Vitreus ici Triamsinolon Asetonid Enjeksiyonu Sonras
Geligen Akut Sifilitik Arka Plaksi Korioretinit*

Acute Syphilitic Posterior Placoid Chorioretinitis after an Intravitreal
Triamcinolone Acetonide Injection
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ABSTRACT

Olgu Sunumu: Sifilitik koriyoretinit sekonder sifilisin ender gérilen
bir belirtisidir. Bu olgu sunumunda vitreus igi triamsinolon en-
jeksiyonu sonrasinda geligen akut sifilik arka plaksi koriyoreti-
nit tanimlanmaktadir. ki tarafli kistoid makula ddemi olan 55
yasindaki hastanin sag gézinde vitreus ici triamsinolon ase-
tonid enjeksiyonundan (4mg/0.1 ml) sonra sistemik penisilin
tedavisi ile dizelen genis sifilitik arka plaksi koriyoretinit gelisti.
Vitreus ici triamsinolon enjeksiyonu ve akut sifilitik arka plaksi
koriyoretinit arsindaki neden sonuc iliskisi tarhigildi.

Anahtar Kelimeler: Vitreus ici triamsinolon enjeksiyonu, sifiliz,
koriyoretinit.

Case Report: Syphilitic chorioretinitis is a rare manifestation of
secondary syphilis. This case report describes a case of intra-
vitreal friamcinolone acetonide injection induced acute syphi-
litic posterior placoid chorioretinitis. A 55-year-old male who
presented with a bilateral cystoide macular edema developed
large syphilitic placoid chorioretinitis on the rigth eye after tre-
atment with intravitreal triamcinolone acetonide injection (4
mg/0.1 ml) with that resolved when the penicilline treatment
were given. A cause and effect relationship was discussed
between intravitreal triamcinolone acetonide injection and the
appearance of acute syphilitic posterior placoid chorioretini-

tis.
Key Words: Intravitreal triamcinolone injection, syphilis, chorio-
retinits.
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Edinsel sifiliz gézde akut iritis, arka Uveit, paniveit,
diffoz korioretinit, néroretinit ve periflebit seklinde kendi-
ni gosterebilir. Ayrica santral retina veni tikanikhgi, optik
ndrit, papil 6dem ve sklerite de yol acabilir!.

Gass ve ark.?, genis posterior plaksi korioretinit olan
edinsel sifilizli 6 hastanin 3'Gnde HIV pozitifligi saptaya-
rak bu lezyonlarin ortaya ¢ikisginda hastanin bagigiklik
durumunun 8nemli bir faktér oldugu yorumunu yapmig-
lardir.

Zamani ve ark.® ise arka Uveit nedeniyle sistemik
steroid tedavisi uygulanan bir hastada akut posterior
plaksi korioretinit gelisiminden sonra hastaya sifiliz tanis
koyarak sistemik kortizona bagh bagisiklik baskilamasi-
nin korioretinitin ortaya ¢ikigina neden oldugunu ifade
etmislerdir.

Bu olgu sunumunda kistoid makula 6demi nedeniy-
le vitreus i¢i triamsinolon enjeksiyonu yapilan bir olguda
gelisen akut sifilitik posterior plaksi korioretinit tanimlan-
maktadir.
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Resim 1A: (sol Ust): Sag gdzde kistoid makula édemi.

1B: (sag Ust): Sol gozde kistoid makula 6demi.

1C: (sol alt): Ug aylik asetozolamid tedavisinden sonra kistoid makula
Sdeminin azaldigr gériloyor.

1D: (Sag alt): Ug aylik asetozolamid tedavisinden sonra kistoid makula
&deminin neredeyse kayboldugu gériltyor.

OLGU SUNUMU

53 yasinda erkek hasta, son bir yildir her iki gézin-
de gérmede yavas yavas azalma yakinmasiyla bagvurdu.
Goérme keskinligi sag gézde 3 metreden parmak say-

ma (+0,50), sol gézde ise 4 metreden parmak sayma
(+0.50) dizeyindeydi. Her iki gézde biyomikroskopik én
segment muayenesi normaldi, kornealar saydamdi, en-
dotelde keratik presipitatlar yoktu. On kamara derin ve
sakindi, lensler seffatt. Pupillalar izokoriktiti ve 11k reak-
siyonlari normaldi. Géz ici basinglari normal sinirlarday-
di (10/12 mmHg). Vitreus saydamdi, inflamasyon bul-
gusu yoktu. Géz dibi muayenesinde iki gézde de kistoid
makula édemi, sol gézde ek olarak makula temporalin-
de retina pigment epitel atrofisi gérildi. Optik diskler
ve vaskiler yapilar normaldi. Periferik retina ve vitreusta
skleral indentasyonla muayene ile inflamasyon bulgusu
saptanmadi. Renk gérme her iki gézde de normaldi.

Fundus fluoresein anjiografide (FA), sagda daha
fazla olmak Uzere her iki gézde belirgin kistoid makula
ddemi gorildi (Resim TA-1B). Retinanin periferi de dahil
olmak Uzere iki gézde de vaskilit ya da inflamasyon le-
hine olabilecek vaskiler sizinti yoktu.

Hastanin bilinen sistemik bir hastaligi, surekli kullan-
digi bir ilag ve travma 8ykisi yoktu. Daha énce herhangi
bir géz hastaligi gecirmemisti. Aile sorgulamasindan da
olumlu bir sonu¢ alinamadi. Dahiliye muayenesi ile de
sistemik bir hastalik saptanmadi.

Hastada 6n ve arka segmentte hicbir inflamasyon
bulgusu olmadigi icin idiopatik kistoid makula édemi ya
da dominant kistoid makula édemi én tanilari diginu-
lerek ginde bir kez oral asetozolamid (diazomid tablet
250 mg) tedavisi baglandi. Ayrica kan érnekleri alinarak
Genetik Anabilim Dalinda dominant kistoid makula éde-

Resim 2A: (Sol Ust): Tom makulayi, alt ve Ust temporal vaskiler ark ile optik disk temporal kismini da igine alan genis sarimsi beyaz plak tarzinda
korioretinit alani gériltyor. Optik disk sinirlari silik ve ddemli. Koriyoretinit plagi Gzerinde beyaz noktasal retinal infiltratlar ve dzellikle lezyonun
temporalinde vaskilit dikkati gekiyor.
2B-2C: (Sag Ust-Sol alt): Lezyonun alt ve temporal sinirlari gériliyor. Lezyon saglam retinadan keskin bir sinirla ayriliyor.
2D: Sol gézde makula temporalinde retina pigment epitel degisiklikleri gériluyor.
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Resim 3A: (Sol Ust): Erken Dénem FFA'da lezyonunun &zellikle perif-
erinin hipofloresan oldugu gériluyor.

3B: (Sag Ust): Geg dénem FFA’'da lezyonda hiperfloresansta arhig ve
optik diskten sizinti gériluyor.

3C-3D: (Sol alt-sag alt): Tedavi sonrasi erken ve ge¢ dénemde reti-
nada arka kutuptaki yaygin pigmentasyon dikkati ¢ekiyor.

mi i¢in kromozom analizi planlandi.

Oral asetozolamid tedavisi ile birinci ayda her iki
gozde gdérme keskinliginde artigla birlikte kistoid makula
ddeminde azalma gdzlendi. Tedavinin U¢inct ay so-
nunda sol gézde kistoid makula édemi tamamen kay-
bolurken gérme keskinligi 0.6 dizeyine cikh. Sag gézde
kistoid makula 6demi azalmakla birlikte devam ediyordu
(Resim 1C-1D). Gérme keskinligi 0.2 dizeyine yUksel-
misti.

Sonuclanan Genetik incelemeye gére, dominant kis-
toid makula ddemi icin aragtinlan 7. kromozomun kisa
kolunda anormallik yoktu.

Bu asamada oral asetozalamid tedavisi kesilerek,
sag gdze vitreus ici triamsinolon enjeksiyonu (Kenakort
A, 4 mg/0.1 ml) yapildi. Enjeksiyondan 1 hafta sonra
sag gézde gérme keskinligi 0.5 diUzeyine yUkseldi ve kis-
toid makula 8demi tamamen kayboldu. Birinci aydaki
kontrolinde gérme keskinligi ayniydi ve kistoid makula
ddemi yoktu.

Hasta triamsinolon enjeksiyonu sonrasinda 2. ay
kontroline geldiginde son bir haftadir sag gézinde gér-
me keskinliginde azalmadan yakiniyordu. Gérme kes-
kinligi sag gozde 11k hissi dizeyindeydi. On segment
muayenesinde konjonktiva ve kornea normaldi. On
kamarada + hicre mevcuttu, pupilla hareketliydi, arka
sinesi yoktu. Arka kutup retinaya yakin alanlarda daha
fazla olmak Gzere vitritis vardi. Retina muayenesinde tim
makulayi, alt ve Gst temporal vaskiler ark ile optik disk
temporal kismini da icine alan genis sarimsi beyaz plak
tarzinda korioretinit saptandi (Resim 2A). Lezyon saglam
retinadan keskin bir sinir ile ayriliyordu (Resim 2B-2C).
Opak retina Gzerinde yuvarlak, kicik beyaz infiltratlar
vardi. Ogzellikle lezyonun temporalinde daha belirgin
olan vaskilit mevcuttu. Optik diskin temporal kismi ka-
barik ve ddemliydi. FFA’da lezyon erken dénemde hi-
pofloresan (Resim 3A), gec dénemde ise hiperfloresan
(Resim 3B) karakterdeydi. Ge¢ dénemde optik diskten
sizinti géruldu. Ayrica lezyonun Uzerinde yer alan venler-
de kan akiminda gecikme ve ge¢ dénemde perivaskiler
boyanma gérildu. Arka kutupta belirgin bir perivaskiler
infiltrasyon ve boyanma olmasina kargin periferik retina-
da belirgin bir vaskilit gérinimi yoktu.

Hastanin sol gézinde gérme keskinligi 0.6 idi. Kis-

Resim 4: Tedavi sonrasi makulada pigment degisiklikleri, optik diskte
solukluk, retinal damarlarda ézellikle optik diskten cikig kisminda da-
ralma géruluyor.

toid makula 8demi geriledikten sonra makulada pigment
epitel degisiklikleri olusmustu (Resim 2D).

Hasta klinige yatinlarak sistemik arastirmaya alind.
Ancak lezyon ¢api ginden giune biyUmekteydi ve hasta-
da isik hissi kayboldu. Hastaya 25 G vitrektomi yapilarak
alinan vitreus érnekleri Mikrobiyoloji ve Patoloji Anabilim
Dallarinda incelendi. Yayma érneklerinde mikroorganiz-
ma goérilmedi ve kiltirde Greme olmadi. Sitopatolojik
incelemede; ¢ok sayida lenfosit, histiyosit, daha az mik-
tarda polimorf niveli 18kosit gérildi. Hastanin vitrek-
tomiden sonra korioretinal lezyonunun aktivitesinde bir
miktar azalma gérildo.

Sistemik muayenede hastada patolojik bir bulgu
saptanmadi. Tam biyokimya, tam kan sayimi, tam idrar
tetkiki, akciger grafisi, sedimentasyon, periferik yayma,
protein elektroforezi, hemoglobin elektroforezi, TORCH
immunglobulinleri, anti HIV, Hepatit markerleri, Brusella,
ANA, Anti DNA, VDRL, ASO, CRP, RF incelemeleri ile PPD
testi yapildi.

Bu incelemelerde; anti rubella IgG, anti CMV IgG,
HSV tip 1 IgG ve VDRL-RPR pozitif bulundu. Sedimen-
tasyon 46 mm/saat idi. VDRL-RPR pozitifligi nedeniyle
ileri test olarak FTA-Abs istendi. FTA-Abs’nin de pozitif
ctkmasi Uzerine hasta akut sifilitik arka plaksi korioreti-
nit tanisiyla Enfeksiyon hastaliklari konsiltasyonu sonucu
penisilin tedavisine alindi. Prokgain penisilin 800000 U
ve benzatin penisilin 2400000 U parenteral olarak veril-
di. Hastada sifilize ait bagka sistemik bulgu yoktu.

Tedaviden 1 hafta sonra hastanin gérme keskinligi
el hareketleri dizeyindeydi. Arka kutuptaki plaksi korio-
retinit, retina 8nU infiltratlar ve vaskilit gérinimi kay-
bolmustu (Resim 4). Optik diskteki kabariklik ve tempo-
raldeki siliklik dizelmisti, ancak optik disk soluklagmugti.
FFA’da arka kutupta yaygin pigmenter degisiklikler gelis-
mis oldugu gérildu (Resim 3C-3D).

Hastanin yapilan elektrofizyolojik inceleme sonugla-
rina goére her iki gdézde elekiroretinografi normal, elek-
trookiluografi subnormal olarak degerlendirildi. Visuel
evoked potansiyel (VEP)'de ise sol géz normal, sagda ise
genlikte azalma, latansta uzama saptandi.

Nérosifiliz varligini arastirmak icin hastaya nérolojik
muayene ve beyin MR tetkikleri yaptinldi. Nérolojik mu-
ayenede patolojik bulgu olarak derin duyuda vibrasyon
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bozuklugu saptandi. Beyin manyetik rezonans incele-
mesinde supratentorial seviyede bilateral periventrikiler
beyaz cevher icerisinde yaygin, ventrikil gévde posterior
kesiminde daha belirgin olmak Gzere yuvarlak yer yer
birlegme egilimi gésteren cok sayida hiperintens odaklar
izlendi. Bu degerlendirme sonuglariyla hastada nérosi-
filiz dugunulerek Enfeksiyon Hastaliklari konstltasyonu
sonucu hastaya doksisiklin 200mg/gin dozda 15 gin
sUreyle verildi.

Hastanin 6 aylik takip stresi sonunda gérme kes-
kinligi sag gézde el hareketleri, sol gézde ise 0.6 du-
zeyindeydi. Retina muayenesinde sa§ gézde makulada
yaygin retina pigment degisiklikleri vardi, kistoid makula
ddemi yoktu, optik disk soluktu. Sol gézde ise makulada
kistoid makula 6demi yoktu, makula temporalinde retina
pigment epitel degisiklikleri vardi.

TARTISMA

Koriyoretinit sifilisin ilk belirtisi olabilir, yaygin, si-
nirli ya da periferik yerlesimli olabilir. Sekonder sifilizli
hastalarin %5’inde akut sifilitik koriyoretinit gelismekte
ve bunlarin da %50'sinde lezyonlar iki gézde de géril-
mektedir 4.

Akut arka plaksi koriyoretinitin klinik gérinimo ko-
riyokapillaris, retina pigment epitei ve retina fotoreseptér
kompleksinde aktif inflamasyon oldugunu disindir-
mektedir?. de Souza ve ark.® ¢ézilebilir immun kompleks
birikiminin plaksi koriyoretinit gérinimuine neden olabi-
lecegini ifade etmektedirler. Spiroketlerin sekonder sifi-
lizde &zellikler mukokutandz lezyonlarda yaygin olarak
bulundugu, bu lezyonlara benzer sekilde plaksi koriyo-
retinitte rerina pigment epitel cevresinde de inflamatuar
reaksiyonun olusabildigi ifade edilmektedir 2.

Olgumuzda baslangigta, iki tarafli kistoid makula
ddemi olmasi, 8n ve arka segmentte hicbir inflamasyon
bulgusunun olmamasi ve dahiliye aragtirmasi ile sistemik
patoloji saptanmamasi sonucu otozomal dominant kis-
toid makula 6demi ya da idiopatik kistoid makula 6demi
én tanilari diugilmisti® 7. Oral asetozalamid kullanimi
sonrasi hem makula édeminde gerileme, hem de gor-
me keskinliginde artig gérilmuistt. Sonuclanan Genetik
incelemeye gére, dominant kistoid makula ddemi igin
aragtirilan’. kromozomun kisa kolunda anormallik yok-
tud. Bu nedenle daha ¢ok idiopatik kistoid makula 6demi
disundlerek 6 Uginct ayin sonunda oral asetozalamid
kesildi. Sol gézde makula 6demi tamamen kaybolmustu
ve gérme keskinligi 0.6 dizeyindeydi. Sag gézde ise gér-
me keskinligi 0.2 ye ¢ikmig, makula 6demi ise azalmakla
birlikte devam etmekteydi. Bu nedenle sag géze vitreus
ici triamsinolon enjeksiyonu yapildi. Ik ayda gérme kes-
kinligi ve makula 8deminde belirgin bir dizelme olmakla
birlikte 2. ayda ani gérme azalmasi ile birlikte makula
boélgesinde keskin siniri ile saglam retinadan ayrilan akut
sifilitik arka plaksi koriyoretinit tablosu gelisti.

Literatirde bu tir akut sifilitik arka plaksi koriyoreti-
nitin ortaya ¢ikisi ile hastanin bagisiklik durumu arasinda
iliski oldugunu gdésteren olgular bildirilmistir?2. Gass ve
ark.?, genis arka plaksi korioretinit olan edinsel sifilizli 6
hastanin 3'Onde HIV pozitifligine baglh bagisiklik sistemi
baskilanmasinin bu lezyonlarin ortaya cikisini kolaylas-
tirdigini ifade etmiglerdir. Zamani ve ark.? ise arka Uveit
nedeniyle sistemik steroid tedavisi uygulanan bir hastada
akut posterior plaksi korioretinit gelisiminden sonra has-
taya sifiliz tanisi koyarak kortizona bagli bagisiklik baski-
lamasinin korioretinitin ortaya cikisinda énemli bir faktér
oldugunu ifade etmiglerdir.

Bizim olgumuzda vitreus ici triamsinolon enjeksiyo-

nundan sonra akut sifilitik arka plaksi koriyoretinit gelig-
mistir. Literatirdeki sistemik bagisikhgin baskilanmasi ile
ortaya ¢ikan lezyonlardan farkli olarak bizim olgumuzda
sistemik bagisiklik durumunda degisiklik olmaksizin lokal
steroid uygulamasindan sonra sifilitik koriyoretinit ortaya
ctkmigtir. Ayrica olgumuzda penisilin tedavisi baglanma-
dan énce yapilan vitrektomiden sonra lezyonun aktivas-
yonunda azalma olmasi, vitrektominin vitreus ici triam-
sinolon konsantrasyonunun azalmasi ile agiklanabilir.
Zamani ve ark.® da olgularinda sistemik kortizonun kesil-
mesinden sonra heniz antibiyotik tedavisi baglanmadan
dnce koriyoretinitin dizelmeye basladigini gérmuslerdir.

Olgumuzda sistemik penisilin tedavisinden sonra
koriyoretinit tamamen kayboldu, makulada retina pig-
ment epitel degisiklikleri meydana geldi. Ancak gérme
keskinligi el hareketleri dizeyinde kaldi. LiteratGrdeki
diger akut sifilittk arka plaksi koriyoretinitli olgularda
penisilin tedavisinden sonra lezyonun yerinde pigmenter
degisiklikler birakarak iyilestigi, gérme keskinliginin de
arth@ bildirilmektedir?3. Bizim olgumuzda gérme keskin-
liginin az olmasi, koriyoretinitle birlikte gelisen optik né-
rite bagland. lyilesme déneminde optik diskin soluklas-
masi ve elektrofizyolojik testlerin sonuclar da bu gérisi
desteklemekteydi. Gass ve ark.?, 6 olgunun 5'inde tedavi
sonrasi gérme arhgi oldugunu, tedavinin 4 ay geciktigi 1
hastada ise optik atrofi nedeniyle gérme artigi saglana-
madigini bildirmiglerdi.

Serolojik olarak sifiliz tanisi konmasina ragmen sis-
temik olarak sifilizin diger belirtileri gérilmeyebilir. Gass
ve ark.? 6 sifilitik koriyoretinitli olgunun sadece birinde
sekonder sifilizin mukokutandz belirtilerini gérmuglerdir.
de Souza ve ark.® da benzer 3 vakada asemptomatik
sifiliz saptamiglardi.

Sonug olarak akut sifilitik arka plaksi koriyoretinitin
ortaya ¢ikigi hastanin bagisiklik durumu ile yakindan il-
gilidir. Edinsel sifilizli hastalarda HIV pozitifligi, sistemik
steroid tedavisi gibi bagisiklik sistemini baskilayan du-
rumlarda bu tir koriyoretinitler ortaya cikabilmektedir 23.
Ancak sistemik olarak bagisikligin etkilenmedigi, vitreus
igi friamsinolon enjeksiyonlarindan sonra da gérulebil-
mektedir. Bu nedenle dzellikle Uveit nedeniyle vitreus igi
triamsinolon enjeksiyonu yapilacak hastalarin Gveit etyo-
lojisi yéninden iyice aragtinimasi, enfeksiyéz nedenlerin
ekarte edilmesi gereklidir. Ayrica etyolojik taninin kesin
olarak belirlenemedigi retina hastaliklarinda, retinada
cok farkli lezyonlarla ortaya gikan sifiliz aragtinimalidir.
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