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Kapesitabin ile Tedavi Edilen Bir Hastada Bilateral Kistoid
Makula Odemi

Bilateral Cystoid Macular Edema in A Patient Treated With Capecitabine
Ali KURT!, Osman AHMET POLAT', Rasit KILIC'
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Yetmis alt1 yagindaki kadin hasta son 5-6 aydir olan bilateral agrisiz gorme azalmasi sikayetiyle bagvurdu. Diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri
sag gbzde 20/640, solda 20/500 idi. Biyomikroskobik muayenesinde bilateral psddofak olmasi diginda bir 6zellik yoktu. G6z i¢i basinglari
normaldi. Indirekt retina ve optik koherens tomografi (OKT) muayenesinde bilateral siddetli kistoid makiila 6demi izlendi. Hastaya 10 ay
once kolon kanseri nedeniyle oral kapesitabin baglanmis oldugu ve 4 ay 6nce tedavisinin tamamlanmis oldugu 6grenildi. Kapesitabin diginda
sistemik veya topikal bir ilag¢ kullanim 6ykiisii yoktu. Asetozolamid tablet, topikal stereoid ve nonstereoid anti-inflamatuar damla tedavisinden
bir ay sonra diizeltilmis en iyi gorme diizeyleri sag gézde 20/200, solda 20/63’e yiikseldi. OKT’de kistoid makiila 6deminin sag gdzde azaldigi,
sol gozde kayboldugu goriildii. Olgumuz literatiirde kapesitabine kullanimina bagl bilateral kistoid makiila 6demi gelistigi raporlanan ilk
olgudur.

Anahtar Kelimeler: Kolon kanseri, kapesitabin, makiila 6demi.

ABSTRACT

76 years old female patient applied our clinic with bilateral painless decreased vision for 5-6 months. Best corrected visual acuities were
20/640 in the right, 20/500 in the left eye. Slit lamp examination was unremarkable except bilateral pseudophakia. Intraocular pressures were
within normal limits. Bilateral severe cystoid macular edema was identified in indirect retina examination and optical coherence tomography
(OCT). Patient was initiated oral capecitabine therapy 10 months ago and the therapy was ceased 4 months ago. There wasn’t any other topical
or systemic medication history except capecitabine. After the treatment with oral acetazolamide and topical steroid and non-steroidal drops,
best corrected visual acuities increased to 20/200 in right eye and 20/63 in the left eye. In OCT examination cystoid macular edema was
decreased in the right eye and disappeared in the left eye. This is the first case reporting bilateral cystoid macula edema related to capecitabine
therapy in the literature.
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GIRIS bin kullanimina bagl bilateral kistoid makula demi (KMO)

Kapesitabin (Xeloda-Roche-Birlesik Krallik) kanser dokusu gelisen bir olguyn sunmay: amagladik.

icindeki timidin fosforilaz tarafindan 5-flurourasile (5-FU)
doniistiiriilen bir 6n ilagtir. Kolon kanseri tedavisinde ame-
liyat sonras1 adjuvan amacl oral kullanilan bir ilagtir ve en
sik yan etkisi el ayak sendromudur'. Okiiler yan etkileri na-
dirdir; retinal vendz tromboz, yiizeyel keratit ve subepitelyal
deposit olusumu, lakrimal kanal tikanikligi seklinde olgu
sunumlar1 bildirilmistir®>. Biz de bu vaka ile oral kapesita-
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Sigmoid kolon adenokarsinomu disinda sistemik bir hastali-
&1 bulunmayan 76 yasinda kadin hasta 5-6 aydir mevcut olan
gorme azligr ile bagvurdu. Hasta anemnezi sorgulandigin-
da sigmoid kolon adenokarsinomu nedeniyle dig merkezde

kemoterapi baslandig1 ve dosyasindan edinilen bilgiye gore

1- Yrd. Dog. Dr., Ahi Evran Universitesi Tip Fakiltesi, Goz Hastaliklart ABD,
Kirsehir, Turkiye

Gelis Tarihi - Received: 30.08.2017
Kabul Tarihi - Accepted: 25.09.2017
Ret-Vit 2019, 28: 79-82

Yazisma Adresi / Correspondence Adress:

Ali KURT

Ahi Evran Universitesi Tip Fakiltesi, Goz Hastaliklart ABD,
Kirsehir, Turkiye

Phone:+90 537 027 5488
E-mail: dralikurt@gmail.com@gmail.com

79



80 Kapesitabin ile Tedavi Edilen Bir Hastada Bilateral Kistoid Makula Odemi

oral kapesitabin 2x1000mg/giin pozolojide iki hafta ilag
kullanim1 sonrasi 1 hafta ara seklinde 3 haftalik dongii ile
tedaviye baglandigi 6grenildi. Tedaviden 70 giin sonra has-
tanin 4.kiir dozu onkoloji birimi tarafindan 2x2000mg/giin
olarak arttirildig1 belirlendi. Tedavisinin 3. ayinda (4.kiir
bittikten 6 giin sonra) bir haftadir baslayan ve giderek artan
bilateral agrisiz gorme azalmasi ile baska bir gdz klinigine
konsiilte edilmis. Diizeltilmis en iyi gérme keskinlikleri sag
gozde 20/640, sol gozde 20/500 olarak not edilmis. Biyo-
mikroskobik muayenesinde bilateral psddofak olmasi digin-
da bir 6zelligin olmadig1 ve goz i¢i basinglar1 normal olarak
kaydedilmis. Fundus ve optik koherens tomografi (OKT)
muayenesinde bilateral siddetli KMO izlenmis. Cirrus HD
spektral-domain OKT’de (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA,
ABD) santral makula kalinliklar1 sirasiyla sagda 613 pm,
solda 578 um olarak tespit edilmis (Sekil 1).

Goz konsiiltasyonu sonras1 onkoloji birimi tarafindan int-
rakranial metastaz arastirilmis ancak herhangi bir metastaz
tespit edilmemis. flacin kullanmilmasina 2 hafta ara verilmis
sonrasinda aksam alinan ilag dozu 1500mg’a diisiiriilmiis.
Ancak hasta KMO i¢in tekrar gbz muayenesi igin kontro-
le gitmemis ve bu nedenle de herhangi bir tedavi almamis.
Dort kiir daha (3 ay) kemoterapisine son dozda devam edil-
mis.

Kapesitabin tedavisi bittikten 4 ay sonra hasta her iki gdzde
gorme azlig1 sikayeti ile klinigimize bagvurdu. En iyi di-
zeltilmis gérme keskinlikleri sirastyla sag gézde 20/500, sol
gbzde 20/400 diizeyindeydi. Biomikroskobik muayenesinde
bilateral psddofak olmasi disinda bir 6zellik yoktu ve goz
i¢i basinglar1 normaldi. Fundus muayenesinde her iki goz-
de KMO goriildii. Fundus floresein anjiografide (FFA) gec
donemde tipik KMO ile uyumlu ici bos kistoid bosluklarin
boya ile dolmasi sonucu goriilen ta¢ yapragi seklinde (peta-
loid) hiperfloresans izlendi. FFA’da sag gozde ge¢ fazda op-
tik disk tizerinde, arka kapsiiler opasite nedeniyle net olma-
makla birlikte, 1liml1 hiperflorosans izlenmektedir. Spektral
domain (SD) OKT’de (Heidelberg Miihendislik, Inc., Hei-
delberg, Almanya) bilateral KMO ve solda subfoveal seroz
dekolman izlendi. Santral makula kalinliklari sirasiyla sagda
475 pm, solda 437 um idi (Sekil 2).

Asetozolamid 250 mg tablet glinde iki kez, topikal predniso-
lone acetate 1% 4x1, nepafenak 0.1% damla 3x1 tedavisin-
den 1 ay sonra en iyi diizeltilmis gérme diizeyi sirasiyla sag
gbzde 20/200, sol gdzde 20/63 diizeyindeydi. SD-OKT’de
santral makula kalinliklar1 sirasiyla sagda 304 um, solda
293um idi (Sekil 3). Bilateral kistoid makiila 6demi belirgin
diizelmisti. Sag gozdeki devam eden gdrme azlig1 posterior
kapsiiler opasiteye baglandi.
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Sekil 1. Olgunun ilk basvurdugu merkezde yapilan OCT kaydi: Sagda santral makiila kalinligi 613 um (A) ve solda 578

um (B).
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Sekil 2. Basvuru anminda: (A) Renkli fundus fotograflari. (B) FFA'da ge¢ fazda ta¢ yaprag seklindeki (petaloid)
sizdirma (C) SD-OCT: Santral makiila kalinligi sagda 475 um ve solda 437 um .

-
st

,’ =
2
i
%
.

4 ) A

S

-
T —

e

&

Sekil 3. Tedavi sonrast OCT bulgulari: sagda santral makiila kalinligi 304 um (A) ve solda santral makiila kalinligt 293 um
(B).

TARTISMA (thiazolidinedionlar), taksan grubu (dokataksel and

Kistoid makula 6demi (KMO) spesifik bir hastaliktan paklitaksel) gibi kematerapotik ilaglar, tamoksifen,
ziyade bircok cesitli durumun klinik 8zelligi olarak ortaya interferonlar, niasin gibi sistemik kullanilan bir¢cok
cikar. Diabetik retinopati, retinal vaskiiler hastaliklar, ilag. KMO’ye neden olabilir. Topikal olarak kullanilan
iiveitler, katarakt cerrahisi sonrasi (Irvine Gass) KMO prostaglandin analoglari, epinefrin, beta-blokorler ve

gelisimi ile iliskili okiiler durumlardir®. Antidiabetikler prezervatifler de KMO yapabilir’.
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Kapesitabin kanser dokusu igindeki timidin fosforilaz ta-
rafindan 5-flurourasile (5-FU) doniistiiriilen bir on ilagtir.
Amerikan Gida ve ila¢ Kurumu (FDA) tarafindan metasta-
tik kolon kanserinde oral uygulama kullanimi onaylanmig-
tir'. Kapesitabinle iligkili okiiler yan etkiler olgu sunumlari
seklinde bildirilmistir. Bir olguda retinal ven trombozu ge-
lisimi tedavide oral alinan kapesitabinle birlikte intravendz
bevacizumab kullanilmasina baglanmistir. iki olguluk bil-
dirimde kapesitabin kullanimima baglh yiizeyel keratitit ve
subepitelyal korneal depositler goriilmiistiir’. Bir olguda
bilateral lakrimal kanal tikaniklig1 gelisimi gozlenmis. Bu
vakada kapesitabin kesildikten epifora sikayetinin kaybol-
dugu gorilmiig*. Deneysel model olarak kopeklerde yapilan
calismada renal transplantasyon sonrasi kapesitabin verilen
toplam 6 kopegin ikisinde siiperfisyal keratit geligmistir’.

Bu ilact 5-FU kabul edersek; literatiirde sistemik 5-FU kul-
lanilmasina bagli retina patolojisi bir olguda bildirilmistir.
Ancak gelisen bilateral santral ser6z korioretinopati kemo-
terapotiklere bagli bulanti ve kusmanin 6nlenmesi i¢in intra-
venoz deksametazon kullanimina baglanmistir®.

Katarakt cerrahisi sonras1 gelisen KMO agrisiz gorme azal-
masi yapar ve Irvine Gass sendromu olarak bilinir. Genellik-
le 6.aydan sonra klinik olarak iyilesme goriiliir’. Hastamizin
katarakt cerrahileri 15 y1l dnce yapilmis oldugu i¢in ve gor-
me azlig1 oykiisii 5-6 aydir oldugu i¢in ayirici tanida Irvine
Gass sendromu dislanmistir. Olgumuzun sistemik vaskiiler
ve okiiler bir hastaligi, topikal herhangi bir ilag Sykiisii yok-
tu. Hasta gorme azliginin kemoterapi sonrasi bagladigini be-
lirtti. Kapesitabin birlikte baska bir kemoterapotik ila¢ kul-
lanmamisti. Kapesitabin tedavisi sona erdikten 4 ay siiresin-
ce KMO igin tedavi almamasina ragmen KMO azalmis ama
tamamen diizelmemistir (Sekil 1 ve Sekil 2). Bu hikaye ve
bulgular nedeniyle makiila 6demi kapesitabine baglanmistir.

Bu vakada da KMO olusumu, kapesitabinin RPE’inde s1vi
transportunu bozacak bir hiicresel fonksiyon bozukluguna
yol agmasi sonucu ve/veya kan retina bariyerini bozan bir
inflamasyona neden olmasi sonucu olabilir. Tedavide kul-
landigimiz ilaglara aldigimiz olumlu yanit bu hipotezleri
destekler niteliktedir. Karbonik anhidraz inhibitdrleri kar-
bonik anhidraz inhibe ederek retina pigment epitelinden ge-
¢en sivi1 transportunu artirirlar ve muhtemel bir RPE fonk-
siyon bozuklugu asetozolamid ile diizelmis olabilir'®. Olgu-
muzun FFA’sinda sag gozde optik diskte 1liml1 bir hiperflo-
resans izlenmistir. Sag goziinde arka kapsiil kesafeti ile net
goriintli elde edilemese de 6n kamara ve vitreusta belirgin
hiicre goriilmemis, retinit ve koroidit odagi izlenmemistir,
bununla birlikte FFA’sinda sag gozde optik diskte gec fazda
izlenen 1limli bir hiperfloresans arka segmentteki bir inf-
lamasyonun gostergesi olabilir. Nepafenak gibi nonsteroid

anti-inflamatuar ilaglar siklooksijenaz enzimini inhibe ede-
rek, kortikosteroidler de fosfolipaz A2 inhibisyonu yaparak
makiila 6demi tedavisinde faydali olabilirler ve bizim olgu-
muzda da ilaca bagli olusmus bir inflamasyon bu tedaviler
ile baskilanmis ve makiila 6deminin diizelmesine yardimei
olmus olabilir!'.

Sonug olarak bir kanser ilaci olarak kullanilan kapesitabin
kistoid makiila 6demine ve gérme azligina neden olabilir ve
tedavi ile gerileyebilir. Onkoloji hekimleri bu ilact kullanir-
ken gérme azligi tarifleyen hastalarini goz hekimine yonlen-
dirmelidirler.
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