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OZET

SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATIDE KOROID KALINLIGI VE
FOTODINAMIK TEDAVININ ETKisI

Amac¢: Akut ve kronik santral serd6z koryoretinopati (SSKR) hastalarinda optik
koherans tomografi (OKT) ile koroid kalinhigini degerlendirmek ve kronik SSKR
hastalarinda fotodinamik tedavinin (FDT) koroid kalinli§i iizerine olan etkisini

arastirmak.

Hastalar ve Yontem: Ekim 2014-Ekim 2015 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis
Universitesi (OMU), Tip Fakiiltesi, Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Poliklinigine
bagvuran, klinik muayene, FFA ve OKT bulgularina gére SSKR tanisi konulan 45 hasta
prospektif olarak degerlendirildi. 45 hasta igerisinden tek tarafli SSKR tanisi konulan,
daha 6nce herhangi bir tedavi uygulanmamis olan ve takiplerini tamamlayan 27 hasta
calismaya dahil edildi. Kontrol grubu olarak herhangi bir g6z hastaligi veya gorsel
sikayeti olmayan, gdz muayene bulgulari normal olup refraksiyon degerleri + 2,0
diyoptri (D) sinirlarinda olan 31 goéniillii ¢alismaya alindi. Calismada kontrol grubunun
sag ve sol gozlerinden Olciilen koroid kalinligi degerlerinin ortalamasi kullanildi.
Subretinal sivisi li¢ aydan uzun siire devam eden SSKR hastalar1 kronik SSKR olarak
kabul edilerek bu hastalara yari-doz (3mg/m?) Verteporfin ve 50 J/cm? 1sik enerjisi ile
FDT uygulandi. Akut SSKR hastalar1 ise FDT veya baska bir tedavi uygulanmaksizin
takip edildi. Kronik SSKR hastalarmin FDT 6ncesi, FDT den bir hafta, bir ay ve ii¢ ay
sonrasinda, akut SSKR hastalarinin ise bagvuru ani, birinci ay, ikinci ay, ti¢iincii ay ve
altinc1 ay kontrollerinde enhanced depth imaging (EDI) OKT kullanilarak subfoveal ve
ortalama koroid kalinlig1 6l¢iildii. Ortalama koroid kalinlig1 foveadan 1000 p nasal, 500
u nasal, subfoveal, 500 p temporal ve 1000 p temporal olmak {iizere toplamda 5
kadrandan elde edilen koroid kalinliklar1 6l¢iimlerinin ortalamasi alinarak hesaplandi.
Akut ve kronik SSKR hastalarinin son takiplerinde OKT de 512x128’lik kare igerisinde
subfoveal alandan 1000u nasal ve 1000 temporal mesafe arasindaki fotoreseptor
tabakasiin i¢ segment-dis segment (IS-OS) baglantisinda diizensizlik olup olmadigina
bakilip diizensizlik olan hastalarda diizensiz IS-OS ¢izgisinin horizontal uzunlugu

olgiildii. Hastalarin takipleri siiresince koroid kalinligindaki degisim, gérme keskinligi
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ile diizensiz IS-OS bandi uzunlugunun iligkisi ve semptomlarin siiresi ile IS-OS

diizensizliginin derecesi arasindaki iliski degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya 13 akut ve 14 kronik SSKR olmak tizere 27 hasta alindi. Kronik
SSKR hastalarmin tedavi 6ncesi subfoveal ve ortalama koroid kalinliklarinin (510,07,
480,00n), FDT’den ii¢ ay sonrasinda (401,71u, 375,63u) anlamli Ol¢iide azalmisti
(p<0,05). Akut SSKR hastalarinda baslangi¢ subfoveal ve ortalama koroid kalinliklarina
gore (582,77, 547,10u), altinct ay degerleri de (401,38p, 391,14u) anlamli derecede
azald1 (p<0,05). Bununla birlikte hem akut hem de kronik SSKR hastalarinin son
takiplerinde subfoveal ve ortalama koroid kalinliklar1 saglikli kontrollerin subfoveal ve
ortalama koroid kalinligi (303,12u, 307,52u) diizeylerine inemedi. Akut SSKR
hastalarinin diger goézlerinin baslangigtaki subfoveal ve ortalama koroid kalinliklari
(373,00p, 352,00p) saglikli kontrollere gore anlamli yiiksek bulunurken (p<0,05) kronik
SSKR hastalarinin FDT’den 6nceki subfoveal ve ortalama koroid kalinligi (291,00y,
271,00pn) degerleri saglikli kontrol grubundan farksizdi (p>0,05). Akut SSKR
hastalarmin son takiplerinde IS-OS tabakasindaki diizensizligin derecesi ile son gorme
keskinligi (log) arasinda herhangi bir iliski bulunamazken (p>0,05), kronik SSKR
hastalarinin son takiplerinde IS-OS tabakasindaki diizensizligin derecesi son gérme
keskinligi (log) ile pozitif iligkili bulunmustur (p<0,05). Bununla birlikte semptomlarin

stiresi ile de IS-OS diizensizlik derecesi arasinda pozitif iliski bulunmustur (p<0,05).

Sonuc¢: Akut SSKR hastalarinin hasta ve diger gozlerinde takipler siiresince azalma
goriiliirken kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerinde koroid kalinliklar1 azalmis, diger

gozlerinde ise baslangictan itibaren saglikli kontrol grubuyla benzer ¢ikmistir.

Bu sonuglar SSKR patogenezinde sistemik faktorlerin etkili oldugunu, kroniklesme

stirecinde ise lokal faktorlerin de rol oynadigi diisiindiirmektedir

Anahtar Kelimeler: EDI-OCT; FDT; Koroid; SSKR

Dr. Tugba CETINKAYA, Uzmanlk Tezi

Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Subat-2016
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ABSTRACT
CHOROIDAL THICKNESS IN CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY
AND EFFECT OF PHOTODYNAMIC TREATMENT

Aim: This study aims to assess choroidal thickness in acute and chronic central serous
chorioretinopathy (CSCR) patients via optical coherence tomography (OCT) and to
investigate the impact of photodynamic therapy (FDT) on chorodial thickness in chronic
CSCR patients.

Patients and Methods: 45 patients, who applied to Ondokuz Mayis University (OMU)
School of Medicine, Ophthalmology Clinic during 2014 October — 2015 October, and
who were diagnosed with CSCR based on clinical examination, FFA and OCT findings,
were evaluated prospectively. From among them, 27 patients who were diagnosed with
unilateral CSCR and who did not receive any kinds of treatment and whose follow-ups
were completed, were included in the study. The control group of the study consisted of
31 volunteers who do not have any eye diseases or visual complaints, who have normal
visual examination findings and refraction values at around + 2.0 diopter (D).The mean
choroidal thickness values measured from the right and left eyes of the control group
were used in the study. The patients whose subretinal fluid remained longer than 3
months were categorized as chronic CSCR patients and by administering half-dose
(3mg/m?) Verteporfin and 50 J/cm?, photodynamic therapy (FDT) was applied on the
patients via luminous energy. Acute CSCR patients, however, were followed without
giving them therapies including FDT. Subfoveal and mean choroidal thickness values of
the chronic CSCR patients were measured before FDT, one week, one month and three
months following FDT, whereas the values of acute CSCR patients were measured at
admission and on the first, second, third and sixth month examinations via enhanced
depth imaging (EDI) OCT. Mean choroidal thickness was calculated by averaging the
choroidal thickness values obtained from 5 quadrants from fovea as 1000 u nasal, 500
u nasal, subfoveal, 500 p temporal and 1000 p temporal. At the final follow-ups of
acute and chronic CSCR patients, it was investigated whether or not there was an
irregularity in the internal segment-outer segment (IS-OS) of the photoreceptor layer at
a 1000u nasal and 1000u temporal distance from subfoveal area within a square of
512x128 with OCT and horizontal length of irregular 1S-OS line was measured in

patients with irregularity. During the follow-up period of the patients, the changes in
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choroidal thickness, visual acuity and the relationship of the irregular 1S-OS band
length, duration of the symptoms and the relationship between the degree of 1S-OS
irregularity were assessed.
Findings: A total of 27 patients, 13 of whom were acute and 14 of whom were chronic
CSCR, were included in the study. It was detected that the pre-treatment subfoveal and
mean choroidal thickness (510.07u, 480.00u) values decreased significantly after 3
months following FDT (401.71p, 375.63u) (p<0.05) in chronic CSCR patients. Besides,
6" months values (401.38y, 391.14p) of the acute CSCR patients also indicated a
significant decrease in comparison with the initial subfoveal and mean choroidal
thickness values (582.77u, 547.10u), (p<0.05). However, final follow-up of both
chronic and acute SCSR patients indicated that subfoveal and mean choroidal thickness
values failed to fall to the subfoveal and mean choroidal thickness values (303.12p,
307.52) of the healthy individuals in control group. While initial subfoveal and mean
choroidal thickness values (373.00p, 352.00u) of acute CSCR patients in their healthy
eye were found to be significantly higher than the healthy control group (p<0.05), no
significant difference was detected between the pre-FDT subfoveal and mean choroidal
thickness values of the chronic CSCR patients (291.00u, 271.00u) and the healthy
control group (p>0.05). While no correlation was found between the degree of
irregularity in 1S-OS layer and final visual acuity (log) at the final follow-up of acute
CSCR patients (p>0.05), a positive correlation was found between the degree of
irregularity in IS-OS layer and final visual acuity (log) in chronic CSCR patients
(p<0.05). Besides, a positive correlation was detected between the duration of the
symptoms and the degree of 1S-OS irregularity (p<0.05).
Results: While a decrease was detected in the unhealthy and healthy eyes of acute
CSCR patients during follow-ups, in chronic CSCR patients choroidal thickness shrank
and their healthy eye has been found to be similar to the healthy control group from the
beginning.
These results point out that systemic factors play a role in CSCR pathogenesis, whereas
local factors are effective during chronicization process.
Keywords: Choroid; CSCR; EDI-OCT; PDT.
Dr. Tugba CETINKAYA, Speciality Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, February-2016
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: Koroid neovaskiilarizasyonu
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: Ortalama makula kalinligi
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: Pigment epiteli

: Pigment epitel dekolmant

: Polipoidal koroidal vaskiilopati

: Retina pigment epiteli

: Spectral domain optic coherance tomography
: Swept source optic coherance tomography

: Santral ser6z koryoretinopati

: Ultrasonografi

: Yasa bagli makula dejeneresansi



1. GIRIS VE AMAC

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR) genellikle geng ve orta yas erkeklerde
goriilen norosensorial retinanin idyopatik eksudatif dekolmani ile karakterize bir
hastaliktir (Nicholson ve ark., 2013). SSKR akut ve kronik olmak iizere iki grupta
incelenir. Akut SSKR genellikle nérosensorial dekolmanin ii¢ ay igerisinde spontan
regrese oldugu hastalar1 tanimlar. Akut SSKR, subretinal sivinin tamamen rezorbe
olmasiyla iyilesebilir veya subretinal sivinin iyilesip tekrar etmesiyle rekiirrens
gosterebilir. Kronik SSKR’de ise norosensorial dekolman ii¢ aydan daha uzun siire
devam ederek difliz retina pigment epitelyopatisine neden olur. Kronik SSKR subretinal
stvinin tamamen rezorbe olamadigi rekiirren ataklarla giden hastalarda kronik-rekiirren

olarak isimlendirilebilir (Nicholson ve ark., 2013).

SSKR’nin patogenezi tam olarak anlasilamamakla beraber koroidal vaskiiler
gecirgenlik degisikliklerinden ve retina pigment epitel (RPE) disfonksiyonundan
kaynaklandig1 diisiiniiliir (Gass, 1967; Prunte ve Flammer, 1996; Spaide ve ark., 1996;
Spitznas, 1986).

SSKR’nin tanisinda klinik muayene, fundus floresan anjiyografi (FFA) ve
indosiyanin yesili anjiyografisi (IYA) kullanilir. Optik koherans tomografi (OKT)
subretinal sivinin varhigin1 gostererek taniya destek olur. Son yillarda gelisen OKT
teknolojisi, daha yiliksek c¢oOziintirliiklii goriintiiler elde ederek koroid kalinliginin
Ol¢iilebilmesini saglamaktadir. SSKR’nin patogenezinde koroidal degisikliklerin rol
oynadigi g6z Oniinde bulunduruldugunda, koroid kalinliginin dlgiilebilmesinin

hastaligin patogenezinin anlagilmasinda yardimci olabilecegi diistintilmektedir.

Biz de c¢alismamizda OKT ile akut ve kronik SSKR hastalarinda koroid
kalinligindaki degisimi, FDT nin koroid kalinlig1 iizerindeki etkisini ve son gorme
keskinlikleri ile i¢ segment-dis segment (IS-OS) tabakasindaki diizensizlik arasinda

iligki olup olmadigini inceledik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Koroid Anatomi ve Fizyolojisi:

Anatomik olarak goz kiiresi distan ice dogru ii¢ tabakadan olusur:
1. Tunika fibrosa: Sklera ve korneadan olusur
2. Tunika vaskulosa (uvea): iris, korpus siliyare ve koroidden olusur.
3. Tunika nervosa: Retina tabakasindan olusur

Koroid, goziin arka 5/6’sinda, skleranin i¢ yiiziinde yerlesen damarlardan zengin bir
tabakadir. Kalinhigi arkada 0.22 mm ve énde 0.1 mm’dir. I¢ yiizeyi RPE’ye sikica
baglidir, dis yiizeyi ise skleraya optik sinirin giris yerinde olduk¢a siki, geri kalan

boliimde ise gevsek baglanmistir.

Koroid bes tabakadan olusur:

1) Suprakoroid lamina (lamina fuska): Goziin 6n segmentine giden damar ve
sinirleri bulundurur.

2) Haller kati: Stromada bulunur. Arteriol ve veniillerden olusan ag tabakasi ile
baglantilidir.

3) Sattler kati: Stromada bulunur. Haller tabakasindaki arter ve venlerle
baglantilidir.

4) Koryokapillaris: Vaskiiler yapilar ¢ok ince fenestrasyonlar igerir ve retinanin
dis katmanlarini besler.

5) Bruch membran: (Bazal lamina): Kalinligi 2p olan ince fibréz membrandir.

RPE’ye komsudur.

Koroid, kisa ve uzun posterior silier arterler ve anterior siliyer arterlerin rekiirren

dallariyla beslenir. Venleri ise vorteks sistemine bosalir.

Koroidin en 6nemli fonksiyonu retinanin beslenmesini saglayip, silier cisim ve irise

damar ve sinirlerin ulagmasini saglamaktir (Garron, 1963).



2.2. SSKR Tanimu:

SSKR ilk kez Albrecht Von Graefe tarafindan 1866 yilinda tekrarlayan santral
l16sitik  retinit olarak isimlendirilmistir. Giiniimiizde kullanilan santral ser6z

koryoretinopati terimi ise ilk kez 1967 yilinda Gass tarafindan kullanilmistir.

SSKR siklikla makulay:1 tutan RPE’den subretinal bosluga sivi sizmasi sonucu
seroz retina dekolmanmi veya retina pigment epitel dekolmani ile karakterize bir

hastaliktir.
2.3. SSKR Epidemiyolojisi:

SSKR’nin yillik insidansi 1980-2002 yillar1 arasinda Minnesota’nin Olmstead
sehrinde yapilan bir calismada erkekler i¢in 100,000°de 9,9 ve kadinlar i¢in 100,000°de
1,7 olarak, ortalama baslangi¢ yasi ise 41 olarak bulunmus, beyaz irkta daha sik
goriildiigli ancak siyahlarda prognozun daha koti oldugu bildirilmistir (Kitzmann,
2008). Bununla beraber SSKR’nin daha yash popiilasyonda kadinlarda daha sik,
bilateral ve kronik oldugu ileri siiriilmiistiir (Spaide ve ark., 1996).

SSKR, yasa bagli makula dejeneresans1 (YBMD), diyabetik retinopati ve retinal
ven dal tikanikligindan sonra en sik goriillen dordiincii retinopatidir (Wang ve ark.,
2008).

2.4. SSKR Risk Faktorleri:

SSKR ciddi psikolojik stresorler ve tip A kisilik ile iliskili bulunmus ve
patogenezinde egzojen steroidlerin, endojen hiperkortizolizm nedenlerinin, yiiksek
katekolamin ve yliksek testesteron seviyelerinin, gebeligin, genetik yatkinligin, kollajen
vaskiiler hastaliklarin, obstriiktif uyku apnesinin, hipertansiyonun, antibiyotik, alkol ve
sigara kullanimimin ve mevsimlerin etkili olabildigi ileri siiriilmiistiir (Bouzas ve ark.,
2002; Haimovici ve ark., 2004; Harada ve Harada, 1985; Sun ve ark., 2003; Tittl ve ark.
1999; Wakakura ve Ishikawa, 1984; Yannuzzi, 1986; 1987).

Kortikosteroidlerin ~ SSKR  patogenezindeki rolii  kan-retina  bariyeri,
koryokapillaris ve RPE iizerinde gegcirgenlik artis1 yapmasi ve kollajen yapim

inhibisyonu ile Bruch membraninin fonksiyonunu bozup epitelden su ve iyon



degisimine ve subretinal sivi birikimine yol agmasi ile iliskilendirilmistir (Bouzas ve

ark., 1993; 2002; Levy ve ark., 2005; Oikarinen ve ark., 1986).
2.5. SSKR Siniflandirmasi:

1- Akut SSKR

2- Kronik SSKR

Akut SSKR, ii¢ ay igerisinde norosensorial dekolmanin spontan regresyonu ile
karakterizedir. Akut SSKR hastalar1 bazen rekiirrens gosterebilmekle beraber bu ataklar
genellikle minimal hasar ile spontan olarak diizelir. Calismanin tipi ve takip siiresine
gore degismekle beraber akut SSKR’de rekiirrens hizinin %15-50 arasinda degistigi,
yaklasik olarak hastalarin 1/2 - 1/3’linde bir yil igerisinde ilk epizodun gelistigi ve
hastalarin yaklasik %10’unda onbes yillik takip siiresinde {i¢ ve daha fazla atak gelistigi

bildirilmigtir.

Kroniklesme ile ilgili literatirde kesin bir zaman olmamakla beraber son
yayinlarda subretinal sivinin ii¢ ay persistan kalmasi kronik SSKR tanisi i¢in yeterli
goriilmiistiir. Kronik SSKR kendi igerisinde tek epizodu takip eden kronik SSKR ve
tekrar edip diizelen rekiirren SSKR olmak {izere iki grupta incelenebilir. Kronik
SSKR’nin tiim SSKR hastalarinin yaklasik %5°lik kismini1 olusturdugu ve akut
SSKR’nin kronik SSKR’ye donme oraninin %16 veya daha fazla olabildigi
bildirilmistir. Ancak bazi yazarlarin kroniklesme sinir1 olarak alt1 ay1 baz1 yazarlarin ise
lic ay1 kabul etmesi nedeniyle bu konuda kesin bir oran vermenin zor oldugu
sOylenmektedir (Chan ve ark., 2003; 2008a; 2008b; Lai ve ark., 2006; Liew ve ark.,
2013; Reibaldi ve ark., 2010; Shin ve ark., 2011).

2.6. SSKR Patofizyolojisi:

SSKR’nin patofizyolojisi agik olmamakla beraber, IYA kullanilan ¢alismalarda
koroidal vaskiiler gegirgenlik artis1, vendz konjesyon ve vendz dilatasyon gibi vaskiiler
degisiklikler gosterilmistir. Yiiksek rezollisyonlu ultrasonografi (USG) kullanilan
caligmalarda ise idyopatik SSKR’li gozlerde koroidde hiperdinamik dolasim
gosterilerek patogenez desteklenmistir. Gegirgenlik artisinin koroidal hidrostatik basing

artisina, RPE hasarina, RPE mikroyirtig1 olusumuna, pigment epitel (PE) dekolmanina



sonug olarak da ser6z retina dekolmanina yol actig1 6ne siirtilmiistiir (Fujimoto ve ark.,
2008; Negi ve Marmor, 1984; Okushiba ve Takeda, 1997; Prunte ve Flammer, 1996;
Spaide ve ark., 1996; 2003; Yannuzzi ve ark., 2003).

2.7. SSKR Klinik Ozellikleri:

SSKR’nin en yaygin gelis semptomu metamorfopsi ile beraber santral
skotomdur. Diger semptomlar ise; diskromatopsi, mikropsi, hipermetropizasyon ve

azalmis kontrast sensitivitesidir.

Akut SSKR’de RPE ve fotoreseptor dis segment arasinda sivi birikimi sonucu

ndrosensorial retina dekolmani geligir.

Kronik SSKR’de ise cografik atrofiyle sonuclanabilen ciddi RPE atrofisi ve
pigment kiimelenmeleri ile karakterize pigment anormallikleri goriiliir. Kronik SSKR
hastalar1 genellikle daha yashdir ve daha ciddi gérme kaybi1 vardir. Kronik SSKR’deki
sebat eden subretinal sivi nedeniyle gelisen fotoreseptor Slimiine veya sekonder
koroidal neovaskiilarizasyona bagl gorme kaybi gelisebilir (Spaide ve ark., 1996; Wang
ve ark., 2008).

2.8. SSKR Ayiricr Tamisi:

SSKR ayirici tanisi posterior sklerit, Vogt—Koyanagi-Harada Hastaligi, eksudatif
YBMD, polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV), pakikoroid pigment epitelyopati, optik
sinir piti, koroidal melanom, koroidal hemanjiom, koroidal metastaz gibi hastaliklar ile

yapilir.
2.9. SSKR Tamisi:

SSKR’nin tanis1 ve tam klinik degerlendirmesi i¢in Oykii, muayene ve FFA

esastir.
2.10. SSKR Goriintiilemesi:
2.10.1. Fundus floresan anjiyografi (FFA):

FFA tan1 koymak i¢in en yaygin kullanilan goriintiileme teknigidir.



FFA’da tiim SSKR vakalarinin yaklasik %95’ RPE’de floresans gosterir. Cok

nadir olgularda belirgin bir sizint1 noktasi goriilmeksizin diffiiz sizint1 alan1 olusur.

Akut SSKR’de goriilen en o6nemli bulgu herhangi bir subretinal
neovaskiilarizasyon olmaksizin ndérosensorial retinanin seréz dekolmani altinda
genisleyen nokta seklinde floresein sizintisidir. Boya daha sonra, norosensorial

dekolmanin sinirina kadar yiikselir ve esit olarak her yone yayilir.

Si1zint1 siklikla fovea merkezinden 0,5-1,5 mm uzaklikta, makulanin {ist nasal
kadraninda olur. Sigara dumant paterni %7-20 siklikta goriilen klasik SSKR sizintisidir.
Daha nadir olarak miirekkep lekesi ve mantar goriiniimii paterni goriiliir (Quin ve ark.,
2013).

Rekiirren veya kronik SSKR hastalarinda noktasal sizint1 yerine kiiclik yamalar
halinde difiiz sizinti alanlar1 mevcuttur. Bu alanlar erken donemde hiperfloresans
gosterirler ve RPE diizeyinde fokal ge¢ boyanma 6zelligine sahiptirler. Kronik rekiirren
vakalarda RPE’de irregiiler pigment kaybr mevcuttur ve anjiyografik olarak zamanla
solan hiperfloresans alanlar olarak goriiliir. Ayrica RPE atrofisi nedeniyle pencere
defekti hiperfloresansi seklinde multipl sizint1 noktalar1 da goriilebilir (Bujarborua ve
Nagpol, 2005; Quin ve ark., 2013; Ross ve ark., 2011; Spitznas ve Huke, 1987).

Sekil 2.1. FFA’da mantar goriiniimii

2.10.2. Indosiyanin Yesili Anjiyografi (IYA):

IYA; koroidal damarlarin  vaskiiler anatomisini, fonksiyonlarmi ve

bozukluklarini degerlendirmede faydalidir.



SSKR hastalarinda 1YA’de oncelikle arteryel dolumda lokalize gecikme,
ardindan koroidal damarlarda erken dilatasyon ve koroidal gecirgenlik artig1 nedeniyle
orta-faz hiperfloresans1 goriiliir, ge¢ fazda ise atrofik PE alanlarinda persistan

hiperfloresans, diger yerlerde ise boyanin kayboldugu goriiliir.

IYA fundus muayenesinde veya FFA’da saptanamayan koroidal gegirgenlik

artisin1 gosterebilir ve bu sayede FDT’ye yardimei olur.

Karakteristik IYA bulgular;, ge¢ donemde de hiperfloresansin devam ettigi
koroid neovaskiiler membranli (KNVM) hastalar ile koroidal damar baglantilarinda
vaskiiler dilatasyon gosteren PKV hastalarindan ayrimda da degerlidir (Quin ve ark.,
2013; Menchini ve ark., 1997; Spaide ve ark.,1996).

2.10.3. Fundus Otofloresans:

Geleneksel fundus otofloresansi lipofuskin depozitlerinden gelen otofloresansi
algilar. RPE’deki lipofuscin graniilleri gibi floroforlar 535-580 nm dalga boyunda yesil
151k ile uyarilir. Yakin kizilotesi ve kisa dalga otofloresansi ise sirasiyla 787 ve 488 nm
dalgaboyunda melanin pigmentini uyarir. Akut SSKR’de melanin pigmentinin
uyarilmast norosensorial dekolman alanlarinda yakin kizilotesi ve kisa dalga
hipofloresansina yol acar. Kroniklesmeyle bu hipofloresansin, hiperfloresans haline

gelme egilimi oldugu goriilmiistiir (Delori ve ark., 1995).

Fundus otofloresans: ile akut SSKR’de baslangicta herhangi bir bulgu
olmayabilir. Hiperotofloresans karakteristik olarak subretinal sivi birikimi alanlarinda
ve Ozellikle inferiorda olmak iizere yalnizca dekolmanin sinirlarinda birikme egiliminde
olup subretinal sivinin rezoliisyonundan sonra kaybolur. Akut SSKR’de klinik
muayenedeki beyaz materyal alanlarinda ve punktat presipitat alanlarinda da

hiperotofloresans goriilebilir.

Kronik SSKR’de otofloresans anormallikleri kronik RPE hasar1 veya aktif seroz
dekolman goriilen alanlara denk gelir ve graniiler veya birlesen hipootofloresans/
hiperotofloresans alanlar1 ile karakterizedir. Bu paternler daha ¢ok cesitli derecelerdeki
RPE hasar alanlarina denk gelmektedir (Imamura ve ark., 2011; Nicholson ve ark.,

2013; Spaide ve Klancnik, 2005).



2.10.4. Multifokal Elektroretinografi (ERG) ve Mikroperimetri:

SSKR’de multifokal ERG (mfERG) bulgular1 her iki gézde de genis retinal
fonksiyonel bozukluk varligin1 gostermektedir. Yapilan caligsmalar retinada klinik olarak
hastaligin goriildiigi alanlara denk gelen bolgelerde mfERG amplitiidlerinde azalma
tespit etmistir. Bununla Dbirlikte mfERG amplitiidlerinin = subretinal  s1vinin
rezollisyonundan sonra belirgin olarak iyilestigi ancak saglikli bireylerin seviyelerine

gelemedigi gosterilmistir (Marmor ve Tan, 1999; Nicholson ve ark., 2013).

Otomatik mikroperimetri makulanin farkli noktalarinin fonksiyonu hakkinda
bilgi vererek makula sagligi hakkinda gérme seviyesine ilave yararli bilgiler saglar.
Yapilan ¢aligmalarda otomatik mikroperimetri ile RPE diizensizligi ve IS-OS bozuklugu
alanlarindaki retinal duyarlilikta belirgin azalma bulunmustur. Ayrica mikroperimetri
bulgulart mfERG ve gorme seviyeleri ile de iliskili bulunmustur. Subretinal sivinin
rezoliisyonu sonrasinda mikroperimetri ile Olglilen retinal cevaplarda iyilesme
saptanmis ancak bu hastalarda gorme seviyeleri normale gelmis olsa bile
mikroperimetri yanitlarinin saglikli bireylerin seviyesine gelemedigi gosterilmistir
(Ojima ve ark., 2008; Nicholson ve ark., 2013).

2.10.5. Optik Koherans Tomografi (OKT):

Spektral domain OKT (SD-OKT) ilk kez 2006 yilinda FDA onay1 almistir.
Okiiler yapilardan daha hizli ve yiiksek rezoliisyonda goriintii elde edebildigi i¢in
standart kullanima girmistir. SD-OKT’nin en 6nemli 6zelligi ‘enhanced depth imaging’
OKT (EDI-OKT) ile koroid goriintiilerinin elde edilebilmesidir.

Imamura ve ark. (2009) ile Maruko ve ark. (2010)’nin ¢alismalarinda SSKR’de
koroid hem etkilenen hem de etkilenmeyen gozlerde anormal olarak kalin bulunmustur.
Bu kalinlasma hastaligin koroidal wvaskiiler patoloji ile iligkili olabilecegini
diisiindiirmiistir ve bu hipotez IYA’da goriilen koroidal hiperpermeabilite ile
desteklenmistir. Maruko ve ark. (2010; 1011), FDT yapilan hastalar1 tedavi sonrasi
EDI-OKT ile degerlendirmis ve yar1 etkinlikli tedaviden bir yil sonraki

degerlendirmelerinde subfoveal koroid kalinhiginda yaklasik %20 azalma oldugunu



gostermistir. Koroid kalinligindan baska SD-OCT, dis niikleer tabaka kalinlig1, punktat
presipitat ve beyaz materyal goriintiileme, fotoreseptor dis segmentin degerlendirilmesi,
RPE degisiklikleri ve IS-OS diizensizlikleri hakkinda da bilgi verir. Cogu makula
hastaliginda oldugu gibi SSKR hastalarinda da IS-OS baglantisindaki kismi
bozukluklar, gérsel sonuglar ile iligkili bulunmustur (Imamura ve ark., 2009; Maruko ve

ark., 2010; 2011; Nicholson ve ark., 2013).

OKT non-invaziv bir teknik oldugu i¢in SSKR’nin monitorizasyonunda invaziv
bir teknik olan FFA’ya gore yararli bir yontemdir (Imamura ve ark., 2009; Kim ve ark.,

2011; Manjunath ve ark., 2010; Maruko ve ark., 2010; 2011).
2.11. SSKR Tedavisi:

SSKR i¢in Food and Drug Administration (FDA) onayl bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Akut SSKR hastalarina oncelikle takip Onerilir. Hastalik ilerleme
gosteriyorsa, foveayi tutuyor veya zarar veriyorsa, kronik veya rekiirren SSKR seklinde
ilerliyorsa, hasta beklemeye isteksiz veya gorme keskinligi ihtiyact acil ise erken tedavi

uygulanabilir.

Akut SSKR genellikle ii¢ ay igerisinde subretinal sivinin spontan rezoliisyonu ile
kendi kendini sinirlar. Rekiirren veya persistan SSKR vakalarinda ise tedavi uygulamak

gerekir.

SSKR tedavisi i¢in medikal tedaviler (kortikosteroid antagonistleri, adrenerjik
reseptOr inhibitorleri, asetazolamid, intravitreal anti-VEGF) ve lazer tedavileri (FDT,
fokal lazer, mikropulse diod lazer, transpupiller termoterapi) olmak iizere pek cok

yontem caligilmistir (Nicholson ve ark., 2013).
2.11.1. Medikal tedaviler:
2.11.1.1. Kortikosteroid Antagonistleri:

SSKR tedavisinde Ketokonazol, Mifepriston, Finasterid, Rifampin ve anti-
adrenerjik ilaglar denenmis ancak bu tedavilerle ilgili herhangi bir randomize kontrollii

calisma yoktur (Nicholson ve ark., 2013).



Golshahi ve ark. (2010), hem ilk epizodunda olan hem de rekiirrens gelistiren
onbes hastaya Ketokonazol tedavisi vererek sonuglar1 degerlendirmisler, ancak gorme
seviyeleri ve OKT bulgular ile ilgili hastalar ve saglikli kontroller arasinda herhangi bir

farklilik bulamamuislardir.

Nielsen ve Jampol (2011), onalt1 kronik SSKR hastasinda oral Mifepriston
tedavisi uygulamis, bazi hastalarda tedaviye iyi yanit alinirken genel degerlendirmede

anlamli sonuglar elde edilmemistir sonuglar elde edilmistir.

Forooghian ve ark. (2011), kronik SSKR’li bes hastaya Finasterid tedavisi
vermis ve makula kalinligi, subretinal sivinin hacmi ve serum dihidrotestesteron (DHT)
seviyeleri arasindaki iliskiyi degerlendirmis ve makula kalinliklar1 ve subfoveal sivi
hacmi ile serum DHT seviyelerinin paralel oldugunu bulmuslardir. Ilging olarak bes
hastanin dordiinde Finasterid kullanimi esnasinda subretinal sivi hacminde artma

gbzlenmis ve Finasterid tedavisi kesildiginde subretinal s1vida azalma goriilmiistiir.

Yine Rifampin de kiiciik hasta grubunda denenmis ancak anlamli bulgular elde

edilememistir (Steinle ve ark., 2012).

Yoshioka (1991), maymunlarda alfa reseptér blokajmnin deneysel SSKR
gelisimini engelledigini ileri siirmiis ancak bunu destekleyen herhangi bir ¢alisma

yapilmamigtir.
2.11.1.2. Asetazolamid:

Karbonik anhidraz inhibitorii Asetazolamid’in RPE’deki normal polarizasyonun
tekrar olusmasini sagladigi diisiliniilerek akut SSKR’nin daha hizli ¢6ziilmesine aracilik
ettigi One siirlilmistiir. Bu konuyla ilgili tek karsilastirmali, non-randomize kohort
calismasi Pikkel ve ark. (2002) tarafindan yapilmistir. Akut SSKR’1i 15 hasta, 7 saglikli
kontrol ile karsilastirilmis. Calismanin sonucunda subjektif iyilesmenin ve subretinal
stvidaki diizelmenin tedavi grubunda ortalama 3,3 + 1,1 haftada, kontrol grubunda ise
7,7 £ 1,5 haftada gerceklestigini ancak son gorme keskinligi ve rekiirrens hizi ile ilgili

iki grup arasinda herhangi bir farklilik olmadigini tespit etmislerdir (Pikkel ve ark.,
2002).
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2.11.2. Lazer tedavileri:
2.11.2.1. Mikropulse diod lazer fotokoagulasyon:

Mikropulse diod lazer tedavisi ¢ok kisa ve seri sekilde 810 nm lazer atimlar ile
hasarli dokuyu hedeflemektedir. Bu tekrarlayan atimlar diigiik total enerji kullanarak
cevre dokularin termal hasardan etkilenmesini minimalize ederek RPE seviyesindeki
fokal sizintiy1 hedef alir. Bir olumsuz 6zelligi goriilebilir yanik olusturmadigi ig¢in

cerrahin tedaviyi sonlandirma kararinda zorluk yaratmasidir.

Randomize kontrollii bir ¢alisma olarak Verma ve ark. (2004), tek fokal sizintisi
olan akut SSKR hastalarinda mikropulse diod lazer ve standart argon lazer
fotokoagulasyonunun etkisini incelemisler. Onikinci haftada otuz goéziin tiimiinde
subretinal sivinin ¢ekildigini ve benzer géorme sonuglarinin elde edildigini bulmuslar,
ancak diod grubunda final kontrast sensitivitesinin daha iyi oldugunu goérmiislerdir.
Diger calismalarda da mikropulse diod lazer yapilan hastalarda subretinal sivinin
cekildigi gosterilmistir (Bandello ve ark., 2003; Chen ve ark., 2008; Nicholson ve ark.,
2013).

2.11.2.2. Transpupiller termoterapi:

Transpupiller termoterapi koroidal tiimorlerin tedavisinde kullanilan uzun atimli,
diisiik enerjili, 810 nm dalgaboyu yakin kizildtesi laser kullanilarak koroidal sicakligt
artirtp vaskiiler trombozu hedefleyen bir tedavi yontemidir. Baz1 yazarlar fokal lazerin

uygun olmadigi jukstafoveal RPE sizintilari i¢in kullanilabilecegini 6ne siirmiistiir.

[k olarak Wei ve Yang (2005), kronik SSKR hastalarinda dort hafta igerisinde
subretinal sivinin tamamen rezorbe oldugunu ancak herhangi bir gorsel iyilesme
olusturmadigin1  bulmuglardir. Diger c¢alismalarda bu tedavinin subretinal sivi

rezoliisyonu ve gorme keskinliginde bir miktar iyilesme olusturdugu gosterilmistir

(Nicholson ve ark., 2013; Shukla ve ark., 2008).
2.11.2.3. Fokal fotokoagulasyon:

Fokal lazer fotokoagulasyonu akut ve kronik SSKR’de subretinal sivi

rezorbsiyonu i¢in FFA’da goriilen fokal sizint1 alanlarina uygulanir. Subretinal sivinin
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emilim mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte sizintiya komsu saglikli RPE
hiicrelerinin iyilesmeyi tetiklemesi veya direkt olarak sizinti yakinindaki RPE

hiicrelerinin pompa fonksiyonunun uyarilmasiyla iligkili olabilecegi diisiintilmektedir.

En yaygin kullanilan lazer Argon yesili’dir, ancak Krypton kirmizisi dokuya
daha selektiftir. Krypton kirmizisi lazeri argon lazere gore foveal avaskiiler zon ve
papillomakiiler demetin de fotokoagulasyonuna izin verir. Tavsiye edilen spot
biiyiikliigii nispeten az gii¢ (100-200 mW) ve uzun yakma siiresi (100 ms) ile beraber
100-200p’dur. Genellikle sizint1 sahasina dogrudan 3-5 spot uygulamak gerekmektedir.
Lazer spot biyiikliigi 100 mikronun altinda oldugunda koroid neovaskiilarizasyonu
(KNV) gelisme riski artmaktadir.

[lk kez 1979°da Leaver ve Williams sizinti bolgesine fokal argon lazer
uygulamasinin subretinal sivi rezorbsiyonunu hizlandirdigint ve daha az rekiirrens
gelistigini 70 goz ile yaptig1 calismada tiim hastalarda gostermistir. Daha sonra fokal
lazer fotokoagulasyonu ile ilgili yapilan randomize ve non-randomize ¢alismalar ile bu
goriis desteklenmistir (Burumcek ve ark., 1997; Nicholson ve ark., 2013; Robertson ve

listrup, 1983; Yannuzzi ve ark., 1992).
2.11.2.4. Verteporfinli FDT:

FDT fotosensitif ve non-toksik ilacin intravendz infiizyonla verilip hasarli
bolgede toplanmasinin ardindan termal etkisi olmayan diod lazer ile aktive edilerek o
bolgedeki damarlarda endotel hasari ve tromboz gelisimi esasina dayanan 1s1k

enerjisinin kimyasal enerjiye ¢evrildigi bir tedavi seklidir.

FDA onayr almis tek FDT ilac1 verteporfin (Visudyne, Novartis, Basel,
Isvigre)’dir. Verteporfin kanda low density lipoprotein (LDL) ile tasinir Yari dmrii 5-6
saat olup 24 saat i¢inde karacigerde metabolize edilerek viicuttan atilir. En giiclii emilim
spektrumu 680-695 nm arasinda olup en fazla 689 nm kirmizi 1sikta emilir. Oksijen
varliginda aktive olup serbest oksijen radikalleri olusturarak hiicrelerde direk
sitotoksisiteye yol agar. Eritrosit, 160kosit ve trombosit ile damar liimenini kapatarak
hasarli dokuda okliizyon olusturur. Bu degisiklikler sonucunda koroidal vaskiiler
gecirgenlik artisin1 ve RPE s1zitisin1 azalttigi ve koroid kalinliginda da azalma yaptigi,

kisa donemde koryokapillaris tikanikli§i, uzun donemde ise koroidal vaskiiler
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yenilenme yaparak SSKR’nin niiks hizin1 da azalttigi gosterilmistir (Nicholson ve ark.,
2013).

Treatment of Age-Related Macular Degeneration With Photodynamic Therapy
(TAP) protokoliine gore standart FDT dozu; 6 mg/m? verteporfin, 50 J/cm? 11k enerjisi
olacak sekilde 10 dakikalik infiizyondan 5 dakika sonra 83 saniye boyunca 689 nm diod
lazer tedavisi uygulamasi seklindedir. Yari doz verteporfin 3mg/m? verteporfin dozu ve
50 J/cm? 151k enerjisi, yari etkili protokol ise 6mg/m? verteporfin dozu ve 25 J/cm? 11k
enerjisi anlamina gelmektedir (Treatment of AMD with Photodynamic Therapy (TAP)
Study Group, 1999).

Chan ve ark. (2008)’nin, yaptig1 randomize kontrollii ¢ift kor caligmada akut
SSKR hastalarinda yar1 doz FDT plasebo ile karsilastirilmis, subretinal sivinin %95
iyilestigi ve gérme seviyelerinde de artis oldugu gosterilmistir. Wu ve ark. (2011), ise
sonuclart mfERG ile degerlendirmis ve P1 amplitiidlerinde iyilesme olurken N1
amplitiidlerinde herhangi bir degisim olmadigin1 gostermistir. Pek ¢ok calisma Chan ve
ark. (2008)’nin g¢aligmasinin sonuglari ile benzer bulgular gostermistir (Moon ve ark.,
2009; Nicholson ve ark., 2013; Ruiz-Moreno ve ark., 2010; Yannuzzi ve ark., 2003).

FDT, neovaskiiler duyarliliga sahip olsa da gecici koryokapillaris hasari, kalic
RPE atrofisi, sekonder koroidal neovaskiilarizasyon, koryokapillaris iskemisi ve makula
fonksiyonunda gecici azalma gibi komplikasyonlar yapabildigi, bu komplikasyonlarin
yar1 etkili veya yar1 dozlu FDT uygulamasi ile azalabildigi diisiiniilerek bu konuda
calismalar yapilmistir. Azaltilmis etkili FDT; lazer tedavi siiresinin kisaltilmasini, enerji
giiciiniin azaltilmasin1 veya inflizyon ve lazer arasindaki siirenin degistirilmesini
icermektedir. Doz veya etkinlik yariya dusiiriilerek yapilan calismalarin sonucunda
subretinal s1v1 rezorbsiyonu veya final gorme seviyeleri ile ilgili herhangi bir farkliligin
olmadig1 bununla beraber yan etkilerin daha az gelistigi gosterilmistir (Reibaldi ve ark.,

2010; Shin ve ark., 2011; Zhao ve ark., 2009).

Zhao ve ark. (2009), akut SSKR’de gesitli verteporfin dozlarinin etkinligini
arastirmis ve %30’luk dozun optimum oldugu, %30-%70 doz kullanilan hastalarda da
subretinal sivinin iyilestigi ancak %10-20 kullanilan hastalarda tekrar tedavi gerektigi

gosterilmistir.
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Maruko ve ark. (2010), FDT nin koroidal vaskiiler iyilesme sonucunda koroidde
incelme yaptigini ozellikle yaslt hastalarda bunun daha belirgin oldugunu gostermistir.
FDT sonrasinda koroidal incelme gelisimi Margolis ve Spaide (2009)’nin ¢alismasi ile

de desteklenmistir.
2.11.3. Intravitreal Anti-VEGF:

Anti-VEGF tedavisi SSKR i¢in yeni tedavi secenckleri arasindadir. SSKR
hastalarinda ak6éz hiimérde VEGF seviyelerinde herhangi bir artis olmamasina ragmen
koroid ve RPE’deki hipoksik durumun lokalize alanda VEGF salinimi yaptig1 ancak

akoz hiimore gegmedigi ileri stiriilmiistiir (Lim ve ark., 2010).

SSKR i¢in anti-VEGF tedavi uygulanan iki kii¢iik randomize kontrollii ¢aligma
mevcuttur. ilk calismada akut SSKR hastalarinda 1.25 mg bevacizumab enjeksiyonu
yapilmis ancak 12 aylik takipte subretinal sivi rezorbsiyonu ile ilgili kontrol grubuna
gore herhengi bir farklilik saptanmamistir (Lim ve ark., 2010). Bae ve ark. (2014), ise
kronik SSKR’li hasta grubunda yar1 etkili FDT ile intravitreal ranibizumabi
karsilastirmis ve her iki grup arasinda gorme seviyeleri ile ilgili herhangi bir farklilik
goriilmemisken subretinal sivinin enjeksiyon yapilan gruptan sekiz hastanin ikisinde,
FDT yapilan grupta ise sekiz hastanin altisinda ii¢ ay icerisinde rezorbe oldugunu

gostermistir.
2.12. Sonug:

SSKR siklikla genc-orta yas erkeklerde goriilen, akut formu genellikle
kendiliginden diizelen, kronik ve rekiirren formlari ise tedavi gerektiren bir hastaliktir.
SSKR tanis1 klinik muayene, FFA ve OKT ile konulmakla beraber son yillarda EDI-
OKT teknolojisi ile koroid kalinligimin o6lgiilebilmesinin  SSKR  hastalarinin
patogenezinin anlasilmasinda oldugu kadar klinik takibinde de rol oynayacagi
diisiiniilmektedir. SSKR’nin giincel tedavi yontemi FDT dir. FDT koroidal vaskiiler
gecirgenlik iizerinde etkili olarak SSKR hastalarinda iyilesme ve rekiirrensleri azaltma
konusunda etkinligi gosterilmistir. Ancak koroid iizerinde iyatrojenik hasar da
olusturabildigi i¢in standart uygulama yerine yari-doz veya yari-etkinlik uygulamasi 6n

plana ¢ikmistir. Biz ¢alismamizda akut SSKR’li hastalarda hastaligin dogal seyri ile
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koroid kalinligindaki degisimi, kronik SSKR’li hastalarda FDT sonras1 koroid kalinligi

degisimini incelemeyi amacladik.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Calisma igin etik kurul onay1 alinmig olup prospektif olarak Ekim 2014 - Ekim
2015 tarihleri arasinda Ondokuzmayis Universitesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali
Poliklinigi’'nde klinik muayene, FFA ve OKT bulgularina gore santral serdz
koryoretinopati tanis1 konularak takip ve tedavi edilen 45 hastanin 45 gdziini
degerlendirmistir. Hastalarin yasi, cinsiyeti, sikayetleri, sikayetlerinin siiresi kaydedildi.
Sistemik hastalik ve ila¢ kullanimi agisindan sorgulama yapildi. Sikayetleri ve
subretinal sivisi li¢ aydan kisa siiren hastalar akut SSKR olarak, {i¢ aydan uzun siiren
hastalar ise kronik SSKR olarak gruplandirildi. 45 hasta igerisinden tek tarafli SSKR
tanist konulan, daha Onceden herhengi bir tedavi uygulanmamis olan ve takiplerini
tamamlayan 27 hastanin SSKR tanist konulan gozleri ve diger gozleri saglikli kontrol
grubu ile karsilagtirilmak tizere degerlendirmeye alindi. Kontrol grubu olarak herhangi
bir gz hastalig1 veya gorsel sikayeti olmayan, g6z muayene bulgulart normal olup
refraksiyon degerleri + 2,0 diyoptri (D) sinirlarinda olan 31 goniillii ¢alismaya alindi.
Calismada kontrol grubunun sag ve sol gézlerinden dl¢iilen koroid kalinlig1 degerlerinin

ortalamasi kullanildi.

Tim hastalar goérme keskinligi, géz i¢i basinci, 6n ve arka segment
muayenelerini igerecek sekilde tam bir oftalmolojik muayeneden gecirildi. Arka
segment muayenesi sonrasinda tiim hastalara Cirrus HD-OCT MODEL 5000 (Carl
Zeiss Meditec AG, 07740 Jena, Almanya) cihazi ile makula OKT ¢ekimleri yapilmistir.
Hastalarin makula kalinlik analizleri her iki gézde de ETDRS grid haritasina gore dokuz
kadranda ortalama kalinliklari igerecek sekilde analiz edildi. Ayrica high definition
(HD) analizi kullanilarak enhanced depth imaging (EDI) yardimiyla karsilagtirmalarda
hasta g6z ve diger goziin subfoveal koroid kalinliklar1 ile ortalama koroid kalinliklari
degerlendirildi. Ortalama koroid kalinligi foveadan 1000 p nasal, 500 p nasal,
subfoveal, 500 u temporal ve 1000 p temporal olmak iizere toplamda 5 kadrandan elde
edilen koroid kalinliklar1 dl¢limlerinin ortalamasi alinarak hesaplandi. Koroid kalinlig
Olgtimii gri skala modunda RPE seviyesi ile koroido-skleral sinir arasindaki mesafe
olgiilerek elde edildi. Olgiimler manuel yapildig: igin, iki farkli kisi tarafindan farkl
zamanlarda tekrarland: ve oOlgiimler arasinda 20 p’dan fazla farklilik tespit edilmisse

tiglincii bir kisi tarafindan tekrar edilerek ortalamalari alindi.
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Sekil 3.1. OKT ile koroid kalinliginin degerlendirmesi

Hastalarin tiimiine FFA ¢ekildi. Tanisal agidan siipheli olgulara IYA cekildi.

Akut SSKR hastalar1 {i¢ ay boyunca aylik takip edildi. Ug ay sonrasinda
subretinal sivist diizelmeyenler i¢in aylik takiplere devam edildi, subretinal sivisi
diizelenler ise altinci ayda tekrar degerlendirildi. Kronik SSKR hastalarina ise FDT
uygulandi ve FDT sonrasinda birinci hafta, birinci ay ve {iglincii ay kontrollerine
cagirildi. Hastalara her kontrolde Snellen eseli ile diizeltilmis gérme diizeyi, aplanasyon
tonometresi ile goz i¢i basinci, biyomikroskop ile 6n ve arka segment muayeneleri

yapilip EDI-OKT ile makula ve koroid kalinliklart degerlendirildi.

Akut ve kronik SSKR hastalarinda son kontrollerindeki makula OKT’lerinde
512x128’lik kare igerisinde foveadan 1000u nasal ve 1000u temporal mesafe igerisinde
kalan bolgede IS-OS tabakasi incelendi. Bu alanda IS-OS tabakasinda herhangi bir
diizensizlik veya kirilma olup olmadigma bakildi. IS-OS tabakasinda diizensizlik
gorlilen hastalarda diizensizligin baglangic ve bitis sinirlart tespit edilip horizontal
olarak 6lgiildii. Olgiim sonuglarina gore diizensizligin siddeti Op, 0-500u, 500-1000y,
1000-1500p ve 1500-2000u seklinde derecelendirildi.
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Sekil 3.2. OKT ile IS-OS tabakasindaki kirilma ve diizensizliklerin degerlendirilmesi

FDT, laser radiation model 1086-857 (Carl Zeiss Meditec AG, 07740 Jena,
Almanya) cihazi ile yar1 doz Verteporfin (Visudyne, Novartis, Basel, Isvicre)
kullanilarak (3 mg/m? Verteporfin), 50 J/cm? 1s1k enerjisi ile 10 dakikalik infiizyondan 5
dakika sonra 83 saniye boyunca 689 nm diod lazer uygulamasi seklinde yapildi. Laser
spot biiyiikligli FFA’da hiperfloresans sizint1 noktast fokal olan hastalarda sizintinin
tiim siirlarindan yaklasik 1000 p uzaklikta olacak sekilde hayali bir daire olusturularak
uygulandi. Multipl sizint1 noktalart olan hastalarda sizintilar 1000 p’luk hayali halkanin
iginde yer aliyorsa fokal sizintili hastalarda oldugu gibi uygulandi, ancak birbirinden
uzak yerlesmis olan multipl sizintili hastalarda her bir sizint1 noktasi i¢in ayr1 olacak

sekilde ¢ap1 ortalama 1000 p’luk hayali daireler olusturulup tedavi uygulanda.

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 15.0

programi kullanildi.

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 15.0
programi kullanildi. Veriler analiz edilirken Oncelikle normallik kontrolii yapildi.
Normal dagilim gosterenlerin bagimli grup T-testine gore baslangi¢ degerleri ve takip
degerleri arasindaki degisim degerlendirildi. Normal dagilim gostermeyenlerde ise
Wilcoxon sira sayilari isaret testi kullanildi. Bagimsiz gruplar karslastirilirken normal

dagilim gosterenlerde Student-T testi, normal dagilim gostermeyenlerde ise Mann
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Whitney U testi kullanildi. Sonuglar normal dagilima uyuyorsa ortalama (ort) + standart
sapma (SS), normal dagilima uymuyorsa ortanca (min — max) seklinde verilmistir.
Gorme seviyesi ve IS-OS tabakasindaki diizensizligin derecesi arasindaki iligki ile
hastaligin siiresi ve [S-OS tabakasindaki diizensizligin derecesi arasindaki iliski
Sperman’s korelasyon katsayisiyla hesaplandi. 1S-OS tabakasindaki diizensizligin
gruplar arasinda siklik bakimindan fark olusturup olusturmadigi yerine gére Ki-kare ya
da Fisher testleri kullanilarak karsilastirildi. Sonuglar %95°lik giiven araliinda,
istatiksel anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Calismaya takiplerini tamamlayan 22 erkek, 5 kadin olmak iizere toplam 27
SSKR hastasi alindi. Akut SSKR hastalarinin yas ortalamasi1 34,5 + 8,5 (17-47), kronik
SSKR hastalarinin yas ortalamasi 46,4 + 9,1 (29-63) yildi1 (Tablo 4.1). Kontrol grubu
olarak 15 kadin ve 16 erkekten olusan, yas ortalamasi 34,6 + 12,4 (19-59) olan 31
saglikli gonilli ¢alismaya alindi. Yas ortalamalar1 akut SSKR hastalar1 ile benzer

bulunurken (p=0,18), kronik SSKR hastalarindan farkliyd: (p=0,04).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hasta sayist P Cinsiyet dagilimi Yas ortalamast
Kadm Erkek
Akut SSKR 13 0,18 3 10 345+85
Kronik SSKR 14 0,04 2 12 46,4 +9,1
Saglikli kontrol 31 15 16 346+12,4

4.2. Hastalarin gorme keskinliklerinin degerlendirilmesi

Hastalarin gorme keskinlikleri Snellen eseli ile degerlendirilip logMAR
karsiligina ¢evrildi. Akut SSKR hastalarinin alti aylik takipleri boyunca gérme
keskinliklerinde baslangic degerlerine gore istatistiksel anlamli  bir farklilik
bulunamamustir. Kronik SSKR hastalarinda ise FDT uygulamasindan sonra birinci ay ve
tiglincii ay kontrollerindeki goérme keskinlikleri baslangic degerlerine gore istatiksel

olarak anlamli artig gostermistir (p=0,006 ve p=0,01) (Tablo 4.2 ve 4.3).
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Tablo 4.2. Akut SSKR hastalarmin takip siiresince gérme keskinliklerindeki degisim

Gorme Seviyesi (logMAR)
Ort£SS Min - Max p*
(n=13)
Baslangi¢ 0,06 + 0,09 0,00-0,30
lay 0,05 £ 0,06 0,00 -0,20 0,48
2.ay 0,06 £ 0,08 0,00 -0,20 0,78
3.ay 0,06 £0,11 0,00-0,40 0,94
6.ay 0,04 £ 0,07 0,00-0,20 0,72
*: Baglangi¢ gérme keskinligine gore
Tablo 4.3. Kronik SSKR hastalarmin takip siiresince gorme Keskinliklerindeki degisim
Gorme Seviyesi (logMAR)
Ort +SS Min - Max p*
(n=14)
Baglangig 0,32+0,18 0,00-0,70
FDT 1.hafta 0,33+0,24 0,10-1,00 0,73
FDT l.ay 0,16 £ 0,23 0,00-0,70 0,006
FDT 3.ay 0,17 +0,21 0,00-0,70 0,01

*: Baglangig gérme keskinligine gore
4.3. Hastalarin koroid kalinhklarinin degerlendirilmesi

Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinin subfoveal koroid kalinligr 582,80 +
115,50y, diger gozlerinin subfoveal koroid kalinligi 373,00 + 112,61, kronik SSKR
hastalariin subfoveal koroid kalinliklar1 510,10 + 92,10u, diger gozlerinin subfoveal
koroid kalinliklart 291,00 + 72,00u ve saglikli bireylerin subfoveal koroid kalinlig: ise
307,52 + 29,03 p olarak saptandi. Akut SSKR hastalarinin hasta gézlerinin subfoveal
koroid kalinliklar1 diger gozlere ve kontrol grubuna gore daha kalindi (p<0,001). Akut
SSKR hastalarinin etkilenmeyen diger goézlerinin subfoveal koroid kalinliklarinin da
saglikli kontrollerin subfoveal koroid kalinliklarima gore anlamli derecede daha kalin
oldugu saptandi (p=0,03) (Tablo 4.4). Ayn1 sekilde kronik SSKR hastalarinin hasta

gozlerindeki subfoveal koroid kalinliklarinin diger goze ve saglikli kontrollere gore
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anlamli derecede kalindi (p<0,001), ancak etkilenmeyen gozlerin subfoveal koroid

kalinliklart saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda fark yoktu (p=0,65).

Akut SSKR hastalarinin hasta goézlerinin ortalama koroid kalinliklar1 547,10 £ 109,50y,
diger gozlerinin ortalama koroid kalinliklart 352,00 + 104,89y, kronik SSKR
hastalarinin hasta gozlerinin ortalama koroid kalinliklar1 480,00 £ 99,36u, diger
gozlerinin ortalama koroid kalinliklar1 271,00 £ 79,00u ve saglikli bireylerin ortalama
koroid kalinliklar1 303,12 + 32,15u du. Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinin ve
diger gézlerinin ortalama koroid kalinlig1 kontrol grubuna gére daha fazlayd: (p<0,001
ve p=0,046). Kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerindeki ortalama koroid kalinligi
saglikli kontrollere gore anlamli derecede yiiksek (p<0,001), fakat diger gozlerindeki
ortalama koroid kalinlig1 farkli degildi (p=0,43) (Tablo 4.5).

Tablo 4.4. Akut ve kronik SSKR hastalarinin hasta gozleri ve diger gozlerinin baglangictaki subfoveal

koroid kalinliginin saglikli kontrollerin subfoveal koroid kalinlig1 ile karsilastiriimast

Subfoveal koroid kalinligt (p)
Saglikli kontrol Akut SSKR Kronik SSKR
(n=31) Hasta g6z Diger g6z Hasta g6z Diger g6z
(n=13) (n=13) (n=14) (n=14)
Ort+SS 307,52 £ 29,03 582,80 + 373,00 £ 510,10 + 291,00 +
115,50 112,61 92,10 72,00
p* <0,001 0,03 <0,001 0,65

*: Saglikli kontrole gore

Tablo 4.5. Akut ve kronik SSKR hastalarinin hasta gozleri ve diger gozlerinin baglangigtaki ortalama

koroid kalinliginin saglikli kontrollerin ortalama koroid kalinligi ile karsilastiriimasi

Ortalama koroid kalinhigr (p)
Saglikli kontrol Akut SSKR Kronik SSKR
(n=31) Hasta g6z Diger g6z Hasta g6z Diger g6z
(n=13) (n=13) (n=14) (n=14)
Ort+SS 303,12 + 32,15 547,10 £ 352,00 £ 480,00 £ 271,00 +
109,50 104,89 99,36 79,00
p* <0,001 0,046 <0,001 0,43

*: Saglikli kontrole gore




Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinde subfoveal koroid kalinlig1 baslangicta
582,77, birinci ayda 514,31y, ikinci ayda 441,15y, tg¢ilincii ayda 431,15u ve altinct
ayda 401,38 olarak olgiilmiistiir. Birinci ay, ikinci ay, ti¢iincii ay ve altinci ay degerleri
baslangic degerler ile karsilastirildiginda subfoveal koroid kalinliklarinda zaman
icerisinde anlaml1 azalma oldugu goriilmiistiir (p<0,001, p<0,001, p=0,001 ve p=0,001)
(Tablo 4.6). Ortalama koroid kalinliklar1 degerlendirildiginde ise baslangi¢c degerlerine
gore birinci ayda 70,24 + 30,28u (p<0,001), ikinci ayda 119,64 + 69,79u (p<0,001),
ticiincii ayda 131,14 + 85,15 (p<0,001) ve altinci ayda 155,95 + 109,60u (p<0,001)’luk
azalma oldugu goriilmiis ve bu degerlerin tiimii istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(Tablo 4.7). Akut SSKR hastalarinin son subfoveal koroid kalinliklart 401,38 + 93,31
ve ortalama koroid kalinliklar1 391,14 £+ 91,00 olarak olgiiliirken saglikli kontrollerin
subfoveal koroid kalinliklar1 307,52 + 29,02u ve ortalama koroid kalinliklart 303,12 +
32,15u olarak Olcililmiistiir. Bu degerler birbirleri ile istatiksel anlamli farkl

bulunmustur (p=0,003 ve p=0,006) (Tablo 4.8).

Tablo 4.6. Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerindeki subfoveal koroid kalinhigi degerlerinin takip

stiresince gosterdigi degisim

Subfoveal koroid kalinlig (p)
Ort + SS (n=13) p*
Baslangig 582,77 + 32,03
lay 514,3+ 32,5 <0,001
2.ay 441,15 + 29,32 <0,001
3.ay 431,15 + 28,64 0,001
6.ay 401,38 +25,9 0,001

*:Baglangica gore
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Tablo 4.7. Akut SSKR hastalarimin hasta gozlerindeki ortalama koroid kalinligi degerlerinin baglangig

degerlere gore gosterdigi azalma miktari

Ortalama koroid kalinlig1 degisimi ()

(n=13)
Ort + SS P
Fark (Baslangig-1.ay) 70,24 + 30,28 <0,001
Fark (Baslangig-2.ay) 119,64 £ 69,79 n <0,001
Fark (Baslangic-3.ay) 131,14 £85,15 <0,001
Fark (Baslangig-6.ay) 155,95 + 109,60 p <0,001

Tablo 4.8. Akut SSKR hastalarmin hasta gézlerinin son subfoveal ve ortalama koroid kalinliklarinin

saglikli kontrollerin subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri ile karsilastiriimasi

Koroid kalinhigi(p) Ort = SS
Akut SSKR Saglikli kontrol P
(n=13) (n=31)
Subfoveal 401,38 £93,31 | 307,52 £ 29,02 0,003
Ortalama 391,14 +91,00 | 303,12 +£32,15 0,006

Kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerinde subfoveal koroid kalinhigt FDT
oncesinde 510,07u, tedavi sonrasi birinci haftada 460,51, tedavi sonrasi birinci ayda
411,29u ve tedavi sonrasi iiclincii ayda 401,71p olarak Olclilmiistiir. Tedavi Oncesi
degerler ile karsilagtirildiginda subfoveal koroid kalinliginda tedavi sonrasi birinci
haftada istatiksel olarak anlamli olmasa da azalma gergeklestigi (p=0,10) ancak tedavi
sonras1 birinci ay ve tgiincii ay degerlerindeki azalmanin istatiksel olarak anlamli
oldugu gorilmistiir (p=0,008 ve p=0,01) (Tablo 4.9). Ortalama koroid kalinliklar1 ise
tedavi oncesi degerlere gore tedavi sonrasi birinci haftada 94,58 + 82,47u (p<0,001),
birinci ayda 94,57 + 82,48u (p<0,001) ve iigilincii ayda 104,35 + 97,97’luk (p=0,002)
bir azalma goéstermistir. Bu degerlerin tiimii ise istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(Tablo 4.10). Ayrica kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerindeki son subfoveal koroid
kalinlig1 401,71 + 65,41 olarak, ortalama koroid kalinlig: ise 375,63 + 58,00u olarak
Olciiliirken saglikli kontrol grubunun subfoveal koroid kalinligi 307,52 + 29,02y,

ortalama koroid kalinligr ise 303,12 + 32,15u o6l¢iilmiistiir ve bu degerler istatiksel
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olarak da birbirinden anlamli sekilde farkli bulunmustur (p<0,001 ve p=0,001) (Tablo
4.11).

Tablo 4.9. Kronik SSKR hastalarimin hasta goézlerindeki subfoveal koroid kalinligi degerlerinin tedavi

Oncesi ve sonrast takip siiresince gosterdigi degisim

Subfoveal koroid kalinligt (p)
Ort + SS (n=14) p*
FDT o6ncesi 510,1+ 25,0
FDT sonrasi 1.hafta 460,5 + 14,5 0,10
FDT sonrast 1.ay 411,3+17,1 0,008
FDT sonras1 3.ay 402,0+ 17,5 0,01

*:FDT Oncesine gore

Tablo 4.10. Kronik SSKR hastalarimin hasta gozlerindeki ortalama koroid kalinligi degerlerinin FDT

Oncesi degerleri ve tedavi sonrasi degerleri arasindaki fark

Ortalama koroid kalinhig1 degisimi ()
Ort £SS (n=14) P
Fark (Baslangic - FDT 1.hafta) 94,58 + 82,47 <0,001
Fark (Baslangic - FDT 1.ay) 94,57 + 82,48 <0,001
Fark (Baslangic - FDT 3.ay) 104,35 £ 97,97 0,002

Tablo 4.11. Kronik SSKR hastalarinin hasta gézlerinin son subfoveal ve ortalama koroid kalinliklarinin

saglikli kontrollerin subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri ile karsilastiriimasi

Koroid kalinligi(p) Ort £ SD
Kronik SSKR Saglikli kontrol P
(n=14) (n=31)
Subfoveal 401,71 £ 65,41 307,52 + 29,02 <0,001
Ortalama 375,63 + 58,00 303,12 £ 32,15 0,001

Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinde son subfoveal koroid kalinlig
baslangi¢ subfoveal koroid kalinligina gore 181,40u (%31) azalmistir. Subfoveal koroid
kalinlig1 degerleri ile paralel olarak ortalama koroid kalinligi da 155,95u (% 28,5)

azalmistir. Bununla birlikte akut SSKR hastalarinin diger gozlerinde de son subfoveal
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koroid kalinlig1 baslangi¢ subfoveal koroid kalinligina gore 47,00u (%12) (p=0,02) ve
ortalama koroid kalinlig: da 40,40u (%11,3) (p=0,04) azalmistir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Akut SSKR hastalarinin hasta gézlerinin ve diger gozlerinin koroid kalinliklarinin takipleri

boyunca gostermis oldugu degisim

Fark Koroid Akut SSKR (n=13)
kalinlig1 ()
Hasta / (ilk — son) % Diger / (ilk — son) %
Subfoveal 181,40 + 119,70/ (582,77 — 401,38) 31 47,00 £67,01 12
(373,0 — 326,0) p=0,02
Ortalama 155,95 + 109,60 / (547,1 - 391,14) 28,5 40,40 £ 63,17 11,3
(351,7 — 311,3) p=0,04

Kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerinde de son subfoveal koroid kalinlig
baslangic subfoveal koroid kalinligina gére 108,35u (% 21), ortalama koroid kalinligi
ise 104,35u (% 21,6) azaldi. Bununla birlikte kronik SSKR hastalarinin diger

gozlerindeki subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degisimi anlamli degildi (p=0,08 ve
p=0,15) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Kronik SSKR hastalarinin hasta ve diger gozlerinin koroid kalmligi degerlerinin FDT oncesi

ve sonrasindaki degisimi

Fark Koroid Kronik SSKR (n=14)
kalinhigt ()
Hasta / (ilk — son) % Diger / (ilk — son) %
Subfoveal 108,35 £ 105,80/ ( 510,1 — 401,7) 21 20,64 + 40,80 6,8
(291,0 - 270,3) p=0,08
Ortalama 104,35 + 97,97 / (479,9 — 375,6) 21,6 15,60 + 38,06 55
(270,8 — 255,2) p=0,15

Akut SSKR hastalarinin diger gozlerinin son subfoveal koroid kalinliklar
326,00u + 82,50 ve ortalama koroid kalinliklart 311,33u + 81,16 olarak bulunmustur.
Saglikli kontrollerin subfoveal koroid kalinliklart ise 307,51p + 29,02u ve ortalama
koroid kalinliklar1 307,51p + 29,02u olarak bulunmus ve bu degerlerin arasindaki fark
istatiksel anlamsiz ¢ikmustir (p=0,85 ve p=0,76) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Akut SSKR hastalarinin diger gozlerindeki son subfoveal ve ortalama koroid kalinligi

degerlerinin saglikli kontrol grubunun subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri ile karsilastiriimasi

Koroid kalinligr (p)

Akut SSKR diger goz Saglikli kontrol p
(n=13) (n=31)
Subfoveal 326,00n + 82,50 307,51u+29,02 | 0,85
Ortalama 311,33n+ 81,16 303,13u+32,15 | 0,76

Kronik SSKR hastalarinin etkilenmeyen diger gozlerinin son subfoveal koroid
kalinliklart 270,35u + 84,20u ve ortalama koroid kalinliklar1 255,21 + 81,80 olarak
bulunmustur. Saglikli kontrollerin subfoveal koroid kalinliklari ise 307,51 + 29,02 ve
ortalama koroid kalinliklar1 303,13u + 32,15u olarak bulunmustur (p=0,52 ve p=0,64)
(Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Kronik SSKR hastalarimin son subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerlerinin saglikli

kontrol grubunun subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri ile karsilastirilmasi

Koroid kalinlig (p)
Kronik SSKR diger goz Saglikli kontrol p
(n=14) (n=31)
Subfoveal 270,35n + 84,20 307,51p £+ 29,02 0,52
Ortalama 255,21+ 81,80 303,13p £ 32,15 0,64

4.4. Hastalarinin makula (fovea) kalinliklarinin degerlendirilmesi

I+

Akut SSKR hastalarinin makula kalinliklar1 baslangicta ortalama 456,15
162,72y, birinci ayda ortalama 430,00 + 169,80y, ikinci ayda ortalama 289,00 +
111,54, igiincii ayda ortalama 272,80 + 66,00 ve altinci ayda ortalama 250,00 +
29,75 olarak bulunmustur. Akut SSKR hastalarinin tamaminda ii¢lincii ayda subretinal
stvi birikimi diizelmisti. Sonu¢ olarak son makula kalinligi degerlerinin baslangi¢
degerlere gore istatistik olarak anlamli azalma gosterdigi (p=0,002) ve hemen hemen
saglikli kontrol grubunun makula kalinlig1 (244,54 + 16,80u) degerlerine ulastig1 tespit
edilmistir (p=0,55) (Tablo 4.16 ve Tablo 4.17).
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Tablo 4.16. Akut SSKR hastalarinin ortalama makula kalinliklarinin zaman igerisindeki degisimi

Makula kalinligi ()

Ort + SS (n=13) p*

Baglangig 456,15 + 162,72

lay 430,00 + 169,80 0,013
2.ay 289,00 + 111,54 0,002
3.ay 272,80 + 66,00 0,006
6.ay 250,00 + 29,75 0,002

*: Baglangica gore

Tablo 4.17. Akut SSKR hastalarinin son makula kalinliklarinin saglikli kontrol grubu ile karsilagtiriimasi

Makula kalinlig1 (p)

Ort £ SS p*

Saglikl kontrol 244,54 + 16,80
(n=31)

Akut SSKR (n=13) | 250,00 + 29,75 0,55

*:Baglangica gore

Kronik SSKR hastalarinin makula kalinliklar1 FDT 6ncesinde 414,00 + 118,23,
FDT’den bir hafta sonrasinda 376,10 + 88,12, bir ay sonrasinda 261,50 + 46,40 ve ii¢
ay sonrasinda 255,71 + 51,00u olarak tespit edilmistir. FDT’den ii¢ ay sonraki
kontrollerinde ise hastalarin tiimiinde subretinal sivinin rezorbe oldugu ve makula
kalinliginin baglangic degerlere gore istatistik olarak anlamli azalma gosterdigi
(p=0,002) ve hemen hemen saglikli kontrol grubunun makula kalinhg: (244,54 +
16,80) degerlerine ulastigi goriilmistiir (p=0,43) (Tablo 4.18 ve Tablo 4.19).

Tablo 4.18. Kronik SSKR hastalarinin ortalama makula kalinliklarinin zaman igerisindeki degisimi

Makula kalinlig1 (p)

Ort + SS (n=14) p*

Baslangig 414,00 + 118,23

FDT 1.hafta 376,10 + 88,12 0,028

FDT l.ay 261,50 + 46,40 0,003

FDT 3.ay 255,71 £ 51,00 0,002

*:Baslangica gore
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Tablo 4.19. Kronik SSKR hastalarinin son makula kalinliklarinin saglikli  kontrol grubu ile

karsilagtiritlmasi

Makula kalinligr (p)

Ort £+ SS p*

Saglikli kontrol | 244,54 + 16,80
(n=31)

Kronik SSKR 255,71 +50,99 0,43
(n=14)

*:Baslangica gore
4.5. Hastalarin 1S-OS tabakalarinin degerlendirilmesi

Akut SSKR hastalarinin  7’sinde (%53,8) IS-OS tabakasinda herhangi bir
diizensizlige rastlanmazken 6’sinda (%46,2) ise IS-OS tabakasinda diizensizlik ve
kirilmalara rastlanmistir. Kronik SSKR hastalarmin ise 3’tinde (%21,4) 1S-OS
tabakasinda herhangi bir diizensizlige rastlanmazken 11°nde (%78,6) 1S-OS tabakasinda
diizensizlik ve kirilmalar oldugu goriilmistiir. Akut SSKR hastalarinda goriilen
diizensizligin siklig1 saglikli kontrol grubuna gore anlamsizken (p=0,80) kronik SSKR
hastalarindaki IS-OS tabakasi diizensizliginin sikligi anlamli farkli bulunmugtur
(p=0,03). Akut SSKR hastalarindan IS-OS diizensizligi olanlarin 2’sinde (%33) 1S-OS
tabakasindaki diizensizlik 500p’dan az alanda, 1°nde (%17) 500-1000u arasinda, 1’nde
(%17) 1000-1500p arasinda ve 2’sinde (%33) 1500-2000u arasinda goriilmistiir.
Kronik SSKR hastalar1 arasinda ise 1S-OS diizensizligi olanlarin 1’nde (%9) IS-OS
tabakasindaki diizensizlik 500p’dan az alanda, 1°nde (%9) 500-1000u arasinda, 3’nde
(%27) 1000-1500u arasinda ve 6’sinda (%55) 1500-2000u arasinda gortilmiistiir (Tablo
4.20).
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Tablo 4.20. Akut ve kronik SSKR hastalarinda I1S-OS diizensizligi goriilen hastalarin sayisi ve orani

Hasta sayis1 IS-0S p* Op 0-500u 500- 1000- 1500-
(%) diizensizligi 1000 1500u 2000p

AKUt SSKR | 6 (%46,2) 0.80 | 7(%538) | 2(%33) | 1(%17) | 1(%17) 2 (%33)
(n=13)

Kronik 11 (%786) | 003 | 3(%214) | 1(%9) | 1 (%9) 3 (%27) 6 (%55)
SSKR
(n=14)

*: Saglikli kontrol grubuna gore istatistigi

IS-OS tabakasindaki diizensizligin akut ve kronik SSKR hastalarinin son goérme
keskinlikleri ile olan iliskisi degerlendirilmis olup akut SSKR hastalarinda IS-OS
tabakasindaki diizensizligin takibin altinci ayindaki gérme keskinligi (log) ile arasinda
herhangi bir iliski bulunamazken (p=0,82), kronik SSKR hastalarinda IS-OS
tabakasindaki diizensizlik ile FDT’den ii¢ ay sonraki goérme keskinligi (log) arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur (Rho: 0,60) (p=0,02) (Tablo 4.21). Ayni zamanda
hastalarin sikayetlerinin siiresi ve 1S-OS tabakalarinda gériilen diizensizligin derecesi
arasindaki iliski degerlendirilmis olup semptomlarin siiresi ile de 1S-OS diizensizlik

derecesi arasinda pozitif iliski bulunmustur (Rho: 0,44) (p=0,02) (Tablo 4.22).

Tablo 4.21. Akut ve Kronik SSKR hastalarinda IS-OS tabakasindaki diizensizligin son gorme

keskinlikleri ile olan iliskisi

Spearman’s rho Akut SSKR 6.ay p Kronik SSKR FDT’den sonra 3.ay p
gorme keskinligi (log) gorme keskinligi (log)
IS-OS tabakasindaki -0,07 0,82 0,60 0,02
diizensizlik

Tablo 4.22. Semptomlarin siiresi ve 1S-OS tabakasindaki diizensizligin miktar1 arasindaki iligki

Spearman’s rho Semptomlarin siiresi (giin) p

I1S-0S tabakasindaki 0,44 0,02

diizensizlik derecesi
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5. TARTISMA

SSKR ser6z retina dekolmani ile beraber PE dekolmanlarina neden olan bir
makula hastalifidir. SSKR’nin ¢ogunlukla orta yas ve erkeklerde goriildiigii 6nceki
yayinlarda bildirilmistir (Nicholson ve ark., 2013). Biz de ¢calismamizda erkek cinsiyeti
%81,5 oraninda, yas ortalamasini ise akut SSKR hastalarinda 34,5 + 8,5 kronik SSKR

hastalarinda ise 46,4 £ 9,1 yas olarak tespit ettik.

SSKR akut ve kronik olmak iizere iki grupta incelenir. Akut SSKR, gdérme
bozuklugu sikayetleri ve subretinal sivisi {i¢ aydan kisa siiren hastalar1 tanimlar. Kronik
SSKR ise gorme bozuklugu sikayetleri ve subretinal sivis1 dort ay ve daha fazla siiren
hastalar1 tanimlar. Akut SSKR subretinal sivinin tamamen diizeldigi donemlerle beraber
rekiirren olabildigi gibi subretinal sivinin tamamen diizelmedigi olgular kronik rekiirren

olarak siniflandirilabilir (Erikitola ve ark., 2014).

SSKR’nin etyolojisi agik olmamakla beraber bazi risk faktorlerinin patogenezde
rol aldig1 sdylenmektedir. SSKR’nin kronik steroid tedavisi alan hastalarda tedaviye
sekonder olarak ortaya c¢iktig1 bildirilmistir. SSKR genellikle steroid kullanmaya
basladiktan bir veya birkag ay sonrasinda ortaya ¢ikar. Kortikosteroidlerin
koryokapillaris, kan-retina barieri ve RPE iizerinde gegirgenlik artis1 yapma etkisinin
oldugu ve bu sebeple subretinal sivi birikimine yol actigi iddia edilmistir. Pek ¢ok
calismada steroid kullannmmmin SSKR gelisimi ile iliskili oldugu desteklenmistir
(Bouzas ve ark., 1993, Harada ve Harada, 1985; Liew ve ark., 2013; Nicholson ve ark.,
2013; Tittl ve ark., 1999; ). Biz ¢alismamizda steroid kullanimina bagli SSKR olgularini
calisma disinda biraktik.

SSKR hastalarinda subfoveal koroid kalinliklarinda artig gorildiigi icin
patogenezde daha ¢ok koroidal gecirgenlik artis1 {izerinde durulmaktadir. Yiksek
rezoliisyonlu USG kullanilarak yapilan caligmalar ise koroid igerisinde hiperdinamik
dolasim varligimi gostermistir. lida ve ark. (1999), IYA ile yaptiklar1 ¢alismasinda
koroidal vaskiiler gecirgenlik artisinin insidansini semptomatik gozlerde % 95, diger
gozlerde ise % 62 olarak bulmustur. Dang ve ark. (2014), ise FDT yapilan hastalarda
IYA’ nin orta fazinda semptomatik gdzlerin % 96,78°de ve diger gdzlerin % 74,19°da
hiperfloresans gostermistir. Maruka ve ark. (2011), da Dang ve ark. (2014),’nin

31



calismasi ile benzer sonuglar bulmustur. SSKR’1i hastalarin etkilenmeyen gozlerinde de
koroid kalinliginda artig goriilmesi SSKR’nin sistemik bir bozukluk veya bilateral bir
hastalik olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bu bulgular koroidal gecirgenlik artis1 ve
hidrostatik basing artis1 hipotezini desteklemektedir (Iida ve ark., 1999; Imamura ve

ark., 2009; Marmor ve Tan, 1999).

Koroid kalinligin1 6lgmek i¢in otomatik bir yazilim heniiz mevcut degildir, bu
yiizden tiim Ol¢timler dikkatli bir sekilde manuel olarak yapilir. Kuroda ve ark. (2013),
koroid kalinliginin fovea ve fovea disindaki sizint1 noktasi arasinda fark olusturmadigini
ve koroidin difliz olarak kalinlastigini, SSKR’deki vendz dilatasyon gelisimi i¢in 6zel
bir lokalizasyonun olmadigini, koroidin en ince oldugu yerin nasal bolge oldugunu
diger bolgeler arasinda ise anlamli bir kalinlik farkinin olmadigimi ve SSKR
hastalarinda % olarak koroid kalinligindaki artisin en fazla nasal kadranda oldugunu
(nasal = %135, superior = %125, temporal = %125, inferior = %125) bildirmistir.
Bununla birlikte TYA’da diger gozdeki koroidal vaskiiler degisiklikler ve OKT’deki
koroid kalinlig1 artist SSKR’nin kliniginin goriilmesinden once subklinik latent fazin
varligimi destekler ve bu subklinik satha RPE degisikliklerine ve RPE dekolmanina,
hidrostatik basing artisina yol agan subretinal siv1 birikimine yol agabilir (Kang ve Kim,

2013; Kim ve ark., 2011).

Akut SSKR’de RPE ve fotoreseptor dis segment arasinda sivi birikimi ve
norosensorial retina dekolmani goriiliir. Kronik SSKR’de ise ciddi RPE atrofisi ve
yaygin pigment anormallikleri gozlenir. Kronik SSKR hastalar1 daha yashidir, gérme
seviyeleri daha cok etkilenmis ve tedaviye cevaplar1 da daha az olur (Liew ve ark.,
2013). Biz de ¢alismamizda akut SSKR hastalarinin yas ortalamasimi 34,5 + 8,5 yas
olarak, kronik SSKR hastalarinin yas ortalamasini ise 46,4 + 9,1 yas olarak bulduk ve
kronik SSKR hastalarinin gérme seviyelerinin, akut SSKR hastalarindan daha diistik
oldugunu bulduk.

SSKR’nin tanist klinik muayene ve FFA ile konulur. OKT subretinal sivinin
varhigim gosteren ve EDI-OKT ile koroid kalinlig1 dl¢limii saglayan énemli non-invaziv
bir tekniktir. Koroid kalinlig1 manuel olarak RPE’nin hiperreflektif dig sinirindan sklera
i¢ yiiziine olan mesafe olarak Ol¢iiliir. Margolis ve Spaide (2009), 30 normal bireyden

olusan c¢aligmasinda Spectralis ile subfoveal koroid kalinligi 287 + 76u olarak,
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Manjunath ve ark. (2010), ise 34 normal bireyden olusan ¢alismasinda Cirrus HD-OCT
ile subfoveal koroid kalinligmi 272 + 81u olarak bulmustur. Her iki ¢alismada da
koroidin en kalin subfovealde, en ince nasalde ve orta kalinlikta temporalde oldugu
bildirilmistir. Biz ¢alismamizda saglikli kontrol grubunun subfoveal koroid kalinligin
307,52 + 29,03u, ortalama koroid kalinhigini ise 303,12 + 32,15u olarak bulduk.
Saglikli kontrol grubumuzun subfoveal ve ortalama koroid kalinlig1 degerleri literatiire

kiyasla daha fazlaydi.

Imamura ve ark. (2009), Spectralis OKT ile akut SSKR’li 19 hastanin 28
goziinde subfoveal koroid kalinligin1 hasta gézde 505 + 124, diger gozde ise 451 *
146 olarak bulmustur. Maruko ve ark. (2011), ise EDI-OCT (Heidelberg Spectralis
OCT) ile hasta gozlerdeki subfoveal koroid kalinligin1 414 + 109y, diger gozlerdeki
subfoveal koroid kalinligmi 350 + 116p, saglikli kontrollerinin subfoveal koroid
kalinligmi ise 239 £ 59u olarak bulmustur. Kim ve ark. (2011) da c¢alismasinda akut
SSKR hastalarinda hasta gozlerin subfoveal koroid kalinligini 445,58 + 100,25y, diger
gozlerin subfoveal koroid kalinligimi 378,35 + 117,44p ve saglikli kontrollerinin
subfoveal koroid kalinligin1 266,80 + 55,45 olarak bulmustur. Ferrara ve ark. (2014),
ise kronik SSKR hastalarinda Swept Source (SS) OKT ile subfoveal koroid kalinligini
351 + 84 p olarak bulmustur. Biz akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinde subfoveal
koroid kalinliklari 582,80 + 115,50y, ortalama koroid kalinliklarini 547,10 + 109,50u
ve diger gozlerinde subfoveal koroid kalinliklarin1 372,92 + 113,00y, ortalama koroid
kalinliklarii1 da 352,00 + 105,00 olarak bulduk. Kronik SSKR hastalarinin hasta
gozlerinde subfoveal koroid kalinliklarint 510,10 + 92,10u, ortalama koroid
kalinliklarimi 480,00 + 99,40, diger gozlerinde de subfoveal koroid kalinliklarini
291,00 + 72,00u ve ortalama koroid kalinliklarin1 271,00 + 79,00u olarak bulduk. Bu
sonuglardan da anlasilacag: tizere akut ve kronik SSKR hastalarinda hasta gozlerdeki
subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri etkilenmeyen gozlere ve saglikli
kontrollere gore artmistir (p<0,05). Bununla birlikte akut SSKR hastalarinin
etkilenmeyen gozlerinin subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerleri de saglikli

kontrollere gére bir miktar daha fazla bulunmustur (p<0,05).
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Kang ve Kim (2013), 36 SSKR hastasindan olusan ¢aligmasinda subretinal sivisi
spontan rezorbe olan hastalar ile FDT gerektiren hastalarin koroid kalinlig1 degerlerini
incelemistir. FDT’1 standart doz verteporfin ile modifiye etkinlikte (30J/cm2 ve 50sn
lazer siiresi) uygulamistir. Spontan rezollisyon goriilen hastalarda subfoveal koroid
kalinligimi baslangicta 459,16 £ 77,50u ve rezorbsiyon sonrasinda 419,31 £ 54,49
olarak, FDT yapilan hastalarda ise tedavi dncesi 416,43 + 74,01u ve tedaviden bir ay
sonra 349,50 + 88,99 olarak bulmustur. Brandl ve ark. (2014), akut SSKR hastalarinin
ortalama koroid kalinliklarinin baslangic ve 1{i¢ ay sonrasindaki degerlerini
karsilastirmislardir. Hasta gozlerdeki ortalama koroid kalinligin1 baslangigta 421,0 +
72,2u ve li¢ ay sonrasinda 359,8 + 64,8 olarak, diger gozlerinde ise baslangigta 308,1
+ 67,2 ve li¢ ay sonrasinda ise 287,0 £+ 56,6 olarak bulmustur.

Maruko ve ark. (2011), yar1 doz verteporfin ile FDT yaptig1 SSKR hastalarin
subfoveal koroid kalinlig1 degerlerini incelemistir. FDT 6ncesinde hasta gézlerde 397 +
108u ve diger gozlerde 354 + 148 olarak bulmustur. FDT den bir hafta sonra tedavi
edilen goziin subfoveal koroid kalinligi 357 + 121y, bir ay sonra 323 £+ 120y, ii¢ ay
sonra 312 + 117u, altt ay sonra 317 + 117u ve bir yil sonra 321 + 122u olarak
bulmustur. Chan ve ark. (2008), yart doz verteporfinli FDT uyguladigi hastalarin
subfoveal koroid kalinliklarindaki degisimi incelemistir. Baslangigtaki subfoveal koroid
kalinlig1 320 + 142 iken bir ay sonra 197 + 64 ve ii¢ ay sonra 175 + 50u olarak
bulmustur. Dang ve ark. (2014), 1/3 verteporfin ile yaptiklar1 calismada FDT Oncesi ve
sonrast koroid kalinligr degisimini incelemislerdir. Baslangicta subfoveal koroid
kalinligini 422 + 132 bulurken, FDT den bir ay sonra 362 + 113 ve ii¢ ay sonra 339 +
135u olarak bulmustur. Yapilan galigmalarda subretinal sivinin spontan kaybolmasi
sonrasinda koroid kalinliginin azaldig1 ancak normal seviyesine inemedigi ancak diislik
doz FDT’i takiben koroid kalinligmmin hemen hemen saglikli kontrol grubu kadar
inceldigi gosterilerek FDT nin iyilestirme mekanizmasinin spontan rezoliisyondan farkl
oldugu iddia edilmistir (Brandl ve ark., 2014; Kang ve Kim, 2013). Spontan rezoliisyon
esnasinda RPE seviyesindeki aktif sizinti ¢oziilse de kalict koroidal vaskiiler
anormalliklerin koroid kalinliginin normal seviyesine inememesinde etkili olabilecegi
disiiniilmistir (lida ve ark., 1999; Kang ve Kim, 2013). Spontan rezoliisyonla

karsilastirildiginda yar1t doz FDT nin koroid kalinligin1 hemen hemen normal kontrol
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grubu kadar incelttigi spontan rezoliisyon hastalarinda ise koroid kalinliginin normal
seviyeye hi¢ inmedigi gosterilmistir (Chan ve ark., 2008; Maruko ve ark., 2010; 2011;
Smretschnig ve ark., 2012). Biz de ¢calismamizda akut SSKR hastalarinda baglangigtaki
subfoveal ve ortalama koroid kalinlig1 degerlerine gore subretinal sivinin da
rezorbsiyonu ile takiplerinin sonunda anlamli sekilde azaldigini (p<0,05) ancak saglikli
bireylerin degerlerine erisemedigini bulduk. Kronik SSKR hastalarinda da ayn1 sekilde
FDT’den ii¢ ay sonrasindaki degerlerin tedavi 6ncesi degerlere gore anlamli azaldigini
(p<0,05) ancak saglikli kontrollerin seviyesine inemedigini bulduk. Ayrica akut SSKR
hastalariin diger gozlerinde de subfoveal ve ortalama koroid kalinligi degerlerinin
baglangica gore anlamli azaldigmi (p<0,05) ve hemen hemen saglikli bireylerin
degerlerine ulagtigint bulduk. Kronik SSKR hastalarinin diger gézlerinde ise baglangi¢
degerleri ve takip sonu degerleri saglikli bireylere gore sayisal olarak bir miktar ince
olmakla beraber istatistik olarak farksizdi (p>0,05). Kronik SSKR hastalarinin diger
gozlerinin koroid kalinliginin kontrol grubundan ince olmasimi kronik SSKR

hastalarinin yas grubu olarak ileri yas hastalar olmasi ile iliskilendirdik.

Genellikle akut SSKR’nin seréz dekolmani birkag¢ ay icerisinde kendiliginden
diizelir. Hastalarin gorsel semptomlari da sivinin ¢ekilmesiyle diizelebilir. Ancak kronik
SSKR gibi tekrarlayan vakalarda diskromatopsi, mikropsi, gorme kaybi1 ve rolatif
skotom gibi gorsel sikayetler progresif RPE atrofisi nedeniyle kalici olabilir (Gass,
1967; Loo ve ark., 2002; Maruko ve ark., 2011; Ross ve ark., 2011). Calismamizda akut
SSKR hastalarinda takip siiresince gorme keskinliklerinde anlamli bir degisiklik
olmazken kronik SSKR hastalarinda FDT den bir ay ve {i¢ ay sonrasindaki kontrollerde
gorme keskinliklerinde artig bulunmustur (p<0,05).

Yalcinbayir ve ark. (2014) kronik SSKR hastalarinda OKT bulgulari ile gérme
keskinlikleri arasindaki iligkiyi degerlendirmis ve horizontal IS-OS diizensizligi
miktarm1  Glgerek IS-OS tabakasini degerlendirmisler, sonu¢ olarak da IS-OS
diizensizligi olan hastalarin ozellikle diisik gorme keskinlikleri ile seyrettigini
bulmuslardir. Diger makula hastaliklar ile ilgili makalelerde de IS-OS tabakasindaki
diizensizliklerin gérme keskinligindeki azalma ile iligkili oldugu bildirilmistir (Suh ve
ark., 2009; Sergouniotis ve ark., 2012). Calismamizda kronik SSKR hastalarinda akut
SSKR hastalarina gore 1S-OS tabakasinda daha fazla diizensizlik goriilmiistiir ve kronik
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SSKR hastalarinda goriilen diizensizlik miktar1 akut SSKR hastalarina gore daha fazla
bulunmustur. Ayrica Yal¢inbayir ve arkadaslarinin sonuglarini destekleyecek sekilde
kronik SSKR hastalarindaki IS-OS diizensizliginin hastalarin son gérme keskinlikleri ile
iliskili oldugunu, diizensizlik miktar1 artttkca gérme keskinliginin azaldigini
gdstermistir. {lave olarak IS-OS diizensizligi ile hastalarin bulanik gérme sikayetlerinin
giin bazinda siiresi arasindaki iliski de degerlendirilmis olup IS-OS diizensizliginin

miktarinin sikayetlerin siiresi ile pozitif iliskili oldugu bulunmustur (p<0,05).

Akut SSKR’de her iki gézde de koroidin kalin olmasi akut SSKR’nin sistemik
etki ile olusan bir hastalik oldugunu, ayrica iyilesme siiresinde heriki gézde de koroid
kalinliginda azalma olmasi bunun sistemik faktorlerle iligkili olabilecegini diisiindiiriir.
Kronik SSKR’de ise hasta olmayan tarafin koroid kalinliginin hep normal sinirlarda
olmasi hasta gézde sistemik etki ile baslamis olan hastaligin lokal faktorlerin etkisiyle

kroniklestigini diistindiiriir.

Literatiirde SSKR hastalarinda genel olarak hem etkilenen hem de etkilenmeyen
gozlerde koroid kalinliginda artis oldugu ve bunun sistemik iliskili olabilecegi
sOylenmistir ancak biz ¢calismamizda tek tarafli akut SSKR hastalarinda her iki gozde de
koroid kalinliginda artis olurken tek tarafli kronik SSKR hastalarinin yalnizca etkilenen
gozlerinde koroid kalinliginda artis bulduk. Dolayisiyla kronik SSKR hastalarinda
baska faktorlerin de kroniklesmede etkili olabilecegi diisiiniilebilir. Bu sonuglarin

SSKR’nin patogenezi ile ilgili farkli noktalara 151k tutabilecegini diistliniiyoruz.

Akut SSKR tablosu genellikle 3-4 ay igerisinde spontan diizeldigi i¢in tedavide
oncelikle takip onerilir, 3 aylik izleme ragmen subretinal sivinin diizelmedigi vakalarda
pigment epitelinde gelisebilecek olasi1 yapisal degisiklikleri ve atrofi riskini azaltmak
icin, ayrica rekiirren veya persistan SSKR durumlarinda extrafoveal sizinti noktalarinin
fokal fotokoagulasyonu veya Verteporfinli fotodinamik lazer tedavisi Onerilir
(Gemenetzi ve ark., 2010; lida ve ark., 2000; Ross ve ark., 2011). Literatiirde en gok

tizerinde durulan tedavi yontemi Fotodinamik tedavi uygulamasidir.

Fotodinamik tedavi esas olarak hedef dokularda fotokimyasal olaylar zinciri

olusturur. Bu fotokimyasal olaylar zinciri 151k ile maruz kaldiginda aktif hale gegen
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1s18a duyarli ilaglar ile baglatilir. FFA veya Y A’de sizint1 noktalar: belirlendikten sonra

tedavi bu alanlara uygulanir (Sonmez, 2008)

Fotodinamik tedavinin etki mekanizmasinin koryokapiller tabakada tikayici etki
olusturup koroiddeki gecirgenlik artisin1 ve koroid kalinligin1 ve RPE’den olan sizintiy1
azaltmak seklinde oldugu diisiiniilmektedir (Cardillo Piccolino ve ark., 2003; Chan ve
ark., 2008; Schlotzer-Schrehardt ve ark., 2002; Shin ve ark., 2011; Yannuzzi ve ark.,
2003).

Kronik SSKR hastalarinda yapilan ¢alismalarda FDT nin %81-100 oraninda iyi
anatomik iyilesme gerceklestirdigi, ancak gorsel iyilesmenin anatomik diizelme
gosteren hastalarin sadece %22-40’inda ortaya ¢iktigr bildirilmis olup anatomik ve
gorsel iyilesme arasindaki uyusmazlik FDT’nin kendisiyle iliskili foveal hasar ve
prognostik faktorlerin varligini diisiindiirmistiir. Chan ve ark. (2003), kronik SSKR
tedavisi i¢in uygulanan full doz verteporfinli FDT’den 3 ay sonra jukstafoveal KNV
gelistigini gostermistir. SSKR hastalarinin baglangig gérme keskinlikleri iyi oldugu i¢in
maksimum tedavi etkisi ve minimum toksisite elde etmek {izere tedavinin yeniden
diizenlenmesi onerilmektedir (Cardillo Piccolino ve ark., 2003; Chan ve ark., 2003;
2008; Chung ve ark., 2007; Lai ve ark., 2006; Moon ve ark., 2009; Ober ve ark, 2005;
Taban ve ark., 2004; Yannuzzi ve ark., 2003).

FDT uygulamasi, koryokapillaris iskemisi, makula fonksiyonunda azalma, kalici
RPE atrofisi ve sekonder koroidal neovaskiilarizasyon gibi birtakim komplikasyonlara
yol acabilecek bir tedavi seklidir. Bu komplikasyonlarin FDT sirasinda kullanilan
Verteporfin dozu, 151k enerjisinin siddeti, uygulama siiresi gibi ¢esitli faktorlerle ilskili
oldugu diistiniilmektedir. Baz1 calismalar Verteporfinli FDT’ nin doz bagimli etkisi
oldugunu gdstermistir ve Verteporfin dozunda yapilacak azalmanin retina ve koroid
lizerine olan yan etkileri de azaltabilecegi gosterilmistir (Schlotzer-Schrehardt ve ark.,
2002). Buna dayanilarak FDT iligkili komplikasyonlar1 azaltmak i¢in bu parametreler
tizerinde degisiklikler yapilmistir. Uetani ve ark. (2012), idyopatik SSKR i¢in yarim doz
Verteporfin ile 1/3 doz Verteporfin’in etkilerini karsilastirarak yarim doz FDT grubunda
koroid kalinliginda baglangi¢ degerine gore anlamli azalma 1/3 doz FDT grubunda ise

subretinal sivis1 kaybolan 2 hastada koroid kalinliginin azaldigini, diger gozlerde

37



herhangi bir degisiklik olmadigin1 gdstermistir. Ancak bu ¢aligmada hasta sayisi az

oldugu icin sonuglarin anlamli olmayabilecegi sonucuna varilmistir.

Full doz Verteporfin kullanilan dnceki ¢alismalarla karsilastirildiginda azaltilmis
doz kullanilan FDT nin de benzer sonuglar olusturdugu goriilmektedir (Chan ve ark,

2003; Taban ve ark, 2004; Yannuzzi ve ark, 2003).

FDT’nin fokal lazer ile karsilastirildigi 26 g6zden olusan non-randomize
karsilastirmali bir caligmada yar1 doz FDT ile gorme seviyesinin diizeldigi ve subretinal
stvinin daha hizli ¢ekildigi ancak 3 ay sonrasinda iki tedavi arasinda higbir fark
goriilmedigi bildirilmistir (Lim ve ark., 2011). Yine baska bir ¢alismada FDT sonrasi
koroid kalinliginin azaldig1 ancak fokal fotokoagiilasyon ile bunun gergeklesmedigi

gosterilmistir (Maruko ve ark., 2010; 2011).

Kronik SSKR igin anti-VEGF ve FDT’i karsilastiran bir ¢alismada Lee ve ark.
(2009), 16 hastayr Bevacizumab ile aylik olarak tedavi etmistir (1-7 enjeksiyon,
ortalama 3,5 enjeksiyon). FDT grubuna ayrilan 13 hastaya da tekrar1 gerekmeksizin ful
doz FDT uygulanmistir. FDT grubunda tedaviden sonra daha erken aylarda gorme
seviyesinde biiylik bir iyilesme gerceklesirken her iki grupta da son goérme keskinliginde
ayni basari elde edilmistir. FDT ile tedavi edilen gozlerde foveal kalinlikta daha fazla
azalma goriilmiistiir, yazarlar bunun normal foveal kalinlik araligi icerisinde oldugu i¢in

patolojik incelme olup olmayacagini tartigmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda akut ve kronik SSKR hastalarinin hasta ve diger gozlerinin takip
stiresince gorme keskinlikleri, subfoveal ve ortalama koroid kalinliklari, makula

kalinliklar1 ve IS-OS baglantisindaki diizensizlik incelendi.

Akut SSKR hastalarinin son gérme keskinliklerinde baslangica gore anlamli bir
degisiklik olmazken kronik SSKR hastalarinda FDT sonrasi birinci ve fligilincii ay

degerlerinde baslangica gore istatistik olarak anlamli artis goriildii (p<0,05).

Akut SSKR hastalarinin hasta gozlerinde ve diger gézlerinde bagvuru anindaki
subfoveal ve ortalama koroid kalinliklar1 saglikli bireylere gore istatistik olarak anlamli
Olgiide yiiksekti (p<0,05). Kronik SSKR hastalarmin ise FDT’den oOnce hasta
gozlerindeki koroid kalinligi degerleri saglikli bireylerin koroid kalinligi degerlerine
gore istatistik olarak anlamli Ol¢iide artmis (p<0,05) bulunurken diger gozlerinde
farksizdi (p>0,05). Akut ve kronik SSKR hastalarinin hasta gozlerinde subfoveal ve
ortalama koroid kalinliklarinin takip siiresince azalma gosterdigi bulundu (p<0,05).
Ancak hem akut hem de kronik SSKR hastalarinda hasta gézlerin son subfoveal ve
ortalama koroid kalinligi degerleri saglikli bireylerin subfoveal ve ortalama koroid
kalinlig1 degerleri seviyesine kadar inemedi. Akut SSKR hastalarinin diger gozlerinin
subfoveal ve ortalama koroid kalinliklar1 incelendiginde takip siiresince bir miktar
azalma gosterdigi ve hemen hemen saglikli kontrollerin seviyesine geldigi tespit edildi,
kronik SSKR hastalarinin diger gozlerinin subfoveal ve ortalama koroid kalinliklari ise

baslangigtan beri saglikli kontrol grubu ile hemen hemen benzerdi.

Akut ve kronik SSKR hastalarinda subretinal sivinin birikimine bagli olarak
bagvuru anindaki makula kalinlig1 degerleri saglikli bireylere gore yiiksekti (p<0,05).
Hem akut hem de kronik SSKR hastalarinda takip sonu fovea kalinliklarinin ise
baglangic degerlerine gore istatistik olarak anlamli azalma gosterdigi (p<0,05)
bulunmus olup saglikli bireylerin fovea kalinliklari ile hemen hemen ayni degerlere
ulasildigr goriildii. Son kontrollerinde hem akut hem de kronik SSKR hastalarinda

subretinal s1vi1 birikimi diizelmisti.

Hastalarin IS-OS baglantilar1 incelendiginde kronik SSKR hastalarinda akut
SSKR hastalarina goére daha fazla IS-OS diizensizligi oldugu, kronik SSKR
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hastalarindaki IS-OS diizensizligi miktar1 arttik¢a gorme keskinliginde azalma oldugu
goriilmistiir (p<0,05). Bununla birlikte hastalarin semptomlarinin siiresi uzadik¢a IS-

OS diizensizligi miktarinin da arttigr bulunmustur (p<0,05).

Bu sonuglara gore akut SSKR’de her iki gézde de koroidin kalin olmasi akut
SSKR’nin sistemik etki ile olusan bir hastalik oldugunu ve iyilesme siiresince her iKi
gozde de koroid kalinhiginda azalma olmast bunun sistemik faktorlerle iligkili
olabilecegini diislindiiriirken kronik SSKR’de hasta olmayan tarafin koroid kalinliginin
hep normal sinirlarda olmasi hasta gozde sistemik etki ile baslamis olan hastaligin lokal

faktorlerin etkisiyle kroniklestigini diisiindiirmiistiir.

Koroid kalinligi ol¢iimiiniin SSKR’nin diger ser6z retina dekolmani yapan
hastaliklardan ayrilmasinda kullanilabilecek ilave bir parametre olabilecegi ve FDT
sonrasindaki  takiplerde  hastaligin  aktivitesi hakkinda  bilgi  verebilecegi

distiniilmektedir.

Calismamizin zayif noktalar1 ise koroid kalinliginin manuel 6lgiiliiyor olmasi ve
degerlerin subjektif yorumlanmasi, SSKR hastalarinin spontan da iyilesebildigi i¢in

takiplerine diizenli gelmemesi nedeniyle hasta sayisindaki kisitlilik sayilabilir.
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