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ÖZ
Jukstafoveal telenjiektazi, fovea etrafındaki retinal kapillerin 
ektazisi ve yetersizliği ile karakterize bir durumdur. Önceleri, 
telenjiektaziler için değişik sınıflandırmalar kullanılsa da, gü-
nümüzde optik koherens tomografi kullanımın yaygınlaşması 
ile anevrizmal telenjiektazi (idiopatik maküler telenjiektazi tip 
1) ve perifoveal telenjiektazi (idiopatik maküler telenjiektazi 
tip 2) olmak üzere 2 grupta incelenmektedir. Hastalığın patoge-
nezi henüz net olarak bilinmemekle birlikte nörodejenerasyon 
ve Müller hücre disfonksiyonu sorumlu tutulmaktadır. Tip 1 
tek taraflı telenjiektazi, maküla ödemi ve lipid eksudasyonla 
karakterize iken; tip 2’de bilateral, minimal eksudasyon gös-
teren, retina pigment hiperplazisi, foveal atrofi ve subretinal 
neovaskülerizasyon mevcuttur. Hastalığın tedavisi için lazer 
fotokoagülasyon, fotodinamik tedavi, intravitreal steroid veya 
anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü ajanları kullanılsa da, 
prospektif, kontrollü çalışmalarla kanıtlanmış etkin bir tedavi 
yöntemi mevcut değildir.

Anahtar Kelimeler: Jukstafoveal telenjiektazi, patogenez, 
klinik, tedavi.

SUMMARY
Jukstafoveal telengiectasia is characterized by ectasia and in-
compotence of retinal capillaries around the fovea. Telengiecta-
sias were classified into different groups by the authors; how-
ever, with the common usage of optical coherens tomography, 
telengiectasias were divided into two broad groups: aneurismal 
telengiectasia (idiopathic macular telengiectasia type 1) and 
perifoveal telengiectasias (idiopathic macular telengiectasia 
type 2). Although neurodegeneration and dysfunction of Mul-
ler cells are thought to be responsible from the pathogenesis of 
disease, the exact pathogenesis remains still unclear. Group 1 
is characterized by unilateral parafoveal retinal telengiectasias 
associated with lipid exudation and macular edema; while type 
2 is a bilateral disease characterized by a lack of lipid exuda-
tion, hyperplasia of the retinal pigment epithelium, foveal at-
rophy and subretinal neovascularization. The options for the 
treatment of this situation included laser photocoagulation, 
photodynamic therapy, intravitreal steroid or anti-vascular en-
dothelial growth factor agents which are not approved with pro-
spective, non-randomized studies. 

Key Words: Jukstafoveal telengiectasia, pathogenesis, clinical 
findings, treatment. 
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Tip 2b: Juvenil gizli ailevi idiopatik parafoveal telenjiektazi. 
Subretinal neovaskülarizasyon  eşlik eder. 

Tip 3a: Bilateral idiopatik parafoveal telenjiektazi ve kapiller 
oklüzyon 

Tip 3b: Tip 3a’ya santral sinir sistemi vaskülopatisi eşlik eder. 

Optik koherens tomografi kullanımının yaygınlaşması ve Gas 
sınıflamasının daha basite indirgenmesi amacıyla Yanuzzi5 ta-
rafından yeni bir sınıflama yapılarak, telenjiektaziler 2 grupta 
toplanmıştır: anevrizmal telenjiektazi (idiopatik maküler telen-
jiektazi tip 1) ve perifoveal telenjiektazi (PF), (idiopatik maküler 
telenjiektazi tip 2).

Tip 1 Telenjiektazi

Anevrizmal telenjiektazi olarak da bilinen tip 1 telenjiektazi, ço-
ğunlukla genç erkekleri etkilemekte olup, tek taraflıdır. Tip 2’ye 
göre daha az sıklıkta görüldüğünden, hastalığın patafizyolojisi 
ve prognozu hakkında çok fazla veri bulunmamaktadır.

Sistemik veya oküler herhangi bir hastalıkla birlikteliği bildiril-
mediği gibi, klinik tablo olarak Coats hastalığı ve Leber’in milier 
anevrizmasını taklit etmektedir.

Özellikle makülada temporalindeki kan damarlarının görülür 
anevrizmal dilatasyonu, çevreleyen kistoid makula ödemi, eksu-
dalar karakteristik fundus görünümünü oluşturmaktadır (Re-
sim 1). Vasküler değişiklikler, oval ya da düzensiz konfigürasyon 
oluşturabilir. Olguların %20-50’sinde makula dışı alanlarda tu-
tulum görülebilmektedir.7 Hastalığın seyrinde seröz ya da eksu-

GİRİŞ

Jukstafoveal telenjiektaziler, fovea komşuluğundaki retinal ka-
pillerin ektazisidir. Telenjiektazi tanımı ilk olarak Reese1 tara-
fından 1956 yılında çeşitli retina hastalıklarında görülen dilate 
damarları tanımlamak için kullanılmıştır. Bu sınıflamaya günü-
müzde en sık rastlanan telenjiektazi tipi olan, tip 2 dahil edil-
memiş olup, ilk gerçek tanımlama “nedeni bilinmeyen bilateral 
parasantral telenjiektazi” şeklinde 1977’de Gass2 tarafından ya-
pılmıştır. Sonraki yıllarda bu durumun diğer telenjiektatik has-
talıklardan farklı patafizyoloji ile geliştiği anlaşılarak, ‘idiopatik 
jukstafoveolar retinal telenjiektazi’ adı altında yeni bir tanımla-
ma yapılmış ve olgular 3 farklı grupta sınıflandırılmıştır.3, 4  

Buna göre;

Tip 1a: Konjenital unilateral parafoveal telenjiektazi (>2 saat 
kadrani) 

Tip 1b: İdiopatik unilateral fokal (<2 saat kadranı) parafoveal 
telenjiektazi 

Tip 2a (Okkült/ non-eksudatif): Bilateral idiopatik akkiz pa-
rafoveal telenjiektazi. En sık görülen formdur.

• Evre 1: Anjiografinin geç fazında diffüz hiperfloresans

• Evre 2: Retinal şeffaflık kaybı

• Evre 3: Dilate, sağa doğru açılanma gösteren venüller

• Evre 4: İntraretinal pigment kümelenmesi

• Evre 5: Subretinal neovasküler membran

Resim 1: Tip 1 telenjiektaz’li olguya ait fundus fotoğrafında makulada eksudasyon, FFA’da hiperfloresans.
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datif maküla dekolmanı, hemoraji ve sikatrisyel makula lezyon-
ları görülebilir. Çoğunlukla tek taraflı olması tip 2’den ayrımında 
önemlidir.4, 5

Tip 1 telenjiektazi olgularında, fundus floresein anjiografinin 
erken fazında, makuladaki anevrizmalarda genişleme ve diffüz 
sızıntı; geç dönemde ise kistoid ödem görülmektedir. Uzun sü-
reli nörosensoriyal ödeme bağlı kapil oklüzyonu ya da kaybı da 
görülen diğer bulgulardandır. İndosiyanin anjiografide ise, tip 2 
telenjiektazi olgularında görülmeyen, geç fazda anevrizmal vas-
küler lezyonlarda boyanma izlenmektedir.

Optik koherens tomografide retina kalınlaşması ile birlikte kis-
toid makula ödemi saptanır. Lokalize nörosensoriyal dekolman 
da izlenebilmektedir. Tip 2’li gözlerde görülen karakteristik ma-
kulada pigment kaybı bu gruptaki hastalar için tipik olmamakla 
birlikte, normal popülasyona göre santral makuladaki pigment 
yoğunluğu azalmıştır. 

Hastalarda metamorfopsi ve negatif skotom, görme bulanıklığı 
ve görmede azalma belirtilerine göre daha az sıklıkta görülmek-
tedir. Ancak tip 1 B’li hastalar görmede azalma yerine metamor-
fopsi ile başvurabilir. Çoğunlukla diğer gözleri etkilenmediği için 
olgular genelde geç dönemde başvurur. Olgularda görme kaybı, 
telenjiektazilerin uzanımına, belirgin maküla ödemine veya ek-
sudaların foveayı etkilemesi sonucu meydana gelir. Erken yaşta 
görülen olguların prognozu daha kötüdür.

Tedavide fokal lazer fotokoagülasyon ile anevrizmaların direk 
olarak koagüle edildiği, vasküler eksudasyonun azaldığı ve gör-
mede artış olduğu gösterilmiştir.4, 5

İntravitreal triamsinolon ve bevasizumabın etkili olduğun göste-
ren yayınlar olsa da, bunlar genellikle olgu sunumu şeklindedir.8 

Bu ajanlar etkilerini genellikle maküla ödemini azaltarak göste-
rir, ancak tam olarak tedavi etkinliğinin belirlenmesi için geniş 
çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Tip 2 Telenjiektazi

Perifoveal telenjiektaziler 5. ve 6. dekadda ortaya çıkan, her iki 
cinste de görülebilen, bilateral bir hastalıktır. Hipertansiyon, ko-
roner arter hastalığı, polistemia vera, Çölyak hastalığı, Alport 
Sendromu, CREST sendromu ile beraberliği gösterilmiş olup, 
Diabetes Mellitus ile olan beraberliğine dair net kanıt yoktur.4,9  
Baş, boyun bölgesine uygulanan radyasyon da risk faktörü ola-
rak gösterilmektedir.10 Pupil kenarındaki mikrohemanjiyomlar, 
epiretinal membran ve yumuşak birleşik druzenle beraberliği 
gösterilmiştir.11

Tip 2 telenjiektazinin nadir görülmesi ve oftolmologlar tara-
fından az bilinmesi nedeniyle, hastalığın nedeni ve progres-
yonuna ilişkin sınırlı veri mevcuttur.  Hastalığın daha iyi 
tanınması ve yeni tedavi modaliteleri geliştirmek amacıyla 
2004 yılında uluslararası katılıma açık bir araştırma grubu 
oluşturulmuştur (MacTelResearch). Dünyanın çeşitli yerlerin-
den, telenjiektazili hastaların kendisine ve ailesine ait veriler 
bilim adamları tarafından klinik ve labaratuvar koşullarında 
incelenerek, hastalığın patofizyolojisi, progresyonu açısından 
hipotezler üretilmeye çalışılmaktadır. 

PATOGENEZ

1. Genetik: Ailesel olgularda ve monozigot ikizlerde telenjiek-
tazi saptanmasına rağmen, hastalığın patogenezinde genetiğin 
rolü net olarak gösterilememiştir. Gills ve ark.,12 PF’li bireylerin 

Resim 2: Tip 2 telenjiektazili bir olguda bilateral refraktil depozitler. Resim 3: Tip 2 telenjiektazi olgusunda retina pigment epitel hipertrofisi.
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ğünün korunmasında, ksantofil pigmenti için retinal rezarvua-
rı görevi görmede ve kan-retina bariyerinin oluşturulmasında 
önemli rol oynayan Müller hücreleri, olguların histopatalojik 
kesitlerinde görülen endotelyal dejenerasyonundan sorumlu ol-
duğunu göstermektedir.14 Müller hücrelerindeki fonksiyon bo-
zukluğu, fotoreseptör tabakada atrofi ve dış retina katlarında 
disorganizasyona neden olarak, optik koherens tomografideki 
dış pleksiform tabakada hiperreflektif büzüşme ve hiporeflektif 
boşluklardan sorumlu tutulmaktadır.

Retinada lutein ve zeoksantin gibi antioksidan özellikli karote-
noidler en fazla Henle tabakasında bulunmaktadır. Foveolada 
bu tabaka minimal kalınlıkta olduğundan, bu bölgede makula 
pigmentleri Müller hücrelerinde yer alır.  Klinik ve anjiografi ile 
gösterildiği üzere, bu olgularda foveada makula pigmentlerinde 
azalma vardır. Zeoksantinde luteine göre daha fazla miktarda 
azalma olmaktadır. Telenjiektazi olgularının serumlarında art-
mış karotenoidlerin olması, doku düzeyinde alımın bozuk oldu-
ğunu ve bunun da Müller hücre disfonksiyonu sonucu olduğunu 
göstermektedir.14

4. Vasküler Proliferatif Değişiklikler: PF’nin erken döne-
minden nöroretinal dejenerasyon sorumlu tutulurken, hastalık 
ilerledikçe vasküler mekanizmaların önem kazandığı ileri sürül-
müştür. Buna göre kapillerde meydana gelen yapısal değişiklikle-
rin hipoksiye neden olarak, vasküler endotelyal büyüme faktörü 
(VEGF) salınımına yol açtığı düşünülmektedir. Müller hücrele-
rindeki hasara ilave olarak, perisitlerde meydana gelen değişik-
liklerin damarları VEGF’in etkilerine daha hassas yapması ve 
nöroretinal incelmeye süperimpoze intraretinal ödem gelişmesi, 
retina kalınlığının neden normal olduğunu açıklamaktadır.

asemptomatik olan aile bireylerini incelediğinde, bireylerin ço-
ğunda hastalığın erken dönem belirtilerine rastlamış; daha ön-
ceki çalışmalarda asemptomatik bireylerde hastalık olmayacağı 
kanısıyla bu bireylerin taranmadığını, bu nedenle genetiğin rolü-
nün net olarak ortaya konulamadığını iddia etmiştir.  

Watzke ve ark.,13 telenjiektazi hastalarında genetik olarak kont-
rol edilen ATM geninin hasarlı olduğunu öne sürmüş, ancak tüm 
bireylerde bu gende hasar tespit edememiştir. Gills ve ark.,12 ge-
netiğe ilave olarak, diabet, koroner arter hastalığı gibi çevresel 
modifiye edici faktörlerin patogenezde ikincil bir faktör olarak rol 
oynadığını öne sürmüştür. 

2. Vasküler Teori: Gass ve Oyakawa,3 hastalığı ilk tanımla-
dıklarında retinal venlerin arteleri çaprazladığı bölgede meyda-
na gelen kronik venöz stazın hastalığın patogenezinde rol oyna-
dığını öne sürmüştür. Araştırmacılara göre telenjiektatik kapil-
lerden kaynaklanan kronik eksudasyon, dış retina katlarında 
atrofi, RPE hücrelerinde çoğalma ve metaplazik değişikliklere 
neden olmaktadır. Ancak bu iddia bulguların  perifoveal alanla 
sınırlı kalması, paramaküler alanın korunması nedeniyle pek 
kabul görmemiştir. 

Daha sonraları, jukstafoveal kapiller ağ duvarında meydana ge-
len değişimlerin kapilde dekompanzasyona neden olduğu, bunun 
sonucunda da müller hücreleri ve fotoreseptör hücrelerde bes-
lenme sorunu olduğu, bunun da retinal dejenerasyon ve atrofi ile 
sonuçlandığı öne sürülmüştür.9 Teori, histopatolojik bulgularla 
kanıtlansa da beslenmenin bozuk olduğu diabet gibi hastalıklar-
da neden kavitasyon gelişmediğini açıklamamaktadır.  

3. Nörodejeneratif veya Müller Hücre Disfonksiyonu Teo-
risi: Elektron mikroskopi çalışmaları, foveanın yapısal bütünlü-

Resim 4: Tip 2 telenjiektazisi olan bir olguya ait OKT kesiti, internan 
limitan membran örtüsü görünümü.

Resim 5: Tip 2 telenjiektazisi olan bir olguya ait OKT kesitinde foveada 
hiporeflektif alan görünümü.
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Genişlemiş kapiller esas olarak derin kapiller ağı etkiler ve ge-
nellikle evre 3 hastalıkta görünür hale gelir. Venüllerin genişle-
mesi, genellikle ektatik kapillerle beraber görülür. Parasantral 
telenjiektatik kapillerde kan akımının artması nedeniyle, bu ve-
nüllerde genişleme olduğu sanılmaktadır. Hastalığın ileri evre-
sinde, retina pigment epitel hiperplazisiyle birlikte bulunur (Re-
sim 3).  Bu damarlar fovealaya doğru incelmek yerine sağa doğru 
açılanma yaparak, derin retina katlarına doğru ilerler. 

Foveal atrofi, lameller deliğe benzer şekilde, foveada çok belirgin 
olmayan kist veya fovea reflektivitesinde hafif değişim şeklinde 
kendini gösterir. Nörosensoriyal hücresel elemanlarda progresif 
dejenerasyon ve atrofi, foveada yapısal olarak zayıflığa neden ol-
makta ve lameller veya tam kat makuler delik gelişimine zemin 
hazırlamaktadır. Kistler ve psödo-lameller maküler delikler OKT 
ile çoğunlukla iç retina kavitelerinde görülür.  Yuvarlak, hafif 
düzensiz veya temporale doğru yerleşmiş olabilirler. Küçük, tam 
kat deliklerde spontan kapanma bildirilse de, cerrahiye yanıtları 
genel olarak kötüdür.  Olgularda genellikle Watzke-Allen nega-
tiftir ve eşlik eden epiretinal gliozis görülmemektedir. Hastalığın 
son aşamalarında dış retina katları da etkilenir. Fotoreseptör ta-
bakada incelme OKT ile dış retina katlarında kavitasyona neden 
olur. Fotoreseptör tabakadaki atrofi zamanla ilerler, ancak bunu 
oftalmoskopik olarak saptamak güçtür.  

Hastalığın seyrinde fovea’nın temporaline yerleşmiş neovaskü-
larizasyonlar olabilir. Bunlar retinal ödem, eksuda ve sub-veya 
intraretinal hemorajilerle birlikte olabileceği gibi, nörosensoriyal 
tabaka atrofisine eşlik eden fibrotik, pigmente inaktif bölgeler-
de de olabilmektedir. Neovaskülarizasyonun kaynağı, yaşa bağlı 
makula dejenerasyonundan farklı olarak retinal damarlardır, 
fakat bazı gözlerde oluşan yeni damarlar subretinal alana ilerle-
yerek, koroidal neovasküler membran gelişimine neden olabilir. 

Fundus Floresein Anjiografi Bulguları

Erken fazda, özellikle foveala’nın temporalinde ektatik kapille-
rin görülmesi ve geç dönemde diffüz hiperfloresans olması telen-
jiektazilerin en karakteristik anjiografi bulgusudur. Vasküler 
değişikler derin kapiller ağı etkilemekte olup, geç dönemde görü-
len diffüz hiperfloresans dış retina katlarından kaynaklanmak-
tadır. Anjiografide görülebilen geç hiperfloresans, telenjiektatik 
değişikliklerden önce ortaya çıkabilmektedir. Floresein anjiog-
rafideki hiperfloresans, gerçek bir sızıntıdan daha çok, endotel 

Ödemin belirginleşmesi ile fonksiyonel hasar başlar ve zamanla 
nöroretinal atrofi meydana gelir.

KLİNİK

Hastalar uzun dönem asemptomatik olabileceği gibi görmede 
azalma, metamorfopsi, skotom ve okumada güçlük yakınmaları 
ile 5. veya 6. dekadda başvurabilir. Genel olarak, hastalığın az 
bilinmesi tanının gecikmesine neden olmaktadır. Ayrıca neo-
vaskülarizasyon geliştiren olgular yanlışlıkla eksudatif makula 
dejenerasyonu tanısı alabilmektedir.

Tip 2 telenjiektazi bilateral simetrik bir hastalık olmasına rağ-
men, bazı olgularda hastalığın ciddiyeti, bir gözde daha şiddetli 
olabilmektedir.9 Temporal parafoveal alanda başlayan değişik-
likler fovea merkezinden 1 disk çapı kadar uzaklıktaki alanı, 
horizontal planda daha fazla olmak üzere oval şekilde etkiler. 
İnferiyor temporal alan en sık tutulan alan olurken, sırasıyla 
superiyor temporal kadran ve nazal kadranlar tutulur. 

Hastalığın erken döneminde foveal refle kaybı dışında fundos-
kopik inceleme normal sınırlardadır. Çoğunlukla oftalmosko-
pik olarak ilk saptanan bulgu, temporal foveada transparan-
lık kaybı ile hafif gri renk değişiklidir. Hastalık ilerledikçe, 
transparanlık kaybı perifoveal bölgeyi etkiler. Önceleri düşük 
dereceli ödem olduğu düşünülen bu renk değişikliğinin, iskemi 
veya beslenememe sonucu retinanın orta katlarında meydana 
gelen hasar nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir. Bu aşamada 
telenjiektatik kapilleri göstermek için fundus floresein anjiog-
rafi incelemesi gerekebilir.  Zamanla dilate olan ve sağa doğru 
açılanma yapan damarlar, temporal parafoveal retina alanına 
doğru ilerleyerek fundokopide görülür hale gelir.  

Olguların yaklaşık %45’inde retinan iç yüzeyinde, internan li-
mitan membran seviyesinde, çok sayıda kristalin refraktif de-
pozitler görülmektedir (Resim 2). Bu depozitler eksuda veya 
druzenden yüzeyel yerleşimli olmaları, renk, büyüklük ve şe-
killerinin farklı olmasıyla ayrılır. Bunlar hastalığın tüm aşa-
masında görülebilir, hastalığın prognozuyla ilişkisizdir. De-
pozitlerin kökeni tam olarak bilinmemekle birlikte, dejenere 
Müller hücreleri veya retinal telenjiektatik kapilleri çevreleyen 
lipofuskin içeren pigmente hücreler olduğu iddia edilmektedir. 
Optik koherens tomografide sinir lifi tabakasının önünde sinir 
lifi boyunca dizilmiş hiperreflektif noktalar olarak gözükür.
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TEDAVİ

Parafoveal telenjiektazilerin tedavisinde bir çok seçenek bulun-
masına rağmen, henüz geniş hasta sayılı, kontrollü, prospektif 
bir çalışma yoktur. Hastalığın yavaş progresyonu, kısa zaman 
içinde hangi tedavinin etkin olduğunu belirlemeyi de zorlaştır-
maktadır. 

Fotokoagülasyon

Hastalık ilk tarif edildiğinde anjiografide sızdıran alanlara ya-
pılan lazer fotokoagülasyon (LFK) uygulamasının etkili olduğu 
savunulsa da, geniş sayılı hasta çalışmalarında LFK’nin etkisi 
gösterilememiştir.2, 18 Park ve ark.’nın yaptığı, 18  ortalama 73 
ay takip edilen hastaların görmelerinde LFK sonrası artma ya 
da stabilizasyon saptanmadığı gibi, retina damarlarında distor-
siyon, fibrovasküler doku proliferasyonu, koroidal neovaskülari-
zasyon ve retinal-subretinal kanamalar olduğu bildirilmiştir. Bu 
nedenle proliferatif olmayan perifoveal telenjiektazinin tedavi-
sinde LFK önerilmemektedir. 

Ayrıca bu olgularda görme kaybı, eksudasyondan daha çok reti-
nal atrofi nedeniyle meydana geldiğinden, LFK ile görme artışı 
sağlanamamaktadır. Çoğu hastada neovaskülarizasyon subfove-
al alanda meydana geldiğinden, LFK uygulanamamaktadır.

Fotodinamik Tedavi

Subretinal neovaskülarizasyon olmayan gözlerde verteporfinli 
fotodinamik (PDT) tedavinin etkisiz olduğu gösterilmekle birlik-
te, SRNV’li gözlerde tek başına verteporfinli PDT veya intravit-
real triamsinolon ile kombinasyonunun görme keskinliği artışı 
sağlayabildiği de gösterilmiştir.19,20

Bu tedavinin uygulandığı, ortalama 21 ay takip edilen 7 hastayı 
içeren prospektif bir çalışmada, ortalama 2.4 kez tedavi sonrası 
20/80 olan görme seviyesi stabil kalırken, 4 gözü içeren başka bir 
çalışmada 4 kez uygulanan enjeksiyona rağmen, 1 hastanın gör-
me keskinliğinde azalma saptanmıştır.21,22 Bu tedaviye sekonder 
retina pigment epiteli atrofisi gelişebileceği de unutulmamalıdır. 

Transpupiller Termoterapi

Randomize olmayan 13 hastanın 14 gözünün dahil edildiği bir ça-
lışmada, transpupiller termoterapi (TTT) ile gözlerin %92.3’ünde, 
SRNV’de anjiografik olarak iyileşme saptanırken; %84.6’sında 
8.6 ay takip sonrasında görme keskinliğinde stabilizasyon sap-
tanmıştır.23 Subretinal neovaskülarizasyonda TTT ile anjiografik 

bariyerinin bozuk olması sonucu damar duvarlarında görülen fo-
kal boyanmadır. Geç boyanmanın sebebi beslenme bozukluğuna 
bağlı olarak, boyanın hasara uğrayan retina hücrelerinden hücre 
içi aralığa difüze olması ve hücre dışı maktriksin boyanmasıdır.3

Anjiografide arteriyel veya venül kökenli olabilen dilate, sağa 
doğru açılanma gösteren damarlar görülebilir. Bazı olgularda 
bu damarlar intraretinal ve/veya subretinal anastomozlar oluş-
turabilir. Subretinal neovaskülarizasyon, genellikle intretinal 
pigment epitel göçünün olduğu yerlerde oluşur, derin retina kat-
larından köken alan bu damarlar, erken ve geç hiperfloresans 
şeklinde kendisini gösterir. Retina pigment hiperplazisi ise flore-
sans blokajına neden olur.

Maküler telenjiektazi olgularında, foveal avasküler zon küçül-
müştür. Makülada pigment kaybına bağlı pencere defekti de gö-
rülebilir. Bu değişiklikler genel olarak fovea merkezinin 1 disk 
çapı kadar uzağındaki, temporal alanı etkiler.  En iyi OKT ile 
tespite dilen hiporeflektif boşluklarda anjiografi ile sızıntı görül-
memektedir. 

Optik Koherens Tomografi Bulguları

OKT ile en erken tespit edilen bulgu dış nükleer ve dış pleksi-
form (Henle) tabakasındaki değişiklik sonucu, foveal çukurlu-
ğun temporalde genişlemesidir (ILM örtüsü-Resim 4). İlk başta 
asimetrik olan bu değişiklik, aynı alanda kapiller sızıntı olması 
durumunda iç retina katlarının kalınlaşmasıyla kaybolabilir ya 
da simetrik hale gelebilir. Parafoveal telenjiektazinin OKT bul-
guları aşağıda özetlenmiştir:16 

• İç ve dış nörosensoriyal retinada hiporeflektif kavite (Resim 5)

• İç ve dış fotoreseptör tabakalarda düzensizlik

• İç nörosensoriyal tabakada artmış reflektivite

• Hiperreflektif intra veya subretinal lezyonlar (pigment göçü 
veya neovasküler membrana bağlı)

• Dış nörosensoriyal katlarda atrofi

• Foveal ayrışma

• Lameller veya tam kat makuler delik

• Subfoveal debris birikimi
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Subretinal neovaskülarizasyon gelişen PF olgularında hem be-
vacizumab, hem de ranibizumab ile klinik olarak düzelme sap-
tanmakla birlikte, çoğunlukla hastalarda tekrarlayan enjeksi-
yonlara gereksinim olmaktadır.31,32 Tek bir olguyla sınırlı olarak, 
Jorge ve ark.,31 1 hastada tek bir 1.5 mg intravitreal bevasizu-
mab enjeksiyonu ile  6 ay sonunda hastanın görme keskinliğinin 
20/40’dan 20/20’ye yükseldiğini gözlemiştir. Enjeksiyonların sa-
yısını azaltmak ve anti-VEGF ilaçlara direnç gelişimini önlemek 
için SRNV tedavisinde intravitreal bevasizumab ve intravitreal 
triamsinolonun PDT ile kombinasyonu uygulanmış ve SRNV’de 
regresyon saptanmıştır. Bilateral telenjiektazili olguların dahil 
edildiği başka bir çalışmada, hastaların tedavi edilen gözlerinde 
görme seviyesinde anlamlı artış saptanırken; tedavi edilmeyen 
gözlerde görme keskinliği aynı seviyede kalmıştır. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, patalojik etkilerinin yanı 
sıra normal retina hücrelerinde fotoreseptör ve Müller hücrele-
ri tarafından eksprese edilmekte ve sinyal iletiminde rol oyna-
maktadır.31,33 Fare deneylerinde VEGF inhibisyonu ile iç ve dış 
nükleer tabaka hücrelerinde apoptozis geliştiği, bunun sonu-
cunda da nöroretinal tabakaların membranöz debris ile dolduğu 
gösterilmiştir. Bu nedenle umut vaat eden çalışmalara rağmen, 
nöroretinal atrofi ile karakterize PF’li gözlerde anti-VEGF teda-
vi ile ganglion hücresi ve fotoreseptör hücrelerinde apoptozisin 
artabileceği, nörodejenerasyonun daha da hızlanabileceği akılda 
tutulmalıdır.29

Submaküler Cerrahi

Subfoveal SRNV’li gözlerde submaküler cerrahi denenmiş, an-
cak subretinal neovasküler membran ve üzerindeki nörosensori-
yal retina arasındaki sıkı bağlantılar nedeniyle, cerrahi sonrası 
retinal ayrışma bildirilmiştir.34,35 Bu nedenle cerrahi uygun bir 
tedavi seçeneği olarak görülmemiştir. 

Gelecekteki Tedaviler

Jukstafoveal telenjiektazi esas olarak nöroretinal dejenerasyona 
sekonder retinal vasküler bir hastalıktır. Günümüzde uygula-
nan tedaviler retinal vasküler yapıları temel aldığından, tatmin 
edici sonuçlar alınamamıştır. Ancak gelecekte henüz deneme 
aşamasında olan, nöroproteksiyonu sağlayan ve fotoreseptör 
kaybını önleyen tedaviler ile iyi sonuçlar alınması beklenmek-

olarak iyileşme saptansa da, bu tedavinin telenjiektaziler üzeri-
ne etkisi bulunmamaktadır. 

Proliferatif olmayan PT tedavisi nedeniyle bir veya iki kez int-
ravitreal triamsinolon enjeksiyonu uygulanan 14 hastanın 19 
gözünün dahil edildiği retrospektif bir çalışmada, görme keskin-
liğinin anlamlı olarak artmadığı, bu tedavi ile hastalarda kata-
raktta progresyon ve göz içi basınç artışı olduğu görülmüştür.24 
Tedavinin etkin olmaması anjiografide hiperfloresans gösteren 
alanların aslında foveada biriken ekstrasellüler matriks eleman-
larına ait boyanma olmasına, gerçek bir sızıntı olmamasına bağ-
lanmıştır. 

Anti- Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü

Bazı çalışmalarda proliferatif olmayan PF’de anti-VEGF’in gör-
me keskinliğini arttırdığı, retina kalınlığını ve anjiografideki sı-
zıntıyı  azalttığı gösterilse de, bu konu ile ilgili çalışmalar çelişki-
lidir.25-27 Hasta sayısı fazla olan çalışma olmamakla birlikte, Ma-
ima Junior ve ark.,28 3 gözde 1.25 mg intravitreal bevacizumab 
ile görme keskinliğinde kadameli artış saptamıştır. On sekiz 
ay takip süresi olan başka bir çalışmada ise retina kalınlığında 
azalma, görme keskinliğinde artmanın yanı sıra tek bir intravit-
real bevacizumab enjeksiyonunun etkisisinin 3 ile 4 ay arasında 
devam ettiği gösterilmiştir.29 Yazarlar hastalığın çok erken veya 
ileri proliferatif olmayan döneminde anti-VEGF tedavisinin et-
kili olmayacağını düşünerek, enjeksiyonu hastalığın geiiş fazın-
daki, geç dönemde sızıntı gösteren olgular arasından seçmiştir.

Anti-VEGF tedavinin SRNV olmayan, foveal ayrışması olan göz-
lerde görme keskinliği artışı ve fovea kontüründe düzelme sağla-
masına rağmen, bu tedavi ile anjiografik olarak sızıntıda azalma 
saptanmasına rağmen, görme keskinliğinde artış sağlayamadığı 
da gösterilmiştir.30

Proliferasyon göstermeyen İJT’li 10 olgunun dahil edildiği pros-
pektif bir çalışmada hastaların bir gözüne 12 ay boyunca ardı-
şık, her ay, 0.5 mg ranibizumab enjeksiyonu uygulanırken, diğer 
gözleri kontrol grubu olarak kullanılmıştır.29 On iki ay sonunda 
tedavi edilmeyen göze veya tedavi öncesine göre anjiografik ola-
rak sızıntıda azalma gösterilse de, görme keskinliğinde artış sap-
tanmamıştır. Bu çalışmada enjeksiyon yapılan gözlerde kontrol 
grubuna göre mikroperimetri ile retina sensitivitesinde büyük 
oranda azalma saptanmıştır.
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tedir. Bu amaçla kullanılan ajanlardan en önemlisi Müller hüc-
releri tarafından endojen olarak sentezlenen silier nörotrofik 
faktördür (CNTF).  Bu faktörün retinitis pigmentozalı hayvan 
modellerinde, fotoreseptör hücreleri dejenerasyondan koruduğu 
gösterilmiştir. İlk çalışmalarda faktörün retinaya ulaşması tek-
nik olarak zor olsa da, enkapsüle hücre teknolojisi kullanılarak, 
yarı-geçirgen polimer kapsül ile vitreus kavitesine yerleştirilme-
siyle, gerekli proteinin salgılanması sağlanmıştır.36,37 Ancak bu 
method, insanlarda henüz deneme aşamasındadır. 

SONUÇ

Jukstafoveal telenjiektaziler, klinik görünüm, histopataloji ve te-
davi açısından birbirinden tamamiyle farklı hastalık gruplarını 
kapsamaktadır. Tip 1 telenjiektazi, gerçek telenjiektaziyle sey-
rederken, en sık görülen form olan tip 2 ilerleyici foveal atrofi ve 
subretinal neovaskülarizasyonla karakterize nörodejeneratif bir 
hastalıktır. Optik koherens tomografi ve fundus otofloresans gibi 
yöntemlerle hastalığı erken dönemde tespit edebilmek mümkün-
ken, hastalığın kesin olarak tedavisi ve progresyonunu yavaşla-
tacak unsur bulunmamaktadır.  
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