INFLAMATUAR VASKULER RETINA HASTALIKLARI

Necrotizing Vasculitis

0z

Retinal vaskiilit, retina kan damarlarinin inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize klinikopatolojik olaydir. Cesitli antijenik
uyaranlara kars: retina arteriyol ve venillerinin spesifik olmayan immiinolojik bir reaksiyonu sonucunda meydana gelir.
Etyopatogenezi tam olarak kesinlestirilememis olan retina vaskiilitleri, izole olabilecegi gibi, sistemik enflamatuar, enfek-
siyoz, neoplastik ve dejeneratif hastaliklara bagl gelisebilir. Bunlar icerisinde nekrotizan vaskiilitler; sistemik enflamatuar
hastaliklardan kaynaklanabilecegi gibi, Human T cell lenfotropik viris tip-1 (HTLV-1) etkeninin neden oldugu hastaliklar-
da maskeleyici bicimde veya herpes simpleks grubu viriislerin neden oldugu akut retinal nekrozda da goriilebilir.

Anahtar Kelimeler: Retinal vaskiilit, nekrotizan vaskiilit.

ABSTRACT

Retinal vasculitis is a clinicopathologic event which effects retinal vessels and characterized by inflamation and necrosis of
the blood vessels. It results from nonspecific immunologic reaction of the arterioles and venules against various antigenic
agents. Etiopathogenesis is not clear but can be assosiated with infections, neoplastic degenerative and systemic inflam-
matory diseases. Necrotizing vasculitis can be seen in systemic inflamatory diseases, in diseases caused by Human T-cell
lymphotropic virus type-1 (HTLV-1) as masking form and in acute retinal necrosis caused by herpes simplex virus group.

Key Words: Retinal vasculitis, necrotizing vasculitis.

NEKROTIZAN VASKULITLER

Retinal vaskiilit, retina kan damarlarinin inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize klinikopatolojik bir olaydir.!
Cesitli antijenik uyaranlara karg: retina arteriyol ve veniillerinin spesifik olmayan immiinolojik bir reaksiyonu
sonucunda meydana gelir.

Etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamayan retina vaskiilitleri, izole olabilecegi gibi, sistemik (enflamatuar ve
enfeksiy6z), neoplastik ve dejeneratif hastaliklarin seyri sirasinda da gozlenebilir.?

Tablo 1’de retinal vaskiilitlerle iligkili hastaliklar genig olarak listelenip siniflandirilmigtir.?
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Tablo 1: Retina vaskiilitlerinin siniflandirimast.

Sistemik Hastaliklar

izole Okiiler Hastaliklar

Maskeleyici Hastaliklar

a) Enflamatuar

b) Enfeksiyoz

Birdshot retinokoroidopati
Pars planit

Retina arteriti ve anevrizma
Akut hemorajik retina vaskiiliti
Buzlanmis dal anjiti

Sistemik bulgusu olmayan Behcet

Idiopatik retina vaskiiliti, anevrizma

Idiopatik tekrarlayici retina arter dal

Behcet hastalig: Sifiliz Eales hastaligi
Sarkoidoz Toksoplazma

Romatoid artrit Toksokara

Juvenil R. artrit Akut retina Koroidit
Skleroderma nekroz Ven tikanikligi
Polimiyozit Tiberkiiloz

Dermatomiyozit HSV

Alerjik graniilomatozis HZV hastaligi

Dev hiicreli arterit CMV

Polikondirit Kandidiazis ve nororetinit
Ankilozan spondilit Leptospirozis

Reiter sendromu Riketsia tikaniklig:
SLE Brusellozis

Wegener graniilomatizisi Amebiazis

Multiple skleoz Mononiikleozis

Takayasu hastalig: Lyme Hastalig:

Buerger hastalig: Hepatitler

As1 sonrasi Koksidiomikozis

PAN Whipple hastaligi

Crohn hastalig: Kedi tirmig:

Sjogren hastalig hastaligi

Psoriatik artrit Human Teell

Henoch-Shchonlein lenfoma

purpurasi HIV

Goodpasture sendromu Endoftalmi

As1 sonrasi
Loeffler’in eozinofilik
sendromu
Lenfomatoid
graniilomatozis

Iskemi-slow flow retinopati
Malignensiler

a-Okiiler Lenfoma
b-Metastatik tm.
c-Retinoblastoma
d-Melanoma

e-Lokemia

SLE; Sistemik Lupus Eritematosus, PA_N; Poliarteritis Nodosa, HSV; Herpes Simpleks Viriis, HZV; Herpes Zoster Viriis,
CMV; Citomegalo Viriis, HIV; Human Immunodeficiency Virus.

Patogenez

Semptomlar

Retinal vaskiilitlerin patogenezinde otoimmiinite-
nin rol oynadig1 distiniilmektedir.Patogenezde ana
roli hiicresel immiinitenin oynadig1 ancak humoral
immiinite ve immin kompleks olusumunun da et-
kili olabilecegi ileri siirtilmistir. Wallace ve ark.,’
Ingiltere’de CX3CR1 genotipi birlikteligini goster-
mislerdir (6zellikle 1249/11280 haplotip).

Yine ayn1 yazarlar makrofaj enflamatuar proteinle-
rinin (MIP 1 alfa ve 1 beta) retinal vaskilitlerde se-
rumda yiikseldigini belirlemiglerdir.’

Lee ve ark.,® ise IFN-f3 ve E selektinin (adezyon mole-
kili) serumda yiikseldigi ve 6-12 ay streyle yiiksek
kaldigin1 rapor etmiglerdir. Patolojik incelemelerde
damarlardaki kiliflanmanin enflamatuar hiicrelerin
perivaskiiler infiltrasyonu ile olustugu bildirilmekte-
dir (Resim1).”

Vaskiilit damar digina sizintiya ya da damar limeni-
nin tikanmasina yol acarak, baz1 semptomlarin orta-
ya ¢cikmasina neden olur.?

Retinal vaskiilitler semptomatik veya asemptomatik
seyredebilir.Retina periferinde yerlesmis ve vitreus
tutulumu yoksa semptom gorilmeyebilir. En sik gor-
me bulanikligi, skotom ve yiizen cisimcikler goriiliir.
Agr ve kizarikliga neden olmaz.”

Resim 1: Wegener graniilomatozunda kas biyopsi materyali; da-
marlar ve kas fibrilleri etrafinda infiltrasyon ve nekrozis gozleniyor.
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Tablo 2: Sistemik nekrotizan vaskiilitlerin karakteristik ozellikleri

Hastalik Damar Tutulumu

Organ Tutulumu

Poliarteritis nodosa
Wegener graniilomatozisi
Churg-Strauss sendromu
Lenfomatoid Graniilomatoz
Dev hiicreli arterit

baz kapiller

Takayasu hastalig Biiyiik arterler

Lokositoklastik vaskiilit Biiyiik arterler

Hipersensitivite vaskiiliti Kiigiik venler
Veniiller

Orta ve kiiciik arterler
Orta ve kiiciik arterler, veniiller,

Kiiciik arter ve venler
Kiiciik arter ve venler

Bobrek, akciger hari¢ genis organ tutulumu
Solunum yollar1, bobrekler

Akciger, kalp, bobrekler, bagirsaklar,
periferik sinirler

Pulmoner lenfadenopati, SSS, deri, bobrekler
SSS, eklemler, aorta

Aortik ark

Deri

Deri, SSS, bobrekler

SSS:Santral Sinir Sistemi.

Altta yatan hastaliga baglh birtakim sistemik belir-
tiler de gorulebilir.Norolojik belirtiler, deri dokiinti
ve ilserasyonlari, oral ve genital iilserler bunlardan
bazilaridir.*

Bulgular

Aktif vaskiilitte damarlarda kiliflanma veya damar
cevresinde belirgin enflamatuar reaksiyon sonucu
“erimis mum damlalar” olarak tanimlanan enfla-
masyon bulgular: izlenebilir. Kiliflanma olarak izle-
nen tablo ashinda bir perivaskilittir. Diger bir vas-
kiilit karakteristigi ise okluziv retinopati olup genis
kapiller nonperfiize alanlar: seklinde ve en iyi flore-
sein anjiografi (FA)de gozlenir. Bu bulgular disinda
gozlenebilen diger yapisal damar degisimleri de ma-
kulanin hemen temporalinde izlenen arterioveniiler

anostomozlar ve horizontal rafeyi gecen damarlar
seklindedir.*

Genel Tedavi Prensipleri

Nekrotizan vaskiilitlerde tedavi, uzun soluklu olmak
zorundadir. Cesitli immunosupresif tedavi yontemle-
ri vardir. Steroidlerin etkinligi cok sayida calisma ile
kanitlanmigtir.

Resim 2: Dev hiicreli arterit; optik disk 6demli ve stnirlary silik,
silioretinal arter okliizyonu ve okla gésterilmis arteriel akimin
kesintiye ugradigi izlentyor.

1 mg/kg prednizon olarak baslanan tedavi en az 5
hafta 40 mg tizerinde bir dozda devam ettirilirse %60
olguda gorme keskinliginde artma ve eklenen diger
ajanlarla da %77’ye cikan bir oran elde edilmistir.
Bazi olgularda retinal vaskiilit cok siddetli sistemik
belirtiler gostermez. Ozellikle yaygin kapiller non-
perfiizyon ve retinal neovaskiilarizasyonlarla komp-
like bu olgularda panretinal fotokoagiilasyonun ya-
rarli etkileri vardir. Ayrica anti-VEGF tedavi de yeni
bir secenek olusturmustur.*

SISTEMIiK NEKROTIZAN VASKULITLER

Sistemik nekrotizan vaskiilitler tutulan damar cap1
ve inflamatuar hiicre tipine gore ayirt edilirler. Tablo
2’de ozellikleri siralanmigtir.®

Dev Hiicreli Arterit

Dev hiicreli arterit, biiyiik ve orta boy arterleri tutan
kronik bir vaskiilittir. Semptomlar1 arasinda; hal-
sizlik, kilo kaybi, ates, yorgunluk, anemi, bas agrisi,
temporal agri, cene kladikasyosu, kafa derisinde has-
sasiyet, gorme kaybi sayilabilir.

\

Resim 3: 25 yasinda erkek hasta; gorme azalmast sikayeti var
ve fundusunda sadece CWS’ler izleniyor, sedim 25 mm, yapilan
temporal arter biyopsisi dev hiicreli arterit ile wyumlu bulunuyor.
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Resim 4a-c: Resminde Takayasu arteriti; venlerde dilatasyon, arterlerde ateniiasyon, mikroanevrizmalar ve biiyiik cotton wool spotlar goriilmekte(a);
resminde FFA'da venlerde dilatasyon ve mikroanevrizmalar izlenmekte(b); resminde FFA goriintiisii ge¢ arteriel faza ait, burada arteriel fazda takil-
ma goriilmekte ayni zamanda bu hastada koroidal dolum 17 saniye ve arteriovenoz gegis zamani da 36 saniyeden fazla dl¢iilmiistiir (c).

Genelde 50 yag tizeri ve kadinlarda sik gorilir. En
sik okiiler bulgu iskemik optik néropatidir. Iske-
mik optik néropati, anterior iskemik optik néropati
(AION) ya da retrobulber iskemik optik néropati sek-
linde ortaya ¢ikabilir.

Daha o6nceleri hastalarin %50’ sinde gorme kaybi bil-
dirilirken, son zamanlarda gérme kaybinin %13’lere
kadar indigi bildirilmistir.}* Gérme kaybi oraninda-
ki bu disis muhtemelen hastaligin daha erken tan:
almasi ve kortikosteroid tedavisi nedeniyle olabilir.!?

Iskemik optik noropatinin karakteristik klinik bul-
gular1 agrisiz, ani ve siddetli gérme kaybi, renkli
gorme kaybi1 ve karakteristik altitudinal gorme alani
defektidir. Bazen altitudinal kayiptan cok Bjerium
skotomu goriilebilir.

Optik disk odemi oldugunda tani anterior iskemik
optik noropati iken, optik disk 6demi goriillmediginde
ise tan1 retrobulber iskemik optik noropatidir. Iske-
mik optik noropati, optik siniri besleyen posterior si-
liyer arterlerin arterit siirecine katilmalari sonucun-
da olusur.

Daha nadir olarak santral retinal arter okliizyonu ve
retinal arter dal okliizyonu gorilir'? (Resim 2). Amo-
rozis fugax hastalarda %2'den %19’a kadar varan
degisken oranlarda bildirilmistir. Dev hiicreli arterit
hastalarinda amorozis fugax'un “preiskemik optik
noropati” semptomu olduguna inanilmaktadir ve acil
kortikosteroid tedavisi icin endikasyondur. Hastala-
rin ¢cok azinda atilmig pamuk manzarasi ya da hemo-
rojinin eslik ettigi iskemik retinopati goriilebilir (Re-
sim 3). Arada sirada olan diplopi veya oftalmopleji,
bazen de her ikisinin birlikte oldugu vakalar bildiril-
migtir.’? Oftalmoplejik tutulum zamanla degiskenlik
gosterir ve ekstraokiiler kaslarin iskemisinden kay-
naklandig disiiniilmektedir. Bu hastalarin iskemik
optik noropati gelisimi i¢in yiiksek risk altinda oldu-
gu ve hastalara acil kortikosteroid tedavisi verilme-
si gerektigi bildirilmistir. Okiiler iskemik sendrom,
hipotoni, koroidal iskemi ve kortikal korlik bildirilen
diger okiiler komplikasyonlardir.!415

Oftalmik tutulumun bu diger formlar1 dev hiicreli
arterit hastalarinin %5 ile %7’sinde meydana gelir.!!
Iskemik optik noropati gelisen hastalarda kortikos-
teroid kullaniminin diger gozii koruma amach profi-
laktik olarak verildigi ve etkilenen gozde diizelmeye
sebep olmayacag soylense de erken yiiksek doz pulse
kortikosteroid kullanim ile geri dontisiimli iskemik
optik noropati vakalar: bildirilmigtir.

Tedavi 1 gram/giin metilprednizolonun intravenoz
inflizyon seklinde 1 ile 3 giin arasinda uygulanmasi-
dir. Ik 24 saat icinde tedavi edilen hastalarda cevap
gorilmistiir. Benzer yararh yanit dev hiicreli arterit
nedeni ile olusan santral retinal arter okliizyonu igin
pulse kortikosteroid kullaniminda da bildirilmistir.'”

Takayasu Arteriti

Takayasu arteriti aort ve onun biiyiik dallarimi etki-
leyen idiopatik hayati tehdit edici bir biiyiik damar
vasiilitidir.!® Genelde gen¢ kadinlarda gorilir. Okii-
ler degisikliklerin hastalarin %60-67’sinde gorildugi
rapor edilmigtir.’®? En karakteristik okiler bulgusu
retinal arteriovenéz anastomozlardir.?!

Bu lezyonlar genellikle disk etrafinda ve midperifer-
de goriliirler ve karotis arteri ile vertebral arterlerin
daralmasi ile meydana gelen okiiler iskemiye bagl
olustugu disuntlmektedir. Retinal degisiklikler en
iyi floresein anjiyografide gosterilebilir. Kicik da-
marlarin dilatasyonu ve mikroanevrizma olusumu
erken ve hafif degisikliklerdir (Resim 4). Siddetli is-
kemi periferal retinal nonperfiizyona, neovaskiilari-
zasyona ve vitreus hemorojisine neden olabilir.?

Poliarteritis Nodosa (PAN)

PAN, orta 6lcekli muskiiler arterler ve daha kiigiik
arteriolleri etkileyen nekrotizan bir vaskilittir. PAN
erkeklerde 3:1 oraninda daha fazla gorilir ve genel-
likle hayatin 5. dekadinda daha siktir. Akcigerler
hari¢ yaygin organ tutulumu goralir. Mononoritis
multiplex PAN’l1 olgularin 2/3’iinde erken bir akut
noropati olarak bildirilmistir.* En yaygin tutulum alt
ekstremitelerdedir.
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Resim 5: PAN’da periferal retinal vaskiilit ve aynt hastanin FA goriintiisiinde yaygin periferal iskemi gozleniyor.

Potansiyel olarak fatal bir hastalik olup, tedavi edil-
mezse 5 yillik yagsam sansi1 %13’tir.?? Ginumiizde
kortikosteroid ve siklofosfamid ile bu oran %80’lere
cikmigtir.?* PAN hastalarinin yaklagik %10-20’ sinde
okiiler bulgular olusur. Genelde arterler tutulur, ven-
lerin etkilenmesi arterlerin tutulumuyla olusan enf-
lamasyonun yayilimi seklindedir. Ozellikle, Wegener
Graniilomatozu ile sik karistirilmaktadir.

PAN’in en sik okiiler bulgulari, sebep oldugu diger
vaskiiler hastaliklar ile iligkilidir ve siklikla da;

* Renal hastaliklar1 olan hastalarda hipertansif
retinopati ve vaskilit, retinal arter tikanikligi,
gorme kaybi ile sonuclanan santral sinir sistemi
lezyonlarindaki (6rnegin; homonim hemianopsi,
gorsel halusinasyonlar) atilmis pamuk manzara-
s1 ve retinopati,

* Kranyal sinir felgleri,

e Sklerit,

* Marjinal korneal ilser seklindedir (Resim 5).

Ayn1 zamanda koroidal iskemi nedeniyle olusan se-
roz retina dekolmanlari da bildirilmistir.

Optik sinirin vaskiiler yapisinin tutulumuna bagl
olarak papil 6dem veya papillit goriilebilir.?> FA’de;
gecikmis koroidal dolasim, tutulan arterial segmen-
tin boyanmasi ve retinal ven6z tombozis gorilebilir.?

Wegener Graniilomatozu (WG)

WG sebebi bilinmeyen graniilomatéz enflamasyon ve
nekrotizan vaskilitle karakterize 6zellikle solunum
sistemi ve bobrekleri tutan bir hastaliktir.?” Erkek-
lerde daha siktir ve ANCA hastalarda yiksek ytizde-
de pozitiftir. Daha cok cANCA pozitifligi gortiliir.

WG hastalarinin %29-58’ inde okiiler bulgular sap-
tanmigtir.’® Okiiler tutulum periferik keratit ile bir-
likte ya da olmaksizin sklerit, orbital hastalik veya
vaskiilit seklindedir.

Resim 6: Wegener hastasti; retinit ve vaskiilit odagr goriilmekte; yandaki FA goriintiisii vaskiiler sizintt alanlart izleniyor.
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Resim 7a-d: Wegener hastasi; retinal ven dalcik okliizyonu; fundus goriintiisii, ve FA resimleri.

Histopatolojik olarak orta ve kiigiik damarlarda nek-
roz ve graniilom formasyonu izlenir.? Okiler bulgu-
lar en ¢ok orbital tutuluma baglhidir. Orbital tutulum
graniilomatoz enflamasyonun sintisten orbitaya ya-
yilimi sonucunda olugsmaktadir. Orbital psédotimor
veya sellilitin olusum nedeni sinis enflamasyonu-
nun orbitaya yayilimi iken, dakriyosistit olusumu
ise nazal mukoza tutulumu ve superenfeksiyon ne-
deniyle olusmaktadir. WG’ da sklerit okiiler tutulu-
munun baska bir geklidir. Sklerit herhangi bir tipte
goriilebilir, 6zellikle diffiiz 6n sklerit ya da nekrotizan
sklerit seklinde olabilmektedir. Jaben ve Norton bir
WG hastasinda posterior sklerit tespit etmiglerdir.!?
WG’na bagh orbital tutulumu olan hastalarda reti-
nal damar ve optik sinir bulgular1 %10-18 oraninda
gorilmektedir.?® Vaskiilit etyolojisinde ANCA’larin
endotel yiizeyinde notrofilik birikime neden olmalar:
gosterilmistir.?® Hafif formdaki lezyonlar atilmis pa-
muk gorinimi ile birlikte ya da olmaksizin retina i¢i

kanama seklinde olabilmektedir. Siddetli formdaki
lezyonlar ise vazookliiziv bir retinopati seklindedir.
Optik sinir hastalig: retinal vaskiiler sistem tutulu-
mundan daha fazla goriilmektedir, iskemik optik no-
ropati ve optik disk vaskiiliti seklinde olabilmektedir.

Optik disk ya da retinal vaskilit genellikle gsiddetli
retinal vaskiiler tutulum ile birlikte yaygin vaskiiler
okliizyon ve perivaskiiler kiliflanma ile karakterize-
dir (Resim 6). Bunlar da yeni damar gelisimi, vit-
reus hemorajisi ve rubeotik glokom olusumuna yol
acabilmektedir.

Fokal retinal enfarkt, biiyiik damar okliizyonu, yayil-
mis tarzda retinit, Eales ve Behcet hastaligini taklit
eden arka tiveit vakalar: rapor edilmistir.?* WG reti-
nal vaskiiliti nadir olarak santral retinal arter okliiz-
yonuna neden olabilir?! (Resim 7). Lida ve ark.,? yap-
t1g1 calismada WG'na bagh bilateral koroidal enfarkt
goriilen vakalar bildirilmistir.
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Resim 8a-d: Churg Strauss 10 yasinda kiz cocuk; bilateral retinal CWS’ler ve hemorajiler izlenmekte, ayni CS hastasinin FA’si, bilateral
makiilada nonperfiizyon ve opasite ve hemorajilere bagli blokaj izleniyor ayni zamanda vaskiilite bagl arka kutupta sizintt gézleniyor.

Allerjik Graniilomatoz Anjitis (Churg-Strauss
Anjiti)

Churg-Strauss anjiti primer olarak akcigerleri etki-
leyen progresif multisistemik nekrotizan vaskiilittir.
Belirgin 6zelligi hastanin hikayesindeki bronsial as-
tim, hipereozinofili ve kardiak ve periferik sinir siste-
mi tutulumu oykiisiidiir.®

Okiler tutulum nadirdir. Konjonktival graniilom,
marjinal korneal ilser, retinal emboli ve optik disk
vaskiiliti goriilen vakalar bildirilmistir.>* Nekrotizan
vaskiilit kiiciik arter ve venleri etkiler ve eozinofiller
predominant enflamatuar hiicrelerdir.

Vaskiiler tutulum santral retinal arter veya dallari-
ni1, koroidal damarlar: veya posterior silier arterleri
etkileyebilir ve daginik retinal nekroz alanlar: ve is-
kemik optik néropati gorilebilir®® (Resim 8).

Lenfomatoid Graniilomatosis

Lenfomatoid graniilomatosis 6zellikle akcigerleri et-
kileyen lenfoproliferatif bir hastaliktir. WG’dan ayri-
mi1 histopatolojik olarak lenfosit, plazma hiicresi, his-
tiyosit ve atipik retikiiloendotelyal hiicreler tarafin-
dan olusturulan anjiodekstriiktif bir infiltrasyonun
izlenmesi ile yapilabilir.

Periferal arteriol ve veniillerin vaskiiliti, vaskiiler
okliizyon, arka kutupta diffiiz vakiiler kiliflanma ve
optik disk 6demi goriilen vakalar rapor edilmigtir.®6-38
Epstein-Barr viriistiniin patogenezde rol oynayabile-
cegini gosteren bir calisma da bildirilmistir.3®

Lokositoklastik Vaskiilit

Lokositoklastik vaskiulit genelde konnektif dokular:
etkileyen ve postkapiller venleri (¢caplar: 0.1 mm’den
kii¢iik) tutan bir hastaliktir.*
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Resim 9: Lokositoklastik vaskiilit; sagda kutanoz purpura, solda ayni hastanin koroidal vaskiilite bagly beyaz subretinal spotlart izleniyor.

Tipik histopatolojik 6zellikleri; damar duvar: infla-
masyonu, nekrozu, endotel hiicrelerinde sisme ve da-
mar duvarlar1 arasinda niikleuslar: fragmente olmus
notrofilerin (I6kositoklastlar) gozlenmesi seklindedir.
Ciltte purpura ve trtikeryal olusumlara rastlanir.

Okiiler tutulum nadirdir ve genelde anterior tiveit,
korneal ilserasyon, kemozis ve subkonjonktival he-
moraji gorilen vakalar rapor edilmistir.*? Bilateral
pantiveit goriilen bir olguda multifokal retinit ve vas-
kilit bildirilmigtir® (Resim 9).

Hipersensitivite Vaskiiliti

Hipersensitivite vaskiiliti genelde ila¢ alimi sonrasi
goriilen kiiciik damarlar: ve 6zellikle ventilleri etkile-
yen bir durumdur.Genellikle ila¢ alimindan 7-10 giin
sonrasinda ortaya cikar; fakat ilag alimindan hemen
sonra veya aylar sonrasinda da gorilebilir.* Patoge-
nezinden immiin kompleksler sorumludur. Fundus
bulgulari; retinal ve makiiler 6dem, disk hiperemisi,
venoz konjesyon, vaskiiler kiliflanma ve retinal he-
moraji seklinde olabilir. FA’de etkilenen retina bol-
gesinde venoz sistemde gecikmis dolum goraliir.*

Retinal vaskiilite neden olan ilaclar; metamfetamin,
kontraseptifler, infertilite hormonlar1 ve prokaina-
mid olarak rapor edilmigtir.*

HUMAN T CELL LENFOTROPIK VIiRUS TiP-1
(HTLV-1)

HTLV-1 bulag1 kan transfiizyonu, cinsel iligki ve
anneden bebege emzirme yoluyla olabilir. T hiicreli
losemi ve HTLV-1 myelopati nedenidir. Giineybati
Japonya ve orta Afrika’da endemiktir.Avrupa toplu-
munda diisiik prevelansta gorilir. HTLV-1 bagh iive-
it, Japonya ve Avrupa’da bazi vakalarda rapor edil-
migtir.#46 Okiiler tutulum genelde 20-40 yas arasi
gen¢ hastalarda goriiliir ve genelde Graves hastalig:
da eglik etmektedir. Semptomlar azalmis gérme kes-
kinligi ve ucusmalar geklindedir. Tutulum siklikla
bilateral ve simetriktir. On segmentte keratik pre-
sipitatlar, sinesiler ve iris nodiilleri gorulebilir.Arka
segmentte vitritis, vitre opasifikasyonlari, vaskiiler
kiliflanma ve optik disk 6demi gozlenebilir.*’

Resim 10a,b: HSV bagli akut retinal nekroz (a), Ayni goziin 3 ayy sonraki goriintiisii retina dekolmani ve nekroz izlenmekte (b).
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Nekrotizan Vaskiilitler

Resim 11a,b: Herpes simpleks retinitine bagli akut retinal nekroz ve FA goriintiisii.

Tanida HTLV-1 i¢in serolojik testler kullanilabilir
ve goz i¢i sivisinin PCR analizi yapilabilir. Tedavi-
de 6n segment tutulumunda topikal steroidler ve
arka segment tutulumunda ise sistemik steroidler
kullanilabilir.

AKUT RETINAL NEKROZ (ARN)

Saglikli kisilerde ve hicbir sistemik bozukluk olma-
dan da goriilebilen retina, iivea ve optik sinir basinin
obliteratif vaskiilitidir.*® Hastaligin birka¢ ay icinde
gerilemesi ve rekiirrens olmamasina ragmen etkile-
nen gozlerin %64’inde legal korliikkle sonuclanir.®
1/3’a bilateraldir. Retina ve koroid damarlarinda
arterit ve periflebit, birlesme egiliminde olan nekro-
tizan retinit ve orta-giddetli vitrit hastaligin klasik
triadin1 olusturur. Normal ve anormal retina ara-
sinda keskin sinir olmasi iskemiyi gosterir. Iyilesme
periyodunda korioretinal atrofi ve optik disk soluk-
lugu olusur. %50-75'inde PVR ve regmatojen retina
dekolmani gelisir (Resim 10).5° Yapilan bir calismada
herpes tiiveitine baghh ARN’da ti¢ farkh tip tutulum
gorilmiistiir;

* Retina periferinde nekrotik lezyonlarin gérildi-
gi yavas seyirli tip,

* Retinal nekrozun goriillmedigi vaskiilit ve papil-
litle seyreden tip,

« Paniiveitle seyreden papillit ve vaskiilitin goriil-
medigi retinal nekrozlarla karakterize tiptir®!
(Resim11).

Elektron mikroskobu, histokimyasal teknikler ve
kiltirlerde herpes virtsler (en sik VZV ve CMV) gos-
terilmigtir.*® Tanm1 konulmasinda go6zi¢i sivilarindan
alinan 6rneklerin PCR ile incelenmesi daha hizl ve
sensitif sonuglar verebilir.’? ARN sendromunda kli-
nik olarak erken tani ve uygun tedavi ile hastaligin

kontrol altina alinma ve lezyon rezoliisyon siiresinin
kisaldig1 gozlenmistir. Ancak erken taninin 6 aylik
takipte gérme pronozuna etkisi olmamistir. Erken
tam ile retina dekolmani gelismesi arasinda da an-
lamli bir iligki saptanamamistir.5® Tedavisi antiviral,
antiinflamatuar ve antitrombositerdir. Intravensz
asiklovir standart antiviral tedavi olup, 7-10 giin
siireyle giinde 3 kez 1500 mg/m?2 IV asiklovir viral
replikasyonun 6nlenmesinde 6nemlidir. Bu indiiksi-
yondan sonra 2-4 ay siireyle oralasiklovir 6nerilmek-
tedir. Agir vitritis icin antiviral tedaviden 24-48 saat
sonra kortikosteroid tedavisi 6nerilmektedir. Oklu-
ziv retinal vaskiilit i¢in aspirin ile antitrombotik te-
davinin yararlh olabilecegi diistiniilmektedir. Retina
dekolmanini 6nlemek i¢in antiviral tedaviden sonra
lezyona komsu saglikli retina alanlarina profilaktik
lazer uygulanabilir. Dekolman varliginda vitrektomi
ve silikon tamponad: gereklidir.>
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