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Retinal Vaskilitler
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Retinal vaskiilit, retina kan damarlarinin inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize kliniko-patolojik bir olaydir. Cesitli
antijenik uyaranlara karsi retina arteriyol ve venillerinin spesifik olmayan immiinolojik bir reaksiyonu sonucunda
meydana gelir. Etyopatogenezi tam olarak kesinlestirilememis olan retinal vaskilitler, izole olabilecegi gibi, sistemik
inflamatuar, enfeksiydz, neoplastik ve dejeneratif hastaliklara bagl olarak da gelisebilir. Retina vaskilitleri;
neovaskilarizasyon, intraretinal hemoraji, skleritik ve fibrotik retina damarlar, vitreus hemorajisi, makiila 6demi,
vaskiler okliizyon, optik atrofi ve retina dekolmani nedeniyle kérliige yol acabileceginden dolayt 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Retinal Vaskdulitler, Oktler Hastaliklar, Sistemik Hastaliklar
Retinal Vasculitis

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 inflammatory diseases. Retinal vasculitis is very important because of assosiated leading
to blidness including neovascularization, intraretinal haemorrhages, sclerosis and fibrosis of retinal vessels, vitreous
haemorrhages, macular edema, vascular occlusion, optic atrophy and retinal detachment.

Key Words: Retinal Vasculitis, Ocular Diseases, Systemic Diseases

Retinal vaskdlit, retina kan damarlarinin inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize klinikopatolojik olaydir (1). Cesitli
antijenik uyaranlara karsi retina arteriyol ve venillerinin spesifik olmayan imminolojik bir reaksiyonu sonucunda
meydana gelir.

Etyopatogenezi tam olarak kesinlestirilememis olan retina vaskilitleri, izole olabilecegi gibi,? sistemik inflamatuar,
enfeksiyoz, neoplastik ve dejeneratif hastaliklara bagl gelisebilir.? Tablo-1’de retinal vaskulitler ile iliskili hastaliklar
genis olarak sinuflandirilip listelenmistir.! Vendz obstritksiyonlar, Coats hastaligt ve diyabette gérilen inflamatuar
durumlar da retinal vaskdilitleri taklit edebilit.

Fundus fluoresein anjiografide (FFA) kapiller non-perfiizyonun gorildigi retinal vaskilitler, (iskemik retinal
vaskiilitler) digetlerinden ayirt edilmelidir ¢inkt immiinosupresif tedaviye yanit vermezLLER.* Eales hastaligt primer
iskemik retinal vaskdlite yol acarken, Behget hastaligi, sarkoidoz, multiple skleroz, sifiliz, sistemik lupus eritematozis
(SLE), tiiberkiiloz vb. sekonder iskemik retinal vaskdlite yol agar.

PATOGENEZ

Vaskiilitlerin gelisiminde en énemli mekanizma immiin komplekslerdir (IC). Coziilebilir antijen-antikor kompleksi ile
olusur. Dolasan ICler venlerin bazal membranlart ve arterlerin lamina elastika tabakasi tarafindan tutulur.
Kompleman sistemi aktive olur ve kimyasal mediatérler salinir. Mediatérler polimorfontkleer 16kositleri (PMNL)
buraya ¢eker ve bu hiicrelerden salinan proteolitik enzimler vaskiiler zedelenme yol agar.

Wegener granillomatozisi, sarkoidoz, sempatik oftalmi gibi durumlarda gecikmis hipersensitivitenin varligi, hiicre

aracilikll immiin mekanizmalarin 6nemli oldugunu gésterir. Aktive olmus makrofajlar dev epiteloid hucrelere
donusir. Lizozomal enzimler salgilanir ve vaskiler zedelenmeye yol agar. Retinal vaskilitlerin olusum mekanizmala-
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Yilmaz

Tablo-1: Retina vaskiilitlerinin siniflandirilmas1

Sistemik Hastaliklar

izole okiiler hastaliklar

a-Vaskilitik b-Enfeksiyoz
Behget hastalig Sifiliz

Sarkoidoz Toksoplazma
Romatoid artrit Toksokara

Juvenil R. artrit Akut retina nekroz
Skleroderma Tuberkiloz
Polimiyozit HSV
Dermatomiyozit HzZV

Alerjik graniilomatozis CMV

Dev hiicreli arterit Kandidiazis
Polikondirit Leptospirozis
Ankilozan spondilit Riketsia

Reiter sendromu Brusellozis

SLE Amebiazis
Wegener graniilomatizisi Mononiikleozis
Multiple skleoz Lyme Hastalig:
Takayasu hastaligt Hepatitler

Buerger hastalig Koksidiomikozis
Ast sonrast Whipple hastaligt
PAN Kedi tirmig1 hastaligt
Crohn hastaligt Human Tcell lenfoma
Sjogren hastalit HIV

Psoriatik artrit Endoftalmi

Birdshot retinokoroidopati

Pars planit

Eales hastalig:

Retina arteriti ve anevrizma

Akut hemorajik retina vaskiliti

Koroidit

Ven tikanikligs

Buzlanmus dal anjiti

Sistemik bulgusu olmayan Behget hastaligi
Idiopatik retina vaskiiliti, anevrizma ve néroretinit
Idiopatik tekrarlayici retina arter dal tikanikligt

Maskeleyici Hastaliklar

Iskemi-slow flow retinopati
Dev hucreli arterit
Malignensiler

a-Okiiler Lenfoma
b-Metastatik tn.
c-Retinoblastoma

Henoch-Shchénlein purpurast
Goodpasture sendromu

Ast sonrast
Loeffler’ineozinofilik sendromu
Lenfomatoid graniilomatozis

d-Melanoma
e-1 okensia

rindan sitotoksik otoantikorlar, killer hucreleri ve
atipik  lenfositlerin  de olabilecegi
diusuntlmektedir.

sorumlu

Retinal vaskilitlerin gelisimini tetikleyen antijenler
ckzojen veya endojen kaynakli olabilir. Poliarteritis
nodozada (PAN) gorilen hepatit yluzey antijenleri ve
akut retina nekrozda gorilen varicella zoster viris
antijenleri ekzojen, intraretinal binding protein ve

retina S antijeni endojen antijenlere 6rnek verilebilir.o-
9

Major histokompobilite kompleksi (MHC) genetik
yatkinlik ile iligkili olup immiin cevabin baglamasinda
o6nemli rol oynar. Bazi HLA tipleri belli retinal
vaskilitler ile birliktelik gosterir. Ornegin; Behget
hastaligy; B5, Bw51, multipl skleroz; A3, B7, B18,
Dw2, DRw3, Birdshot korioretinopati; A29 ve
Wegener Grantlomatozis; B8 gibi.!0

KLINIK

Retinal vaskilitlerin  ¢cogunda kapiller endotelin
bozulmasi ve permeabilite degisiklikleri sonucunda
meydana gelen retina ve makula 6demi agrisiz gbrme
kaybina neden olur. Vitreusdaki hticreler nedeni ile
ucusan cisimlerden sikayet edebilitler. Genis alanda
iskemi mevcut ise hasta skotom tarif edebilir. Eger
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sadece periferik retina etkilenmis ise asemptomatik
olabilir.!

En sik gorilen klinik bulgular vitreusta inflamatuar
htcreler  (%80) ve retinal kan damarlarinda
kiiflanmadir  (%64).  Aytica  neovaskiilarizasyon
(%40), intraretinal kanama (%306), sklerotik ve azalmig
damarlar (%32), vitreus kanamast (%24), damar
tikanikliklart  (%20), kistoid makila 6demi (%16),
retinal ven dal tikanikliklart (%8), optik atrofi (%8),
retina dekolmani (%3.8) goriilebilir.!

Retinal vaskdlitler arter, ven ve kapiller sistemi ayr1
ayr1 veya birlikte tutabilir. Tutulan damarlarda yaygin
kiiflanma ve tikaniklik gelismis ise yumusak eksuda,
intraretinal 6dem ve hemoraji gorilir. Kiliflanma
perivaskiiler hiicre infiltrasyonuna baglt  gelisir.
Iskemik  retinal  vaskiilitlerde gec  donemde
telenjektazi, mikroanevrizma ve neovaskilarizasyon
gelisir.!! Bazi retinal vaskilitlerde retinal infiltrasyon
da gorilebilir. Behget hastaliginda infiltrasyonlar
patognomoniktir. Sarkoidozda candle-wax dripping
(akmis mum  gbrinimi) olarak  tanimlanan
perivaskiler genis inflamatuar yanit gorilir.

TANI

Kesin tan1 kriterleri mevecut olmayip hikaye, okiler ve
sistemik muayene bulgularina gbre tant konulur.



Gozde etkilenen vaskiler yapilarin tipi (arter, ven,
kapiller), hastaliklara 6zel bulgularin olmast (candle-
wax dripping, retinal infiltrasyon, korioretinit),
sistemik belirti (oral aft, atrit, bel agrist) ve bulgular
tanida yardimcidir. Genellikle ¢ogu hastada laboratuar
bulgularinin yarart yoktur. Biyopsi ve histopatolojik
incelemeler gbzde invaziv oldugu icin yapilamaz.

Sonug¢ olarak, retinal vaskilit nedenlerinin ayiric
tanist dogru anamnez ve okiler muayene bulgularina
gore yapilabilir. Anamnezde multisistemik inflamatuar
hastaliklara  yonelik  olarak Behget hastaliginda;
trogenital dlser ve deri dokiintileri, sarkoidozda; agtrt
kilo kayb:, kuru Okstrik, gece terlemeleri,
lenfadenopati (LAP) ve atralji, sarkoidoz ve multiple
sklerozda;  noérolojik  semptomlar,  seronegatif
artropatilerde; artrit, inflamatuar bagirsak
hastaliklarinda; bagirsak aligkanliklarindaki
degisiklikler sorulmalidir. Tani koyma basamaklari
asagidaki gekildedir:

Oykﬁ alma: Sekstel aliskanliklar, hayvanlarla temas,
gecirilmis hastaliklar, 1rksal zemin (Behcet, sarkoidoz),
yolculuk (parazitik enfeksiyonlar), evcil hayvanin
varligi (toksoplazma), immiinosupresyona yol acan
durumlar (AIDS, viral retinitler) sorgulanmalidir.

FFA intraokiiler inflamasyonun tanist,
degerlendirilmesi ve tedavi basamaklarinin
belitlenmesinde rutin  olarak kullaniir. RPE’nin
butinligld, vaskiler yapilarn  perfiizyon — ve

permabilitesi, neovaskiilarizasyonun vathigt ve optik
disk 6deminin belitlenmesinde  6nemlidir. Ayrica
tanida indosiyanin anjiografi ve optik koherens
tomogtafi kullanilabilir.!?

TEDAVI

Tedavi birka¢ basamakta uygulanir. Ilk basamak, kesin
taninin konulmasidir. Ciinkd enfeksiy6z veya timoral
durumda, tedavi primer hastaliga yoneliktir. Ikinci
basamakta, vaskulitin tedavi gerektirip
gerektirmedigine karar verilir. Bazi vaskilitlerde
minimal inflamasyon gorilir ve tedavi edilmeden
uzun sure sabit kalir. Kendi kendine sinitlanan ve
gorme  keskinligi 20/40°in  Uzerinde olan retinal
vaskilitler tedavi gerektirmez. Bununla bitlikte,
gérmeyi azaltan kistoid makila 6demi, vitreus
inflamasyonu, foveal avaskiler zon c¢evresinde
kapiller hasar ve iskemik durumlar tedavi edilmelidir.
Uciinci basamak, tedavi siresinin belitflenmesidit.
Tedavi kullanilan immiinosupresif ajanlarin yiksek
toksik etkileri vardir. Yarar—zarar orani digtinilmeli
ve her kontrolde ila¢ toksisitesine dikkat edilmelidit.
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1. Okiiler muayene: Anterior, intermediyer veya
posterior veit (vitreusta htcre, kiliflanma, makiler

6dem, korioretinal inflamasyon, hemoraji,
neovaskiilarizasyon,  yumusak  eksuda)  ayrmmua
yapilabilir.

2. Laboratuar testleri:

e Immiinolojik:  Antiniikleer ~ve  kardiyolipin
antikorlar (SLE, Behcet, dermatomiyozit), VDRI,

FTA-ABS (sifiliz), ELISA (toksokara), serolojik
(toksoplazmay), HLA (Behget, Birdshot
korioretinopati) kullanilabilir.

e Deri testleri: PPD (tuberkiloz), Kweim testi
(sarkoidoz)

e Radyolojik: Gé6gus filmi (sarkoidoz, tiberkiiloz),
Gallium tarama (sarkoidoz), tomografi (MS, santral
sinir sistemi (SSS) lupusu, SSS sarkoidozu), MRI (MS,
SSS lupusu, SSS sarkoidozu) kullaniabilir.

e Cesitli testler: Kultir (viral, bakteriyel, fungal),
diskt  (parazit), agliitinasyon (riketsiya), ACE
(satkoidoz), serum lizozim (sarkoidoz), vitreus
fluorofotometre (intermedier tveitler) kullanilabilir.

3. Cerrahi: Ak6z ve vitreus analizleri (intermediyer
veit, viral retinit,'? timor), konjoktiva (sarkoidoz) ve
koroid biyopsisi (intermedier Gveit, viral retinit,
timor) kullantlabilir.

Dordinct  basamak, tedavi edilecek hastalarda
irreversible gérme kaybt nedeninin (makila iskemisi)
olup olmadiginin  aragtirdmasidir.'*  Cinkid  bu
durumda okiler media agtk olmasina ragmen gbrme
artmayacaktir. Besinci basamak, hastanin genel
durumu (yasllik, potansiyel ilaclari, diyabet ve diger
immunosupresif hastaliklarr) belitflenmelidir. Retinal
vaskdlitlerin  tedavisinde bir ¢ok farkli rejimler
kullamlmaktadir. Son basamak, bu tejimlerden
hastaya en uygun olant segmektir.

Retinal vaskdlitler icin kiir yoktur ve genellikle
hastalik tedavi ile sadece geriler. Tedavide amag, en iyi
gbrme keskinligini strdirmektir. Tedavide periokiiler
steroid enjeksiyonlari, sistemik steroidler (oral,iv, im)
ve immiunosupresif ajanlar kullamlmaktadir.’> Geg
dénemde ortaya ¢ikan neovaskilarizasyon icin
panretinal fotokuagiilasyon ve makila 6demi igin grid

lazer uygulamasi, vitreus hemorajisi ve retina
dekolmant icin cerrahi tedavi uygulanabilir.1¢

LOKAL VASKULITLER

Eales Hastalig1

Retinal  vasktler anomaliler, kiliflanma, non-

perfiizyon, neovaskilarizasyon ve degisik derecelerde
retina ve vitreus hemorajileri olan idiyopatik periferik
retinal flebit olarak tanimlanmistir. En stk 30°lu



yaslardaki erkekleri (%80-90) etkiler. Tek tarafl
olgularin takiplerinde %050-%901  arasinda takip
suresiyle paralel olarak degisen bilateral tutulum
oranlari bildirilmistir.!”

Ekvator ve ekvator 6nitinde bircok kadranda baslayip
arka kutba dogru iletleyen ve o6zellikle ventlleri
etkileyen obliteratif perivaskiilite yol acar. Bir veya
daha fazla periferal ventl etrafinda cksudasyon ve
kiliflanma gorilir. Daha sonra vaskiler oklizyon,
yaygin kiliflanma, asir1  eksiidasyon ve  retinal
hemorajiler gelisir. Kapiller non-perfiizyona bagl
olarak neovaskilarizasyon (NV) gelisir ve vitreus
kontraksiyonlart  sonucunda vitreus hemorajileri
(%80) olugur. Vitreus hemorajileri tekrarlayicidir.
Tekrarlayan hemorajiler fibréz  proliferasyon  ve
traksiyonel retina dekolman:  gelisimine katkida
bulunur. Arka kutuba dogru iletlemesi ile epiretinal
membran, makila 6demi, makiler hol olusumu ve
kapiller nonperfiizyon sonucu iskemik makilopatiye

sebep olabilir.
Intermediyer Uveitler

Primer olarak, pars plana ve periferik retinay
etkileyen intraokiiler inflamasyonlardir. Minimal 6n
kamara reaksiyonu, sinesinin olmamasi, vitreusta
yogun hiicre, hafif periflebit, optik disk ve makila
6demi ile karakterizedir. Intermediyer iiveitler pars
planit, kronik siklit, senil vitrit ve baz sistemik
hastaliklarda gortlur.'® En tipik 6rnek -inferior pars
plana tzerinde tipik beyazimsi-gri seliiler eksudalarin
(snow-banking) varligi ile digerlerinden ayrilan- pars
planittir.  Periferik  retinal venlerde dilatasyon,
segmentasyon ve kiliflanma (%13 -77) ve bazen beyaz
preretinal infiltratlar goralebilir.  Arteriyel tutulum
nadirdir. Pars planit kendi i¢inde devam eden kronik
inflaimasyon olmasmna ragmen, katarakt, kistoid
makila 6demi, ven oklizyonu, neovaskilarizasyon,
siklittk membranlar, vitreus hemorajisi ve retina
dekolmani gelisebilmektedir.!”

Akut Retinal Nekroz

Saglikli kisilerde higbir sistemik bozukluk olmadan
olusabilen retina, tvea ve optik sinir basinin
obliteratif vaskdlitidir.?0 Hastaligin birkag¢ ay icinde
gerilemesi ve rekiirrens olmamasina ragmen etkilenen
gozlerin %64’ unde legal kotlikle sonuclanir.?! 1/34
bilateraldir. Retina ve koroid damatlarinda arterit ve
periflebit, birlesme egiliminde olan nekrotizan retinit
ve orta-siddetli vitrit hastaligin  klasik  triadint
olusturur. Normal ve anormal retina arasinda keskin
sinir olmast iskemiyi gosterir. Iyilesme periyodunda

Yilmaz

226

korioretinal atrofi ve optik disk soluklugu olusur.
%50-75’inde PVR ve regmatojen retina dekolmant
gelisir??  Elektron  mikroskobu,  histokimyasal
teknikler ve kiltirlerde herpes virtsler (en stk VZV
ve CMV) gosterilmigtir.2’

Sempatik Oftalmi

Retinal vaskdlit bulgulart stk olarak gorilmektedir.
Yapilan bir ¢alismada sempatik oftalmili 100 olgunun
55’inde,”® baska bir calismada 90 gozin 38inde
(%42.2)  nongranilomatoz  perivaskiler lenfosit
infiltrasyonu (periflebit) gérilmustiir.

Akut Posterior Multifokal Plakoid Pigment
Epiteliyopati (APMPPE)

APMPPE’de  arka kutup ve ekvator arkasinda
periflebit bulgulart gosterilmistir. Vaskilit bulgulari
genellikle derin yerlesimli, genis, gri-beyaz veya krem
renkli plakoid lezyonlardan bagimsiz olarak olugur.
Hafif vitrit ve disk 6demi olabilir. Viral antijenlere
kars1 gelisen immiin cevap sonucunda olusur.?

Birdshot Retinokoroidopati (Vitiligin6z
Koryoretinit)
Genellikle  saglikli, beyaz, 30-40 yaslarindaki

kadinlarda floater, gece korligi ve renk ayirtetmede
bozukluk ile  ortaya c¢itkmaktadir. Arka kutupta
yetlesen ekvatora dogru uzanan bilateral, derin retinal
yerlesimli, dagmik krem rengi veya depigmente
spotlar gorilir. Akut dénemde, 6n segmentte
minimal inflamasyon, 6nemli derecede vitrit, arka
kutupta retinal vaskiler yapilarda sizinti, kiliflanma,
fokal dilatasyon, boncuklanma, tortiosite artist,
paravaskiller hemoraji, kistoid makila 6demi ve
bazen optik disk 6demi gorulir. Venler arterlerden
daha sik olarak etkilenir. Kronik dénemde retinal
lezyonlar birlesir ve makiilaya uzanwr, siurlanir ve
atrofik, beyaz  depigmente lezyonlar
Komplikasyon olarak, makilopati, optik
katarakt ve koroidal NV gelisebilir.?3

olusur.
atrofi,

Retinal Arterit ve Anevrizma

Geng yastaki kisilerde, genis arterleri tutan ¢ok sayida
sakkiler ve fusiform anevrimalar, periferik retinal
vaskilit ve nonperfiizyonun gorildigi ¢ok nadir
vaskdlit tipidir. Ayrica neovaskularizasyon, néroretinit
ve anterior tveit goriilebilir.?0

Optik Disk Vaskiiliti (Papilloflebit)

40 yas altinda saglikli kisilerde tek tarafli, optik disk
ve bitisik retina O6demi, venlerde dilatasyon ve



tortiosite, minimal retinal arteriyel tutulum ve retinal
hemoraji seklinde ortaya ¢ikar. Bu gériiniim ile santral
retina ven okliizyonu (CRVO) ve bening intrakranial
hipertansiyonu  taklit eder. CRV ve optk siniri
besleyen pial damarlarin inflamasyonu sonucunda
gelistigi dustintilmektedir.?’

Lokal maskeleyici sendromlar

Radyasyon, posterior sklerit, timotler, diyabet, ven
okliizyonlari, Coats hastaligs maskeleyici
sendromlardir. Radyasyon direk damar endotel hasari
veya IC aracilikli mekanizmalarla 6zellikle kiigiik
retinal damarlar1 etkiler. Retinada yumusak ve sert
eksudalar, hemorajiler, mikroanevtrizmalar,
telenjiktaziler, paravaskiler kiliflanmalar olusabilir.
Sklerit medial nekroz, perivaskiilit veya tromboz ile
bitlikte gorilebilir. Go6rme  keskinliginde azalma,
vitreusta hafif inflamasyon, koroidal fold ve retinal
kalinlasma gorilebilir.?® Retinal ven okliizyonunda ise
imminolojik olmayan mekanizmalarla
sonrast sekonder perivaskdlit gelisebilir.

trombozis

SISTEMIK VASKULITLERE ESLIK EDEN
RETINAL VASKULITLER

Sistemik Lupus Eritematozis

SLE retinopatisi primer olarak arteriyollerin diffiiz
okliziv vaskulitidir. En yaygin bulgusu
yumusak  eksudalardir  (%3-29).  Patogenezden
sorumlu IC’ler damar duvarinda birikerek fibrinoid
nekroza yol acar. Bundan o6zellikle kigik retina
damarlart etkilenir. IC’lerden olusan amorf materyal
vaskiler yapilarin  oklizyonuna (CRVO, BRVO,
CRAO, BRAO), kapiller non-perfiizyona, retina
hemorajisi, vendz staz ve ince retinal arteriyollerin
obliterasyonuna yol acar. Amorf materyal ile dolu
arteriyoller fibrotik hale gelir. Ayrica optik disk ve
retina 6demi, damatlarda kiliflanmalar g6riltr.?-30

retina

Sarkoidoz

Sarkoidoz multisistemik, grantilomatéz inflamasyon
ile karakterize bir hastaliktir. G6z tutulumu %6 olup
%70’de bilateraldir. Sarkoid retinopati; vitreus
inflamasyonu, periflebit, retinal ve preretinal
grantlomlar, perivaskiiler graniilomatoz inflamasyon
(candlle-wax), retinal hemoraji, optik disk ve makiila
Odemi ile karakterizedir.?!

Ozellikle inferior retinada goriilen periflebit (%45-73)
en yaygin retinal bulgusudur. Ayrica arteriyal tutulum,
veniillerde tikaniklik buna bagl iskemi ve NV
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gorilebilir. Koroidal graniilomlar bilateral ve inferior
kadranda yerlesmis olup ¢ok sayida, kii¢ik soluk
renkli, zeminden kabarik olarak gorilir.3!-32

Behget Hastalig1

Etyolojisi  actk  olmayan  kronik, inflamatuar,
multisistemik bir hastalik olup okliziv vaskilite yol
acar. GOz tutulumu %70-85 ve retina tutulumu
%50’nin tzerindedir.?3 Akut atakta retina bulgulart
genellikle arka kutupta goralir. Bunlar; arteriyal
kiliflanma ve oklizyon, vendz angajman ve bazen
kiliflanma, intraretinal 6dem, hemoraji ve infiltrasyon
(retinit), optik disk hiperemesi gorilebilir. Retinit
gelip gecici mahiyette olup skar dokusu birakmaz.
OKkliiziv retinal periflebit ise ¢ok daha ciddi olup
sekonder NV’a yol agabilir. Atak hafiflediginde, optik
disk hiperemisi azalir ve retinal 6dem, vendz tortiosite
ve kapiller dilatasyon gortlir. Tekrarlayan ataklardan
sonra, retinal arter ve venillerde yogun kiliflanma
gorilir ve bazen tamamen oblitere olabilir.  Ayrica
vitreus hemorajisi, CRAO, CRVO ve papil 6demi
goriilebilir. Terminal dénemde, retina ve optik diskte
atrofi, damarlarda incelme, kiliflanma ve obliterasyon,
koryoretinal nedbelesme gorilir.3*

Romatoid Artrit

30-40 yaglarinda kadinlari etkileyen, idiyopatik,
poliartikiiler ve simetrik artritle seyreden bir hastalik
olup, en stk gorilen 6n segment bulgulari
keratokonjoktivitis sikka, marjinal keratit ve 06n
sklerittir. Bununla birlikte, retinal vaskilit ve
nekrotizan sklerit gorilebilir. 60 romatoid artritli
hastada yapilan anjiografi calismasinda 11 hastada
(%018.7) retinal vaskiilit bulgularina rastlanmugtir.

Multipl Skleroz

Hastalarin =~ %8.5-44inde  periflebit  olustugu
gosterilmistir. Periflebit hem kus tiiyti benzeri beyaz
petivenéz kaf seklinde hem de kan siitunu tizerinde
bulaniklik ve ven duvarina paralel uzanan segmental
kiliflanma olarak goriiliir.30

Diger konnektif doku hastaliklar1

Cocuklarda dermatomiyozit ve tekralayan
polikondirozis lupusa benzer iskemik retinopatiye yol
acabilir. Tekratlayan polikondirozis kikirdak yapilarin
tutan inflamasyon ile karakterizedir. Yapilan bir
caligmada 112 hastanin 57’sinde g6z tutulumu oldugu
ve en sik episklerit, sklerit ve iridosiklit (%30)
gOrilmustir. Ayrica vaskiler oklizyon, eksudatif ve



hemorajik retinopati (%9), ser6z retina dekolmant ve
optik néropati gorilebilir.?

Sistemik nekrotizan vaskiilitler

Sistemik nekrotizan vaskilitler tutulan damar cap: ve
inflamatuar hiicre tipine gore ayirt edilirler. Tablo-
2’de 6zellikleri siralanmigtir.

PAN o6zellikle orta ve kiicik muskiler artetiyollerde
segmental nekrotizan arteritine yol agar. GOz
tutulumu  %20’nin  Gzerinde olup, bilateral iritis,
vitritis, arter ve venleri tutan retinal vaskilit, kapiller
ve arteriyollerde okliizyon bildirilmistir (38). Wegener
grantlomatozisi nekrotizan vaskilit ve grantlomatoz
inflamasyon ile karakterizedir. Hastalarin %7-18’inde
retinal vaskiler yapilar etkilenir. Behget'e benzer
siddetli posterior tveit, kiiciik vaskiiler yapilarda fokal
infarkt, biylik vaskiler yapilarda oklizyon ve yaygin
retinit  gorilebilir.?* Churg-Strauss Sendromu kiigiik
arter ve venillerin nekrotizan  vaskiliti  ile
karakterizedir. Retinal emboli, optik disk vaskdliti ve
amorazis fugaksa neden olabilir.*? Dev hiicreli arterit
ve Takayasu Sendromu grantilomatoz inflamasyon ile
karakterize olup ekstraokiiler damar hasart sonucunda
iskemik retinal degisikliklere yol acar.

Tlaglar kiigiik veniillerin etkilendigi hipersensitivite
vaskiilitine yol acabilitler. fla¢ alindiktan 7-10 giin
sonra ortaya ¢ikar. IC’ler sorumludur.*

GIS Hastaliklar

Whipple hastaligi, malabsorbsiyon, diyare ve poliartrit
gortlen multisistemik bir hastaliktir. Olgularin %5°de
tveit gorilirken, daha az olguda retinal hemoraji ve
eksuda, koroidal foldlu diffliiz retinal wvaskdlit
gorilebilir#?  Crohn hastaligi inflamatuar bagirsak
hastaligt olup gbzde pars planit, retinit, sklerit ve
keratite yol acabilirt. Ayrica siddetli, bilateral,
obliteratif, retinal arterit ve flebit, retinal arter ve ven
tikanikligr gorilebilir.*

Enfeksiy6z Hastaliklar

Bakteriyel Endoftalmi: Stafilokokal endoftalminin
erken evrelerinde ve deneysel modellerde vaskilitik
lezyonlarin  olustugu gosterilmistir.  Ayrica  septik

Tablo2. Sistemik nekrotizan vaskiilitlerin karakteristik 6zellikleri

Yilmaz

hastalarda yumusak cksuda, retina hemorajisi ve Roth
spotlart gorilebilir. Bunlar enfeksiyéz embolizasyonu
gOsterir.*

Tiiberkiiloz Periflebiti: Koroidit veya 6n iiveitten
hematojenik yayilimla retinal lezyonlar olusabilir.
Periflebit ve daha nadiren periarterit tiberkiilozun en
yaygin retina bulgusudur. Ayrica agir iskemik
periflebit, vitritis, NV ve CRAO goriilebilir.

Sifiliz vaskiiliti: Primer ve sekonder sifilitik evrede
vaskilitik lezyonlar olusabilir. Akut dénemde yogun
vitritis, arka kutupta retinal damarlar ve optik disk
cevresinde gri  eksudalar, korioretinit odaklari,
yumusak cksudalar, retinal hemorajiler, arter ve
venlerde kiliflanma ile birlikte goérilen nekrotizan
retinit, nororetinit gorilebilir. Son dénemde optik
atrofi, hayalet damatlar, kotioretinit odaklarinda atrofi
gorulir.*

Fungal Enfeksiyonlar: Perivenéz infiltratlar ve
periarteriyel ~ kiliflanma  nadir  olarak  kandida
retinitinde bildirilmistir.*”

Immiin Suprese Hastalarda Viral Retinitler: Son
yillarda artan organ transplantasyonu, sitotoksik
ajanlarin kullanimi ve AIDS hastalart herpes viriisler
HSV  tipl ve 2, HZV, CMV) ile olusan
enfeksiyonlarin  sayisinda artisa sebep olmustur.
Herpes viriisler nekrotizan retinite yol agmaktadir.

CMV viral retinit icin tipik bir ajandir ve iki klinik
duruma yol agar. Birincisi yavas ilerleyen klinik
durumdur. Siklikla periferik retinadan baslar, tek tik
hemoraji, hafif graniler opasiteler ve vitritis goralur
fakat vaskilit bulgularina rastlanmaz. Fulminan tip
ise, erken dénemde siklikla vaskiler ark boyunca
gelisen birbiri ile birlesme egiliminde olan yogun,
beyaz renkli, smurlari belirgin, cografi opasiteler
gorilir. Ayrica, hafif arteriyal ve vendz kiliflanma,
intraretinal hemorajiler, 6n tveit, vitritis, donmus dal
anjiti ve Brush like gorinimi gorilebilir. Geg
dénemde, opak lezyonlar birlesir, arter ve venler
beyaz kord halini alir, retina ve RPE atrofik hale
gelir.®®

Hastalik Damar tutulumu

Organ tutulumu

Poliarteritis nodosa
Wegener graniilomatozisi
Churg-Strauss sendromu
Lenfomatoid Grantlomatoz
Dev hiicreli arterit
Takayasu hastaligt
Hipersensitivite vaskiiliti

Orta ve kiigiik artetler

Kiictk arter ve venler
Kigctik artetler ve venler,
Genis artetler,

Genis artetler,

Veniller,

Orta ve kiigtik arterler, veniiller, bazit kapiller

Bébrek, akciger harig genis organ tutulumu,

Solunum yollari, bébrekler,

Akciger, kalp, bobrekler, bagirsaklar, periferik sinirler,
Pulmoner lenfadenopati, SSS, deri, bobrekler,

SSS, eklemler, aorta,

Aortik ark,

Deri, SSS, bobrekler.
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Herpes simpleks retiniti, yenidoganlar, immunostipre
yetiskinler ve ensefalitli hastalarda bildirilmistir ve
CMV’e benzer fakat daha hizli gelisen retinite yol
agar.

Herpes  Zoster  Oftalmikus:  Immiinosiipre
hastalarda periflebit, periarterit, vaskiler oklizyonlar
ve nekrotizan tetinopati yaptgt bildirilmistir.*

Subakut  sklerozan  panensefalit:  Kizamik
virtisiniin - etyolojide sorumlu oldugu distntlen,
yavas ilerleyen, progresif, norolojik bir hastaliktir.
Yedi yas civarinda goz tutulumu gelisir ve fokal
koryoretinit, damarlarda yaygin incelme, papil 6demi
ve nekrotizan retinopati gorilir.>

Toksoplazma: Arka kutupta arterler boyunca uzanan
sart  refraktil birikintiler (segmental periarterit)
gorilir. Koryoretinit odagindan uzakta ve yakinda
diffiz perivenéz kiliflanma, vendz obstriksiyonlu
veya obstritksiyonsuz periflebit, periarterit ve arterial
okliizyon gelisebilir.>!

AIDS: En yaygin okiiler bulgu yumusak cksudalar
olup vakalarin %26-53’de bildirilmistir. Buna IC veya
enfeksiydz materyalin embolisinin sebep oldugu
dustintlmektedir.>?
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