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oz A
Santral ser6z koryoretinopati (SSKR) retina pigment epiteli (RPE) ile fotoreseptor tabakasi arasinda sivi birikmesi sonucu
norosensoriyel tabakanin ayrilmasr ile karakterize bir makulopatidir. Klasik olarak akut ve kronik olarak iki formu tanimlan-
mustir. Hastalik 4-6 aydan daha uzun stirdiigiinde kronik form olarak adlandirilir ve tiim SSKR hastalarinin %15’ini olustu-
rur. Tam etyolojisi bilinmemekle birlikte ¢aligmalar; koroidal iskemiye ve vaskiiler hiperpermeabiliteye yol agan koroid do-
lasiminda degisikleri ve RPE’'nin pompa fonksiyonunun bozulmasina bagli olarak meydana gelen subretinal sivi birikmesini
vurgulamiglardir. Subretinal siv1 birikmesi fotoreseptor disfonksiyonuna ve gorme kaybina yol acabilmektedir. Hastalarda
klasik bulgular olarak, gorme keskinliginde azalma, bulanik gorme, metamorfopsi, mikropsi, renkli gérme ve karanlik adap-
tasyonda bozulma, gérme alaninda skotomlar sayilabilir. Santral ser6z koryoretinopatinin tanisi ve takibi fundoskopinin
yanisira goriintiilemeye dayanir. Optik kohorens tomografi (OKT) birincil yontemdir. Fundus otofloresans (FOF) da invazif
olmayan sekilde RPE degisikliklerini tanimlamak i¢in yararlidir. Fundus fléresein anjiyografisi (FFA) ise baslangigtaki sizin-
tinin kaynagini belirtir. Tekrarlayan, diizelmeyen ve kronik vakalarda, tedaviye rehberlik etmek, hastaligin yayilimin: takip
etmek ve neovaskiiler, polipoidal komponent olusumunu saptamak icin OKT, FOE FFA ve indosiyanin yesili anjiyografisi es
zamanli kullanilabilir. Kronik SSKR olgularinin tedavisinde karbonik anhidraz inhibitérleri, mineralokortikoid reseptor ve
glukokokortikoid antagonistler ve intravitreal vaskiiler endotelyal biiyiime faktor antagonistleri (Anti-VEGF) gibi medikal
tedavilerin yaninda, yarim-doz fotodinamik tedavi ve esikalt: mikro atim (pulse) lazer kullanilmaktadir. Kronik SSKR teda-
visinde prospektif, genis serili, kontrollii ¢calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fotodinamik tedavi; kronik santral serdz koryoretinopati, mikropulse lazer; optik kohorens tomografi.

ABSTRACT

Central serous chorioretinopathy (CSCR) is a maculopathy characterized by the separation of the neurosensory layer as
a result of fluid accumulation between the retinal pigment epithelium (RPE) and the photoreceptor layer. Classically it
is classified as acute and chronic forms. When the disease lasts longer than 4-6 months, it is called a chronic form, and
comprises 15% of all CSCR cases. Although the exact etiology is unknown; studies emphasize changes in choroidal circulation
causing choroidal ischemia and vascular hyperpermeability as well as subretinal fluid accumulation due to deterioration of
pump function of RPEs. Subretinal fluid accumulation can lead to photoreceptor dysfunction and loss of vision. Classical
findings in patients are decrease in visual acuity, blurred vision, metamorphopsia, micropsia, disturbance in color vision
and dark adaptation, and scotomas. Diagnosis and follow-up depends on fundoscopy as well as imaging. Optical coherence
tomography (OCT) is the primary method. Fundus autoflourescense (FAF) is useful in defining RPE changes noninvasively.
Fundus flourescein angiography (FFA) shows the source of leakage. In recurrent, unresolved and chronic cases, OCT, FAE,
FFA, and indocyanine green angiography can be used all together to manage the disease, to follow-up its extension, and
to diagnose possible neovascular as well as polypoidal component. For the treatment of chronic CSCR patients, besides
medical treatments such as carbonic anhydrase inhibitors, mineralocorticoid receptor and glucococorticoid antagonists and
intravitreal injections of vascular endothelial growth factor antagonists (Anti-VEGF), half-dose photodynamic therapy and
subthreshold micropulse laser treatment are used. Prospective, controlled trials with large series are needed for the treatment
of chronic CSCR.

Keywords: Chronic central serous chorioretinopathy, micropulse laser, optical coherence tomography, photodynamic
treatment.
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GIRIS

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), retina pigment epite-
li (RPE) ile fotoreseptor tabakasi arasinda sivi birikmesi sonucu
norosensoriyel retinanin ayrilmasi ile karakterize bir makilopati-
dir. Klasik olarak akut ve kronik olarak iki formu tanimlanmistir.""’

Kronik SSKR ilk olarak Yanuzzi"”! tarafindan 1992'de SSKR'nin
bir varyant: olarak diffiiz retinal epitelyopati olarak tanimlanmus-
tir. Retina pigment epitelinde atrofi ile birlikte yogun pigmenter
degisiklik gosteren, fundus fléresein anjiyografisinde (FFA) bir-
den fazla sayida sizint1 noktalar1 ve yergekimine bagli olarak ge-
nellikle asag1 dogru genis yayilim gosteren kiigiik pigment epitel
dekolmanlar (PED) ile karakterizedir. Bu tanimlama, son zaman-
larda “pakikoroid pigment epitelyopatisi” bashg: altinda siif-
landirilmaktadir.”"' Gegirilmis SSKR dykiisii, yasa bagh makiila
dejenerasyonunun (YBMD) neovaskiiler tipte olan polipoidal
koroid vaskiilopatisi riskini artirabilir ve son arastirmalar bu has-
taliklar arasinda kalin koroidin (pakikoroid) ortak bir 6zelligini
ortaya koymaktadir."’

Genel olarak SSKR, 20 ile 50 yaslar1 arasinda, daha siklikla
erkeklerde ve %90 tek tarafli olarak seyretmektedir. Ancak litera-
tiirde SSKR’in daha sonraki yaslarda, 6zellikle kadinlarda ve atipik
kronik form paterninde olusabilecegini gosteren ¢aligmalar vardir.
Hastalarin %30-50’sinde genelde ilk yil icinde niiks goriiliir. "

Cesitli etnik gruplar arasinda SSKR'nin siklig: tartigmalidir;
gorme keskinligi (GK) dusiik olan daha siddetli santral ser6z
formu, Afrikali Amerikalilar: etkiliyor gibi goriinmektedir. Asya
popiilasyonunda hastalik sik ve siddetlidir ayn1 zamanda iki ta-
rafli ve gok odakli formlar diger etnik gruplardan daha sik rapor
edilmektedir.”!

Bugiine kadar, agik bir genetik aktarim modeli ve SSKR ile
spesifik bir genotip iligkilendirilmemistir. Yakin tarihli bes aile-
de yapilan bir analizde, SSKR hastalarinin akrabalarinda gozlerin
%50’sinde 395 mikrondan daha yiiksek bir koroid kalinlig1 saptan-
mus ve pakikoroidin olas1 bir dominant aktarim paterni ile kalitsal
bir durum olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.”’ De Jong ve arkadaslari-
nin,"” yapmis oldugu ¢alismada, 292 kronik SSKR'li hasta; 1147
YBMD olgusu ve 1311 saglikli birey ile karsilastirilmis ve daha
6nce YBMD'de tanimlanan 19 lokus tek niikleotid polimorfizmi
agisindan aragtirilmistir. Bu ¢alismada, ARMS?2 (age related ma-
culopathy susceptibility 2, yasa bagli makilopati duyarlilik 2) ve
kompleman faktér Hnin (CFH) genetik varyantlariyla kronik
SSKR arasinda iliski oldugu bildirilmistir. Yasa bagli makiila de-
jenerasyonu i¢in risk tastyan ARMS2 ve CFH'deki alellerin kronik
SSKR i¢in koruyucu; CFHdeki YBMD igin koruyucu alellerin ise
kronik SSKR ile iligkili olabilecegi gosterilmistir."”’ Daruich ve ar-
kadaslar1,!! kronik SSKR’li hastadan elde ettikleri subretinal siv1
ile yirtikli retina dekolmani olan hastalardan elde ettikleri subreti-
nal sv1 analizlerini karsilagtirdiklarinda; kronik SSKRli olgularda
CFH seviyesinin yiiksek oldugunu ve diger tiim kompleman fak-
torlerinin disiik oldugunu saptamislardur.

Hastaliga neden olabilecek risk faktérleri arasinda ekzojen ste-
roid kullanimi, endojen hiperkortizolizm, stres, gebelik, hipertan-
siyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar, Helikobakter pilori enfeksi-
yonu, uyku bozuklugu, otoimmiin hastaliklar, Tip A kisilik yapis
sayilabilir.>'*""] Tam etiyolojisi bilinmemekle birlikte ¢alisma-
larda gosterilen artmis koroidal vaskiiler gegirgenligin, steroidle
artan epinefrin aracili vazospazma cevap olarak olustugu bildiril-
mektedir. Bu durum koroidal iskemiye ve vaskiiler hiperpermea-
biliteye yol agmaktadir. Koroidal boslukta artmis onkotik basing,
RPE disfonksiyonu beraberliginde subretinal alanda siv1 birikimi-
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ne yol agar.""**"! Giiniimiizde RPEnin rolii, koroidde artan hidros-
tatik basing sonucunda RPEde fokal bozulma olmasi ve boylelikle
RPE’nin pompa fonksiyonunda yetersizlikle agiklanmaktadir.”'!
Subretinal siv1 birikmesi fotoreseptor disfonksiyonuna ve gérme
kaybina yol agmaktadir. >’

Santral ser6z koryoretinopati, genel olarak kendiliginden iyi-
lesme potansiyeli olan iyi prognoza sahip bir bozukluktur. Ote
yandan, olgularin yaklasik %15’inde kronik diye tanimladigimiz
4-6 aydan daha fazla devam eden formu izlenmektedir."** Kro-
nik olgular daha siklikla bilateral ve ¢ok odakli olmaktadirlar ve
PED birlikteligi daha siktir.””! Kronik SSKRde, RPEde diffiiz de-
gisiklikler, atrofi, fotoreseptor hasar1 goriilebilmektedir. Meydana
gelen bu yapisal degisiklikler sonucunda progresif gorme kaybi ve
yasam kalitesinde bozulma gelisebilmektedir.!***

Bulgular

Hastalarda klasik bulgular olarak, GKde azalma, bulanik
gorme, metamorfopsi mikropsi, renkli gorme ve karanlik adap-
tasyonda bozulma, gérme alaninda skotomlar sayilabilir.**’ Bu
bulgular genelde kalici olmakla beraber semptomlarin ciddiyeti
fotoreseptor dis segmentindeki hasar derecesiyle iligkilidir.***"
Kronik SSKRde %2-10 arasinda goriilebilen sekonder koroidal
neovaskiiler membran (KNVM) hastalarin gorsel semptomlarini
daha da agirlastirabilir.”*) Ote yandan, kronik tutulumu makiila
disinda olan atipik hastalar asemptomatik olmakta ve rutin goz
muayenesinde tesadiifen saptanabilmektedir.’!

Santral seroz koryoretinopatisi olan gozlerde artmis miktarda
subretinal materyal varligi, hastaligin siiresi uzadik¢a meydana
gelir. Bu, graniiler depozitler, seréz dekole retina nedeniyle biitiin-
ligii bozulan fotoreseptor dis segmentlerinin fagosite olmus ma-
teryalinden olusabilir. Diger olas1 nedenler arasinda koryokapil-
larisden sizan plazma proteinleri, enflamatuvar debris ve SSKR’ye
sekonder olusan tip 1 neovavaskiiler membran kaynakl: lipid ek-
siidasyonlarindan ileri gelebilir.”*"’

Fundoskopik muayenede, kronik SSKRde, RPEde fokal veya
yaygin diizensizlik, atrofik alanlar ve PED goriilebilmektedir."!

Tam

Santral ser6z koryoretinopatinin tanist ve takibi ¢ogunlukla
¢ok modlu goriintilemeye dayanir. Optik kohorens tomogra-
finin (OKT) teshis ve takipte birincil yontem olmasina ragmen,
fundus otofloresans (FOF) da girisimsel olmayan bir sekilde RPE
degisikliklerini tanimlamasi agisindan yararlidir. Fundus floresein
anjiyografisi ise baslangictaki sizintinin kaynagini belirtir. Tekrar-
layan, diizelmeyen ve kronik vakalarda, tedaviye rehberlik etmek,
hastaligin yayilimini takip etmek ve neovaskiiler, polipoidal kom-
ponent olusumunu saptamak i¢in OKT, FOF, FFA ve indosiyanin
yesili anjiyografisi (ISYA) es zamanh kullanilabilir.

OKT

Tanida ve takipte altin standart haline gelen OKT, son zaman-
larda, gelismis derinlikli goriintiileme (Enhanced Depth Imaging,
EDI) ve swept source teknolojileri ile koroidin tam derinlemesine
gorintillenmesine olanak saglayarak, koroid damarlarinin morfo-
lojik analizini ve koroid kalinlik 6l¢timlerini miimkiin kilmakta-
dir. SSKRde artmis koroid kalinligi hem etkilenen hem de hastanin
diger goziinde izlenmektedir (Resim 1). Kronik vakalarda, izlenen
bityiik damar duvarlari, vaskiiler duvar yapisindaki muhtemel de-
gisiklikleri gosteren graniiler bir hiperreflektivite barindirir.”'~*
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Resim 1. Diger gézde kronik SSKR olan hastamizin saglam gdziiniin EDI-OKT
goriintiisii. Miyopisi olan 50 yasindaki hastanin koroid kalinligina dikkat ediniz.
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Resim2. a. Akut SSKR olgusunda OKT gériintiisii; subfoveal bolgede subre-
tinal siv1.
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Resim2. b. Daha alt kesitte eslik eden kiigiik ser6z PED.

Bunun yanisira, kronik vakalarda daha sik olarak goriilen PEDe
ve RPE atrofisine ait bulgular saptanabilmektedir. Akut SSKRde
subretinal siv1 ve PED siklikla goriiliir, subretinal sivi hiporef-
lektiftir; spontan iyilesme sonrasinda subretinal siv1 kaybolur ve
tim dis tabakalar dogal izlenir (Resim 2a, b, d). Akut faz uzadike¢a
seroz dekolmanin bulundugu alanda retina alt kenarinda artmus
ve diizensizlesen hiperreflektivite goriintir. Bu goriintii metabo-
lizmasi bozulmus fotoreseptérlerin dis segmentlerine isaret eder
ve “fircams1 kenar gortinimi” diye adlandirilir (Resim 3). Ayri-
ca, kronik SSKRde, FOF ile hipootofloresan izlere ve OKT'deki
diizensiz RPE dekolmanlarina karsilik gelen alanlarda ¢ok odakli
RPE atrofisi izlenir. Ayrica intraretinal kistoid bosluklar da gozle-
nebilir ve 5 yildan daha uzun siiren hastaliklarla iligkilidir.**!

FOF

Fundus otofloresans son yillarda kullanimi artan invazif olma-
yan goriintiileme yontemleri arasindadir. Resim 2c, ede akut SS-
KRli goztin FOF incelemesinde, OKT ile subretinal siv1 saptanan
alan hipootofloresan izlenirken, 2.5 ay sonra subretinal siv1 gekil-
diginde perifoveal bolgede belli belirsiz noktasal hiperotofloresan
spotlar segilmektedir.

Santral seroz koryoretinopatinin kronik formlarinda FOF go-
riniimi, asag1 ve dikey goriiniimii nedeniyle “yercekimi izleri”
olarak adlandirilan, gogunlukla optik diskten ve makiiladan bas-
layan, azalan FOFnin ¢ok sayida asag1 inen iziyle patognomonik
bir goriintime sahiptir. Bu alanlarin etraflar1 ince artmis hiperotof-
loresans konturlari ile ¢evrilidir.””' Teke ve arkadaglarinin yapmug
oldugu caligmada; kronik SSKRde azalmis fundus otofloresansi-
nin genis yayilim gosteren RPE atrofi izleri ile karakterize oldugu-
nu gostermiglerdir."*
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Resim2. c. Akut SSKRde FAF goriintiisii, subretinal sivinin oldugu alan hipo-

otofloresan izleniyor.

FFA

Akut SSKRde FFAda goriilen klasik tiiten baca ve miirekkep
lekesi goriiniimii mevcuttur. Kronik formlarda ise, yaygin RPE
defektleri, graniiler tarzda hiperfloresan yamalar olarak goriile-
bilecegi gibi, ayn: zamanda orta ve ge¢ fazlarda saptanabilen ¢ok
odakli sizint1 noktalar1 seklinde izlenir."”’

ISYA

Santral serdz koryoretinopatide hastalik siirecine katkida bu-
lunan koroid degisikliklerini goriintiilemek ve karmagik kronik
SSKR olgularini ayirici taniya giren bozukluklardan ayirmak i¢in
ISYA kullanilir. Ozellikle, KNVM ile komplike hale gelen SSKR
olgularinin durumunu saptamada faydalidir.""** Santral seréz
koryoretinopati patogenezinde asil faktoér olan koroid hiperper-
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Resim2. d. Ayni olgunun 2.5 ay sonra OKT goriintiisiinde subretinal sivi tama-
men ¢ekilmis izleniyor. Fotoreseptor, ELM, RPE tabakast intakt olan olgunun
gorme keskinligi 20/20.

Resim2. e. Olgunun FAF gorintiisii, perifoveal bolgede belli belirsiz noktasal
hiperotofloresan spotlar segiliyor.

meabilitesi, ISYA anjiyogramlarinin orta fazindaki hiperfloresans
alanlarinin, FFAda kagak durduktan sonra devam etmesiyle gos-
terilir. Rekiirren SSKRdeki ISYA goriiniimii ise siiregelen orta faz
hiperfloresans alanlarinda yeni sizint1 odaklari ile kendini goste-
rir.*”) Indosiyanin yesili anjiyografisinde, hastalarin asemptoma-
tik diger gozlerinin yarisindan fazlasinda etkilenen gozlere benzer
koroid degisiklikleri gozlenmisgtir."*"’

OKT Anjiyografi (OKTA)

Cogu caligmada kronik SSKR’li hastalarda gelisen KNVMnin
saptanmasinda FFA kullanilsa da son yillarda OKTAnin sekon-
der neovaskiiler membranin saptanmasinda daha tstin oldugu
belirtilmistir. "’ Optik Koherens Tomografi Anjiyografide gorii-
len hiporeflektif alanlar subretinal siv1 ve kronik SSKRde siklikla
rastlanan PEDe bagl olarak olusan artefaktlardir. Bunun disinda
KNVM gelisen kronik SSKR'li hastalarda OKTAda koryokapilla-
riste neovaskiiler dallanma izlenir.*'!

S &N .
/§©6\‘% R Iina
0\ s/ e ' n a

1200 um Luu um

T EDI [HS] ART(17) Q: 26 HEDELBErS

Resim 3. Kronik SSKR’si olan olgunun EDI-OKT’sinde subfoveal bolgede sub-
retinal sivi, retina alt kenarinda artmus hiperreflektivite ve diizensizlik izleni-

yor. Koroid kalinlig1 artmug goriiliiyor.

Resim 4a. Kronik SSKR olgusunun izlemi. a. En az bir yildir medikal tedavi ile
izlenmis kronik SSKRli 50 yasindaki erkek hastanin ISYA gériintiisii. Orta ve
geg fazlarda multipl odakta hiperfloresans izleniyor. Gorme keskinligi (GK)
20/32.
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Resim 4b. Ayn1 olgunun OKT’sinde subfoveal sivi, retina alt kenarinda artmis
hiperreflektivite ve diizensizlik izleniyor (sol taraf). Temporal kenarda kiigiik
PED de eslik ediyor. Bu olguya yari-zamanl FDT uygulamasindan 1 hf son-
raki OKT'de subretinal sivinin azaldig: (sag-iist); 1 ay sonraki OKT'de ise kay-
boldugu (sag-alt) izleniyor. RPE tabakasinda diizensizlik mevcut. GK 20/25

seviyesinde.

Tedavi

Gorme keskinliginde kalic1 azalmalara neden olabilen kronik
SSKR olgularinin tedavisinde bir¢ok yontem uygulanmaktadir. Bu
tedavi segenekleri arasinda, gliniimiizde gegerliligi olan karbonik
anhidraz inhibitorleri, mineralokortikoid reseptor ve glukokokor-
tikoid antagonistler ve intravitreal vaskiiler endotelyal biiytime
faktor antagonistleri (Anti-VEGF) gibi medikal tedavilerin yanin-
da, fotodinamik tedavi (FDT) ve esikalt: mikro atim (pulse) lazer
sayilabilir.*”
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Resim 4f. Yaklasik 4 y1l sonra sol gézde hastamiz metamorfopsi ve GKde azal-
ma (20/63) ile bagvurdugunda OKT de subretinal s1g s1v1, fovea nazalinde poli-
poid goriiniim, koroid kalinlig: artmus izleniyor. FAF goriinttisiinde bu alanda

artmus hiperotofloresans mevcut. Hastaya intravitreal antiVEGF uygulaniyor.

Resim 4c. Olgunun takibinde FDT sonrasi 3.ayda niiks subretinal siv1 gelisimi
izlenerek ISYA tekrarlandiginda orta ve geg fazlarda yaygin artmis hiperflore-
sans izleniyor. Hastada metamorfopsi artmis durumda ve GK 20/63 seviyesine
gerilemis.
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Resim 4g. AntiVEGF uygulamasindan 1 ay sonraki OKT'de subretinal sivinin

gekildigi, RPEde ve fotoreseptor tabakasinda diizensizlik izleniyor.
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Resim 4d. OKT goriintiisiinde subretinal sivinin FDT sonrast 3.ayda tekrar
olugtugu izleniyor (iist) ve birinci tedaviden 5ay sonra 2. kez yar1 zamanl FDT
uygulaniyor (orta). Subretinal siv1 tedavi sonrasi 1.ayda rezorbe oluyor (alt).

Resim 4h. AntiVEGF uygulamasindan 1.5 ay sonraki OKTde subretinal siv1
kaybolmus durumda. GK 20/20 seviyesinde ve metamorfopsi sikayeti yok.

OS5, BAF 55° ART [HS

Resim 4i. Olgunun 6 aylik takip OKT’sinde fovea nazalinde ve temporalde
RPEde ve fotoreseptér tabakasinda diizensizlik izleniyor. Foveada dig retina
katmanlar1 ve RPE intakt. Hastanin GK’si 20/20. FAF gorintiisiinde RPE dii-

zensizlik alanlarinda atrofiyle uyumlu hipootofloresans izleniyor. Hastamiz 1.5

il

Resim 4e. Olguda 2.kez FDT sonras1 6 ayda OKT ve FOF goriintiileri; uzun

donem niiks yok. Gorme keskinligi 20/ 20. yillik takibinde stabil seyrediyor.
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Verteporfin FDT

Standart dozda (6 mg/m?2 verteporfin) uygulanan FDT’ye bag-
11 gelisebilecek RPE kayiplari, tedaviye sekonder olusan KNVM ve
kronik koroidal hipoperfiizyondan kaginmak igin gliniimiizde,
yarim-doz (3 mg/m2 verteporfin) FDT protokolii en sik kulla-
nilmaktadir.> **! Yine bu amagla yarim-fluence (akis) (25 J/cm2)
ve yari-zamanl (42 sn) FDT de tercih edilmistir. Literatiirde ya-
rim-fluence FDT'nin, en iyi diizeltilmis GK'de artma, merkezi
makiila kalinliginda azalma ve tedavi sonrasi 12. ayda subretinal
sivinin kaybolmasi agisindan standart tam fluence FDT ile es-
deger etki gosterdigi bildirilmistir.*’ Kronik SSKR tedavisinde
yarim-doz FDT ile yarim-fluence FDT retrospektif olarak karsi-
lagtirilmig; iki yontemle de gorme keskinliginde 12. ayin sonunda
benzer etkinlik goriilmiis, ancak yarim doz FDT ile subretinal s1-
vinin daha hizli rezorbe oldugu ve bu etkinin kalici oldugu gos-
terilmigtir.””) Kronik SSKR tedavisi i¢in yari-zamanli uygulanan
FDT ile yarim-doz FDT gergek yasam verileri karsilastirildiginda
ikisinde de GK'de artis ve makiila kalinigindaki degisiklikler ag1-
sindan 1 y1l takip siiresince benzer etki goriildiigii bildirilmigtir."""’
Chung CY ve ark,"” yarim doz FDT uyguladiklar1 kronik SSKR'li
olgularda baglangi¢ GK’nin diisiik olmasi, ISYAda yaygin hiperf-
loresans paterni bulunmasi, s1§ diizensiz PED varlig1 ve ellipsoid
bolgede bozukluk goriilmesinin kotii prognoz belirtegleri oldugu-
nu saptamiglardir.

Esikalti Mikro Atim (Pulse) Diod ve Sar1 Lazer

Mikropulse modunda lazer uygulanmasi ile siv1 olan bélgede-
ki RPE hiicreleri uyarilmakta, béylece hiicrelerin bozulmus fizyo-
lojisini uyaran bir takim biyolojik reaksiyonlar meydana gelmek-
tedir. Bunun sonucunda RPE pompa fonksiyonu ve bozulmus dis
kan-retina bariyeri diizelmektedir. Kronik SSKR’si olan 42’1 goze
577nm sari lazer uygulanmis ve hastalarin %36’sinda diizelme iz-
lenmigtir. ) Ayni caligmada 58 goze ise yarim doz FDT uygulan-
mig ve olgularin %21’inde etkin oldugu saptanmgtir.**) Maruko
ve ark,””! {i¢ aydan uzun siiren 29 SSKR'li hastada egikalti mik-
ropulse 577nm lazer tedavisi uygulamis ve RPE hasar1 olmadan
%64 hastada ortalama 2 ayda subretinal sivinin kayboldugunu
belirtmislerdir. Ozmert ve ark,”” tarafindan yapilan ¢caligmada ise
15 kronik SSKRli hastaya 577nm sar1 lazer uygulanmis ve %80
olguda subretinal sivinin on iki aylik takip siiresi i¢inde tamamen
kayboldugu bildirilmistir. Bir diger ¢caligmada, esikalt: mikropulse
diode (810nm) lazer uygulanmis 16 kronik SSKRli gozde subre-
tinal sivinin, tedavi sonrasi ortalama 10 ayda %87,5 oraninda ta-
mamen absorbe oldugu rapor edilmis ve intravitreal bevacizumab
enjeksiyonuna iistiin oldugu belirtilmistir.”!) Ote yandan, kronik
SSKR tedavisinde yarim doz FDT ile yiiksek yogunluklu esik alt:
mikropulse lazer tedavisinin sonuglarini karsilagtiran prospektif,
randomize, kontrollii “the “PLACE” ¢alismasinda yarim doz FDT
uygulamasinin subretinal sivinin rezoliisyonu ve mikroperimetrik
incelemede retina hassasiyetinde artis agisindan daha etkin ol-
dugunu bildirilmistir.”” van Rissen ve ark,”! retrospektif olarak
FFAda fokal ve yaygin kagak izlenmesine gore ayirdiklari 63 ve
93 sayilik hasta gruplarina uyguladiklar: yarim doz FDT ve yiik-
sek yogunluklu esik altt mikropulse lazer tedavisinin sonuglarini
kargilagtirdiklarinda, yarim doz FDT uygulamasinin anatomik ve
fonksiyonel agidan daha etkin oldugunu bildirmislerdir.
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Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktor Antagonistleri
(Anti VEGF)

Calismalar SSKR’li gozlerle kontrol grubundaki olgularda vas-
kiiler endotelyal biiytime faktor seviyeleri benzer bulunmustur.
[543 Dért kontrollii ¢aligmay: kapsayan metaanalizde intravitreal
anti-VEGF uygulanmasiyla SSKRde anatomik ve fonksiyonel ola-
rak iyilesme saptanmadig gdsterilmistir.*’ Ote yandan, sekonder
KNVM gelisimi olan ve FDT nin uygun olmadig1 subretinal fibrin
birikimi goriilen olgularda kullanimu etkinligi vardar.”” Elli yas
iistit SSKR olan olgularinda ayiric1 tanida 6nemli olan polipoidal
koroidal vaskiilopatide anti-VEGF tedavi etkilidir.""

Mineralokortikoid reseptor (MR) antagonistleri:

Glukokortikoidlerin, MR aktivasyonu yoluyla gozdeki sod-
yum ve su kanallarinin ekspresyonu ve dagitimi potansiyel olarak
diizenleyebildigi diisiiniilmektedir. Ozellikle, MR reseptdr yolu
aktivasyonu koroidal potasyum ve kalsiyuma bagli kanallara etki
ederek koroidal vazodilatasyona ve sizintrya neden olur. Bu hipo-
tezden yola gikilarak MR antagonistleri spironolakton ve eplere-
non kronik SSKRisi olan hastalarda yararl olabilir. Literatiirde en
az 3 ay devam eden subretinal sivisi olan olgularda yapilmus iki
prospektif olgu serisinde, 13 hastada eplerenon (1 hafta boyunca
giinliik 25 mg, sonra 1 ay boyunca 50 mg), diger ¢calismada ise 18
hastada spironolakton (3 aya kadar 50 mg olarak) test edilmistir.
(59001 Her iki ¢aligmada da, tedavinin baslamasindan ii¢ ay sonra
bazal seviyelere kiyasla foveal subretinal sivida 6énemli bir azal-
ma izlenmistir.””"" Eplerenon uygulanan calisgmada subfoveal
swv1 baslangicta 352+139 iken 3.ayin sonunda 189+99r’a diistii-
gl saptanmig ve GKde anlamli artig (LogMAR, 0.52'den 0.27ye,
p<0.01) gosterilmistir.”” Spironolakton ile bu anatomik iyilesme,
LogMAR GKde, 0.32den 0.22’ye (p<0.04) bir artisla iliskilendi-
rilmistir.”) En az 3 ay subretinal sivinin diizelmedigi SSKR'li ol-
gularda, oral spironolakton tedavisi yarim-doz FDT ile karsilas-
tirllmus ve iki tedavinin kisa donem etkinliginin ve giivenliginin
benzer oldugu bildirilmistir.”"’ Ote yandan, bir yillik takipte oral
spironolakton tedavisi ile, yarim-doz FDT tedavisine kiyasla niiks
gelisimi anlamli olarak daha yiiksek saptanmistar.*

Resim 4'de kronik SSKR’li bir olgumuzun klinik seyri ve uygu-
lanan tedaviler ile izlemi gosterilmektedir.

Sonug¢

Sonug olarak, ¢ogunlukla kendiliginden diizelebilen akut
SSKR 4-6 aydan fazla stirdiigiinde kronik form olarak siniflandi-
rilmaktadir. Siklikla GK'de azalma, metamorfopsi ve gorme ala-
ninda skotom sikayeti bulunan hastalarda kronik SSKR'nin one-
mi, fotoreseptor tabakasinda hasara ve kalici gorme kaybina sebep
olabilmesidir. Tanida fundus muayenesinin yanisira goriintiileme
yontemleri ¢ok degerlidir. En sik olarak girisimsel olmayan OKT
ve FOF kullanilmaktadir. Bunun yaninda FFA ve ISYA tedaviye
rehberlik etmede, hastaligin yayilimin: takip etmede, neovaskiiler
ve polipoidal komponent olusumunu saptamada tercih edilmek-
tedir. Kronik SSKR yonetiminde ¢esitli medikal ve girisimsel teda-
viler kullanilmakta ve ¢aligmalar: devam etmektedir. Giintimiizde
yarim-doz fotodinamik tedavi ve esikalti mikropulse lazer etkin
olarak kullanilmaktadir. Neovaskiiler veya polipoidal olusum ge-
listiginde intravitreal antiVEGF enjeksiyonlar etkili olmaktadir.
Kronik SSKR tedavisinde prospektif, genis serili, kontrollii ¢alis-
malara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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