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ÖZET

Vogt Koyanagi Harada (VKH) sendromunda koroid
neovasküler membraný (KNM) geliþimi ciddi görme
kaybýna neden olan bir komplikasyondur.  Olasý VKH
sendromlu 44 yaþýnda erkek hastanýn sol gözünde KNM
geliþti. Görme keskinliði 1 metreden parmak sayma idi.
Fundus muayenesinde makülada seröz eksudasyon,
subfoveal yerleþimli fibrotik KNM ve retinada yaygýn
depigmentasyon saptandý. Submaküler cerrahi ile KNM
eksize edildi. Postoperatif en iyi görme keskinliði,
makülada  pigment epitel ve koriokapillaris atrofisine
raðmen  0.05'e yükseldi. Postoperatif 36 aylýk takipte
görme keskinliði 0.05 düzeyinde idi. VKH sendromunda
subfoveal KNM'nin eksizyonu görme prognozu açýsýndan
yararlý olabilir. 

Anahtar  Kelimeler:  Koroid neovasküler membraný, submaküler
cerrahi, Vogt Koyanagi Harada sendromu.

SUMMARY

Choroidal neovascular membrane (CNM)
development in probable Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
syndrome is a complication that causes severe visual loss.
CNM developed in left eye of a 44 year-old man patient
with presumed VKH. Visual  acuity was finger count in 1
meter.  Serous macular exudation, fibrotic subfoveal CNM
and generalize depigmentation were observed in fundus
examination. CNM was excised with submacular surgery.
Best postoperative visual acuity was 0.05 although
pigment epithelium and choriocapillaris atrophy.  Last
postoperative visual acuity was 0.05 in postoperative 36
months follow-up period. Excision of subfoveal CNM may
be useful for visual prognosis in VKH.

Key  Words:  Choroidal neovascular membrane, submacular
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GÝRÝÞ

Vogt Koyanagi Harada (VKH) sendromu göz, cilt ve
nörolojik semptomlarla karakterize bir sendromdur1.
VKH sendromu tanýsý için bir Uluslararasý Komite
Amerikan Üveit Topluluðu kriterlerinin deðiþtirilerek
kullanýmýný önermiþtir2-3. Bu kriterlere göre:

1) Göz travmasý veya cerrahi hikayesinin
olmamasý,

2) Diðer hastalýklarý düþündüren klinik ve
laboratuar bulgularýnýn olmamasý,

3) Aþaðýdaki dört özellikten üçünün olmasý
gereklidir: 
a) Ýki taraflý kronik iridosiklit, 
b) Eksudatif retina dekolmaný veya daha önceki

eksudatif retina dekolmanýný düþündüren
retina pigment epiteli deðiþiklikleri, disk
hiperemisi veya ödemi, veya "sunset-
glow"fundus görünümleri ile birlikte
posterior üveit, 

c) Meningial irritasyonu gösteren nörolojik
semptomlar, iþitme ile ilgili semptomlar veya
serebrospinal sývýda hücre, 

d) Alopesi, poliosis veya vitiligo gibi cilt
bulgularý. 

Akut evrede yüksek doz steroid tedavisine iyi yanýt
verebilen VKH sendromu kronik evrede katarakt,
sekonder glokom, subretinal fibrozis ve koroid
neovaskülarizasyonu (KNM) gibi ciddi komplikasyonlara
neden olur4-5. VKH sendromu olgularýnýn %9-15'inde
KNM geliþtiði bildirilmiþtir5-8. Subfoveal KNM'ler skar
oluþturarak ciddi görme kaybýna neden olur. Biz
çalýþmamýzda submaküler cerrahi ile tedavi ettiðimiz bir
olasý VKH olgusunu tartýþtýk. 

OLGU  SUNUMU

Kliniðimize Mart 1999'da 3 aydýr devam eden,
sistemik ve topikal steroid tedavisi ile iyileþmeyen üveit
nedeni ile gönderilen hastanýn her iki gözünde kýzarýklýk,

bulanýk görme ve ciddi baþ aðrýsý þikayetleri vardý. Göz
muayenesinde görme keskinliði sað gözde 0.1, sol
gözde 0.3 idi. Biyomikroskopik muayenede her iki
gözde 2+ hücre, arka yapýþýklýk, vitreusta inflamatuar
hücreler, diskte hiperemi ve sol gözde arka kutupta sýð
eksudatif retina dekolmaný vardý. Ultrasonografide her
iki gözde koroidde kalýnlaþma ve sol gözde retinada sýð
retina dekolmaný gözlendi (Resim 1). Hastanýn kulak
burun boðaz, nörolojik ve dermatolojik muayeneleri
normal sýnýrlar içinde idi. Tam kan sayýmý, kan
biyokimyasý, serolojik ve radyolojik testler normal idi.
Hastada travma hikayesi ve diðer üveit nedenlerini
düþündüren bulgularýn olmamasý, iki gözde kronik
iridosiklit, eksudatif retina dekolmaný ve þiddetli
baþaðrýsý hikayesi nedeniyle olasý VKH sendromu tanýsý
konuldu. Metilprednizolon 64 mg/kg/gün, azathioprine
50 mg/gün 3 kez, topikal prednisolon asetat ve
siklopentolat baþlandý. Hasta aylýk aralýklarla takip
edilirken görme keskinliði üçüncü ayda sað gözde 0.9,
sol gözde 0.5 düzeyine yükseldi. Retina dekolmaný, ön
kamara ve vitreusta hücreler kayboldu. 

Ocak 2001'de sað gözde görme keskinliði 0.3, sol
gözde 1 metreden parmak sayma idi. Biyomikroskopik
muayenede her iki gözde çepeçevre arka yapýþýklýk,
fundus muayenesinde her iki gözde yaygýn
depigmentasyon, sol gözde subfoveal sarý-gri renkli
fibrotik görünümlü membran ve subretinal eksudasyon
gözlendi (Resim 2). Fundus floresein anjiografide
(posterior yapýþýklýk nedeni ile bulanýk olarak elde
edilmesine karþýn) subretinal lezyon, erken dönemde
baþlayan ve geç dönemde artarak devam eden KNM ile
uyumlu floresein sýzýntýsý gösterdi (Resim 3). Sol gözde
subfoveal KNM tanýsý ile cerrahi eksizyona karar verildi.
Mart 2001'de klasik pars plana vitrektomi ve
submaküler cerrahi ile KNM eksizyonu yapýldý.
Submaküler cerrahide, makülada üst kadrandan
retinotomi yapýldýktan sonra subretinal aralýða az
miktarda sývý verilerek subretinal aralýk geniþletildi.
Subretinal kanülle membran, retina ve pigment epitel
baðlantýlarýndan ayrýldýktan sonra, subretinal forsepsle
retinotomiden çýkartýldý. Membran çýkartýlmasý sýrasýnda

Resim  1: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda, sol göz
ultrasonografisinde  koroid kalýnlaþmasý ve eksudatif retina
dekolmaný.

Resim  2: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gözde
subfoveal koroid neovasküler membraný. 
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infüzyon þiþesinin yüksekliði artýrýldý. Cerrahi sýrasýnda
hafif subretinal kanama dýþýnda komplikasyon
görülmedi. Hava sývý deðiþimi yapýlarak sklerotomiler
kapatýldý. 

Postoperatif takipte görme keskinliði 0.05 düzeyine
yükseldi. Fundus muayenesinde retina pigment epiteli ve
koriokapillaris atrofisi gözlendi (Resim 4). Postoperatif 6
aylýk takip boyunca sol gözde görme keskinliði 0.05,
sað gözde 0.2 idi. Yaklaþýk iki yýl süreyle kontrolden
çýkan hastanýn Þubat 2004'te yapýlan muayenesinde sað
gözde görme 1 metreden parmak sayma, ön kamarada
2+ hücre ve fundus görünümünü engelleyen arka
yapýþýklýk ve kortikal katarakt vardý. Sol gözde görme el
hareketleri düzeyinde, seklüzyo pupilla ve entümesan
katarakt saptandý. Sol göze fakoemülsifikasyonla
katarakt cerrahisi ve kapsül içine katlanabilir hidrofilik
intraoküler lens implante edildi. Bir aylýk takip sonunda
sol gözde görme tekrar 0.05 düzeyine yükseldi.
Floresein anjiografide makülada pigment epiteli defekti
ve koroid atrofisi gözlendi (Resim 5).

TARTIÞMA

VKH sendromu genellikle her iki gözü tutan,
eksudatif retina dekolmaný ve panüveite neden olan
otoimmün bir enflamasyondur1,4,6. Otoimmün
reaksiyonun melanositlere karþý olmasý nedeniyle
melanositlerden zengin dokular olan göz, cilt, iç kulak
ve meninksler bu enflamasyondan etkilenir1,4,6.
Hastalýðýn oluþumunda immünolojik yatkýnlýk önemli
olup özellikle Doðu ve Güney Asya ülkelerinde sýk
karþýlaþýlmaktadýr1. 

VKH sendromu baþ aðrýsý, ense sertliði gibi
nörolojik, iþitme kaybý ve tinnitus gibi iþitsel semptom ve
bulgularýn ortaya çýktýðý prodromal evre1; diffüz koroidit,
eksudatif retina dekolmaný, papillit gibi göz bulgularýnýn
geliþtiði akut evre (2); fundus ve ciltte depigmentasyonun
geliþtiði kronik (konvalesan) evre (3); ve kronik
iridosiklitin geliþtiði kronik-rekürren evre (4) olmak üzere

dört evreye ayrýlan bir klinik seyir gösterir9. 
VKH sendromunda hastalarýn %9 ile %15'inde KNM

geliþtiði bildirilmiþtir5-8. KNM geliþiminde inflamasyonun
kronik-rekürren evresi, ciddi tekrarlayan ön üveit,
fundusta pigmentasyon deðiþiklikleri ve uzun süreli
hastalýk risk faktörü olarak bildirilmiþtir6,7. KNM
geliþimine kronik enflamasyonun retina pigment epiteli
ve Bruch membraný kompleksinde yol açtýðý hasarýn yol
açtýðý düþünülmektedir7.

KNM peripapiller, maküler ekstrafoveal veya
subfoveal yerleþimli olabilir. KNM'li olgularda görme
prognozunu etkileyen baþlýca faktör membranýn
yerleþimidir. Rubsamen ve Gass6, KNM'li 4 olgunun
tümünde görme keskinliðinin 0.05'in altýnda kaldýðýný,
Moorthy ve ark.7 KNM geliþiminin kötü prognostik faktör
olduðunu bildirmiþlerdir. Moorthy ve ark.7, peripapiller
KNM'lý 4, maküler ekstrafoveal KNM'li 3 ve subfoveal
KNM'li 3 olmak üzere toplam 10 olgunun 6'sýnda görme
keskinliðinin 0.1'den, 2'sinde 0.05'den az olduðunu

Resim  3: Vogt Koyanagi Harada senromu olgusunda sol göz floresein
anjiografisinde geç evrede subretinal sýzýntý ve  boyanma
gösteren subfoveal koroid neovasküler membraný.

Resim  4: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gözde
subfoveal koroid neovasküler membran eksizyonundan sonra
retina pigment epiteli defekti.

Resim  5: Vogt Koyanagi Harada sendromu olgusunda sol gözde
subfoveal koroid neovasküler membran eksizyonundan sonra
floresein anjiografide pigment epiteli defekti.
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bildirmiþlerdir. 
KNM'nin, VKH sendromunda sýk görülen diðer bir

komplikasyon olan subretinal fibrozisten ayýrýcý tanýsý
yapýlmalýdýr. Subretinal fibrozis genellikle kronik retina
dekolmaný, üveitis ve subretinal fibrozis gibi
sendromlarda görülür. Lertsumitkul ve ark.8 VKH
olgularýnýn %40'ýnda (75 olgunun) subretinal fibrozis,
ayrýca olgularýn 7'sinde subretinal fibrozis ve KNM'nin
birlikte olduðunu bildirmiþlerdir. 

VKH sendromunda geliþen KNM'ler genellikle beyaz
gliotik subretinal kitleler þeklindedir1. KNM'ler
çoðunlukla makülada yerleþme eðiliminde olup
subretinal eksudasyona ve bazen de kanamaya neden
olur. Fundus floresein anjiografide KNM'lerde geç
evrede yaygýn ve yoðun bir boyanma görülür. Subretinal
fibrozis ise erken evrede baþlayan koroid floresansýný
kapatan bir görünüm verir. Eski KNM'lerin, subretinal
fibrozisten ayrýlmasý mümkün olmayabilir7,8. 

Üveitlere baðlý KNM'ler steroid ve immunosupressiv
tedaviye iyi yanýt verebilir10. Ayrýca görmeyi etkileyen
ekstrafoveal yerleþimli KNM'ler laser fotokoagülasyonla
tedavi edilebilir. Üveit olgularýnda KNM, genellikle
sensorial retina ile retina pigment epiteli arasýnda
bulunur (tip 2)11. Böylece subfoveal KNM olgularýnda
retina pigment epitelinde hasara neden olmadan
membranýn cerrahi olarak çýkartýlabilmesi olasýdýr11. Ne
varki eski fibrotik membranlar pigment epiteline yapýþýk
olabilirler ve bu membranlarýn çýkartýlmasý sýrasýnda
pigment epitel defekti oluþabilir. Bizim olgumuzda
pigment epiteli defektinin nedeni membranýn fibrotik ve
pigment epiteline yapýþýk olmasý, cerrahi teknik ve VKH
olgularýndaki pigment epiteli kaybý eðilimi olabilir. Buna
karþýn membranýn çýkartýlmasý ve subretinal
eksudasyonun kaybolmasý nedeniyle hastamýzýn görme
keskinliðinde artýþ olmuþtur. Daha önce submaküler
cerrahi yapýlmýþ olan 4 VKH olgusunda görme
keskinliðinde artýþ olduðu bildirilmiþtir12,13. Subfoveal
KNM'lerde fotodinamik tedavi bir çok dejeneratif ve
enflamatuar hastalýklarda geliþen membranlarda etkili
bir tedavi yöntemidir. Ne var ki, Farah ve arkadaþlarý14

fotodinamik tedavi uyguladýklarý bir VKH olgusunda
ciddi maküler depigmentasyon geliþtiðini bildirmiþlerdir. 

VKH sendromunda subfoveal KNM ciddi görme
kaybýna neden olan bir komplikasyondur. Seçilmiþ VKH
olgularýnda submaküler cerrahi subfoveal KNM
tedavisinde yararlý olabilir. 
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