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GİRİŞ

Koroid neovaskülarizasyonları (KNV), retina pigment epiteli 
(RPE), Bruch membranı (BM) ve koriyokapiller kompleksini 
etkileyen birçok hastalıkta meydana gelmektedir. 

Travmatik KNV patogenezinde ise özellikle künt travmalar 

sonucu gelişen koroid, BM ve RPE kompleksinin yırtılması so-
nucu oluşan koroid rüptürleri (KR) önemli rol oynamaktadır.
[1,2] İlk kez 1854’de Von Graefe tarafından tanımlanan KR,[3] 
kapalı glob travmalarının seyrek ancak ciddi komplikasyonla-
rından biridir.[4,5] Künt travma sonucu glob, aksiyel düzlemde 
aniden kısalırken vertikal genişleme sonucu binen aşırı güç, 
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ÖZ
Travmatik koroid neovaskülarizasyonu (KNV) patogenezinde özellikle künt travmalar sonucu gelişen koroid rüptürleri 
önemli rol oynamaktadır. Angioid streaks (AS) gibi Bruch membranı (BM) daha kırılgan olgularda KNV gelişimi daha fazla 
görülmektedir.  Yaşa bağlı yaş tip makula dejenerasyonundan (YBMD) çeşitli farkları olmasına rağmen tanı yöntemleri 
ve günümüze kadar uygulanan tedavileri benzerlik göstermektedir. Rüptürün yeri ve büyüklüğüne göre değişmekle 
birlikte, travma olgularının görece daha genç oluşu, eşlik eden kronik hastalıkların azlığı, KNV’lerin küçüklüğü, subfoveal 
yerleşimin daha az oluşu, RPE düzeyindeki çeşitli rejeneratif mekanizmalar nedeniyle prognoz daha iyidir.  Tedavide son 
on yıla kadar termal lazer, fotodinamik tedavi, besleyici damarın fotokoagülasyonu ve koroidal neovasküler membran 
(KNVM) eksizyonu uygulanmışken günümüzde intravitreal antiVGEFler ile daha iyi ve uzun süreli cevap alınmaktadır. 
Ancak AS olgularında daha sık enjeksiyonlar gerekebilmektedir.
İyatrojenik KNV’ler ise çoğunlukla termal lazerlerin yüksek doz ve düşük spot çapında uygulanmaları sonucu ve daha 
nadir olarak da çeşitli oküler cerrahilere bağlı olarak bildirilmiştir. 
Ülkemizde başta iş ve trafik kazaları olmak üzere travma nedenlerine karşı alınacak önlemler büyük önem taşımaktadır. 
Özellikle lazer ve makula cerrahileri başta olmak üzere branş uzmanlık eğitimi ile dikkat ve özenin üst düzeyde olması da 
iyatrojenik KNV riskini azaltacaktır. Çeşitli faktörler, moleküller ve gen transferleri ile yapılmakta olan deneysel hayvan 
çalışmaları da patogenez ve tedavi açısından umut vericidir.   
Anahtar Kelimeler: Travmatik koroid neovaskülarizasyonu, iyatrojenik koroid neovaskülarizasyonu, koroid 
neovaskülarizasyonu.

ABSTRACT
Choroidal ruptures, especially after blunt trauma play an important role in the pathogenesis of traumatic choroidal 
neovascularization (CNV). The development of CNV is more common in cases with more fragile Bruch’s membrane 
(BM) such as Angioid streaks (AS). Despite various differences between wet age-related macular degeneration (AMD), 
diagnostic methods and treatments until today are similar. Depending on the location and extent of the rupture, prognosis 
is better due to the relatively younger cases, fewer chronic diseases, small size of CNVs, fewer subfoveal localization and 
various regenerative mechanisms at the RPE level.  Until the last decade, while thermal laser, photodynamic therapy, 
photocoagulation of the feeder vessels and excision of the CNVM have been applied for treatment, better and longer 
response is being achieved today by intravitreal antiVGEFs. However, more frequent injections may be needed in AS cases. 
Iatrogenic CNVs have been reported mostly due to high dose and low spot diameter applications of thermal lasers, and 
more rarely due to various ocular surgeries. Measures to be taken against the causes of trauma, especially occupational 
and traffic accidents, are of great importance in our country. Particularly laser and macula surgeries in branch specialist 
training, as well as high level of care and attention will reduce the risk of iatrogenic CNV. Experimental animal studies 
carried out with various factors, molecules and gene transfers are also promising in terms of pathogenesis and treatment. 
Keywords: Traumatic choroidal neovascularization, iatrogenic choroidal neovascularization, choroidal neovascularization. 
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skleradan ve retinadan daha gergin ve dirençsiz olan Bruch 
membranını yırtar.[2] Çoğunlukla retina ve RPE etkilenmezken 
yaralanan koriyokapillaris subRPE ve/veya subretinal boşluğa 
kanar. Bu tür kanamalar başlangıçta KR’yi gizleyebilir, bir süre 
sonra kanamanın açılması ile beyaz/sarımsı KR’ler görülebilir. 
Direkt travma yerindeki KR’ler ora serratanın daha önünde ve 
paralel olma eğilimi gösterir. Kuvvet vektörünün karşı tarafa 
yayılması sonucu ortaya çıkan indirekt KR’lerin ise %60’ından 
fazlası optik sinir temporalinde makulayı da tutar. Çoğu hasta-
da tek rüptür varken, %25’inde multipl olabilir.[6-8] KR’ler tüm 
kapalı glob yaralanmalarının %5-10’unda oluşurken,[2] bun-
ların da yaklaşık %10-20’sinde KNV gelişir.[9] Angioid streaks 
(AS) gibi BM’nin daha kırılgan olduğu olgularda KNV gelişimi 
daha fazla görülmektedir.[10,11] Tanımlanmış KNVM tipleri ara-
sında,[12] YBMD dışındakiler çoğunlukla RPE üzerinde, nöro-
sensoryel retina altında küçük, klasik tip 2 şeklinde görülür. 
[13,14] 

KLİNİK VE GÖRÜNTÜLEME BULGULARI

Semptomlar rüptürün, eşlik eden hemorajinin ve KNV’nin 
yerine göre değişir. Fovea veya parafoveal bölge etkilenmişse 
bulanık görme, santral, parasantral skotom, metamorfopsi, 
mikropsi başlıca yakınmalardır. [15] 

KNV makulanın altında gri-yeşil bir kabarıklık şeklinde gö-
rülür. KNV’nin üzerinde nörosensoriyel (seröz) retina dekol-
manı sık rastlanan bir bulgudur. KNV’nin bir kısmında ya da 
tamamında subretinal/intraretinal kanamalar, eksüdasyon (li-
pid birikimleri) eşlik edebilir. Seröz veya hemorajik pigment 
epitel dekolmanları KNV varlığını gösterebilir. Kanamalar 
nadiren preretinal hatta vitre içi olabilir ve KNV’yi örtebilir. 
Pigment birikimleri veya RPE atrofileri de görülebileceği gibi 
zamanla fibrozis ile sarımsı-beyazımsı diskiform skar oluşur. 
Skarlaşma sırasında bir yandan aktif KNV bulguları da olabi-
lir. Skara eşlik eden RPE hiperplazisi, retinal eksüdasyon, seröz 
veya hemorajik pigment epitel dekolmanı görülebilir. Yoğun 
subretinal veya RPE altı kanamalar ciddi görme kaybına yol 
açabileceği gibi koroid melanomu ile karışabilir. Büyük ve çok 
kabarık pigment epitel dekolmanları ise RPE rüptürüne neden 
olabilirler.[15] 

Fundus flöresein anjiografi (FFA) iyileşmiş skar ve KNVM 
ayrımında yardımcı olur. FFA’da KNVM’nin klasik olarak er-
ken dönemden itibaren başlayan hiperfloresansı, geç dönem-
lere kadar sınırları düzgün olarak görünürken, geç dönemde 
sızıntılar nedeniyle sınırlar kaybolur. Skar ise küçük sızıntılarla 
yavaş yavaş flöresein tutar.[15,16] İndosiyanin yeşil anjiyografide 
(İSYA) tüm fazlar boyunca rüptür alanında hipofloresans görü-
nür.[3] Fundus otofloresans çalışmalarında ise KNV’ye ait farklı 
otoflöresan sinyal yoğunlukları bildirilmiştir.[17,18] 

Yüksek çözünürlüklü spektral domain optik koherens to-
mografi (SD-OKT) ile membranların yerleşimi, yapısı, nöro-
sensöryel retinada ya da altında sıvı birikimi, retinal, subretinal 
ya da RPE altındaki hemorajiler, pigment epitel dekolmanları 
ve yapıları görülebilir.[19] 

Yeni ve noninvazif bir görüntüleme yöntemi olan optik ko-
herens tomografi anjiografi (OKTA) ise ayrıntılı nicel ve nitel 
bilgiler vermektedir.[20] OKTA’da saptanan neovasküler lezyon-
lar beş özellik göz önüne alınarak değerlendirilmektedir. Lez-
yon uzun filamentöz doğrusal damarlar yerine yelpaze şeklinde 

(lacy-wheel ya da sea-fan) görülüyorsa, geniş matür damarlar 
yerine dallanan, çok sayıda ince kapillerler mevcutsa, anasto-
moz ve kıvrımlar oluşturuyorsa, damar sonlanmaları ölü ağaç 
görünümü yerine periferal arkadlar şeklindeyse ve lezyon etra-
fında hipointens halo görünümü varsa bu lezyon aktif olarak 
kabul edilmektedir. OKTA ile tip-1 neovaskülarizasyon RPE 
altında tespit edilebilmektedir. Ayrıca erken, matür ya da fibro-
tik lezyonlar şeklinde lezyonların morfolojik sınıflaması yapı-
labilmektedir.[19-21]  

Bir travma olgumuzda HD Optik Koherens Tomografi 
(OKT) ve OKTA ile BM defekti ve KNVM görüntüleri Resim-

Resim 1a: Bir travma olgumuzda OKTA ile BM defekti ve KNV görüntüleri dış 
retina tabakaları, koroid düzeyi de dahil olmak üzere renk kodları ile görül-
mektedir.

Resim 1b: OKTA ile dış retina tabakalarındaki KNV görünümü.

Resim 1c: OKTA ile koriyokapiller düzeydeki KNV görünümü.
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ler 1a,b,c,d’de dış retina tabakaları, koroid düzeyi de dahil ol-
mak üzere görülmektedir.

TEDAVİ VE PROGNOZ

Prognoz, KR’nin yeri ve büyüklüğü ile olduğu kadar eşlik 
eden optik sinir patolojileri de ilişkilidir. Sızıntı, kanama ve 
skar dokusu oluşumuyla fotoreseptör ve RPE hasarından dolayı 
ciddi görme kayıpları gelişebilmektedir.[1,2]

111 travmatik KR olgusunu içeren bir çalışmada KNV olu-
şumu ileri yaş, rüptürün makulada yerleşimi ve uzunluğu ile 
anlamlı derecede ilişkili bulunmuştur. AntiVGEF tedaviler ön-
cesine ait bu seride olguların ancak %34’ü, 0.5 ve üzeri görme 
keskinliğine ulaşabilmişlerdir.[2] 

Güncel tedaviler öncesinde bu tür KNVM, termal lazer foto-
koagülasyon (LFK) ile tedavi edilmekteydi.[22] En az bir yıl ta-
kipli 79 olguluk retrospektif bir seride fovea merkezine yaklaş-
tıkça ve rüptür genişliği arttıkça KNVM oluşumunun anlamlı 
bir şekilde arttığı bildirilerek bu risk faktörlerinin takipteki 
önemi vurgulanmıştır.[23] 

 Bu 79 olguluk çalışmada KNVM, %82 oranında ilk yıl için-
de oluşmuştur.[23] Tabii ki bir yıllık takipte oluşmayan KNVM 
yıllarca sonra da ortaya çıkabilir. Kafa travmasına bağlı koroid 
yırtığından 8 yıl sonra gelişen KNVM olgusu da bildirilmiş-
tir. Bu olguda fotodinamik tedavi (FDT) ve KNVM besleyici 
damarların İSYA rehberliğinde FK’sının geçici olarak başarılı 
olduğu ancak yeni besleyici damar oluşumuna veya KNVM’nin 
büyümesine engel olamadığı görülmüştür.[24] 

26 olguluk travmatik KR’li ve KNVM’li FDT yapılmış retros-
pektif bir seride ikişer kez FDT almış 5 olgudan üçünde gör-
me keskinliğinde artış olurken, birinde stabil kalmış, birinde 
ise azalmıştır. Son FFA’larında dört gözde sızıntının kalmadığı 
ve birinde ise azalmış olduğu, FDT’nin oküler veya sistemik 
komplikasyonlarına rastlanmadığı ve makul bir tedavi olduğu 
bildirilmiştir.[25]

9 yaşındaki travmatik KR’li KNVM olgusunda tek bir intra-
vitreal bevacizumab enjeksiyonundan sonra görme keskinli-
ğinde 0,1’den tama çıkacak şekilde çarpıcı bir iyileşme olma-
sı umut vermeye başlamıştır.[26] Bevacizumab posttravmatik 

KNV’lerde başarılı olduğu gibi, erken intravitreal enjeksiyonu-
nun, travmatik koroid rüptürlü, arka kutupda subretinal sıvısı 
olan hastalarda KNVM gelişmeden önce etkili olabileceği de 
bildirilmiştir.[27] 5 yıl öncesinde santral seröz korioretinopati 
(SSKR) geçirmiş bir olguda KR olmaksızın künt travma sonra-
sı KNVM gelişimi de bildirilmiş. SSKR’nin spontan iyileşmesi 
ardından RPE-BM kompleksinin anteroposterior güçlere du-
yarlılık geliştirdiğini düşündürmüş ve bu olguda bevacizumab 
KNVM eksudasyonunu azaltmıştır.[28] 

İYATROJENİK KOROİD 
NEOVASKÜLARİZASYONU

İyatrojenik KNV’ler sıklık sırasına göre lazer fotokoagülas-
yon (LFK),[29-32] makula cerrahisi,[39-40] refraktif cerrahi,[41] ret-
robulber enjeksiyonlar[43] ve koroid melanomu endorezeksiyo-
nu[44] sonrasında komplikasyonlarına bağlı olarak bildirilmiştir.

 
LAZER FOTOKOAGÜLASYON (LFK)

Ağır fokal fotokoagülasyon (FK) sonrası gelişen koriyovitre-
al ve subretinal fibrovasküler proliferasyonların yüksek enerjili 
ve küçük spot boyutlu uygulama komplikasyonu olduğu 1979 
tarihli bir yayında belirtilmektedir.[29] Resimler 2a ve 2b’de di-
yabetik retinopati nedeniyle yapılan ağır LFK’ya bağlı iyatroje-
nik KNVM’ye ait fundus foto ve OKT görülmektedir (Prof. Dr. 
Ziya Kapran’ın arşivinden).

Resim 2a: Diyabetik retinopati nedeniyle yapılan ağır lazer fotokoagülasyona 
bağlı iyatrojenik KNV’ye ait fundus foto.

Resim 2b: OKT’de subfoveal  KNV görünümü (Prof. Dr. Ziya Kapran’ın arşi-
vinden).

Resim 1d: OKT ile BM defekti ve dış retina tabakalarındaki düzensizlikler.

Resim Altı Kısaltmalar:
Bruch membranı: BM 
Koroid neovaskülarizasyonu: KNV 
OKT: Optik Koherens Tomografi 
OKTA: Optik Koherens Tomografi Anjiografi
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Retinal ven dal oklüzyonlu bir makula ödemi olgusunda grid 
lazerden iki yıl sonra gelişen KNVM’de tek doz FDT’nin iki 
yıllık takipte etkin ve güvenilir olduğu bildirilmiştir.[30] Lazere 
bağlı iyatrojenik subfoveal KNVM’li iki olguda membranların 
pars plana vitrektomi (PPV) ile cerrahi olarak çıkartılması son-
rası 0.1 olan görme keskinliklerinin önemli derecede arttığı, 
skotomların küçüldüğü ve rekürrens görülmediği bildirilmiş, 
neden olarak da KNVM’nin extrafoveal, retina fotoreseptör ve 
RPE hasarının da fokal olması gösterilmiştir.[31] SSKR’de LFK 
sonrası gelişen KNVM’de birer bevacizumab enjeksiyonuna 
yanıt veren, görmeleri 0.3 ve 0.5’den tama çıkan, membranları 
bir ay içinde inaktif hale gelerek bir yıllık takipte stabil kalan 
iki olgu bildirilmiştir.[32] İyatrojenik lazer komplikasyonu ola-
rak ortaya çıkan KNVM’ler dışında lazer pointer ile oluşan 
KNVM’leri de OKTA ile değerlendiren yayınlar da vardır.[33]

Son yıllarda lazerle KNVM oluşturulmuş deneysel hayvan 
çalışmalarında özellikle kemik iliği kökenli monosit-makro-
fajların önemli rol oynadığı ve allta yatan moleküler meka-
nizmalar ile ilgili çalışmalar yoğunlaşmıştır.[34] RPE ve BM 
hasarını takiben önce monositlerden türetilen makrofajlar ile 
mikroglialar ortaya çıkmaktadır. Sonradan VEGF yükselişi, eş 
zamanlı kompleman aktivasyonu ile anjiyogenez başlamakta-
dır. KNVM’nin herhangi bir aşamada oluşma nedeninin sap-
tanması da tedaviye yönelik araştırmalar için yol gösterici ola-
caktır.[35] 

Lazer kaynaklı koroid hasarı sonrası 7. günde anjiogenez 
gözlendiği, fibronektin ve vitronektin artışı ardından integrin 
α5- ve αv-pozitif hücrelerin birikiminin ve aralarındaki etki-
leşimin KNVM’ye yol açan önemli adımlar olduğu bildiril-
miştir.[36] Tedaviye yönelik çalışma örneklerinden biri de yine 
deneysel sıçan çalışmalarında gösterilen bir gen transferidir. 
Lentivirüs aracılı PEDF (pigment epitelden türetilmiş faktör) 
gen aktarımı, lazer kaynaklı KNVM’de VEGF ve Flk-1 resep-
törünün ekspresyonunu inhibe ederek terapötik etkisini gös-
termektedir.[37] 

Lazer ile oluşturulan KNV’de platelet kaynaklı büyüme fak-
törüne (PDGF) ait reseptör artışı da saptanmıştır. PDGF resep-
tör blokajının da KNV gelişimi engellediğini gösterilmiştir.[38] 
Lazer dışında makula cerrahisi komplikasyonu olarak da iyat-
rojenik KNVM’ler gelişebilir.

Makula cerrahisi sırasında BM bütünlüğünün bozulmasına 
bağlı üç olguda KNVM oluştuğu ve bunların sıkı izlenmesi ge-
rektiği de bildirilmiştir.[39] İnternal limitan membranın (İLM) 
hava altında tripan mavisi ile boyanarak soyulduğu başarılı bir 
makula deliği cerrahisinden altı ay sonra subfoveal KNVM ge-
lişen bir olgu yayınlanarak RPE hasarından kaçınılması gerek-
tiği bildirilmiştir.[40]

2000 yılında yayınlanan, otuzbin olguya yakın bir laser in situ 
keratomileusis (LASİK) serisinde postoperatif 24 aylık sürede 
tek bir olguda jukstafoveal KNVM geliştiği ve cerrahi olarak 
çıkartıldığı bildirilmiştir.[41] Bu 1/30000’lik insidans patolojik 
miyopik KNV insidansının çok çok altında olduğu gibi,[42] % 
83’ü miyop olan hasta grubu için dahi düşük sayılabilir.

Koroid melanomlarının pars plana vitrektomi ile endorezek-
siyonu ve radyoaktif plak uygulaması sonrası komplikasyon 
olarak KNVM gelişen iki olgu bildirilmiştir. Sırasıyla 13 ve 21 
ay sonra gelişen KNVM’lere ilk olguda termal lazer, diğer ol-
guda fotodinamik tedavi (FDT) ile başarılı bir şekilde müda-
hale edilmiş, sonraki 3-4 yıllık takipte de nüks görülmemiştir.

[44] Böylesine malign olgu örneklerinde cerrahi sınırda KNVM 
gelişimi, nadir bir komplikasyon olarak değerlendirilse de cer-
rahi travma da düşünülebilir.

PATOGENEZDE, TEDAVİYE YANITTA VE 
PROGNOZDA FARKLAR

Travmatik ve iyatrojenik KNV’lerin patogenezi ve prog-
nozu YBMD’deki ile oldukça farklılık gösterir.[45] Öncelikle 
YBMD’deki gibi yaşlanmaya bağlı değişiklikler, kronik hipoksi, 
oksidatif stres, lipofusin birikimi gibi kronik değişiklikler söz 
konusu değildir.[46] Bunun dışında YBMD’deki KNVM çoğun-
lukla başlangıçta subfoveal ve görece daha geniş oluştuğu için 
daha çok harabiyete neden olmaktadır.[45] Travma hastaları nis-
peten daha genç olduğu için[47,48] KNV oluşumunu engelleyen 
pigment epitel türevli faktör (PEDF) miktarları daha fazla[49,50] 
ve VGEF oranları daha düşük olduğu gibi[13] antiVGEF’lere ya-
nıtları da daha olumlu ve uzun sürelidir.[51-53] 

RPE’nin nispeten daha kısa süreli bozukluğu ve sınırlı da olsa 
rejenerasyon gücü de prognozun daha iyi olmasında etkilidir.
[54,55] Ancak AS olgularında tek doz İVB ile olumlu yanıt bildi-
ren olgular olsa da[56] genelde nüksler nedeniyle daha sık enjek-
siyonlar gerekebilmekte,[57,58] FDT ile de uzun dönemde görme 
kaybı engellenebilmektedir.[59] 

Özetlemek gerekirse antiVGEF dönemine kadar travmatik 
ve iyatrojenik KNV tedavisinde yaş tip YBMD’de olduğu gibi 
termal lazer, fotodinamik tedavi, besleyici damarın fotokoa-
gülasyonu ve KNV membran eksizyonu gibi yöntemler uy-
gulanmaktaydı. İntravitreal antiVGEF uygulamaları sonrası 
YBMD’de olduğu gibi tedavi başarısı artmıştır. Hatta YBMD’ye 
göre patogenezdeki farklılıklar nedeniyle antiVGEF’ler ile daha 
olumlu ve daha uzun süreli yanıtlar alınmıştır. Çeşitli faktörler, 
moleküller ve gen transferleri ile yapılmakta olan deneysel hay-
van çalışmaları da patogenezin daha derinlemesine anlaşılması 
ve tedavinin daha da geliştirilmesi açısından umut vericidir.

Ülkemizde başta iş ve trafik kazaları olmak üzere travma ne-
denlerine karşı alınacak önlemler büyük önem taşımaktadır. 
Özellikle lazer ve makula cerrahileri başta olmak üzere branş 
uzmanlık eğitimi ile dikkat ve özenin üst düzeyde olması da 
iyatrojenik KNV riskini azaltacaktır. 
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