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OZET

SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI’DE OPTIiK SiNiR BASI YAPISAL
PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), gormeyi tehdit eden en yaygin dordiincii retinal
bozukluk olup makulanin serdz dekolmani ile karakterizedir. Seréz dekolman sonucu akut
donemde gorme keskinliginde azalma 1ile kendini gosteren bu bozuklugun
patofizyolojisinde bir¢ok sistemik ve lokal faktor yer almaktadir. Optik koherens tomografi
(OKT) akut SSKR’yi tespit etmede onemli bir yontem olup EDI modu ile koroidin
gorlintiilenmesine olanak saglamaktadir. Akut SSKR’de koroid ve retina tabakasinda
gerceklesen degisiklikler goriintiileme yontemleri ile gosterilmisse de bu patolojinin optik
sinire olan etkileri net olarak bilinmemektedir. Bu ¢alismanin amaci akut SSKR’de optik
sinir bas1 yapisal parametrelerindeki degisimlerinin OKT ile gosterilmesi ve bu

degisimlerin ardindaki olas1 patofizyolojiyi agiklamaktir.

Bu prospektif kohort ¢aligmasina Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr.
Stileyman Yal¢in Sehir Hastanesi géz hastaliklari poliklinigi retina birimine 01.09.23-
01.01.24 tarihleri arasinda basvuran; semptom siiresi (< 3 ay)klinik, muayene ve
goriintiileme yontemleri sonucunda akut santral serdz koryoretinopati tanisi almis 51
hastanin 51 gozii dahil edildi. Kontrol grubuna ise goz hastaliklar1 poliklinigine ayni
tarithler arasinda basvuran ve kontrol grubu kriterlerine uyan 51 kisi (51 g6z) randomize
secilerek) dahil edildi. Hasta ve kontrol grubunun sosyal ve demografik Ozellikleri ile
sistemik hastalik durumlar1 sorgulanarak SSKR patofizyolojisinde yer alan risk
faktorlerinin varlig1 not edildi. Rutin kapsamli g6z muayenesi ile SD-OKT ve EDI-OKT
kullanilarak koroid, retina ve optik sinir basi goriintiilemeleri yapild1 ve kaydedildi. Bu
caligmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
Statistical Software (Utah, USA) paket programu ile yapildu.
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Calismamiza 18-65 yas aras1 70 (%68.63) erkek ve 32 (%31.37) kadin olmak iizere toplam
102 katilimcinin 102 goézii dahil edildi. SSKR grubunda 36 (9%70.59) erkek ve 15 (%29.41)
kadin mevcutken kontrol grubunda 34 (%66.67) erkek ve 17 (%33.33) kadin mevcuttu.
SSKR grubunun yas ortalamasi+ SS 50.12+10.29 iken kontrol grubunun yas ortalamasi
49.08+9.05 idi. (p=0.589). iki grupta da akut SSKR patogenezinde rol oynayan risk
faktorleri ve optik sinir hasarina neden olan noropatiler mevcut degildi. SSKR ve kontrol
grubunda subfoveal kalinlik ortalamalari+ SS sirasiyla 434.514+95.45 ve 289.55+87.21
olarak bulunmus olup SSKR grubunda subfoveal kalinlik ortalamalar1 istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.0001). Yine SSKR ve kontrol grubunda peripapiller
koroidal kalinlik ortalama+ SSsi sirastyla 282.12+79.14 ve 180.79+£53.99 olarak bulunmus
olup ortalamalar ¢aligma grubunda istatistiksel olarak anlamli derece yiiksekti (p=0.0001
ve p=0,0001). Optik sinir ile ilgili OKT 6l¢timlerine bakildiginda SSKR grubunda RSLT-
G ortalamalari+ SSsi 107.14+15.15, kontrol grubunda ise 101.06+14.31 bulunmus olup
SSKR grubunun RSLT-G ortalamalart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (p=0.04). PLDK degisiminde istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmezken LCK ortalamalari= SS SSKR grubu ve kontrol grubunda sirasiyla
307.14+63.83 ve 200.04+54.23 olup SSKR grubunun LCK ortalamalar1 kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,0001). iki grubun ALD
ortalamalari+ SSsi SSKR grubunda 386.06+£110.96 ve kontrol grubunda 459.12+152.6
olup SSKR grubunda ALD ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiik bulundu (p=0.024). SSKR grubunda BMO-WRW-G ortalamat SSsi
363.02+70.79 iken kontrol grubunda 392.49+58.66 olup SSKR grubunun BMO-MRW- G
ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu
(p=0.024). Go6z ici basinci, aksiyel uzunluk, c/d orami incelendiginde iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Akut SSKR koroidal kan akiminda degisiklikler olusturmakta, peripapiller koroidal ve
optik sinir bas1 ortak dolasimi sonucu optik sinir basi yapilarinda etkilenme
gozlenebilmekte ve degisiklikler OKT ye yanstyabilmektedir. Bu ¢aligma akut SSKR’nin
optik sinir {izerine etkisini inceleyen kapsamli ilk calisma olup daha fazla hasta sayisi ile

uzun donemdeki etkilerin gdsterilmesine ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Santral Serdz Koryoretinopati, Optik Koherens Tomografi, Optik
Sinir Basi
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ABSTRACT

EVALUATION OF OPTIC NERVE HEAD STRUCTURAL PARAMETERS IN
CENTRAL SEROUS CHORIORETINOPATHY

Central serous chorioretinopathy is the fourth most common vision-threatening retinal
disorder and is characterized by serous detachment of the macula. Many systemic and local
factors are involved in the pathophysiology of this disorder, which presents with a decrease
in visual acuity in the acute phase as a result of serous detachment. Optical coherence
tomography (OCT) is an important method for detecting acute CSCR and allows imaging
of the choroid with EDI mode. Although the changes in the choroid and retina layers in
acute CSCR have been demonstrated by imaging methods, the effects of this pathology on
the optic nerve are not clearly known. The aim of this study is to demonstrate the changes
in optic nerve head structural parameters in acute CSC with OCT support and to explain
the possible pathophysiology behind these changes.

This prospective cohort study was conducted by Istanbul Medeniyet University Goztepe
Prof. Dr. Siileyman Yal¢in City Hospital ophthalmology clinic between 01.09.23 and
01.01.24. 51 eyes of 51 patients who applied to the retina unit and were diagnosed with
acute central serous chorioretinopathy as a result of symptom duration (< 3 months), clinic,
examination and imaging methods were included. 51 people (51 eyes) who applied
between dates and met the control group criteria were randomly selected and the control
group was included in the same number of people as the patient group. The social and
demographic characteristics and systemic disease conditions of the patient and control
groups were questioned and the presence of risk factors in the pathophysiology of CSCR
was noted. Routine comprehensive eye examination and choroid, retina and optic nerve
head imaging using SD-OCT and EDI-OCT were performed and recorded. In this study,
statistical analyzes were performed with the NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007 Statistical Software (Utah, USA) package program.
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Our study included 102 eyes of a total of 102 participants, 70 (68.63%) men and 32
(31.37%) women, aged 18-65. While there were 36 (70.59%) men and 15 (29.41%)
women in the CSCR group, there were 34 (66.67%) men and 17 (33.33%) women in the
control group. The mean age of the CSCR group was + SD 50.12. While the average age of
the control group was +10.29, it was 49.08+9.05. (p= 0.589). Risk factors that play a role
in the pathogenesis of acute CSCR and neuropathies that cause optic nerve damage were
not present in either group. The mean = SD of subfoveal thickness in the CSCR and
control groups were found to be 434.51+95.45 and 289.55+87.21, respectively, and the
means of subfoveal thickness in the CSCR group were found to be statistically
significantly higher. (p=0.0001) Again, the mean+SD of peripapillary choroidal thickness
in the CSCR and control groups was found to be 282.12+79.14 and 180.79+53.99,
respectively, and the averages were statistically significantly higher in the study group.
(p=0.0001 and p=0.0001). When OCT measurements regarding the optic nerve were
examined, the RNFL-G meanzSS was found to be 107.14+15.15 in the CSCR group and
101.06+14.31 in the control group, and the RNFL-G mean of the CSCR group was found
to be statistically significantly higher than the control group. (p=0.04). While no
statistically significant difference was observed in the PLTT change, the LCT meansxSD
were 307.14+63.83 and 200.04+54.23 in the CSCR group and the control group,
respectively, and the LCT means of the CSCR group were found to be statistically
significantly higher than the control group. (p=0.0001).The ALD meansxSD of the two
groups were 386.06+110.96 in the CSCR group and 459.12+152.6 in the control group,
and the ALD means in the CSCR group were found to be statistically significantly lower
than the control group. (p=0.024). While the mean+ SD of BMO-WRW-G in the SSCR
group was 363.02+70.79, it was 392.49+58.66 in the control group, and the BMO-MRW-G
averages of the CSCRgroup were found to be statistically significantly lower than the
control group(p=0.024). When intraocular pressure, axial length, and c/d ratio were
examined, no statistically significant difference was observed between the two groups.

Acute CSCR causes changes in choroidal blood flow, and optic nerve head structures may
be affected as a result of peripapillary choroidal and optic nerve head common circulation,
and the changes may be reflected on OCT. This is the first comprehensive study examining
the effect of acute CSCR on the optic nerve, and long-term effects need to be demonstrated

with a larger number of patients.

Keywords: Central Serous Chorioretinopathy, Optical Coherence Tomography, Optic
Nerve Head
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1. GIRIS VE AMAC

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), fokal seréz pigment epitel dekolmani (PED) ile
birlikte veya olmaksizin makulanin lokalize ser6z dekolmani ile karakterize edilen bir
retina bozuklugudur (1). Gormeyi tehdit eden en yaygin dordiincii retinal bozukluk olup
(geng) erkekleri daha sik etkiler (2). Ortalama 39-51 yas arasinda goriilmekle beraber
ozellikle kadinlarda ve atipik kronik formlardan etkilenen hastalarda daha sonraki yaslarda

ortaya ¢ikabilir (3).

SSKR’nin patofizyolojisi ¢ok faktorlii olup retina pigment epitel (RPE) bozukluklarina ve
koroidal dolasim degisikliklerine neden olur (4). Koroidal damarlar asir1 gecirgen hale
gelir ve koroid kalinlagir. Koroidal sivi RPE'yi gecerek norosensdryal retina dekolmanina

neden olur ve s1v1 subretinal alanda toplanir (5).

A tipi kisilik, endojen ve ekzojen kortikosteroid fazlaligi, hipertansiyon, sistemik lupus
eritomatozus gibi sistemik hastaliklar ve genetik degisiklikler risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Akut, kronik, tekrarlayict ve inaktif SSKR olarak siniflandirilan bu hastalikta
hastalar tek tarafli bulanik gorme, mikropsi, metamorfopsi, goreceli skotom ve renkli
gorme bozukluklarindan sikayet¢idir (6). Fundoskopide tipik olarak yuvarlak, iyi sinirl,
s1g, serdz makiiler nérosensoryal dekolman goriiliir ve dekole bolgenin ¢evresinde genelde

bir halo izlenir. (7).

Optik kohorens tomografi (OKT),SSKR tanisinda baslica goriintiileme yontemidir ve tipik
bulgular sayesinde SSKR tanisinda kolaylik saglamistir. OKT ile hem akut hem de kronik

SSKR’de serdz makula dekolmani, subretinal sivi ve PED alanlar1 goriintiilenebilmektedir
(8).

SSKR’nin koroid ve retina tabakasi tizerinde etkileri bilinse de optik sinir basini nasil
etkiledigi heniliz aydinlatilamamistir. OKT ile optik sinir bagin1 degerlendirmeyi saglayan
goruntuler de elde edilmektedir. Bu ¢aligmanin amaci, akut SSKR’de optik sinir basi
yapisal parametrelerinin degisimini incelemek ve bu degisimlerdeki olas1 patofizyoloji

hakkinda fikir sahibi olmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KOROID

2.1.1. Koroid Anatomisi ve Histolojisi

Koroid, retina ve sklera arasinda yerlesim gosteren iiveal dokudur. Uveanin arka kismini
olusturur. Dogumda yaklasik 200 mikron kalinligindadir ve 90 yasina gelindiginde kalinlik
yaklasik 80 mikrona iner (9). Koroid, optik sinirin kenarlarindan pars plana kadar uzanir ve
burada one dogru devam ederek siliyer cismi olusturur.Viicudun en fazla kanlanan dokusu
olarak ana islevi, RPE, dis retina ve foveal avaskiiler zona oksijen ve besin saglamaktir
(10). Koroid ayrica akéz hiimorun uveoskleral yol ile 6n kamaradan drenajinda 6nemli bir
rol oynar. Bu yol insanlarda drenajin yaklasik %35'inden sorumludur (11). Histolojik
olarak koroid, vaskuler bdlgenin 1 veya 2 katman (Sattler ve Haller) olarak kabul
edilmesine ve lamina fusca'nin skleral veya koroid kokenli olduguna bagli olarak
tabakalara ayrilmistir. En yaygin sekilde bes tabaka olarak tanimlanir. Retinal (i¢) taraftan

baglayarak;
1.Bruch membrant
2.Koriokapillaris
3 ve 4.1ki vaskiiler tabaka (Haller ve Sattler)
5.Suprakoroidea: Koroid ve sklera arasindaki suprakoroidal bosluk (12).

Bruch Membrani(BM): En icteki koroid tabakasi olan bu membran, distan ice dogru
koriokapillarisin bazal membrani, dis kollajen bolge, elastik tabaka, i¢ kollajen bolge ve
retinal pigment epitelinin bazal membranindan olusan 5 katmanli bir yapidir. Metabolik
olarak aktif RPE ile onun beslenme kaynagi olan koryokapillaris arasinda yer alan ince (2-
4 mikron) avaskiiler bir bag dokusudur (13). Retina ve genel dolasim arasindaki
biyomolekiillerin, besinlerin, oksijenin, sivilarin ve metabolik atik iirlinlerin transportunda

rol sahibidir (24).



Koryokapillaris: Bruch membranina bitisik ince bir tabaka olusturan, oldukca
anastomozlu bir kapiller damar agidir (14). Kapillerler, ekstravaskiler stromada artan
onkotik basinci siirdiirmek igin proteinlere kars1 yiiksek gegirgenlik gosterir. Bu, retina ve

koroid arasindaki s1vi1 degisiminin kolaylastirilmasina katkida bulunur (15).

Haller ve Sattler Tabakalari: Bu tabaka koroidin vaskiiler alamidir. Biiylik kan
damarlarindan olusan dis Haller tabakasi ve kapillerleri besleyen orta ve kiiglik arterler ve

arteriyollerden olusan i¢ Sattler tabakasindan olusur (16).

Suprakoroidea: En distaki koroid tabakasi olan suprakoroid, kollajen lifleri, fibroblastlar
ve melanositleri igeren koroid ve sklera arasindaki gegis bolgesidir. Bu katmanda ayni
zamanda miyelinli aksonlar1 da bulunmaktadir (17). Bu bosluktan kisa ve uzun posterior

siliyer arterler gegmektedir (18).

2.2.2. Koroidal Dolasim

Koroidal dolasim oftalmik arterin dallar1 olan posterior siliyer arterler (PSA)
tarafindan saglanir. Uzun posterior siliyer arterler 6n iiveal yapilar1 besler. Kisa posterior
siliyer arterler ise makula ve etrafin1 besler. Koryokapillaris vortex venlerine drene olur ve

venodz drenaj saglanir (19).

2.2.3. Koroidal Kan Akimimin Dizenlenmesi

Koroid damar duvarlarinin diiz kaslari, iskelet ve kalp kast kan damarlarinda
oldugu gibi, perivaskiiler pleksus olusturan otonom sinir sistemi tarafindan innerve edilir
(20). Parasempatik innervasyonun vazodilatasyon sagladigi ve koroidal kan akigini
arttirdigl, sistemik kan basincini artiran epinefrin ve anjiotensin gibi vazokonstruktor
ajanlarin periferik vaskiiler direnci arttirmasina ragmen koroidal kan dolagimini artirdigi

gosterilmistir (21,22).

nNOS, PPG ve VIP molekiillerinin koroid damarlar1 iizerinde vazodilator etkisi
vardir. Siliyer gangliondan koroide gelen uyari ayni zamanda endotelyal nitrik oksit
salinimmin muskarinik olarak uyarilmasinin aracilik edildigi vazodilator bir etkiye
olusturur (23). Retinal damarlarin aksine koroid koryokapillaris, dis retinadan BM ve RPE
ile ayrilir. Bu bariyer ve koroiddeki yiiksek kan akis hizi, koroidal kan akiminin dig
retinadan tiiretilen vazojenik metabolitler tarafindan biiylik Olclide diizenlenememesine

neden olur (24).



2.2.4. Koroidal Kalinlik Degisimi

EDI SD-OKT ve manuel segmentasyon kullanilarak koroid kalinligi haritalamasi
yapilabilmektedir (25). Saglikli kisilerde normal subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK) 190-
350 um araliginda bildirilmistir. Koroidin en kalin yeri subfoveal alan, en ince yeri ise

nazal bélgedir (26).

Yas, aksiyal uzunluk (Koroidal kalinlikla negatif korelasyon gosterir.) ,refraktif
kusur, diiirnal ritm(Giinliik varyasyon sabah koroidal incelme ve 6gleden sonra kalinlagma
ile karakterizedir ve bilyiime hormonu salgilanmasindan etkilenebilir.),sistolik kan basinci
ve cinsiyet koroidal kalinlik degisimi ile iligkilidir (27). Spaide ve ark. koroidal kalinligin
10 yilda 15 um azaldigini bildirmislerdir (28).

Pakikoroid spektrum hastaliklari, periferal eksudatif hemorajik koryoretinopati (PEHCR)
ve Vogh-Koyonagi Harada (VKH) ve arka iiveit subfoveal koroidal kalinlik artisiyla
seyreden hastaliklardan bazilaridir. Yasa baglh makula dejenerasyonu (YBMD), patolojik
miyopi, idiyopatik makuler hole ve kronik bobrek yetmezligi, siroz gibi sistemik
hastaliklarda ise subfoveal koroidal kalinligin azaldigi bildirilmistir (29). Primer agik agili
glokomun (PAAG) ileri evrelerinde koroidal kalinlikta azalma en igteki koroidal

damarlarmin kaybina baglidir (30).
2.2.5. Koroid Goruntileme Yontemleri

2.2.5.1. Optik Kohorens Tomografi (OKT)

Enhanced Depth Imaging (EDI) OKT teknolojisi ile koroid ve koroid-sklera arayiizi
goruntilenebilmektedir. OKT’de dokudan yansiyan isinlarin analizi igin interferometre
ozelligi kullanilir, koroid ve retinadan kesitsel ve yliksek coziiniirliiklii histopatolojik
gorintdler elde edilir. EDI-OKT’de koroidal patolojileri degerlendirmede elde edilen iki
onemli parametre subfoveal koroidal kalinlik (SFKK) ve peripapiller koroidal kalinliktir
(PPKK).

Subfoveal Koroidal Kalinhik (SFKK): RPEyi temsil eden hiperreflektif alanin en
dis kismu ile sklerokoroidal arayiizii temsil eden hiporeflektif alan arasindaki mesafedir

(31). Manuel 6lcum ile elde edilir.

Peripapiller Koroidal Kalinhk (PPKK): 360° ve 3,4 mm c¢apli peripapiller daire
taramalarindan elde edilen koroidal kalinhigin temporal, siliperotemporal, superior,
siiperonazal, nazal, inferonazal, inferior ve inferotemporal segmentlerde verdigi degerdir

(32) Manuel 6l¢iim ile elde edilir.



2.3. OPTIK SINiR

2.3.1. Optik Sinir Anatomisi ve Histolojisi

Optik sinir, gorsel wuyarinin ndrosensoryal retina-oksipital korteks arasi
iletilmesinden sorumlu olan ikinci kraniyal sinirdir (KS II). Yalnizca afferent liflere

sahiptir. Isik refleksi ve akomodasyon refleksinin afferent yolagini olusturur (33-35).

Optik sinirde 500.000-1.2 milyon arasi gangliyon hiicre aksonu bulunur. Ortalama

50 mm uzunlugunda olan optik sinir 4 ana boliime ayrilir:
1.Intraokiiler
2.Intraorbital
3.Intrakanalikiiler
4 Intrakranial

Intraokiiler Kisim: Optik disk (OD), optik sinir bas1 (OSB), papilla olarak da bilinen bu
kisim skleranin arka sinirina kadar uzanim gosterir. Funduskopik muayenede izlenebilen
tek kisimdir. Fizyolojik cupping “cukurlasma” optik diskin ortasinda izlenir, sinir lifinin
bulunmadigr kistmdir. Bu g¢ukurluk retinal damarlarin goze giris cikis yaptigi yerdir.
Intraokiiler kisim yaklasik 1 mm uzunlugunda olup fizyolojik ¢ukurlugun optik diske orani
ortalama 3/10’dur. Optik diskin ¢ap1 yatayda yaklasik 1.5 mm, dikeyde ise yaklagik 1.7
mmdir (33,38).

Optik sinir bas1 6nden arkaya siralanan 4 tabaka seklinde incelenebilir:
1.Yiizeyel sinir lifleri tabakasi

2.Prelaminer bolge

3.Lamina kribroza

4.Retrolaminer bolge

Yiizeyel Sinir Lifleri Tabakasi: Vitreus ile komsu olan bu en i¢ tabaka gangliyon
hiicrelerinin aksonlar1 ve astrositler tarafindan olusturulmustur (36). Beslenmesi temel

olarak santral retinal arterden saglanir.

Prelaminer Bolge: Beslenmesi kisa posterior silliyer arterden saglanan bu bolge
koroid hizasindadir. Yapisal olarak ylizeyel sinir tabakasina benzemekle beraber bu

bolgede astrositler daha fazla bulunur (37).



Lamina Kribroza (LC) :Skleranin devami olan bu bdélgede damar ve sinir
gecisleri icin biiyiik ve kiigiik fenestralar bulunur. Prelaminer, laminer ve retrolaminer
bolgelerin beslenmesi, kisa posterior siliyer arter tarafindan olusturulan bir anastomoz
halkas1 olan Zinn-Haller tarafindan gerceklestirilir (38,39). Bag dokusundan zengin bir

bolge olup basta kollajen olmak {izere ¢esitli proteinler igerir.

Retrolaminer Bolge: Myelin kilifi yapiminda gorev alan oligodendrositler bu
bolgede bulunur ve optik sinir myelinli bir hal alir (40,41). Bu kisimdan sonra optik sinirin

intraorbital boliimii baslar.

2.3.2. Optik Sinir Dolasimi

Oftalmik arter (OA), optik sinirin dolasimini saglayan ana arterdir ve i¢ karotid
arterin (ICA) ilk dalidir. ICA'dan kavernoz siniisiin distaline dogru OA dallanma gosterir
ve optik kanaldan gecer. Optik kanal i¢cinde OA, optik sinirin asagisina ve yan tarafina
dogru uzanim gosterir. OA'dan ¢ok sayida dal ¢ikar, ancak 2 ana dal1 santral retinal arter
(SRA) ve posterior silliyer arterlerdir (PSA'lar). SRA, OA'nin optik sinirin dura mater'i
icinde uzanan ilk dalidir. SRA daha sonra optik sinire globun yaklagik 10 mm arkasindan
giris yapar ve retinanin i¢ katmanlarimin dolagimimi saglamak i¢in 6ne dogru uzanim
gosterir. PSA'lar 6ne dogru seyreder ve optik sinir ve arka iiveal kismin dolagimini

saglamak i¢in skleraya giris yapar (42-46).

2.3.3. Optik Sinir Bas1 Yapisal Parametreleri

Optik Disk Cukurlugu ve Cukurluk/Disk (¢/d) Orani: Optik diskin boyutlar1 ile
cukurlugu arasindaki orantiy1 gosteren ¢ukurluk-disk orani (c/d) olarak adlandirilan bu
oran, optik sinir basinin degerlendirilmesinde klinisyenler tarafindan not edilen muayene
bulgularinin basinda gelir. Funduskopi ile degerlendirilebilen bir bulgudur. Blylk optik
disklerdeki biiylik cukurluklar siklikla glokomatdz hasarla uyumlu goriliir; ancak
baslangicta veya orta derece glokomlu kisilerdeki kiiglik diskler yanliglikla normal kabul
edilebilir (47).

Optik sinirin sagliginin degerlendirilmesinde ayni derecede onemli olan bir diger
parametre ise peripapiller retina sinir lifi tabakasinin (RSLT) kalinlik, fokal defektler
(bosluklar, c¢izgiler veya incelme) ve kanamalar gibi oOzellikler agisindan

degerlendirilmesidir.

Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT): Retinada sayis1 700 bin-2 milyon arasinda

degisen gangliyon hiicre aksonlari, Miiller hiicre uzantilari,astrositler ve retinal damarlar
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tarafindan olusturulur.Patoloji olmayan bir gozde goriintiisii 1s1nsal ve opaktir,iist temporal

ve alt temporal en izlenebilir oldugu bolgelerdir (48,49).

Periferik retinadan gelen sinir lifleri daha derinde konumlanirken optik sinir bagina
yakin olarak gelen lifler ise daha ylizeyel ve vitreusa yakin konumlanir. Makula lifleri
temporalden nazale dogru horizantal uzanarak optik sinir basma giris yapar. Temporal
lifler makula ¢evresinde ark yaparak optik sinir basinin iist ve altindan giris yapar.
Nazalden gelen sinir lifleri ise radyal bir tarzda toplanarak optik sinir baginin nazalinde
bulunur. Dikey optik disk kutuplarinda en kalin, temporal ve nazal optik disk sinirlarinda

ise daha incedir. Foveal bolgede sinir lifleri yoktur (50,51).

RSLT klinik oftalmoskopik muayene ile ve red-free genis acili fundus
fotograflarinda retina refleksinde parlak ¢izgiler olarak tespit edilebilir (52). Ayn1 zamanda

OKT ve tarayici lazer polimetri de RSLT nin degerlendirilebilecegi yontemlerdir.

2.3.4. Optik Disk Muayenesi

Direkt Oftalmoskopi: Fundusu incelemek igin kullanilan elde tutulan bir optik

alettir. Bu aletle yapilan muayene yakin mesafeden yapilir.

Indirekt Oftalmoskopi: Basa monte indirekt oftalmoskop, kiiclik ¢cocuklarda ve
slit-lamba biyomikroskopisi ile muayene yapilamayan hastalarda OSB incelenmesi igin

kullanilabilir.

Direkt oftalmoskopi ile yaklasik 15 kat blyiitiilmiis, dik ve ters ¢evrilmemis bir
gorilintli saglanirken, indirekt oftalmoskopide 2 ile 5 kat biiyiitiilmiis, ters ¢evrilmis bir

gorinta elde edilir (53).

Biyomikroskopik Muayene: OSB klinik muayenesi ylksek biyttmeli arka kutup
lensi (60, 78 veya 90 diyoptri [D] lens) ile birlestirilmis bir yarik lamba biyomikroskopu

ile gerceklestirilir.

2.3.5. Optik Kohorens Tomografi (OKT)

OKT; RSLT, optik disk ve makula dahil olmak tizere arka okiiler yapilarin i¢ mikro
yapisinin yiikksek ¢oziintirlikli, 2 boyutlu, kesitsel goriintiilerini iireten non-invaziv,

temassiz ve transpupiller bir teknolojidir (54).

Retinanin enine goriintiileri, B-tarama ultrasonuna benzer bir optik dl¢lim teknigi
olan "diistik tutarlilik tomografisi" kullanilarak iiretilir; ancak OKT’de, ses dalgalar1 yerine

kizil6tesi 151k demeti kullanilir. Retinal mikro yapi, geri sagilan kizilétesi 15181in zamansal
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gecikmesi Olcililerek degerlendirilir. Bu islemden elde edilen OKT goriintiisii, doku
arayiizlerinin optik yansimasina karsilik gelen goriiniir spektrumla sahte renkte sunulur.
Mavi veya siyah gibi daha koyu renkler, optik yansitmanin az oldugu boélgeleri temsil
ederken, kirmizi ve beyaz gibi daha parlak renkler, daha fazla yansitmayi temsil eder

(55,56). RSLT yiiksek yansiticiliga sahiptir ve OKT tabakalarinda beyaz renkte goriiniir.

OKT ile RSLT’ nin peripapiller goriintilemesi ve kalinlik haritas1 da elde edilir.
Peripapiller retinanin dairesel tomogramlari, disk cevresinde sabit bir mesafede RSLT
kalinligimi belgelemek i¢in kullanilir. Tipik olarak optik disk iizerinde ortalanmis 3,4 mm
capinda bir daire kullanilir. Disk etrafindaki dort ¢eyregin her birinde (Temporal, nazal,
superior ve inferior) ve 12 adet 30° sektoriin her biri igin RSLT kalinligmin ortalama

degerleri iiretilir. Tiim disk etrafindaki ortalama RSLT kalinlig1 (Global) da hesaplanir.

Karsilagtirma icin normatif, yasa gore ayarlanmis bir veri tabani saglanmistir.
Kalinlik haritasindaki renk skalasi kirmizi, yesil,sar1 ve beyaz olarak goriintiilenir (57-60).

Patolojik olmayan bir gézde RSLT kalinlik haritasinda en kalin bolgelerin iist ve alt
kadranlar olmasindan dolay1 karakteristik “cift horgiic” goriintiisii ortaya c¢ikmaktadir.

OKT ile yapilan RSLT kalinlik Olciimleri; saglikli bireylerde ortalama RSLT
kalinlik degerlerinin 90-113 p arasinda degistigini ve yas ilerledikge, her 10 yilda RSLT
kalinliginin 2 p azaldigini gostermektedir (61).

Optik sinir baginin yapis1 ve sagligi hakkinda degerli bilgiler saglayan ve optik sinir
patolojilerinin tespitinde yardimci olan, OKT ile o6lgiilebilen Bruch membran agiklig:
(BMO-MRW), lamina kribrosa kalinligi (LKK), 6n laminar derinlik (ALD) ve prelaminar
doku kalinlig1 (PLDK) gibi parametreler de mevcuttur.

Bruch Membran Acikhigi Minimum Rim Genisligi (BMO-MRW): Bruch
membran agikliklart (BMO) ile optik sinir basinin i¢ limitan membran1 (ILM) arasindaki
en kisa mesafe BMO-MRW olarak isimlendirilir. Global ve alt1 kadran (superotemporal,
temporal, inferotemporal, inferonazal, nazal, siiperonazal) RSLT kalinliklar1 ve BMO-

MRW parametreleri cihaz tarafindan es zamanl olarak oSlgiiliir (62,63)

NRR’nin daha dogru geometrik degerlendirmesini saglar. Erken glokom tanisinda
RSLT kalinlig1 gibi diger parametrelerden daha iyi performans gosterdigi bildirilmistir
(64).

Lamina Kribroza Kalinhg (LCK): Optik sinir basindaki kollajen dokusundan
zengin elek benzeri bir yapi olan lamina kribrosanin (LC), glokomda aksonal hasarin

bagladig1 bolge oldugu varsayilmaktadir (39). EDI-OKT ile yapilan 6lgiimler sonucunda
8



optik sinir bas1 merkezinden gegen yatay kesitte hiperreflektif alanin 6n ve arka sinirlari

oOlgiilerek LCK degeri elde edilir (65,66).

On Laminar Derinlik(ALD): Lamina kribroza derinligi (LCD) olarak da
isimlendirilir. LC'nin 6n smir1 ile BMO noktalarini birlestiren yatay referans c¢izgisi
arasindaki mesafedir (67,68). Literatiirde glokomatéz hasar baslangicinda LC'nin yer
degistirdigi ve posterior laminar derinligin (PLD) azaldig1 gosterilmistir. Bunun sonucunda
da ALD’de artig olabilecegi ve bu durumun glokomatdz hasar siirecinde gosterilebilen ilk

parametre olabilecegi ifade edilmistir (69,70).

Prelaminar Doku Kalinhgr (PLDK): Prelaminar doku kalinligi, vitreus-OSB
araylizii ile on laminar yiizey arasindaki eksenel mesafedir. Ganglion hiicre aksonlarindan
ve glial hiicrelerden olusan prelaminar dokunun, ilerleyen yas ve glokomla birlikte

inceldigi klinik olarak kanitlanmistir (70).
2.4. Santral Serdz Koryoretinopati (SSKR)

2.4.1. Genel Bilgiler, Tarihge ve Epidemiyoloji

SSKR, fokal ser6z PED ile birlikte veya olmaksizin makulanin lokalize serdz
dekolmann ile karakterize edilen bir retina bozuklugudur. Albert V Graefe bu patolojiyi ilk
kez 1866'da merkezi tekrarlayan retinit olarak tanimladi. Bennet "santral ser6z retinopati"”
terimini icat etti. Gass ise FA kullanimmin gelismesiyle koryokapillariste kapiller
permeabilite artis1 olan alan ya da alanlarin varligimi gosterdi ve bu alanlarin serdz

eksudasyonlarin nedeni olabilecegini belirterek patogenezi tanimladi (1).

SSKR gormeyi tehdit eden en yaygin dordiincii retinal bozukluk olup (geng)
erkekleri daha sik etkiler (2). Kitzmann ve ark. SSKR insidansin1 100.000de 9.9 olarak
bulmustur (3).

Yapilan bir ¢calismada E:K oran1 6:1 olarak bulunmustur (71). Ortalama 39-51 yas
arasinda goriilmekle beraber 6zellikle kadinlarda ve atipik kronik formlardan etkilenen

hastalarda daha sonraki yaslarda ortaya ¢ikabilir (3).

Genelde tek tarafli tutulum gosteren SSKR %40 bilateral olabilir. Etnik gruplar

arasinda goriilme siklig1 farklilik gosterir. Asyalilar, Kafkaslar ve Hispaniklerde goriilme

siklig1 daha yiiksektir (72).



2.4.2. Patofizyoloji

SSKR’nin patofizyolojisi ¢ok faktdrli olup RPE bozukluklarina ve koroidal
dolasgim degisikliklerine neden olur (4).Staz ve iskemiye neden olan koroidal inflamasyon
s0z konusudur (73). Koroidal damarlar asir1 gegirgen hale gelir ve koroid kalinlasir. Bu
durum doku basincinin artmasina yol acarak RPE'min anatomik biitiinliigiinii bozar ve
PED'e neden olur. RPE'deki mikrokusurlar bariyer fonksiyonlarini engeller. Koroidal sivi
RPE'yi gecerek norosensoryal retina dekolmanina neden olur ve sivi subretinal alanda
toplanir (5). Mineralokortikoid reseptdr yolaginin da patofizyolojide rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda intravitreal aldosteron enjeksiyonunun koroidal
damarlarda dilatasyon ve okluzyona neden oldugu, bunun sonucunda da subretinal

boslukta siv1 birikimi oldugu izlenmistir (74,75).

2.4.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Yannuzzi, SSKR ile A tipi kisilik arasinda bir iliski oldugunu 6ne siirmiistiir (76).
A tipi kisilige sahip olanlar saldirgan, rekabet¢i ve aciliyet duygusuna sahiptirler. Bu

davranig bicimi, koroidal gecirgenligi artiran katekolaminlerin salinimina neden olur.

SSKR ile ekzojen kortikosteroid kullanimi arasinda kesin bir iliski vardir (77,78).
Genellikle oral veya intravendz sistemik alimla iligkili olmakla beraber burun spreyi,
topikal cilt kremleri, eklem ig¢i, epidural veya periyodik kullanimdan sonra SSKR bildirilen
caligmalar mevcuttur (79,80). Cushing hastaligt ve hamilelik gibi endojen kortizol
liretiminin artmasi1 da damarsal otoregulasyon mekanizmalarinda degisiklik olusturarak

SSKR riskini artirir (81).

H.pylori, peptik iilser hastalig1 ve obstruktif uyku apne sendromu gibi strese neden

olan uyku bozukluklarinin da SSKR etiyolojisinde yeri vardir (82-84).
SSKR’nin sistemik hipertansiyon (HT) ve sistemik lupus eritematozus (SLE) ile
iligkisi gosterilmistir (84,85).

Ailesel 1iligkiyi bildiren calismalar mevcuttur ve bundan dolay1r genetik
mekanizmalarin iistiine yogunlasilmistir. Weenink ve ark. yaptigi bir ¢alismada SSKR’si
olan 27 aileden 14'linde (%52), en az bir akrabada birden fazla RPE atrofi alan1 veya
kronik SSKR’yi diisiindiiren fundus lezyonlar1 oldugu gézlenmistir (86).

Kompleman faktér H geni polimorfizmi, ARMS2 genindeki mutasyonlar ve

kompleman komponent 4 genindeki genomik kopya sayis1 degisiminin SSKR ile iliskili
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oldugu gosterilmistir (85-87). Mineralokortikoid reseptériini kodlayan NR3C2 genindeki
polimorfizmin de SSKR ile iliskili oldugu gosterilmistir (87,88).

Cadherin 5 vaskuler endotelyal adhezyon molekiludur.Erkeklerde cadherin 5
polimorfizmi ile SSKR arasinda iligki bulunmustur. Bu molekiildeki genetik degisimlerin
koroidal vaskiiler permeabiliteyi kortikosteroidlere benzer bir mekanizma ile artirdig1 ve

bu durumun erkeklerde SSKR’nin fazla goriilmesini agikladigi one siiriilmistiir (89).

2.4.4. Semptom ve Bulgular

Hastalar tek tarafli bulanik gérme, mikropsi, metamorfopsi, goreceli skotom ve
renkli gérme bozukluklarindan sikdyetcidir. Gegici hipermetropi vardir. En iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK) 6/9-6/60 arasinda degisir ancak ¢ogu durumda 6/12'den daha
lyidir (6). Kronik SSKR’de semptomlar, fotoreseptorlerin dis segmentlerindeki hasarin
derecesine bagli olarak gorme keskinliginde orta ile siddetli derecede azalma ve 151k

hassasiyetinde azalma ile kalicilik gosterir (90).

2.4.5. Smiflandirma

Akut SSKR: 3-6 ay i¢inde sivi rezolusyonu ve semptomlarin azalmasi ile seyreden
hastaliktir. OKT’de kiigiik PED’ler ile smirli kalabilen fokal ya da multifokal RPE
degisiklikleri ve ayn1 zamanda FA’da RPE sizintisi izlenir (91).

Kronik SSKR: >6 ay subretinal sivi ve semptomlar izlenirse hastalik “kronik
SSKR” olarak isimlendirilir. Genellikle yasli hastalarda veya uzun siireli kortikosteroid
kullananlarda goriiliir. FOF ile gosterilen biiyiik RPE atrofileri ve OKT’de diizensiz RPE
ayrigmalart izlenir (92,96).

Kronik SSKR’nin biill6z subretinal sivi ve subretinal fibrin birikiminin eslik ettigi
masif eksiidasyon ile karakterize agresif formu “multifokal arka pigment epitelyopatisi”

olarak isimlendirilir (93).

Reklrren SSKR: Subretinal sivi rezolusyonundan sonra tekrardan akut SSKR

semptom ve bulgularinin ortaya ¢ikmasidir.

Inaktif SSKR: Akut SSKR dykiisii olan ancak muayene esnasinda subretinal sivi

ve semptomu olmayan hastalardir.
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2.4.6. Prognoz ve Komplikasyonlar

SSKR vakalarinin ¢ogu 3-6 ay igerisinde kendiliginden diizelir. 6 aydan uzun sebat
eden kronik SSKR’lerin tedavi ihtiyaci vardir. Tedavi edilmeyen vakalarin %50'sine kadar

nlks goralebilir (94).

Koroidal neovaskiler membran (KNVM) ve makiler dejenerasyon komplikasyon
olarak gelisebilir. SSKR’de yaygin retinal pigment epitelyopatisi, geri doniigii olmayan
gorme kaybinin nedeni olabilir (93,94).

2.4.7. SSKR Ayirici Tanisi

SSKR, pakikoroid spektrum hastaligi adi verilen benzer muayene ve klinik 6zellikleri
olan hastalik grubunun karakteristik hastaligidir. Bu hastalik grubunun ortak klinik
bulgular1 koroidal kalinlik artiginin yan1 sira pakidamarlar adi verilen dilate Haller tabakasi
damarlari, ISYA ile gosterilen koroidal gecirgenlik artisi, Sattler tabakasi ve
koryokapillariste incelme ve RPE’de ilerleyici fonksiyon kaybidir (95).

SSKR haricinde bu spektruma giren hastalik gruplar1t pakikoroid pigment
epitelyopati, polipoidal koroidal vaskiilopati, pakikoroid neovaskilopati, fokal koroidal

ekskavasyon ve peripapiller pakikoroid sendromudur (96).

Kronik SSKR’de takip sirasinda ya da lazer fotokoagulasyon tedavisi sonrasinda
KNVM gelisebilir. YBMD’de veya patolojik miyopide meydana geldigi gibi, SSKR
patogenezinde yer alan BM ve RPE'deki kronik degisiklikler, KNVM olusumu igin
nedensel faktorler olarak 6ne siirlilmiistiir (97). KNVM, YBMD zemininden gelismisse
EDI-OKT’de koroidal kalinlik normal ya da ince izlenir.

Posterior iiveit, VKH hastalig1 gibi enflamatuar patolojiler;retinal anjiyomatoz
proliferasyon,makiiler telenjiektazi gibi retinal patolojiler ve tveal effizyon sendromunun

da ayirici tanida yeri vardir (98).

2.4.8. SSKR Tamisinda Gorintuleme Yontemleri

SSKR’de goriintiileme yontemlerinden 6nce karakteristik bulgular1 degerlendirmek
icin yarik lamba biyomikroskopi ya da indirekt oftalmoskopi ile dilate fundus muayenesi
yapilmalidir. Fundoskopide tipik olarak yuvarlak, iyi siirh, sig, serdz makiiler
norosensoryal dekolman gorulur ve dekole bolgenin gevresinde genelde bir halo izlenir.
Yergekimi, subretinal sivinin asaglr dogru toplanmasina neden olarak "gozyasi damlas1"

veya "kum saati" sekli olusturur (7).
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2.4.9. Optik Kohorens Tomografi (OKT)

OKT ile hem akut hem de kronik SSKR’de ser6z makula dekolmani, subretinal sivi
ve PED alanlar1 goriintiilenebilmektedir. Hastaligin erken doneminde fotoreseptor dis
segmentlerinin olusturdugu tabakada kalinlasma ve hiperreflektivite goriiliir. Hastalik
stiresi uzadik¢a artik maddelerin fotoreseptorlerin dis segmentlerinde birikmesiyle firgamsi
kenar goriinimii ortaya ¢ikar (8). OKT’de intraretinal sivi izlenirse KNVM gelisiminden

stiphelenilmelidir.

2.4.10. Fundus Otofoloresans (FOF)

Bu goriintiileme yontemi SSKR’de RPE islevini degerlendirmede 6nemlidir. Akut
donemde subretinal sivinin ve fotoreseptdrlerin uzamis dis segmentlerinin otofloresansi
bloke etmesi nedeniyle ser6z dekolman bdlgesi ve sizinti noktasi hipootofloresan olarak
izlenir. Kronik donemde de benzer sekilde ¢ogunlukla FA’da goriilen sizinti noktasina
karsihk gelen hipootofloresans goriiniim mevcuttur. Onceki sizinti noktasinda RPE
hiperplazisi gelisebilir ve bundan dolayr bazen hiperotofloresans goriiniim olabilir
(99,100).

2.4.11. Florosein Anjiyografi (FA)

SSKR’de miirekkep lekesi, sigara dumani(tiiten baca) ve yaygin(diffiiz) tip olmak
tizere li¢ tip floresan sizintt goriiliir. En yaygin goriilen (%90) floresan sizinti tipi
miirekkep lekesidir. Bu tipte erken asamada noktasal s1zintt meydana gelir ve ge¢ asamada
es merkezli olarak genisleyerek her alana yayilim gosterir. Sigara dumani (tiiten baca)
tipinde sizinti noktasal olarak baslar ve yavas yavas genisleyerek en tepe noktaya
ulastiktan sonra nazal ve temporal yayillim gostererek semsiye benzeri (veya mantar
benzeri) bir goriinim olusturur. Yaygin sizintida ise lokalize bir alanda c¢ok sayida
kiigiik/gboze carpmayan sizinti vardir ve bu durumdan dolayr hiperfloresan alaninin
boyutunda ve yogunlugunda artis izlenir. Kronik donemde, RPE atrofisi alanlarina karsilik

gelen diizensiz hiperfloresan alanlar izlenir (99-102).

2.4.12. indosiyanin Yesil Anjiyografi (ISYA)

ISYA koroidal vaskiilarizasyonun goriintiilenmesinde yardimcidir. Erken evrede
non-perfiize koryokapillaris ve dolum gecikmesinden dolayr hiposiyanans goriintii
mevcuttur. Orta fazda, koroid damarinin asir1 gegirgenligini gésteren hipersiyanans goriiliir
(103). ISYA aym1 zamanda kronik SSKR’de goriilebilen KNVM’nin saptanmasina da
yardimci olur.
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2.4.13. Optik Kohorens Tomografi Anjiyografi (OKTA)

SSKR’de OKTA ile ¢cogunlukla yiiksek sinyal yogunlugu seklinde dilate koryokapillaris
izlenir. Akut ve kronik SSKR’de koroid iskemisini ve c¢evredeki hiperperfiizyonu
diisiindiiren anormal koroid akis paternleri goriiliir. Genislemis koroid damarlar yiiksek
akimli, iy1 smirh kanallar olarak tespit edilir. Subretinal sivi koryokapillaris seviyesinde
karanlik (hiporeflektif) olarak goriilmektedir. PED karanlik (hiporeflektif) noktalar olarak
algilanir (104).

2.5. SSKR’DE TEDAVi YAKLASIMLARI

SSKR vakalarinin ¢ogunda semptom ve bulgular kendiliginden gerileme
gosterdiginden 3-6 ay g6zlem oOnerilir. Gézlem doneminde risk faktorlerinin eradikasyonu
onemlidir.Baz1 durumlarda SSKR > 6 ay devam eder veya tekrarlar. Bu durumlarda aktif
tedaviye baglanmalidir. Hastanin akut SSKR’si olup diger gozde de ek patolojiler var ise

tedaviye erken baglanmalidir.

2.5.1. Anti-Kortikosteroid Tedavi

Gilinimiizde SSKR tedavisinde en yaygin olarak kullanilan anti-kortikosteroid
tedavi segenegi aldosteron reseptdr antogonistleridir. Segici bir aldosteron reseptor
antagonisti ve potasyum tutucu diiiretik olan eplerenon, ilk olarak 2002 yilinda FDA
tarafindan hipertansiyon tedavisi i¢in onaylanmistir. Caligmalar, eplerenon kullaniminin
kronik SSKR'li bir hasta serisinde gérme keskinliginde artis ve santral makular kalinlikta

azalma sagladigini1 gostermistir (105).

2.5.2. Adrenerjik Blokor Tedavisi

SSKR, yiksek adrenerjik aktivite ile karakterize edilen A tipi kisilik ile yakindan
iliskili oldugundan, adrenerjik reseptorlerin bloke edilmesinin SSKR {izerinde olumlu bir
etkiye sahip olabilecegi one siiriilmiistiir (106). Hipertansiyon tanis1 konulan ve bir beta
bloker olan metoprolol tedavisine baslanan SSKR hastalarinin klinik olarak iyilesme

gosterdigi gosterilmistir (107).

2.5.3. Anti-Vaskuler Endotelyal Buyume Faktort (Anti-VEGF) Tedavisi

Anti-VEGF tedavisi koroidal hiperpermabiliteyi azaltmak igin Onerilmistir.
Bevacizumab, ranibizumab ve aflibercept'in SSKR {izerindeki etkisi ¢esitli caligmalarda

rapor edilmistir (108). SSKR’de anti-VEGF ajanlarinin  kullanimmin kesin fayda
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sagladigina dair kanit yoktur, ancak SSKR ile iliskili KNVM tedavisinde anti-VEGF

ajanlarin yeri vardir.

2.5.4. Lazer Fotokoagulasyon Tedavisi

FA’da tespit edilen RPE sizint1 bolgeleri lazer fotokoagiilasyon ile tedavi edilebilir.
Amag sizinti noktasini kapatmak ve subretinal sivinin rezoliisyonunu hizlandirmaktir.
Gilinlimiizde dort aydan uzun siire sebat eden ndrosensoryal dekolmanin eslik ettigi,

foveaya 500 mikron veya daha uzak olan ekstrafoveal sizintilara uygulanir (109).

Yesil dalga boylu bir lazer, fokal RPE sizintis1 {izerinde agik gri bir lazer izi
olusturur. Nokta boyutu 100 mikrometre, siire <0,1 saniyedir ve 70-120 miliwatt arasinda
degisen gii¢ kullanilir. (109,110). Yesil dalga boylu lazerden kaynaklanabilecek sorunlari
en aza indirgemek i¢in mikropulse lazer kullanilir (111-113). Bu lazer tlri mikro darbeler
yayan ve goriinilir bir yanik olmadan esik alt1 lazer enerjisi saglayan bir diyot veya sari
lazerdir. Esik alt1 lazer uygulamasi sadece RPE hiicrelerine etki ettigi icin termal lazerden

farkli olarak subfoveal sizintilarda uygulanabilir.

2.5.5. Fotodinamik Tedavi (FDT)

Subfoveal sizintinin, jukstafoveal sizintinin, birden ¢ok sizint1 odaginin ve RPE'nin
yaygin dekompansasyonunun oldugu kronik SSKR’ler, FDT ile tedaviden daha iyi sonug
elde eder. Genelde kronik SSKR’lerde uygulanir ancak ¢alismalarda baz1 akut vakalarda da

tercih edildigi goriilmistiir.

FDT ile koroidal vaskiilarizasyon yeniden sekillenir, olusan koroidal okluzyon

nedeni ile hiperpermeabilite azalir ve koroidal hipoperflizyon izlenir (114).

Verteporfin (Visudyne; Novartis Pharma) adi verilen bir ilacin intravendz
enjeksiyonu sonucu géze ulasmasi ve bu ilacin 50 J/cm 2'lik 689 nm dalga boyu lazerle
etkinlestirilmesiyle FDT saglanir. FA veya ISYA esliginde standart veya yarim doz FDT

protokolii uygulanir.

Standart doz FDT’nin yan etkileri RPE atrofisi, sekonder KNVM gelisimi ve
kronik koroidal iskemi sonucu ani gorme kaybidir. Bu yan etkileri azaltmak
icin,Verteporfin yarim-doz (3 mg/m2), lazer yarim-fluence (akig) 25 J/ cm2 ve yari-
zamanli (42 sn) FDT tercih edilmistir. Bu tedavi protokolii ile standart FDT'ye gore daha
az yan etki ile benzer klinik iyilesme gosterilmistir (115,117).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif kohort caligmasma Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof.
Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi goz hastaliklar1 poliklinigi retina birimine 01.09.23-
01.01.24 tarihleri arasinda basvuran; semptom siiresi (< 3 ay)klinik, muayene ve
gorilintiileme yontemleri sonucunda akut santral ser6z koryoretinopati tanist almis 51

hastanin 51 gdzii dahil edilmistir.

Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir
Hastanesi goz hastaliklar1 poliklinigine ayni tarihler arasinda basvuran ve kontrol grubu
kriterlerine uyan 51 kisi (51 g6z) randomize segilerek hasta grubu ile ayn kisi sayisinda

kontrol grubu olusturulmustur.

Bu calisma icin Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi Klinik
Aragtirmalar1 Etik Kurulu’ndan etik kurul onayr (20.09.23, Karar No: 2023/0591)

alinmustir.
(Calismaya dahil edilme kriterleri:

- 18-65 yas araliginda olanlar

- Retina biriminde yapilan tetkikler sonucu akut santral serdz koryoretinopati
tanis1 almis olup ek retinal ya da koroidal patolojinin bulunmamasi

- Akut santral serdz koryoretinopati tanis1 almis hastalarin daha 6nce herhangi bir

tedavi almamasi

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

<18 yas

- Santral serdz koryoretinopati harig retinal ve koroidal patoloji
- £6 D sferik veya £3 D silendirikten fazla refraktif kusur

- Optik noropati Oykiisii

- Glokom o&ykiisii ve glokom siiphesi

- Okiiler travma ve cerrahi dykiisii
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- Medya opasitesi olanlar
- Koroid kalinligi etkileyebilecek okiiler patoloji harici durumlara sahip olmak

(Sigara, dermatolojik hastalik, uyku apne sendromu vs.)
Kontrol grubu kriterleri:
- 18- 65 yas araliginda olanlar
- Sferik kirma kusuru £6 D ve silindirik kirma kusuru +3 D altinda olanlar
- Refraksiyon kusuru haricinde oftalmolojik bir patolojisi bulunmayanlar

Bu calisma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olup hastalar ve saglikli kontrol
grubuna yapilacak muayene ve optik kohorens tomografi Ol¢limleri ig¢in Oncesinde

bilgilendirilme yapild1 ve hastalarin yazili onamlar1 alindu.

Calisma ve kontrol gruplarimin demografik bilgileri (Yas, cinsiyet),sigara
kullanimlari, sistemik hastaliklar1 (hipertansiyon ve diyabetes mellitus (DM)) ve kortizon
kullanimlar1 ya da kortizon artisina neden olabilecek hastalik durumlar1 sorgulandi.
Koroidal kalinlig: etkileyebilecek obstruktif uyku apne sendromu, dermatolojik patolojiler,
romatizmal hastaliklar ve ayn1 zamanda optik sinir basi parametrelerini etkileyebilecek
glokom, gecirilmis arteritik (AION) ve non-arteritik iskemik optik noropati (NAION)
varli1 sorgulandi ve kaydedildi. Strese yonelik alinan psikoterapi ve medikasyon varlig
da kaydedildi.

Tim hastalara ve saglikli kontrol grubuna biyomikroskopik ve dilate fundus
muayenesi dahil olmak iizere kapsamli oftalmolojik muayene yapildi, patoloji varlig1 not
edildi. Dilatasyon %0.5 tropikamidli géz damlas1 uygulanmasi ile saglandi.(Tropamid;
Bilim Ilag, Istanbul, Tiirkiye). Hastalarn goz ici basing 6lgiimleri tonometre (Canon TX-
20P, Canon Medical Systems, Japonya) ile elde edildi. Refraktif kusur varlig
otorefraktometre (Nidek AR600A, Nidek Co, Japonya) ile degerlendirildi. Hasta ve kontrol
grubunun aksiyel 6lcimleri Lenstar LS900 optik biyometri (Haag-Streit, Amerika Birlesik
Deviletleri) ile elde edildi.

Retina birimine bagvuran SSKR hasta grubunun ETDRS (Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study) Sloan harfleri ile 4 metreden en iyi diizeltilmis gorme keskinligi
(EIDGK) harf olarak alindi ve logMAR karsilig1 not edildi. Saglikli kontrol grubunun
Snellen eseline gore ondalik olarak 6 metre mesafeden en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
(EIDGK) alind1 ve logMAR karsilig1 not edildi. c/d orani dilate fundus muayenesi ile
belirlendi. Optik koherens tomografi (SD-OKT ve EDI-OKT) (Spectralis HRA OCT,
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Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) ile ¢alismada arastirilmasi hedeflenen

koroidal parametreler ve optik sinir bag1 parametrelerinin OKT goriintiilemeleri yapildi.

Subfoveal koroidal kalinlik (SFKK) RPEyi temsil eden hiperreflektif alanin en dis
kismu ile sklerokoroidal arayiizii temsil eden hiporeflektif alan arasindaki mesafe olarak
belirlendi ve Heidelberg yazilimi (sirim 1.5.12.0, Heidelberg Engineering Inc.)
kullanilarak manuel olarak 6l¢iildii. PPKK, EDI-OKT ile manuel olarak olguldu. PPKK
Olcumleri optik sinirin temporal, nazal, superior, inferior, superotemporal, superonazal,
inferotemporal ve inferonazal kadranlarinda, her kadranda RPE’yi temsil eden
hiperreflektif alanin en dis kismi ile sklerokoroidal araytizii temsil eden hiporeflektif alan

arasindaki mesafe olarak belirlendi.8 kadrandaki PPKK degerleri not edildi.

RSLT ile ortalama kalinligin yani sira temporal, nazal, superior, inferior,
superotemporal, superonazal, inferotemporal ve inferonazal kadran degerlerinin kalinliklar
elde edildi ve not edildi. Bruch membran acikliklar1 (BMO) ile optik sinir basinin i¢
limitan membran1 (ILM) arasindaki en kisa mesafe BMO-MRW olarak olgildi ve
RSLT’deki gibi benzer kadranlarin degerleri elde edildi.

EDI-OKT ile yapilan dl¢limler sonucunda optik sinir bag1 merkezinden gegen yatay
kesitte hiperreflektif alanin 6n ve arka sinirlar1 arasindaki mesafe olgiilerek LCK olarak
bulundu. LC'nin 6n smir1 ile BMO noktalarimi birlestiren yatay referans ¢izgisi arasindaki
mesafe ise ALD degerini verdi ve vitreus-OSB arayliizii ile 6n laminar ylizey arasindaki

eksenel mesafeden PLDK elde edildi.

Hasta grup ve kontrol grubu c¢alismanin amacina uygun olarak yukarida sayilan
demografik ozellikler ve patolojiler, sistemik hastaliklar, klintk muayene verileri ve
goriintiileme yontemleri agisindan karsilastirilmis olup ayni1 zamanda PPKK ile optik sinir

bas1 parametreleri arasindaki korelasyon ayr1 olarak incelenmistir.

3.1. istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayic1 istatistiksel metotlarin (ortalama,
standart sapma, median, interquartil range) yani sira Shapiro — Wilk normallik testi ile
degiskenlerin dagilimina bakilmis, normal dagilim gosteren degiskenlerin ikili gruplarin
karsilastirmasinda bagimsiz t testi, normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin ikili

gruplarin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda ki-
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kare testi, degiskenlerin birbirleri ile iliskilerini belirlemede Pearson korelasyon testi

kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma, Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir
Hastanesi g6z hastaliklar1 polikliniginde Eyliil 2023 — Ocak 2024 arasinda muayene edilen
18-65 yas aras1 70 (%68.63) erkek ve 32 (%31.37) kadin olmak iizere toplam 102

katilimcinin 102 gozii ile yapildu.

Calismada hasta grup (akut SSKR grubu, ¢alisma grubu) ve saglikli goniilliilerden
olusan kontrol grubu olmak iizere iki grup mevcut olup bu gruplar kisi sayis1 bakimidan

esitti. (n=51)

SSKR grubunda 36 (%70.59) erkek ve 15 (%29.41) kadin mevcutken kontrol
grubunda 34 (%66.67) erkek ve 17 (%33.33) kadin mevcuttu. SSKR grubunun yas
ortalamasi= SS 50.12+10.29 iken kontrol grubunun yas ortalamasi 49.08+9.05 idi.
(p=0.589).

SSKR grubunda sigara kullanimi olan 16 (%31.37) kisi mevcutken bu say1 kontrol
grubunda 19 (%37.25) idi. (p=0.532)

SSKR grubunda DM tanil1 9 (%17.65) ve HT tanil1 14 (%27.45) kisi mevcutken bu
sayilar kontrol grubunda sirasiyla 10 (%19.61) ve 20 (%39.22) idi. (p=0.799, p=0.208)

Iki grupta da glokom, gecirilmis optik ndropati, dermatolojik patoloji, romatizmal
hastalik ve uyku apne sendromu tanis1 olan kisi yoktu. H.pylorii nedeni ile eradikasyon

tedavisi alan kisi bulunmamaktaydi.

Iki grupta da ekzojen kortizon tedavisi olan ya da endojen hiperkortizolizmi olan

kisi ya da gebe yoktu. Benzer sekilde transplantasyon dykiisii de bulunmamaktaydi.
Hastalar idiyopatik akut SSKR olarak kabul edildi.

Kontrol grubunda strese yonelik terapi ya da medikasyon uygulanan kisi yokken
SSKR grubunda 17 (%33.33) hastada stres yonetimine yonelik psikososyal terapi ve stres

medikasyon tedavisi mevcuttu.
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Gruplarin sosyodemografik oOzellikleri ve sistemik hastalik durumu tabloda

gosterilmistir. (Tablo 4.1)

Tablo 4.1: Gruplarin sosyodemografik ozellikleri ve sistemik hastalik durumuna gore dagilhimi

Kontrol Calisma
Grubu n:51 Grubu n:51 p
Yas Oort£SS 49.08+9.05 50.12+10.29 0.589*
Erkek 34 %66.67 36 %70.59
Cinsiyet Kadin 17 %33.33 15 %29.41 0.670+
Yok 32 %62.75 35 %68.63
Sigara Var 19 %37.25 16 %31.37 0.532+
Yok 41 %80.39 42 %82.35
Diyabet Var 10 %19.61 9 %17.65 0.799+
Yok 31 %60.78 37 %72.55
Hipertansiyon Var 20 %39.22 14 %27.45 0.208+

*Bagimsiz t testi +Ki kare Testi

SSKR grubu ve kontrol grubunun yas ortalamalarix SS sirasiyla 50.12+10.29 ve
49.0849.05 idi. (p= 0.589). Calisma grubunda 51 hasta (36 erkek,15 kadin) ve kontrol
grubunda 51 kisi (34 erkek,17 kadin) mevcuttu. Kontrol ve SSKR gruplarinin yas
ortalamasi1 ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik g6zlenmedi.

(p=0.589, p=0.670).

Sigara kullanimina bakildiginda SSKR grubunda 16 hasta (%31.37) ve kontrol
grubunda 19 kiside ( %37.25) sigara kullanim Oykiisii yoktu. Gruplarin sigara dagilimlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi. (p=0.532).

DM ve HT tanist olanlar incelendiginde bu sayr SSKR grubunda sirasiyla 9
(%17.65) ve 14 (%27.45) iken kontrol grubunda 10 (%19.61) ve 20 (%39.22) idi.
Gruplarin DM ve HT dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi.

(p=0.799 ve p=0.208)

Bu bulgular sekil 4.1’te sematize edilmistir.
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Sekil 4.1: Gruplarin sosyodemografik 6zellikleri ve sistemik hastaliklarina gore dagilimi.

Tablo 4.2: Gruplarin gérme keskinligi, aksiyel uzunluk, goz ici basmnci ve ¢/d oranlarmin dagilimi

Kontrol Calisma
Grubu n=51 Grubu n=51 p

Ort+SS 0.034+0.057 0.245+0.284
Median 0.0001
EiDGK LogMAR (IQR) 0 (0-0.05) 0.18 (0.04-0.3) t

Ort+SS 23.46+0.66 23.18+0.64
Median 23.2 (22.96- 23.12 (22.87-

Aksiyel Uzunluk (IQR) 23.9) 23.52) 0.089+
Goz Ici Basina Ort+SS 16.22+3.22 17.51+3.42 0.055*
Ort+SS 0.435+0.153 0.437+0.167
Median
¢/d Orani (IQR) 0.4 (0.3-0.5) 0.4 (0.3-0.5) 0.898+

*Bagimsiz t testi tMann Whitney U testi
EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi
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LogMAR cinsinden baslangic EIDGK ortalamasi= SS SSKR grubunda
0.245+0.284 ve kontrol grubunda 0.034+0.057 idi. SSKR grubunun muayene esnasindaki
EIDGK LogMAR ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulundu. (p=0.0001) (Sekil 4.2)

Aksiyel uzunluk oOlgiim ortalamas1 =+ SS SSKR grubunda ve kontrol grubunda
sirasiyla 23.18+0.64 ve 23.46+0.66 idi. 1ki grup aksiyel uzunluk &l¢iim ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi. (p=0.089)

Goz i¢i basing degerleri ortalamasi = SS SSKR grubunda 17.51+3.42 mmHg ve
kontrol grubunda 16.22+3.22 mmHg olarak bulunmus olup gruplarin gbz i¢i basing

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmedi. (p=0.055)

Fundus muayenesi ile elde edilen c/d verileri kiyaslandiginda SSKR ve kontrol
grubunun ortalama c/d degeri 0,4 olarak bulundu, iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmedi. (p=0.898)
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Sekil 4.2: SSKR grubu ve kontrol grubunun logMAR cinsinden EIDGK ortalamalari.

24



Tablo 4.3: SFKK, PLDK, LCK ve ALD ortalamalariin gruplara gore dagihm

Kontrol Calisma
Grubu n=51 Grubu n=51 p
0.0001
SFKK Ort£SS 289.55+87.21 434.51+95.45 *
Ort+SS 251.27+£179.77  342.12+248.97
Median
PLDK (IQR) 196 (102-393) 279 (169-468) 0.0867
0.0001
LCK Ort+SS 200.04+54.23  307.14+63.83 *
Ort+SS 459.12+152.6  386.06+£110.96
Median
ALD (IQR) 426 (360-552) 382 (310-475) 0.024

*Bagimsiz t testi TMann Whitney U testi
SFKK: Subfoveal koroidal kalinlik, PLDK: Prelaminar doku kalinligi, LCK: Lamina
kribroza kalinligr, ALD: On laminar derinlik

SSKR ve kontrol grubunda subfoveal kalinlik ortalamalari+ SS sirasiyla
434.514£95.45 ve 289.55+87.21 olarak bulunmus olup SSKR grubunda subfoveal kalinlik
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. (p=0.0001)

PLDK ortalamalari= SS SSKR ve kontrol grubunda sirasiyla 342.12+248.97 ve
251.27+179.77 idi. 1ki grubun PLDK ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gozlenmedi. (p=0,086) (Sekil 7)

LCK ortalamalari= SS SSKR grubu ve kontrol grubunda sirasiyla 307.14+63.83 ve
200.04+54.23 olup SSKR grubunun LCK ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. (p=0.0001) (Sekil 7)

Iki grubun ALD ortalamalari+ SSsi SSKR grubunda 386.06+110.96 ve kontrol
grubunda 459.12+152.6 olup SSKR grubunda ALD ortalamalart kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. (p=0.024) (Sekil 4.3)
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Resim 4.1: Calisma grubundaki akut SSKR hastasinin EDI-OKT ile subfoveal koroidal kalinhk
Olcima.
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Resim 4.2: Calisma grubundaki akut SSKR hastasimin PLDK, LCK ve ALD 6l¢imleri.
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Sekil 4.3: PLDK, LCK ve ALD ortalamalarinin gruplara gore dagilimi.
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Tablo 4.4: 7 kadran RSLT ortalamalarimin gruplara gore dagihim

Kontrol Calisma

Grubu n=51 Grubu n=51 p*
RSLT-G Oort£SS 101.06+14.31  107.14+15.15 0.04
RSLT-ST Oort£SS 137.39+21.62  135.22+28 0.661
RSLT-SN Oort£SS 112.71+21.22  117.06+20.4 0.293
RSLT-N Oort£SS 81.33+19.1 84.02+18.01 0.467
RSLT-IN Oort£SS 121.71+30.54  128.9+29.24 0.227
RSLT-IT Oort£SS 142.51+26.59  147.06+26.57 0.390
RSLT-T Oort£SS 72.39+£10.88 79.14+37.11 0.216

*Bagimsiz t testi

RSLT: Retina sinir lifi tabakas,G: Global, ST: Superotemporal, SN: Superonazal, N:
Nazal, IN: Inferonazal, IT: Inferotemporal, T: Temporal

SSKR grubunda RSLT-G ortalamalari= SSsi 107.14+15.15 ve kontrol grubunda ise

101.06+14.31 bulunmus olup SSKR grubunun RSLT-G ortalamalar1 kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. (p=0.04)

SSKR grubunda ST, SN, N,IN, IT ve T kadranlarin ortalamalari+ SSsi sirasiyla

135.22+28, 117.06+20.4, 84.02+18.01, 128.9+29.24, 147.06+£26.57 ve 79.14+37.11 iken

kontrol grubunda bu degerlerin ortalamalari+ SSsi sirasiyla 137.39421.62, 112.71+21.22,

81.33+19.1, 121.71£30.54, 142.514+26.59 ve 72.39+£10.88’dir. Bu ortalama degerler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (Sirasiyla p=0.661, p=0.293, p=0.467,
p=0.227, p=0.390 ve p=0.216)

Bu degerlerin ortalamalariin dagilimlarn sekil 4.4’te gosterilmistir.
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Resim 4.3: Calisma grubundaki akut SSKR hastasimin 7 kadran RSLT kalinhik degerleri.
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Sekil 4.4: Gruplara gore 7 kadran RSLT ortalama dagilimlari.
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Tablo 4.5: 7 kadran BMO-WRW ortalamalarinin gruplara gore dagilimi

Kontrol Calisma

Grubu n=51 Grubu n=51 p*
BMO-MRW- G Ort+SS 392.49+58.66  363.02+70.79  0.024
BMO-MRW- ST Oort£SS 381.29+66.66  346.59+78.21 0.018
BMO-MRW- SN Oort£SS 409.33+63.44  396.33+93.08 0.412
BMO-MRW- N Oort£SS 404.31£57.19  393.12+80.94 0.422
BMO-MRW- IN Oort£SS 430.16+£89.48  439.41+77.95 0.579
BMO-MRW- IT Oort£SS 385.02+50.98  386.55+76.95 0.906
BMO-MRW- T Ort+SS 303.14+64.36  274.35+66.89  0.029

*Bagimsiz t testi

BMO-WRW: Bruch membran aciklig minimum rim genisligi, G: Global, ST:
Superotemporal, SN: Superonazal, N: Nazal, IN: Inferonazal, IT: Inferotemporal, T:
Temporal

SSKR grubunda BMO-WRW-G ortalamat SSsi 363.02+70.79 iken kontrol
grubunda 392.49+58.66’dir. SSKR grubunun BMO-MRW- G ortalamalar1 kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlaml derecede diisiik bulundu. (p=0.024)

BMO-WRW-ST ortalama + SSsi SSKR ve kontrol grubunda sirastyla
346.59+78.21 ve 381.29+£66.66 olarak bulunmus olup SSKR grubunun BMO-MRW- ST

ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu.

(p=0.018)

BMO-WRW-SN,N,IN,IT ortalama+ SSsi SSKR ve kontrol grubunda sirastyla
396.33493.08, 393.12+80.94, 439.41+77.95, 386.55%+76.95 ve 409.33+63.44,
404.31£57.19, 430.16+£89.48, 385.02+50.98’dir. SSKR ve kontrol gruplar1 arasinda bu
ortalamalarda istatistiksel olarak anlamli fark gdzlenmedi. (Sirasiyla p=0.412, p=0.422,
p=0.579 ve p=0.906)

BMO-WRW-T ortalamat SSsi SSKR grubunda 274.35+66.89 iken kontrol
grubunda bu deger 303.14+64.36 olarak bulundu. SSKR grubunun BMO-MRW- T

ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu.

(p=0.029)

Gruplara gore 7 kadran BMO-WRW ortalama dagilimlar sekil 4.5°te gosterilmistir.
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Resim 4.4: Calisma grubundaki akut SSKR hastasinin 7 kadran BMO-WRW degerleri.
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Sekil 4.5: Gruplara gore 7 kadran BMO-WRW ortalama dagilimlar.
Tablo 4.6: PPKK ortalamalarimnin gruplara gore dagihmi
Kontrol Calisma
Grubu n=51 Grubu n=51 p*
PPKK-ST Oort+SS 190.02+63.68  291.96+79.36 0.0001
PPKK-SN Oort£SS 184.53+64.60  287.82+85.34 0.0001
PPKK-IN Oort£SS 171.37#59.22  266.14+91.15 0.0001
PPKK-IT Ort+SS 164.73+50.30  268.08+84.95 0.0001
PPKK-N Oort£SS 188.45+59.74  283.43+91.12 0.0001
PPKK-T Oort£SS 185.67+59.86  295.31+86.35 0.0001
PPKK-Total(Ortalama) Ort+SS 180.79+53.99  282.12+79.14 0.0001

*Bagimsiz t testi
PPKK: Peripapiller koroidal kalinltk ST: Superotemporal, SN: Superonazal, N: Nazal,
IN: Inferonazal, IT: Inferotemporal, T: Temporal
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SSKR ve kontrol grubunda PPKK-ST ve PPKK-SN ortalamat SSsi sirasiyla
291.96+79.36, 287.82+85.34 ve 190.02+63.68, 184.53+64.60 olarak bulunmustur. SSKR
grubunun PPKK-ST ve PPKK-SN ortalamalar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. (Sirasiyla p=0.0001 ve p=0.0001)

SSKR ve kontrol grubunda PPKK-IN ve PPCT-IT ortalama+ SSsi ise sirasiyla
266.14+91.15, 268.08+84.95 ve 171.37+59.22, 164.73+50.30 olarak bulunmus olup SSKR
grubundaki ortalamalar kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu. (Sirasiyla p=0.0001 ve p=0.0001)

Nazal ve temporal kadranlara bakildiginda PPKK-N ortalamat SSsi SSKR
grubunda 283.43+91.12 ve kontrol grubunda 188.45+£59.74’tiir. PPKK-T ortalamat SSsi
ise SSKR grubunda 295.31+£86.35 ve kontrol grubunda 185.67+59.86 olarak bulunmustur.
SSKR grubunda bu iki degerin ortalamasi kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek bulundu. (Sirasiyla p=0.0001 ve p=0.0001)

PPKK-Total(Ortalama) degeri ise 6 kadranm (ST, SN, IN, iT, N ve T) total
ortalamasin1 vermektedir. Peripapiller koroidal kalinlik degerinin diger degiskenlerle
korelasyonunu incelemek {izere hesaplanmistir. Bu degerin ortalamat+ SSsi SSKR
grubunda 282.12+79.14 ve kontrol grubunda 180.79+53.99 olarak bulunmustur. Diger
PPKK degerlerinde oldugu gibi bu degerde de SSKR grubundaki ortalama kontrol
grubundan istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksek bulundu. (p=0.0001)

PPKK kadran ortalamalarinin ve total ortalamanin SSKR ve kontrol grubuna gore

dagilimi sekil 4.6°da gosterilmistir.

06/09/2023, OD

IR&OCT 30° ART EDI [HS] ART(100) Q: 18 HEIDELBEIG
ENGINEENNG

Resim 4.5: Calisma grubundaki akut SSKR hastasinin peripapiller koroidal kalinhik dlgtimleri.

33



400,00

.Kontrol
Grubu

al
W™

300,

coo,

100,

PFPCT-ST FPCT-SH PPCT-IN PPCT-IT FPCT-H PPCT-T PPCT-Total

Sekil 4.6: PPKK kadran ortalamalariin ve total ortalamanin SSKR ve kontrol grubuna gore dagilimi.

Tablo 4.7: PPKK total ortalamasimin RSLT ve optik sinir bas1 parametreleri ile korelasyon analizi.

PPKK-Total (Ortalama)
Kontrol Grubu  Cahsma Grubu  TUm Grup

r -0.253 0.182 0.015
c/d ortalama p 0.073 0.202 0.881
RSLT-Total r 0.186 -0.132 0.078
(Ortalama) p 0.192 0.355 0.436
BMO-MRW-Total r 0.265 -0.01 -0.014
(Ortalama) p 0.061 0.942 0.889
r 0.220 -0.007 0.178
PLDK p 0.122 0.963 0.074
r -0.043 -0.076 0.369
LCK p 0.764 0.596 0.0001
r 0.082 0.305 -0.018
ALD p 0.566 0.029 0.860

Pearson Korelasyon testi

RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, BMO-WRW: Bruch membran ac¢iklig minimum rim
genisligii, PLDK: Prelaminar doku kalinligi, LCK: Lamina kribroza kalinligi, ALD: On
laminar derinlik, c/d: cukurluk/disk orani
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SSKR ve kontrol grubunun PPKK-Total degerleri ile c/d ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlenmedi. (Sirasiyla r=0.182, p=0.202 ve
r=-0.253, p=0.073). Tim grup ele alindiginda PPKK-Total degerleri ile c/d ortalama

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmedi. (r=0.015, p=0.881)

RSLT-Total (Ortalama) degeri 7 kadranin (G,ST, SN, N,IN, IT ve T) total
ortalamasin1 vermektedir. Korelasyon analizi i¢in hesaplanmigstir. SSKR grubunun PPKK-
Total degerleri ile RSLT-Total degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gbzlenmemis olup (r=-0.132, p=0.355) benzer sekilde kontrol grubunun PPKK-Total

degerleri ile RSLT-Total degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

g6zlenmedi. (r=0.186, p=0.192)

Tim grupta da PPKK-Total degerleri ile RSLT-Total degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml korelasyon gozlenmedi. (r=0,078. p=0,436)

BMO-MRW-Total (Ortalama) degeri korelasyon analizi yapilabilmesi amaciyla
RSLT-Total’dekine benzer sekilde 7 kadranin ortalamasi alinarak hesaplanmigtir. SSKR
grubunda, kontrol grubunda ve tiim grup ele alindiginda PPKK-Total degerleri ile BMO-
MRW-Total degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlenmedi.

(Strastyla r=-0.01, p=0.942; r=0.265, p=0.061 ve r=-0.014, p=0.889)

SSKR grubu ve kontrol grubunun PPKK-Total degerleri ile PLDK degerleri
arasinda tiim grupta oldugu gibi istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmedi.

(Strastyla r=-0.007, p=0.963; r=0.220, p=0.122 ve r=0.178, p=0.074)

SSKR grubunun PPKK-Total degerleri ile LCK degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli korelasyon gozlenmedi ancak PPKK-Total degerleri ile ALD degerleri
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlemlendi.(Sirasiyla r=-

0.076, p=0.596 ve r=0.305, p=0.02)

Kontrol grubunda ise PPKK-Total degerleri ile LCK ve ALD degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlenmedi. (Sirastyla r=-0.043, p=0.764 ve r=0.082
p=0.566) Tum grubun PPKK-Total degerleri ile LCK degerleri arasinda pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlendi ancak PPKK-Total degerleri ile ALD
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gdzlenmedi. (Sirasiyla r=0.369,

p=0.0001 ve r=-0.018, p=0.860)

Bulgular sekil 4.7°de toplu olarak gosterilmistir.
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Sekil 4.7: Calisma grubunda PPKK ile optik sinir bas1 yapisal parametlerinin korelasyon analizi.

PPCT-Total

a. PPKK ve ortalama RSLT korelasyon analizi
b. PPKK ve ortalama BMO-WRW korelasyon analizi

c. PPKK ve ortalama PLDK korelasyon analizi

d. PPKK ve ortalama LCK korelasyon analizi

e. PKKK ve ortalama ALD korelasyon analizi
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Tablo 4.8: Retina sinir lifi tabakasi ile optik sinir bagi1 parametrelerinin korelasyon analizi.

Kontrol Grubu  Calisma Grubu  TUm Grup
RSLT-T Total RSLT-T Total RSLT-T Total

BMO-MRW- r 0.070 0.369 0.238
Total p 0.627 0.008 0.016
r -0.046 -0.038 -0.04
c/d ortalama p 0.749 0.791 0.691
r -0.077 0.066 0.045
PLDK p 0.590 0.643 0.655
r -0.266 0.126 0.08
LCK p 0.059 0.377 0.426
r -0.128 -0.104 -0.149
ALD p 0.370 0.467 0.136

Pearson Korelasyon testi

RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, BMO-WRW: Bruch membran agikligi minimum rim
genisligi, PLDK: Prelaminar doku kalinhig, LCK: Lamina kribroza kalinligi, ALD: On
laminar derinlik, c/d: ¢ukurluk/disk orant

Gruplar arast RSLT ile optik sinir basi parametreleri arasindaki korelasyon
analizine bakilacak olursa SSKR grubunda RSLT-T Total degerleri ile BMO-MRW- Total
degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlendi. (r=0.369,

p=0.008)

Ancak SSKR grubunun RSLT-T Total degerleri ile c¢/d ortalamasi, PPKK-Total,
PLDK, LCK ve ALD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmedi.
(p>0.05)

Kontrol grubunun RSLT-T Total degerleri ile BMO-MRW- Total, c¢/d ortalamasi,
PPKK-Total, PLDK, LCK ve ALD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon gézlenmedi. (p>0.05)

Tim grup ele alinacak olursa RSLT-T Total degerleri ile BMO-MRW- Total
degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon gézlendi. (r=0.238,

p=0.016).

Ancak RSLT-T Total degerleri ile c/d ortalamasi, PPKK-Total, PLDK, LCK ve

ALD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmedi. (p>0.05)
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5. TARTISMA

Santral ser6z koryoretinopati ilk kez Albert Graefe tarafindan tanimlanmis
makulanin serdz dekolmant ile karakterize bir patolojidir (1). Koroid tabakasinda yaptigi
degisiklikler ve olast patofizyolojisi bilinse de optik sinire olan etkisi hala

aydinlatilamamuistir.

Bu prospektif kohort ¢alismasinin amacit SSKR'nin akut doneminde optik sinir bast
parametrelerinde olusturabilecegi etkileri gdstermek ve olasi patofizyoloji hakkinda bilgi

sahibi olmaktir.

Tsai ve ark. yaptig1 epidemiyolojik retrospektif kohort ¢aligmasinda SSKR’nin orta
yas (geng) erkeklerde daha sik goriildiigii ve E/K oraninin 1.74 oldugu bildirilmistir (71).
Kitzmann ve ark. yaptig1 bir popiilasyon bazli retrospektif kohort caligmasinda ise
SSKR’nin benzer sekilde erkeklerde daha sik goriildiigii (E/K: 6/1) ve ortalama goriilme
yasinin 39-51 arasi oldugu bildirilmistir (3).

Bizim galismamizda akut SSKR grubunda 36 (%)70.59) erkek ve 15 (%29.41)
kadin hasta mevcut olup E/K=2.4 idi. Akut SSKR ile bagvuran hastalarin basvuru aninda
ortalama yas1 50.12+10.29 olarak bulundu. Hastalarimizin hepsinde tek tarafli akut SSKR

mevcuttu.

SSKR etyopatogenezinde tanimlanmis bircok Onlenebilir risk  faktori
bulunmaktadir. Bu hastalarda basvuru sirasinda ayrintili tibbi 6ykii sorgulanmali ve gerekli
olgularda laboratuvar testleri ile muayene desteklenmelidir. Siiphelenilen bir etiyolojinin
takip ve tedavisinin bir oftalmolog tarafindan yapilmasi yetersiz kalabileceginden hastay1

gerekli branglara yonlendirmek uygun olacaktir.

Sigara igme aligkanligi, SSKR de dahil olmak iizere retina hastaliklariyla iligkili
degistirilebilir risk faktoriidiir ve sigaranin saglikli kisilerde de koroidal kalinlik artigina
neden olabilecegi bildirilmistir. SSKRIi kisilerde koroidal kalinlik artis1 disindaki koroidal
patolojilere de neden olabilecegi ve sekonder KNVM gelisimini hizlandirdig: ileri
stiriilmiistiir (118). Ayn1 zamanda koroidal anormal vaskiiler regiilasyona neden olup

koroidal vaskiiler indekste azalma olusturdugu bildirilmistir (119).
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Okawa ve ark.nin 75 SSKR’li hastay1 ele aldig1 kesitsel bir calismada 45 hastanin
sigara ictigi belirtilmis ve sigara igen-igmeyen grup arasinda subfoveal koroidal kalinlik
arasinda anlamli bir fark izlenmistir. (Sigara icen grupta 382.0 + 68.2 pm, sigara igmeyen
grupta 339.3 + 52.3 um, p= 0.0038) Bunun sonucunda sigara igme aliskanliginin SSKR’li
hastalarda artan subfoveal kalinlik ile iliskili oldugu ve sigara icen SSKR hastalarinda daha
kalin koroidin hastaligin baslangicinda 6nemli bir faktor olabilecegi bildirilmistir (119).

Bizim ¢aligmamizda SSKR grubundan 16 (%31.37) hastanin sigara kullanim
Oykiisii olup bu hastalarda subfoveal kalinlik ortalamasi 448.18+89.55°dir. Sigara igmeyen
SSKR hastalarinda ise subfoveal kalinlik ortalamas1 414.84+101.35 olup sigara i¢en grupta
koroidal kalinlik artiginin daha fazla olabilecegi ile ilgili bulgumuz literatiir ile uyumlu

bulundu. (p=0.004)

DM, retinal damar duvarlarinda yapisal degisiklik ve kan-retina bariyeri hasari
sonucu retinal ve koroidal dolasim dinamiginde anormallikler olusturmaktadir. Endo ve
ark. diyabetik retinopati ile ilgili yaptiklart vaka kontrol ¢alismasinda artan VEGF'nin
koroidal vazodilatasyon, koroidal kan akimi artis1 veya artmis damar gegirgenligi gibi
vaskiiler patolojiler yoluyla SSKR ile benzer patofizyoloji ile koroid dis tabakasini
kalinlastirdigi varsayilmistir (120).

Bizim c¢alismamizda SSKR grubu ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak
anlamli fark olmayip SSKR grubunda DM tanisi nedeni ile tedavi alan 9 (%17.65) hasta

mevcuttu ancak higbirinde retinopati izlenmedi.

Biiyiik kismi vaskiiler yapilardan olusan koroid sistemik hemodinamik
degisikliklerden dogrudan etkilenebilir. Kan basincindaki degisiklikler koroidal fonksiyon
bozuklugu olusturabilir ve SSKR’nin patogenezinde rol oynayabilir. Aldosteron,
hipertansiyon patogenezinde rol oynayan 6nemli bir molekildir ve renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin (RAAS) bilesenleri bobrek haricinde lenfoid dokularda, kalpte,
damar sisteminde, deride, merkezi sinir sisteminde ve gézde tanimlanmis olup son yirmi
yil boyunca bir¢cok okiiler dokuda aktif bir RAAS varligina dair kanitlar bulunmustur
(121).

Mineralokortikoid reseptorlerinin retinada gangliyon hiicre tabakasi, i¢ niikleer
tabaka ve RPE’de eksprese edildigi gosterilmistir. Ayni zamanda koroidde de
mineralokortikoid reseptorlerinin  varligt  gosterilmis olup bu reseptorlerin  fazla

aktivasyonunun ¢esitli patolojilere yol agtig1 belirtilmistir (107).
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Hipertansiyon nedenli RAAS aktivasyonu sonucunda koroidal mineralokortikoid
reseptorlerindeki aldosteron yuku artar, koroid endotel hicrelerindeki kalsiyumla
aktiflestirilen potasyum kanali 3'in (KCa2.3) aktive olur. Vaskiiler diiz kas gevsemesi

tetiklenir, koroidal vazodilatasyon ve sonucunda subretinal sivi gelisimi goriilebilir (108).

SSKR ve HT arasinda yakin bir iliski 6nceki ¢alismalarda tespit edilmis olup (122)
ayn1 zamanda kan basincindaki degisikliklerin retinal ve koroidal vaskiiler patolojiler i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu ileri siiriilmiistiir (123,124). Karadag ve ark. yaptigi
caligmada SSKR tanili 50 hasta ve 60 saglikli kontrol grubu karsilastirilmis ve HT tanili
SSKR’li hastalarda 24 saatlik kan basinci, giindiiz sistolik kan basinct ve diastolik kan
basincindaki degiskenligin ve degerlerin kontrollere gére anlamli derecede yiiksek oldugu
ortaya koyulmus, artan kan basinci degiskenliginin SSKR gelisimi i¢in yeni bir risk faktori
olabilecegi diigiiniilmustiir (125).

HT optik sinir dolagimini dogrudan veya koroidal dolagim tizerinden dolayli olarak

etkileyebilir. Bizim ¢alismamizda her iki grupta HT insidansi benzer bulundu.

Gormeyi tehdit eden en yaygin dordiincii retinal patoloji olarak tanimlanan
SSKR’de baslangigta EIDGK’nin 20/200 ile 20/20 arasinda degistigi bildirilmistir.
2019’da yaymlanmis SSKR tanili 106 hastay1 ele alan uzun dénemli retrospektif bir kohort
calismasinda baslangic muayenesinde hastalarm %79.7’sinin az bir gdziinde EIDGK’nin
20/40 veya daha iyi oldugu ve ilk ziyaretteki ortalama EIDGK’nimn 1 veya 5 yillik takip
ziyaretlerindeki ortalama EIDGK’dan 6nemli 6lgiide farkli olmadig: bildirildi.(Her ikisi de
p>0.65) (126).

Gawecki ve ark. ise randomize kontrollii prospektif kohort ¢alismasinda SSKR’1i
gozlerde baslangic EIDGK’nin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik oldugunu buldu. (p <0.001) (127). 2011-2016 arasinda yapilan akut SSKR tanili 53
hastay1 ele alan prospektif bir vaka serisinde baslangic EIDGK log MAR 0.47 + 0.25
(0.10-1.0) ve final ortalama EIDGK log MAR 0.18 + 0.14 (0.0 — 0.60) olarak bulunmus
olup (p <0.01) (167). Cesitli uluslararas1 ¢alismalarda baslangic EIDGK log MAR 0.21-
0.40 araliginda ve final EIDGK log MAR 0.00-0.14 olarak rapor edilmistir (128,129).

Wong ve ark. kendiliginden veya tedaviyi takiben diizelen akut SSKRnin gérme
islevleri agisindan uzun vadede iyi bir prognoza sahip oldugunu buldu ve bununla birlikte
baslangic EIDGK’nin 6/12 veya daha iyi olmasinin daha iyi final EIDGK ile énemli
olgiide iligkili oldugunu bildirmistir. (130).
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Akut SSKR’de gorsel prognoz genellikle olumludur ve vakalarin ¢ogunda ilk
ataktan sonra tam iyilesme saglanir. Ancak semptomlarin siiresi, OKT ve FA 6zellikleri ve
risk faktorlerinin varligi gorsel sonucu etkileyebilir. Bizim calismamizdaki akut SSKR
hastalarinda baslangi¢ EIDGK’si log MAR cinsinden 0.245+0.284 ve median deger ise log
MAR 0.18 (0.04-0.3) olarak hesaplandi.

Literatiir ile uyumlu olarak beklenildigi gibi akut SSKR grubundaki baslangi¢
EIDGK kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. (p=0.0001)
Hastalarimizin nihai EIDGK ’leri hedeflenen takip ve tedavi siireci devam ettiginden dolay1

hesaplanmadi ve ¢aligmaya dahil edilmedi.

Aksiyel (eksenel) uzunluk (AU), kornea yiizeyinden RPE/BM’ye kadar olan
mesafedir. Yas, katarakt gelisimi, refraktif kusurlar, retina ve koroid patolojileri varliginda
degisiklik gosterebilir. Koroidin siddetli kalinlasmasiyla seyreden nadir bir hastalik olan
uveal eflizyon, genellikle kisa AU’ya sahip gozlerde meydana gelir (131). Buna karsilik,
daha uzun AU’ya sahip yiiksek miyopili gozlerde koroid daha incedir (132). Subfoveal
koroidal kalinligin AU ile negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir.

Terao ve ark. tarafindan yakin zamanda yapilan bir ¢aligmada SSKR hastalarinda
kontrollere kiyasla istatistiksel olarak AU nun daha kisa oldugu bildirilmistir (Iki gdzde
tutulum olan vakalar i¢in 23.19 mm ve tek tarafli tutulum olan vakalar i¢in 23.75 mm,
kontrol grubunda 24.85 mm, p<0.001) (133). Benzer sekilde Moon ve ark. SSKR
hastalarinda kontrollere kiyasla AUmun daha kisa oldugunu bildirdi. (23.52+0.84 mm ve
23.94+1.05 mm, p=0.044) (134). Ancak Arora ve ark. SSKR ve kontroller arasinda AU

acisindan anlamli bir fark gézlemlemediler (135).

Bizim ¢alismamizda aksiyel uzunluk 6l¢iim ortalamast SSKR grubunda ve kontrol
grubunda sirastyla 23.18+0.64 ve 23.46+0,66 idi ve iki grup aksiyel uzunluk o6l¢iim
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi (p=0.089).
Calismamizin sonuglart AU ile SSKR insidansi arasinda her zaman bir iliski olmadiginin
gostergesidir ancak yine de daha kisa bir AU'nun hastaligin seyrini etkileyebilecegi g6z
ard1 edilemez. Daha kisa bir AU pakidamarlarin varligiyla iliskilendirilmistir ve
dolayisiyla SSKR ile direkt iligkili olmasa da hastaligin siddetini arttirabilecegi
bildirilmistir (133). Ayrica yiiksek hipermetropik refraksiyon kusurunun daha kisa aksiyel
uzunluk ve daha kalin bir koroid ile beraber seyrettigi ve bu durumun SSKRyi
tetikleyebilecegi bildirilse de ¢alismamizdaki hastalarda yiiksek hipermetropik refraksiyon

kusuru ve buna bagli kisa aksiyel uzunluk izlenmemistir.
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Yiksek dizeyde stres SSKR igin bildirilen en énemli psikolojik risk faktoradar. A
tipi kisilik ve stres gibi psikolojik faktorlerin SSKR gelisimine olan etkisi ¢aligmalarda
gosterilmistir (76). Yanuzzi ve ark. A tipi kisilige sahip olanlarda katekolamin salimininda
artis ve sonucunda koroidal gecirgenlik artisindan dolayr SSKRnin tetiklenebilecegini
bildirmislerdir (77). Tittl ve ark. ise SSKRIi bireylerin psikofarmakolojik ila¢ kullanma
olasiliginin daha yiiksek oldugunu, bu durumun daha yiiksek diizeyde psikolojik stres ve
artan sempatik sinir sistemi aktivitesini dne silirdiigiinii ve sonucunda koroidal gegirgenlik

artig1 izlendigini bildirdi (136).

2021 yilinda yaymnlanan bir prospektif vaka kontrol c¢alismasinda SSKR
hastalarinda stres diizeyini belirlemek igin Sosyal Uyum Derecelendirme Olgegi (SRRS)
kullanilmis ve Olgiilen ortalama puanlar SSKR hastalarinda kontrol grubundan anlamli
derecede yiiksek izlenmistir (p=0.004) (135). Benzer sekilde stres diizeyi yiiksek olarak
bulunan SSKR hastalarinda anksiyolitik ve anti-depresan kullanim orani daha yiiksek

izlenmistir (136).

Bizim c¢alismamizda stres faktoriinii belirlemek i¢in Olgek kullanmak yerine
hastalarin medikasyon ya da psikososyal terapi Oykiisiinii sorguladik. Calismamizda akut
SSKR tanis1 koyulan hastalarin 17’sinde (%33.33) stres diizeyini azaltmaya yonelik anti-
depresan veya anksiyolitik kullanimi ve psikososyal terapi Oykiisii mevcuttu. Kontrol
grubundaki hastalarin higbirinde anti-depresan kullanim Oykiisii yoktu. Bu sonug ele
alindiginda SSKR grubunda stres nedeni ile ilag kullanma oranmnin daha yiiksek

olabilecegi sdylenebilir.

Idiyopatik SSKR ile gdz i¢i basmci degisimi arasinda bir iliski olup olmadig
literatiirde acik degildir ancak ekzojen kortizol kullanimindan dolayr gbz i¢i basinci
yiiksekligi goriilen vakalar mevcuttur (137). Jia ve ark. calismasinda skleradaki
biyomekanik degisikliklerin korneay1 etkileyebilecegi ve bu durumun da goz i¢i basincinda

degisikliklere neden olabilecegi 6ne siiriilse de anlamli sonuglar izlenmemistir (138).

Retrospektif bir vaka kontrol calismasinda SSKR’li gozler ile kontrol grubundaki
gozlerin 6n segment OKT ile oOn skleral kalinlik ve santral korneal kalinlig
karsilastirilmistir. SSKR’de 6n skleral kalinlik artist kontrol grubundan anlamli derecede
yuksek bulunmasina ragmen santral korneal kalinlik ve g6z i¢i basinct degerleri
bakimindan iki grup arasinda anlamli fark izlenmemistir (139). Baska bir vaka kontrol
calismasinda SSKR’li gozlerde glokom ve goz i¢i basinci yiiksekligi goriilme sikligi

arastirilmig ve ortalama goz ici basing degerleri iki grupta da benzer izlenmistir (140).
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Bizim c¢alismamizda da literatiir ile benzer sekilde her iki grubun goz i¢i basing
ortalamalar1 arasinda anlamli fark izlenmedi (p=0.055). Optik sinirin prelaminar kisminin
kanlanmasi esas olarak koroidden saglanir ve koroidal kan akimindaki artis optik sinire kan

akiminin artmasini saglayabilir (140).

GIB degerlerinin kismen koroid tarafindan degistirilebilecegi ve prelaminer
bolgeye giden kan miktarindaki artisin glokom gelisimine karsi koruyucu olabilecegini
diisiiniilebilir. Ancak literatlirdeki klinik veriler sinirlidir ve SSKR ile g6z i¢i basing

degisimi arasinda kesin iliski kurulabilmis degildir.

Koroidal kalinlik ile g6z ici basinci etkilenimi ve ikincil ¢/d orani degisiminin
arastirildigi calismalar mevcuttur (139.140). Quigley ve ark. koroidal kalinlik artiginin iris-
lens diyaframini ileri iterek On kamara acgisinin kapanmasini baglatabilecegi veya
agirlagtirabilecegi ve koroidin hafif bir kalinlik artiginin bile klinik olarak goriilemeyen
GIB 6nemli dl¢iide artirabilecegi hipotezini 6ne siirmiistiir (141). Akut veya kronik primer
ac1 kapanmasi olan tedavi edilmis ve edilmemis gozlerde koroidal kalinlagma izlenmistir

(140).

Koroid, bir nevi itme etkisi gostererek arka kamara basmcinin biiyiik kismini
olusturur; optik siniri dogrudan etkileyen de bu basingtir. Koroidal kalinlik artis1 ile
beraber bu basing artar ve sonucunda primer ac¢1 kapanmasi glokomunda, PAAG’a gore

daha fazla hasar ve hizli progresyon izlenir.

2022’de yaymlanan prospektif kesitsel bir ¢calismada koroidal kalinlik ile c/d orani
arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon izlenmistir ve koroidal kalinliktaki 50 mikronluk
artisin g6z i¢i basincin artirdigl ve buna sekonder c¢/d oranlarinda artis oldugu belirtilmistir
(141). Ancak glokom olgularinda koroid kalinliginin nasil etkilendigi konusunda

literatiirde farkli goriisler sunulmaktadir.

Gecmiste bircok c¢alismada glokom olgularinda subfoveal, temporal ve nazal
koroidal kalinlik ayr1 ayr Ol¢iiliip degerlendirilmistir. Bu 6l¢timlere bagh olarak glokomda
anlaml degisiklikler ve okiiler parametreler arasindaki korelasyonlar gozlenmistir.
Kutluksaman ve ark. yaptig1 prospektif bir klinik ¢alismada PAAG hastalarinda koroidal
kalinlikta azalma oldugu ve GIB diisiiriicii tedaviye ragmen bu azalmanin devam ettigi
bildirilmistir (142). Bu durum GIB ve koroidal kalinlik arasinda dogrudan bir iliski
olmadigin1 diisiindiirmekle beraber koroidal kalinligin glokom gelisim siirecindeki
mekanizmalardan etkilenebilecegini gostermektedir. Bu durumun nedenlerinden biri de

vaskiiler hipotez ile agiklanmistir : Hem dis retina tabakalarinin hem de lamina kribrosanin
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dogrudan veya kollateraller yoluyla koroidal damarlar yoluyla beslendigi ve koroidal kan

akimindaki azalmanin glokom gelisimini kolaylastirabilecegi one siiriilmektedir (142).

SSKR hastalarinin ele alindig1 caligsmalarda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
GIB degerleri arasinda anlamli fark izlenmedigi goriilmiistiir (136). Bizim c¢alismamizda
da koroidal kalinlik artis1 olan SSKR hastalarinin GIB degerleri ile kontrol grubunun GiB
degerleri benzer bulunmustur( 17 = 3.42 ve 16.22 =+ 3.22, p=0.055). Her iki grubun c/d

oran ortalamalar1 da 0.4 olarak izlenmistir.

Akut SSKR’li gozlerde koroidal kalinhigimin arttigi ve ndrosensoryal dekolman
goriildiigii bildirilmis olup bu sonucun biiyiik koroidal damarlarin dilatasyonuna bagh
oldugu diisiiniilmektedir ve bu dilate damarlarin ISYA’da permeabilitenin en yogun oldugu
bolgelerde bulundugu izlenmistir (130). Dilatasyon sonucunda koroidal kalinlikta artig

olmakta ve subretinal alana sivi gegisi ger¢eklesmektedir (128).

Koroidal kapillerlerdeki fonksiyon bozuklugu sonucu damar gegirgenligi arttiginda
endotelyal hidrostatik basing artar ve retina pigment epitel hiicrelerinin baglantilart
bozulur. Sonucunda ise retina altinda lokalize siv1 birikimi olusur. Bu anomaliler koroidin,
0zellikle makulanin altindaki koroid bolgesinin zamanla kalinlagmasina neden olmaktadir.
Bu nedenle, koroidal interstisyel 6dem akut SSKR’de goriilen koroidal kalinlik artisi ve

ser6z makula dekolmaninda muhtemelen 6nemli bir rol oynamaktadir (143).

SSKR’de koroid tabakas1 kalinligin1 degerlendirmek i¢in yakin zamanda yapilan bir
kohort caligmasinda, SFKK degerinin akut SSKR’li gozlerde saglikli gruba gore daha
yiiksek oldugu izlenmistir. (360 £ 94.7 p, 277.7 £ 46.8 um, p = 0.0001) (144). 2023
yilinda yayinlanan kesitsel bir vaka kontrol calis ¢alismasinda da benzer sekilde SSKR’li
gozlerinin saglikli gozlere gore daha kalin bir SFKK'ye sahip oldugu sonucuna varildi
(357.2 £ 11.8 pm ve 290.4 + 8.5 um; p < 0.00001) (145). Bizim ¢alismamizda akut SSKR
ve kontrol grubunda subfoveal kalinlik sirasiyla 434.51+£95.45 ve 289.55+£87.21 olarak
bulunmus olup SSKR grubunda subfoveal kalinlik ortalamalari istatistiksel olarak anlamli

derecede yuksek bulundu (p=0.0001).

Optik sinir bagmin 6n kisminin kanlanmasinda koroid damar sisteminin rolii g6z
Ontline alindiginda peripapiller koroidal kalinligin arastirilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir.
Prelaminar bolgenin kanlanmasi kismen peripapiller koroid igindeki dallardan
kaynaklandigindan, koroidin glokomatéz optik ndropati patogenezinde rol oynadigi

gosterilmistir ve birgok ¢alisma bu iligkiyi aragtirmistir (146).
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Saglikl kisilerde peripapiller koroid kalinligini karakterize eden yayinlanmis birkag
calismadan Roberts ve ark. calismasi 76 saglikli Kanadali bireyde SD-OCT kullanilarak
ortalama 154 pm peripapiller koroid kalinlik elde etmistir (147). Bizim ¢alismamizda
saglikll grupta peripapiller koroidal kalinlik 180.79+53.99 olarak bulunmustur Roberts ve
ark. calismasinda peripapiller koroidal kalinlik inferior kadranda en ince olarak
bulunmustur ve bizim calismamizda da saglikli grupta peripapiller koroidal kalinlik

inferior kadranda en diisiik degerde Sl¢iilmiistiir.

Daha ince bir koroid vaskiiler direnci artirabilir, bu da koryokapillariste kan
akigmin azalmasia neden olur ve bu da hipoksiye veya yiiksek GIB'e daha duyarli hale
getirebilir. Ornegin, alt bolgedeki daha ince koroid, alt optik diski koroidal dolasim akist
degisikliklerine karsi daha savunmasiz hale getirebilir (148). Bu goriis, glokomlu gozlerde
iist yar1 alanin alt yar1 alana goére daha sik ve daha siddetli etkilendigi goézlemiyle

desteklenmektedir.

Bildigimiz kadariyla akut SSKR’de subfoveal koroidal kalinligin yani sira
peripapiller koroidal kalinligin incelendigi bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda yukarida belirtildigi gibi SFKK degerleri akut SSKR grubunda kontrol
grubuna gore yliksek izlenmis olup PPKK degerleri de kontrol grubuna gore yiiksek
bulunmustur. (282.12+£79.14 ve 180.79+53.99, p=0.0001.) SFKK artisina neden olan
koroidal interstisyel O0demin benzer mekanizma ile PPKK degerlerinde de artis

yapabilecegi diisiiniilebilir.

Optik sinir bag1 (OSB) 6nden arkaya dogru 3 kisim olarak siralanabilir: Prelaminar
bolge, lamina kribrosa (LC) ve retrolaminar bolge. Prelaminar bolge ayn1 zamanda LC'nin
on kismi olarak da adlandirilir ve bu bolge retina ganglion hiicresi aksonlari, astrositler,

kilcal damarlar ve hiicre dis1 materyal demetlerinden olusur (149).

OSB dolasimi esas olarak posteriyor siliyer arter (PSA) tarafindan saglanir.
Prelaminar bolge ve LC dolasimi, kisa PSA'dan dogrudan veya yine kisa PSA'lar
tarafindan olusturulan Haller ve Zinn dairesinden ¢ikan dallar tarafindan saglanir. Bu
daireden ¢ikan dallar optik sinire niifuz ederek 6n OSB'yi ve peripapiller koroidi besler
(150). OSB ve peripapiller koroid ayni kan akigini paylastigindan, kisa PSA'dan gelen kan
akisinin azalmasi, yalnizca peripapiller koroide degil ayn1 zamanda OSB’nin perfiizyonunu
azaltarak OSB'yi hasara karsi savunmasiz hale getirebilir. Kisa PSA'dan kan akisinin
azalmasi hem peripapiller koroidi hem de anterior OSB'yi etkileyebileceginden, OKT ile

Olciilen ince PPKK insidansinin ince PLDK ile iligkili olabilecegini diisiiniilebilir.
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2019°da yaymlanan retrospektif bir ¢alismada normotansif glokomlu goézlerde
PLDK degerleri incelenmis ve bu degerler saglikli gruba gore daha diisiikk bulunmustur ve
ayn1 zamanda PPKK ve PLDK degerleri arasinda pozitif korelasyon izlenmistir. Bu sonug

prelaminar bolge kalinliginin koroidal kan akimi ile korele olabilecegini diistindliirmektedir
(152).

Benzer sekilde NAION, AION ve PAAG gibi OSB 6n kisminin kan akiminda
bozulmaya neden olan durumlarda laminar bag dokularin ve prelaminar doku kalinliginin

etkilendigi ¢alismalarda bildirilmistir (152,153).

Bildigimiz kadariyla akut SSKR’de optik sinir basi parametrleri ve PPKK
arasindaki iligkiyi inceleyen ¢aligma bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda akut SSKR’1i
gozlerde PLDK degerleri saglikli kontrol grubuyla karsilastirilmis olup akut SSKR’li
olgularda bu deger yiiksek bulunsa da (342.12+248.97 ve 251.27+179.77, p = 0.086) bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ayrica hasta sayimizin kisitli olmasi da bu farki

istatistiksel olarak anlamli ¢ikarmayan bir faktor olabilir.

On OSB’ye giden kan akimmin azalmasindan dolay1 PLDK degerlerinde diisiikliik
izlenir iken akut SSKR’de koroidal vaskiiler geg¢irgenlik artis1 ve dilatasyonun OSB’ye
giden kan akimini artirdigt ve sonucunda bir nevi koruyucu mekanizma ile PLDK

degerlerinde artisa yol agabilecegi diisiiniilebilir.

Lamina cribrosa (LC), optik sinir liflerinin iist merkezlere baglandigi bolgedir.
Glokomatdz optik noropatide oldugu gibi, aksonal kayipta ilk hasar goren bolgenin lamina
cribrosa olduguna dair kanitlar giderek artmakla beraber in vitro ¢aligmalar, glokomatoz
sinir lifi hasarinin ardindan LC'nin inceldigini gostermistir (154). Retinoskizisi olan
pakikoroid spektrum bozukluguna sahip gozlerde LC defektleri ile ilgili yaymlanmig
birkag calisma mevcuttur ancak izole akut SSKR’de LC kalinlig1 degisimi arastirtlmamistir
(155,156).

Bir calismada, pakikoroid spektrum bozuklugu olan 8 gozde makular retinoskizis
izlenmis olup retinoskizisteki kii¢iik bosluklar yoluyla LC’de defekt gelistigi varsayilmistir
(196). Koroidal asir1 gecirgenlikten dolay1 ekstravaze olan sivinin vertikal olarak RPE
lizerine stres olusturdugu gibi lateral olarak OSB iizerine de stres uygulamakta oldugu ve
bu durumun LCde pozisyonal degisikliklerle beraber defekt olusturdugu diisiiniilmektedir
(155).

Saglikli gozlerde OSB ve retina arasindaki glial bariyerin koryokapillaristen gelen

stviyl LC ve prelaminar bolgeye dengeli bir sekilde dagittigi, protein ve sivilarin subretinal
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alana gegmesini engelledigi bilinmektedir (157). Pakikoroidli gézlerde koryokapillaristen
gelen stvinin artmasi glial bariyeri strese sokup fonksiyonunu bozabilir ve OSB’ye olmasi
gerekenden fazla sivi gitmesine ve LC defektlerine yol agabilir. Bir baska hipotezde ise
subaraknoid bosluktan LC defektleri vasitasiyla fazla sivi OSB’ye ulasabilir ve tekrardan
LC ve prelaminer bolgeye giderek fonksiyon bozuklugu olusturabilir.(155,156)

Bizim ¢alismamizda SSKR grubunun LCK degeri kontrol grubundan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiliksek bulundu. Bu durumun nedeninin inflamasyon ve sivi
artisina ikincil OSB’ye yonlenen sivi miktarindaki artis ve sonucunda LCK degerinde artis

oldugu soylenebilir.

PPKK ve LCK arasindaki iliskiyi inceleyen caligmalara bakildiginda kesin bir
sonuca varilamadigir goriilebilir (158,159). RVDO’lu hastalar1 ele alan retrospektif bir
calismada fokal LC defektleri sonucunda ince PPKK ve LCK degerlerinde artis
gozlemlenmis ve iki parametre arasinda korelasyon oldugu distiniilmiistiir (158). Ancak
glokomlu gozlerin ele alindig1 baska bir ¢alismada ise PPKK’nin, OSB’nin alt bolgesinde
onemli Olgiide daha ince oldugu ve glokom veya LCK ile iligkili olmadigi sonucuna

varilmistir (160).

Bizim calismamizda da akut SSKR olgularinda LCK kontrol grubuna kiyasla
istatiksel olarak daha yiliksek bulunmustur; ancak LCK ile PPKK arasinda pozitif
korelasyon bulunsa da muhtemel olgu sayimizin azlig1 ile iliskili olarak isitatiksel olarak

anlaml iligki bulunmadi.

Anterior laminar derinlik, glokom tanisinda giinlimiizde popiilerlesmekte olan bir
parametredir ve yapilan bazi ¢alismalarda non-glokomat6z optik néropatilerde de énemli
bir parametre olabilecegi gosterilmistir (68,69). Bir¢ok ¢alisma, lamina kribrozanin arkaya
dogru yer degistirmesi veya incelmesi sonucunda ALD’de artigin goriildiglinii ve bu

durumun glokomat6z optik néropatinin temel bir unsuru oldugunu goéstermistir (161).

Bizim c¢aligmamizda akut SSKR grubunda ALD ortalamalar1 kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. Bildigimiz kadariyla SSKR ile ALD
iligkisini karsilastiran bir ¢alisma olmamakla beraber bu bulgunun yaymlanmis glokomat6z
caligmalar ile uyumlu olmadig1 sdylenebilir. Glokomat6z optik néropatide LCK’de azalma
ve ALD’de artis izlenir iken bizim calismamizda LCK’de artis ve ALD’de azalma goriildii.
LCK’de artisa neden olan mekanizma LC’de pozisyonel bir degisiklik olusturup LC’yi 6ne

itebilir ve bunun sonucunda ALD’de azalma oldugu diisiiniilebilir. Bizim ¢alismamizda
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akut SSKR olgularinda ALD kontrol grubuna kiyasla istatiksel olarak daha diisiik
bulunmus olup bu diisiikliik artan LCK ile korele bulunmustur.

PAAG’l1 gozleri inceleyen prospektif bir ¢calismada ALD ve PPKK arasindaki
korelasyon incelenmis, koroidi kalin gozlerde BMO’nun yukariya dogru yer degistirmesi
sonucunda ALD’de artis beklenebilecegi bildirilmistir (162). Bizim ¢alismamizda kalin
peripapiller koroid degerlerinin ALD’de artis yapabilecegi diisiiniildii. Ancak akut SSKR
grubunda ALD degerlerinin ortalamasi diisiik bulunmus olup aslinda pozitif yonde bir
korelasyon beklenmekteydi. PPKK artarsa BMO yukar1 deviye olur ve ALD artar, bununla
beraber LCK artarsa ALD azalir. Bizim ¢alismamizda PPKK ile LCK da arttig1 icin ALD

azalmis olabilir.

Akut SSKR ve RSLT iligkisine bakildiginda Jaisankar ve ark. yaptigi ¢aligmada
SSKR’de koroidal kalinlikta artis ile beraber RSLT kalinliginda azalma izlenmistir.
Calismada retina tabakalarmin kalinliginda da istatistiksel olarak anlamli azalma izlenmis
olup koroidal dolasimdaki degisikliklerin retinal ve optik sinir basi dolasimini olumsuz
etkiledigi ve muhtemel koryokapillaris iskemisi sonucunda ilgili katmanlarin
kalinliklarinda azalma oldugu belirtilmistir (163). Ancak bizim ¢aligmamizda akut SSKR
grubundaki RSLT-G ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Bunun
nedeni olarak da akut SSKR’de artmis hidrostatik basingtan dolay1 optik sinir basina giden
kan akiminin artis1 ve bunun sonucunda ise glokoma kars1 koruyucu etki olusumu ve

RSLT ortalamasinda artig oldugu diisiiniilebilir.

Peripapiller koroidal kalinlik ve RSLT arasindaki korelasyon {izerine yapilan birkag
calismada benzer sonuclar elde edilmis olup aralarinda pozitif yonde korelasyon

izlenmistir (164,165).

Peripapiller koroidal perfiizyon bozuklugunun glokomatéz optik noropati
patogenezinde Onemli oldugu bildirilmis, azalmis perfiizyon sonucunda peripapiller
koroidal kalinlikta azalma ve optik sinire giden kan akiminda azalma ile RSLT kalinlik

ortalamasinda da azalma oldugu bildirilmistir (166).

Bizim caligmamizda akut SSKR grubunda hem PPKK hem de RSLT kalinlik
ortalamalarinda kontrol grubuna kiyasla artis izlenmesine ragmen bu iki deger arasinda

muhtemel vaka sayis1 azligindan dolayi istatistiksel olarak anlamli korelasyon gozlenmedi.

Akut SSKR’de koroidal kan akimindaki artisin glokoma karsi koruyucu etki
olusturdugu gosterilmistir (167). Calismamizda akut SSKR’de optik sinir basina ulasan
kan miktarindaki artis ile c/d oraninda bir artis beklenmedigi ve RSLT-G kalinliginda artis
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oldugu gosterilmis olup bu mekanizmanin glokomat6z optik noropati ile ters oldugu
diisiiniilmektedir. Ileri evre glokomatéz optik noropatide c/d oraninda artis ve RSLT
kalinliginda azalma beraber seyrederken aralarinda negatif yonde giiclii korelasyon
gosterilmistir (167,168). Bizim ¢alismamizda akut SSKR’de kontrol grubuna kiyasla
RSLT’de artisve, c/d degerleri arasinda fark izlenmedi.

Prelaminar doku, LC’nin iizerinde bulunan ndron ve glialardan zengin dokudur.
Glokomun progresyonu ile prelaminar doku ve LC’nin kalinligi azalir (169). LC
kalinliginin azalmasi ile anterior laminar kalinlik artmaktadir. Glokomatoz gézlerde RSLT
ile bu degerler arasindaki korelasyon incelendiginde PLDK, LCK ile pozitif yonde giiclii
korelasyon ve ALD ile negatif yonde gii¢lii korelasyon izlenmistir (166,168).

Bizim ¢alismamizda SSKR grubunda PLDK kontrol grubuna kiyasla yiiksek ¢iksa
da istatiksel olarak anlamli degildi. Vaka sayisinin az olmasi bu anlamsizligin sebebi
olabilir. Benzer sekilde RSLT-T Total degerleri ile PLDK degerleri arasinda pozitif

korelasyon izlense de bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi.

BMO-MRW, BM’nin i¢ agikligindan ILM’ye kadar olan minimum mesafedir ve
son zamanlarda ndroretinal rimin geometrik olarak dogru degerlendirilmesini saglayan
yeni bir parametre olarak onerilmektedir (63). Glokom ig¢in klinik ve tanisal deger olarak
kabul edilmekle beraber gorme alani defektlerinin saptanmasint RSLT’den daha iyi

sngordiigi bildirilmistir (170).

Glokomun norodejeneratif patogenezinde saglikli gozlere gore daha fazla gangliyon
hiicre kayb1 yer almaktadir ve bu durum BMO-MRW’de azalma ve RSLT incelmesi ile
sonuglanmaktadir. Gardiner ve ark. RSLT kalinligma iligkin SD-OKT'den tlretilen
6lglimlerin BMO-MRW ile iyi korelasyon gosterdigini belirtmistir (171).

Chaun ve ark. ise glokomda BMO-WRWdeki azalmanin RSLT incelmesinden daha
degerli bir tanisal belirte¢ oldugunu ve benzer sekilde aralarinda pozitif korelasyon

gosteren bir azalma oldugunu belirtmistir (172).

Bizim calismamizda da akut SSKR grubunda RSLT-Total degerleri ile BMO-
MRW- Total degerleri arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
gozlendi. Ancak akut SSKR grubunun RSLT-G istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmasina karsin BMO-MRW- G kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamh

derecede diisiik bulundu.
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Optik sinire olan koruyucu etkiden dolayt BMO-WRW degerlerinde RSLT’ dekine
benzer sekilde artis beklenmekteyken BMO-WRW degerlerindeki azalmanin nedeni

aydinlatilamamis olup vaka sayis1 azligindan dolay1 bu sonug ortaya ¢ikmis olabilir.
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6. SONUC

Akut SSKR grubunda baslangic goérme keskinligi kontrol grubuna gore diisiik
bulundu. Bununla beraber subfoveal ve peripapiller koroidal kalinlik ortalamasi yiiksek

bulundu.

Optik sinir bas1t parametrelerinin etkilenimine bakildiginda RSLT ortalamasinin
kontrol grubuna gore yiiksek olmasi anlamli kabul edilebilirken bu durumun peripapiller
koroidal kalinlik artigina ikincil optik sinir basi kanlanmasindaki artis ile agiklanabilecegi

distiniilebilir.

Optik sinir bagi ile peripapiller bolgenin ortak dolasimi paylasmasi ile akut
SSKR’de prelaminar doku kalinliginda azalma beklenmez iken lamina kribroza

kalinliginda artis ve 6n laminar derinlikte azalma izlendi.

BMO-WRW degerinin RSLT ile korele olarak artis1 beklenirken azalmanin
izlenmesi aydinlatilamamis olup vaka sayisinin azligindan dolay1 bu sonug ortaya ¢ikmis

olabilir.

Calismamizda ilk defa akut SSKR’de optik sinir basi etkilenimi kapsamli olarak

arastirilmis ve olasi patofizyoloji agiklanmaya ¢alisilmistir.

Sonu¢ olarak akut SSKR’de ekstravaze olan ve optik sinir basina yonlenim
gosteren dolagimin baslangicta optik sinir {izerinde koruyucu bir etki olusturdugu
sOylenebilir. Bununla beraber kronik dénemde peripapiller koryokapillaris ve optik sinir
basma etkisini arastirmak icin uzun donemli ve daha genis popiilasyonlu calismalarin

yapilmasi aydinlatma saglayabilir.
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