokoroidopati koroidopati kdtoidopati multifokal pigment 

koroidit epitelit 

TUTULUM biîateral biîateral biîateral biiateral unilateral genellikle uniteral/ 
biîateral biiateral 

YAŞ 40-86 21-37 30-70 20-40 14-47 13-34 genç erişkin 

CİNS 2/3 kadın kadın eşit eşit kadın kadın eşit 

LEZYON * disk çevresinden *arka kutup •diskden *arka kutup- *arka kutup- *türn fundusa 'makulada 
midperiferiye dan midperi­ çevreye dan çevreye da beyaz yayılan, RPE RPE'inde 
kadar yayılan feriye kadar yayılan yayılan, noktalar, ve koriokapil- yerleşen 
koroid ve RPE'de yayılan, iç psödopodlar RPE'inde makul ada larlse yerleşen yuvarlak 
yerleşen çok koroid ve yerleşen granulasyon keskin sınırlı lezyonlar 
sayıda depigmenîe RPE'inde yer­ çok sayıda (beyaz çok sayıda 
oval spotlar leşen sarı krem renkli noktalar sarı-gri 
•kronik vitritis opak spotlar plaklar kaybolur) lezyonlar 
*optik disk ödemi *ön kamerada 
•kistoid maküler hücre 
ödem 'vitritis 

*kistoid 
makülar öd. 
•CNVM 

LEZYON 1/2-1 100-300 yaygın değişken 100-200 50-350 1/4 disk 
BOYUTLARI disk çapı mikron mikron mikron çapı 

BAŞVURU görme bulanık ciddi ciddi görme ciddi görme 
NEDENİ azalması görme görme görme azalması görme azalması 

azalması azalması azalması 
(makuladaysa (makuladaysa 
santral santral 
skotom) skotom) 

YİNELEME kronik nadir sık nadir yok sık nadir 

TEDAVİ kortiko- gereksiz makula tutul- makula gereksiz aktif gereksiz 
steroidler muşsa kortiko- tutulmuşsa lezyonda 

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

PROGNOZ optik atrofi görme son görme %80 olguda 16 hafta son görme 12 hafta 
ve ciddi görme genellikle iyi ile ciddi görme içinde İyi ile ciddi içinde 
azalması korunur kayıp arasın­ prognozu görmede kayıp arasında görmede 
olabilir da değişebilir iyidir düzelme değişebilir düzelme 

olur olur 
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Şekil 1 A. "Birdshof koryoretinopatili olguda fundusa saçılmış 
depigmente açık sarı lezyonlar, optik diskin sınırlarında silinme. 

davi endikasyonu açısından önemlidir. Flöresein anjio­
grafi maküler ödemin, retinal vaskülitin ve disk ödemi­
nin gösterilmesini sağlar (Şekil 1 B, 1 C). BRK'deki lez­
yonlar flöresein anjiografinin erken fazında hipoflöre-
sandırlar, geç fazında ise hafifçe olguların çoğunda yu­
karıdaki flöresans özellikleri ortaya çıkmayabilir, bu ne­
denle tanıda oftalmoskopi anjiografiden daha değerlidir 
(1,2,3,4,5,6). Yapılan elektrofizyolojik çalışmalar fundus-
daki yaygın tutulumun ciddi E R G ve E O G değişiklikle­
rine yol açtığını göstermiştir. E R G amplltüdünde azal-

Şekil 1B. Aynı olguda lezyoniann hiperflöresans göstermesi 

ma, b dalgası latensinde uzama ve pattern VEP 'de bo­
zulma saptanmıştır (2,3.4.5,6). Bazı birdshot retinoko-
roidopatili olgularda hastalığın geç döneminde gece 
körlüğü ve diskromatopsinin geliştiği saptanmıştır (3,4). 

D iğe r özell ikler ve etyoloji 
Priem ve Oosterhius'un BRK' l i 203 gözlük geniş serile­
rinde 15 gözde disk ve retina neovaskülarizasyonu ve 
12 gözde subretinal neovaskülarlzasyon bildirilmiştir. 
Kapiller tıkanma alanları olmaksızın retina neovaskülari-
zasyonunun gelişmesi enfiamatuvar anjlojenetik faktör­
lerin rolü olduğunu düşündürmüştür. Subretinal neovas 
külarizasyonun gelişmesi ise hastalığın koryokapillaris. 
retina pigment epitelî ve Bruch membranı kompleksini 
tutmasıyla açıklanmıştır (6). 

"Birdshot" retinokoroidopatil l o lgularda yüksek 
oranda HLA-A29'un pozitif olduğu saptanmıştır BRK' l i 
olguların %80'i bu genetik özelliği taşırken, bu özellik 
kontrol grubunda %7 olarak bulunmuştur. Ayrıca BRK' l i 
olgularda retinal S antijene karşı yanıt da elde edil­
miştir. Bu sonuçlar hastalığa tutulanlarda genetik bir 
yatkınlığın olabileceğini ve hastalığın gelişmesinde retinal 
otoimmunitenin rol oynayabileceğini düşündürmüştür 
(4). 

Ay ı r ı c ı Tanı 

"Birdshot" retinokoroidopatinin ayırıcı tanısında pars pla-
nit, sarkoidoz, sifilitik koryoretinit, akut multifokal pla-
koid pigment epitelyopati, MEVVDS punktat inner koroi-
dopati ve multifokal koroidite yol açan diğer nedenler 
dikkate alınmalıdır (1,2.3.4.5.6). 

Şekil 1C. Aynı olguda geç fazda kistoid makula ödemi ve optik 
disk ödemi 
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Şekil 2A. Punktat iç koroidopatili olguda keskin sınırlı pigmentli 
koryoretinal skarlar ve üstte aktif iki odak (oklar) 

Tedavi 

BRK'l i olguların çoğunda perioküler veya sistemik korti-
kosteroid tedavisi uygulanması gerekmektedir. Korti-
kosteroidler görme keskinliğinin 5/10'un altına indiği ol­
gularda kullanılırlar, retina tutulmasına ve özellikle kis-
toid makula dönemine karşı etkindirler. Fakat bu ajan­
lar koroid lezyonlarının sayısında azalmaya yol açmaz­
lar. Hastalık olguların bir kısmında optik atrofi ve görme 
kaybı ile sonlanırken bir kısmında ise kendi kendini sı­
nırlayıcı özellik gösterir (1,2,3,4,5,6). 

P U N K T A T İÇ K O R O İ D O P A T İ (PİK) 
(PUNCTATE INNER CHOROIDOPATHY) 

ilk kez 1984'de Watzke ve ark. tarafından tanımlan­
mıştır, iç koroid ve retina pigment epitelinde oturan 
küçük sarı spotlarla karakterize, 21-37 yaşları arasında 
bulunan miyopik kadınlarr'a bilateral olarak görülen bir 
antitedir. Başvuru nedeni bulanık görmedir ve Amsler 
şeması ile küçük santral veya parasantral skotomlar 
saptanabilir (7,8). 

Klinik 

PIK'nın akut dönemde görme keskinliği normal veya 
azalmış olabilir. Ön kamerada hücre ve vitritis yoktur. 
Lezyonlar 100-300 mikron çapında, kenarları oldukça 
belirgin, arka kutup ve midperiferiye saçılmış spotlar 
şeklindedir. Spotların çevresinde seröz retina dekolma-
nı veya subretinal neovasküler membran gelişebilir. 

Şekil 2B. Aynı olgunun flöresein anjiografisinde yeni lezyonlarda 
hiperflöresans izleniyor, eski lezyonların ise çevrelerinde hiper-
flöresans mevcut. 

Lezyonlar bir kaç hafta içinde koroid, retina pigment 
epiteli ve retinada doku kaybı sonucu koryoretinal skar 
haline dönüşürler ve aylar sonra zımbayla delinmiş 
atroflk pigmentli spot görünümünü alırlar (Şekil 2A). 
Skarların zamanla genişleme gösterdiği saptanmıştır. 
PIK'nin genellikle tek bir atak gösterdiği ve diğer bazı 
koryoretinopatilerin aksine kronik bir olay olmadığı sa­
nılmaktadır (7,8). 

Araştırmalar 

Zımbayla delinmiş gibi keskin sınırlı lezyonlar flöresein 
anjiografide hiperflöresans ve boya sızıntısı gösterirler 
(Şekil 2B). E O G ve E R G değişiklikleri saptanabilir (7,8). 

Ayırıcı Tanı 

PIC en çok oküler histoplazmozis sendromu ve multifo-
kal koroiditle karışır. PIC ve oküler histoplazmozisdeki 
koryoretinal lezyonlar benzerlik gösterirler, her ikisinde 
de vitreus Inflamasyonu yoktur. Bu nedenle PİC'nin 
oküler histoplazmozis sendromunun bir varyantı olabile­
ceği de düşünülmüştür. Histoplazmozisli olgularda ka­
dın erkek oranı eşittir, skarlar takipde büyüme ve 
değişiklik göstermezler ve hastalar bu alanda skotom 
farketmezler. PIC ile multifokal koroiditi hastalığın akut 
döneminde ayırdetmek güçtür, çünkü her iki hastalık 
da koroid sev iyes inde küçük keskin sınırlı spot lar 
şeklinde başlarlar. Ancak multifokal koroiditde bir kaç 
ay içinde panuveit gelişir (7,8). 
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Şekil 3A. Serpijinöz koroidopatili olguda optik sinir başından çev 
reye doğru psödopodlar oluşturarak yayılan keskin sınırlı lezyon 

Tedavi 

Hastalık benı'gn seyididir, görme olguların çoğunda ko­
runur, kortikosteroid tedavisi gerekmez. Korold neovas-
küler membranı gelişirse laser fotokoagülasyon tedavisi 
uygulanır (7,8). 

S E R P İ J İ N Ö Z K O R O İ D O P A T İ ( J E O G R A F İ K 
H E L İ K O İ D P E R İ P A P İ L L E R K O R O İ D O P A T İ ) 
( J E O G R A F İ K K O R O İ D İ T İ S ) 

Uzun yıllardır ayrı bir antite olarak tanınan bu hastalığın 
etyolojisl henüz bilinmemektedir. Hastalığa verilen isim­
ler, etyolojiye yönelik olmayıp, lezyonun optik diskden 
perifere doğru yılankavi psödopotlar oluşturarak ilerle­
mesini tanımlama amaçlıdır. Serpijinöz koroidopati bila­
téral, korold ve retina pigment epitellni tutan inflama-
tuvar bir hastalıktır, kronik ve progressif bir seyir izler. 
30-70 yaşları arasında görülür ve cins farkı gözetmez. 
Hastalık gözle sınırlıdır, sistemik bulgular yoktur. Az 
sayıda olguda ön kamara ve vltreusta hücreler görülür. 
Ağrı, fotofobi yoktur, makula tutulana kadar asempto-
matik kalabilir, ikinci gözün tutulması birinci gözden 
çok sonra ortaya çıkabilir ve bazen ikinci göz tutulduk­
tan sonra yakınmalar ortaya çıkabilir (9,10). 

Klinik ve Araşt ı rmalar 

Hastalığın akut döneminde optik sinir başından çevreye 
doğru parmak veya psödopodlar oluşturarak yayılan, 
keskin sınırlı, retinadan daha derin olmak üzere pig­
ment epiteli ve İç koroidi tutan, düzensiz krem renkli 
ve şişkin jeografik lezyon mevcuttur (Şekil 3A). Akut 

lezyon birden fazla bölgeden başlayabilir ve aralarında 
tutulmayan bölgeler kalır. Akut dönemde eğer psödo-
pod oluşumu foveayı tutarsa hastada ani görme azal­
ması ve santral skotom yakınması ortaya çıkar. Akut 
lezyon, koroiddeki dolaşımın bloke olması nedeniyle hi-
poflöresans gösterir, ancak anjiografinin geç fazında 
Inflamatuvar aktlviteyi gösteren düzensiz bir hiperflöre-
sans ortaya çıkar (Şekil 3B) (9,10,11,12). 

Birkaç hafta veya ay içinde krem renkli şişkin lez-
yonlar keskin sınırlı atrofik skar dokusu halini alırlar. 
Koryokapillarisde tahribat, retina pigment epitelinde yer 
yer pigment kaybı ve hiperpigmentasyon İle retinada 
incelme ortaya çıkar. Eski lezyonlar anjiografinin erken 
fazında koryokapillarisdeki atrofi nedeniyle hipoflöresan-
dır. Geç fazda ise atrofik alanlar flöresselnle boyandığı 
için kenarlarda daha belirgin olmak üzere hlperflöre-
sans ortaya çıkar. Serpijinöz koroidopatide subretinal 
neovaskülarizasyon gelişebilir. Korold neovaskülarizas-
yonu yaygın skarlaşmaya yol açabilir (9,10,11). 

Serpijinöz koroidopatili olgular uzun yıllar izlenirse 
hastalığın tekrarlamalar gösterdiği ve eski lezyonların 
uzantısı olan yeni lezyonların pehferik bölgelere doğru 
yayıldığı görülür. Sonuçta göz dibinin önemli bir bölü­
münde pigment epiteli ve koryokapillarisl tutan yaygın 
bir atrofi gelişebilir. Serpijinöz koroidopatili olgularda 
sonuçtaki görme keskinliğini önceden kestirmek müm­
kün değildir. Aktif lezyon görmede azalmaya yol açar. 
Bazı olgularda görmede 2-22 ay İçinde bir miktar dü­
zelme ortaya çıkar, bazılarında ise görme düşük kalır. 
Görme prognozu kötüdür, eğer gözlerden birinde fovea 
daha az etkilenirse bir miktar faydalı görme kalabilir 
(9,10,11,12). 

Şekil 3B. Aynı olgunun flöreseln anjiografisinde lezyonun orta­
sında hlpoflöresans, çevrede hiperflöresans 
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Şekil4A. Akut dönemde plakoid pigment epitelyopati ile başvu- Şekil4B. Aynı olguda 14 ay sonra lezyonlar çok artmış ve yay-
ran olguda RPE'ni tutan krem rengi lezyonlar izleniyor. Görme gın skarlaşma var. Görme yine 10/10 
10/10 

Görme alanları lezyonların dağılımı ile uyum göste­
rir. Yeni lezyonların saptanmasında Amsler grid testi 
faydalıdır. Elektrofizyolojik testler genellikle normaldir, 
yaygın fundus harabiyeti durumunda anormal E R G . 
E O G elde edilebilir (9). 

A y ı r ı c ı Tanı 

Serpijlnöz koroidopatinin akut posterior multifokal pla­
koid pigment epitelyopatiden ayırıcı tanısının yapılması 
gerekmektedir. Plakoid pigment epitelyopatide serpiji-
nöz koroidopatiden farklı olarak olgular daha gençtir; 
plakoid lezyonlar fundusda birbirlerinden ayrı olarak 
yerleşmişlerdir; hastalığın akut dönemi daha kısa sürer; 
koroidde yaygın skarlaşma ender görülür ve görme 
prognozu daha iyidir (S,10). 

Tedavi 

Serpijinöz koroidopatinin tedavisi konusu tartışmalıdır. 
Kortikosteroid tedavisinin etkinliği kanıtlanmamıştır. Has­
taya Amsler kartı verilmeli ve reaktivasyon durumunda 
haber vermesi istenmelidir. Eğer makula tutulması var­
sa 80 mg/gün prednlsolon veya subtenon retrobulber 
kortikosteroidler verilmelidir (9,12). 

A K U T M U L T İ F O K A L P L A K O İ D P İ G M E N T 
E P İ T E L Y O P A T İ (AMPPE) 
A M P P E retina pigment epiteli düzeyinde çok sayıda 
plak şeklinde lezyonlarla ortaya çıkan ve geçici görme 
kaybına yol açan bir sendromdur. Oftalmoloji pratiğinde 
sık karşılaşılan bir antitedir. İlk kez 1968'de Gass tara­

fından tanılanmıştır (13). Olay 2-3 hafta içinde retina 
pigment epitelinde skarlar bırakarak yatışır ve genellikle 
görme geri döner, fakat yineleme olabilir. A M P P E bila-
teraldir, cins farkı gözetmez ve 20-40 yaşlan arasında 
görülür. Hastalıkta retina pigment epitelinin etkilenmesi­
nin, koryokapillarisdeki anormal perfüzyona sekonder 
olarak geliştiği düşünülmektedir (10,13,14,15). 

Klinik 

Önce bir gözde sonra da diğerinde çok sayıda krem 
renkli plak tarzında lezyonların ani olarak ortaya çıkma­
sı A M P P E için karakteristiktir. Plakoid lezyonlar duyu 
retinanın altında retina pigment epiteli düzeyinde ve 
kabarık görünümdedirler. Plaklar değişik çapta olabilir­
ler, bunlar yuvarlaktır ve sınırları belirgindir (Şekil 4A). 
Plakoid lezyonlar tipik olarak makulada ve arka kutup-
da yayılırlar. Hastalığın akut döneminde fovea tutulursa 
görme aniden parmak sayma düzeyine kadar azalır. 
Görme alanı muayenesinde santral veya parasantral 
skotom saptanır. Bir-iki hafta içinde lezyonlarda rezo-
lüsyon başlar ve renkleri solma gösterir. Eski lezyonlar 
keskin sınırlı skarlar haline dönüşürler ve etkilenen fun­
dus bö lümünde benek l i bir g ö r ü n ü m ve d e p i g -
mentasyon gelişir (Şekil 4B). Eski lezyonlar sönerken 
yeni lezyonlar tabloya eklenebilir. Görme, lezyonların 
rezolüsyonunu izleyen bir kaç hafta içinde eskisine ya­
kın olmak üzere geri döner. Bazı A M P P E ' l i olgularda 
duyu retinanın seröz dekolmanı tabloya eklenebilir. Bu 
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Şekil 4C. Şekil 4A'daki olgunun flöresein anjiografisinde erken 
fazda aktif lezyonlar bölgesinde flöresansın maskelendiği görü­
lüyor. 

durumun Harada Hastalığı ile A M P P E arasında bir ara 
form olduğuna inanılmaktadır (10,12,13,14,15). 

Araştırmalar 

A M P P E ' d e flöresein anjiografi karakteristikdir. Hastalığın 
akut döneminde anjiografinin erken fazında krem renkli 
lezyonlar koroid flöresansını maskelerler ve siyah pla­
klar olarak görülürler (Şekil 4C). Anjiografinin geç fazın­
da ise lezyonlar flöreseinle boyandıkları için hiperflöre-
sans gösterirler. Anjiografi sırasında AMPPE ' l i olguların 
çoğunda koroid perfüzyonunun yavaşlamış olduğu sap 
tanır. Eski lezyonların anjiografisinde ise retina pigment 
epitelinde pencere defekti ortaya çıkar ve skar dokusu­
nun f l ö r e s e i n l e boyand ığ ı göz len i r (Şek i l 4D) 
(10,12,13,14,15). 

Diğer Özellikler, Etyoloji ve Patoloji 

AMPPE ' l i olguların %50'sinde ön kamera ve vitreusda 
hücreler saptanır. Hastalık ile ilişkili olarak bildirilen 
diğer göz lezyonları papillıt, retina vasküliti ve koroid 
neovaskülarizasyonudur. AMPPE ' l i olguların bir kısmın­
da yeni geçirilmiş ve antibiyotiklerle tedavi edilmiş sis 
temik viral enfeksiyon öyküsü vardır. Hastalığın bir vi­
rüse veya kullanılan antibiyotiğe karşı immun tepki so­
nucu geliştiği öne sürülmüştür. A M P P E ' l i olgularda eri­
tema nodosum, episklerıt, beyin omurilik sıvısı değişik­

lik teri, nörosensoriel İşitme kaybı ve serebral vaskülitln 
bildirilmesi, hastalığın immun kökenli vasküler bir ano­
mali olduğu fikrini desteklemektedir (14,15). 

A M P P E ' d e retina pigment epitelindeki lezyonların 
anormal koroid perfüzyonuna bağlı olduğu ve retina pig­
ment epitelinin sekonder olarak tutulduğu öne sürül­
müştür. Olayın immun kökenli bir vaskülite bağlı olarak 
koroid lobülünü besleyen prekapiller arteriolün tıkanma­
sı ile ortaya çıktığı sanılmaktadır. Wegener granüloma-
tozu, dev hücreli arteritis, tiroidit, serebrovaskülit, hızlı 
ilerleyici hipertansiyon, Goodpasture sendromu (hızlı 
ilerleyici glomerulonefrlt) ve dissémine intravasküler 
koagülasyonlu olgularda da AMPPE 'dek i l e re benzer 
lezyonlar rapor edilmiştir (14,15). 

Tek taraflı lezyonu bulunan fakat bilateral koroid 
perfüzyon anomalisi olan A M P P E ' l i olguların bildirilmiş 
olması da koroid hipoperfüzyonu teorisini destek­
lemektedir. Koroid lobülünün hipoperfüzyonu retina pig­
ment epitelinde hasara yol açmakta ve bu tabakanın 
çok önemli olan metabolik faaliyetlerini aksatmaktadır. 
Hastalığın akut döneminde EOG'de saptanan bozulma 
da retina pigment epitelindeki diffüz tutulmayı göster­
mektedir. Iskemik olay fotoreseptörleri de etkilemekte 
ve akut dönemde ciddi görme azalmasına yol açmak­
tadır (14,15). 

T e d a v i 

AMPPE ' l i olguların %80'inde görme prognozu iyi olduğu 
için genellikle tedaviye gerek görülmemektedir. Fakat 

Şekil 4D. Şekil 4B'deki olgunun flöresein anjiografisinde geç faz­
da flöreseinle boyanma mevcut. 
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Şekil 5A. MEVVDS'lu olgunun flöressein anjiografisinde erken 
fazda hiperflöresans gösteren çok sayıda küçük lezyonlar var. 

hastalığın immun temelde gelişen bir antite olduğu göz 
önüne alınırsa, bunun süresinin kortikosteroidlerfe kısal-
tılabilmesi olanağı akılda tutulmalıdır. Eğer fovea tutul-
muşsa ve görme çok azalmışsa kısa süreli korti-
kosteroid tedavisi faydalı olabilir. Bununla birlikte hasta­
lıkta kortikosteroidlerın etkinliği kanıtlanmamıştır (14). 

MULTİPL GEÇİC İ B E Y A Z N O K T A S E N D f l O M U 
(MULTIPLE E V A N E S C E N T W H I T E DOT 
SYNDROME) (MEWDS) 

Bu antite ilk kez 1984'de Jampol ve ark. tarafından ta­
nımlanmıştır ve literatürde günümüze değin 50'ye yakın 
olgu bildirilmiştir. Göz dibinde sonradan kaybolan çok 
sayıda beyaz noktalarla karakterize bir arka üveittir. 
Retina pigment epiteli ve fotoreseptörleri tutar. Hastalık 
tek taraflıdır, 14-47 yaşları arasında görülür, olguların 
4/5'ü kadındır. Prognoz iyidir. Hastalığın etyolojisi bilin­
memektedir. Bazı olgularda yakın zamanda geçirilmiş 
grip benzeri enfeksiyon öyküsü vardır (12,15,16). 

Klinik 

Olgular genellikle tek taraflı ani görme azalması nede­
niyle başvurur lar. Görme keskinl iğ i 1/10'a kadar 
düşebilir. Oftalmoskopik olarak retina pigment epiteli 
düzeyinde çok sayıda küçük (100-200 mikron) keskin 
sınırlı beyaz leyzonlar vardır. Lezyonlar perifoveai böl­
gede daha yoğundurlar, fakat fovea merkezini tutmaz­
lar, midperiferik bölgeye kadar yayılma gösterirler. Ayrı­
ca makulada beyaz veya oranj renkte çok küçük bene-

Şekil 5B. Aynı olguda geç fazda lezyonlar tlöresseınle boyanma 
gösteriyorlar. 

klerden oluşan granüler bir görünüm vardır. Vitreusda 
hücre, optik sinir başı ödemi ve retina venlerinde kılıf-
lanma olabilir. Hastalık ortalama 7 hafta (1-16 hafta) 
boyunca sürer. Daha sonra görme keskinliği 6/10 ile 
10/10 arasında olacak şekilde düzelir. Fundusdak i 
beyaz lezyonlar zaman içinde kaybolurlar ve retina pig­
ment epıtelinde silik defektler bırakırlar. Nadiren tekrar­
lar (12,15,16.17,18). 

A raş t ı rma la r 

Flöresein anjiografide lezyonlar erken hiperflöresans ve 
geç boyanma gösterirler (Şekil 5A, 5B). Optik sinir 
başındaki kapiilerlerden flöresein sızıntısı olabilir. Has­
talığın akut döneminde ERG'de a dalgası ve erken re­
septör potansiyelinden azalma fotoreseptörlerdeki fonk­
siyon bozukluğunu gösterir. Hastalığın geç döneminde 
ise bu bulgular ortadan kalkar. Bazı olgularda görme 
alanı muayenesinde kör noktada genişleme ve santro-
çekal Skotom saptanır. Dıskromatopsi bildirilmiştir. Reti­
nadaki bulguların silik olduğu bazı MEWDS' lu olguların 
optik nöropati tanısı aldığı bildirilmiştir (12. 15, 16, 17, 
18, 19). 

Ayırıcı Tanı 

MEWDS'un ayırıcı tanısında plakoid pigment epitelyo-
pati, diffüz unilateral subakut nöroretinit, yineleyen mul­
tifokal koroidit, akut retinal pigment epitelit, sarkoidoz 
ve "birdshot" retinokoroidopati göz önünde tutulmalıdır 
(15,17). 
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Şekil 6A. Yineleyen multifokal koroidit ve panuveitli olguda peri-
ferik retinaya yayılmış çok sayıda yuvarlak keskin sınırlı koryore-
tinal lezyonlar 

Tedavi 

MEVVDS'da prognoz İyi olduğu için tedavi gereksizdir 
(15). 

Y İ N E L E Y E N M U L T İ F O K A L 
K O R O İ D İ T V E P A N U V E İ T 

Bu antlte ilk kez 1973'de Nozik ve Dorsch (20) tarafın­
dan tanımlanmıştır. 1984'de Dreyer ve Gass'ın (21) 
benzer olguları bildirmelerinden sonra yineleyen multi­
fokal koroidit ve panuveitli diğer olgular literatürde yer 
almıştır. Yineleyen multifokal koroidit ve panuveitte bul­
gular oküler histoplazmozisdekilere benzerlik gösterir, 
fakat her iki hastalığın etyolojileri, epidemiyolojik özellik­
leri ve tedavileri farklıdır. Multifokal koroiditli olgular 14-
34 yaşları arasında bulunan, başkaca hastalığı ol­
mayan, miyopik kadınlardır. Hastalık retina pigment epi-
teli ve koryokapillarisi tutan küçük keskin sınırlı lezyon-
larla ve vitritlsle karakterizedir. Genellikle çift taraflıdır, 
yinelemeler sıktır. Geri dönmeyen ciddi görme kaybına 
yol açabilmesi nedeniyle bu antitenin koryoretinopatile-
rin ayı r ıc ı tan ıs ında düşünü lmes i gerekmekted i r 
(12,15,20,21,22). 

Klinik 

Yineleyen multifokal koroiditli olgular eğer makula tutul-
muşsa aniden ortaya çıkan ciddi görme azalması ile 
başvururlar. Oftalmoskopik olarak akut dönemde küçük 
(50-350 mikron) keskin sınırlı sarı gri renkli lezyonlar 

Şekil 6B. Aynı olgunun diğer gözünde panuveite bağlı arka 
sinesi var. 

vardır, bunların çevresinde pigment proliferasyonu ola­
bilir. Lezyonlar retina pigment epiteli ve koryokapillahs 
sevlyesindedirler. Arka kutupda ve periferik bölgelerde 
yerleşirler. Az sayıda olabildikleri gibi spotlardan yüz-
lercesinin aynı gözde bulunması söz konusu olabilir. 
Bu keskin sınırlı küçük lezyonların bazen retinanın peri-
ferinde kümeler oluşturdukları veya tespih tanes i 
şeklinde dizilmiş oldukları saptanır (Şekil 6A). Olguların 

Şekil 6C. Aynı olguda makulada diskiform skar mevcut 

167 



OFTALMOLOJİ « HAZİRAN 1993 • CİLT 2 • SAVI 2 

yarısından fazlasında ön kamerada hücre ve hemen tü­
münde vitritis vardır (Şekil 6B). Ayrıca olguların %40 
kadarında kistoid maküla ödemi, disk ödemi ve subreti-
nal neovasküler membran bildirilmiştir (Şekil 6C). Eski 
lezyonlar ise atrofik, proliferasyonu içerirler. Hastalığın 
doğal seyri, klinik olarak belirgin iltihabi hücrelerin bu­
lunmadığı görece sessiz dönemlerden oluşabildiği gibi 
ciddi ataklar şeklinde de ortava çıkabilir (12,15.20-23). 
A r a ş t ı r m a l a r 

Flöreseln anjiografide akut lezyonlar pencere defekti 
oluşturdukları için hiperflöresans verirler. Eski lezyonlar 
İse spotların kenarlarında boyanın tutunmasına bağlı 
olarak halka şeklinde hiperflöresans oluştururlar (Şekil 
6D). E R G normal veya bozuk olabilir (20,21,22). 

E t y o l o j i 

Son yıllarda multifokal koroiditin etyolojisine yönelik ça­
lışmalar vardır. Tiedeman multifokal koroıditli olgularda 
Epstc-in-Bt- !• vims «ne karş antı. •:rlaı apt .niş . vit 
bir hastalık olabllt ceğini bildirmiştir (24). Frau ve ark. 
ise herpes virüsünün muhtemel rolünden bahsetmiştir 
(25). 

Ayırıcı T a n ı 

Yineleyen multifokal koroiditin ayırıcı tanısı oküler hısto-
plazmozis sendromu, punktat iç koroidopati, MEVVDS, 
"birdshot" retinokoroidopati, sarkoidoz, dıtfüz unilateral 
subakut nöroretinit, akut retinal pigment epitelit gibi 
hastalıklarla yapılmalıdır. Oküler histoplazmozisde de 
keskin kenarlı at 'ik skarlar vardır ve lezyonlar yine 
leyen multifokal I .oidite benzerlik göstermektedir. Bu-

Şekil 6D. Aynı olguda Şekil BA'daki periferr etinanın flöresein 
anjiografisi 

Şekil 7A. Akut retinal | igmer I epitelitii olguda makulada sarı-gri 
renkli yuvarlak lezyonlar (oklar) 

Şekil 78. Aynı olgunun tlöressein anjiografisinde lezyonlara 
uyan bölgede benekli bir hiperflöresans mevcut 

na karşın histoplazmozisde vitreus hücreleri yoktur, 
lezyonlar daha periferik yerleşimli ve büyüktür. Histo­
plazmozisde cilt testi vardır. M E W D S ' d a ise retina pig­
ment epitelinde yerleşen çok sayıda beyaz noktalar bir 
süre sonra fazla iz bırakmadan kaybolurlar ve multifo­
kal koroldite göre görme prognozu daha iyidir. "Bird­
shot" retinokoroldopatinin multifokal koroiditten farklı 
yanları İse sıklıkla HLA-A29 ile birlikte olması, daha 
yaşlı kişilerde görülmesi, daha az ön segment enfla-
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masyonu göstermesi ve daha fazla optik sinir tutulması 
olmasıdır. Bir nematodun sebep olduğu diffüz uniiaterai 
subakut nöroretınıtde multifokal koroiditten farklı olarak 
hastalık daha uzun sürer, görme alanında progressif 
daralma, optik atrofi ve yerel pigment epitel atrofi alan­
ları gelişebilir. Akut retinal pigment epitelitisde ise bîr 
kaç ay içinde lezyonların yatışmasıyla görme geri dö­
ner ve yineleme yoktur (15,22). 

T e d a v i 

Hastalıkta perioküler ve sıstemik kortikosteroidler çeşitli 
yazarlar tarafından kullanılmıştır. Morgan ve ark. hem 
inflamatuvar lezyonların hem de subretinal membran-
ların kortikosteroid tedavisiyle gerilediğini bildirmişlerdir 
(22). Diğer yazar lar ise kort ikosteroid tedavis iy le 
değişken yanıt lar almışlardır. Koro id neovasküler 
membranları saptandığında fotokoagülasyon tedavisi 
önerilmiştir. Hastalığın tedavisiyle olduğu gibi prognozu 
ile ilgili raporlar da çelişkilidir (15,21). 

A K U T R E T İ N A L P İ G M E N T EPİTELİT 

Bu antite ilk kez Krill ve Deutmann tarafından tanım­
lanmıştır (26). Retina pigment epitelinde oldukça silik 
değişikliklere yol açar. Seyrek görülür, sağlıklı genç 
erişkinleri tutar, cins farkı gözetmez (15,26,27,28). 

Klinik, Araşt ı rmalar ve Tedavi 

Başvuru nedeni ani başlayan görme azalması, santral 
skotom ve çarpık görmedir. Oftalmoskopik olarak ma-
kulada küme halinde,.yuvarlak, sarı-gri renkli lezyonlar 
vardır (Şekil 7A). Bunların çevresinde sarı bir halka bu­
lunabilir. Bu lezyonlar genellikle 1/4 disk çapındadır ve 
retina pigment epiteli düzeyindedir. Altı ile on hafta 
arasında görme normale döner. Akut dönemde flöres-
sein anjiografide lezyonların ortasında hiperflöresans, 
çevresinde hiperflöresans saptanır. Retina pigment epi-
telinden duyu retina altına flöresein sızıntısı yoktur. 
Eski lezyonlar pencere defetti oluştururlar ve benekli 
hiperflöresans gösterirler (Şekil 7B). Hastalığın akut dö­
neminde E O G bozulur, E R G ve V E P normaldir. Hasta­
lığın akut özelliği nedeniyle vıral kökenli olduğu düşünül­
müştür. Tedavi söz konusu değildir (15,28.27,28). 
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