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ÖZ

Retinal vaskülit, retina kan damarlarının inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize klinikopatolojik olaydır. Çeşitli antijenik 
uyaranlara karşı retina arteriyol ve venüllerinin spesifik olmayan immünolojik bir reaksiyonu sonucunda meydana gelir.
Etyopatogenezi tam olarak kesinleştirilememiş olan retina vaskülitleri, izole olabileceği gibi, sistemik enflamatuar, enfek-
siyöz, neoplastik ve dejeneratif hastalıklara bağlı gelişebilir. Bunlar içerisinde nekrotizan vaskülitler; sistemik enflamatuar 
hastalıklardan kaynaklanabileceği gibi, Human T cell lenfotropik virüs tip-1 (HTLV-1) etkeninin neden olduğu hastalıklar-
da maskeleyici biçimde veya herpes simpleks grubu virüslerin neden olduğu akut retinal nekrozda da görülebilir.

Anahtar Kelimeler: Retinal vaskülit, nekrotizan vaskülit.

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 inflam-
matory diseases. Necrotizing vasculitis can be seen in systemic inflamatory diseases, in diseases caused by Human T-cell 
lymphotropic virus type-1 (HTLV-1) as masking form and in acute retinal necrosis caused by herpes simplex virus group.
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NEKROTİZAN VASKÜLİTLER

Retinal vaskülit, retina kan damarlarının inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize klinikopatolojik bir olaydır.1 
Çeşitli antijenik uyaranlara karşı retina arteriyol ve venüllerinin spesifik olmayan immünolojik bir reaksiyonu 
sonucunda meydana gelir. 

Etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamayan retina vaskülitleri, izole olabileceği gibi, sistemik (enflamatuar ve 
enfeksiyöz), neoplastik ve dejeneratif hastalıkların seyri sırasında da gözlenebilir.2 

Tablo 1’de retinal vaskülitlerle ilişkili hastalıklar geniş olarak listelenip sınıflandırılmıştır.3 
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Patogenez

Retinal vaskülitlerin patogenezinde otoimmünite-
nin rol oynadığı düşünülmektedir.Patogenezde ana 
rolü hücresel immünitenin oynadığı ancak humoral 
immünite ve immün kompleks oluşumunun da et-
kili olabileceği ileri sürülmüştür.4 Wallace ve ark.,5 
İngiltere’de CX3CR1 genotipi birlikteliğini göster-
mişlerdir (özellikle 1249/11280 haplotip). 

Yine aynı yazarlar makrofaj enflamatuar proteinle-
rinin (MIP 1 alfa ve 1 beta) retinal vaskülitlerde se-
rumda yükseldiğini belirlemişlerdir.5 

Lee ve ark.,6 ise IFN-ß ve E selektinin (adezyon mole-
külü) serumda yükseldiği ve 6-12 ay süreyle yüksek 
kaldığını rapor etmişlerdir. Patolojik incelemelerde 
damarlardaki kılıflanmanın enflamatuar hücrelerin 
perivasküler infiltrasyonu ile oluştuğu bildirilmekte-
dir (Resim1).7 

Vaskülit damar dışına sızıntıya ya da damar lümeni-
nin tıkanmasına yol açarak, bazı semptomların orta-
ya çıkmasına neden olur.8

Semptomlar

Retinal vaskülitler semptomatik veya asemptomatik 
seyredebilir.Retina periferinde yerleşmiş ve vitreus 
tutulumu yoksa semptom görülmeyebilir. En sık gör-
me bulanıklığı, skotom ve yüzen cisimcikler görülür.
Ağrı ve kızarıklığa neden olmaz.7 

Tablo 1: Retina vaskülitlerinin sınıflandırılması.

Sistemik Hastalıklar İzole Oküler Hastalıklar Maskeleyici Hastalıklar

a) Enflamatuar

Behçet hastalığı
Sarkoidoz
Romatoid artrit
Juvenil R. artrit
Skleroderma
Polimiyozit
Dermatomiyozit
Alerjik granülomatozis
Dev hücreli arterit
Polikondirit
Ankilozan spondilit
Reiter sendromu
SLE
Wegener granülomatizisi
Multiple skleoz
Takayasu hastalığı
Buerger hastalığı
Aşı sonrası
PAN
Crohn hastalığı
Sjögren hastalığı
Psöriatik artrit
Henoch-Shchönlein 
purpurası
Goodpasture sendromu
Aşı sonrası
Loeffler’in eozinofilik 
sendromu
Lenfomatoid 
granülomatozis

b) Enfeksiyöz

Sifiliz
Toksoplazma
Toksokara
Akut retina 
nekroz
Tüberküloz
HSV
HZV
CMV
Kandidiazis
Leptospirozis
Riketsia
Brusellozis
Amebiazis
Mononükleozis
Lyme Hastalığı
Hepatitler
Koksidiomikozis
Whipple hastalığı
Kedi tırmığı 
hastalığı
Human Tcell 
lenfoma
HIV
Endoftalmi

Birdshot retinokoroidopati
Pars planit
Eales hastalığı
Retina arteriti ve anevrizma
Akut hemorajik retina vasküliti
Koroidit
Ven tıkanıklığı
Buzlanmış dal anjiti
Sistemik bulgusu olmayan Behçet 
hastalığı
İdiopatik retina vasküliti, anevrizma 
ve nöroretinit
İdiopatik tekrarlayıcı retina arter dal 
tıkanıklığı

İskemi-slow flow retinopati
Malignensiler
a-Oküler Lenfoma
b-Metastatik tm.
c-Retinoblastoma
d-Melanoma
e-Lökemia

SLE; Sistemik Lupus Eritematosus, PAN; Poliarteritis Nodosa, HSV; Herpes Simpleks Virüs, HZV; Herpes Zoster Virüs, 
CMV; Citomegalo Virüs, HIV; Human İmmunodeficiency Virus.

Resim 1: Wegener granülomatozunda kas biyopsi materyali; da-
marlar ve kas fibrilleri etrafında infiltrasyon ve nekrozis gözleniyor.
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Altta yatan hastalığa bağlı birtakım sistemik belir-
tiler de görülebilir.Nörolojik belirtiler, deri döküntü 
ve ülserasyonları, oral ve genital ülserler bunlardan 
bazılarıdır.4

Bulgular

Aktif vaskülitte damarlarda kılıflanma veya damar 
çevresinde belirgin enflamatuar reaksiyon sonucu 
“erimiş mum damlaları” olarak tanımlanan enfla-
masyon bulguları izlenebilir. Kılıflanma olarak izle-
nen tablo aslında bir perivaskülittir. Diğer bir vas-
külit karakteristiği ise okluziv retinopati olup geniş 
kapiller nonperfüze alanları şeklinde ve en iyi flore-
sein anjiografi (FA)’de gözlenir. Bu bulgular dışında 
gözlenebilen diğer yapısal damar değişimleri de ma-
kulanın hemen temporalinde izlenen arteriovenüler 
anostomozlar ve horizontal rafeyi geçen damarlar 
şeklindedir.4

Genel Tedavi Prensipleri

Nekrotizan vaskülitlerde tedavi, uzun soluklu olmak 
zorundadır. Çeşitli immunosupresif tedavi yöntemle-
ri vardır. Steroidlerin etkinliği çok sayıda çalışma ile 
kanıtlanmıştır. 

1 mg/kg prednizon olarak başlanan tedavi en az 5 
hafta 40 mg üzerinde bir dozda devam ettirilirse %60 
olguda görme keskinliğinde artma ve eklenen diğer 
ajanlarla da %77’ye çıkan bir oran elde edilmiştir. 
Bazı olgularda retinal vaskülit çok şiddetli sistemik 
belirtiler göstermez. Özellikle yaygın kapiller non-
perfüzyon ve retinal neovaskülarizasyonlarla komp-
like bu olgularda panretinal fotokoagülasyonun ya-
rarlı etkileri vardır. Ayrıca anti-VEGF tedavi de yeni 
bir seçenek oluşturmuştur.4

SİSTEMİK NEKROTİZAN VASKÜLİTLER

Sistemik nekrotizan vaskülitler tutulan damar çapı 
ve inflamatuar hücre tipine göre ayırt edilirler. Tablo 
2’de özellikleri sıralanmıştır.9

Dev Hücreli Arterit

Dev hücreli arterit, büyük ve orta boy arterleri tutan 
kronik bir vaskülittir. Semptomları arasında; hal-
sizlik, kilo kaybı, ateş, yorgunluk, anemi, baş ağrısı, 
temporal ağrı, çene kladikasyosu, kafa derisinde has-
sasiyet, görme kaybı sayılabilir.

Tablo 2: Sistemik nekrotizan vaskülitlerin karakteristik özellikleri

Hastalık Damar Tutulumu Organ Tutulumu

Poliarteritis nodosa
Wegener granülomatozisi
Churg-Strauss sendromu
Lenfomatoid Granülomatoz
Dev hücreli arterit
Takayasu hastalığı
Lökositoklastik vaskülit                
Hipersensitivite vasküliti

Orta ve küçük arterler
Orta ve küçük arterler, venüller, 
bazı kapiller
Küçük arter ve venler
Küçük arter ve venler
Büyük arterler
Büyük arterler
Küçük venler                                                       
Venüller                                             

Böbrek, akciğer hariç geniş organ tutulumu
Solunum yolları, böbrekler
Akciğer, kalp, böbrekler, bağırsaklar, 
periferik sinirler
Pulmoner lenfadenopati, SSS, deri, böbrekler
SSS, eklemler, aorta
Aortik ark
Deri
Deri, SSS, böbrekler

SSS:Santral Sinir Sistemi.

Resim 2: Dev hücreli arterit; optik disk ödemli ve sınırları silik, 
silioretinal arter oklüzyonu  ve okla gösterilmiş arteriel akımın 
kesintiye uğradığı izleniyor.

Resim 3: 25 yaşında erkek hasta; görme azalması şikayeti var 
ve fundusunda sadece CWS’ler izleniyor, sedim 25 mm, yapılan 
temporal arter biyopsisi dev hücreli arterit ile uyumlu bulunuyor.
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Genelde 50 yaş üzeri ve kadınlarda sık görülür. En 
sık oküler bulgu iskemik optik nöropatidir. İske-
mik optik nöropati, anterior iskemik optik nöropati 
(AION) ya da retrobulber iskemik optik nöropati şek-
linde ortaya çıkabilir. 

Daha önceleri hastaların %50’ sinde görme kaybı bil-
dirilirken, son zamanlarda görme kaybının %13’lere 
kadar indiği bildirilmiştir.10 Görme kaybı oranında-
ki bu düşüş muhtemelen hastalığın daha erken tanı 
alması ve kortikosteroid tedavisi nedeniyle olabilir.11

İskemik optik nöropatinin karakteristik klinik bul-
guları ağrısız, ani ve şiddetli görme kaybı, renkli 
görme kaybı ve karakteristik altitudinal görme alanı 
defektidir. Bazen altitudinal kayıptan çok Bjerium 
skotomu görülebilir. 

Optik disk ödemi olduğunda tanı anterior iskemik 
optik nöropati iken, optik disk ödemi görülmediğinde 
ise tanı retrobulber iskemik optik nöropatidir. İske-
mik optik nöropati, optik siniri besleyen posterior si-
liyer arterlerin arterit sürecine katılmaları sonucun-
da oluşur. 

Daha nadir olarak santral retinal arter oklüzyonu ve 
retinal arter dal oklüzyonu görülür12 (Resim 2). Amo-
rozis fugax hastalarda %2’den %19’a kadar varan 
değişken oranlarda bildirilmiştir. Dev hücreli arterit 
hastalarında amorozis fugax’un “preiskemik optik 
nöropati” semptomu olduğuna inanılmaktadır ve acil 
kortikosteroid tedavisi için endikasyondur. Hastala-
rın çok azında atılmış pamuk manzarası ya da hemo-
rojinin eşlik ettiği iskemik retinopati görülebilir (Re-
sim 3). Arada sırada olan diplopi veya oftalmopleji, 
bazen de her ikisinin birlikte olduğu vakalar bildiril-
miştir.13 Oftalmoplejik tutulum zamanla değişkenlik 
gösterir ve ekstraoküler kasların iskemisinden kay-
naklandığı düşünülmektedir. Bu hastaların iskemik 
optik nöropati gelişimi için yüksek risk altında oldu-
ğu ve hastalara acil kortikosteroid tedavisi verilme-
si gerektiği bildirilmiştir. Oküler iskemik sendrom, 
hipotoni, koroidal iskemi ve kortikal körlük bildirilen 
diğer oküler komplikasyonlardır.14,15 

Oftalmik tutulumun bu diğer formları dev hücreli 
arterit hastalarının %5 ile %7’sinde meydana gelir.11 
İskemik optik nöropati gelişen hastalarda kortikos-
teroid kullanımının diğer gözü koruma amaçlı profi-
laktik olarak verildiği ve etkilenen gözde düzelmeye 
sebep olmayacağı söylense de erken yüksek doz pulse 
kortikosteroid kullanımı ile geri dönüşümlü iskemik 
optik nöropati vakaları bildirilmiştir.16 

Tedavi 1 gram/gün metilprednizolonun intravenöz 
infüzyon şeklinde 1 ile 3 gün arasında uygulanması-
dır. İlk 24 saat içinde tedavi edilen hastalarda cevap 
görülmüştür. Benzer yararlı yanıt dev hücreli arterit 
nedeni ile oluşan santral retinal arter oklüzyonu için 
pulse kortikosteroid kullanımında da bildirilmiştir.17

Takayasu Arteriti

Takayasu arteriti aort ve onun büyük dallarını etki-
leyen idiopatik hayatı tehdit edici bir büyük damar 
vasülitidir.18 Genelde genç kadınlarda görülür. Okü-
ler değişikliklerin hastaların %60-67’sinde görüldüğü 
rapor edilmiştir.19,20 En karakteristik oküler bulgusu 
retinal arteriovenöz anastomozlardır.21 

Bu lezyonlar genellikle disk etrafında ve midperifer-
de görülürler ve karotis arteri ile vertebral arterlerin 
daralması ile meydana gelen oküler iskemiye bağlı 
oluştuğu düşünülmektedir. Retinal değişiklikler en 
iyi flöresein anjiyografide gösterilebilir. Küçük da-
marların dilatasyonu ve mikroanevrizma oluşumu 
erken ve hafif değişikliklerdir (Resim 4). Şiddetli is-
kemi periferal retinal nonperfüzyona, neovaskülari-
zasyona ve vitreus hemorojisine neden olabilir.22

Poliarteritis Nodosa (PAN)

PAN, orta ölçekli musküler arterler ve daha küçük 
arteriolleri etkileyen nekrotizan bir vaskülittir. PAN 
erkeklerde 3:1 oranında daha fazla görülür ve genel-
likle hayatın 5. dekadında daha sıktır. Akciğerler 
hariç yaygın organ tutulumu görülür. Mononöritis 
multiplex PAN’lı olguların 2/3’ünde erken bir akut 
nöropati olarak bildirilmiştir.4 En yaygın tutulum alt 
ekstremitelerdedir. 

Resim 4a-c: Resminde Takayasu arteriti; venlerde dilatasyon, arterlerde atenüasyon, mikroanevrizmalar ve büyük cotton wool spotlar görülmekte(a); 
resminde FFA’da venlerde dilatasyon ve mikroanevrizmalar izlenmekte(b); resminde FFA görüntüsü geç arteriel faza ait,  burada arteriel fazda takıl-
ma görülmekte aynı zamanda bu hastada koroidal dolum 17 saniye ve arteriovenöz geçiş zamanı da 36 saniyeden fazla ölçülmüştür (c).

a b c
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Potansiyel olarak fatal bir hastalık olup, tedavi edil-
mezse 5 yıllık yaşam şansı %13’tür.23 Günümüzde 
kortikosteroid ve siklofosfamid ile bu oran %80’lere 
çıkmıştır.24 PAN hastalarının yaklaşık %10-20’ sinde 
oküler bulgular oluşur. Genelde arterler tutulur, ven-
lerin etkilenmesi arterlerin tutulumuyla oluşan enf-
lamasyonun yayılımı şeklindedir. Özellikle, Wegener 
Granülomatozu ile sık karıştırılmaktadır.

PAN’ın en sık oküler bulguları, sebep olduğu diğer 
vasküler hastalıklar ile ilişkilidir ve sıklıkla da; 

•	 Renal hastalıkları olan hastalarda hipertansif 
retinopati ve vaskülit, retinal arter tıkanıklığı, 
görme kaybı ile sonuçlanan santral sinir sistemi 
lezyonlarındaki (örneğin; homonim hemianopsi, 
görsel halusinasyonlar) atılmış pamuk manzara-
sı ve retinopati, 

•	 Kranyal sinir felçleri, 

•	 Sklerit, 

•	 Marjinal korneal ülser şeklindedir (Resim 5).

Aynı zamanda koroidal iskemi nedeniyle oluşan se-
röz retina dekolmanları da bildirilmiştir. 

Optik sinirin vasküler yapısının tutulumuna bağlı 
olarak papil ödem veya papillit görülebilir.25 FA’de; 
gecikmiş koroidal dolaşım, tutulan arterial segmen-
tin boyanması ve retinal venöz tombozis görülebilir.26

Wegener Granülomatozu (WG)

WG sebebi bilinmeyen granülomatöz enflamasyon ve 
nekrotizan vaskülitle karakterize özellikle solunum 
sistemi ve böbrekleri tutan bir hastalıktır.27 Erkek-
lerde daha sıktır ve ANCA hastalarda yüksek yüzde-
de pozitiftir. Daha çok cANCA pozitifliği görülür.

WG hastalarının %29-58’ inde oküler bulgular sap-
tanmıştır.10 Oküler tutulum periferik keratit ile bir-
likte ya da olmaksızın sklerit, orbital hastalık veya 
vaskülit şeklindedir. 

Resim 5: PAN’da periferal retinal vaskülit ve aynı hastanın FA görüntüsünde yaygın periferal iskemi gözleniyor.

Resim 6: Wegener hastası; retinit ve vaskülit odağı görülmekte; yandaki FA görüntüsü vasküler sızıntı alanları izleniyor.
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Histopatolojik olarak orta ve küçük damarlarda nek-
roz ve granülom formasyonu izlenir.25 Oküler bulgu-
lar en çok orbital tutuluma bağlıdır. Orbital tutulum 
granülomatöz enflamasyonun sinüsten orbitaya ya-
yılımı sonucunda oluşmaktadır. Orbital psödotümör 
veya sellülitin oluşum nedeni sinüs enflamasyonu-
nun orbitaya yayılımı iken, dakriyosistit oluşumu 
ise nazal mukoza tutulumu ve superenfeksiyon ne-
deniyle oluşmaktadır. WG’ da sklerit oküler tutulu-
munun başka bir şeklidir. Sklerit herhangi bir tipte 
görülebilir, özellikle diffüz ön sklerit ya da nekrotizan 
sklerit şeklinde olabilmektedir. Jaben ve Norton bir 
WG hastasında posterior sklerit tespit etmişlerdir.13 
WG’na bağlı orbital tutulumu olan hastalarda reti-
nal damar ve optik sinir bulguları %10-18 oranında 
görülmektedir.28 Vaskülit etyolojisinde ANCA’ların 
endotel yüzeyinde nötrofilik birikime neden olmaları 
gösterilmiştir.29 Hafif formdaki lezyonlar atılmış pa-
muk görünümü ile birlikte ya da olmaksızın retina içi 

kanama şeklinde olabilmektedir. Şiddetli formdaki 
lezyonlar ise vazooklüziv bir retinopati şeklindedir. 
Optik sinir hastalığı retinal vasküler sistem tutulu-
mundan daha fazla görülmektedir, iskemik optik nö-
ropati ve optik disk vasküliti şeklinde olabilmektedir.

Optik disk ya da retinal vaskülit genellikle şiddetli 
retinal vasküler tutulum ile birlikte yaygın vasküler 
oklüzyon ve perivasküler kılıflanma ile karakterize-
dir (Resim 6). Bunlar da yeni damar gelişimi, vit-
reus hemorajisi ve rubeotik glokom oluşumuna yol 
açabilmektedir. 

Fokal retinal enfarkt, büyük damar oklüzyonu, yayıl-
mış tarzda retinit, Eales ve Behçet hastalığını taklit 
eden arka üveit vakaları rapor edilmiştir.30 WG reti-
nal vasküliti nadir olarak santral retinal arter oklüz-
yonuna neden olabilir31 (Resim 7). Lida ve ark.,32 yap-
tığı çalışmada WG’na bağlı bilateral koroidal enfarkt 
görülen vakalar bildirilmiştir.

Resim 7a-d: Wegener hastası; retinal ven dalcık oklüzyonu; fundus görüntüsü, ve FA resimleri.

a

c

b

d
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Allerjik Granülomatoz Anjitis (Churg-Strauss 
Anjiti)

Churg-Strauss anjiti primer olarak akciğerleri etki-
leyen progresif multisistemik nekrotizan vaskülittir. 
Belirgin özelliği hastanın hikayesindeki bronşial as-
tım, hipereozinofili ve kardiak ve periferik sinir siste-
mi tutulumu öyküsüdür.33 

Oküler tutulum nadirdir. Konjonktival granülom, 
marjinal korneal ülser, retinal emboli ve optik disk 
vasküliti görülen vakalar bildirilmiştir.34 Nekrotizan 
vaskülit küçük arter ve venleri etkiler ve eozinofiller 
predominant enflamatuar hücrelerdir.35 

Vasküler tutulum santral retinal arter veya dalları-
nı, koroidal damarları veya posterior silier arterleri 
etkileyebilir ve dağınık retinal nekroz alanları ve is-
kemik optik nöropati görülebilir36 (Resim 8).

Lenfomatoid Granülomatosis

Lenfomatoid granülomatosis özellikle akciğerleri et-
kileyen lenfoproliferatif bir hastalıktır. WG’dan ayrı-
mı histopatolojik olarak lenfosit, plazma hücresi, his-
tiyosit ve atipik retiküloendotelyal hücreler tarafın-
dan oluşturulan anjiodekstrüktif bir infiltrasyonun 
izlenmesi ile yapılabilir. 

Periferal arteriol ve venüllerin vasküliti, vasküler 
oklüzyon, arka kutupta diffüz vaküler kılıflanma ve 
optik disk ödemi görülen vakalar rapor edilmiştir.36-38 
Epstein-Barr virüsünün patogenezde rol oynayabile-
ceğini gösteren bir çalışma da bildirilmiştir.39

Lökositoklastik Vaskülit

Lökositoklastik vaskülit genelde konnektif dokuları 
etkileyen ve postkapiller venleri (çapları 0.1 mm’den 
küçük) tutan bir hastalıktır.40 

Resim 8a-d: Churg Strauss 10 yaşında kız çocuk; bilateral retinal CWS’ler ve hemorajiler izlenmekte, aynı CS hastasının FA’si, bilateral 
makülada nonperfüzyon ve opasite ve hemorajilere bağlı blokaj izleniyor aynı zamanda vaskülite bağlı arka kutupta sızıntı gözleniyor.

a

c

b

d
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Tipik histopatolojik özellikleri; damar duvarı infla-
masyonu, nekrozu, endotel hücrelerinde şişme ve da-
mar duvarları arasında nükleusları fragmente olmuş 
nötröfilerin (lökositoklastlar) gözlenmesi şeklindedir. 
Ciltte purpura ve ürtikeryal oluşumlara rastlanır.

Oküler tutulum nadirdir ve genelde anterior üveit, 
korneal ülserasyon, kemozis ve subkonjonktival he-
moraji görülen vakalar rapor edilmiştir.41,42 Bilateral 
panüveit görülen bir olguda multifokal retinit ve vas-
külit bildirilmiştir40 (Resim 9).

Hipersensitivite Vasküliti

Hipersensitivite vasküliti genelde ilaç alımı sonrası 
görülen küçük damarları ve özellikle venülleri etkile-
yen bir durumdur.Genellikle ilaç alımından 7-10 gün 
sonrasında ortaya çıkar; fakat ilaç alımından hemen 
sonra veya aylar sonrasında da görülebilir.43 Patoge-
nezinden immün kompleksler sorumludur. Fundus 
bulguları; retinal ve maküler ödem, disk hiperemisi, 
venöz konjesyon, vasküler kılıflanma ve retinal he-
moraji şeklinde olabilir. FA’de etkilenen retina böl-
gesinde venöz sistemde gecikmiş dolum görülür.43 

Retinal vaskülite neden olan ilaçlar; metamfetamin, 
kontraseptifler, infertilite hormonları ve prokaina-
mid olarak rapor edilmiştir.44

HUMAN T CELL LENFOTROPİK VİRÜS TİP-1 
(HTLV-1)

HTLV-1 bulaşı kan transfüzyonu, cinsel ilişki ve 
anneden bebeğe emzirme yoluyla olabilir. T hücreli 
lösemi ve HTLV-1 myelopati nedenidir. Güneybatı 
Japonya ve orta Afrika’da endemiktir.Avrupa toplu-
munda düşük prevelansta görülür.HTLV-1 bağlı üve-
it, Japonya ve Avrupa’da bazı vakalarda rapor edil-
miştir.45,46 Oküler tutulum genelde 20-40 yaş arası 
genç hastalarda görülür ve genelde Graves hastalığı 
da eşlik etmektedir. Semptomlar azalmış görme kes-
kinliği ve uçuşmalar şeklindedir. Tutulum sıklıkla 
bilateral ve simetriktir. Ön segmentte keratik pre-
sipitatlar, sineşiler ve iris nodülleri görülebilir.Arka 
segmentte vitritis, vitre opasifikasyonları, vasküler 
kılıflanma ve optik disk ödemi gözlenebilir.47 

Resim 9: Lökositoklastik vaskülit; sağda kutanöz purpura, solda aynı hastanın koroidal vaskülite bağlı beyaz subretinal spotları izleniyor.

Resim 10a,b: HSV bağlı akut retinal nekroz (a), Aynı gözün 3 ay sonraki görüntüsü retina dekolmanı ve nekroz izlenmekte (b).

a b
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Tanıda HTLV-1 için serolojik testler kullanılabilir 
ve göz içi sıvısının PCR analizi yapılabilir. Tedavi-
de ön segment tutulumunda topikal steroidler ve 
arka segment tutulumunda ise sistemik steroidler 
kullanılabilir.

AKUT RETİNAL NEKROZ (ARN)

Sağlıklı kişilerde ve hiçbir sistemik bozukluk olma-
dan da görülebilen retina, üvea ve optik sinir başının 
obliteratif vaskülitidir.48 Hastalığın birkaç ay içinde 
gerilemesi ve rekürrens olmamasına rağmen etkile-
nen gözlerin %64’ünde legal körlükle sonuçlanır.49 
1/3’ü bilateraldir. Retina ve koroid damarlarında 
arterit ve periflebit, birleşme eğiliminde olan nekro-
tizan retinit ve orta-şiddetli vitrit hastalığın klasik 
triadını oluşturur. Normal ve anormal retina ara-
sında keskin sınır olması iskemiyi gösterir. İyileşme 
periyodunda korioretinal atrofi ve optik disk soluk-
luğu oluşur. %50-75’inde PVR ve regmatojen retina 
dekolmanı gelişir (Resim 10).50 Yapılan bir çalışmada 
herpes üveitine bağlı ARN’da üç farklı tip tutulum 
görülmüştür;

•	 Retina periferinde nekrotik lezyonların görüldü-
ğü yavaş seyirli tip, 

•	 Retinal nekrozun görülmediği vaskülit ve papil-
litle seyreden tip, 

•	 Panüveitle seyreden papillit ve vaskülitin görül-
mediği retinal nekrozlarla karakterize tiptir51 
(Resim11).

Elektron mikroskobu, histokimyasal teknikler ve 
kültürlerde herpes virüsler (en sık VZV ve CMV) gös-
terilmiştir.48 Tanı konulmasında göziçi sıvılarından 
alınan örneklerin PCR ile incelenmesi daha hızlı ve 
sensitif sonuçlar verebilir.52 ARN sendromunda kli-
nik olarak erken tanı ve uygun tedavi ile hastalığın 

kontrol altına alınma ve lezyon rezolüsyon süresinin 
kısaldığı gözlenmiştir. Ancak erken tanının 6 aylık 
takipte görme pronozuna etkisi olmamıştır. Erken 
tanı ile retina dekolmanı gelişmesi arasında da an-
lamlı bir ilişki saptanamamıştır.53 Tedavisi antiviral, 
antiinflamatuar ve antitrombositerdir. İntravenöz 
asiklovir standart antiviral tedavi olup, 7-10 gün 
süreyle günde 3 kez 1500 mg/m² IV asiklovir viral 
replikasyonun önlenmesinde önemlidir. Bu indüksi-
yondan sonra 2-4 ay süreyle oralasiklovir önerilmek-
tedir. Ağır vitritis için antiviral tedaviden 24-48 saat 
sonra kortikosteroid tedavisi önerilmektedir.  Oklu-
ziv retinal vaskülit için aspirin ile antitrombotik te-
davinin yararlı olabileceği düşünülmektedir. Retina 
dekolmanını önlemek için antiviral tedaviden sonra 
lezyona komşu sağlıklı retina alanlarına profilaktik 
lazer uygulanabilir. Dekolman varlığında vitrektomi 
ve silikon tamponadı gereklidir.54
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