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1.GIRIS VE AMAC

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), ciddi gorme kaybma yol acan ve cerrahi
olmayan retinopatiler igerisinde yasa bagli makula dejenerasyonu, diabetik retinopati ve
retinal ven dal tikanikligindan sonra dérdinci sirada yer almaktadir (1). Genel populasyonda
insidansi {izerine yapilan tek g¢alismanin sonucu: 22000 kiside yilda 1 vaka olarak tespit
edilmistir (2). Bu sonug retina kliniklerine gelen hastalarin %5’ini olusturmaktadir (3).
Hastalik genellikle 20 ile 50 yas arasinda gorilir ve daha sik olarak erkekleri etkiler (%85)

(4).

SSKR, norosensoriyel retinanin ve/veya retina pigment epitelinin (RPE), arka kutupta
cogu zaman makulayr da igerecek sekilde seréz dekolman:i ile karakterize sporadik ve
etyolojisi henuz tam olarak belirlenemeyen bir hastaliktir. SSKR ilk olarak 1866 yilinda
Albrecht von Graefe tarafindan ‘Rekirren santral retinit’ olarak tanimlanmistir (5).
Gilinimiize kadar ¢ok ¢esitli sekillerde isimlendirilmistir: Santral serdz retinopati
(Bennet,1955), idiopatik santral ser6z koroidoretinopati (Gass 1967) (6,7). Bu kadar ¢ok ve
farkl1 adlandirma aslinda bu hastaligin kliniginin ve etyopatogenezinin anlasilmasindaki

zorluktan kaynaklanmaktadir.

Hastalarda klasik bulgular olarak metamorfopsi, bulanik gérme, gérme keskinliginde
azalma, mikropsi, renkli gérme, karanlik adaptasyonda bozulma ve gérme alaninda skotomlar
gordlebilir (6,7). Bazi hastalar yakinmalari olmadan tesadiifen tani alabilmekte veya
gecirilmis hastalik belirtileri saptanabilmektedir. Gérme keskinligindeki azalma, 6zellikle
erken evrelerde hipermetropik diizeltme ile kismen veya tama yakin diizeltilebilir. Olgularin
%901 yaklasik 12 haftada kendiliginden iyilesir. Hastalik %40 oraninda bilateral tutulum
goOstermektedir. Bir y1l i¢indeki niiks oran1 %30-50 oraninda bildirilmektedir (8).

Tanida klinik degerlendirme 6nemlidir. Arka segment biyomikroskopik muayenesinde
seffaf bir biil yapisi, buna eslik eden foveal reflede kaybolma ve elevasyon goriilebilir. Koyu
tenli kisilerde ve hamilelerde bulanik-sarimsi (protein-fibrin) eksudatif siv1 birikimi olabilir.
Fundus floresein anjiografisi (FFA) yapilan hastalarda boyanin pigment epitel defekti
alanindan, koroidden sizarak subretinal alanda toplandigi goriiliir. Sizinti noktasal veya

semsiye seklinde farkli goriiniimlerde olabilir. Genelde boya toplanmasi %75 oraninda



foveanin bir disk ¢ap1 i¢indedir (8). Eger FFA ayiric1 tanida yetersiz kalirsa indosiyanin yesil
anjiyografisi (ISYA) tercih edilmelidir. SSKR’de koroidde ISYA’da FFA’dan daha genis bir
alanda ve sayida hiperfloresan odaklar saptanir. ISYA’da hiperfloresan odaklar siklikla
bilateraldir (9). Optik koherens tomografik (OKT) inceleme subretinal sivi birikimini ve

derinligini géstermesi agisindan yararlidir (10).

Bu aragtirmanin primer amact SSKR tanis1 konmus hastalarin risk faktérlerini ve takip
siirecini arastirmaktir. Ikincil amaci ise SSKR ile takipli hastalara uzun dénemde uygulanan
tedavilerin gérme keskinligi ve OKT’de santral makuler kalinlik Gzerindeki (SMK) etkilerini

incelemektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Retina Embriyolojisi

Embriyolojik olarak retina optik vezikulin distal bélumundeki noral ektodermden
invajinasyon sonucu gelisir. Intrauterin hayatin birinci ayinda optik vezikiil yiizey ektoderme
yaklagir ve lens vezikiilii belirmeye baglar. Aym1 anda optik vezikiilin de kendi igine
gdmiilmesi ile ikincil optik vezikiil olusur. Ikincil optik vezikiiliin dis gémlegi retina pigment

epitelini, i¢ gdbmlegi de retinanin diger katlarini olusturmaktadir (11).
2.2 Retina Anatomisi

Retina, globun arka 2/3’lik kismini oOrten ince, seffaf bir dokudur. Ora serratadan
optik diske kadar uzanir ve her iki bolgede de RPE’ye sik1 yapisiklik gosterir. Retina kalinligt
bolgesel degisiklik gosterir. Foveolada ve ora serratada en ince iken, optik diskin

temporalindeki papillomakiiler demette en kalindir.

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdikleri yerlerin arka kenarindan gectigi
diisiiniilen kesit ile santral (posterior) retina ve periferik (anterior) retina olmak iizere ikiye
ayrilir. Periferik retina ekvatoryal bolge ve ora serrata olmak iizere iki farkli bolge olarak
incelenir. Ekvatoryal bolge ortalama dort disk ¢api genisliginde olup, bunun yaris1 anatomik
ekvatorun arkasinda yer alir. Ora serrata ise ekvatoryal bolgenin daha periferinde kalan

yaklasik ii¢ disk alan1 genisligindeki retina bolgesidir.

Retina goziin en i¢ tabakasi olup; arkaya dogru optik sinir, 6ne dogru korpus siliyare
ve irisin pigment epiteli ile devam eder. Dista koroidin Bruch membran ile, icte vitreusla
temas eder. Retina, RPE ve ndrosensoriyel retinadan olusur. Bunlarin arasinda ise potansiyel
bir bosluk bulunur. Duyusal tabaka ile RPE arasindaki bu potansiyel fizyolojik bosluga
"subretinal alan" denir. Duyusal tabaka ve RPE arasinda peripapiller bolge ve ora serrata
disinda anatomik bir yapisiklik yoktur. Patolojik durumlarda 2 tabaka birbirinden ayrilip
dekolmana yol agabilir.

Retina histolojik olarak enine kesitte fovea, optik sinir basi ve ora serrata diginda

distan i¢e dogru on tabakadan olusur (12), (Cizelge 2.1.).



Cizelge 2.1. Retina tabakalar.

1. Pigment epiteli tabakast —  Dig kan-retina bariyerini olusturur.

2. Fotoreseptdr tabaka

3. D1s sinirlayict membran

4. D1s niikleer tabaka —  Fotoreseptor cekirdeklerini icerir.

5. Dig pleksiform tabaka ~ —  Fotoreseptorlerin sinaptik uglari ile horizontal ve bipolar hiicreler
arasindaki baglantilar1 igerir.

6. I¢ niikleer tabaka —  Muller, amakrin ve horizontal hiicelerin ¢ekirdeklerini igerir.

7. I¢ pleksiform tabaka —  Bipolar ve amakrin hiicrelerinin aksonlarini, ganglion hiicrelerinin
dendritlerini ve sinapslarini igerir.

8. Ganglion hiicre tabakast —  Ganglion hiicrelerinin gévdelerini igerir.

9. Sinir lifi tabakas1 —  Ganglion hiicrelerinin aksonlari tarafindan olusturulur.

10. ig simirlayict membran —  Vitreus ile temasta olan retinanin en i¢ tabakasidir.

2.2.1. Makula

Makula, optik diskin 0,8 milimetre temporalinde, alt ve iist temporal damar arklar
arasinda siirlanmis sekilde bulunmaktadir ve ortalama 5,5 milimetre ¢apa sahiptir. Sinir lifi
tabakas1 bulunmamasi, buna karsilik iki veya daha fazla sira gangliyon hiicre tabakasina sahip

olmasi ile retinanin diger bdlgelerine gore histolojik olarak da farklilik gosterir.

Makroskopik olarak keskin sinirlarla belirlenememekle birlikte, makulay1 anatomik
olarak birka¢ boliimde incelemek fonksiyonel anatominin de daha net anlasilmasina katkida

bulunacaktir; bu ayrim 6zellikle histolojik kesitlere dayanilarak yapilmaktadir.

2.2.2. Fovea

Yaklagik 1500 mikron capinda, foveolada 0,15 mm ve en kalin yerinde 0,23 mm
kalinliginda olup, retinanin merkezi bolgesini olusturur. Fovea, 22 derecelik bir egime sahip
ince bir tabakadir. Santral koni demetini ¢evreleyen, taban kismi foveoladir; kalinligi 0,15
mm ve genisligi 0,35 mm’dir. Foveola i¢cinde umbo olarak bilinen kiigiik bir ¢ukurlagma
vardir. Foveada kon fotoreseptorler ve Miller hiicreleri yogun sekilde bulunurken, rod
fotoreseptorler bulunmamaktadir (13). Aym1 zamanda fovea bolgesindeki kan damarlari,

ganglion hiicreleri ile hiicrelerin niikleer ve pleksiform tabakalari, retinanin diger bolgelerinde



oldugu gibi konilerin iizerinde durmak yerine, yana ¢ekilmis durumdadir. Bu durum 1s18in

engellenmeden konilere ulagsmasini saglar.

2.2.3. Foveal Avaskiler Zon (FAZ)

Makulanin 0,25-0,50 milimetre ¢apli geometrik merkezidir; retinal kapillerlerden
yoksun olmasi bu bolgeye adini veren 6zelligidir. Bu bdlgenin net sinirlar 6zellikle FFA ile
tespit edilebilir (Sekil 2.1.). FAZ ; uzamis ve eksternal limitan membran ile baglantili yogun
kon fotoreseptorlerini igerir. Dig segmentlerin uzamasi sonucu dig limitan membran disa

dogru ¢ikint1 yapar, bu durum "fovea eksterna fenomeni* olarak adlandirilir (14).

Sekil 2.1. Foveal avaskiler zon FFA goruntisi

2.2.4. Foveola

Merkezdeki 350 mikron ¢apli bolgedir; gangliyon hiicre tabakasi ve i¢ niikleer

tabakadan yoksundur.

2.2.5. Umbo veya Clivus

Fundus muayenesi sirasinda 1s1ik reflesinin alinmasini saglayan kii¢iik ¢ukurluktur,
makulanin merkez noktasi olarak da adlandirilabilir; yaklasik 150-200 mikron ¢apa sahiptir.
Optik diskten yaklasik olarak 0,8 milimetre (mm) inferiorda ve 3,4 mm temporalde yer
almaktadir. En yiiksek gorme keskinligine karsilik gelen noktadir. Isik reflesi saglikli geng
bireylerde net sekilde izlenebilirken, ilerleyen yasla birlikte 6nceki parlakligini bir miktar

kaybeder.



2.2.6. Parafovea

Foveay1 cevreleyen 500 mikron genisligindeki halkasal bolge parafovea olarak
adlandirilir. Parafoveal alanda 4-6 sira gangliyon hiicresi ve 7-10 sira bipolar hiicre

bulunmaktadir.

2.2.7. Perifovea

Parafoveal alani g¢evreleyen 1500 mikron genisligindeki halkasal bolge perifovea
olarak adlandirilir. Makulanin perifer sinirini olusturmaktadir ve 5,5 mm capa sahiptir. Fovea
cap1 (1,5 mm) +2 X parafovea kalinligt (2 X 0,5 mm) +2 X perifovea kalinligi (2 X 1,5 mm)
makula ¢apim1 olusturur (5,5 mm). Perifoveal bolge gangliyon hiicre tabakasinin tek sira
halinde bulundugu bdlgede sonlanir. Bu bolge, gangliyon hiicre, i¢ niikleer ve dis pleksiform
tabakalarin en kalin oldugu, dolayisiyla retinanin en kalin oldugu bdlgedir; birkac sira

gangliyon hiicre ve 6 sira bipolar hiicre tabakasi icermektedir.

2.3 Retina Pigment Epiteli

Retina pigment epiteli (RPE), fotoreseptor dis segment ve koroidin en yiizeyel damar
yapist olan koryokapillaris arasinda bulunan tek sirali pigmente, hegzagonal hiicrelerdir.
Herbir RPE 30-45 adet fotoreseptor ile baglantilidir. RPE yogunlugu foveal alanda en fazla
olup, perifere dogru azalir. RPE’nin apikal mikrovilluslar1 fotoreseptér dis segmenti ile
birbirine kenetlenmistir. Bazal membrant Bruch membraninin en i¢ tabakasini olusturur.
RPE’nin gerek gorsel fonksiyonda, gerekse retina hiicrelerinin metabolizmalarinin saglikli bir

sekilde devam ettirilmesinde son derece 6nemli gérevleri mevcuttur.

2.3.1 Retina Pigment Epiteli Fonksiyonlari

Isik emilimi, fotoreseptor dis segment fagositozu, gorsel pigment yenilenmesi, sitokin
ve biiyliime faktorlerinin salgilanmasi, oksidatif stresten korunma, avaskiiler dis retinanin
saglanmast, besin, iyon ve s1vi transportu, immiinite, dis kan retina bariyerinin olusturulmast,
retinal yapisikligin saglanmasi gibi gorevleri mevcuttur. (pasif hidrostatik gicler, fotoreseptor
dis segmenti ile RPE’nin mkrovilluslarinin i¢ ice ge¢mesi, subretinal sivinin koroide aktif
transportu ve fotoreseptorler arasi matriksin baglama oOzellikleri RPE-retina arasindaki

adhezyonu saglar.)



2.4. Koroid Anatomisi

RPE ve duyusal retinanin dis yarisinin beslenmesini saglayan vaskiiler tabakadir.
Arkada optik sinirden, 6nde korpus siliyareye kadar uzanir. Makula bolgesinde 0,25 mm,
periferde ise 0,1 mm kalinliga sahiptir. Koroidin kanlanmasi, kisa siliyer arterlerden, iki uzun
posterior siliyer arterden ve 7 tane On siliyer arter tarafindan saglanir. Bu arterler
koryokapillaris yolu ve kendi iglerinde yaptiklar1 anastomozlar ile birbirleriyle
baglantilidirlar. Ven6z doniis vorteks venleri yolu ile olur. Duyusal inervasyonu yoktur.
Sadece damarlarin tonusunu kontrol eden sempatik sinirler vardir. Distan i¢e ti¢ b6lUm
halinde incelenebilir:

- Suprakoroid tabaka (lamina fusca)
- Damar tabakasi: dis damar tabakasi (biiyilk venler), orta damar tabakasi (orta
blyukllkte venler ve arteriyoller), koryokapillaris (biiyiik fenestrali kapillerler)

- Bruch Membrani

2.4.1. Lamina Fusca

Gevsek yapida elastik ve kollajen liflerden olusmustur. Suprakoroid bosluk olarak da

bilinir. Bu bosluktan kisa ve uzun siliyer arter ve sinirler geger.

2.4.2. Damar Tabaka

En dista biiyiik venlerden yapili bir tabakadir. Vorteks venlerine bosalirlar. Haller
halkas1 adiyla da bilinir. Daha igte orta biiyiikliikte venler ve arteriyoller vardir. Satler halkasi
olarak da bilinir. En i¢ vaskiiler tabaka koryokapillaris olarak bilinir. Kisa arka siliyer arterler
tarafindan olusturulur. Arterler 40- 60 mikron kalinliktaki kapiller damarlara boliiniir. Bu
tabakadaki kapillerlerin duvarlarinda biiyiik agikliklar vardir. Bu araliklardan gecen kan

elemanlari, retina pigment epitelini ve retinanin dis tabakasini besler.

2.4.3. Bruch membrani

Bag dokusu katmanlarindan olusmustur. Ortalama olarak 7 mikron kalinligindadir.
Retina pigment epitelinin bazal membram1 olarak ¢alistigi gibi, koryokapillaristeki

kapillerlerin RPE ve retina katlarina yayilmamasi igin bir bariyer gérevi yapar. Bu membran
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defektlerinde yliksek miyopi, psédoksantoma elastikum gibi hastaliklar goriilebilir. Yasa bagh
makula dejenerasyonu bu membran biitiinliigli bozuldugunda karsimiza ¢ikan bir baska

hastalik grubudur.

2.5. Santral Serdz Koryoretinopati

SSKR, gozin arka segmentinde norosensorial retinanin ayrilmasi ile karakterize
bir rahatsizliktir. Erkeklerde kadinlara oranla gorilme sikligi olduk¢a fazladir. (2,6-9/1)
Siklikla 20-50 yas aras1 geng eriskin erkeklerde goriiliir.

2.5.1. Patogenez

SSKR’yi tarihte ilk tanimlayan kisi 1866 yilinda Albrecht von Graefe olmustur. Bu
hastaliga ‘rekiirren santral retinit’ ismini vermistir (5). 1892’de Asayama Japonya’dan bu
hastaligl tanimlamigtir. Eski donemdeki bu yaymnlarin tamamindaki ortak nokta hastaligin
rekiirren gidisidir (15). 1916°da Fuchs bu hastaligi ‘Santral Rekirren Retinit’ olarak
tamimlamistir ve o da bunun sifilize bagli olduguna inanmistir (16). 1919’da Oguchi, bu
hastaligin goriiniir dalga boyundaki 1sik 1sinlarmin viicuttaki fotodinamik materyallerle
sensitize retina elemanlarina etkisiyle olustuguna dair goriis bildirmis ve bu duruma ‘Retinitis
Centralis Photodynamica’ ismini vermistir (17). 1920°de Masuda bu lezyonlarin subretinal
eksudalara bagli oldugunu diisiinmiis ve 1922’de Oguchi bu eksudalarin koriokapillariste
olustugunu ve sadece retinayr One dogru ittirmekle kalmayip, onun igerisine penetre
olduklarin1 da ileri siirmiistiir. infektif etiyolojiden siiphelenmis ve kaynagmn da paranazal
siniisler olabilecegini ileri siirmistir. 1937°de Verhoeff ve Grossman serdz retinit
durumunda, koroidde lokalize vaskiiler bir lezyondan seréz ecksudasyonun oldugundan

stiphelenmislerdir (18).

2.5.1.a. Gass Hipotezi

1967°de Gass bu duruma ‘idiopatik santral serdz koryoretinopati’ ismini vermistir (7).
Koryokapillariste, etyolojisi bilinmeyen kapiller permeabilite artiginin oldugu bir ya da daha
fazla alanin varliginin, RPE’nin ve/veya retinanin altinda ser6z eksudasyonun muhtemel
nedeni olabilecegini gézlemlemistir. Stres donemlerinde hastaligin saglikli geng eriskinlerdeki
goreceli selim gidisi, gegici noroepitelyal dekolmanin, koryokapillariste ve Bruch

membraninda vazomotor stres sirasinda minor konjenital yapisal defektlerin bir ya da daha
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fazla fizyolojik dekompanzasyondan kaynaklanma olasiligin1 ortaya koyar. Gass SSKR’de

PED’lerin varligina dikkati cekmistir .

2.5.1.b. Piccolino’nun Hipotezi

Normalde retina Bruch membranina bitisik pozisyondadir. Bunu saglayan faktorler :
- Retinadaki hidrostatik basing (intraokiiler basincin bir pargasidir),
- Koroidde retinaya gore yiiksek olan osmotik basing (siviyr subretinal araliktan
ceker),
- RPE’nin metabolik pompa gorevi (subretinal araliktan koroide aktif sivi transportunu
saglar).
Retinanin elastik gerginligi de retinal deformasyona karst duran ve serdz dekolman
genisledikce artan bir bagka kuvvettir. Sonucta, néroepitelyal dekolmanin olusmasi baslica Ug¢

faktore baghdir: Intraokiiler basing (IOB), RPE aktivitesi, koroidal hidrostatik basing (19).

2.5.1.c. Spitzna’min Hipotezi

Spitzna’ ya gore heniiz belirlenememis hasar verici bir sire¢ ile (imminolojik,
enfeksiyoz , dolagimsal , noronal vb.) kiicik bir grup ya da tek bir pigment epitelyum hicresi
koryoretinal yonde yani fotoreseptorleri gevreleyen araliga biiyiik miktarda iyon sekresyonuna
baslamaktadir. Bununla beraber koroidal sivi da ayn1 araliga cekilir. Baslangigta sivi hareketi
transselliiler olmaktadir. Ancak akim ¢ok kuvvetli oldugu icin bu bélgede difuizyon bariyerini
hasarlar. RPE’deki hasar bolgesi baslangicta ¢cok kiiciik oldugu icin FFA’da erken donemde
cok ufak bir sizint1 noktasi tespit edilebilir. FFA’nin ilerleyen fazlarinda, subretinal aralikta
floresein ile boyali stvinin hizli artig1 hasarli RPE’den hizli ve yiiksek miktarda sivi gegisini
kanitlar. Floresein ile boyali sivi sadece dekolman alanina sinirli kalir ve zamanla komsu
retinada hi¢ boyaya rastlanmaksizin subretinal sivinin boyanmasi azalir, sivi muhtemelen
cevredeki sagliklt RPE tarafindan koroide geri taginmaktadir. Sivi transportunun transelliiler
mi yoksa sik1 baglantilarin agilmasi ile mi gergeklestigini anlamak zordur. Her iki durumda
da, kompanse eden RPE hiicrelerinde artmis aktivite nedeniyle kalic1 hasar gergeklesmektedir
(20, 21).



2.5.1.d. Yannuzzi’nin Hipotezi

Yanuzzi’ye gore, subretinal alandaki anormal sivi transferinin agiklamasi,
biyokimyasal olarak makuladaki degisikliklerle ilgilidir. Bu durum koroidal kapillerlerde
hasar ve hiperpermeabiliteye, bir grup RPE’de dejenerasyona ve arka kan retina bariyerinde

yikima neden olmaktadir (22).

2.5.1.e. Marmor’un Hipotezi

Marmor RPE transportundaki metabolik bozuklugun, bazi ser6z dekolman tiplerinin
gelismesi ve siirmesi i¢in 6n kosul oldugunu ve dekolman olmadig1 zamanlarda bile bunun
hastaligin patogenezindeki primer patoloji oldugunu One siirmiistiir. Hayvan deneyleri
gOstermistir ki subretinal aralikta normalde sivi kalmaz, ¢linkii RPE hiicreleri tarafindan aktif

ya da kolaylagtirilmig iyonik transport ile hizlica taginir (23).

2.5.2. Etyoloji

SSKR siklikla idyopatik olarak goriilmesine ragmen, neden olan birgok risk faktoru
tanimlanmistir (Cizelge 2.2). Yapilan ¢alismalarda hipertansiyonu bulunan hastalarda SSKR
hastaliginin goriilme oraninin daha fazla oldugu bulunmustur (24). Ayrica Chen ve ark.,
SSKR hastaligi bulunan erkek hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda koroner kalp

hastalig1 riskinin anlamli olarak arttigini gostermisglerdir (25).
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Cizelge 2.2. SSKR risk faktorleri.

Predispozan Faktorler

® A tipi kisilik e Migren

e Hipokondriak ve e Kemik iligi
histerikler transplantasyonu

e Steroid kullanimi/ ® Sigara
Cushing sendromu e Alkol

e Hamilelik e Allerjik solunum

e Kontrolsiiz sistemi hastaliklar1
hipertansiyon e Sildenafil kullanim1

® Japon wk/ e Sempatomimetik ajan
Glneydogu Asya kullanimi
kokenliler e Psikofarmakolojik

e SLE tedavi

2.5.2.a. Steroid Kullanim

1986’da Yannuzzi ‘Tip A davranis modeli ve SSKR’ konulu makalesinde
kortikosteroid kullanimi ve ser6z makiiler dekolman arasindaki iliskiyi ilk kez yayinlayan
kisi olmustur (22). Bu donemdeki yayinlarda kortikosteroidlerin her tiirlii alinma yolunun
SSKR gelisimi ya da alevlenmesi ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Bu oral, intravendz,
intramuskdler, inhale, intranazal, ya da epidural yolu icermektedir. Bu yollar; organ
transplantasyonu, Ulseratif kolit, Crohn hastaligi, hepatit, renal hastaliklar, astim, bronsit,
allerjik rinit, sarkoidoz, romatoid artrit, sjogren sendromu, SLE gibi ¢ok sayida sistemik ve
okiiler hastaligin tedavisinde kullanilmaktadir. Glikokortikoidlerin, SSKR gelisimindeki

katki mekanizmalar1 Sekil 2.2°de 6zetlenmistir.
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Sekil 2.2. Glukokortikoidlerin SSKR gelisimine katki mekanizmalart.

Garg, SSKR’li hastalarin idrar ve plazmada endojen kortizol seviyelerinin istatistiksel
olarak anlamli 6lglide yiiksek oldugunu tespit etmistir (26). 1992°’de Kirsbaum, psikolojik
strese kortizon cevabinda cinsiyet farkliligina dair ilging sonuglar ortaya koymustur (27).
Topluluga konusma ve seyirci 6niinde mental aritmetigin her iki cinsiyette de serbest kortizol
seviyelerini 2-4 kat arttirdigin1 ancak ortalama kortizol cevabinin erkeklerde kadinlara oranla
1.5-2 kat daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Bu gozlem, SSKR’nin erkeklerde
bayanlara oranla daha yiiksek insidansa sahip olmasini agiklayabilir. Organ transplantasyonu
sonrasi, tedavi prosediiriinde kullanilan yiliksek doz glikokortikoidler ile vazopresor
katekolaminler ve endojen stres hormonlari salinarak SSKR riskini arttirmaktadir (28).
Avyrica literatlirde pars plana vitrektomi ile birlikte triamsinolon enjeksiyonu yapilan 2 olguda

onceden var olan SSKR’nin agreve oldugu tanimlanmustir (29).

Kortizol fazlasi kapiller frajilitede artisa ve hiperpermeabiliteye neden olur. SSKR’de
subretinal sivida fibrin6z materyal bulunmasi koroidde kapiller permeabilitedeki artisin bir
gostergesidir. Subretinal fibrin eksudasyonu SSKR vakalarinin yaklasik %10-15’inde goralir,
ancak gebelik sirasinda olusan SSKR’lerin = %50-90’inda  gortlmektedir.  Quillen
glukokortikoid ile tedavi edilen kadinlarda idiopatik gelisen SSKR vakalarma oranla
subretinal depozitin daha fazla oldugunu gozlemlemistir (30). ISYA ile yapilan son
donemdeki  c¢alismalarda SSKR’de Koriokapillariste hiperpermeabilite gosterilmistir.
Glukokortikoidler kan pihtilasmasini arttirirlar, bu da koroidal hipoperfiizyona neden olabilir.

Arastirmacilar SSKR vakalarinda artmis plazma plazminojen aktivator inhibitor 1 (fizyolojik
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fibrinolizisin major inhibitorii) diizeylerini tespit etmislerdir. Glukokortikoidler nitrik oksit,
prostaglandinler ve serbest radikallerin iiretimini etkiler. Bu da koroidal kan akimim
etkileyebilir ve boylece damarlardaki hiperpermeabilitede kismi rol aliyor olabilir.
Glukokortikoidler kollajen yapimini inhibe ederler, kollajen Bruch membranin ana
komponentidir. Glukokortikoidler epitelin iyon ve su transportunu degistirirler. intakt RPE’de
stvi transport degisiklikleri transepitelyal iyon akimi ile iligkilidir, bu da Olgulebilir
elektrofizyolojik degisiklikleri indiikler. Glukokortikoidler dogrudan RPE hiicrelerini ve siki
baglantilar1 hasarliyor olabilir. Steroidler, ekstraselliiler matriks proteinlerinin sentezini ve
fibroblastik aktiviteyi inhibe ederek hasarli RPE hicrelerinin tamir slrecini geciktiriyor
olabilirler. Kortikosteroidler ayrica adrenerjik reseptdr genlerinin transkripsiyonunu,
ekspresyonunu arttirirlar ve adrenerjik reseptorleri regiile ederler. Koroidal dolasimdaki
adrenerjik reseptorlerin stimilasyonu ikincil mesajcilarin salinimina neden olur ve bdylece
SSKR’ye neden olan koroidal ve RPE degisiklikleri gergeklesir. Glukokortikoidler

katekolamin yoluyla ger¢eklesen vazokonstriiksiyonu da arttirirlar.

2.5.2.b. Stres

Bagimliliga kars1 otonomi, itaate karst kontrol gibi i¢sel ¢atismalarin ya da bogsanma,

yakinlarin ciddi hastaliklar, iflas gibi kisisel zorlayici olaylarin iliskisi gosterilmistir (25).

2.5.2.c. Tip A Kisilik

Hastalar genellikle diger acilardan gayet saglikli ve akli basindadir ancak siklikla
kritik hayat olaylar1 onlar1 agir yiikler kabul etmek durumunda birakirken gerginliklerini ¢ok
azaltamayan stratejilere sahip kisilerdir. Bunlar Tip A kisiligin karakteristik 6zellikleridir.
SSKR’1i ve diger okiiler hastaliklara sahip hastalar karsilagtirildiginda SSKR hastalarinda tip
A kisilik belirgin olarak daha yiiksek tespit edilmistir. SSKR’deki RPE lezyonu ile ¢evresel
streslere maruz kaldiginda tip A kisilik tarafindan sergilenen saldirganligin1 baskilayan gergin
davraniglarin  arasindaki  baglantt  dolasimdaki artmis katekolamin diizeylerinden

kaynaklanabilir (25).
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2.5.2.d. Gebelik

Hamilelik de SSKR ile iliskili bulunmustur, bu durum gebelikte dolasimda artan

endojen glukokortikoid diizeyleri ile de iliskili olabilir. Genellikle 3. trimesterde gorullr ve

dogumdan sonraki 1-2 ay icerisinde dizelir (31).

2.5.2.e. Irksal Faktorler

Beyaz 1rkta, hispaniklerde ve Asyalilarda, Afrikan Amerikalilara oranla SSKR

insidansi daha yiiksektir. Bu durum hastaligin irksal predispozisyonunu ¢ne sirmektedir (32).

2.5.2.f. Genetik Predispozisyon

SSKR’nin familyal sporadik kalitim gosterdigi literatiirde birka¢ vaka sunumunda

gosterilmektedir. Weenink ve ark. 27 aile bireyinin 14’inde (%52) kronik SSKR bulgusu olan

multipl RPE atrofi alanlar1 ile karakterize fundus goriintiisii izlemislerdir (33).

2.5.3. Tam

2.5.3.a Semptom ve Bulgular

SSKR’li hastalar klinige genelde goérme keskinliginde azalma, kontrast duyarlilik

kaybi, karanlik adaptasyonda bozulma, renk gormede bozulma, santral skotom gibi

semptomlar ile gelir (Cizelge 2.3.) (Sekil 2.3.).

Cizelge 2.3. Semptom ve Bulgular.

Gorme keskinliginde azalma
Mikropsi

Diskromatopsi

Karanlik adaptasyonda bozulma
Kontrast duyarlilikta azalma
Renk gérmede bozulma

Hipermetropik refraksiyon
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Sekil 2.3. (a) Santral skotom, (b) Metamorfopsi, (c) Mikropsi.

En iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) 20/20 ile 20/200 arasinda degisir, akut
vakalarin %75 inde EIDGK 20/30 ve daha iyidir. N6rosensoriyel foveanin anterograd yer
degistirmesi ile iliskili olarak hipermetropik sift sik bir bulgudur (34). Kontrast duyarliliginin
kayb1 oldukga siktir ve hastalar bunu goriintiide matlasma olarak dile getirir. Tarayici lazer
oftalmoskopik mikroperimetri gérme alaninin etkilenen kisminda duyarlilikta 10-100 kat
azalma oldugunu gostermistir (35). Renkli gérme defekti hastalarin yaklasik %60’1inda
goriiliir, aktif hastalik sonrasi uzun bir siire diizelmeyebilir. Genellikle sari-mavi

diskromatopsi mevcuttur ve tritanopiye uyar (36).

2.5.3.b. Oftalmoskopi

SSKR’de tipik vakalarda arka kutupta sensoriyel retinanin si1g bir sekilde yuvarlak ya
da oval vezikiil benzeri elevasyonu goriiliir. Sensoriyel retinanin alttaki pigment epitelinden
ayrilmig oldugu retina kan damarlarina ait golgelerin retina pigment epiteli lizerine

diistiigiiniin fark edilmesiyle tespit edilir. (Sekil 2.4.)

Sekil 2.4. Makiiler bolgede ndrosensoriyel serdz dekolman.
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Ser6z dekolmanin makula civarinda siklikla tespit edilmesinin kesin nedeni
bilinmemekle birlikte bu konuda farkli yorumlar mevcuttur. Klein bu durumun arka kutupta
koroidal vaskiiler yatagin kapiller liimenlerinin daha genis olmasina baglamistir (37). Gass
posterior siliyer arterden olan yiiksek kan akiminin bu bélgeyi artmis hidrodinamik stres
altinda biraktigint  6ne sturmiistir (7). Akut SSKR’de bazen subretinal sivinin
koryokapillaristen subretinal mesafeye sizmasina imkan veren, RPE’deki anormal sahada bir
veya daha fazla sar1 nokta ya da kiigiik epitel dekolmani1 oftalmoskopik muayanede tespit
edilebilir. RPE dekolmani bazen yirtilmis olarak goriilebilir, yirtik yogun anjiografik sizinti
bolgesi olarak karsimiza ¢ikar. Yakin zamandaki OKT calismalari, RPE dekolmaninin ¢ogu

SSKR hastasinda bulundugunu 6ne stirmektedir (Sekil 2.5.).

Sekil 2.5. RPE’de sar1 noktasal degisiklikler ve PED goriintimii

2.5.3.b.1. Subretinal Depozitler
2.5.3.b.1.a. Kuguk granuler depozitler

Akut SSKR vakalarinda baglangictan birka¢ hafta sonra dekolman sahasi igerisinde
retinanin arka yliziinde irregiiler sari-beyaz ince graniiler depozitler goriilmeye baslar. Bu ince
presipitatlar persistan ve kronik SSKR’lerde goriilmez. Bu nedenle bazi arastirmacilar bu

depozitlerin hastaligin aktif siirecinin bittiginin ve iyi prognozun gostergesi olarak diisiiniirler

(38) (Sekil 2.6.).
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Sekil 2.6. Otofloresans fundus fotograflarinda seréz dekolman siirlari igerisindeki kiigiik

granuler depozitler.

2.5.3.b.1.b. Graniler olmayan depozit (Subretinal fibrin)

Bazen subretinal bosluk bulanik soluk gri sar1 renkli bir goriintiiye sahiptir. Bu
nongraniler subretinal materyal fibrin olarak adlandirilir. Subretinal fibrinéz depozit
dekolman igerisinde kii¢iik bir sahada bulunabilir ya da bu alanin biiyilik kismin1 kaplayabilir
(Sekil 2.7.).

Sekil 2.7. Ser6z dekolman ve subretinal fibrin gérinima.

2.5.3.b.1.c. Leopar deseni patern

Oftalmoskopta sar1 retikiiler bir paterne sahip subretinal depozitler FFA’da ise leopar
deseni benzeri bir goriintiiye sahiptir. FFA’ daki bu gériinlimiin sebebi; depozitlerin oldugu
yerlerin blokaj nedeniyle hipofloresan, RPE atrofisi olan yerlerin hiperfloresan gériinmesidir.
Bu birikintilerin i¢lerinin lipid ve protein dolu RPE hiicre agregatlart ya da makrofajlar
oldugu diistiniilmektedir (39) (Sekil 2.8.).
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Sekil 2.8. Sar1 retikiiler bir patern ve ayni hastanin anjiografisinde leopar deseni.

2.5.3.c. FFA (Fundus Floresein Anjiografi)

SSKR’nin tanis1 ¢ogu zaman FFA olmadan konur, ancak FFA ayirici tanida, 6zellikle
subretinal neovaskilarizasyonda, tedavinin planlanmasinda kritiktir. FFA ile SSKR’li
hastalarda; RPE diizeyinde sizintiyr, RPE degisikliklerini, PED’1i, subretinal depozitleri ve
koroidal neovaskiilarizasyonu saptayabiliriz. FFA’da sizint1 hastalarin %95’inde saptanir (40).
FFA’nin erken fazinda 6nce nokta seklinde bir hiperfloresans belirir. Bu hiperfloresan nokta

RPE araciligiyla koroidden sizan boyaya baglidir. Sizint1 paternleri farklilik gosterir:
2.5.3.c.1. Tiiten baca paterni (mantar/semsiye paterni)

SSKR’nin en tipik sizinti paternidir. SSKR’li hastalarda literatiirde %7-25 arasinda
degisen oranlarda karsimiza g¢ikar. Boyali sivi dnce baca dumani seklinde dekolmanin st
sinirina kadar yiikselir sonra her iki yonde (nazal ve temporal) mantar ya da semsiye
formunda yanlara yayilir. Nadiren ylikselmek yerine horizontal yayilim ya da asagiya dogru
yayitlim da goriiliir. Sonunda tiim subretinal sivi foveal alan hari¢ boyanir. Boyali sivi
dekolman smirt disina ¢ikmaz ve bir siire sonra solar. Bu sizint1 paterni ilk kez 1971°de
Shimizu ve Tobari tarafindan tanimlanmistir (41). Sivinin ilk olarak yiikselmesinin nedeni
bilinmemekle birlikte bu durumun yeni sizan sivi ile onceden subretinal aralikta birikmis
stvinin arasindaki sicaklik yada yogunluk gradyentine bagli oldugu diisiiniilmektedir.
Subretinal kavitede kalan sivinin, su ve kiguk partikillerin reabsorbsiyonu daha hizli oldugu

icin yogunlugu artmakta ve sogumaktadir (Sekil 2.9.).
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Sekil 2.9. FFA’da “titen baca’ paterni

2.5.3.c.2 Murekkep lekesi paterni

SSKR vakalarinda genellikle en sik goriilen sizinti paternidir. Noktasal sizinti
FFA’nin erken fazinda belirir ve yavas yavas simetrik bicimde tiim yonlere yayilarak disk
capmin yaklasik 1/4°t biiyiiklige ulasir. Genellikle aktif hastaligin ge¢ fazimi gosterir (42)
(Sekil 2.10.).

Sekil 2.10. FFA’da ‘mirekkep lekesi’ paterni

2.5.3.c.3. Minimal blytyen nokta paterni
Kigiik bir nokta seklinde baslar, ilerleyen fazlarda yayilmalari az olur ve disk ¢apinin

1/5’inden az bir alam1 kaplarlar. Bu tip sizint1 paterni genellikle s1g ser6z dekolmanlarla

birlikte goriiliir ve genellikle birden fazladir (1) (Sekil 2.11.).
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Sekil 2.11. FFA’da ‘minimal blytyen nokta paterni’

2.5.3.c.4. Kronik ve rekiirren vakalarda FFA

Kronik ve rekiirren vakalarda noktasal sizint1 yerine kiglk yamalar halinde diffliz
sizint1 alanlar1 mevcuttur. Klinik olarak bu alanlarda RPE degisikliklerini gérmek zordur
ancak FFA’da bu alanlar yama halinde erken dénemde hiperfloresans gosterirler ve RPE
dizeyinde fokal ge¢ boyanma ozelligine sahiptirler. Atak sonrasi retina yatissa da eski
dekolman alaninda RPE kompetansit bozulur ve bir miktar sivinin koryokapillaristen g¢ok
yavas sizmasina izin verebilir. Bu sizinti paterni i¢in ‘ooze’ terimi kullanilir. FFA’nin

ilerleyen fazlarinda bu boyanma alani1 genislemez, sadece yogunlugu artar (42).

2.5.3.c.5. FFA’da PED

SSKR’de PED’e sik rastlanir, bazen tek bazen de ¢ok sayida serdz dekolmanin altinda
yerlesmis olarak goriiliirler. Klinik olarak dekolman altindan goriilmeleri zordur ancak
FFA’da daha kolay tespit edilebilirler. Baz1 PED’lerde floresein yavasca subretinal alana sizar
ve RPE cevresinde soluk hiperfloresan bir bulaniklik birakir. Biiyiikk PED’lerde hizli dolum
dikkati g¢eker, sig olanlarda ise anjiografi boyunca konsantrik genisleme goriiliir. PED’ler
izole lezyonlar olarak goriilebilecegi gibi koroid neovaskiilarizasyonu (KNV) ile birlikte de
bulunabilirler. Alacali RPE alanlar1 komsulugunda PED gizli bir KNV varligina isaret
edebilir.

2.5.3.d. Optik koherens Tomografi (OKT)

OKT, SSKR tanisinda ve izleminde oldukga yararli ve invazif olmayan tanisal bir

aragtir. Retina ve RPE’nin degerlendirilmesinde ve retinal elevasyonun saptanmasinda daha
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detayli ve diger teknikleri tamamlayici bilgi saglar. OKT giivenilir, hizli ve tekrarlanabilir
olma 6zelligine sahiptir. FFA ile karsilastirildiginda tanida ve aktivite degerlendirmesinde
daha sensitiftir. OKT, FFA’da oldugu gibi RPE atrofi derecesinden etkilenmez. FFA ve
oftalmoskopide benzer goriiniim sergileyen lezyonlarin ayriminda kolaylik saglar (YBMD).
Ancak OKT, FFA gibi dinamik goriintileme saglamaz. Akut SSKR olgularinda; OKT’de
ndrosensoriyel elevasyonu, foveal konturun korundugunu, retina i¢ yizeyinin goreceli olarak
piirizsiiz oldugunu ve RPE iizerinde herhangi bir birikimin olmadigi goriilebilir.
Norosensoriyel dekolmana eslik eden PED’ler saptanabilir. Uzun sireli dekolmanlarda retina
i¢ yUzeyinin diizensizlestigi, RPE tizerindeki birikimler ve ¢ikintilar gorintilenebilir. SSKR
olgularinda 6zellikle 6. haftadan sonra belirginlesen firgamsi kenar olusumu fotoreseptor

dis segment lokalizasyonu ile uyumlu olarak izlenir. Ser6z dekolmanin daha uzun siire devam
ettigi olgularda uzayan fotoreseptor dis segmentlerinin zamanla subretinal bosluga ve RPE
tizerine dokiildiigii ve OKT’de subretinal boslukta hiperintens graniiler birikimler olarak
izlenebilir (43,44). Kronik aktif SSKR olgularinda; uzamis ser6z dekolmana bagli degisen
oranlarda fotoreseptor dis segmentlerinin silindigi, foveal konturun diizlestigi, retinanin

inceldigi ve yaygin RPE diizensizligi gorulebilir.

Sekil 2.12. OKT’de norosensoriyel dekolman gorintisd.

2.5.3.e. Indosiyanin Yesili Anjiografi (ISYA)

ISYA 1972°de Flower ve Hochheimer’in indosiyanin molekiltniin floresan 6zelligini
fark etmeleriyle kullanilmaya baslanmistir (45). Indosiyanin, sodyum floreseinden farkli
olarak plazma proteinlerine sikica baglanir ve fenestre koryokapillaristen kolayca gecemez.
Ayrica kizilotesi dalga boyunda floresan 6zellik gosterir bdylece RPE ve ksantofil arasindan
kolaylikla goriilebilir. Boylece koroidal patolojiler ISYA ile daha rahat gorintilenebilir.
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ISYA tani, tedavi , prognoz tayini konusunda diger yontemlere gore bir istiinliik tasimaz

ancak ayirici tanida ve patogenez calismalarinda yardimei olmaktadir.

2.5.3.f. Otofloresans fundus fotograflari

Otofloresans goriintiileme akut ve kronik SSKR tani1 ve takibinde goreceli olarak yeni,
invazif olmayan tanisal bir aractir (46,47). Mavi 151K ve kizilotesi otofloresans goruntiuleme
olmak Uzere iki turlli otofloresans goriintiileme teknigi mevcuttur. FFA ve mavi 11k
otofloresans i¢in 488 nm dalga boyundaki argon mavisi lazeri kullanilir ve bariyer filtresi 500
nm {stiindeki dalga boylarinin gegisine izin verir. ISYA ve kizilotesi otofloresans igin ise
uyarici 151k olarak 787 nm dalga boyundaki diod lazer kullanilir ve bariyer filtre 810 nm ve
tizerindeki dalga boylarinin gegisine izin verir. Mavi 1s1k otofloresans birgok alt molekiiliiniin
yaninda baslica RPE’deki lipofusinden kaynaklanmaktadir. Lipofusin fotoreseptor dis
segmentlerinin metabolizma Urlinidur ve yasla birlikte RPE lizozomlarindaki hastaliklarda
birikir. Kizilotesi otofloresan goruntileme RPE’ nin noninvazif olarak degerlendirilmesine
yardimet bir tekniktir. Kizilotesi otofloresans RPE’deki melaninden kaynaklanmaktadir. Mavi
151k otofloresans ve kizil 6tesi otofloresans gbruntileme klorokin retinopatisinde, kalitimsal
retina hastaliklarinda, akut ve kronik SSKR’lerde kullanilmaktadir. Normal otofloresans
gorintilemede, otofloresan florofor olmadigi icin optik disk ve damarlar koyu goérundr.
Makuiler alan mavi 151k otofloresans goruntilemede en belirgin olarak foveada
hipootofloresan goriindr, ¢unkl makuler pigmentler mavi 15181 absorbe ederler. KizilGtesi
otofloresans goéruntilemede ise makiiladaki RPE hiicrelerinin yiiksek melanin igerigi

nedeniyle makula hiperotofloresan izlenir.

2.5.4. SSKR sekelleri

SSKR’ nin rezolisyonundan sonra hafif metamorfopsi, diskromatopsi, azalmis
kontrast duyarlilig: ile birlikte s1g relatif bir skotom kalabilir (48). RPE’nin ya da Bruch
membraninin diger lezyonlarinda oldugu gibi, koroidal orjinli subretinal neovaskiilarizasyon
SSKR’nin bir komplikasyonu olabilir (49). KNV, SSKR sonrasi herhangi bir zamanda
olusabilir ancak genellikle akut hastaligin rezoliisyonundan ¢ok sonra olusur (50). Yash
hastalarda SSKR sonras1t KNV, yanlislikla YBMD’nin belirtisi olarak diisiiniilebilir, ancak

diger g6z saglikli ise ve drusen yoksa YBMD tanisinin konamayacagini hatirlamak gerekir.
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Aktif SSKR tedavisi icin fotokoagulasyon kullanildiysa, sonradan olusan bir KNV’nin
SSKR’nin komplikasyonu mu yoksa fotokoagtilasyonun bir komplikasyonu mu oldugunu
anlamak zor hatta imkansizdir (51). Aslinda SSKR sonras1t KNV seyrek bir komplikasyondur:
39 hastay1r ortalama 9.6 yil takip eden bir calismada tek bir vaka tespit edilmistir
(%0.3/hasta/y1l) (52). 34.7 ay takip yapilan bagka bir ¢caligmada 51 hastanin 3’iinde toplam 4
g0zde KNV geligmistir (%2 /hasta/yil) (53).

2.5.5. Prognoz

Spontan olarak ya da tedavi sonrasi diizelen SSKR, gorsel fonksiyon igin uzun
donemde iyi prognoza sahiptir (54). Kronik SSKR, retinanin yatigmasini takiben erken
dénemdeki bir miktar fonksiyonel diizelmeye ve sonrasindaki yavas gorsel iyilesmeye
ragmen, siklikla 6nemli Glgiide geri doniisiimsiiz gorme keskinligi kaybi ile sonuglanir (55).
[k akut episod sonrasi, tekrarlayan atak vakalarin 1/3 ile 1/2’si arasinda goriiliir, hastalarin
%10’unda 3 ya da daha fazla atak gorulir. Hastalarin yarist ilk atagin birinci yilinda
rekurrensi yasar (56). Tekrarlayan ataklar sonucunda azalmis gérme keskinligi, stercopsis,
renkli gérme ve santral gorme alani disfonksiyonu vardir. Kronik tekrarlayan vakalarda kalici

gorme keskinligi kaybi ve retinada attenuasyon gosterilmistir (57).

2.5.6. Ayirict Tam

SSKR’nin ayirict tanist retina ya da RPE dekolmaniin diger nedenlerinin ekarte
edilmesiyle olur: Regmatojen retina dekolmani (nadiren makulaya sinirlidir) ve serdz retina
dekolmaninin diger nedenleri (koroidal tiimor, koroidit, hipertansif koroidopati, diabetik
makuiler 6dem, retinal ven okliizyonu, optik pit ve diger malformasyonlar, spesifik retina
dejenerasyonlar1 ve distrofileri) gibi. Ayrica KNV varligindan, SSKR’den bagimsiz ya da

SSKR’nin bir komplikasyonu olarak her zaman siiphelenilmelidir.

2.5.6.a. Koroidal neovaskiilarizasyon (KNV)

KNV varligi, biomikroskopide veya FFA’da subretinal hemoraji, sert eksuda,
goralebilir yeni damarlarin varhigr ile anlasilir. Bazi KNV vakalari, 6zellikle gizli KNV, bu
aktiflik isaretlerinden yoksun olabilir. FFA’da okiilt KNV igin Kklasik kriter, ge¢ fazda optik

diskten daha belirgin gevrelenmis floresanstir. RPE hipopigmentasyonu ve muhtemelen
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koroidal vaskuler konjesyonla birlikte olan kronik SSKR vakalar1 da ayni kritere yaklasir ve

bu ikisini ayirmak gii¢ hatta imkansiz olabilir. Bu durumda ISYA daha fazla yardimci olabilir.

2.5.6.b. Yasa Bagh Makiila Dejenerasyonu (YBMD)

YBMD tanisi, drusen, KNV veya cografik atrofi gelisimi ile konur. Unilateral KNV
ve drusen olmayan saglikli diger goz YBMD’ yi ekarte ettirir.

2.5.6.c. Hipertansif Koroidopati

Arteriyel hipertansiyon sadece intraretinal damarsal degisikliklerle ve optik disk
o0demiyle degil ser6z retina dekolmani ve Elsching spotlar1 olarak bilinen RPE lezyonlar ile
de iliskilidir. Bu lezyonlar hipopigmente bir halo ile cevrili 50-200 mikron c¢apta fokal RPE
hiperpigmentasyon  alanidir.  Lezyonlarin  arteriyel hipertansiyon sirasinda  asirt
vazokonstriksiyonu sonucu koroidal iskemiye bagl oldugu diisiiniilmektedir. One siriilen
mekanizma SSKR icin One siriilenle ¢ok benzerdir. Bu baglamda, SSKR’ nin arteriyel
hipertansiyon ile iliskisi zayiftir ve sistemik glukokortikoid kullanimina sekonder gelisen
SSKR’de arteriyel hipertansiyon mevcut degildir. Elsching spotlar1 arteriyel hipertansiyonu
olan hastalarin yalnizca bir kisminda ve farkli paternlerde gelisir ama cogunlukla major

koroidal damarlarin iizerine yerlesme egilimindedir.

2.5.6.d. Pigment Epitelitis

Akut retinal pigment epitelitis, saglikli geng eriskinlerde azalmis gérme keskinligi ve
santral skotomla gozlenen bir Klinik durumdur. Karakteristik makuler lezyonlari,
hipopigmente halolarla ¢evrelenen FFA’da sizinti olmadan hiperfloresans gosteren ayrik

pigment kiimeleri, Elsching spotlarindan ayirt edilemez.

2.5.6.e. Polipoidal Koroidal Vaskulopati (PKV)

Koroidal damarlarin, o&zellikle peripapiller bolgede, RPE’de ve norosensoriyel
retinada seréanjindz dekolmani ile birlikte olan polipoidal dilatasyonu ile karakterizedir. FFA
tan1 koydurucu olmadiginda ISYA vaskiiler polipleri gosterir. Izole RPE dekolmani

oftalmoskopik olarak SSKR’ de sik goriilen bir komponent olmamasina ragmen, Seroz
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norosensoriyel retina dekolmani veya diger SSKR’ ye 6zgii RPE lezyonlar1 olmadan da,
SSKR’nin belirtisi olabilir. Aslinda, bu tip RPE dekolmanlarinin spontan olarak monofokal
SSKR’ye doniistiigii vakalar da bildirilmistir. Ek olarak, hem SSKR’de hem de idiopatik RPE
dekolmaninin altinda, ISYA’da benzer koroidal vendz dilatasyon ve sizinti paterni
bulgularinin varligi saptanmistir. Bir klinikopatolojik ¢alismada da idiopatik multipl ser6z
RPE dekolmanlart bir kisim hastada saptanmistir. Fotokoagiilasyon tedavisi sonrast RPE

dekolmanlarinin ortadan kalkmasi da SSKR’ye benzerdir.

2.5.6.f. Vaskuler Bozukluklar

Sistemik lupus eritamatosus, poliarteritis nodoza, Skleroderma, tekrarlayici
polikondritli hastalarda sistemik inflamatuar hastaliklarin SSKR ile birlikteligi tanimlanmustir.
Cogu zaman serdz dekolmanin koroidal damarlardaki inflamasyona mi yoksa sistemik
glukokortikoid tedavisine mi bagli olduguna karar vermek imkansizdir. Ciddi arteriyel
hipertansiyon, gebelik toksemisi, dissemine intravaskiler koagulasyon da noérosensoriyel
retina dekolmani ile birlikte gozlenebilir. Bu durumlardaki vazokonstriksiyonun aday
mediator endotelin-1’dir. Bu bulgular, idiopatik SSKR’nin koroidal vazokonstriksiyon
nedeniyle olustugu fikrine uymaktadir. Ayrica Onceden de tamimlandigi gibi, arteriyel
hipertansiyon ve toksemideki ser6z retina dekolmani bir ¢esit sekonder SSKR olabilir.

2.5.6.9. Vogt-Koyanagi-Harada Hastahgi (VKH)

Eksudatif retina dekolmani ve disk hiperemisi ile giden bu posterior Uveit yada
paniveit, baslangicta sadece arka kutup bulgulari ile gelebilir ve hastalar prodromal merkezi
sinir sistemi semptomlarindan bahsetmeyebilirler. VKH hastaligi nérosensoriyel retinanin
seroz dekolmani ile giden ve ¢cogu zaman SSKR’den daha yaygin seyreden akut multifokal
eksudatif arka kutup pigment epitelyopatisidir. Multifokal RPE lezyonlar: tipik olarak
SSKR’den sayica fazladirlar ve daha ¢ok sizdirirlar, sizinti zamanla subretinal araligi
dolduracak sekilde birlesir. Erken, agresif, sistemik glukokortikoid tedavisinin komplikasyon
ve gérme kaybi riskini azalttigi distiniildigiinden erken tani ¢ok Onemlidir. Tan1 okiiler
bulgular, etnik baglanti, konkomitan ya da yakin baglantili aseptik menenjit, i¢ kulak
semptomlari, ©On iiveit, alopesi, poliozis, vitiligoya dayandirilarak konur. Sistemik
glukokortikoid tedavisine iyi yanit, olaymm SSKR olmadigin1 destekler, ancak cevabin

olmamasi tanmi i¢in farkli diagnostik yontemler gerektirir. Eger ser6z dekolman VKH
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hastasinda glukokortikoid tedavisi sirasinda olusursa, glukokortikoide bagli gelisen SSKR

diisiiniilmelidir.

2.5.6.h. Optik Pit

Makdlanin ser6z dekolmani veya makiiloskizisi bulunan tiim hastalar optik pit varlig

acisindan incelenmelidir.

2.5.6.1. Optik Norit

Optik norit SSKR’dekilere benzer sikayetlere neden olur, ancak optik noritte renk
saturasyonu ve kontrast duyarliligi kaybi, SSKR’den daha belirgindir. Metamorfopsi optik
noritte gorilmez. Afferent pupil defekti optik noritte belirgindir ancak SSKR’ de minimaldir
ya da yoktur. Akut fazda optik norit agr1 ve gerginlikle iliskilidir ancak SSKR’de bunlar
gorilmez. Optik noritin rezolusyonundan sonra, SSKR ile Kkarsilagtirilabilecek Olgiide

karakteristik olmayan diskromatopsi ve kontrastta azalma gozlenebilir.

2.5.6.1. Posterior Sklerit

Bu agrili durum serdz retina dekolmani ile iliskili olabilir. Ultrasonografi posterior
skleral kalinlasmay1 ve subtenon araliktaki siviyr gosterir. Inflamatuar koroidit, multifokal
koroidit, Oveal efuzyon sendromu, sempatik oftalmi, diger arka kutup enfeksiyoz ve
inflamatuar hastaliklar1 da aktif evrelerinde seroz retina dekolmana ile iliskili olabilir.

2.5.6.j. Koroidal Tumorler

Norosensoriyel retinanin dekolmani, koroidal hemanjiomlarin, melanomlarin ve

metastatik tumorlerin ortak 6zelligidir. Makulanin serdz dekolmani ,ayrica koroidal osteomda

ve l6semik koroidal infiltrasyonda da gorulebilir.
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2.6. Tedavi

2.6.1. Gozlem

SSKR tedavisinde amaglardan birisi iyilesme siirecini hizlandirmak, rekirrensleri
engellemek, bdylece sonu¢ gorme keskinligi kalitesini arttirmak ve komplikasyonlari
onlemektir. Gunimuze kadar pek ¢ok tedavi yontemi kullanilmistir ancak bunlardan higbiri
bu amaglar1 tam anlamiyla gergeklestirememistir. YUksek spontan remisyon hizi; konservatif
tedavi, yasam tarzi danismanligi ve glukokortikoid tedavisinin kesilmesi, stres duzeylerinin
azaltilmasi, kafein gibi stimiilanlardan uzak durulmasi, asir1 alkol tiikketiminin durdurulmasi
gibi ilag dis1 tedavileri birinci basamak tedavi secenekleri olarak 6n plana ¢ikarmaktadir.
Boyle bir stratejinin, vakalarin yaklasik %90’inda 1.5 ayda dekolmanin rezoliisyonu ile
sonuglanmasi beklenir (58). Cogu vakada gorme keskinligi 20/25 veya daha iyi olmaktadir
(59). Sadece %5’lik bir kesimde ciddi gorme kaybi yasanmaktadir (12). SSKR, ilk atakla
gelen cogu olguda kendi kendini sinirlandirma egiliminde olup tedavisiz basit gozlem
yaklagimiyla sekelsiz iyilesme goriilebilmektedir. Hastalarda siklikla gézlem sonucu 3 ay

icinde norosensoriyel dekolmanlarinin tamamen geriledigi gosterilmistir (60).

2.6.2. Tla¢ Tedavileri

Cok cesitli ilag tedavi modaliteleri ge¢misten giiniimiize kadar kullanilagelmistir.
Bunlar icinde anti-tlberkiloz ve anti-sifilitik ajanlar, antihistaminikler, vazodilatatorler
(nikotinik asit , nitrit ve papaverin), NSAII (non-steroid anti inflamatuarlar), kortikosteroidler,
ditretikler, sedatifler (benzodiazepinler), barbituratlar, glukokortikoid antagonistleri
(ketakonazol, mifepristone), sistemik asetazolamid tedavisi, adrenerjik reseptor antagonistleri
(nadolol, propranolol, metiprolol), antibiyotikler (amoksisilin, metronidazol, klaritromisin),
proton pompa inhibitorleri (omeprazol), antimetabolit (metotreksat), 5 alfa rediktaz
inhibitorleri (finasterid), antidepresan ilaglar (kortizol seviyelerini azalttigi bildirilmistir),
h.pylori eradikasyonu, mineralokortikoid reseptér blokerleri (spironolakton, eplerenon)

bulunmaktadir.
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2.6.2.a. Sistemik asetazolamid tedavisi

Subretinal ~sivinin  resorbsiyonunu  arttirir  ve  SSKR’de  subretinal = siviyr
azaltabilecegine dair vaka c¢alismalar1 vardir. Ancak bu tedavinin, RPE lezyonunu
iyilestirdigine, uzun donemde goérsel fonksiyonu koruduguna ve rekiirrens hizini azalttigina

dair kanit mevcut degildir.

2.6.2.b. Adrenerjik reseptdr antagonistleri

Stres ve adrenerjik hiperaktivite ile iligki, SSKR’ nin tedavisinde sistemik
antiadrenerjik ilaglarin  kullamimimi tesvik etmistir. Kontrolsiz bir vaka serisinde
betaadrenerjik blokér metoprolol ile tedavi edilen hastalarin bazilarinda timit verici seyir
tamimlanmustir, ancak tedavi yaygin kabul gormemistir. Yapilan bir ¢alismada, nonselektif
beta-blokdr metipranolol ile beta-1 selektif metoprolol arasinda sonuglar agisindan bir fark
tespit edilmemistir; tiim hastalar 3 ay igerisinde remisyona girmistir. Hayvanlarda deneysel
olarak adrenalin ile induklenen SSKR’ de alfa-adrenerjik blokajin, beta-blokajdan daha etkili
oldugu gosterilmis, ancak insanlardaki sporadik terapotik uygulamalar bu bulguyu énemli

Ol¢lide desteklememistir (1).

2.6.2.c. Helikobakter pylori (H.pylori) eradikasyonu

H.pylori; gram negatif bir bakteri olup, genellikle sindirim sisteminde bulunmakla
birlikte sindirim sistemi disinda da bulunabilmektedir. Son zamanlarda h.pylori ile SSKR
arasinda korelasyon oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur. Asensio- Sanchez SSKR’Ii
hastalarda (%68,75), kontrol grubuna gore (%30) yuksek oranda h.pylori oldugunu
gostermiglerdir (61). Dang ve ark., yaptiklari ¢aligmada toplam 53 goziin 27’sine 14 giin
boyunca giinde 2 kez h.pylori eradikasyonu tedavisi (omeprazol (20 mg), klaritromisin (500
mg), ve amoksisilin (1,000 mg)) uygulamislar, diger 26 g6zii kontrol grubu olarak segmisler,
tedavi sonrasinda h.pylori grubunda EIDGK’de daha fazla artis oldugu ve santral makuler
kalinlikta azalmanin daha fazla oldugunu gormelerine ragmen istatistiksel olarak anlamli
olmadigint belirtmislerdir (62). Rahbani Nobar ve ark. ise, h.pylori eradikasyon grubunda
kontrol grubuna gore, subretinal sivinin tamamen rezolusyonunun istatistiksel olarak anlaml

6lclide daha kisa oldugunu belirtmislerdir (63).
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2.6.2.d. Mineralokortikoid reseptér blokerleri (Spironolakton, eplerenon)

SSKR tedavisinde yeni yeni kullanilmaya baglanan mineralokortikoid reseptor
antagonistleri (spironolakton ve eplerenon), siklikla primer aldosteronizm ve hipertansiyon
tedavisinde kullanilmaktadir. Bu ilaglardan spironolakton, mineralokortikoid reseptoriine daha
fazla baglanma egilimi gostermektedir. Diger yandan eplerenonun ise sekonder progesteron
reseptor aktivasyonuna bagli jinekomasti, erektil disfonksiyon ve menstriiel bozukluklar gibi
yan etkileri daha fazla gortlmektedir (64). Herold ve arkadaslarinin ¢alismasinda SSKR
tanis1 konan 18 hastaya 3 ay boyunca 25 mg, giinde 2 kez spironolakton tedavisi uygulanmas,
subretinal siv1 ortalama 219 mikrondan 100 mikrona gerilemis, santral makuler kalinlik ise
ortalama 405 mikrondan 287 mikrona gerilemistir. EIDGK ise ortalama 0,32 logMAR’dan
0,20 logMAR’a yiikselmistir (65). Bousquet ve arkadaslari ise toplam 16 SSKR hastasina 3
ay veya daha fazla tedavi uygulamiglardir. Hastalara ilk ay 50 mg spironolakton veya plasebo
tedavi uygulanmis, 1 hafta tedaviye ara verilmis, sonrasinda ise 2 grup arasinda tedavi
degistirilmis, her iki grup arasinda spironolakton grubunda nérosensoriyel dekolmanin
gerilemesi plaseboya gore daha anlamli bulunmus, yine spironolakton grubunda subfoveal
koroidal kalinlik azalmasi istatiksel olarak anlamli bulunmasina ragmen iki grup arasinda
EIDGK’de anlamli farkhilik saptanmamistir (66). Oral eplerenon tedavisinin giincel
caligmalarda ndrosensoriyel dekolmani yiiksek oranda azalttigi ve EIDGK de artis saglayarak
SSKR tedavisinde yararl etkileri oldugu gosterilmistir. Salz ve arkadaslar1 ilk 1 hafta 25 mg
giinde 1, sonrasinda 3 aya kadar giinde 50 mg oral eplerenon tedavisi ile 14 hastada 3 ay
sonunda subretinal sivinin ortalama 100 mikron azaldigini, EIDGK nin 0,40 logMAR’dan
0,27 logMAR’a yiikseldigini ve sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermislerdir
(67).

2.6.3.Termal Lazer Fotokoagulasyon

SSKR’nin kendini sinirlayan bir hastalik olmas1 ve vakalarin ¢ogunda normale yakin
bir gorme keskinligi ile iyilesmesi, fotokoagulasyonu ¢ogu zaman ilk segenek tedavi olmaktan
alikoyar (42). SSKR’li hastalarda lazer tedavisinin efektif olduguna dair ilk ¢alisma sonuglari
Watzke tarafindan yayinlanmistir (68). Hafif ve orta yogunlukta olmak kaydiyla ¢ogu lazer
kaynagi (argon, kripton, diod gibi) SSKR tedavisinde kullanilmistir. Kripton kirmizi lazer
retinal kapiller yatak, sinir lifi tabakasi ve makiiler ksantofil pigmenti tarafindan minimal

absorbe edilir. Xenon ark, argon mavi-yesil ve monokromatik yesil lazer 1sinlar1 ise retinanin
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tum anatomik yapilar1 tarafindan absorbe edilirler. Fovea yakinindaki sizintilar1 tedavi
ederken, sar1 makiiler pigmentin argon mavi-yesil lazer 1ginlarin1 absorbe edebilecegi mutlaka
hatirlanmalidir. Bu bdolgede makiiler pigmentasyondaki degisikliklerin olusturulan lazer
yam@l derecesini etkileyecegi bilinmelidir. Kripton kirmizi lazer dalga boyu melanin
tarafindan absorbe edilir, bu yiizden bu lazer daha ¢ok dis retina katlarint RPE’yi ve koroidi
etkiler. Diod lazerde emisyon kizilotesi alandadir ve klinik etkileri kripton lazer ile benzerdir.
Dikkatli secilmis vakalarda kripton lazer kaynagi FAZ’da yeralan sizinti noktalarinin
tedavisinde kullanilabilir. Kullanilan lazer parametreleri 100-200 mikron spot biiyiikligiinde,
0.1-0.2 saniye sure ile, 100-400 mW enerji ile yapilmaktadir. Hafif gri renkli yanik elde
edinceye kadar giicii arttirmak gereklidir. Diod lazer, argon lazere gore 3-4 kat daha fazla gug¢
ya da daha uzun uygulanma stresine ihtiya¢ duyar. Nadir olmakla birlikte lazer tedavisinin de
komplikasyonlar1 vardir. En sik komplikasyonu, fotokoagulasyon sahasinda sekonder
koroidal neovaskularizasyon gelismesidir. Yogun argon lazer tedavilerinde genellikle KNV
gelistigi bildirilmistir. Bruch membran1 koryoretinal vaskiler anastomozlar icin bariyer gorevi
yapar. Fotokoagulasyon ne kadar siddetli olursa, sekonder KNV gelisme riski de o kadar fazla
olmaktadir. FAZ smirinda sizinti noktalarinin tedavisinde de dikkatli olmak gerekir. Burada
makdler bir venul ya da arteriolde koagulasyona neden olarak foveal iskemi ve intraretinal
fibrozis olusturma tehlikesi vardir. Bu durum progresif gorme kaybina neden olur. Makula
santraline yakin asir1 lazer yanigi nedeniyle fark edilir pozitif parasantral skotom veya
metamorfopsi olusturulmasi 6nemli diger bir komplikasyondur. Minimal yogunlukta
koagulasyon uygulanmasi, FAZ icerisinde tedaviden kacinilmasi ve lazer uygulamasinin
bozuk RPE alanina sinirli tutulmasi ile 6nlenebilinir bir durumdur. Tedavi alan1 foveaya yakin
oldugunda, lazer skarinin genislemesi foveay1 da igererek gecikmis geri dontisimsiiz gorme
kaybr ile sonuglanabilir. Lazer fotokoagulasyonun bir diger nadir komplikasyonu da retinal

distorsiyon ve islem sirasinda olusturulabilen foveal yaniktir.

2.6.4. Mikropulse Diod Lazer

Kisa siireli ve diisiik giicte lazer atimlarinin uygulandigi bu yontemde, oftalmoskopla
gorulebilir bir yanik noktasi olusturulmamasi gerektiginden uygulanmasi zordur. Bildirilmis
komplikasyon bulunmamaktadir. Bu yontem ISYA esliginde uygulandiginda; ISY
molekulinin absorbsiyon pik noktasi ile diod lazerde kullanilan 810 nm’lik 1s1min
olusturdugu selektivite, indosiyanin molekulinin sizinti bolgesinde yiiksek oranda

bulunmasi, 810 nm’lik lazer 1smmnin RPE’deki melanin ve indosiyanin tarafindan c¢ok,
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Hb(hemoglobin) tarafindan ¢ok az absorbe edilmesiyle norosensoriyel retina ve damarlarda
cok az termal etki olugturmasi ile diger fotokoagulasyon tekniklerine iistiinliik saglamaktadir.
Ayrica uygulama sonrasi yeni indosiyanin enjeksiyonu olmaksizin yapilan gorintileme ile
lazer spotlarinin olusturdugu hipofloresansin sizinti sahasindaki varhigi teyit edilerek tek
basina uygulanan mikropulse diod lazerin uygulayici agisindan olan dezavantaji da ortadan
kaldirilmis olmaktadir. Bu yontemin uygulandigi bir g¢alismada hastalarin bir yillik
izlemlerinde rekirrensin olmadigi, nérosensoriyel dekolmanin yatistigi, gérme keskinliginde

azalma olmadig1 gézlenmistir (69).

2.6.5. Transpupiller Termoterapi (TTT)

SSKR’de 810 nm dalga boyuna sahip, koroidde 1siy1 arttirarak koroidal tromboza
neden olabilen tedavi yontemi transpupiller termoterapidir (TTT). Primer olarak koroidal
tiimorlerde tedavi amagh kullanilan TTT’nin SSKR tedavisindeki yeri birka¢ ¢alisma ile
arastirllmistir. En kapsamlisi, Shukla ve ark., kronik SSKR’si bulunan TTT ile tedavi edilmis
25 hastanin, 15 kontrol ile kiyaslandig1 calismadir. Tedavi grubunun %84’linde 3 aylik takipte
subretinal sivida rezoliisyon izlenmis, hastalarin %92’sinde bir siradan fazla gérme artisi
rapor edilmistir. Kontrol grubunda %33 hastada gérme artis1 izlenmistir. TTT nin etkinligi ve
giivenilirligini gostermeye yonelik yeterli sayida ve siirede c¢alismanin bulunmamasi

nedeniyle SSKR tedavisindeki yeri netlik kazanmis degildir (70).

2.6.6. Fotodinamik Tedavi (FDT)

Fotodinamik tedavinin karmagsik yollardan hiicresel, damarsal ve immiinolojik
mekanizmalarla doku tahribatina yol agtigi bildirilmistir. Koroid yeni damarlarinin
tedavisinde FDT, normal dokuya zarar vermeden asir1 ¢ogalan damarlari gegici olarak tikayan
bir tedavi segenegidir. FDT’nin yasa bagli makula dejenerasyonuna ve patolojik miyopiye
bagli KNV’li hastalarda géorme kaybini azalttigi gosterilmistir. Bundan hareketle, SSKR’ye
ikincil KNV’nin tedavisinde de FDT ile basarili sonuglar bildirilmektedir.

FDT, kisa donemde koryokapiller hipoperfiizyona neden olmakta, uzun dénemde ise

koroidal damarlarda yeniden yapilanma, koroidal konjesyonda, hiperpermeabilitede ve damar

disina sizintida azalma gerceklestirmektedir.
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FDT’nin etkisi, kronik SSKR’de 1518a duyarli verteporfin maddesinin koriokapillaris
endoteline direkt etkisiyle kan akimim1 ve damar gegirgenligini azaltmasina bagli gibi
gorinmektedir. Verteporfin ayrica yiiksek lipid igerikleri ve diigiikk dansiteli lipoprotein
reseptor ekspresyonlari nedeniyle RPE hiicrelerinde birikir. RPE hiicreleri de 1sikla aktive
olan verteporfin nedeniyle hasarlanir, yeni RPE hiicreleri bunlarin yerini alir ve RPE
dizeyinde diizelmeyi saglar. FDT, KNV (zerinde direkt okluzif etkiye sahiptir ve fizyolojik
koroidal damarlarin perfiizyonunu da doz bagimli olarak azaltir. Fotokimyasal hasara normal
damarlar, prolifere olan yeni damarsal yapilardan daha az duyarlidirlar. FDT sonrasi
intraretinal ve subretinal sivinin rezoliisyonu, teorik olarak FDT’nin bilinen bir ya da daha

fazla sonucuna baglanabilir; korikapillarisin fototrombozu, RPE hasar1 ve KNV kapanmasi.

FDT’de fotosensitizite edici ajan olarak verteporfin kullanilir. Verteporfin YBMD’ye
sekonder KNV’de FDA onay1 almis bir ajandir. Verteporfin intravendz olarak uygulanir ve
dalga boyu 689 nm olan kirmiz1 151k ile aktive olur (inflizyon siiresi 10 dk) ve inflizyon
sonras1 15. dakikada diod lazer tarafindan 600 m W/cm? 1s1n sagar. Totalde 50 J/ cm? 83
saniyede uygulanmis olur. Verteporfirin vaskiiler endotel hiicrelerdeki hiicre membranlarinin
lipoprotein reseptorlerine baglanir. Aktive verteporfirin foto-oksidatif hasara neden olacak
reaktif oksijen radikallerini agiga ¢ikaran fotokimyasal bir reaksiyonu baslatir. Vaskiiler
endotelyal hasar, prokoagulan faktorlerin salinimi, platelet agregasyonu, vazokonstriiksiyona
ve vaskuler lezyonlarda kigilmeye neden olur. Standart tedavilerde verteporfin dozu 6

mg/m2’dir.

ISYA ve FFA, FDT ye rehberlik eden metodlar olarak kullanilir. FFA kronik SSKR’1i
hastalarda RPE dekompanzasyon odaklarin1 gosterir. Baglangigta primer patolojinin bu
dekompanzasyon oldugu diisiiniiliirken, giinlimiizde artik bunun koroidal hiperpermeabiliteye
sekonder gelistigi gorlisii hakimdir. Dolayisiyla bu hiperpermeabiliteyi gosteren alanlarin
tespiti ISYA ile yapildigindan rehber goriintiileme teknigi olarak genellikle ISYA tercih

edilir.

Yar1 doz verteporfin ya da %50 azaltilmis 151k uygulamasi ile FDT kalict RPE ve
koriokapillaris hasarina karsi koruyucu olarak kullanilmaktadir. Stewart ve ark., yaptigi
calismada yar1 dozda verteporfin kullanilarak, lazer uygulamasimi daha erken yaparak

(koriyokapillariste en yuksek dozda, ancak RPE ve dis retina segmentlerinde konsantrasyonu
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hala ¢ok diisiikken), ISYA esliginde siirli spot biiyiikliigii ile benzer sonuglar elde edilirken
higbir komplikasyon 1 yillik izlemde gézlenmemistir (71).

FDT’nin, uygulama parametreleri degistirildiginde akut ve kronik SSKR’de etkili ve
giivenli oldugu gosterilmistir. Argon lazer FK’ye olan {istiinliigli de, subfoveal lezyonlarin
tedavisinin de FDT ile yapilabilmesidir. FDT nin okiiler komplikasyonlar1 arasinda RPE
atrofisi, korioretinal iskemi, sekonder KNV bulunmaktadir. Sistemik komplikasyonlar

arasinda ise sirt agrisi ve sarilik bulunmaktadir.

2.6.7. Vaskuler endotelyal biuyume faktort ((vaskuler endotelyal growth faktor
(anti-VEGF))

Anti-VEGF molekdlleri, YBMD hastalarinda koroidal neovaskiller membran
tedavisinde ve diyabetik makiila 6deminde basari ile uygulanmaktadir. Son zamanlarda anti-
VEGF tedavisi SSKR hastalarinda da kullanilmaya baslanmistir, ancak koroidal vaskuler
permeabiliteyi azalttiklarina dair bir kanit heniiz yoktur. Buna karsilik baz1 ¢alismalarda anti-
VEGF ilaclar ile tedavi edilen akut ve kronik SSKR’li hastalarda koroidal vaskdler
gecirgenlikte azalma gozlenmis, VEGF lerin intraokiiler konsantrasyonu arttirilinca subretinal
stvinin geriledigi izlenmistir (72). Anti-VEGF’lerin SSKR’deki etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemesine ragmen, ilacin koryokapiller ag iizerindeki etkileriyle damar gecirgenligini
azalttig1 ve RPE iizerindeki muhtemel etkisi ile siki baglantilar1 yeniden olusturdugu 6ne
strilmektedir. SSKR’de, vitreusta VEGF diizeylerinde artis olmamasina ragmen koroid ve

RPE’de olusan hipoksinin lokal VEGF diizeyini artirdig1 diistinilmektedir.

Anti-VEGF molekiller ranibizumab (IVR) (0.5 mg /0.05 mL) ve bevacizumabdir
(IVB) (1,25 mg/0.05 ml). Anti-VEGF molekiillerden bevasizumab, primer olarak metastatik
kolon kanseri tedavisi i¢in gelistirilmistir. Deneysel hayvan c¢aligmalarinda VB
uygulamasinin koriokapillaris tabakasindaki endotel hiicre fenestrasyonlarini azalttigir ve
VEGF kaynakli koriokapillaris permeabilite artisini  ve proliferasyonunu  onledigi
bildirilmektedir (73,74). Direngli SSKR vakalarinda anti-VEGF ajanlardan ranibizumabin
subretinal siv1 gelisimini hizli bir sekilde azalttigi ve RPE fonksiyonunu olumlu yodnde

etkiledigi goriilmiistir.
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Ozdemir ve ark., calismasinda IVR enjeksiyon grubu ve medikal tedavi grubunun her
ikisinde submakuler sivida azalma goriilmiis ve gorme keskinliginde artis izlenmistir. Bu
sonuclarla IVR ‘nin SSKR tedavisinde etkili oldugu izlenmis, fakat dis niikleer ve dis
tabakalarda kalinlik azalmasina neden oldugu gosterilmistir. Ayrica eksternal limitan
membran ve IS/OS bandinda bozulmaya neden oldugu izlenmistir (75). Saint-Geniez ve ark.,
fotoreseptor hiicrelerin saglikli olabilmesi i¢cin VEGF’e ihtiya¢ oldugunu gdstermisler ayrica
VEGF’in fotoreseptor hiicrelere ve dis niikleer tabaka tizerine yiiksek derecede noroprotektif
etkili oldugunu gostermislerdir (76). Avci ve ark., ise intravitreal bevasizumab ve pegaptanip
sodyumun tavsan fotoreseptor hiicrelerinde apoptotik aktiviteyi anlamli derecede arttirdigini

gostermislerdir (77).

Rekiirrens ve buna bagli birden fazla enjeksiyon, SSKR tedavisinde anti-VEGF’lerin
onemli yetersizlikleri olarak gérinmektedir. Ayrica anti-VEGF’lere baglh komplikasyonlara
da rastlanabilmektedir. Anti-VEGF’lerin okiiler komplikasyonlar1 arasinda katarakt,
intravitreal hemoraji, retina dekolmant ve endoftalmi bulunmaktadir. Sistemik

komplikasyonlar1 ise serebrovaskiiler olay ve kontrolsiiz hipertansiyondur.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Grubunun Tanimlanmasi

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda Nisan 2010-
Ocak 2016 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen SSKR tanisi alan hastalarin kayitlari
retrospektif olarak incelendi. Hastalara SSKR tanis1 fundus muayenesi, OKT ve FFA ile
konuldu. SSKR tanis1 alan 130 olgunun 160 gbzilne ait kayitlar incelendi. Ancak takip

ve/veya veri yetersizligi nedeniyle; 122 olgunun 151 gozii ¢aligmaya dahil edildi.

Diglanma kriterleri; yogun media opasitesi nedeniyle fundus goriintlisi net
izlenemeyenler, kontrolsiiz glokom Oykiisii bulunanlar, yas tip YBMD’si bulunanlar,
polipoidal koroidal vaskiilopatisi bulunanlar, yiiksek miyopiye bagli miyopik KNV’si
bulunanlar, idyopatik KNV tanis1 konulanlar, son 6 ay iginde intraokiler cerrahi gecirenler ve

farkl1 vitreoretinal hastalik dykiisii bulunanlar olarak degerlendirildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, kullandig1 ilaglar
vb.) ve muayene bulgulari asagida goriildigi sekilde kaydedildi (Cizelge 3.1.). Ayrica
hastalarin hangi gézlerinin tutuldugu; hastalardaki sigara, alkol kullanimi, stres, tip A kisilik,
ve aktif hastalik sirasinda kadinlardaki gebelik durumu sorgulandi. Hastalarin meslekleri

sorgulanarak kaydedildi.

Cizelge 3.1. Hastalarin demografik 6zellikleri, muayene formu kayitlari

1-Yas

2-Cinsiyet

3-Sistemik hastaliklar

4-Kullandig: ilaglar

5-Bagvuru zamani

6-Gorme keskinligi muayenesi
7-Otorefraktometri degeri
8-Biyomikroskopik muayene
9-Indirekt oftalmoskopik muayene
10-Makula kalinlik 6l¢iimii (OKT ile)
11-Subretinal s1v1 varligi (OKT ile)
12-Fundus floresein anjiografi (FFA)
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Tim hastalarin tam oftalmolojik muayene i¢inde ilk bagvurularinda ve tedavi sonrasi
en lyi diizeltilmis goérme keskinlikleri (ETDRS eseli kullanilarak) olglildii. Gorme
keskinlikleri analiz edilebilmeleri igcin logMAR (logarithm of the minimum angle of
resolution) skoruna ¢evrildi. Hastalarin otorefraktometre (Nidek AR600A, Nidek Co, Japan)
ile refraksiyon kusurlar1, non-kontakt tonometre ile g6z igi basinglar1 (Nidek NT-2000 NCT,
Nidek CO., LTD., Hiroishi Gamagori, Aichi, Japan), biyomikroskopi ve indirekt oftalmoskop
ile fundus muayeneleri yapildi. Hastalarin ilk bagvuru aninda, 2.ay, 4. ay, 6.ay kontrollerinde
tam oftalmolojik muayeneleri yapildi ve OKT’leri ¢ekildi. Hastalarin ilk bagvuru aninda
FFA’lan ¢ekildi. Hastalarin sikayet baslangicindan tarafimiza bagvurmalarina kadar gegen

streler ve Klinigimizdeki izlem sureleri kaydedildi.

Hastalarin FFA ¢ekimi Topcon TRC-50DX Type IA retinal kamera (Topcon, Tokyo,
Japan) ile yapildi. FFA’da floresein sizdirma sekline gore olgular sigara dumani, miirekkep
lekesi, PED, diffiiz sizint1, graniiler hiperfloreans, bulutsu hiperfloresans, nokta tarzi sizinti
olarak gruplara ayrildi. Rekurren kronik ve kronik gruba giren bazi olgularda subretinal

stvilarinin gerilememesi tizerine 2. FFA ¢ekimleri uygulandi.

Hastalarin santral makuler kalinlik ve subretinal sivi dlgtimleri Spectral OCT/SLO
(OTI, Toronto, Canada) ile yapildi. OKT ¢ekimleri "makula kalinlik haritasi" programi ve 6
mm'lik fovea merkezli 6 adet radyal kesit ile yapildi. OKT’de ayrica PED, RPE diizensizligi
ve IS/OS band1 defektine bakildi.

Hastalar, hastaligin aktivite siiresine ve atak sayisina gore akut, rekirren duzelen,
rekiirren kronik ve kronik olarak 4 gruba ayrildi. Aktif hastalik siiresi 6 aydan kisa olan ve bir
kez atak gecirenler akut SSKR olarak degerlendirildi. Bir veya daha fazla niiks gosterenler
rekiirren SSKR olarak degerlendirildi. Aktif bulgulari 6 ay icinde dizelip birden fazla atak
gecirmelerinden sonra uzun sure aktif bulgusu olmayan gozler rekirren dizelen, aktif
bulgular1 6 ay icinde diizelip sonrasinda birden fazla atak gorilen ve sirekli rekdrrens
gosteren gozler ise rekurren kronik grubuna dahil edildi. Yakinmalar1 en az alti aydan uzun
stredir devam eden, klinik olarak genis bir alanda pigment degisiklikleri veya makuladan
asagiya dogru uzanan serdz dekolmani olan, FFA’da arka polde genis alana yayilmis pigment
epitel degisiklikleri ve ¢ok sayida ufak retina pigment epitel dekolmani gosteren hastalar
kronik SSKR olarak degerlendirildi.
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Hastalarin bagvuru anindaki g6z semptomlari; bulanik gérme, metamorfopsi, mikropsi,
santral skotom ve diskromatopsi olarak kaydedildi. Hastalarin tedavi sonrast gozlerinde

metamorfopsi bulgusu amsler karti ile degerlendirildi.

Hastalara 4 ¢esit tedavi yontemi; yalniz medikal tedavi, medikal tedavi+intravitreal
enjeksiyon tedavisi, medikal tedavi+fotodinamik tedavi ve medikal tedavi+intravitreal
enjeksiyon tedavisi+fotodinamik tedavi uygulandi. Akut ve rekiirren diizelen grupta sadece
medikal tedavi uygulandi. Kronik ve rekirren kronik grupta ise medikal tedaviye ek olarak
intravitreal enjeksiyon, FDT wveya intravitreal enjeksiyon+FDT uygulandi. Intravitreal
enjeksiyon yapilan hastalarda rekiirrens gosteren gozlere tekrarlayan dozlarda enjeksiyonlar

uygulandi.

Hastalarin uygulanan tedavi &ncesi ve sonrasi EIDGK’leri ve santral makuler
kalinliklar1 kaydedilerek tedaviye cevap orani, SSKR’nin tipine gore tedavi basari oranlari

karsilagtirildi.

Calismanin sonucundaki basar1 Kriterleri; subretinal sivinin azalmasi veya tamamen
kaybolmasi, santral makuler kalinlikta azalma ve gorme keskinliginde artis olarak

degerlendirildi.

3.2. Medikal Tedavi

Medikal tedavi baslanacak her hastaya rutin olarak santral SSKR’ye bagl subretinal
stv1 gelisimi ve hastaliklarinin olast seyri ile ilgili bilgi verildi. Hastaligin ilk tedavisinin ilag
kullanomi disinda izlem oldugu fakat medikal tedavinin hastaligin seyrini kisalttigr ve
hastalara semptomlarinin daha kisa siirede gerileyebilecegi bilgisi verildi. Hastalara medikal
tedavinin komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verildi. Farkli caligmalarda SSKR hastaliginin ilk
tedavisi izlem olarak goriilmesine karsin bizim c¢alismamizda hastalar ilk muayeneye
geldiklerinde hastalara oral asetazolamid (Diazomid®) (2*1/2) ile ketorolak (Acular®)
topikal damla 2*1 tedavisi baslandi. Kronik bobrek yetersizligi bulunan 2 hastanin 3 goziine
ise oral asetazolamidin olas1 sistemik yan etkilerinden dolayr brinzolamid (Azopt, Alcon
Pharmaceuticals LTD, A.B.D.) topikal damla 2*1 ile ketorolak (Acular®) topikal damla 2*1
tedavisi baslandi. Hastalarin ilk muayenelerinde OKT ve FFA’lar1 ¢ekildi. Yine kronik bébrek

yetersizligi bulunan 2 hastamizin sistemik floresein kontrendikasyonu bulundugu igin bu
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hastalara FFA cekilemedi. Hastalarin oral asetazolamide bagli alt ve {ist ekstremitelerinde
uyusukluk, karincalanma gibi sikayetleri olabilecegi, bu tedavinin bobrek fonksiyon testi
bozukluklarina yol agabilecegi ve kalp yetmezligi bulgularini ilerletebilecegi anlatildi. Ayrica
topikal ketorolak ve brinzolamide bagli konjoktival kizariklik, allerjik konjoktivit gibi
durumlar gelisebilecegi, bu durumlarda poliklinigimize basvurmalar1 gerektigi anlatildi.
Medikal tedavi baslanan hastalar 2.ayda OKT c¢ekilmesi ve tam oftalmolojik muayene

yapilmasi amactyla kontrole ¢agirildi.

3.3. Fotodinamik Tedavi ( FDT)

Fotodinamik tedavinin yararlar1 ve yan etkileri hakkinda hastalar bilgilendirildi ve
hastalardan yazili izin belgesi alindi. Topcon IMAGEnet 2000 programi igindeki FDT
programi (Imagenet, Topcon America Corporation, NJ, USA) kullanilarak, fundus floresein
anjiografi (FFA) goriintiileri i¢cinde vendz fazdaki sizdirmanin en fazla ve en net oldugu
gorunti secildi. %1 Tropicamid damla (Tropamid, Bilim Ila¢ Sanayi ve Ticaret A.S. Tiirkiye)
ve %1 Siklopentolat damla (Sikloplejin, Abdi Ibrahim Ilag Sanayi Tiirkiye) ile pupillalar
dilate edildi. Onbes miligramlik Verteporfin (Visudyne, Novartis Pharma AG, Basel,
Switzerland) flakon icine 7 ml distile su eklenerek, Verteporfin tozu c¢ozllene kadar
calkaland1 ve 2 mg/ml olacak konsantrasyona getirildi. Fotodinamik tedavi uygulamasinda
gerekli verteporfin dozunun (6 mg/m?) belirlenmesi i¢in, hastalarin boylarina ve agirliklarina
goOre viicut ylizey alanlar1 hesaplandi. Viicut ylizey alanina gore dozu belirlenen Verteporfin
iceren ¢ozelti, toplam 30 cc olacak sekilde, %5°lik dekstroz eklenerek infiizyona hazir hale
getirildi. 50 cc’lik enjektore ¢ekilen ¢ozelti inflizyon pompasina yerlestirilerek kronometre 15
dakikaya ayarlandi. 30 cc’lik ila¢ intravendz olarak toplam 10 dakikada verildi. Hasta
biyomikroskopa oturtuldu. Topikal anestezi icin tedavi edilecek géze %0.5 Proparakain HCI
oftalmik sollsyon (Alcaine, Alcon Pharmaceuticals LTD, A.B.D.) damlatildi. Uygulama
sirasinda ‘Reichel Mainster 1X Retina’ kontakt lens kullanildi. Lazerin hedef biiyiikligi,
lezyonun toplam ¢apindan (Kenarlarindan 500’er p gegecek sekilde) 1000 p daha biiyiik
olacak sekilde ve hedef 1s1n, optik diskin temporal sinirina en fazla 200 p yaklasacak sekilde
ayarlandi. Verteporfin, inflizyonunun bitiminden 5 dakika sonra 689 nm +- dalga boyundaki
nontermal diot lazer 1s11 (Zeiss Jena GmbH, Jena, Germany), 600 mW/cm? enerji ve 50
J/icmz doz ile 83 saniye ( standart doz- normal siire) ve 600 mW/cm? enerji ve 25 J/cm? doz

ile 41 saniye ( diisiik etkili) stresince lezyon tizerine uygulandi. Hastalara FDT sonrasi1 48
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saat dogrudan giines 1s181ina ya da parlak oda 1s1gina maruz kalmamalar1 ve koruyucu
gozliklerini kullanmalar1 onerildi. Olgularin takip muayeneleri 1.hafta, 1.ay ve 3' {incii
aylarda yapildi. Daha sonraki kontroller ise 3’er ay ara ile tekrarlandi. TUm takiplerde
olgularin tam oftalmolojik muayene ve OKT cekimleri tekrarlandi. FDT uygulamasi sonrasi
hastalara 3 ay siire ile baska bir tedavi uygulanmadi. U¢ ve altinc1 aydaki kontrollerde ve
daha sonra iicer ay ara ile yapilan kontrollerde rezidii subretinal sivist bulunan hastalara
topikal ketorolak (Acular) 2*1 tedavisi baslandi. Direncli olgularda da asetazolamid
(Diazomid) 2*1/2 tedaviye eklendi.

3.4. intravitreal Enjeksiyon Teknigi

Intravitreal enjeksiyon yapilacak hastalara rutin olarak SSKR’ye bagli subretinal sivi
gelisimi  ve hastaliklarimin olas1 seyri ile ilgili bilgi verildi. Hastalar intravitreal
enjeksiyonlarin uygulanig bicimi, beklenen etkisi ve olast komplikasyonlar1 hakkinda
bilgilendirildi ve islemin gergeklestirilmesi i¢in bilgilendirilmis onam formlar1 alindi. Tiim
enjeksiyonlar ameliyathane sartlarinda yapildi. Tim hastalara standart enjeksiyon teknigi
uygulandi. G6z kapaklar1 ve cevresi %10’ luk povidon-iyodin emdirilmis steril gazli bezle
silindi. Topikal anestezi i¢in proparakain hidroklorid (Alcaine®) damlatildi. Steril kapak
ekartoru yerlestirildikten sonra goz ylzeyi %5’ lik povidon- iyodin damlatilarak 3 dakika
bekletildikten sonra steril dengeli tuz soliisyonuyla yikandi. Fakik gozlerde limbustan 3,5
mm, pseudofakik gozlerde limbustan 3 mm uzaklik pergelle isaretlendi. Giris yeri olarak st
temporal kadran tercih edilmeye calisildi. 30 gauge igne ile pergelle belirlenen noktadan
vitreus kavitesinin merkezine dogru 0,1 ml ranibizumab/ 0,1 ml bevacizumab enjekte edildi.
Enjeksiyon sonrasi igne geri ¢ekildikten hemen sonra ilacin veya vitreusun geri sizmasini ve
konjonktiva kanamasini onlemek icin enjeksiyon yerine pamuk uglu aplikatorle kisa sireli
hafif basin¢ uygulandi. Tiim hastalara 1 hafta kullanmak iizere antibiyotikli damla verildi ve
ani gorme azalmasi, agri, kizariklik gibi sikayetlerin olmasi durumunda poliklinigimize
bagvurmalar1 konusunda hastalar uyarildi. Hastalar ertesi giin ve 3. giin kontrole cagirilarak
biyomikroskopik muayene ile enfeksiyon agisindan ve goz ici basinci yiikselmesi agisindan
muayene edildi. Yine hastalar enjeksiyon sonrasi 1. ay kontrollerinin yapilmasi amaciyla

retina poliklinigine yonlendirildi.
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3.5. istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Versiyon 18.0) paket programi kullanildi.
Kategorik ol¢iimler say1 ve ylizde olarak, siirekli ol¢iimlerse ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanild1. Ikili gruplar arasinda siirekli 6lgiimlerin
karsilastirilmasinda Student T testi ve Mann Whitney U testi kullanildi. ikili gruplar arasinda
oran karsilastirmalarinda Z testi kullamldi. Ikiden fazla grup karsilastirmalarinda Kruscal
Wallis testi, Anova testi ve Bonferroni duzeltmesi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem

diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Toplam 122 olgunun 83’ (%68,1) erkek , 39’u (%31,9) kadin; ortalama yas
44,63+9,81 (23-80) idi. Erkeklerde ortalama yas 42,67+8,82 (23-71), kadinlarda ise ortalama
yas 48,79+10,59 (23-80) olarak bulundu. E/K orani 2,13/1 idi (Cizelge 4.1.).

Cizelge 4.1. SSKR hastalariin demografik ézellikleri (yas ve cinsiyet).

Ozellik n (%) Yas, ortstd
Tiim hastalar 122 (%100) 44,63 (+ 9,81)
Cinsiyet
Kadin 39 (%31,9) 48,79 (+10,59)
Erkek 83 (%68,1) 42,67 (+ 8,82)

Hastaligin gozlere gore dagilim orant; %38,5 (n=47) sag goz, %37,7 (n=46) sol gbz ve
%23,8 (n=29) her iki gz olarak belirlenmistir (Cizelge 4.2.).

Cizelge 4.2. SSKR hastaliginin gozlere gore dagilimi.

Ozellik Say1 (n) Yuzde (%0)
Sag goz 47 % 38,5
Sol gbz 46 % 37,7
Bilateral 29 % 23,8
Toplam 151 % 100

Olgulara sistemik hastaliklar agisindan bakildiginda en fazla hipertansiyon (HT)
gorilmekteydi. ( n=25, ((%20,5)) ) Diabetes mellitus (DM) 20 olguda (%16,4), romatolojik
hastaliklar (1’1 Sistemik Lupus Eritematozus ((SLE)) olmak Uzere) 11 (%9) olguda,
depresyon ve anksiyete bozuklugu 7 (%5,7) olguda, allerjik hastalik 7 (%5,7) olguda, kronik
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bobrek yetersizligi (KBY) 3 (%2,4) olguda, gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) 2 olguda

(%1,6), hiperlipidemi (HL) 2 olguda (%1,6) gortlmekte idi (Cizelge 4.3.).

Cizelge 4.3. SSKR hastalarinda sistemik hastalik goriilme oranlari.

Sistemik Hastahk Say1 Yuzde
HT 25 % 20,5
DM 20 % 16,4
Romatolojik Hastahk 11 % 9

Depresyon ve Anksiyete Bozuklugu 7 % 5,7
Allerjik Hastalik 7 % 5,7
KBY 3 % 2,4
GORH 2 % 1,6
HL 2 % 1,6

Olgular sistemik ilag kullanimi agisindan degerlendirildiginde 26 hastada steroid
kullanimi  (%21,3), 5 hastada (%4,1) antidepresan kullanimi, 3 hastada ise (%2,5)

immunsupresan kullanim 6ykiisii mevcuttu (Cizelge 4.4.).

Cizelge 4.4. Hastalarin sistemik ila¢ kullanim oranlari.

Ozellik Say1 Y uzde (%)
Steroid kullanim 26 % 21,3
Antidepresan kullanim 5 % 4,1
Immunsupresan kullanimi 3 % 2,5

Olgularin 57’sinde (%46,7) sigara kullanimi, 23’iinde ise (%18,9) alkol kullanim

Oyklst mevcuttu. Calismamizda gorme azalmasi semptomu ile klinigimize

basvurdugu

sirada 39 kadin hastanin 5’inde (%13) gebelik mevcuttu. Anamnez bulgular1 incelenerek,

42



yakin zamanda 6nemli bir stres dykiisiinlin varligi ve A tipi kisilik yapist yoniinden hastalar
degerlendirilerek kaydedildi. A tipi kisilik genel olarak aceleci, yarismaci, agresif ve stresli
bir kisilik yapisi olarak tanimlanmaktadir. Hastalarin 110’unda (%90) tip A kisilik yapisi ve

stres mevcuttu (Cizelge 4.5.).

Cizelge 4.5. Hastalarin kisilik 6zellikleri, aliskanliklart.

Ozellik Say1 Yuzde
Sigara kullanim 57 % 46,7
Alkol kullanimi 23 % 18,9
Stres 110 % 90
Tip A kisilik 110 % 90
Gebelik (n=39) 5 % 13

Olgularin mesleklere gore dagilimi incelendiginde 122 hasta arasinda yiiksek oranda
gorilen meslekler; 25 is¢i ( %20,4), 22 ev hanimi (%18) , 9 6gretmen (%7,3), 9 devlet
memuru ( %7,3), 6 as¢1 (%4,9 ) ve 3 polis (%2,4) memuru idi (Cizelge 4.6.).

Cizelge 4.6. SSKR olgularinin mesleklere gore dagilima.

Meslek Say1 Yuzde
Isci 25 % 20,4
Ev hanim 22 % 18
(")gretmen 9 % 7,3
Devlet memuru 9 %73
Asl 6 % 4,9
Polis 3 % 2,4
Digerleri 48 % 39,7
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Hastalar bagvuru semptomlar1 agisindan degerlendirildiginde 144 gbzde (%95,3)
bulanik gorme, 70 gdzde (%46,3) metamorfopsi, 40 gdzde (%26,5) santral skotom, 13 g6zde
(%8,6) mikropsi ve 9 gozde (%5,9) diskromatopsi mevcut idi (Cizelge 4.7.).

Cizelge 4.7. Hastalarin bagvuru semptomlari.

Sikayet GO0z (n) Y uzde (%)
Bulanik gorme 144 % 95,3
Metamorfopsi 70 % 46,3
Santral skotom 40 % 26,5
Mikropsi 13 % 8,6
Diskromatopsi 9 % 5,9

Gozlerin 69°u (%45.7) akut, 53’1 (%35.1) kronik, 23’1 (%15.2) rekiirren kronik ve 6’s1
(%4) rekirren diizelen SSKR olarak siniflandirildi (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Hastalik tipi say1 ve yiizdesi.

Hastalik Tipi Say1 Ylzde
Akut 69 % 45,7
Rekdirren Dizelen 6 % 4

Rekdirren Kronik 23 % 15,2
Kronik 53 % 35,1

Semptomlarin baslangicindan itibaren olgularin ilk muayeneye gelme zamanlar
ortalama 100,49+8,43 (1-365) gundur. Akut SSKR grubunda bu sure 78,80+£9,30 (1-365)
gin, rekdrren duzelen olgularda 30,17+£7,81 (10-60) gun, rekdrren Kkronik grupta
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105,96+24,01 iken kronik grupta 134.32+16.90 (4-365) gundir. Anova testine gore akut
olgularla, kronik+kronik zeminde tekrarlayan olgular arasinda yakinma siireleri agisindan

anlamli fark (p<0.05) bulunmustur (Cizelge 4.9.) (Sekil 4.1.).

Cizelge 4.9. SSKR olgularinda semptomlarin baslangicindan olgularin ilk muayeneye

gelme zamanlariin hastalik tiplerine gore dagilimi

Ortalama  Sire | Standart Sapma sire | P degeri
(gtn) (gtn)
Akut 78,80 9,30
Reklrren Kronik 105,96 24,01 0,006
Kronik 134,32 16,90
Reklrren Dizelen 30,17 7,81
Toplam 100,49 8,43
12571
5 1001
£
8 751
14
@
50
257
AKIUT REKL']RREI\: DUZELEM REKURREIN KRONIK KRCIJNiK
HASTALIK TiPi

Sekil 4.1. SSKR olgularinda semptomlarin baslangicindan olgularin ilk muayeneye gelme

zamanlarimin hastalik tiplerine gore dagilimi.
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SSKR olgularinin hastalik tipine gbre izlem slreleri de c¢izelge 4.10.da

Ozetlenmektedir.

Cizelge 4.10. Hastalik tipine gore izlem siireleri.

Izlem Suresi | Standart Sapma | Minimum Maksimum
(ay) stire (ay) (ay) (ay)
Akut 24,48 1,62 7 63
Rekdrren Dizelen 39,50 7,08 20 65
Rekdirren Kronik 30,17 3,81 8 66
Kronik 33,00 2,36 8 70

Gozlerin 89’unda (%58,9) hipermetropik refraksiyon, 62 gozde (%41,1) ise miyopik
refraksiyon mevcuttu. Hastalarin 6n segment bulgulari arasinda 25 gozde (%16,6) niikleer
kesafet, 4 gdzde (%2,6) psodofaki saptandi. Indirekt oftalmoskop ile yapilan fundus
muayenesinde 111 goézde (%73,5) ser6z dekolman, 30 gozde (%19,9) RPE atrofi alani, 1
gozde (9%0,7) PED, 3 gozde (%2) serdz dekolman ile PED birlikteligi ve 6 gozde (%4) ise
serdz dekolman ile RPE atrofi alan1 birlikteligi mevcuttu (Cizelge 4.11.).
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Cizelge 4.11. SSKR’li gozlerin muayene bulgulari

Ozellik Goz ylizde
(n) (%)
Refraksiyon
Hipermetropik 89 % 58,9
Miyopik 62 % 41,1

On segment  bulgular

Nukleer kesafet 25 % 16,6
Psodofaki 4 % 2,6
Dogal 122 % 80,8
Fundus bulgulan
Seroz dekolman 111 % 73,5
RPE atrofi alam 30 % 19,9
PED 1 % 0,7
Serdz dekolman+RPE atrofi alam 6 % 4
Serdz dekolman+PED 3 % 2

Hastalik tipi ile amsler testi sonuglar1 ki-kare testi ile karsilastiriimigtir (Cizelge 4.12.).
Akut olgularin 39’unda amsler testi sonuglari dogal olarak bulunurken, 30 gbzde ise
metamorfopsi ile karsilagilmistir. Rekiirren diizelen teshisi konulan gézlerin 2’sinde dogal,
4’linde metamorfopsi sonucu bulunmustur. Rekiirren kronik teshisi konulan 23 goziin
14’tinde dogal, 9°’unda metamorfopsi bulunmustur. Kronik teshisi konulan 53 gbziin 24’1
dogal, 29’u ise metamorfopsi ile uyumlu bulunmustur. Bu sonuglara gore akut olgularla,
kronik+kronik zeminde tekrarlayan olgular arasinda amsler testi agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir. (p>0,05)
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Cizelge 4.12. Hastalik tipi ile amsler testi karsilastirilmasi.

Hastahk Tipi | Dogal (say1) | Metamorfopsi  (say1) | Toplam P
(yuzde) (ylUzde)
Akut 39 (%56,5) 30 (%43,5) 69 (%100)
Rekurren 14 (%60,9) 9 (%39,1) 23 (%100)
Kronik
0,066
Kronik 29 (%54,7) 24 (%45,3) 53 (%100)
Rekurren 2 (%33,3) 4 (%66,7) 6 (%100)
Diizelen
Toplam 84 (%55,6) 67 (%44,4) 151 (%100)

Hastalarin OKT goriintiilemesi sonucunda 17 gozde (%11,3) sadece serdz dekolman
tespit edilirken, 23 gozde (%15,2) ser6z dekolman ile IS/OS defekti birlikteligi, 71 gozde
(%47) ser6z dekolman ile PED birlikteligi, 1 g0zde
diizensizligi birlikteligi ve 39 gozde (%25,8) ser6z dekolman, IS/OS defekti, PED birlikteligi

mevcuttu (Cizelge 4.13.).
Cizelge 4.13. Hastalarin OKT bulgulart.

ise (%0,7) serd6z dekolman ile RPE

OKT bulgusu Goz (n) Y uzde (%)
Serdz dekolman 17 % 11,3
Seroz dekolman+1S/OS defekti 23 % 15,2
Seroz dekolman+PED 71 % 47
Seroz dekolman+RPE diizensizligi 1 % 0,7
Serdz dekolman+1S/OS defekti+PED 39 % 25,8
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Hastalik tipi ile OKT bulgular karsilastirildiginda akut SSKR teshisi konan 9 gbzde

(%13) sadece sertz dekolman tespit edilirken, 11 gozde (%15,9) ser6z dekolman ile 1S/OS
defekti birlikteligi, 33 gozde (%47,8) serdz dekolman ile PED birlikteligi, 15 gozde (%21,7)
serdz dekolman, IS/OS defekti, PED birlikteligi ve 1 gozde ise (%0,7) serdz dekolman ile
RPE diizensizligi birlikteligi mevcuttu. Kronik hasta grubuna bakildiginda ise 2 gozde (%3,8)

sadece ser6z dekolman tespit edilirken, 3 gbozde (%5,7) ser6z dekolman ile IS/OS defekti
birlikteligi, 29 gozde (%54,7) ser6z dekolman ile PED birlikteligi, 19 gozde (%35,8) seroz
dekolman, IS/OS defekti, PED birlikteligi mevcuttu. Ser6z dekolman ile RPE diizensizligi

birlikteligine kronik olgularda rastlanmadi (Cizelge 4.14.).

Cizelge 4.14. Hastalik tipi ile OKT bulgular1 karsilastirilmasi.

OKT bulgusu Akut n. (%) | Rekilrren Rekdrren Kronik n. | Toplam
duzelen n. (%) kronik n.(%o) (%) n. (%)
Serdz dekolman 9 1 5 2 17
(%13) (%16,7) (%21,7) (%3,8) (%100)
Seroz 11 3 6 3 23
dekolman+IS/OS | (%15,9) (%50) (%26,1) (%5,7)
. (%100)
defekti
Seroz 33 1 8 29 71
dekolman+PED | (%47,8) (%16,7) (%34,8) (%54,7) (%100)
Seroz 1 0 0 0 1
dekolman+RPE | (%1,4) (%0) (%0) (%0) (%100)
diizensizligi
Seroz 15 1 4 19 39
dekolman+IS/OS | (%21,7) (%16,7) (%17,4) (%35,8) (%100)
defekti+PED
Toplam 69 6 23 53 151
(%100) (%100) (%100) (%100) (%100)
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Hastalik tipi ile
karsilagtirildiginda; akut SSKR teshisi konanlarda IS/OS defekti bulunan 26 goz (%62,3)
bulunurken, kronik olgularda ise 22 g6z (%41,5) bulunmaktadir. Akut ve kronik olgular

OKT bulgulan

arasindaki

IS/OS  defekti

arasinda IS/OS defekti bulunmasi agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmustur

(p <0,05) (Cizelge 4.15.).

Cizelge 4.15. Hastalik tipine gore IS/OS defekti bulunanlarin karsilastiriimast.

bulunan gozler

OKT bulgusu Akut Kronik Rekdrren Rekdrren Toplam
n.(%) n.(%) diuzelen n. (%) kronik n.(%o) n. (%)
IS/OS defekti (-) 43 31 2 13 89
(%62,3) (%58,5) (%33,3) (%56,5) (%58,9)
IS/OS defekti (+) 26 22 4 10 62
(%37,7) (%41,5) (%66,7) (%43,5) (%41,1)
Total 69 53 6 23 151
(%100) (%100) (%100) (%100) (%100)
p degeri 0,047

OKT bulgular: arasinda IS/OS defekti bulunan ve bulunmayan goézlerin ilk VO ve son

VO Kkarsilastirilmasi
bulunmayanlar ilk VO agisindan karsilastirildiginda

bulunmamisken (p>0,05), son VO’lar agisindan istatistiksel anlamli fark elde edilmistir

(p <0,05).

cizelge 4.16.°da  gosterilmistir.
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Cizelge 4.16. OKT’de IS/OS defekti olanlar ile olmayanlarin ilk VO son VO karsilastiriimasi.

OKT bulgusu Ik VO ort. | Son VO ort. Std
Std sapma | sapma

IS/OS defekti (-) | 0,28+0,03 0,11+0,02

IS/OS defekti (+) | 0,37+0,05 0,19+0,03

p degeri 0,154 0,070

Fundus floresein anjiografide sizinti paternine goére gozler degerlendirildiginde 78
g0zde (%51,6) granuler hiperfloresans, 23 gozde (%15,2) hot spot boyanmasi , 21 gbzde
(%13,9) bulutsu hiperfloresans, 20 gézde (%13,2) murekkep lekesi hiperfloresans , 14 gézde
(%9,3) sigara dumani hiperfloresans, 10 gozde (%6,6) PED boyanmasi, 3 gozde (%2) diffiiz

sizint1 izlendi (Cizelge 4.17.).

Cizelge 4.17. FFA sizint1 bigimleri

FFA bulgusu Go6z (n) Yuzde (%)
Grandler hiperfloresan 78 51,6
Hot spot 23 15,2
Bulutsu hiperfloresan 21 13,9
Mirekkep lekesi 20 13,2
Sigara dumam 14 9,3
PED 10 6,6
Diffiiz sizint1 3 2
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Calismamizda akut ve rekiirren diizelen olgularin hi¢birine medikal tedavi haricinde ek

tedavi uygulanmamig iken, rekiirren kronik teshisi konulan 23 goéziin 13’{ine yalniz medikal

tedavi, 3 gbze medikal tedavi+enjeksiyon tedavisi, 5 goze medikal tedavi+FDT, 2 goze ise

medikal tedavi+FDT+enjeksiyon tedavisi uygulanmistir. Kronik SSKR teshisi konulan 53

goziin 13’line yalmiz medikal tedavi uygulanirken, 16 goze medikal tedavi+enjeksiyon

tedavisi, 16 goze medikal tedavi+FDT, 8 goze ise medikal tedavi+FDT+enjeksiyon tedavisi

uygulanmistir. Hastalik tipi ile tedavi tipi arasindaki iligski Cizelge 4.18.’de ki-kare testi ile

karsilagtirilmistir (Sekil 4.2.).

Cizelge 4.18. Hastalik tipi ile tedavi tipi iliskisi.

Tedavi Medikal Medikal+Enjeksiyon | Medikal+FDT | Medikal+Enjeksiyon | Toplam
Tipi
+FDT
Hastahk
Tipi
Akut 69 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 69
(9%100) (%100)
Rekdrren 6 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 6
dizelen (%100) (%100)
Rekurren 13 3 (%13) 5 (%21,7) 2 (%8,7) 23
kronik (%56,5)
(%100)
Kronik 13 16 (%30,2) 16(%30,2) 8 (%15,1) 53
(%24,5)
(%100)
Toplam 101 19 (%12,6) 21 (%13,9) 10 (%6,6) 151
(9%066,9) (%100)
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Sekil 4.2. Hastalik tipi ile tedavi tipi karsilastirilmasi.

Calismamizdaki 151 g6zin 101’1 (%66,9) sadece medikal tedavi alirken, 21 gbze
(%13,9) medikal tedavi+FDT, 19 goze (%12,6) medikal tedavi+intravitreal enjeksiyon ve 10
g6ze de (%6,6) medikal tedavi+FDT+intravitreal enjeksiyon tedavisi uygulandi. Enjeksiyon
grubunda IVB 15 goze (%9,9), IVR 3 goze (%1,9) uygulandi. Her iki enjeksiyonun
(ranibizumab+bevasizumab) birlikte uygulandigi g6z sayis1 1 (%2) idi. Medikal tedavi+FDT
grubunda standart doz uygulanan 5 g6z (%3,3), diisiik etkili FDT uygulanan 16 g6z (%10,6)
bulunmaktaydi. Medikal tedavi+FDT+intravitreal enjeksiyon grubundaki toplam 10 g6zln
3’tne (%1,9) IVB+disiik etkili FDT, 1’ine (%0,6) IVB+standart doz FDT, 2’sine (%1,2)
IVR+standart doz FDT, 2’sine IVR+diisiik etkili FDT, 1’ine (%0,6) IVR+IVB+standart doz
FDT, 1’ine (%0,6) IVR+IVB+diisiik etkili FDT uyguland1 (Cizelge 4.19.).

53



Cizelge 4.19. Gozlerin tedavi alma oranlari.

Ozellik GOz (n) (%)
Medikal tedavi 151 % 100
Diazomid+Acular 148 % 98
Azopt+Acular 3 % 2
Medikal tedavi+ Enjeksiyon 19 % 12,6
VB 15 % 99
IVR 3 % 20
1IVB+IVR 1 % 0,7
Medikal tedavi+FDT 21 % 139
Standart doz 5 % 33
Diisiik etki 16 % 10,6
Medikal tedavi+Enjeksiyon+FDT 10 % 6,7
IVB+standart doz 1 % 0,7
IVB+diisiik etki 3 % 2,0
IVR+standart doz 2 % 1,3
IVR+Hdiisiik etki 2 % 1,3
IVB+IVR+standart doz 1 % 0,7
IVB+IVR+diisiik doz 1 % 0,7

Medikal tedavi + intravitreal

tedavi+intravitreal enjeksiyon+FDT grubundaki

enjeksiyon tedavisi grubundaki 19 g6ze ve medikal

10 gbze olmak uUzere toplam 29 go6zin

11’ine 1 doz, 7’sine 2 doz, 3’Une 3 doz, 4’line 4 doz, 2’sine 5 doz, 1’ine 8 doz ve 1’ine ise 10

doz enjeksiyon uygulandi. Tekrar enjeksiyon kararinin alinmasinda hastanin OKT bulgular

ve gorme keskinligindeki degisimler goz ontline alind1 (Cizelge 4.20.).
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Cizelge 4.20. Doz sayisi-goz iliskisi.

Doz sayisi Goz (n) Yizde (%0)
1 11 7,3

2 7 4,6

3 3 2

4 4 2,6

5 2 13

8 1 0,7

10 1 0,7

Hastalik tipine gore ilk VO, son VO , tedavi 6ncesi SMK ve tedavi sonrast SMK
degerleri ANOVA testi ile karsilastirilmistir. Akut grupta ortalama ilk VO 0,24 logMAR,
rekurren dizelen grupta 0,25 logMAR, rekirren kronik grupta 0,30 logMAR ve kronik grupta
ise 0,43 logMAR olarak bulunmustur. Akut grupta son VO ortalamasi 0,06 logMAR, rekiirren
diizelen grupta 0,08 logMAR, rekirren kronik grupta 0,16 logMAR iken kronik grupta ise
0,24 logMAR olarak bulunmustur. Toplam 151 goziin 76’sinda bakilan tedavi Oncesi ve
tedavi sonrast SMK degerleri ise soyledir: Tedavi 6ncesi SMK akut gozlerde 336,89+17,57
mikron, rekirren dizelen gozlerde 287 mikron, rekirren kronik gozlerde 309,33+15,96,
kronik gozlerde ise 352,36+£16,28 mikrondur. Tedavi sonrast SMK akut gozlerde
298,61+£15,97 mikron, rekirren duzelen gozlerde 269 mikron, rekirren kronik gozlerde
253,93+11,36 mikron ve kronik gozlerde ise 279,71+10,48 olarak bulunmustur. Tum gozler
degerlendirildiginde ilk muayenede ortalama EIDGK 0.32+0.03 logMAR (0- 3,1) iken,
bakilan 76 goziin OKT’sinde ortalama santral makuler kalinlik ise 339,34+ 10,49 pum (184-
700) idi. Son kontrolde ortalama EIDGK 0,14+0,2 logMAR (0-1.3) diizeyine yiikselirken,
bakilan 76 goziin OKT’sinde ortalama santral makuler kalinlig1 ise 278,96+7,38 um (141-
542) dizeyine geriledi (Cizelge 4.21.).
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Cizelge 4.21. Hastalik tipine goére tedavi Oncesi, sonrasi gorme keskinlikleri ve SMK degerleri

Ozellik GO0z (n) | Ortalama | Standart Minimum | Maksimum P
sapma
Ik VO: Akut 69 0,24 0,03 0,00 1,30
Kronik 53 0,43 0,07 0,00 3,10 0,016
Rekdirren Kronik 23 0,30 0,05 0,00 1,00
Rekurren Duzelen 6 0,25 0,13 0,00 0,80
Toplam 151 0,32 0,03 0,00 3,10
Son VO: Akut 69 0,06 0,02 0,00 1,00
Kronik 53 0,24 0,04 0,00 1,30 0,000
Rekdirren Kronik 23 0,16 0,05 0,00 1,00
Rekurren Duzelen 6 0,08 0,08 0,00 0,52
Toplam 151 0,14 0,02 0,00 1,30
Ik SMK: Akut 18 336,89 17,5 184 475
Kronik 42 352,36 16,28 231 700 0,869
Rekirren Kronik 15 309,33 15,96 200 450
Rekdirren Dulzelen 1 287,00 | ----- 287 287
Toplam 76 339,34 10,49 184 700
Son SMK: Akut 18 298,61 15,97 150 432
Kronik 42 279,71 10,48 141 542 0,144
Rekdirren Kronik 15 253,93 11,36 175 314
Rekirren Dizelen 1 269,00 | ----- 269 269
Toplam 76 278,96 7,38 141 542
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Bu cizelgedeki degerlerin grafik 6zet gosterimleri ise Sekil 4.3, 4.4, 4.5. ve 4.6.’da

gosterilmistir.
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Sekil 4.3. Hastalik tipine gore ilk VO karsilastirilmasi.
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Sekil 4.4. Hastalik tipine gore son VO karsilastirilmasi.

57



360

3407

Ortalama SMK_GNCE
[
g

300

280

1 1 I I
AKUT REKURREN DUZELEN REKURREM KROMiK KRONiK
HASTALIK TiPi

Sekil 4.5. Hastalik tipine gore ilk SMK  karsilastiriimasi.
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Sekil 4.6. Hastalik tipine gore son SMK  karsilastirilmasi

Tedavi tipine gore ilk VO, son VO , tedavi oncesi SMK ve tedavi sonrast SMK
degerleri ANOVA testi ile karsilagtirilmistir. Yalniz medikal tedavi alan grupta ortalama ilk
VO 0,24+0,02 logMAR, medikal+enjeksiyon tedavisi grubunda 0,46+0,15 logMAR,
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medikal+FDT grubunda 0,47+0,10 logMAR ve medikal+enjeksiyon+FDT grubunda ise
0,43%0,09 logMAR olarak bulunmustur. Yalniz medikal tedavi alan grupta son VO ortalamasi
0,09+0,01 logMAR, medikal+enjeksiyon grubunda 0,19+0,04 logMAR, medikal+FDT
grubunda 0,21+0,07 logMAR iken medikal+enjeksiyon+FDT grubunda ise 0,42+0,11
IogMAR olarak bulunmustur. Toplam 151 goziin 76’sinda bakilan tedavi oncesi ve tedavi
sonrast SMK degerlerinin tedavi tipine gore karsilastirilmasi ise soyledir: Tedavi Oncesi SMK
yalniz medikal tedavili gozlerde 325,59+12,82 mikron, medikal+enjeksiyon grubu gozlerde
372,37+£25,28 mikron, medikal+FDT grubu gozlerde 329,00£22,02,
medikal+FDT+enjeksiyon yapilan gozlerde ise 334,40+30,06 mikrondur. Tedavi sonrasi
SMK yalniz medikal tedavi alan QOzlerde ortalama 291,85+11,75 mikron,
medikal+enjeksiyon grubu 289,53+11,97 mikron, medikal+FDT grubu 259,75£10,70 mikron
ve medikal+FDT+enjeksiyon grubu gozlerde ise 262,50+34,08 mikron olarak bulunmustur
(Cizelge 4.22.).
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Cizelge 4.22. Tedavi tipine gore ilk VO, son VO, tedavi 6ncesi SMK ve tedavi sonrast SMK

karsilastirilmasi.
Ozellik GOz (n) | Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum | P
sapma
Ilk VO: MED 101 0,24 0,02 0,00 1,30
MED+ENJ 19 0,46 0,15 0,00 3,10
MED+FDT 21 0,47 0,10 0,00 2,10 0,952
MED+ENJ+FDT 10 0,43 0,09 0,10 1,00
TOPLAM 151 0,32 0,03 0,00 3,10
Son VO: MED 101 0,09 0,01 0,00 1,00
MED+ENJ 19 0,19 0,04 0,00 0,70
MED+FDT 21 0,21 0,07 0,00 1,30 0,830
MED+ENJ+FDT 10 0,42 0,11 0,00 1,00
TOPLAM 151 0,14 0,02 0,00 1,30
Ilk SMK: MED 27 325,59 12,82 184 475
MED+ENJ 19 372,37 25,28 245 700
MED+FDT 20 329,00 22,02 200 650 0,203
MED+ENJ+FDT 10 334,40 30,06 240 562
TOPLAM 76 339,34 10,49 184 700
Son SMK: MED 27 291,85 11,75 150 432
MED+ENJ 19 289,53 11,97 186 382
MED+FDT 20 259,75 10,70 175 352 0,071
MED+ENJ+FDT 10 262,50 34,08 141 542
TOPLAM 76 278,96 7,38 141 542
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Bu ¢izelgeden de izlenecegi lizere tlm hastalarda tedavi sonrasi ortalama gorme
keskinliginde artis saptandi. OKT’deki santral makuler kalinlik ise tiim gruplarda azaldi. TUm
bu olumlu sonuclar istatistiksel olarak degerlendirildiginde hastalarimizda ortalama ilk VO
ve son VO anlamli bulunmasina ragmen Ilk SMK ve son SMK degerleri anlamli bulunamadi
(p>0.05) (p<0.0125, Bonferroni diizeltmesine gore). Bu degerlerin grafiksel 6zetleri de Sekil
4.7, 4.8, 4,9 ve 4.10°da verilmistir.
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Sekil 4.7. Tedavi tipine gore ilk VO karsilagtirilmasi.
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Sekil 4.8.Tedavi tipine gore son VO karsilastirilmasi.
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Sekil 4.9. Tedavi tipine gore ilk SMK karsilastirilmasi.
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Sekil 4.10. Tedavi tipine gore son SMK karsilastirilmasi.
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Medikal tedavi+enjeksiyon ve medikal tedavi+FDT’nin son VO’ya etkisi ANOVA testi
ile karsilagtirilmistir. Enjeksiyon veya FDT tedavisi almayip yalniz medikal tedavi alan 101
g0zde ortalama VO 0,09 logMAR, medikal tedavi+standart doz FDT uygulanan 5 gdzde son
VO 0,07 logMAR, medikal tedavi+diisiik etkili FDT uygulanan 16 g6zde ise 0,26
logMAR’dir. IVB Medikal tedavi+lVB uygulanip FDT uygulanmayan 15 gbzde 0,16
logMAR, medikal tedavi+IVB+standart doz FDT uygulanan 1 gdzde son VO 0,7 logMAR,
medikal tedai+IVB+diisiik etkili FDT uygulanan 19 gdzde 0,20 logMAR olarak bulundu.
Medikal tedavi+IVB enjeksiyonu yapilan, FDT yapilmayan 3 gézde son VO 0,33 logMAR,
medikal tedavi+IVB-+standart doz FDT yapilan 2 gézde son VO 0,11 logMAR, medikal
tedavi+1VB+diisiik etkili FDT uygulanan 2 gézde son VO 0,46 logMAR, medikal tedavi ile
IVB+IVR uygulanan 1 gdzde 0,2 logMAR, medikal tedavi+IVB+IVR+standart doz FDT
uygulanan 9 gozde son VO 0,25 logMAR, medikal tedavi+IVB+IVR+diisiik etkili FDT
uygulanan 1 gozde ise VO 0,7 logMAR’dir. Bu karsilastirma sonuglari istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.23.).
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Cizelge 4.23. Ayrintili tedavi tipine gore son VO karsilastirilmasi

Enjeksiyon FDT Ortalama | Standart | N
son VO sapma

Yok Yok 0,09 0,19 101

Yok Standart doz FDT 0,07 0,06 5

Yok Diistik etkili FDT 0,26 0,38 16
Yok Toplam 0,11 0,22 122
VB Yok 0,16 0,02 15
VB Standart doz FDT 0,70 1
IVB Distik etki FDT 0,25 0,39 3
IVB Toplam 0,20 0,25 19
IVR Yok 0,33 0,32 3
IVR Standart doz FDT 0,11 0,15 2
IVR Distik etkili FDT 0,46 0,33 2
IVR Toplam 0,30 0,28 7
IVB+IVR Yok 020 | ---- 1
IVB+IVR Standart doz FDT 1,00 | ----- 1
IVB+IVR Diisiik etkili FDT 0,70 | ----- 1
IVB+IVR Toplam 0,63 0,40 3
Toplam Yok 0,10 0,20 120
Toplam Standart doz FDT 0,25 0,35 9
Toplam Disiik etkili FDT 0,29 0,36 22
Toplam Toplam 0,14 0,25 151
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Medikal tedavi+enjeksiyon ve medikal tedavi+FDT’nin son SMK’ya etkisi ANOVA
testi ile karsilastirilmistir (Cizelge 4.24.). Enjeksiyon veya FDT tedavisi almayip yalniz
medikal tedavi alan gozlerde ortalama son SMK 291,85 mikron, medikal tedavi+standart doz
FDT uygulanan 5 gozde ortalama son SMK 289,00 mikron, medikal tedavi+diisiik etkili FDT
uygulanan 15 gozde ise 250 mikrondur. Medikal tedavi+IVB uygulanip FDT uygulanmayan
15 gbzde 287,93 mikron, medikal tedavi+lVVB+standart doz FDT uygulanan 1 gdzde son
SMK ortalama 220,00 mikron, medikal+IVB-+diisiik etkili FDT uygulanan 3 gézde son SMK
216,67 mikron olarak bulundu. Medikal tedavi+IVB enjeksiyonu yapilan FDT yapilmayan 3
g0zde son SMK 275,33 mikron, medikal tedavi+lVB+standart doz FDT yapilan 2 gbzde
ortalama son SMK 193,00 mikron, medikal tedavi+IVB+diisiik etkili FDT uygulanan 2 gézde
son SMK 265,50 mikron, medikal tedavi ile IVB+IVR uygulanan 1 gézde 356,00 mikron,
medikal tedavi+IVB+IVR+standart doz FDT uygulanan 1 g6zde son SMK 296,00 mikron,
medikal tedavi+IVB+IVR+diisiik etkili FDT uygulanan 1 gozde ise 542,00 mikrondur (Sekil
4.11)).
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Cizelge 4.24. Ayrintili tedavi tipine gore son SMK Kkarsilastiriimasi

Enjeksiyon FDT Ortalama | Standart | N
son SMK | sapma
Yok Yok 291,85 61,05 27
Yok Standart doz 289,00 25,64 5
Yok Diistik etki 250,00 50,16 15
Yok Toplam 278,19 57,54 47
VB Yok 287,93 43,04 15
VB Standart doz 220,00 | ----- 1
IVB Diistik etki 216,67 32,39 3
IVB Toplam 273,11 49,27 19
IVR Yok 275,33 94,92 3
IVR Standart doz 193,00 73,53 2
IVR Diistik etki 265,50 3,53 2
IVR Toplam 249,00 73,41 7
IVB+IVR Yok 356,00 | ---- 1
IVB+IVR Standart doz 296,00 | ----- 1
IVB+IVR Diisiik etki 542,00 | ----- 1
IVB+IVR Toplam 398,00 128,26 3
Toplam Yok 290,89 56,95 46
Toplam Standart doz 260,78 54,89 9
Toplam Disiik etki 260,62 78,75 21
Toplam Toplam 278,96 64,36 76
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Sekil 4.11. Enjeksiyon ve FDT’nin son SMK’ya etKkisi.

Medikal tedavi, IVB, IVR, standart doz ve diisiik etkili FDT gruplarinin ayr ayr ilk
VO, son VO, ilk SMK, son SMK degerleri ¢izelge 4.25.’te gortlmektedir.
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Cizelge 4.25. Ayrintili tedavi gruplarina gore ilk VO, son VO, ilk SMK, son SMK degerleri.

Enjeksiyon FDT Ik VO |Son VO |Iilk SMK | Son SMK
(ort.+std (ort.+std (ort.+std sapma) | (ort.+std
sapma) sapma) sapma)
Yok Yok 0,24+0,02 0,09+0,01 324,29+12,42 290,82+11,36 27
Yok Standartdoz | 0,56+0,08 0,08+0,03 367,50+11,90 295,50+12,19 5
Yok Diistik etki 0,48+0,13 0,26+0,09 321,40+28,80 250,00+12,95 16
IVB Yok 0,51+0,19 0,16+0,05 374,13+29,13 287,93+11,11 15
IVB Standartdoz | 0,70 0,70 260,00 220,00 1
IVB Diistik etki 0,28+0,15 0,25+0,02 264,33+22,36 216,67+18,70 3
IVR Yok 0,25+0,07 | 0,33+0,18 | 353,67+80,12 275,33+54,80 3
IVR Standartdoz | 0,26+0,04 | 0,11+0,11 | 354,00+46,00 193,00+52,00 2
IVR Diistik etki 0,55+0,25 0,46+0,24 340,50+24,50 265,50+2,50 2
IVB+IVR Yok 0,40 0,20 402 356 1
IVB+IVR Standartdoz | 0,22 1,00 340 296 1
IVB+IVR Diisiik etki 1,00 0,70 562 542 1
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Tedavi sonrasi son kontrolde amsler karti ile yapilan degerlendirmede gozlerin 84’iinde
(%55,6) normal sonugla karsilasilirken, 67 gozde ise (%44,4) metamorfopsi mevcuttu (Sekil
4.26.).

Cizelge 4.26. Amsler testi sonuglari.

Amsler testi sonuglar: Go6z (n) Yuzde (%)
Dogal 84 55,6
Metamorfopsi 67 44,4
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5. TARTISMA

SSKR, yiiksek oranda erkeklerde, 6zellikle de geng¢ erkeklerde goriilen bir hastaliktir.
Kadinlarda daha az siklikta goriilmesine karsin, yas ilerledik¢e kadinlar bu hastaliktan daha
fazla etkilenmektedir. SSKR hastaliginin akut formu geng hastalarda daha fazla gorilurken,
kronik formu yasghlarda daha fazla goriiliir ve kronik olgularda kadinlarin orani artig
gostermektedir. Erkekler ¢alisma populasyonlarmin %88’ini (Spitznas ve Huke 1987),
%83’Uni (Castro-Correria 1992),%79’unu (Wang, 2005), %73’Und (Tittl, 1999), %72’sini
(Spaide, 1996) olusturmustur (10,14,78,79,80). Bizim olgularimizda bu oran 2,13/1 olarak
bulunmustur. SSKR hastaligi genelde 20-55 yas arasinda goriilmektedir. SSKR’nin erkek
hastalarda gorilme ylzdesi %72-88 arasindadir (81),(82). Bizim olgularimizda erkek
hastalarin oranm1 %68,1 (n=83) olarak bulunmustur. Breukink ve ark., ¢alismasinda ortalama
yas 48 (30-71), Lee ve ark., ¢alismasinda ise 47,5+10,4 olarak bulunmustur. (83,84) Bousquet
ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yag ortalamasi ise 44+9 olarak bulunmustur (85). Literatlrde
12 yasinda bir erkek ¢ocuga ve 91 yasinda kadin hastaya SSKR teshisi kondugu belirtilmistir
(86,87) Bizim calismamizda ise yas ortalamasi 44,63+9,81 (23-80) idi. Erkeklerde ortalama
yas 42,67+8,82 (23-71), kadinlarda ise ortalama yas 48,79+10,59 (23-80) olarak bulunmustur.

SSKR hastaliginin bilateral goriilme siklig1 literatiirde %40 civarindadir. Kitzman ve
ark., 74 SSKR’li hasta grubu iizerinde yaptigi ¢alismada ilk baslangi¢ muayenesinde %4
oraninda bilateralite goriildiigiint, yapilan FFA tetkiki sonrasi %8 unilateral vakanin diger
gozlerinde SSKR bulgularina rastanildigini, hastalarin takip siiresince baslangicta unilateral
olan %9 vakanimn diger gozlerinde SSKR gelistigi belirtilmistir (88). Vakalarimizda %23,8
(n=29) bilateral tutulum, %38,5 (n=46) sag g6z, %37,7 (n=45) sol gdz tutulumu mevcuttur.

SSKR, idyopatik makula nérosensoriyel ser6z dekolmani olup genelde 6 ay iginde
kendini sinirlamaktadir (89). SSKR’de gorilen serdz retina dekolmaninin sebebi tam olarak
anlagilamamistir. Ancak primer patolojinin koroid kaynakli olduguna dair bulgular mevcuttur
(90). Ser6z retina dekolmanlarina yol acan faktorlerin artmis koroid sizintisi, lokal
hiperperfiizyon alanlar1 ve ylikselmis hidrostatik basing oldugu diisiiniilmektedir. RPE
dizeyindeki mekanik bozulma tipik fokal floresein sizintisina ve kronik basing ise RPE
diizeyinde atrofiye neden olmaktadir (91).
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SSKR hastaliginda risk faktorleri olarak migren, depresyon, tip A kisilik (92), kemik
iligi nakli (93), sigara kullanimi, stres varligi, kontrolstiz hipertansiyon, hamilelik, allerjik
solunum sistemi hastaliklar1, antibiyotik kullanimi, alkol kullanimi (94), sildenafil sitrat
kullanim1 (95), sempatomimetik ajan kullanimi (96), testesteron kullanimi (97), sistemik,
inhaler, intranazal steroid kullanimi etiyolojide suglanmaktadir. SSKR’nin diger yandan
antifosfolipid antikorlar1 varlig1 (98), retinitis pigmentoza (99), sedef hastaligi (100), endojen
mineralokortikoid anormalligi (101), bobrek Gsti bezi timori (102), kriyoglobulinemi (103),
romatolojik hastalik (SLE vb.) (104), obstriktif uyku apne sendromu, (105) H. Pyloriye bagl
dispeptik yakinmalar (106-108) gibi rahatsizliklarla sistemik iligkisi oldugu 6ngoriilmiistr.

Kloos ve arkadaglari, normal populasyonda %2-4 aras1 goriilen obstriktif uyku apne
sendromu oraninin SSKR hastalarinda %22’ye yiikseldigini gostermislerdir (109).
Calismamizdaki hastalarin hikayelerinde etiyolojide rol alabilecek risk faktorleri olarak HT
25 olguda (%20,5), romatolojik hastalik (SLE vb.) 11 olguda (%9), depresyon 7 olguda
(%35,7), allerjik hastalik 7 olguda (%S5,7), GORH 2 olguda (%1,6) izlenmistir. Literatiirde
Cushing sendromunun, SSKR’1i vakalarda %5 oraninda izlendigi goriilmektedir (110). Fakat
bizim ¢alismamizdaki SSKR vakalarinda Cushing sendromu bulunan hastaya rastlanmamaistir.
Ayrica hastalarimizda gebelik 5 olguda (%13, n=39) izlenmistir. Alkol kullanim1 23 olguda
(%18,9) ve sigara kullanimi 57 olguda (%46,7) saptanmistir. Anamnez alinirken hastalarin
kullandiklar1 sistemik ilaglarla ilgili detayli bilgi almak gerekmektedir. Steroid tedavisi verilip
verilmedigi mutlaka sorgulanmalidir. Steroidlerin nadir olmayarak tedavi amacgh olarak
kullanildig1 olgularda iyilesme gecikmekte veya Kklinik tablo daha siddetli bir seyir
gostermektedir.  Bizim  hastalarimizda da  steroid kullananlarin  oram1  yiiksek
bulunmustur.(n=26 ((%21,3)))

Psikolojik stres ile SSKR ortaya ¢ikisinda ¢ok ciddi bir iliski mevcuttur. Conrad ve ark.
31 SSKR hastast ile 31 normal populasyonu stres agisindan karsilagtirmiglar, kritik yasam
olaylar1 (sosyal, profesyonel, sagliksal ve finansal kategorilerde) agisindan aralarinda anlamh
farklilik olmamasina ragmen, emosyonel bozukluk ve somatizasyon oran1 SSKR hastalarida
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (111). Hastalarimizin %90 (n=110)’inda 6énemli bir

predispozan faktor olarak diisiindiigiimiiz psikolojik stres mevcuttu. Olgulardaki psikolojik
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stres varlig1 anamnezde hasta ifadelerinden tespit edilmistir. Kisilik yapisi ve durumsal stresin
patolojinin ortaya ¢ikisinda ¢cok onemli bir faktor oldugu Zeligs ve arkadaslarinin yaptig
calismada ortaya konmustur (112). Ayrica A tipi kisilik ozellikleri bulunan olgularimiz da

ayn1 oranda (%90, n=110) bulunmustur.

Psikosomatik rahatsizligin SSKR’yi nasil tetikledigi konusunda net bir bilgi yoktur.
Emosyonel, fiziksel ve metabolik stresle beraber adrenal bezlerden glukokortikoid salinimini
diizenleyen kortikotropin salgilayict hormon ve adrenokortikotropik hormonun hipotalamik
sekresyonu artmaktadir (113,114). A-tipi kisilige sahip olanlarda yapilan ¢alismalarda plazma
ve triner kortizol sekresyonlarinin arttigi gosterilmistir. Ayn1 zamanda bu kisilik yapilarinda
stresli ortamlarda katekolamin seviyelerinin yiiksek oldugu gosterilmistir (115,116). Hayvan
modellerinde, epinefrin ve diger katekolaminler verilerek klinik ve anjiografik olarak SSKR
olusturulmustur (117). Bizim c¢alismamizda A-tipi kisiligin ve stres faktoriiniin olgularin

biiyiik bir kisminda (%90) olmasi da bu patofizyolojik mekanizmayi desteklemektedir.

SSKR tanili hastalarda kisinin mesleginin de stres kaynagi olusturup bu hastaliga yol
acabilecegi diistiniilmektedir. Yildinm ve ark., askeri hastanede yaptiklar1 ¢aligmalarinda
SSKR hastaliginin en ¢ok askeri personelde (n=12, (%35,3)) gelistigini gostermislerdir. Bu
calismada 8 olgu is¢i (%23,5), 7 olgu polis (%20,6), 4 olgu esnaf (%11,8) ve 2 olgu ev hanim1
(%5,9) olarak bulunmustur (118). Calismamizdaki meslek sorgulamasinda ise basta gelen
meslek grubu isgiler olmustur.( n=25, (%20,4)) Sirastyla ev hanimi 22 olgu (%18), 6gretmen
9 olgu (%7,3), devlet memuru 9 olgu (%7,3), asc1 6 olgu (%4.,3) ve polis 3 olgu (%2,4) ile

gorilmektedir.

SSKR tanili hastalar klinige genellikle yeni baslangi¢h bulanik gérme, relatif santral
skotom, metamorfopsi, mikropsi ve kontrast sensitivitede azalma semptomlari ile gelir (119).
Bizim hastalarimiz arasinda 144 gozde (%95,3) bulamk  gorme, 70 gozde (%46,3)
metamorfopsi, 40 gozde (%26,5) santral skotom, 13 gbzde (%8,6) mikropsi ve 9 gbzde
(%5,9) ise diskromatopsi mevcut idi.

SSKR, koroidal damarlarin gecirgenlik artigi, koroid kalinliginda artis, subretinal sivi
birikimi ve pigment epitel dekolmani ile karakterize retinal bir hastaliktir (120). Klinik
muayenede santral goérme keskinliginde hafif ilimli azalma, metamorfopsi, fundus

muayenesinde makulada ser6z retina dekolmani goriilmektedir. SSKR teshisi ic¢in siklikla
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fundus floresein anjiografi (FFA) yardime1 olmaktadir. FFA ile subretinal alana sivinin sizdigi
odak siklikla tespit edilebilmektedir (1). Bunun yaninda, tan1 konulamayan olgularda

indosiyanin yesili anjiografi (ISYA) ise bagvurulmasi gereken bir teshis yontemidir.

Optik koherens tomografi SSKR tani ve takibinde oldukga yararli olan non-invaziv bir
tanisal aragtir. Tek basina bu hastaligin tanisi icin yeterli olmasa da klinik bulgu ve FFA
bulgulariyla birlikte SSKR tanisinin konulmasina yardimci olur. Retina ve RPE’nin
degerlendirilmesinde ve makuler elevasyonun saptanmasinda detayli ve tamamlayici bilgi
saglar. OKT giivenilir, hizli ve tekrarlanabilir olma 6zelligine sahiptir. FFA ile

karsilagtirildiginda tanida ve aktivite degerlendirmesinde daha sensitiftir (121).

OKT’de akut SSKR olgularinda retina i¢ yiizeyinin goreceli olarak piiriizsiiz oldugu,
RPE (zerinde herhangi bir birikimin olmadigi, foveal konturun korundugu nérosensoriyel
(=ser6z) makula dekolmani1 ve norosensoriyel dekolmana eslik eden PED’ler saptanabilir.
Ser6z makula dekolmaninin boyutlari, yiiksekligi ve RPE’nin durumu hakkinda elde edilen
bilgiler hastanin izlenmesinde ve tedavi yanitlarinin degerlendirilmesinde biyiik katkilar
saglamaktadir (122). Bizim olgularimizdaki OKT bulgular1 arasinda 17 gézde (%11,3) sadece
seroz makula dekolmani, 23 goézde (%]15,2) seroz makula dekolmani+IS/OS defekti
birlikteligi, 71 gozde (%47) serdz makula dekolmani+PED birlikteligi, 39 gozde (%25.8)
serdz makula dekolmani+IS/OS defekti+PED birlikteligi, 1 gdzde (%0,7) ise ser6z makula

dekolmanmi+RPE diizensizligi mevcuttu. Bu olgularin tiimii aktif SSKR’1i olgular idi.

Ser6z makula dekolmaninda subretinal sivinin birikim mekanizmast tam olarak
bilinmemekle birlikte RPE disfonksiyonu ile koroidal hiperpermabiliteden kaynaklanabilir
(46,101,123). Kronik olgularda ser6z makula dekolmanlarinda retina i¢ yiizeyinde
diizensizlesme, RPE iistii birikimler ve ¢ikintilar izlenebilir. Ayrica 6zellikle altinci haftadan
sonra belirginlesen firgamsi kenar olusumu fotoreseptor dis segment lokalizasyonu ile uyumlu
olarak izlenir. Ser6z dekolmanin daha uzun siire devam ettigi olgularda uzayan fotoreseptor
dis segmentlerinin zamanla subretinal bosluga ve RPE {izerine dokiildiigii ve OKT’de
subretinal boslukta hiperintens graniiler birikimler olarak izlenebilir (46,122,123). Kronik
aktif SSKR olgularinda kronik ser6z makula dekolmanininin derecesine bagli olarak
fotoreseptor dis segmentlerinde silinme, foveal kontiirde diizlesme, retina atrofisi ve yaygin
RPE diizensizligi saptanabilir (122,124,125). Calismamizda 36 gbézde (%23,3) RPE atrofisi
tespit edildi. Fakat RPE atrofisi bulunan hastalar ile bulunmayanlarin EIDGK’ligi arasinda

farklilik izlenmedi. OKT ile yapilan c¢aligmalarin bazilarinda, akut olgularda seré6z PED
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gelisen alanlarda norosensoriyel retinanin kalinlastig bildirilmis, bazilarinda gerilemis SSKR
olgularinda foveada atrofi ve gormede azalma gelistigi, bazilarinda ise fotoreseptor
tabakasindaki dis retinal degisikliklerin gérme kaybi ile yakindan iligkili oldugu belirtilmistir
(126, 127, 128).

Yeni gelisen OKT teknolojisi ile derin ve genis goriintii alabilen EDI-OKT (yliksek
¢ozUnarlikli OKT) ve Swept-source OKT ile RPE ve fotoreseptor tabaka degisikliklerini,
PED’leri, RPE atrofi ve hipertrofilerini, koroidal tabaka kalinliklarini, koroidal damarlar1 ve
ince i¢ koroidal tabakalar1 daha iyi degerlendirmek miimkiin olmustur (129,130). Tekrarlayan
SSKR ataklar1 sonucu PED gelisebilir, kronik hastalarda farkli odaklardan hastalik
aktivasyonu olabilmektedir. Bu nedenle birden fazla sizint1 alan1 ve PED goriilebilmektedir.
Nair ve ark. PED sikligin1 %36 olarak bildirmislerdir (131). Kronik olgularda daha fazla
oranda goriildiigii belirtilmistir. Van Velthoven ve ark., kronik olgularda daha fazla siklikta
gortlmekle birlikte SSKR’de PED sikligint %53 ile %100 olarak séylemislerdir (132). Bizim
hastalarimizin OKT bulgularina bakildiginda PED siklig1 tiim olgularda %72,8 (n=110), akut
olgularda %69,5 (n=48) , kronik olgularda ise %90,5 (n=48) oraninda goriilmektedir ve

literattirle uyumludur.

IS/OS band1 fotoreseptdr i¢ ve dis segmentleri arasindaki bileskenin OKT’deki
gOrinimudur. Birgok retinal hastalikta IS/OS bandinda bozulmanin diisiik gorme keskinligi
ile korele oldugu gosterilmistir. Retinal ven dal tikanikliginda diabetik retinopatide gorsel
prognozla iliskili oldugu bildirilmistir (133-135). Yal¢inbayir ve ark. SSKR de IS/OS
bandinda bozulmanin diisiik gorme keskinligi ile korele oldugunu gostermislerdir (136).
Bizim ¢aligmamizda akut olgularda %37,7 (n=26) ve kronik olgularda %41,5 (n=22) ile
benzer oranda IS/OS bandinda bozulma goériilmiistiir. 1IS/OS bandi bozuk olan hastalarda
(0,219+0,03 logMAR), IS/OS bandi saglam olan hastalara (0,11+0,02 logMAR) gore son

gorme keskinligi daha diislik olarak saptanmustir.

SSKR hastaliginda izlem siiresi, taninin ve tedavinin sekillenmesi agisindan biiyiik
onem tasimaktadir. Karslioglu ve ark. ¢alismasinda ortalama izlem suresi 16.6 (1-146) ayd:.
Tan1 gruplari ayri olarak incelediginde akut olgularda ortalama izlem siresi 17.3+32.2 ay (1-
146), kronik olgularda 18.2+29.5 ay (1-115), rekirrens gosteren olgularda ise 12.7+22.4 ay
(2-93) bulunmustur (137). Bizim akut olgularimizda izlem suresi 24,48+1,62 ay (7-63),
rekirren dizelen grupta 39,50+7,08 ay (20-65), rekurren kronik grupta 30,17+3,81 ay (8-66)
iken kronik grupta ise 33,00+2,36 ay (8-70) idi. Izlem siiremizin literatiirdeki benzer
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caligmalardan uzun olmasi, tan1 ve tedavi sayilarinda giivenilirligimizi arttiran bir husus

olarak kabul edilebilir.

SSKR tanisinda oftalmoskopik muayeneden ¢ok FFA’nin degeri vardir. FFA’da bir
veya daha fazla sayida sizintt odagi olabilir. Floresein sizintisinin goriinimi literatiirde
degisik oranlarda bildirilmistir. FFA bulgulart SSKR hastalarinda genellikle tani
koydurucudur. Tipik SSKR olgularinin tanisin1 koymak kolay olmakla beraber ser6z retina
dekolmani, RPE atrofisi ile seyreden vakalarin tanisin1 koymak daha zordur. Kendiliginden ya
da tedavi sonrasi diizelen SSKR, gérme fonksiyonu icin uzun dénemde iyi prognoza sahiptir
(138).

Kronik SSKR, retinanin yatismasi takiben erken donemdeki bir miktar fonksiyonel
diizelmeye ve sonrasindaki yavas gorsel iyilesmeye ragmen, siklikla 6nemli Glglide geri
donlstimsiiz gorme keskinligi kaybi ile sonuglanir (139). Literatlirde Bujarborua ve ark.,
calismasinda 479 akut SSKR’li vakanin %14’iinde FFA bulgusu olarak sigara dumani
goriilmiistiir (140). Bizim akut olgularimizda sigara dumani goériilme oran %8,6 (n=6) olarak
bulunmustur. Yanuzzi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise FFA nin orta ve ge¢ fazlarinda genis
RPE defektlerine bagli gelisen multifokal sizdirma alanlar1 ve graniiler hiperfloresans

izlenmistir (141). Bizim kronik olgularimizda ise graniiler hiperfloresans goriilme orani %49
(n=26)’ dur.

Akut olgular genellikle tedavisiz birka¢ ay i¢inde diizelme gostermektedir. Olgularin
takip siireleri zarfinda %35-50 oraninda niiksler gelismektedir (142). Bizim g¢alismamizda
akut olgularimiz serimizin %45,7°sini olusturmaktaydi. Niiks olgulamizin (rekirren
dizelen+rekdirren kronik) orani ise %19,6 idi. Bu oranin literatiirden diisiik olmasinin nedeni
muhtemelen bazi akut olgu takip surelerinin uzun olmamasi olabilir. Takip siirelerinin artmasi
ile daha c¢ok sayida niiksiin gelisecegi muhtemeldir. SSKR ile ilgili ¢caligmalarda kronik SSKR
taniminin nadiren kullanilmasi, bu olgularin niks eden grupta degerlendirilmis olmas1 dikkat
cekicidir. Calismamizda kronik olgularin da niks grubuna dahil edilmesiyle (toplam %53,7)

literatlirle uyumlu oranlar ortaya ¢ikmaktadir.

SSKR hastaliginin akut déneminde gérme keskinligi 0,80 ile 0,00 logMAR arasinda
olup, ortalama 0,22 logMAR olarak bildirilmektedir (143,144). Haftalar, aylar icinde

anatomik rezoliisyon ile birlikte gérme keskinliginin de normal diizeyine ¢ikmasi beklenir.
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Ancak bazi hastalarda persistan bulanik gérme, retina duyarliliginda ve renk algilamada
azalma, distorsiyon gibi yakinmalar, klinik iyilesmeye ragmen devam edebilir. Bizim
olgularimiz arasinda (tiim olgular dahil edildiginde) baslangic gorme keskinligi ortalamasi
0,32+0,03 logMAR, son gorme keskinligi ise 0,14+0,02 olarak bulunmustur. Baslangi¢
gorme keskinligi akut olgularimizda 0,24%0,03 logMAR, rekiirren dizelen olgularimizda
0,25+0,13 logMAR, rekirren kronik olgularimizda 0,30+0,05 logMAR iken kronik
olgularimizda ise 0,43+0,07 logMAR bulunmustur. Son goérme keskinligi ise akut
olgularimizda 0,06+0,02 logMAR, rekirren diuzelen olgularimizda 0,08+0,08 logMAR,
rekurren kronik olgularimizda 0,16+£0,05 logMAR iken kronik olgularimizda ise 0,24+0,04
logMAR bulunmustur.

Akut SSKR olgularinda fovea etkilenmedikge prognoz genellikle iyidir. Rekiirren
dizelen ve rekiirren kronik olgularda, akut grup olgularina gére daha diisiik olabilmektedir.
Kronik SSKR olgularinda ise niikslerin daha sik goriilmesi, koroid bozukluk alanlarinin genis
bir alana yayilmasi ve gelisebilen KNV gibi ciddi komplikasyonlar nedeniyle gérme prognozu
diger iki gruba gore daha kotii olmaktadir (145,146). Bizim olgularimizda da literatiire uygun
olarak son EIDGK (ort. 0,06 logMAR) akut olgularda en yiiksek izlenirken, kronik olgularda
(ort. 0,24 logMAR) en diistiktiir. Bu sonug¢ da akut olgularda prognozun daha iyi oldugunu
gostermektedir.

SSKR, serdz retinal elevasyona neden olabilen optik disk pitinden ve koroidal
neovaskiilarizasyon gibi diger koroid ve retina hastaliklarindan ayrilmahdir. Ozellikle kiigiik
boyutlu KNV ayirici tanisinda bazen gii¢liikkler yasanabilir. Her iki durumda da ndroretinal
ayrilma (retina pigment epitelinde ayrilma) pigment epitel degisikligi ve subretinal
eksudasyon vardir, fakat prognoz ve tedavi farklidir. ISYA ve OKT ayirici tanida yardimeidir.
Diger yandan SSKR hastalig siireci iginde de KNV gelisimi izlenebilir. Loo ve ark. ortalama
9,8 wyillik takip siiresinde 101 gozii dahil ettikleri caligmalarinda %2 oraninda KNV
gorduklerini belirtilmiglerdir (147). Mudvari ve ark. ise 340 gozlikk serilerinde hastalart
ortalama 49 ay takip etmisler ve higbirinde KNV ye rastlamamuslardir (148). Izlem stiresince
hastalarimizin hig¢birinde KNV gelisimi saptanmamustir. Hastalar bu komplikasyonun erken

belirtileri konusunda mutlaka uyarilmali ve diizenli kontrolleri yapilmalidir.
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SSKR’nin patogenezi heniiz tam anlamiyla anlasilamadigindan hastaligin tedavisi igin
bir fikir birligine varilamamistir. SSKR, kendi kendini sinirlayabilen bir hastalik oldugu igin,
genelde 3 aylik bir gozlem siresi onerilmektedir (149). Ancak, mesleki yonden binokiler
gormeye ve hizli gorme artisina ihtiyag duyan hastalarda, erken tedavi yapilabilece8i de
belirtilmektedir (147,150). Ayrica, SSKR’de semptom baslangici ve dekolman baslangici
arasindaki iliski bilinmediginden, muhtemel uzun doénem noérosensoryel dekolman,
fotoreseptor atrofisi ve retina pigment epitel dejenerasyonuyla sonuglanabilmektedir
(147,149). Baslangigtan itibaren en fazla 4 ay i¢inde makiilanin yatistirilmasi istenen terapotik
hedeftir. Boylelikle uzamis dekolmanlarda goriilen fotoreseptdr harabiyetinin ve beraberinde
gelen geri doniisiimsiiz gorme keskinligindeki azalmanin Oniine gegilebilir (1,147). Bu
nedenlerden, segilmis hastalarda erken tedavi diistiniilmelidir. Biz de hastalarimizin tiimiine
ilk bagvuru anindan itibaren medikal tedavi 120 hastanin 148 goziine asetazolamid th 2*1/2+
ketorolak oftalmik damla 2*1, 2 hastanin 3 goziine ise brinzolamid oftalmik damla
2*1+ketorolak oftalmik damla 2*1 (bu 2 hastanin bobrek yetersizligi bulgular: bulundugu icin
asetazolamid bu hastalarda kontrendike idi) uyguladik. Hastalara poliklinigimize geldikleri
anda tedavi baglamamizin nedeni hastalarin mesleki olarak binokiiler gérme ihtiyaci oldugunu
diisinmemiz ve giiniimiizde 3. basamak tedavi merkezine gelen hastalarin tiimiiniin
semptomlarinin olusmasi ile hastanin miiracaati arasindaki siirenin bir miktar uzamis

oldugunu diistinmemiz olmustur.

Hastaligin tanimlanmasindan giintimiize dek tedavi yontemleri etyopatogeneze gore
sekillendirilmistir. Asetazolamidin oral kullanimi kronik SSKR tedavisinde denenmis bir
yontemdir. Ancak asetazolamid tedavisinin de semptomlarin siiresini kisaltmakla birlikte
sonu¢ gorme keskinligine ve nilks oranlarina etki etmedigi bildirilmistir (151). Beta-blokor
ilaglarin kullanimi1 da yine kronik SSKR tedavisinde kullanilmig, ancak basarili sonuglar
alinamamig bir baska tedavi yontemidir (152). Ayrica vitaminler, alfa adrenerjik blokorler,
kortikosteroid antagonistleri, ketokonazol (153), rifampisin, finasterid ve non-steroidal anti-
inflamatuarlar kullanilmistir. Diger Tedavi se¢enekleri arasinda, lazer fotokoagulasyon (154),
transpupiller termoterapi (TTT) (155) ve fotodinamik tedavinin SSKR’de etkinligi gosteril-
mistir (122).

Ik olarak uygulanan termal lazer fotokoagiilasyon geleneksel yontem olarak kabul
gormistiir. Sturm, semptomlart 2 giin ile 8 hafta arasinda degisen 15 SSKR olgusunun

anjiografideki sizint1 noktasina lazer fotokoagiilasyon uygulamis, tedaviden bir ay sonra
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ortalama gérme keskinliginde 1.53 sira artis saptamis ve erken lazer fotokoagiilasyonun hizli
diizelme saglamasi nedeniyle izleme tercih edilebilecegini belirtmistir (156). Robertson ise,
gorme keskinligi 20/40 ya da altina diisen, makiilada yapisal hasar olan ve ¢oklu rekirrens
gosteren olgular disinda argon lazer fotokoagiilasyonun 4 ay ya da daha fazla siireyle

ertelenebilecegini savunmustur (157).

Brancato ve ark.’nin sekiz yil takipli retrospektif ¢aligmasinda izlem ile termal lazer
karsilastirtlmistir (158). Hastaligin dogal seyri nedeniyle gérme keskinligi agisindan iki grup
arasinda saglikli istatistiksel karsilastirma yapilamamis, fakat uzun dénemde niiks agisindan
fark bulunamamistir. Karslioglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda 60 goz izleme alinirken
ekstrafoveal sizint1 olan 6 gbze termal lazer fotokoagiilasyon uygulanmistir. Izlem grubunda
subretinal sivida anlamli azalma izlenirken log MAR gérme keskinligi 0.20°den 0.12’ye
yiikselmistir. Termal lazer grubunda da subretinal sivi belirgin olarak azalmistir (137).
Bununla birlikte Buriimcek ve arkadaslari c¢alismalarinda farmakolojik ve termal lazer
tedavinin semptom siiresini kisaltmadigini, rekiirrens oranimi azaltmadigini ve final gorme
keskinliginde anlamli artisa neden olmadigimi gostermislerdir (154). Ayrica lazer
fotokoagulasyon tedavisine ikincil koroid neovaskilarizasyonu, skotom ve fovea hasari
gorulebilmektedir (159). Bizim hastalarimiza takip ve tedavi sirecinde, lazer tedavisinin
potansiyel komplikasyonlar1 ve santral foveaya yakin lezyonlarda riskli olmas1 gbz oniinde

bulundurularak, hig lazer tedavisi uygulanmamustir.

Kronik SSKR ve SSKR’de KNV gelisimi prognozu olumsuz yonde etkileyen iki klinik
durumdur. Bu grup hastalarin tedavileri daha fazla 6nem tasimaktadir. Bu hastalarin
tedavilerinde FDT, intravitreal anti VEGF ve ikisinin birlikte kullanimi son yillarda basta
gelen tedavi seklini almistir. Fotodinamik tedavinin karmasik yollardan hiicresel, damarsal ve
immunolojik mekanizmalarla doku tahribatina yol a¢tig1 bildirilmistir (160). Koroid yeni
damarlarinin tedavisinde FDT, normal dokuya zarar vermeden asir1 ¢cogalan damarlar1 gecici
olarak tikayan bir tedavi segenegidir (161,162). Kronik SSKR’de FDT’nin etkisi ise
genellikle, koriokapiller kan akimim1 ve damar gegirgenligini azaltarak sizintiyr 6nlemesine
baglanmaktadir (163,164). Verteporfin, bozuk RPE hiicrelerinde hasara ve sonugta RPE
diizeyinde bir metabolik onarima yol agarak da tedavide etkili olabilir (165).

FDT’den sonra hizli inflamatuar cevap gelistigi, 16kosit infiltrasyonunu ve sitokin

ekspresyonunu (intraselluler adezyon molekili (ICAM-1), interlokin (IL-6) arttirdig:
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gosterilmistir (166). FDT’nin genellikle kronik SSKR ve SSKR’ye bagli KNV gelisen
olgularda kullanilmasina karsin, akut SSKR’de kullanildigina dair yayinlar da mevcuttur.
FDT’nin akut SSKR’de kullanildigini gosteren ilk ¢aligma Ober ve arkadaslarina aittir (167).
Bu calismaya 9 goz dahil edilmis ve FFA’da tespit edilen fokal RPE sizint1 alanlar1 tedavi
edilmistir. Tedavi sonrasi tiim hastalarda 1 ay i¢inde norosensoryel dekolman ve floresein
sizintis1 kaybolmus, 6 aylik periyodda EIDGK, istatistiksel olarak anlamli sekilde artmustir.
Tedaviye bagli hi¢bir yan etkiyle karsilasilmamuistir.

Literatiirde kronik SSKR’de FDT uygulanip anlamli derecede gérme artig1 saglanan ve
ser6z makula dekolmaninin gerilemesine neden olan ilk ¢alisma Piccolino ve arkadaslarina
aittir (78). Taban ve ark., yaptiklar1 bir ¢alismada kronik SSKR ve diffiiz RPE sizintis1 olan 5
olguda FDT sonuglarini bildirmislerdir. Bu ¢alismada tiim olgularda FDT sonrasit OKT'de
subretinal sivinin geriledigi ve gérme keskinliklerinde artma saptandigi belirtilmistir (161).
Ober ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir baska c¢alismada da 2 ile 18 ay semptom siiresi olan
SSKR'li 9 olguda fokal RPE sizint1 bdlgesine uygulanan FDT sonras1 gérme keskinligi 2
olguda ayni kalirken 7 olguda artmis ve tiim olgularda subretinal sivinin hizla geriledigi
vurgulanmistir (167). Kronik SSKR’1i 16 goze FDT yapilan bir ¢alismada, 13 goézde (%81)
makulada sizintinin kayboldugu, 11 gbézde GK’de artis oldugu kaydedilmistir (78).
Literatiirde 6 aydan uzun siiredir SSKR'ye bagli diffuz RPE dekompansasyonu olan olgularda
ISYA rehberliginde FDT uygulanmis olgu serilerine rastlamak miimkiindur. Cardillo ve ark.,
caligmasinda 16 olguda FDT sonrast1 OKT'de subretinal sivinin kayboldugu, gorme

keskinliginin 5 olguda korunurken 11 olguda 1 ile 4 sira artis gosterdigi bildirilmistir (78).

Yannuzzi ve ark., 15 olgunun 20 goziinde FDT uygulamiglar ve tedavi sonrasi 12
gozde subretinal s1vi tamamen kaybolmus, 8 gozde ise kismen subretinal s1vi azalmasi tespit
edilmistir. Gozlerin 16'sinda gorme korunurken 4'iinde artis olmustur (168). Batioglu ve ark.,
6 SSKR olgusunu igeren ¢alismasinda ise FDT sonrasi birinci ayda subretinal sivinin tim
olgularda kayboldugu ve takip siiresinde niiks etmedigi bildirilmistir ve gérme keskinligi 2
olguda ayn1 kalirken 4 olguda 2 sira ve daha fazla artis elde edildigi vurgulanmistir (50). Chan
ve ark., ise 6 olguyu igeren g¢alismalarinda 5 olguda gorme artis1 bildirmislerdir (169).
Ozdemir ve ark., 11 gozii igeren ve tedavi sonrasi ortalama takip siiresinin 7.6 ay oldugu
caligmalarinda subretinal sivinin birinci aydan itibaren tiim olgularda tamamen kayboldugunu,
takip stireleri i¢inde olgularin higbirinde gorme azalmasinin saptanmadigini, altinci ayda

yapilan degerlendirmelerde 11 olgunun ikisinde (%]18) 1 sira, dordiinde (%36) 2 sira ve {istii
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gorme keskinligi artisi elde etmislerdir. Takip siirelerinde higbir olguda sistemik ya da okiiler

yan etkiye rastlamadiklarini belirtmislerdir (170).

Tufan ve ark., yaptigi ¢alismada FDT uygulanan 10 go6ziin 8’inde gbrme artisi
saglanmis, 2 gozde ise gorme keskinligi stabil kalmistir. Bu olgularda ortalama SMK 290
mikrondan 130 mikron diizeyine inmistir (171). Bizim Kronik SSKR’li 16 olgumuza tek
seans FDT uygulandi ve 9 olgumuzda gérme artisi saptanirken, 2 olguda gérme keskinliginde
azalma oldugu goriildii ve 5 olguda ise gorme keskinligi stabil idi. Bu 5 olgudan 3’unde ilk
gorme keskinligi 10/10 olarak saptandi. Gérme azalmasi saptanan 2 olgunun birinde 1 sira,
digerinde ise 3 sira azalma oldugu goriildi. Goérme artis1 saglanan 9 olgunun 1’inde 1
sira,1’inde 2 sira, 3’linde 4 sira, 2’sinde 5 sira artig goriiliirken 2 olguda ise 9 siralik dramatik
bir artis oldugu goriildii. Olgularimizin higbirinde tedaviye bagli bir komplikasyon veya yan
etki gorilmedi. Calismamizin sonuglari literatiirde mevcut diger ¢alismalarla uyumlu olup,
FDT'nin kronik SSKR olgularinda uygulanabilecek bir tedavi alternatifi oldugunu
desteklemektedir.

Standart doz verteporfin ile tedavi edilip iyi sonuglar alinan daha birgok ¢alisma
yapilmistir  (168,172). Ruiz-Moreno ve ark., 72 hastanin 82 goziinii dahil ettikleri
caligmalarinda standart doz FDT uygulamasi sonucu tiim hastalarda tam anatomik diizelme
saglamislar ve hastalarin %60’1nda EIDGK’de artis saptamuslardir (173). Valmaggia ve ark.,
6 aydan daha fazla siireyle semptomlar1 diizelmeyen 14 kronik SSKR olgusuna standard
dozda FDT uygulamis, tedavi sonrasi birinci ayda anjiografideki sizinti ve OKT’deki
dekolman kaybolmus, tiim hastalarin gérme keskinliginde artis saptanmistir (174). Inoue ve
ark., ise calismalarinda, FDT basar1 oraninin ISYA’daki gecirgenlik artis1 derecesindeki artisa
bagli oldugunu gdstermislerdir (175). Kronik SSKR tanistyla 27 hastanin 32 gozii ISYA
bulgularina gore yogun, orta hiperfloresans ve hiperfloresans gdstermeyen olmak iizere iig
gruba ayrilmis ve olgular en kisasi 1 yil olmak iizere ortalama 15.5 ay siireyle takip edilmistir.
Ilk iki grupta tek bir uygulama ile %100 subretinal s1v1 rezorbe olurken, son grupta ilave FDT
uygulamalarina ragmen rezorbsiyon saglanamamistir. Ilk {ic ayda sivis1 kaybolan gdzlerin
%24’iinde niiks gelismis ve bunlar daha ¢ok (%85) orta derecede hiperfloresans gdsteren

gozler olarak kaydedilmistir.

Karshioglu ve arkadaglariin yaptigi c¢alismada 9 goze standart prokolle FDT

uygulanmig, tiim gozlerde subretinal sivi kaybolmus, gorme keskinligi 0.60°dan 0.42
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logMAR’a ylikselmistir. Tedavi edilen hi¢bir olguda RPE atrofisi, koriokapillaris iskemisi ya
da sekonder KNV gelisimi gibi uygulanan tedavi ile iliskilendirilebilecek bir komplikasyona
rastlanmamistir (158). Bizim olgularimizda akut, rekirren dizelen ve rekirren kronik
olgularin higbirine standart doz FDT uygulanmadi. Sadece kronik SSKR tanis1 alan 5 gdze
standart doz FDT uygulamas1 yapildi. FDT sonrasi 1. ayda subretinal sivilarda yiiksek oranda
gerileme gozlenirken, 4 hastanmn son EIDGK ’te artis oldu, 1 hastani ise degismedi. Gorme

keskinligi stabil kalan hastanin baslangi¢c gérme keskinligi 10/10 idi.

Standart doz FDT uygulamasi sonrast yapilan c¢alismalarda sekonder RPE
degisiklikleri, koriokapiller okliizyon sonrasi sekonder KNV gelisen vakalar gorilmesi
nedeniyle kronik SSKR’de son zamanlarda FDT’nin giivenilirligi arastirtlmis ve tedavi dozu
modifiye edilmistir. Yar1 doz veya diisiik etkili verteporfin uygulanarak daha hizli infiizyon
saglanmis ve daha kisa siireli lazer uygulanmasi saglanmistir (176,177). FDT, yiksek oranda
kronik SSKR’li olgularda kullanilan tedavi segenegi olmasina ragmen literatiirde akut
olgularda da tedavide kullanilmis yayinlara rastlamak miimkiindiir. Chan ve arkadaslar1 akut
SSKR’de yar1 doz FDT ile plaseboyu karsilastirmislar. Ug aylik SSKR 6ykiisii bulunan 63
goze ISY rehberliginde yar1 doz FDT (3 mg/m2) veya plasebo uygulanmis, 12 aylik takipte
FDT grubunda (%94,9) plasebo grubuna (%57,9) gore nérosensoryal dekolmanda daha fazla
azalma goriilmiis, yine FDT grubunda EIDGK anlamli olarak daha yilksek oranda stabil
kalmig veya artis gostermistir (FDT=%100, plasebo=%78,9) (178).

Zhao ve ark., akut SSKR olgularina uygulanacak en diisiik, etkin ve glvenli
verteporfin dozunu, standard dozun %30’u olarak bildirmistir (179). On bes hastanin 15
goziinlin ortalama 11.8 aylik izlemi sonunda gorme keskinliginde 4.1+0.25 sira artig
saptanmis. %70’lik doz uygulanan bir hastada gelisen retinal anjiomat6z proliferasyon diginda
hastalarda izlem suresince herhangi bir komplikasyon gorilmemistir. Reibaldi ve ark., kronik
SSKR’de standart doz FDT ile diisiik etkili FDT yi karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda 42 goziin
1 yillik takip sonuglarmi yaymlamislardir. ki grup arasinda subretinal sivinin tamamen
reabsorpsiyonu ile EIDGK arasinda istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir. Fakat
standart doz FDT grubunda orta siddette koriokapiller nonperfiizyon goriilen 8 gz olmasina
ragmen yari etkili FDT grubunda hi¢ olgu bulunmamistir (180). Chan ve ark., yaptiklar
caligmada toplam 58 hastanin 39’una yar1 doz verteporfin tedavisi uygulanmis ve 19 hastaya

plasebo tedavisi verilmis. 12 aylik takip sonrasi yar1 doz verteporfin grubunda plasebo
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grubuna gére EIDGK de istatistiksel olarak anlamli derecede artis gorilirken yine santral
makuler kalinlikta anlamli derecede azalma izlenmistir (181). Bizim akut ve rekirren dizelen
olgularimizin higbirine disiik etkili FDT uygulanmadi. Rekiirren kronik ve kronik grupta
toplam 16 hastaya diisiik etkili FDT tedavisi uygulandi. Bu olgularda EIDGK ortalama 0,48
logMAR’dan 0,26 logMAR’a yikseldi. Ortalama SMK ise 321,40 mikrondan 250 mikrona
geriledi.

Fotodinamik tedaviye ikincil retina pigment epitel degisikligi ve koroid
neovakilarizasyonu gibi komplikasyonlar goérilebilmektedir (161,182). Bu durum, SSKR’de
son yillarda vaskiiler endotelyal biiylime faktor inhibitorleri gibi alternatif tedavi segeneklerini
giindeme getirmistir. Onceleri ‘damarsal gegirgenlik faktori’ olarak bilinen VEGF’nin
endotelyal gecirgenligi hiicreler arasi siki baglantilar1 gevseterek ve aralarinda pencereler
acilmasina sebep olarak arttirdigi, boylelikle kan-retina bariyerini bozdugu in vivo ve in vitro
olarak Deissler ve arkadaslarimin ¢aligmasinda gosterilmistir (183). Bevasizumab ve
ranibizumab gibi anti-anjiojenik ajanlarin (anti-VEGF) anti permeabilite etkisi gosterdigi ve
SSKR’de yararli etkisi oldugu gosterilmistir. Kronik SSKR’de intravitreal ranibizumab ve
bevasizumabin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemesine karsin, koroidal iskemiye bagl

koroidal hiperpermeabiliteyi azalttig1 gosterilmistir.

Mitzy ve arkadaslari, SSKR’li hastalarda bevasizumabin gorme keskinligini
arttirdigint ve norosensoryal dekolmani gerilettigini, tedavi sonrasi belirgin yan etki
gOriilmedigini belirtmislerdir (184). Torres-Soriano ve ark., 5 gozu igeren bir olgu serisinde, 3
aydan uzun siireyle gorme keskinliginde azalma olan akut ya da tekrarlayan SSKR hastalarina
bir doz (2.5 mg/0.1 ml) intravitreal bevacizumab uygulamistir (184). Alt1 aylik takip sonunda
tiim hastalarda gorme keskinliginde artma, anjiografide sizintida ve OKT’de subretinal sivi
miktarinda azalma saptanmis ve herhangi bir yan etki gOrUlmemistir. Artunay ve ark.,
SSKR’de anti-VEGF tedavisinin etkinligini gosteren ilk kontrollii, prospektif ¢alismay1 yapan
arastirmacilardir (185). U¢ aydan uzun siiren kalict ve semptomatik 30 gz enjeksiyon ve
kontrol grubu olarak ikiye ayrilmis, 15 gbze tek doz intravitreal 2.5 mg/0.1 ml bevasizumab
enjekte edilmis, 6 aylik takip siiresi sonunda tedavi edilen gruptaki tiim hastalarda gérme
keskinligi artarken, santral fovea kalinligi azalmistir. Lim ve ark., 6 olguluk retrospektif
caligmasinda, rekiirrens Oykiisii olan ve yakinmasi 3 aydan uzun siiren SSKR hastalarina
intravitreal 1.25 mg/ 0.05 ml bevasizumab enjekte etmisler, 2 olguda enjeksiyondan 4 ay

sonra, 2 olguda ise 5 ay sonra niiks goriilmiistiir (186). Bu calismada da ortalama gorme
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keskinliginde artma ve santral fovea kalinliginda azalma saptanmistir. Karslioglu ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 4’0 akut, 7°si kronik, 7’si ise kronik zeminde tekrarlayan SSKR
olan 18 g0ze intravitreal ranibizumab uygulanmis, subretinal sivida anlamli azalma

saptanirken gérme keskinligi de 0.42’den 0.35 logMAR’a yiikselmistir (187).

Akut atakla gelen bir hastada 8 ila 10 haftalik izlem sonunda hala sizinti mevcut,
gormede diizelme yok, binokiiler gorme bozuk ve bu yasam kalitesini etkiliyorsa intravitreal
anti-VEGF uygulanabilir. Ayrica kronik ya da kronik zeminde tekrarlayan SSKR olgularinda
ise RPE hasarinin varligi FDT yerine intravitreal enjeksiyonun tercih edilme nedenidir. Cunkd
bilindigi gibi termal lazer fotokoagiilasyon ya da FDT sirasinda RPE harabiyeti olugsmakta ve
nadiren de olsa bu harabiyet iatrojenik koroid neovaskiiler membrana neden olabilmektedir.
Ayrica yine gosterilmistir ki lazer fotokoagiilasyonun gorme rehabilitasyonuna ya da

hastaligin tekrarlama oranina herhangi bir etkisi yoktur (187,188).

Kronik SSKR’de intravitreal bevasizumab kullanimini ilk Niegel ve arkadaslari
yaymlamistir  (189). Chung ve arkadaslart akut veya kronik SSKR’’li olgularda
bevasizumabin etkinligini degerlendiren meta-analiz calismasi yayinlamiglardir. Calisma
sonucunda bevasizumabin rekiirrensi azalttigini, subretinal sivi rezoliisyonunu etkin bir
sekilde sagladigini gostermislerdir (190). Jamil ve ark., ¢alismasinda toplam 43 goze ort. 2,67
enjeksiyon uygulamislar EIDGK’de artis ve santral makuler kalinlikta anlamli azalma
oldugunu gormiislerdir (191). Calismamizda medikal tedavitenjeksiyon tedavisi uygulanan
19 g6z (15 goze IVB, 3 goze IVR, 1 goze ise IVB+IVR) mevcuttu. Bu olgularda ilk gérme
keskinligi ortalama 0,46 logMAR, son gorme keskinligi ise 0,19 logMAR olarak
bulunmustur. Yine ilk SMK degeri ortalama 372,37 mikron iken , son SMK degeri ise 289,53

mikron olarak bulunmustur.

Smretschnig ve arkadagslari, indosiyanin ile teshiste sekonder KNV gelisen kronik
SSKR hastalarinda diisiik etkili FDT ile birlikte intravitreal bevasizumab veya ranibizumab
tedavisi uygulamislar, son EIDGK ve santral makuler kalinhiktaki azalmay1
degerlendirmislerdir. EIDGK’de ortalama 65,6+6,7 harf kazanimi oldugunu ve SMK’in
ortalama 309 mikron azaldigimi gostermisler ve istatistiksel olarak anlamli sonug elde
etmiglerdir (192). Calismamizda medikal tedavi+FDT +intravitreal tedavi uygulanan 10
kronik SSKR’li gozde ilk VO ortalamasi1 0,43 logMAR son VO ise 0,42 logMAR iken ilk
SMK 334,40 mikron son SMK ise 262,50 mikron olarak bulunmustur.
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Bevasizumab ve fotodinamik tedaviyi karsilagtiran bir ¢aligmada, Lee ve ark.,15
kronik, rekirren SSKR nedeniyle, intravitreal bevasizumab uygulanan 16 hasta ile
fotodinamik tedavi uygulanan 13 hastayr karsilastirmiglar ve bu hastalarda bir defa
fotodinamik tedavi yapilmasina ragmen, 1-7 arasinda degisen sayilarda enjeksiyon
uyguladiklarini ifade etmislerdir (193). Bae ve ark. kronik ve rekirren hasta grubu
calismasinda anti —~VEGF ile FDT’yi karsilagtirmislar, 16 g6ze anti-VEGF (ranibizumab) 18
goze diisiik etkili FDT uygulamislar, EIDGK’ni diisiik etkili FDT grubunda daha yiiksek
bulmalarina ragmen istatistiksel olarak anlamli olmadigini sdéylemislerdir (194). Bizim
caligmamizda da medikal tedavi ile birlikte FDT tedavisi uygulanan 21 g6z ile medikal
tedavi+ IVB tedavisi uygulanan 15 g6z karsilastirildi ve yine her olguya bir defa FDT
uygulanirken, 1VB enjeksiyonlar1 1-8  arasinda degisiklik gostermekteydi. Medikal
tedavi+FDT grubunda EIDGK’ligi 0,47 logMAR’dan 0,21 logMAR’a vyiikselirken, SMK
degerinin ise 329,00 mikrondan 259,75 mikrona distigli go6zlendi. Medikal
tedavi+enjeksiyon grubunda ise EIDGK’ligi 0,46 logMAR’dan 0,19 logMAR’a yiikselirken,
SMK degerinin ise 372,37 mikrondan 289,53 mikrona diistiigli gézlendi. Rekirrens ve buna
bagli birden fazla enjeksiyon, SSKR tedavisinde bevasizumabin 6nemli yetersizlikleri olarak

gorunmektedir.

Bevasizumab enjeksiyon sonrasi 6 hafta kadar vitreusta bulunmaktadir (195). Bundan
dolay1, SSKR’nin bevasizumab ile tedavisinde rekiirrens, ilacin vitreusta bulunma stresiyle
iliskili gibi goriinmektedir. Ayrica, yapilan c¢aligmalarda, monoklonal antikorlarin, far-
makokinetik ve farmakodinamik Ozelliklerinin yas, cinsiyet, tedavi edilen hastaligin
ozellikleri ve hedef antijen yapisi gibi kisisel faktorlere bagli olarak degisebilecegi
gosterilmistir  (196,197). Bu  kisisel faktorler, vitreus ila¢ yari Omriinii azaltarak,
hastalarimizda erken rekiirrensden sorumlu olabilir. Ancak, bu durum ileri klinik ve deneysel
caligmalarla kanitlanmalidir. Semeraro ve arkadaslar1 kronik SSKR vakalarinda diisiik etkili
FDT ile bevasizumabi karsilastirmislardir (198). Her iki grup arasinda gérme keskinliginde
diizelme, SMK’ta azalma agisindan anlamli farklilik elde edilememistir. Bae ve arkadaslari
kronik SSKR tanili 32 hastanin 1 yillik takiplerinde ranibizumab ile yar1 etkili FDT’yi
karsilastirmiglar, yar1 etkili FDT grubunda subretinal sivi rezoliisyonu ve Kkoroidal
hiperpermeabilitenin ranibizumab grubuna gore daha yiksek oranda azaldigi gosterilmistir
(199, 200).
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6. SONUCLAR

SSKR gelisim mekanizmasi tam olarak bilinmemesine karsin genelde strese bagl
gorulen ve makulada subretinal sivi1 ile karakterize, gorme keskinliginde azalmaya neden olan
bir durumdur. SSKR hastalarinda en fazla oranda goriilen sistemik hastalik HT’dur.
Sonrasinda romatolojik hastaliklar, Cushing sendromu gibi durumlar gelmektedir. Bu
hastaliga zemin olusturan en onemli durumlarda biri steroid kullanimidir. SSKR hastalarinda

stres ve tip A kisilige sik rastlanmaktadir.

SSKR hastalig1 olanlarda sigara ve alkol kullaninminin yiiksek oldugu goriilmektedir.
Hastalik erkeklerde kadinlara gore yiiksek oranda goriinmesine karsin SSKR atagi ile
kadinlarda gebelik de sorgulanmalidir. Ciinkii bu hastalarda gebelik orani nadir degildir.

SSKR hastalarinin genelde klinige ilk geliste en fazla yakinma oykiisii bulanik gorme
olmaktadir. Sonrasinda sirasiyla metamorfopsi, santral skotom, mikropsi ve diskromatopsi

gelmektedir.

SSKR hastalar1 semptom siiresi ve goz bulgularina gore akut, rekiirren ve kronik
olarak smiflandirilmaktadir. Ayrica ser6z dekolmani olan hastalarda dogal sonug¢ olarak
hipermetropik siftlerle karsilagilmaktadir. Hastalarin fundus bulgulari arasinda en sik goriileni
serdz dekolmandir. Bunun yaninda RPE atrofi alanlar1 ve PED izlenmektedir. OKT bulgular
arasinda serdz dekolman, IS/OS defekti, PED, RPE diizensizligi goriilmektedir. FFA bulgular
graniler hiperfloresans, hot spot, bulutsu hiperfloresans, sigara dumani, miirekkep lekesi,

PED ve diffiiz sizintidir.

Akut SSKR’li hastalarda goérme keskinligi medikal tedavi veya izlem ile kisa
zamanda geriye doner ve subretinal s1vi da tiimiiyle rezorbe olur. Bu hastalarda genellikle ilk
ve son EIDGK ligi diger gruplardaki hastalara gore daha iyi olmaktadir. Kronik rekiirren ve
kronik SSKR’de genellikle OKT’de 1S/OS defekti daha fazla goérilmekte, FFA’da graniler
hiperfloresan daha fazla izlenmekte, son EIDGK’ligi daha koti, SMK ise daha fazla

olmaktadir.

Farkli caligmalarda tedavi gruplarina gore farkli tedaviler uygulanmasina ragmen

calisgmamizda akut ve rekiirren diizelen olgularda genellikle medikal tedavi yeterli olurken
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rekurren kronik ve kronik olgularda FDT, intravitreal enjeksiyon veya ikisi birlikte
uygulanmistir. Bu tip hastalarda genellikle seréz dekolmanin gerilemesi ve SMK’ligin

azalmasi icin tek seans FDT yeterli olurken, enjeksiyon dozlar1 1’den fazla olabilmektedir.

SSKR’de uygulanan FDT tedavisinin okiiler komplikasyonlar1 arasinda RPE atrofisi,
korioretinal iskemi ve bizim olgu serimizde izlenmemesine karsin sekonder KNV
bulunmaktadir. Sistemik komplikasyonlar1 arasinda ise sirt agrist ve sarilik bulunmaktadir.
Anti-VEGF’lerin okdler komplikasyonlar1 arasinda bizim olgu serimizde gbzlenmemesine
karsin katarakt, intravitreal hemoraji, retina dekolmani ve endoftalmi bulunmaktadir. Yine
bizim olgu serimizde goriilmemesine karsin sistemik komplikasyonlar1 ise serebrovaskiiler
olay ve kontrolsiiz hipertansiyondur. Hastalar bu komplikasyonlar agisindan oOnceden

bilgilendirilmelidir.
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7. OZET

SANTRAL SEROZ KORIORETINOPATI’DE

TAKIiP VE TEDAViI SONUCLARIMIZ

Santral ser6z korioretinopati (SSKR) ciddi gorme kaybina yol agan cerrahi olmayan
retinopatiler igerisinde yasa bagli makula dejenerasyonu, diabetik retinopati ve retinal ven dal
tikanikligindan sonra dordiincii sirada yer almaktadir. Bazi hastalar yakinmalari olmadan
tesadlfen tani alabilmekte veya gecirilmis hastalik belirtileri saptanabilmektedir. Bu
calismada SSKR tanili hastalarimizin risk faktorleri, takip streci ve uygulanan tedavi
seceneklerinin gorme keskinligi ve OKT’de santral makuler kalinlik 0zerindeki (SMK)

etkileri arastirildi.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda Nisan 2010-
Ocak 2016 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen santral serdz korioretinopati tanisi alan
hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalara santral ser6z korioretinopati tanisi
fundus muayenesi, OKT ve FFA ile konuldu. SSKR tanist alan 130 olgunun 160 gdziine ait
kayitlar incelendi. Ancak takip ve/veya veri yetersizligi nedeniyle; 122 olgunun 151 gozii
caligmaya dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar,
kullandig1 ilaglar vb.), muayene bulgulari, tedavi Oncesi ve sonrast muayene ve OKT

bulgular1 kaydedildi. Tedavi yontemlerinin etkinligi ve komplikasyonlar: degerlendirildi.

SSKR hastalarinda en fazla oranda goriilen sistemik hastalik HT olarak tespit edildi.
Sonrasinda romatolojik hastaliklar, Cushing sendromu gibi durumlar gelmekteydi. Bu
hastaliga zemin olusturan en Onemli durumlardan biri steroid kullanimiydi. SSKR
hastalarinda stres ve tip A kisilige sik rastlanmaktaydi. SSKR hastaligi olanlarda sigara ve
alkol kullaniminin yiiksek oldugu goriildii. Hastalik erkeklerde kadinlara gore yiiksek oranda
goriinmesine karsin SSKR atagi ile kadinlarda gebelik de sorgulanmalidir. Clnki kadin
hastalarimizda gebelik orani nadir degildi. Akut ve rekirren dizelen olgularda genellikle
medikal tedavi yeterli olurken rekurren kronik ve kronik olgularda FDT, intravitreal

enjeksiyon veya ikisi birlikte uygulanir. Bu tip hastalarda genellikle serdz dekolmanin
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gerilemesi ve SMK’ligin azalmasi igin tek seans FDT yeterli olurken, intravitreal enjeksiyon
dozlarinin 1’den fazla olabilecegi izlendi. SSKR’de patogenezin, klinigin, eslik eden risk
faktorlerinin tespit edilerek tedavinin yapilmasinin, her hasta i¢in en uygun tedavi se¢eneginin

ve doz araliginin dikkatli bir sekilde belirlenmesinin gerekli oldugu kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: SSKR, FDT, anti-VEGF, OKT, SMK.
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8. ABSTRACT

FOLLOW UP AND TREATMENT RESULTS
OF CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY

Central serous chorioretinopathy (CSCR) is the fourth non surgery related cause of
severe vision loss following age-related macular degeneration, diabetic retinopathy and
branch retinal vein occlusion. Some patients may be diagnosed incidentally without having
any symptoms or with residual symptoms of a past disease. In this study; we investigated the
impact of treatment options, the risk factors, and the follow-up process on the visual acuity

and central macular thickness in patients diagnosed with CSCR at our clinic.

We analyzed retrospectively the records of patients diagnosed with CSCR who were
followed and treated at Akdeniz University Faculty of Medicine, Ophthalmology Department
between April 2010 and January 2016. 151 eyes of 122 patients were enrolled in the study.
The demographic characteristics of patients, examination and optic coherance tomography
(OCT) findings before and after treatment were recorded. The effectiveness and
complications of the treatment methods were evaluated.

Hypertension was found as the most common systemic disease in patients with CSCR;
other conditions such as rheumatic diseases and Cushing’s syndrome followed. One of the
most important conditions causing this disease was the use of steroids. Type A personality
and high stress level were also common in patients with CSCR. The frequency of tobacco and
alcohol use was high in these patients. The disease is more common in men than women. On
the other hand, women having the disease episodes should be questioned for the presence of
pregnancy because pregnancy rate was not low in these patients. Although medical treatment
is usually adequate in acute and recurrent resolving cases; for chronic recurrent and chronic
cases, PDT, intravitreal injections or both are applied. Although a single PDT session was
usually enough for a reduction in serous detachment and CMT, injection doses might be more
than once. It has been concluded that pathogenesis, clinical presentation and accompanying
risk factors should be taken into consideration in the treatment of CSCR, and it is necessary to

choose the optimum treatment options and the range for each individual patient.

Key words: CSCR, PDT, anti-VEGF, OCT, CMT.
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