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EKSUDATIF RETINA DEKOLMANI

Retina dekolmani nérosensoriyal retina fabakasi (NSR) ve retina
pigment epitelinin (RPE) birbirinden ayrilmasiyla olusur ve sonucunda
subretinal sivi bu potansiyel boglukta birikir.

RETINAYI YERINDE TUTAN FAKTORLER
1)Anatomik Faktérler

-Retina pigment epitelindeki (RPE) siki baglantilar
-Interdijitasyon

-Bruch membranin yapisi

2)Fiziksel Faktorler

-Vitreus jeli

-Interfotoreseptor Matriks

-Osmotik basing farki

-Sivi basinci

3)Metabolik Faktérler

-RPE'deki aktif transport

*Retina Pigment Epiteli'ndeki Siki Baglantilar; RPE hiicreleri apikal
bolgelerinde bulunan siki baglanti kompleksleri sayesinde bir bariyer
olusturarak (Kan Retina Bariyeri) koroidden retinaya sivi gegisini
engellemiglerdir. Bu siki baglanti komplekslerinin retinanin yatigik
kalmasina etkisi indirektir. Subretinal mesafenin dehidrate kalmasini
saglayarak retinal adezyona yardimci olurlar.




*Interdijitasyon; RPE hiicreleri birbirleriyle siki baglanti yapmalarin
yaninda  apikal  bélgelerinde  bulunan  mikrovilluslar  ile
fotoreseptorlerin dis segmentlerine tutunmuslardir. Mikrovillisler
fotoreseptorlerin dis segmentlerinin uglarinin etrafini sarmiglardir.
Interdijitasyon fotoreseptérlerin ayrilma istegine kargi siirtinme
direnci olugturarak retinanin adezyonuna yardimci olur.

*Bruch Membranin Yapisi; Bruch membranin elastik ve kollajen
tabakalari poroz yapidadir. Bu yapt retfinanin yatisik kalmasini
saglayan o6nemli faktorlerden biri olan vitreustan koroide dogru
gergeklesen sivi akimini kolaylastirir.

*Vitreus Jeli; Vitreus retinanin yerinde kalmasina yardimci olacak
fiziksel bir yapiya sahiptir. Jel yapisi direkt adhesif destek veya
kuvvet uygulamadan g¢ok fazla miktarda akéziin subretinal araliga
girmesini engellemek suretiyle gorev yapar. Ancak arka vitre
dekolmanlarinda retina dekolmani gériilme sikhginin oldukga diisiik
olmasi vitreus jelinin retina adezyonuna katkisinin oldukga disiik
oldugunu gostermektedir.

*Interfotoreseptor Matriks; Interfotoreseptor Matriks (IFM)
pigment epitelyum tarafindan salgilanan ve fotoreseptorlerin dis
segmentleri ile mikrovilluslar arasindaki boglugu dolduran ve bir "uhu”
gibi iglev yaptigina inanilan viskoz bir materyaldir. Proteinden
zengindir ve dnemli oranda glikozaminoglikan igerir. Matriks pasif bir
yapistiricidan ¢ok “hiicre adezyon molekiiller” adi verilen hiicreler
arasinda ve hiicreler ile maddeler arasindaki adezyonda rol oynayan
bir grup madde igin tasiyici goérev lstlenmis olabilir. RPE ile
fotoreseptor dis segment yiizeyi lizerinde fibronektin, lesitin ve
benzeri maddeler bulunmus ve bunlarin adezyonda rol oynadigi Gne
stirtlmistir.




*Osmotik Basing Farki; Vitreustaki protein konsantrasyonu
plazmaya ve koroidin ekstravaskiiler bdlgesine oranla gok dusiiktiir.
Bu durum belirgin osmotik basing farkini olusturur. Mevcut olan bu
osmotik basing farki sayesinde retina direncine ragmen vitreustan az
miktarda da olsa sivi koroide geger.Bu emme eylemi retinay! pigment
epiteline dogru geker. Vitreus ile subkoroidal hidrostatik basing farki
da bu sivi akimina minimal derecede etki etmektedir.

*Sivi Basinci; Vitreustan koroide siirekli bir sivi akigi vardir. Bu akimi
iki ana kuvvet yonlendirir.Bunlardan birincisi g6z igi basinci ikincisi
koroiddeki ekstraselliiler sivinin osmotik basincidir. Go6z igerisindeki
sivinin biyik kismi 6n drenaj kanallar aracihgiyla gézi terkeder.
Posterior ¢ikis sinirlidir.Clinkii RPE ve retina su hareketine karsi
direng olusturur.Bu direncin etkisiyle dis sivi basinci retinayr ve
RPE'yi goziin arka duvarina dogru iter ve retinay glob duvarina fikse
eder.

*RPE'deki Aktif Transport; RPE'nin gorevlerinden biri de subretinal
araliktaki sivinin koroide pompalanmasidir. RPE hiicresi aktif olarek
subretinal araliktan koroide sivi tasir ve bu is igin metabolik enerji
kullanir.Retinanin yatisik olmasindan sorumlu en 6nemli faktor budur.

RETINA DEKOLMANI SINIFLANDIRMA
Baslica 4 tip retina dekolmani vardir:

1)Regmatojen Retina Dekolmani(rhegma-break): Norosensoriyal

retinada tam kat bir defekte sekonder olarak ortaya gikan ve likefiye
vitreusun bu defekten subretinal bosluga gegisine izin veren
dekolman seklidir.

2)Traksiyonel Retina Dekolmani; Retinal yirtik olmaksizin vitroretinal

membranlar tarafindan norosensoriyal retinanin RPE'den gekilmesine
bagli olarak olugsan dekolman seklidir.




3)Eksudatif (Seroz/ Sekonder) Retina Dekolmani; Traksiyon veya
yirtik olmaksizin subretinal sivi birikimi ile karakterize dekolman
seklidir.

4)Kombine Retina Dekolmani; Traksiyonel ve regmatojen retina

dekolmaninin birlikte gorilmesidir.

EKSUDATIF RETINA DEKOLMANI

Epidemiyoloji ve Patogenez

Eksudatif retina dekolmani, regmatojen retina dekolmani ve
traksiyonel retina dekolmanindan daha ender gériilir. Belirgin
preretinal traksiyon veya retinal yirtik olmaksizin NSR damarlarindan
veya koroidden kaynaklanan subretinal sivinin  birikmesiyle
karakterizedir. Subretinal sivi birikimi i¢ major patolojik mekanizma
igerir:

-Subretinal alanda sivi akiminda artma(orn: yetersiz damar
yaptli vaskiilarize tm)

-Sivinin -~ onden  arkaya ¢ikisint bozan disa  akimda

bozulma(érn:koroidal inflamasyon,nanoftalmus)

-RPE sivi pompasinin bozulmasi ve kan retina bariyerinin
bozulmasi (6rn: SSKR)

RPE hiicrelerinin pompalama ve metabolik fonksiyonlari néral
retinanin dehidrate ve yatigik kalmasinda en 6nemli rolii oynar. Hatta
RPE hicrelerinin pompa fonksiyonu devam ettigi siirece kan retina
bariyeri bozulsa bile, bu fazla sivi subretinal sivi birikimine yol
agmaksizin digariya pompalanabilir. Eger koroidal timor ve koroiditte
oldugu gibi RPE bozulur ve Bruch membraninda yarik olusursa
subretinal alanda sivi birikimi olusur.

Okiiler Bulgular
Eksudatif RD retinanin etkilenen alanlari ile ilgili gorsel

fonksiyon bozukluklarina yol agar. Santral gérme keskinligi tam
olabilecegi gibi 6nemli derecede azalma da gosterebilir. Buna benzer




sekilde gorsel sikayetler de bir ortaya ¢ikip sonra tekrar kaybolabilir.
Hastalarin metamorfopsi veya skotom sikayetlerine agri( orn:sklerit)
, fotofobi, kizariklik (6rn: lvetik patolojiler), beyaz pupil gibi diger
yakinmalar da eslik edebilir. Fotopsi yaygindir ve mutlaka retinal
yirtigin varhgini gostermez ancak daima dikkatli oftalmoskopik
muayene ile regmatojen yirtiklarin ekarte edilmesi gerekir.

Klinik olarak seroz dekolman, RPE (zerindeki néral retinanin
diizgiin elevasyonuna neden olur. Eksudatif sivi, berrak ya da bulanik,
sig veya biilloz olabilir. Biilloz oldugunda hastanin basinin pozisyon
degisimine bagli olarak subretinal sivida yer degisimi goriilebilir. Oysa
regmatojen RD'de bu yer degisimi izlenmez. Muayene 151gi olarak yesil
filtre kullanildigi zaman sig retina dekolmani kolayca izlenebilir. Sig
dekolmanlarda sivi ora serrataya kadar yayilim gostermez fakat bazi
agir olgularda, retinanin lensin arka yiizeyine temas edecegi olglide
¢ok biilloz dekolmanlar gelisebilir.

Altta yatan nedene bagli olarak 6n segmentte enflamatuar
hiicreler, rubeozis, egzoftalmus, dilate telenjiektatik damarlar,
retinal veya koroidal vaskiler anomaliler, koroid dekolmant,
intraokiiler kitleler goriilebilir.

Tani ve Yardimci Testler

Detayli oyki, tim sistemlerin gozden gegirilmesi ve detayl
oftalmolojik muayene tanida en onemli parametrelerdir.

Klinik muayenede;regmatojen RD'yi diglamak amaciyla retinal
yirtik igin dikkatlice arastirilmalidir. Vitreus kavitesi ve preretinal
ylizey eslik eden traksiyon agisindan incelenmelidir. Regmatojen
komponentli dekolmanda retina opak gérinimlidir ve burusuk
katlantilar igerir. Oysaki serdz RD diizgiin ve dogal konveks yapidadir.
Nonregmatojen RD'de retinanin rengi daha pembe ve canli gériilebilir.
Ancak uzun siiredir devam eden olgularda bu 6zellikle ayrim zordur.
Okiiler enflamasyon, skleritin dis belirtileri, fokal vaskiiler degisimler
ve lipidden zengin subretinal sivi seréz RD'nin ayirici tanisinda bize
yardimci diger bulgulardir.




Okiler ortam saydam oldugunda seréz RD indirekt
oftalmoskopla kolayca taninabilir. Ancak ortam hemoraji ve
enflamasyon nedeniyle saydam olmadigi zaman of talmik USG ve BT ek
bilgiler saglayabilir. Enfeksiyoz nedenli uveitleri ekarte etmek
amaciyla kan testleri uygulanmalidir.

*USG. Ortam opaksa B-scan USG oldukga yararlidir. Koroidal
kalinlasma, koroid dekolmani, tiimorler, skleranin kalinlasmasi
kolaylikla taninabilir.

*FFA. Subretinal sivinin kaynagini saptamada oldukca yararhdir ve
ayrica lazer tedavisi dugtndliyorsa gereklidir. Ancak saydam olmayan
ortamlar, vitreus hemorajisi, bill6z RD FFA'nin etkinligini
sinirlandirabilir.

*ICG: Ozellikle koroidal damar sisteminin tanimlanmasinda, ayrica
posterior uveit ve SSKR'deki koroidal patolojinin saptanmasinda gok
faydali olabilir. Boya intravaskiler kompartmandan yavas diffiize
oldugundan koroidal damar sistemi daha iyi gozlenir.

*BT. Orbital psodotiimor karotid kavernsz fistiil veya retinoblastom
gibi orbital patolojiler digtndiliyorsa gereklidir.

*MRI: T1 ve T2 agirhkli MR goriintileri dokularin karakteristik
¢oziinurliklerini BT'den daha iyi gosterir. Gadolinium ile gelistirilmis
MR gériintiileri olduk¢a yiiksek ¢oziinirliiklidir. Ornegin Melanomlar
T1 kesitlerinde hiperintense lezyonlar olarak goziikirken T2
kesitlerinde hipointense goziikiir. MRI vaskiiler yapilarin infiltratif
orbital lezyonlardan ayriminda yararlidir. Retinoblastom, koroidal
melanom, retinal kapiller hemanjiyom Tl'de hiperintense T2'de
hipointense goziikiirken Coats Hastaliginda subretinal alanprematiir
retinopatisinde ve diger eksudatif lezyonlar hem T1 hem T2'de
hiperintense goziikiirler.




*OCT. Retinanin tabaka tabaka hiicresel analizini mimkin kilar.
Renklendirme teknigi sayesinde makuler traksiyon, RPE'nin seroz
dekolmani, makuler hol, SMD ayrimi kolaylikla yaptlabilir.

Etiyoloji

1)Idiyopatik
-Coats Hastalig
-Idiyopatik Santral Serdz Koryoretinopati
-Uveal effiizyon sendromu
2)Konjenital
-Nanoftalmus
-Optik sinir kolobomlari (Morning glory sendromu)
-Ailevi Eksudatif Vitreoretinopati
3)Neoplastik
-Koroid Melanomu
-Koroidal Nevus
-Koroidal Hemanjiom
-Koroid Metastazi
-Retinoblastom
-Primer Intraokiiler Lenfoma
4)ILyatrojenik
-Panretinal Fotokoagulasyon
-Skleral Cokertme
-Hemorajik Koroid Dekolmani
-Retina dekolman cerrahisi sonrasi
5)Enflamatuar
-Sklerit
-Orbital Sellilit
-Orbital Psodotiimor
6)Uveite Sekonder
Enfeksiyoz
-Sifilitik Posterior Uveit
-Toxoplazma Koryoreftiniti
-CMV Retiniti




-Herpes Zoster Oftalmikus
Otoimmiin
-Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu
-Sempatik Oftalmi
7)Vaskiiler Faktorler ve Diger Sistemik Nedenler
-Senil Makula Dejenerasyonu
-Gebelik Toksemisi
-Hipertansif Retinopati
-Kronik Bébrek Yetmezligi
-Kalp Yetmezligi
-Diyabetik Retinopati
-Sarkoidoz
-Inflamatuar Barsak Hastaliklar:
-DIC
-Hiperviskozite Sendromu
-IgA Nefropati
-PAN
-Wegener Granulomatozu
-Romatoid Artrit ve Sklerit
-Goodpasture Sendromu
-SLE
-Karotid Kaverndz Fisttil

IDIYOPATIK NEDENLER

COATS HASTALIGI

Sizintiya neden olan anormal tfelenjiektatik kan damari
segmentlerinden ibaret bir lokalize konjenital retina damar
hastaligidir.Ilk olarak 1908'de Coats tarafindan tanimlanmistir.
Genellikle unilateral olup geng erkeklerde daha sik goriiliir. Periferik
retinal  telenjiektaziler  karakteristik  6zelliklerindendir.Tedavi
edilmezse total retina dekolmani ve sekonder glokoma sebep olabilir
ve bazen eniikleasyon dahi gerektirebilir.




Plazmanin gegirgen damar duvarindan retinaya sizdigi konjenital
vaskiler anomali. Damarin ve noronal dokunun sekonder
dejenerasyonu ile subretinal sivi kronik olarak birikir ve sert
eksudalar olugur. Intraretinal veya subretinal serum/lipid birikimiyle
hasta gérme kaybi yasar. Daha agir vakalarda eksudatif RD, beyaz
pupil ve sekonder motilite bozukluklari gorilebilir. Fundus
muayenesinde; anormal dilate telenjiektatik damarlar gevreleyen
retinada ve arka kutupta sert eksudalar goriliir. Lezyon periferde
olsa da eksudatif lezyon arka kutupta gorilebilir. FFA; erken dolum
gosteren ve hiperfloresan goziiken anormal dilate damarlar. Geg
donemde duvar boyanmasi, gevreleyen retinaya yavas sizinti ve
nonperfiizyon alanlar.

Eniiklee gozlerdeki histopatolojik incelemede subretinal
eksudasyon gorilmis olup herhangi bir neovaskiilarizasyon alani
gozlenmemistir. Sekonder dejenerasyon bulgulari olarak sekonder
retinoskizis, RPE proliferasyonu ve damar duvarinda fibrin
depozitleri gozlenebilir. Kalinlasmis damar duvari PAS(+) olarak
goziikir. Elektron mikroskopide; kiigik damarlarda yer yer kalinlasma
ve yer yer incelme gosterir. Bu incelmis alanlarda endotel yoktur.
Kalinlasmis alanlarda lipid lipid-laden makrofajlar, plazma, fibrin,
selliiler debris ve lokositler bulunur. Koroid ve RPE normaldir.

Coats Hastaliginda énce anormal gegirgen damarlardan retinaya
sizinti olugur. Sekonder degisiklik olarak telenjiektaziler olusur ve
mural disorganizasyon ile subretinal bosluga yogun eksudasyon olusur.
Son yapilan genetik ¢alismalarda Xpl11.2 kromozomundaki NDP
geninde (norin proteininde defekt) somatik mutasyon oldugunu

.......

a¢iklamaktadir.

Shields ve arkadaslarinin yaptiklari bir galismaya gore Coats
hastaligi soyle siniflandirilmigtir:
Evre 1: Retinal telenjiektaziler
Evre 2: Telenjiektaziler ve eksudasyon
2A: Ekstrafoveal eksudasyon
2B: Foveal eksudasyon
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Evre 3: Eksudatif Retina Dekolmani

3A: Subtotal dekolman

3B: Total Retina dekolmani
Evre 4: Total Retina dekolmani ve glokom
Evre 5: End-stage

Tedavi;

Izlem: Genellikle iki durumda sadece izlem gerekebilir. Birincisi;
minimal diizeyde eksudasyon varsa ve hastanin gorme diizeyini
etkilemiyorsa, ikincisi; total retina dekolmani olup diger tedavi
yontemleriyle gorsel prognozu degismeyecekse hasta tedavisiz
izlenebilir.

Kriyoterapi: Kriyo probunun skleral indentasyonla telenjiektazilere
yaklagabilecek kadar kolay oldugu sig dekolmanlarda tercih edilir.
Telenjiektatik alanlara ve retinaya transkonjonktival olarak uygulanir.
Eksudasyon devam ederse tedavi tekrarlanabilir.

Lazer Fotokoagiilasyon; Eksudasyon ve sig dekolman olan gézlerde
tercih edilir. Damar duvari beyazlasincaya kadar uygulanir. Diod lazer
ve argon lazer de ayni etkinlige sahiptir.

Subretinal Sivi Drenaji; Lazer fotokoagiilasyon ve kriyoterapinin
yetersiz kaldigi retina dekolmanlarinda tercih edilir. Retinay: tekrar
yatistirmak ve anormal damarlarin ablasyonu igin yapilir. Pars plana
vitrektomi ile kombine skleral ¢okertme ve endolazer teknikleri
kullanilabilir.

Enikleasyon; Persepsiyon negatif ve sekonder glokomdan dolayi agril
gozlerde tercih edilir.

IDIYOPATIK SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI

Nérosensoriyel retinanin ve/veya retina pigment epitelinin
(RPE), arka kutupta cogu zaman makulay: iceren sekilde , sercz
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dekolmani ile karakterize sporadik ve eftiyolojisi heniliz tam olarak
bilinmeyen bir hastalik olup %90 tek tarafli tutulum vardir. Cerrahi
olmayan retinopatiler igerisinde senil makula dejenerasyonu
(SMD),diabetik retinopati ve retinal ven dal tikanikligindan sonra 4.
sirada yer almaktadir .

Asemptomatik olabilecegi gibi gorme bulanikligi, relatif santral
skotom, metamorfopsi, mikropsi, diskromatopsi, goriintiide matlasma,
yakin gérmenin bozulmasi, gece gormenin bozulmasi, derinlik algisinin
bozulmas: gibi sikayetlere sebep olabilir. Migren/kime tipi basagrisi,
Tip A kisgilik yapisina sahip insanlarda, stres, yiiksek steroid diizeyi
(nazal dekonjestanlar, diger iyatrojenik nedenler, Cushing), erkek
cinsiyet, beyaz irk, aile hikayesi, hamilelik, hipertansiyon SSKR'nin
risk faktérlerindendir.

Siniflandirma
Serdéz sivinin lokalizasyonuna gore:
1)Tip 1: Nérosensoriyel dekolman
2)Tip 2: RPE dekolmani (PED)
3)Tip 3: Norosensoriyel dekolman+RPE dekolmani
Hastaligin siiresi ve seyrine gore:
1)Akut SSKR : < 6 ay
2)Rekiirren SSKR: > 1 atak

a) Rekiirren diizelen

b) Rekiirren kronik
3)Kronik SSKR: > 6 ay

Genellikle benign ve kendi kendini sinirlayan bir hastalik olarak
bilinmesine ragmen, SSKR' nin uzun donem takiplerinde % 30 oraninda
niiks ve % 16 oraninda diffiiz retina pigment epitelyopatisi gibi ciddi
degisiklikler ortaya g¢ikabilir. Rekiirren ve kronik vakalarda retina
pigment epitel atrofisi, makuler dejenerasyon ve foveal atrofiye bagl
olarak ilerleyici ve kalict goérme azalmasina hatta koroidal
neovaskiilarizasyona yol agabilir. Hastaligin tanisi oftalmoskopik ve
anjiografik olarak konur. Oftalmoskopik muayenede arka kutupta
toplanan subretinal sivinin sinirlari belirgin seréz dekolmana yol
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agmasiyla karakterizedir. Ozellikle FFA'da RPE'den sizintiya neden
olan aktif odagin goriilmesi kesin taniy1 koydurur.,
SSKR' nin etyopatogenezi halen tartismali olup SSKR'nin

iskemik, travmatik, biyokimyasal, dejeneratif, enflamatuar ya da
imminolojik nedenle RPE'deki fokal bir defekte bagl oldugu
diisiinilmekle beraber son yillarda yapilan ¢alismalarda, retinadan
ziyade koryokapillaris bozuklugunun rol oynadigi 6ne siirilmektedir.
Normal RPE hiicreleri iyonlari retinokoroidal dogrultuda ileterek
subretinal bogluktaki sivinin absorbsiyonunu saglarlar. Ancak
bilinmeyen bir sebepten dolayr birka¢ rpe hiicresinin iyonlar
subretinal boglugu ters dogrultuda yani koroidoreinal dogrultuda
iletmesiyle sivi pasif olarak Bruch membranindaki fokal defektten
sizar ve norosensoryel tabakada sersz elevasyona yol agar. Yapilan
ICG calismalarinda, az miktarda kullanilan intravensz boyanon fokal
vaskiiler alanda ve koryokapilleriste biriktigi gozlenmistir. Bu da
koroidal  hiperpermeabilitenin  SSKR'de  rol  oynayabilecegini
gostermigtir.

Tedavi;
1) Stres diizeyi ve risk faktorlerinin azaltilmasi

2) Ilag tedavileri (Antihistaminikler, diiiretikler, steroid
antagonistleri, antidepresanlar...)

3) Izlem

4) Fotokoagiilasyon: Iyilesme siirecini hizlandirmakla birlikte tedavi
edilen ve edilmeyen grup arasinda sonug gorme keskinligi agisindan
fark yok. Eger dekolman 4 aydan fazla sirdiyse, hasta bir énceki
SSKR ataklari sebebiyle ciddi gérme kaybi yasadiysa ve binokiiler
gormeye ihtiyag duyuyorsa erken donemde fotokoagllasyon
gerekebilir
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5) Fotodinamik tedavi: Kronik , rekiirren ve ciddi SSKR vakalarinda
fotokoagulasyon tedavisi yetersiz olabilir. Bu durumda koroidal
hiperpermeabilite alanlarini hedef alan ve RPE diizeyinde eftkisi
sebebiyle PDT kullanilabilir.

6)Transpupiller Termoterapi (TTT): Uzun donem etkinligi ve
glvenilirligi heniiz bilinmemektedir.

IDIYOPATIK UVEAL EFFUZYON SENDROMU

Nanoftalmusta gorilen koroidal ve retinal effiizyonlara benzer
ancak nonoftalmusun aksine g6z normal boyuttadir. Genellikle saglik,
orta yas, erkeklerde gériilir. Billoz retina dekolmani ve subretinal
sivi _hareketi ,gorme keskinliginde azalma ile kendini gosterir. Eslik
eden periferik koroid dekolmani vardir. Intraokiiler basing genelde
normaldir ama Schlemm kanalinda kan mevcuttur. On segmentte
episkleral dilatasyon ve az miktarda enflamatuar hiicre gorilebilir.

Idiyopatik uveal effiizyon sendromunda koroid ve retina
dekolmani kortikosteroid veya antimetabolit ajanlara cevap vermez.
Spontan remisyon ve progresyonla karakterizedir. Sistemik
rahatsizliklara pek eglik etmemekle birlikte serebrospinal sivida
basing ve protein artisi gozlenebilir. Pleositoz gorilmez. FFA'da;
pigment kiimelenmesi ile karakterize leopar derisi paterni, koroidin
yavas perfiizyonu, uzamis fokal hiperfloresan alanlari ve boya sizintisi
goziikiir. USG; goz ¢ap genelde normaldir. Periferik koroid dekolmani
B-scan USG ile kolaylikla taninir. Arka kutupta koroid kalinlagmasi
gozlenebilir, posterior skleritteki T-sign yoktur.

Subretinal sivi ve serebrospinal sivinin artmig protein igerigi
bazi otoriteler tarafindan idiyopatik uveal effiizyon sendromunun
sklera ve vorteks venlerinin konjenital anomalisi olabilecegi hipotezini
ortaya atmalarina sebep olmustur. Sklera kalinlagmis ve hipoplastik
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vortex venleri igeriyorsa ekstravaze protein suprakoroidal alanda
birikir ve uveanin konjesyonuna sebep olur.

Tedavi; Retinanin spontan yatismasi haftalar hatta aylar alabilir.
Sonug gorme keskinligi dekolmanin derecesine ve siiresine baglhdir.
Dogru tani ¢ok onemlidir. Aksi takdirde hastalar skleral g¢okertme
hatta timor zannedilerek eniikleasyona kadar gidebilir. Medikal
tedavi inefektif olup 2 veya 3 adet 1-2mm.lik sklerotomiler sivinin
haftalar icinde absorbe olmasina katkida bulunur.

KONJENITAL NEDENLER

NANOFTALMUS

Nanoftalmus Latince ciice anlamina gelen "nanos” kelimesinden
koken alir ve kiigiik goz anlamina gelmektedir. Fakat yine kiiglik goz
anlaminda  kullanilan  mikroftalmiden kolobom gibi gelisimsel
defektlerin eslik etmemesi ile ayrilir. Globun kiiglik ve orbitanin
derinlerine lokalize olmasi nedeniyle dar palpebral aralik, aksiel
uzunlugun kisa olmasina bagli olarak yiiksek hipermetropi, kiigiik
kornea, dar 6n kamara, zayif fakat kalin sklera, glokom gelisme egilimi
ile karakterlidir. Tipik olarak lens diginda tiim g6z yapilar: kiigiktir.
Bu nedenle lens hacminin tim g6z hacmine orani normalde %4 iken bu
bu olgularda pupil blogu ve agi kapanmasi glokomu sik goriilir.
Genellikle bilateral olup diger okiiler ve sistemik gelisim anomalilerine
eslik etmezler. Bu olgularda retinal gelisim yetersiz olup, retina
damarlari ince, kivrimli, makula genellikle hipoplaziktir ve foveolar
refle kaybi vardir. Eslik eden periferik koroid effiizyonu ve eksudatif
retina dekolmani gorilebilir. Nanoftalmusla birlikte otozomal resesif
gegigli progresif pigmenter retinal dejenerasyon, geng hastalarda
kistoid makular 6dem benzeri gorinim, daha ileri yaslarda makulada
atrofik skar gorinimi olabilir. Genellikle glokom bulgulari ve diger
komplikasyonlar giktiktan sonra, orta yas civarinda tani konmaktadir.
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Eniklee gozlerde sklerada yapilan patolojik incelemede;

diizensiz kollajen demetleri arasindaki matrikste glikozaminoglikan
birikimi oldugunu gostermektedir. Yapidaki bu anormallikler kalin ve
sert bir skleraya neden olmaktadir.Kalinlasmis sklera, transskleral
sivi ve protein akimina kargi direnci artirip ayni zamanda vorteks
venlere basi uygulayarak koroid damarlarinda konjesyona neden
olabilmektedir. Boylece sivi ve protein, koroid stromasinda birikir.
Uzun sire devam eden bu durum retina pigment epitelininde
kompanzasyonuna, sivinin subretinal mesafede birikmesine ve sonug
olarak eksudatif retina dekolmanina neden olmaktadir.
Tedavi; Konvansiyonel cerrahi tekniklerin prognozu iyi degildir.
Glokom igin basta medikal tedaviler denenmeli gerekirse lazer
iridotomiler yapilmaldir. Postoperatif komplikasyonlarin gorilme
riskinin yiiksek olmasi sebebiyle konvansiyonel glokom cerrahilerinden
kaginmak gerekir. Retina dekolmani gelisen olgularda pars plana
vitrektomi ile kombine internal drenaj ve/veya sklerotomiler
denenmelidir. Ilk baslarda eksudatif retina dekolmaninin vorteks
venlere basi yapan kalinlasmis skleradan kaynaklandigi diistinilmis ve
dekolmanin vorteks ven dekompresyonu ile geriledigi gosterilmistir.
Daha sonra nanoftalmik gozlerde intraokiiler protein ve sivinin
transskleral disa akiminda direng oldugu ve bu sebeple uygulanan
skleral rezeksiyon (sklerektomi) ve sklerostomi cerrahilerinin basarih
sonuglar sagladigi farkli galismalarda bildirilmistir.

Nanoftalmus nadir ve komplikasyonlari ciddi bir hastalik
oldugundan erken faninmasi gerekmektedir. Ancak vakalarin gogu
komplikasyonlar gelistiginde hekime basvurmaktadir. Bu nedenden
dolay: yiiksek hipermetropi gorilen hastalarin nanoftalmus yoniinden
incelenmesi erken tanida ve gereksiz cerrahi uygulamalar sonunda
gelisecek olan komplikasyonlarin onlenmesinde yararli olacaktir.

INFLAMATUAR NEDENLER
Eksudatif retina dekolmanlari gogunlukla posterior sklerit ile
iliskili olabilecegi gibi bazen anterior skleritte de gérilebilir.
Olgularin %50Q'sinde sklerit bilateral olmakla birlikte bayanlarda
erkeklere oranla daha sik goriiliir. Periorbital agri skleritin major tani
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kriterlerinden biridir ve skleromalazi perforans ile posterior uveitten
ayriminda onemlidir.

Hastalar genellikle 20/30'dan 20/200'e degisen gorme diizeyine
sahiptir. Yer degistiren eksudatif retina dekolmani ile karakterizedir.
Eslik eden koroid dekolmani, kanamalar, eksudalar, optik nevrit ve
koroidal katlantilar olabilir. Proteinden zengin yogun sivi altta yatan
koroid kalinlasmasini maskeleyebilir.  USG g6z kiiresinin arka
duvarinin kalinlasmasini ve retrobulber ¢demi gostermede oldukga
yararhdir. Perinoral sklera kalinlasmasiyla karakteristik T-sign
izlenebilir.

Posterior sklerit romatoid artrit gibi sistemik kollajen
hastaliklarla birlikte gorilebilir,

Skleritte, sklera 6mm'ye kadar kalinlasir. Histolojik incelemede;
fokal nekroz alanlariyla birlikte granulomatéz enflamasyon,
polimorfoniikleer lenfositler, vaskiilit, lenf hicreleri gibi enflamatuar
hiicreler goriilir. Koroid infiltrasyonu, venéz outflow blokaji, RPE
hasari koroid ve retina dekolmanindan sorumlu mekanizmalardir.
Tedavi; Sklerit ve eslik eden retina dekolmani oral kortikosteroid
tedavisine hizli bir sekilde cevap verir. Goérme diizeyi 20/20- 20/30
diizeyine kadar gikar. Ancak kronik makuler 6dem ve rekiirren retina
dekolmanlari gorilebilir.  Skleranin inceldiginden siipheleniliyorsa
periokiiler steroid enjeksiyonu kontraendikedir. Nekrotizan skleritte
tedavi sistemik antienflamatuar ve antimetabolit tedavilerle yapilir.

OTOIMMUN NEDENLER

VOGT-KOYANAGI-HARADA SENDROMU

Eksudatif retina dekolmaninin eslik ettigi,nérolojik semptomlari
da igeren ekstraokiler tutulumla(serebrospinal sivida pleositozis,
disakuzi, poliozis ve vitiligo) birlikte olan bilateral idiopatik uveit.
Esas olarak VKH hastaligi iki ayri duruma ayrilmigtir:
1)Vogt-Koyanagi Sendromu, kronik anterior (veite eglik eden
alopesi ,vitiligo ve disakuzi
2)Harada Sendromu, primer olarak posterior segment tutulumu ve
serebrospinal sivida pleositozun eglik ettigi bilateral eksudatif uveit.
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Bu iki tablo klinik ve histopatolojik olarak birgok agidan ortigtigu igin
Vogt-Koyanagi- Harada sendromu adi verilmistir.

Asyahlar, Ispanyollar, Amerika yerlileri, Asya Hintlileri gibi
pigmente irklarda daha siktir. Beyaz irkta nadirdir. Hastaligin nedeni
hala bilinmemektedir. Viral enfeksiyondan siiphelenilmis olsa da bunu
destekleyecek agik bir kanit mevcut degildir. Histopatolojik ve
immiinolojik ¢alismalardan patogenezde melanositlere karsi otoimmiin
bir reaksiyon gelistigi disiinilmektedir.

Okiiler Bulgular:

Prodromal Safha: 6Grip benzeri bulgular(basagrisi, ates) bulanik
gorme, fotofobi, agri

Uveitik Safha: Uveitik dénemin erken fazinda bilateral 6n kamarada
hiicreler ve tipik olgularda ise eksudatif RD mevcuttur. Takip eden
donemde 6n kamaradaki hiicreler daha belirgin hale gelir. On kamara
siklikla bir miktar sigdir. Bulanik gorme esas olarak koroid
enflamasyonu nedeniyle olusan eksudatif RD'ye baglidir. RD paterni
karakteristiktir. Noral retinada belirgin sig elevasyon ile birlikte
makuladan uzanan kigik katlantilar gordlir. Posterior fundusta
siklikla yonca yapragi sekilli dekolman goriilir. Agir vakalarda
dekolman biilléz olabilir. Optik disk hiperemik ve ddemli olur.

Kronik Safha: Sistemik kortikosteroidlerle tedaviden sonra
subretinal sivinin abzorbsiyonu ile néral retinanin elevasyonu
kaybolur. On kamaradaki hiicreler azalr ya da kaybolur ve 6n kamara
derinligi normale déner. Uvea dokusundaki enflamasyon azalmaya
basladiginda, giin  batimi  gorinimine neden olan fundus
depigmentasyonu gergeklesir. Gilin batimi manzarasindaki kiigik
belirgin ve daginik depigmente lezyonlar gorilir. Bu lezyonlar
dejenere ya da kaybolmus RPE hiicrelerini temsil eder. Sadece
birkag! iyilesmis Dalen- Fuchs nodiillerini gésterir. Hastaligin
baslangicindan 1 ay sonra bazen gorilen kornea limbusundaki
depigmentasyona Suguira igareti denir.

Rekirren Safha: VKH sendromunda iveit siklikla rekirren ve
kroniktir. Rekiirren vakalarda anterior iiveit posterior lveitten daha
belirgindir. Noral retina primer enflamasyondan bagimsiz olsa da
retinal vaskiilit ve arteriovenéz anastomozlar siddetli ya da uzamis
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koroid enflamasyonuna sekonder gelisebilir. Peripapiller alan ve
makulada subretinal neovaskiilarizasyon geligebilir. (siklikla retina
hemorajisine neden olur) Gozde kronik iridosiklit belirtileri olur.
Koeppe iris nodiilleri ve posterior sinesi kronik ve rekiirren dénemin
belirtilerindendir. Iris daha az pigmentasyonla birlikte atrofiye
ugrar. Gonyoskopik olarak siliyer cisim bandinda depigmentasyon
gorilir. Rekirren ve uzun sireli olgularda kamara agisinda
neovaskiilarizasyon geligebilir.

Sistemik Bulgular:

Isitsel Bulgular: I¢ kulak disfonksiyonuna bagh duyusal isitme kaybr,
tinnutus, vertigo

Nérolojik Bulgular: Ates,basagrisi, bulanti, kusma gibi menenjitik
belirtiler, serebrospinal sivinin incelenmesinde pleositoz ve protein
igeriginde artig goriliir. Serebrospinal sividaki hiicreler lenfositler
olup sistemik kortikosteroid tedavisinden sonra kaybolurlar.

Cilt Bulgular:: Vitiligo, poliozis, alopesi

TANI:

-FFA

-ICG: Koroidal dolasim ve koroidal neovaskiilarizasyon
-USG: Koroidal kalinlasma

-UBM: On kamara daralmasi

-Serebrospinal sivi analizi: %97 pleositoz

AYIRICT TANT:

-Sempatik uveit (VKH gibi bilateral granilomatéz iveit bulunur,
hedefi melanositlerdir, koroid depigmentasyonuna bagli giin batmi
manzarasi gordlir, aralarindaki tek fark sempatik lveitte penetran
okiiler yaralanma ya da intraokiiler cerrahi 6ykisi vardir)

-SSKR (makuladaki sig dekolmanla ayirt edilecegi gibi VKH'da yonca
yaprag: dekolman karakteristiktir.Ayrica SSKR'da enflamasyon
bulgusu yoktur)

-Posterior  sklerit(USG'de posterior skleranin  kalinlagtiginin
gosterilmesiyle tani konur)
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-Behget Hastalig (bilateral kronik uveit gordlir. Glnbatimi fundus ve
ekstraokiiler bulgular goziikmez)

TEDAVL:

-3 giin 1gr/giin iv metilprednizolon akabinde 1mg/kg oral steroid 3-6

ay devam edilir. Anjiografik olarak RPE'den sivi sizintisi olana kadar

devam edilir.

-Hasta steroide cevap vermezse diger imminsipresif ajanlar

kullanilir (azatiopiirin, siklofosfamid, siklosporin, metotreksat gibi)
NEOPLASTIK NEDENLER

KOROIDAL MELANOM

Noroektodermal melanositlerden gelisen malign bir timordir.
Beyaz irkli erkeklerde en sik goriilen primer malign intraokiiler
timordir. Genellikle tek tarafli tek odakli olup en ¢ok metastazin

Risk faktarleri:

-Beyaz irk

-Erkek

-55-60 yas

-Yasam boyunca yogun giines 1sigina maruz kalma

-Displastik neviis sendromu
Gigli bir ailesel gegis yoktur.

Cogu asemptomatik olup rutin g6z muayenesinde tespit edilir.
Bazi hastalarda gorme bulanikhgi, gérme alani kaybr, 151tk cakmalar: ve
ugusmalar gordlebilir. Agri bazi ok ileri vakalar disinda (spontan
timor nekrozu, sekonder glokom) oldukga nadirdir.

Tipik bir koroid melanomu bikonveks ve mercimek seklinde, koyu
kahverengi sari gorilir. %20 kadar koroid melanomu Bruch
membranini ve RPE'yi gegerek retina altinda nodiiler bir lezyon
olusturur. Bu nodiiler yapi gelistikge timér mantar seklinde goriinim
alir. Koroid melanomlar: igin oldukga ftipiktir. Koroid melanomlarina
siklikla berrak, hareket eden sivi ile birlikte eksudatif retina
dekolmani eslik eder. Lezyonun Bruch membranini deldigi vakalarda
subretinal sivi kanli olabilir.
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TANTI:
USG: B-scan USG'de genellikle kati, akustik olarak karanlik (goreceli
olarak sonolusan) ve kesitsel olarak bikonveks gorilir. Bruch
membranini delen koroid melanomlar: ise daha tipik olan mantar
seklinde gorinurler. Bu fimdrler genellikle goreceli olarak
cevrelerinde akustik bir parlakhik gosterirken her zaman bazal ig
kisimlarinda sonolusans sabittir.
FFA: Bruch membranini asmamis tipik kahverengi siyah koroid
melanom karakteristik olarak erken fazda hipofloresan gordilir.
Birgok vakada az sayida biylk gapta lezyon igi kan damari erken
safhalarda tespit edilebilir. Bu tip kan damarlari tiimoriin hiicre disina
belirgin floresan kagirmasindan dolay! birkag saniye iginde sinirlari
belirgin olmayan ve sisli sekilde goérilir. Ge¢ fazda lezyon igi
damarlardan sizan floresan eslik eden subretinal sivi olmadan timérd
yogun bir sekilde boyar. Bruch membranini delerek gegen koroid
melanomlarinin yavas fakat yogun bir sekilde dolan belirgin apikal igi
kan damarlari agiga gtkar. Bu yogun damar kagagi timérin ve eslik
eden subretinal sivinin geg donemde yogun bir sekilde boyanmasina
neden olur.
ICG; Timor hipofloresan goriilir.
MR; BT'ye gore daha duyarlidir. T1 kesitinde siyah vitreye gore
parlak (hiperintense), T2 kesitinde parlak vitreye goére koyu
(hipointense) goriilir.
TEMEL SISTEMIK DEGERLENDIRME

Tam fizik muayene, CBC, biyokimya, akciger grafisi, BT, MR,
abdomen USG (ozellikle karaciger). Koroid melanomlu hastalarin
yaklasik 7%98'inde timor tanisi konuldugunda tespit edilebilir goz disi
veya metastatik hastalik saptanmaz.
TEDAVI
*Eniikleasyon
*Radyoterapi
*Fotokoagtilasyon ve lazer tedavisi
*Fotodinamik tedavi
*Hipertermi
*Kriyoterapi
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*Gozlem (sadece kiiglik ve sakin goriinen timérlerde veya genel saglik
durumu bozuklupunda uygundur)

*Ekzenterasyon

*Kemoterapi (metastatik hastaligi olanlarda hafifletici olarak
uygulanir)

KOROIDAL NEVUS

Koroidal neviis foveaya yakinsa metamorfopsi ve gérme kaybina
sebep olan seroz retina dekolmanina yol agabilir. Beraberinde pigment
epitel dekolmani da gériilebilir. Koroidal neviis argon lazer ile glivenli
bir sekilde tedavi edilebilir.

KOROID METASTAZI

Koroid metastazi olan hastalar ilk bulgu olarak agrisiz gérme
kaybi ile poliklinige bagvururlar. Hatta bu sikayetleri yaygin
malignensinin ilk bulgusu olabilir. Koroid metastazlarinin %75'inde
biilloz retina dekolmani goriiliir.

En sik koroid metastazi yapan timér kadinlarda meme kanseri
erkeklerde akciger kanseridir. Koroid metastazi tespit edildiginde
genellikle primer tomore iliskin sikayetler bulunmazg Bu nedensle
sistemik farama yapmak gereklidir. Lezyon genellikle 3-4 mm ¢apinda
soluk,sari plak seklindedir.

USG:; hiperintense eko goriilir. Koroid melanomlarinda gériilen
akustik golgelenme koroid metastazlarinda gorilmez.

FFA; multiple sizinti noktalari ve subretinal boslukta boya
birikimiyle karakterize leopar derisi paterni goriiliir. Ancak bu koroid
metastazlarina 6zgii degildir.

Sistemik tarama disinda ince igne aspirasyon biyopsisi timarin
kaynaginin bulunmasina yardimci olabilir.

Radyoterapi ve kemoterapi ile tedavi edilirler.

KOROID HEMANJIOMU

Koroid hemanjiomu eksudatif retina dekolmaninin diger
sebeplerinden birisidir. Koroid hemanjiomu koroidin benign vaskiiler
bir timorudir. Iki ayri klinik formda gérilir: dairesel olarak
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gevrelenmis ve hemen her zaman izole olarak gorilen tipi ve siklikla
ensefalofasyal hemanjiomatozis olarak da bilinen Sturge Weber
sendromunun bir pargasi olarak gérilen yaygin formu.

Genellikle dogumsal olmakla birlikte yasamin 2.-4. dekadinda
tespit edilirler. Hastaligin her iki klinik tipinde de genetik gegis s6z
konusu degildir.

Dairesel olarak gevrelenmis koroid hemanjiomlarinin gogu ilk
olarak  subretinal sivi  foplanmasi,makula veya retinadaki
olusturduklari retina dejenerasyonlar: sonrasi gorme bulgular: ortaya
¢iktiginda fark edilirler. Yaygin koroid hemanjiomu yiizlerindeki nevus
flammeus sebebiyle hastalarin muayene edildikleri esnada g6z
bulgulari ortaya gitkmadan temel g6z muayenesi ile tespit edilebilirler.

Sturge Weber sendromunda fundus diffiiz olarak kirmizi-
portakal renkli olup 360 derece koroid kalinlasmasi ve retinal
damarlarda tortuosite artisi mevcuttur. Beraberinde
ensefalotrigeminal fasiyal hemanjiyomlar siklikla gorilir. Gozin
diffiiz anormal damarlanmasindan dolay! cidde sekonder glokom ve
retina dekolmani siklikla goriiliir.

USG; Lezyon orbita yag dokusu ile ayni reflektiviteye sahip olup
tipik fuziform ve bikonveks yapida goriiliir.

FFA; erken fazlarda genis ¢apli lezyon igi damarlarin dolumu
gorilmekte, orta fazlarda hemanjiyom belirgin hiperfloresan goriilir,
ge¢ fazlarda tiimorin merkezindeki hiperfloresans silinirken
sinirlarindaki devam eder.

TEDAVI

Koroid hemanjiomlari malign potansiyele sahip olmayan benign
lezyonlar oldugundan tedavi gérme kaybini geri dondiirecek ikincil
olarak ortaya ¢ikan retina dekolmani, glokom ve diger
komplikasyonlara yoneliktir.

-Fotokoagiilasyon

-Transpupiller termoterapi
-Fotodinamik tedavi

-Radyasyon tedavisi

-Eniikleasyon (agrili gérmeyen gozlerde)
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VASKULER FAKTORLER VE DIGER SISTEMIK NEDENLER

Seréz retina dekolmaninin en 6nemli nedenlerinden biri koroidal
interstisyel sivinin kompozisyonundan kaynaklanip bu sivi koroidal
gegirgenligin derecesine bagl olarak degisiklik gosterir. Koroidi
etkileyen sistemik enflamatuar hastaliklar bu sivinin  yapisini
gegirgenligi etkileyerek degistirirler.

Sarkoidoz;Fokal koroid granulomlariyla prezente olabilir ve seroz
retina dekolmanina yol agabilir.

Romatoid Artrit, Wegener GranulomatozuPAN, diger vaskiilitler;
Fibrinoid nekroz ve damar duvarinin notrofil invazyonu ile seyreden
vaskiilitlerde eksudatif retina dekolmani goriilebilir.Hastalarin %50'si
posterior sklerit ile seyreder. Bu hastalarin %40'inda eksudatif
retina dekolmani gériilebilir.

DIC:Koryokapilleris veya prekapiller koroidal arteriyollerin fibrin-
platelet trombiisleriyle tikanmasina yol agarak seréz RD'ye vyol
acgabilir.

Gebelik Toksemisi; Gebelik toksemisi su retansiyonu, hipertansiyon,
proteiniri ve odemle karakterize olup gebeligin 3. trimesterinda
genellikle preeklamptik diizeylere ulasir. Fundusta kompansatuar
arterioskleroz olmadan hizli hipertansiyon gelisimine bagli
degisiklikler gériilir. Cotton wool spotlar ve superfisiyal hemorajiler
gorilebilir.  Eklamptik hastalarda, eksudatif retina dekolmani ile
birlikte koroid dekolmani ve beyaz koroidal enfarkt alanlar
gordlebilir.(Elschnig's spots) FFA'da Elschnig's spotlari ve subretinal
boslukta ¢ok sayida sizinti alani gérilir. Kan basincinin normale
dénmesiyle retina dekolmani ve hipertansif retinal degisiklikler
geriler,sadece bir miktar pigmente degisiklikler kalabilir.

Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu;Yasl hastalarda gérilen makula
dejenerasyonunda multifokal membranlar ve buna bagli subretinal
neovaskiilarizasyonlar goriilebilir. Fundusta hemoraji alanlari ile
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birlikte masif subretinal eksudasyon gorilir. Yasa bagli makula
dejenerasyonu olan daha ilerlemis vakalarda biill6z seréz retina
dekolmani gériilebilir.FFA; hemorajik lezyonlar kismen hiperfloresan
onemlidir. Neovaskiilarizasyon alanlari oldukga hiperfloresan gariilir.
Melanomdan ayirt etmede onemlidir. Melanom erken dénemde
hiperfloresan goziikiip zaman gegtikce daha da hiperfloresan goziikiir.
USG:. arka kutupta diffiiz kalinlasma goriilebilir. Ancak periferik
hemorajiye sebep olabilecek koroidal melanomla SMD'yi ayirt
edemeyebilir. Koroidal neovaskiilarizasyonla birlikte olan SMD'de yeni
damarlar koroid dolasimindan kaynaklanir. Bu damarlar koroidin
ozelligini korurlar ve direk subretinal bosluga sizdirirlar. Sizintiyla
birlikte alttaki RPE'nin hasarlanmasiyla da eksudatif RD'ye neden
olurlar Intraokiiler steroid enjeksiyonu koroidin eksudatif ve
neovaskiiler yapisini gézmeye yardimci olur.

Hipertansif Retinopati; Malign hipertansiyon retinal hemorgjiler,
eksudalar ve papilodemle karakterizedir. Etkilenen koroidin patolojik
incelemesinde; anevrizma benzeri degisiklikler, vazodilatasyon ve
damarlarin fokal daralmasi goézlenir. Ciddi hyalin degisikligi olan
olgularda neredeyse hig limen goziikmez. Koryokapilleris gok ciddi
sekilde etkilenerek endarterit ve arteriol duvarinda nekroz
gordlebilir.

Kronik Bobrek Yetmezligi; KBY'li hastalarda spontan bilateral
eksudatif RD goriilebilir. Bazi olgularda altta yatan hipertansiyona
bagl olarak hipertansif retinopati de gérilebilir. Bu hastalarda
koryokapilleriste meydana gelen spazm eksudatif RD'den sorumludur.
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