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ÖZ

Amaç: Patern distrofilerin klinik bulgularını, komplikasyonlarını ve 
prognozunu bir olgu serisinde değerlendirmek.

Gereç ve Yöntemler: Kliniğimizde patern distrofi (PD) tanısı ko-
nulan olgular demografik verileri, özgeçmişleri ve oftalmolojik 
bulguları açısından geriye dönük olarak değerlendirildi. Tüm 
olguların fundus fotoğrafları ve fundus floresein anjiyografile-
ri (FFA) incelendi ve PD tipi, bilateralitesi, simetrisi ve retina 
komplikasyonları değerlendirildi. Koroidal neovaskülarizasyon 
(KNV) gelişen olgular argon laser ile tedavi edildi.

Bulgular: PD 25 olgunun 47 gözünde saptandı. Bunların çoğu (%53) 
kelebek şekilli distrofi (KD) idi. Fundus pulverulentus (FP) (%23) 
ve retiküler distrofi (RD) (%13) diğer sık görülen distrofilerdi. 
Gözlerin çoğunda (%72) tashihli görme keskinliği (GK) 0,8 ve 
üstünde idi. Dokuz gözde (%19) KNV saptandı ve bunların çoğu 
klasik membrandı. Bunlardan 6’sı argon laser ile tedavi edildi. 
Bu gözlerde GK aynı düzeyde kaldı veya arttı.

Sonuç: PD’lerin sıklığı bugüne dek bildirilenden daha yüksek ola-
bilir ve prognozları KNV gelişmedikçe iyi olma eğilimindedir. 
İdiyopatik olduğu kabul edilen KNV’lerin etiyolojik ayırıcı tanı-
sında PD her zaman akılda tutulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Retina pigment epiteli, patern distrofi, koroi-
dal neovaskülarizasyon.

 

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the clinical findings, complications and prog-
nosis of pattern dystrophies in a case series.

Materials and Methods: We retrospectively evaluated the records 
of patient with pattern dystrophy (PD) with respect to demog-
raphic data, clinical history, and ophthalmologic findings. Flu-
orescein angiography (FA) and fundus photography of all ca-
ses were reviewed and type of PD, bilaterality, symmetry, and 
complications were noted. Cases complicated with choroidal 
neovascularization (CNV) were treated with argon laser.

Results: PD was observed in 47 eyes of 25 patients, 53% of whi-
ch were butterfly shaped dystrophy (BD). Fundus pulverulentus 
(FP) (23%) and reticular dystrophy (13%) were other common 
subtypes. Most of the eyes (72%) had a best corrected visual 
acuity (BCVA) of 20/25 or better. CNV was observed in 9 eyes 
(19%), and most of these were classical membranes. Six of the 
CNVs were treated with argon laser, and visual acuity impro-
ved or remained stable in these eyes.

Conclusion: PDs may be more prevalent than expected in normal 
population, and have a favorable prognosis if not complicated 
with CNV. PD should be considered in the differential diagnosis 
of presumed idiopathic CNV.

Key Words: Retinal pigment epithelium, pattern dystrophy, choroi-
dal neovascularization.
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GİRİŞ
Retina pigment epitelinin (RPE) patern distrofisi, ma-

külada ve çevresinde gri veya sarı renkli pigment birikimi 
ile karakterize nadir görülen fundus değişiklikleridir1-4. Bu 
pigment depozitleri farklı noktalar, çizgiler, dallanmalar 
şeklinde veya retiküler şekilde olabilir. Klasik patern dis-
trofi (PD) biçimi, Deutman ve ark. tarafından 1970’de 
tanımlanmış olan kelebek şekilli distrofidir (KD)1. Daha 
sonra Gass, pigment dağılımının biçimine göre PD’yi 5 
temel distrofi grubuna ayırmıştır: Erişkin başlangıçlı fove-
omaküler vitelliform distrofi (EBFVD), fundus pulverulen-
tus (FP), fundus flavimakülatusu taklit eden multifokal PD 
(FFPD), KD ve retiküler distrofi (RD)3.

Ancak, çakışan özellikleri ve benzer klinik seyirleri 
nedeniyle, pek çok yazar PD genel terimini yeterli bul-
maktadır. Bazı yazarlar ise, PD terimini yalnızca KD için 
kullanmakta ve RD’yi ayrı bir RPE distrofisi olarak kabul 
etmektedir. Ayrıca, EBFVD bazen Best vitelliform distrofi-
nin polimorf şekli olarak da kabul edilmektedir4.

KD genellikle otozomal baskın kalıtım gösteren irsi 
bir hastalıktır 1,3-7; ancak otozomal resesif kalıtım şekli de 
bildirilmiştir8. RD ise genellikle otozomal çekinik kalıtım 
gösterir2. Altıncı kromozomun kısa kolundaki RDS/peri-
ferin genindeki pek çok mutasyonun PD ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir5-6.

PD, spesifik semptomunun olmayışı, ileri yaşlara 
kadar oldukça iyi santral görme düzeyinin korunması, 
normal renkli görme ve görme alanı ile karakterizedir1-4. 
Ancak, hastalık yaşla birlikte ilerleyerek peripapiller böl-
geye kadar uzanan atrofik, depigmente lezyonlara neden 
olabilir7,9 ve nispeten düşük olmakla birlikte ileri yaşlarda 
koroidal neovaskülarizasyon (KNV) riski bildirilmiştir3-4,10-

11. Her iki patoloji de santral görmeyi etkileyebilir ve do-
layısıyla bu hastalığın en önemli prognostik faktörleridir. 
Histopatolojik çalışmalarda koriokapillarisin korunduğu, 
ancak fotoreseptör hücre katmanının ve RPE’nin tama-
men yok olduğu ve subretinal boşlukta hüre içi lipofuksin 
birikimi olduğu gösterilmiştir. RPE atrofisi dışında kalan 
bölgelerde lipofuksin birikimi RPE’yi belirgin olarak ka-
lınlaştırmaktadır5. Uzun bir süreçte gelişen morfolojik de-

ğişikliklerin tamamı; pigment birikimi ve atrofik lezyon-
lar, fundus görünümünü oluşturmaktadır12.

Bu çalışmada, bir kısmında KNV gelişen PD olgu se-
rimizi; klinik sonuçları, komplikasyon oranları ve kompli-
kasyonların prognozu ile sunmaktayız.

GEREÇ VE YÖNTEM
Son iki yıl boyunca kliniğimizde PD tanısı konulan 

olgular retrospektif olarak incelendi. Tüm olgular tam of-
talmolojik muayene ve fundus floresein anjiyografi (FFA) 
ile değerlendirilmişti. Tüm olguların demografik verileri 
(yaş ve cinsiyet), başvuru nedeni, semptomlarının süresi 
ve özgeçmişi değerlendirildi. Tashihli görme keskinliği 
(GK), kırma kusurları, ön segment bulguları, fundus bul-
guları, PD tipi, bilateralitesi, simetrisi ve retina kompli-
kasyonları incelendi.

Olguların fundus fotoğrafları ve FFA’ları dijital kayıt-
lardan (Topcon, Imagenet-TRC 50IX) incelendi. PD tanısı, 
FFA’da pigment kümelerine karşılık gelen hipofloresans 
ve bunu çevreleyen RPE hipertrofisini gösteren hiperflore-
sans görülerek kondu.

PD terimini tüm alt tipteki distrofileri kapsayan genel 
bir terim olarak kullandık. PD’yi Gass’ın sınıflamasına 
göre 5 alt tipte inceledik: KD (Nokta, çizgi ve dallar biçi-
minde çeşitli şekiller oluşturan pigment birikimi), RD (ince 
örülmüş ağ şeklinde pigment granülleri ile çevrili foveal 
yerleşimli poligonal pigment birikimi), FP (makülada RPE 
düzeyinde kaba, noktasal pigment birikintileri), FFPD ve 
EBFVD (bir disk çapından daha küçük, yuvarlak, hafif ka-
barık, soliter, sarı subretinal lezyonlar)3.

Olgular PD tipine göre gruplandı ve komplikasyon-
lar (eğer varsa) tanımlandı. Tüm olgulara amsler grid 
testini haftada bir yapmaları öğütlendi ve olgular tashihli 
GK’de gerileme ve metamorfopsi olmadıkça 6 ayda bir 
takip edildi. KNV gelişen olgular argon laser ile tedavi 
edildi ve 15. günde, 1. ve 2. ayda FFA ile takip edildi.

Resim 1: Olgu 10’un sağ gözündeki kelebek şekilli distrofinin (nokta, 
çizgi ve dallar biçiminde çeşitli şekiller oluşturan kelebeğe benzetilen 
pigment birikimi) anjiografik görünümü. Pigment birikimi anjiografide 
blokaj nedeniyle hipofloresan olarak izlenmektedir. Öte yandan, pig-
ment kümelerinin etrafında sıklıkla var olan depigmentasyon ise hi-
perfloresan olarak izlenmektedir. Pigment birikiminin şekli çok farklı 
olabilmekte ve canlı cansız pek çok objeye benzeyebilmektedir.

Resim 2: Olgu 16’nın sol gözündeki fundus pulverulentusun (makül-
ada pigment epiteli düzeyinde kaba, noktasal, beneklenme tarzında 
pigment birikintileri) fundus fotoğrafı.
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BULGULAR
Çalışmaya 11 erkek, 14 kadın 25 olgu alındı. Ol-

guların ortalama yaşı 57,2±14,7 (min: 21, maks: 79) yıl 
idi. Takip süresi 3-20 ay (ortalama: 8,6 ay) idi. Olgulara 
ait veriler tablo 1’de özetlenmiştir. 

Başvuru nedeni 16 olguda GK’de azalma ve 2 ol-
guda metamorfopsi idi. Semptomların süresi 1 ay ile 10 
yıl arasında idi. Diğer 7 olguda başvuru nedeni kırma 
kusuru veya blefarokonjonktivit idi. Olguların 7’sinin sis-
temik hipertansiyon, 4’ünün diyabet ve 1’inin de epilepsi 
öyküsü vardı.

PD, 25 olgunun 47 gözünde saptandı. Lezyonlar 22 
olguda bilateral ve 16 olguda simetrik idi. PD’lerin çoğu 
KD idi ve 15 olgunun 25 (%53) gözünde izlendi (Resim 
1). FP ikinci en sık saptanan PD tipi idi ve 6 olgunun 
11 (%23) gözünde izlendi (Resim 2-3). RD 3 olgunun 6 
(%13) gözünde simetrik olarak saptandı (Resim 4). FFPD 
ve EBFVD en nadir görülen PD tipleriydi. FFPD, 1 olgu-
nun her iki gözünde simetrik olarak izlenirken (Resim 5), 
EBFVD 1 olgunun yalnızca 1 gözünde saptandı. Bir ol-
gunun (olgu 8) her iki gözündeki “bull’s eye” makülopati 
benzeri lezyonu (Resim 6) bir alt gruba sokmak mümkün 
olmadı.

Kırk yedi gözün 34’ünde (%72) tashihli GK 0,8 ve 
üstünde idi ve bu gözlerde GK takip süresince sabit kaldı. 
Geri kalan 13 gözde tashihli GK 0,5 ve altında idi. GK 
0,5 ve altında olan gözlerin 8’inde (%62) KNV, birinde 

retinal ven dal tıkanıklığı ve birinde de ambliyopi var idi. 
Üç gözde ise, PD dışında patoloji olmamasına rağmen 
tashihli GK 0,5’in altındaydı.

KNV 8 hastanın 9 (%19) gözünde saptandı ve farklı 
PD alt tiplerinde KNV sıklığında belirgin farklılık izlen-
medi (tablo 2). KNV izlenen olguların ortalama yaşı 
62,7±14,9 (min: 33, maks: 77) yıldı ve ortalama takip 
süresi 9,3±3,7 (min: 4, maks: 14) aydı. KNV’lerin 2’si 
ekstrafoveal (Resim 3), 3’ü jukstafoveal ve 4’ü subfoveal 

Resim 3: Olgu 14’ün sağ gözünde fundus pulverulentusun ve ekstrafo-
veal KNV’nin argon laser uygulamasından önceki anjiografik görünü-
mü. 

Resim 4: Olgu 12’nin sağ gözündeki retiküler distrofinin (ince örülmüş 
ağ şeklinde pigment granülleri ile çevrili foveal yerleşimli poligonal pig-
ment birikimi) anjiografik görünümü.

Resim 5: Olgu  17’nin sol gözündeki fundus flavimakülatusu taklit 
eden multifokal patern distrofinin (birden fazla, düzensiz, fundus flavi-
makülatusu hatırlatan yıldız şekilli sarı lezyonlar) fundus fotoğrafı. An-
jiyografide koroid sessizliğinin olmayışı fundus flavimakülatustan ayırt 
edici bir özelliktir.

Resim 6a-b: Olgu 8’in sol gözündeki herhangi bir alt gruba sokulamayan “bull’s eye” makülopati benzeri patern distrofinin (a) fundus fotoğrafı ve 
(b) anjiografik görünümü.
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Olgu Yaş- Göz Başlangıç  Eşlik eden PD tipi
 Cinsiyet GK Göz Hastalığı  

1  53-K  OD  0,8  -  KD
  OS  TAM  -KD
2  52-E  OD  0,8  -  KD
  OS  TAM - -
3  68-E  OD  EH  RVDT RD
  OS  0,8  - RD
4  51-K  OD  TAM  - FP
  OS  TAM  - FP
5  36-K OD  0,8  - RD
  OS  0,8  - RD
6  59-E  OD  TAM  - KD
  OS  TAM  - KD
7  48-E  OD  TAM  - KD
  OS  TAM  - KD
8  63-E  OD  TAM  - *  
  OS  TAM  - *
9  74-K  OD  TAM - FP 
  OS  0,8  - FP
10  71-K  OD  TAM - KD 
  OS  TAM - KD
11  71-E  OD  0,8  - KD 
  OS  0,1 KNV FP
12  21-E  OD  0,8  Ambliyopi RD 
  OS  TAM - RD
13  71-E  OD  0,1  KNV KD  
  OS  0,1 Ambliyopi KD
14  65-K OD  0,8  KNV FP  
  OS  PS KNV FP
15  69-K OD  TAM  - KD 
  OS  0,1 KNV KD
16  33-E OD  0,1 KNV FP  
  OS  TAM - FP
17  46-K OD  TAM  - FFPD 
  OS  0,8 - FFPD 
18  77-E OD  0,2 KNV EBFMD  
  OS  0,2 - KD
19  69-K OD  PS KNV FP  
  OS  0,8 - FP
20  79-K OD  0,2 - KD 
  OS  0,4 - KD
21  53-K OD  TAM - - 
  OS  0,8 - KD
22  58-K OD  TAM - KD 
  OS  TAM - KD
23 47-K OD  TAM - KD 
  OS  PS KNV KD 
24 45-K OD  TAM - KD 
  OS  TAM - - 
25 52-E OD  0,8 CA KD 
  OS  TAM - KD 

PD: Patern distrofi, E: Erkek, K: Kadın, OD: Sağ göz, OS: Sol göz, KD: Kelebek şekilli distrofi, RD: Retiküler distrofi, FP: Fundus pulverulentus, FFPD: 
Fundus flavimakülatusu taklit eden multifokal PD, EBFVD: Erişkin başlangıçlı foveomaküler vitelliform distrofi, KNV: Koroidal neovaskülarizasyon, EH: 
El hareketleri, PS: Parmak sayma, RVDT: Retinal ven dal tıkanıklığı, CA: Coğrafi atrofi, *Sınıflandırılamayan.

Tablo 1: Olgulara ait demografik ve klinik veriler.
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yerleşimliydi. Hepsi 1 disk çapından ufak, küçük memb-
ranlardı. Biri hariç (Olgu 23, OS) hepsi klasik memb-
randı. Altı gözdeki membranlara argon laser uygulan-
dı. Gözlerin birindeki (Olgu 11) membran argon laser 
uygulamasından 3 ay sonra nüks etti. Bu membrana 2. 
kez argon laser uygulandı ve bundan sonra membran 
aktivitesini kaybetti. Takip süresince diğer gözlerde hiç 
KNV nüksü olmadı. Tashihli GK, laser uygulanan göz-
lerin tamamında korundu ya da arttı. KNV olan diğer 3 
göze tedavi uygulanmadı. Bunlardan ilkinde (Olgu 14-
OS) büyük ölçüde skarlaşmış bir membran varken, ikinci 
olguda (Olgu 18-OD) membran stabil idi ve hasta teda-
viye karşı isteksiz idi. Üçüncü olguda ise (Olgu 23-OS) 
membran çok büyüktü.

TARTIŞMA
PD’ler santral görme düzeyinin ileri yaşlara kadar iyi 

kalması beklenilen, nadir görülen fundus lezyonlarıdır. 
En sık karşılaşılan semptom hafif düzeyde GK kaybı veya 
hafif metamorfopsidir. Bizim serimizdeki 18 (%72) olgu-
da da başvuru şikâyeti bunlardı. Ancak, pek çok olgu 
asemptomatik kalabilmekte ve tanı rutin oftalmoskopi 
esnasında değişik maküla lezyonlarının fark edilmesi ile 
konmaktadır1-4. Bu çalışmada, PD dışında ek patolojisi 
olmayan 34 gözün 31’inde (%91) tashihli GK 0,8 ve üs-
tündeydi. 

Dokuz (%36) olguda, sağ ve sol gözlerde asimetrik 
PD lezyonları izlendi. Bunların 3’ünde (%12) (Olgu 2, 21 
ve 24) PD unilateraldi, 2’sinde (%8) (Olgu 11 ve 18) iki 
gözde farklı PD tipleri izlendi ve 4’ünde (%16) de aynı 
distrofi asimetrik olarak izlendi. Ayrıca, bir olgunun (olgu 
8) her iki gözündeki “bull’s eye” makülopati benzeri pa-
tern distrofi lezyonunu (Resim 6) bir alt gruba sokmak 
mümkün olmadı. Ancak, PD’nin “bull’s eye” makülopati 
benzeri görünümüne yol açabildiği bilinmektedir13.

Ancak, bu seride farklı PD tipleri arasında kompli-
kasyonlar ve prognoz açısından belirgin farklılık izleme-
dik. Dolayısıyla, biz de PD’nin detaylı olarak alt gruplara 
ayrılmasının klinik bir anlam taşımadığı görüşündeyiz. 
Böyle bir sınıflamanın gerekli olmadığı ve PD genel teri-
minin yeterli olacağını düşünmekteyiz. 

Ayrıca, farklı PD tiplerinin aynı ailenin bireyleri ara-
sında görülebildiği bildirilmiştir. Bunun ötesinde, bizim 
serimizde de olduğu gibi aynı olgunun 2 gözünde farklı 
PD tiplerinin görülebileceği bildirilmiştir12,14-15. Daha faz-
lası, bir olguda yıllar içinde bir paternden diğerine geçiş 
olduğu da gözlemlenmiştir3. Bunların tamamı, PD’nin 
tüm tiplerinin tek bir patojenik mekanizmanın sonucu ol-
duğu güncel fikrini desteklemektedir.

Bazı olgularda patern distrofi tanısının konması KNV 
gelişimi sonrasında GK’nin düşük olduğu dönemde ola-
bilmektedir. Bizim serimizde de bunu destekler tarzda, 
ciddi görme kaybı olan olguların %62’sinde ilk tanı es-
nasında KNV mevcuttu. Özellikle böyle olgularda FFA en 
önemli tanısal tetkik olarak gözükmektedir. Pigment biri-
kimlerinin morfolojisini net olarak göstermekle kalmayıp 
oftalmoskopide bazen fark edilemeyen maküla değişik-
liklerini ve KNV’yi ortaya çıkarmaktadır16.

Önemli bir nokta, PD’nin KNV’nin etiyolojik ayırıcı 
tanısında unutulmaması gereğidir. Drusen ve diffüz skar 
yokluğu PD’yi senil maküla dejenerasyonundan (SMD) 
ayırt eden oldukça karakteristik bulgulardır. 

KNV, PD’de santral görme kaybına yol açan en 
önemli komplikasyon kabul edilmektedir. KNV’nin dis-
trofinin direkt sonucu mu olduğu yoksa distrofinin yal-
nızca bu gözleri KNV gelişimine yatkın hale mi getirdiği 
bilinmemektedir9. Tüm PD alt tiplerinde KNV gelişme 
riski düşük olmakla birlikte vardır1-4. Ancak, KNV en sık 
(%5-15) EBFVD ile birlikte bildirilmiştir17-18. Bizim serimiz-
de ise, KNV daha yüksek bir oranda (%19, 47 gözün 
9’unda) saptanmıştır. Ayrıca, oranın yüksekliği EBFVD ile 
de ilişkili değildir, çünkü KNV’lerin yalnızca biri EBFVD 
zemininde gelişmiştir.

Bizim serimizdeki oranın yüksekliğinin altında yatan 
temel nedenin şu olduğunu düşünmekteyiz: KNV nede-
niyle GK azalan PD olguları oftalmolojik muayene için 
başvururken, KNV olmayan ve GK iyi olan olgular muh-
temelen muayene için daha az başvurmaktadır. Ayrıca, 
PD bulguları eğer detaylı muayene yapılmazsa, hatta 
kimi zaman FFA yapılmazsa gözden kaçabilmekte ve 
asemptomatik olgular muhtemelen daha düşük oranda 
tanı almaktadır. Bununla birlikte, kliniğimizin son basa-

Olgu/Göz  PD KNV  Başlangıç GK  Laser Son GK  Takip süresi

11/OS  FP Ekstrafoveal 0,1 +* 0,1 14 ay

13/OD  KD Subfoveal 0,1 + 0,2 14 ay

14/OD  FP Ekstrafoveal 0,8  + 0,8 11 ay

14/OS FP DS, Subfoveal PS - PS 11 ay

15/OS  KD Jukstafoveal 0,1 + 0,2 11 ay

16/OD  FP Jukstafoveal 0,2  + 0,5  9 ay

18/OD  EBFVD Subfoveal 0,2 - 0,2 6 ay

19/OD  FP Jukstafoveal PS + 0,1 6 ay

23/OS  KD Subfoveal† PS - PS 4 ay 

KNV: Koroidal neovaskülarizasyon, PD: Patern distrofi, OD: Sağ göz, OS: Sol göz, KD: Kelebek şekilli distrofi, RD: Retiküler distrofi, FP: Fundus 
pulverulentus, EBFVD: Erişkin başlangıçlı foveomaküler vitelliform distrofi, PS: Parmak sayma, DS: Diskiform skar, * iki kez, † Gizli KNV.

Tablo 2: Koroidal neovaskülarizasyonu olan gözlerin klinik özellikleri 
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mak sevk merkezi olması, KNV tedavisi için sevk edilen 
PD olgularının oranını kuvvetli olasılıkla yükseltmektedir. 
Dolayısıyla, PD’de gerçekte olduğundan daha yüksek 
oranda KNV sıklığı ile karşılaşmakta olabiliriz.

Öte yandan, bu serideki 2 olguda PD tanısı ancak 
FFA sonrasında konulabilmiştir. Bu gözlem bazı idiyo-
patik olduğu kabul edilen KNV olgularında, membran-
ların altta yatan PD bulgularını kapatabileceğini ve PD 
ile olan ilişkinin tanınmayabileceğini akla getirmektedir. 
Bu da KNV gelişen komplike PD olgularının gözden kaç-
masına ve sıklığının olduğundan düşük gözükmesine yol 
açabilecek bir durumdur. Ayrıca, bazı olgularda PD’nin 
tipik pigment birikintileri, idiyopatik olduğu kabul edilen 
KNV’den birkaç yıl sonra ortaya çıkabilmektedir16. Bu 
da PD’ye bağlı KNV gelişimini olduğundan daha düşük 
oranda gösterebilecek bir etken olabilir.

Her ne kadar PD’ye bağlı gelişen gizli membranlar 
bildirilmişse de,11 bizim serimizdeki KNV’ların biri hariç 
(Olgu 23, OS) hepsi klasik membranlardı. Bu serideki 
PD’ye bağlı KNV’lerin argon laser sonrasındaki görsel 
prognozu SMD’ye bağlı olanlardan daha iyi gözükmekte-
dir. Maküler Fotokoagülasyon Çalışmasının sonuçlarına 
göre, SMD’ye bağlı KNV’lerde laser tedavisi sonrasında, 
ekstrafoveal membranlarda 18. ayda %25, jukstafoveal 
olanlarda ise 36. ayda %49 oranında ciddi görme kaybı 
(GK’de 6 ve daha fazla sıra azalma) gelişmektedir19-20. 
Bizim serimizde her ne kadar takip süreleri çok uzun de-
ğil ise de (6-14 ay), laser uygulaması sonrasında hiçbir 
gözde GK’de düşüş izlenmemiştir. Bizim serimizde KNV’li 
gözlerden yalnızca 2’sinin son tashihli GK 0,1’in altında 
kalmıştır. Ancak, bu gözlerin GK başlangıçta da diski-
form skar veya büyük membran nedeniyle düşüktü. Ay-
rıca, KNV nüksü yalnızca 1 gözde izlenmiştir (Olgu 11), 
ki bu da ikinci laser uygulaması ile başarılı şekilde ablate 
edilebilmiştir. Marano ve ark.10 da PD ile ilişkili KNV ol-
gularında prognozun oldukça iyi olduğunu bildirmiştir.

Sonuç olarak, PD’ler RPE’nin benign distrofileridir 
ve prognozları KNV gelişmedikçe iyi olma eğilimindedir. 
Sıklığı ve KNV gelişme olasılığı bugüne dek bildirilenden 
daha yüksek olabilir. KNV gelişen olgularda prognoz 
SMD’de olduğu kadar kötü gözükmemektedir. Son ola-
rak, idiyopatik olduğu kabul edilen KNV’lerin etiyolojik 
ayırıcı tanısında PD her zaman akılda tutulmalıdır.

 

KAYNAKLAR

1. Deutman AF, van Blommestein JD, Henkes HE et al.: Butterfly-
shaped pigment dystrophy of the fovea. Arch Ophthalmol 1970; 
83:558-569.

2. Sjögren H.: Dystrophia reticularis laminae pigmentosae retinae: 
an earlier not described hereditary eye disease. Acta Ophthalmol 
(Copenh) 1950; 28:279-285.

3. Gass JDM.: Heterodystrophic disorders affecting the pigment 
epithelium and retina. In: Stereoscopic Atlas of Macular Diseases, 
Diagnosis and Treatment. Fourth ed. Mosby, St Louis, 1997, Vol 
1 P: 303-436.

4. Deutman AF, Hoyng CB.: Macular dystrophies. In: Ryan SJ, 
ed. Retina. Third edition. Mosby, St Louis, 2001, Vol 2 P:1210-
1257.

5. Zhang K, Garibaldi DC, Li Y et al.: Butterfly-shaped pattern dys-
trophy: a genetic, clinical, and histopathological report. Arch 
Ophthalmol 2002;120:485-490.

6. Kim RY, Dollfus H, Keen TJ et al.: Autosomal dominant pattern 
dystrophy of the retina associated with a 4-base pair insertion at 
codon 140 in the peripherin/RDS gene. Arch Ophthalmol 1995; 
113:451-455.

7. Prensky JG, Bresnick GH.: Butterfly-shaped macular dystrophy in 
four generations. Arch Ophthalmol 1996;114:448-456.

8. Kempeneers HP, Dewachter A, Kempeneers GM.: Pattern dystrop-
hies of the retinal pigment epithelium. The study of three genera-
tions in a family. Doc Ophthalmol 1990-91;76:261-272.

9. Marmor MF, McNamara JA.: Pattern dystrophy of the retinal pig-
ment epithelium and geographic atrophy of the macula. Am J 
Ophthalmol 1996;122:382-392.

10. Marano F, Deutman AF, Pinckers AJ et al.: Reticular dystrophy of 
the retinal pigment epithelium and choroidal neovascularization. 
A fluorescein and ICGV study. Acta Ophthalmol Scand 1997; 
75:22-27.

11. Saatci AO, Yasti ZO, Kose S et al.: Butterfly-like pattern dystrop-
hy and unilateral choroidal neovascularization. Acta Ophthalmol 
Scand 1998;76:734-736.

12. Daniele S, Carbonara A, Daniele C et al.: Pattern Dystrophi-
es of the retinal pigment epithelium. Acta Ophthalmol Scand 
1996;74:51-55.

13. Sieving PA, Wakabayashi K.: Bull’s eye maculopathies. In: Margo 
CE, Hamed LM, Mames RN, ed. Diagnostic Problems in Clinical 
Ophthalmology. First edition, WB Saunders, Pennsylvania, 1994, 
P:547-555.

14. Hsieh RC, Fine BS, Lyons JS.: Patterned dystrophies of the retinal 
pigment epithelium. Arch Ophthalmol 1977;95:429-435. 

15. Yanuzzi LA, Guyer DR, Green WR.: Macular Dystrophies. In: The 
Retina Atlas. Mosby, St Louis, 1995:314-319.

16. Tuppurainen K, Mantyjarvi M.: The importance of fluorescein an-
giography in diagnosing pattern dystrophies of the retinal pig-
ment epithelium. Doc Ophthalmol 1994;87:233-243.

17. Vine AK, Schatz H.: Adult-onset foveomacular pigment epithelial 
dystrophy. Am J Ophthalmol 1980;89:680-691. 

18. Da Pozzo S, Parodi MB, Toto L et al.: Occult choroidal neovas-
cularization in adult-onset foveomacular vitelliform dystrophy. 
Ophthalmologica 2001;215:412-414.

19. Macular Photocoagulation Study Group.: Argon laser photocoa-
gulation for senile macular degeneration: results of a randomi-
zed clinical trial. Arch Ophthalmol 1982;100:912-918.

20. Macular Photocoagulation Study Group. Krypton laser photoco-
agulation for neovascular lesions of age-related macular dege-
neration: Results of a randomized clinical trial. Arch Ophthalmol 
1990;108:816-824.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


