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ABSTRACT

Polipoidal koroidal vaskilopati ve retinal anjiomatéz proli-
ferasyon yas tip yasa bagh makula dejenerasyonu ile kari-
sabilen durumlar olup indosiyanin yesili anjiografi ve yeni
OKT ysntemleri ile daha kolaylikla taninabilmektedirler.
Kesin tedavileri heniz bilinmemekle birlikte fotodinamik
tedavi ve antiVEGF tedavi ya da kombinasyon tedavileri ile
basarili sonuglar bildirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Retinal Anjiomatéz YBMD, Optik Kohe-
rens Tomografi.

Both polypoidal choroidal vasculopathy and retinal angio-
matous proliferation are important in the differential diag-
nosis of exudative type age related macular degeneration.
They are diagnosed more easily nowadays with the help
of advanced indocyanine green angiography and optical
coherence tomography techniques. Though their definitive
therapy is not known yet, successful results are obtained
with photodynamic therapy, antiVEGF therapy and com-
bined therapy.

Key Words: Retinal Angiomatous, age related macular degen-
eration, optical coherence tomography.
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POLIPOIDAL KOROIDAL VASKULOPATI

Tanim

20 yil kadar énce farkedilen makulanin bu hemo-
rajik hastaligi énceleri “posterior uveal kanama send-
romu” ya da “siyah kadinlarda ¢ok sayida tekrarlayici
retina pigment epitel dekolmanlar” gibi isimlerle tanim-
lanmig ancak Yannuzzi ve ark. 1990 yilinda hastaligin
patogenezinin bilinmemesi, primer bozuklugun koroidal
dolagimda olmasi ve tipik lezyonun klinik olarak gérile-
bilen kirmizimsi turuncu polip benzeri yapi olmasi nede-
niyle “idyopatik polipoidal koroidal vaskilopati” terimini
dnermiglerdir.’? Bu durum ilk baslarda siyah kadinlarda
rapor edilmistir. Hemorajik pigment epitel dekolmanlari
(PED) yasa bagh makula dejenerasyonunu (YBMD) ¢ag-
nstirsa da YBMD son evre icin tipik olan belirgin fibréz
proliferasyon gdérilmemesi ayirt ettiricidir. Beyaz irkta
peripapiller, sari irkta makulada yerlesim daha sik gé-
rolmektedir.
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Patogenez

Polipoidal koroidal vaskulopatinin (PKV) patogenezi
heniz tam olarak aydinlatilamamakla birlikte iki olasilik
Uzerinde durulmaktadir:

1. i¢ koroidal damarlarda bozulma,
2. KNV varyantlar.®

Histopatolojik ¢alismalarda yaygin eksudatif degi-
siklik (plazma proteinlerinin ekstravazasyonu), ve da-
marlarda hyalinizasyon baslica belirgin ézellikler olarak
bildirilmigtir. Bazal membran benzeri materyal birikimi
ve damar ¢eperindeki kas hicrelerinin kaybr da belir-
gin ozelliklerdir.® Dikkati ¢eken bir baska 6zellik ise
YBMD'nin aksine fibrozis ya da granilasyon dokusu
proliferasyonunun gérilmemesidir. Ancak son yillardaki
genetik arastirmalarda LOC3877715/HTRAT ile iligkili
(eksudatif aktivite) bulunmasi YBMD ile ayni genetik ze-
mini paylash@ini géstermektedir.* Bu genetik zemindeki
iki hastaligin elastin geni polimorfizmleri acisindan bir-
birlerinden farkli olduklari gésterilmisgtir.’

PKV &rneklerinde bir calismada kuvvetli vaskiloen-
dotelyal biyime faktéri (VEGF) ekspresyonu gdsteril-
misgé, akdzde de VEGF dizeylerinde artig saptanmugtir.”
Baska bir histopatolojik calismada ise VEGF makrofai-
larda, fibroblast benzeri hiicrelerde ve RPE hiicrelerinde

a)
41y, E, GK:0.2

postlaser 1. ay,
GK: 0.1

7.Enj sonrasi 9.ay, GK: 83 h

Enj. dncesi GK: 8h
14 ayda 7 kez
bevacizumab
Toplam 22 ay izlem

8

pozitif bulunmusg ancak vaskiler endotel hicreleri VEGF
acisindan negatif izlenmistir. * Bazi olgularda ve histopa-
tolojik érneklerde gérilen PKYV ile koroidal neovaskilari-
zasyon (KNV) birlikteligi tesadif olabilecegi gibi PKVdeki
hipoksik ortamin hipoksi ile tetiklenen faktér Ta (HIF-1a)
dizeyini artirmasi bunun da VEGF dizeyini arttirarak
KNVa yol agmasi seklinde agiklanmaktadir.®

Prevalans

PKV insidansi ézellikle siyah irkta fazladir, sar irkta
belirgindir ve beyaz irkta azdir. Beyaz irkta kadinlarda
sik olup bilateral peripapiller ya da makula yerlesimlidir.
Prevalans % 4 ile 14 arasinda degismektedir. Sari irkta
erkeklerde daha sik gérilmekte olup, makula bélgesin-
de ortaya ¢ikmakta ve genellikle tek gézi tutmaktadir.
Japonlarda ileri tanisal tetkikler ile PKV, YBMD olgula-
rinda %23 ile 54.7 arasinda degisen oranlarda bildiril-
mektedir.® Hastalar en cok 50-65 yaslari arasinda tani
almakta, ancak tani yagi 20ler ile 80ler arasinda degi-
sebilmektedir. LiteratUrdeki olgularin ortalama yagi 60.1
dir.2 Beyaz irkta daha geg yaslarda gérilmektedir.?

Tani

Fundus muayenesinde subretinal turuncu noduller
g6rildogunde PKV akla gelmelidir. Beraberinde subre-
tinal hemoraji gérolebilir (Resim Ta-c). Ancak tipik ézel-

Postlaser 3 ay,

GK: 1mps (8 harf)

Resim 1: Kirk bir yaginda erkek hasta. a) Tedavi éncesi gérme keskinligi 0.2, fundus fotografinda makulaya yakin hemorajik PED
mevcut. FFA’da hemoraijiye bagli hipofloresans ve lezyonun ust kisminda hiperfloresans izleniyor. OKT’de PED mevcut. iSYA'da
hemorajiye ait maskeleme var, polipoidal yapilar daha belirgin. b) Laser tedavisinden sonra 1. Ay: Hemorajik PED devam
ediyor, FFA'da polip kapali. Laser sonrasi 3. Ayda rehemoraii izleniyor, gérme keskinligi 1 mps. ¢) AntiVEGF tedavi sonrasinda

gorme keskinligi artmig, PED rezorbe olmus.
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Tablo 1: PKV olgularinda FDT sonuglar.

Olgu Sayisi Izlem (ay) Goérsel Sonuclar
Silva'? 40 goz 24 12 ayda 12/227
24 ayda 5/67
Mauget-Faysse?? 30 h, 31 géz 12 GK T: 0.50-0.337"
Akaza?’ 47 9oz 24 GK %79=/1
Ogino? 12 GK %93=/1
Eandi?® 30 h 12 GK: %50=3sira T,
%30=
%20=3sira™{
Oftani? 47 g6z 12 GK: 0.58—-0.46
Gomi?® 36 h 12 GK'de 8 harf T,
%25=3sira T,
Hondo? 84 géz 30 GK ayni

lik eksudatif ve hemorajik pigment epitel dekolmanla-
ridir. Hemorajik ve eksudatif PED olgularinin %85'inde
ISYA’da PKV bildirilmektedir.® PKV olgularinda da seréz
ve/ veya hemorajik PED sikligi %55 oraninda saptanmig-
tir."" Beraberinde goérilebilen seréz makula dekolmani
olgularin kronik santral seréz koryoretinopati tanisi al-
masina da neden olabilmektedir.'? Subretinal sivi bera-
berinde hemoraii ve sert eksuda gérilebilir ancak drusen
pek goérilmez.

Fundus floresein anjiografide (FFA) PKV lezyonu ge-
nellikle okkult, bazen klasik KNV ile benzer gérinim-
dedir. Bu nedenle, yalniz FFA ile incelendiginde maku-
ladaki PKV, YBMD tanisi alabilir. PKVde kesin tani igin
indosiyanin yesili anjiografi (ISYA) mutlaka gereklidir.

ISYA’de RPE altinda dallanan ag gérinimi ve aga
bagl polipoidal yapilar agik olarak secilebilir. Konfokal
tarayici laser oftalmoskop ile yUksek rezolisyonda daha
detayli gérintileme mUmkindur. Polipoidal damarlar
erken fazda belirgin izlenirler; etraflari hiposiyanesandir.
PED varliginda polipoid lezyonlar PED kenarinda olup
ISYA’da centikte “hot spot” adi verilen parlaklik olarak
gorulurler.

Optik koherens tomografide (OKT) polipoidal lez-
yonlar RPE katlarinin dik kubbe seklinde kabarikliklari
olarak gérinmektedir. PED’e gére tepeleri daha sivridir.
Dallanan koroid damarlar noduler RPE ve RPE altinda
baska bir yansitici tabaka seklinde gérolor.®

Dogal Seyir

PKV olgularinda gérsel seyir YBMD'den kot degil-
dir. Uzun dénemde gérme keskinligi korunur, Japon-
larda %50 olguda dogal seyrin olumlu oldugu bildiril-
mistir.'® Tekrarlayici ¢ok sayidaki hemorajik ekolmana
ragmen fibrozis gelismez ancak foveada kistoid makula
ddemi, eksudatif makulopati ve atrofi nedeniyle ciddi
gérme kaybi ortaya cikabilir.2 Nadiren esglik edebilen
KNV, diskiform skar ile sonuglanabilir.

Tedavi

PKV nin tedavisi hentz bilinmemektedir. Merkezi tu-
tulum yoksa konservatif yaklagim yani izlem &énerilmek-

tedir.2 Ancak merkezi gérme tehdidinde sizdiran polipe
ya da lezyonun timine tedavi gereklidir. Sizdiran polipin
konvansiyonel termal laser ile tedavisinin sivinin emilme-
sini sagladig gésterilmigtir.’ Ancak direkt fotokoagilas-
yonun RPE yirtigi, subretinal ya da intravitreal hemoraiji
gibi komplikasyonlar akilda tutulmalidir. Yuzawa et al.:
sivinin tamamen kaybolmamasi ve niks nedeniyle yal-
nizca sizdiran polipoidal lezyona degil lezyonun timine
tedavi 6nermektedirler.'s Lezyon subfoveal yerlesimli ise
termal laser uygun bir tedavi secenegi degildir. Bu du-
rumda Nishijima et al.: iSYAdaki polipoidal lezyonlarin
yalnizca besleyici damarina vyguladiklar laser tedavisi
ile %60 oraninda basarili sonuc almiglardir.’ Subfoveal
lezyonlarda gincel tedavi ise verteporfin ile fotodinamik
tedavi (FDT), anti VEGF tedavi ve kombine tedavilerdir.
FDT'de saglikli koroide hasari en aza indirmek icin lezyon
capinin ISYA ile belirlenmesi énerilmektedir. Verteporfin
ile FDT anjio-oklizyon yaratmakta bu da PKV poliplerin-
de regresyon ve sizintinin azalmasi ya da kaybolmasi ile
sonu¢lanmaktadir. Aktif ve semptomatik subfoveal PKV
lezyonlarinda FDT ile yapilan calismalara gére polipler-
de komplet tikaniklik ve gérme keskinliginde korunma ya
da arhig 1 yilda %80-100 oraninda saglanmaktadir.'”-??

Eksudatif degisikliklerde dizelme icin gerekli teda-
vi sayisi ortalamasi 3'ten azdir. Ancak intravitreal hale
de donisebilen subretinal hemoraji, FDT sonrasi ilk
ayda %9-31 orani ile baglica komplikasyondur. Bir di-
ger komplikasyon ise rekirren billéz retina dekolmani-
dir."’

FDT ile ilgili guncel calismalar Tablo 1'de 6zetlen-
mektedir.'”23-2? DisUk fluens FDT ile de 28 géz iceren bir
calismada 12 ayda gérmede %93 oraninda korunma ya
da arhg bildirilmigtir.3°

PKVde antiVEGF tedavisinin temeli PKV &rneklerin-
de VEGF ekspresyonunun gésterilmesi ve akéz érnekle-
rinde VEGF dizeylerinde artis saptanmasina dayalidir. 7

intravitreal bevacizumab uygulanan 15 géz iceren
bir calismada polipoidal lezyon ya da subretinal sivi
azalmazsa ya da tekrarlarsa bevacizumab ve /veya FDT
uygulandiginda, gérme keskinliginde ilk 3 ayda ortala-



Ret-Vit 2010;18:0zel Say1:94-100

Kadayifcilar 97

Tablo 2: Hacettepe UTF Géz Hastaliklar Anabilim Dalinda 2007-2009 tarihlerinde antiVEGF tedavi uygulanan PKV olgulari.

Olgu No Once Laser Ek bulgu AntiVEGF Enj sayisi sﬁirzelsei?::y) i(l::a?fl)( S&ZI%K Yan etki
1 + - bevacizumab 7 22 8 83 -
2 + - pegaptanib 4 16 65 80
3 - ERM ranibizumab 3 9 55 55 -
4 - - ranibizumab 3 7 50 82 -

ma 0.10 logMAR artig oldugu, ve daha sonra stabil kal-
digi, 3. ayda ISYA’da gézlerin hepsinde poliplerin persis-
tans goésterdigi gérilerek bevacizumabin poliplerin reg-
resyonunda etkisinin sinirli oldugu ve bu lezyonlarda ek
FDTnin faydah oldugu vurgulanmighr.3' Alti ay boyunca
ayda bir ranibizumab uygulanan 12 PKV olgusunda ise
baslangicta 8 gdzde subretinal sivi, 6 gbzde subretinal
hemoraiji, 5 gézde makula 6demi saptanmig 6 ay sonun-
da 5/8 gézde sivinin azaldigi, 6/6 gdézde hemorajinin
kayboldugu, 4/5 gézde makula ddeminin azaldigi, po-
lipoidal yapilarda ise 4/12 gdézde gerileme oldugu gdz-
lenmigtir.3? Bu konudaki 4 olguluk deneyimimiz antiVEGF
tedavi ile sizintinin azalip gérme keskinliginin arthdi yé-
nindedir (Tablo 2), (Resim Ta-c).%®

Guincel yaklogim ise FDT ile antiVEGF ajanlarin
birlikte kullanimidir. FDT ile dallanan a§ ve poliplerde
anjio-oklizyon saglanmakta, anti-VEGF ile damarsal
agdan sizinti azalhlmaktadir. Bu konuda yapilan calsi-
malardan biri cok merkezli SUMMIT EVEREST Calismasi
olup semptomatik makuler PKV'de ranibizumab / FDT /
ranibizumab + FDT uygulanmig ve 6 ay sonunda gérme
keskinliginin yanisira konfokal tarayici laser oftalmoskop-
ISYA ile poliplerde komplet regresyon orani degerlendi-
rilmigtir. 61 olguluk bu ¢alismada 6 ayda kombine tedavi
ile gérme keskinliginde ort.10.5 harf, FDT ile 7.5 harf
ve ranibizumab ile 9.2 harf artis saglanmig, poliplerde
komplet regresyon oraninin kombine tedavi ile %77.8,
FDT monoterapi ile %71. 4, ranibizumab monoterapi ile
ise %28.6 oldugu saptanmighir.3* Daha genis olgu sayili
bir baska ¢alismada 85 olgu FDT ile 61 olgu ise FDT
ve bevacizumab ile tedavi edilmig, 3-6-9 ve 12. Aylarda
ortalama gérme keskinligi kombine tedavi ile daha iyi
bulunmus, lezyon rezolUsyonu ya da niks agisindan iki
grup arasinda anlamli fark saptanmamig ancak subreti-
nal hemorajiye kombine grupta daha az rastlanmigtir.®

RETINAL ANJIOMATOZ PROLIFERASYON

ilk kez Hartnett et al.: tarafindan 1992'de derin vas-
kiler bozuk kompleksler olarak adlandirilan bu durum
daha sonralari retinal-koroidal anastomoz olarak isim-
lendirilmis, retinal anjiomatdz proliferasyon (RAP) teri-
mi Yannuzzi tarafindan 2001 yilinda gindeme gelmis,
Freund tarafindan tip 3 neovaskilarizasyon olarak ta-
nimlanmig ve son olarak da Scott ve Bressler tarafindan

lezyona retinal anastomoz olarak adlandirilmigtir.3¢-37
Yannuzzi 2001 yilinda lezyonun retinadan baglayip yeni
damarlarin retina iclerine ve koroide ilerledigini 6ne sur-
mustor.

Yannuzzi et al.: 2001 yilinda klinik ve anjiografik
gdzlemlerine gore hastaligin 3 evresi oldugunu ileri sir-
musglerdir. Bu modele gore ilk bagta intraretinal neovas-
kilarizasyon (IRN) olmakta, vaskiler perfizyondaki bu
artisi kompanze etmek icin derin retinal tabakalarda-
ki kapillerlerde telanjiektatik anjiomatéz proliferasyon
gelismekte ve bu da intraretinal ve yuzeyel retinal he-
morajilee neden olmaktadir (Evre 1). Daha sonra IRN
subretinal bosluga ilerlemekte-subretinal neovaskilari-
zasyon (SRN)- retinal-retinal anastomozlar olmakta ve
RPE hiperplazisini uyarmaktadir (Evre 2). Daha sonar
neovaskiler yapi daha da arkaya uzanmakta, seréz PED
olusmakta ve RPE altinda neovaskilarizasyon (Tip 1) ve
retinokoroidal anastomoz meydana gelmektedir (Evre
3). ¥ Gass ise hastaligr 5 evreden olusan bir model ile
aciklamighir.#® Buna gore 1. Evrede IRN degil dis retina-
da fokal atrofi alanlar ile iligkili gizli bir Tip T KNV (RPE
altinda) olmakta, evre 2'de tip 1 KNV ve dig retinal ka-
pillerler arasinda yuzeyel retinal hemorajiler gelismek-
te, bunu da tip 1 KNV'nin geniglemis kapillerleri ile dig
retina kapillerleri arasinda koroidal-retinal anastomoz
olusumu izlemektedir. Bu da tip 1 KNV'un Uzerinde tip 2
SRN olusumu ile sonuclanmaktadir (Evre 3). Daha sonar
seréz PED gelismekte (Evre 4) ve en sonunda diskiform
skar olugmaktadir (Evre 5). Yannuzzi et al.: 2008 yilinda
Tip 3 neovaskilarizasyonun (RAP) hem intraretinal, hem
koroidal hem de intraretinal+ koroidal baglayabilecegini
daha sonra subretinal bogluga da uzanip retinokoroidal
anastomoz haline geldigini bildirmigtir.#’

Prevalans

RAP prevalansi yeni tani almig neovaskiler YBMD'de
%10-15 oraninda bildirilmektedir.#'42 Gizli KNV’lerin
%25-30"unun RAP lezyon oldugu disinilmektedir. 414344
Bu lezyonlarda ikinci gézin tutulma orani cok ytksek
olup 3 yilda %100’dir.*" Halbuki yag tip YBMD olgula-
rinda bu oran 5 yilda %43 civarindadir.*®

Tani

Klinik olarak preretinal ya da intraretinal hemora-
ji gértlmesi, derine dik inen retinal damarlarin varhgs,
eksuda ve/veya intraretinal 6dem, seréz PED gdrilme-
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Resim 2: a) RAP olgusunun fundus fotografi: Ufak retinal hemoraijiler, derine dik inen retinal damarlar ve seréz PED izleniyor.
b) FFA erken safhalarda derine dik inen retinal damarlar belirgin, serdz PED meveut. €) FFA geg fazda seréz PED daha belirgin
hioerfloresan. d) ISYA'da serdz PED hipofloresan, centikte hot spot izleniyor.

si RAP olasiligini akla getirmelidir (Resim 2a-d). FFA'da
erken evrede kicuk yogun hiperfloresans alani/alanlari;
en iyi arterivendz fazda gérintilenen retinal dolagim-
dan dik agi ile uzanan besleyici damarlar, seréz PED ve
KNV ve stereoskopik gorintide KNV énindeki retinal
damarin zerinde hemoraiji baslica bulgulardir. ISYA'da
ise yUksek hizli stereo gekimler énemli olup anastomo-
tik retinal kanallar “hot spot” olarak gérinty verir. Geg
dénemde ise kistoid bogluklarda boyanma gérolor. OKT
ile erken evrede retinadaki anormal damarlar gérontile-
nebilir. Subretinal sivi, intraretinal sivi, kistoid bosluklar,
PED OKT kolaylikla gérulebilir. Ancak OKT, PED gelis-
tikten sonra retina pigment epitelinin altini incelemede
yetersizdir.*’

Dogal Seyir

Viola et al.: caligmasinda 14 hastanin 16 gézi 6-44
ay (ort. 20 ay) izlenmis, evre 1 ve evre 2 olgularinda 6 ay
icinde hizli gérme kaybi geligsmistir. Baslangigta ort. 0.48
olan gérme keskinligi son muayenede ort. 0.19 dize-
yindedir. Hastalar gérme keskinliginde ortalama 6 sira
kaybetmiglerdir. Gérme keskinligi %69 oraninda 0.1 ve
altina digsmuis, %62 oraninda subretinal fibrozis geligmis-

tir.*4 VIP ¢calisma grubunun sonuglarina gore RAP olan ve
olmayan gizli KNV olgularinin tedavisiz izleminde gérsel
prognoz agisindan 24 ayda belirgin fark saptanmamug,
gérme keskinligi ortalama 5 sira azalmig ve olgularin
%50'sinde son gérme 0.1 ve altinda 8lgGIimUstior.®

Tedavi

RAP olgularinda dogal seyrin iyi olmadigi yukarida-
ki calismalarda da gésterilmistir. Ancak etkin bir tedavi
de heniz bilinmemektedir. Laser fotokoagilasyon, cer-
rahi, cerrahi+intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA),
transpupiller termoterapi (TTT), anekortav asetat, FDT,
FDT+IVTA, antiVEGF, FDT+antiVEGF zaman icinde de-
nenen tedavi yéntemleridir. Laser fotokoagilasyon eks-
trafoveal lezyonlarda ISYA ile belirlenen retina bélgesine
uygulanmighir. Bu konuda olgu sayilart 13-34 arasinda
degisen baslica 4 calisma mevcuttur.*64? Bu calismalar-
da basglangi¢ gérme keskinligi 0.56-1 arasinda, son gor-
me keskinligi ise 0.4-0.7 arasinda degismektedir. Bazi
olgularda laser fotokoagulasyon tedavisi IVTA ile kom-
bine edilmistir. Laser fotokoagilasyon tedavisinin etki-
sinin kisa sureli oldugu vurgulanmighir. Besleyici damar
tedavisi uygulanan olgularda da 24 ay sonunda kapal
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kalma orani %25tir. TTT ile bu oran %40’lara artmakta
ancak skar dnemli bir komplikasyon olarak ortaya gik-
maktadir. 46

FDT ile 1-31 olguluk calismalar literatirde mev-
cuttur.59-%* FDT ile 12 ayda gérme keskinliginde dnemli
bir degisim olmamig ancak PED olgularinda RPE yirtig
riski vurgulanmugtir.>® VIP calismasinda 27 RAP olgusu
incelenmis, FDT uygulanan 17 gézde gérsel prognozun
daha iyi oldugu belirtilmigtir.3”

FDT, iVTA ile kombine edildiginde %83-89 oranla-
rinda stabilizasyon saglanmis, gérme %35-37 oraninda
artmig, en iyi gérsel sonuclar 6. Ayda alinmig, 12. Ayda
kataraktin etkisiyle gérme keskinligi bir miktar azalmis-
ir 53545859 Klinigimizde 2003-2004 yillar arasinda RAP
nedeniyle FDT uygulanan 5 olgunun G¢iinde gérme art-
mig ya da stabil kalmig, 2 sinde 3 siradan fazla azalma
olmustur. iki olguda RPE yirhigi gelismistir.60

Son yillarda gindeme gelen antiVEGF tedavi RAP
olgularina da uygulanmaktadir. Gharbiya et al.: 3-8
(ort. 5) kez bevacizumab uyguladiklari 17 gézde gérme
keskinliginin 38.53 harften 47.88 harfe ciktigini, %82.35
olguda stabilizasyon sagdlandigini ve %18 oraninda en
az 3 sira arhg oldugunu bildirmiglerdir.®’ Ranibizumab
ile de 31 olguda benzer sekilde olumlu gérsel sonuclara
ulagilmigtir.¢? Ortalama 4 kez pegaptanib uygulanan 16
g6z ise 24 hafta izlenmis, %87 oraninda stabilizasyon ve
gérmede ortalama 5 harf kayip saptanmugtir. FFA da 13
olguda sizintinin devam ettigi gérolmuostir.

Sonu¢ olarak RAP lezyonlarinda heniz etkin teda-
vi tam olarak bilinmemektedir. Ancak lezyon ttm katlari
tutmadan yapilacak tedavi ile daha iyi gérsel sonuglar
beklenmektedir.
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