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OZET

Birdshot Retinokoroidopati (BRK), Serpijindz Koroidopati (SK) ve Akut Posterior Multifokal Pla-
koid Pigment Epitelyopati (APMPPE) nadir goriilen, bilateral, 6zellikle arka kutup ve makulada
yerlesmis tipik lezyonlarla karakterize olan, RPE ve koroidea'nin nedeni heniiz tam olarak ay-
dinlatilamamig, genetik yatkinlif1 olan kisilerde immiinolojik kokenli bir vaskiilit sonucunda ge-
listigi diisiiniilen inflamatuvar hastaliklaridir.

Bu calsimada BRK, SK ve APMPPE'de klinik oftalmolojik ve anjiografik bulgular, etiopatogenez
ve tedavi secenekleri sunulmustur.

ANAHTAR KELIMELER : Birdshot Retinokoroidopati, Serpijindz Koroidopati, Akut Posterior Multifokal Plakoid
Pigment Epitelyopati.

SUMMARY

MACULA IN BIRDSHOT RETINOCHOROIDOPATHY, SERPIGINOUS CHOROIDOPATHY
AND ACUTE MULTIFOCAL PLACOID PIGMENT EPITHELIOPATHY

Birdshot retinochoroidopathy, serpiginous choroidopathy and acute posterior multifocal pigment
epitheliopathy are rarely seen disorders, which are bilateral and characterized by typical lesions lo-
cated especially at the posterior pole and macula. They are the inflamatory diseases of RPE and
choroidea of unknown etiology thought to develop as a result of immunologically based vasculitis
in genetically predisposed people.

In this study, clinical, ophtalmological and angiographical sign, etiopathogenesis and treatment mo-
dalities in Birdshot retinochoroidopathy, serpiginous choroidopathy and acute posterior multifocal
placoid pigment epitheliopathy are presented. Ret-vit 1999; 7: 156-165

KEY WORDS : Birdshot retinochoroidopathy, serpiginous choroidopathy, acute posterior multifokal placoid pigment
epitheliopathy.

[Tk kez 1980 yilinda Ryan ve Maumenee
tarafindan tanimlanmigtir’.

BRK; nadir goriilen ¢ok sayida, kiiciik,
oval, krem renkli, optik sinir basindan ek-
vatora dogru 1sinsal tarzda dagilim gosteren
depigmente lezyonlarla karakterize olan bir

*  T.0.D. VIIL Yaz Sempozyumunda "Inflamatuvar ve Tok-
sik Makulopatiler" panelinde sunulmustur,
1 Izmir Atatiirk Egitim Hastanesi Goz Klinigi Sef Yard.

inflamatuvar hastaliktir. Her iki goézii sime-
trik olarak tutar'-.

Orta yas grubunda; 40-65 yaslan arasinda
goriiliir.

Bazi yayinlarda kadinlarda sik gériildiigii
bildirilmigse de, genis olgu serili yayinlarda
seks ayrimi olmadig1 ortaya konmustur®. Kro-
nik seyirdilir. Yillar boyunca yenilemeler ve
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sonmelerle seyreder ve ciddi gorme azal-
masina yol agabilir'>.

Goz sakindir, on kamarada minimal in-
flamatuvar reaksiyon goriilebilir. Hastalar
genellikle kistoid makula 6demine ve vitritise
bagli gérme azalmasi ve yiizen cisimcikler
nedeniyle bagvururlar’.

Depigmente lezyonlar tipik olarak optik
disk etrafinda ve alt nazal fundusta goriiliirler
ve ekvatora dogru isinsal dagilim goste-
rirler?3. Cok sayida, kiiciik, soluk renkli lez-
yonlardir. Koroidde yerlesmislerdir. Biiyiik
koroidal damarlarla iligkilidirler. Bu lez-
yonlarin giddetli olmayan bir koroidal in-
flasmasyon sonucunda olugtuklann  dii-
siiniilmektedir.

Retina pigment epitel (RPE) degisiklikleri
goriilmez?.

BRK'de depigmente lezyonlarin yaninda;
kronik vitritis (%83), kistoid makiiler 6dem
(KMO) (%62.6), retinal vaskiilopati: retina
arteriollerinde daralma, yenlerde turtoisite ar-
tis1 (%61), retinal vaskiilitis (%40), optik disk
odemi (%38) goriilir'. BRK'nin en ciddi
komplikasyonu olan KMO, perifoveal ka-
pillerdeki vaskiilitise bagl permeabilite artig:
ve vaskiiler sizint1 nedeniyle olugmaktadir®S.
Ayrica BRK'de ge¢ komplikasyon olarak; ep-
iretinal membranlar (sellofan benzeri ma-
kilopati) (%10), retina neovaskiilarizasyonu
(%7.5), subretinal neovaskiiller membran
(SRNVM) (%6), optik atrofi (%3.5) go-
riilebilmektedir'#¢®. Regmatojen retina de-
kolmanlarina da rastlanmistir'?,

Kapiller  titkamiklik  olmaksizin  neo-
vaskiilarizasyonlarin geligsmesi, inflamatuvar
anjiojenik faktorlerin rolii oldugunu diisiin-
diirmektedir. SRNVM'ler daha ziyade makula
ve peripapiller bolgede yerlesim gosterir’®.

FFA'de anjiografinin erken safhasinda akt-
if lezyonlar hipofloresan goriiliir, inaktif lez-

yonlar ise normal zemin koroidal floresansda
degisiklik yapmazlar. Anjiyografinin geg saf-
hasinda ise lezyonlar boyanma, hiperfloresans
gosterirler®”*1%. Arka polde; ozellikle mak-
ulada ve optik diskte, retinal vaksiilit nede-
niyle retina kapillerinde dilatasyon ve siz-
dirma goriiliir®?,

Yapilan elektrofizyolojik ¢alismalar sonu-
cunda BRK'li olgularda ciddi ERG ve EOG
degisiklikleri bulunmustur''. Bu caligmalarda
fonksiyonel kayiplarin i¢ retina katlarinin
hasarina bagh oldugu ortaya konulmusgtur. Bu
da muhtemelen retinadaki vaskiiler hastalifa
bagh olup, koroidal inflamasyonun ve lez-
yonlarin rolii yoktur'!. Ayrica mavi-sar tipte
diskromatopsi, ¢esitli santral gérme alam kay-
iplari, karanhik adaptasyonunda bozulma ve
gece korligi de ortaya cikabilmektedir.
BRK'de ¢ok sik goriilen makiiler 6dem ise .
pattern gérme uyanli kortikal potansiyel cev-
abindaki gecikmelerin nedenidir''.

Etyoloji belli degildir. BRK ile higbir
sistemik hastalik arasinda spesifik bir ba-
glanti kurulamamistir. Yalmz bu olgularda
arteriel hipertansiyon ve diger vaskiiler has-
taliklarin olduk¢a sik rastlanmast (%22),
BRK ile vaskiilopati arasinda bir iligkiyi dii-
siindiirmektedir.

BRK'li olgularda % 98'lere varan oranlarda
HLA-A29 (+) bulunmugtur'. O halde bu an-
tijeni (+) olan kisilerde hastalifa yakalanma
ihtimali, antijeni tagimayanlara gore 200 kere
daha fazladir'*'*, Ayrica bu olgularda retina-S
antijenine karst hiicresel immiin cevap % 92.3
(+) dir. Bu bulgular, baz1 kisilerde BRK'e
genetik bir yatkinlifin olabilecegini ve retinal
otoimmiinitenin hastalifin olusumunda rol
alabilecegini diigiindiirtmektedir'2!3,

Bazen depigmente lezyonlarnin, vitritis ve
retinal vaskiilitisi bulunan olgularda aylar,
yillar sonra ortaya c¢ikabildigi gozlenmistir.
Bu nedenle uvea ve retinaya ait uzun siireli
inflamayonlarda BRK tanisi i¢in, HLA-A29
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antijeninin bakilmas: uygun olur®. HLA-A29
antijenin dogu irkinda hemen hemen hi¢ bu-
lunmamas ilgingtir'?!3,

Gormede ciddi bozukluklara yol ag-
abilecek bu hastalifin tedavi modeli heniiz
kesinlesmemigtir. Kortikosteroidler periokiil-
er ve sistemik olarak, ozellikle vitritis ve
KMO tedavisinde kullamlmuslardir. Baz: ol-
gularda steroid tedavisi ile dramatik bir dii-
zelme elde edilmigse de, bunun gegici ol-
dugu, steroidlerin bu hastaliktaki etkisinin
degisken oldugu ve uzun siireli kullanimda
gelisebilecek yan etkileri gbz Oniine alinarak,
diger daha giivenli, daha spesifik ajanlarin or-
negin; siklosporin A'nin bu hastalikta ilk te-
davi secenegi olarak kullanilabilecegi dii-
stincesi mantiklidir’>'6.

Ilaca bagh gelisebilecek nefrotoksisite ve
hipertansiyon gibi yan etkilerin minimalize
edilebilmesi i¢in diisiik doz, 2.5-5 mg./kg/giin
kullanildig: takdirde bile, tek basina BRK'li
olgularda siklosporin A ile bagarili sonuclar
elde edilebilmistir. Tedavi 12 ay siire ile
planlanir, doz yavas yavas azaltilir. Gerekirse
inflamasyonun tam kontrol altina alinamadig:
durumlarda, diger non-steroid immiinosupre-
sif ajanlarla ornegin; azathioprine (1.5-2 mg/
kg/giin) ile kombine edilebilir. Bu tedavi ile
% 88.5 olguda vitreus inflasmasyonu kontrol
altina alinabilmis % 83.3 olguda ise gorme
keskinliginin korundugu, hatta arttifi iz-
lenmistir'®. Diigiik doz siklosporin A ve ste-
roid kombinasyonlar: ile de bagarilt sonuglar
elde edilebilmistir!®.

SERPIJINOZ KOROIDOPATI

Cografik Helikoid Peripapiller Koroidopati
(Cografik Koroiditis)

Ilk defa 1932 yilinda Junius tarafindan

"parapapiller retinokoroidit" olarak ta-

nimlanmigtir'”.

Serpijindz koroidopati (SK) nadir goriilen,
genellikle peripapiller bolgeden veya ma-
kuladan baslayip, perifere dogru psddopodlar
tarzinda lezyonlar olusturarak ilerleyen, ne-
deni bilinmeyen, RPE ve korodieayr il-
gilendiren, muhtemelen inflamatuvar orijinli
bir hastaliktir'®.

Rekiirrenslerle gider, kronik-progresiv sey-
irlidir. Bilateral fakat asimetrik goriiliir. Daha
ziyade orta ve ileri yas grubunda (30-70 yas)
goriiliir'’®®, Cins ayrimi gozetmez.

Literatiirde SK'nin sistemik aktif tbc ve
sarkoidozis'le iligkisine deginen yayinlar var-
dir*'-22,

Makula etkilenene kadar asemptomatik ka-
labilir, fovea etkilenirse baglangigta gdrme
ileri derecede azalir™?,

SK'de lezyon RPE ve i¢ koroid katinda
olup, akut donemde kenari hafif kalkik, be-
lirsiz, gribeyaz renkte, cografik yapidadir.
Peripapiller bolgeden veya makuladan baglar
ve perifere dogru psodopodlar olugturarak
yayilir'819232426

Aktif lezyon, aylar icinde yerini RPE ve
koryokapillaris kaybi ile ortaya ¢ikan, keskin
sinirli, atrofik skar dokusuna birakir. Atrofik
dokuda pigment proliferasyonlari ve biiyiik
koroid damarlan goriilebilir'®.

Ik ataktan aylar, hatta yillar sonra, eski
lezyonlarin kenarindan yeni lezyonlarin ge-

-ligmesi, yani rekiirrensler SK'de kaidedir. So-

nucta fundusun biyiik bir kismu etkilenerek,
yaygin atrofi geligir ve ileri derecede gorme
kayb ile sonuglanabilir'®!®, Ikinci goziin tu-
tulmasi birincisinden ¢ok daha sonra olabilir
ve hadisenin genellikle iki gozde asimetrik

ilerledigi izlenir, oOrnegin; bir godzde ma-
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kuladan baglarken, diger gozde makula hig et-
kilenmeyebilir.

SK'li olgularda nadiren SRNV'lar gel-
isebilir'®?730, SK tanis1 almig bir olguda
gorme azalmas1 varsa, bu ya yeni geligen jux-
tafoveal veya foveal bir lezyona, ya da
SRNVM'a baghdir®. SK'de az goriilen diger
goz bulgulan ise: Retinal vaskiilit, ven dal
tikaniklig1, serdz retina dekolmani, RPE de-
kolmani, KMO, optik disk ve retina neo-
vaskiilarizasyonlaridir'®2! 2831,

FFA'de; aktif lezyon, anjiografinin erken
fazinda hipofloresan goriiliir. Bu, RPE'deki
lezyonun koroid floresansim maskelemesi
veya koroiddeki perfiizyon bozukluguna bag-
I1 olabilir. O daha sonra lezyonun yavag ya-
vas boyanmasi ile diizensiz, benekli, hi-
perfloresans izlenir. Inaktif, atrofik lezyonlar;
koriyokapillaristeki harabiyet nedeniyle an-
jiyografinin erken fazinda hipofloresan olup,
daha sonra komgu, normal koryokapillaristen
boyanin  diffiizyonu ile kenarlann  hi-
perfloresan goriiliir. Anjiyografinin ge¢ saf-
halarinda ise atrofik alanlarda sklera ve fi-
broz dokunun floreseinle boyanmas: sonucu

hiperfloresans izlenir®%.

ICG Anjiografi ile oftalmoskopik ve FF
Anjiografik bulgular yokken bile koroideada
hipofloresan  lezyonlar  gosterilebilmistir.
Akut evrede ise ICG'de aktif koroidal tu-
tulumun FFA'de gozlenenden daha genis ol-
dugu saptanmigtir. Subakut lezyonlarda kor-
oidal iyilesme, klinik olarak ve FFA'de
degisiklikler gozlenmeden once ICG'de sap-
tanabilmistir*?. Yine iyilesen lezyonlarda ICG
anjiografi  atrofik  koroidin
FFA'den daha iyi belirlenmesine yardimci ol-

simrlarinin

maktadir. Tyilesme doneminde, klinik ve FFA
bulgusu yokken, ICG'de multifokal gizli kor-

oidal lezyonlar gosterilebilmigtir>*.

ICG anjiografi SK'de koroidal lezyonun ve
hasarin genigliginin ve tabiatinin+daha iyi an-
lasilmasinda ve ileride olabilecek  re-
kiirrenslerin ~ muhtemel yerle}fnin sap-
tanmasinda FFA'ye gore daha iistiin bir
yontem olmakla birlikte hastalifin tedavisi
acisindan bir katk: saglamamaktadir. ICG'nin
ozellikle klinik ve terapotik takip agisindan

yararli olabilecegi soylenebilir®?*.

SK'nin patogenezi: inflamatuvar ve vas-
kiiler  teorilerle izah edimeye ¢al-
1is1lmaktadir®'#34. Baz1 olgularda 6n iiveit, vi-
tritis ~ ve vaskiilit  goriilmesi
inflamatuvar teoriyi desteklemektedir. King
ve arkadaglar1 SK'li olgularda, normal pop-
iilasyona gore yiiksek titrede faktor VIII-Von
Willebrant faktor antijeni tesbit etmiglerdir®.

retinal

Bu antijen vaskiiler oklusif komponentin
oldugu; romatolojik hastaliklar, temporal ar-
terit, Reynaulds fenomeninde de yiiksek ti-
trede saptanmaktadir. Ayrica SK'li olgularda
HLA-B7 normal popiilasyona gore daha yiik-
sek oranda bulunmustur. O halde genetik yat-
kinlig olan kisilerde, immiinolojik kékenli bir
vaskiilit sonucunda SK'nin geligtigi dii-
stiniilebilir®.

SK tamisi almig olgularin, hastalign pro-
gresif siireci ve olusabilecek rekiirrensler yo-
niinden bilgilendirilmesi ve uzun siireli takibi
gerekir. Hastalara verilen Amsler grid kartlar
ile niikslerin ve gelisebilecek SRNV'larin erk-

en tespiti miimkiin olabilir'®*.

SK tedavisi gii¢ bir hastaliktir, tedaviye rag-
men prognozu genellikle iyi degildir. Hastalar
antienflamatuvar veya immiinosupresiv te-
daviden yarar saglarlar. Oral yoldan 80 mg/
giin prednison, periokiiler enjeksiyonlarla
kombine kullanilmistir. Tek bagina uzun siire-
li, yiiksek doz kullanilan steroidlerin sestemik
yan etkileride gbz Oniine alinarak; pulse me-
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tilprednisolon (1 gr/giin) ii¢ giin kullanihp,
sonra prednison (20 mg/giin) ve siklosporin (7
mg/kg/giin) kombinasyonu ile idame tedavi
yapildiginda bagarili sonuglar gozlenmigtir®.
Bir bagka secenek prednison (1 mg/kg/giin),
siklosporin (5 mg/kg/giin) ve azathioprin (1.5
mg/kg/giin) ile yapilan ii¢lii immiinosupresif
tedavidir. Bu kombinasyonun sinerjistik etkisi
nedeniyle ila¢ dozlann daha digiik kul-
lanilabilmekte, dolayistyla daha iyi tolere edil-
ebilmekte ve ilaglara bagl yan etkiler daha az
goriilmektedir. Reaktivasyon olmaksizin ilag
dozlan bu tedavide idame dozlara ¢abucak dii-
stiriilebilir ve sonuglar da bagarilidir?.

Hastalarda ekstrafoveal veya juxtafoveal,
foveayr tehdit eden SRNVM varsa fot-
okoagiilasyon tedavisi gerekir. SK'de ileri do-
nemlerde koryokapillarisin yaygin atrfisi ile
birlikte SRNV'lar spontan olarak gerileyebilir.
makuladan  uzak  neo-
tedavisiz  takip ed-

Bu  nedenle
vaskiilarizasyonlar,
ilebilir?"*,

AKUT POSTERIOR MULTIFOKAL PLA-
KOID PIGMENT EPITELYOPATI (APM-
PPE)

APMPPE ilk kez 1968'de Gass*® tarafindan
tanimlanmigtir. Ani santral gérme kaybina yol
acabilen, fundusta ozellikle arka kutupta ¢ok
sayida, krem renkli, soluk, plak seklindeki lez-
yonlarin goriildiigii bir hastaliktir.

Benign seyirlidir. Baslangigta ¢ok azalmig
olan gorme keskinligi, sonugta ¢cofu zaman es-
kisine yakin geri doner. Genellikle bilateraldir
ama ikinci goz birinciden kisa bir siire sonra
etkilenebilir. Literatiirde tek tarafli olgular da
bildirilmigtir®*®. Cins ayrim gozetmez. Geng
kigilerde; 20-50 yaglar1 arasinda goriilir®4%4!,

Arka kutup ve makulada ¢ok sayida, krem
renkli, plak tarzindaki lezyonlarin ani olarak

ortaya ¢ikmast APMPPE icin karakteristiktir.
Lezyonlar RPE diizeyinde genellikle yuvarlak,
simirlar1  belirgindir. Hastaliin akut done-
minde fovea tutulursa gorme aniden diiger.

Plakoid lezyonlar bir hafta icinde dii-
zelmeye baglar, 2-3 hafta igerisinde ise yerinde
keskin sinirli, atrofik skar dokusu birakarak iy-
ilesir. Pigment kiimelenmeleri ile birlikte be-
nekli bir gériiniim ortaya ¢ikar. RPE'ndeki bu
kalic1 degisikliklere ragmen gorme keskinligi
genellikle iyidir*?4*, Foveal lezyonlar nede-
niyle gérme keskinligi baslangicta diigiik olan
bazi APMPPE' olgularin, 60 yagin iizerinde
olmak, tek tarafli olmak veya ikinci gdziin bi-
rincisinden en az 6 ay sonra tutulmasi, re-
kiirrenslerin goriilmesi, koroidal venden sizint1
gibi atipik bulgulardan bir veya birkagina sa-
hip olmas: halinde gérme prognozlarinin iyi
olmadi1 Ozellikle  re-
kiirrenslerin goriildiigli olgularda gérme prog-

saptanmugtir®.

nozu iyi degildir**.

APMPPE'de FFA karakteristiktir. Has-
taligin akut doneminde, plakoid lezyonlar an-
jiografinin erken safhasinda nonfloresan gor-
iiniirler. Bu, plakoid lezyonlar1 olugturan
tddemli RPE hiicrelerinin alttaki koroid flor-
esansim maskeleme etkisine baghdir'®. Geg
safhada ise lezyonlarin hiperfloresans gos-
terdikleri izlenir. Eski lezyonlar ise, RPE'ndeki
pencere defekti nedeniyle hiperfloresan gor-

ﬁ]ﬁrfi-.g,IOAO

Aktif devrede ve plakoid lezyonlar kay-
bolduktan sonra yapilan indosiyanin yesili vid-
eoanjiografi ile, plakoid lezyonlarla uyumlu
FFA'de  goriilemeyen  kor-
yokapillaristeki dolma gecikmeleri, koroidal
hipoperfiizyon alanlari gosterilebilmigtir*®*.

alanlarda

.Daha sonra ¢ekilen filmlerde ise bu hip-

ofloresan alanlarin parsiyel olarak veya tama-
men kayboldugu gézlenmistir*’.
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APMPPE'li olgularda episklei:it ve liveit de
goriilebilir. Olgularin % 50'sinde 6n kamara ve
vitreusta hiicreler vardir. Duyu retinanin serdz
dekolmam ile giden APMPPE olgulan da bil-
dirilmistir**“*~°. Bu olgularin prognozu daha
kotiidiir ve Harada hastalig: ile kansir. Daha
nadir olarak, optik norit, retina vaskiiliti,
SRNVM'lar goriilebilir*®4!.

AMPPE ile birlikte goriilebilen bazi siste-
mik patolojiler vardir. Eritema nodosum, ser-
ebral vaskiilit ve serebrospinal sivida in-
flamatuvar degisiklikler, regional enterit,
tiroidit goz bulgularina eslik edebilir. APMP-
PE'li olgularda serebral vaskiilit'e bagl bas ag-
rilari, aseptik  menenjit, felgler  ge-
lisebiimektedir. Bu nedenle godz bulgulan
ciktiktan sonra olgularin bu yonden siki takibi
gerekir. Serebral vaskiilit geligtigi diisiiniilen
olgularda rekiirrenslerin onlenmesi yoniinden
immiinsupresiv tedavi onerilmektedir®'.

APMPPE'nin patogenezinde; RPE'deki lez-
yonlarin koroidal perfiizyon bozukluguna bag-
li oldugu ve RPETmin sekonder olarak et-
kilendigi diistiniilmektedir. Olaymn immiin
kokenli bir vaskiilite bagh olarak koroid lo-
biinii besleyen prekapiller arterioliin trikanmasi
ile ortaya ¢iktifn ve pigment epitelinde iske-
miye bagli hasar sonucunda plakoid lezyonlar-
1n olustugu diigtiniilmektedir®®#! 4748,

Koroiddeki perfiizyon bozukluguna yol
acan nedenler heniiz tam agiklifa Kka-
vusmamustir. Olgularin % 25-30'unda geg-
irilmis, nezle gibi bir viral iist solunum yolu
enfeksiyonu oykiisii vardir’® 4!, Bazi APMP-
PE olgularinin ise Hepatit-B virus agisini ta-
kiben meydana geldigi gozlenmigtir’2. Bir
RPE proteini ile Hepatit-B yiizey antijeninin
molekiiler benzerliginin burada rol oy-
nayabilecegi diisiiniilmiigtiir. Hepatit-B anti-
jeni ile tetiklenen immiin kokenli RPE har-

abiyeti veya koroidal vaskiiler okliizyonlar
hastaliga yol acabilir?. Yalmiz viral en-
feksiyonlardan sonra degil, literatiirde akut
grup A streptokoksik enfeksiyondan sonra gel-
isen APMPPE olgulari da bildirilmig
tir53.Ampisilin ve sulfonamidler gibi ilaclarla
tedaviyi takiben ortaya ¢ikan ve ilacin yeniden
alinmasiyla tekrarlamalar gosteren olgular da

varchr38“"1 44

HLA - B7 ve HLA - DR2 doku gruplarinin
AMPPE olgularinda, kontrol gruplarina goére
daha yiiksek oranda bulundufu gdzlenmistir,
yani bir genetik yatkinhik da s6z konusudur’®.
O halde enfeksiyon veya ilaglara karg1 geligen
immiin kokenli bir vaskiilit sonucunda kor-
oidal damar tikamklifinin olugtugu dii-
stiniilebilir.

AMPPE'de oncelikle oykiide ilag alimu var-
mi, aragtirilip varsa, rekiirrensleri 6nlemek am-
aciyla ilag kesilmelidir. Bu olgularda gorme
prognozu iyi oldugu i¢in genellikle tedavi ge-
rekmez. Ortalama 8 yil gibi uzun siireli takip
sonunda AMPPE'li olgularin % 90'inda gorme
keskinliginin 8/10'in {zerinde oldugu go-
riilmiigtiir. Gérme keskinligi iyi olmasina kar-
sin, % 75 olguda bulanik gérme, metamorfopsi
veya skotomlar gibi semptomlar olugmakta ve
olgularin % 68'inde belirgin santral gérme ala-
m defekleri kalmaktadir®!,

Immiin kokenli oldugu diigiiniilecek olursa
kortikosteroidler ile hastaligin seyri ki-
saltilabilir. Bu nedenle, eger akut donemde
lezyonlar fovea'y: etkilemis ve gérme c¢ok
azalmugsa, kisa siireli oral kortikosteroid ted-
avisi, yarar1 kesin olarak gosterilememis ol-
makla birlikte, uygulanabilir.
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