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1. GIRIS:

Santral Ser6z Koryoretinopati (SSKR) genellikle makuler bolgeyi tutan
ser6z norosensoryal retinanin dekolmanidir. Yillik insidansi erkek
populasyonunda 10/100000 dir. Yaygin olarak 30 ila 50 yaslar arasinda ortaya
cikar, erkeklerde kadinlara gore alt1 kat daha sik goriiliir. Cerrahi olmayan retinal
hastaliklar igerisinde, diabetik makulopati, yasa bagli makula dejenerasyonu,
retinal ven dal tikanikligindan sonra, dordiincii siklikta goriiliir. Tanimlanmus risk
faktorleri; psikolojik stres, A tipi kisilik, Membranoproliferatif Glomeriilonefrit
Tip 2, eksojen kortikosteroid kullanimi, hiperkortizolizm, tiitiin ve alkol
kullanimi, gastrodzofageal reflii ve sagaltiminda kullanilan ilaglar, antibiyotik ve
antihistaminik kullanimi, Sildenafil kullanimi, kemik iligi ve organ
transplantasyonu, Sistemik Lupus Eritematozus, kontrolsiiz hipertansiyon,

solunum yolu enfeksiyonlari, Helicobacter pylori enfeksiyonu ve gebeliktir. (1)

Santral Ser6z Koryoretinopati patogenezi giinlimiizde hala tam olarak
anlasilamamakla birlikte, hastalikta kortikosteroidlerin etkisi tartismasizdir.
Ancak kortikosteroidlerin patogenezde tam olarak oynadigi rol bilinmemektedir.
Altta yatan mekanizmanin koroidal ven6z konjesyon, koroidal vaskiiler
hiperpermeabilite gibi birgok pargasi, Floresein ve Indosiyanin Yesili Anjiografi
gibi goriintiileme yontemleri sayesinde aydinlatilmistir. Bu ¢alismalarda koroidin
i¢ tabakalarindaki iskemi ve inflamasyonun vaskiiler gecirgenlgi artirdigi

varsayimi ileri stirlilmiistiir. (2)



SSKRnin klasik semptomu unilateral metamorfopsi olmakla birlikte,
hastalar bulanik gérme, mikropsi, bozulmus karanlik uyumu ve renk
desaturasyonu, parlak 1s1k sonrasi retinal toparlanma siiresinin uzamasi ve relatif
skotom gibi sikayetlerle prezente olabilmektedir. Gorme keskinligi cogunlukla

20/15 ila 20/30 arasinda degismektedir, ve hiperopik tashihle artmaktadir.

Cogu SSKR vakasi kendini siirlayict karakterde olsa da (3), ciddi ve
rekiirren vakalar mevcuttur. Vakalarin yaklagik 1/3"linde ortalama 1,3 yil icinde
rekiirrens gelisir. Bu hastalar i¢in tedavi secenekleri sinirlidir : laser
fotokoagtilasyon ve fotodinamik tedavi (FDT) . Laser fotokoagiilasyonun
kullanilma amaci, s1zint1 alanini kapatmak ve subretinal sivinin absorbsiyonunu
indiiklemektir; ancak skotom ve koroidal neovaskiilarizasyon olusturma riski
mevcuttur. Lazer fotokoagiilasyon spontan rezoliisyon siirecini hizlandirmakta;
ancak son gorme keskinligi tizerine olumlu etkisi olmamaktadir. (4) Bir¢ok
calismada FDT nin katilimcilarin ¢ogunlugunda faydali oldugu gosterilmistir. (5)
Ancak FDT nin de retinal pigment epitel (RPE) atrofisi, sekonder koroidal
neovaskiilarizasyon ve koroidal iskemi gibi potansiyel komplikasyonlari

bildirilmistir. (6)

Vaskiiler endotelyal growth faktdr (VEGF) anormal vaskiiler perfiizyon
nedeniyle iskemik kalan retinal ve koroidal hiicreler tarafindan iiretilen bir
bliylime faktoriidiir. VEGF vaskiiler permeabiliteyi ve 6demi artirmaktadir.
Bevacizumab ve Ranibizumab gibi anti-VEGF ajanlar akut SSKR deki koroidal

sizintiy1 azaltmak i¢in kullanilmistir. Santral Ser6z Korioretinopati hastalarinda



Bevacizumab 1n intravitreal enjeksiyonu, gérme keskinliginde iyilesme ve

norosensoryel retina dekolmaninin azalmasi ile iligkili bulunmustur. (7-8)

Bu tez ¢alismasinin amaci intravitreal Bevacizumab enjeksiyonunun akut
ve kronik SSKR 11 hastalarda gorme keskinligi, subretinal sivi kalinlig1 ve santral

koroid kalinlig1 iizerine etkisinin gosterilmesidir.

2. GENEL BIiLGILER :

2.1.Tarihce ve Patogenez :

SSKR’yi tarihte ilk tanimlayan kisi 1866 yilinda Albrecht von Graefe
olmustur. Bu hastaliga ‘Uber centrale recidivirende retinitis’(rekiirren santral
retinit) ismini vermistir. (9) Yillarca takip ettigi vakadaki gozlemlerini
yayinlamistir. Hastalig1, tekrarlayan gegici santral skotomlarla giden makiiler
sufiizyonlar ile karakterize olarak tanimlamistir. Fundusta makiiladaki
bulanikligin ince beyaz punktat lezyonlarla birlikte oldugunu gézlemlemistir.
Tiim hastalar skotom ve mikropsiden yakinmis ve sonugta hepsinde irregiiler
makiiler pigmentasyon gelismistir. Rekiirrens insidansi 10 ile 80 epizod arasinda

belirtilmistir. Bu hastaligin sifilitik infeksiyona bagli oldugunu diisiinmiisttir.

1892°de Asayama Japonya’dan bu hastaligi tanimlamistir. Eski donemdeki
bu yayinlarin tamamindaki ortak nokta hastaligin rekiirren gidisidir. 1916’da
Fuchs bu hastalig1 ‘Santral Rekiirren Retinit’ olarak tanimlamistir ve o da bunun
sifilize bagli olduguna inanmustir. 1919°da Oguchi, bu hastaligin gériiniir dalga
boyundaki 1s1k 1sinlarinin viicuttaki fotodinamik materyallerle sensitize retina

elemanlarina etkisiyle olustuguna dair goriis bildirmis ve bu duruma ‘Retinitis



Centralis Photodynamica’ ismini vermistir. 1920°de Masuda bu lezyonlarin
subretinal eksudalara bagli oldugunu diisiinmiis ve 1922’de Oguchi bu
eksudalarin koriokapillariste olustugunu ve sadece retinay1 6ne dogru ittirmekle
kalmay1p, onun igerisine penetre olduklarini da ileri siirmiistiir. infektif
etiyolojiden siiphelenmis ve kaynagin da paranazal siniisler olabilecegini ileri
stirmiistiir. 1937°de Verhoeff ve Grossman serdz retinit durumunda, koroidde
lokalize vaskiiler bir lezyondan serdz eksudasyonun oldugundan

stiphelenmislerdir.

Japonya’da Kitahara 1936’da vakalarin cogunda tiiberkiilin testinin
pozitifligi nedeniyle , bu durumun epiteloid dev hiicreler olmaksizin gelisen

nonspesifik bir tiiberkiiloz reaksiyonu oldugunu 6ne stirmiistiir.

Verhoeff ve Grossman 1937°de bu durumun retinal damarlardan degil,
koroidal damarlardan olan serdz eksudasyon sonucunda gelistigini
savunmuslardir. Bu arastirmacilar ayn1 zamanda PED olusumuna da dikkati

¢ekmislerdir.

Gifford ve Marquardt 1937°de tiim vakalar1 incelemisler ve hastaligin
inflamatuar olmayan yoniine dikkati ¢cekmislerdir, cogu vakadaki dolasim
instabilitesini etiyolojik faktor olarak ortaya koymuslardir. ‘Santral Anjiospastik
Retinopati’ terimini kullanmislardir. Ancak ayn1 donemdeki diger arastirmacilar
toksik etiyolojiden siiphelenmislerdir. Walsh ve Sloan bu durumu ‘idiopatik
Makiilanin Flat Dekolmani’ olarak tanimlamislardir, ¢iinkii inceledikler 2 vakada

Friedenwald oftalmoskopu ile, arada optik olarak saydam bir boslugun bulundugu



duplike bir 151n demeti gozlemlemislerdir. Muhtemelen bu ikili, dekolmani fark
eden ilk gruptur, ¢linkii 6ncekiler hep sinir tabakasindaki bir 6demden
bahsetmislerdir. Bu ikilinin gozlemleri SSKR sirasinda olusan gegici
hipermetropiyi de agiklamaktadir. Masuda 1916’da retinayi ittiren eksudalarin
hipermetropiye neden oldugunu séylemis, Oguchi bunu desteklemekle birlikte
silier kaslarin tutulumundan da siiphelenmistir ancak, 1929’da Abe hasta ve
saglam kisilerde akomodasyonun benzer oldugunu ortaya koyarak bu siipheyi
ortadan kaldirmistir. Bu donemde hastalik Japonya’da Masuda hastalig1 ya da
Kitahara hastalig1 olarak bilinmekteydi. Sonrasinda Kitahara bu hastaligi

‘Chorioretinitis Centralis Serosa’ olarak tanimlamistir.

Sonralart SSKR’da psikojenik hipotezler 6n plana ¢ikmaya baslamistir.
Aslinda bu hipotezi ilk olarak 1927°de Hornikar ortaya atmistir. Psikiyatrik
bozukluklarin retinal anjiospazmi presipite ettigi ve makulada sekonder eksudatif
belirtilerin ortaya ¢iktig1 goriisiindedir. Cok sayida aragtirmaci da bu fikri

desteklemistir.

1944’te Cordes, Hawai adalarinda ya da ikinci diinya savasi zamaninda
Pasifik Savas alaninda olan Amerikan ordu personelinde SSKR’nin olagandan
fazla gortildiigiine dair vaka serisini yaymlamistir. O, bu durumu ‘Foveo-makiiler
Retinit’ olarak isimlendirmistir. Stres, asir1 sigara tiiketimi, inokulasyon, yiiksek
yogunlukta giinese maruziyet gibi ¢cok sayida presipite edici faktorii ortaya
koymustur. Ancak, bu durumun bir ¢esit anjiospastik retinopati olduguna
inanmistir. Emosyonel durumlarin sigara kullanimu ile birlestiginde anjiospazma

yol agabilecegini ileri siirmiistiir.



Harrington 1948’de 100 SSKR vakasinda otonom vazomotor instabiliteye
dikkati ¢ekmistir. Hartman 1952’de SSKR’11 hastalarin psikiyatrik
degerlendirmesi sonrasi bu hastalikla emosyonel sok arasindaki yakin iligkiyi
gostermistir. 1971°e kadar psikojenik hipotez rafa kaldirilmistir. Yannuzzi
1986°da yayinladig1 genis seride, psikojenik hipotezi tekrar glindeme getirmis ve
tip A kisilik ile SSKR arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. (10) 1987°de Gelbar
ve Schatz vakalarin %91’inde semptomlar baslamadan 6nce rahatsiz edici
psikolojik bir olayin yasandigini gostermislerdir. (11) 1949-1964 arasi, psikojenik
teori ile birlikte simultane olarak infektif ve noninfektif etiyolojiler ortaya
konmustur. Rosen 1949°da ¢icek asis1 sonras1 SSKR tanimlamistir. Bu donemde

toksik faktorler de suglanmistir.

Klein 1953°te hastalar1 3 grupta toplamistir : Santral anjiospastik
retinopati, Santral anjiospastik koryoretinopati, Santral anjionorotik koroidopati.
Ikincide, sensoriyel retina dekolmam &ncesinde retina pigment epitel

dekolmaninin gelisebilecegini gdzlemlemistir.

Maumenee, inflamatuar olmayan etiyolojinin 6nderi olarak bilinir, FFA
(Fundus Floresein Anjiografi) gelistirilmeden 6nce seréz sivinin kaynaginin

koryokapillaris oldugunu 6ne siirmiistir.

Klein 1961°de histopatolojik kanitlara dayanarak vendz basingtaki artigin
ve vorteks venlerdeki stazin eosinofili ile asssosiye olarak bir neden olabilecegini

One strmiistiir.



Cogu arastirmaci infektif etiyolojiden bahsetse de 6zel bir ajan hastalarda
izole edilememistir. Ancak 1964’te Sie-Boen-Lian, Masuda-Kitahara hastaligi
olan 12 vakada bir ¢esit viriis liretmis ve bunlar1 tavsanlara inokiile ettiginde

onlarda da benzer hastalig1 olusturmustur.

196011 yillarda FFA’ nin gelistirilmesinden sonra hastalik daha anlagilir
hale gelmistir.1965°te Maumenee FFA’da RPE diizeyindeki sizintiy1 ilk gésteren
kisi olmustur. Bu durum SSKR’nin etiyopatogenezinde bir doniim noktasi

olmustur.

1967°de Gass bu duruma ‘idiopatik santral serdz koryoretinopati’ ismini
vermistir. (12) Koryokapillariste, etiyolojisi bilinmeyen kapiller permeabilite
artisinin oldugu bir ya da daha fazla alanin varliginin, RPE’nin veya retinanin
altinda ser6z eksudasyonun muhtemel nedeni olabilecegini gézlemlemistir. Stres
donemlerinde hastaligin saglikli geng erigkinlerdeki goreceli benign gidisi, gecici
noroepitelyal dekolmanin, koryokapillariste ve Bruch membraninda vazomotor
stres sirasinda minor konjenital yapisal defektlerin bir ya da daha fazla fokal
yerinde az ya da c¢ok fizyolojik dekompanzasyondan kaynaklanma olasiligini
ortaya koyar. Gass SSKR’da PED’lerin varligina dikkati ¢ekmistir . Ayn1
zamanda SSKR ve Juvenil diskiform dejenerasyonun ayri antiteler olduklarini

gostermistir.

Gass’in gozlemlerine karsi olarak Wessing sizint1 6ncesinde daima PED
goriilmeyebilecegini 6ne stirmiistiir. Ona gére RPE’den direkt penetrasyon

kuraldir.
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Piccolino’nun SSKR hipotezi,1981°de SSKR’nin gelisimiyle ilgili 6ne
stiriilmiistiir. Normalde retina Bruch membranina apoze pozisyondadir. Bunu
saglayan faktorler; retinadaki hidrostatik basing (intraokiiler basing bunun bir
parcasidir), koroidde retinaya gore yliksek olan osmotik basing (s1viy1 subretinal
araliktan ¢eker), RPE’nin metabolik pompa gorevi (subretinal araliktan koroide

aktif s1v1 transportunu saglar) olarak tanimlanmistir. (13)

Piccolino hipotezini sdyle 6zetler: Pigment epitelindeki hiicreler arasi
baglantiy1 i¢eren bir lezyon, idiopatik olabilir; ancak genellikle pigment epiteline
veya koroidal perfiizyon defektine baglidir. Eger retinal adezyon kuvvetleri
(yeterli yiikseklikte intraokuler basing, lezyon civarinda RPE’nin normal
metabolik aktivitesi) koryokapillaristeki hidrostatik basinca karsi dayanabilirlerse
dekolman gelismez. Retinal adezyon kuvveti koryokapillaristeki hidrostatik
basinci dengeleyemezse (diisiik intraokuler basing, RPE’nin azalmis metabolik

aktivitesi) hizli néroepitelyal serdz dekolman gelisir.

Spitzna’nin SSKR hipotezine gore heniiz belirlenememis hasar verici bir
stire¢ ile (immdiinolojik, enfeksiy6z , dolasimsal , néronal, vb.) kiiciik bir grup ya
da tek bir pigment epitelyum hiicresi koryoretinal yonde yani fotoreseptdrleri
cevreleyen araliga biiyiik miktarda iyon sekresyonunua baglamaktadir. Bununla
beraber koroidal sivida ayni araliga ¢ekilir. Baglangigta sivi hareketi transselliiler
olmaktadir. Ancak akim ¢ok kuvvetli oldugu i¢in bu bélgede difiizyon bariyerini
hasarlar. RPE’deki hasar bolgesi baslangigta ¢ok kiiclik oldugu i¢in FFA’da erken
donemde ¢ok ufak bir sizint1 noktasi tespit edilebilir. FFA’ nin ilerleyen fazlarinda,

subretinal aralikta floresein ile boyali sivinin hizli artis1 hasarli RPE’den hizli ve
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yiiksek miktarda sivi gecisini kanitlar. Floresein ile boyali sivi sadece dekolman
alanina siirh kalir ve zamanla komsu retinada hi¢ boyaya rastlanmaksizin
subretinal sivinin boyanmasi azalir, stvi muhtemelen ¢evredeki saglikli RPE
tarafindan koroide geri tasinmaktadir. S1vi transportunun transelliiler mi yoksa
sik1 baglantilarin agilmasi ile mi gerceklestigini anlamak zordur. Her iki durumda
da, kompanse eden RPE hiicrelerinde artmis aktivite nedeniyle kalict hasar
gerceklesmektedir. Muhtemelen bu nedenle, spontan rezoliisyon sonrasinda kalan

skar, orijinal s1zint1 noktasindan daha biiytlik olmaktadir.

Yannuzzi’ nin SSKR hipotezine gore (14), subretinal alandaki anormal s1vi
transferinin agiklamasi, biyokimyasal (adrenerjik) olarak makuladaki
degisiklikler; koroidal kapillerlerde hasar ve hiperpermeabiliteye, bir grup RPE’de
dejenerasyona, arka kan retina bariyerinde yikima neden olmaktadir. SSKR’nin
patogenezi kisinin genetik alt yapisini, ¢cevresel faktorleri, davranis paternini
iceren kompleks biyopsikolojik bir sistemin 1yi dengelenmis komponentleri
arasindaki iligki ile baglantilidir. Yas, irk, cinsiyet, refraktif durum, bilinmeyen
doku yatkinliklart gibi birtakim risk faktorleri ile de birlesince SSKR
gelismektedir. Yannuzzi’ nin multifaktoriyel hipotezi, her tip A kisilige sahip

insanda SSKR goriilmemesini de agiklamaktadir.

Marmor’un 1998 yilinda ileri siirdiigii SSKR hipotezinde, (15) Marmor
kendisinden once arastiricilarin 6ne siirdiigii tim SSKR gelisim mekanizmalarini
gozden gecirmistir. Gass’in sensoriyel retinanin serd6z dekolmanindan dnce
koroidal eksudasyonun pigment epitel dekolmani olusturdugu fikrine katilmus,

ancak oncesinde var olan diffiiz bir RPE transport hasarinin da var olmasi
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gerektigini aksi takdirde dekolmanin RPE sathasinda ya da minimal retinal
ayrilma ile sonlanacagini savunmustur. Piccolino’nun hipotezini degerlendirmis
ve intraokuler basincin subretinal sivinin absorbsiyonunda ¢ok minimal rol
oynadigini ve koroidal basincin yiikselmesinin rutin olarak dekolmana yol
acmayacagini vurgulamistir. Spitzna’nin hipotezini ilgi ¢ekici bulmakla birlikte
sadece birkag izole hiicrenin transport aktivitesinin tersine donmesi fikrine
katilmamistir. Ayrica bu teori, protein ve floresein sizintilarini ve beraberinde

siklikla PED’lerin goriilmesini agiklayamamaktadir.

Marmor 1998 de RPE transportundaki metabolik bozuklugun, bazi seréz
dekolman tiplerin gelismesi ve siirmesi i¢in 6n kosul oldugunu ve dekolman
olmadig1 zamanlarda bile bunun hastaligin patogenezindeki primer patoloji
oldugunu 6ne siirmiistiir. Hayvan deneyleri gostermistir ki subretinal aralikta
normalde siv1 kalmaz, ¢iinkii RPE hiicreleri tarafindan aktif ya da kolaylastirilmis
iyonik transport ile hizlica tasinir. Hidrostatik ve osmotik basinglar da koroide sivi
tasinmasinda rol oynarlar ancak bu normal gozlerde daha 6nemsizdir, ¢iinkii RPE
hiicreleri arasinda siki baglantilar mevcuttur. Eger RPE bariyeri lazerle ya da
sodyum iyodat gibi bir toksinle hasarlanirsa, subretinal sivi daha hizli uzaklagir.
Serdz dekolmanlardaki sivinin yiiksek protein konsantrasyonu SSKR’nin
persistansindan onceleri de sorumlu tutulmustur. Ancak, deneysel olarak
subretinal arali§a serum albumini ya da daha biiyiik molekiiller kondugunda;
biitlin s1ivinin, protein molekiillerinin subretinal aralikta kalmasina ragmen saatler
igerisinde tamamen absorbe oldugu gozlenmistir. Ayrica albuminin retinay1

ortalama bir hizda gecebildigi ve subretinal araliktaki proteindz sivinin saatte %5
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oraninda protein konsantrasyonunu vitreusa gecisle kaybettigi gézlenmistir.
SSKR’de siirekli bir ige akim ve subretinal s1vi absorbsiyon kapasitesinde azalma
oldugu, biiylik bir dekolman alaninda bile silikon bant sorklaj yerlestirilmesi
sonrasinda 24 saat i¢inde biitiin s1v1 absorbe olurken, SSKR’de ser6z dekolman
s1zint1 sahas1 fotokoagulasyonla ortadan kaldirilsa bile s1v1 absorbsiyonu i¢in
haftalar gerekmesinden anlasilabilir. Tiim bu gozlemler, akut SSKR’de primer
bozuklugun sadece siv1 sizintisi i¢in basing ve RPE bariyerinde ¢atlaklar i¢in
firsat saglamakla kalmayip, retinal adeziviteyi de zayiflatan koroid ve RPE’nin
diffiiz disfonksiyonu oldugunu gostermektedir. Bu durum RPE metabolizmasina
dayanmakta ve stvini disa akisin1 bozmaktadir. Onemli noktalardan birisi de
SSKR gelisiminde ufak bir RPE bariyer defektinden baska daha genis bir fundus
alaninin olaya dahil olmasidir. Marmor, ufak fokal floresein sizintisinin sadece bir
epifenomen oldugunu diisiinmektedir. ICGA ¢alismalar1 da, kapiller ve venoz
konjesyon ve hiperpermeabilite gibi koroidal vaskiiler anormalliklerin fokal sizint1
sahasindan daha genis bir alanda oldugunu gostermektedir. Koryokapillarisin
hiperperfiizyonu ve hiperpermeabilitesi koroiddeki siv1 basincini arttirir ve bu da

pasif olarak subretinal araliktan sivi ¢ikisini zorlastirir. (15)

Guyer indosiyanin yesili anjiografi (ICGA) bulgularina dayanarak SSKR
gelisim modeli olusturmustur: Koroidal hiperpermeabilite>ser6z RPE dekolmani
—~>RPE’de basing artisi>mekanik olarak indiiklenen sizint1 ya da RPE

dekompanzasyonu—->RPE sizintisi>norosensoriyel retina dekolmani.

Guyer 1997°de ICGA’da etkilenen alanlarda FFA ya da klinik inceleme ile

fark edilmeyen cok sayida kiiclik gizli PED’ler gozlemlemistir. Glintimiizde diffiiz
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koroidal hiperfloresans ve sizintt SSKR’da baslangig patoloji olarak
diisiiniilmektedir ancak, bu anormalligin neden ya da nasil gergeklestigini
aciklamak zordur. Baz1 klinik ve deneysel ¢alismalarda bunun koroidal kan

akiminin otoregiilasyonundaki bir sorundan kaynaklandigi 6ne siiriillmektedir.

ICGA, SSKR’l1 hastalarda koroidal lobiiler iskemiyi ve koroidal venz
konjesyonu gdstermistir. Geg koroidal yiiksek gecirgenlik gosteren segmentler
ayn1 zamanda dolumda da gecikme gosterirler. Klinik olarak etkilenmeyen diger
g6zde de ICGA’da fokal hiperfloresan alanlar g6zlenebilir. Venoz dilatasyonun
sebebi hala belirlenememistir. Teorik olarak, iskemiye ve ge¢ arteryel doluma
cevap olarak ya da disa akim obstriiksiyonunun sonucunda gelisebilir. [CGA’da
dekole retinanin veya subretinal depozitlerin golgeleyici etkisi nedeniyle olusan
hipofloresansi lobular dolumdaki gecikme ile karigtirmamak gerekir. Lazer
interferometri, SSKR’da artmis koroidal pulsasyonu gosterir, bu da perfiizyon

anomalisinin varligin1 desteklemektedir.

Ciardella SSKR gelisimine dair hipotezinde koriokapillarisin
mikrodolagimindaki uzamis dolasimsal bozuklugun RPE altinda siv1 sizintisina
neden oldugu hipotezini 6ne siirmiistiir. Baglangigta RPE biitiinliigiinii ve
fonksiyonu korunmakta ve subretinal aralik kuru kalmaktadir. Ancak uzamais stres
sonugta hiicrelerde jeneralize hasara neden olmakta ve hiicreler normal
fonksiyonlarii kaybetmektedirler, bu da 6nce sub-RPE alanda s1vi gdllenmesine,
RPE biitiinliigliniin bozulmasina ve sivinin subretinal alana sizmasina neden
olmaktadir. Yeni RPE hiicreleri eskilerinin yerini aldiginda, spontan iyilesme

gerceklesmekte ve sivi reabsorbe olmaktadir. Ancak devam eden dolagimsal
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anormallik devam ettigi i¢cin yeni hasar ger¢eklesmekte ve olay tekrarlamaktadir.
Ayrica bozulmus uvea-skleral tasinma formunda es zamanli bir risk faktoriiniinde
baz1 SSKR’l1 vakalarda 6zellikle de biilloz dekolman olanlarda bulundugunu 6ne

stirmiislerdir. (17)

SSKR’nin patogenezi ile ilgili 6ne siirtilen hipotezlerin sonu yok gibi
goriinmektedir. Bu durum, hem hastaligin etiyolojisinin anlagilmasindaki
zorlugun hem de arastirmacilarin bu konudaki siiregelen derin diistincelerinin bir

gostergesidir.
2.2.Klinik

Santral Ser6z Koryoretinopati, arka kutupta idyopatik serdz retina
dekolmanu ile seyreden, RPE diizeyinde bir veya daha fazla sizint1 bolgesi ile
karakterizedir. Onceleri altta yatan patolojinin koryokapillaris hiperpermeabilitesi
oldugu ileri siiriilse de (12) sonralar1 indosiyanin yesili anjiografisi ile yapilan
caligmalarda multifokal koroidal vaskiiler hiperpermeabilite oldugu gosterilmistir.
(18) Birgok hastada RPE"de bir veya oldukga az sayida sizint1 odagi olan yeni
baslangi¢li hastalik klasik SSKR veya akut SSKR olarak adlandirilmaktadir.
Geriye kalan hastalarda ise ayirt edilemeyen ¢ok sayida si1zint1 alani olan, fundus
floresein anjiografisinde goriilen diffiiz retinal pigment epitelyopati de denilen
graniiler hiperfloresans gosteren genis alanlar ile karakterize kronik SSKR

mevcuttur.

Klinikte SSKR atagi ile bagvuran bir hastanin fundus floresein

anjiografisinde genisleyen nokta deseni, sigara dumani deseni veya diffiiz pigment
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epitelyopati izlenebilir. Bu desenler ayni hastada fundus floresein anjiografisinin
farkli asamalarinda izlenebilecegi gibi tek bir desen de gozlenebilir. En sik
goriilen genisleyen nokta desenidir. (Sekil 1) Nokta anjiografinin erken fazlarinda
koroidden baslayan, RPEyi gecen kiiclik fokal hiperfloresan sizint1 olarak baslar.
Ileriki fazlarda boya yavas yavas subretinal siv1 alaninda géllenmeye baslar.
Bazen sizdiran ve genisleyen birgok nokta izlenebilir. (Sekil 2) Makulada
genisleyen nokta izlenmiyorsa, superior ekstramakuler bolge degerlendirilmelidir.
Bazen subretinal bolgeye floresein sizintis1 sigara dumani denilen deseni
olusturabilir. Floresans 6ncelikle santral hiperfloresan nokta olarak baslar ve
dikey olarak yiikselir, son olarak duman bulutuna benzer yanlara dogru genisleme
gosterir. Ozgiin olmasina karsin bu anjiografik desen hastalarm yalmzca
%10'unda gozlenmektedir. Rekiirren veya kronik hastaligin bir gostergesi olan
tiglincii anjiografi paterni ise diffiiz pigment epitelyopati desenidir. Bu pigment
epitelyopati fundus otofloresansinda hipootofloresan alanlar olarak izlenmektedir.
Bunun yani sira santral makuladaki hipootofloresans diisiik gérme keskinligi

diizeyleri ile iliskili bulunmustur.

Sekil 1 : Erken ve ge¢ donem fundus floresein anjiografide genisleyen nokta deseni
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Sekil 2: Sizdiran ve genisleyen birgok noktaya ek olarak superior makulada pigment epitelyopati

alanlar1

2.3.Ayiricl Tam :

SSKR’nin ayiricr tanisi retina ya da RPE dekolmaninin diger nedenlerinin
ekarte edilmesiyle olur: Regmatojen retina dekolmani (nadiren makulaya
sinirhidir), serdz retina dekolmaninin diger nedenleri (koroidal tiimér, koroidit,
hipertansif koroidopati, diabetik makiiler dem, retinal ven okliizyonu, optik pit
ve diger malformasyonlar, spesifik retina dejenerasyonlar1 ve distrofileri). Ayrica
koroidal neovaskiiler membran varligindan, SSKR’dan bagimsiz ya da kronik

SSKR’nin bir komplikasyonu olarak her zaman siiphelenilmelidir. (1)

Koroidal neovaskiilarizasyon (KNV) varligi, biomikroskopide veya
FFA’da subretinal hemoraji, sert eksuda, goriilebilir yeni damarlarin varlig ile
anlasilir. Bazi1 KNV vakalari, 6zellikle gizli KNV, bu aktiflik isaretlerinden
yoksun olabilir. FFA’da okiilt KNV i¢in kriter, ge¢ fazda optik diskten daha
belirgin ¢cevrelenmis hiperfloresanstir. RPE hipopigmentasyonu ve muhtemelen

koroidal vaskiiler konjesyonla birlikte olan kronik SSKR vakalari da ayn1 kritere
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yaklasir ve bu ikisini ayirmak gii¢ hatta imkansiz olabilir. ICGA’da bu konuda bir

miktar yardime1 olabilir. (9)

Yasa Bagli Makiila Dejenerasyonu tanisi, drusenlerin varligi ya da KNV
ya da cografik atrofi gelisimi ile daha 6nceden var olduklarinin diisliniilmesine
ihtiya¢ duyar. Unilateral KNV ve drusen olmayan saglikli diger goz yasa bagh
makula dejenerasyonunu ekarte ettirir. RPE dekolmanu ile birlikte konfluen
drusenler, psodovitelliform dejenerasyon ve patern distrofi, ndrosensoriyel

retinanin dekolmani ile nadiren birlikte gozlenirler.

Hipertansif koroidopatide, arteriyel hipertansiyon sadece intraretinal
damarsal degisikliklerle ve optik disk 6demiyle degil serdz retina dekolmani ve
Elsching spotlar1 olarak bilinen RPE lezyonlar ile de iligkilidir. Bu lezyonlar
hipopigmente bir halo ile ¢evrili 50-200 mikron ¢apta fokal RPE
hiperpigmentasyon alanidir. Lezyonlarin arteryel hipertansiyon sirasinda asiri
vazokonstriksiyona bagli koroidal iskemiye bagli olduguna inanilmaktadir. One
stiriilen mekanizma SSKR i¢in One siiriilenle ¢ok benzerdir. Bu baglamda,
SSKR'nin arteryel hipertansiyon ile iligkisi zayiftir ve sistemik glukokortikoid
kullanimina sekonder gelisen SSKR’da arteryel hipertansiyon bariz olarak yoktur.
Elsching spotlar arteryel hipertansiyonu olan hastalarin yalnizca bir kisminda ve
farkli paternlerde gelisir ama ¢cogunlukla major koroidal damarlarin iizerine
yerlesme egilimindedir. Bu gozlemler yatkin kisilerde idyosenkratik bir

reaksiyonun fokal koroidal iskemi yaratmada rol oynadigini 6ne siirmektedir.
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Akut retinal pigment epitelitis, saglikli geng eriskinlerde goriilen azalmis
gorme keskinligi ve santral skotomla presente olan bir antitedir. Karakteristik
makiiler lezyonlari, hipopigmente halolarla ¢evrelenen FFA’da sizint1 olmadan
hiperfloresans gosteren ayrik pigment kiimeleri, Elsching spotlarindan ayirt

edilemez. Akut retinal pigment epitelitis OKT ‘den 6nce tanimlanmustir.

Polipoidal Koroidal VVaskulopati, koroidal damarlarin, 6zellikle
peripapiller bolgede, RPE’de ve nérosensoriyel retinada serdangindz dekolmani
ile birlikte olan polipoidal dilatasyonu ile karakterizedir. FFA tani koydurucu

olmadiginda, ICGA koroidal vaskiiler polipleri gosterir.

Izole RPE dekolmani, oftalmoskopik olarak SSKR’ da sik gériilen bir
komponent olmamasina ragmen, RPE dekolmani SSKR’ da KNV olmadan da
goriilebilir. Bu durum, serdz nérosensoriyel retina dekolmani veya diger SSKR’
ya 6zgili RPE lezyonlar1 olmadan da, izole RPE dekolmani1 SSKR’nin belirtisi
olabilir. Aslinda, bu tip RPE dekolmanlarinin spontan olarak monofokal SSKR’ya
doniistiigli vakalar da bildirilmistir. EK olarak, hem SSKR’da hem de idiopatik
RPE dekolmanin altinda, ICGA da benzer koroidal venoz dilatasyon ve sizinti
paterni bulgularinin varlig1 saptanmistir. Bir klinikopatolojik ¢aligmada da
idiopatik multipl ser6z RPE dekolmanlar1 bir kisim hastada saptanmustir.
Fotokoagulasyon tedavisi sonrast RPE dekolmanlarinin ortadan kalkmasi da

SSKR’ye benzerdir.

Vaskiiler Bozukluklardan, Sistemik lupus eritamatosus, poliarteritis

nodoza, skleroderma, tekrarlayici polikondritli hastalarda sistemik inflamatuar
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hastaliklarin SSKR ile assosiasyonu tanimlanmistir. Cogu zaman seroz
dekolmanin koroidal damarlardaki inflamasyona mi1 yoksa sistemik
glukokortikoid tedavisine mi bagli olduguna karar vermek miimkiin
olmamaktadir. Ciddi arteryal hipertansiyon, gebelik toksemisi, dissemine
intravaskiiler koagulasyon da ndrosensoriyel retina dekolmani ile presente
olabilir. Bu durumlardaki vazokonstriksiyonun aday mediatorii endotelin-1"dir.
Bu bulgular, idiopatik SSKR’nin koroidal vazokonstriksiyon nedeniyle olustugu
fikrine uymaktadir. Ayrica 6nceden de tanimlandigi gibi, arteriyel hipertansiyon,
toksemideki serdz retina dekolman, idiopatik ya da primer SSKR’dakine ters

olarak, bir ¢esit sekonder SSKR olabilir.

Vogt-Koyanagi-Harada Hastaligi, eksudatif retina dekolmani ve disk
hiperemisi ile giden bu posterior {iveit yada paniiveit baglangigta sadece arka
kutup bulgulari ile gelebilir ve hastalar prodromal merkezi sinir sistemi
semptomlarini anlatamayabilirler. Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1 nérosensoriyel
retinanin seréz dekolmani ile giden ve cogu zaman SSKR’dan daha yaygin
seyreden akut multifokal eksudatif arka kutup pigment epitelyopatisidir.
Multifokal RPE lezyonlari tipik olarak SSKR’dan sayica fazladirlar ve daha ¢ok
sizdirirlar, s1zint1 zamanla subretinal araligi dolduracak sekilde birlesir. Erken,
agresif, sistemik glukokortikoid tedavisinin komplikasyon ve gérme kayb1 riskini
azathigina inanildigindan erken tani cok onemlidir. Tani, okiiler bulgular, etnik
baglanti, konkomitan ya da yakin baglantili aseptik menenjit, i¢ kulak
semptomlari, 6n tiveit, alopesi, poliozis, vitiligoya dayandirilarak konur. Sistemik

glukokortikoid tedavisine iyi yanit, olayin SSKR olmadigini destekler, ancak
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cevabin olmamasi tani i¢in farkli diagnostik yontemler gerektirir. Eger seroz
dekolman Vogt-Koyanagi-Harada hastasinda glukokortikoid tedavisi sirasinda

olusursa, glukokortikide bagli gelisen SSKR diisiiniilmelidir.

Serdz makiiler dekolmanla giden Optik Pit, makiilanin seréz dekolmani
veya makiiloskizis ile prezente olan tiim hastalar optik pit varlig1 acisindan
incelenmelidir. Bu anomali FFA’da floresein sizintisi ile iligkili degildir ve

subretinal s1v1 ile pit arasinda goriilebilir bir baglantiyla az ya da ¢ok asikardir.

Optik noritte SSKR’dakilere benzer sikayetlere neden olur, ancak optik
ndritte renk saturasyonu ve kontrast duyarliligi kaybi, SSKR’daki Troksler etkisi
olmadan grilik hissi daha belirgindir. Metamorfopsi optik noritte gériilmez.
Afferent pupil defekti optik noritte belirgindir ancak SSKR’ da minimaldir ya da
yoktur. Akut fazda optik norit agr1 ve gerginlikle iligkilidir ancak SSKR’da bunlar
asla goriilmez. Optik noritin rezoliisyonundan sonra, viziiel disfonksiyon SSKR
ile karsilastirilabilecek 6l¢iide karakteristik olmayan diskromatopsi ve keskinlik
ve kontrastta azalma ile mevcut olabilir. SSKR’nin aksine rezidiiel relatif afferent
pupil defekti, viziiel uyarilmis potansiyelde gecikme, kritik flicker frekansinda

azalma ¢ogu zaman vardir.

Posterior Sklerit, agrili bir durumdur ve serdz retina dekolmanu ile iliskili
olabilir. Ultrasonografi posterior skleral kalinlagmay1 ve subtenon araliktaki siviy1

gosterir.

Multifokal koroidit, uveal eflizyon sendromu, sempatik oftalmi ve diger

arka kutup enfeksiyoz ve inflamatuar durumlari ser6z retina dekolmana ile iligkili
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olabilir. Bu durum, boyle hastaliklarin aktif inflamatuar evrelerinin
karakteristigidir. KNV olmaksizin, ser6z dekolmanin postinflamatuar skar
tizerinde gelismesi pek olagan degildir. Kronik SSKR’nin genislemeyen
hiperfloresan, PED yoksa diiz olan lezyonlarini, yumusak kabarik lezyonlardan ve
floresein sizdiran granulamat6z koroidal lezyonlardan ayirt etmek 6nemlidir.
Koroidit ile iligkili olan sistemik hastaliklar sistemik lupus eritematozus ve
sarkoidozu da igerir. Koroidit tanisini diisiindiiglimiizde, tekrarlayan kronik
SSKR’nin de ¢ogu zaman inflamatuar koroidopatinin sekeline benzer sekilde
fundus pigmentasyonunda multifokal irregiiler degisiklikler biraktigini hatirlamak
gerekir. Sistemik inflamatuar hastalik tedavisinde kullanilan sistemik
glukokortikoidlerin, retinopatide hastaligin kendisinden daha fazla sorumlu
olabilecegi disiiniilmektedir. Sistemik glukokortikoid tedavisinin kesilmesi,
SSKR’daki serdz dekolmanin rezoliisyonunu saglayabilir ancak kronik SSKR’da
bu cevap goriilmeyebilir. Hiperkortizolizm ve SSKR arasindaki iliski a¢ikca kabul
edilmesine ragmen, Cushing sendromlu hastalarda daha 6nce ge¢irilmis ya da
gecirilmekte olan SSKR vakalarin sadece %5’inde saptanmistir. Ekzojen streroid
kullanimu ile iliskili oldugunda SSKR, daha az oranda erkeklerde goriilmekte,
siklikla daha kronik, atipik formda karsimiza ¢ikmakta ve siklikla bilateral
olmaktadir. SSKR tedavisinde enfeksiyoz koroiditler ile karistirilabilecegi igin de

glukokortikoidler kullanilmamalidir. (9)

Koroidal tiimorlerde goriilen, ndrosensoriyel retinanin inferior dekolmani,

koroidal hemanjiomlarin, melanomlarin ve metastatik tiimorlerin ortak 6zelligidir.
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Makulanin ser6z dekolmani,ayrica koroidal osteoma da ve 16semik koroidal

infiltrasyonda da goriilebilir.

Indosiyanin yesili anjiografi, koryokapiller ve koroid arterlerdeki dolum
gecikmesini, venoz dilatasyonu, koroid damarlardaki gecirgenlik artisini,
koroiddeki yamali hiperfloresans alanlar1 gosterebilir. Klinik olarak inaktif
hastalarda tipik “washout deseni” izlenebilir. Ayrica Indosiyanin yesili
anjiografisi yasli hastalardaki SSKR nin okkiilt koroidal neovaskiiler membran ve

polipoid koroidal vaskiilopatiden ayriminda kullanilir.

Optik koherens tomografi (OKT) kisa koherens uzunluklu interferometri
kullanarak, 6zellikle goziin arka kutbunu in vivo goriintiilemeye yarayan bir
cthazdir. Konvansiyonel OKT, RPE deki ve koroiddeki pigmentler ve koroiddeki
kanin olusturdugu sacilma nedeniyle, koroid goriintiilemesinde dnemli
sinirliliklara sahiptir. (19) Koroidin goriintiilenmesini iyilestirecek bir metod olan
EDI (Enhanced Depth Imaging) gelistirilmis ve bu teknikle dl¢iilen koroid

normale gére daha kalin bulunmustur. (20)

EDI-OKT ilk kez 2008 yilinda koroid degerlendirmesi igin Spaide ve ark.
tarafindan gelistirilmistir. (19) Ayni calisma grubu, normal gbzlerde ve yiiksek
miyopi, yasa bagli makula dejenerasyonu, yasa bagli koroidal atrofi, santral serdz
koryoretinopati ve glokom gibi okiiler bozukluklarda koroid kalinligin
degerlendirmislerdir. EDI-OKT koroidi goriintiileyerek cesitli hastaliklarin
tanisini kolaylastiran, degerli ve non-invaziv bir yontemdir. Ancak yine de

kullanilan laser demetinde, RPE, koroid ve subretinal sividan kaynaklanan,
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dalgaboyu bagimli bir sacilma izlenmektedir. Ozellikle SSKR hastalarindaki
kalinlagsmis koroid durumunda, sklero-koroidal bileskenin goriintiilenmesinde
problemler olugmakta ve dl¢iilen koroid kalinliginda gozlemciler arasi fark
olusabilmektedir. Gliniimiizde halen koroid kalinligin1 yiiksek tekrarlanabilirlik
oranlar1 ile dl¢en bir otomatize yazilim bulunmamaktadir ve dl¢limler manuel

olarak yapilmaktadir.

Koroid kalinlig1 6l¢iildiigii noktaya gore degisim gdstermektedir. Koroid
foveal merkezde maksimum kalinliktadir. Santral serdz koryoretinopatili hastalar
takip edildiklerinde tiim lokasyonlardan dl¢iilen koroid zamanla incelmektedir.
Tlging olarak takip siiresince diger gozdeki koroid kalinliklar da, istatistiksel
anlamlilik diizeyinde olmasa da, azalma egilimi gostermektedir. Ancak akut
SSKR hastalarinda 3 ay sonunda subretinal s1vi ¢ogu hastada kaybolsa da koroid

kalinliginin daha uzun siireler normal degerlerine diismedigi gosterilmistir. (21)

Bircok risk faktorii tanimlanmis olmakla birlikte yalnizca ytiksek serum
glukokortikosteroid seviyeleri siiphesiz SSKR gelisimi ile iliskilidir. (22)
Hastalarda artmig serum katekolamin ve glukokortikosteroid seviyeleri
gosterilmistir. (23) Ancak sistemik beta bloker kullaniminin hastaligin seyrinde
iyilesme saglamadigi da ispatlanmistir. (24) Yiiksek serum kortikosteroid
seviyelerinin SSKR gelisimini indiikleyebildigi halde, Triamcinolon gibi
steroidlerin intravitreal enjeksiyonunun daha yiiksek ila¢ konsantrasyonu
olusturmasina ragmen, ¢ok nadiren SSKR gelisimi ile iligkili olmasinin sebebi

halen anlagilamamustir. (25)
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2.4.Tedavi :

Cogunlukla SSKR vakalar1 spontan olarak diizelse de persistan sizint1 olan
hastalar i¢in ¢esitli tedaviler denenmistir. S1zint1 odaginin lazer fotokoagiilasyonu
akut SSKR'da kullanimda olmakla birlikte, kronik SSKRda etkisizdir. (26)
Annesley fotokoagulasyon tedavisi uygulanmis SSKR’11 hastalarin 10 yillik
izlemde viziiel prognozlarinin olduke¢a iyi oldugunu gézlemlemistir. Lazerle
tedavi edilen gozlerde %85 gorme keskinliginde artis izlenirken; %12’sinde ciddi
gorme kaybi olmustur. Bu kotii gidis makiiler RPE’deki degisiklerle koreledir.
Khosla yaptig1 calismada fotokoagulasyon tedavisinin gérme keskinligini
arttirdigin1 ancak kontrast sensitivitesinde belirgin kayip ve yavas diizelme ile
baglantili oldugunu vurgulamistir. (27-28) Piccolino, 145 SSKR hastasi {izerinde
yaptig1 ¢alismada hastalarin %98.6’sinda ICGA’da koryokapiller
hiperpermeabiliteyi gdstermistir. Koroidal seviyedeki bu degisiklikler floresan
madde sizintisinin lazer fotokoagulasyon tedavisi ile diizelmesi sonrasi ortadan
kalkmamakta ve rekiirrense neden olmaktadir. (29) Giiniimiizde mikropulse laser
ve selektif retinal laser gibi koryoretinal skar olusturmaksizin RPE fonksiyonunu

uyaran laser tedavileri kullanima girmektedir.

Verteporfin ile FDT akut ve kronik SSKR'da sizintinin ve subretinal
stvinin azalmasini saglamaktadir. (30-31) Fotodinamik tedavinin SSKR"daki olasi
etki mekanizmasinin koryokapillaris vaskiiler endotelinin hasarlanmasiyla
koroidal vaskiiler permeabilitenin azaltilmasi oldugu diisiiniilmektedir. FDT nin

indosiyanin yesili anjiografisinde vaskiiler ge¢irgenligi azalttig1 ve koroid
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kalinliginda erken donemde (2. giin) akut bir artis olmasina ragmen, 1 haftalik

donemden sonra anlamli bir azalma oldugu gosterilmistir. (32)

Akut ve kronik SSKR'da bazi sistemik tedaviler de denenmistir : Oral
Asetazolamid, Nadolol, Spironolakton, Eplerenon. Bir karbonik anhidraz
inhibitori olan Asetazolamid ile ilgili olarak, prospektif, non-randomize, 35
hastanin katildig1 bir klinik ¢alismada asetazolamid'in SSKR'da kullaniminin son
gérme keskinligi ve niiks orani iizerine etkisi gosterilememistir. Ancak iyilesme
periyodunu kisalttig1, subjektif iyilesme sagladig: bildirilmistir. (33) Bir¢ok okiiler
patoloji ve cerrahi ile iligkili makiiler 6demde sistemik Asetazolamid'in etkili
oldugu bildirilmistir. Ancak, Asetazolamid'in potansiyel yan etkileri hasta

uyumunu diisiirmektedir.

Topikal non-steroid antienflamatuar ilaglar (6rn Nepafenak), topikal

brimonidin, bu endikasyonda denenmistir; ancak sonuglar geliskilidir.

Patogenezden yola ¢ikilarak, kortikosteroid antagonistlerinin akut
SSKR'da etkili olabilecegi ileri siiriilerek, Mifepriston ve Ketokonazol {in bu
endikasyondaki etkinligi ¢alisilmis, ancak s6z konusu ilaglar bu endikasyonda

basarisiz olmustur. (34-35)

Nispeten yeni bir tedavi modalitesi olan anti-VEGF antikorlardan
Bevacizumab'n intravitreal enjeksiyonunun akut SSKR"da koroidal sizintiy1 ve

subretinal siviy1 azalttig1, artmis EIDGK ile iliskili oldugu gosterilmistir.(7)

Bu tez ¢alismasimin birincil amac1 SSKR'da Bevacizumab tedavisi dncesi

ve sonrasindaki koroid kalinliklarinin karsilagtirilmasidir. Bulgular anti-VEGF
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ajanlarin SSKR hastaligindaki etki mekanizmasinin aydinlatilmasina yardimei

olacaktir.

3. GEREC YONTEM :

Bu retrospektif ¢alismaya, Gazi Universitesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali’'na Temmuz 2012 — Ekim 2014 tarihleri arasinda basvuran 50 hastanin SSKR

tanis1 almis 55 gozii calismaya dahil edilmistir.

Yasa bagli makula dejenerasyonuna, patolojik miyopiye, Anjioid Streaks e
bagli koroidal neovaskiilarizasyon veya polipoid koroidal vaskiilopati gibi
makuler eksudasyona yol agabilecek diger okiiler hastalik kanit1 bulunan hastalar

ve herhangi bir zamanda FDT tedavisi almis gozler ¢alisma dis1 birakilmastir.

Calismaya alinan hastalarin 34 tanesi akut SSKR'11, 16 tanesi kronik
SSKR'l1 idi. Calismaya alinan gézler, akut (n=35) ve kronik (n=20) SSKR grubu
olmak tizere iki gruba ayrilmis ve bu iki grup da uygulanan tedaviye gore
intravitreal Bevacizumab uygulanan (akut SSKR grubunda 4 g6z, kronik SSKR
grubunda 7 goz) ve gozlenen grup (akut SSKR grubunda 31 g6z, kronik SSKR

grubunda 13 goz) olarak ikiser gruba ayrilmistir.

Tiim hastalara tam oftalmolojik muayene yapilmis, Spectralis OKT (Optik
Koherens Tomografi) ile makuler bolgenin EDI (Enhanced Depth Imaging)
modunda goriintileri alinmistir. (Sekil 3) Tim gozler i¢in alinmis olan
kayitlardan gérme keskinligi, subretinal sivi kalinligi, santral koroidal kalinlik,

fundus floresein anjiografisi ve yapilan tedavi bilgileri kaydedilmistir. Intravitreal
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Bevacizumab uygulanmis hastalara, tedavinin atak baslangicindan itibaren kaginci
ayda yapildigi, ardarda yapilan enjeksiyon sayisi, enjeksiyon sonrasi 1. 3. 6.

aylardaki en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK), OCT de subretinal s1vi

kalinlig1, santral koroid kalinlig1 verileri kaydedilmistir.

Sekil 3 EDI mod OKT goriintiisiinde subretinal sivi kalinliginin ve santral koroid kalinliginin
Olglimii

Akut ve kronik SSKR grubundaki hastalardan, takiplerdeki EIDGK "daki
yiikselme, subretinal sividaki ¢ekilme egiliminin devam etmedigi hastalara
oncelikle tek doz intravitreal Bevacizumab enjeksiyonu planlandi. Tiim
intravitreal enjeksiyonlar, steril sartlar altinda, okuler enjeksiyonlar i¢in ayrilmas,
cerrahi sartlar saglanmig odalarda yapildi. Topikal anestetik damla (Proparakain
HCI1 %0,5) enjeksiyon yapilacak goze 5 dakikada bir 3 kez damlatildi.
Konjonktival kese %5 Povidon Iyodin ile yikandiktan 1 dakika sonra kapak
spekulumu takilarak 30 gauge igne yerlestirilmis 1 cc’lik enjektor ile pars
planadan 1,25 mg / 0,05 ml intravitreal Bevacizumab enjeksiyonu yapildi.
Hastalara bir hafta boyunca enjeksiyon yapilan goze giinde 5 defa damlatilmak

tizere %0,5 Moksifloksasin i¢ceren goz damlasi regete edildi.
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Tiim veriler Excel 2007 ¢alisma kitabinda (Microsoft, Redmond, WA,
ABD) toplandi ve SPSS versiyon 16.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) ile
istatistiksel analizi yapildi. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi verileri
Snellen"den logMAR (logarithm of minimum angle of resolution) degerlerine
doniistiiriildii. Wilcoxon'1n Eslestirilmis iki Ornek Testi kullanilarak tedavi dncesi

ve sonrasi degerler karsilastirildi.
4. BULGULAR:

Calisma hastalarinin ortalama yas1 40,56 + 10,03 idi. Hastalarin 41 tanesi
erkek, 9 tanesi kadin idi. Kronik SSKR'I1 hastalarin (n=16) K/E oran1 3/13 iken,
akut SSKR 11 hastalarin (n=34) K/E oranm1 3/14 idi. 4 hastada bilateral kronik

SSKR mevcutken, bir hastada bilateral akut SSKR mevcuttu.

Calismaya dahil edilen gdzlerin ilk bagvurudaki EIDGK ortalamasi 0,278
+ 0,171 logMAR olarak hesaplandi. Kronik SSKR grubunda yer alan 21 g6ziin
EIDGK ortalamasi 0,304 + 0,192 logMAR idi. Akut ve kronik SSKR
gruplarindaki gdzlerin EIDGK degerleri Kolmogorov-Simirnov testinde normal

dagilima uymamaktaydi . (D = 0,0693)

Tiim gozlerde ilk bagvuruda OKT ile 6lgiilen ortalama subretinal s1vi
kalinlig1 79,22 + 58,57 mikrondu. Kronik SSKR grubunda, Bevacizumab tedavisi
alan hastalarda bu ortalama 80,43 + 26,09 mikron diizeyinde, izlem altgrubunda
bu ortalama 64,68+38,0 mikron idi. Akut SSKR grubunda Bevacizumab
altgrubunda ilk bagvurudaki subretinal sivi kalinlig1 ortalamasi 105,5 + 36,34

mikron, izlem altgrubunda ilk bagvurudaki subretinal s1vi kalinlig1 ortalamasi
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81,65 £ 70,51 mikron idi. Akut SSKR'11 hastalarda Bevacizumab tedavisi 6ncesi
spontan rezoliisyon igin bekleme siiresi 2,5 = 0,41 ay olarak hesaplandi. izlem

grubunda 3. aydaki subretinal siv1 kalinliklar1 ortalama 59,79 + 76,42 mikron idi.

Intravitreal Bevacizumab enjeksiyonu uygulanmis akut SSKR'I1 gozlerde
enjeksiyon dncesi EIDGK ortalamas1 0,405 + 0,106 logMAR iken, enjeksiyon
sonrasi 1. ayda EIDGK ortalamasi 0,227 + 0,073 logMAR idi. (Sekil 4)
Bevacizumab enjeksiyonunun EIDGK iizerine etkisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi. (p = 0,798)

Kronik SSKR'11 gézlerden intravitreal Bevacizumab enjeksiyonu
uygulanmis olanlarda enjeksiyon éncesi EIDGK ortalamas1 0,311+ 0,110
logMAR iken, enjeksiyon sonrasi 1. ayda EIDGK ortalamas1 0,251 £ 0,069
logMAR idi. (Sekil 5) Bevacizumab enjeksiyonunun EIDGK iizerine etkisi

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p = 0,452)
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Izlem iv Bevacizumab
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0,3
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0,4

0,45
Sekil 4 Akut SSKR hastalarinda izlem ve tedavi gruplarinda EIDGK degerleri (logMAR)

Izlem iv Bevacizumab

0,05 -
0,1 -

0,15 - ® Baslangic
ml Ay

m3. Ay

0,2 -

0,25 -

0,3 -

0,35

0,4

Sekil 5 Kronik SSKR hastalarinda izlem ve tedavi gruplarinda EIDGK degerleri

(logMAR)

Akut SSKR'1 gozlerden Bevacizumab uygulananlarda, tedavi 6ncesi

subretinal s1vi kalinlig1 ortalamasi 135,5 + 37,96 mikron iken tedavi sonrasi 1.
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ayda subretinal s1vi kalinlig1 ortalamasi1 36,25 + 29,02 mikron idi. (Sekil 6) Bu
grupta Bevacizumab enjeksiyonunun subretinal s1vi kalinlig1 {izerine etkisi

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0,102)

Bevacizumab uygulanan kronik SSKR'l1 gozlerde tedavi dncesi subretinal
stvi kalinlig1 ortalamasi 143,14 + 76,42 mikron iken, tedavi sonrasi subretinal s1vi
kalinlig1 ortalamasi 66,67 + 55,80 mikron olarak hesaplandi. (Sekil 7) Bu grupta
tedavi Oncesi ve sonrasi arasindaki subretinal sivi kalinlig1 farki istatistiksel olarak

anlamli bulundu. (p=0,03)

Tiim gozlerin ilk bagvuruda EDI mod OKT ile 6l¢iilen santral koroid
kalinlig1 ortalamasi 383,51 & 93,50 mikron idi. Kronik SSKR grubunda bu
ortalama 425,21 £ 102,76 mikron iken, akut SSKR grubunda bu deger 322,21 +

120,32 mikron idi.

Intravitreal Bevacizumab enjeksiyonu uygulanmis akut SSKR'I1 gozlerde
enjeksiyon oncesi santral koroid kalinlig1 ortalamas1 357 + 171 mikron iken,
enjeksiyon sonrasi 1. ayda santral koroid kalinlig1 ortalamas1 358 + 144 mikron
idi. (Sekil 6) Bevacizumab enjeksiyonunun koroid kalinligi {izerine etkisi

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p = 0,841)

Kronik SSKR'11 gézlerden Bevacizumab tedavisi uygulanmis olanlarda,
tedavi oncesi santral koroid kalinlig1 ortalamasi 410 + 95 mikron iken, tedavi
sonrasi santral koroid kalinlig1 ortalamasi 413 + 103 mikron idi. (Sekil 7) Kronik
SSKR'1 gozlerde Bevacizumab tedavisinin koroid kalinligina etkisi istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi. (p=0,754)
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Sekil 6 Akut SSKR Tedavi oncesi ve sonrasi subretinal sivi kalinligi ve santral koroid
kalinhig1
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Subretinal sivi kalinligi Santral Koroid Kahnhgi

Sekil 7 Kronik SSKR Tedavi dncesi ve sonrasi subretinal sivi kalinligi ve santral koroid
kalinlig1

Bevacizumab enjeksiyonu sonrasi ilk ay subretinal sivi kalinliginda azalma
olan hastalarin altgrup analizi yapildiginda akut SSKR grubunda enjeksiyon

yapilan 4 hastanin hepsinde birinci ayda subretinal s1v1 kalinlig1 azalmisti (birinde
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tam rezoliisyon ). Bu hastalarin yalnizca ikisinde santral koroid kalinliginda
azalma tespit edilmisti. (Tablo 1) Hesaplanan Fisher Exact Test istatistik degeri 1;
p > 0,1 idi. Kronik SSKR grubunda enjeksiyon yapilan 7 hastanin 6'sinda
subretinal s1v1 kalinliginda azalma goriilmiistiir. Bu 6 hastanin koroid
kalinliklarina bakildiginda 3 tinde koroid kalinliginda azalma oldugu, diger 3
tinde koroid kalinliginda 1. ayda azalma olmadigi goriilmiistiir. (Tablo 2')

Hesaplanan Fisher Exact Test istatistik degeri 1; p > 0,1 idi.

Akut SSKR Koroid kalinliginda Koroid Kahnliginda
Bevacizumab (n=4) azalma olmayan (n=2) azalma olan (n=2)
Subretinal sivida azalma 0 0

olmayan (n=0)

Subretinal sivida azalma 2 2

olan (n=4)

Tablo 1 Enjeksiyon yapilan Akut SSKR hastalarinda 1. ayda subretinal sivida azalma ve
santral koroid kalinliginda azalma oranlari

Kronik SSKR Koroid kalinliginda Koroid kalinliginda
Bevacizumab (n=7) azalma olmayan (n=4) azalma olan (n=3)
Subretinal sivida azalma 1 0

olmayan (n=1)

Subretinal sivida azalma 3 3

olan (n=6)

Tablo 2 Enjeksiyon yapilan Kronik SSKR hastalarinda 1. ayda subretinal sivida azalma
ve santral koroid kalinliginda azalma oranlar

35




5. TARTISMA :

Calisma sonuglarinda akut SSKR"da Bevacizumab 6ncesi ve sonrasi
EIDGK, subretinal siv1 kalinlig1 ve santral koroid kalinlig1 ortalamalar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamis olsa da; bu durumun akut
SSKR grubunda Bevacizumab tedavisi uygulanan hasta sayisindaki kisitliliktan
kaynaklanmis olabilecegi diistinlilmiistiir. Kronik SSKR grubunda tedavi dncesi
ve sonrasi subretinal sivi kalinliklar1 arasindaki farkin anlamli bulunmasi da bu
goriisii desteklemektedir. Daha 6nce bu endikasyonda Bevacizumab'in kullanimi
ile ilgili yapilan ¢aligmalarda (7-8) subretinal sividaki azalma gdsterilmistir.
Ancak kronik SSKR"da anti-VEGF enjeksiyonlarinin etkisinin 1. aydan sonra
azalmasi ve ek enjeksiyonlara ragmen subretinal sivinin 2. aydan sonra azalma
cevabi vermemesi tipiktir ve bu tez ¢alismasinda da bu durum goriilmiistiir. (Sekil
7) Her ne kadar akut SSKR"de enjeksiyon sonrasi subretinal sivinin azalmasinda
anlamli fark saptanamamis olsa da, hem akut hem de kronik SSKR'de
Bevacizumab enjeksiyonu sonrasi birinci ayda subretinal sivida belirgin azalma
meydana gelmistir. Ancak koroid kalinligina olan etkisi daha kisith ve degisken
olarak izlenmistir. Bunun sebeplerinden birisi olarak da Bevacizumab'in biiyiik
molekiil agirligina ikincil diisiik doku penetrasyonunun, koroidal vaskiiler endotel

hiicrelerinde etkin konsantrasyonun altinda kalmasina sebep oldugu diisiiniilebilir.

Sang-Uk Park ve arkadaglarinin yapmis oldugu retrospektif bir caligmada

akut SSKR'11 36 goziin 21 ine Bevacizumab enjeksiyonu uygulanmis ve
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enjeksiyon sonrasi 1. ayda enjeksiyon yapilan grupta, gdzlenen gruba gore anlamli
oranda EIDGK de artis olmus; ancak bu fark 3. aydan 12. aya kadar ortadan
kalkmus, iki grup benzer EIDGK diizeylerine ulasmistir. Bu ¢alismada enjeksiyon
grubu ile gézlem grubu arasinda santral foveal kalinlik bakimindan da benzer
sonuglara ulasilmistir. Se¢ilmis hastalarda intravitreal anti-VEGF enjeksiyonunun
subretinal sivinin ¢ekilmesini hizlandirarak IS/OS hattinin korunmasi ve son

gorme keskinliginde artis ile sonuglanabilecegi sonucuna varilmistir. (36)

Gegirgenligi artmis koroidal damarlardan sizan sivinin koroidal doku
hidrostatik basincini artirdigi ve RPE hasarina sebep oldugu yoniindeki mekanik
hipotez mantikli goériinmekle birlikte; koroidal vaskiiler sistemin artmis
gecirgenliginin sebebini agiklayamamaktadir. (1) Koroidal damarlardaki artmis
gecirgenligin sebebinin koroidal kapiller dolagimin otoregiilasyonunun
bozulmasiyla arterioler dilatasyon sonucu olabilecegi diisiiniilse de bu yonde
kanitlar elde edilememistir. Artmis vaskiiler gegirgenligin sebebi olabilecek bir
baska neden de inflamasyondur. Sistemik steroid kullanimu ile tetiklenebilen bir
durumun, patogenezinde inflamasyonun bulunmasi1 mantikla g¢elisse de;
steroidlerin SSKR atagini mineralokortikoid reseptorler tizerinden tetikledigi,
patogenezde anti-inflamatuar etkisinin minimum oldugu distiniilmektedir (37).
Cesitli hayvan caligmalarinda koroid dokusunda artmis enflamatuar
mediyatorlerin bulunmasi (VEGF dahil) enflamatuar hipotezi desteklemekle
birlikte; bu artisin koroidal vaskiiler hiperpermeabilitenin nedeni degil,
sonuglarindan biri olabilecegi de diisiiniilebilir. Tiim bu varsayimlara ragmen anti-

VEGTF ajanlarin intravitreal enjeksiyonunun, muhtemelen subretinal ve intraretinal
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s1zintya yol agan bircok hastalikta (Diabetik Makula Odemi, Neovaskiiler Yasa
Bagli Makula Dejenerasyonu, diger koroidal neovaskiiler membran sebepleri,
Prematiire Retinopatisi vb.) kullanilmakta oldugundan, SSKR hastaliginda da
kullanilabilecegi giindeme gelmistir. Ancak Indosiyanin Yesili Anjiografisinin
gelismesiyle, SSKR'da diger koroidal vaskiiler sizint1 gdsteren retinal
hastaliklardan farkli olarak koroidal neovaskiilarizasyon veya damarsal
anomalilerin olmadigi (kronik SSKR nadiren koroidal neovaskiiler membran ile
komplike olabilir) gériilmistiir (2). Buna ragmen, koroidal dokuda artmig
VEGF in koroidal vaskiiler permeabiliteyi artirarak, bir kisir dongiiye yol
acabilmesi de miimkiindiir. Tiim bu bahsedilen sebeplerden 6tiirii, anti-VEGF

ajanlarin SSKR tedavisinde kullanilmasi hakli gosterilebilmektedir.

Akut SSKR'nin goz hastaliklart hekimi tarafindan manipule edilmesi
sirasinda anti-VEGF enjeksiyona karar verilmesi i¢in belirli kriterler mevcut
degildir. Ancak, se¢ilmis hastalarda, subretinal sivinin 2-3 aydan fazla siiredir
devam etmesi, hastanin metamorfopsiden sikayet¢i olmasi, OKT goriintiisiinde
100 mikrondan fazla subretinal s1v1 kalinlig1, subretinal s1v1 hiperreflektivitesinin
yiiksek olmasi, durumlarinda anti-VEGF enjeksiyonu, tedavi tercihleri
spektrumunda bulunmalidir. Ciinkii bu hastalarda diffiiz pigment epitelyopati
olmamasina ragmen, subretinal sivinin uzun siire ¢ekilmemesi, subretinal sivinin
igeriginden kaynaklanabilmektedir. Subretinal sivinin yiiksek protein igeriginden
kaynaklanan (OKT goriintiisiinde subretinal sividaki artmis hiperreflektivitenin
sebebi olarak goriilmektedir) yliksek onkotik basing, uzun rezoliisyon siiresine ve

uzamis klinik belirtilere neden olabilmektedir. (Sekil 8) Ayni zamanda SSKR da
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subretinal sivinin kimyasal 6zelliklerindeki bilinmeyen bir 6zelligin de uzun siireli

norosensoryel retina dekolmanina ragmen gorme keskinliklerinin uzun siire tama

yakin korunabilmesinin sebebi olabilecegi diigiiniilmektedir.

Sekil 8 Uzun siireli nérosensoryel retina dekolmani gelisen SSKR hastalarinda subretinal

alanda goriilen hiperreflektif degisiklikler

Santral Ser6z Koryoretinopatili hastalarda hiimor akozde ¢esitli
sitokinlerin seviyesini kontrol grubu ile karsilastiran bir ¢alismada (38) platelet
derive biliylime faktoriiniin SSKR patogenezinde etkili olabilecegi; buna karsin
VEGF in buradaki roliiniin belirsiz oldugu vurgulanmistir. Yakin gelecekte klinik
kullanima girecek olan anti-platelet derive biiylime faktorii ajanlar bu
endikasyonda da mevcut tedavi yontemlerine bir alternetif olusturabilecek gibi

goriinmektedir.
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Spektral Domain Optik Koherens Tomografi (SD-OKT) goriintiileri
Spectralis (Heidelberg Engineering) cihazi ile makuler bélgenin EDI (Enhanced
Depth Imaging) modunda alinmistir. (Sekil 3) Bu goriintiilerde sklero-koroidal
bileskenin net goriintiilenmesi, koroid kalinliginin dogru 6lgtilebilemesi i¢in
hayati 6neme sahiptir. Bu nedenle alinan goriintii biiyiitiilerek subfoveal alanda
sklero-koroidal bileske olabilecek nokta aranmalidir. Bu baglamda Spektral
domain OKT cihazlariyla, koroidi kalin olan gézlerde koroidin oldugundan daha
ince Olciilebildigi gosterilmistir. Koroid kalinlig1 6l¢timiinde yapilan hata miktari
koroid kalinlig1 arttik¢a artmaktadir. Subfoveal koroidin de koroidin en kalin
bolgesi oldugu diisiiniiliirse, subfoveal (santral) koroid kalinlig1 6l¢limiinde
yapilan hata nispeten biiyiik olacaktir. (39) Son yillarda gelistirilen Swept Source
OKT cihazi ile sklero-koroidal bileskenin goriintiisii daha net bir sekilde ortaya
konabilmektedir. Swept Source OKT cihazi kullanilarak yapilacak ¢aligmalar ile
tedavi modalitelerinin koroid kalinlig1 ve dolayisiyla koroidal vaskiiler

permeabilite {izerine etkileri daha biiylik bir kesinlikle ortaya konabilecektir. (40)

Koroidal vaskiilatiirde ortaya konan uygunsuz mineralokortikoid reseptor
aktivasyonu (endotel ve diiz kas hiicrelerinde) SSKR patogenezinin
aydinlatilmasinda biiyiik ilerleme saglamistir. (37) Sistemik kullanilan selektif
mineralokortikoid reseptor antagonisti olan Eplerenonun gelecekte bu
endikasyonda tedavi spektrumunda bulunabilecegi bu ¢alismalar ile ortaya
konmustur. Ancak yapilan klinik ¢caligmalarin sonuglarinda sistemik Eplerenon,
kronik tedavi yanitsiz SSKR hastalarinin ancak kii¢iik bir azinliginda klinik

iyilesme saglayabilmistir. (41-42)
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Ocak 2015'te Okamoto M ve arkadaslar tarafindan yayinlanmis olan,
intravitreal Bevacizumab'in kronik SSKR"da koroid kalinlig1 ve koroidal kan
akimui tizerine etkisini arastiran prospektif, kontrollii bir ¢alismada, (43)
Bevacizumab enjeksiyonunun subfoveal koroid kalinligini ve koroidal kan
akimini belirgin sekilde azalttig1, iistelik intravitreal Bevacizumab
enjeksiyonundan sonraki 1. ve 3. aylarda hi¢bir hastada subretinal s1v1 tespit
edilmedigi gosterilmistir. Bu calismanin subretinal sivida enjeksiyon sonrasi
azalma oldugu seklindeki sonucunun bu tez calismasi ile ortiistiigii; ancak
Bevacizumab'in kronik SSKR"da subfoveal koroid kalinlig1 tizerine azaltici etkisi
bu tez caligmasinda gosterilememistir. S6z konusu ¢alismada 20 adet kronik
SSKR'1 goz ve kontrol grubu olarak da bu hastalarin diger gozleri alinmis ve
hastalarin her iki goziine 1,25 mg /0,05 ml Bevacizumab enjeksiyonu yapilmistir.
Enjekte edilen Bevacizumab dozu ayni olmakla birlikte, enjeksiyon yapilan
kronik SSKR'11 hasta sayisinin s6z konusu ¢alismada daha fazla olmasi (7"ye
karsilik 20) istatistiksel olarak hipotezin kanitlanmasini miimkiin kilmis olabilir.
Calismamizda bu s6z konusu ¢alismadan farkli olarak akut SSKR hastalarinin da
dahil edilmis olmasi, RPE nin bu hastalarda daha az hasarli olmasi nedeniyle,
intravitreal Bevacizumab in etkinliginin bu grupta daha belirgin olabilecegini
diisiindiirmiis ancak hem EIDGK hem de subretinal s1v1 kalinlig1 acisindan, tedavi
Oncesi ve sonrasi arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Intravitreal Bevacizumab'in SSKR"deki etkinligini konu alan kontrollii
klinik ¢aligmalarin toplandig1 bir metaanalizde (44) Bevacizumab'm EIDGK ve

santral foveal kalinlik iizerine faydali etkisi gosterilememistir. Kronik SSKR"de
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Ranibizumab kullanilarak yapilmis randomize bir klinik ¢alismada,
Ranibizumab in suboptimal bir yanit gésterdigi, PDT ye gore anatomi ve gorme
keskinligi lizerine faydali etkisi daha az bulunmustur. (45) Baska bir anti-VEGF
ajan olan Aflibercept ile yapilan bir prospektif pilot ¢alismada (46) gorme

keskinligi ve anatomi tizerine belirgin etki saptanmamustir.

6. SONUCLAR :

Intravitreal Bevacizumab enjeksiyonunun SSKR patogenezinde
gosterilmis olan koroidal vaskiiler hiperpermeabilite tizerine etkisinin indirekt
olarak koroid kalinlig1 izerinden degerlendiren bu ¢alismada, Bevacizumab'in

santral koroid kalinlig1 tizerine etkisi bulunmadi.

Sonug olarak, metastatik kolon kanseri i¢in gelistirilmis olan bir VEGF
monoklonal antikoru olan Bevacizumab, intravitreal olarak uygulandiginda,
SSKR'da subretinal sivinin ¢ekilme siiresini kisaltabilmekte; ancak son gérme
keskinligi {izerine anlamli etkisi olmamaktadir. Bevacizumab'in koroid kalinlig1
tizerinde azaltic1 etkisinin belirlenebilmesi i¢in, kalin koroidlerde daha isabetli
koroid kalinlig1 6l¢timii yapilabilen Swept Source OKT cihazlariyla yapilacak

prospektif randomize kontrollii galigsmalara ihtiyag¢ vardir.
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8. OZET:
Santral Ser6z Koryoretinopati Hastalarinda Intravitreal Bevacizumab Tedavisinin

Santral Koroid Kalinligina Etkisi

Santral Ser6z Koryoretinopati (SSKR) hastaliginda, vaskiiler endotelyal
biliylime faktorii monoklonal antikoru Bevacizumab 1n intravitreal
enjeksiyonunun, koroid kalinligi iizerine etkisinin gdsterilmesi amaciyla
retrospektif kontrollii non-randomize bir klinik ¢alisma tasarlandi. Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali'na Temmuz 2012 —
Ekim 2014 tarihleri arasinda bagvuran SSKR tanist almis 50 hastanin 55 gozii
caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin kayitlarindan alinan bilgilerle, hastalar akut
(n=35) ve kronik (n=20) olmak iizere iki gruba ayrildi; her iki grup da gozlenen
altgrup ve Bevacizumab altgrubu olarak ayrildi. Bevacizumab uygulanan
altgruplarda tedavi oncesi ve tedavi sonrasi birinci ve tiglincii aylarda EDI mod
Spektral Domain OKT cihazi ile alinan goriintiilerde, santral koroid kalinliklar1 ve
subretinal s1v1 kalinliklar1 6lgiildii. Hastalarin ortalama yas1 40,56 + 10,03 olarak
hesaplandi. Hastalarin 41 tanesi erkek, 9 hasta kadindi. Kronik SSKR grubunda
baslangig¢ santral koroidal kalinlik ortalamasi 425,21 + 102,76 mikron iken, akut
SSKR grubunda bu ortalama 322,21 + 120,32 mikron idi. Bevacizumab
uygulanan kronik SSKR'11 gézlerde (n=7) tedavi 6ncesi subretinal sivi kalinligi
ortalamas1 143,14 + 76,42 mikron iken, tedavi sonrasi subretinal s1v1 kalinlig
ortalamas1 66,67 + 55,80 mikron olarak hesaplandi, fark Wilcoxon'in Eslestirilmis
Iki Ornek Testi'ne gdre anlamli bulundu. (p=0,03) Bevacizumab uygulanan akut

ve kronik SSKR'I1 gozlerde tedavi dncesi ve sonrasi santral koroid kalinliklar
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arasinda anlamli fark saptanmadi. Bevacizumab enjeksiyonunun SSKR
patogenezinde gosterilmis olan koroidal vaskiiler hiperpermeabilite iizerine
etkisinin indirekt olarak koroid kalinlig1 izerinden degerlendiren bu ¢alismada,

Bevacizumab 1 santral koroid kalinlig1 iizerine etkisi bulunmadi.
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9. SUMMARY :
Effect of Intravitreal Bevacizumab Treatment on Central Choroidal Thickness in

Central Serous Chorioretinopathy Patients

A retrospective, controlled, non-randomized clinical study is designed to
show the effect of intravitreal injection of Bevacizumab, monoclonal antibody for
vascular endotelial growth factor, on central choroidal thickness in Central Serous
Chorioretinopathy (CSC). Fifty five eyes of fifty patient, seen at Gazi University
Medicine School Ophthalmology Department between July 2012 — October 2014,
are included in the study. According to patients data, these patients are divided
into two groups, acute (n=35) and chronic (n=20). These two groups are divided
in itselves into obsevation and Bevacizumab subgroups. Patients in Bevacizumab
subgroups were analyzed via EDI mode Spectral domain OCT device, subretinal
fluid and central choroidal thicknesses are measured on these images. Average
age of patients was 40,56 + 10,03 years. 41 of patients were male, 9 of them were
female. Baseline average central choroidal thickness was 425,21 + 102,76 microns
in chronic group and 322,21 £ 120,32 microns in acute group. In chronic
Bevacizumab Subgroup (n=7) average subretinal fluid thickness was 143,14+
76,42 microns before treatment and 66,67 = 55,80 microns after treatment;
difference was statistically significant according to Wilcoxon's Signed Rank Test.
(p=0,03) Among eyes with acute and chronic CSC recieved Bevacizumab
treatment, there were not statistically significant difference in central choroidal

thicknesses before and after treatment. Effect of Bevacizumab injection on
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choroidal vascular hiperpermeability was tested indirectly in this study and no

significant effect was observed .

10. EKLER :
Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Girisimsel Olmayan

Arastirmalar Karar Formu
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