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OZET

Amac¢:  Kronik  Santral Seréz  Koryoretinopati  (SSKR)  olgularinda  koroid

neovaskiilarizasyonunun (KNV) multimodal goriintiileme ile degerlendirilmesi

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif, kesitsel calismaya Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina Biriminde Ocak 2019-Aralik 2022 tarihleri
arasinda multimodal inceleme ile Optik Koherens Tomografi (OKT), Optik Koherens
Tomografi Anjiyografi (OKT-A), Fundus Floresein Anjiyografi (FA), Indosiyanin Yesili
Anjiyografisi (ISYA) ve Fundus Otofldresans (FOF) tetkikleri yapilmis toplamda 70 hastanin
132 gozii alindi. 132 gdzden 81’ine kronik SSKR tanis1 konuldu, 51 g6z ise asemptomatik diger
g0z olarak ¢alismaya alindi. Kontrol grubu olarak yas ve cinsiyet eslestirilmis 70 saglikli
bireyin 70 gozii dahil edildi. Hastalarin demografik ozellikleri, risk faktorleri, logMAR
cinsinden gérme keskinlikleri kaydedildi. Kronik SSKR tanisi konulan gozler, OKT-A’da KNV
bulunup bulunmamasina gore iki gruba ayrildi. Bu gozler; asemptomatik diger gozler ve kontrol
grubuyla yas, cinsiyet, gorme keskinligi, santral makula kalinlig1 (SMK), EDI-OKT’yle 6l¢iilen
subfoveal koroid kalmlik degerleri, OKT, FA, ISYA, FOF bulgulari ve OKT-A’da damar
yogunluklar1 (VD) acisindan karsilagtirilda.

Bulgular: Kronik SSKR hastalarinin ortalama yasi 55,83+8,55 idi. Yetmis hastanin kronik
SSKR tanis1 konan 81 géziinde % 33,3 oranda OKT-A’da NV (+) ve % 66,7 oranda OKT-A’da
NV (-) bulundu. OKT-A NV (+) olan hastalarin yaslart, OKT-A NV (-) olanlardan anlamli
yiksekti (p<0,05). OKT-A NV (+) hastalarin gorme keskinlikleri OKT-A NV (-) olanlardan
anlamli disiikti (p<0,01). KNV olan kronik SSKR’l1 gozlerde OKT’de s1g diizensiz pigment
epitel dekolmani (PED) orani, KNV olmayan kronik SSKR’l1 gézlere gore istatistiksel olarak
anlamli ytiksekti (p<0,01). OKT-A NV (+) grubundaki gozlerin EDI-OKT’de koroid kalinligi
degeri, OKT-A NV (-) grubundan anlamli diisiiktii (p<0,01). Kronik SSKR’li gézlerin %
23,5’inde ISYA’da NV plak saptandi. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV(-) kronik SSKR’l
gozlerin foveal yiizeyel kapiller pleksustaki ve koryokapillaristeki damar yogunlugu, kontrol
grubundan ve asemptomatik diger gozlerden istatistiksel anlamli olarak diistiktii (p<0,05).
OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki
damar yogunlugu, asemptomatik diger gozlerden ve kontrol grubundan anlamli yiiksekti
(p<0,05). Multimodal gériintiileme referans olarak alinarak OKT-A’nin KNV saptama
sensitivitesi %100, spesifisitesi % 100, ISYA nin sensitivitesi % 70,37, spesifisitesi % 100

bulunmustur.



Sonu¢: Kronik SSKR hastalarinda KNV tespiti i¢cin multimodal degerlendirme onemlidir.
Ozellikle non-invazif ve hizli bir goriintiileme ydntemi olan OKT-A yiiksek sensitivite ve
spesifitesinden dolay1 kronik SSKR’li gozlerde KNV tespitinde diger inceleme yontemlerine

gore On planda tercih edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Santral Ser6z Koryoretinopati, Optik Koherens Tomografi, Optik
Koherens  Tomografi ~ Anjiyografi, Indosiyanin  Yesili  Anjiyografisi, Koroid

Neovaskiilarizasyonu, S1g Diizensiz Pigment Epitel Dekolmani



ABSTRACT

Purpose: To assess choroidal neovascularization (CNV) using multimodal imaging in chronic

central serous chorioretinopathy (CSCR) cases.

Materials and Methods: 132 eyes of 70 patients at the Department of Ophthalmology, Istanbul
Faculty of Medicine, Istanbul University who had Optical Coherence Tomography (OCT),
Optical Coherence Tomography Angiography (OCT-A), Fundus Fluorescein Angiography
(FA), Indocyanine Green Angiography (ICGA) and Fundus Autofluorescence (FAF)
multimodal examinations between January 2019 and December 2022 were reviewed
retrospectively. Of 132 eyes, 81 were diagnosed with chronic central serous chorioretinopathy
(CSCR), other 51 eyes were included as asymptomatic fellow eyes. Additionally, 70 eyes of 70
age and gender matched healthy individuals were randomly selected as control group. Patients’
demographic characteristics, risk factors, and visual acuity (logMAR) were recorded. Eyes
diagnosed with chronic CSCR were divided into two groups based on the presence of CNV on
OCT-A. These chronic CSCR eyes were compared with unaffected fellow eyes and control
group in terms of age, gender, visual acuity, central macular thickness (CMT), subfoveal
choroidal thickness values (EDI-OCT), OCT, FA, ICGA, and FAF findings, as well as
superficial capillary plexus (SCP), deep capillary plexus (DCP), and choriocapillaris vascular
density (VD) in foveal and parafoveal quadrants (superior, inferior, temporal, and nasal) in
OCT-A.

Results: The mean age of chronic CSCR patients was 55,83 + 8,55 years. In 81 eyes diagnosed
with chronic CSCR, % 33,3 were CNV (+) and % 66,7 were CNV (-) in OCT-A. Patients with
CNV (+) in OCT-A were significantly older than those without CNV (-) (p<0,05). OCT-A NV
(+) patients’ visual acuity was significantly lower than OCT-A NV (-) patients (p<0,01). The
proportion of flat irregular pigment epithelial detachment (PED) was statistically significantly
higher in eyes with CNV compared to eyes without CNV. Subfoveal choroidal thickness in
EDI-OCT of the CNV (+) group was significantly lower than that of the CNV (-) group
(p<0,01). In ICGA, NV plagues were detected in % 23,5 of chronic CSCR eyes. The vascular
density of the foveal superficial capillary plexus and choriocapillaris was significantly lower in
OCT-A CNV (+) and OCT-A CNV (-) chronic CSCR eyes compared to the control group and
asymptomatic fellow eyes (p<0,05). The vascular density of the foveal deep capillary plexus
was significantly higher in OCT-A CNV (+) and OCT-A CNV (-) chronic CSCR eyes
compared to asymptomatic fellow eyes and the control group (p<0,05). Taking multimodal



imaging as reference, OCT-A had % 100 sensitivity and specificity for detecting CNV, while
ICGA had % 70,37 sensitivity and % 100 specificity.

Conclusion: Multimodal imaging is important for detection of CNV in chronic CSCR patients.
Especially, given its high sensitivity and specificity, non-invasive and rapid OCT-A might be

preferred over other imaging modalities.

Keywords: Chronic Central Serous Chorioretinopathy, Optical Coherence Tomography,
Optical Coherence Tomography Angiography, Indocyanine Green Angiography, Choroidal

Neovascularization, Flat Irregular Pigment Epithelial Detachment.



1. GIRIS VE AMAC

Santral serdz koryoretinopati (SSKR), ndrosensdryel retinanin ve/veya retina pigment
epitelinin (RPE) ¢ogu zaman makulayi i¢eren ser6z dekolmaniyla karakterize koryoretinal bir
hastaligidir. Genelde 20-50 yas arasi, tip A kisilik 6zelliklerine sahip erkekleri etkilese de, basta
kortikosteroid ilag kullanim1 olmak iizere gesitli risk faktorleri mevcuttur [2]. En sik gérme
kayb1 yapan retinal hastaliklarda yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD), diabetik retinopati
ve retina ven okliizyonundan sonra 4. siradadir [3]. Her ne kadar evrensel kabul gérmiis bir
siniflama olmasa da, klasik olarak subretinal sivinin (SRS) diizelme siiresine gore akut ve
kronik olarak ikiye ayrilir. Akut form % 80 hastada 3-4 ayda sekelsiz iyilesirken, % 5 hastada
gorsel prognozu olumsuz, fotoreseptor hasari, yaygin retina pigment epitel degisiklikleri ve

koroid neovaskiilarizasyonuyla (KNV) gidebilen kronik SSKR gelisir [4].

Santral ser6z koryoretinopati, pakikoroid hastalik spektrumunda yer alir. Pakikoroid
kavrami; fokal veya difiiz olarak kalinlasmis Haller koroid tabakasina ikincil olarak Sattler ve
koryokapillaris tabakasinin atrofisi, progresif RPE disfonksiyonu ve bazi durumlarda koroid
neovaskiilarizasyonu olarak tanimlanmistir [5]. Bu hastalik spektrumunda; pakikoroid pigment
epitelyopati (PPE), pakikoroid neovaskiilopati (PNV), polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV),
fokal koroidal ekskavasyon (FKE) ve peripapiller pakikoroid sendrom (PPS) yer almaktadir
[5]. Pakikoroid neovaskiilopati, SSKR atagi hikayesi olmadan pakikoroid bir zeminde gelisen
tip 1 KNV olarak tanimlansa da [6, 7] ¢aligmalar arasinda goriis birligi saglanamamustir. Bu

yiizden PNV ile tip 1 KNV gelisimiyle gidebilen kronik SSKR arasinda net bir ayrim yoktur.

Koroid kalinliginin artisi, koryokapillaris tabakasinda iskemiye neden olarak KNV’ye
zemin hazirlar. SSKR'de KNV tanisin1 koymada OKT, FA, ISYA, FOF ve OKT-A’dan olusan
multimodal bir goriintiileme yaklasimi kullanilmalidir. OKT'de tespit edilen si1§ diizensiz
pigment epitel dekolmani1 (PED) siklikla tip 1 KNV'nin varlig: ile iligkilidir [8]. ISYA gec
fazindaki koroidal vaskiiler plak, SSKR iliskili tip 1 KNV'li vakalarin % 25 ila % 42'sinde
goriintiilenebilir [9, 10]. Ancak boya bazli anjiyografilerde RPE degisiklikleri ve koroidal
hiperpermeabilite alanlar1 nedeniyle vaskiiler plagin saptanmasi zorlagir [11]. Literatiirde OKT-
A Oncesi goriintiileme yontemlerinin kullanildig1r ge¢mis bir ¢alismada SSKR’ye baglit KNV
gelisimi % 2-9 bulunmustur [12]. OKT-A kullanilarak yapilan daha giincel bir ¢alisma, s1g
diizensiz PED'li kronik vakalarda KNV prevalansini1 % 30 bulmustur [13]. OKT-A, sizintinin

olmamas1 ve retinal ve koroidal vaskiiler aglarin segmentasyonundan dolayr KNV



saptanmasinda boya bazli anjiyografiye iistiindiir. Kronik SSKR’de KNV’nin erken tanisi,

tedaviye hizla baslanarak kalict gérme kaybinin dniine gecilmesi yoniinden énemlidir.

Bu calismanin amaci, kronik SSKR olgularinda gelisen KNV’nin OKT, Floresein
Anjiyografi (FA), ISYA, Fundus Otofléresans (FOF) ve OKT-A kullanilarak multimodal
goriintiilemeyle degerlendirilmesi ve KNV insidansinin saptanmasidir. Ayrica KNV olan ve
olmayan kronik SSKR’li olgular; kendi aralarinda ve saglikli kontrol grubuyla gérme
keskinligi, EDI-OKT’de o6lgiilen koroid kalinligi, santral makula kalinligi, OKT’de yapisal
degisiklikler ve OKT-A’da ylizeyel, derin ve koryokapillaris damar aglarindaki vaskiiler

dansiteler acisindan karsilastirildi ve retinal mikrodolagimdaki degisiklikler saptandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI (SSKR)

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), ¢ogunlukla makulanin serdz ndrosensoryel retina
dekolman ile karakterize, pigment epitel dekolmaninin (PED), RPE disfonksiyonunun, koroid
kalinlik artig1 ve hiperpermeabilitesinin eslik edebildigi koryoretinal bir hastaliktir [2]. 1866
yilinda Albert von Graefe, rekiirren serdz makular dekolmana neden olan hastaligi “santral
rekiirren retinit” olarak adlandirmistir [14, 15]. 1930’larda Kitahara bu adi “santral ser6z
koryoretinit” olarak degistirmistir ve hastalifin tiiberkiiloza sekonder oldugu hipotezini
savunmustur [3]. 1967 yilinda Gass, patogenezi ve klinik 6zellikleri tarifleyerek bu hastaliga
“idiopatik santral ser6z koryoretinopati” demistir. Koryokapillaristeki hiperpermeabilitenin
koroidde hidrostatik basincin artmasina yol agtigini savunmustur. Artan hidrostatik basincin

RPE tabakasina zarar vererek nororetinada serdz sivi olusumuna neden oldugunu agiklamistir

[3].
2.1.1. Patogenez

2.1.1.1. Koroid disfonksiyonu

Santral ser6z koryoretinopatide, artmis skleral kalinlik, vorteks venlerine baski yaparak
Haller damar tabakasinin dilatasyonuna, bu da i¢ koroid tabakalarinin kompresyonuna,
koryokapillaris iskemisine ve RPE hasarina neden olabilmektedir [2]. D1s kan-retina bariyerinin
bozulmasi; ser6z PED’e, RPE hiperplazisine, RPE atrofisine veya tip 1 KNV’ye neden olabilir
[4]. Baska bir teori de, primer koryokapillaris iskemisini takiben RPE’nin fokal veya diffiiz
disfonksiyonu ve norosensoryel retina dekolmanidir. Koroidal vaskiiler hiperpermeabilitenin
koryokapillaris iskemisinin fonksiyonel bir sonucu oldugu diisiiniilmektedir [16]. Koroidal
vaskiiler hiperpermeabilite, lokal veya sistemik inflamasyondan da kaynaklanabilir. Lokal
inflamasyonun trombosit aktivasyonu yoluyla trombogenez ve koroidal iskemiye yol agtigi
hipotezi ortaya atilmigtir [17]. Kanda ve ark., SSKR hastalarinda sistemik inflamatuar
belirteglerde artis bulmus ve reaktif oksijen tiirlerinin koroid endoteline zarar verebilecegini
One siirmustiir [17]. Fakat sistemik inflamasyon teorisi, SSKR’nin risk faktorlerinden birinin

anti-inflamatuar 6zellikteki glukokortikoidler oldugu diisiiniiliince gecerliligini yitirmektedir.



2.1.1.2. RPE disfonksiyonu

Alternatif bir teori de, RPE pompa mekanizmasinin disfonksiyonu sonucu
koryokapillaristen subretinal bosluga ters sivi akimidir [16]. Kompleman veya adrenerjik
yolaklarin disregiilasyonu RPE’de direkt hasar olusturarak PED, RPE diizensizlikleri ve
atrofisine neden olabilir [17]. Ayrica RPE dis kan-retina bariyerine hasarin sekonder anti-retinal

antikor olusumuna yol a¢tig1 6ne siiriilmiistiir, fakat klinik 6nemi yoktur [18].
2.1.1.3 Kortikosteroid hipotezi

Kortikosteroidlerin iki sinifi olan mineralokortikoid ve glukokortikoidlerin SSKR
olusumuna, rekiirrensine ve kronisitesine yol agabilecegi diisiiniilmektedir. Glukortikoidler ve
mineralokortikoidler koroid endotelindeki Mineralokortikoid Reseptorlerini (MR) aktive
ederek endotelyal KCa2.3 potasyum kanali yoluyla vaskiiler dilatasyona yol acar [4]. MR nin
kronik aktivasyonu endotelyal disfonksiyonu, vaskiiler inflamasyonu ve fibrozisi indiikler. MR
aktivasyonu ayrica TNF-a ve IL-17 gibi inflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu artirir [19].
Mineralokortikoid reseptor aktivasyonu koroner hastaliga, [20, 21], hipertansiyona ve strese
[22] neden olur ve bunlar SSKR ile baglantilidir. Preklinik hayvan modellerinde, intravitreal
aldosteron enjeksiyonu; SSKR’ye benzer sekilde RPE hiicrelerinin uzamasi ve subretinal
stvinin birikmesiyle birlikte koroidal damarlarin vasodilatasyonu ve sizintisina neden olmustur
[23]. Kortizol ayrica kadherin 5 (CDHS) ekspresyonunu azaltarak hiicre adezyonunu zayiflatir
ve gecirgenligi artirir [24].

2.1.1.4. Pakikoroid hastalik

Santral ser6z koryoretinopati, pakikoroid hastalik spektrumunda degerlendirilen bir
hastaliktir. Bu spektrumdaki hastaliklarin ortak 6zellikleri diffiz veya fokal koroid kalinligt
artig1, dilate dis koroid damarlar1 (pakidamarlar) ve i¢ koroidal tabakalarin atrofisidir [5].
Pakikoroid hipotezine gore hastalik progresyonu multipl evrede gelisebilir [3]. En erken evre
olan komplike olmayan pakikoroid hastalikta, koroidal degisiklikler ve koroid kalinlagsmasi
mevcut olup RPE/retina degisiklikleri yoktur. Ikinci basamak olan pakikoroid pigment
epitelyopatide (PPE), hafif RPE degisiklikleri baslar [6]. Ugiincii basamak olan SSKR’de
hasarli dis kan-retina bariyerine sekonder serdz nororetinal dekolman mevcuttur. Her ne kadar
calismalar komplike olmayan pakikoroid hastalik, PPE ve SSKR’nin tek patolojinin evreleri
oldugunda hemfikir olsalar da diger pakikoroid hastaliklarin ayn1 lineer spektrumda olduklar1

tartismalidir [25].



2.1.1.4.1 Pakikoroid Neovaskiilopati (PNV)

Pakikoroid hastalik spektrumunda yer alan PNV, pakikoroid zemininde tip 1 KNV ile
karakterize oldugundan, yine tip 1 KNV ile komplike olan kronik SSKR ile karisabilir.
Pakikoroid neovaskiilopati i¢in goriintiilleme bulgular1 ve klinige gore gesitli tan1 kriterleri
kullanildigindan ¢alismalar arasinda goriis birligi saglanamamistir. Pang ve ark. PNV’yi
pakikoroid 6zellikleri olan fakat SSKR ge¢misi olmayan gozlerde gelisen tip 1 KNV olarak
tamimlanmustir [7]. Miyake ve ark., PNV’nin saptanmasi ve tedavisini kolaylastirmak i¢in 4

tanisal kriter onermistir [26]:

e FA’da herhangi bir gozde KNV varligi

e Enhanced depth imaging OKT (EDI-OKT) veya Swept-Source OKT’de (SS-OKT) her
iki gbzde subfoveal koroidal kalinlik>200um

e Drusen olmamasi veya sinirlt alanda (¢ap1 125 pm’den kiigiik alanda) sert drusen
(cap<63 um) (AREDS kategori 1)

e Koroidal vaskiiler hiperpermeabilite (orta faz ISY A’da hipersiyanesan fokal alan) veya

RPE anomalisi (graniiler hipootofloresan ve dagmik hiperotofloresan alanlar) veya

KNV altinda dilate koroidal damarlar veya SSKR hikayesi

OKT’de kalin koroidin iizerinde iist hiperreflektif bandin RPE, alt bandin Bruch zari
oldugu si1g diizensiz PED goriiniimii PNV igin tipiktir [27]. RPE alt1 boslukta heterojen
hiperreflektif materyalin varligi neovaskiilarizasyonun isaretidir. OKT-A ile de
neovaskiilarizasyon varlig1 noninvazif olarak gosterilebilir [28]. Ozellikle PNV de gériilen ve
6 aylik tekrarlayan OKT’de subretinal veya intraretinal sivinin gériilmedigi tip 1 KNV olan
sessiz KNV, OKT-A tarafindan saptanabilir [28]. OKT-A, PNV saptanmasinda boyali
anjiyografiden daha yiiksek sensitivite ve spesifisite gostermistir [5, 29]. Kronik SSKR’de de
tip 1 KNV goriilebildiginden ayiric1 tani1  zorlagsmaktadir. Pakikoroid hastaliklarin
etiyopatogenezi ve aralarindaki baglanti hakkinda gortis birligi saglanamamaistir ve bu konuda

ileri calismalara ihtiyag¢ vardir.



2.1.2. SSKR Siniflandirmasi

Hastalik kendi i¢inde birkag ay i¢inde diizelen akut SSKR’den persiste eden subretinal
sivi, difliz RPE degisikligi ve kalict suboptimal gérme keskinligiyle giden kronik SSKR’ye
genis bir spektrum gosterir. Hastaligi simiflandirmak ortak bulgular ve gidisinin belirsizligi
nedeniyle zordur. Basit bir siniflandirma 2 SSKR alt tipini igerir: akut ve kronik. Baska bir
smiflandirma SSKR’yi klasik ve difiiz retinal pigment epitelyopati (DRPE) olarak ayirir [30].

Daruich ve ark.’nin siniflandirmasina gore [4];
1) Akut SSKR: Subretinal siv1 4 ay i¢inde kendiliginden kaybolur.

2) Persistan SSKR: Akut SSKR vakalarinda 3-4 ay sonrasi halen subretinal sivi mevcutsa

persistan SSKR olarak tanimlanir

3) Rekiirren SSKR: Gegmiste serdz dekolmaninin tamamen kayboldugu hastada yeni

baslayan akut SSKR varligiyla tanimlanir.

4) Kronik SSKR: Yaygin RPE degisikliklerinin goriildiigii, subretinal sivinin eslik ettigi veya

etmedigi kronik koryoretinopatidir.
5) Inaktif SSKR: Akut SSKR hikayesi olup akut subretinal stvi bulunmayan hastalardir.

Chhablani ve ark. yaptigi bir bagka siniflandirma [1] ise Tablo 1°de goriilmektedir.

Primer
. Bilinen ilk SRS epizodu i .

Basit Rekiirren + dis retina atrofisi
Toplam RPE ) ) ) * Persistan DNT incelmesi ve/veya
degisikligi alani Eski ~atak ~ bulgular/hikayesiyle SRS> 6a ELM hasari ve/veya EZ
>2g 3 DAg veva beraber SRS varligt ¥ hasari ¥
multifokal ! inaktif

SRS olmamasi

Primer

Bilinen ilk SRS epizodu . + i isi + KNV
Kompleks ! P + Persistan tdig .retma a.trof|5|

Rekiirren DNT incelmesi ve/veya
Toplam RPE . . . SRS> 6ay
alant degisiklizi Eski atak  bulgulari/hikayesiyle ELM hasari ve/veya EZ
S 5 DAg sveyi beraber SRS varligi hasari
multifokal Inaktif . .

.. Billéz varyant, RPE yirtigi, diger

Atipik retina hastaliklariyla iliskili

Tablo 1: Chhablani ve ark. SSKR siniflamas: [1]
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Chhablani ve ark., SSKR’yi basit ve kompleks olmak iizere ikiye ayirmistir. Bu
ayrimda, iki disk alani ¢apinda RPE atrofisi esik olarak tanimlanmistir. Bu alt tipler de 3’e

ayrilmastir;

1) Primer SSKR: Subretinal sivinin ilk gortldigi atak

2) Rekiirren SSKR: Eski atak bulgulari/hikayesiyle beraber SRS varlig
3) inaktif SSKR: OKT’de SRS olmamasi

Subretinal sivinin 6 aydan uzun siirmesine gére persistan alt grubu olusturulmustur.
Ayrica uzun siireli hastalikta goriilen dis retina degisiklikleri ve KNV varligi bulgulari
simniflandirmaya eklenmistir. Foveanin SRS, ser6z PED veya dis retina atrofisi ile tutulmasi
gorsel prognozu etkiledigi i¢in yine siniflandirmaya eklenen bulgulardandir. Biilloz SSKR gibi

atipik varyantlar ise nadirdir ve uzun siireli SSKR ile goriiliir.
Major kriterler (SSKR tanisi igin bu iki Kriter de olmalidir)

1) OKT’de arka kutbu tutan eski SRS varligi (kubbe seklinde makiilopati veya stafilom,
uveal efiizyon sendromu, retinal distrofi, edinsel vitelliform lezyon, tiimdr, inflamasyon
(Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi, posterior sklerit), ilag toksisitesi, traksiyonel
makiilopati, retinal vaskiiler hastalik, optik pit makiilopati, koroidal neviis, ¢esitli
nedenlere bagli makular neovaskiilarizasyon gibi baska hastaliklara ikincil olmayan
SRS)

2) FOF’ta, SD-OKT’de veya infrared goriintiilemede en az bir RPE degisikligi alan1

Minér kriterler (bu kriterlerden en az biri olmalidir)

1) ISYA’da orta fazda hiperfloresan plakoid alanlar
2) FA’da bir veya daha fazla alanda sizintt
3) Subfoveal koroid kalinlik > 400 um (yas ve aksiyel uzunlugu dikkate alarak)
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2.1.3. SSKR RiSK FAKTORLERI

SSKR’ye predispozan veya eslik eden bir¢ok risk faktorii vardir. Bu risk faktorleri Tablo 2°de
belirtilmistir.

SISTEMIK DURUMLAR ILACLAR

A tipi kisilik yapisi Kortikosteroidler

Stres Psikofarmakolojik ilaglar
Sistemik hipertansiyon 3,4-metilendioksimetamfetamin
Gastroozofageal reflii hastaligi Antiasit ve antireflii ilaglari
Gebelik Baz1 sempatomimetikler
Organ transplantasyonu Antibiyotikler

Sistemik Lupus Eritematozus Antihistaminikler
Tiitiin-alkol kullanimi Sildenafil sitrat

Uyku apnesi

Membranoproliferatif glomeriilonefrit tip 2

Helicobacter pylori enfeksiyonu

Otoimmiin hastaliklar

Tablo 2: SSKR risk faktorleri

2.1.3.1. Cinsiyet ve Yas

Erkeklerde SSKR daha yiiksek prevalansta goriliir [30]. Bolge ve etnisiteye gore
hastaliktan etkilenen erkek/kadin oranmi 3:1-10:1 arasinda degismektedir [31]. Minnesota,
Olmsted bolgesinde yapilan bir popiilasyon ¢alismasinda, yillik insidans erkeklerde 100.000°de
9,9 goriilirken kadinlarda 1,7 bulunmus, yani erkeklerde insidans 6 kat fazla saptanmistir [32].
Etkilenen hastalarin yaslar1 degismekle birlikte ortalama yas 39-51 arasidir [32, 33]. 50 yas tistii
hastalarda daha ¢ok bilateralite, kadin cinsiyet, kronik SSKR ve koroid neovaskiilarizasyon
(KNV) riskinde artig goriilmektedir [32]. Bu yas grubunda ayirici tanida mutlaka YBMD ve
polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV) diisiiniilmelidir [34].

2.1.3.2. Etnisite

Asyalilar ve beyaz irkta SSKR, siyah irka gore daha sik goriilmektedir [34]. Asyalilarda
SSKR siddetli seyretmektedir; bilateral ve multifokal formlar1 diger etnik gruplara gére daha
stk bildirilmistir [35]. Tayvan’da yapilan popiilasyon calismasinda, nonsteroid SSKR’de
ortalama yillik insidans 21/100000, Amerika’da yapilan Minnesota ¢alismasinin iki kat1 [32]
ve erkek/kadin orani 1,74 bulunmustur. Asyalilarda genis pigment epitel dekolmanlari ve ser6z
retina dekolmanlaria daha sik rastlanir ve Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1 olarak yanlis tant

alabilir, yiiksek doz sistemik kortikosteroidlerle kotiilesir [36].
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2.1.3.3. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Hipertansiyon

Hipertansiyon hastalarinda SSKR gelisme riski daha yiiksektir [37]. Kontrol hastalariyla
karsilastirildiginda SSKR’li erkeklerde daha yiiksek oranda koroner arter hastaligi saptanmistir
[38]. Ayrica SSKR’nin iskemik inme [39], organik ve psikojenik erektil disfonksiyon igin
bagimsiz risk faktorii oldugu goriilmistiir [40]. Sonug olarak SSKR’deki koroidal vaskiilopati
izole olmayip daha diffiiz bir vaskiiler disfonksiyonun pargasi olabilir. Ayrica SSKR
hastalarinda kan basinci ve kalp hizi degiskenliginden degerlendirildigi kadariyla sempatik

aktivasyon artmis, parasempatik aktivite azalmistir [41].

2.1.3.4. Glukokortikoidler

Glukokortikoid tedavisi altindaki hastalarda SSKR geligsme riski daha yiiksektir [32,
42]. Sistemik (oral veya intravendz) kortikosteroid alimi bagimsiz risk faktoriiyken [43, 44]
intranazal [45], epidural [46], intraartikiiler [47], topikal, dermal [48] ve periokiiler [49] gibi
lokal uygulamalardan sonra da SSKR gelisimi bildirilmistir. Steroid iliskili SSKR; erkeklerde
idiopatik SSKR’ye gore daha az goriiliir, ¢ogunlukla bilateral ve atipik prezentasyon gosterir
[50]. Steroid iligkili SSKR’nin hassas kisilerde doza bagl etkiden ziyade idiyosenkrazik bir
cevap oldugu distiniilmistir [51]. Organ transplantasyonu; yiiksek doz glukokortikoid ve

vazopresif katekolaminlerle tedavi gerektirir ve SSKR riskini artirir [52].
2.1.3.5. Endokrin degisiklikler

Kortizol seviyeleri ve/veya gebelik iliskili hormonal degisimlerin SSKR’de etkili
oldugu disiiniilmektedir. SSKR riski gebeligin 6zellikle 3.trimesterinde daha yiiksektir [53].
Dogumdan sonra spontan olarak diizelebilir [54]. SSKR, endojen Cushing sendromlu hastalarin
% 5’inde gelisir [55, 56]. Yapilan bir ¢aligmada, akut SSKR hastalarinda sabah 8 ve aksam
11°deki serum kortizol seviyeleri [57] ve total 24 saatlik idrar kortizol diizeyi kontrol grubuna
gore yiiksek bulunmustur. Ekzojen testosteron alan [58] veya polikistik over sendromlu
(PKOS) hastalarda da SSKR gelismistir, bu da SSKR ile artmis testosteron seviyeleri arasinda

bir iliski olabilecegini gostermektedir.
2.1.3.6. Psikopatoloji

A tipi kisilik yapisiyla SSKR gelisimi baglantili bulunmustur [59]. Antipsikotropik ilag
kullanimi1 ve psikolojik stres SSKR gelisiminde bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlanmistir

[43]. Kiside depresyonun varligi SSKR’de artmis rekiirrens riski ile uyumlu bulunmustur [60].
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2.1.3.7. Gastroozofageal Hastaliklar

Retrospektif bir vaka kontrol ¢alismasinda, SSKR hastalarinda gastro6zofageal reflii
riski ve antiasid/antireflii ila¢ kullanimi daha fazla bulunmustur [61]. Liu ve ark. tarafindan
yapilan metaanalizde, H.pylori enfeksiyonu, peptik iilser ve antiasid ilaglar arasindaki baglanti

dogrulanmistir [31].
2.1.3.8. Steroid dis1 ilaglar

Psodoefedrin, oksimetazolin, MMDA (illegal amfetamin) ve efedra gibi
sempatomimetik ilaglarla SSKR gelisimi baglantili bulunmustur [41]. Ayrica fosfodiesteraz-5
inhibitorlerinin (sildenafil, tadalafil, vardenafil) kullanimindan sonra SSKR gelisimi
gozlenmistir [62]. Metastatik kanser tedavisi i¢in oral MEK-inhibitorii (binimetinib) alan
hastalarin % 65 kadarinda bulanik gérme ve bilateral gegici serdz retinal dekolman gelistigi

bildirilmistir [63]. Tiim ¢aligmalarda, semptomlar ve SRS tedavi kesilmeden kaybolmustur.

2.1.3.9. Uyku Bozukluklari

Obstriiktif uyku apnesi, SSKR hastalarinda % 22 olarak bildirilmis ve genel
popiilasyondaki % 2-4’liik orana gore oldukea yiiksek bulunmustur [37].

2.1.3.10. Sirkadiyen Bozukluklar

Ozellikle vardiya usulii ¢alisanlarda sirkadiyen ritmin bozulmasi SSKR ile iliskili
bulunmustur [64, 65]. Vardiya usulii ¢alisma; sirkadiyen hormonal saati, kortizol ve melatonin

salgisin1 bozarak SSKR’yi indiikleyebilmektedir.

2.1.4. TANI

2.1.4.1. Semptom ve Bulgular

Akut SSKR’nin klasik semptomlar1 santral skotom, metamorfopsi, diskromotopsi,
mikropsi, hipermetropizasyon ve azalmis kontrast sensitivitesidir [4]. Eger nérosensoriyel
dekolman makula disindaysa hasta asemptomatik kalabilir. Geng hastalarda SSKR’de unilateral
tutulum % 71,6 oraninda goriiliirken, 50 yas iistli hastalarda bu oran % 50 olarak bildirilmistir
[3]. Kronik SSKR, daha ¢ok 50 yas tUstii goriilir ve % 42-84 oraninda bilateral olma
egilimindedir [3].
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Muayenede akut SSKR, arka kutupta sinirlar1 belli oval ser6z dekolman ile prezente
olur. Ser6z PED eslik edebilir. Baz1 hastalarda foveal refle kaybi tani i¢in bir ipucudur. Akut
SSKR’da subretinal sivi genelde seffaftir fakat subretinal veya sub-RPE fibrin birikimine bagl
bulaniklasabilir [30]. Bu fibrin bazen birikerek subretinal fibrozise yol agar ve kalic1 gérme

kaybina neden olur [16].

Vakalarin % 5-15’inde ve daha yash hastalarda goriilen kronik form diffiiz retina
pigment epitelyopatiyle karakterizedir [30]. Kronik formdaki retina dekolmanlari, klasik forma
gore daha sig olma egilimindedir. Kronik subretinal sivi varliginda kistik intraretinal
degisiklikler ge¢ ortaya ¢ikabilir. Kistik makuler dejenerasyon, KNV gelisimi ve dis retina
segmentlerinin progresif kaybi, nedeniyle viziiel prognoz daha olumsuzdur ve erken tedavi
onerilmektedir [66, 67]. Mrejen ve ark., kronik SSKR hastalarinda % 12,8 oraninda yasal korliik
seviyesi bildirmistir [66]. Tip 1 KNV’li kronik SSKR hastalarinda subretinal hemoraji de
gortilebilir [16].

Biilloz SSKR hastaligin nadir bir varyantidir ve 6zellikle inferior kadranda genis serdz

retina dekolmani ve subretinal fibrin ile karakterizedir. RPE yirtig1 % 95 oraninda goriiliir [68].

2.1.4.2. Goruntilleme Yontemleri

2.1.4.2.1. Floresein Anjiyografi (FA)

Santral serdz koryoretinopati, RPE seviyesinde fokal veya multifokal bir sizint1 ile
karakterizedir. Aktif bir sizinti, FA’da floresein boyasinin subretinal bosluga anjiyografik
olarak gollenmesiyle karakterizedir. Akut SSKR’de genellikle tek bir sizint1 bolgesi goriiliir
[69]. Akut SSKR’de FA’da tipik sizint1 patternleri miireckkep lekesi paterni ve tiiten baca
manzarasidir. Miirekkep lekesi patterninde sizinti, erken fazda bir nokta olarak baslar ve gec
fazda konsantrik olarak genisler. Tiiten baca manzaras1 daha az siklikta, hastalarin yaklagik %
10-15"inde goriiliir. Erken agsamada noktasal sizint1 olarak baslayan hiperfloresans daha sonra
subretinal boslukta dikey olarak yiikselir, ardindan lateral olarak genisleyerek yayilir [70]. Akut
SSKR’nin FA bulgular1 Resim 1’de gosterilmistir.
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Resim 1: Akut SSKR’de FA gériintiilemesinde (A) miirekkep lekesi ve (B) tiiten baca manzarasi

Kronik SSKR’de FA’da diffiiz RPE hasariyla uyumlu multipl sizint1 noktalari, pencere
defekti veya boyanma goriilebilir (Resim 2). Ser6z PED ile uyumlu géllenme izlenebilir. Kistik

makuler dejenerasyonda kaynag belirsiz sizintiyla birlikte graniiler pencere defektleri goriiliir

[2].

Resim 2: Kronik SSKR 'de erken (A) ve ge¢ faz (B) FA goriintiileri, RPE atrofisi ile uyumlu pencere defekti ve ge¢

fazda skara bagh boyanma izlenmektedir.
2.1.4.2.2. indosiyanin Yesili Anjiyografi (ISYA)

Floresein Anjiyografi, RPE'den boya sizintisin1i ve subretinal sivi gollenmesini
gosterebilmesine ragmen, koroidal dolasim hakkinda bilgi vermedigi i¢in SSKR tanisinda tek
basina yeterli degildir. Floresein % 80 oraninda proteine baglidir ve baglanmamis molekiiller
koryokapillaris fenestrasyonu boyunca sizarak alttaki koroidin ayrmtilarini gizler. ISYA,
koroidal vaskiiler patolojileri gdstermek igin yararli bir yontemdir. Indosiyanin yesili boyast,
yiiksek protein baglama kapasitesine (% 98) sahiptir ve koryokapillaristen diflizyonu sinirlidir.

ISYA, FA'ya kiyasla s1v1, hemorajiler, pigment ve lipidlerden gegerek daha iyi fléresans verir.
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Bu nedenle iISYA; PED, dilate koroidal damarlar ve koroid hiperpermeabilitesi hakkinda daha

fazla ayrint1 verdigi i¢in koroidal patolojilerin tanisinda 6nemli bir goriintiileme yontemidir.

Akut SSKR’de ISYA’da; koroidal dolum gecikmesi [71], vendz dilatasyonlar, fokal
veya yaygin koroidal hiperfloresans, hipofloresan noktalar/alanlar [72] goriilebilir. Floresein
Anjiyografideki RPE sizintis1 genellikle ISY A’da koroidal dolum gecikmesi alanlarina karsilik
gelir. Bunu goz Oniine alarak, Priinte ve ark., arteryel dolum gecikmesinin kapiller ve vendz
konjesyondan kaynaklandigini savunmustur [71]. 2014’te yapilan bir ¢calisma, ultra genis alan
ISYA ile dolgun vorteks ven ampullasini gdstermis ve gecikmis koroidal dolumun olas1 bir
mekanizmasi olarak disa akim konjesyonunu 6ne stirmdistiir [73]. lida ve ark. [74] SSKR tanisi
alan 105 goziin % 61'inde sizintt noktalari ¢evresinde venlerde dilatasyon bulmuslardir.

Vakalarin % 36'sinda bu bulgu etkilenmeyen diger gozde de gosterilmistir.

Belirtilen tiim koroidal anormallikler, FA'daki RPE sizintis1 kesildiginde bile devam
edebilir. lida ve ark., RPE'den boya sizintisinin kesilmesinden sonra bile ISYA’da etkilenen
gozlerin % 80'inde koroidal dolum gecikmesi, % 61'inde koroidal venoz dilatasyon ve %
98'inde koroid hiperfloresansi gostermistir [74]. Bu bulgularin 6 ila 48 aylik takip siiresi
boyunca devam ettigini saptamislardir. ISYA bulgulari, SSKR’nin patogenezini agiga
kavusturarak, bunun sadece bir RPE hastalig1 olmadigini, koroidal vaskiiler anormalliklerin bir

sonucu oldugunu gosterir.

Indosiyanin yesili anjiyografisinin orta fazinda sinirlar1 belirsiz difiiz hiperfloresans
koroidal hiperpermeabilite alanlarina karsilik gelir [71]. Orta fazda goriilen bu
hiperpermeabilite alan1 PDT ile tedavi edilecek SSKR bolgesini belirlemekte yararhidir [75].
Ayrica ISYA, SSKR’nin énemli bir komplikasyonu olan KNV yi gdstermede yararlidir. Orta
fazdan ge¢ faza artan hiperfloresans ve sinirlar1 belirsiz, ge¢ fazda boyanan plak tip 1 KNV

varligin1 dogrular [76].

Kronik SSKR’de ISYA’da orta-ge¢ fazda goriilen multifokal koroidal hiperfloresans
yaygin retina pigment epitelyopatisine baglidir (Resim 3). Bu sizintilar, SRS’nin
kaybolmasindan sonra bile devam edebilir. ISYA’da goriilen koroidal vaskiiler patolojiler

genelde bilateral olup FA’da goriilen hiperfloresanstan daha yaygindir.
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Resim 3: Kronik SSKR’li olguda arka kutupta (A) erken faz ISYA'da dilate koroidal damarlar (B) ge¢ fazda
ISYA’da sizintiya bagli hipersiyenesans odaklar: gériilmektedir.

2.1.4.2.3. Fundus Otofléresans (FOF)

Fundus otofloresans (FOF), RPE’deki lipofuksinle iliskili olarak RPE canliligini
gosteren noninvazif bir goriintiileme teknigidir. Akut SSKR’de FA’daki sizint1 bolgesine
karsilik gelen hipootofloresans gozlerin % 70-100iinde goriiliir [77]. Akut SSKR’de ser6z
retina dekolmani ayrica subretinal sivinin ve uzamis fotoreseptorlerin maskeleyici etkisi
nedeniyle hipootofloresans gosterir. Fotoreseptorlerin dokiilen dis segmentlerinin subretinal
stv1 i¢inde birikmesi, akut SSKR vakalarinda goriilen goreceli hiperotofloresansi agiklayabilir

[78].

Fundus otofloresans goriintiilemesinde optik disk ve makuladan inferiora yonlenen ince
hiperotofloresan kenarla ¢evrili hipootofloresan “su yolu goriinimii” (Resim 4) kronik SSKR
icin patognomoniktir [79]. Kronik SSKR’l1 gozlerde FOF patterninde degisim zamanla olur.
Zola ve ark., kronik SSKR’de en erken degisimi hastalik baslangicindan 4 ay sonra difiiz
hiperotofloresans olarak saptamistir, graniiler veya difiiz hipootofloresans ise daha uzun siiregte
izlenmistir [80]. Hipootofloresans RPE hiicre kayb1 ve fororeseptor atrofisi ile uyumludur ve

negatif gorsel prognoz beklenir [81].
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Resim 4: Kronik SSKR de FOF ta su yolu goriintimii
2.1.4.2.4. Optik Koherens Tomografi (OKT)

Spektral-domain Optik koherens tomografi (SD-OKT) tetkiginde 840 nm dalga
boyunda 151k demeti dokudan ve referans aynadan yansiyarak spektrometride toplanir ve 5 um
yiiksek aksiyel rezoliisyonla saniyede 27000-70000 A tarama yapilabilir. Spektral-domain
OKT, SSKR tani ve takibinde énemli bir yere sahiptir. Iki temel bulgu, koroid hidrostatik
basincinin ve hiperpermeabilitesinin artmasina bagli olusan nérosensoriyel makula dekolmani
ve serdz pigment epitel dekolmamidir (PED) (Resim 5). Akut fazda dis retina katlarinda
degisiklik gozlenmez. Serdz retina dekolmani alaninda fotoreseptdr dis segmentlerinin
elongasyonu firgamsi kenar goriiniimii olusturur [82]. Kronik vakalarda, dis segmentlerin
atrofisi, elipsoid zonun veya ELM nin defekti goriiliir; ve bu bulgular gorsel prognoz tizerine
negatif etki gosterir [83]. Uzamis fotoreseptor bolgelerinde hiperreflektif noktalar goriilebilir
ve bunlarin sayisi hastalik ilerledik¢e artar [84]. Hem intraretinal hem de subretinal
hiperreflektif noktalar negatif gorsel prognozla iliskilidir [83]. Bu hiperreflektif noktalarin
dokiilen fotoreseptdr dis segmentleri tarafindan aktive edilen makrofajlar ve mikroglia oldugu
distintilmistiir. Kronik SSKR’li hastalarin % 83,3'tinde hiperreflektif noktalar ve % 75'inde
hiperreflektif koroidal damar duvarlar1 goriiliirken (Resim 6), akut seyirli hastalarda sirasiyla

% 33 ve % 6,7'sinde ayni degisiklikler goriilmistiir [85].

Intraretinal hiporeflektif bosluklardan olusan kistoid makular dejenerasyon kronik
SSKR’de olumsuz gorsel prognoz belirtecidir [66]. Subretinal sivinin kaybolmasindan sonra da

devam eder. Makulay1 tutmayan kistoid makular dejenerasyonda vizyon korunabilir [86].
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Akut ve kronik olgular arasindaki temel fark RPE degisikliklerinin yaygimnligidir. Kronik
olgularda uzamis subretinal sivi varligi veya koroid disfonksiyonu RPE’de atrofik

degisikliklere yol agar [87].

Pigment epitel dekolmani, farkli serilere gore etkilenen gozlerin % 53-100’iinde ortaya
¢ikan akut ve kronik SSKR’de en karakteristik bulgulardan biridir [88]. Genelde dilate koroidal
damarlarin iizerinde bulunur. Kronik formlarda iki baskin tip; kubbe seklinde serdz PED ve s1g
diizensiz PED’dir [4] (Resim 7). Bu bulgu, koroiddeki hidrostatik basing artisinin RPE’ye
etkisinin bir sonucudur [16]. Her ikisi de aym1 gozde bir arada bulunabilir. Ser6z PED’de
homojen, hiporeflektif bir igerik varken si1g diizensiz PED’de hiperreflektif igerik
bulunmaktadir. Bu hiperreflektif igerik, diizensiz elevasyon gosteren RPE ile Bruch zar1 oldugu
diistiniilen ince hiperreflektif bir bant arasindadir. Bu hastalarda tip 1 KNV varligi mutlaka
dikkate alinmalidir [89].

Enhanced- depth imaging OKT (EDI-OKT) ve swept-source OKT (SS-OKT), koroid
ve korioskleral arayliziin ayrintili degerlendirilmesini saglayan goriintiileme yontemleridir.
Enhanced depth imaging OKT, SD-OKT nin sinyal giicli ve derinligi artirilmis halidir. Swept-
source OKT ise daha uzun dalgaboylu (1050 nm) 1s1k kaynagi kullanarak derin katlara daha iyi
penetrasyon saglar [90]. Santral ser6z koryoretinopati hastalarinda koroid kalinligi, saglikli
populasyona gore hem etkilenen hem de kontralateral gézde yasa ve aksiyel uzunluga gore
artmistir [4, 91]. Normal populasyonda EDI-OKT ile dlgiilen subfoveal koroid kalinligin 191-
350 pum araliginda oldugu bildirilmistir [92]. Fakat koroidal kalinligin refraksiyona,
akomodasyona, kan basincina ve dlciilen saate gore degistigi bilinmektedir, bu yiizden kalin
koroidin esik degerini net olarak belirlemek zordur [16]. Arastirmalar kalin koroidden
bahsetmek icin esik deger olarak 395 um 6nerse de, bu genel kabul gormiis bir tanim degildir
[4]. Bu hastalarda koroid kalinlig1 diffiiz artmis goriinse de, ayn1 zamanda koroid damarlari da

fokal kalinlasma gosterme egilimindedir [93]. Haller tabakasindaki genislemis damarlarin

tizerinde incelmis bir Sattler ve koryokapillaris tabakasi vardir.

Koroid damar alaninin total koroidal stromal alanina bolimiinden EDI-OKT
goriintiisiiniin islenmesi ile elde edilen Koroidal Vaskiilarite indeksi (KVI), SSKR hastalarinin
koroid degisimlerinin degerlendirilmesinde objektif bir parametre olarak one g¢ikmaktadir.
Kaye ve ark., kronik SSKR hastalarinda kontrollerle ve etkilenmemis diger gozlerle

karsilastinldiginda KVI’nin daha az oldugunu saptamistir. Kronik hastalarda KVI'nin
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azalmasini1 damar hiperpermeabilitesinin stromal alanda artisa neden olmasiyla agiklamiglardir

[94].

Resim 5: Akut SSKR ’l1 olguda makulada norosensoriyel makula dekolmani ve seréz PED ’in goriildriigii OKT Kesiti.

Resim 6: Kronik SSKR’h olguda dilate koroidal damarlar, koroidal hiperreflektif noktalar, subretinal sivi ve

fotoreseptor atrofisinin goriildiigii EDI-OKT kesiti.

Resim 7: Kronik SSKR’l: olguda dilate Haller tabakasi, atrofik Sattler ve koryokapillarisin goriildiigii OKT kesiti.
Sig diizensiz PED dilate koroid damarlari iizerinde yer almaktadir.
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2.1.4.2.5. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKT-A)

Fléresein Anjiyografi, ISYA ve OKT’ye dayali multimodal goriintiileme koryoretinal
hasarin boyutunu anlamak, tedavi se¢imi ve ayirici tani i¢in 6nemlidir. Floresein Anjiyografi
ve ISYA retinal ve koroidal perfiizyon hakkinda temel dinamik bilgiler saglar. Boyanin
floresanst FA’da retina damarlarinin daha iyi goriintiillenmesini saglasa da, bu iki boyutlu
incelemede retina kapiller aginin tim farkli katmanlar1 goriintiilenemez [95]. Optik koherens
tomografi anjiyografi (OKT-A) ise herhangi bir boya enjeksiyonu olmadan, noninvazif sekilde,
retinal ve koroidal damar aginin {i¢ boyutlu gériintiilenmesini saglar [96]. Calisma prensibi
damarlarin i¢inde akan eritrositlerin hareketini statik dokulardan ayirt etmeye dayanir. Ayni
retina bolgesinin ardigik B-taramalar1 arasindaki sinyal amplitiidiiniin farkini hesaplayarak gri
tonlamali bir gortintii elde edilir, boylece retinal veya koroidal 6zelliklerin es zamanli yapisal

ve fonksiyonel degerlendirilmesi miimkiin olur [97].

OKT-A’da farkli tabakalardaki damar aglarinin goriintiilenmesi i¢in segmentasyon
gerekir. Bu igslem, yiizeyel ve derin kapiller pleksuslarin yer aldigi i¢ retinal tabakalardan derin
koroide dogru gerceklestirilir. Yiizeysel kapiller pleksus, ganglion hiicre tabakasinda yer alan
hiperintens bir sinyale sahip ince bir kapiller ag olarak goriiniir. Perifoveal arkad kapiller
icermeyen, hem sekil hem de boyut agisindan degiskenlik gosteren bir alan olan foveal
avaskiiler bolgeyi (FAZ) sinirlar [98]. Derin kapiller pleksus ise yogun diizenli anastomozlu bir
ag olarak i¢ niikleer katman seviyesinde yer alir. Di1s retinal tabakalar normalde avaskiilerdir,
bu nedenle bu seviyede herhangi bir dekorelasyon sinyali goriilmemelidir. Bazal membranin
disinda, zengin anastomozlu vaskiiler tabakaya karsilik gelen hiperintens veya hipointens ¢ok
sayida kiigiik noktadan olusan koryokapillaris bulunur. Daha derin koroid katmanlarinin
(Sattler veya Haller katmanlar1) goriintiilenmesi yukaridaki yapilarin yansiticiligi,
koryokapillarisin kan akim yogunlugu, 151k giiciiniin azalmasi ve 151k kaynaginin dalga boyu

nedeniyle miimkiin degildir.

Akut ve kronik SSKR’de OKT-A goriintiilemesinde fokal ve/veya difiiz dilate
koryokapiller damarlar, azalmis koryokapiller damar yogunlugu ve degisken koryokapiller
akim gortliir [99]. Koryokapillaristeki sinirlar1 belirsiz, akimin diisiik oldugu siyah alanlar
SRS’ye karsilik gelirken siyah noktalar PED, subretinal birikim, koroidal kavitasyona veya
ekskavasyona karsilik geldigi belirlenmistir [100]. Koryokapillaristeki beyaz noktalarin ise
FA’daki sizint1 noktasina veya hiperreflektif noktalara karsilik geldigi bulunmustur [100].
Teussink ve ark., kronik SSKR’de OKT-A’nin diizensiz koryokapiller akim paterni gosterdigini
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belirtmistir [L01]. Bu sonuglar, hiperperfiizyonun ¢evreledigi fokal koryokapillaris iskemisinin

SRS’ye yol agabilecegini diisiindiirmektedir.

Kronik SSKR vakalarinda goriilen s1g diizensiz PED'lerdeki tip 1 KNV'leri saptamada
OKT-A yardimcidir [102] (Resim 8). Boya anjiyografilerinin kullanildig1 eski ¢alismalarda
kronik SSKR vakalarmin % 2-9'unda KNV gortilmiistiir [30]. OKT-A kullanilarak yapilan
giincel ¢aligmalar ise, s1g diizensiz PED'li kronik vakalarda % 30'luk bir prevalans ortaya
cikarmistir [13]. Bousquet ve ark., kronik SSKR'deki s1g diizensiz PED’lerin tigte birinin KNV
igerdigi sonucuna varmustir [103]. Ayni ¢alismada, kronik SSKR’li gozlerde OKT-A ile % 35,6
oraninda KNV saptanirken SD-OKT, FA ve ISYA ile % 25 oraninda saptanmustir [103]. Ng ve
ark., SSKR’de KNV’nin saptanmasinda multimodal goriintilemeye kiyasla OKT-A’nin
sensitivitesini % 78-81, spesifistesini % 96-97 bulmustur [104].

Bir¢ok avantajmma ragmen OKT-A’nin segmentasyon hatalar1 ve goriintli artefaktlar
gibi ¢esitli limitasyonlar1 vardir. Subretinal sivi, golge artefaktina neden olarak OKT-A
sinyalini  baskilayabilir. Koroid neovaskiilarizasyonunun altindaki  koryokapillaris
degisikliklerinin gosterilmesi, KNV lezyonunun gélge artefakti nedeniyle zor olabilir [105].
Hareket artefaktinin tistesinden gelmek ve daha genis tarama alan1 saglamak i¢in daha ytliksek
tarama hizina ihtiya¢ duyulmustur. Kronik SSKR’de oldugu gibi 6nemli dis kat degisiklikleri
olan bir retinada, otomatik segmentasyon ile retina katlar1 yanlis hizalanabilir, bu durumda

manuel segmentasyon 6nem kazanmaktadir [96, 105].
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Resim 8: Kronik SSKR’li hastada tip 1 KNV ’nin OKT-A goriintiilenmesi. (A) Yiizeyel kapiller pleksus (B) Derin
kapiller pleksus (C) Dus retina (avaskiiler) kesitinde hiperreflektif tip 1 KNV (D) Koryokapillaris kesiti (E) B-
tarama OKT kesitinde akim izlenen sig diizensiz PED goriilmektedir. (F) Yiizeyel kapiller pleksus damar
yogunlugu haritast (G) Fundus Fotografi ve tizerinde isaretli 6x6 mm’lik OKTA kesit alant.
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2.1.5. AYIRICI TANI

Yasa bagli makula dejenerasanst (YMBD), idiopatik koroidal neovaskiilarizasyon,
Polipoidal Koroidal Vaskiilopati (PKV), optik disk piti, Retinal Anjiyomatéz Proliferasyon
(RAP), kubbe seklinde makula, bilateral difiiz {iveal melanositik proliferasyon (BDUMP),
koroidal hemanjiyom, koroidal melanom gibi intraokiiler tiimorler, bestropinopatiler, beyaz
nokta sendromlari, Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi (VKH), fiiveal eflizyon sendromu,

posterior sklerit, otoimmiin ve vaskiiler hastaliklar SSKR ile ayirici taniya giren hastaliklardir.

2.1.5.1. Yasa Bagh Makula Dejenerasansi1 (YBMD)

YBMD, 50 yas ve tizeri SSKR hastalarinda en 6nemli ayirici tanidir [30]. YBMD’de
bilateralite, druzen, cografik atrofi, KNV ve ince koroid gdzlenirken kronik SSKR’de kalin
koroid, multifokal sizint1 odaklari, yaygin RPE hasar1 ve KNV gozlenir.

2.1.5.2. idiopatik Koroidal Neovaskiilarizasyon

Idiopatik KNV; 50 yasindan geng hastalarda, patolojik miyopi, anjiyoid streaks, travma
veya baska herhangi bir inflamatuar veya kalitsal bozukluk olmaksizin KNV gelisimi ile
karakterizedir. Cogunlukla tip 2 KNV’dir [106]. Lezyonlar kiigiik ve sinirlar1 belirgindir,
RPE’nin tlizerine uzanir. Bazen KNV'deki sarimsi subretinal lezyon, subretinal fibrin ile ortaya
cikan SSKR ile karistirilabilir. OKT’de subretinal hiperreflektif materyal, RPE ve Bruch
membrani arasinda ¢ift katman isareti ve RPE'de defekt varliginda KNV den siiphelenilmelidir
[107]. Kronik SSKR’de yaygin RPE hasartyla birlikte kalin bir koroid mevcuttur. idiopatik
KNV genellikle anti-VEGF ajanlarina yanit verir ve neovaskiiller YBMD’ye kiyasla daha iyi
prognoza sahiptir. SSKR’ye sekonder KNV ise lazer, Fotodinamik tedavi (FDT), anti-VEGF

ajanlar1 veya bunlarin kombinasyonuna iyi yanit verir [108].
2.1.5.3. Polipoidal Koroidal Vaskiilopati (PKYV)

Polipoidal Koroidal Vaskiilopati, pakikoroid hastalik spektrumunun bir pargasidir.
Tipik olarak besinci dekaddaki yash bireyleri etkiler ve arka kutbu veya periferi tutan
kirmizimsi, anevrizmal veya polipoidal lezyonla karakterizedir. Klasik prezentasyonu,
tekrarlayan eksiidatif retina dekolmani, subretinal hemoraji, ser6z veya hemorajik PED’dir
[109]. Ancak, serdz makiller dekolmani, RPE degisikligi ve ISYA’da koroidal
hiperpermeabilitesi ile prezente oldugundan kronik SSKR’den ayrimi1 zor olabilir. Polip tanisi

subretinal hemoraji, dallanan vaskiiler ag ve ISYA’da sizdiran polip odagiyla konur. OKT de
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centikli veya hemorajik PED ve yiiksek optik dansiteli subretinal sivi bulunur [110]. Bu
lezyonlar genellikle soliterdir ve atrofik retinanin kenarinda veya yakininda bulunurlar.

Tedaviye yanit vermeyen veya kalici ve uzun siireli SSKR vakalarinda PKV’den

stiphelenilmelidir [111].
2.1.5.4. Optik Disk Piti

Optik sinir basinin inferotemporal kisminda bulunan, vitre boslugu, subretinal alan ve
bazen de subaraknoid boslukla baglantili olabilen fokal ekskavasyon ile karakterize optik diskin
konjenital bir anomalisidir. Floresein anjiyografide sizint1 olmamasi, multipl sizis kavitelerinin
varligi, subretinal sivinin disk kenarlarma kadar uzanimi ve OKT'de dis lameller delik

SKKR’den ayirmaya yardimcidir [112].
2.1.5.5. Retinal Anjiyomatoz Proliferasyon (RAP)

Retinal Anjiyomatdz Proliferasyon, neovaskiiler YMBD’nin bir varyantidir.
Paramakiiler intraretinal kapillerlerden gelisir ve retinokoroidal anastomotik damarlarin
gelisimi ile karakterizedir. Bu lezyonunun varligini diisiindiiren 6zellikler; daha ileri bagvuru
yasl, intraretinal veya subretinal boslukta siv1 varligi ve ISYA’da fokal hiperfloresans odag: ve

gec fazdaki sizint1 paternidir [113].
2.1.5.6. Kubbe Seklinde Makula

Kubbe seklinde makula, literatiirde ilk yliksek miyoplarda saptansa da emetrop ve
hipermetroplarda da goriilebilen arka kutup stafilom varliginda veya yoklugunda makulanin
one dogru yer degistirmesidir [114]. OKT’de kubbe seklinde goriiniimle prezente olur ve bu
sekilde SSKR’den ayrimi yapilabilir. Ser6z foveal dekolman bu gozlerin % 50’sinde gozlenir
[115]. Floresein anjiyografide noktasal sizinti, kiigiik PEDler ve OKT’de subfoveal kalinlik
artist SSKR’ye benzer bulgularidir [116]. Ser6z retina dekolmanlart ¢ogunlukla spontan
diizelir, ancak kronik ve persistan vakalarda yari-fluens FDT ve oral spironolakton tedavisi

basarili olmamustir [117, 118].
2.1.5.7. Bilateral Difiiz Uveal Melanositik Proliferasyon (BDUMP)

Bilateral Difiiz Uveal Melanositik Proliferasyon; goziin paraneoplastik sendromu olarak
tanimlanir ve siklikla okiilt fakat ileri evre over, akciger, safra kesesi, servikal, uterin, bobrek,

pankreas, meme, 6zafageal ve kolorektal kanseri olan hastalarda goriiliir. OKT'de subretinal
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sivi ve diizensiz, kalin RPE mevcuttur. RPE seviyesinde ¢ok sayida, soluk, kirmizi, oval
yamalar (ziirafa deseni), FA'da yamalara karsilik gelen erken fazda multifokal hiperfloresan

alanlar gozlenir [119] .

2.1.5.8. Koroidal Kitleler

Koroidal hemanjiyom iyi huylu vaskiiler bir hamartomdur. Sinirli bir koroidal
hemanjiyom, klasik olarak ser6z makiila dekolmanu ile iligkili turuncu-kirmizi bir lezyon olarak
ortaya ¢ikar. EDI-OKT’de koroid kalinligi genellikle 1000-2000 pm'den fazladir. Floresein
anjiyografide koroidal fazda dantel seklinde hiperfloresans goriiliir ve intensitesi anjiyogramin
kalan fazlarinda artar. Koroidal kitle, B-taramasinda akustik solidite ve A taramada yliksek i¢

reflektivite gosteren ultrasonografi (USG) ile saptanabilir. [120].

Koroidal melanom en sik goriilen primer intraokiiler malign tlimordiir. Ugugmalar,
gorme bulanikligi ve metamorfopsi gibi SSKR’ye benzer semptomlari olabilir [121]. Koroidal
melanoma OKT’de ¢ogu zaman SRS eslik eder. EDI-OKT’de koroidde kitle goriiniimii olsa da,
diiz koroid melanomlar1 da bildirilmistir [122]. Ayrica EDI-OKT’de optik golgelenme,
koryokapillarisin incelmesi, subretinal lipofuksin depozitleri, fircams1 kenar goriiniimii, ELM
ve EZ hasar1 gortliir [123]. Floresein anjiyografide intrensek tiimor dual dolasimi, geg diffiiz
sizintt ve boyanma saptanir [124]. USG’de koroidal kitlede diisiik reflektivite, koroidal

ekskavasyon ve orbital gblgelenme goriiliir, yaka diigmesi konfigiirasyonu patognomoniktir.

Primer B-hiicreli koroidal lenfoma nadir goriilen bir hastalik olup SSKR’ye benzer
sekilde serdz retina dekolmaniyla prezente olabilir [125]. Fundus muayenesinde koroidde sar1
krem rengi infiltratlar ve koroid damarlarinda silinme goriiliir. B-tarama USG’de koroidal

kalinlagma saptanir.
2.1.5.9. Bestrofinopatiler

Bestrofinopatiler, RPE'de eksprese edilen BEST 1 gen mutasyonunun neden oldugu,
kalitsal makula distrofilerinin klinik spektrumunu kapsar. Santral gérmenin azalmasi ve
makulay1 iceren norosensoryel dekolman tiim alt tiplerde goriilebilir. Subretinal birikintiler
OKT'de hiperreflektif yapilar olarak goriiliir. Fundus otofloresansta subretinal birikimlerin
oldugu alanlarda hiperotofloresans halkas1 goriilebilir. Bununla birlikte, daha geng bir yas

grubunu etkilemesi ve makulay1 etkileyen bilateral, yumurta saris1 benzeri yuvarlak lezyonlarin
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varligi bestrofinopatiyi diislindiiriir [126]. Tani, Arden oraninin azaldigin1 gosteren

Elektrookiilogram (EOG) kullanilarak dogrulanabilir [127].
2.1.5.10. Beyaz Nokta Sendromlari

Beyaz nokta sendromlari; dis retina, RPE veya koroidi i¢eren multipl beyaz-sari
lezyonlarla karakterize heterojen multifokal inflamatuar hastalik grubudur. Siklikla
hiperpermeabl bir koroid eslik eder. SSKR’nin belli atipik formlarindan ayirmaya yardimci
olan ozellikler, arka kutuptaki tipik beyaz-sari lezyonlar ve FA’da erken hipofloresans ve geg
hiperfloresanstir. KNV ile komplike olabilirler [128].

2.1.5.11. Vogt-Koyanagi-Harada Sendromu (VKH)

Vogt-Koyanagi-Harada sendromu (VKH), multipl seréz retina dekolmani, diffiiz
koroidal inflamasyon ve bilateral graniilomatdz paniiveitle karakterize multisistemik otoimmiin
bir hastaliktir. Biilloz SSKR ile en ¢ok karisan hastaliklardandir. VKH inflamatuar bir hastalik
oldugu i¢in 6n kamara, vitreus hiicreleri ve optik disk 6demi belirgindir. VKH'deki noktasal
sizintl, SRS alaninda ge¢ gbllenme ve disk sizintisi ile birlikteyken SSKR’de noktasal sizinti
daha azdir. ISYA’da diffiiz koroid hiperpermeabilitesi, hipofloresan koyu noktalar ve optik disk
boyanmasi VKH'nin karakteristigidir [129], SSKR’de ise optik disk boyanmasi ve koroidal
hipodotlar goriilmez. EDI-OKT’de, VKH’de artmigs RPE ondiilasyonu, RPE foldlar1 ve
subretinal septa goriiliirken, RPE hiperplazisi ve PED SSKR’de daha sik goriiliir [130]. USG’de
orta ila yiiksek derecede hiperreflektif koroid kalinlig1 artist VKH igin tipiktir. Iki hastalik
arasinda ayrim yapmak Onemlidir, ¢iinkii VKH tedavisinde kullanilan kortikosteroidler,

SSKR’de yanitsizliga veya kétiilesmeye yol agabilir.

2.1.5.12. Uveal Efiizyon Sendromu (UES)

Uveal efiizyon sendromu (UES), tipik olarak orta yas erkekleri etkileyen ve koroid,
siliyer cisim ve retinanin idiyopatik serdz dekolman ile karakterize, nadir goriilen bir okiiler
bozukluktur. Uveal efiizyon gelisiminin arkasindaki mekanizmanin glikozaminoglikanlarin
birikmesinden kaynaklanan kalinlasmis sklera olduguna inanilmaktadir [131]. Uveal Eflizyon
Sendromu, SSKR'nin biilloz varyantini taklit edebilir. Ancak hem oftalmoskopide hem de
USG’de koroid dekolmani goriilmesi UES tanisimi kesinlestirir. Ek olarak, ISYA erken fazda

diffiiz graniiler koroidal hiperfloresans ve leopar lekeleri gosterir [131].
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2.1.5.13. Posterior Sklerit

Posterior skleranin agrili enflamatuvar durumu olan posterior sklerit daha sik olarak orta
yash kadinlarda goriliir [132]. Fundusta genellikle koroidal foldlar, optik disk 6demi, ser6z
retina dekolmanmi ve koroid dekolmani saptanir. Gorme bozuklugunun derecesi makiila
tutulumunun ciddiyetine baghdir. Floresein Anjiyografide multipl noktasal sizintilar ve OKT'de
artmis koroid kalinlig1 posterior sklerit ve SSKR arasindaki benzerliklerdendir. Bununla birlikte
g6z hareketiyle agr1 ve USG’de suprakoroidal alanin kalinlasmasiyla beraber subtenon
boslugunda ve optik sinir kilifinda sivi toplanmasini temsil eden T isareti bulgusu, posterior

sklerit tanisini destekler.

2.1.5.14. Otoimmiin ve Vaskiiler Hastalhiklar

Sistemik Lupus Erimatozus (SLE), Poliarteritis Nodosa (PAN) ve skleroderma gibi
otoimmiin hastaliklar koroid damarlarinda fibrinoid nekroza neden olur [133]. Hastalik siireci
ve bazen de sistemik steroid tedavisi serdz retina dekolmanmna neden olabilir. Malign
hipertansiyon, eklampsi ve dissemine intravaskiiler koagiilopati gibi vaskiiler hastaliklar da

koroidal arter okliizyonuna sekonder serdz retina dekolmanina sebep olabilir.
2.1.6. TEDAVI

Akut SSKR, ¢ogu vakada 3-4 ayda ndrosensoryel retina dekolmanin diizeldigi kendini
simirlayan bir hastaliktir. Benign seyri nedeniyle, tedavide ilk basamak izlemdir. Risk
faktorlerinden biri oldugu i¢in herhangi bir formdaki steroidin kesilmesi Onerilir. Yasam stili
degisikligi, uyku apnesi tedavisi, psikososyal tedavi SSKR hastalarina yardimer olabilir. Sik
rekiirrens gosteren veya 4. ay civart kronik ndrosensoryel retina dekolmani olan hastalar
fotoreseptdr hasari, kistoid makular dejenerasyon ve difiiz RPE atrofisi sonucu kalic1 gérme

kayb1 yasayabilirler [134].

Akut SSKR’de ilk yaklasim izlem olsa da, semptomlar 3 aydan fazla siirdiigiinde aktif
tedaviye baglanmalidir [135]. Mesleki ac¢idan hizli gorme iyilesmesi gereken durumlarda ve
diger gozde tedavi edilmemis SSKR’ye bagli gérme kaybi olan hastalarda erken tedavi
onemlidir [136].
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2.1.6.1. Ila¢ Tedavileri

2.1.6.1.1. Mineralokortikoid Reseptor Antagonistleri

Mineralokortikoid reseptéor (MR) antagonistlerinden spironolakton ve eplerenon
SSKR'yi tedavi etmek i¢in kullanilir. Mineralokortikoid reseptdr antagonizmasinin retinal
inflamasyonu ve iskemik hasar1 azaltabilecegi bildirilmistir [137, 138]. Spironolakton; kalp
yetmezligi, hipertansiyon, hipokalemi ve primer ve sekonder hiperaldosteronizm gibi ¢ok
sayida endikasyonu olan bir ilagtir. Hem antimineralokortikoid hem de antiandrojenik etkiye
sahiptir. Yan etkileri; hipotansiyon, bas donmesi, hiperkalemi, meme hassasiyeti, jinckomasti
ve testis atrofisini igerir [139, 140]. Spironolaktondan farkli olarak eplerenon,
mineralokortikoid reseptorii igin se¢icidir. Azaltilmis antiandrojenik yan etki profiline ek olarak
kan sekeri ve kortizol diizeylerini etkilemez [141]. Bousquet ve ark., kronik SSKR'yi tedavi
etmek i¢in 50 mg eplerenon ile tedavi edilen 13 hastada 3 ayda dnemli dl¢lide azalmis santral
makula kalinligi (SMK) ve gorme keskinligi artis1 gostermistir [142]. Cakir ve ark., SSKR
nedeniyle eplerenon ile tedavi edilen atrofik RPEIli gozlerde SRS ve SMK’nin azaldigini
saptamustir, ancak atrofik grupta gérme keskinligi diizelmemistir [143]. Lotery ve ark. yaptigi
randomize kontrollii bir ¢alisma olan VICI’de, eplerenon kronik SSKRIi hastalarin 12 aylik

tedavisinde plaseboya tistiin bulunmamustir [144].

2.1.6.1.2. Glukokortikoid Reseptor Antagonistleri

Kortikosteroidler, SSKR’nin ortaya ¢ikmasi ve rekiirrensi ile iliskilidir ve koroidal
vaskiiler degisikliklerin nedeni oldugundan siiphelenilmektedir [43, 145]. Glukokortikoidler,
retinal mineralokortikoid reseptoriinii  aktive ederek, retina ve koroidde iyon/sivi
homeostazinda degisikliklere yol acar. Bu nedenle, SSKR tedavisindeki ilk yaklagimlardan biri,
herhangi bir oral veya topikal kortikosteroid ajani kesmektir. Bu yilizden kortikosteroid
metabolizmasini bozan oral ilaglar, SSKR i¢in potansiyel tedavi olarak Onerilmistir [146].

Bunlar arasinda ketokonazol, mifepriston, finasterid, rifampin ve antiandrojenik ilaglar vardir.

Ketokonazolin SSKR'deki etkinligine iliskin veriler sinirhidir.  Mifepriston,
glukokortikoid reseptoriine yiiksek afinite ile baglanarak giiglii bir glukokortikoid antagonisti
olur [147]. Nielson ve ark., kronik SSKR’de mifepriston tedavisi ve plaseboyu karsilastiran

randomize kontrollii caligmalarinda genel bir fayda saptamamistir [148].
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Finasterid, 5-alfa-rediiktaz inhibitorii olarak testosteronun potent dihidrotestosterona
doniismesini engeller. Androjen reseptorii ve S-alfa rediiktazin koroidde tanimlandigi ve kan
akimini arttirdi@i 6ne siirtilmustiir [149]. Moisseiev ve ark., finasterid ile tedavi edilen kronik
SSKR’11 hastalarda 1. ayda % 33 SRS rezoliisyonu ve 3. ayda % 53 rezoliisyonu saptamistir
[150].

Rifampin, antimikobakteriyel ajan olarak kullanilan DNA bagimli bir RNA polimeraz
inhibitoriidiir. Packo ve ark., rifampsinin SSKR hastalarinda SRS’yi azalttigin1 bildirmistir
[151]. Katekolamin seviyesinin SSKR'de yiikseldigi gosterilmistir. Beta-adrenerjik reseptor
blokerleri tizerine yapilan galismalarda, metoprololiin niiksii azalttigi, SSKR ile iligkili subjektif
semptomlari iyilestirdigi ve propranololiin anatomik ve semptomatik iyilesme ile korele oldugu

bulunmustur [152].
2.1.6.1.3. Karbonik Anhidraz Inhibitorii

Asetazolamid bobrekte bikarbonat, sodyum ve kloriiriin geri alimini dnleyerek ve akoz
hiimor tretimini azaltarak kan, intrakraniyel ve intraokiiler basinci diisiiren bir karbonik
anhidraz inhibitériidiir. RPE’de karbonik anhidrazin inhibisyonu SRS rezorpsiyonunu ve retinal
adezyonu saglar ve koroidal kan akimini artirir. Asetazolamid ile tedavi edilen hastalar
vizyonlarinda daha hizli subjektif iyilesme belirtmislerdir fakat final gérme keskinligi veya

rekiirrens orani degismemistir [153].
2.1.6.1.4. Aspirin

SSKR'deki konjestif ve iskemik siirecin plazminojen aktivator inhibitorii-1'deki artigla
ve hiperkoagiilabilite ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir [154]. Caccavale ve ark., 1 ay boyunca
giinde 100 mg aspirin ile tedavi edilen 109 hastanin 113 goziinii, ardindan 5 ay boyunca alterne
giinlerde tedavi edilen 89 kontrol hastasinin 95 goziinii karsilastirmistir. Tedavi edilen
hastalarin gérme keskinliginde 1. haftada hizli bir iyilesme bulunmustur. Gorme keskinligi 6.
ayda kontrollerden anlamli 6l¢iide 1yi olmamakla beraber 2 yi1lda anlamli yiiksek saptanmugtir.

Niiks ve SSKR persistansi tedavi edilen grupta daha diisiik tespit edilmistir [155].

2.1.6.1.5. Topikal Medikal Tedaviler

Ozellikle akut SSKR tedavisinde, siklooksijenaz enzimlerini inhibe ederek
prostaglandin sentezini 6nleyen ve inflamasyonu baskilayan bromfenak, diklofenak, ketorolak,

pranoprofen ve nepafenak gibi topikal non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAIDs)
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kullanilabilir [156]. Bahadorani ve ark., akut SSKR hastalarinda nepafenak ve bromfenak
damla kullanarak yaptiklari ¢alismalarinda, 5 haftalik takip sonunda subretinal sivi hacminde
daha hizli bir azalma saptamiglardir [157]. Larsson ve ark. yaptigi metaanalizde, SSKR
tedavisinde topikal anti-inflamatuar ilaglarin etkili olduguna dair yeterli kanit olmadigi
sonucuna varilmistir [156]. Topikal karbonik anhidraz inhibitorii olan dorzolamid, subretinal
boslukta asidifikasyonu saglayarak RPE polaritesini geri kazandirip RPE’den koroide sivi
akiminmi saglayabilir. Liew ve ark., kronik SSKR hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada, topikal
karbonik anhidraz inhibitorii kullaniminin santral makula kalinligin1 ve SRS’yi daha hizli

azalttigin1 bulmuslardir [158]. Bu konuda daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

2.1.6.2. Lazer Tedavileri

2.1.6.2.1. Fokal Argon Lazer Fotokoagiilasyon

Fokal argon lazer fotokoagiilasyon, FA’da sizinti gosteren RPE bolgelerine
uygulandiginda fokal RPE defektlerini termal etkiyle kapatir ve ¢evre RPE hiicrelerini uyarir
[159]. Lazer fotokoagiilasyon, yesil dalgaboyu lazer kullanarak fokal RPE sizintis1 iizerinde
acik gri skar olusturur. Subretinal sivinin rezoliisyonunu hizlandirsa da son gérme keskinligini
veya rekiirrens oranini nadiren degistirmektedir [60]. Bunun nedeni, lazer fotokoagiilasyonun
hiperpermeabl koroid damarlarina etki etmemesidir [160]. Kalici skotom, RPE skarinin
genislemesi, lazere sekonder % 2-5 siklikta KNV gelisimi ve subfoveal veya jukstafoveal
sizintida foveal fotokoagiilasyon riskinden dolayi giinlimiizde daha az tercih edilmektedir
[159]. Fokal lazer fotokoagiilasyon giiniimiizde persistan norosensoryel dekolmanli, tek odakli,

ekstrafoveal sizintilarin tedavisinde endikedir.
2.1.6.2.2. Transpupiller Termoterapi (TTT)

Transpupiller termoterapi (TTT), diisiik enerjili 810 nm kizil6tesi lazerdir ve koroidal
vaskiiler tromboz olusturdugundan koroidal tiimérlerin tedavisinde kullanilir. Uzun maruziyet
stiresi, diislik lazer giicii ve biiylik spot boyutu ile TTT, uzun dalga boyunun nérosensoryel
retina tarafindan daha az absorpsiyonu nedeniyle fokal lazer fotokoagiilasyona gore nispeten
daha giivenli bir alternatif olarak kabul edilmistir [161]. Wei ve ark., TTT’nin SSKR
tedavisinde kullanilmasini ilk bildiren grup olmustu ve kronik bir SSKR vakasinda TTT den 4
hafta sonra EIDGK’de artis olmaksizin SRS’nin tamamen kayboldugunu gézlemlemislerdir
[162]. Ancak, lazer enerjisinin ayarlanmasindaki zorluk nedeniyle, TTT retina hasarina ve

koroid enfarktina neden olabilir, bu nedenle giiniimiizde nadiren kullanilmaktadir.
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2.1.6.2.3. Esikalt1 Mikropulse Diod Lazer

Esik alti mikropulse diod lazer (MPL); 810-nm mikropulse dalgalar sayesinde RPE ve
koroide giivenli esik alt1 tedavi saglar. 0,1-0,3 saniyede 500 Hz tekrar hizinda 0,1-0,3 milisaniye
stireli (mikropulse) 810 nm dalga boyunda lazer pulse verir. Lazer enerjisi; lazer giicli ve gorev
dongiisii ayarlanarak algilanabilir retinal hasar seviyesinin altina indirilir. Lazer enerjisinin RPE
hiicreleri tarafindan emilmesinden sonra, RPE hiicreleri i¢indeki sicaklik artar. Bununla
birlikte, lazer darbelerinin kisa "agik" siiresini, uzun bir "kapali" siiresi takip ederek, bir sonraki
darbeden 6nce hiicrenin sogumasi saglanir. Bu, termal enerji birikimini sinirlayarak ¢evredeki
retinal hiicre hasarini en aza indirir [163]. Ortaya ¢ikan 1s1 soku proteini (HSP) aktivasyonunun
de novo dokular1 ve fonksiyonlar1 yeniden sekillendirdigi ve boylece SSKR'nin remisyonunu
sagladigi diisiiniilmektedir [164]. Esik alt1 lazer; geleneksel lazere gore, foveal bolgeyi tedavi
etme olasiligi, kontrast duyarliliginin ve renkli gérmenin daha iyi korunmasi gibi bir¢ok
avantaja sahiptir [165]. Scholz ve ark. 38 kronik SSKR hastasina 577-nm esikaltt MPL
uyguladiklari ¢alismalarinda, 5 aym sonunda SRS ve santral retinal kalinlik azalmasi ve EIDGK
artistyla % 74 oranda tedavi yanit1 almiglardir [166]. Yadav ve ark. 13 kronik SSKR hastasinda
yaptiklari ¢aligmada, esikaltt MPL tedavisiyle 8 haftanin sonunda subretinal s1v1 yiiksekliginde
% 79 azalma olmus, mikroperimetrede retina duyarliliginda artis olmustur [167]. Bununla
birlikte PLACE c¢alismasi [168], kronik SSKR tedavisinde MPL'nin yarim doz fotodinamik
tedaviden (FDT) daha etkisiz oldugunu gostermistir.

Fotodinamik tedavi (FDT) baslangigta cesitli solid tiimor tiirlerinin tedavisi igin
kullanilmistir. Hastaya nontoksik bir 1s1ga duyarlilastiricinin (fotosensitizer) uygulanmasindan
sonra lazer 15181 aktivasyonu, tedavi edilen alanda lokalize fotokimyasal bir reaksiyona yol acar
[169]. Zaman i¢inde verteporfin gibi daha segici, 1s13a duyarli maddeler gelistirildikge FDT nin
kullanilma endikasyonu genislemistir. Verteporfinin tercihen anormal neovaskiiler dokuda
biriktiginin ortaya g¢ikmasindan sonra YBMD’ye bagli KNV tedavisi i¢in kullanilmaya
baglanmistir. Daha sonra FDT tedavi endikasyonlari; SSKR, PKV ve koroidal hemanjiyomu
kapsayacak sekilde genisletilmistir [169, 170].

FDT, primer olarak koroidal vaskiiler bir hastalik olan SSKR’de koryokapillerleri
daraltarak koroidal hipoperfiizyon ve koroidal vaskiiler yeniden sekillenme saglar. Fakat tedavi
sonrast gorme kaybi riski, olasi koroidal iskemi, RPE atrofisi ve KNV gelisme riski SSKR’de

standard doz ve enerji (fluens) FDT nin kullanilmasini smirlandirmustir [171-173]. Iyatrojenik
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yan etkilerden dolay1 verteporfin dozunu veya lazer fluensini azaltma yoluna bagvurulmustur

[171, 172].

Standard fotodinamik tedaviler yerine artik 3 mg/m? verteporfin kullanilan yari-doz
FDT veya 6mg/m? verteporfinle yari-fluens, yari-zamanli FDT tercih edilmektedir. ISYA
rehberliginde FDT icin tedavi alan1 orta faz ISYA’daki hiperfloresan alanlara ve orta faz
FA’daki sizint1 alanlarina gore segilir [168]. ISYA'daki koroidal anomali alanlari genellikle
FA'daki sizint1 alanlarindan daha genis oldugu i¢in, FA kilavuzlu FDT'de yetersiz tedavi riski

mevcuttur.

Chan ve ark., yari-doz FDT ile tedavi edilmis akut SSKR’l1 gozlerde 1. ve 12. aylarda
sirasiyla % 79.5 ve % 94.9 oraninda subretinal sivinin tamamen kayboldugunu gostermistir
[172]. Karakus ve ark., kistoid retinal dejenerasyonu olmayan kronik SSKR hastalarinda uzun

donem yari-doz FDT sonuglarini bildirmistir ve 27 gozde 12 ay sonunda sivi gdzlenmemistir

[174].

[lag dozuna benzer olarak lazer fluensinin intensitesi de FDT giivenligi icin
degistirilebilir. Shin ve ark. [175] ve Reibaldi ve ark. [176] kronik SSKR’l1 gozlerde standard
ve yari-fluens FDT yi karsilastirmistir ve her iki ¢aligma da 12 aylik takibin sonunda yari-fluens
grubunda daha yiiksek en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) bildirmistir. Baska bir
retrospektif ¢alismada 28’1 yari-doz, 28’1 yari-fluens FDT ile tedavi edilmis 56 kronik SSKR
hastasinda 1 ay ve 12 aylik takip sonucunda yari-fluens tedavi grubunda sirasiyla 19 hastada
(% 61,3) ve 26 hastada (% 83.9) subretinal sivi rezoliisyonu gozlenmistir. Yari-doz FDT
grubunda bu degerler sirastyla 25 (% 86,2) ve 29°du (% 100), gruplar arasinda EIDGK’de
istatistiksel fark gozlenmemistir [177].

Kronik SSKR i¢in ilk biiyiik prospektif, cok merkezli randomize kontrollii tedavi
caligma olan PLACE c¢alismasimnin sonuglar1 2018’de yayinlanmistir [168]. Van Dijk ve ark.
tarafindan yapilan bu ¢alismada, ISYA kilavuzlugunda yarim doz FDT, ISYA kilavuzlugunda
yiiksek yogunluklu esik alt1 mikropulse lazer tedavisi ile karsilastirilmistir. Sonuglar, yarim doz
FDT'nin mikropulse lazer tedavisine tistiinliigiinii gostermistir. Son takipte, yarim doz FDT'den
sonra vakalarin % 67'si, mikropulse lazerden sonra % 29'u tam iyilesme saglamistir. Yarim doz
FDT grubunda mikroperimetride retina duyarliliginda anlamli derecede daha yiiksek bir artig
goriilmiistiir. EIDGK, ilk vizitte FDT grubunda anlamli diizeyde bir artis gdsterse de, son
takipte istatistiksel anlamlilik kaybolmustur.
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Son yillardaki verteporfin kisitliligir hastalarin FDT islemlerini aksatmistir [178].
Servillo ve ark., 11 kronik SSKR hastasinda verteporfinsiz FDT ile yari-doz tam-fluens
FDT’nin etkilerini karsilastiran retrospektif bir ¢alisma yapmustir [179]. En iyi diizeltilmis
gorme keskinligi, maksimum SRS, foveal SRS ve koroid kalinlig tedavilerden 8 + 2 hafta sonra
iki grup arasinda anlamli farklilik géstermemistir. Kisa donem fonksiyonel ve anatomik tedavi
sonugclari iki grup arasinda benzer bulunmustur. Verteporfinsiz FDT de sicaklik artisinin hasarl
RPE’nin yenilenmesini saglayan biyokimyasal kaskadi aktive ettigi hipotezi 6ne siiriilmiistiir.
Maliyetin diisiik olmasi, hasta konforu ve FDT lazer sistemlerinin yayginlig1 verteporfinsiz
FDT’nin avantajlarindandir. Ayn1 ¢alisma grubu, verteporfinsiz FDT nin etkisini kanitlamak

icin prospektif bir ¢aligsma yiiriitmektedir.

2.1.6.3. Intravitreal anti-Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii (anti-VEGF)

enjeksiyonlari

SSKR, akoz sivida veya plazmada artmis VEGF seviyeleri ile iligkili olmasa da [180],
anti-VEGF tedavinin SSKR’de koroidal hiperpermeabiliteyi azalttigi one siiriilmistiir [181].
SSKR hastalarindaki koroidal lobiiler iskemi, koroidal vendz konjesyon ve koroid
hiperpermeabilitesi gibi perflizyon anormallikleri, teorik olarak VEGF iiretimini indiikleyerek
retinal ve koroidal hiicrelerin iskemisine yol agabilir; bu da subretinal sivi birikimine neden
olur [71]. Lim ve ark. akut SSKR hastalarinda, bevacizumab ve kontrol gruplari arasinda gérme
keskinligi artig1, santral makula kalinligi (SMK) azalmasi veya serdz retina dekolmant siiresi
acisindan fark bildirmemistir [182]. Bae ve ark., kronik SSKR’nin tedavisinde yari-fluens
FDT’nin ranibizumaba tistiinligiini gostermistir [183]. CONTAIN ¢alismasi, kronik SSKR'li
hastalarda intravitreal aflibercept enjeksiyonunun etkinligini degerlendirmek i¢in yapilan
prospektif bir ¢aligmadir. OKT parametreleri agisindan anatomik iyilesme gosterilmesine

ragmen, gérme keskinliginde anlamli bir iyilesme olmamistir [184].

Tip 1 KNV ile komplike olan kronik SSKR hastalarinda yapilan bir ¢aligmada, anti-
VEGEF ile tedavi edilen hastalarin % 45’inde SRS’de tam iyilesme goriiliirken, % 55’inde kismi
iyilesme goriilmiistiir veya hi¢ yanit saptanmamustir. Ayrica EIDGK’de artis saptanmamustir
[185]. Bevacizumab, ranibizumab ve afliberceptin SSKR iliskili KNV’de etkili oldugu kabul

edilse de, uzun donem yararlar1 ve giivenirligi i¢in ileri caligmalara ihtiya¢ vardir.

34



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Degerlendirme

Bu calisma, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kuruluna bagvurularak onay alindiktan sonra Helsinki bildirgesi ilkelerince yiirtitiilmiistiir. Bu
retrospektif, kesitsel ¢alismaya Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklari
Anabilim Dali Retina Biriminde Ocak 2019-Aralik 2022 tarihleri arasinda Optik Koherens
Tomografi (OKT), Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKT-A), Fundus Floresein
Anjiyografi (FA), Indosiyanin Yesili Anjiyografisi (ISYA) ve Fundus Otofloresans (FOF)
tetkikleri yapilmis 70 hastanin 140 gozii calismaya alindi, fakat 8 g6z fundus goriintiileme
kalitesi diisiik oldugundan c¢aligma dis1 birakildi. Toplamda 70 hastanin 132 gozi
degerlendirildi. Bunlardan 81 g6z kronik SSKR tanisiyla 51°1 asemptomatik diger goz olarak
calismaya alindi. Asemptomatik diger gozler; kronik SSKR tanili gozlerin OKT’de patoloji
olmayan veya PPE mevcut olan hasta olmayan diger gozleri olarak kabul edildi. Kontrol grubu

olarak yas ve cinsiyet eslestirilmis 70 saglikl1 bireyin 70 gozii randomize olarak segildi.

Kronik SSKR; yaygin RPE degisikliklerinin ve fotoreseptor hasarinin goriildigi,
norosensoryel retina dekolmaninin ve/veya PED’in eslik edebildigi 6 aydan uzun siiren hastalik

olarak kabul edildi ve bu kritere uyan hastalar calismaya dahil edildi.

Glokom, iiveit, intraokiiler tiimdr, ek baska retina hastalig (diabetik retinopati, arter ve
ven tikaniklari, yiiksek miyopi, yasa bagli makula dejenerasyonu), katarakt dis1 g6z cerrahisi
gecirmis hastalar calismaya dahil edilmedi. Ayrica dncesinde fotodinamik tedavi, intravitreal
enjeksiyon tedavisi de digslanma kriterleri arasindaydi. Kontrol grubu, refraksiyon kusuru
disinda herhangi bir goz patolojisi olmayan ve gérmesi tashihle tam olup yas ve cinsiyet

bakimindan hasta grubuna benzer olan saglikli bireylerden seg¢ildi.
3.2. Cahisma Protokolii

Calismaya dahil olan 70 hastanin demografik 6zellikleri, refraksiyon kusuru, en iyi
diizeltilmis gorme keskinligi degerleri logMAR (logarithm of minimum angle of resolution)
cinsinden kaydedildi ve risk faktorleri belirtildi. Spektral Domain Optik Koherens Tomografi
(SD-OKT) horizontal volum taramalari1 247 um araliklarla 25 kesit olarak Heidelberg Spectralis
OKT (Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) cihazi ile yapildi. Her iki

gbzde SD-OKT ile santral makula kalinligi (SMK, santral 1 mm’lik alan) otomatize olarak
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ol¢iildii. EDI-OKT’de foveadan gecen kesitte subfoveal koroid kalinligi manuel olarak RPE dig
simirindan koroid-sklera bileske sinirina kadar 6lgiildii. Hastalarin SD-OKT ile ayni tarihte
Heidelberg Spectralis (Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) cihazi ile
cekilen FA, ISYA ve FOF goriintiileri incelendi.

SD-OKT B-tarama goriintiileri subretinal siv1, serdz pigment epitel dekolmani (PED),
s1g diizensiz PED, koroidal ve intraretinal hiperreflektif nokta, subretinal hiperreflektif birikim,
kistoid dejenerans, intraretinal kist, elipsoid zon defekti varligi, RPE atrofisi, RPE diizensizligi
ve fotoreseptor hasar1 (normal, fircamsi kenar, atrofik, fircamsi kenar+atrofik) agisindan

degerlendirildi.

S1g diizensiz PED; OKT-B taramasinda diizensiz s1g elevasyon gosteren RPE ile Bruch

membrant arasinda hiperreflektif icerikli PED olarak degerlendirildi.

FA goriintiileri erken ve ge¢ fazda gollenme, boyanma, sizinti (unifokal, multifokal) ve
pencere defekti yoniinden degerlendirildi. ISYA goriintiileri, erken fazda dilate koroidal
damarlarda boyanma, ge¢ fazda dilate koroidal damarlardan sizintiya bagli hiperfloresans ve
neovaskiiler plak agisindan degerlendirildi. FOF’ta hiperotofloresans, hipootofloresans, hiper-

hipootofloresans ve su yolu goriiniimii bulgular1 kaydedildi.

OKT-A goriintiilemesi i¢cin Swept-source optik koherens tomografi bazli Triton SS-
OCT (DRI-Triton®, Topcon Corporation, Tokyo, Japan) cihazi kullanildi. Hastalarda pupilla
dilatasyonu sonras1 makula c¢ekimleri 6x6 mm’lik alanda yapildi. Bu cihazin yazilim
IMAGENet 6 (versiyon 1.20.11109; Topcon Corporation) otomatik segmentasyonla retina
yiizeyel kapiller pleksus (YKP), derin kapiller pleksus (DKP), avaskiiler retina tabakasi ve
koryokapillaris tabakalar1 belirlendi, subretinal sivi olan goézlerde manuel segmentasyon
yapilarak segmentasyon tabakalar1 diizeltildi. Cihaz yazilimmin belirledigi kriterlere gore;
yiizeyel kapiller pleksus; internal limitan membranin (ILM) 2.6 pm alt1 ile i¢ pleksiform
tabaka-i¢ niikleer tabaka kesisiminin (IPT-INT) 15.6 um alt1 arasindaki alan olarak alind1. Derin
kapiller pleksus ise IPT-INT kesisiminin 15.6 um alt1 ile 70.2 um alt1 arasindaki bolge olarak
kabul edildi. Koryokapillaris ise Bruch membrani ile Bruch membraninin 10.4 pum alt1

arasindaki bolge olarak belirlenmisti.

OKT-A goriintiileri avaskiiler dis retina tabakasi en-face kesitinde anormal vaskiiler
dallanma varlig1 yoniinden incelendi. YKP, DKP ve koryokapillaris tabakalarindaki ortalama

damar yogunluklar1 (VD) otomatik olarak ol¢iildii. VD, segili tabakada kan akimi olan
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damarlarin tiim alana yiizdesi olarak hesaplandi. Cihaz tarafindan otomatik olarak belirlenmis
ve merkezi foveada olan, i¢ ¢ap1 1 mm olan alan “foveal”, dis ¢ap1 3 mm ve i¢ ¢gap1 1 mm olan
halka seklindeki alan “parafoveal” olarak tanimlanmustir. Parafoveal bolge; iist, alt, temporal
ve nazal olarak dort ana kadrana ayrilmistir. Makula bolgesinde foveal, parafoveal {ist, alt,

temporal ve nazal YKP, DKP ve koryokapillaris damar yogunluklar1 hesaplandi.

OKT-A’da tiim ¢ekimler ayn kisi tarafindan yapildi ve kalite skoru<40 olan, goriintii

bulaniklig1 ve artefakt bulunan goriintiiler ¢calisma dis1 birakildi.

Kronik SSKR’11 gozler OKT-A’da KNV bulunup bulunmamasina goére iki gruba ayrildi
ve bu gozler etkilenmemis diger gozler ve kontrol grubuyla yas, cinsiyet, gérme keskinligi,
SMK, EDI-OKT degerleri, OKT 6zellikleri, FA, ISYA ve FOF ozellikleri ve YKP, DKP,
koryokapillaris VD agisindan karsilastirildi.

OKT-A’da KNV saptanan gozlerde ISYA’da neovaskiiler plak varligma da bakild: ve

iki goriintiileme yontemi arasinda karsilagtirma yapildi.
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2020 Statistical Software (NCSS LLC, Kaysville, Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken, nicel degiskenler ortalama,
standart sapma, medyan, min ve max degerleriyle, nitel degiskenler frekans ve ylizde gibi
tanimlayict istatistiksel metodlar ile gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunluklarinin

degerlendirilmesinde Shapiro Wilks test ve Box Plot grafiklerden yararlanildi.

Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup degerlendirmelerinde Student t test; {i¢
grup ve lizerindeki karsilastirmalarinda Oneway Anova test ve farklilia neden olan grubun
tespitinde Bonferroni test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki gruba gore
degerlendirmelerinde Mann Whitney-U test kullanildi. Bagimli gruplar arasinda normal
dagilim gosterenlerde Paired Samples test kullanilirken normal dagilmayanlarda Wilcoxon
Signed Rank test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi, Fisher Exact

test ve Fisher’s Freeman Halton test kullanildi.

Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Retina Biriminde Ocak 2019-Aralik 2022 tarihleri arasinda Optik Koherens Tomografi
(OKT), Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKT-A), Fundus Floresein Anjiyografi (FA),
Indosiyanin Yesili Anjiyografisi (ISYA) ve Fundus Otofléresans (FOF) tetkikleri yapilmis 70
hastanin 140 gozii calismaya alindi, fakat 8 géz fundus goriintiileme kalitesi diisiik oldugundan
calisma dis1 birakildi. Toplamda 70 hastanin 132 g6zii degerlendirildi. Bunlardan 81 g6z kronik
SSKR tanistyla 51°1 asemptomatik diger géz olarak calismaya alindi. Kontrol grubu olarak yas

ve cinsiyet eslestirilmis 70 saglikli bireyin 70 gozii randomize olarak se¢ildi.

Yetmis kronik SSKR hastasinin 27°si kadin (% 38,6), 43’1 (% 61,4) erkekti. Hastalarin
yaslar1 36 ile 75 arasinda degigsmekte olup ortalama yas 55,83+8,55 idi. Kontrol grubunun 27’si
kadin (% 38,6), 43’1 (% 61.4) erkek, ortalama yaslar1 55,36+8,81 idi. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu. Kronik SSKR hastalarmin ve kontrol grubunun demografik

ozellikleri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Kronik SSKR Hastalarinin ve Kontrol Grubunun Demografik Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

N=140 Grup P
Kronik SSKR Kontrol
hastalarn
‘Cinsiyet  Erkek ~ 43(614)  43(614)  °1,000
Kadin 27 (38,6) 27 (38,6)
Yas Ort£Ss 55,83+8,55 55,36£8,81 90,749
Medyan (Min-Maks) 58 (36-75) 55,5 (35-77)

¢Student-t Test 9Pearson Chi-Square

Kronik SSKR hastalarinin %32,9’unda (n=23) vaskiiler bozukluk, %2,9’unda (n=2)
steroid kullanimi, %1,4’tinde (n=1) uyku apne, %2,9’unda (n=2) tiitiin kullanim1 ve %1,4 linde
(n=1) depresyon oldugu goriilmektedir (Tablo 4).
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Tablo 4: Kronik SSKR Hastalarinda Sistemik Hastaliklarin Dagilinm

N=70 n (%)
Vaskiiler bozukluk Yok 47 (67,1)
Var 23 (32,9)
Steroid kullanimi Yok 68 (97,1)
Var 2(2,9)
Uyku apne Yok 69 (98,6)
Var 1(1,4)
Tiitiin kullanimi Yok 68 (97,1)
Var 2 (2,9
Depresyon Yok 69 (98,6)
Var 1(1,4)

70 hastanin kronik SSKR tanis1 konan 81 goziinde OKT-A’da NV(+) % 33,3 (n=27)
oranda, OKT-A’da NV(-) % 66,7 oranda (n=54) bulundu. Olgularin % 23,5’inde (n=19)

ISYA’da NV plak oldugu goriildii (Tablo 5, Sekil 1 ve 2).

Tablo 5: Kronik SSKR’li Gozlerde OKT-A ve ISYA’ya gére NV oram

OKT-A (n=81) NV (+) 27 (33,3)
NV (-) 54 (66,7)
ISYA NV plak (n=81) Var 19 (23,5)
Yok 62 (76,5)

Kronik SSKR'li Gozlerde OKT-A NV orani

Sekil 1: Kronik SSKR’li Gozlerde OKT-A NV orani
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Kronik SSKR'li Gozlerde iSYA'da NV
Plak Orani

ER
-

Sekil 2: Kronik SSKR’li Gozlerde ISYA’da NV Plak Oram

OKT-A NV olan ve olmayan kronik SSKR hastalartyla kontrol grubunun cinsiyet ve
yaslari istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6: OKT-A NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR Hastalarinin Demografik Ozelliklerinin Kontrol
Grubuyla Karsilastirmasi

N=140 Grup P
OKT-ANV (+) OKT-ANV (- Kontrol
)
Kadin 11 (44,0 16 (35,6) 27 (38,6)
Yas Ort£Ss 58,60+7,09 54,29+8.98 55,36+8,81 b0,789
Medyan (Min-Maks) 60 (40-72) 52 (36-75) 55,5 (35-77)

“Fisher Freeman Halton test “Oneway Anova Test

OKTA NV (+) olan hastalarin yaslari, OKTA NV (-) olanlardan anlamli yiiksektir
(p=0,042; p<0,05) (Tablo 7 ve Sekil 3).

Tablo 7: OKT-A NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR Hastalarinin Yasa Gore Karsilastirmasi

Yas P
Ort£Ss Medyan (Min-Maks)
OKT-A NV + 58,60+7,09 60 (40-72) 0,042*
NV - 54,29+8,98 52 (36-75)

¢Student-t Test

*p<0,05
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Yasa Gore OKT-A NV Dagilimi

100
90
80
70 ~
60 -
50 -
40
30 ~
20 -
10 +

Ort+SS

NV +

Sekil 3: Yasa gore OKT-A NV dagilimi

OKT-A NV (+), NV (-) ve kontrol gruplar1 arasinda EDI-OKT’de koroid kalinlik
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01) (Tablo
8 ve Sekil 4).

Farkliligin kaynagimi belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda;
kontrol grubundaki olgularin EDI-OKT’de koroid kalinlig1 degeri, OKT-A NV (+) ve OKT-A
NV (-) grubundakilerden anlaml disiiktiir (p=0,001; p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (-) grubundaki olgularin EDI-OKT’de koroid kalinlig1 degeri, OKT-A NV
(+) grubundan anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (+), NV (-) ve kontrol gruplar1 arasinda SMK (santral makula kalinligi)

degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 8: OKT-A NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’l Gézler ve Kontrol Gruplarimin EDI-OKT’de Koroid
Kalinhg Degerleri ve SMK (Santral Makula Kalinhgi) Karsilastirmasi

Toplam Grup op
OKT-A NV OKTANV (-) Kontrol
(+) (n=27) (n=54) (n=70)
EDI-OKT  Ort+Ss 328,50492,30  324,70+77,71 413,76£79,34  264,19+38,98 0,001**
Medyan
. 305 (164-586) 326 (164-484) 400 (230-586) 272 (174-330)
(Min-Maks)
SMK Ort+Ss 260,13+47,53  268,81£76,94  257,28+52,45 258,97+23,02 0,569
Medyan 258,5 (218-
. 256 (150-457) 252 (150-457) 250 (172-389)
(Min-Maks) 309)

bOneway Anova Test-Bonferroni Test **p<0,01
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EDI-OKT'de Koroid Kalinhigi Karsilagtirmasi

600

500 -

400 -

OrttSs

300 -

200 -

100 -

OKTA NV (+) OKTA NV (-) Kontrol

Sekil 4: OKT-A NV (+), NV (-) Kronik SSKR’li Gizler ve Kontrol Gruplarinda EDI-OKT ’de Koroid
Kalinligr Degerleri Karsilastirmasi

OKT-A NV (+) kronik SSKR’I1 gdzlerin EIDGK (logMAR) degerleri, OKT-A NV (-)
olanlardan ve asemptomatik diger gozlerden anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (-) kronik SSKR’I1 gdzlerin EIDGK (logMAR) degerleri, asemptomatik
diger gozlerden anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 9 ve Sekil 5).

OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gozlerin ve asemptomatik diger gézlerin EDI-OKT de
koroid kalinlig:r degerleri, istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)
(Tablo 9).

OKT-A NV (-) kronik SSKR’li gozlerin EDI-OKT’de koroid kalinligi degerleri,
asemptomatik diger gozlerden anlamli ytiksektir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (+), OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gozler ve asemptomatik diger gozler
SMK (santral makula kalinlig1) agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir

(p>0,05).

43



Tablo 9: OKT-A NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’li Gozler ve Asemptomatik Diger Gozlerin EIDGK
(LogMAR), EDI-OKT’de Koroid Kalhinligi ve SMK Degerlerinin Karsilagtirmasi

Grup p P p
IOKTANV  20KTANV S3Asemptomatik (1-2) (1-3) (2-3)
(+) ¢

Gorme Ort£Ss  0,44+0,32 0,19+0,19 0,02+0,04 90,001** ©0,001** ©€0,001**
logmar Medyan

(Min-

Maks) 0,4 (0-1,3) 0,2 (0-1) 0 (0-0,2)
EDI-OKT Ort£Ss  324,70+£77,71 413,76+£79,34 348,80+77,83 ©0,001** 10,421 f0,001**
(koroid Medyan
kalinhg) (Min- 326 (164- 400 (230-

Maks)  484) 586) 353 (192-516)
SMK Ort+Ss  268,81+£76,94 257,28+52,45 267,04+17,95 0,429 0,561 0,572
(santral Medyan
makula (Min- 252 (150- 250 (172-
kalinhgr) Maks)  457) 389) 267 (230-313)

°Student-t Test ‘Mann-Whitney U-Test *Wilcoxon Signed Rank Test Paired Samples t-Test **p<0,01

0,8

EiDGK (logMAR) Karsilastirmasi

0,7 A

0,5 A
0,4 -
0,3

OrttSs

T

0,0

OKTA NV (+)

OKTA NV (-)

Asemptomatik

Sekil 5: OKT-A NV (+), NV (-) Kronik SSKR’li Gozlerin ve Asemptomatik Diger Gizlerin EIDGK

(logMAR) Karsilastirmast
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OKT-A NV (+) gozlerde serdz pigment epitel dekolmani, OKT-A NV (-) olanlardan
istatistiksel olarak anlamli diistiktiir (p=0,002; p<0,01).

OKT-A NV (+) gozlerde sig diizensiz pigment epitel dekolmani, OKT-A NV (-)
olanlardan istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gdzler; subretinal sivi varligi,
koroidde hiperreflektif nokta, intraretinal hiperreflektif nokta, kistoid dejeresans, intraretinal
Kist, subretinal hiperreflektif materyal, elipsoid zon defekti, RPE atrofisi, RPE diizensizligi ve

fotoreseptor hasar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)

(Tablo 10).

OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gbzler ile asemptomatik diger gozler arasinda subretinal
svi (p=0,001), s1g diizensiz pigment epitel dekolmani (p=0,001), koroidde hiperreflektif nokta
(p=0,001), intraretinal hiperreflektif nokta (p=0,001), elipsoid zon defekti (p=0,001), RPE
atrofisi (p=0,005), RPE diizensizligi (p=0,003) ve fotoreseptoér hasari (p=0,001) agisindan

istatiksel anlaml: fark vardir.

OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 g6zler ile asemptomatik diger gozler arasinda subretinal
stvi (p=0,001), serdoz pigment epitel dekolmani (p=0,005), s1g diizensiz pigment epitel
dekolmani (p=0,001), koroidde hiperreflektif nokta (p=0,001), intratetinal hiperreflektif nokta
(p=0,001), subretinal hiperreflektif materyal (p=0,025), elipsoid zon defekti (p=0,001), RPE
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atrofisi (p=0,001), RPE diizensizligi (p=0,001) ve fotoreseptor hasar1 (p=0,001) agisindan istatiksel anlamli fark vardir (Tablo 10).

Tablo 10: OKT-A NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’li Gozler ve Asemptomatik Diger Gozlerin OKT-B tarama Bulgularinin Karsilastirilmasi

IOKT-ANV (+) 20KT-ANV (-)  S3Asemptomatik  p (1-2) p (1-3) p (2-3)
diger giizler

Subretinal sivi Yok 6 (22,2) 21 (38,9) 51 (100,0) 90,134 €0,001** €0,001**
Var 21 (77,8) 33 (61,1) 0(0,0)

Seroz  pigment  epitel Yok 26 (96,3) 35 (64,8) 51 (100,0) 90,002** 0,317 €0,005**

dekolmam Var 1(3,7) 19 (35,2) 0(0,0)

Si1g diizensiz pigment epitel Yok 0(0,0) 36 (66,7) 50 (98,0) 90,001** €0,001** €0,001**

dekolmam Var 27 (100,0) 18 (33,3) 1(2,0)

Koroidde hiperreflektif Yok 12 (44,4) 16 (29,6) 51 (100,0) 90,186 €0,001** €0,001**

nokta Var 15 (55,6) 38 (70,4) 0(0,0)

Intraretinal hiperreflektif Yok 10 (37,0) 20 (37,0) 51 (100,0) 91,000 €0,001** €0,001**

nokta Var 17 (63,0) 34 (63,0) 0(0,0)

Kistoid dejeresans Yok 25 (92,6) 52 (96,3) 51 (100,0) h0,597 €1,000 €1,000
Var 2(7,4) 2 (3,7) 0 (0,0)

Intraretinal kist Yok 26 (96,3) 52 (96,3) 51 (100,0) h1,000 0,317 1,000
Var 1(3,7) 2 (3,7) 0 (0,0)

Subretinal  hiperreflektif Yok 25 (92,6) 45 (83,3) 51 (100,0) ho,321 0,317 €0,025*

materyal Var 2(74) 9 (16,7) 0 (0,0)

Elipsoid zon defekti Yok 2(7,4) 2 (3,7) 50 (98,0) h0,597 €0,001** €0,001**
Var 25 (92,6) 52 (96,3) 1(2,0)

RPE atrofisi Yok 15 (55,6) 25 (46,3) 51 (100,0) 90,432 €0,005** €0,001**
Var 12 (44,4) 29 (53,7) 0 (0,0

RPE diizensizligi Yok 21 (77,8) 42 (77,8) 15 (29,4) 91,000 ©0,003** €0,001**
Var 6 (22,2) 12 (22,2) 36 (70,6)

Fotoreseptor hasari Normal 1(3,7) 8 (14,8) 51 (100,0) 40,443 €0,001** €0,001**
Fircamsi kenar 2(7,4) 6 (11,1) 0(0,0)
Fotoreseptor atrofisi 21 (77,8) 33(61,1) 0(0,0)
Fircams1  kenar-+fotoreseptor
atrofisi 3(11,2) 7 (13,0) 0 (0,0

Fisher Freeman Halton test 9Pearson Chi-Square PFisher Exact Test ¢Wilcoxon Signed Rank Test **p<0,01
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OKT’de s1§ diizensiz pigment epitel dekolmani olan ve olmayan kronik SSKR’I1 gozler
arasinda cinsiyet, yas, refraksiyon kusuru, EIDGK (logMAR) ve SMK acisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

OKT’de si1g diizensiz pigment epitel dekolmani olan goézlerin EDI-OKT’de koroid
kalinlig1 degeri, olmayanlardan anlamli diistiktiir (p=0,02; p<0,05).

OKT’de s1g diizensiz pigment epitel dekolmani olan ve olmayanlar
kiyaslandiginda, sig diizensiz PED olan gozlerde ISYA’da NV plak ve OKT-A NV (+)
istatistiksel anlamli olarak daha fazla goriillmektedir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 11).

Tablo 11: OKT’de Sig Diizensiz Pigment Epitel Dekolmani Olan ve Olmayan Kronik SSKR’h Goézlerin
Karsilastirilmasi

Sig Diizensiz Pigment Epitel P

Dekolmani
Yok Var
Cinsiyet Erkek 18 (62,1) 25 (61,0) 90,926
Kadin 11 (37,9) 16 (39,0)
Yas Ort+Ss 54,7248 31 56,61+8,74 0,367
Medyan (Min-Maks) 52 (40-72) 59 (36-75)
Refraksiyon kusuru Yok 5(13,9) 4(8,9) 40,827
Hipermetrop 29 (80,6) 38 (84,4)
Miyop 2 (5,6) 3(6,7)
EiDGK (logMAR)  Ort£Ss 0,20+0,19 0,34+0,30 °0,016*
Medyan (Min-Maks) 0,2 (0-1) 0,2 (0-1,3)
EDI-OKT Ort+£Ss 417,08+73,49 357,67£92,16 0,002**
Medyan (Min-Maks) 406 (230-567) 352 (164-586)
SMK Ort+Ss 255,56£53,84 265,58+67,19 0,469
Medyan (Min-Maks) 251,5 (172-389) 251 (150-457)
ISYA NV plak Yok 36 (100,0) 26 (57,8) 90,001**
Var 0 (0,0) 19 (42,2)
OKT-A NV + 0 (0,0) 27 (60,0) 90,001**
NV - 36 (100,0) 18 (40,0)

9Fisher Freeman Halton test

¢Student-t Test

9Pearson Chi-Square *p<0,05 **p<0,01



OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gozler arasinda FA’da géllenme,
boyanma, sizintiya bagli hiperforesans ve pencere defekti bulgulari agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktur (Tablo 12).

OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gbzlerin sayisi, hiperfloresan sizinti ve pencere defekti

bakimindan asemptomatik diger gézlerden istatiksel anlamli olarak fazladir (p=0,001).

OKT-A NV (-) kronik SSKR’11 gézlerin sayisi, hiperfloresan sizint1 ve pencere defekti

bakimindan asemptomatik diger gézlerden istatiksel anlamli olarak fazladir (p=0,001).

Tablo 12: OKT-A’da NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’l Gozlerin ve Asemptomatik Diger Gozlerin FA

Bulgular1 A¢isindan Karsilastirmasi

IOKT-A  20KT-A S*Asempto p p p
NV (+) NV (-) matik (1-2) (1-3) (2-3)
Diger
Gozler
Gollenme Yok 26 (96,3) 47(87,0) 51 (100,0) hp,258 ¢1,000 °0,157
Var 1(3,7) 7 (13,0) 0 (0,0
Boyanma Yok 23(852) 52(96,3) 51(100) npo92 ¢0,317 ¢1.000
Var 4 (14,8) 2(3,7) 0 (0,0
Hiperflores Yok 11 (40,7) 23 (42,6) 48 (94,1) a0,185 80,001** 90’001**
an sizinti
Tek
15(55,6) 22(40,7) 2(3.,9)
noktada
Multifokal 1 (3,7) 9 (16,7) 1(2,0)
Pencere Yok 1(3,7) 4(7,4) 33(64,7)  hp 60 €0,001**  ©0,001**
defekti Var 26(96,3) 50(92,6) 18 (35.3)

9Fisher Freeman Halton test  "Fisher Exact Test *Wilcoxon Signed Rank Test ~ **p<0,01

OKT-A NV (+) olan gozlerde ISYA’da NV plak goriilme orani, OKT-A NV (-) gozlere
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 13).
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Tablo 13: OKT-A’da NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’l Gézlerin ve Asemptomatik Diger Gozlerin ISYA

Bulgular1 A¢isindan Karsilagtirmasi

IOKT-A 20KT-A ‘3Asempt p(1-2) p (1-3) p (2-3)
NV (+) NV (-) omatik

Diger
Gozler
Erken fazda Yok 0(0,0) 0(0,0) 5(9,8) - °0,317 °0,046*
dilate koroidal
27 54
damarlarda var 46 (90,2)
boyanma (100,0) (100,0)
Geg fazdadilate Yok 0(0,0) 0(0,0) 5(9,8) - ¢0,059 °0,046*
koroidal ”7 -
damarlardanv var 46 (90,2)
sizintiya  bagh (100,0) (100,0)
hiperfloresans
NV plak Yok  8(29.6) 54 51
0 ) [¢] *% e *% e
(100,0) (100,0) 0,001 0,001 1,000
Var 19(70,4) 0(0,0) 0(0,0)
9Pearson Chi-Square PFisher Exact Test ®Wilcoxon Signed Rank Test **n<0,01

OKT-A NV (+), OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gozler FOF’ta hiperotofloresans,
hipootofloresans, hiper-hipootofloresans ve su yolu goriiniimii bulgulari agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05) (Tablo 14).

OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gbzlerin sayist FOF’ta hiper-hipootofloresans bulgusu
acisindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel anlamli ytiksektir (p=0,013).

OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gozlerin sayist FOF’ta hiperotofloresans bulgusu
acisindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel anlamli ytiksektir (p=0,001).
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Tablo 14: OKT-A NV Olan, Olmayan Kronik SSKR’l Gézlerin ve Asemptomatik Diger Gozlerin FOF

Bulgular1 Ac¢isindan Karsilastirmasi

IOKT-A 20KT-A S3Asemptomatik p (1-2) p (1-3) p (2-3)
NV (+) NV (-) Diger Gozler
Hiperotofloresans Yok 21(77,8) 36(66,7) 49 (96,1) h0,302 €0,102 €0,001**
Var 6(222) 18(333) 2(39)
Hipootofloresans Yok 25(92,6) 52(96,3) 51 (100,0) h0,597 €0,317 ©0,317
Var 2 (7.4) 2(3,7) 0(0,0)
Hiper- Yok 13(48,1) 28(51,9) 39 (76,5) 90,753 €0,013*  ©0,096
hipootofloresans /. 14(51.9) 26(481) 12 (235)
Su yolu gériiniimii Yok 22 (81,5) 46(852) 51 (100,0) ho,751 ¢0,157 ¢0,083
Var 5(185) 8(148) 0(0,0)
9Pearson Chi-Square PFisher Exact Test ®Wilcoxon Signed Rank Test **p<0,01

ISYA’da NV plak olan ve olmayan gozlerde FOF bulgular istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: iSYA’da NV Plak Olan ve Olmayan Gézlerde FOF Bulgularinin Karsilastirmasi

ISYA NV Plak P
Yok (n=62) Var (n=19)
Hiperotofloresans Yok 42 (67,7) 15(78,9) 90,349
Var 20 (32,3) 4(21,1)
Hipootofloresans Yok 60 (96,8) 17 (89,5) h0,233
Var 2 (3,2) 2 (10,5)
Hiper-hipootofloresans Yok 31 (50,0) 10 (52,6) 90,841
Var 31 (50,0) 9 (47,4)
Su yolu goriiniimii Yok 53 (85,5) 15 (78,9) h0,491
Var 9 (14,5) 4(21,1)
9pearson Chi-Square PFisher Exact Test
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OKT-A’DA KAPILLER PLEKSUSLARIN DAMAR YOGUNLUKLARININ
KARSILASTIRILMASI

OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda foveal, parafoveal superior, inferior,
temporal ve nazal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktur (p>0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin foveal (Sekil 4) ve parafoveal superior yiizeyel kapiller

pleksustaki damar yogunlugu, kontrol grubundan anlamli diisiiktiir (p=0,017; p<0,05),
(p=0,024; p<0,05).

OKT-A NV (+) gozler ve kontrol grubu arasinda parafoveal inferior, temporal ve nazal
yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

OKT-A NV (-) gozlerin foveal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu, kontrol
grubundan anlamli diistiktiir (p=0,041; p<0,05) (Sekil 6).

OKT-A NV (-) gozler ve kontrol grubu arasinda parafoveal superior, inferior, temporal
ve nazal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’h Gozlerin Kontrol Grubuyla Yiizeyel Kapiller
Pleksustaki Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Yiizeyel Kapiller Toplam Grup °p °p °p
Pleksustaki Damar 1O0KT-A 20KT-A 3Kontrol (1-2) (1-3) (2-3)
Yogunlugu NV (+) NV (-) (n=70)
(n=27) (n=54)
"Foveal  Or£Ss  17,08£3,43  16,14+4,00 16,60£3,91 17,8132,60 0,621 0,017* 0,041*
Medyan 17,4 (62- 169 (83- 169 (62- 18 (12,1-
(Min-Maks)  26,6) 24,1) 26,6) 23,6)
Superior  OrtSs 45,36+3,11 44,12+£3,63 45,53+3,09 45,72+2,82 0,073 0,024* 0,720
Medyan 457 (34,5- 44,7 (34,5- 46 (36,2- 458 (35,9-
(Min-Maks) ~ 51,4) 50,7) 51,4) 51,1)
Inferior Ort+Ss 45,04+2,95 44,40+£3,89 44,81+291 45,46+2,52 0,596 0,117 0,185
Medyan 45 (36,6- 43,9 (36,6- 45 (389- 45,7 (38,6
(Min-Maks) ~ 53,5) 53,5) 51,6) 50,5)
Temporal Ort+Ss 43,99+42,46 43,43£2.42 44,20+2,61 44,04+236 0,200 0,254 0,725
Medyan 442 (352- 43,3 (39,2- 442 (385- 44,2 (35,2-
(Min-Maks) ~ 51,4) 49,3) 51,4) 51,3)
Nazal Ort£Ss 42,76+£2,80 42,35£3,56 42,79+2,89 42,91+2,39 0,557 0,379 0,802
Medyan 42,8 (353- 42,6 (35,3- 42,8 (36,2- 42,9 (35,8-
(Min-Maks) ~ 52,1) 51,9) 52,1) 50,1)

¢Student-t Test

*p<0,05

Foveal Yuzeyel Kapiller Pleksus Damar
Yogunlugunun Dagilimi

25

15 -+

Ort+Ss

10 -

OKTA NV (+) OKTA NV (-) Kontrol

Sekil 6: OKT-A NV(+), OKT-A NV (-) kronik SSKR’h gizler ve kontrol gruplarinda Foveal Yiizeyel Kapiller
Pleksus Damar Yogunlugunun dagilimi
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OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda foveal ve parafoveal superior,
temporal ve nazal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin parafoveal inferior derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu,
OKT-A NV (-) grubundan anlamli diisiiktiir (p=0,039; p<0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu, kontrol
grubundan anlamli yiiksektir (p=0,027; p<0,05) (Sekil 7).

OKT-A NV (+) gozlerin parafoveal superior, inferior ve nazal derin kapiller pleksustaki

damar yogunlugu, kontrol grubundan anlamli disiiktiir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (+) gozler ve kontrol arasinda parafoveal temporal derin kapiller
pleksustaki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

OKT-A NV (-) gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu, kontrol
grubundan anlamli yiiksektir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (-) gozlerin parafoveal siiperior ve nazal derin kapiller pleksustaki damar
yogunlugu, kontrol grubundan anlamli disiiktiir (p=0,001; p<0,01) (Tablo 17).
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Tablo 17: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’li Gézlerin Kontrol Grubuyla Derin Kapiller

Pleksustaki Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Derin Kapiller Toplam Grup °p °p °p
Pleksustaki Damar I0KT-A 20KTA SKontrol (1-2) (1-3) (2-3)
Yogunlugu NV (+) NV (-) (n=70)
(n=27) (n=54)
Foveal Ort£Ss 18,50+2,96 19,10+£3,67 19,45+2,88 17,60+2,47 0,650 0,027*  0,001**
Medyan
(Min- 18,4 (10- 196 (10- 20 (12,8- 17,4 (12,3-
Maks) 25) 25) 24,1) 22,6)
Superior  Ort+Ss 47,64+4,07 45,72+4,35 46,61+4,39 49,17+3,06 0,393  0,001** 0,001**
Medyan
(Min- 478 (352- 46 (37,2- 46,6 (352- 49,2 (43,2-
Maks) 63) 54,1) 63) 56,3)
Inferior Ort£Ss 47,14+3,55 45,14+3,10 47,03+4,10 47,99+2,93 0,039 0,001** 0,128
Medyan
(Min- 47 (385- 443 (395- 46,7 (38,5- 47,9 (40,1-
Maks) 59) 51,6) 59) 55,9)
Temporal Ort£Ss 44,34+3,13 43,89+3,49 43,99+3,66 44,78+2.45 0,906 0,157 0,151
Medyan
(Min- 441 (351- 43,8 (35,8- 439 (351- 44,4 (40-
Maks) 54,6) 54,6) 53,4) 51,5)
Nazal Ort+Ss 44,77£3,54 42,95+3,81 44,32+3,88 45,81+2,76 0,135 0,001** 0,014*
Medyan
(Min- 44,9 (354- 43 (354- 443 (354- 458 (40,7
Maks) 55,8) 52,8) 53,8) 55,8)

¢Student-t Test

**p<0,01
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Foveal Derin Kapiller Pleksus Damar
Yogunlugunun Dagilimi

25

20
(%]
4 15 1
[

10 -

5 -

0 -

OKTA NV (+) OKTA NV (-) Kontrol

Sekil 7: OKT-A NV(+), OKT-A NV (-) kronik SSKR’li gizler ve Kontrol gruplarinda Foveal Derin Kapiller
Pleksus Damar Yogunlugunun dagilimi

OKT-A NV (+) gozlerin foveal, parafoveal siiperior ve temporal koryokapillaristeki
damar yogunlugu, OKT-A NV (-) olanlardan anlamli diisiiktiir (p=0,019; p<0,05), (p=0,030;
p<0,05), (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda parafoveal inferior ve nazal
koryokapillaristeki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir
(p>0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin foveal, parafoveal inferior ve temporal koryokapillaristeki
damar yogunlugu, kontrol grubundan anlamli diisiiktiir (p=0,001; p<0,01), (p=0,028; p<0,05),
(p=0,001; p<0,01) (Sekil 8).

OKT-A NV (+) ve kontrol grubu arasinda parafoveal siiperior ve nazal

koryokapillaristeki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir
(p>0,05).

OKT-A NV (-) gozlerin foveal koryokapillaristeki damar yogunlugu, kontrol grubundan
anlaml diistiktiir (p=0,001; p<0,01) (Sekil 8).

OKT-A NV (-) gozlerin parafoveal superior koryokapillaristeki damar yogunlugu,
kontrol grubundan anlamli yiiksektir (p=0,007; p<0,01).
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OKT-A NV (-) gozler ve kontrol grubu arasinda parafoveal inferior, temporal ve nazal

koryokapillaristeki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’li Gézlerin Kontrol Grubuyla Koryokapillaris

Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Toplam Grup °p °p °p
Koryokapillaristeki 10KT-A 20KT-A 3Kontrol (1-2) (1-3) (2-3)
Damar Yogunlugu NV(+) NV (-) (n=70)
(n=27) (n=54)

Foveal Ort+Ss 47,68+7,08 40,94+7,84 44,94+6,57 52,32+2,67 0,019* 0,001** 0,001**
(n=149) Medyan

(Min- 50,1 (24,2- 43,5 (24,2- 456 (29,9- 52,3 (43,6-

Maks)  58,5) 53,6) 57,3) 58,5)
Superior  Ort£Ss 51,71+£3,19 50,69+4,97 52,67+3,04 51,39+2,12 0,030* 0,335 0,007**
(n=150) Medyan

(Min- 51,9 (405- 51,7 (40,5- 52,6 (47,5- 51,8 (45,4-

Maks) 63,5) 63,5) 61,8) 55,6)
Inferior Ort+Ss 51,84+3,18 50,53+4,33 52,33+3,62 51,97+£2,01 0,051 0,028* 0,478

Medyan

(Min- 52,2 (39,9- 51,1 (41,7- 52,9 (399- 52,1 (45-

Maks)  60,8) 58,4) 60,8) 55,2)
Temporal Ort£Ss 51,67+4,07 48,06+£5,43 52,06+4,42 52,77+1,84 0,001** 0,001** 0,228

Medyan

(Min- 52,5 (31,5- 48,3 (33,4- 52,8 (31,5- 53,1 (47,6-

Maks)  59,8) 55,6) 59,8) 56,7)
Nazal Ort+Ss 52,16£3,30 51,80+£5,45 52,67+3,18 51,90+£2,10 0,369 0,927 0,109

Medyan

(Min- 52,4 (32,3- 53,5 (32,3- 52,7 (42,2- 51,9 (47,3-

Maks)  59,1) 57,9) 59,1) 57)

¢Student-t Test **p<0,01
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Foveal Koryokapillaris Damar Yogunlugunun
Dagilimi

OKTA NV (+) OKTA NV (-) Kontrol

Sekil 8: OKT-A NV(+), OKT-A NV (-) kronik SSKR’li gizler ve Kontrol gruplarinda Foveal Koryokapillaris
Damar Yogunlugunun dagilin

OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozlerin foveal, parafoveal siiperior, inferior,
temporal ve nazal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin foveal ve parafoveal siiperior yilizeyel kapiller pleksustaki
damar yogunlugu, asemptomatik diger goézlerden anlamli diisiiktiir (p=0,010; p<0,05),
(p=0,044; p<0,05).

OKT-A NV (+) gozler ve asemptomatik diger gézler arasinda parafoveal inferior,
temporal ve nazal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktur (p>0,05).

OKTA NV (-) gozlerin foveal ve parafoveal inferior yiizeyel kapiller pleksustaki damar
yogunlugu, asemptomatik olanlardan anlaml diisiiktiir (p=0,004; p<0,01), (p=0,005; p<0,01).

OKT-A NV (-) gozler ve asemptomatik diger gézler arasinda parafoveal superior,
temporal ve nazal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’h Gézlerin Asemptomatik Diger Gozlerle

Yiizeyel Kapiller Pleksustaki Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Yiizeyel Kapiller Pleksustaki Grup ‘p p p
Damar Yogunlugu 1OKT-A NV 20KT-A SAsemptoma (1-2) (1-3) (2-3)
+) NV (-) tik diger
gozler
Foveal Ort+Ss 16,14+4,00 16,60+3,91  18,27+3,70 0,621 0,01 0,00
0x 4
Medyan  (Min- 16,9  (8,3- 169 (62- 186 (10,4-
Maks) 24,1) 26,6) 28,4)
Superior Ort+Ss 44,1243,63 45,53+3,09 46,88+2,55 0,073 0,04 10,15
4 7
Medyan  (Min- 44,7 (345- 46 (362- 476 (37,5-
Maks) 50,7) 51,4) 50,5)
Inferior Ort+Ss 44,40+3,89 44814291  45,94+2.53 0,596 0,14 0,00
9 5**
Medyan  (Min- 439 (36,6- 45 (389- 46  (38,9-
Maks) 53,5) 51,6) 52,7)
Temporal Ort+Ss 43.43+2 42 44204261 44,33+2,12 0,200 10,33 70,48
4 5
Medyan  (Min- 43,3 (39,2- 442 (385- 445 (38,2
Maks) 49,3) 51,4) 49,3)
Nazal Ort+Ss 42,35+3,56 42,79+2,89  51,14£56,50 0,557 ©0,37 ©0,36
5 5
Medyan  (Min- 42,6 (353- 42,8 (36,2- 434 (38,1-
Maks) 51,9) 52,1) 446,5)

°Student-t Test, *Wilcoxon Signed Rank Test Paired Samples t-Test, **p<0,01

OKT-A NV (+) gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu,

asemptomatik diger gozlerden anlamli yiiksektir (p=0,049; p<0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin parafoveal superior, inferior ve nazal derin kapiller pleksustaki

damar yogunlugu, asemptomatik diger gozlerden anlamhi distktir (p=0,001; p<0,01),
(p=0,002; p<0,01), (p=0,013; p<0,05).

OKT-A NV (+) ve asemptomatik diger goézler arasinda temporal derin kapiller

pleksustaki damar yogunlugu, istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

OKT-A NV (-) gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu,

asemptomatik diger gézlerden anlamli yiiksektir (p=0,012; p<0,05).
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OKT-A NV (-) gozlerin parafoveal siiperior derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu,
asemptomatik diger gozlere gore anlamh diisiiktiir (p=0,007; p<0,01).

OKT-A NV (-) ve asemptomatik diger gozler arasinda parafoveal inferior, temporal ve
nazal derin kapiller pleksustaki damar yogunlugu, istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur
(p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’li Gozlerin Asemptomatik Diger Gozlerle Derin
Kapiller Pleksustaki Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Derin Kapiller Pleksustaki Damar Grup °p b b
Yogunlugu IOKT-A  20KT-A SAsempto (1-2)  (1-3) (2-3)
NV (+) NV (-) matik
diger
gozler
Foveal Ort+Ss 19,1043,67 19,45+2,88 18,07£3,6 0,650 0,049 0,012
6 * *
Medyan (Min-Maks) 19,6 (10- 20  (12,8- 18,3
25) 24.1) (11,5-
25,6)
Superior OrtSs 45,72+44,35 46,61+4,39  48,89+3,9 0,393 0,001 0,007
4 ok ok
Medyan (Min-Maks) 46 (37,2- 46,6 (352- 485
54,1) 63) (42,4-
63,8)
Inferior Ort+Ss 45,14£3,10 47,0344,10 47,99£2,8 0,039 0,002 0,746
8 * *ok
Medyan (Min-Maks) 44,3 (39,5- 46,7 (38,5- 48,2
51,6) 59) (41,6-55)
Temporal Ort+Ss 43,89+3,49 43,99+3,66  44,70+2,3 0,906 0,159 0,913
8
Medyan (Min-Maks) 43,8 (35,8- 439 (351- 45 (39,5-
54,6) 53,4) 50,8)
Nazal Ort+Ss 42,95+3,81  44,3243,88 45,62¢29 0,135 0,013 0,177
0 *
Medyan (Min-Maks) 43  (354- 44,3 (354- 46 (38,2-
52,8) 53,8) 52,8)

°Student-t Test 'Paired Samples t-Test **p<0,01

59



OKT-A NV (+) gozlerin parafoveal inferior koryokapillaristeki damar yogunlugu,
OKT-A NV (-) olanlardan istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte dikkat ¢ekici diizeyde
diistik saptanmustir (p=0,051; p>0,05).

OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda parafoveal inferior ve nazal
koryokapillaristeki damar yogunlugu istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

OKT-A NV (+) gozlerin foveal, parafoveal inferior ve temporal koryokapillaristeki

damar yogunlugu asemptomatik diger goézlerden anlamli distiktir (p=0,001; p<0,01),
(p=0,015; p<0,05), (p=0,007; p<0,01).

OKT-A NV (+) gozler ve asemptomatik diger gozler arasinda parafoveal superior ve
nazal koryokapillaristeki damar yogunlugu agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur
(p>0,05).

OKT-A NV (-) gozlerin foveal koryokapillaristeki damar yogunlugu, asemptomatik
diger gozlerden anlamli diisiiktiir (p=0,001; p<0,01).

OKT-A NV (-) ve asemptomatik diger gozler arasinda parafoveal superior, inferior,
temporal ve nazal koryokapillaristeki damar yogunlugu agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21: OKT-A’da NV Olan ve Olmayan Kronik SSKR’l Goézlerin Asemptomatik Diger Gozlerle
Koryokapillaris Damar Yogunlugu (VD) Acisindan Karsilastirmasi

Koryokapillaristeki Damar Grup p ) [
Yogunlugu IOKT-A  20KT-A SAsempto (1-2)  (1-3) (2-3)
NV (+) NV (-) matik
9 * ** **

Medyan (Min-Maks) 435 (24,2- 456 (29,9- 50,7

53,6) 57,3) (34,6-58)
Superior Ort+Ss 50,69+4,97 52,67+3,04  51,48+24 0,030 0,124 0,127
2 *
Medyan (Min-Maks) 51,7 (40,5- 52,6 (47,5- 514
63,5) 61,8) (43,1-
56,3)
Inferior Ort£Ss 50,53+4,33  52,33+3,62 52,33+2,2 0,061 0,015 0,791
0 *
Medyan (Min-Maks) 51,1 (41,7- 52,9 (39,9- 524
58,4) 60,8) (47,6-
58,2)
Temporal Ort£Ss 48,06+£5,43  52,06+4,42 52,69+2,1 0,001 0,007 0,285
2 *k Hok

Medyan (Min-Maks) 48,3 (33,4- 52,8 (31,5- 53 (45,8-

55,6) 59,8) 56,1)
Nazal Ort+ 51,80+5,45  52,67+3,18 52,22+19 0450 0,701 0,971
Ss 3
Medyan (Min-Maks) 53,5 (32,3- 52,7 (42,2- 52,7
57,9) 59,1) (47,6-
56,4)

°Student-t Test 'Paired Samples t-Test **p<0,01
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Multimodal goriintiileme referans alinarak OKT-A’nin NV saptama sensitivitesi %100,
spesifisitesi %100, ISYA nin NV saptama sensitivitesi %70,37, spesifisitesi %100 bulunmustur
(Tablo 22).

Tablo 22: Multimodal Gériintiileme Referans Ahmarak OKT-A ve ISYA’nin NV Saptama Sensitivite ve
Spesifisite (%) Degerleri

OKT-A Sensitivite (%) % 100
Spesifisite (%) % 100

iSYA Sensitivite (%) % 70,37
Spesifisite (%) % 100
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5.TARTISMA

Santral ser6z koryoretinopati, yiiksek oranda orta yas erkekleri etkileyen, RPE
disfonksiyonu ve koroid hiperpermeabilitesine bagli makulanin nérosensoryel dekolmaniyla
karakterize bir hastaliktir. Akut formu % 80 hastada 3-4 ayda i¢inde kendiliginden diizelirken,
% 5 hastada gorsel prognozu olumsuz, fotoreseptdr hasari, yaygin retina pigment epitel

degisiklikleri ve koroid neovaskiilarizasyonuyla (KNV) gidebilen kronik SSKR gelisir [4].

Santral ser6z koryoretinopati, pakikoroid hastalik spektrumunda yer alir. Pakikoroid
kavrami; fokal veya difiiz olarak kalinlasmig Haller koroid tabakasina ikincil olarak Sattler ve
koryokapillaris tabakasinin atrofisi, progresif RPE disfonksiyonu ve bazi durumlarda koroid
neovaskiilarizasyonu olarak tanimlanmistir [5]. Pakikoroid hastalik spektrumunda yer alan
PNV, pakikoroid zemininde tip 1 KNV ile karakterize oldugundan, yine tip 1 KNV ile komplike
olan kronik SSKR ile karisabilir. Pakikoroid neovaskiilopati i¢in goriintiileme bulgular1 ve
klinige gore cesitli tan1 kriterleri kullanildigindan c¢alismalar arasinda goriis birligi
saglanamamustir. Carnevali ve ark. [186] PNV’yi tanimlarken 3 kriter kullanmistir: (1) Tip 1
KNV (2) pakikoroid 6zellikleri, koroid kalmligmin 270 um iizerinde olmas: (3) ISYA’da
pakidamarlarin varligi. Bu calismada SSKR gecmisi olan vakalari dislamislardir. Bazi
aragtirmacilar PNV nin var olan PPE veya kronik SSKR’nin ge¢ komplikasyonu oldugunu
onerse de, bu iligki tartismalidir [25].

Kronik formun daha ileri yaglarda goriilmesi ve akut forma gore kadin hasta oraninin
artist dikkat ¢ekmektedir. Mandadi ve ark. kronik SSKR hastalarinda yaptigi calismada,
ortalama hasta yas1 54,9, erkek orani1 % 82,5 bulunmustur [187]. Bosquet ve ark. kronik SSKR
calismasinda, ortalama hasta yas1 54,5 ve hastalarin % 78,7’si erkek saptanmistir [103]. Bizim
caligmamizda kronik SSKR hastalarinin yas ortalamasi 55,8, hastalarin % 61,4’ erkek, %
38,67s1 kadin olup literatiirle uyumlu bulundu.

Kronik SSKR’nin akut forma gore daha ileri yasta goriilmesinin yaninda, kronik
SSKR’li hastalar da kendi i¢cinde KNV goriiliip goriilmemesine gore yas bakimindan ayrilir.
Dansingani ve ark., yasli hastalarda Bruch membram1 ve RPE daha kirillgan ve hasarli
oldugundan koroid neovaskiilarizasyonuna daha yatkin olabilecegini bildirmistir [10].
Sulzbacher ve ark. ¢alismasinda, KNV’li kronik SSKR hastalarinin yas ortalamasi 69 + 8,0 iken
KNV olmayan kronik SSKR’l1 hastalarin yas ortalamasi 47 + 9,8 bulunmustur [188]. Bizim
calismamizda KNV’li kronik SSKR hastalarinin yas ortalamasi 58,60 + 7,09, KNV olmayan
hastalarin 54,29 + 8,98 idi, iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark vardi (p<0,05). Bu bulgu
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da, kronik SSKR’de hastalik siiresi arttikca KNV gelisme olasiliginin artabilecegini

diistindiirmektedir.

SSKR’de etyoloji net olmamakla beraber bazi risk faktdrleri mevcuttur. Liu ve ark.
metaanalizinde, steroid kullanimi (OR=4,29), hipertansiyon (OR=1,7), H. pylori enfeksiyonu
(OR=3,12), uyku bozuklugu (OR=1,90), otoimmiin hastalik (OR=3,44), psikofarmakolojik ilag
kullanim1 (OR=2,69) ve A tipi kisilik yapisi (OR=2,53) risk faktorleri arasinda bulunmustur
[31]. Ayrica hipermetropi ve kisa aksiyel uzunluk risk faktorlerindendir [189]. Bizim
hastalarimizda risk faktorlerinden vaskiiler bozukluk en fazla oranda (% 32,9) goriilmiistiir.
Bunun nedeni, kronik SSKR daha ileri yasta goriildiigiinden yasla birlikte vaskiiler hastalik
sikliginin artmasi olabilir. Calismamizda bunu steroid, tiitiin kullanimi, uyku apnesi ve

depresyon takip etmektedir.

Kronik SSKR’de dilate ve agir1 gecirgen Haller koroid damar tabakasinin yarattigi
mekanik stresin koryokapillaris akimimi azalttigi ve koroidal iskeminin sekonder KNV
gelisimini tetikledigi one siiriilmiistiir [190]. Bruch membrani hasarinin sub-RPE endotelyal
hiicrelerinin ¢ogalmasi i¢in gerekli ortami saglayarak tip 1 KNV gelisimine neden olabilecegi
diistiniilmistiir [107]. Kronik SSKR’de KNV gelisimi olumsuz gérsel prognozun belirtecidir

ve geri donilislimsiiz hasarin 6nlenmesi i¢in tedavi baglanmalidir.

Literatiirde OKT-A 6ncesi donemde boyali goriintiilleme yontemlerinin kullanildigi bazi
caligmalarda, KNV’nin SSKR’de % 2-9 oranda rastlanan, nadir bir komplikasyon oldugu
diistiniilmuistiir [30, 134]. Fakat OKT-A’nin kullanima girmesiyle KNV oraninin ¢ok daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bousquet ve ark., 59 kronik SSKR’li gézde OKT-A ile % 35,6
oranda tip 1 KNV, FA-ISYA ile % 25 oranda KNV saptamistir. KNV’li gozlerin gdrme
keskinligi ve koroid kalinligit KNV olmayanlara gore diisitk bulunmustur [103]. Golebiewska
ve ark., 25 SSKR hastasinda OKT-A ile % 25,6, FA ve ISYA ile % 18,6 oraninda KNV
saptamugtir [191]. Dansingani ve ark., 16 pakikoroid spektrumu hastasinin 22 géziinde yaptigi
calismada, OKT-A’yla % 95 tip 1 KNV saptarken FA ile % 29 oranda KNV bulmustur [10].
Bizim c¢alismamizda OKT-A ile % 33,3 oraninda KNV saptandi, ISYA ile bu oran % 23,5
bulundu. Savastano ve ark., FA ve ISYA’da difiiz RPE defektlerinden ve sizintilardan dolay1
KNV saptanmasinin zor oldugunu belirtmistir [192]. OKT-A eksiidatif komponent olmadan
sadece akimi saptadigindan KNV’yi daha iyi gostermektedir [193]. Bizim ¢alismamizda da
literatiirle uyumlu olarak OKT-A ile daha yiiksek oranda KNV saptandi.
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Bousquet ve ark., KNV’li kronik SSKR’l1 gdzlerin EIDGK 0,4+0,4 logMAR, KNV
olmayan gdzlerin EIDGK 0,2+0,3 logMAR saptamistir [103]. Bizim ¢alismamizda KNV’li
hastalarda ortalama EIDGK 0,44+0,32 logMAR, KNV olmayan hastalarda 0,19+0,19 logMAR
olup KNV’li hastalarin gérme keskinligi KNV olmayanlardan istatiksel anlamli olarak diistiktii
(p<0,01). Koroidal neovaskiilarizasyon gorme kaybiyla sonuglanan bir komplikasyon

oldugundan kronik SSKR’ye sekonder KNV ’li gbzlerde gorme keskinligini daha diisiik bulduk.

OKT, hastaligin tanisinda noninvaziv, hizli ve tekrarlanabilir bir goriintiileme
yontemidir. Akut SSKR’de fotoreseptor hasarinin izlenmedigi ser6z makula dekolmanina seréz
PED eslik edebilir. Kronik vakalarda, uzun siireli subretinal siviya bagli dis segmentin atrofisi,
elipsoid zonun veya ELM'nin hasar1 goriiliir; bu bulgular gorsel prognozu olumsuz etkiler [83,
86]. Ayrica RPE ve Bruch membrani arasinda olusan sig diizensiz hiperreflektif igerikli
PED’ler KNV riskini artirir. Firgamsi kenar olarak adlandirilan uzamis fotoreseptor
bolgelerinde hiperreflektif noktalar goriilebilir ve bunlarin sayilar1 hastalik ilerledik¢e artar
[84]. Fotoreseptor dis segmentlerinin zamanla subretinal bosluga ve RPE iizerine dokiilmesiyle
subretinal boslukta hiperreflektif materyal izlenebilir. Ayrica intraretinal kist ve kistik
dejenerasyon da goriilebilir [194]. Song ve ark. ¢alismasinda, ge¢ kronik SSKR hastalarinda
atrofik fotoreseptor tabakasi, hiperreflektif noktalar, subretinal eksudalar ve s1g diizensiz PED
gorlilmiigtiir [195]. Bir ¢alismada, neovaskiiler kronik SSKR’li gozlerde SD-OKT’de sig
diizensiz PED % 100, subretinal sivi % 90 ve ser6z PED % 40 oranda goriilmiistiir. Neovaskiiler
olmayan gozlerde ise s1g diizensiz PED % 10,5, subretinal sivi % 100 ve ser6z PED % 21
oraninda saptanmistir [188]. Daruich ve ark., kronik vakalarda PED’in daha ¢ok goriildiigiinii
belirtmistir [4]. Bizim ¢alismamizda PED’ler ser6z ve s1g diizensiz PED olarak 2 gruba ayrild.
Koroid neovaskiilarizasyonlu kronik SSKR’l1 gozlerde ser6z PED % 3,7 (1 g6z), s1§ diizensiz
PED % 100 oranda (27 goz) gozlendi. KNV olmayan kronik SSKR’l1 gézlerde ise ser6z PED
% 35,2 (19 goz), s1g diizensiz PED % 33,3 (18 gbz) oranda gozlendi. KNV olmayan gozlerde
seroz PED orani, KNV olan gozlere gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0,01). KNV’li
gozlerde s1g diizensiz PED orani, KNV olmayan gozlerden istatistiksel olarak anlamli yiiksekti
(p<0,01). Si1g diizensiz PED; OKT-B taramasinda RPE ile Bruch membrani arasinda
hiperreflektif icerikli PED olarak goriliir ve tip 1 KNV igerebilir; bu yiizden kronik SSKR
hastalarinda 6zellikle dikkat edilmesi gereken bir bulgudur. Calismamizda KNV olan ve
olmayan kronik SSKR’l1 gozler arasinda; subretinal sivi varligi, koroidde hiperreflektif nokta,
intraretinal hiperreflektif nokta, kistoid dejeresans, intraretinal Kist, subretinal hiperreflektif

materyal, elipsoid zon defekti, RPE atrofisi, RPE diizensizligi ve fotoreseptor hasari agisindan
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istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Sonug olarak, kronik SSKR’11 gézlerde OKT’de
sig diizensiz PED disinda KNV ayrimi yaptirabilecek bir biyobelirte¢ saptamadik.
Asemptomatik diger gézlerde % 70 oranda PPE ile uyumlu RPE diizensizligi goriildii.

S1g diizensiz PED’in KNV ve negatif gorsel prognozla iliskili oldugu bir¢ok calismada
ortaya konmustur. Bousquet ve ark., kronik SSKR hastalarinda si1g diizensiz PED’lerin
1/3’tiniin KNV i¢erdigini OKT-A ile saptamistir [103]. Hage ve ark., 110 kronik SSKR
hastasini i¢eren ¢alismasinda 53 gozde si1g diizensiz PED, bunlarin da % 19’unda tip 1 KNV
saptamistir [89]. Yeo ve ark., s1g diizensiz PED’li gozlerin % 61,7 sinde KNV saptamistir
[190]. Bizim ¢alismamizda s1g diizensiz PED olan gozlerde OKT-A’da % 60, ISYA’da % 42,2
oraninda KNV saptandi. S1g diizensiz PED olan gozlerde OKT-A ve ISYA’da KNV gériilme
orani s1g diizensiz PED olmayan gozlere gore istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu

(p<0,01).

Santral ser6z koryoretinopatide temel patoloji koroidal damarlarin dilatasyonu ve agiri
gegirgenligi oldugundan EDI-OKT ile koroid kalinliginin belirlenmesi 6nemlidir. EDI-OKT ile
saptanan koroid kalinlig1 yasa, etnisiteye, aksiyel uzunluga ve refraksiyona gore degisse de 300
pum tizeri anormal kabul edilebilir [196]. Unilateral SSKR vakalarinda asemptomatik diger
gozde de koroid kalinligi artmistir, bu da koroiddeki hidrostatik basing artisinin bilateral
oldugunu gosterir [191]. Literatiirde KNV’li kronik SSKR’li gézlerde koroid kalinligi, KNV
olmayana gore daha ince bulunmustur [103, 187, 197]. Baska bir ¢alismada, KNV nin ince
koroid kalinligina ve s1g diizensiz PED’e sahip yasli hastalarda daha sik goriildiigii saptanmistir
[198]. Bizim ¢alismamizda, OKT-A NV (+) grubunda EDI-OKT’deki koroid kalinlig1 degeri,
NV(-) gruba gore anlaml disiikti (p<0,01). Kontrol grubundaki olgularin EDI-OKT’deki
koroid kalinlig1 degeri, OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) grubundakilerden anlamli diisiiktii
(p<0,01). Kronik SSKR’li gozler ve kontrol grubu arasindaki anlamli koroid kalinligi farki
SSKR’deki dilate Haller koroid tabakasiyla agiklanabilir. OKT-A NV (-) gozlerin koroid
kalinlig1, asemptomatik diger gozlerden anlamli yiiksekti (p<0,01), bunun nedeni OKTA NV/(-
) kronik SSKR’li gozlerin hastaliga bagli dilate Haller tabakasi sonucu koroid kalinliginin
artmasi olabilecegi diigiiniilmektedir. OKT-A NV (+) gozlerin ve asemptomatik diger gozlerin
koroid kalinlig1 arasinda ise anlamli farklilik yoktu (p>0,05). OKT-A NV (+) ve asemptomatik
diger gozler arasinda koroid kalinlig1 farki olmamasi ise KNV 1i hastalarda uzun siireli koroid
hipoperfiizyonu sonucu olusan iskemiyi takiben koroid kalinligiin incelmesine bagl olabilir.
Ayrica KNV, daha ileri yasta goriildiigiinden koroid kalinlig1 yasa bagli incelmektedir ve

asemptomatik diger goziin koroid kalinligina diismektedir. Bu faktorler g6z 6niine alindiginda,

66



sadece koroid kalinligr iizerinden SSKR tanis1 koymak saglikli olmayabilir, diger OKT

parametreleri goz Oniine alinmalidir.

Chan ve ark., normal santral makula kalinligin1 (SMK) 212 £20 um olarak bildirmistir
[199]. Aggio ve ark., kronik vakalarda subretinal sivinin fotoreseptor tabakasina zarar verdigini
belirtip sivi kaybolduktan sonra SMK’nin inceldigini gostermistir. Yirmi iki aylik izlemin
sonunda 38 SSKR hastasinin ortalama SMK degeri 178 um olarak bildirilmistir, bu hastalar
daha diisiik gorme keskinligine sahip bulunmustur [200]. Breukink ve ark., kronik SSKR
hastalarinin uzun siireli izleminde foveal kalinligin anlamli derecede azaldigini bildirmistir
[67]. Bizim ¢alismamizda kronik SSKR’l1 g6zler, asemptomatik diger gozler ve kontrol grubu
arasinda SMK agisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Bunun nedeni makula atrofisinin
ortaya ¢iktigl uzun izlem siiremizin olmamasi ve subretinal sivinin/PED varligindan dolay1

otomatize 6l¢lim olmasina bagli SMK degerinin fazla bulunmasiyla agiklanabilir.

Floresein anjiyografide orta-ge¢ fazdaki graniiler hiperfloresans kronik SSKR’deki
diftiz RPE degisikligini gosterir [201]. Bizim ¢alismamizda, KNV olan ve olmayan kronik
SSKR’1i gozler arasinda FA’da géllenme, boyanma, hiperfloresan sizint1 ve pencere defekti
bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (p>0,05). KNV olan ve olmayan
kronik SSKR’I1 gozlerin sayisi, asemptomatik diger gozlerden hiperfloresan sizint1 ve pencere
defekti bakimindan istatiksel anlamli olarak fazlaydi (p=0,001). Asemptomatik gozlerde % 35,3
oranda pencere defekti gozlendi, bu da SSKR’nin asemptomatik olan gozde de RPE degisikligi
olusturdugunu ortaya koymaktadir. Proteine baglanmamis floresein boyasi koryokapillaris
fenestrasyonu boyunca sizarak alttaki koroidin goriintiilenmesini engeller [202], bu yiizden
ozellikle koroid kaynakli patolojilerde FA goriintiilemesi KNV ’nin ayirt edilmesinde yetersiz
kalir.

Indosiyanin yesili anjiyografisi, koroidal patolojileri saptamada basarilidir ciinkii
indosiyanin yesili boyasi giiclii bir sekilde proteine baglandigindan koroidal dolasimdan yavas
sizar. Battista ve ark., ISYA’daki koroidal hiperpermeabilitenin FA’daki sizint1 alanindan daha
genis alan1 kapladigimi ve SSKR’deki koroidal patolojiyi daha iyi ortaya koydugunu
gostermistir  [203]. Santral serdz koryoretinopatide ISYA’da erken fazda gecikmis
koryokapillaris dolumu, orta fazda dilate koroidal damarlardan hiperpermeabilite, ge¢ fazda
persistan hiperfloresans veya neovaskiiler plakla uyumlu artan hiperfloresans goriilebilir [4].
Pauleikhoff ve ark. 91 SSKR’li hastada ultra genis acil1 ISYA kullanarak yaptiklar1 ¢alismada,
etkilenmis gézlerde % 85 oranda asimetrik arteryel koroidal dolum, % 88 oranda pakidamar,
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% 74 oranda asimetrik veno6z drenaj, % 94 oranda koroidal intervorteks vendz anastomoz ve %
100 oranda koroidal damar gegirgenligi saptamislardir [204]. Bu bulgularin, SSKR’deki
koroidal vendz yiiklenmeye ikincil oldugu diisiiniilmektedir. Ayni hastalarin SSKR tanisi
almamis diger gozlerinde pakidamarlar % 94, asimetrik vendz drenaj % 67, koroidal
intervorteks vendz anastomoz % 90 oranda ve koroidal damar gegirgenligi % 85 oranda tespit
edilmistir [204]. Gajdecka ve ark. 34 kronik SSKR’li gdzde yapt1§1 calismada, ISYA’da artmus
koroidal damar gecirgenligini % 100 oranda, koroidal degisikliklere fokal ser6z PED’in eslik
etmesini % 52,9 oranda ve KNV’yi % 11,8 oranda bulmustur [202]. Bizim ¢alismamizda, erken
fazda dilate koroidal damarlarda boyanma ve ge¢ fazda dilate koroidal damarlardan sizintiya
bagli hiperfloresans kronik SSKR’li gozlerde % 100, asemptomatik diger gozlerde % 90,2
oranda gozlendi. Pauleikhoff ve ark. ¢aligmastyla uyumlu olarak ¢aligmamizda asemptomatik
diger gozlerde de ISYA bulgularinin gériilmesi, SSKR’nin koroidi etkileyen bilateral bir
hastalik oldugunu ortaya koymaktadir. ISYA’da NV plak kronik SSKR’li gdzlerde % 23,5
oraninda saptandi. OKT-A ile, ISYA’da NV plak saptanan tiim gézlerde NV saptandi.

Fundus otofloresans, RPE ve dis retina degisiklerini gosterir. RPE atrofisi ve subretinal
stv1 hipotofloresan alanlar, subretinal depozitler ise hiperotofloresan noktalar olarak goriiliir.
Subretinal depozitlerin RPE tarafindan fagosite edilememis, uzamis fotoreseptér dis
segmentlerinden oldugu diislintilmistiir. Zola ve ark., kronik SSKR’de ilk FOF degisikliginin
4 ay sonra gelisen diffliz hiperotofloresans oldugunu belirtmistir. Hiperotofloresan alanlarin
hipotofloresansa doniisiimii ise 24 ay gibi uzun bir siirede olmustur [80]. Imamura ve ark.,
FOF’ta makulanin konfluen ve graniiler hipootofloresansin ve ileri yasin SSKR’de gorme
keskinligi azalmasinda bagimsiz risk faktorleri oldugunu saptamistir [205]. Han ve ark.,
hiper/hipootofloresans ve su yolu manzarasimi elipsoid zon defektiyle ve negatif viziiel
prognozla iligkili bulmustur [206]. Bizim ¢alisgmamizda OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-)
kronik SSKR’l1 gézler kendi aralarinda karsilastirildiginda hiperotofloresans, hipootofloresans,
hiper-hipootofloresans ve su yolu gériiniimii bulgular agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p>0,05). OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gozlerin sayis1 FOF’ta hiper-
hipootofloresans bulgusu acisindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel anlaml yiiksekti
(p=0,013). OKT-A NV (-) kronik SSKR’l1 gbzlerin sayis1 FOF’ta hiperotofloresans bulgusu
acisindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel anlamli yiiksekti (p=0,001). Bu da kronik
SSKR’nin RPE’de anlamli degisiklik olusturdugunu ortaya koymaktadir. Kronik SSKR’l1
gozlerde hiper-hipootofloresans en yiiksek oranda, hipootofloresans ise en diisiik oranda

izlendi. Hipootofloresans oraninin fazla olmamasinin nedeni kisa hastalik siiresi olabilir.
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Optik koherens tomografi anjiyografi, herhangi bir boya enjeksiyonu olmadan,
noninvazif sekilde, retinal ve koroidal damar aginin {i¢ boyutlu goriintiilenmesini saglar.
Calisma prensibi, damarlarin igindeki eritrositlerin hareket kontrastini saptamasina dayanir.
OKT-A’nin avantajlart non-invazif, tekrarlanabilir olmasi, segmentasyon o6zelligi ve FA-
ISYA’daki anafilaktik reaksiyon riskinin olmamasidir. Dezavantajlar1 ise OKT-A’da goz
hareketlerinden, subretinal sividan, hemorajiden kaynaklanan artefaktlardir. Ayrica subretinal

s1v1 varliginda yapilan manuel segmentasyon siibjektif ve zaman alicidir [207, 208].

Bonini Filho ve ark., FA ile OKT-A’y1 karsilastirdig1 ¢alismada, kronik SSKR’de s1g
diizensiz PED’li gozlerde % 30 KNV saptamistir ve OKT-A’nin KNV saptama sensitivite ve
spesifisitesini % 100 bulmustur [209]. Ng ve ark., SSKR’l1 gbzlerde KNV saptamada
multimodal goriintiilemeye gore OKT-A’nin sensivitesini % 78-81, spesifisitesini % 96-97
saptmustir [194]. Su ve ark., pakikoroid spektrumu hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada, FA-
ISYA’nin PNV saptama sensivitesi % 63,8, spesifisitesi % 96,8 iken, OKT-A’nin sensitivitesi
% 98,3 iken spesifisitesi % 100 tespit edilmistir [29]. Bizim g¢alismamizda, multimodal
goriintiileme referans kabul edilerek ISYA’nin KNV saptama sensitivitesi % 70,37 spesifisitesi
% 100, OKT-A’nin sensitivitesi %100, spesifisitesi % 100 bulunmustur.

Kronik SSKR sonucu olusan mikrovaskiiler retinal degisiklikleri ¢esitli caligsmalar
ortaya koymustur. Battista ve ark. 472 kronik SSKR’li gbzde yaptig1 calismada, OKT-A’da
yilizeyel kapiller pleksusta % 3,6 oranda retinal hipoperflizyon alanlar1 saptamistir. Bu
mikrovaskiiler degisiklikler en cok parafoveal bolgede tespit edilmis olup bunu foveal ve
perifoveal bolgeler takip etmistir [203]. Lu ve ark., kronik SSKR hastalarinda kontrol grubuna
gore OKT-A’da ortalama i¢ retina, derin retina ve yiizeyel koroidal damar yogunlugunun
azaldigimi saptamistir [210]. Mao ve ark., kronik SSKR hastalarinda, akut SSKR ve kontrol
grubuyla karsilastirildiginda OKT-A’da yiizeyel ve derin retinada daha diisiik damar yogunlugu
ve daha genis foveal avaskiiler zon (FAZ) alan1 saptamistir, bu da diisiik gorme keskinligiyle
koreledir [211]. Bizim ¢alismamizda OKT-A NV (+) ve OKT-A NV(-) kronik SSKR’1l1 gbzlerin
foveal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu, kontrol grubundan ve asemptomatik
diger gozlerden anlamli disiiktii (p<0,05). Kronik SSKR hastalarinda yiizeyel kapiller
pleksustaki damar yogunlugunun daha diisiik bulunmasi koroidal iskemiye bagli retina
mikrodolasiminin da etkilenmesine bagli olabilir. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler
arasinda foveal ve parafoveal yiizeyel kapiller pleksustaki damar yogunlugu arasinda anlamli
bir farklilik yoktu (p>0,05). Bu da kronik SSKR’li gozlerin NV’den bagimsiz olarak yiizeyel

retinal dolagimlarinin benzer etkilendigini gosterebilir.
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Mao ve ark., kronik SSKR hastalarinda akut SSKR ve kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda derin kapiller pleksusta daha diisiik damar yogunlugu bulmustur [211].
Akko¢ ve ark. caligmasinda, akut ve kronik SSKR hastalartyla kontrol grubu arasinda
parafoveal derin kapiller pleksus damar yogunlugu ag¢isindan anlamli fark bulmamistir [212].
Bizim c¢alismamizda OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) hastalarda foveal derin kapiller
pleksustaki damar yogunlugu, asemptomatik diger gozlerden ve kontrol grubundan anlamli
yiiksekti (p<0,05). Bunun nedeni koroidal hipoperfiizyona sekonder olarak derin kapiller
pleksusun kompansasyona bagli hiperperfiizyonu olabilir. OKTA NV (+) ve OKTA NV (-)
gozler arasinda parafoveal inferior kadran hari¢ derin kapiller pleksus damar yogunlugu

acisindan anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

Santral serdz koryoretinopatide SRS, retinanin en ince ve merkezi yeri olan makulay1
etkiler, buranin da tek dolasim kaynagi koroiddir. Koroid perflizyonunun bozulmasi dis retina,
fotoreseptor ve RPE hasartyla sonuglanir [213]. Cennamo ve ark., kronik SSKR’1i gézlerde ve
bu hastalarin etkilenmemis diger gozlerinde koryokapillaris damar yogunlugunun kontrol
grubuna gore daha az oldugunu saptamistir. Koroidal hipoperfiizyonun KNV gelisimine zemin
hazirladig1 belirtmistir. SSKR’11 gozlerle etkilenmemis diger gozler arasinda damar yogunlugu
agisindan 6nemli bir fark bulmamistir [214]. Matet ve ark., SSKR siiresiyle ve ilerleyen yasla
koryokapillarisin incelmesi sonucunda koroidal perfiizyonun bozuldugunu ortaya koymustur
[215]. Gawecki ve ark., remisyonda olan kronik SSKR hastalarinda koryokapillaris
hipoperfiizyonu saptamistir [213]. Bizim ¢alismamizda, OKT-A NV (+) ve NV (-) kronik
SSKR’l1 gozlerin foveal ve diger parafoveal kadranlardaki koryokapillaristeki damar
yogunlugu, kontrol grubundan ve asemptomatik diger gozlerden anlamli diisiiktii (p<0,05).
Dilate koroidal damarlarin yarattig1 mekanik stresin koroidal iskemiye neden olmas1 azalmis
koryokapillaris damar yogunlugunu agiklayabilir. OKT-A NV (+) gozlerin foveal, parafoveal
stiperior ve temporal koryokapillaristeki damar yogunlugu OKT-A NV (-) olanlardan
istatistiksel olarak anlamli diigiiktii (p<0,05). Bu farkin nedeni, OKT-A NV (+) gozlerde
iskeminin daha fazla olmasina bagli koryokapillaris perfiizyonunun azalmasi olabilir.
Parafoveal siiperior ve temporal kadranlardaki anlaml1 fark o bdlgelerin iskemiye daha duyarl
olabilecegini gosterebilir. Bu kadranlarin, hastaligin siiresi uzadik¢a etkilenip etkilenmeyecegi
tam olarak bilinmemektedir. Bundan dolay1 daha fazla hastanin dahil oldugu, uzun siireli

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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SSKR, temelde koroidal dolasimi etkilese de, OKT-A’da asemptomatik diger gozlerle
ve kontrol grubuyla saptanan anlamli damar yogunlugu farkliliklari, uzun hastalik siiresiyle

retina mikrodolagiminin da etkilendigini ortaya koymaktadir [210].

Calismamizin baz1 kisithiliklari; kesitsel, retrospektif olmasi ve hastaligin nadir
rastlanmasina bagli sinirlt hasta sayisidir. Ayrica subretinal sivi veya PED varliginda OKTA’da

yapilan manuel segmentasyon siibjektiftir ve damar yogunlugu 6l¢iimlerini etkilemis olabilir.

Kronik SSKR, KNV gibi ciddi komplikasyonlarin eslik edebilecegi ve gorme kaybiyla
sonuglanabilecek koryoretinal bir hastaliktir. Kronik SSKR hastalarinin 6zellikle KNV gelisimi
acisindan multimodal goriintiilemeyle yakin takip edilmesi ve degerlendirilmesi Onem
tasimaktadir. Optik koherens tomografide sig diizensiz PED varligi, iISYA’da NV plak
saptanmasi Ve OKT-A’da dis retina kesitinde neovaskiiler yapinin gériilmesi gibi bulgular KNV
tespiti ve tedavi baslanmasi acisindan dnemlidir. Ozellikle non-invazif ve hizli bir gériintiileme
yontemi olan OKT-A, yiiksek sensitivite ve spesifitesinden dolayr kronik SSKR’li gozlerde

KNV saptanmasinda diger goriintiileme yontemlerine gére 6n planda tercih edilebilir.
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6. SONUCLAR

1. Hastalarin ortalama yas1 55,83+8,55 idi. Hastalarin 27’si kadin (% 38,6), 43’1 (% 61,4)
erkekti.

2. Hastalarda risk faktorii olarak vaskiiler bozukluk en fazla oranda (% 32,9) goriildii, bunu

steroid, tiitiin kullanimi1, uyku apnesi ve depresyon takip etti.

3. Kronik SSKR tanis1 konan 81 goziin OKT-A’da NV(+) % 33,3 (n=27) oranda, OKT-A’da
NV(-) % 66,7 oranda (n=54) bulundu. Gézlerin % 23,5’inde (n=19) ISYA’da NV plak oldugu

goriildi.

4. OKTA NV (+) olan kronik SSKR’l1 hastalarin yaslari, OKTA NV (-) olanlardan anlaml
yiiksekti (p<0,05).

5. KNV’li kronik SSKR’l1 gbzlerde ortalama EIDGK 0,44+0,32 logMAR, KNV olmayan
kronik SSKR’l1 gozlerde 0,19+0,19 logMAR olup KNV’li gozlerin gérme keskinligi KNV

olmayanlardan istatiksel olarak anlamli diisiiktii (p<0,01).

6. Kontrol grubundaki gozlerin EDI-OKT de koroid kalinlig1 degeri, OKT-A NV (+) ve OKT-
A NV (-) gruplarindan anlamli distiktii (p<0,01).

7. OKT-A NV (+) grubundaki kronik SSKR’li gozlerin EDI-OKT’de koroid kalinlig1 degeri,
OKT-A NV (-) grubundan anlaml disiiktii (p<0,01).

8. OKT-A NV (+) gozlerin ve asemptomatik diger gozlerin EDI-OKT’de koroid kalinlig:
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

9. KNV olan kronik SSKR’li gézlerde OKT’de s1g diizensiz PED orani, KNV olmayan kronik
SSKR’11 gozlere gore istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0,01).

10. KNV olmayan kronik SSKR’l1 gozlerde ise seroz PED orani KNV olan gozlere gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<<0,01).

11. OKT’de s1§ diizensiz PED olan kronik SSKR’l1 gézlerde OKT-A ve ISYA’da KNV
goriilme orani s1g diizensiz PED olmayan gozlere gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek

bulundu (p<0,01).

12. Kronik SSKR’l1 gozler, asemptomatik diger gozler ve kontrol grubu arasinda SMK

acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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13. KNV olan ve olmayan kronik SSKR’l1 gézler arasinda FA’da gdllenme, boyanma,
hiperfloresan sizint1 ve pencere defekti bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05).

14. KNV olan kronik SSKR’l1 gozlerin sayis1 FA’da hiperfloresan sizinti ve pencere defekti

bakimindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel olarak anlamli fazlayd: (p=0,001).

15. KNV olmayan kronik SSKR’l1 gbzlerin sayis1 FA’da hiperfloresan sizint1 ve pencere defekti

bakimindan asemptomatik diger gozlerden istatiksel olarak anlamli fazlaydi (p=0,001) .

16. ISYA’da erken fazda dilate koroidal damarlarda boyanma ve gec fazda dilate koroidal
damarlardan sizintiya bagli hiperfloresans kronik SSKR’11 gézlerde % 100, asemptomatik diger
gozlerde % 90,2 gozlendi.

17. KNV olan ve olmayan kronik SSKR’li goézler arasinda FOF’ta hiperotofloresans,
hipootofloresans, hiper-hipootofloresans ve su yolu goriiniimii bulgular agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

18. KNV olan kronik SSKR’l1 gozlerin sayis1 FOF’ta hiper-hipootofloresans bulgusu agisindan
asemptomatik diger gozlerden istatistiksel anlamli yiiksekti (p=0,013).

19. KNV olmayan kronik SSKR’l1 gézlerin sayis1 FOF’ta hiperotofloresans bulgusu agisindan
asemptomatik diger gozlerden istatiksel anlamli ytiksekti (p=0,001).

20. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV(-) kronik SSKR’l1 gozlerin foveal yiizeyel kapiller
pleksustaki damar yogunlugu, kontrol grubundan ve asemptomatik diger gézlerden istatistiksel

olarak anlaml diisiiktii (p<0,05).

21. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda foveal ve parafoveal yiizeyel kapiller
pleksustaki damar yogunlugu arasinda anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).

22. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) kronik SSKR’11 gozlerin foveal derin kapiller pleksustaki
damar yogunlugu, asemptomatik diger gozlerden ve kontrol grubundan anlamli yiiksekti

(p<0,05).

23. OKT-A NV (+) ve OKT-A NV (-) gozler arasinda parafoveal inferior kadran hari¢ derin
kapiller pleksus damar yogunlugu a¢isindan anlaml farklilik yoktu (p>0,05).
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24. OKT-A NV (+) ve NV (-) kronik SSKR’l1 gozlerin foveal ve diger parafoveal kadranlardaki
koryokapillaristeki damar yogunlugu, kontrol grubundan ve asemptomatik diger gozlerden
anlaml1 disiiktii (p<0,05).

25. OKT-A NV (+) kronik SSKR’l1 gozlerin foveal, parafoveal siiperior ve temporal
koryokapillaristeki damar yogunlugu OKT-A NV (-) olanlardan istatistiksel olarak anlamli
disiiktii (p<0,05).

26. Multimodal goriintiileme referans alinarak OKT-A’nin KNV saptama sensitivitesi %100,

spesifisitesi % 100, ISY A’ nin sensitivitesi % 70,37, spesifisitesi % 100 bulunmustur.
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