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Miyopi ve İnflamasyon

ÖÖZZEETT  Göz; “immün ayrıcalıklı” bir organ olarak tanımlanmaktadır. Bu özellik açısından arka seg-
mentte retina pigment epiteli (RPE) önemli rol oynamaktadır. Yaşa bağlı makula dejenerasyonu, kor-
yoretinal hastalıklar ve otoimmün retinopatiler inflamasyonun etkili olduğu düşünülen arka segment
hastalıklarındandır. Beyaz nokta sendromları olarak bilinen ve retina dış segmenti, RPE ve koroidin
etkilendiği bir grup hastalıkla miyopinin birlikte olduğu bilinmekte ve bu grupta inflamatuar koroi-
dal neovaskülarizasyon sık olarak gelişmektedir. Bu gruptan özellikle multifokal koroidit ve multipl
geçici beyaz nokta sendromu ile miyopinin sıkı bir birlikteliğinin olduğu bilinmektedir. Miyopik göz-
lerdeki belirli yapısal değişikliklerden kaynaklanan koryokapillaris frajilite artışının bilinmeyen im-
münogenetik faktörlerin etkisiyle birlikte miyopik gözleri inflamatuar hastalıklara yatkın hâle getirdiği
düşünülmektedir. Bununla birlikte inflamasyonun kendisine ve/veya tedavisine bağlı olarak hasta-
larda genellikle geçici miyopi gelişebilmekte ve yüksek miyopik gözlerde inflamasyonun miyopiyi in-
dükleyen kendine has sonuçlarının olduğu bilinmektedir. Kortikosteroid ile sülfonamid ve türevi olan
ilaçlara bağlı lens-iris diyaframında meydana gelen değişikliklerden dolayı geçici miyopi gelişmekte-
dir. Yüksek miyopik gözlerde makulada RPE, koryokapillaris, büyük koroidal damarlar ve fotoresep-
tör kaybına neden olabilen Bruch membran defektleri olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, bu gözlerde sklera
ve koroid kalınlığı azalmakta ve incelmiş skleranın, inflamasyonun etkisiyle direncinin daha da azal-
masıyla miyopide artış meydana gelebilmektedir. Bu çalışmada, miyopi ve inflamasyon arasındaki bu
karmaşık ilişki sunulmuştur.

AAnnaahh  ttaarr  KKee  llii  mmee  lleerr:: Koroidal yeniden damarlanma; koroidit; inflamasyon; miyopi; 
miyopi, dejeneratif 

AABBSS  TTRRAACCTT  The eye is known as an organ with “immune privilege”. The retinal pigment epithelium
(RPE) in the posterior segment plays an important role in this privilege. Age-related macula dege-
neration, chorioretinal disorders and autoimmune retinopathies are among the posterior segment 
disorders where inflammation is though to be effective. The concurrence of myopia with a group of
disorders named white dot syndromes that affect the retinal outer segment, RPE and choroid and
where inflammatory choroidal neovascularization frequently develops is well known. Myopia is fre-
quently seen together with multifocal choroiditis and multiple evanescent white dot syndrome from
this group. The increased fragility of the choriocapillaris due to specific structural changes in myopic
eyes is thought to increase predisposition to inflammatory disorders with the effect of unknown im-
munogenetic factors in such eyes. It is also possible for transient myopia to develop due to inflamma-
tion and/or its treatment while inflammation itself is known to have specific results that induce myopia
in highly myopic eyes. Transient myopia can develop following corticosteroid and sulphonamide de-
rivative use with changes in the lens-iris diaphragm. RPE, choriocapillaris, large choroidal vessels and
Bruch's membrane defects that can cause photoreceptor loss have been reported in highly myopic
eyes. The sclera and choroid thickness decreases in these eyes and the decreased resistance of the
thinned sclera due to inflammation can increase myopia. The aim of this study was to review the
complicated relationship between myopia and inflammation.

KKeeyy  WWoorrddss::  Choroidal neovascularization; choroiditis; ınflammation; myopia; 
myopia, degenerative
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“Oküler immün ayrıcalık” ilk kez XIX. yüz-
yılın sonlarına doğru Hollandalı bir oftal-
molog olan van Dooremaals tarafından

tanımlanmış, birkaç dekad sonra ise “immün ayrı-
calık” terimi ortaya atılmıştır.1 İmmünolojik ayrı-
calığın göz, beyin ve testis gibi organları aşırı
inflamatuar reaksiyonun neden olduğu fonksiyon
kaybından korumak amacıyla geliştiği düşünül-
mektedir.2 Ön segmentte “immün ayrıcalık” gelişi-
minde kornea çok önemli iken, arka segmentte
retina ve özellikle retina pigment epiteli (RPE) bu
konuda önemli rol oynamaktadır. Yaşa bağlı ma-
kula dejenerasyonu, koryoretinal hastalıklar ve
otoimmün retinopati gibi RPE’nin sıklıkla etkilen-
diği arka segment hastalıklarının gelişiminde infla-
masyonun etkili olduğu düşünülmektedir.1

RPE; retinanın ve özellikle fotoreseptör hüc-
relerinin normal bir şekilde işlevlerini yapmasında
kritik bir role sahiptir. RPE’nin hasarlanmış foto-
reseptörlerin fagositozu, besin sağlanması ve trans-
portu, retinolün dönüşümü, dış kan retina bariyeri
oluşturması vb. görevleri bulunmaktadır. RPE
aktif ve pasif mekanizmalarla arka segmentin
immün ayrıcalıklı bir bölge olmasına katkı sağla-
maktadır.1 RPE, yüzey ligandları ve salgıladıkları
sitokinler ile T-hücreleri ve makrofajlar gibi
immün hücreleri inhibe etmektedir.1,3,4 Yaşlanan
RPE ve endotel hücrelerinde oldukça artan mono-
sit kemoatraktan protein-1 (MCP-1), ekstraselüler
matriksin yeniden düzenlenmesinde gerekli olan
mediyatörler arasındaki bilgi akışını sağlayan
kompleks bir inflamatuar sitokindir ve genetik ola-
rak miyopi ile ilişkili olduğu bilinmektedir.5 Pasif
mekanizma yoluyla ise RPE, dış kan retina bariyeri
ile retinal dokudaki antijenlerin göz içinde saklı
kalmasını sağlamakta ve sistemik immün sistem
elemanlarının retinal alana ulaşmasına engel ol-
maktadır.1

Beyaz nokta sendromları ya da primer infla-
matuar koryokapillaropatiler; retina dış segmenti,
RPE ve koroidin etkilendiği, multifokal koroidit
(MFK), akut posterior multifokal plakoid pigment
epitelyopati, punktat iç koroidopati, multipl geçici
beyaz nokta sendromu [multiple evanescent white
dot syndrome (MEWDS)], akut idiyopatik kör
nokta genişlemesi, presumed oküler histoplazmoz

sendromu (POHS) vb. bir grup hastalığı tanımla-
mada kullanılmaktadır.6 Bu hastaların bir kısmında
miyopi ile birliktelik bilinmektedir. Miyopinin,
yapısal glob değişikliklerine neden olarak koryo-
kapillarisin frajilite artışına ve bilinmeyen 
immünogenetik faktörlerin etkisiyle birlikte 
inflamatuar hastalıklara yatkınlık oluşturduğu
düşünülmektedir.7 Ancak bu konu tamamen ay-
dınlatılabilmiş değildir. Ayrıca, miyopi ile ilişkili
göz içi inflamatuar hastalıklarda koroidal neovas-
külarizasyon (KNV) sık olarak görülmektedir.6,7

Miyopi ve inflamasyon arasındaki ilişki temel
olarak iki başlık altında toplanabilir. İlki miyopik
olgularda inflamasyona yatkınlık oluşması, ikincisi
ise inflamasyon veya tedavisine bağlı ortaya çıkan
geçici veya kalıcı miyopinin görülmesidir. Miyopi-
nin bazı spesifik inflamatuar hastalıklarla birlikte-
lik göstermesi ilk gruba örnek olarak verilebilir.
İnflamatuar göz içi hastalıklarda lens-iris diyafra-
mındaki değişmeler dolayısıyla inflamasyonun
kendisine ya da kullanılan ilaçların yan etkisine
bağlı genellikle geçici miyopinin geliştiği bilin-
mektedir.7 Juvenil kronik artrit (JKA)’in ise uzun
dönemde kalıcı miyopiye neden olduğu bildiril-
mektedir.8 Yine yüksek miyop hastalarda inflamas-
yonun miyopinin artışına neden olan kendine has
özellikleri bulunmaktadır.

Bu çalışmada, miyopi ve inflamasyon birlikte-
liğinin nedenleri başlıklar hâlinde daha detaylı ola-
rak açıklanmıştır.

MİYOPİ İLE İLİŞKİLİ 
SPESİFİK GÖZ İÇİ İNFLAMATUAR 
HASTALIKLAR

Bu gruptaki hastalıklar başlıca beyaz nokta sen-
dromları olarak anılan hastalıkların içerisinde yer
almaktadır. Burada miyopi ile belirgin birlikteliği
olan multifokal koroidit ve MEWDS üzerinde du-
rulacaktır.

A. MULTİFOKAL KOROİDİT

Multifokal koroidit tekrarlayıcı, bilateral, vitritis ve
ön üveitin eşlik ettiği koryoretinal inflamatuar bir
hastalıktır.9 Resim 1’de MFK’li bir hastanın renkli,
Resim 2’de ise fundus floresein anjiyografi (FFA) gö-



rüntüsü görülmektedir. MFK miyopik kadınları et-
kileme eğilimindedir ve MFK’li hastalarda ortalama
refraktif kusurun -2,19 diyoptri (D) kadar olduğu
bildirilmiştir.6,7,10 Hastalığın ortaya çıkış şekli genel-
likle vitritisin neden olduğu görme kaybıdır. Makula
merkezinde aktif koroidal lezyon varlığı ve skar ge-
lişimi, kistoid maküla ödemi (KMÖ) ile KNV görme
kaybının diğer nedenleri arasındadır.11 MFK’lerin
%30-40 kadarında özellikle makula ve jukstapapil-
ler olarak yerleşen inflamatuar KNV gelişmekte ve

ciddi görme kaybına yol açmaktadır.7,11 Aktif
dönem lezyonları sistemik ya da subtenon steroid
ile geri dönüşümlüdür. Tedavide bazı durumlarda
immünsüpresif ajanlar gerekebilmektedir.7

B. MULTİPL GEÇİCİ BEYAZ NOKTA SENDROMU

MEWDS genellikle 20-45 yaş arası erişkinleri etkile-
mektedir ve hastaların çoğu kadındır.10,12-14 Çoğun-
lukla tek taraflı görme bozukluğu şikâyeti ile ortaya
çıkan hastalıkta muayenede zor seçilen sarımsı beyaz
fundus lezyonları, hafif disk ödemi veya hiperemisi
ve hafif vitritis görülebilmektedir.12,15,16 MEWDS’nin
hafif miyopi ile sıkı bir bağlantısının olduğu bilin-
mektedir.10,13 Hastaların neredeyse tamamında teda-
visiz 6-10 haftada spontan iyileşme görülmekte ve
görme keskinliği normale dönmektedir.17

YÜKSEK MİYOPLARDA 
GÖZ İÇİ İNFLAMASYON

Yüksek miyopik gözlerde özellikle ekvator geri-
sindeki skleranın inceldiği bilinmektedir (Resim
3). Yapılan çalışmalarda, bu hastalarda koroid ka-
lınlığının azaldığı ve makula bölgesinde Bruch
membranında defektler olduğu gösterilmiştir.
Bruch membranındaki defektler RPE, koryokapil-
laris, büyük koroidal damarlar ve fotoreseptör kay-
bına neden olabilmektedir.18 Ayrıca, bu hastalarda
incelmiş skleranın, inflamasyonun etkisiyle diren-
cinin daha da azalmasıyla miyopide artış meydana
gelebilmektedir. Herbort ve ark., miyopi nedenli
göz küresindeki yapısal değişikliklerin koryokapil-
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RESİM 1: Multifokal koroiditte, retina pigment epitelinde ve koroid seviyesinde
multipl inflamatuar lezyonlar izlenmektedir.
(Renkli hâli için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)

RESİM 2: Multifokal koroiditte, fundus floresein anjiyografide aktif lezyonlar
erken geç hiperfloresan odaklar olarak izlenmektedir.

RESİM 3: Miyopik bir gözde peripapiller atrofi, koryoretinal incelme izlen-
mektedir.
(Renkli hâli için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)



laris ve RPE kompleksinde bozulmaya neden ola-
bileceği ve bunun inflamatuar hastalıklara yatkın-
lık oluşturabileceği varsayımında bulunmuşlardır.7

GÖZ İÇİ İNFLAMASYONA BAĞLI 
MİYOPİNİN GELİŞMESİ

Oküler inflamasyon, çeşitli yollarla akut, geçici
veya kalıcı miyopiye neden olabilmektedir. 

A. SKLERO-KOROİDAL İNFLAMASYONUN 
NEDEN OLDUĞU GEÇİCİ MİYOPİ

Posterior sklerit ve Vogt-Koyanagi-Harada sendro-
munun hiperakut dönemindeki gibi ciddi arka seg-
ment inflamasyonlarında suprasiliyer eksüdasyon
gelişebilmektedir. Bunun sonucunda zonüler fib-
riller gevşemekte ve lens konveksitesi artmaktadır.
Ayrıca, lens-iris diyaframının da öne yer değiştir-
mesiyle miyopi meydana gelebilmektedir.19-21

B. JUVENİL KRONİK ARTRİT İLE İLİŞKİLİ MİYOPİ

Yapılan bir çalışmada, erken çocukluk yaşlarında
JKA’ya bağlı üveiti olan çocukların uzun dönem ta-
kipleri sonucunda %43’ünde benzer yaş grubuna
göre anlamlı şekilde miyopik kırma kusuru olduğu
saptanmıştır. Buna neden olan muhtemel meka-
nizma ise kronik inflamasyon nedeni ile gelişen
skleral konnektif dokunun zayıflaması olarak dü-
şünülmüştür.8

GÖZ İÇİ İNFLAMASYONUN TEDAVİSİNE
BAĞLI MİYOPİNİN GELİŞMESİ

Oküler inflamasyon nedeni ile uzun süreli streroid
kullanımı sonucu, lensle ilişkili ya da sülfonamid
veya türevi ilaçlar ve pilokapin kullanımına bağlı
miyopi gelişimi görülebilmektedir.

A. STEROİD TEDAVİSİNE BAĞLI MİYOPİ

Steroid kullanımına bağlı genellikle arka subkap-
süler katarakt gelişmektedir. Arka subkapsüler ka-
taraktın optik etkisiyle 7 D’den fazla miyopiye
neden olabileceği bilinmektedir.22

B. SÜLFONAMİD VE ASETAZOLAMİD TEDAVİSİNE BAĞLI
GEÇİCİ MİYOPİ

Sülfonamidler ve türevi olan asetazolamid, diğer
kullanım alanlarının yanında oküler hastalıkların

tedavisinde de kullanılan farmakolojik ajanlardır.
Sülfonamidler toksoplazma koryoretinitinde, ase-
tazolamid ise glokom ve inflamatuar KMÖ tedavi-
sinde tercih edilmektedir. Bu ilaçların kullanımına
bağlı nadiren suprasiliyer efüzyon gelişmekte, bu
da miyopiye neden olan siliyer zonüllerde gevşeme
ile siliyer cisim-lens-iris diyaframının öne yer de-
ğiştirmesine sebep olmaktadır. Ayrıca, bu olgularda
ön kamarada daralma ve açı kapanması glokomu
gelişebilmekte ve tedavinin sonlanmasıyla tam bir
düzelme görülmektedir.23-25

C. TOPİRAMAT KULLANIMINA BAĞLI GEÇİCİ MİYOPİ

Topiramat, sülfonamid türevidir ve son zamanlarda
baş ağrısı, epilepsi, alkol ve diğer ilaç bağımlılıkla-
rında kullanılmaktadır. Topiramata bağlı benzer
mekanizma ile geçici miyopi geliştiği bildirilmiş-
tir.26 

D. PİLOKARPİN KULLANIMINA BAĞLI GEÇİCİ MİYOPİ

Muskarinik reseptör agonisti olan pilokarpin kulla-
nımına bağlı esas olarak lens ön eğrilik yarıçapının
azalmasıyla geçici miyopi meydana gelmektedir.27,28 

MİYOPİK KOROİDAL 
NEOVASKÜLARİZASYON

KNV gelişiminde iskemik ve inflamatuar faktörle-
rin rolü bulunmaktadır. KNV aşikâr ya da uzun sü-
reli düşük aktiviteli inflamasyonun sonucu olarak
gelişebilmektedir.29 Primer inflamatuar koryoka-
pillaropatilerde genelde var olan iskemi, inflama-
tuar stimülusa eklenmekte ve bu durum KNV
gelişimi için kayda değer risk oluşturmaktadır. İn-
dosiyanin yeşili anjiyografisi (ICGA) ile MFK gibi
beyaz nokta sendromlarında koryokapillaris non-
perfüzyonunun çok sık ve yaygın olduğu gösteril-
miştir. Koryokapillaris tıkanıklığında iskemi RPE
ve retina dış segmenti seviyesindedir. MFK’de yük-
sek KNV gelişme oranı varken iskeminin daha az
olduğu MEWDS gibi diğer antitelerde KNV riski
devam etmekle birlikte azalmaktadır.6,7 İnflamatuar
KNV’lerin yapılan histopatolojik incelemesinde,
diğer nedenlere bağlı oluşan KNV’lere kıyasla yük-
sek oranda makrofaj ve lenfosit içerdiği gösteril-
miştir.30 Koroide makrofaj göçünün inflamatuar
KNV’lerde patolojinin temelini oluşturduğu düşü-
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nülmektedir. Ayrıca, yapılan bir çalışmada neovas-
külarizasyonda plazminojen aktivatör inhibitör-1
(PAI-1) ve serin proteazlar PAI-1 arasındaki den-
genin önemli olduğu gösterilmiştir.31,32

KNV, miyopik, özellikle patolojik miyopili
gözlerde önemli bir görme azlığı sebebidir (Resim
4). Miyopik KNV’nin patogenezinde çeşitli teori-
lerden bahsedilmektedir. Hemodinamik teoride
KNV’nin nedeni olarak miyopik gözlerdeki koroi-
dal sirkülasyonun bozulması düşünülmektedir,
ancak bu, aksi yöndeki veriler nedeni ile zayıf bir
teoridir.33-35 Mekanik teoride, gözün ön ve arka ek-
sende uzaması proanjiyojenik ve anti-anjiyojenik
faktörler arasında dengesizliğe yol açan retinal
mekanik strese bağlı KNV geliştirmektedir.36

Heredodejeneratif teoride ise genetik olarak 
miyopik KNV gelişimi ve ilerleyişinin olduğu dü-
şünülmektedir.37-39 Yamamoto ve ark. tarafından
yapılan bir çalışma ise patolojik miyopili KNV 
gelişmiş gözlerde anlamlı derecede yükselmiş 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), 
inflamatuar sitokinler ve maküler lezyonların
varlığını göstererek miyopik KNV etiyolojisinde
inflamasyonun etkili olduğunu desteklemektedir.5

Gözün karmaşık immünolojik yapısı ile birlikte
KNV patogenezindeki çeşitlilik bu patolojileri an-
lamayı zorlaştırmaktadır.

MİYOPİK KOROİDAL NEOVASKÜLARİZASYON
TEDAVİSİ

İntravitreal anti-VEGF’lerin kullanıma girmesin-
den önce miyopik KNV’lerin tedavisinde, lazer fo-
tokoagülasyon, fotodinamik tedavi (PDT) ve
cerrahi eksizyon ya da makula translokasyonu te-
davi seçenekleri arasında idi.34,40-45 Ancak günü-
müzde anti-VEGF’ler başlangıç tedavisi olarak
kullanılmakta ve görme keskinliğinin geri kazanıl-
masında umut vaat etmektedir. 

İnflamatuar KNV‘lerin tedavisi oldukça zor-
dur. Lazer fotokoagülasyon, perioküler ve sistemik
steroidler, PDT, immün baskılama, cerrahi ve son
zamanlarda intravitreal anti-VEGF uygulamaları
tedavi seçenekleri arasındadır.7,46-50 Çok-merkezli
Üveit Steroid Çalışma (MUST) grubu, sistemik te-
davi (gerektiğinde immünsüpresiflerle birlikte) ile

fluosinolon asetonid implantı enfeksiyöz olmayan
intermediyer, arka ve panüveitlerde karşılaştırmış
ve iki yıllık izlemde ortalama görme keskinliği ka-
zanımında gruplar arasında anlamlı bir fark sapta-
mamışlardır. Ancak araştırmacılar, bu çalışmada
fluosinolon implant ile tedavi edilen hastaların az
bir kısmında aktif üveit bulunduğunu belirtmiş-
lerdir.51 Literatürde randomize, kontrollü çalış-
malar bulunmamakla birlikte, anti-VEGF’lerin
yararlı olabileceğini gösteren olgu sunumları ve
olgu serileri bulunmaktadır.52-55 Bu hastalarda
anti-VEGF’lere iyi yanıt alınmasına rağmen infla-
matuar KNV’ye neden olan sürecin lokal olmak-
tan ziyade tüm immün sistemin etkilenmesiyle
oluştuğuna dair veriler olması dolayısıyla, altta
yatan inflamatuar süreci baskılamak için sistemik
veya topikal steroidlerin gerekebileceği bildiril-
mektedir.7,56,57

SONUÇ

Miyopi ve göz içi inflamasyon arasında karşılıklı
bir ilişki bulunduğu, miyopinin göz içi inflamas-
yona, inflamasyonun da çeşitli yollarla miyopiye
neden olduğu düşünülmektedir. Bu konu hakkında
literatürde oldukça az sayıda yayın vardır ve bu
konu tamamen aydınlatılmış değildir. Miyopi ile
inflamasyon arasındaki bu karmaşık ilişki daha
net ortaya konulduğunda miyopiyle ilişkili göz içi
inflamatuar hastalıkların ve miyopik KNV’nin yö-
netiminde ilerleme kaydedilecektir.

RESİM 4: Dejeneratif miyopik bir gözde peripapiller atrofi, koryoretinal in-
celme, maküler atrofi ve intravitreal anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü
tedavisi sonrası koroidal neovaskülarizasyon skarı izlenmektedir.
(Renkli hâli için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)
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