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ÖZ

 Behçet Hastalığı (BH) nedeni ile koroidal neovasküler 
membran gelişmesi oldukça nadirdir. Bu makalede BH’ na 
bağlı subfoveal koroidal neovasküler membran (KNVM) 
gelişen iki olgunun klinik özellikleri ve tedavileri sunulmuş-
tur.
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ABSTRACT

 The development of a choroidal neovascular membrane 
due to Behçet’s disease is very rare. We report in this ar-
ticle the clinical characteristics and treatment of two pa-
tients with a subfoveal choroidal neovascular membrane 
(CNVM) due to Behçet’s disease.
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GİRİŞ
Oküler histoplazmozis sendromu, serpijinöz koro-

idopati, punktat iç koroidopati, birdshot retinokoroido-
pati, Behçet hastalığı, Vogt-Koyanagi-Harada sendro-
mu, rubella retinopatisi, toksokariyazis, toksoplazmozis, 
sarkoidoz, Candida albicans koryoretinopatisi gibi çeşitli 
arka üveitlerde koroidal neovasküler membran (KNVM) 
gelişebilmektedir.1 Behçet Hastalığına (BH) bağlı göz tu-
tulumu sık olmasına rağmen,2 hastalık nedeni ile oluşan 
KNVM membran oldukça nadirdir.3

Bu makalede Behçet hastası olup subfoveal KNVM 
gelişen iki olgumuzun klinik özelliklerini, uyguladığımız 
tedavi yöntemlerini ve sonuçlarını yayınladık.
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OLGU SUNUMU

Olgu 1

Dört yıldır BH tanısı olan ve sistemik siklosporin + 
prednizolon tedavisi alan 45 yaşında erkek hasta her iki 
gözünde görme azalması şikayeti ile başvurdu. Görme 
keskinliği sağ gözde 3 mps, solda 2 mps düzeyindeydi. 
Biomikroskobik muayenesinde her iki gözde derin siliyer 
enjeksiyon, ön kamera ve vitreus hücresi vardı. Fundus 
muayenesinde bilateral maküler skar mevcuttu. Mev-
cut inflamasyonun baskılanması amacıyla her iki göze 
topikal steroid ve sikloplejik damla başlandı. Sistemik 
tedavisine azatioprin 125 mg/gün eklendi. Tedaviyi ta-
kip eden sekiz ay boyunca hastanın inflamasyonunda 
belirgin azalma gözlendi. Dokuzuncu ay muayenesinde 
görme aynı düzeyde (3 mps) olmasına rağmen, soldaki 
skar dokusunun etrafında kanama ile birlikte hafif retinal 
kabarıklık tespit edildi (Resim 1). Floresein anjiografide 
(FA) foveada retina pigment epitel fibrozisi olan bölgede 

KNVM tespit edildi. Hastanın sol gözüne 4 mg intravitreal 
triamsinolon enjeksiyonu uygulandı. Enjeksiyondan son-
ra 3. ayki kontrolünde her iki gözde de aktif inflamasyon 
yoktu ve sol gözdeki ödem ve hemoraji gerilemişti. Üçer 
ay aralarla kontrollere çağrılan hastanın takiplerinde 
atak gözlenmedi. Son muayenesinde görme keskinliği 
sağda 0.5 seviyesine ulaşırken, sol gözde 1 mps düze-
yindeydi.

Olgu 2

Kırk yaşındaki erkek hasta her iki gözünde görme 
azalması ve kızarıklık şikayeti ile başvurdu. Görme kes-
kinliği sağ gözde p+, sol gözde 50 cm’den parmak say-
ma düzeyindeydi. Biomikroskobik muayenesinde bilate-
ral ön kamerada şiddetli (+4 hücre) reaksiyon ve vitrit 
mevcuttu. İndirekt oftalmoskopla yapılan fundus mua-
yenesinde sağda optik atrofi, solda ise şiddetli maküler 
ödem tespit edildi. Goldmann applanasyon tonometrisi 
ile ölçülen göz içi basıncı sağ için 12 mmHg, solda ise 
11 mmHg idi.

Resim 1: İlk olgunun renkli fundus fotoğrafinda makular skar 
(kalın ok) etrafında hemoraji , ödem (ince ok) izlenmekte.

Resim 3: Aynı olgunun erken faz FA’de jukstafoveal yerleşimli 
neovasküler membrana ait sızıntı (ince ok) hiperfloresan, 
skar dokusuna ait alan ise hipofloresan (kalın ok) olarak 
izlenmekte.

Resim 2: İkinci olgunun renkli fundus fotoğrafında maküler 
skar (ok) zemininde gelişen kabarıklık ve hemoraji (beyaz 
parlak alanlar artefakttır).

Resim 4: İkinci olgunun FDT ve intravitreal triamsinolon (4 mg/ 
0. 1 ml) enjeksiyonu sonrası fundus fotoğrafında maküler 
alandaki ödem ve hemoraji belirgin olarak azalmış.



172 Behçet Hastalığına Bağlı Gelişen Koroidal Neovasküler Membran

Hikayesinde sık tekrarlayan oral aftöz lezyonlar 
mevcut idi. Yapılan laboratuar testleri ve dermatoloji 
konsültasyonu sonucunda BH tanısı konuldu. Hastamıza 
immünosupresif tedavi olarak sistemik siklosporin 200 
mg/gün, azatioprin 100 mg/gün ve oral florokortolon 
80 mg/gün başlandı. Sol göze maküler ödem nedeni 
ile posterior subtenon triamsinolon asetonid (40 mg) 
enjeksiyonu uygulandı. Tedaviyi takiben birinci aydaki 
kontrolde inflamasyon ve maküla ödemi belirgin olarak 
azalmıştı. Düzenli olarak kontrollere gelen hastamızda 
15 ay boyunca üveit atağı gözlenmezken, sistemik im-
münosüpresif tedavisine doz azaltılarak devam edildi. 
Hastanın görmeleri sağda 0.2, solda 4 mps düzeyine 
ulaştı. Bu dönemde hastanın her iki göz makülasında yo-
ğun retina pigment epitel düzensizliği mevcuttu. 16. ay-
daki kontrolünde sol gözün görmesinin düştüğü (1mps), 
fundus muayenesinde maküler bölgeyi tutan kanama ve 
ödem olduğu gözlendi (Resim 2). FA’de sol gözde, juks-
tafoveal KNVM tespit edildi (Resim 3) ve hastaya foto-
dinamik tedavi (FDT) uygulandı. FDT‘ yi takiben 1. ayki 
kontrolde retinal hemoraji ve kabarıklık belirgin olarak 
azalmıştı. Görme keskinliği 1mps idi. FA’de geç fazda 
minimal bir sızıntı görülmesi üzerine intravitreal triam-
sinolon (4 mg/0.1 ml) enjeksiyonu da uygulandı. Klinik 
olarak düzelme gözlenmesine rağmen (Resim 4), görme 
artışı olmadı. FDT‘yi takiben 6. aydaki kontrolde tekrar 
aktif subfoveal KNVM’la birlikte subretinal sıvı birikimi 
tespit edildi (Resim 5). Klinik gözlemimiz FA ve optik ko-
herans tomografi (OKT) ile teyit edildikten sonra FDT tek-
rarlandı. FDT sonrası 1. ayki kontrolde görme keskinliği 
50 cmps düzeyinde sabit kalırken fundus muayenesinde 
pigmentasyon gösteren maküler skar tespit edildi (Resim 
6). Bundan 2 ay sonra maküler skar etrafında hemoraji 
gözlenmesi üzerine intravitreal bevacizumab enjeksiyonu 
(1.25 mg/0.05 ml) uygulandı. Takip eden 14 ay boyun-
ca KNVM tekrarlamadı, maküler skar ve katarakt nede-
niyle görme EH düzeyine düştü. 

TARTIŞMA

İnflamasyona bağlı gelişen KNVM da uygulanan te-
davi yöntemleri termal laser,4,5 FDT,6,8 lokal ve sistemik 
kortikosteroid uygulaması, intravitreal bevacizumab en-
jeksiyonu9, cerrahi yolla KNVM çıkartılması10,11 veya ma-
küler translokasyon cerrahisidir. Tedavideki seçeneklere 
rağmen bu yöntemler, yan etkileri ve yüksek oranda yeni 
membran oluşum olasılığı nedeni ile sınırlı potansiyel et-
kinliğe sahiptir.

Arka üveitlere sekonder KNVM gelişimi bilinmekle 
birlikte BH’ na bağlı gelişenlere literatürde oldukça az 
rastlanmaktadır. Inagaki ve ark.’nın yayınladıkları, kro-
nik üveite bağlı KNVM gelişen üç olgudan birinde BH 
mevcuttur.3 Michelson ve ark. BH olan gebe bir hastada 
KNVM varlığını göstermişlerdir. Çalışmamızda, KNVM’ 
ın eşlik ettiği iki BH olgusu sunulmuştur.12

Neovasküler membranların cerrahi olarak çıkartıl-
ması ile yapılan histopatolojik çalışmalarda en sık rastla-
nılan hücrelerin, vasküler endotelyal hücre ve retina pig-
ment epiteli olduğu gösterilmiştir.13 Başka bir çalışmada 
ise makrofaj, lenfositler ve bu hücrelerin salgıladıkları 
başta vasküler endotelyal faktör (VEGF) olmak üzere, in-
terleukin (IL) -1ß ve tümör nekroz faktör (TNF)-a gibi sito-
kinler gösterilmiştir.14,15 Oh ve ark. yaptıkları çalışmada 
makrofajlar tarafından salgılanan IL- 1ß ve TNF-a‘nın 
retina pigment epitelini uyararak VEGF üretimini uyar-
dıklarını savunmuşlardır. Buna bağlı olarak yeni damar 
oluşumunun ortaya çıktığı, devamında KNVM gelişimine 
zemin oluşturduğu ifade edilmiştir.15

BH‘nın karakteristiği olan tıkayıcı, nekrotizan vaskü-
lit retinal ve koroidal dolaşımı etkilemektedir.16 Retinal ve 
koroidal damarlardaki tutuluma bağlı olarak ortaya çı-
kan retinal iskemi ve hipoksi durumunda salgılanan baş-
ta VEGF olmak üzere sitokinler KNVM gelişimine zemin 
oluşturmaktadır.9,17

Resim 5: FDT yi takiben çekilen FA’ de jukstafoveal yerleşimli 
KNVM’dan sızıntıyı (kalın ve ince oklar) işaret eden hiperf-
loresans artışı görülmekte.

Resim 6: İkinci FDT tedavi sonrasında KNVM’ ın kaybolduğu 
görülmekte.
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Wachtlin ve ark. inflamatuar KNVM‘lı olgularda 
uyguladıkları FDT ile başarılı sonuçlar elde etmişlerdir.6 
Inagaki ve ark., BH‘sı KNVM’lı olgularında tedavi ola-
rak 7. 5 ay boyunca verdikleri siklosporini (200 mg/gün) 
tercih etmişlerdir.3 Görme keskinliği korunurken, KNVM’ 
nın büyüklüğü sabit kalmıştır. 

Hogan ve ark., arka üveite bağlı subfoveal KNVM 
gelişen 6 olguya FDT‘yi takiben lokal ya da sistemik im-
münosüpresif tedavi uygulayarak başarılı sonuçlar elde 
etmiştir.18 Beş hastada görme keskinliği artarken, bir 
hastada korunmuş, KNVM‘a bağlı FA‘de sızıntı belirgin 
olarak azalmıştır.

Çalışmamızda maküler skar dokusu altında KNVM 
gelişen ilk olguda FDT’nin etkinliğinin olmaması ve o 
dönemde intravitreal anti-VEGF uygulamalarının henüz 
başlamamış olması nedeniyle sadece intravitreal triamsi-
nolon enjeksiyonu yapılmıştır. İkinci olgumuzda ise FDT 
uygulaması tercih edilmiştir. Literatürdeki çalışmalara18 
paralel olarak FDT’yi takiben intravitreal triamsinolon 
enjeksiyonu uygulanmıştır. İntravitreal uyguladığımız 
kortikosteroidler ile amacımız FDT‘yi takiben gelişen inf-
lamatuar cevabı etkin bir şekilde baskılamak, KNVM‘ 
nın yeniden gelişimini engellemek, görme keskinliğini 
korumak ve mevcut maküler ödemi azaltmaktı.19 Ancak, 
uyguladığımız tedaviye rağmen takiplerde KNVM‘nın ye-
niden oluşması nedeni ile FDT tekrarlandı ve sonrasında 
intravitreal bevacizumab enjeksiyonu yapıldı. Tekrarla-
nan tedavi sonrası lezyon maküler skarla iyileşirken mev-
cut görme seviyesi korundu.

İnflamatuar zeminde gelişen KNVM‘ların tedavisin-
de FDT‘yi takiben inflamasyonun lokal ve sistemik immü-
nosupresifler ile kontrol altına alınması etkin bir yöntem 
olarak gözükmektedir. 
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