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GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde ciddi gorme kayiplarina yol acan retinopatiler arasinda ilk sirada
senil makiila dejenerasyonu, ikinci sirada diyabetik retinopati, iigiincii sirada retinal ven dal
tikaniklig1, dordiincii sirada da santral serdz koryoretinopati (SSKR) bulunmaktadir (1).
Yillik insidanst 1/22000 seklindedir (2). Genellikle 20-50 yas arasinda goriilmekte olup
erkeklerde daha sik izlenmektedir (3).

Hastaligin semptomlar1 gérme keskinliginde azalma, goérme alanini etkileyen
skotomlar, metamorfopsi, mikropsi, renk algisinda degisim seklindedir (4,5). Bu
semptomlar genellikle hastaligin aktif oldugu seréz dekolman mevcudiyetinde ortaya
cikabilecegi gibi serdz dekolmanin olmadigi gozlerde gecirilmis hastaliga ait bulgular
saptanabilir (6). Bir y1l i¢indeki niiks oran1 %30-50 oraninda bildirilmektedir (7).

Santral ser6z koryoretinopati hastalarmin yaklasik %90’inda tedavi verilmeden
sadece hayat tarzi degisikligiyle ortalama 90 giinde ser6z dekolmanin geriledigi
bildirilmistir (8). Ancak hastalarin % 5’inde ciddi gorme kaybi goriilebilmektedir (9).
SSKR epizodu sonrasinda depigmente alanlar, cografik atrofi, subretinal fibrindz
birikimler, koroidal neovaskiilarizasyon (KNV), 6zellikle fotoreseptor tabakasini etkileyen
norosensoryel tabakada incelme gelisebilir ve bu degisimler gérme keskinligini azaltabilir
(1,10).

Santral ser6z koryoretinopati patogenezi gilinlimiizde hala tam olarak
anlagilamamakla birlikte, hastalikta kortikosteroidlerin etkisi tartigmasizdir. Ancak
kortikosteroidlerin patogenezde aldigi rol bilinmemektedir. Altta yatan mekanizmanin
koroidal vendz konjesyon, koroidal vaskiiler hiperpermeabilite gibi bir¢cok pargasi,

floresein ve indosiyanin yesili anjiografi gibi goriintiileme yontemleri sayesinde
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aydmlatilmistir. Bu g¢alismalarda koroidin i¢ tabakalarindaki iskemi ve inflamasyonun
vaskiiler gegirgenligi artirdig1 teoremi ileri siiriilmiistiir (11). Nepafenak, korneaya hizli bir
sekilde niifuz eden ve silier cisim epiteli, retina ve koroid de dahil olmak {izere okiiler
dokularda intraokiiler hidrolazlar tarafindan aktif metabolit amfenak olusturmak iizere
deamine edilmis topikal bir non steroidal anti inflamatuar bir 6n ilagtir. Amfenak
prostaglandin iiretimi icin gerekli olan siklooksijenaz enzimini inhibe eder. Boylelikle
inflamatuar kaskadi baskilayarak makiila 6deminin onlenmesinde ve tedavisinde etkili
olmaktadir. Biyoaktivasyonu hedef bolgelerdeki goz i¢i penetrasyonunu arttirir ve kornea,
iris, siliyer cisim, retina ve koroidde optimal dagilim ve daha uzun sure etki eder.
Nepafenak'in etkinligi, tiveitik ve psddofakik kronik kistoid makiiler 6dem gibi gbziin arka
segmentini etkileyen inflamatuar hastaliklarda ortaya ¢ikmistir (12-14). Bu arastirmanin
amact % 0.1’lik nepafenak'in akut santral ser6z koryoretinopati hastalarinda etkisinin

degerlendirilmesidir.



GENEL BILGILER

RETINAL EMBRIYOGENEZ

Retina optik vezikiiliin distal béliimiindeki néral ektodermden gelisir. Intrauterin
hayatin birinci ayinda optik vezikiil yiizey ektoderme yaklasir ve lens vezikiilii belirir.
Ayn1 anda optik vezikiilin de kendi i¢ine gomiilmesi ile ikincil optik vezikiil meydana
gelir. Ikincil optik vezikiiliin dis katmami retina pigment epitelini (RPE), i¢ katmani da
retinanmn diger katlari olusturur. I¢ ve dis katmanlar arasi bosluk ise subretinal alani
meydana getirecektir. Retinal differensiasyon genelde optik diskten perifere olmakla
beraber makiila istisnai olarak postnatal dordiincii aya kadar farklilagsmaya devam eder.
Gelisimin dordiincii aymnda retinal damarlar belirginlesmeye baslar. Retinal hiicreler
prenatal sekizinci aya kadar periferdeki farklilasmamis multipotent hiicreler araciligiyla

cogalmaya ve retinal ylizeyi artirmaya devam eder (15) (Sekil 1).

yizey ektodermi

mezensim St ndral retina
lens vezikili
lens RPE

nroepitelyum

1A
)

e
'., optik vezikil

lens plﬂél Ikincil DptlkVEﬂkLIl fotoreseptor hucreler
interncronlar

Ganglivon hicreleri

Sekil 1. Retinal embriyogenez ana yapilar (16)
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RETINA ANATOMISI

Retina, goziin i¢ ylizeyini Orten saydam bir dokudur. Ora serratadan optik sinire
kadar uzanir. Dista retina pigment epiteline icte vitreye yapisiklik gosterir. Retina
kalinliginda bolgesel farkliliklar izlenir. Paramakiiler bolgede 230um iken diger retinal
alanlarda ortalama 100 pm kalinhigindadir. Damar arklarinin arasinda kalan bolge arka
kutup ya da area centralis olarak isimlendirilmektedir.

Retina goziin en i¢ tabakasi olup; arkaya dogru optik sinir, 6ne dogru korpus siliare
ve irisin pigment epiteli ile devamlilik gosterir. Retina dista koroid; bruch membrani ile,
icte ise vitreusla komsudur. Duyusal tabaka ve RPE arasinda peripapiller bolge ve ora

serrata diginda anatomik bir yapisiklik bulunmamaktadir.

Makiila

Optik diskin 0.8 mm temporalinden baslayip arkuatlar arasinda kalan yaklasik 5.5
mm capindaki alandir. Makiila sinir lifi tabakasi bulunmamasi ve {izerinde 2-3 sira
ganglion hiicre tabakasi bulunmasi ile retinanin diger bolgelerinden farklidir. Fovea,
santralde yaklasik 1,5 mm, bir optik disk ¢apindadir, optik diskin 3-4 mm temporaline ve
0,8 mm asagisina konumlanmistir. Foveanin merkezine foveola adi verilir. Foveola 350
pum capindadir. Retinanin en ince kismi olup ganglion hiicresi bulundurmaz. Buranin
kalinligin1 fotoreseptdr hiicrelerin (Genellikle kon hiicreleri) niikleuslar1 ve miiller
hiicrelerinin uzantilar1 meydana getirir. Makiilanin merkezinde bulunan 150-200 pm
capindaki alana umbo olarak isimlendirir. En yiiksek gorme keskinligi bu alandadir.
Fundus muayenesi sirasinda refle olusumunu saglayan ¢ukurluktur. Foveada kon ve miiller
hiicreleri yogun bir sekilde bulunurken rod hiicreleri yer almaz.

Retina histolojik olarak 10 katmandan olusur (9) (Sekil 2).

Distan iceri dogru asagidaki gibi siralanmaktadir:

1. Retina pigment epiteli tabakasi

Fotoreseptor tabaka
Disg limitan membran
Dis niikleer tabaka
Dis pleksiform tabaka
I¢ niikleer tabaka
I¢ pleksiform tabaka

Ganglion hiicre tabakasi

A A A i

Sinir lifi tabakasi



10. i¢ limitan membran

optik sinir lifleri

1.Retina pigment epiteli, _ _ _

2 ¥on ve rod hicre tabakasi = Rod hiicresi

3.Di5 limitan membran on hiicresi

Kon niakleusu

Rod nikleusu

horizontal hiicre

g. Ig nikleer tabaka bipolar hiicre

bipolar hicreler

amakrin hucreler

7. ic pleksiform tabaka

8. Gangliyon hicre

tabakast . TTTTT"%
9. Sinir lifi tabakasi — - — . =2
10.ig limitan membran

Gangliyon hicreleri

Sekil 2. Retina kesitinin sematik goriiniimii (9)

Makiilanin 0,25-0,60 mmre ¢apli merkezi foveal avaskiiler zon olarak adlandirilir.
Foveal avaskiiler zonun retinal kapillerlerden yoksun olmasi bu bdlgeye adini veren
ozelligidir. Bu bolgenin net siirlar1 6zellikle fundus floresein anjiografi (FFA) ve optik

koherens tomografi anjiyografi (OKTA) ile saptanabilir (Sekil 3).

Sekil 3. Foveal avaskiiler zon FFA goriintiisii (9)
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Parafovea: Foveay1 ¢evreleyen yaklasik 0.5 mm ¢apindaki dairesel bolgedir. Bu
bolgede 4-6 sira ganglion hiicresi ve 7-9 sira bipolar hiicre bulunmaktadir (9).

Perifovea: Parafoveal alani ¢evreleyen 1.5 mm c¢apindaki dairesel bdolgedir.
Perifoveal bolge gangliyon hiicre tabakasinin tek sira halinde bulundugu bélgede sonlanir.

Retina Pigment Epiteli

Fonksiyonel retinanin altinda tek katli hegzagonal hiicrelerden olusan tabakadir.
Fonksiyonel retina ile koryokapillaris arasindaki baglantiy1 saglar. RPE hiicreleri en yogun
foveaya karsilik gelen bolgede bulunur ve bu bdlgede morfolojik olarak daha uzun ve ince
dizilmislerdir. Retina pigment epiteli hiicrelerinin bazal yiizii katlantilidir ve bruch
membraninin igteki ylizeyinde bulunan bazal laminaya tutunmak igin genis bir yiizey
saglar (9). Komsu RPE hiicreleri birbiriyle sik1 baglanti halindedir. Zonula okliidens ve
zonula adherensler yapisal stabilite saglamalarinin yani sira dig kan-retina bariyerinin
devamini saglamada 6énemli rol oynar (9).

Retina pigment epiteli hiicreleri basit yapida olmalarina ragmen Onemli
fonksiyonlara sahiptir. Bu fonksiyonlarin baslicalar1 asagidaki gibi siralanabilir (9):

1- Vitamin A metabolizmasi

2- Dis kan-retina bariyerinin devami

3- Isiregiilasyonu

4- Fotoreseptdr dis segmentlerinin fagositozu

5- Isi8in absorbsiyonu

6- Bazal membran olusumu

7- Dis segmentleri saran mukkopolisakkarid matriks olusumu

8- RPE’ nin i¢ine ve disina maddelerin aktif transportu

Bruch Membram

Retina pigment epiteli ile koryokapillarisin bazal membranlarinin birlesmesinden
olusan bir laminadir. Yapisal olarak 5 kisimdan olusur. Bunlar (9):

1- RPE’nin bazal laminast

2- ¢ kollajendz bolge

3- Elastik liflerin olusturdugu kalin gézenekli bant

4- D1s kollajendz bolge

5- Koryokapillarisin bazal laminasi

Bruch membrani floresein gibi kii¢ciik molekiillere olduk¢a gegirgendir. Bruch

membraninda defektler yiiksek miyopi ve pseudoksantoma elastikumda spontan



gelisebilecegi gibi koroidal neovaskiilarizasyon sonucu da olusabilir. Yine travma ve

inflamasyona sekonder gelisebilir (9).

Koryokapillaris

Retina pigment epiteli altinda tek diizlemde uzanan ortalama 40-60 pm capinda
kapillerlerin devamlilik olusturdugu kendi i¢inde arteriol-veniil sisteminin oldugu bir
lobiiler komplekstir (9).

Koroid

Retinanin dis kismin1 ve RPE’yi besler. Makiiler bolgede ortalama 0.25 mm
kalinliginda olup 3 damar tabakasindan olusur. Icten disa bu tabakalar, koryokapillaris,
orta damar tabakasi ve en dista genis damar tabakasi seklinde siralanir. Koroidin
perflizyonu uzun ve kisa posterior silier arterlerden ve on silier arterlerden saglanir.
Koroidin drenaji1 vorteks sistemine olur (9).

Koroidin en digtaki bilyiik damarlardan olusan tabakasi Haller tabakasi da denir.
Icte bulunan ve orta ve damarlardan olusan kisma ise Sattler tabakasi denir. En icte ise

koryokapillaris yer alir (9).

SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI

Santral serdz koryoretinopati siklikla 25-55 yas arasi geng eriskinleri etkileyen
duysal retinanin serdz dekolmana ile karakterize ciddi gérme kayiplarina neden olabilen bir
hastaliktir. Erkeklerde kadinlardan daha sik izlenmektedir (%85) (3).

Patogenez

Hastalik ilk olarak 1866 yilinda “Albrecht von Graefe” tarafindan tanimlanmis ve
“Relapsing Santral Luetik Retinit” olarak isimlendirilmistir (17). 1965 yilinda SSKR’de
fundus floresein anjiografide RPE seviyesinde sizinti odagini ilk gdsteren ‘’Maumenee’’
bu hastaligin anlasilmasinda énemli katkida bulunmustur (18). 1967°de Gass hastalarinda
duysal retinanin dekolmaninin varligini gostermistir. Yine idiopatik santral serdz
koryoretinopati/retinopati adlandirilmasi ilk kez Gass tarafindan tanimlanmistir. Gass,
pigment epitel dekolmani (PED) varligmma dikkat c¢ekmis ve bu hastalarda ser6z
dekolmanin nedeninin koryokapillariste kapiller permeabilite artis1 oldugunu diistinmiistiir
(5,19-21). Hastaligin patofizyolojisi halen tam olarak aydinlanmamistir. Ancak su 6nerilen
teorileri su bagliklar altinda toplayabiliriz:

Koroidal vaskiiler hiperpermeabilite artisi: Bu goriislin 6nciisii Gass olmustur.

Koryokapillaris diizeyindeki bir ya da daha fazla alandaki kapiller permeabilite artiginin
7



serdz dekolmana neden olabilecegini savunmustur (5,19-21). Yine indosiyanin yesili
anjiyografi (ISYA)’de bazi hastalarda koroidal vaskiiler hiperpermeabilite alanlar:
gosterilmistir (22,23). Koroidteki bu gecirgenlik artigi sonucu artan hidrostatik basincin
RPE’ye hasar verdigi ve ser6z dekolmanin bu yiizden olustugu ileri siiriilmektedir. Toslak
ve ark. (24) tarafindan yapilan bir calismada SSKR hastalarinda koroidi besleyen oftalmik
arterle ile ilgili hemodinamik farkliliklarin koroidal hiperpermeabilite artis1 teorisini
destekler niteliktedir.

Retina pigment epitelinin disfonksiyonu: Spitzna’nin (25,26) hipotezine gore
hasarlanmis bir ya da bir grup RPE hiicresi asir1 fonsiyonel olarak ¢alismaya
baslamaktadir. Bunun sonucu olarak koroidden retinaya asir1 bir iyon ve sivi sekresyonu
meydana gelmektedir. Lezyon alanimin etrafindaki saglikli RPE hiicreleride bu biriken
stviy1 retinadan koroide dogru pompalamak igin asir1 aktivite gostermektedir. Bu biriken
asir1 subretinal siviy1 kompanse etmeye calisan saglikli RPE hiicrelerinde de zamanla hasar
gelismektedir. Yine baska bir goriise gore RPE’de aktif trasport mekanizmasindaki
metabolik bir bozukluk hastaliga neden olabilir (27).

Kombine koroid ve retina pigment epitel disfonksiyon teorisi:
Koryokapillaristen artmis sivi akimi ve RPE disfonksiyonu birlikteligi goriilebilir (28).
Persistan bir koryokapiller disfonksiyon RPE hiicrelerinde uzamis bir strese yol acarak
retinokoroidal yondeki pompalamanin bozulmasina, sonugta sivinin birikimine ve

norosensoryel dekolmana neden olabilir (28,29).

Etyoloji

Hastalik genellikle geng yas grubunu (25-55 yas) etkilemesine ragmen hastalarin
bir kisminda tan1 50 yasindan sonra konulabilmektedir. Spaide ve ark. (30) 130 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢calismada hastalarin yaklagik yarisinin 50 yas tlizerinde oldugunu ve
hastalardan 57’sinin 50 yasindan sonra SSKR tanisi aldigini belirtmistir. Bu da hastaligin
bazi klinik formlarinin ileri yaslarda daha sik goriilebildigini gostermektedir.

SSKR hastalig1 genellikle idiopatik olup bir¢ok risk faktorii belirlenmistir.

Risk faktorleri: A tipi kisilik, steroid kullanimi, hipokondiaklar, cushing
sendromu, hamilelik, hipertansiyon, migren, sigara ve alkol kullanimi, 1rk (Katkas irkinda,
Hispaniklerde ve Asyalilarda) sildenafil kullanimi, sempotomimetik ajan kullanimi belli
basl risk faktorleridir.

Stres ve tip A kisilik yapisi: Santral ser6z koryoretinopati hastalar1 genelde

semptomlar ortaya ¢ikmadan Once stresli bir dénem gecirdiklerini belirtirler (31,32).
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Yanuzzi’nin (33) calismasinda A tipi kisilik yapist SSKR hastalarinda ytiksek oranda
izlenmektedir. Tip A kisilik yapisinin 6zellikleri stresle genelde basa ¢ikamayan, kolayca
Ofkelenen, kin besleyen, aceleci bir yapida olmak gibi ozelliklerdir. Bu kisilerde
digerlerinden daha fazla kan katekolamin ve kortizol seviyeleri tespit edilmistir.

Santral ser6z koryoretinopatili hastalarin idrar ve plazmada endojen kortizol
seviyelerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (34). SSKR hastalarinda endojen katekolamin
seviyeleri artmistir ve plazma adrenalin konsantrasyonu ile santral makiila kalinligr (SMK)
arasinda yiiksek bir korelasyon saptanmistir (35).

Steroid kullanim1 ve kortizol seviyesi yiiksekligi: SSKR hastalarinda kan ve idrar
kortizol seviyelerinin arttigr gosterilmistir (36). Yine steroidlerin farkli yollarla
(Intravendz, oral, nazal, vb.) viicuda alimi ve endojen yiiksek kortizol diizeyleri ile
seyreden cushing sendromu ve hamilelik gibi durumlar da SSKR ile iligkili bulunmustur
(37-41).

Organ transplantasyonu sonrast uzun donem steroid kullanimina bagli SSKR
hastalig1 siddetli seyretmektedir ve bu hastalarda SSKR’nin biitiin formlar1 (Akut, kronik,
inferior biilloz dekolman) izlenmekte ve bu hastalarda bilateralite orani yiiksek
saptanmustir (42,43).

Yine bazi1 genetik faktorlerin plazma kortizol diizeyini arttirdigi gosterilmistir.
Mineralokortikoid reseptdr gen polimorfizmi olan bireylerde plazma kortizol seviyelerinin
yiikseldigi goriilmiigtiir (44). Yine SSKR hastalarinda mineralokortikoid reseptér gen
polimorfizminin incelendigi bir ¢alismada, SSKR hastalarinin mineralokortikoid reseptor
gen genotiplerinde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir.
Ancak SSKR hastalarindaki plazma kortizol seviyeleri kontrol grubuna gore yiiksek
saptanmistir  (45). Yine baz1 calismalarda SSKR’nin familyal olabilecegi, genetik
yatkinlikla ortaya c¢ikabilecegi gosterilmistir (46-48). Serum glukokortikoid kinaz gen-1
(SGK-1) ekspresyonun stres durumunda kan diizeyinin arttig1 gosterilmistir (49). Otuz iki
SSKR hastasinin bulundugu bir ¢alismada iki hastada SGK-1 gen mutasyonu izlenmistir
(50).

Irk: Kafkas irkinda, hispaniklerde ve Asyalilarda, Afrikan Amerikalilara oranla
SSKR insidansi daha yiiksektir (51).

Sistemik hastaliklar: Sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza, wegener
graniilomatozu, hipertansiyon, gebelik toksemisi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
antifosfolipid antikor sendromu gibi vaskiiler yapiy1 ilgilendiren hastaliklarda serdz

dekolman meydana gelmesinde ortak sebebin koryokapiller iskemi oldugu
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diisiiniilmektedir (52-54). Malign hipertansiyon, gebelik toksemisi ve dissemine
intravaskuler koagiilasyonun ortak 6zelligi olan vazokonstriksiyondan sorumlu maddenin
endotelin-1 oldugu diisiiniilmektedir (55). Baz1 ¢alismalarda kan nétrofil/lenfosit oraninin
kardiyovaskiiler, maligniteler, diyabetes mellitus gibi bazi sistemik hastaliklarla iligkili
olabilecegi saptanmistir (56,57). Notrofil/lenfosit oraninin sistemik inflamasyona marker
olarak kullanabilecegi ileri siiriilmiistiir (58).

Endotelin vaskiiler degisikliklerde dolasimda seviyesi artan bir mediatordiir. Bir
calismada, SSKR’de endotelin-1 seviyeleri kontrol grubuna gore yiiksek tespit edilmistir
(59). SSKR’nin etyolojisi heniiz net anlagilamamis olsa da genel kabul gbren teori kapiller
hiperpemeabilite artisidir (60). Baz1 calismalar, noétrofil/lenfosit oraninin, inflamasyon
sonucu gelisen endotelyal disfonksiyonun ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Bir
calismada, SSKR hastalarina tirnak yatagina videokapilleroskopi yapilmis ve
mikroanjiopati ve patolojik paternler goriilmistiir (61). Bu caligmalar, SSKR’nin
inflamasyona sekonder gelisen kapiller yap1 degisikligi ile iliskili oldugunu
diisiindiirmektedir. Bir ¢calismada akut SSKR grubunda nétrofil/lenfosit orani kronik SSKR
ve kontrol grubuna gore yiiksek saptanmigtir (62). Yapilan ¢alismalarda, ortalama
trombosit hacmi, inflamatuar hastaliklarda yiiksek izlenmistir (63-67). Ortalama trombosit
hacmi SSKR’li hastalarda yiliksek saptanmustir. Bagka bir ¢alismada, ortalama trombosit
hacmi kronik SSKR’li hastalarda yiiksek bulunmustur (62,68).

SSKR hastalarinda erektil disfonksiyon sikligi %60.3 bulunmustur (69). Baska bir
caligmada SSKR hastalarinda fibromiyalji sendromu sikligt %42.2 oraninda tespit
edilmistir (70).

Yiiksek plazminojen aktivator inhibitor-1 etkisiyle artan koroid damarlarinda
trombotik okliizyonun koroid hiperpermeabilitesini arttirarak SSKR ile iligkili olabilecegi
ortaya konmustur (71). Bir calismada SSKR hastalarinda yiiksek plazminojen aktivator
inhibitor diizeyleri tespit edilmis, hastalar incelendigindde plazminojen aktivatdr inhibitor
gen polimorfizmi oldugu ortaya konmustur (72). Son zamanlardaki ¢alismalar SSKR’nin
sadece goze lokalize bir hastalik olmayip, sistemik komponentlerinin olabilecegini

gostermektedir.

Tani, Semptom ve Bulgular
Santral ser6z koryoretinopatide hastalar klinige farkli semptomlarla basvurabilirler.
Makiila dis1 tutulumda semptomlar genellikle asemptomatik olabilir. Makiila tutulumunda

hastalar kilinige gorme bulanikli§i, gorme keskinliginde azalma, kontrast kaybi,
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metamorfopsi, diskromatopsi, mikropsi, hipermetropizasyon, santral skotom ile
basvurabilirler. Genelde hastalarin en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) 0.1 ve
tizeridir. SSKR hastalarinin fundus muayenelerinde genellikle makiiler bdlgede duysal
retinanin altinda siv1 birikimine bagli iyi sinirli oval bir kabariklik izlenir. Fovea 151k reflesi

kaybolmustur (4,5).

Prognoz

Akut SSKR’de 3-4 ay icerisinde genelde kendiliginden iyilesir ve gorme keskinligi
hastalik Oncesi seviyeye geri doner. Yapilan bir ¢alismada, etkilenen gozlerin yiizde
58’inde tibb1 miidahale olmadan kendiliginden iyilestigi ve gérme keskinliklerinin tama
yakin oldugu saptanmistir (73). Akut SSKR’de gérme keskinligi tama ¢iksa bile kontrast
duyarlilik azalabilir ya da gorme alaninda defektler goriilebilir (74-76). SSKR’de
subretinal sivi rezolusyonu olsa bile hastalarin %90’inda rezolusyon sonrast RPE
degisiklikleri (Atrofi, pigmenter degisiklikler) goriiliir (77,78). Hastalarin yarisinda ilk
ataktan sonra bir yil i¢inde tekrar atak goriiliir (79). Tekrarlayan vakalarda azalmis gérme
keskinligi olabilir. Kronik tekrarlayan vakalarda kalici gorme keskinligi kaybi tespit
edilmistir (80).

Tedavi edilmeyen vakalarda rekiirrens oranlart %15-50 arasinda bildirilmistir
(78,81,82). Kronik SSKR olgular1 tiim SSKR olgularin %5 ini meydana getirir ve bu
olgular tan1 aninda daha ileri yagh olgular olup gorme keskinlikleri daha diisiiktiir (83).
Arka kutupta yaygin RPE atrofisi ve pigment kiimelenmeleri yaygin bir sekilde goriilebilir.
FFA’da bu alanlar yaygm graniiler hiperfloresans alanlar olarak goriiliirler. [SYA’da ise
genis koroidal vaskiiler hiperpermeabilite alanlar1 olarak goriilmektedir (84).

Hastalarin %16’sinin  akuttan kronik forma ilerledigi bildirilmektedir, fakat
hastaligin ne kadar siire sonra kroniklestigi ile ilgili kesin bir birliktelik yoktur (85). Klinik
pratikte bu siire siklikla 6 ay olarak belirtilmektedir (1,86).

Gorintiileme Teknikleri

Fundus floresein anjiografi: Retina pigment epiteli seviyesindeki herhangi bir
odaktan sizintiy1 varsa KNV’yi ya da PED’1, RPE degisikliklerini, subretinal kalintilar:
goriintiileyebilir. Floresein, ser6z dekolmanin oldugu alani yavasca ve siddeti artarak
boyar. Sinirlar1 diizenlidir. FFA da sizint1 paternleri; tiiten baca, miirekkep lekesi, sigara

dumani, noktasal genisleyen sizinti paterni seklinde olabilir (87). Tek odaktan sizinti

11



olabildigi gibi birden fazla odaktan sizinti olabilir. FFA’da sizinti SSKR hastalarinin
%95’inde izlenir (88).

Kronik vakalarda sizint1 genelde ¢ok odaktan olma egilimindedir. Ataklardan sonra
subretinal s1vi ¢ok azalsa da RPE disfonksiyonundan dolay1 FFA ¢ekimi sirasinda minimal
koryokapilaristen sizint1 olur ve bu sizint1 ¢ok yavas gerceklesir. Bu boyanma 5. dakikada
genislemez yogunlugu artar. Bu bulguya “ooze” bulgusu denir (89).

Indosiyanin yesili anjiografi: Indosiyaninin, floreseinden farki plazma
proteinlerine baglanir ve koryokapiller damarlarin fenestralarindan gegemez. Koroidal ve
koryokapillaris yapilarin goriintiilenmesinde FFA’ya gore daha istiindiir. Koroidal
hiperpermeabiliteyi gosterir. Polipoidal koroidal wvaskiilopati ve KNV’lerin ayirict
tanisinda 6nemli rol oynar (84).

Optik koherens tomografi: Santral serdz koryoretinopati’de ser6z dekolmanin
takibinde ve PED’lerin goriintiilenmesinde oldukg¢a fayda saglayan non-invaziv giivenilir
bir goriintilleme aracidir. Floroforlarin goriintiilenmesini saglar. FFA’da pencere defekti
gibi RPE atrofi alanlarinin oldugu alanlarin yapist hakkinda daha detayli goriintiileme
yapilmasinina olanak saglar. Kronik ve rekiirren SSKR olgularinda elipsoid zonun
diizensizligi, RPE diizensizlikleri ve depozitler izlenebilir. SSKR’de 6. haftadan sonra
olusan fircams1 kenar olusumu (Fotoreseptdr dis segment) goriintiilenebilir. Serdz
dekolmanin uzun siire sebat ettigi olgularda uzayan fotoreseptér dis segmentlerinin
zamanla subretinal bosluga ve RPE iizerinde goriildiigii ve OKT’de subretinal boslukta
hiperreflektif grantiler birikimler olarak goriilebilir (90,91).

Fundus otofloresans: Santral ser6z koryoretinopati tan1 ve takibinde kullanilan
non-invaziv goriintiileme aracidr. Mavi ve kizilotesi otofloresans olmak iizere iki tipi
mevcuttur. Makdiler alan mavi 151k otofloresans goriintiilemede en belirgin olarak foveada
hipootofloresan izlenir, ¢ilinkii makiiler pigmentler mavi 15181 absorbe ederler. KizilGtesi
otofloresans goriintiilemede ise makiiladaki RPE hiicrelerinin yiiksek melanin igerigi
nedeniyle makiila hiperotofloresan goriiliir. Otofloresans goriintiileme akut ve kronik
SSKR’de, kalitimsal retina hastaliklarinda, klorokin retinopatisinde goriintiilemede
kullanilmaktadir. SSKR’de RPE’deki bir kirilma da hipootofloresansla sonuglanabilir (6).
Von Riickmann ve ark. (92) SSKR’de sizintt noktalarini hiperotofloresans olarak
aciklamisglar ve sizint1 noktalarinin hiperotofloresans olmasin1 RPE yakinindaki yiikselmis
metabolik aktiviteye bagli lipofusin birikimine baglamiglardir. Serdz retina dekolmant
alaninda saptanan subretinal depozitler daha ¢ok kronik SSKR’li gozlerde saptanmakta ve

fundus otofloresans goriintiilemede hiperotofloresans izlenmektedir. Fundus otofloresans
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goriintiilemede subretinal depozitlerin bulunmasi1 SSKR hastalarinin tedavi se¢ciminde ve
hastaligin siiresini belirlemede yardimei olabilir. FFA’da tespit edilen sizint1 noktalari
fundus otofloresans goriintillemede c¢ogunlukla hipootofloresans izlenmektedir. Yeni
olusan dekolmanlarin erken doneminide yer ¢ekimi etkisiyle floroforlarin ¢ékmesi sonucu
dekolman alaninin altinda hiperfloresans izlenir. Fundus otofloresans goriintiilleme yararh
bilgiler verebilir (6).

Optik koherens tomografi anjiografi: Vaskiiler yapilar i¢indeki kan akimindaki
hareket kontrastin1 saptayarak retina ve koroidin kapiller aglarint ve dis retinay1 floresan
madde kullanmadan goriintiileyen yeni non-invaziv goriintiileme yontemidir. OKTA’da
geleneksel yontemlerde saptanabilen sizinti saptanamaz. Bu bir dezavantaj olsa da
hiperfloresans ile goriintii maskelenmedigi i¢in mikrovaskiiler yapilar yiiksek kalitede
ayrintili goriintiilenebilir. OKTA; mikrovaskiiler yapilar1 kolayca goriintiileyebildiginden
hastaliklarin gelisimi ve tedavinin etkinliginin izlenmesi agisindan 6nemli bir goriintiileme
yontemidir (93). Bu yontemde hizli bir spektral domain optik koherens tomografi taramast
ile retinadaki ayni lokalizasyondan elde edilen tekrarlayan oOl¢limler yazilim destekli
goriintiileme yapilip karsilagtirilarak goriintiilerdeki degisiklikler saptanir.

Retinadaki yapilar statik oldugu i¢in tekrarlayan OKT taramalar1 arasindaki
degisiklikler sadece g6z hareketleri ve damarlardaki kan akimi nedeniyle meydana
gelebilir. Go6z hareketlerinden kaynaklanan degisiklikler cihazda bulunan hareket
artefaktin1 diizelten yazilimlar sayesinde diizeltilebilmektedir (94). OKTA’nin geleneksel
yontemlere gore iistlinliikleri; non-invaziv olmasi, boyar madde kullanilmamasi, ¢ekimin
kisa olmasidir (Yaklasik 4-5 saniye). Ayrica; OKTA ile yiizeyel ve derin retinal kapillerin
degerlendirilebilmesi FFA’da saglanamamaktadir. En sik kullanilan OKTA kesit
biiylikliigii 3x3mm ve 6x6mm olup bu, yiiksek resoliisyonlu FFA’dan daha ¢ok detay
gosterir. Incelenen alan biiyiidiikce detay azalmaktadir (95).

Optik koherens tomografi anjiografi, ¢ekilen yapisal B scan goriintiileri kullanarak
mikrovaskiiler ag hakkinda ii¢ boyutlu verileri meydana getirir, bylece retina ve koroidin
mikrovaskiiler yapisinin en-face goriintiilenmesine olanak saglar. Kan damarlarindan
gecen eritrositlerin hareket kontrastini saptayarak, statik ve nonstatik dokular arasindaki
sinyal farki hesaplanir; yazilimlar sayesinde resimlerle ti¢ boyutlu OKTA voliimii (kiip)
olusturulur. OKTA ile; KNV ve retina neovaskiilarizasyonu gibi akim alanlari, kapiller
tikanma gibi akim olmayan alanlar 6lgiilebilir ve vaskiiler dansite haritalar1 olusturulabilir

(96). OKTA, SSKR’de her ne kadar sizintiy1 gostermese de OKT goriintiileri ile kombine
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edildiginde ser6z dekolmani gostermektedir. PED’in yapisi, KNV’ nin varlig1 ve yapisi
hakkinda detayl bilgi vermektedir (97-99).

Diiz ve diizensiz PED bulgusunun ortak oldugu pakikoroid neovaskiilopati grubu
hastaliklarinin detayli incelenmesi ve uygun tedavi yaklagiminin belirlenmesi KNV
tedavisi i¢in uygulanan anti-vaskiiler endotelyal growth faktor (anti-VEGF) tedavi
cevabiin takibi, neovaskiiler agin biiyiiklik ve morfolojisinde olan degisikliklerin

incelenmesi gibi konularda, OKTA kullanimi gittik¢e artmaktadir (95).

Ayiricr Tam

Senil makiila dejenarasyonu, regmatojen retina dekolmani, optik pit makiilopati,
koroidal tiimor, inflamatuar hastaliklar, hipertansif koroidopati, diyabetik makiiler 6dem ya
da retinal ven okliizyonuna sekonder gelisen makiiler 6dem, idiyopatik koroidal
neovaskiilarizasyonu ekarte etmek gerekir.

Optik pit makiilopatisi: Tipki SSKR’deki gibi makiilada ser6z dekolman
mevcuttur. FFA’da sizinti olmamasi ve OKT’de sizis benzeri retinal tabakalarin
birbirinden ayrilmasi ve optik diskin yaninda pitin goriilmesi ile SSKR’den ayrilir.

Koroidal neovaskiilarizasyon: Ozellikle saglikli geng grupta goriilen idiyopatik
koroidal neovaskiilarizasyon ayiric1 tamida akla gelmelidir. Idiyopatik KNV ekartasyon
tamsidir. Dejeneratif miyopi anjioid streaks gibi durumlar ekarte edilmelidir. Idiyopatik
KNV, SSKR’den lezyon bdlgesinde subretinal hemoraji, makiilopatinin spontan rezorbe
olmayis1, yeni damar olusumu ile ayrilir. KNV ayirict tanisinda ISY A kullanilabilir.

Inflamatuar hastaliklar: Harada hastaliginda yaygin seréz makiiler dekolman
olabilir. Vitrit, optik disk hiperemisi, iligkili sistemik bulgular, internal limitan membranda
kesintiler, OKT’de septal ayrismalar, steroid tedavisine dramatik yanit alinmasi hastalig
SSKR’den ayirt etmede yardimcei bulgulardir (1). Posterior sklerit; goz hareketlerinde agri,
vitritis, ultrasonda skleral kalinlasma ve subtenon sivi birikimi goriilmesi ile SSKR’den
ayrilir (1). Sempatik oftalmi, yine ser6z dekolmana yol acabilir; diger goze travma
hikayesi, okuler inflamasyon, dalen-fuchs nodiillerinin goriilmesi ile SSKR’den ayirt edilir
(100).

Senil makiila dejenerasyonu (SMD): 50 yasin iizerindeki hastalarda SMD ve
SSKR ayrimini yapmak énemlidir. SMD’de drusen, cografik atrofi, KNV izlenir. SSKR’de
daha yaygin RPE hasar1 ve multifokal sizinti alanlari goriilir. SMD’de klasik KNV
gelisimi FFA ile tespit edilebilir. SSKR’ye sekonder gelisen gizli KNV’de ise ge¢ fazda

smirl, optik diskten daha fazla olan hiperotofloresans goriiliir. Kesin ayrim ISYA ile
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konabilir. ISYA’da SSKR’de tipik olarak ge¢ fazda solan multifokal, erken hiperfloresans
gozlenirken, SMD’ye bagli gizli KNV’de ge¢ hiperfloresans gozlenir (101).

Hipertansif retinopati: Sistemik hipertansiyonda vaskiiler degisiklikler, optik disk
O0demi ve serdz dekolman ve elsching spotlar1 goriilebilir. Elsching spotlar1 hipopigmente
bir halo ile ¢evrili 50-150 um ¢apinda, RPE hiperpigmentasyon alanidir (102).

Polipoidal koroidal vaskulopati: Santral serdz koryoretinopati ve polipoidal
koroidal vaskiilopati (PKV) her ikisi de pakikoroidal spektrumda olan hastaliklardir.
Kronik SSKR’de FFA da goriilen su izleri PKV’de goriilmez. Ayrica OKT’de PKV’deki
PED’lerin i¢inde damar ve liimeni goriilebilir. PKV’deki PED’ler sivri bir pik yapar ve
mart1 belirtisi seklinde multiple PED’ler izlenebilir. Ayrica FFA ve ISYA da PKV’ de
tiziim salkimi seklinde polipoidal anevrizmal yap1 goriilebilir (103).

Koroidal tiimérler: Koroid melanomu, koroid hemanjiomu, metastaz, koroid
osteomu ve koroidin 16semik infiltrasyonu, multipl myelom, ser6z dekolmana neden
olabilir (104). Oftalmoskopi ¢ogu zaman ayirt etmede yeterlidir. Litaratiirde bir hastada
koroid osteomu ve SSKR birlikteligi bildirilmistir (105).

Tedavi

Gozlem: Ozellikle akut SSKR olgularinda hastalik gogunlukla spontan
iyilesebillmektedir. Ancak SSKR tedavisinde amaglanan, bu iyilesme siirecini kisaltmak,
niiks ve komplikasyonlar1 engellemek ve sonu¢ gérme keskinligini arttirmaktir. Hastalara
cogunlukla yasam tarzi degisikligi oOnerilir. Sigara, bitki ¢ay1r kullaniminin kisitlanmasi
onerilir, glukokortikoid kullanimi varsa tedavinin kesilmesi Onerilir. Olgularin yaklagik
%90’inda bu tarz degisikliklerle ortalama 90 gilinde ser6z dekolmanin geriledigi
gosterilmistir (8). Gozlem ile takip edilen hastalarin gogunda gorme keskinligi 20/25 veya
daha iyi olmaktadir (7). Hastalarin %35’inde ciddi gérme kayb1 gelismektedir (9).

Ilag tedavileri: Santral seréz koryoretinopati’de cesitli ilag tedavileri denenmistir.
Bunlar i¢inde sifiliz ve tiiberkiiloz ilaglari, vazodilatatrler (Nikotinik asit ve papaverin),
topikal non-steroid anti inflamatuar ilaclar, kortikosteroidler, diiiretikler, sedatifler
(benzodiazepinler), anti-histaminikler, barbitiiratlar, glukokortikoid antagonistleri
(ketakonazol), sistemik asetazolamid tedavisi, adrenerjik reseptor antagonistleri (propranol,
metiprolol), H.pylori eradikasyonu, antibiyotikler = (Amoksisilin, metronidazol,
klaritromisin), proton pompa inhibitorleri (omeprazol), antimetabolit (metotreksat), 5 alfa
rediiktaz inhibitorleri (finasterid), antidepresan ilaclar (kan kortizol seviyesini azalttigi

icin), mineralokortikoid reseptdr blokerleri (spironolakton, eplerenon) bulunmaktadir (1).
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Non-steroid anti inflamatuar ilaglar: Nitrik oksit, prostaglandinler ve serbest
radikallerin neden oldugu koroid iskemisi ve / veya inflamasyonunun SSKR patogenezinde
rol oynayabilecegi gosterilmistir. Non-steroid anti inflamatuar ilaglar prostaglandin
tiretimini baskilayarak inflamasyonu azaltmakta ve SSKR’de inflamasyonun kontroliinde
etkili olmaktadir. Anti inflamatuar ilaglar, 6zellikle SSKR'nin erken evrelerinde koroid
sizintisini azaltmada etkili olabilir (14).

Sistemik asetazolamid tedavisi: Subretinal sivinin resorbsiyonunu sagladigi
gosterilmistir. Ancak bu tedavinin, RPE fonksiyonunu iyilestirdigine, uzun dénemde etkili
olduguna ve rekiirrens hizin1 azalttigina dair ¢calisma mevcut degildir. Ayrica sistemik yan
etkileri kullanimini sinirlamaktadir (1).

Adrenerjik  reseptor  antagonistleri:  Santral  ser6z  koryoretinopati’nin
etyopatogenezinde kan kortizol ve katekolamin diizeylerinin artifinin tespit edilmesi
tedavide adrenerjik reseptor antagonistlerinin kullanimini diisiindiirmiistiir. Bir ¢alismada
vaka serisinde beta-adrenerjik blokor metoprolol ile tedavi edilen hastalarin bazilarinda
semptomlarin diizeldigi gézlenmistir, ancak tedavi yaygin kabul gérmemistir (1).

Helicobakter pylori eradikasyonu: Helicobakter pylori, gram negatif patojen olarak
sindirim sisteminde bulunan bir bakteridir. Son zamanlarda H.pylori ile SSKR arasinda
korelasyon oldugu bildirilmistir. SSKR’1i hastalarda (9%68,75), kontrol grubuna goére (%30)
yiiksek oranda H.pylori oldugunu tespit etmislerdir (106). Baska bir ¢alismada toplam 53
gbziin 27’sine 14 giin boyunca giinde iki kez H.pylori eradikasyonu tedavisi; omeprazol
(20 mg), klaritromisin (500 mg), ve amoksisilin (1.000 mg) uygulamislar, diger 26 gozii
kontrol grubu olarak se¢misler, tedavi sonrasinda H.pylori grubunda EIDGK’de daha fazla
artis oldugu ve SMK’da azalmanin daha fazla oldugu tespit edilmesine ragmen istatistiksel
olarak anlamli olmadigini bildirmislerdir (107). Bir diger c¢alismada ise, H.pylori
eradikasyon grubunda kontrol grubuna gore, subretinal sivinin tamamen rezoliisyonunun
ortaya c¢ikmasinin siire olarak istatistiksel olarak anlamli 6lgiide daha kisa oldugunu
belirtmislerdir (108).

Mineralokortikoid reseptor blokerleri (Eplerenon, spironolakton): Genel kullanim
alan1 primer aldosteronizm ve hipertansiyon tedavisidir. 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 goriilmektedir (109).
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Stres durumunda kanda SGK-1 gen ekspresyonu artmaktadir (49). Bir ¢caligmada 32
SSKR hastasinin 2’sinde SGK-1 gen mutasyonu tespit edilmistir (50). Kan aldosteron
diizeyinin artmast SGK-1 gen ekspresyonunu artirmakta, bu da fibrozis ve inflamasyona
yol agmaktadir (110). Bu calismalar gostermektedir ki SSKR’de mineralokortikoid
antagonisti kullanimi SSKR’de inflamasyonu ve fibrozis siirecini baskilayabilir. Bunlari
destekleyen baska bir ¢galigmada, SSKR tanisi konan 18 hastaya 3 ay boyunca 2x25 mg/giin
spironolakton tedavisi uygulanmis, subretinal sivi ortalama 219 pm’den 100 pum’ye
gerilemis, SMK ise ortalama 405 pm’den 287 pm’ye gerilemistir. EIDGK ise ortalama
“Logaryhtm of Minimum Angle of Resolition” (LogMAR)’a gore 0,32’den 0,20’ye
yiikselmistir (111). Baska bir calismada ise, 16 SSKR hastasina 3 ay veya daha fazla tedavi
uygulamiglardir. Hastalara ilk ay 50 mg spironolakton/giin veya plasebo tedavi
uygulanmig, 1 hafta tedaviye ara verilmis, sonrasinda ise 2 grup arasinda tedavi
degistirilmis, her iki grup arasinda spironolakton grubunda ndérosensoriyel dekolmanin
gerilemesi plaseboya gore daha anlamli bulunmus, spironolakton grubunda subfoveal
koroidal kalinlik azalmas istatiksel olarak anlamli bulunmasina ragmen iki grup arasinda
EIDGK’de anlamli farklilik tespit edilmemistir (112). Oral eplerenon tedavisinin
calismalarda norosensoriyel dekolmani yiiksek oranda azalttigi ve EIDGK’de artis
saglayarak SSKR tedavisinde yararl etkileri oldugu saptanmustir. Eplerenon ile yapilan bir
calismada ilk 1 hafta 25 mg/giin, sonrasinda 3 aya kadar giinde 50 mg/giin oral eplerenon
tedavisi ile 14 hastada 3 ay sonunda subretinal sivinin ortalama 100 pm azaldigini,
EIDGK ’nin 0,40 logMAR’dan 0,27 logMAR ’a yiikseldigini ve sonucun istatistiksel olarak
anlamli oldugunu bildirmislerdir (113).

Fokal argon lazer fotokoagiilasyon: Fokal lazerin sizinti bdlgesindeki RPE
dokusunda skar olusumuna yol acarak bu bdlgeden sizinti olusumunu onledigi ve diger
RPE hiicrelerinde sivinin koryokapillarise pompalanmasini indiikledigi diisiiniilmektedir
(79). Ancak bu tedavi termal hasar yaratma potansiyeli yliksek oldugu i¢in foveadan uzak
bolgedeki sizint1 alanlarina uygulanmalidir. SSKR’de irreversible degisiklikler 3-4 aydan
sonra olugmaktadir. Lazer tedavisinde segilecek olgular; genelde 3 aydan uzun siiredir
ser0z dekolmanin diizelmedigi olgularda tedavi segenegi olarak diisiiniilebilir. Lazer
fotokoagiilasyonun SSKR iyilesme siiresini 2 ay kisalttig1 gosterilmistir (114). Bagka bir
calisgmada argon lazer tedavisinin hastalara final gérme keskinligi, rekiirrens ve
kroniklesme yoniinden bir avantaj saglamadigi bildirilmistir (115).

Calismalardan c¢ikan ortak sonu¢ lazer fotokoagiilasyonun hastaligin siiresini

kisaltmasidir. Lazer tedavisinin en sik komplikasyonu, fotokoagiilasyon sahasinda koroidal
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neovaskiilarizasyon gelismesidir. Fotokoagiilasyon siddeti arttikga KNV olusma riski
artmaktadir. Lazerle tedavi edilen hastalarin %10’undan daha azinda lazer yapilan alanda
KNV olustugu fakat KN'V’nin ekstrafoveal yerlesimli ve asemptomatik oldugu icin sadece
FFA’da fark edildigi bildirilmistir (116).

Mikropulse diod lazer: Kisa siireli ve diistik giicte lazer atimlarinin uygulandigi bu
yontemde, goriilebilir bir yanik noktasit olusturulmamasi gerektiginden uygulanmasi
zordur. Ancak bildirilmis komplikasyon bulunmamaktadir. Bu yéntem ISYA esliginde
uygulandiginda; indosiyanin yesili molekiiliiniin absorbsiyon pik noktasi ile diod lazerde
kullanilan 810 nm’lik 1smnin olusturdugu selektivite, indosiyanin molekiiliiniin sizinti
bolgesinde yiiksek oranda bulunmasi, 810 nm’lik lazer 1sininin RPE’deki melanin ve
indosiyanin tarafindan c¢ok, hemoglobin tarafindan c¢ok az absorbe edilmesiyle
norosensoriyel retina ve damarlarda ¢ok az termal etki olusturmasi ile diger
fotokoagiilasyon tekniklerine tstiinlilk saglamaktadir. Ayrica uygulama sonrasi yeni
indosiyanin enjeksiyonu olmaksizin yapilan goriintiileme ile lazer spotlarinin olusturdugu
hipofloresansin sizint1 sahasindaki varlig: teyit edilerek tek basima uygulanan mikropulse
diod lazerin uygulayici agisindan olan dezavantaji da ortadan kaldirilmis olmaktadir. Bu
yontemin uygulandigi bir calismada hastalarin bir yillik izlemlerinde rekiirrensin olmadigi,
norosensoriyel dekolmanin yatistigi, gérme keskinliginde azalma olmadigi gozlenmistir
(116).

Fotodinamik tedavi: Fotodinamik tedavinin (FDT) karmasik yollardan hiicresel,
damarsal ve immiinolojik mekanizmalarla doku tahribatina yol actig1 bildirilmistir.
Koroidal yeni damarlarin tedavisinde FDT, normal dokuya zarar vermeden
neovaskiilarizasyon ile olusan vaskiiler yapilart gegici olarak tikayan bir tedavi
secenegidir. FDT nin ¢esitli nedenlerle olusan (SMD ve yiiksek miyopiye bagli KNV gibi)
KNV’li hastalarda gérme kaybini azalttigi gosterilmistir. Bundan hareketle, SSKR’ye
ikincil KNV’nin tedavisinde de kullanilmasiyla FDT ile basarili sonuglar bildirilmektedir
(117). Fotodinamik tedavinin kisa ve uzun donem etkileri bulunmaktadir. FDT; kisa
donemde koryokapiller hipoperfiizyona neden olmakta, uzun donemde ise koroidal
damarlarda yeniden yapilanma, vaskiiler hiperpermeabilitede ve sizintida azalmayi
saglamaktadir. Fotodinamik tedavinin etkisi, kronik SSKR’de 1s18a duyarli verteporfin
maddesinin koryokapillaris endoteline direkt etkisiyle kan akimin1 ve damar gecirgenligini
azaltmasina bagl oldugu diisiiniilmektedir. Verteporfin ayrica yiiksek lipid igerikleri ve
diisiik dansiteli lipoprotein reseptor ekspresyonlari nedeniyle RPE hiicrelerinde birikir.

RPE hiicreleri de 1sikla aktive olan verteporfin nedeniyle etkilenir, fonksiyonel RPE
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hiicreleri bunlarin yerini alir ve RPE diizeyinde fonksiyonel diizelmeyi saglar. FDT sonrast
intraretinal ve subretinal sivinin rezoliisyonu i¢in farkli teoriler ileri siiriilmiistiir. Bunlar;
koryokapillarisin fototrombozu, RPE’nin fonksiyonel diizelmesi ve KNV’nin regrese
olmasidir.

Fotodinamik tedavide verteporfin fotosensitif ajan olarak kullanilir. Verteporfirin
vaskiiler endotel hiicrelerdeki hiicre membranlarinin lipoprotein reseptorlerine baglanir.
Aktive verteporfirin foto-oksidatif hasara neden olacak reaktif oksijen radikallerini agiga
cikaran fotokimyasal reaksiyonu baglatir. Vaskiiler endotelyal hasar, prokoagiilan
faktorlerin salinimi, platelet agregasyonu, vazokonstriiksiyona ve vaskiiler sizintrya neden
olan lezyonlarda kiigiilmeye neden olur. ISYA ve FFA klavuzlugunda FDT yapilabilir
(117).

Anti-vaskiiler endotelyal biiylime faktorii: Son zamanlarda anti-vaskiiler endotelyal
growth faktor (VEGF) tedavisi SSKR hastalarinda kullanilmaya baslanmistir, ancak
koroidal vaskiiler permeabiliteyi azalttiklarina dair bir kanit heniiz yoktur. Buna karsilik
bazi ¢alismalarda anti-VEGF ilaglar ile tedavi edilen akut ve kronik SSKR’li hastalarda
koroidal wvaskiiler gegirgenlikte azalma gozlenmis, anti-VEGF’lerin intraokiiler
konsantrasyonu arttirilinca subretinal sivinin geriledigi izlenmistir (118-120). Anti-
VEGF’lerin SSKR’deki etki mekanizmasi tam olarak bilinmemesine ragmen, ilacin
koryokapiller ag iizerindeki etkileriyle damar gecirgenligini azalttigi ve RPE iizerindeki
muhtemel etkisi ile siki baglantilar1 yeniden olusturdugu diistiniilmektedir. SSKR’de,
vitreusta VEGF diizeylerinde artis olmamasina ragmen koroid ve RPE’de olusan
hipoksinin lokal VEGF diizeyini artirdig1 diisiiniilmektedir.

Anti-vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii molekiiller ranibizumab (0.5 mg/0.05
mL), bevasizumab (1,25 mg/0.05 ml) ve aflibersepttir (2 mg/0,05 mL). Hayvan
caligmalarinda intravitreal bevasizumab uygulamasinin koryokapillariste endotel hiicre
fenestrasyonlarini azalttigit ve VEGF kaynakli koryokapillaris permeabilite artisini ve
proliferasyonunu o6nledigi bildirilmektedir (121,122). Direngli SSKR vakalarinda anti-
VEGF ajanlardan ranibizumabin subretinal s1vi gelisimini hizli bir sekilde azalttig1 ve RPE
fonksiyonunu olumlu yonde etkiledigi goriilmiistiir. Bir ¢alismada intravitreal ranibizumab
enjeksiyon grubu ve medikal tedavi grubunun her ikisinde subretinal sivida azalma
goriilmiis ve gorme keskinliginde artis goriilmiistiir. Bu sonuglarla intravitreal
ranibizumabin SSKR tedavisinde etkili oldugu izlenmis, fakat dis niikleer ve dis
tabakalarda kalinlik azalmasina neden oldugu gosterilmistir. Ayrica eksternal limitan

membran ve “Inner segment/Outer segment” IS/OS bandinda bozulmaya neden oldugu
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izlenmistir (123). Baska bir calismada, fotoreseptor hiicrelerin saglikli olabilmesi i¢in
VEGF’ye ihtiya¢ oldugu gosterilmis. Ayrica VEGF’nin fotoreseptor hiicrelere ve dis
niikleer tabaka {izerine noroprotektif etkili oldugu gosterilmistir (124). Aver ve ark. (125)
ise intravitreal bevasizumab ve pegaptanib sodyumun tavsan fotoreseptdr hiicrelerinde
apoptotik aktiviteyi anlamli derecede arttirdigin1 gostermislerdir.

Rekiirrens ve buna bagli birden fazla enjeksiyon, SSKR tedavisinde anti-
VEGF’lerin 6nemli yetersizlikleri olarak goriilmektedir. Ayrica anti-VEGF’lere bagh
komplikasyonlara da rastlanabilmektedir. Anti-VEGF’lerin okiiler komplikasyonlari
arasinda katarakt, intravitreal hemoraji, retina dekolmani ve endoftalmi bulunmaktadir.

Sistemik komplikasyonlar1 ise serebrovaskiiler olay ve hipertansiyon sayilabilir (126-129).
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GEREC VE YONTEMLER

ARASTIRMAYA DAHIL EDILEN HASTALAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali'nda Ocak 2015-
Ocak 2019 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilen SSKR tanis1 alan hastalarin kayitlar
retrospektif olarak incelendi. Hastalara SSKR tanis1 fundus muayenesi, OKT ve FFA ile
konuldu. SSKR tanisi alan 60 olgunun 60 goziine ait kayitlar incelendi. Ocak 2015 ve
Ocak 2019 tarihleri arasinda klinigimizin retina biriminde SSKR tanisiyla 3 ay siire ile
giinde 3 defa 1 damla topikal % 0.1°lik nepafenak (Nevanac, Alcon, A.B.D) ile 250
mg/giin oral asetazolamid (Diazomid, Sanofi Saglik Uriinleri, Tiirkiye) tedavisi ve sadece
250 mg/giin oral asetazolamid (Diazomid, Sanofi Saglik Uriinleri, Tiirkiye) tedavisi
baslanan hastalar calismaya alinmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri;

- 18 yasindan biiyiik hastalar

- Gorsel semptom <3 ay siiren hastalar

- i1k santral serdz koryoretinopati ataginin olmasi

- Santral ser6z koryoretinopatiye bagli makiila 6demi olmasi

- Optik koherens tomografide intraretinal ve/veya subretinal s1vi bulunmasi

- Santral makiila kalinliginin 250 mikrometrenin tizerinde olmasi

- Go6z ici basmcinin 21 mmHg altinda olmasi.

Gozlerin ¢alismaya alinmama kriterleri;
- Optik koherens tomografi 6l¢iimii yapilamayacak diizeyde katarakt mevcudiyeti,
kornea kesifliginin olmasi

- Kronik SSKR (siire> 3 ay) veya tekrarlayan kronik SSKR’li gézlerin olmasi
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- Polipoidal koroidal vaskiilopati ve yasa bagli makiiler dejenerasyon gibi makiiler
hastaliklarin olmas1
- Lazer fotokoagiilasyon dahil olmak {izere dnceki tedavi dykiisii olan gozler
- Fotodinamik tedavi veya intravitreal anti-vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
enjeksiyonu tedavisi alan gozler
- Gebelik
- Goze ait herhangi bir enfeksiyonu olan hastalar
- Gorme azlig1 yapabilecek bagka gz hastaliginin mevcudiyeti
- Hastanin glokomu olmas1
Calisma, Edirne Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 19.08.2019 tarihinde TUTF-BAEK 2019/300 protokol kodu ile
onayland1 (Ek 1). Caligmamiz Helsinki Bildirgesi Iyi Klinik Uygulamalar Klavuzu’na
uygun olarak yapildi. Hastalara SSKR seyri ile ilgili bilgi verildi. Hastalar tedavilerinin
uygulanis bicimi, beklenen etkisi ve olast komplikasyonlar hakkinda bilgilendirildi ve

islemin gerceklestirilmesi i¢in aydinlatilmig onamlari alindi.

YONTEM

Hastalarin medikal tedavi Oncesi en iyi diizeltilmis gorme keskinligi diizeyleri
standart olarak 5 metre mesafeden Snellen eseli ile olgiildi. On segmentin
biyomikroskopik muayenesi (Topcon Slit Lamp Biomicroscopy, Topcon Corporation,
Japonya) yapildi ve gozi¢i basinct Goldmann aplanasyon tonometrisi ile 6l¢iildii. Pupillalar
%1°lik tropicamid damla (Tropamid, Bilim Ilag Sanayi ve Ticaret A.S., Tiirkiye) ile dilate
edildikten sonra 78 diyoptri nonkontakt lens (Super Field NC, Volk, A.B.D) ile ayrintili
fundus muayenesi yapildi. %10’luk sodyum floresein (Fluorescite %10, Alcon, A.B.D) ile
FFA (CX-1 digital retinal camera, Canon, Japonya) ¢ekildi. OKT (Cirrus HD-OCT, Zeiss,
Almanya) ile santral makiila kalinlig1 belirlendi. Santral seréz koryoretinopati tanist 78
diyoptri nonkontakt lens ile ayrintili fundus muayenesi (Super Field NC, Volk, A.B.D),
OKT (Cirrus HD-OCT, Zeiss, Almanya) ve FFA (CX-1 digital retinal camera, Canon,
Japonya) ile desteklenerek konuldu. Topikal % 0.1’lik nepafenak (Nevanac, Alcon, A.B.D)
ile 250 mg/giin oral asetazolamid (Diazomid, Sanofi Saglik Uriinleri, Tiirkiye) tedavisi ve
sadece 250 mg/giin oral asetazolamid (Diazomid, Sanofi Saglik Uriinleri, Tiirkiye) tedavisi
baglanmig olan hastalarin ilk muayenesi, l.ay ve 3.ay tedavi takiplerinin sonuglari
degerlendirilmistir. Tedavi sonrast siiregte EIDGK ve SMK degisimleri ve tedavi dncesine

gore farklar1 incelenmistir.
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ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Calismadan elde edilen verileri SPSS 21.0 programi ile analiz edilmistir.
Tanimlayici istatistikler olarak ortalama, standart sapma ve yiizdelik dagilimlar verilmistir.
Tedaviye gére EIDGK ve SMK karsilastirilmasinda Mann Whitney U test kullanilmistir.
Her bir tedavi grubu icin EIDGK ve SMK degerlerindeki degisimin anlamli olup
olmadigint tespit etmek i¢in Friedman analizi kullanilmis olup anlamli farkliligin
saptandig1 durumda Wilcoxon analizi uygulanmistir. Elde edilen sonuglar %95 (p<0.05)

anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR

Calismadan elde edilen bulgular asagida tablolar halinde sunulmustur. Calismaya
dahil edilen hastalarin yast 31-65 arasinda olup ortalama yas 47.02+7.98 olarak
hesaplanmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin yas ortalamasi
n Min. | Maks. [Ortalama| Ss (%)
Yas 60 31 65 47.02 7.98

Calismaya toplam 60 hasta dahil edilmis olup bunlardan 48’1 (%80) erkek, 12’si ise
(%20) kadind1 (Tablo 2) (Sekil 4).

Tablo 2. Hastalarin cinsiyetine gore dagilim

Cinsiyet n %
Kadin 12 20.0
Erkek 48 80.0

Toplam 60 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin 31’inde (%51.7) sol, 29’unda (%48.3) ise sag goz
tutulumu tespit edilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Tutulum tarafina gore hastalarin dagilimi

Tutulum Tarafi n %
Sag 29 48.3
Sol 31 51.7
Toplam 60 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin 31’ine (%51.7) nepafenak+asetazolamid tedavisi

uygulanmis iken 29’una (%48.3) ise asetazolamid tedavisi uygulanmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Uygulanan tedaviye gore hastalarin dagilimi

Tedavi n %
Nepafenak ve Asetazolamid 31 51.7
Asetazolamid 29 48.3
Toplam 60 [ 100.0

Calismaya dahil edilen hastalarin 48’inde (%80) sistemik hastalik yok iken 4’iinde
(%6.7) alerjik hastalik, 3’iinde (%5) hipertansiyon (HT), 3’linde (%5) Diabetes Mellitus
(DM), 1’inde (%1.7) depresyon ve anksiyete bozuklugu, 1’inde de (%1.7) akciger kanseri
vard1 (Tablo 5).

Tablo S. Sistemik hastalik durumuna gore hastalarin dagilim

Sistemik Hastalik n| %
Yok 48 | 80.0
Alerjik Hastalik 41 6.7
Hipertansiyon (HT) 3] 5.0
Diabetes Mellitus (DM) 31 5.0
Depresyon ve Anksiyete Bozukugu 1] 1.7
Akciger Kanseri 1] 1.7
Toplam 60 | 100.0

Calismaya dahil edilen hastalardan 54’4 (%90) herhangi bir sistemik ilag
kullanmadigini, 5’1 (%8.3) sistemik steroid, 1’1 de (%1.7) antidepresan kullandigini ifade
etmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Sistemik ila¢ kullanma durumuna gore hastalarin dagilim

Sistemik ila¢ Kullanim n %
Yok 54 90.0

Sistemik Steroid Kullanimi 5 8.3

Antidepresan Kullanimi 1 1.7
Toplam 60 100.0
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Uygulanan tedaviye gore en iyi diizeltilmis gérme keskinligi acisindan farklilik

olup olmadigini tespit etmek i¢in yapilan Mann Whitney U test neticesinde nepafenak ve

oral asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarin ilk SSKR tanisinin

konuldugu ay (EIDGK 0), tedavinin 1. ay1 (EIDGK 1) ve tedavinin 3. ay1 (EIDGK 3)

gorme keskinliginin daha yiiksek oldugu ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan

anlamli olmadig1 (p>0.05) goriilmistiir (Tablo 7; Sekil 4).

Tablo 7. Uygulanan tedavi ile aylara gore en iyi diizeltilmis gorme keskinliginin

(EIDGK) karsilastirilmasi

Tedavi n X Ss (%) U p
. Nepafenak ve Asetazolamid 31| 0,77 0,25
EIDGK 0 P Asclazolamid 29[ 067 | 027 | %P | 012
. Nepafenak ve Asetazolamid 31| 0,85 0,23
EIDGK 1 o Aselazolamid 290,76 | 027 | >80 | 01
. Nepafenak ve Asetazolamid 31| 0,87 0,23
EIDGK 3 " Asctazolamid 29086 | 025 | 0| %P
EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi.
Mann Whitney U testi.
1,00
0,90 0,87 0,86
0,80 0,77 0,76
0,70 0,67
0,60
0,50 m Nepafenak ve
0,40 Asetazolamid
0,30 0O Asetazolamid
0,20
0,10
0,00 : : :
EIDGK 0 EIDGK 1 EIDGK 3

EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi.

Sekil 4. Uygulanan tedavi ile aylara gore en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK)

degerleri

Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda EIDGK degerlerindeki

degisimin anlamli diizeyde olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan Friedman testi
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neticesinde degisimin anlamli oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 8; Sekil 5). Farkliligin

hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek icin yapilan Wilcoxon analizi neticesinde

farklihgin EIDGK 0- EIDGK 1 ve EIDGK 0- EIDGK 3 6l¢iimleri arasinda oldugu, EIDGK

1- EIDGK 3 arasindaki degisimin anlamli olmadig1 gériilmiistiir.

Tablo 8. Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore en iyi

diizeltilmis gorme keskinligi degerlerindeki degisim

Siralamalar
n| X [Ss(%)|Min. | Maks. | Medyan 1 p
Ortalamasi
EIDGK 0 |31]0,77| 0,25 | 0,01 1,00 0,90 1,52
EIDGK 1 |31]0,85| 0,23 | 0,01 1,00 1,00 2,18 23.033 | <0.001%*
EIDGK 3 |31]0,87| 0,23 | 0,01 1,00 1,00 2,71

EIDGK:En iyi diizeltilmis gérme keskinligi.
Friedman testi; *: istatistiksel olarak anlamli (p<0.005).

1,00
0,90
0,80
0,70
0,60
0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00

0,77

EIDGK 0

0,87

EIDGK 1

EIDGK 3

EIDGK:En iyi diizeltilmis gérme keskinligi.

Sekil 5. Nepafenak ve Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore en lyi

diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) degerlerindeki degisim

Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda en iyi diizeltilmis gorme keskinligi

degerlerindeki degisimin anlamli diizeyde olup olmadigim1 belirlemek i¢in yapilan

Friedman testi neticesinde degisimin anlamli oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 9; Sekil

6). Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Wilcoxon analizi
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neticesinde farkliigim EIDGKO-EIDGK1, EIDGKO0-EIDGK3 ve EIDGKI-EIDGK3

Olctimleri arasinda oldugu goriilmiistiir.

Tablo 9. Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore en iyi diizeltimis

gorme keskinligi (EIDGK) degerlerindeki degisim

Ss Siralamalar
n X Min. | Maks. | Medyan x p
@) Ortalamsi
EIDGKO| 29 0,67 | 0,27 | 0,10 | 1,00 0,70 1,45
EIDGK1| 29 0,76 | 0,27 | 0,05 | 1,00 0,80 2,02 27.9721<0.001
EIDGK3| 29 0,86 | 0,25 | 0,05 | 1,00 1,00 2,53

EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi.
Friedman testi; *: istatistiksel olarak anlamli (p<0.005).

1,00
0,90 0,86
0,80 0,76
0,70 0,67
0,60
0,50
0,40
0,30
0,20
0,10
0,00

EIDGKO EIDGK1 EIDGK3
EIDGK:En iyi diizeltilmis gérme keskinligi.

Sekil 6. Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore en iyi diizeltilmis

(EIDGK) degerlerindeki degisim

Uygulanan tedaviye gore santral makiila kalinligi (SMK) acisindan farklilik olup
olmadigini tespit etmek i¢in yapilan Mann Whitney U test neticesinde nepafenak ve oral
asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarin ilk SSKR tanisinin konuldugu
ay (SMKO), tedavinin 1. ay1 (SMKI1) ve tedavinin 3. ay1 (SMK3) santral makiila
kalinliginin daha diisiik oldugu ancak gruplar arasindaki farkin istatistiksel agcidan anlaml

olmadig1 (p>0.05) goriilmiistiir (Tablo 10; Sekil 7).
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Tablo 10. Uygulanan tedavi ile aylara gore santral makiila kalinhgimin (SMK)

karsilastirilmasi
Tedavi n X Ss (%) U p
Nepafenak ve Asetazolamid | 31,0 393,8 11,1
SMKO 419,5 0,66
Asetazolamid 29,0 401,6 98,9 ’ ’
Nepafenak ve Asetazolamid| 31,0 309,8 66,5
SMK1 389,9 0,37
Asetazolamid 29,0 328.5 79,1 ’ ’
Nepafenak ve Asetazolamid| 31,0 2773 56,5
SMK3 417,5 0,64
Asetazolamid 29,0 274.7 58,2 ’ ’
SMK: Santral makiila kalmlig1 (mikrometre).
Mann Whitney U testi.
450,0
393.8401,6
400,0 ’
328,35
350,0 309.8
300,0 2773 274,7
250,0
B Nepafenak ve
200,0 Asetazolanud
150,0 O Asetazolamid
100,0
50,0
0,0
SMKO0 SMK1 SMK3

SMK: Santral makiila kalimlig1 (mikrometre).
Sekil 7. Uygulanan tedavi ile aylara gore santral makiila kalinhg (SMK) degerleri

Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda santral makiila kalinlig
(SMK) degerlerindeki degisimin anlamli diizeyde olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan
Friedman testi neticesinde degisimin anlamli oldugu (p<0.001) goriilmistiir (Tablo 11;
Sekil 8). Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek igin yapilan Wilcoxon
analizi neticesinde farkliligin SMKO0-SMK1, SMKO0-SMK3 ve SMK1-SMK3 degerleri

arasinda oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 11. Nepafenak ve Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda santral makiila

kalinhg (SMK) degerlerindeki degisim

Ss Siralamalar
n X Min. |Maks. | Medyan 1 p
(€3] Ortalamasi
SMKO0 31 393,8| 111,1] 251,0 | 742,0 | 388,0 2,8
SMK1 31 309,8| 66,5 | 222,0 | 475,0 | 297,0 1,9 32,8 |<0.001%*
SMK3 31 277,31 56,5 | 159,0 | 461,0 | 268,0 1,3

SMK: Santral makiila kalinlig1 (mikrometre).
Friedman testi; *: istatistiksel olarak anlamli (p<0.005).
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SMKO0 SMK1 SMK3

SMK: Santral makiila kalinlig1 (mikrometre).

Sekil 8. Nepafenak ve Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore

santral makiila kalinhg (SMK) degerlerindeki degisimi

Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda santral makiila kalinligi (SMK)
degerlerindeki degisimin anlamli diizeyde olup olmadigmni belirlemek icin yapilan
Friedman testi neticesinde degisimin anlamli oldugu (p<0.001) goriilmiistiir (Tablo 12;
Sekil 9). Farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Wilcoxon
analizi neticesinde farkliligin SMKO0-SMK1, SMK0-SMK3 ve SMK1-SMK3 degerleri

arasinda oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 12.

Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore santral makiila

kalinhg (SMK) degerlerindeki degisim

Ss Siralamalar
n X Min. | Maks. | Medyan a p
) Ortalamasi

SMKO 29 401,6| 98,9 | 259,0 | 620,0 | 385,0 2,76

SMK1 29 328,5| 79,1 | 210,0 | 467,0 | 296,0 2,09 37,93 [<0.001*
SMK3 29 274,7| 58,3 | 189,0 | 431,0 | 256,0 1,16
SMK: Santral makiila kalinlig1 (mikrometre).
Friedman testi; *: istatistiksel olarak anlaml1 (p<0.005).
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400,0

350,0 328,5
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SMK: Santral makiila kalinlig1 (mikrometre).

Sekil 9. Asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda aylara gore santral makiila

kalinhg1 (SMK) degerlerindeki degisim

Calismamizda yer alan hastalarin tiim demografik bilgileri ve baslangig, 1 ve 3.ay

bulgular1 CD halinde eklenmistir (Ek 2).
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TARTISMA

Santral serdz korioretinopati, arka kutuptaki néro-duyusal retinanin, aktif retina
pigment epiteli (RPE) sizintisindan kaynaklanan ser6z dekolmana ile karakterizedir (1,11).

Diinya genelinde ciddi gérme kayiplarina yol acan retinopatiler arasinda ilk sirada
senil makiila dejenerasyonu, ikinci sirada diyabetik retinopati, ligiincii sirada retinal ven dal
tikaniklig1, dordiincii sirada da SSKR yer almaktadir (1). Yillik insidansi 1/22000°dir (2).
Genellikle 20-50 yas arasinda goriilmekte olup erkeklerde daha siktir (3).

Hastaligin semptomlar1 gérme keskinliginde azalma, gorme alanini etkileyen
skotomlar, metamorfopsi, mikropsi, renk algisinda degisim seklindedir (4,5). Bu
semptomlar genellikle hastaligin aktif oldugu seréz dekolman mevcudiyetinde ortaya
cikabilecegi gibi serdz dekolmanin olmadigi gozlerde gecirilmis hastaliga ait bulgular
saptanabilir (6). Bir y1l i¢indeki niiks oran1 %30-50 oraninda bildirilmektedir (7).

Santral ser6z koryoretinopati hastalarmin yaklasik %90’inda tedavi verilmeden
sadece hayat tarzi degisikligiyle ortalama 90 giinde ser6z dekolmanin geriledigi
bildirilmistir (8). Ancak hastalarin %5’inde ciddi gérme kaybi goriilebilmektedir (9).
SSKR epizodu sonrasinda depigmente alanlar, cografik atrofi, subretinal fibrindz
birikimler, koroidal neovaskiilarizasyon, o6zellikle fotoreseptor tabakasini etkileyen
norosensoryel tabakada incelme gelisebilir ve bu degisimler gérme keskinligini azaltabilir
(1,10).

Hastalik, gorsel fonksiyonun iyilesmesiyle baglantili olarak néro-duyusal
dekolmanin kendiliginden diizelmesi ile olumlu dogal bir seyre sahiptir. Bununla birlikte,
SSKR'nin prognozunu tahmin etmek ¢ok zordur ve bazi durumlarda progresif gorme kaybi

gortilebilir (78,130). Bu nedenle, SSKR hastalarinda retina katmanlarinin bozulmasindan
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once bir miidahale diistinilmelidir. Gilbert ve ark (73) tedavi edilmeyen hastalarin
%351'inin tek bir atak gegirdigini ve %49'unun tekrarlayan veya kronik bir klinik seyri
oldugunu gostermistir.

Santral serdz koryoretinopati patofizyolojisi gilinlimiizde hala tam olarak
anlasilamamakla birlikte, RPE’nin bozulmasina ve sizintisina yol agcan primer anormalligin
koroid gegirgenliginin artis1 oldugu diistiniilmektedir (131).

Santral ser6z koryoretinopati hastalarinda subfoveal koroid kalinliklarinda artig
goriildiigii icin patogenezde daha ¢ok koroidal gegirgenlik artisi lizerinde durulmaktadir.
Yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi kullanilarak yapilan ¢alismalar ise koroid igerisinde
hiperdinamik dolasim varligini1 gostermistir (32,131,132).

Nitrik oksit, prostaglandinler ve serbest radikallerin neden oldugu koroid iskemisi
ve / veya inflamasyonunun SSKR patogenezinde rol oynayabilecegi gosterilmistir. Non-
steroid anti inflamatuar ilaglar prostaglandin iiretimini baskilayarak inflamasyonu
azaltmakta ve SSKR’de inflamasyonun kontroliinde etkili olmaktadir. Anti inflamatuar
ilaglar, 6zellikle SSKR'nin erken evrelerinde koroid sizintisini azaltmada etkili olabilir
(14).

Santral serdz korioretinopati, yliksek oranda erkeklerde, oOzellikle 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 goriiliirken, kronik formu yaslilarda daha fazla goriliir ve
kronik olgularda kadinlarin orani artis géstermektedir. SSKR hastalig1 genelde 20-55 yas
arasinda goriilmektedir. SSKR’nin erkek hastalarda goriilme yiizdesi %72-88 arasindadir
(32). Bizim calismamizda erkek hastalarin oranit benzer olarak %80 (n=48) olarak
bulunmustur. Lee ve ark. (133) yaptiklari ¢alismada ortalama yasi 47,5+10,4 olarak
saptamistir. Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde yas ortalamasi 47.02+7,98 (31-65)
olarak tespit edilmistir.

Santral ser6z koryoretinopati hastaliginin bilateral goriilme siklig: literatiirde %40
olarak belirtilmistir. Kitzman ve ark. (134) 74 SSKR’li hasta grubu {iizerinde yaptig
calismada ilk baslangic muayenesinde %4 oraninda bilateralite goriildiigiinii, yapilan FFA
tetkiki sonras1 %8 unilateral vakanin diger gozlerinde SSKR bulgularina rastanildigini,
hastalarin takip siiresince baglangigta unilateral olan %9 vakanin diger gozlerinde SSKR
gelistigi belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise bilateral tutulum izlenmemis olup %48,3

(n=29) sag g6z, %51,7 (n=31) sol gozde SSKR tespit edilmistir.
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Santral serdz koryoretinopati hastaliginda A tipi kisilik, steroid kullanimu,
hipokondiaklar, cushing sendromu, hamilelik, alerjik solunum sistemi hastaliklari,
hipertansiyon, migren, sigara ve alkol kullanimi, ik (Kafkas irkinda, Hispaniklerde ve
Asyalilarda) sildenafil kullanimi, sempotomimetik ajan kullanimi belli bagh risk
faktorleridir (31,32,36,51). SSKR’nin diger yandan sistemik lupus eritematozus,
poliarteritis nodoza, wegener graniillomatozu, hipertansiyon, gebelik toksemisi, akut
16semi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, antifosfolipid antikor sendromu, obstriiktif
uyku apne sendromu, H. Pyloriye bagli dispeptik yakinmalar gibi rahatsizliklarla sistemik
iligkisi oldugu 6ngoriilmiistiir (32,52-54,106). Calismamizdaki hastalarin 48’inde (%80)
sistemik hastalik yok iken 4’tinde (%6.7) alerjik hastalik, 3’linde (%5) hipertansiyon ,
3’linde (%5) diabetes mellitus (DM), 1’inde (%]1.7) depresyon ve anksiyete bozuklugu,
I’inde de (%1.7) akciger kanseri oldugu saptanmistir. Anamnez alinirken hastalarin
kullandiklar1 sistemik ilaglarla ilgili detayli bilgi almak gerekmektedir. Steroid tedavisi
verilip verilmedigi mutlaka sorgulanmalidir. Steroidlerin nadir olmayarak tedavi amach
olarak kullanildig: olgularda iyilesme gecikmekte veya klinik tablo daha siddetli bir seyir
gostermektedir. Bizim ¢aligmamizdaki hastalarin 54’1 (%90) herhangi bir sistemik ilag
kullanmazken, 5’inin (%8.3) sistemik steroid, 1’inin de (%1.7) antidepresan kullandig1
tespit edilmistir.

SSKR’nin patogenezi heniliz tam anlamiyla anlasilamadigindan hastaligin tedavisi
icin bir fikir birligine varllamamistir. SSKR kendi kendini sinirlayabilen bir hastalik
oldugu i¢in, genelde 3 aylik bir gozlem siiresi Onerilmektedir. Ancak mesleki yonden
binokiiler goérmeye ve hizli gérme artisina ihtiya¢ duyan hastalarda, erken tedavi
yapilabilecegi de belirtilmektedir. Ayrica SSKR’de semptom baslangict ve dekolman
baslangic1 arasindaki iliski bilinmediginden, muhtemel uzun donem ndrosensoryel
dekolman, fotoreseptdr atrofisi ve retina pigment epitel dejenerasyonuyla
sonuclanabilmektedir. Baslangigtan itibaren en fazla 4 ay i¢inde makiilanin yatistirilmasi
istenen terapOtik hedeftir. Boylelikle uzamis dekolmanlarda goriilen fotoreseptor
harabiyetinin ve beraberinde gelen geri doniisiimsiiz gorme keskinligindeki azalmanin
oniine gecilebilir (78). Bu nedenlerden, secilmis hastalarda erken tedavi distiniilmelidir.
Bizim calismamizda ilk basvuru anindan itibaren 3 ay boyunca 60 hastanin 31’ine
asetazolamid 250 mg tablet 2x1/2 ve nepafenak oftalmik damla 3x1; 29 hastaya ise sadece
asetazolamid 250 mg tablet 2x1/2 tedavisi verildi. Hastalarimiza poliklinigimize geldikleri
anda tedavi baslamamizin nedeni hastalarin mesleki acidan binokiiler gérme ihtiyaci

oldugunu diistinmemiz ve giliniimiizde 3. basamak tedavi merkezine gelen hastalarin
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tiimiiniin semptomlarinin olugmasi ile hastanin miiracaati arasindaki silirenin bir miktar
uzamis oldugunu diisiinmemiz olmustur.

Nepafenak, korneaya hizli bir sekilde niifuz eden ve silier viicut epiteli, retina ve
koroid de dahil olmak {tizere okiiler dokularda intraokiiler hidrolazlar tarafindan aktif
metabolit amfenak olusturmak iizere deamine edilmis topikal, nonsteroidal bir anti-
inflamatuar 6n ilagtir. Amfenak prostaglandin iiretimi ig¢in gerekli olan siklooksijenaz
enzimini inhibe eder. Bdylelikle inflamatuvar kaskadi baskilayarak makiila 6deminin
onlenmesinde ve tedavisinde etkili olmaktadir (12). Biyoaktivasyonu hedef bolgelerdeki
g0z i¢i penetrasyonunu arttirir ve kornea, iris, siliyer cisim, retina ve koroidde optimal
dagilim ve daha uzun siire etki saglar (135). Nepafenak'in etkinligi, iiveitik ve psddofakik
kronik kistoid makiiler 6dem gibi goziin arka segmentini etkileyen inflamatuar
hastaliklarda ortaya ¢ikmistir (13).

Calismamizdan elde edilen verilerin analizi neticesinde nepafenak ve asetazolamid
tedavisi uygulanan gruptaki hastalarn EIDGK’lerinin yalmizca asetazolamid tedavisi
uygulanan hastalara gore daha yiiksek, SMK’nin ise daha diisiik oldugu, ancak gruplar
arasindaki farkliligin anlaml diizeyde olmadig1 gorilmiistiir.

Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda gérme keskinligindeki
degisimin anlamli diizeyde oldugu, farkliligin baslangica gére 1 ve 3.aydaki Olctimleri
arasinda oldugu, 3.ayda l.aya gore anlamli degisiklik olmadigi goriilmiistiir. Benzer
sekilde asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda da gorme keskinligindeki iyilesmenin
anlaml diizeyde oldugu; baslangica gore 1 ve 3.aydaki dlgiimlerde ve 1.aya gore 3.aydaki
Olclimlerde arttig1 saptanmustir.

Calismamizda nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda SMK’deki
azalmanin anlamli diizeyde oldugu; baslangica gore 1 ve 3.ayda ve l.aya gore 3.ayda
inceldigi tespit edilmistir. Benzer sekilde asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda da
SMK’deki azalmanin anlamli diizeyde oldugu; baslangica gore 1 ve 3.ayda ve 1l.aya gore
3.ayda inceldigi gorilmiistiir.

Yapmig oldugumuz calismadan elde edilen sonuglar topikal %0.1°lik nepafenak
tedavisinin SSKR tedavisi i¢in limit verici sonuglara sahip oldugunu gostermistir. Alkin ve
ark. (14) akut santral ser6z koryoretinopatili 30 hastada %0.1’lik nepafenak tedavisinin
anatomik ve fonksiyonel sonuglarini degerlendirmistir. 16 hastanin 17 goziine 4 hafta
boyunca giinde 3 kez topikal nepafenak tedavisi baslanmig ve kontrol grubundaki 14
hastanin 14 gdéziine tedavisiz takip yapilmistir. Ortalama yas tedavi grubunda 42.6+8.2,

kontrol grubunda 41.14+7.1 olarak tespit edilmis (p=0.85); 6.ayda tedavi grubunda 14
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(%82.3), kontrol grubunda 6 (%42.8) gozde subretinal sivida tam bir gerileme oldugu
gosterilmis (p=0.02); tedavi grubunda ortalama EIDGK’nin (LogMAR) baslangicta
0.19+0.17'den 6.ayda 0.09+0.12'ye yiikseldigi saptanmis (p=0.01); kontrol grubunda
ortalama EIDGK’nin (LogMAR) baslangigta 0.13+0.14’den 6. ayda 0.1£0.11'e yiikseldigi
(p=0.28) gosterilmis; tedavi grubunda ortalama SMK’nin baslangicta 349+115 um’den
6.ayda 221495 pm'ye diistiigii tespit edilmis (p<0.01); kontrol grubunda ortalama
SMK’nin baslangigta 391+138 pm'den 6.ayda 301+125 um'ye diistiigii izlenmis (p=0.06);
tedavi grubunda ilk ay ve 6.ay arasinda EIDGK ’leri arasinda anlaml fark oldugu, kontrol
grubunda EIDGK ’leri arasinda anlamli fark olmadig: fakat iki grup arasinda anlamli fark
olmadig: bildirilmis; iki grup arasinda SMK’lerde anlamli fark izlenmedigi belirtilmistir.
Karbonik anhidraz inhibitorii Asetazolamid’in RPE’deki normal polarizasyonun tekrar
olugmasini sagladig diisliniilerek akut SSKR’nin daha hizli ¢6ziilmesine aracilik ettigi one
stiriilmiistiir. Bu konuyla ilgili tek karsilastirmali, non-randomize kohort ¢alismasi Pikkel
ve ark. (136) tarafindan yapilmistir. Akut SSKR’1i 15 hasta, 7 saglikli kontrol grubu ile
kargilagtirtlmistir. Calismanin sonucunda subjektif iyilesmenin ve subretinal sividaki
diizelmenin tedavi grubunda ortalama 3.3+1.1 haftada, kontrol grubunda ise 7.7£1.5
haftada gergeklestigini ancak son goérme keskinligi ve rekiirrens hizi ile ilgili iki grup
arasinda herhangi bir farklilik olmadigini tespit etmislerdir.

Asetazolamidin oral kullanimi kronik SSKR tedavisinde denenmis bir yontemdir.
Ancak asetazolamid tedavisinin de semptomlarin siiresini kisaltmakla birlikte sonu¢ gérme
keskinligine ve niiks oranlarina etki etmedigi bildirilmistir (137). Ayrica, potansiyel yan
etkileri nedeniyle kullanimi sinirhdir. Bizim ¢alismamizda asetazolamide ait herhangi bir
yan etki goriilmemistir.

Santral ser6z koryoretinopati’de mineralokortikoid antagonisti kullanim1 SSKR’de
inflamasyonu ve fibrozis siirecini baskilayabilecegi 6ne diisiiriilmiistiir. SSKR tanis1 konan
18 hastaya 3 ay boyunca 2x25 mg/giin spironolakton tedavisi uygulanmis, subretinal sivi
ortalama 219 um’den 100 um’ye gerilemis, SMK ise ortalama 405 pm’den 287 pm’ye
gerilemistir. EIDGK ise ortalama LogMAR ile 0.32’den 0.20’ye yiikselmistir (111). Baska
bir calismada ise 16 SSKR hastasina 3 ay veya daha fazla siire tedavi uygulanmais; ilk ay 50
mg/gilin spironolakton veya plasebo tedavisi verilmis; 1 hafta tedaviye ara sonrasinda iki
grup arasinda tedavi degistirilmis ve sonug olarak iki grup arasinda spironolakton tedavisi
verilen hastalarda norosensoriyel dekolmanin gerilemesi plaseboya gore daha anlamli

bulunmustur. Spironolakton grubunda subfoveal koroidal kalinlik azalmasi istatiksel olarak
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anlamli bulunmasina ragmen iki grup arasinda EIDGK’de anlamli farklilik tespit
edilmemistir (112).

Oral eplerenon tedavisinin ¢aligmalarda norosensoriyel dekolmani yiiksek oranda
azaltigi ve EIDGK’de artis saglayarak SSKR tedavisinde yararli etkileri oldugu
saptanmustir (113). Eplerenon ile yapilan bir ¢calismada ilk 1 hafta 25 mg/giin, sonrasinda 3
aya kadar giinde 50 mg/giin oral eplerenon tedavisi uygulanmis; 14 hastada 3 ay sonunda
subretinal sivinin ortalama 100 pm azaldigmi, EIDGK’nin 0.40 LogMAR’dan 0.27
LogMAR’a yiikseldigi ve sonucun istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir (113).

Mifepriston ve ketokonazol gibi kortikosteroid antagonistlerinin akut SSKR
tedavisinde kullanilabilecegi One siiriilmiistiir. Ancak, bu ilaclarla yapilan denemelerin
basarisiz oldugu gosterilmistir (138,139).

Chan ve ark. (140) akut SSKR’li gozlerde 6 aylik bir ¢alisma ile kontrol grubunda
subretinal sivinin tamamen rezorbe oldugunu gostermistir. Tedavinin, hastaligin dogal
seyrinden daha Ustlin oldugu bildirilmistir. Giivenlik profili agisindan %0.1°lik nepafenak
kullaniminin okiiler toksisite ve sistemik yan etkilerin gézlenmemis olmasi nedeniyle umut
verici oldugunu bildirmislerdir.

Bizim g¢alismamizin kisithiliklari, hasta sayimizin ve takip siiremizin kismen az
olmasiydi. Nepafenakin akut SSKR’yi tedavi etmedeki asil rolii ve ilacin etkinligini
belirlemek i¢in daha uzun takip siiresi ve yeterli sayida hasta ile randomize kontrollii klinik

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Retina Biriminde Ocak 2015 ile
Ocak 2019 tarihleri arasinda SSKR tanisi ile takip ve tedavi edilen toplam 60 hastanin (60
g0z) nepafenak ile oral asetazolamid tedavisi uygulanan 31 gozii ile sadece oral
asetazolamid tedavisi uygulanan 29 gozii retrospektif incelenmesiyle elde edilen sonuglar
asagida sunulmustur

Nepafenak ve oral asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarin
sadece oral aserazolamid tedavisi uygulanan hastalara gore ilk SSKR tanisinin konuldugu
ay, tedavinin 1. ay1 ve tedavinin 3. ay1 gorme keskinliginin daha yiiksek oldugu ancak
gruplar arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriilmiistiir.

Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarda ortalama
EIDGK’nin SSKR tanist konuldugu aya gére 1. ve 3.ayda anlamli olarak artmustir. 3.ayda
l.aya gore anlamli degisiklik olmadig1 goriilmiistiir

Sadece oral asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarda ortalama
EIDGK nin SSKR tanis1 konuldugu aya gére 1. ve 3.ayda anlamli olarak artmistir. 1.aya
gore 3.aydaki ol¢limlerin de anlamli olarak arttig1 saptanmustir.

Nepafenak ve oral asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarin
sadece oral aserazolamid tedavisi uygulanan hastalara gore ilk SSKR tanisinin konuldugu
ay, tedavinin 1. ay1 ve tedavinin 3. ay1 ortalama SMK’nin daha diistik oldugu ancak gruplar
arasindaki farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriilmiistiir

Nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarda ortalama
SMK’nin SSKR tanisi konuldugu aya gore 1. ve 3.ayda anlamh olarak azaldigi tespit

edilmistir. 1.aya gore 3.ayda’da anlamli olarak azaldig1 saptanmustir.
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Sadece oral asetazolamid tedavisi uygulanan grupta yer alan hastalarda ortalama
SMK’nin SSKR tanis1 konuldugu aya gore 1. ve 3.ayda anlamli olarak azaldigi tespit

edilmistir. 1.aya gore 3.ayda’da anlamli olarak azaldig1 saptanmustir.
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OZET

Akut santral ser6z koryoretinopati hastalarinda %0.1 nepafenak’in etkinliginin
arastirilmast amaciyla yapmis oldugumuz calismaya 48’1 (%80) erkek, 12’si ise (%20)
kadin toplam 60 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 31’ine (%51.7)
nepafenak+asetazolamid tedavisi uygulanmis iken 29’una (%48.3) ise asetazolamid
tedavisi uygulanmistir. Yapmis oldugumuz calismadan elde edilen verilerin analizi
neticesinde nepafenak ve asetazolamid tedavisi uygulanan gruptaki hastalarin en iyi
diizeltilmis gérme keskinliginin yalnizca asetazolamid tedavisi uygulanan hastalara gore
daha yiiksek, santral makiila kalinliginin ise daha diisiik oldugu, ancak gruplar arasindaki
farkliligin anlamli diizeyde olmadig1 goriilmiistiir. Nepafenak ve asetazolamid tedavisi
uygulanan hastalarda en iyi diizeltilmis gérme keskinligindeki degisimin anlamli diizeyde
oldugu, farkliligin baglangica gore 1 ve 3.aydaki dl¢limleri arasinda oldugu, 3.ayda 1.aya
gore anlamli degisiklik olmadig goriilmiistiir. Benzer sekilde asetazolamid tedavisi
uygulanan hastalarda da en iyi diizeltilmis gérme keskinligindeki iyilesmenin anlamli
diizeyde oldugu; baslangica goére 1 ve 3.aydaki Olglimlerde ve l.aya gore 3.aydaki
Olclimlerde arttig1 saptanmistir. Yine yapmis oldugumuz c¢alismamizda nepafenak ve
asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda santral makiila kalinligindaki azalmanin
anlamli diizeyde oldugu; baslangica gore 1 ve 3.ayda ve 1.aya gore 3.ayda inceldigi tespit
edilmistir. Benzer sekilde asetazolamid tedavisi uygulanan hastalarda da santral makiila
kalinligindaki azalmanin anlamli diizeyde oldugu; baslangica gore 1 ve 3.ayda ve l.aya

gore 3.ayda inceldigi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Santral Ser6z Koryoretinopati, Nepafenak, Gorme Keskinligi,
Asetazolamid.
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EFFECTIVENESS OF TOPICAL NEPAFENAC IN THE
TREATMENT OF ACUTE CENTRAL SEROUS
CHORIORETINOPATHY

SUMMARY

The aim of this study was to investigate the efficacy of 0.1% nepafenac in patients
with acute central serous chorioretinopathy. A total of 60 patients, 48 (80%) male and 12
(20%) female, were included in the study. While 31 (51.7%) of the patients included in the
study received nepafenac + acetozolamide treatment, 29 (48.3%) received acetozolamide
treatment. As a result of the analysis of the data obtained from our study, the best corrected
visual acuity of the patients in the nepafenac and acetozolamide treatment group was
higher than the patients treated with acetozolamide treatment alone, the central macular
thickness of the patients in the nepafenac and acetozolamide treatment group was lower
than in patients receiving acetozolamide treatment alone, however no significantly
difference was detected between the groups. It was found that the change in best corrected
visual acuity was significant in patients receiving nepafenac and acetozolamide treatment,
the difference was between measurements at the 1%t and 3™ month compared to the baseline
however, there was no difference between the 1% and 3™ month’s measurements.
Similarly, the best corrected visual acuity improvement was significant in patients
receiving acetazolamide treatment; it was found that the measurements at the 1% and 3™
months increased according to the beginning and in the 3™ month compared to the 1°

month. As a result of our study, it was found that the change in central macular thickness
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was significant in patients receiving nepafenac and acetozolamide treatment, and the
difference was between measurements at the 1 and 3™ month compared to the baseline
and the difference between measurements at the 1 and 3™ month values. Similarly, the
change in central macular thickness was significant in patients receiving acetozolamide
treatment and the difference was found that the measurements at the 1** and 3™ months
decreased according to the beginning and in the 3™ month compared to the 1% month

values.

Keywords: Central Serous Chorioretinopathy, Nepafenac, Visual Acuity,

Acetazolamide.
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