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Treatment Complications of Choroidal Tumors and Radiation Retinopathy  

ÖZ
Koroidal tümörler, anatomik konumları ve görmeyle 
ilişkili potansiyel komplikasyonları nedeniyle önem 
arz eden bir onkolojik patolojidir. Bu tümörler, koroid 
tabakasında gelişen koroidal melanom, koroidal he-
manjiyom ve koroidal metastaz gibi çeşitli neoplastik 
oluşumları içerir. Koroidal tümörlerin yönetimi, görme 
yetisinin mümkün olduğu kadar korunması ve tedaviy-
le ilişkili komplikasyonların en aza indirgenmesi için 
oküler onkologlar, radyasyon onkologları, medikal on-
kologlar ve diğer uzmanlar arasında multidisipliner bir 
yaklaşım gerektirir. Koroidal tümörlerin tedavi seçe-
nekleri zaman içinde gelişmiştir ve radyasyon tedavisi, 
cerrahi rezeksiyon, fotodinamik terapi, transpupiller 
termal terapi gibi çeşitli modaliteleri içermektedir. Bu 
tedavi yaklaşımları, tümör büyümesini kontrol altında 
tutmayı, görsel işlevleri korumayı ve oküler ile siste-
mik sağlığı sürdürmeyi hedefler. Ancak, her bir tedavi 
yöntemi belirli komplikasyon risklerine sahiptir ve bu 
komplikasyonlar dikkatlice değerlendirilmeli ve yöne-
tilmelidir.
Anahtar kelimeler: Radyasyon, retinopati, komplikas-
yon, koroid, tümör, tedavi

Abstract
Choroidal tumors are an oncological pathology of 
significant importance due to their anatomical location and 
potential complications related to vision. These tumors 
includes choroidal melanoma, choroidal hemangioma, 
and choroidal metastasis. The management of choroidal 
tumors requires a multidisciplinary approach involving 
ocular oncologists, radiation oncologists, medical 
oncologists, and other specialists, with the primary 
goal of preserving visual function and minimizing 
treatment-related complications. The treatment options 
for choroidal tumors have evolved over time and include 
modalities such as radiation therapy, surgical resection, 
photodynamic therapy, and transpupillary thermotherapy. 
These therapeutic approaches aim to control tumor 
growth, preserve visual function, and maintain ocular 
and systemic health. However, despite advancements 
in these therapeutic strategies, each treatment modality 
carries specific risks of complications, which needs to be 
carefully assessed and managed.
Key words: Radiation, retinopathy, complication, 
choroid, tumor, treatment
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Koroid Tümörlerinde Tedavi Komplikasyonları ve Radyasyon Retinopatisi

DERLEME REVIEW

Giriş

Koroidal tümörler, gözün koroid tabakasında ortaya çıkan 
neoplastik oluşumlar olup, tedavi süreçleri çeşitli potansiyel 
komplikasyonlar içerebilmektedir. Bu tümörlerin yönetimi 
hem tümörün kontrol altına alınmasını hem de görme fonksi-
yonlarının korunmasını hedeflerken, aynı zamanda tedaviyle 
ilişkili komplikasyonları en aza indirgemeyi hedefler

Koroid tümörlerinin tedavi seçenekleri zaman içinde ev-
rim geçirmiş olup, çeşitli tedavi modalitelerini içermektedir. 

Bunlar arasında radyasyon tedavisi, fotodinamik terapi ve 
transpupiller termal terapi gibi yöntemler bulunur. Radyas-
yon tedavisi koroidal tümörlerin tedavisinde en sık kullanılan 
yöntem olup, brakiterapi şeklinde veya eksternal olarak uygu-
lanabilir.1 Brakiterapi, radyoaktif kaynakların doğrudan tümö-
rün çevresine yerleştirildiği bir yöntemdir. Bu şekilde, yüksek 
dozda iyonizan radyasyon tümöre yönlendirilir ve çevre do-
kulara minimal etki yapması amaçlanır. Eksternal radyoterapi, 
dışarıdan uygulanan iyonizan radyasyonla tümörün hedeflen-
diği bir tedavi şekli olup, proton ışık tedavisi, stereotaktik rad-
yocerrahi ve stereotaktik radyoterapi gibi modaliteleri içerir.
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Koroidal tümörlerinin tedavisinde kullanılan her bir teda-
vi yöntemiyle ilişkili potansiyel komplikasyonların bilinmesi, 
tedavi süreçlerinde ortaya çıkabilecek olası risklerin önceden 
belirlenmesini sağlayarak, daha iyi görsel ve sistemik sonuç-
ların elde edilmesine ve koroidal tümörü olan hastaların ya-
şam kalitelerinin artırılmasına katkı sağlayabilir. 

Bu derlemenin amacı, koroid tümörlerinde tedaviyle iliş-
kili komplikasyonların önlenmesi ve yönetimiyle ilgili bilgi-
lerin sunulmasıdır.

1. Radyasyon Tedavisi

Oküler melanom ortak çalışması (COMS) ile, enükleasyo-
nun radyasyon tedavisine göre bir üstünlüğünün olmadığının 
gösterilmesi, oküler melanom tedavisinde daha çok göz koru-
yucu tedavilere kaymaya sebep olmuştur.2,3 Göz koruyucu te-
davilerde ise en çok kullanılan seçenek radyasyon tedavisidir. 

Radyasyon, DNA üzerinde direkt etki göstererek DNA sar-
mallarının birinde veya her ikisinde kırılmaya sebep olmakta ve 
bu sayede hücre bölünmesini durdurarak etki göstermektedir.4,5 

Radyasyonun diğer bir etki mekanizması da hücre içinde özel-
likle su gibi intraoküler moleküller ile etkileşime girerek, ser-
best radikal oluşumuna sebep olması ve sonrasında bu serbest 
radikaller ile hem DNA üzerinde hem de hücre membranları 
üzerinde hasara sebep olmasıdır.5 Bu etki aynı zamanda radyas-
yonun indirekt etkisi olarak da adlandırılmaktadır.

Her bir dokunun normal işlevlerini sürdürebildiği, tolere 
edilebilir radyasyon dozu, doku tolerans dozu (TD) olarak ad-
landırılmaktadır. Doku tolerans dozları radyasyon tedavisinin 
planlanması ve dozajının ayarlanması sırasında dikkate alınma-
sı gereken önemli bir faktördür. Tedavi planlaması sırasında, 
belirli bir dokuya uygulanabilecek maksimum radyasyon dozu, 
o dokunun tolere edebileceği sınırlar içinde tutulur ve bu şekil-
de yan etkiler ve komplikasyonlar minimize edilmeye çalışılır. 
Beş yılık süreçte %5 ve %50 oranında komplikasyona sebep 
olan radyasyon dozları ise TD5 ve TD50 olarak adlandırılmak-
tadır. Örnek olarak, retinanın TD5 ve TD 50 değerleri sırası ile 
45 ve 60 Gray (Gy)’dir. Bazı intraoküler yapılara ait TD değer-
leri Tablo 1’de gösterilmiştir.1

Tablo 1: Bazı intraoküler yapılara ait tolerans doz değerleri

İntraoküler bölüm Toksisite göstergesi TD5/5 (Gy) TD50/5 (Gy)
Optik Sinir Optik Nöropati >55 >65
Retina Retinopati 45-50 55
Oküler Yüzey Kuru Göz 35 50
Lens Katarakt 10 18

TD: Tolerans dozu, Gy: Gray

Radyasyon, neredeyse tüm oküler ve perioküler yapılar üze-
rinde olumsuz yan etkilere yol açmakta olup, radyasyon tedavisine 
bağlı olarak gelişen bazı komplikasyonlar aşağıda özetlenmiştir.

1.1. Perioküler Bölge

Özellikle eksternal perioküler radyasyona bağlı olarak gelişen 
en sık yan etkiler, erken dönemde göz kapaklarında ortaya çıkan 
radyasyon dermatiti ve madarosis iken, radyasyonun bu bölgede-
ki uzun dönem etkilerini ise atrofi, depigmentasyon ve telenjiekta-
ziler oluşturmaktadır.1 Potent topikal steroid kremlerin kullanımı 
ile radyasyon dermatitinde gerileme olduğu bildirilmiştir.6

1.2. Oküler Yüzey

Radyasyon, konjonktival bezler, goblet hücreleri ve lak-
rimal bez üzerinde hasara sebep olarak kuru göze sebep ola-
bilmektedir. Bu etkiler genellikle doz bağımlı etkiler olup, 40 
Gy üstündeki dozlarda kuru göz görülme sıklığı artmaktadır.7,8 
Düşük dozlarda genellikle 4-11 yıl arası bir sürede ortaya çık-
makta iken, yüksek doz radyasyon uygulamalarında 11 aylık 
kısa bir süre içinde bile kuru göz gelişebildiği bildirilmiştir.1

1.3. Kornea

Radyasyonun kornea üzerindeki direkt etkileri genellikle 
yüksek doz radyasyon uygulamalarında ortaya çıkmaktadır. Er-
ken dönemde en sık geçici punktat korneal erozyonlar izlenir-
ken, uzun dönemde ise ortaya çıkan korneal ülserasyon en ciddi 
korneal komplikasyonu oluşturmaktadır.9,10 Korneal ülserasyon 
gelişiminde kuru göz ile birlikte rol oynayan diğer faktörler, 
radyasyon kaynaklı limbal kök hücre hasarı ve korneal desen-
sitizasyondur.1

1.4. Sklera

Sklera avasküler ve hiposellüler bir yapıya sahip olduğu 
için radyasyona karşı en dayanıklı intraoküler yapıdır. Bunun-
la birlikte, skleral incelme ve nekroz, radyasyona bağlı olarak 
gelişen ana komplikasyonlardır.11,12 Görülme sıklığı nadirdir 
ve en sık brakiterapiye bağlı olarak ortaya çıkar. 

Petrovich ve ark13, brakiterapi, eksternal radyoterapi (EBRT) 
ve enükleasyon yapılan gözleri histopatolojik olarak değerlen-
dirdikleri çalışmalarında, EBRT ve sadece enükleasyon yapılan 
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gözlerde skleral incelme izlenmediğini, ancak brakiterapi yapı-
lan gözlerde %33 oranında skleral incelme olduğunu tespit et-
mişlerdir. MacKenzie ve ark14brakiterapi sonrası 10 yıllık takipte 
skleral incelme oranını %13 olarak bulurken, Monteiro-Grillo ve 
ark15 ise ortalama 49 aylık takiplerinde bu oranı %5 olarak bul-
muşlardır. Fukushima ve ark16 ise ortalama 17 aylık takip süresi 
boyunca bu oranı %0,5 olarak bildirmişlerdir.

Skleral incelme ve nekroz, temel olarak radyasyonun 
nekrotizan etkisine bağlı olarak gelişmekle birlikte, radyas-
yon kaynaklı lokal iskeminin de etkili olduğu düşünülmekte-
dir. Radyasyon, skleral nekroz için en önemli risk faktörü olup 
ve 15 Gy’den daha yüksek radyasyon dozlarının sklerada ha-
sara yol açabileceği gösterilmiştir.17 Diğer risk faktörleri ara-
sında anterior yerleşimli tümörler, büyük tümör kalınlığı ve 
yüksek göz içi basıncı (GİB) bulunmaktadır. Kaliki ve ark17, 
skleral nekroz insidansının <3 mm kalınlığındaki tümörler 
için %1’den az, 3-8 mm kalınlığındaki tümörler için %1 ve >8 
mm kalınlığındaki tümörler için %5 olduğunu göstermişlerdir.

Skleral nekroz vakaları, genellikle asemptomatik olup te-
daviden ortalama 70 ay sonra ortaya çıkarlar.18 Ancak, 20 yıl 
gibi uzun bir süre sonra bile ortaya çıkabileceği gösterilmiş-
tir.18 Bu durum, tanıda zorluklara neden olabilmektedir. Hafif 
skleral nekrozu olan hastalar takip edilebilir iken, daha ciddi 
vakalarda ise skleral yama ve/veya konjonktival flep gereke-
bilir. Çok ileri vakalarda ise tedavi seçeneği enükleasyondur.

1.5. İris ve Ön Kamera

Radyasyona bağlı en sık görülen iris ve ön kamera komp-
likasyonlarını iridosiklit, iris atrofisi ve glokom oluşturmak-
tadır.19-21 Glokom gelişimi hem neovasküler glokom şeklinde 
hem de sekonder açık açılı glokom şeklinde olabilmektedir. 
Yine nadir olarak, anterior yerleşimli tümörler açı kapanması 
glokomuna sebep olabilirler.22

 Sekonder açık açılı glokom, açı bölgesinin iris ve siliyer 
cisim tümörlerinde direk tümör invazyonu ile veya da tümör 
dokusundan dökülen hücrelerin açıda birikmesi sonucu ge-
lişebilmektedir.22 Kim ve ark.21 İodine-125 brakiterapisi uy-
guladıkları 374 gözde 10 yıllık süreçte, sekonder açık açılı 
glokom oranını %8,6, neovasküler glokom oranını ise %6,7 
olarak bildirmişlerdir. Sekonder açık açılı glokom için risk 
faktörlerini, ileri yaş, büyük tümör boyutu, iris ve siliyer ci-
sim tutulumu, başlangıç GİB değerlerinin yüksek olması ve 
radyasyon atenüasyonu için uygulanan intravitreal silikon uy-
gulaması olarak belirtmişlerdir.

Neovasküler glokom posterior yerleşimli tümörlerde rad-
yasyon retinopatisine (RR), anterior yerleşimli tümörlerde ise 
iris ve siliyer cismin radyasyon kaynaklı hasarına bağlı olarak 

gelişebilmektedir.4,23,24 İris ve siliyer cisim yerleşimli tümör-
lerde, uygulanan radyasyonun dokularda atrofi ile birlikte 
vasküler proliferasyona yol açmasının, neovasküler glokoma 
sebep olduğu düşünülmektedir. Kim ve ark.21 neovasküler 
glokom için risk faktörlerini büyük tümör boyutu, sigara içi-
mi, psödofaki ve radyasyon retinopatisi olarak bulmuşlardır. 
Yine plak uygulaması sırasında horizontal rektus kaslarının 
kesilmesi sonucu oluşabilen anterior siliyer vasküler hasarı-
nın da ön segment iskemisine yol açarak, neovasküler glokom 
gelişimine katkıda bulunduğu bildirilmiştir.23 

Radyasyon retinopatisine bağlı gelişen neovasküler glo-
kom, diyabetik retinopatiye (DR) bağlı gelişen neovasküler 
glokoma benzer olarak retinal iskemi sonucu gelişen iris neo-
vaskülarizasyonu kaynaklıdır. Ek olarak radyasyon uygulanan 
tümör dokusundan da anjiyojenik faktörlerin salınımı göste-
rilmiş olup, bununda neovasküler glokom gelişimine katkısı 
olduğu düşünülmektedir.25 Neovasküler glokom, radyasyon 
tedavisinde en önemli enükleasyon sebeplerinden birisi olup, 
görülme sıklığı %35’leri bulabilmektedir.11,12,26. Shields ve 
ark.26 plak radyoterapisi uygulanan üveal melanomlu gözlerde 
tümör rekürrensinden sonra en sık enükleasyon sebebi olarak, 
%31’lik oran ile neovasküler glokomu bildirmişlerdir.

Glokom tedavisinde medikal tedavi çoğunlukla inefektif 
olup, sikloablasyon, filtrasyon cerrahisi ve glokom drenaj 
implantları sıklıkla uygulanan tedavi seçenekleridir. Filtras-
yon cerrahisi ile genellikle GİB düşürülmesi mümkün olsa 
bile, tümör hücrelerinin ekstraskleral yayılımına ve lokal re-
kürrenslere sebep olma riski mevcuttur. Grossniklaus ve ark.27 
filtrasyon bleblerinde malign melanom hücrelerinin yayılımı-
nı göstermişleridir. Başka bir çalışmada da proton ışın tedavisi 
sonrası gelişen, dirençli GİB yüksekliği nedeni ile trabekülek-
tomi uygulanan 15 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiş 
ve altıncı ayda GİB’de %50’nin üzerinde bir azalma elde edil-
mesine rağmen, iki hastada lokal nüks geliştiği bildirilmiştir.28

1.6. Lens

Radyasyon kaynaklı gelişen katarakt, radyasyon tedavisi-
nin en sık görülen komplikasyonudur. Gelişiminde rol oyna-
yan risk faktörleri yaş, büyük tümör boyutu, anterior yerle-
şimli tümörler ve radyasyon dozudur.29

 COMS çalışmasında >24 Gy kümülatif radyasyon dozu 
ile %92 oranında katarakt geliştiği bildirilmiş iken, bu oranın 
16-24 Gy kümülatif dozda %88, 12-16 Gy kümülatif dozda 
%86, <12 Gy kümülatif dozda ise %65 olduğu tespit edilmiş-
tir. Yine bu çalışmada anterior yerleşimli tümörler için ka-
tarakt oranı %85 olarak bulunmuş iken, posterior yerleşimli 
tümörlerde bu oran %17 olarak tespit edilmiştir.30 Bu durum 
tümör ile lens dokusunun yakın komşuluğundan kaynaklan-
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makta olup, yine büyük boyutlu tümörlerde katarakt oranının 
artması büyük plak boyutu ile daha fazla radyasyon maruziye-
tinin bir yansıması olarak durmaktadır.

Lens epitel hücrelerinde radyasyon kaynaklı gelişen DNA 
hasarı katarakt gelişiminde rol oynayan temel faktör olup, rad-
yasyon sonucu lens epitel hücrelerinin proliferasyonlarında ve 
bu hücrelerin lens liflerine diferansiyasyonlarında bozukluk 
meydana gelmektedir.31 Yine ek olarak lens liflerinde görülen 
deformasyon da radyasyonun diğer bir etkisidir.32 Lens epitelin-
de periferik bölüm santral bölüme göre daha radyosensitif oldu-
ğundan en sık posterior subkapsüler katarakt şeklinde görülür.33

Radyasyon kaynaklı kataraktın tedavisi, standart kata-
rakt cerrahisini içermekte olup, bu amaçla cerrahi uygulanan 
hastalarda %95 üzerinde bir görme artışı sağlandığı bildiril-
miştir. Buna karşın bu hastalarda olması muhtemel rubeosis 
iridis, sekonder glokom ve posterior sineşi gibi preoperatif 
problemlere dikkat edilmelidir. Yapılan bir çalışmada radyas-
yon kaynaklı katarakt nedeni ile cerrahi uygulanan hastaların 
%12,5’inde arka kapsül açılması olduğu bildirilmiştir.34

1.7. Retina 

Radyasyon retinopatisi iyonizan radyasyona bağlı olarak 
gelişen kronik, geç başlangıçlı ve değişken latans dönemine 
sahip tıkayıcı bir vasküler patolojidir. İlk olarak 1933 yılında 
Stallard tarafından retinoblastom nedeniyle radyasyon tedavi-
si uygulanan gözlerde tanımlanmıştır.35 

Temel klinik bulguları kapiller oklüzyon, dilatasyon, mik-
roanevrizmalar, telenjiektazi, intraretinal mikrovasküler anor-
mallikler, neovaskülarizasyon ve retina pigment epitel (RPE) 
değişiklikleridir.36

Hastalık genellikle radyasyon uygulanmasından 6 ay ile 3 
yıl sonra ortaya çıkar.36 Bununla birlikte, Bianciotto ve ark.37 
kendi serilerinde %7 hastada RR’nin, tedaviden 10 yıl sonra 
geliştiğini bildirmişleridir. Hastalık başlangıcı için latent dö-
nemin bu kadar uzun olması, retinopati tespit edilen hastalar-
da baş-boyun bölgesi radyasyon hikayesinin sorgulanmasının 
önemini göstermektedir.

1.7.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri

Radyasyon retinopatisi prevalansı, radyasyon tedavisinin 
türü, dozu, çalışılan popülasyon ve takip süresi gibi çeşitli fak-
törlere bağlı olarak değişmekle birlikte, %10 ila %60 arasında 
değişen RR oranları bildirilmiştir.12,36 Gündüz ve ark38, plak 
brakiterapi uygulanan posterior üveal melanomlu hastalarda 
5 yıllık süreçte %42’lik bir RR sıklığı bildirmişlerken, Krema 
ve ark.39 üveal melanom tedavisi için İodine-125 brakiterapisi 
uygulanan hastalarda bu oranın, ortalama ikinci yılda %30 ol-
duğunu bildirmişlerdir.

Radyasyon retinopatisi gelişimindeki risk faktörleri, kişi-
ye bağlı risk faktörleri ve radyasyonla ilişkili eksternal risk 
faktörleri olarak ikiye ayrılabilir.

 Kişiye bağlı risk faktörleri arasında, en önemli risk faktö-
rü eşlik eden diyabettir.40,41 Bu durumun temel sebebi, diyabet 
kaynaklı vasküler hasar ile radyasyon kaynaklı vasküler hasa-
rın birlikte oluşturduğu sinerjistik etkidir. Ek olarak diyabet 
neovasküler glokom riskini artırarak da sonuç görme keskin-
liğini azaltabilir.42 Yine eşlik eden hipertansiyon ve koroner 
arter hastalıklarının da RR gelişim riskini artırdığı bildirilmiş-
tir.40,41 Gebeliğin de RR gelişimi için bir risk faktörü olduğu 
gösterilmiştir.43 Diğer önemli bir risk faktörü de eş zamanlı 
olarak alınan sistemik kemoterapidir.43-45 Sistemik kemotera-
pinin daha fazla düzeyde serbest oksijen radikali oluşmasına 
sebep olarak, vasküler hasarı arttırdığı düşünülmektedir.43

 Kişiye bağlı diğer bir risk faktörü de tümör boyutu ve 
yerleşimidir. Büyük tümörlerde daha fazla radyasyon gerek-
sinimi, RR gelişim riskini artırmaktadır.46 Takeda ve ark.47, 50 
Gy radyasyonun %60’lık bir retina alanına uygulanmasının, 
RR gelişimine neden olduğunu bildirmişlerdir. Posterior yer-
leşimli tümörlerde de RR riskinin arttığı gözlemlenmiştir.39 

Radyasyon retinopatisi gelişiminde rol oynayan eksternal 
faktörler arasında, uygulanan radyasyonun tipi, uygulanma şek-
li, radyasyon dozu ile doz aralıkları yer alır. Genellikle eşlik 
eden diyabet olmadığı sürece 45 Gy’nin altında, RR görülme-
mektedir. Brakiterapi tedavisinde kullanılan radyoaktif mad-
delere ait penetrasyon yeteneklerinin de RR gelişiminde rol 
oynayabileceği belirtilmiştir. Bu bağlamda düşük doku penet-
rasyonuna sahip Ruthenium-106’nın, İodine-125’e göre daha 
az oranda RR’ye sebep olduğu bildirilmiştir.48 Bunun temel se-
bebinin de Iodine-125’in daha fazla penetrasyona sahip olma-
sı sonucu retinaya daha fazla radyasyonun ulaşması ve retinal 
vasküler hasara yol açması olduğu düşünülmektedir. Proton ışık 
tedavisi uygulanan hastalarda da %85’in üzerinde bir RR geli-
şim oranı bildirilmiştir.49 Özellikle posterior yerleşimli hasta-
larda bu risk artmaktadır ancak, radyasyon dozunun fraksiyone 
edilmesiyle hastalık insidansının azaldığı bildirilmiştir.50

1.7.2. Patogenez

Radyasyon retinopatisi gelişiminde temel neden radyas-
yon kaynaklı endotel hasarıdır. Endotel hasarı sonucu gelişen 
trombozlar kapiller oklüzyona yol açarak retinal iskemi ve 
sonuçta da maküler ödem, neovaskülarizasyon, vitreus hemo-
rajisi ve retinal dekolmana yol açar. Yine ek olarak endotel ha-
sarına bağlı retinal arter dal tıkanıkları ve santral retinal arter 
oklüzyonu da oluşabilir. 

Radyasyon kaynaklı endotel hasarında rol oynayan diğer 
bir mekanizma da serbest oksijen radikalleri kaynaklı endotel 
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hasardır. Bu durum RR’nin özellikle yüksek oksijen düzeyine 
sahip maküler alanda niye daha sık görüldüğünü açıklamakta-
dır. Yine bu sebepten dolayı radyasyona bağlı arteriyel hasar, 
venlere göre daha sık gözükmektedir.

Perisitler, radyasyondan endotel hücrelerine göre daha az 
etkilenirler. Bu sebeple hastalık patogenezinde perisit hasarı, 
rölatif olarak endotel hücre hasarına göre daha azdır. Bu du-
rum hastalık patogenezini, ilk olarak perisit hasarının görül-
düğü DR patogenezinden ayrıştırmaktadır.

Radyasyon temel olarak DNA hasarı ile etki gösterdiğin-
den, retina içinde daha az bölünme oranına sahip fotoreseptör 
hücreleri ve RPE hücreleri, radyasyona görece daha direnç-
lidirler. Bununla birlikte RPE hücrelerinde melanin kaybı, 
lipofuskin birikiminde artma ve hiperplazi gelişebilmektedir.

1.7.3. Klinik Bulgular

Radyasyon retinopatisi klinik olarak DR ile benzer özel-
likler göstermektedir. Hastalık DR’ye benzer olarak non-pro-
liferatif ve proliferatif aşamalara sahiptir. Non-proliferatif 
RR’de görülen başlıca klinik bulgular, mikroanevrizmalar, 
sert ve yumuşak eksudalar, retinal hemorajiler, retinal ödem, 
telenjiektazi ve vasküler kılıflanmadır (Şekil 1). Bu bulguların 
fovea çevresindeki 3 mm’lik alanda görülmesi ise radyasyon 
makülopatisi (RM) olarak adlandırılır.51

Şekil 1: Radyasyon retinopatisi gelişmiş bir hastaya ait fundus görün-
tüsü. Hastada radyasyona bağlı gelişen optik diskte şişme peripapiller 
retinal hemorajiler yumuşak eksudalar, mikroanevrizmalar, vasküler 
kılıflanma ve maküla ödemi izlenebilmektedir. (Prof. Dr. Mehmet Çı-
tırık’ın arşivinden)

Mikroanevrizmalar ilk oluşan klinik bulgu olup tüm RR 
hastalarında görülen bir bulgudur ve DR ’ye göre çok daha 
sıklıkla izlenir. Hastalık bulguları yüksek oksijen düzeyleri 
sebebi ile arka kutupta daha sık ve daha şiddetli olarak izlenir.

İlerleyen aşamalarda kapiller non-perfüzyon alanlarının 
artması, iskemiye ve sonuçta da neovaskülarizasyona sebep 
olarak, vitreus hemorajisi, retina dekolmanı, rubeosis iridis ve 
neovasküler glokom gibi proliferatif RR bulgularının oluşma-
sına yol açar. RR’de optik disk dışı neovaskülarizasyon (NVE) 
gelişme oranı DR’ ye benzer olarak %43 seviyelerinde iken, 

optik disk neovaskülarizasyonu (NVD) ile birlikte NVE görül-
me oranı, DR ye göre çok daha nadirdir.44 RR’de klinik bulgula-
rın erken dönemde ortaya çıkmasının non-proliferatif formdan 
proliferatif forma geçişte bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir.44

Radyasyon kaynaklı gelişebilen diğer klinik bulgular ise 
koroid damar oklüzyonuna bağlı olarak oluşan ve koroidal 
atrofi ile karakterize radyasyon koryoretinopatisi, koroidal 
neovaskülarizasyon, retinal anjiyomatöz proliferasyon, poli-
polidal koroidal vaskülopatidir.52-55 

Radyasyon kaynaklı olarak retinada görülen diğer bir 
bulgu ise toksik tümör sendromudur. Toksik tümör sendro-
mu, radyasyon tedavisinin hemen sonrasında tümör içindeki 
vasküler dokunun hasarına bağlı olarak gelişen ve eksudatif 
retina dekolmanına sebep olabilecek kadar yoğun eksuda olu-
şumu ile karakterize bir klinik tablodur.56 

1.7.4. Tanı

Radyasyon retinopatisi tanısı, detaylı bir hikâye alımı son-
rası yapılan dilate fundus muayenesi ile konulabilir. Tanıda 
yardımcı diğer testler ise, floresein anjiyografi (FA), optik 
koherens tomografi (OKT) ve optik koherens tomografi an-
jiyografi (OKTA) gibi görüntüleme yöntemleridir. Ayırıcı ta-
nıda en sık diyabetik retinopati, retina damar tıkanıklıkları ve 
hipertansif retinopati yer almaktadır.

Hastalığın çok uzun bir dönemde ortaya çıkabilmesi tanı 
koymayı zorlaştırabilir. Bu nedenle hastaların geçmişte rad-
yasyon tedavisi geçirip geçirmedikleri sorgulanmalıdır.

1.7.4.1. Floresein Anjiyografi

Floresein anjiyografi, radyasyon retinopatisinde temel 
patoloji olan vasküler değişiklikleri net bir şekilde gösteren 
bir görüntüleme yöntemidir. FA ile gözlemlenen bulgular ara-
sında mikroanevrizmalar, kapiller non-perfüzyon bölgeleri, 
neovaskülarizasyon ve maküler ödem gibi bulgular yer alır.57

Finger ve Kurli58, FA bulgularına göre RR’yi aşağıdaki şe-
kilde sınıflandırmışlardır;

●	 Evre 1: Ekstramaküler iskemik değişiklikler
●	 Evre 2: Maküler iskemik değişiklikler
●	 Evre 3: Maküler ödem ve retina neovaskülarizasyonu
●	 Evre 4: Vitreus hemorajisi ve en az 5 disk alanı retinal 

iskemi içeren durumlar

Floresein anjiyografinin RR yönetimindeki önemli bir 
rolü de iskemik ve non-iskemik RM tiplerinin ayırımıdır. 
Non-iskemik tipler genellikle tedaviye yanıt verirken, iske-
mik tipte ise görme artışı beklenmez. Ayrıca, maküler ödemin 
fokal, diffüz ve karışık tipleri de FA ile belirlenebilir. Bu tes-
pitler, özellikle grid lazer tedavisi gibi tedavi yaklaşımlarında 
rol oynamıştır.51
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1.7.4.2. Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi özellikle maküler ödemin erken 
tanısında önemli bir role sahiptir. Horgan ve ark59, RR hasta-
larında görme keskinliğinde belirgin bir düşüş ve klinik olarak 
maküler ödem gelişmeden önce, OKT ile maküler ödem tespit 
ettiklerini bildirmişlerdir. Aynı çalışmada, radyasyon kaynaklı 
maküler ödem OKT bulgularına göre 5 dereceye ayrılmıştır. 

●	 Evre 1: Ekstra foveal non-kistoid ödem

●	 Evre 2: Ekstra foveal kistoid ödem (Şekil 2)
●	 Evre 3: Foveal non-kistoid ödem

●	 Evre 4: Foveal kistoid ödem

●	 Evre 5: Seröz retina dekolmanı benzeri görüntü oluş-
turan şiddetli foveal kistoid ödem 

Şekil 2: Radyasyon retinopatisi gelişmiş bir hastaya ait optik kohe-
rens tomografi görüntüsünde ekstrafoveal alanda yerleşik kistoid de-

ğişiklikler izlenmektedir. (Prof. Dr. Mehmet Çıtırık’ın arşivinden)

1.7.4.3. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

Temel olarak, kapiller hasarla karakterize RR’de, sadece 
yüzeysel retinal kapillerleri gösteren FA’ya göre, derin ka-
piller alanları gösterebilme OKTA önemli bir role sahiptir. 
OKTA ile foveal avasküler zonun genişlemesi, parafoveal 
kapiller dansitede azalma, parafoveal non-perfüzyon, mik-
roanevrizma ve telanjiektatik damarlar tespit edilebilir.60,61 
Ayrıca, radyasyonun eksternal olarak uygulanması sebebi ile, 
koroidal ve derin kapiller pleksusun daha fazla etkilenmesi 
OKTA’yı daha avantajlı bir duruma getirmektedir.

Shiedls ve ark.60 çalışmalarında OKTA ile tespit ettikleri 
foveal avasküler zon genişlemesi ve parafoveal kapiller dan-
sitesindeki azalmanın, klinik olarak anlamlı maküler ödem 
gelişmeden tespit edilebileceğini bildirmişlerdir. Skalet ve 
ark.62 ise peripapiller kapiller dansitede azalma olduğunu bil-
dirmişler ve bu durumun da radyasyon dozuyla ters orantılı 
olduğunu tespit etmişlerdir.

1.7.5. Tedavi:

Radyasyon retinopatisi ve DR, patogenez ve klinik özel-
likler açısından benzerlik göstermeleri gibi aynı zamanda te-
davi seçenekleri açısından da benzerlikler gösterirler.

1.7.5.1. Lazer Fotokoagülasyon:

Başlıca lazer uygulamaları, sektöryel ve panretinal lazer 
fotokoagülasyonudur. Maküler ödem tedavisinde Anti-VEGF 
döneminden önce fokal ve grid lazer uygulamaları da kulla-
nılmıştır. Chaudhuri ve ark.,63 proliferatif RR’de lazer fotoko-
agülasyon uygulaması ile tedaviden iki hafta sonra neovaskü-
larizasyonun anjiyografik olarak gerilediğini bildirmişlerdir. 
Benzer şekilde, Bianciotto ve ark.37da proliferatif RR’de lazer 
fotokoagülasyon ile %66 oranında başarı sağladıklarını bil-
dirmişlerdir. Ancak, bu hastalarda radyasyon kaynaklı ge-
lişebilen optik nöropati, maküler iskemi ve katarakt gibi ek 
patolojiler sebebi ile, görme artışının sınırlı olabileceğini de 
belirtmişlerdir. Kinyoun ve ark.64 lazer fotokoagülasyon teda-
visinde eşlik edebilecek optik disk hasarının daha fazla artı-
rılmaması için, lazer alanın ve spot boyutlarının daha küçük 
tutulmasını önermişlerdir.

Lazer fotokoagülasyon aynı zamanda profilaktik olarak 
da uygulanabilmektedir. Finger ve Kurli58, RR için profi-
laktik lazer fotokoagülasyon uyguladıkları hastaların sadece 
%19’unda retinopati geliştiğini bildirmişlerdir.

1.7.5.2. Anti-VEGF Tedavi

Diyabetik retinopati ile benzer şekilde, RR’de de iskemi 
kaynaklı artmış vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 
düzeylerinin, hastalık gelişiminde önemli bir role sahip oldu-
ğu bilinmektedir. Ayrıca üveal melanom hastalarında, tümör 
dokusundan yoğun miktarda VEGF salınımı gösterilmiş olup, 
bu durum bu hastalarda maküler ödem gelişimine neden olabi-
lir. Hatta bu durum hastalığın ilk klinik bulgusu bile olabilir.65 

Genel olarak, birçok çalışmada bevacizumab, ranibizumab 
ve aflibercept gibi anti-VEGF ilaçlarının kullanımı ile RR’de 
daha az oranda görme kaybı ve maküler ödem elde edildiği 
bildirilmiştir.66-70 Ancak bu tedavilerin etkinlikleri, özellikle 
uzun süreli ve kısa aralıklarla yapılan intravitreal uygulamalar 
ile mümkün gözükmektedir.68,71 Tedaviye dirençli vakalarda 
anti-VEGF ajanların yüksek dozlarının da kullanımı bir seçe-
nek olup, bu şekilde başarılı sonuçlar elde edildiğini bildiren 
yayınlar vardır.72,73

Shah ve ark.74 tarafından yapılan bir çalışmada, tekrarla-
yan intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu sonrası üçüncü yılda 
hastaların %50’sinde görme keskinliğinde stabilizasyon ve ar-
tış tespit edilmiştir. Shah ve ark.75 tarafından yapılan diğer bir 
çalışmada da üveal melanom hastalarına brakiterapi sonrası 
4 aylık aralıklar ile proflaktik intravitreal bevacizumab en-
jeksiyonu uygulanmış ve ikinci yıl sonunda proflaksi yapılan 
grupta daha az oranda maküler ödem ve görme kaybı olduğu 
bildirilmiştir.75 Kim ve ark.76 da proflaktik ranibizumab enjek-
siyonu ile benzer sonuçlar elde ettiklerini bildirmişlerdir.
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1.7.5.3. Steroidler

Triamsinolon ve dexametazon, RR’de kullanılan temel 
steroid grubu ajanlardır. İntravitreal steroidler, özellikle tri-
amsinolon, Anti-VEGF ajanlara cevap alınamayan durumlar-
da etkili olabilir, ancak katarakt ve glokom gibi yan etkileri 
nedeniyle kullanımları sınırlıdır.77 Dexametazon implantlar 
özellikle yavaş salınım özellikleri sayesinde etkinliklerini 6. 
aya kadar sürdürebilir.78,79 RR gelişimine yönelik her 4 ayda 
bir uygulanan profilaktik subtenon steroid tedavisi ile de ba-
şarılı sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir.80 

1.8. Radyasyon Optik Nöropatisi

Radyasyon optik nöropatisi (RON), nadir görülen bir 
komplikasyon olmasına rağmen gelişmesi durumunda, hastala-
rın çoğunda görme keskinliğinin parmak sayma düzeyine kadar 
inmesine neden olabilir.80 Temel gelişim nedeni, radyasyonun 
optik sinir üzerindeki doğrudan hasarı ve radyasyon kaynaklı 
ortaya çıkan vasküler oklüzyondur.81 Glial hücre hasarına bağlı 
olarak ortaya çıkan demiyelinizasyon ve nöronal dejenerasyon, 
genellikle vasküler değişikliklerden önce görülür. Optik sinir 
içinde nekroz alanları, lenfosit infiltrasyonu ve radyasyon kay-
naklı oklüzyonla ilişkili vasküler yapıda değişiklikler izlenir.82

Radyasyon retinopatisine benzer olarak diyabet ve siste-
mik kemoterapi, RON gelişim riskini de artırmaktadır. Genel-
likle 50 Gy ve üzeri radyasyon dozlarında ortaya çıkar ve te-
daviden aylar veya yıllar sonra gelişebilir.4 Hastalık genellikle 
tek taraflı, ağrısız ve ani gelişen ağır görme kaybı ile kendini 
gösterir. Hastaların %85’inde görme keskinliği 20/200 ‘nin al-
tındayken, %45’lik bir grupta ise ışık hissi kaybolabilir.83 

Klinik olarak iki şekilde görülebilir. İlk form, anterior 
iskemik nöropatiye benzer bulgularla karakterizedir. Akut 
dönemde optik diskte hiperemi ve şişme, peripapiller ödem, 
eksuda ve kanamalar, sinir lifi tabakasında infarktlar gözle-
nir. Bu klinik bulgulardan bir süre sonra optik atrofi gelişir. 
Diğer form ise posterior iskemik optik nöropati şeklindedir. 
Bu hastalarda fundus görüntüsü genellikle normaldir. Sonraki 
süreçte ise optik atrofi tablosu oturur.51

Tanı genellikle dışlamayla konulur. Ancak radyasyon öy-
küsü olan bir hastada belirli bir süre sonra ortaya çıkan, ani ve 
şiddetli görme azalması klinik olarak şüphe uyandırmalıdır. 
FA’da erken dönemde peripapiller hipofloresan alanlar izle-
nirken, geç dönemde peripapiller sızıntı gözlenebilir.84 OKT 
bulguları arasında peripapiller retinal incelme, optik disk ka-
lınlığında artış ve optik diskte şişme izlenir.4

Radyasyon optik nöropatisinin kesin bir tedavisi bulunma-
maktadır. Ancak bazı tedavi seçenekleri kullanılabilir. Stero-
idler, özellikle intravitreal enjeksiyonlar şeklinde, optik sinir 

üzerindeki inflamasyonu ve ödemi azaltmada etkili olabilir.85 
Hiperbarik oksijen tedavisi, optik sinirdeki oksijenlenmeyi 
artırarak iyileşmeye katkıda bulunabilir. ACE inhibitörleri, 
antihipertansif özellikleri sayesinde optik sinirdeki vasküler 
değişiklikleri hafifletebilir.4 Antikoagülanlar, radyasyon kay-
naklı vasküler oklüzyon riskini azaltabilir. Anti-VEGF ajan-
lar, vasküler proliferasyonu ve sızıntıyı azaltarak optik sinirin 
korumasına yardımcı olabilir.86

1.9. Ekstraoküler Kas Disfonksiyonu

Radyasyona bağlı ekstraoküler kas disfonksiyonu, ge-
nellikle radyoterapi sırasında plak yerleştirilmesi sırasında 
oluşan kas hasarıyla ve radyasyonun kaslar üzerindeki direkt 
etkisiyle ilişkilendirilmektedir.87

Şener ve ark.,87 20 hastadan oluşan serilerinde sadece 8 
hastada ortofori olduğunu, diğer hastalarda ise belirli düzey-
lerde şaşılık olduğunu bildirmişlerdir. Dawson ve ark.88 ise 
929 kişilik hasta serilerinde, şaşılık oranını çok daha düşük 
bir oranda %1,7 olarak rapor etmişlerdir.

2. Transpupiller Termoterapi 

Transpupiller termoterapi (TTT) tedavisi, genellikle uy-
gulanan bölgeye sınırlı olan komplikasyonlarla ilişkilendirilir. 
Tedaviden hemen sonra geçici retinal ödem ve retinal hemo-
rajiler görülebilir.89 Retinal vasküler tıkanıklıklar ve retinal 
traksiyonlar en sık karşılaşılan komplikasyonlardır.89 Retinal 
tıkanıklıkların nedeni, ısı kaynaklı olarak ortaya çıkan vaskü-
ler sklerozdur. Bu tıkanıklıklar genellikle TTT tedavisinden 
aylar sonra ortaya çıkar.

Bazı hastalarda retinal ven tıkanıklığına bağlı neovaskü-
larizasyonlar izlenebilir.89 Kornea ve lens hasarı çoğu seride 
nadir olarak bildirilmiştir. Ancak, yüksek enerji kullanılan 
üveal melanom tedavilerinde bu tür hasarlar gözlenebilir. Gö-
rülebilen diğer komplikasyonlar iris atrofisi, retinal arter dal 
tıkanıklığı, maküler ödem, vitreus hemoraji, retina dekolmanı 
ve optik disk ödemidir.

3. Fotodinamik Tedavi 

Fotodinamik tedaviye bağlı olarak hem lokal hem de sis-
temik yan etkiler görülebilir. Sistemik yan etkiler arasında en 
sık fotosensitivite ve alerjik reaksiyonlar bulunur.90 En sık 
görülen lokal yan etkiler ise koroidal vazooklüzyona bağlı 
olarak ortaya çıkan koroidal iskemi, koroidal atrofi ve retinal 
pigment epiteli (RPE) atrofisidir.91 Bazı hastalarda subretinal 
fibrozis, maküler ödem ve koroidal neovaskülarizasyon gibi 
diğer komplikasyonlar da görülebilir.90
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4. Sonuç

Koroidal tümörlerin tedavisi kompleks bir süreç olup, her 
bir tedavi komplikasyonlar açısından belirli riskler taşımakta-
dır. Bu komplikasyonlar dikkatlice değerlendirilmeli ve etkili 
bir şekilde yönetilmelidir. Gelecekteki araştırmalar ve iler-
lemeler, koroidal tümörlerinde tedaviye bağlı gelişen komp-
likasyonlarının önlenmesi ve yönetimi için yeni stratejilerin 
geliştirilmesine fayda sağlayabilir.
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