Olas1 Vogt Koyanagi Harada Sendromunda
Subfoveal Koroid Neovaskiiler Membrani Eksizyonu*

Subfoveal Choroidal Neovascular Membrane Excision in Probable

Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome

Yuksel SULLU, Abdullah BAGAIS?

OZET

SUMMARY

Vogt Koyanagi Harada (VKH) sendromunda koroid
neovaskiler membrani (KNM) gelisimi ciddi gérme
kaybina neden olan bir komplikasyondur. Olasi VKH
sendromlu 44 yaginda erkek hastanin sol gézinde KNM
gelisti. Gérme keskinligi 1 metreden parmak sayma idi.
Fundus muayenesinde makilada seréz eksudasyon,
subfoveal yerlesimli fibrotik KNM ve retinada yaygin
depigmentasyon saptandi. Submakdiler cerrahi ile KNM
eksize edildi. Postoperatif en iyi gérme keskinligi,
makilada  pigment epitel ve koriokapillaris atrofisine
ragmen 0.05'e yikseldi. Postoperatif 36 aylk takipte
gérme keskinligi 0.05 dizeyinde idi. VKH sendromunda
subfoveal KNM'nin eksizyonu gérme prognozu agisindan

Choroidal ~ neovascular ~ membrane (CNM)
development in probable Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
syndrome is a complication that causes severe visual loss.
CNM developed in left eye of a 44 year-old man patient
with presumed VKH. Visual acuity was finger count in 1
meter. Serous macular exudation, fibrotic subfoveal CNM
and generalize depigmentation were observed in fundus
examination. CNM was excised with submacular surgery.
Best postoperative visual acuity was 0.05 although
pigment epithelium and choriocapillaris atrophy.  Last
postoperative visual acuity was 0.05 in postoperative 36
months follow-up period. Excision of subfoveal CNM may
be useful for visual prognosis in VKH.
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GiRi§

Vogt Koyanagi Harada (VKH) sendromu géz, cilt ve
nérolojik semptomlarla karakterize bir sendromdur’.
VKH sendromu tanisi igin bir Uluslararasi Komite
Amerikan Uveit Toplulugu kriterlerinin degistirilerek
kullanimini 8nermistir?3. Bu kriterlere gore:

1) Goéz travmasi veya cerrahi hikayesinin
olmamaisi,
2) Diger hastahklarr  dosondiren klinik  ve

laboratuar bulgularinin olmamasi,
3) Asagidaki dért

gereklidir:

a) ki tarafli kronik iridosiklit,

b) Eksudatif retina dekolmani veya daha énceki
eksudatif retina dekolmanini dUsindiren
retina pigment epiteli degisiklikleri, disk
hiperemisi veya &demi, veya ‘"sunset-
glow"fundus gérinimleri ile birlikte
posterior Uveit,

dzellikten Uginin  olmasi

c) Meningial irritasyonu gdsteren nérolojik
semptomlar, isitme ile ilgili semptomlar veya
serebrospinal sivida hicre,

d) Alopesi, poliosis veya vitiligo gibi cilt
bulgulari.

Akut evrede yUksek doz steroid tedavisine iyi yanit
verebilen VKH sendromu kronik evrede katarakt,
sekonder glokom, subretinal fibrozis ve koroid
neovaskilarizasyonu (KNM) gibi ciddi komplikasyonlara
neden olur*®. VKH sendromu olgularinin %9-15'inde
KNM geligtigi bildirilmigtir>8. Subfoveal KNM'er skar
olusturarak ciddi gérme kaybina neden olur. Biz
calismamizda submakdiler cerrahi ile tedavi ettigimiz bir
olasi VKH olgusunu tarhighk.

OLGU SUNUMU

Klinigimize Mart 1999'da 3 aydir devam eden,
sistemik ve topikal steroid tedavisi ile iyilesmeyen Uveit
nedeni ile génderilen hastanin her iki gézinde kizariklik,

Resim 1: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda, sol géz

ultrasonografisinde  koroid kalinlagmasi ve eksudatif retina

dekolmani.

bulanik gérme ve ciddi bag agrisi sikayetleri vardi. Géz
muayenesinde gérme keskinligi sag goézde 0.1, sol
gézde 0.3 idi. Biyomikroskopik muayenede her iki
goézde 2+ hicre, arka yapisiklik, vitreusta inflamatuar
hucreler, diskte hiperemi ve sol gézde arka kutupta sig
eksudatif retina dekolmani vardi. Ulirasonografide her
iki gdzde koroidde kalinlagma ve sol gézde retinada sig
retina dekolmani gézlendi (Resim 1). Hastanin kulak
burun bogaz, nérolojik ve dermatolojik muayeneleri
normal sinirlar icinde idi. Tam kan sayimi, kan
biyokimyasi, serolojik ve radyolojik testler normal idi.
Hastada travma hikayesi ve diger Gveit nedenlerini
disunduren bulgularin olmamasi, iki gdézde kronik
iridosiklit, eksudatif retina dekolmani ve siddetli
basagrisi hikayesi nedeniyle olasi VKH sendromu tanisi
konuldu. Metilprednizolon 64 mg/kg/gin, azathioprine
50 mg/gin 3 kez, topikal prednisolon asetat ve
siklopentolat baglandi. Hasta aylk araliklarla takip
edilirken gérme keskinligi Gginct ayda sag gézde 0.9,
sol gézde 0.5 dizeyine yikseldi. Retina dekolmani, 6n
kamara ve vitreusta hicreler kayboldu.

Ocak 2001'de sag gézde gérme keskinligi 0.3, sol
gdzde 1 metreden parmak sayma idi. Biyomikroskopik
muayenede her iki gdzde cepecevre arka yapigiklik,
fundus muayenesinde her iki gézde yaygin
depigmentasyon, sol gézde subfoveal sari-gri renkli
fibrotik gérinimlo membran ve subretinal eksudasyon
gézlendi (Resim 2). Fundus floresein anjiografide
(posterior yapisiklik nedeni ile bulanik olarak elde
edilmesine kargin) subretinal lezyon, erken dénemde
baglayan ve ge¢ dénemde artarak devam eden KNM ile
uyumlu floresein sizintisi gésterdi (Resim 3). Sol gézde
subfoveal KNM tanisi ile cerrahi eksizyona karar verildi.
Mart 2001'de klasik pars plana vitrektomi ve
submakiler cerrahi ile KNM eksizyonu yapildi.
Submakiler cerrahide, makilada st kadrandan
retinotomi yapildiktan sonra subretinal arahga az
miktarda sivi verilerek subretinal aralik genigletildi.
Subretinal kanille membran, retina ve pigment epitel
baglantilarindan ayrildiktan sonra, subretinal forsepsle
retinotomiden c¢ikartildi. Membran gikartilmasi sirasinda

i

Resim 2: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gézde
subfoveal koroid neovaskiler membrani.
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Resim 3: Vogt Koyanagi Harada senromu olgusunda sol géz floresein

anjiografisinde ge¢ evrede subretinal siznt ve  boyanma

gosteren subfoveal koroid neovaskiler membrani.

infzyon sisesinin yUksekligi artirildi. Cerrahi sirasinda
hafif subretinal kanama disinda komplikasyon
gorilmedi. Hava sivi degisimi yapilarak sklerotomiler
kapatildi.

Postoperatif takipte gérme keskinligi 0.05 duzeyine
yukseldi. Fundus muayenesinde retina pigment epiteli ve
koriokapillaris atrofisi gézlendi (Resim 4). Postoperatif 6
aylk takip boyunca sol gézde gérme keskinligi 0.05,
sag goézde 0.2 idi. Yaklasik iki yil streyle kontrolden
ctkan hastanin Subat 2004'te yapilan muayenesinde sag
gdzde gérme 1 metreden parmak sayma, 6n kamarada
2+ hicre ve fundus géronimini engelleyen arka
yapisiklik ve kortikal katarakt vardi. Sol gézde gérme el
hareketleri dizeyinde, seklizyo pupilla ve entimesan
katarakt saptandi. Sol géze fakoemilsifikasyonla
katarakt cerrahisi ve kapsul icine katlanabilir hidrofilik
intraokiler lens implante edildi. Bir aylik takip sonunda
sol gézde gérme tekrar 0.05 dizeyine yikseldi.
Floresein anjiografide makilada pigment epiteli defekti
ve koroid atrofisi gézlendi (Resim 5).

TARTISMA

VKH sendromu genellikle her iki géz0 tutan,
eksudatif retina dekolmani ve paniveite neden olan
ofoimmin  bir enflamasyondur’*¢.  Otoimmin
reaksiyonun melanositlere kargi olmasi nedeniyle
melanositlerden zengin dokular olan géz, cilt, i¢ kulak
ve meninksler bu enflamasyondan etkilenir! 4.
Hastaligin olusumunda immunolojik yatkinlk &nemli
olup 6zellikle Dogu ve Guney Asya Ulkelerinde sik
kargilagiimaktadir.

VKH sendromu bas agnsi, ense sertligi gibi
nérolojik, isitme kaybi ve tinnitus gibi isitsel semptom ve
bulgularin ortaya ¢ikhigi prodromal evre'; diffiz koroidit,
eksudatif retina dekolmani, papillit gibi géz bulgularinin
gelistigi akut evre (2); fundus ve ciltte depigmentasyonun
gelistigi kronik (konvalesan) evre (3); ve kronik
iridosiklitin gelistigi kronik-rekirren evre (4) olmak Uzere

Resim 4: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gézde
subfoveal koroid neovaskiler membran eksizyonundan sonra
retina pigment epiteli defekti.

dort evreye ayrilan bir klinik seyir gésterir?.

VKH sendromunda hastalarin %9 ile %15'inde KNM
gelistigi bildirilmigtir>8. KNM gelisiminde inflamasyonun
kronik-rektrren evresi, ciddi tekrarlayan &én Uveit,
fundusta pigmentasyon degisiklikleri ve uzun sureli
hastalk risk faktéri olarak bildirilmigtire7. KNM
gelisimine kronik enflamasyonun retina pigment epiteli
ve Bruch membrani kompleksinde yol achgr hasarin yol
ach@r dusintlmektedir’.

KNM peripapiller, makiler ekstrafoveal veya
subfoveal yerlesimli olabilir. KNM'li olgularda gérme
prognozunu etkileyen basglica faktér membranin
yerlesimidir. Rubsamen ve Gassé, KNM'li 4 olgunun
tOmUnde gérme keskinliginin 0.05'in altinda kaldigini,
Moorthy ve ark.” KNM gelisiminin k&t0 prognostik faktér
oldugunu bildirmislerdir. Moorthy ve ark.”, peripapiller
KNM'li 4, makiler ekstrafoveal KNM'li 3 ve subfoveal
KNM!'i 3 olmak Gzere toplam 10 olgunun é'sinda gérme
keskinliginin 0.1'den, 2'sinde 0.05'den az oldugunu

Resim 5: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gdzde
subfoveal koroid neovaskiler membran eksizyonundan sonra
floresein anjiografide pigment epiteli defekti.
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bildirmiglerdir.

KNM'nin, VKH sendromunda sik gérilen diger bir
komplikasyon olan subretinal fibrozisten ayirici tanisi
yapiimalidir. Subretinal fibrozis genellikle kronik retina
dekolmani, Uveitis ve subretinal fibrozis gibi
sendromlarda gérolor. Lertsumitkul ve ark.® VKH
olgularinin %40'inda (75 olgunun) subretinal fibrozis,
ayrica olgularin 7'sinde subretinal fibrozis ve KNM'nin
birlikte oldugunu bildirmislerdir.

VKH sendromunda gelisen KNM'ler genellikle beyaz
gliotik  subretinal  kitleler seklindedir’.  KNM'ler
cogunlukla makilada yerlegsme egiliminde olup
subretinal eksudasyona ve bazen de kanamaya neden
olur. Fundus floresein anjiografide KNM'lerde gec
evrede yaygin ve yogun bir boyanma gérilir. Subretinal
fibrozis ise erken evrede baslayan koroid floresansini
kapatan bir gérinim verir. Eski KNM'lerin, subretinal
fibrozisten ayrilmasi mimkin olmayabilir’ .

Uveitlere baglh KNM'ler steroid ve immunosupressiv
tedaviye iyi yanit verebilir'®. Ayrica gérmeyi etkileyen
ekstrafoveal yerlesimli KNM'ler laser fotokoagilasyonla
tedavi edilebilir. Uveit olgularinda KNM, genellikle
sensorial retina ile retina pigment epiteli arasinda
bulunur (tip 2)"'. Béylece subfoveal KNM olgularinda
retina pigment epitelinde hasara neden olmadan
membranin cerrahi olarak cikartilabilmesi olasidir!™. Ne
varki eski fibrotik membranlar pigment epiteline yapigik
olabilirler ve bu membranlarin cikartilmasi sirasinda
pigment epitel defekti olusabilir. Bizim olgumuzda
pigment epiteli defektinin nedeni membranin fibrotik ve
pigment epiteline yapigik olmasi, cerrahi teknik ve VKH
olgularindaki pigment epiteli kaybi egilimi olabilir. Buna
karsin  membranin  ¢ikartilmasi  ve  subretinal
eksudasyonun kaybolmasi nedeniyle hastamizin gérme
keskinliginde artig olmustur. Daha énce submakiler
cerrahi yapilmis olan 4 VKH olgusunda gérme
keskinliginde artig oldugu bildirilmigtir'213. Subfoveal
KNM'lerde fotodinamik tedavi bir cok dejeneratif ve
enflamatuar hastaliklarda gelisen membranlarda etkili
bir tedavi yéntemidir. Ne var ki, Farah ve arkadaglar™
fotodinamik tedavi uyguladiklari bir VKH olgusunda
ciddi makiler depigmentasyon geligtigini bildirmiglerdir.

VKH sendromunda subfoveal KNM ciddi gérme
kaybina neden olan bir komplikasyondur. Secilmis VKH
olgularinda submakiler cerrahi  subfoveal KNM
tedavisinde yararli olabilir.
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