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Periferik Retiﬁa Enflamasyonlar®

Haluk H. AKBATUR!

SUMMARY

PERIPHERAL RETINAL INFLAMMATIONS

Peripheral retinal inflammations can be observed in intermediate uveitis, systemic
and primary vasculitis cases, and choroidopathies with unknown etiology. Periphe-
ral retina is also affected in the diseases of posterior retina and more rarely, ante-
rior segment.. In this rewiev clinical features, diagnosis, differantial diagnosis and
treatment of discases which cause peripheral retinal inflammations are discussed
with special emphasis on pars planitis cases.Ret-vit 1995; 3:41-53
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Tam pupil dilatasyonu saglanmakdik¢a mu-
ayenesi olanaksiz olan ve tam bir muayenesi-
nin yapilabilmesi ¢ogu kez ¢okertme yontem-
lerinin kullanilmasi ile saglanabildiginden,
periferik retinanin dier patolojileri gibi enfla-
masyonlart da gizli kalabilmekte veya on
iveit gibi yanhs bir tam alabilmektedir. Dik-
katli muayene edildiginde ise bu bdlgenin enf-
lamasyonlarinin oldukca sik olabildigi ve 6n
veya arka segment enflamasyonlar: esnasinda
¢ogu kez bu bolgeninde etkilendigi ortaya ko-
nulabilmektedir. Periferik retinanin primer
enflamasyonlari arasinda intermediat (orta)
iiveitler en sik goriilen enflamasyonlarken,
tablo 1 de belirtilen vaskiilitler, akut retinal
nekroz, sitomegaloviriis, toksokara, toksoplas-
ma, bakteriel ve fungal enfeksiyonlarda primer
olarak periferik retinayi tutabildikleri gibi arka
veya daha nadir olarak 6n segmenten bu bol-
geye yayilim gostererek periferik retina enfla-
masyonuna neden olabilirler. Tabloda izlendigi
tizere bu hastaliklarin ¢ogu 1994 yili igerisin-
de tek baglarina giincellestirilmis konular ol-
dugundan bu makalede pars planitler (PP)
agirhikl olarak ele alinmigtir. -
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teblig edilmigtir.

Tablo 1

I-Orta iiveitler

Pars planits!

Sarkoidozs!?

Fuchs' hetcrokromik iridosixliti,

Idiopatik vitritis,

Toksokara?

Periferik toksoplazmozis?

Lyme hastalii

II-Vaskiilitler

Sistemik lupus eritcmatozis-

Eales hastalii

Behget hastalig-

Miiltipl sklerozis»?

Idyopatik bilatcral rekiiren miiltipl retinal arterial dal ve
arteoriolar okliizyon+

Akut miiltifokal hemorajik retinal vaskiilit

TT1-Nedeni bilinmeyen ve kalitsal olmayan korioreti-
nopatiler®

Birdshot korioretinopati-

Miiltifokal korioretinopali ve pantiveit

« periferal retinal neovaskiilarizasyona sebep olabilirler.

Intermediat zon veya periferik retina sinir-
lar1 ¢ok kesin olarak ayrilamamistir. Arka
sinir igin vitreus bazi insersiyonu, vorteks ven-
lerinin ¢ikis bélgeleri gibi dneriler mevculttur.
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Orta tiveitler (OU) iiveitik entiteler arasin-
da oldukga sik rastlanan(%4.6 -16) bir grup-
tur. 11 16-21 yaslan arasindaki genclerde go-
riillen iveitlerin %15-39 unu olustururlar. PP
en sik rastlanan tipi olup, sarkoidoz, multiple
skleroz, Fuchs' heterekromik iridosikliti, idio-
patik vitritis, diger nonenfeksiydz OU'lerdir.
Toksokara, periferik toksoplazmozis, Lyme
hastaligi, Birdshot retinokoroidopati, Behcet
hastalig: ise periferik retinay: en cok tutabilen
ve OU grubuna dahil edilen hastaliklardur,

Pars plana ve ora serrata iizerinde genis
beyaz opasitelerin (snowbank) oldugu orta
tiveit altgrubu pars planitis (PP) olarak isim-
lendirilmektedir. Klasik PP hastalari; nisbeten
belirsiz 6n segment bulgular, belirgin vitreus
hiicreleri, vitreusta kiimelenmeler (kar toplari)
ve kistoid makiiler 6dem (KMO) bulgularina
ek olarak tipik pars ?lana eksudasyonu (kar
bankalari) gosterirler.” Buna karsilik olgula-
nn bir kismu bu tipik kar bankalarimi goster-
mezler ve taninin konmasi diger bulgularin iz-
lenmesi yanisira periferik retina enflamasyonu
nedenlerinin diglanmasi ile saglanir.’

PP; etyolojisi bilinmeyen kronik enflamatu-
ar bir hastalik olup, klasik kitaplarda ailesel,
cevresel, enfeksiyoz ve toksik ajanlarla iligki-
sinin gosterilemedigi bir hastalik oldugu bildi-
rilmektedir. Irk ve seks tercihi ile ilgili yaymn
yoktur. 1963 Kimura and Hogan!? 'in ilk kez
hastalig1 iki kiz kardeste bildirmesinden bu
yana 12 ailede PP goriildiigii bildirilmis olup,
hastalarin 15'i erkek13' i kadindir.!2-19 1992
yilt igerisinde 652 Vitreus ve Retina Society
tiyesinden 270'inin katildigt ve FPPCS (The
Familial Pars Planitis Cooparative Study
Group) adi altinda yiiriittiigiimiiz calismada;
21 aragtiricinin bildirdigi iizere, toplam 28 ai-
lenin 60 iiyesinde PP geligtigi saptanmug
ancak arazs_nrma sonuglart heniiz yayinlana-
mamisgtir,20

. Patogenezis PP etyolojisi bilinmemektedir.
Histopatolojik ¢alismalarda; vitreus bazinimn
fibréz organizasyonu ile vitreusun primer ola-
rak kollabe oldugu, vitreusta kronik enflama-
tuar hiicrelerin, periflebit, flebit ve optik sinir-
bagi ve makula 6demi oldugu gosterilmistir.
Uveal trakta enflamasyon goriiliirse bile ok
minimaldir. Davis ve ark. PP'lerin patofizyolo-
jisinde iki-fazdan bahsetmislerdir. Ik fazin;
immiinolojik olarak ortaya ¢iktigy, ikinci fazda
ise intraokiiler regiilatér mekanizmalarin spe-
sifik olmayan bir yikimi ile hastaligin kronik-

lestigi savunulmustur.

Karbankalarinin histopatolojik aragtirmala-
rinda fibroglial ve vaskiiler kompenent kapsa-
dig1, astrosit, epitelioid hc, ¢ok niikleuslu dev
he, lenfosit, vaskiiler endotelde class 1T anti-
gen, endotel hiicre morfolojisinde degisiklikler
oldugu saptanarak bunlarin eksuda degil, enf-
lamatuar uyarana kars: bir tiIZJ oku reaksiyonu
oldugu kabul edilmistir.0-18:21-23 Bjr caligma-
da belirgin bir koroidal enflamasyon olmaksi-
zin bu 6zelliklerin tespit edilmesi de; PP'in, pe-
riferal retinit veya vitrit oldugu, koroidit
olmadigini desteklemektedir.'8

Kartoplari; hyaluronik asit enjeksiyonu ve
albumin enjeksiyonu ile de deney hayvanlarin-
da ortaya cikanlabildiginden goziin non-
antijen-spesifik bir cevabi olarak kabul edil-
mektedir. Kartoplarimin, epiteloid hiicreler ve
multintikleer dev hiicreler kapsamas: ve bunla-
rn uveada bulunmayan hiicre tipleri olmasi
vitreusun ilk enflamasyon alanmt oldugu fikrini
giiclendirmektedir(Res 1). Olayin vitreus ba-
zinda immiin bir reaksiyon oldugu,?4 dig reti-
nal katlara otoimmiin cevap oldugu,2> B-hiicre
fonksiyonunun T- hiicre immiinregiilasyonun-
da bozukluk oldugu?® iizerinde durulmus,
Davis ve ark.?” OU lerde immiinolojinin, vitre-
oretinal antijenlere veya belirlenmemis kalan
antijenlere kars1 yonlendirilen self-reacted hel-
per T hiicrelerinin regiilator kontroliinden ¢ik-
mas1 olarak ozetlemiglerdir. On kamara ile
iligkili immiin deviasyon ve antiretinal otoan-
tibodiler gibi diger patojenik mekanizmalar PP
patogenezinde rol alabilir.

KMO (Res 2a,b) gelisimi hakkinda direkt
bir etken bulunamamustr. Periferik vitreoreti-
nal enflamasyondan agifa ¢ikan eriyebilen
mediatdrlerin yarattigi sekonder bir etki oldu-
gu ileri stiriilmektedir.

Semptomlar genellikle ilk iki dekatta bas-
lar, ve hastalik 20-30 yil aktif kali.2® Hayatin
ilk dekadinda baglamasi olayin ciddi seyrede-
cefine ve tedaviye direncin ikinci-dérdiincii
dekadda baslayanlara gére daha fazla olacagi-
na ve siklikla vitreus opasifikasyonu ile sonla-
nacaginin gostermektedir ki bu tip olgular tiim
PP hastalarinin yaklagik %10'u civarindadir.
Tipik olarak, hafif bir gérme bulanmasi ve
yiizen cisimciklerle sinsi bir baslangig sézko-
nusudur. Agr1, fotofobi veya akut enflamasyon
varligi son derece nadirdir. Hastalarin %25-
401 tedavi gerektirecek kadar ciddi tutulum
gosterir.
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Res 1: Pars planitte alt periferde kartoplan ve damar ki-
Iiftanmas

Res 2b: Aym olgunun anjiogralik goriiniimiinde KMO
ve papiller 6deme bagh fléresein s1zintis

Klinik bulgular: genellikle tek gézde sinsi
bir baslangic gésterir. Unilateral ba}l fYan ol-
gularin %30'u bilateral tutuluma geger.® Ikinci
gozde bulgulann ortaya ¢ikmasi uzun bir in-
tervalden sonra olabilir ve genellikle iki goz
arasinda klinik farklilik gosterir.%8 Uzun siire-
li takiplerde bilateralite % 80 lere kadar yiik-
selmektedir. Hafif bir bulaniklik, ugusmalar,
hafif bir fotofobi ilk sikayetler olabilir veya
bagka bir rahatsizlik i¢in yapilan goz muaye-
nesinde ortayva konulabilir. Ilk klinik bulgular
retina ve vitreusta ortaya cikmakla birlikte,

konjonktival enjeksiyon olmasizin, 6n kama- -

rada hiicre ve flare ile kendini gdsteren orta
derecede bir on iiveit ilk bulgulari olabilir.
Tipik olarak goz sakindir, enjeksivon yoktur

Res 2a: Kistoid makula édemi

ve 6n kamarada sadece birkag hiicre goriilebi-
lir. Keratik presipitat ve arka sinesiler nadiren
izlenir. Gonyoskopik muayenede kiigiik enfla-
matuar eksudalar ve periferal 6n sinesiler izle-
nebilir. Gegirilmis ataklarin sekelleri olarak
band keratopati, Perlfcral on sinesi (%24),
arka sinesi (%18)!! katarakt, glokom buluna-
bilir. Erken fundoskopik degisiklikler, oraser-
rata ve pars plana iizerinde bulanan gri globii-
ler  eksuda  benzeri kiimeler  olan
karbankalaridir. Karbankalan altta bd§lar ve
sirkumferal olarak ilerleyerek 360Y periferik
retina 6niinde birikebilir. Fundoskopide vitre-
usta hiicre ve siklikla diisiik derecede kistoid
makiiler 6dem izlenir. Diskte 6dem, disk da-
marlarinin ¢ekilmesi, periferal vaskulitis ve
neovaskiilarizasyon, siklitik membran, retina
dekolmani olabilir. Baz1 olgularda, vitreus ba-
zinin neovaskiilarizasyonuna bagh olarak vit-
reus hemorajisi olabilir. Bazi arastiricilar pars
planitin ilk ataginin daha ciddi ve semptoma-
tik bir iridosiklitle birlikte olmaya meyilli ol-
dugunu ve takib eden ataklarin daha cok kro-
nik seyir ile karakterize olduguna inanirlar.

PP siipheli olgular skleral ¢okertme ile dik-
katli bir fundus muayenesinden gegirilmelidir.
Tipik PP lerde, kartopu opasiteler, hiicre, debri
ve arka vitre dekolmani siktir. Periferal perif-
lebit yamali tarzda bulunur, peripapiller 6dem
vardir. Kar bankalar1 PP'tin simgesidir ve tani-
y1 kesinlestirme de yardimcidir, ancak her ol-
guda yoktur veya skleral ¢okertme yontemi
kullanilmadiginda gozden kagirilabilir. PP igin
simgesel olmakla birlikte PP li olgularin %24
diinde bir gozde klasik pars plana eksudasi
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varken digerinde sadece vitreus hiicresi oldugu
gosterilmigtir. PP eksudanin varli§i ve yay-
ginhigr daha ilerlemis, daha ciddi vitreus enf-
lamasyonu ve kistoid makiiler 5demle birlikte-
dir. '

FFA'da yaygin retina damar sizintis1, disk
O0demine bagh hiperfloresans, KMQO izlenir.
Klinik olarak higbir neovaskiilarizasyon, peri-
feral retinal traksiyon ve vaskiilite ait belirti
olmadi§ halde, karbankalarinin erken hiperf-
loresans ve sizint1 gosterdikleri ortaya konul-
mug ve bu bulgu periferal okkiilt neovaskiila-
rizasyona baglanmistir.2?30 FFA'da; retinal
kapiller nonperfiizyon alaninin gosterileme-
mesi, disk ve periferal retinal neovaskiilarizas-
yonlarin, iskemiye degil okiiler enflamasyona
bagli gelistigini gosterir. 63 gozde yapilan bir
¢alismada FFA normal olan 12 goz varken; 51
gbziin 37'sinde retinal damarlarda degisiklik,
16'sinda makiiler, 15 'inde papilédem saptan-
mistir. Koroidal kacak higbi. gozde izlenme-
mistir. Ozellikle makula ve disk yakinindaki
damarlarin olaya katilmalari, prognozun kétii
olacagimt gostermektedir, ve sistemik immii-
nosupresifler veya PPV gibi yogun tedaviler
bu olgularda gerekebilir. KS tedavisinin etkin-
ligi de en iyi FFA ile degerlendirilebilir.

PP'lerin seyri ve prognozu hastalar arasinda
oldukea degiskendir. Aragtiricilar klinik gorii-
niime ve seyrine gore PP leri farkli yorumla-
diklarindan bu caligmalarin karsilastirmala-
nni yapmak olduk¢a zordur. Brockhurst ve
ark.!T %28 benign, %46 smoldering form,
%12 koroidal ve rctinal dekolman, %6 mali gn
(vitreus kavitesinde organize membran ve ck-
sudalar gelistiren), %8 periferal retinal ven
okliizyonlar: ve optik atrofi geligimi ile olayin
seyrettigini belirtmigtir. Kimura ve Hogan,3!
ve Smith ve ark?® strastyla;, %19-43 1himl,

%42-46 orta, %11-39 ciddi tutulum bildirmig- -

lerdir. Smith, ortalama 10.5 yil izledigi 1limh
olgularin %6 sinin iyilestigini, %30 unun dec-
gismeden kaldifini, %64 iiniin koétiilestigini,
orta olgularin %41'inin iyilestigini, %44 {iniin
degismeden kaldigmi, %8'inin kétiilestigini,

ciddi  olgularin = %83'tiniin  iyilestigini,
%012'sinin degismeden kaldigim, %2'sinin ko-
tilegtigini  bildirmis ve PP i hastalarin

% 10unun kendi kendini sinirhyicir ve niiks
gostermeyen tip, %59'unun alevlenmelerle
uzun bir seyir gosterdigini, %31 inin ise kro-
nik sinsi seyirle seyredip bir veya birkag alev-
lenme gosterdigini bildirmistir.

Boke, PP leri klinik goriiniimlerine gore si-
mflandirmistir. Diffiiz enflamatuar tip: vitre-
usta toz benzeri opasiteler ile karakterize olup
gbziin alt yansinda daha ciddidir. Vitreusta
kartoplari-benzeri  presipitatlar  oldugu  gibi
bunlar ora serrataya, silier cismin pars planasi
lizerinede yayilabilir ancak masif karbankalar
izlenmez. Slezak bu grubu serdz ve infliltratif
form olarak ikiye ayirmistir. Her iki formda
eksudatif forma ilerleyebilir. FEksudatif tip;
pars plana ve ora serrata iizerinde yogun konf-
luan eksuda ile karakterizedir. Vitreusun eksu-
da ve kartopu-benzeri presipitatlarla infiltras-
yonu daha yogundur. Fundusun son derece
periferini kaplayan yogun eksudalar periferden
vitreus kavitesinin santraline dogru parmak
benzeri sekilde ilerler. Eger AVD mevcutsa,
eksudalar hyaloid arka yiizii boyunca veya pe-
riferal retina boyunca sarilirlar, fakat nadiren
lens arka yiiziine kadar uzanirlar. Vazoprolife-
ratif tip; vaskiiler degisiklikler ile karakterize-
dir. Ilimli bir kaliflanma, perivaskiiler manget-
lenmeler, periferal retinal damarlarn parsiyel
okliizyonlar her iki tiptede izlenebilir. Bunun-
la birlikte vazoproliferatif tipte bu bulgular
hastaligin erken dénemlerinde ortaya cikar ve
daha ciddidir. Ince neovaskiiler damarlar vitre-
us bazi i¢inde (interbazal) veya vitreus alan
disina (jukstabazal) biiyiiyebilir. Bu tip klinik
ayrimlarin gérme sonug¢larini tahmin etmede
yardimu yoktur.

1 yildan uzun siireli PP li hastalarin %51'i
0.7 ve daha iyi bir gérmeye sahiptir. Gorme
keskinlifindeki azalma hastaligin baslangicta-
ki siddeti ve siiresi ile ilintilidir.

Makiiler 6dem, PP'lerde gérime kaybinin en
bliyiik nedenidir. Hernckadar KMO %8.3-28
insidansinda  bildirilmekte isede, hastaligin
seyri esnasinda 9%42.8-%82 oraminda goriil-
mektedir.32 Bazi serilerde ilk muayene csna-
sinda gdzlerin %60'mda bulunduguda bildiril-
migtir. 10 yil i¢inde ise 0.5 altinda bir gorme
ile olgularin %74'ti makuler hastalik gosterir.
Foveal reflenin kaybi, arka kutbun 6demli go-
riintimii ve ddematdz retinanin diizensiz kalin-
lagmasindan 6tiiri cok sayida parildiyan yan-
simalar ile kendini gosterir. FFA da parafoveal
kapillerlerden fluoresein sizinusinin diffiiz pe-
taloid paterni, ge¢ dénemde komsu retinal do-
kulara floresein gegisi ile kendini gosterir.
Ciddi olgularda néroepitelin veya RPE nin
seroz. elevasyonu olabilir. Makiiler 6dem bir-
ka¢ ay devam ederse kronik makiiler degisik-
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Res 3: Ik muayenede KMO gériiniimii Gorme:0.7

likler gelisecek ve santral gérmenin siirekli
azalmas1 ile sonlanacaktir (Res 3a,b).
RPE'inde ki degisiklikler, dispersiyon, kiime-
lesme ve yama seklinde hiperpigmentasyon-
dur. Atrofik evresinde, floreseinin transmisyon
defekti izlenebilir.

Pars planada eksuda varhigi, daha fazla
KMOQ ile paraleldir. Bununla birlikte KMO ol-
maksizin eksuda varligt bildirilmistir.® Vitre-
us enflamasyonuyla sc.mpwm’mk makiiler
odem gelismesi arasinda korelasyon bulunma-
mistir. Kronik KMO %35 oraninda epiretinal
membran formasyonu olusturur.

Komplikasyonlar Uzun siireli takiplerde
en sik komplikasyon %22.1-42 oraninda bildi-
rilen katarakttir. Bunu %28-42.8 ile KMO'ne
bagl irreversibl makiiler dejenerasyon, epireti-
nal membran formasyonu %34.6, band kerato-
pati %9, glokom %2-16, retina dekolmani
%3.9-22, retinoskizis %4, ncovaskiilarizasyon
%06.5, vitreus hemorajisi %3, RPE nin asin
proliferasyonu, retinitis pigmentoza benzeri
degisiklikler %1, disk neovaskiilarizasyonu ve
disk damarlarmin cekilmesi takip
eder. 8.28,3337

Gorme morbiditesinde en onemli sebepler;
baglangic muayenesinde %60 KMO ve %39
vitreus opasiteleridir. Son muayenede ise 0.5
den diisiik gbrmeye sebep olan patoloji %74
makuler hastalik, %9 vitreus opasiteleridir.

PP'lerde katarakt formasyonu enflamasyon-
dan veya KS kullanilmasindan &tiiriidiir. Vitre-
us enflamasyonunun artmasi ve seyrin uzama-
st ile iliski gosterilmistir.?®  Katarakt

Res 3b: 6 ay sonra tedaviye ragmen kistoid makiilopati
geligimi Gorme 0.5

ckstraksiyonu genellikle makula fonksiyonuna
bagh olarak iyi gérme sonuglari ile sonlanir.
Malinowski ve ark.33 RD gelisme riskinin
kataraktla iligkili oldugunu vurgulamis, kata-
rakti olan olgularin vitreus bazinda siddetli
enflamasyon gosteren ve daha yogun tedavi ge-
rektiren olgular olabileceginden bunlarda RD
geligmesinin daha sik oldugunu belirtmistir.

Glokom olasilikla KS tedavisi veya kata-
rakt cerrahisine sekonderdir. Vitreus hemoraji-
si nadirdir ve vitreus bazindaki NVlere bagli-
dir, genellikle artik bir komplikasyona neden
olmaksizin absorbe olur. Gerek eksudatif reti-
na dekolmani gerekse neovaskiilarizasyonlar
sistemik ve sub-Tenon steroid enjeksiyonlari
ile tedavi edilebilir.

Nadir ve ahgilmamig olan komplikasyon-
lardan biride olgularin %4'linde goriilen reti-
noskizistir(RS).” 37 Birkag y1l siiren dktll hasta-
lik sonucu ortaya ¢ikar. Vitreus
bulanikligindan dolay: herzaman net olarak iz-
lenemezler ve demarkasyon hatti genellikle
yoktur. Senil RS'te tipik olan, RS in dis katina
komsu RPE'inde doviilmiis giimiis goriintimii-
niin olmamasi ayirici tamda onemhdu Yine
genig dig kat yirtig yoktur.7 Siklikla inferior
tcmpordl arkadin i¢ine ilerleme gostermekdik-
lerinden tedavi gerektirmezler. PP'li hastalarda
RS olusum mekanizmas: agiklanabilmis de-
gildir. Ancak genellikle enflamatuar eksudanin
neovaskiilarizasyonu ile birlikte goriildiiklerin-
den bu yeni damarlarin retinal dokular icinde
sivi birikiminden sorumlu olabilecekleri diisii-
niilmiistiir.3”
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Optik disk’ neovaskiilarizasyonu oldukca
nadirdir ve iskemikten ziyade enflamasyonla
iligkili vazoprohferatlf substanlara cevap ola-
- rak gorulebllmektedlr Periferal vitre bandla-
rinin ¢ekintisi sonucu gelistigi sanilan optik
disk damarlari ve makulanin displasman
nadir bir komplikasyondur.

Kemik korpiiskiilii benzeri pigmentasyon
hastalifin ge¢ doneminde bildirilmistir.

Sistemik hastahklar - PP iliskisi: PP'in,
gesitli sistemik hastaliklarla birlikteligi %19-
46 oranlarinda bildirilmektedir.

Pek cok arastirict pars planit ve multiple
skleroz (jMS) birlikteligine dikkati cekmekte-
dir.9-14.3 MS'li hastalarin %2.7 sinde
liveit, tiveitli hastalarin %o0.5-7.8 inde MS pre-
valans1  bildirilmistir.  MS'li  hastalarin
%?2.4'linde pars planit gbzlenirken, tipik olarak
pars planit tanis1 alan hastalarda ortalama 89.2
aylik bir takip sonunda %14.8 oraninda MS
gelistigi bildirilmistir.33 Pars planitli hastalar-
da retinal pcriﬂebit bulunmasi, kisa bir siirede
MS gelisimi ugm bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir4®> HLA-DR2'nin  hem MS,
hemde pars planitli_hastalarda iligki gosterdi-
gide bilinmektedir.33

Klinik olarak pars planit goriiniimiine sahip
hastalarddn %9.7'sinde sarkoid saptanmli
tir.”3% Lyme borreliozis,” iilseratif kolitis,
toxoplasmic retinit, retinitis pigmentosa, 4 bir-
likte goriildiigii bildirilen diger hastaliklardir,
PP ve HLA B27 iliskisi bulllnc1m£111'11§.t1r46
Buna karsin Rodriguez ve ark.*’” HLA-B27
tiveitli hastalarda arka segment bulgularim
aragtirmiglar ve 2 olgularinda (%7) vitreus ve
pars plana eksuda varlig1 bildirmiglerdir.

Ayrici tam Irvine-Gass sendromu, sarkoi-
dosis, toksokarizis, amyloidozis, aktif retinit,
aktif retinal vaskiilit, spillover from iridosikli-
tis, maskarad sendromlar (ret. cell sarkoma),
retina yirtifi ve dekolmani, retinal yirtik,
Whipple hast., Behcet, travma ayirict tamda
ilk diistiniilmesi gereken hastaliklardir. Beh-
¢et, PP'ten daha ciddi retinal damar tikaniklik-
larina neden olur. Eger hasta yash bir kadin
ise, idyopatik vitritis diislintilmelidir. Sy ve
Tbc'nin atipik formlar1 olabilecegi diisiiniile-
rek; tiiberkiilin deri testi ve X-ray Tbc igin;
FTA-Abs veya MHA-TP, Sy i¢in; serum lizo-
zim, anjiotensin konverting enzim, goglis ront-
geni sarkoidoz icin; mutlaka yapilmalidir.

Tedavi Gorme keskinligi 0.5 altina diigsme-

dikce tedavi baglanilmamasi kabiil gormekte-
dir. Ancak bariz KMO olan ve gérmesi 0.7 al-
tina diisen hastalarda kortikosteroid (KS) teda-
visi  baslanabilir.  Yine karbankalarinda
neovaskiilarizasyon izlendiginde crken teal(m
endikasyonu vardir. Ayrica Schalacgel,*® 0.5
ve daha 1yi goren olgularin steroid tedavisine
yanitlarinin iyi oldugunu ve gérmenin tiim ol-
gularda degismeden kaldigini bildirmistir.

Topikal KS, PP tedavisinde minimal rol oy-
narlar. Tedaviye, ozellikle {ist temporalden uy-
gulanan, sub-tenon 20-40 mg metilprednizolon
seklinde KS enjeksiyonu ile baglanmalidir.
Enflamasyon kontrol altina alimincaya kadar
aydabir deposteroid enjeksiyonlar: tekrarlana-
bilir. Subtenon enjeksiyonlara direncli veya bi-
lateral olan olgularda oral prednizon verilebi-
lir. Ilk hafta Img/kg/giin ile baslanan doz
haftada 10 mg azaltilarak 6 hafta boyunca ve-
rilmelidir. Bu esnada veya tedavi kesildikten
sonra aktivasyon goriiliirse hemen doz artiril-
mali veya tedaviye yeniden baglanimalidir.
Bazi hastalarda 6-12 ay diisiik doz tedaviye
devam edilmesi gerekebilir. Steroid tedavisine
direng gosteren veya cabuk rekiirrens gdsteren
olgularda periferal retinal ablasyon (krio), PPV
veya siklosporin (sandimum) tedavisine gecile-
bilir.

Godfrey ve ark. tedavi almayan, sadece to-
pikal steroid alan, sistemik steroid alan veya
periokiiler steroid alan olgularda kesin bir so-
nuca varamamakla birlikte eger KMO varsa
periokiiler yolun daha avantajli oldugunu bil-
dirmislerdir.#? Subtenon veya oral kortikoste-
roid alan 21 gozde %81 oraninda vizyon drtm
ve %19 oraninda stabilizasyon bildirilmigtir.

Kaplan PP teddv1s1 icin 4 basamakl tedavi
onermektedir.”! Gormesi 0.5 veya daha kotii
olan veya 0.5 iizerinde gérmesi olmasina rag-
men agir1 floater olanlarda KS tedavisi aylik
veya 2 aylik aralarla, 40 mg metilprednizolon
asetat gibi uzun siireli KS'lerin iist temporal
subtenon bolgeye enjeksiyonu ile uygulanir.
Enjeksiyonu telore edemeyen veya bilateral ol-
gularda oral prednison, 60 mg ile baglanip 2
hafta devam edilip haftada 10'ar mg azaltilarak
enflamasyonu baskilamada en diisiik dozu bu-
larak devam edilmelidir. Yiiksek-doz puls int-
ravendz KS, cevap vermeyen olgularda nadi-
ren kullanilabilir.

Oral veya subtenon KS lere cevap verme-
yen olgular, karbankalarinin oldugu alanlara
krioterapi ile tedavi edilir. Krioterapinin nasil
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olupta bu olgularda fayda sagladiginin kesin
mekanizmas: agiklanabilmis degildir. Perife-
ral NV u olan gozlerde NV dokusunun ablas-
yonu hastalig1 stabillestirmektedir. Kriopeksi-
nin okiiler enflamasyonu yatistirma daki,
vitreus opasiteleri ve gorme keskinliginin dii-
zelmesindeki mekanizmasi bilinmemekle bir-
likte iskemik doku ve anormal damarlari orta-
dan kaldirarak oldugu sanilmaktadir,29:52-55
Bu tedavide dikkatli olmak ve gelisebilecek
PVR'1 gbzoniinde tutarak asir1 krio uygulama-
sindan kagcinmak gereklidir. 1973'te Aaberg ve
ark.’3 KS tedaviye cevap vermeyen olgularin
sadece %35 'inde remisyon saglamalarina kar-
sin bu olgularin hepsinde klinik artig oldugu-
nu bildirmiglerdir. Verma ve ark.’? 16 gozliik
calismalarinda 8 goze krioterapi yaparken 8
goze steroid tedavisi uygulamislar, 6 ay sonra
krioterapi uygulanan 4 gozde gbrme artist 4
gozde stabilizasyon olurken, steroid tedavisi
uygulananlarda 5 gozde gorme keskinliinin
degismedigi, bir gzde arttif1, 2 gozde azaldi-
&1 bildirilmistir. Devenyi ve ark. yine periferal
iiveiti ve vitreus bazinda NV olan 27 géziin
967 sinde_gorme keskinliginde artig bildir-
mislerdir.” ~ Etkinligi gosterilmis olmasina
ragmen,”> PVR ve RD gibi yan etkileri oldugu
igin Eogu arastirict bu tedaviyi 6nermemekte-
dir.>*5° Bazi aragtiricilar ise cocuklar siste-
mik steroidlerin yan etkisinden korumak icin
krioterapi ile enflamasyonun kontrol altina
alinmasina ¢alisilmasi gerektigini savunmak-
tadir. Karbankalar: bolgesine bir-iki sira krio
uygulamasi ile birkag haftada saglanan etki 3-
6 ay devam edebilir. Bu siire sonunda krio
skarlarinin gerisinden tekrar karbankalari bag-
larsa tekrar krio uygulamasina gidilebilir. Peri-
okiiler steroid enjeksiyonlari ile kombine kul-
lanilabilir.

Krioterapiye de yanit alinmazsa 3. basa-
mak; terapotik PPVdir. Steroide cevap veren
olgularda KMO e etkisi gosterilmigsede cevap
vermeyen olgularda rolii bilinmemektedir.’
Hikicki ve Trempe, 5 yillik takipte; total arka
vitre dekolmani olan PP'li hastalarin %38'inde
KMO izlerken, AVD olmayan hastalarin
%78'inde KMO gozlemislerdir. Bu bulgu,
AVD olmayan gozlerde vitreusu infiltre etmis
enflamasyon hiicreleri ve kimyasal mediatérle-
rin makula ile yakin temasta kalmalar1 sonucu
KMO'ni ortaya ¢ikardig, total AVD olusmasi
ile makulanin, vitreustaki mediatorler ile kon-
taklarinin kesilmesi ve KMO olusumun azal-
dig1 ve vitrektomi ile makulada komgulugun-

daki bu kimyasal mediatrlerin ortadan kaldi-
rilabilecegi goriisiinti dogurmustur. Diamond
ve Kaplan®8 ilk kez liveitli ve steroide cevap
veren, rekiirrent KMOIi hastalarda PPV'nin
faydasim vurgulamiglardir. Dugel ve ark.50
intraokiiler enflamasyonla bagmtli, KS'lere
cevap vermeyen KMO i¢in PPV uyguladiklan
11 gozde, 4 hafta iginde %64 gbzde 4 veya
daha fazla gbrme artigt, %18 defismeden
kalma, %18 kétiilesme bildirmislerdir. KMO
%82 olguda klinik ve FFA olarak. %18 olguda
ise klinik muayene ile diizelmistir.

Inatgt KMO tedavisi yamsira, PP'lerde
diger vitrektomi endikasyonlari; belirgin epire-
tinal membran formasyonu, traksiyonel RD,
vitreus hemorajisi, ve vitreus opasifikasyonu-
dur. PPV komplikasyonlari bu gozlerde olduk-
¢a yiksek olmasma ragmen yinede gozlerin
yarisinda 0.5 ve iizerinde, diger yarisinda ise
0.2 ve iizerinde son gérme saglanmaktadir. Or-
talama 5 sira gérme artis1 olmaktadir.

4. basamak, siklofosfamid, klorambusil gibi
sistemik antimetabolitlerin kullanimidir.>’
Smg/kg/giin dozla baglanan siklosporin, renal
komplikasyonlardan kaginmak i¢in miimkiin
oldugunca azaltilir. Bu baslama dozu, HT'un
dikkatli kontrolii ve serum kreatinin seviyele-
rinde %30-50 arasinda degisiklik oldugunda
hemen azaltilir,

Cox ve ark.”® kronik KMO icin asetazola-
mid tedavisi uyguladiklar1 6 hastanin iiciinde
iyi cevap aldiklarini bildirmislerdir. 2 olgu an-
jlografik olarak tam iyilesme iigiincii olgu ise
kismi roziiliisyon gostermistir. Farber ve
ark.%0 yaptiklari randomize prospektif calig-
mada 2x500 mg asetozolamidi 1 ay siire ile
kullanmiglar ve plasebo gruba gére istatistik-
sel olarak anlamli gorme artigi saglandigini,
55 yas altindaki olgularda bariz olarak daha
iyi sonuglar alindifim gostermiglerdir. Calig-
malarini vitreus florofotometri ile destekleye-
rek kronik iridosiklitli olgularda KMO tedavi-
sinde  asatozolmaidin yeri olduguna
inandiklarini belirtmislerdir.

Optik disk neovaskiilarizasyonu gésteren
olgularda baglangi¢ tedavi olarak enflamasyo-
nun kortikosteroidlerle kontrol altina alinmasi-
na ¢alisilmalidir. Enflamasyonun kontrolii ile
NV nun geriledigi bilinmektedir.36-61 Eger
KSler tekbaglarina NV u geriletmezlerse FK
ve/veya  krioterapi  yapilmalidir.  Ciddi
ODN'larinda ise baglangig tedavide KS, FK
ve/veya krioterapi kombine edilmelidir.



48

Periferik Retina Enflamasyonlar

Ara§t1r1lmaktd olan tedavi yontemleri ise;
UV 1sik ile immiin modul asyon, glabmd Exe-
hange ve immiinglobulinlerdir.®!

Sarkoidozis

Hilar adenopati ve parankimal infiltrat gos-
teren klasik pulmoner 6zellikli, multisistemik,
lenfoproliferatif, granulomatoz, idiopatik bir
hastaliktir. Sarkoidozlu olgularin %20 si géz
bulgulart ile oftalmologa basvurmaktadirlar.
Okiiler tutulum olgularin %15-38' inde izlenir-
ken bazi arastirmalarda bu oran %78.6 kadar
yiitksek blldlrlllnl§[11 2,6.65-67 Klinik olarak
pars planit goriinlimiine sahip hastalardan
%9.7'sinde sarkoid saptanmustir.’® Rothova
ve ark.!4 {iveitli hastalarda sistemik hastaliklar
arastirnuglar ve birlikteligi %26 olarak bul-
musglardir ki tiveitli hastalarda en sik eslik
eden sistemik hastalifin sarkoid (%7) oldugu
bu calismada bulunmustur.

Sarkoidin okiiler bulgular1 denince akla
gelen iiveit olmakla birlikte, tveitliler icinde
9%3-5 kadar yer tutar, lakrimal gland ve kon-
jonktiva tutulumu daha siktir. On uveit, kon-
jonktiva ve iris nodiilleri, band keratopati, in-
terstisyel  keratit, korioretinit, periflebit,
korioretinal nodiiller, retina, koroid ve optik
diskte graniilomlar, diffiiz veya fokal perifle-
bit, nadiren periarterit, balmumu eksudalar,
inci dizilimi seklinde eksudalar, vitreus infla-
masyonu (snowballs_string of pearls), kistoid
makula 6demi (KMO), epiretinal membran, re-
tina ve optik sinirde neovaskiilarizasyon, ven
dal tkanmiklig1, subretinal koroid neovaskiilari-
zasyonu, sensoryal retina dekolmani ve traksi-
yonel dekolman, lakrimal gland-optik sinir ve
orbital granulomlar ve keratokonjonktivitis
sicca okiiler bulgularr arasindadir.

Akut sarkoidoz ani baslangicindan 2 yil
icinde spontan remisyona girer. Kronik iveit
formunda ise katarakt (%8-17) ve glokom
(%11-23) gelisimi goriilebilir. Kronik enﬂa—
masyon hipotoni ve fitizis ile sonlanabilir.®

Tami Olgularin ¢ogunda, sarkoid tanisini
kesinlestirmek zordur ve okiiler bulgu ve
semptomlar, hastalifin sistemik belirtilerinden
ve laboratuar bulgularindan 6nce ortaya ¢ika-
bildiginden testleri peryodik olarak tekrarla-
mak gerekebilir. Gogiis grafisi, Galium scan-
ning, Kveim-Slitzbach deri testi, Konjonktival
biopsi, Serum angiotensin-1-konverting enzim
(SACE), Serum lizozim, Serum kalsiyum- Uri-
ner kalsiyum, arastirilmas: gerekli tani yon-
temleridir.

Aviriel tami Pulmoner sifiliz, DUSN, PP,
tiiberkiiloz ve diger infeksiyonlarla ayirt edil-

~meli, tiim fiveitli ve PP’li hastalarda sarkoid

ekarte edilmelidir.

Tedavi Sarkoid genellikle steroid tedavisine
son derece iyi cevap verir, ancak uzun siireli
tedavi gerektirmesi steroid tedavisinin kompli-
kasyonlarinin ortaya ¢ikmasina neden olabilir,
On uvveitte yogun topikal steroid, arka segment
lezyonlart genellikle sistemik steroid kullani-
nmu gerektirir, metilprednizolon (Depo-medrol)
retroseptal enjeksiyonlart dzellikle makiiler
odem ve akut iiveit tablolar: leendlgmde haf-
tada bir tavsiye edilmektedir.%7 Nonsteroidal
antienflamatuar ajanlar tek baslarina sarkoid
tiveitini kontrol altina alamazlar ancak verile-
cek oral ve retrobulber steroid dozunun azalul-
mas1 amaciyla ek olarak kullanilabilirler. Sik-
losporin A steroide yeterli cevap vermeyen
olgularda kullanilabilir.

Sistemik medikal tedavi ile disk' ve retinal
NV'lar %50 oraminda geriler.%? Vitreal hemo-
raji gelistiginde, retinal neovaskiiler yumaga
komsu retinal kapiller nonpertfiizyon alanina
lokal grid uygulanmasi, anormal retina damar-
larin regresyonu igin yeterli olacaktir. Disk
NV'nu tekrarlayan hemorajilere neden oluyor-
sa panretinal FK gereklidir. Vitrektomi; vitreu-
sun immunopatolojik ¢alismalarinin yapilma-
s1, Intraokiiler enflamasyonunun azaltilarak
hastaligin daha kolay kontrole alinmasi ve
daha az medikasyon yapitlmasin sagladigin-
dan ozellikle proliferatif degisikliklerin ortaya
ciktig olgularda uygulanan onemli bir tedavi
yontemidir. :

Sifiliz seksuel gecisli, kronik, mlemlk Tre-
ponema pallidum tarafindan olu%tumlan bir
enfeksiyondur. Yaklasik 3 hafta olan enkiibas-
yon déneminden sonra primer enfeksiyon cilt
veya mukoz membranlarda sankir ile kendini
gosterir. Bu lezyon enfeksiyondan sonra 8§ ile 6
hafta arasinda genellikle agrisiz ve rejyonal
lenf nodlariin gismesi ile birliktedir, bir kag
haftada iyilesir. Ates, basagrisi, malazi, jene-
ralize lenf nodlarinin biiylimesi, dokiintii ile
birkag hafta ile ay sonra sekonder sifiliz ortaya
¢ikar. Bundan sonra hastalarin yaklasik 1/3
tersiyer sifilize ilerleme gostererek kalp, aort,
beyin, bobrek, kemik, gbz veya deri tutulumu
izlenir.

Sekonder sifiliz'in en sik goriilen okiiler
bulgusu iiveit, retinokoroidit ve vaskiilittir,”!
Sckonder sifiliz korioretinitinin iki tip1 bilin-
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mektedir: vitritisle birlikte, ¢ok sayida gri-sari
enflamatuar lezyon kapsayan dissemine tip ve
lokalize koroidit. Her iki tipte bilateral ortaya
¢ikar. Primer enfeksiyonla okiiler bulgularin
ortaya ¢ikmasi arasinda latent devre oldugun-
dan, veneral hastaliin tanisim diisiindiirecek
¢ok az belirti mevcuttur. Yine uveal enflamas-
yonunun son derece farkli tutulum gostermesi
nedeniyle pekcok iiveitik durumu taklit edebi-
lir. FFA'da glive yenigi goriiniimiinde koroid
floresansi, arteriollerde daralma, veniillerde
dolma gecikmesi, peripapiller damarlardan si-
zint1, optik disk 6demine bagh sizintilar izle-
nir. Sy den siiphelenildiginde taninin destek-
lenmesi igin serolojik testler sarttir, VDRL ve
rapid plasma reagin (RPR) oldukga yiiksek du-
yarlilik gostermekle birlikte Floresan trepone-
mal antibody absorpsiyon (FTA-ABS) testinde
daha az spesifiktirler.

Akut retinal nekroz sendromu ARN, pe-
riferal retinada miiltifokal beyaz retinal lez-
yonlarla baglayan ve ¢ok hizli ilerleme goste-
ren okliizif vaskiilit, vitreus enflamasyonu,
regmatojen retina dekolmani, optik ndropati
ile birlikte bir retinittir. Papillit ve jukstapapil-
ler oklusif vaskiilit siklikla bulunur.  Semp-
tomlar genellikle iridosiklitle baglar. Episkle-
rit, on graniilomatoz tiveit, siklikla periorbital
agn ile baglayip vitreus kondansasyonu ve pe-
riferal nekrozitan retinit'den dolay1r goérme
azalmasi ile devam eder. Retinit; tipik olarak
periferal fundustan baslayan, derin, multifokal
sari-beyaz yamalar seklinde kendini gosterir.
Izole yama tarzindaki beyaz-sari infarkte reti-
na alanlar1 kiimeleserek jeografik nekrotik re-
tina zonu olugtururlar. Bu nekrotik alan sikhk-
la keskin bir demarkasyon hatti ile saglam
retinadan ayriir. Eger nekrotik alanlar iyile-
sirse, tiim kalinlig1 tutan delikler nedeniyle
regmatojen retina dekolmam  olusacaktir,
ancak siklikla konsantrik olarak konfiuant
hale gecip makulayida tutacak gsckilde arka
kutha yayilirlar. Vitreusdaki inflamasyon,
takip eden donemlerde organizasyona udraya-
rak retinay1 tehdit eden proliferatif vitreoreli-
nopati (PVR) gelistirir. Gerek nekroz, gerekse
vitreus inflamasyonu organizasyonu ile
PVR'ye bagli traksiyon komponenti bu hasta-
larda %60-70 oraninda 1-2 ay icersinde komp-
like retina dekolmanma yolagar.”>7% Diger
goz olgularin %36'sinda genellikle hastaligin
1lk cozdekl baslangicindan itibaren siklikla 1-
6 haftd iginde tutulabilir. Ilk géziin tutulumun-
dan 25 yil sonra ikinci goézde tutulumun ortaya

ciktigl da bildirilmistir.”4 Intravensz asiklovir
ile tedavi edilmemis hastalarin diger gozlerin-
de ARN geligme riski hastaliin bagldnglcm-
dan 2 yi1l sonraya kadar %65 k‘lddl yiiksek ola-
bilir.

FFA'da retina arteriollerinde tikanikliklar,
geg safhada retina damarlarn tikanikligin prok-
simal kisminda boyanma, optik diskte 6deme
baglt boyanmalar izlenir,

HSV ve VZV esas ajanlar olmakla birlikte,
CMV 1lcde ARN gelisen olgular bildirilmis-
tir.”>76 Ug ayn viriis tarafindan ayni tablonun
ortaya ¢itkmast yamsira, immunokompenent
kigilerde de goriilmesi, etyolojisinde immiin
disfonksiyonun sorgulanmasina neden olmus-
tur.

Tant ARN sendromunda klinik taniy1 des-
teklemek i¢in; vitreusdan viral kiiltlir, humor
akdz ve vitreus Orneklerinde spesifik antikor
tayini ve bu deerlerin serum diizeyleri ile mu-
kayesesi{Witmer formiilii), eniikleasyon yapil-
miy gozlerde histokimyasal yontemlerle ve
elektlonmlkroxkoblk olarak hiicre i¢i viral par-
tikiillerin arastirilmasi, hastaligin akut ve kon-
velesan dénemine ait serumdaki spesifik anti-
kor degerlerinin mukayesesi gibi ¢ok yénlii
laboratuar caligmalar: yapilmistir. ARN send-
romunda etyolojiyi aydinlatmak igin yeni bir
yontem olan PCR (Polymerase chain reaktion)
teknigi, virusa spesifik DNA patterni 6zelligi-
ne dayal istiinliigii ile ¢cok daha giivenilir go-
zilkmektedir. Bu teknigin gelistirilmesi, viral
teoriyi actklamakta kargilasilan problemleri
minimale indirecektir.

Ayirier tam Sitomegalovirus retinopati, si-
filitik retinitis, toxoplasmosis, toxocariasis,
fungal veya bakterial retinit, lenfoma, PP, Beh-
cet, sarkoid, iskemik okuler sendromda ki
SRAT, kollajen vaskiiler hastaliklar diistiniil-
melidir.

Tedavi ARN acil tant ve tedavisi gereken
bir klinik tablodur. Erken tan1 ve tedavi ARN
olgularimin gdérme prognozu agisindan son de-
rece Onemlidir. Klinik tablonun hizli progres-
yonu dikkate alinacak olursa; zaman gegiril-
meden baglanacak antiviral tedavi ve uygun
vitreoretinal cerrahi teknikleri, hastalara daha
1yi bir gérme kazandirilmasini miimkiin kila-
bilir ve ozellikle tek tarafli olgularda hdStﬁld-
rin periyodik takibi son derece 6nemlidir.”2-79

Sitomegaloviriis retiniti  Cift heliksli
DNA's1 olan bir herpes viriistiit. AIDS'li olgu-
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lardaki retinitlerin %95'inden sorumludur. Tek
veya bilateral baglayabilir. Erken dénemde yu-
musak eksuday1 andirir. Arka kutupta perivas-
kiiler yerlesim gosteren etrafi ¢ok sayida he-
moraji ile c¢evrili simrlar1 belirsiz beyaz
infiltrayonlar veya periferde etrafi daha az sa-
yida hemoraji ile simirli, ortasi atrofik veya
nekrotik retina sahasinda etrafinda graniiler
bir gériiniimle karakterizedir. Hematojen yayi-
limla primer odaktlan uzak yeni lezyonlar veya
pirimer odagmn kenarindan ilerlemisiyle 1lk
odagin biiylimesi seklinde genigler. Lezyonun
ortasindaki bcyazhk retina nekrotik hal alinca
kaybolur ama virlis aktivasyonu kenarlarda
devam eder. KMO, vitritis, eksudatif veya reg-

matojen dekolman: optik noropati gérme
kaybi1 nedeni olur.
2x5mg/kg/giin  asiklovir iki hafta daha

sonra Smg/kg/giin ile bir ay idame verilir.
Gansiklovir haftada 3 kez 0.1 ccde dengelen-
mis tuz soliisyonu seklinde 200 pg intravitre-
al verilir. Foskarnet 20mg/kg bolus enjeksiyo-
nu tdklbcn enfiizyon seklinde 0.12-0.16mg/kg
verilir.

Periferik Toksoplazmozis® Toksoplazma

lezyonunun periferde goriilme insidansinin de-
gisik serilerde %4-26 oraninda oldugu bildiril-
mektedir. Punktat i¢ retinal lezyonlar, agir1 ol-
mayan bir retinal 6dem ve etrafindaki vitreus
reaksiyonuyla birlikte, tek veya multifokal gri
aktif retinit alanlaridir. Periferde yerlesen bu
tip lezyonlar kendiliklerinden siniurlanir ve te-
daviye ihtiya¢ gostermezler. Tani temel olarak
klinik ~ goriinlime  dayamir(Res  4).  Anti-
Toksoplazma antikorlart icin serolojik testler
tantyr destekliyici olarak kullanilmaktadir.
Sabin-Feldman boya testi, indirek floresan an-
tikor testi, indirek hemaglutinasyon testi,
kompleman fiksasyon testi, ve ELISA testleri
Toksoplazma antikorlarimin varh@imi goster-
mekte kullanilabilir. Cogu toplumlarda Tok-
soplazma antikorlarmin yayginhginin yiiksck
olmasi ve saglikli kigilerde uzun yillar yiiksek
antikor titrelerinin sebat etmesi nedeniyle bu
testlerin degerlendirilmesinde ihtiyath olun-
maldir. Insanldrdd Toksoplazma antikorlarina
seropozitiflik yagla artmaktadir.

ELISA testi hem IgG hemde IgM anti-
Toksoplazma antikorlarint ortaya g¢ikarmada
kullanilan son derece duyarl bir tekniktir. Ha-
tali-pozitif sonu¢lar ANA ve romatoid faktore
bagl olarak ortaya cikabilir. Akdz hiimor ile
serum anti-Toksoplazma antikorlarinin orani-

nin Kargilagtirtlmast en duyarh ve okiiler tok-
soplazmozisin tamisinda spesifik bir yontem
olarak bildirilmektedir.

CMV ve toksoplasmik retinokoroiditler,
ARN'den ayirtedilmesi sonderece 7%ug periferal
nekrozitan retinopati yapabilirler.”” Aktif peri-
feral toksoplasmik retinokoroidit, dylesine agir
vitreal reaksiyon yapabilirki lezyonun goriil-
mesi bile miimkiin olmayabilir. Lezyonlar,
akut dénemde, erken hipofloresans ve gec hi-
perfloresans verirler. Sekel doneminde ise RPE
ve koriokapiller kaybina bagh floresans alin-
maz ve styah zemin {izerinde floreseinle dolan
genis koroid damarlari, retinokoroidal damar
anostomozlar,, KNVM izlencbilir.

Tedavi Okiiler toksoplazmozisde lezyonun
yerlesimine ve yapisina bakilarak tedavi edi-
lip edilmeyecegine karar verilmelidir. Punktat
i¢ retinal toksoplazmozis gibi kiigiik periferik
lezyonlar kendiliklerinden sekel birakmaksizin
iyilesebilirler. Buna karsilik arka kutupta yer-
lesen ve yerlesimlerine bakilmaksizin genis
yikicr lezyonlar, belirgin gérme kaybina neden
olacaklarindan tedavi edilmelidir. Tedavinin
amacl komplikasyonlarin ortaya ¢cikmasin ve
niikslerin olusumunu engellemektir.

Behget hastaliin® Nekrotizan retinal vaskii-
ler lezyonlar arka kutup gibi periferal fundus-
tada ortaya cikabilir.

Whipple hastaligi PAS + makrofajlarin bi-
rikimi ile karakterize nadir bir multisistem has-
taligidir. Vitritis yapabilir ve sistemik bulgular
olmadiginda tan1 igin vitreus biopsisi gerekti-
rebilir.

Lyme hastahg spirachetc Borrelia burg-
dorferi tarafindan olugturulan bir miiltisistem
hastaligidir. Hastalik geyik keneleriyle geger.
Tani; klasik deri lezyonlar, eritema migrans,
grip benzeri hastalik ve gezici cklem agrilari
tablosuyla konabilir. %80 olguda artirit mev-
cuttur. Konjonktivit, keratit, iritis, iridosiklik,
vitrit, retinal vaskiilit, eksudatif dekolman,
optik disk 6demi, optik ndropati, okiiler motili-
te degigiklikleri, kranial sinir palsﬂen bildiri-
len okiiler komplikasyonlaridir,” FFA'da
erken sathada arka kutupda diizensiz hipoflo-
resans, ge¢ safthada bu hipofloresan alanlardan
degisen derecelerde sizinti izlenir.

ELISA ile yiiksek antibody titreleri diagnos-
tiktir. Treponema pallidum ile cross-rx olabilir.
Flagella antijenleri icin Western blot analizi en
etkin laboratuar testidir.”?
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Res 4: Periferik Toksoplazma aktif lezyonu, vitreus cnl-
lamasyonu ve inci dizilimi gdsteren kartoplan

Periferik retina enflamasyonlarinda ayirici tam

Soliter idyopatik graniilom Pars plana ile
periferal koroid birlesim yerinde yerlesen
izole, anniiler nekrotizan bir graniilomla karak-
terize nadir bir hastaliktir. Bu genig granulo-
ma ikincil olarak ciddi retinit ve vitrit gelisebi-
lir. Daima {inilateral gelisen ve 7-57 yaslan
arasinda bildirilmis bu hastalik eniikleasyon-
dan 6nce taninabilmis degildir ve daha cok
ARN ile karigtirnlmaktadir. Enflamatuar reak-
siyonun hizli seyrederek retina dekolmani ve
uveal eflizyona neden olmasi bunda rol oynar.
Enfeksiyoz bir ajandan g‘.ij%helenilmekle birlik-
te nedeni bulunamamustir.”?

Tablo 2

Orta iiveit
Behget hastahigi

Sarkoid

Multiple skleroz
Sifiliz

Whipple hst.
Lyme hst.

ARN

Periferik tokso

Ekzojen bakteriel
endoftalmi

Ekzojen fungal
endoftalmi

Postoperatil endof.

Sistemik semptom
ve bulgular

Oral-genital dlser,
norolojik,

Dispne,
Pulmonerbozukluk,

norolojik bozukluk,
Cilt nodiilleri, LAP,

Norolojik bozukluk

Cesitli semptomlar
Cilt dokiintiileri

Kilo kaybi, malab-
sorpsiyon, ndrolojik
Eklem-bag agrisi
dokiintiiler,

Ales, malazi

fokal enfeksiyonlar
Cerrahi hikayesi
kateterizasyon

Yardimci Testler

Okiiler bulgu
Kistoid makiiler 6dem, Vaskiilit,

Karbankalari
HLA-BS5I Hipopionlu iritis,
retinal vaskiilit
ACE Fokal vitreus opasiteleri,

Galyum skan
Doku biopsisi

on segment enflamasyonu,
retinal vaskiilit

Lakrimalbez biopsisi

MRI,

Periferal periflebit

BOS incelemesi

FTA-ABS

rapid plasma rcagin
Doku biopsisi
Vilreus biopsisi

Seroloji

Vitre Antikor-tayini
Viral vitre kiiltiirii

PCR

Iritis, papillitis
Retinal vaskiilit

Retinal vaskiilit
PAS +vitre makrofaji

On enflamasyon
retinal vaskiilit
Okliiziv vaskiilit,
Vitritis, RD, PVR

ELISAlg G, Ig M
ve diger scroloji

Kan-vitre kiiltiirii
Tomografi

Kan-vitre kiiltiirii

Ako6z-Vitre kiiltiirii
Vitrit,

hipopion iritis

Tek veya multifokal
retinit ve komsu vitrit

Vitritis

Vitritis, fokal vitre ve
relina opasiteleri
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