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Koroid neovaskiilarizasyonu, retina pigment epiteli ile Bruch membrani arasinda yeni kan damarlarinin olusmasi olarak
tanimlanir. Neovaskiiler yap1 koroidden koken alir, Bruch membranini geger ve RPE ile fotoreseptorleri etkiler. En sik
olarak yasa bagli makiila dejenerasyonu ve daha az olarak da diger goz hastaliklarinda izlenmektedir. Bu derlemede koroid
neovaskiilarizasyonu ve nedenleri genel bir bigimde ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Goz hastaliklari, koroid neovaskiilarizasyonu, nedenleri.

ABSTRACT

Choroidal neovascularization is defined as the formation of new blood vessels located between the retinal pigment
epithelium and the Bruch’s membrane. The neovascular structure is taken origin from the choroid, crosses the Bruch
membrane and affects the photoreceptors with RPE. It is most frequently observed in Age-Related Macular Degeneration
and less frequently in other eye diseases. This review mentions about the choroidal neovascularization and its causes as a

generally.

Keywords: Causes, choroidal neovascularization, eye diseases.

GIRIS

Insanin yag1 kimlik kartinda belirtilmesine ragmen gergek
yasi damarlarinin yasidir. Yani damarlarin saglikli olmasi nis-
petinde organizma saglikli olmaktadir. Daha net sdylemek ge-
rekirse ‘yasam vaskiilerdir’ ve vaskiiler patolojiler diinyada en
onemli 6liim nedenidir.

Vaskiilogenez ile baslayan anjiyogenez ile devam eden damar
olusumu fizyolojik sinirlar icinde yasamin devamu i¢in sarttir.
Ama anjiyogenez patolojik olmaya basladig1 zaman (iskemik,
inflamatuar, herediter, kanser, travma vb. nedenler ile) hasta ve
doktor igin zor ve uzun bir siireg baglar. Anjiyogenez ve an-
ti-anjiyogenez arasindaki dengenin anjiyogenez lehine bozul-
mas1 yeni damarlarin olusumuna neden olmaktadir. Aslinda
patolojik oldugunu diistindigtimiiz yeni damarlar bir eksikligi
gidermek i¢in (hipoksi, iskemi, inflamasyon vb) organizma-
nin kendisini korumaya yonelik gelistirdigi ama iyi fonksiyon
gormeyen yapilardir. Bu damarlar orijinalleri gibi birebir en-
dotel-perisit birlikteligi gostermezler. Bu da sizdirmaya, lipid
eksudasyonuna ve kolay kanamalara yol aarak gérme keskin-
liginde azalmaya neden olur. Yeni damarlar vendz ugtan gelisir.
Venoz yapinin diferansiyasyonunun arterden daha az olmasi
bu durumun nedeni olabilir (Resim 1).

Iriste ve retinadaetinada yeni damarlarin olusumunda ve
koroid neovaskiilarizasyonun (KNV) gelisiminde temel ajan
vaskiiler endotelyal bityiime faktorii (VEGF) ve diger anjiyo-
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jenik sitokinlerdir. Tetikleyici faktorler (hipoksi, iskemi, infla-
masyon, travma vb) farkli olmakla beraber gelisen yeni damar
yapis1 benzerdir.

Yasa bagli makiila dejenerasyonuna (YBMD) bagh gelisen
KNV olusumunda sistemik ve okiiler risk faktorleri olarak:
genetik, yas, beslenme, sigara, oksidatif stres, retina pigment
epitelinde (RPE) lipofuskin birikimi, kardiyovaskiiler faktorler,
glines 15181na maruz kalma, katarakt cerrahisi vb nedenler ileri
stiriilmektedir. Bunun yani sira KNV’nin, sistemik bir hastali-
ginin g6z bulgulari olabilecegini de diisiinmemiz gerekir. Boyle
bir durumda ise sadece gozdeki bulgular: tedavinin yeterli ol-
mayacagl ve basta vaskiiler sebep olmak {izere sistemik patolo-
jiye de yonelmemiz gerekecegi 6n plana ¢ikmaktadir. Benzer
sekilde diyabetik makiila 6demi sistemik bir hastaligin géz bul-
gusu olup diyabetik bir hastada gérme azliginin ana nedenidir.
Diyabet kontrol altina alinmaz ise makiila 6demi tam olarak
tedavi edilemez. Vaskiilogenez embriyonik dénemde yeni da-
marlarin gelisimidir. Anjiyogenez ise var olan damarlardan
yeni damarlarin olusumunu ifade der. Bu iki olay aktivasyon,
migrasyon, proliferasyon ve maturasyon evrelerinden olugur.""’

Anjiyogenez organizmadaki degisik fizyolojik olaylarin olu-
sumunda temel rol oynar. Travma ve cerrahi sonrast yara iyiles-
mesi, menstrual siklus, plasentanin gelismesi, gibi olaylar fizyo-
lojik anjiyogenezin olumlu yonleri iken; kanser, degisik iskemik
ve inflamatuar olaylardaki anjiyogenez ise patolojik yonleri ol-
maktadir.”’ Michaelson hipoksik retinadan salgilanan bir kim-
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Resim-1: Proliferatif diyabetik retinopati ve Tip 1 diyabeti olan 27 yasindaki er-
kek hastanin sag goziiniin gorme keskinligi 0,6 dir. Renkli fundus resimde iist
temporal ven boyunca gelisen yeni damarlar goriilmektedir. Yine bu alanda la-
zer skarlar: goriilmektedir. Retinada yeni damarlar venoz uctan gelismeye basla-
mugtir. Retinanin hipoksi-iskemiye karst kendini korumak amaciyla olusturdugu
ama fonksiyonel olarak iyi islemeyen (perisit-endotel uyumunun bozuk olmasi)
bu damarlardan vaskiiler sizinti, kanama gibi 6nemli komplikasyonlar gelisebi-
lir. Olusan yeni damarlar dekole olmamus arka vitre iizerinden yayilirlar.
yasal maddenin retinada yeni damalar olugturabilecegini 1948
yilinda ileri siirmigtiir.”’ Ama hala bu kimyasal maddenin/
maddelerin tamaminin neler oldugunu ve nasil yeni damarlar
olusturdugunu tiim yénleriyle ¢ozebilmis degiliz. Bu ¢oziim-
stizliik, tedavideki bagarimizi direkt olarak etkilemektedir.

Retina ve koroidin vaskiiler hastaliklar1 oldukg¢a sik olup di-
yabetik retinopati bu hastaliklarin en sik goriilenidir."! Yas tip
YBMD, koroid kaynakli yeni damarlarin retina pigment epi-
teli altinda ve/veya ustiinde yerlesmesi ile seyreden ve 50 yas
tizerindeki bireylerde ciddi gorme azligina neden olan diger
bir hastalik grubudur.”’ Retina ve koroidde yeni damarlarin
olusumu hipoksi, iskemi ve inflamasyonun tetikledigi VEGF in
yonlendirdigi kompleks bir siire¢ olup yeni damarlarda olusan
s1zint1 ve kanama 6nemli gorme azligina neden olmaktadir.

VEGF; RPE, perisit, endotel, gliyal hiicreler, koroidal fibrob-
lastlar ve miiller hiicresinden salgillanir. RPE hiicrelerinde
VEGF ekspresyonunun artmast KNV’ye neden olmaz. KNV
gelisebilmesi icin Bruch membranmin etkilenmesi gerekir.
Bruch membraninin biitiinliigiiniin devami KNV olusmasini
engeller. Biitiinliigiin bozulmast da KN'V’nin gelismesini tetik-
ler.

YBMD diginda gelisen KNV'de sistemik ve okiiler risk fak-
torleri s6z konusudur ve bu hastaliklar Bruch membranini et-
kileyerek KNV gelismesine neden olurlar. Bruch membranin

bozulmasi, okiiler hastaliklar (patolojik miyopi, inflamatuar
hastaliklar), sistemik hastaliklar (psédoksantoma elastikum),
travma (kiint goz travmast, lazer fotokoagtilasyon) ve yaslanma
ile olabilir.*” Patolojik miyopide gelisen KNV; zayif bir koroid
(iskemi) ve Bruch membranindaki ¢atlaklar (cila ¢atlagi-lacqu-
er crack) nedeni ile olusurken anjiyoid streaksteki KNV; siste-
mik olarak bag dokusu bozuklugu ve Bruch catlaklar1 sonucu
gelismektedir.

KNV, koroid ile RPE veya RPE ile duyu retina arasinda geli-
sen yeni damar olusumudur. Neovaskiiler yap1 koroidden ko-
ken alir, Bruch membranini gecer ve RPE ile fotoreseptorleri
etkiler. En sik olarak YBMD ve daha az olarak da diger goz
hastaliklarinda izlenmektedir. RPE, Bruch membrani ve kori-
yokapillarisi etkileyen tiim hastaliklar KNV olusumuna neden
olmaktadir.””! Oftalmoskopik olarak retinanin derin katlarinda
yerlesmis, tizerindeki duyu retinada kalinlasma ve dekolman
olan, gri-yesil renkli kabariklik olarak izlenmektedir."’ Olugan
yeni damarlardan sizan sivilar, retina tabakalarinda ayrilmalara
ve riptiirlere, subretinal ve intraretinal kanamalara sebep ol-
maktadir. Koryokapiller damarlar, Bruch membranindaki gat-
laklardan gecerek RPE ve Bruch membrani arasindaki bosluga
(sub-RPE KNV), retina ve RPE arasina (subretinal KNV) veya
her iki bosluga (kombine biiyiime paterni) ilerleyebilirler."’
Seroz eksudasyon retina yapilarini ayirdiginda kistoid makiila
6demi (KMO) gelisir.” Koroid kapillerinin retina i¢i dokulara
ilerlemesi sonucu fibr6z skar dokusu olusturur. Bu da tizerin-
deki RPEyi tahrip eder.””’ Fibrovaskiiler skar olusumunun so-
nucu klasik diskiform skardir.

Yeni damarlar hipoksi, iskemi ve inflamasyonun tetikledigi
ve sonunda VEGF olusmasi ile ortaya ¢ikan patolojik vaskiiler
yapilardir. Bu damarlar salt vaskiiler yapilar olmay1p fibroz bir
membranla birliktedirler. Tedavide bu damarlarin ve olugan
fibr6z yapinin yok edilmesi gerekmektedir ama su anda bu du-
rum tam anlami ile bagarilmis degildir. Steroidler, fotodinamik
tedavi, lazer fotokoagiilasyon ve anti-VEGF ilaclar vaskiiler ya-
pilar1 geriletme amaciyla giniimiizde kullanilmaktadir.

Etiyolojiye gore KNV’ye neden olan baslica

hastaliklar agagidaki sekilde siniflandirilabilir.’®!

1- Dogumsal hastaliklar: Optik disk kolobomu, optik pit,
morning glory sendromu, optik disk druseni, RPE hamarto-
mu, vs.

2- Herediter distrofiler: Best'in vitelliform makiila distrofisi,
dominant drusen, pattern distrofiler, Stargardt, Fundus flavi-
maculatus, diger benekli retina distrofileri, vs.

3- Dejeneratif hastaliklar: Yaga bagli makiila dejenerasyonu,
patolojik miyopi, anjiyoid streaks, yasa bagli koroidal atrofi,
nodiiler druzen, diffiiz druzen, vs.

4- Inflamatuar ve Infeksiyoz hastaliklar: Toksoplazmosis,
Toksokara, Rubella, Coccidiomycosis, Okiiler histoplazmo-
sis, Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1, Akut multifokal plakoid
pigment epiteliopati, Multifokal koroidit, Serpijinz koroidit,
Punktat i¢ koroidopati, Birdshot (kus sagmast) koroidit, Sarko-
idoz, Behget, Kronik tiveit, MEWDS, vs.

5- Timorler: Koroid neviisii, koroid hemanjiomu, koroid
malign melanomu, koroid osteomu, vs.

6- Iyatrojenik: Lazer fotokoagulasyonuna bagli, lazer poin-
ter, kriyoterapi sonrasi, subretinal drenaj sonrasi, vs.

7- Travmatik: Koroid riptiiri, vs.
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8- Idyopatik: idyopatik jukstafoveal telenjiektazi, idyopatik
KNV, vs.

9- Pakikoroid Spektrumu hastaliklar: Santral seréz koryo-
retinopati ile birlikte olan KNV, Pakikoroid Neovaskiilopati,
Polipoidal Koroidal Vaskiilopati, vs.

YBMD Kklinik olarak yas ve kuru tip seklinde izlenir. Yas tip
ise Tip-1 neovaskiilarizasyon (Gizli KNV,Polipoidal Koroidal
Vaskiilopati), Tip-2 neovaskiilarizasyon (Klasik KNV) ve Tip-
3 neovaskiilarizasyon (Retinal Anjiomatéz Proliferasyon) dur.
Bu patolojiler sonucu gelisen KNV primer KNV, bunlarin di-
sinda gelisen KNV ise sekonder KNV olarak siniflandirilabilir.

YBMD disinda KNV gelistiren bazi hastaliklar ve klinik go-
riiniimleri agagida sunulmustur.

PATOLOJIK MiYOPI

Retina ve makiilada dejenerasyon, Bruch membraninda ¢at-
laklar (lacquer cracks), KNV ve diskiform skar olusturabilmesi
nedeni ile patolojik miyopi (dejeneratif miyopi) (PM) 6nem-
li korlik nedenlerinden birisidir. Bruch membranindaki cat-
laklar agik sari-beyaz renkli, genellikle horizontal seyirli olup
KNV ile beraberlik gosterebilir. Bu catlaklar bazen makiilaya
kadar uzanip KNV olmadan da kanama yapabilirler. Atrofik
alanlarda gelisen catlaklar kotii prognostik bir bulgu olup, bu
gozlerde KNV gelisme olasilig1 daha fazladir. Fuchs lekesi, kii-
¢itk KNV’nin hiperplazik RPE ile ¢evrelenmesi ile olugan oval
veya yuvarlak koyu renkli lekelerdir. Patolojik miyoplarda KNV
gelisme oran1 % 4-11 oraninda olup, KNV nedenleri arasinda
yasa bagli makiila dejeneransindan sonra ikinci siradadir. KNV

Resim-2: Sag gozii -9D olan ve gorme keskinligi 0,5 olan 44 yasindaki bayan
hastada miyopik konus, alt temporalde lokalize stafilom ve makiilada kiigiik bir
kanama izlenmektedir. FA da ge¢ fazda iki adet hiperfloresans nokta izlenmek-
tedir. Dikey makiiler OCT de klasik KNV ve sivi oldugu goriilmektedir. Bir doz
anti-VEGF uygulanmasidan 2 ay sonra ¢ekilen yatay makiiler OCT de memb-
ramn kiigiildiigii ssvinmn olmadig izlenmektedir. Hastanin son gérmesi 0,8 dir.
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yavas gelisim gostermekte, bityiik diskiform veya eksudatif lez-
yon gelistirmemektedir. KNV gelismesinde en 6nemli neden
Bruch membranindaki ¢atlaklardir. PM olgularinda gelisen
KNVide gorme azliginin 6nemli nedenlerindendir. KNV cila
catlagindan gecerek RPE iizerine ulasir, ama catlak tarafindan
da sinirlanir ve fazla sivi sizdirmaz. Bu nedenle optik koherens
tomografide (OCT) fazla siv1 izlenmez OCT’ye bakarak aktivi-
te belirlenmesi yeterli olmadig icin mutlaka floresein anjiyog-
rafi (FA) gekilmesi gerekir."""

PM olgularinda gelisen KNV YBMD ye bagh KNV den daha
kolay tedavi edilir ve niiks daha azdir. Anti-VEGF tedavisine
yanitlar daha iyidir. Koroidin ince olmasi, kan akiminin yavas
olmas: da tedaviye yanitin neden daha iyi oldugunu agiklar
(Resim 2).1"1)

ANJIYOID STREAKS

Anjiyoid streaks (AS) olgularinin %50’sinde neden belli de-
gildir. En sik birlikte oldugu sistemik hastalik psodoksantoma
elastikumdur (PE). PE ve AS birlikteligi Gronblad-Strandberg
sendromu olarak bilinir. Psédoksantoma elastikum bag doku-
sundaki elastik liflerin ilerleyici kalsifikasyonu, pargalanmasi
ve dejenerasyonu ile seyreden cilt, goz, gastrointestinal sistem
ve kardiyovaskiiler sistemi tutan, 1/25 000 oraninda goriilen,
otozomal resesif gecen, ABCC6 genindeki mutasyon sonucu
olusan sistemik bir hastaliktir. Psddoksantoma elastikumda,
g6z bulgulari olarak, anjiyoid streaks, retinada portakal kabugu
goriiniimii (peau dorange), optik disk bast druzeni, retikiiler
mabkiiler distrofi, kutup yildiz1 (comet-like) seklinde periferik
kasifikasyonlar ve KNV goriilebilir. Bu gozlerde travma son-
rast stklikla koroid riiptiirii olusur. Gormeyi azaltan en énemli
neden siklikla iki tarafli KNV (%70-86) gelismesidir. Tedavide
termal lazer, vertoporfirin ile fotodinamik tedavi kullanilmig
ama niiksler engellenememistir. Intravitreal anti-VEGF kulla-
nimu tedavide daha basarili olmasina karsin niiks hala sorun
olmaya devam etmektedir."”

Resim 3 de Ps6doksantoma Elastikumlu sol giiziiniin birles-
tirilmis renkli fundus fotografi izlenmektedir. Koroid damar-
larinin belirginlestigi, temporal taraflarda portakal kabugu go-
rintiisti olustugu goriilmektedir. Ayni hastada psodoksantoma
elastikumun cilt bulgusu olan ‘yolunmus tavuk’ gériiniimii bo-
yun bélgesinde izlenmektedir.

Resim 3: Psodoksantoma Elastikumlu sol giiziiniin birlestirilmis renkli fundus
fotografinda diskiform skar, RPE'nde atrofi ve hiperplazi ve fibroz proliferasyon
ve yaygin Bruch catlaklar: izlenmektedir. Koroid damarlarinin belirginlestigi,
temporal taraflarda portakal kabugu goriintiisii olustugu goriilmektedir. Ayni
hastada psodoksantoma elastikumun cilt bulgusu olan ‘yolunmus tavuk  gorii-
niimii boyun bolgesinde izlenmektedir.

Resim 4 de Psodoksantoma Elastikumlu hastanin fundus
otofloresans (FAF) gortintiisiinde sag gozde Bruch ¢atlaklari-
nin siyah cizgiler seklinde hipootofloresan ¢evrelerinde fokal
hiperotofloresan alanlarin oldugu izlenmektedir. Sol gozde fo-
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Resim 4: Psédoksantoma Elastikumlu bayan hastanin sag goziiniin gérmesi tam,
sol goziin gormesi 4 mps dir. Fundus otofloresans (FAF) goriintiisiinde sag goz-
de Bruch catlaklarinin siyah ¢izgiler seklinde hipootofloresan cevrelerinde fokal
hiperotofloresan alanlarin oldugu izlenmektedir. Sol gozde foveanin nazalinde-
ki retina ici kanama ve bazi Bruch ¢atlaklar: hipo, bazilar: hiperotofloresans
goriilmektedir. Sag goz yatay makiiler OCT kesitinde ¢atlak bolgesinden gegen
kesitte (ok) sert druzene benzeyen goriintii ¢atlak bolgesindeki fibrotik siireci
yansitmaktadir. Sol goz yatay makiiler OCT de klasik KNV’nin aktif oldugu-
nu gosteren sivi ve igi hipo etrafi hiperreflektif cok sayida retinal tubulasyonlar
izlenmektedir. Sol goze intravitreal bir doz anti-VEGF uygulanmasindan bir ay
sonra gekilen yatay makiiler OCT de KNV 'nin kiigiildiigii ve sivimn gekildigi
izlenmektedir. Hastanin gormesi 0,5 diizeyindedir.

veanin nazalindeki retina i¢i kanama ve bazi Bruch catlaklari
hipo, bazilar1 hiperotofloresans goriilmektedir. Sol goz yatay
mabkiiler OCT de klasik KNV’nin aktif oldugunu gosteren sivi
ve en sik AS olgularinda goriilen ici hipo etrafi hiperreflektif
¢ok sayida retinal tubulasyonlar izlenmektedir. Sol goze intra-
vitreal bir doz anti-VEGF uygulanmasindan bir ay sonra geki-
len yatay makiiler OCT de KNV’nin kii¢tildigii sivinin gekil-
digi goriilmektedir.

IDYOPATIK KNV

Idyopatik KNV YBMD'ye gére daha erken yaslarda yani 50
yas altinda ortaya ¢ikan nadir goriilen, siklikla kendini sinir-
layan ve gérme prognozu iyi olan bir klinik tablodur. KNV’ye
neden olan YBMD, miyopi, histoplazmozis, anjiyoid streaks,
inflamatuar, travmatik ya da herediter durumlar ekarte edildik-

Resim 5: Sol gozii 0,5 goren 29 yasindaki erkek hastamn fundus resminde fovea-
nin alt tarafinda diizgiin stmirly retinadan kabarik etrafinda disk biiyiikliigiinde
halo olusturmus lezyon izlenmektedir. FA ge¢ fazda lezyonun hiperfloresans ol-
dugu izlenmektedir. Dikey makiiler OCT de KNV ve subretinal sivi goriilmekte-
dir. Hastaya tek doz intravitreal anti-VEGF uygulanmasindan 2 ay sonra cekilen
yatay makiiler OCT de stvimin gekildigi izlenmektedir. Son gorme 0,8 dir.

ten sonra idyopatik KNV tanist konulur. Tedavide intravitreal
anti-VEGF ajanlar kullanilmaktadir."”!

Resim 5 de sol fundus resminde foveanin alt tarafinda diiz-
giin sinirl retinadan kabarik etrafinda disk buytikliigiinde halo
olusturmus lezyon izlenmektedir. FA ge¢ fazda lezyonun hi-
perfloresans oldugu izlenmektedir.

Dikey makiiler OCT de KNV ve subretinal siv1 goriilmekte-
dir. Hastaya tek doz intravitreal anti-VEGF uygulanmasindan
2 ay sonra ¢ekilen yatay makiiler OCT de sivinin ¢ekildigi iz-
lenmektedir.

INFLAMATUAR VE INFEKSIYOZ
HASTALIKLAR

a- Okiiler toksoplazmasis:

Bu hastaligin tipik lezyonu fokal nekrotizan retinittir. Bu
lezyon; kenarlar silik, etrafi 6demli, kabarik, beyaz renkli bir
odak olarak goriiliir. Rekiirren hastalik, siklikla eski skar kom-
sulugunda gelisir ve satellit lezyon olarak adlandirilir. Tedavi-
nin amaci aktif retinokoroidit slirecinde parazitin ¢ogalmasini
durdurarak retina ve optik disk hasarini en aza indirmektir.
Toksoplazma parazitine yonelik antibiyotik kullanimi, infla-
masyonun gerilemesini hizlandirmakta ve rekiirrensi azalt-
maktadir. Inflamasyonu baskilamak igin steroid kullanim1 ge-
rekmektedir, ancak tek bagina kullanilmamasi, anti-infeksiy6z
tedaviyle birlikte kullanilmasi ¢ok 6nemlidir."

Resim 6 da edinsel toksoplazmozisli hastanin renkli fundus
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Resim 6: Sag goziiniin gormesi 0,6 olan edinsel toksoplazmozisli 24 yasindaki
hastanin renkli fundus fotografinda, vitritis nedeni ile fundus net olarak segile-
memektedir. Makiilanin alt temporalinde kirli beyaz renkte toksoplazma odag,
iizerinde yogun vitritis goriilmektedir. Hastanin FAda erken fazda ekstrafoveal
yerlesimli klasik KNV diizgiin sinirli ve hiperfloresan olarak, lezyonun kendisi
ise hipofloresan olarak izlenmektedir. Hastaya toksoplazma tedavisi baslanip,
ekstrafoveal koroid neovaskiilarizasyonuna argon lazer uygulanmigtir. Renkli
fundus resminde bu durum goriilmektedir.

fotografinda, vitritis nedeni ile fundus net olarak se¢ilememek-
tedir. Makiilanin alt temporalinde kirli beyaz renkte toksop-
lazma odagi, tizerinde yogun vitritis goriilmektedir. Hastanin
FAda erken fazda ekstrafoveal yerlesimli klasik KNV diizgiin
siurl ve hiperfloresan olarak, lezyonun kendisi ise hipoflore-
san olarak izlenmektedir. Hastaya toksoplazma tedavisi bas-
lanip, ekstrafoveal koroid neovaskiilarizasyonuna argon lazer
uygulanmustir.

Resim 7: 17 yasinda konjenital rubella tanisi olan kohlear implantl bayan has-
tamin sag goz gorme keskinligi tam diizeyinde olup sol gozde 3 mps dir. Renkli
fotografinda sol gozde tuz-biber goriiniimii makiilada 6dem ve kanama izlen-
mektedir. FA da ge¢ fazda KNV boyanmast ile olusan hiperfloresans goriilmek-
tedir. Sol goz yatay OCT de retina ici kistik degisiklikler, subretinal stvi ve KNV
izlenmektedir. Sol goze anti-VEGF enjeksiyonundan sonra gekilen yatay OCT
de retina ici kistlerin geriledigi, subretinal sivim rezorbe oldugu KNV 'nin gerile-
digi ve foveal konturun olustugu izlenmektedir. Hastanin son gorme diizeyi 0,2
seviyesindedir.
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b- Konjenital Rubella:

Rubella etkeni olan rubivirus, togaviridae ailesine ait bir vi-
riistlir ve retiniti de igeren konjenital okiiler hastaliklarin iyi
bilinen bir etkenidir. Rubella enfeksiyonunda retinal vaskiilit,
optik norit, retinal pigment epitelit ve KNV goriilmektedir."”

Resim 7 de konjenital rubella tanist olan hastanin renkli fo-
tografinda sol gozde tuz-biber gériiniimii makiilada 6dem ve
kanama izlenmektedir. FA da ge¢ fazda KNV boyanmasi ile
olusan hiperfloresans goriilmektedir. Sol goz yatay OCT de re-
tina ici kistik degisiklikler, subretinal sivi ve KNV izlenmekte-
dir. Sol géze anti-VEGF enjeksiyonundan sonra cekilen yatay
OCT de retina igi kistlerin geriledigi, subretinal stvin1 rezorbe
oldugu KNV’nin geriledigi ve foveal konturun olustugu izlen-
mektedir.

¢- Okiiler Histoplazmozis Sendromu:

Okiiler histoplazmozis sendromu (OHS) Amerika Birlesik
Devletlerinin endemik histoplazmozis bolgeleri olan Missisip-
pi ve Ohio vadilerinde sik goriilmektedir. Nadir olarak bagka
tilkelerde de rapor edilmektedir. Klasik goz bulgular1 histo
lekeleri (histo spots), jukstapapiller degisiklikler ve KNV dir.
Hastalarin yaklasik %70’inde cift tarafli tutulum olur, ancak
tutulum asimetriktir. Histo lekeleri genellikle periferde bazen
makiilada goriilen, keskin sinirli, yarim disk ¢apina kadar bii-

Resim 8: Her iki gorme keskinligi tam diizeyinde olan 35 yasindaki okiiler his-
toplazmozis sendromu tanili erkek hastanin goriintiileri goriilmektedir. Sag goz-
de makiila odemi ve foveamn iist tarafinda KNV oldugu izlenmektedir. Peripa-
piller atrofi, atrofik histo lekeleri belirgin olarak segilmektedir. FAda ekstrafoveal
yerlesimli KNV orta fazda hiperfloresan olarak izlenmektedir. Peripapiller atrofi
alan1 FAda daha net olarak segilmektedir. Hastanin sol goziinde peripapiller at-
rofi, foveanin temporalinde atrofik histo lekesi goriilmektedir.

yiikliikte olabilen, genellikle ¢ok sayida lezyonlardir. Cogunlu-
gu hipopigmente olan lezyonlar, bazen ¢izgisel bir hat boyunca
yerlegebilirler. KNV subfoveal, jukstafoveal veya ekstrafoveal
yerlesim gosterebilir. Hastalar ani olugan gorme azalmasi, gor-
me bulaniklig1 ya da metamorfopsiden sikayetcidirler. Makiila
tutulumu olmayan hastalar semptomsuzdur. Tedavide medikal,
lazer veya cerrahi secenekler olguya gore secilebilir.'"*

Resim 8 de OHS tanili bir hastada sag gozde makiila 6demi
ve foveanin iist tarafinda KNV oldugu izlenmektedir. Peripa-
piller atrofi, atrofik histo lekeleri belirgin olarak secilmektedir.
FAda ekstrafoveal yerlesimli KNV orta fazda hiperfloresan
olarak izlenmektedir. Peripapiller atrofi alani FAda daha net
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Resim 9: 24 yasindaki koroid osteom tanili bayan hastanin sag goziiniin renk-
li fundus fotografinda papillay: alt yaridan cevreleyen, simirlar: diizensiz, agik
turuncu renkli, osteoblastik aktivitesi olan lezyon goriilmektedir. Makiiler alan-
da kanama ve pigment epitel dekolman: izlenirken diger goz fundusu dogaldsr.
Hastanin sag gorme keskinligi 0,1, sol gorme keskinligi tamdr. FAda erken fazda
lezyonda yama seklinde hiperfloresans ve makiilada simirlar: tam segilemeyen
hiperfloresan bir alan goriilmektedir. Orta faz anjiyografide lezyonun tamami-
nin hiperfloresan oldugu, subfoveal klasik koroid neovaskiiler membramn sinir-
larimin tam olarak segildigi ve hiperfloresan oldugu izlenmektedir.

olarak se¢ilmektedir. Hastanin sol goziinde peripapiller atrofi,
foveanin temporalinde atrofik histo lekesi goriilmektedir.

KOROID OSTEOMU

Koroid osteomlar1 koroidi tutan, iyi huylu, kemik yapisinda
tiimorlerdir. Koroid osteomu kalsiyum metabolizmasi ve kalsi-
yum degerleri normal iken gelisen, nedeni bilinmeyen distrofik
bir kalsifikasyon 6rnegidir. Geng yastaki bayanlarda goriilip,
erkeklerde goriilmesi nadirdir. Tutulum, %80 tek tarafli, %20
iki taraflidir. Lezyonlar sari-beyaz veya turuncu-kirmizi renk-
li olup, tipik olarak jukstapapiller veya makiiler yerlesimlidir.
Lezyonlarin farkli renklerde olmasi, lezyon tizerindeki RPE
inceligi, depigmentasyonu ve hiperplazisine baglidir. Osteob-
lastik veya osteoklastik (dekalsifikasyon) aktivite gosterebilir-
ler. Bu nedenle lezyon genisleyebilir veya bazen kendiliginden
rezorbe olabilir. On yil sonunda osteomlarin %51’inde dekalsi-
fikasyon, %50’sinde biiyiime izlenmektedir. KNV gelistirmesi
en 6nemli komplikasyon ve gérme azlig1 nedeni olup, goriilme
siklig1 %33 oranindadir."”

Resim 9 da koroid osteom tanili bir hastanin sag goziiniin
renkli fundus fotografinda papillay: alt yaridan cevreleyen,
sinirlar1 diizensiz, agik turuncu renkli, osteoblastik aktivitesi
olan lezyon goriilmektedir.

Makiiler alanda kanama ve pigment epitel dekolmani izle-
nirken diger géz fundusu dogaldir. FAda erken fazda lezyonda
yama seklinde hiperfloresans ve makiilada sinirlar1 tam segi-
lemeyen hiperfloresan bir alan goriilmektedir. Orta faz anji-
yografide lezyonun tamaminin hiperfloresan oldugu, subfoveal
klasik koroid neovaskiiler membranin sinirlarinin tam olarak
secildigi ve hiperfloresan oldugu izlenmektedir.

IYATROJENIK KNV

Bruch membranin bariyer 6zelliginin degisik nedenler ile

Resim 10: Sag gozii 2 ay once lazer isaretleyiciye (pointer) maruz kalan hastanin
fundus fotografinda makiilada odem izlenmektedir. Gorme keskinligi 0,1 olan
hastanin yatay makiiler OCT de subretinal siv1 ve KNV goriilmektedir. Anti-VE-
GF enjeksiyonundan bir ay sonra gekilen yatay makiiler OCT de subretinal swvi-
nin geriledigi izlenmektedir.

(travma, lazer, bag dokusu hastaliklar, patolojik miyopi, vb) bo-
zulmasi1 KNV gelisimini tetikler.!"*

Resim 10 da sag gozii lazer isaretleyiciye (pointer) maruz
kalan hastanin fundus fotografinda makiilada 6dem ve yatay
makiiler OCT de subretinal siv1 ile KNV goriilmektedir. An-
ti-VEGF enjeksiyonundan bir ay sonra ¢ekilen yatay makiiler
OCT de subretinal sivinin geriledigi izlenmektedir. Bu olguda
gelisen KNV Bruch hasari ile iligkilidir.

OPTIiK DiSK KOLOBOMU

Kolobom bir dokunun kismi veya tam olarak yoklugu ile ka-
rakterize konjenital bir patolojidir. Embriyonik fissiir normal-
de besinci embriyonal haftada kapanmaya baglar. Kapanmanin
herhangi bir yerde tam veya kismi olarak gerceklesmemesi
durumunda kolobom olusur. Kolobomlarin yaridan fazlas: iki
taraflidir fakat gozdeki tutulumlar: simetrik olmayabilir. Op-
tik diskten irise kadar tiim hat boyunca tam olarak gelisebi-
lecegi gibi, bir-iki alanda ve nadiren tek bir yerde de olusabi-
lir. Embriyonal fisstiriin goziin alt yarisinda olmasi nedeni ile
kolobomlarin yerlesimleri de buna uyumlu gelisir. Retinada

—

Resim 11: 17 yasindaki bayan hastada sag gozde iris ve lens kolobomu goriil-
mektedir. Hastanin sag goziiniin gormesi 2 mps olup, renkli fundus fotografinda
diskin alt tarafinda koriyoretinal kolobom ve retina dekolmani goriilmektedir.
Sol goziiniin gormesi 0,6 olup, renkli fundus fotografinda diskin alt nazal tara-
finda genis bir koriyoretinal kolobom oldugu, skleranin goriildiigii, kolobomun
kenarlarinda pigmentasyon artist oldugu izlenmektedir. Ayni gozde bir yil sonra
KNV gelistigi goriilmektedir.
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kolobom alaninda RPE’nin olmamasi, koroid ve skleradaki hi-
poplazi nedeni ile ektazi veya stafilom gelisebilir. Optik disk ve
retinokoroidal kolobomlar retina dekolmani ve KNV ile bir-
likte olabilir."”’Resim 11 de sag gozde iris ve lens kolobomu ve
diskin alt tarafinda koriyoretinal kolobom ile retina dekolmani
gorillmektedir. Sol gézde diskin alt nazal tarafinda genis bir ko-
riyoretinal kolobom oldugu, skleranin goriildiigii, kolobomun
kenarlarinda pigmentasyon artigi oldugu izlenmektedir. Ayni
gozde bir y1l sonra KNV gelistigi goriilmektedir.

SONUC

Gozde yeni damar olusumlar: (rubozis iridis disk neovas-
kiilarizasyonu, retina neovaskiilarizasyonu ve KNV) retinanin
acillerindendir. Fizyolojik ve patolojik anjiyogenezin nasil olus-
tugu ve patolojik anjiyogenezin nasil tedavi edilmesi gerektigi
hala iizerinde ¢alisilmas: gereken bir konudur. Olusan neovas-
kiilarizasyonu geriletmek birincil amagtir. Fakat anjiyogenezin
sadece lokal bir yanit degil sistemik patolojilerin yansimasi ola-
bilecegini, bu nedenle sistemik patolojinin de tedavi edilmesi
gerektigini unutmamak gerekir.
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Resim 10 daki katkisindan dolay1 Dr. Siileyman Korhan KA-
RAMANa tesekkiir ederiz.
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