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Polipoidal koroidal vaskiilopati, retinal anjiomatéz proliferasyon ve
biiytiik pigment epitel dekolmani varligi, yasa bagli makula dejeneras-
yonu olgularinda tedaviyi olumsuz etkileyen farklh klinik antitelerdir.
Bu durumlarda yeterli tedavinin saglanabilmesi icin éncellikle dogru
taninin konmasi gereklidir. Giiniimiizde goériintiileme yontemlerinin
gelismesiyle ve optik koherens tomografi, floresein anjiyografi ve in-
dosiyanin yesili anjiyografi gibi farkhi gorintiilleme y6ntemlerinin
bir arada kullanilabilmesiyle, bu farkl klinik antitlere tan1 koymak
mumkiindir. Ancak, kesin taninin konulabilmesi icin ilk gart, klinik
stiphenin varhigidir. Klinigi yasa bagh makula dejenerasyonuyla tam
ortismeyen ya da tedaviye direnc gosteren tiim olgulara siipheyle
yaklagilmali ve indosiyanin yesili anjiyografi araciligiyla tam1 dogru-
lanmalidir. Mevcut taniya uygun tedavi yontemi secilmeli, gereginde
kombine tedavi, yiiksek doz uygulamalar ya da farkli molekiillere gecis
distinilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Floresein anjiografi, indosiyanin yesili anjiog-
rafi, genis pigment epiteli dekolmani, optik koherens tomografi, poli-
poidal koroidal vaskiilopati, retinal anjiomatoz proliferasyon.

ABSTRACT

Polypoidal choroidal vasculopathy, retinal angiomatous proliferation
and large pigment epithelial detachment are different clinical entities
that negatively affect the treatment results in the patients with age-
related macular degeneration. In this case, the correct diagnosis is
primarily necessary to provide adequate treatment. Nowadays, with
the development of new imaging techniques, it is possible to diagnose
these different clinical entities by using optical coherence tomogra-
phy, fluorescein angiography and indocyanine green angiography.
However, the first condition for a correct diagnosis is the presence of
clinical suspicion. All patients who are resistant to existing treatment
or with lesions that do not overlap with age-related macular degen-
eration should be approached with clinical suspicion and diagnosis
should be confirmed by indocyanine green angiography. Appropriate
treatment for the definitive diagnosis should be chosen, if necessary,
combination therapy, high dose applications, switching to different
molecules should be considered.

Key Words: Fluorescein angiography, indocyanine green angiog-
raphy, large pigment epithelium detachment, optical coherence to-
mography, polypoidal choroidal vasculopathy, retinal angiomatous
proliferation.
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GIRIS

Polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV), retinal anjiomato6z pro-
liferasyon (RAP) ve biiyiik pigment epitel dekolmani (PED)
varlig1 yasa bagli makula dejeneresansli (YBMD) birgok ol-
guda anti-VEGF tedavi sonuclarini olumsuz etkiler. Olumsuz
tedavi sonuclarinin temel nedenleri; lezyonlarin hatali tanisz,
lezyonlarin dogal seyrine baglh gelisen komplikasyonlar, lez-
yonun tedaviye gosterdigi direng ve yiuksek doz, farkli ajan ya
da kombine tedavi gereksinimi olmasidir.

POLIPOIDAL KOROIDAL VASKULOPATI

Tedaviye yanitsiz yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD)
olgularimin ~%50’si hatali tan1 almig PKV olgularidir. Polipo-
idal koroidal vaskiilopati, YBMD olgularinin %7.8-13.9unu
olusturur. Tipik lezyon, i¢ koroidal vaskiiler tabakada yerlesim
gosteren dallanan vaskiiler ag ve bu agin sonlanma bolgelerin-
de yer alan polip benzeri yapilardan olugsur. Fundus muaye-
nesinde retina pigment epiteli (RPE) altinda yerlesen kirmi-
zi-turuncu vaskiiler lezyonlar olarak goriiniirler. Bu lezyonlar,
makulada, mid-periferde ya da papilla ¢cevresinde yerlesim gos-
terebilir. Lezyonlar tek bagina bulanabilecegi gibi birden fazla
lezyon olarak da karsimiza cikabilir. Klinik seyrinde; kronik,
coklu, tekrarlayan, hemorajik PED’ler, sensoryal retina dekol-
mani, genig subretinal kanamalar ve lipid eksudasyonlar iz-
lenir. Hastalik, santral seroz koryoretinopatiye benzer sekilde
yatisma alevlenmelerle seyreden bir seyir gosterir.

Sermet ve ark.

Ayiric1 Tani: Yasa bagh makula dejenerasyonundan, nispeten
daha erken yasta ortaya cikmasi (50-65 yas), pigmente irklarda
daha sik goriilmesi, bilateral tutulum oranimin YBMD’ye gore daha
dustik (%12-25) olmas: gibi klinik farklhiliklarla ayrilabilir. Ayrica
serohemorajik makulopatinin ve hemorajik PED’lerin varlhig: ve es-
lik eden drusenlerin azhig da 6zellikle PKV lehinedir. Yatisma ve
alevlenmelerle giden bir seyir gosteren PKV, YBMD’ye gire daha
iyl prognoz gosterir ve gorme daha uzun siire korunabilir.!

Tanx: Tanida floresein anjiyografinin yeri smirhdir. Ozellikle gizli
koroid neovaskiilarizasyonundan (KNV) ayirimmi zordur. Olgular
fléresein anjiyografi sonras1 %46 gizli KNV, %35 vaskiilarize he-
morajik PED, %19 klasik KNV tams: ahr. Indosiyanin yesili anji-
yografi ise tamda altin standarttir. Ic koroidde yerlesim gosteren
dallanan vaskiiler aga ait damarlar, retinal damarlara gore daha
once dolar. Kisa siire sonra bu agin sonlanma bolgelerinde yer alan
hiperfloresan polipler izlenir ve ¢evrelerinde hipofléresan bir halo
yer alir (Resim 1). Geg fazda ise bu gortinim tersine doner ve ¢evre-
de hiperfloresan santralde hipofléresan bir gorinim ortaya cikar.
Bu tabloya “Washout fenomeni” adi verilir. Cok gec fazda ise yay-
gin s1zint1 ve boyanma ortaya cikar. Indosiyanin yesili anjiyografi,
ozellikle turuncu-kirmiz1 subretinal nodiil, spontan masif subreti-
nal kanama, hemorajik PED, centikli PED varhginda, anti-VEGF
monoterapi yamt eksikliginde ya da geng yas grubunda eksudatif
YBMD varhiginda mutlaka gerceklestirilmelidir. Hemorajik ve ek-
sudatif PED olgularmm %85'inde ISYA'da PKV bildirilmektedir.?

Resim 1a: FA’da gizli KNV goriniimiine karsin ISYA’da jukstapapiller PKV.

Resim 1b: ISYA’nin gec fazinda jukstapapiller polipler
ve dallanan vaskiiler ag.



72

Polipoidal Koroidal Vaskiilopati, Retinal Anjiomatoz Proliferasyon ve Biiyiik Pigment...

Resim 1c: OKT'de jukstapapiller poliplerin olusturdugu ters V sek-
linde RPE kalkikligt ve dallanan vaskiiler ag, intraretinal kistler.

Optik koherens tomografi (OKT) de ise altinda orta derecede
yansima izlenen ters V geklindeki RPE kabarikligi ve dalla-
nan vaskiiler aga baglh diizensiz RPE ondiilasyonu izlenir.?*
Lezyonlar ozellikle, RPE ve Bruch membrani arasinda yerle-
sim gosterir.’ Ayrica OKT ser6z PED’lerin, PKV’den ayrimin-
da da yararlhidir.

Dogal Seyir: Hastaligin dogal seyri degisken olmakla birlik-
te, olgularin %50’sinde poliplerde spontan gerileme izlenir-
ken, geri kalan %50’de tekrarlayan kanama, sizint1 ataklari
ve gorme azalmasi gorilir.5” Tedavisiz olgularda ise seyir
kotidir. Kwok ve ark.,® 28,2 aylik takipte ortalama 3,1 sira
gorme kayb1 ve %31 olguda gérme stabilizasyonu veya artisi
izlemiglerdir. Bir baska calismada ise olgularin %35’inde gor-
menin 20/100 veya altinda oldugu tespit edilmistir.!

Tedavi: Polipoidal koroidal vaskiilopatide tedavi amaci,
fonksiyonel (gorme keskinligi artig1) ve anatomik iyilesme
(polip regresyonu ve dallanan vaskiiler agin inaktivasyonu)
saglanmasi, komplikasyonlarin 6nlenmesi (hemoraji ve atrofi
gelisimi), niiks ve tedavi ihtiyac1 sayisinin azaltilmasidir.

Tedavi ozellikle aktif semptomatik PKV icin endikedir. Asemp-
tomatik aktif PKV varliginda da tedavi disinilebilir. Bir PKV
lezyonunun aktivite kriterleri; en az 5 harf gorme kaybi, intra-
retinal sivinin eglik ettigi ya da etmedigi subretinal sivi, PED,
subretinal hemoraji ve floresin anjiografide sizint1 varligidir.’
Tedavi se¢iminde lezyonun lokalizasyonu 6nemlidir. Ekstrafo-
veal lezyonlarda termal laser fotokoagulasyon uygulanabilir.?®
Bazi caligmalarda, ISYA aracili termal laser ile gozlerin %55-
100’inde gorme artisi veya stabilizasyonu bildirilmistir an-
cak gozlerin %13-45'inde gorme kayb1 gorilebilmektedir.510-12

Fotokoagulasyon uygulamasinin polip ile sinirli kalmayip
tim lezyon bélgesine uygulanmasinin daha etkin oldugu go-
rilmistir.'?

Verteporfin aracili fotodinamik tedavi (FDT) 2002 yilindan
beri PKV tedavisinde uygulanmaktadir (Resim 2). Tedavi me-
kanizmasi, anjiyo-okliizif etkisi sayesinde poliplerin regresyo-
nu ya da tam rezolisyonudur. Ancak FDT sonrasinda, ~%30
oraninda hemorajik komplikasyonlar goriilebilmektedir.'® Ay-
rica FDT sonrasi koroid hipoperfiizyonu ve artmig VEGF eks-
presyonu gosterilmistir.'*15 Fotodinamik tedavi uygulanan 68
gozde 3 yillik tedavi sonuglarinin bildirildigi bir ¢alismada,
kiumiilatif niiks oranlarinin ilk yilda %16.1, 2. yilda %34.9 ve
3. yilda %57.7 oldugu ve niiks goriilen gozlerde =3 sira gérme
kayb1 oraninin %63.2 oldugu bildirilmigtir.®

Polipoidal koroidal vaskiilopatide artmig VEGF oranlari
gosterilmigtir.!” Bu nedenle son yillarda anti-VEGF ajanlar
da PKV tedavisinde kullanilmaktadir. Anti-VEGF ajanlar,
gorme keskinligi ve makula 6deminde stabilizasyonu ve po-
lip regresyonu saglamalar1 acisindan yararhdir.!® Hikichi ve
ark.,” 85 olgu goziinde, 3 ardigik aylik enjeksiyonu takiben
gerektikce ranibizumab tedavisi uyguladiklar: 2 yillik takip
stireli calismalarinda; genc yastaki olgularda, baglangic gor-
me keskinliginin iyi oldugu olgularda ve ¢oklu olmayan poli-
poidal lezyonlarda gorme keskinligi sonucunun daha iyi oldu-
gunu bildirmiglerdir. Tekrarlayan FDT uygulamalarina bagh
koroid damarlar1 ve RPE’de kiimiilatif hasar geligsebilmesi
ve polip olmaksizin vaskiiler agdan sizinti olan olgularda
FDT’nin etkisiz olmasi nedeniyle 6zellikle niitks tedavisinde
anti-VEGF tedavi onemlidir.

Resim 2: FDT’den 2 ay sonra.
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Giinimiizde PKV tedavisinde giincel yaklasim, FDT uygu-
lamasin1 ve intravitreal anti-VEGF enjeksiyonlarini igeren
kombine tedavidir. FDT ile %90 oraninda polip regresyonu
saglanirken, anti-VEGF tedavi ile de mevcut eksudasyonda
hizli azalma saglanir. Ayrica FDT sonrasi gelisen koroid is-
kemisinin neden oldugu VEGF upregiilasyonu inhibe olur ve
FDT sonrasi hemoraji ve RPE yirtig: riski azalir. EVEREST
calismas1,?’ PKV tedavisinde, FDT uygulamasini ve intravit-
real ranibizumab enjeksiyonlarini iceren kombine tedavinin
sonuclarinin bildirildigi ilk ¢cok merkezli randomize kontrolli
caligmadir. Altmig bir olguyu iceren bu ¢alismada; ranibizu-
mab monoterapisi, sadece FDT ve FDT+ranibizumab tedavi
gruplariyla karsilastirilmis ve 6 ay sonunda kombine tedavi
ile gorme keskinliginde ortalama 10.5 harf, FDT ile 7.5 harf
ve ranibizumab monoterapisi ile 9.2 harf artis saglandig1 g6-
rilmugtir. Ancak poliplerde tam regresyon oraninin kombine
tedavi ile %77.8, FDT ile %71. 4, ranibizumab monoterapi-
si ile ise %28.6 oldugu bildirilmistir. Bes yuz kirk ¢ olguyu
igeren genis bir meta-analizde ise kombine tedavinin gérme
keskinligi kazanci ve komplikasyonlar yoniiyle tistiin oldugu,
santral kalinlik azalmasi, polip regresyonu, niiks ve PED re-
zoliisyonu yoniinden gruplar arasinda bir fark olmadig: bildi-
rilmigtir.?! Baglangigta ilk tedavi segenegi FDT iken, vaskiiler
ag ve poliplerden sizint1 olan olgularda, PED ile iligkili fazla
miktarda subretinal sivi ya da eksudasyonun bulundugu ol-
gularda, ISYA’da PKV ve KNV ayriminin tam yapilamadig:
lezyon goriinimiinde ve PKV lezyonuna eslik eden KNV varli-
ginda kombine tedavi baglangi¢ tedavisi olarak secilmelidir.’
Polipoidal koroidal vaskiilopatide, tedavi basarisizligindaki
temel risk faktorleri, lezyonun biiytiklugi ve foveya yakinlig,
tekrarlayan subretinal kanamalar, eksudasyonun devam et-
mesi ve makulada skar ve atrofi olusumudur.

RETINAL ANJIOMATOZ PROLIFERASYON

Paramakiiler alanda retinanin anjiomatoz proliferasyonun-
dan kaynaklanan bir YBMD alt tipidir. Anormal retinal vas-
kiler yap1 ilk kez Harnett ve ark.,?? tarafindan tanimlanmas
olsa da, retinal anjiyomatoz proliferasyonu detayli anjiyog-
rafik analizlerle gostererek hastaligin intraretinal neovas-
kiillarizasyondan koken aldigin1 ve RPE alt1 alana ilerledigi-
ni savunan ve bu seklide hastaligin ti¢ evresini tanimlayan
Yannuzzi ve ark.,?? dir. Gass ve ark. ise bu lezyonun koroidal

Sermet ve ark.

damarlaradan koken aldigim1 ve sonradan RPE’yi penetre
ettigini belirtmislerdir.?* 2008 yilinda hastalik Yannuzzi ve
Freund,? tarafindan tip 3 neovaskiilarizasyon olarak adlan-
dirilmig ve lezyonun ¢ift kokenli (retinal ve/veya koroidal) ola-
bilecegi belirtilmigtir.

Retinal anjiomatoz proliferasyon, yeni tani almis eksudatif
YBMD olgularinin %12-15"ini olusturur.?® Ileri yas (~80 yas)
beyaz kadin hastalar: daha sik etkiler.? Bilateralite orani ¢ok
yiiksek olup 3 yil igcerisinde ~%100 diir.2* Gérme prognozu ge-
nellikle kotiidir.

Evreleri: Hastalik 3 klinik evreye ayrilir.? Birinci evre; int-
raretinal 6dem, telenjiektazi ve neovaskiilarizasyonun goriil-
digi evredir. Ayrica pre ve intraretinal hemorajiler bulunabi-
lir ve retina-retinal anastomozlar goriilebilir. Ikinci evre, int-
raretinal neovaskiilarizasyon fotoreseptor tabakasini gecerek
subretinal alana uzandiginda olusur. Bu evrede goriilebilecek
tipik o6zellikler; subretinal hemorajiler, PED’ler ve noérosen-
soryal retina dekolmanlaridir. Evre {icte ise neovaskiilariza-
yon RPE tabakasini gecmis ve koroid neovaskiilarizasyonu
olusmustur. Bu evrede retinakoroidal anastomozlar goriliir.

Tanu: Floresein anjiyografi 6zellikle erken fazda lezyonlarin tani-
sinda yararhdir. Fakat daha ileri fazlarda floresein tiim vaskiiler
ve ekstidatif bolgeyi boyayacagindan lezyon gizli KNV benzeri bir
goriiniim olusturur.?” Indosiyanin yesili anjiyografi ise neovaskii-
larizasyonun vaskiiler bilesenini goriintiileme agisindan oldukca
yararlidir. Anjiyografinin orta fazinda ortaya ¢ikan ve geg fazlar-
da bile izlenmeye devam eden, bir disk capindan kiiciik fokal de-
rin hyperfléresans alanina “hot spot” ad1 verilir. Hot spot sadece
RAP lezyonuna 6zgi degildir. Hot spotu olan 34 goziin arastiril-
dig1 bir calismada, olgularin %62’sinde PCV, %30'unda RAP ve
%8inde fokal gizli koroid neovaskiilarizasyonu tespit edilmistir.
Indosiyanin yesili anjiyografinin diger bir avantaji da sadece
yeni damarlar boyanirken, ser6z PED ve dekolmanin boyan-
mamasidir.?® Molekiiliin ge¢ fazda intraretinal bogluklara ve
kistlere sizmasi, RAP lezyonlarinin bir bagka tipik 6zelligidir.
Baslangic lezyonlarda optik koherens tomografi retina icinde
yer alan kistleri ve intraretinal damarlar1 géstermesi agisindan
yararh iken, sonraki evrelerde seroz veya vaskiilarize PED’lerin
olusumunu takiben pigment epiteli altindaki degisikliklerin iz-
lenmesi miimkiin olmamaktadir.?*% Ayrica PCV'de gec fazlarda
goriilen “washout fenomeni” RAP lezyonlarinda goriilmez.2
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Dogal Seyir: Retinal anjiomat6z proliferasyon, cok nadiren
spontan regresyon gosterebilir.?! On dort olgunun 16 goziinin
tedavi verilmeksizin ortalama 20 ay izlendigi bir prospektif
calismada ortalama basglangi¢ gérme keskinliginin takip so-
nunda 0.48den 0,19’a geriledigi ve olgularin %36’sinin gor-
menin yasal korliik seviyesinin altina distigi gorilmiustiir.®?

Tedavi: Literatiirde RAP tedavisiyle ilgili bir¢ok tedavi sece-
negi bildirilmistir. Bunlar, laser fotokoagulasyon, mikropulse
laser, modifiye transpupiller termoterapi, retinal besleyici da-
mar tedavisi, cerrahi ablasyon, intravitreal triamsinolon ase-
tonid enjeksiyonu, fotodinamik tedavi, anti-VEGF tedavi ve
kombine tedavidir. Her yontemin kendi i¢cinde avantajlar1 ve
dezavantajlar1 bulunmaktadir. Laser fotokoagulasyon sadece
ekstrafoveal lezyonlarda uygulanabilir ve kisa omirla etki
gosterir. Retinal besleyici damar tedavisinde tikali damarla-
rin reperfiizyonu sonucu niiks ortaya ¢ikar, 24 ay sonunda da-
marlarin kapali kalma orani1 %25’tir. Ayni ¢alismada trans-
pupiller termoterapi ile bu oranin %40 oldugu ancak belirgin
skar olusumuna yol actig1 gorilmistir.?® Fotodinamik teda-
vide tedavi hedefi koroid neovaskiilarizasyonudur ve ayrica
retinal yirtik gelisimine yol acabilir.?*

Gunumizde giincel yaklagim, anti-VEGF tedavilerdir. Anti-
VEGF tedavi ile vaskiiler sizint1 azalirken, gérme keskinli-
gi artar. Otuz bir olgu géziiniin dahil edildigi bir calismada
ortalama 13,4 aylik takip siiresinin sonunda ortalama 5 int-
ravitreal ranibizumab enjeksiyonunu ile gérme keskinliginde
ortalama 2,7 sira artig gorilmistiir.®® Atmani ve ark.,?® 26
tip 3 neovaskiilarizasyon olgusunu en az 12 ay boyunca takip
etmis ve baglangi¢ ardisik 3 aylik uygulamay: takiben, OKT
rehberliginde gerektikce “pro re nata” ranibizumab tedavisi
uygulamisglardir. Takip siiresinin sonunda olgularin %86’sin-
da gorme stabilizasyonu saglanmis, %69’unda gorme korun-
mus ya da artis gostermis ve %10’u 15 harf ve tizerinde gorme
keskinligi artis1 elde etmistir.

Ancak tiim olgularda sadece anti-VEGF uygulamalar: ile ba-
sar1 elde etmek miimkiin degildir. Bu nedenle farkli kombi-
nasyon tedavileri denenmektedir. Rouvas ve ark.,*” 37 RAP
olgusunu 3 gruba ayirmis, 1. gruba 3 aylik ranibizumab teda-
visi uygulanmug, 2. gruba FDT ve 3 aylik ranibizumab tedavi-
si uygulanmis ve 3. gruba FDT ve tek bir intravitreal triamsi-
nolon asetonid tedavisi uygulanmigtir. Niiks ya da persistans
goriildiikce ayn1 grupta ayni tedavi semasi tekrar edilmistir.

Uc yillik takip siiresinin sonunda 1. grupta %58, 2. grupta
%50 ve 3. grupta %88.9 oraninda gérme keskinliginin baglan-
gicla ayn1 ya da daha iyi oldugu bildirilmistir. Fotodinamik
tedavi ve ranibizumab kombine tedavisinin uygulandig 32
olgu gozuni iceren bir bagka giincel calismada, tedavi sonra-
s1 ortalama 8.3 ay sonra %56 oraninda niiks bildirilmigtir.®
Aynmi caligmada tedavi sonrasinda 3. Ayda koroidde baslan-
gica gore %85 oraninda incelme gorildigi ve bu incelmenin
niiks gosteren ve gostermeyen her iki gruptada korundugu
gosterilmigtir. Hastalik aktivitesinin koroidal eksudasyonla
degil de retinal eksudasyonla iligkili oldugu gosterilmistir.
Bir bagka ¢alismada da RAP olgularinda koroid kalinliginin
normal populasyona gore daha diisiik oldugu gosterilmigtir.*®
Ginimiz kogullarinda tim bu tedavi seceneklerine ragmen
RAP lezyonlar1 meydan okuyucu olmaya devam etmektedir.

PIGMENT EPITEL DEKOLMANI

Pigment epitel dekolmani, drusen, kan, neovaskiiler meb-
ran, ya da seroz eksuda varlhigi nedeniyle RPEnin altta yatan
Bruch membranindan ayrilmasidir. Pigment epitel dekolmani,
YBMD, santral seroz retina dekolmani, anjioid streaks ve he-
rediter koryoretinal dejenerasyonlar gibi bircok farkli koryore-
tinal hastalik sonucunda olusabilir. Ileri neovaskiiler YBMD
olgulariin yaklasik %62’sinde PED bulunur.* Yasa baglh ma-
kula dejenerasyonu iligkili PED’ler tomografik ve anjiyografik
karakteristiklerine gore drusenoid, seroz, vaskiiler veya fibro-
vaskiiler ve hemorajik olarak siiflandirilir (Resim 3).*! Optik
koherens tomografide, RPE ve Bruch membrani arasinda bos-
luk goriiliir. Bu bosluk drusenoid PED’deki gibi orta hiper-
reflektivitede bir materyalle ya da vaskiiler komponente ait
hiperreflektiviteli ve ser6z komponente ait hiporeflektiviteli
icerik ile dolabilir. Tipik olarak FA’da PED icerisinde géllen-
me gorilir ve PED santralinde ya da periferinde neovaskiiler
membrana ait bir ¢centik izlenebilir.

Tedavisiz birakildiginda PED spontan rezoliisyon gosterebile-
cegi gibi, persiste olabilir ya da retina pigment yirtigi, diski-
form ve fibrovaskiiler skar gibi gérmeyi tehdit eden patolojilere
neden olabilir. Vaskiilarize PED’leri olan olgularin tedavisiz
birakilmasi1 durumunda, olgularin yaklasik yarisinda 1 yil ice-
risinde =3 sira gérme kayb1 oldugu bildirilmistir.*> Anti-VEGF
tedavileri hayatimiza sokan bircok calisma ya biiyiik PED’li
olgular1 ¢alisma dig1 birakmis ya da calismaya dahil etse bile
bu olgulara ait ileri subgrup analizlerinde bulunmamigtir.*-
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Resim 3a: FA’da vaskiilarize PED.

Bu nedenle de biiyiik PED varliginin tedavi basarisina etkisi
uzun siire degerlendirilememistir. Pigment epitelyum dekol-
man varliginin da tedavi basarisina etkisinin degerlendirildigi
genig hasta sayisina sahip ilk ¢alisma CATT (Comparision of
Age-Related Macular Degeneration Treatment Trials) ¢alisma
grubuna aittir. Bu caligmada,1105 YBMD olgusunda, 1 yilhik
takip sonunda; ileri yas, baslangic iyi gérme keskinligi, buyiik
KNV, baskin klasik ya da klasik KNV, cografik atrofi ve yiik-
sek fovea kalinliginin yani sira PED varhiginin da daha az gor-
me kazana ile iligkili oldugu bildirilmistir.4

Pigment epitel dekolmaninda tedavi basarisini etkileyen bir
baska faktor ise PED alt tipidir. Inoue ve ark.,*” YBMD ilig-

kili PED’i olan 57 olgu goziini iceren calismalarinda; seroz,
hemorajik, fibrovaskiiler gibi farkli PED alt tiplerinin ranibi-

Sermet ve ark.

Resim 3b: OKT’de seréoz PED ve subretinal sivt.

zumab tedavi sonuclarini karsilastirmig ve fibrovaskiiler PED
varliginda ranibizumab tedavisine azalmig yanit oldugunu bil-
dirmisglerdir. Fibrovaskiiler PED varliginda uzun dénemde de
gorme prognozunun koti oldugu ve ranibizumab tedavisine iyi
yamit alinamadig: bilinmektedir.*® Fibrovaskiiler PED ve sub-
retinal sivisi olan 30 g6zu degerlendiren bir bagka calismada
ise ortalama 40.2 ayda ortalama 20.2 anti-VEGF enjeksiyonu
uygulanmigtir.®® Calisma sonunda bu olgularda morfolojik ve
fonksiyonel yanitin iyi olmadigi ve belki de altta yatan hastalik
mekanizmasinin YBMD’den farkli olabilecegi bildirilmistir.

Pigment epitelyum dekolmanlarinin persistans orani da
yiiksektir (Resim 4). Intravitreal ranibizumab yiikleme dozu
sirasinda uygulanan aylik 3 ranibizumab enjeksiyonunun

Resim 4a: 8 ranibizumab enjeksiyonu sonrast OKT'de de- Resim 4b: 6 aflibercept enjeksiyonuna karsin devam eden seroz PED ve sub-
retinal sivt.

vam eden PED ve subretinal stut.
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vaskiiler PED tizerine etkisinin degerlendirildigi bir ¢caligma-
da, PED’lerin tam rezoliisyon oraninin %15 oldugu saptan-
mistir.’® Bir bagka caligmada ise ortalama 3.2 bevacizumab
enjeksiyonu sonrasinda tam rezoliisyon orani %3.8’de kalmig-
tir.?! Ayrica PED rezolisyonu saglansa bile anatomik yanitin
her zaman gorme keskinligi degisimiyle dogrudan iligkili ol-
mayabilecegi gosterilmistir.®?

Tum bu bulgular vaskiiler PED tedavisinde tedavi basarisini
arttirmak icin farkli doz uygulamalarimi akillara getirmistir.
Chan ve ark.,” vaskiilarize PED varhiginda 0.5 mg ve 2 mg
ranibizumab uygulamalarinin etkinliklerini degerlendirdik-
leri ¢alismalarinda, yiiksek doz uygulama ile daha hizl ce-
vap elde edildigini ancak yiksek doz uygulamada RPE yirtig1
riskinin arttigin1 ve 12. ayda her iki grupta benzer gorsel ve
anatomik diizelme elde edildigini belirtmiglerdir. Bir baska
tedavi secenegi de farkli anti-VEGF ajanlarin denemesidir.
Kiigiik bir olgu serisinde bevacizumab ve/veya rabibizumab
enjeksiyonlarina yanit vermeyen biyiik PED’i bulunan 3 ol-
guda intravitreal aflibercept tedavisine gec¢ilmis ve tiim olgu-
larda tam veya tama yakin PED rezoliisyonu izlenmigtir.>

Sonug¢ olarak, tim giincel tedavi yaklagimlarina ragmen,
YBMD iligkili pigment epitel dekolmani tedavi prognozunu
olumsuz etkileyen faktorler iginde 6nemini korumaktadir.
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