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OZET

Patolojik miyopide gérme azalmasinin en 6nemli nedeni, eksudatif veya ilerleyici atrofik makula
dejenerasyonudur. Bu ¢aligmada farkli goriiniimde makula lezyonu olan yiiksek miyopili bir olgu,
floresein anjiografi ve optik koherens tomografi bulgular: ile tartigilmigtir.

ANAHTAR KELIMELER : Patolojik miyopi, makula tutulumu, fliresein anjiografi, optik koherens tomografi

SUMMARY

Loss of visual acuity is caused by either exudative or progressively atrophic macular degeneration in
pathologic myopia. In this paper, a patient with an interesting macular lesion is discussed with fluores-
cein angiography and optical coherence tomography findings. Ret-vit 2001; Ozel Sayi : 32 - 35.

KEYWORDS : Pathologic myopia, macular involvement, fluorescein angiography, optical coherence tomography

Diinyada, 6nde gelen korliik nedenleri ara-
sinda yer alan patolojik myopide gorme kaybi
ilerleyici makula dejenerasyonuna baghdir.
Genellikle etkilenen bireylerde kirilma kusuru
—6 dioptri veya lizerindedir. Bu olgularda or-
taya ¢ikan klinik bulgular goz kiiresindeki iler-
leyici biiyiime ile iligkilidir!.

Patolojik miyopide dejeneratif degisiklikler
koriokapillaris, Bruch membran: ve retina pig-
ment epitelinde (RPE) baglarz. Makulada,
Bruch membran ¢atlaklari, koroid neovaskii-
larizasyonu veya bunlara baglh kanamalar,
serdz ve/veya kanamali pigment epitel de-
kolmanlar1 (PED) merkezi gérme kayiplarinin
en dnemli nedenleridir.

I. Dog¢.Dr., Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastahk-

lart Anabilim Dali.

Bu c¢aligmada, farkli gériinimde makula
lezyonu olan patolojik miyopili bir olgu su-
nulmus, floresein anjiografi ve optik koherens
tomografi (OCT) bulgular tartisilmistir.

OLGU

2] yasinda saglkli bayan olgu, sagda daha
fazla olmak tizere, her iki gézde gbrme azal-
mast nedeniyle bagvurdu. Oykiisiinden, yiiksek
miyopisi nedeniyle 5 yaginda gozlik kul-
lanmaya basladig1, son 4 yildir da kontakt lens
kullandifr &grenildi. Anne-baba akrabalig
mevcuttu ve ailesinde goz problemi olan bagka

“kimse yoktu.

Olgu, Subat 1998’den bu yana kontakt lens-
leri nedeniyle kontrollere gelmekteydi. O do-
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nemde gorme keskinligi sag gézde -13.0 (-2.0
aks 200 ) ile 0.8, sol gozde -13.50 (-3.75 aks
1700) ile 0.7 olup muayenesinde bagka pa-
toloji tesbit edilmemisti. Subat 2001’de ya-
pilan kontrolde gorme keskinlikleri de-
gismezken, fundus floresein anjiografisinde
sag gozde makulada retina pigment epitel
(RPE) atrofisine bagli hiperfloresans oldugu
belirtilmigti.

Olgunun basvurusunda (Haziran 2001) ya-
pilan g6z muayenesinde, gorme keskinligi kon-
takt lensleri ile sagda 0.5, solda 0.7, renkli gor-
me ise sagda 1/16, solda 2/16 idi. Gozigi ba-
sinci her iki gozde 17 mmHg olup, 6n segment
muayenesinde patoloji saptanmadi. Fundus
muayenesinde; sag goézde makulada, tabam
sari renkte, kiiciik, delik intibagi veren pa-
tolojik bulgu dikkati ¢cekmekteydi (Resim 1).
Sol gozde ise makulada foveolar refle kaybi
disinda patoloji izlenmedi (Resim 2).

Fundus floresein anjiografide, sag gozde
makulada “bull’s eye” benzeri goriiniim mev-
cuttu. Anjiografinin erken arter safhasinda
baslayip ge¢ ven safhasina kadar, yogunlugu
ve smrlart degismeyen ortada hipo, gev-
resinde hiperfléresans izlendi (Resim 3a, 3b).
Sol gozde floresein anjiografi normaldi.

Olguya optik koherens tomografi (OCT)

Resim 1.
Sag g6z makulada kiigiik, delik benzeri goriiniim

Resim 2.
Sol goz makulada foveolar refle kaybi

uygulandi. Sag goézde makulada lezyonun ol-
dugu bolgeden alinan kesitte, foveolar cu-
kurluk alaninda normal retina tabakasinin ko-
rundugu, ancak cukurlugun altinda yiiksek
yansiticilikli RPE bandinin kesintiye ugradif
ve bu bolgede derin tabakalardan yiiksek yan-
stmanin elde edildigi goriildii (Resim 4). Sol
gozden alinan makula kesitlerinde patoloji iz-

lenmedi (Resim 5).

Elektrofizyolojik testlerde, 30 Hz flicker ce-
vaplarda, sag gozde sola gore amplitiidler
daha diisiikti. EOG cevaplart subnormaldi.

(Arden orani sagda 1.40, solda 1.52).

Gorme alani muayenesinde; her iki gozde
de defekt saptanmadi. Ultrasonografide aksiyel
uzunluk sag gozde 25.71, sol gozde 25.91 mm.
olarak bulundu.

TARTISMA

Goz kiiresinde ilerleyici biiyiime ile birlikte
olan patolojik miyopide, makulada koroid ve
RPE’de incelme ve beraberinde optik diskte
egilme, peripapiller korioretina atrofisi, arka
stafilom, RPE - koroidde genis atrofi alanlar
ve Bruch gatlaklar olusur?. Tlerleyici makula
dejeneresansi, bu olgularda gérme kaybinin en
onemli nedenidir. Makulada Bruch catlaklari,
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Resim 3a-3b.
Sag iz floresein anjiografisinin crken safhasinda baglayip geg sathasinda degigiklik gostermeyen. ortast hipo. ¢evresi
hipertloresan goriiniim

subretinal neovaskiiler membran, kanama veya
seroz dekolman goriilebilir.

Makulada Bruch c¢atlaklar ile birlikte, sub-
retinal  neovaskiiler membran  olmaksizin
Kiigiik retinaaltt kanamalar olugabilir. Catlak
bolgesinde veya genis RPE - koroid atroti ala-
ninda olugabilen subretinal neovaskiiler memb-
ranlar da kanamalara neden olarak ani gérme

kaybina yol agabilirler. Bu membranlar ol-
Resim 4 dukga kiigiiktiir ve oftalmoskopik olarak. ge-
Sag goziin. lezyon bilgesinden gegen OCT kesitinde. nellikle kenarlar pigmentli, gri renkte plak
normal retina tabakast alunda RPE de kesinti ve artmig

Klera vansiticilian seklinde 1zlenirler. Retinaalti kanama ile bir-

likte olan ncovaskiiler membranlarda, kanama
temizlendiginde RPE proliferasyonun olus-
turdugu kiigiik tiimsckler olusur, bu da ne-
ovaskiiler membranin  belirgin  olarak  g6-
riilmesini engeller®. Subretinal neovaskiiler
membranlar floresein anjiografide, fovea \cya
foveaya yakin yerlegsimde erken safhada bas-
layan ve ge¢ safhada membranin simirlarini
agan hiperfléresans geklinde izlenirler.
Fuchs’ lekesi, patolojik miyopili olgularin
% 10’unda goriilebilen, yuvarlak veya oval, re-
Resim 5. tinaalti hiperpigmentasyon odaklardir. Ge-
Sol goziin makulamndz;llzirguf:lfg::]OCT kesitinde normal n';_:llikle olgularin % 40’inda iki tarafli olup,
B ikinci gbz 5 yil igerisinde tutulur®. Fuchs’ le-
kesi, gecirilmig retinaali kanama veya ne-
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ovaskiiler membranmn sekel bulgusudur. Et-
rafinda pigmentsiz atrofi alam olabilir. Flo-
resein anjiografide hiperpigmentasyon alani
hipofloresan, etrafindaki atrofi alami ise hi-
perfléresandir.

Arka stafilomu olan miyopik olgularda, ma-
kula deligi veya kiiciik, yuvarlak retina de-
ligine bagli ser6z makula dekolmani olusabilir.
Bu dekolmanlarin, makulanin eksudatif de-
kolmanindan ayiriminda fléresein anjiografi
yararhdir. Delikli dekolmanda koroidden fl6-
resein sizintis1 goriilmez. Bu dekolmanlar ge-
nellikle duragandir ve olgularin ¢ogunda ken-
diliginden diizelir®. Subretinal neovaskiiler
membran, retina veya makula deligi veya an-
jiografide RPE’den sizint1 olmaksizin gériilen
ser6z makula dekolmani ise siklikla stafilom
varliginda vitreus ¢ekintisine bagli olarak ge-
ligir.

Olgumuzun sag goziinde izlenen makula
lezyonu biomikroskopide, tabani sari renkte,
kiigiik, delik goriinimiinde idi. Ancak flo-
resein anjiografide ortada hipo, cevrede hi-
perfldresans izlendi. Bu gériiniim “Bull’s eye™
makulopati ile uyumlu olup makula deligini
digtindirmiiyordu.  Patolojik miyopide olu-
sabilecek makula lezyonlari gdzoniine alin-
diginda, bunun, merkezde fléresans:i mas-
keleyen, cevresinde ise koroid flgresansini
geciren, etrafinda RPE atrofisi olan kanama
sekeli (Fuchs’ lekesi?) ile uyumlu olabilecegi
diigiiniildii. Ancak gerek biomikroskopik gi-
riiniim,gerek se bu bolgeden alinan optik ko-
herens tomografi kesitlerinde elde edilen go-
riintii bu disiinceyi desteklemiyordu. Patolojik
bolgeden alinan yatay kesitlerde, foveolar cu-
kurluk alaninda retina tabakasinin mevcut ol-

dugu, retinamin arka duvarini olusturan yiiksek
yansiticthkli RPE bandinin kesintiye ugradig
ve bu alanda derin tabakalarin (sklera) yan-
siticith@inin arttign goriildii. Bu bulguyla, o go-
rinimiin RPE ve koroidi i¢ine alan kiiciik bir
kolobom olabilecedi diigiiniildii. Fakat flo-
resein anjiografi bunu desteklemiyordu. Eger
bu lezyon Fuchs’ lekesi olsaydi, bu durumda
da OCT’de RPE’de kesinti yerine, diizensizlik
ve kalinlagma, kenarlarinda RPE atrofisine
bagh RPE’de incelme ve derin doku yan-
siticiliginin artmasi beklenirdi.

Bu bulgularla, degisik muayene yontemleri
ile farkli goriintimler veren bu lezyonun, pa-
tolojik miyopide farkli bir makula tutulumu
olabilecegi, olgunun kontrollerinin siirdiirii-
lerek , lezyonun seyrini izlemenin yararh ola-
cag1 sonucuna varildi.
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