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Multifokal Koroidit ve Paniiveit

H. Haluk AKBATUR!, Fikret AKATA!, Meral OR2,

OZET:

Beyaz leke sendromlan arasinda yer alan miiltifokal koroidit ve paniiveit, kronik tek-
rarlayici fundus ve 6n segment bulgulan ile, nedeni bilinmeyen enflamatuvar bir has-
taliktir. Steroid tedavisine iyi cevap alinmakla birlikte gelisebilen subretinal neo-
vaskiilarizasyon ve diger komplikasyonlar ile ciddi gérme kaybina neden olabilir. Bu
makalede, tipik klinik goriiniimii ile gelen bir hastamn klinik bulgular ve tedavisi su-
nularak ayirict tamsi literatiir 11ginda tartigilmstir,

Anahtar kelimeler: Miiltifokal koroidit ve paniiveit, beyaz leke sendromlari,

SUMMARY
MULTIFOCAL CHORODITIS AND PANUVEITIS

Multifocal choroditis and panuveitis which is one of the white dot syndrome, is cha-
racterized with recurrent fundus and anterior segment manifestations and is generally
observed in healty young females. The etiologis is unknown. Although the response to
the corticostreoid treatment is generally good, complications such as subretinl neovas-
cularization may lead to profound visual loss. In this report a patient with the syndro-
me is presented with differantial diagnosis and therapeutical approach. Ret-vit 1993;

1:71-4
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Koroid ve retina pigment epitelini tutarak
vitreusta hiicreler ile olugturduklart benzer kli-
nik goriiniimleri nedeni ile birbiriyle karigan
birgok okiiler enflamatuvar hastahik "Multifo-
kal Koroidit Sendromlar1” veya "Beyaz Leke
Sendromlar1” adi alunda klasik kitaplarda

anlatilmaktadir.1-3
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Bu sendromlar arasinda yer alan multifokal
koroidit (MK) ve paniiveit, kronik-tekrarlayici
karakterde olup akut, beyaz, enflamatuar Spot-
larla birliktedir. Fundus lezyonlan arasinda;
peripapiller korioretinal atrofi, periferal atrofik
koroidal spotlarin izlenmesi tipiktir ve bazen
makiiler neovaskiilarizasyon tabloya eslik
eder. Klinik tablo olas: okiiler histoplazmozis
sendromu (POHS)'na benzer ve bu nedenle
ps6do-POHS olarak da adlandirilmmstir.2-6
Patogenezinde belirgin bir neden saptana-
marmugtir. Bazi olgularda sarkoid, sifiliz,
tiiberkiiloz, leucocytoclastic vaskiilit ve Epste-
in-Barr virus gibi sistemik hastaliklar ve her-
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pes viriislerinin rolii iistiinde durulmugtur.8-11
Patolojik caligmalar taniy1 kesinlestirmede

yardimer  olmamug-tir.1l  %64-75 oraninda
kadinlan tuttugu ve %96 bilateralite gosterdigi

bildirilmigtir.26

Olgu Sunumu

43 yaginda kadin hasta retina servisimize 1
haftadir sag goziinde az gérme sikayeti ile
basvurdu. Hikayesinde 5 yil 6nce benzer bir
rahatsizlifin yine sag goziinde oldugu ve iiveit

-----

gecmisinde herhangi bir 6zellik saptanamadi.

Muayenesinde gorme keskinlikleri ve géz
tansiyonu; sag gozde 1.5mPS ve 24 mm Hg
app, sol gozde tam ve 23 mm Hg app olarak
belirlendi. Biomikroskopide, her iki pupilin
diizensiz oldugu ve arka yapisikliklar
gosterdigi (Res 1), lenslerin saydam oldugu,
vitreusun sag gozde 2+hiicre ve flare sol gozde
ise 1+hiicre ihtiva ettigi izlendi. Gonyoskopik

inceleme sagda aginin 2.2 agik ve altta bir kag

PAS varlifini, solda ise 1.-2.° agik oldugu
goriildi. Fundus muayenesinde; sag goz optik
diskinin ¢ukurlagma gostermedigi ve diizensiz
sintrlt bir koroid atrofisi ile ¢evrelendigi, ma-
kulada beyaz renkte, sinirlan diizensiz 1 disk
capma yakin biiyiikliikte subretinal neo-
vaskiiler membran ve tiim periferde ora serra-
taya konsantrik yayihm gosteren kiiciik cok
sayida, nisbeten bityiikge olan bazilarinin
ortas: pigmentli, lezyonlar saptandi (Res 2-3).
Sol gozde benzer tablo ¢ok daha silik ve az
sayida periferik lezyonla kendini gosteriyordu

FFA de papilla ¢evresindeki koroidal atrofi
halkas1 hipofloresan kalirken papilla sinirlan
kenarinda birka¢ odagin makuladaki lezyonla
birlikte hiperfloresans gosterdigi; periferdeki
kiiciik lezyonlann arteryel fazda hiperfloresan
hale gegtigi ve etrafi pigmente lezyonlarin ise
erken arterio-vendz fazda hemen solduklar iz-
lendi (Res. 4-5). Ge¢ donemde optik diskten
s1zint1 oldugu izlendi (Res 6).

Hastanin rutin lab. tetkikleri yamsira,
VDRL, Toksoplazma, Ebstein Barr virus anti-
kor testleri, HLA tiplendirilmesi ve elektrofiz-
yolojik testler istendi. Hasta bu tetkikleri ta-
mamlayarak kontrole geldiginde gorme sag
gozde 30 cmPS solda 0.7 seviyesinde idi. Tlim
laboratuvar tetkikleri normal degerlerde, Toxo
1/128, EB-V Ab (Ig G=1.87, IgM=1.68),
HLA-tiplendirmesi A2, A24, B51, B35, BW6,
BW4, CW4 seklinde bulundu. Elektrofizyolo-
jik bulgular1 normal degerlerde idi.

60 mg fluokortolon ve okiiler tansiyonu 30
mm app olarak olgiilen sag goze topikal Beta-
lol baglanarak hasta yakin takibe alindi. Goz
tansiyonu derhal regiile oldu ve 20. giinde sis-
temik kortizon tedavisi tamamlandiginda,
gorme keskinligi sag gézde SmPS, sol gozde
Tam seviyesine yiikseldi.

Tedavinin kesilmesinden 15 giin sonra
hasta gérme bulanmasi gikayeti ve niiks ile
tekrar kontrole geldiginde, aktive yeni odaklar
izlenen sol gbze subtenon depo-medrol enjek-
siyonu yapildi.

Hastanin ii¢ ay sonraki son kontroliinde
gorme seviyesi sag gozde Smps, sol godzde
Tam seviyesinde idi ve lezyonlarda aktivasyon
belirtisi saptanmadi.

Res 1: Sag gtz 6n segment goriiniimii

Res 2: Sag goz periferik retina géritniimii
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Res 3: Saf arka kutup goriiniimii

Res 4: Periferdeki kiigiik lezyonlarn arteryel fazda hi-
perfldresan goriiniimleri

Res 5: Pigmente lezyonlarin erken arterio-vendz fazda
ghriiniimleri

TARTISMA

Nozik ve Dorsch'un 1973 yilinda, bilateral
iiveit ve belirgin korioretinopati gosteren iki
olgu bildirmelerinden sonra, olast okiiler his-
toplazmozis sendromuna benzer fundus
goriiniimiiyle seyreden bir paniiveit tablosu

gesitli arastincilar tarafindan bildirilmi§tir.3

Akut lezyonlan sant veya gri ve RPE sevi-
yesindedir. FFA da erken blok ve ge¢ boyan-
ma vardir. Lezyonlar iginde veya gevresinde,
zamanla pigment birikimi olur. Inaktif lezyon-
lar erken fazda pencere defekt seklinde olup
gec fazda solabilirler. Olgularin %7-14 iinde

kistoid makiiler ddem tesbit edi}mig’tir.f‘_’5 Nus-
senblat 24 olguluk serisinde %41 KMO sekeli

Res 6: Arka kutup anjiografide geg faz goriiniimii vepa-
pilladan sizimu

buldugunu bildirmigtir.

Olgularin en az 1/3 iinde makulada subreti-
nal neovaskiilarizasyon gelistifi ve progresif
subretinal fibrozis geligebilecegide bildiril-
mistir.zvs’lz’]?’

Anomal ERG olgularinin %45 inde sap-
tanmugtir. Ancak hastalik icin tipik bir ERG
bulgusu tespit edilmemigtir ve hastalarin
biiyiik kisminda normal veya sinirda oldugu

bildirilrnekt,edir.5 Olgumuzda da elektroretino-
grafik caligmalar normal sinirlarda kalmugtir.
Aymcl tamya gitmek icin kangabilecek
klinik goriiniime sahip; POHS, birdshot, punk-
tat i¢ korioretinopati (PIC), akut posterior mul-
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tifokal plakoid pigment epitelyopati (APM-
PPE), serpiginous koroidopati, dejeneratif
myopi, multiple evanescent white dot syndro-
me (MEWDS), diffiiz iinilateral subakut
nororetinit (DUSN), Vogt-Koyanagi Harada
(Dalen-Fuchs nodiilleri), punktat dis retinal
toksoplasmosis gibi hastaliklarin klinik seyir-
leri akilda tutulmali ve gerekli laboratuvar tet-
kikleri ile hasta dikkatle izlenmelidir.

PIC'i multifokal koroiditten ayirt etmek,
Ozellikle hastaliklarin erken safhalarinda son
derece gii¢ olabilir. Ancak birkag¢ hafta veya
ay icinde multifokal koroidit belirgin vitreus
ve %50 olguda 6n kamara enflamasyonu
gelistirir.3

Birdshot ve multifokal takiplerde yeni spot-
lar geligtirirlerken PIC te yeni spot gelisimi
nadirdir. MK'li hastalarda HLA tiplendirilmesi
yogun olarak uygulanmamistir. Oysa Birdshot
ta HLA-A29 birlikteligi bilinmektedir. Bird-
shot ta on segment tutulumu daha silikken
optik sinir tutulumu, gece goérme ve renk
aynnminin  etkilenmesi baskindir ki buda
MKde tam tersinedir. Her ikisinde de ortak
olan yon kistoid makiiler 6demin goriilme-
siyken, MK de subfoveal NV daha siktir.

POHS'na klinik olarak ¢ok benzer, ancak
bunda 6n ve arka segment enflamasyonu da

vardir.] Korioretinal lezyonlar1 50-350um
capinda ve 100'e varabilen sayida olabilir ki
bu da POHSwun 300-1000um lik ve 10w

gecmeyen sayst ile tezattir.® POHS da vitreal
hiicreler bulunmayabilir buna karsihk MK de
vitreus, optik sinir, retina damarlarinin ve 6n
kamaranin enflamasyonu daha belirgindir.
Subretinal neovaskiilarizasyon gelisimi POHS
da daha sik olarak izlenir, ancak MK de de
beklenilen bir komplikasyondur ve her ikisinin
son donemlerindeki diskiform skarlar1 birbi-
rinden ayirdedilemezken, akut ve subakut faz-
lan farklilik gosterir. POHS da yeni korioreti-
nal lezyonlar gelismezken, MK intraokiiler
enflamasyonlarla akut lezyonlarin gelismesi
tipiktir. Aym gozde akut, subakut ve kronik le-
zyonlann bir arada izlenmesine oldukga sik
kargilagilir.

Subtenon veya oral steroidlerle MK enfla-
masyonuna iyi cevab alindifim veya higbir
degisiklik olmadifim bildiren aragtincilar

vardir.>!* Olgumuzda oral steroid tedavisine
son derece izl bir yanit izledik. Ancak teda-
vinin kesilmesinden 15 giin sonra niiks ortaya

cikinca sol goze subtenon enjeksiyonu yapild:
Takip eden 3 aylik kontrolde niiks izlenmedi.

Baz1 olgularda SRN igin laser tedavisinin
etkili oldugu bildirilmigtir. Ancak sunulan ol-
guda saf gozdeki SRN foveayr tutan skar
seklinde oldugundan fotokoagiilasyon diisii-
nillmedi ve son gormesi 5mPS seviyesinde
kaldi.

Tedavileri farkliliklar gosterdiginden multi-
fokal koroidit sendromlar arasinda ayirici
tantya gidilmesi dnemlidir ve kesin tedavi kri-
terlerin konulmas: igin bilgi birikiminin art-
mas! gereklidir.
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