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ABSTRACT

Central serous chorioretinopathy (CSCR) is an idiopathic multifactorial disorder characterized by the development of
a serous detachment of the neurosensorial retina. CSCR pathogenesis is not yet fully understood. Psychosocial stress
and hypercortisolism could be the triggerring factors. CSCR occurs more common in healthy men between 20 and 50
years of age. A primary involvement of the retinal pigment epithelium (RPE) and choroidal vasculatization play a
significant role in the pathogenesis of CSCR. Current treatment options aim to restore RPE and choroidal vasculature
functions and to preserve the outer neurosensory retinal layers by achieving complete resolution of serous neuroretinal
detachment.
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OZET

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), nérosensériyel retinanin seréz dekolmant ile karakterize ¢ok faktorli idiopatik
bir hastaliktir. Patogenezi tam olarak anlagilamamustir. Psiko-sosyal stresler ve hiperkortizolizm tetikleyici faktorler
olabilmektedir. SSKR, geng erkeklerde ve 20-50 yas araliginda daha sik gérilmektedir. SSKR patogenezinde retina
pigment epiteli (RPE) ve koroidal dolasim primer rol oynamaktadir. Mevcut tedavi secenekleri, RPE ve koroidal
vaskiler fonksiyonu restore etmeyi ve dis nérosensoriyel retina tabakalarini korumayi ve néroretinal ser6z dekolmanin
tamamen ¢6zilmesini saglamayt amaglamaktadir.

Anahtar kelimeler: Santral ser6z koryoretinopati; fotodinamik tedavi

Girig
Santral ser6z koryotretinopati (SSKR), nérosensoriyel retinanin ve/veya retina pigment epitelinin (RPE), ¢ogu zaman
makulay1 icerecek sekilde seréz dekolmani ile karakterize sporadik ve etiyolojisi heniiz tam olarak bilinmeyen

koryoretinal bir hastaliktir. Prevalansi ile ilgili kesin bilgiler bulunmamakla birlikte toplumda 4. siklikta goriilen bir
retinopatidir!2.

Genellikle uzamis strese maruz kalan, A tipi kisilik 6zellikleri olan orta yas erkeklerde daha sik goriilmektedir. Cogu
vaka benign bir seyri olan ve genellikle semptomlarin baslamasindan sonraki birkag ay icinde tedavisiz, kendiliginden
gerileyen akut formda karsimiza ¢ikarken, vakalarin %5'i kronik seyir izlemekte ve direngli nérosensoériyel dekolman
nedeniyle ciddi gbérme kayiplarina yol agabilen fotoreseptér hasari, yaygin RPE degisiklikleri ve RPE atrofisi
gelisebilmektedir?3. SSKR ilk olarak 1866 yilinda Albrecht von Graefe tarafindan makulada tekrarlayan ser6z dekolman
hastaligt olarak ‘Rekurren santral retinit’ ismiyle tanimlanmustir®. Kliniginin ve etiyopatogenezinin anlasiimasindaki
zotluktan dolayt cok degisik sekillerde tanimlanan hastalik, 1967°de Gass tarafindan "idiyopatik santral seréz
koroidopati " olarak adlandirilmigtie>.

Bu makalede literatiir bilgilerine dayanarak SSKR’nin klinik bulgulart ve glincel tedavi yaklasimi derlenmistir.
Klinik

Evrensel olarak su anda kabul gérmiis bir siniflama olmamasina ragmen bir ¢ok arastirmact hastaligt nérosensériyel
dekolman (NSD) siiresi ve seyrine gore siniflandirmaktadir’-S.

1) Akut SSKR, genellikle bir veya sadece birkac fokal sizintt ve bunun olusturdugu izole kubbe seklinde bir néroretinal
kabariklik (n6rosenséryel seréz dekolman) ve az sayida atrofik RPE degisiklikleri ile bulgu verir. 3-6 ay icinde iyi bir
gbrme prognozu ile subretinal stvi (SRS) spontan olarak tamamen duzelir.
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2) Kronik SSKR ise 4 veya 6 aydan fazla stren ¢ok sayida sizintt ve SRS'nin kronik sizintist sonucu daha buytk ama
daha az kabarik bir néroretinal dekolman olusturma egilimindedir. Koroid vaskiilopatisine ikincil dis retina ve RPE'de
atrofik degisiklikler gelismektedir. Bazen kronik SSKR vakalarinda 6nceki SSKR ataklarinin veya uzun siiren SRS
varliginin bir sonucu olarak yer ¢ekimi ile asagtya dogru uzanan RPE atrofik trakti (Ooze bulgusu) ve seréz stvinin yer
degistirmesi ile alt yarida biilléz retina dekolmani saptanr.

3) Diger alt kategoriler: Diizelmeyen SSKR (bir akut SSKR varyantt olarak tanimlanan tabloda SRS, atrofik RPE
anormallikleri olmadan 4 aydan fazla devam eder), tekrarlayan SSKR (tam olarak SRS diizeldikten sonra bir veya birka¢
kez tekrarlayan akut SSKR ataklari), inaktif SSKR ve multimodal gérintilemeye dayanan ciddi SSKR1.

Bu tablolar nadiren, subretinal fibrin birikmesi, kistoid stv1 birikimi (ve dejenerasyonu) veya koroid neovaskiilatizasyonu

(KNV) ile komplike olabilit.

Tek bir akut SSKR atagt daha sonra ¢ok sayida NSD niiksi ile veya kronik NSD (kalict SRS) ile sonuglanabilir. Nitks
NSD durumunda SRS birikimi ilk ataktan sonraki 12 ay icerisinde olgularin %30-50'sinde tekrar ortaya cikabilir ve
kendiliginden tekrar diizelebilit’. Uzun takip siiresi olan ¢alismalarda, vakalarin %15-50'sinde NSD'nin tekrarladig
bildirilmistir™.

En stk karsilastlan akut formunda hasta yakin zamanda gelisen goreceli bir santral skotom ve metamotrfopsi ile bitlikte
gbrme bulanikligi yanusira diskromatopsi, mikropsi ve kontrast duyarlilikta azalmadan gikayet eder®. Baslangicta cogu
zaman gorme alaninin merkezinde gegici olarak beliren siyah nokta mevcuttur. En iyi dizeltilmis gbrme keskinligi
(BIDGK) 20/20 ile 20/200 arasinda degismekle beraber vakalarin %75'inde EIDGK 20/30 ve daha iyidir. Refraktif
olarak hipermetropiye kayma gorilebilir!®. Hastalarda genellikle sari-mavi diskromatopsi seklinde renkli gérme defekti
mevcuttur.

Etyopatogenez

SSKR patofizyolojisi; koroid damatlarinin agit1 gecirgenligine; koroid vaskiler otoregtilasyonun bozulmasina ve/veya
retina pigment epiteli (RPE) bariyer ve pompa fonksiyonunun bozulmasina baglanmaktadir!!-'2. SSKR patogenezi hala
yeterince anlasilmamustir; ancak altta yatan primer patofizyolojinin koroid anomalileri olduguna inanilmaktadir!s.
Giiniimiizde SSKR pakikoroid hastalik spektrumunun bir pargast olarak kabul edilmektedir!3. Bu spektrum, ISYA'de
dilate dis koroidal venler, artmis koroidal vaskiiler gecirgenlik, i¢c koroid tabakalarinda atrofi, koroid kalinliginda diffiiz
veya fokal bir artis gibi ortak 6zelliklere sahip olan birkag hastalik antitesini kapsamaktadir?.

Tani

Kesin tani koymak i¢in multi-modal gorintiileme esastir!. Fundus floresein anjiografi (FA), indosiyanin yesili
anjiyografi (ISYA), optik koherens tomografi (OKT) ve fundus otofloresanst kombinasyonunun kullamlmast,
uygulayicinin SSKR ile 6rtisen klinik 6zelliklere sahip diger tablolart ayirt etmesini saglar.

Fundus floresein anjiografi (FFA) tetkikinde, akut SSKR'de bircok hastada RPE'de bir veya birkag¢ sizintt noktast
mevcuttur. En tipik olarak RPE defektindeki hiperfloresan noktadan zamanla yukatt dogru yiikselen sizint1 "tiiten baca
veya mantar paterni”, en sik olarak da erken fazda beliren noktasal sizintinin yavas yavag simetrik bicimde tim yonlere
yayilmasi seklinde "murekkep lekesi paterni” izlenir (Resim 1). FFA'da duman/ tiiten baca seklinde sizintt ile bagvuran
hastalarin, mirekkep lekesi sizintist olan hastalara kiyasla daha buyiik bir ser6z dekolmant olabilir, bu da daha fazla
metamorfopsi ile iligkilidir’1%12. Ayirt edilemeyen ve ¢ok sayida sizintt alant oldugunda diffiiz retinal pigment
epitelyopati de denilen graniiler hiperfloresans ile karakterize kronik SSKR dustintilmektedir.

Indosiyanin Yesili Anjiyografi (ISYA) tetkikinin, SSKR’nin okiilt koroidal neovaskiilarizasyon (KNV) ve polipoidal
koroidal vaskiilopati ile ayirict tanisinda 6nemli yeri mevcuttur. Daha derin koroidal vaskiilarizasyon degisikliklerinin
gorintilenmesini saglar. SSKR’de tipik olarak baslangicta arter ve koryokapillariste dolumda gecikme (hipofloresans)
ve takip eden fazlarda koroidal  hiperpermeabiliteyi dogrulayan buyiik koroidal vende belirgin dilatasyon
(hiperfloresans) izlenmektedir®.

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal



140 Ser6z Koriyoretinopati

Resim 1. Fundus floresein anjiografi gériintiisiinde fovea gevresinde 6zellikle alttaki odakta daha belirgin
erken donemde baglayan ge¢ déneme dogru artig gésteren hiperfloresans (miirekkep lekesi paterni)
oldugu izleniyor.

Optik koherens tomografi (OKT) tetkiki, SSKR tanisinda ve izleminde oldukga yararli ve invazif olmayan tanisal bir
aractir. Ayrica siirecin akut veya kronik oldugu ile ilgili fikir sahibi de olunabilmektedir. Akut SSKR olgularinda;
OKT’de nérosensoriyel dekolman (NSD) ile subretinal sivi (SRS) izlenmektedir (Resim 2). Ek olarak foveal kontirin
korundugu, retina i¢ ylzeyinin géreceli olarak piiriizsiiz oldugu, nérosensoriyel dekolmana eslik edebilen PED’leri
saptanabilmektedir (Resim 2). Uzun siireli dekolmanlarda ise 6zellikle retina i¢ yiizey diizensizlesmesi ve subretinal
boslukta hiperintens grantler birikimler olarak izlenen "fircamst kenar" olusumu (Resim 3) goruntilenebilir:10. Kronik
olgularda foveal kontiirde duzlesme, retinada incelme ve yaygin RPE diizensizligi gorilebilir. SRS (veya NSD) hacmi,
OKT kullanilarak 6l¢tlebilir. Daha yiiksek SRS hacmi, zayif gérme keskinligi ile iliskili olabilmektedir!4.

Resim 2. SSKR’nin OKT gériintiisiinde foveadan gegen kesitte nérosensoériyel retina dekolmani (NSD) ve
okla gosterilen bélgede retina pigment epitelinin dekolmani izleniyor

Resim 3. OKT gorintiisiinde okla gosterilen subretinal bolgede fotoreseptor dig segmentlerine ait oldugu
diisiiniilen firgamsi kenar gériiniimii izleniyor.

Ayirict Tani

Retina ya da RPE dekolmanina neden olabilecek diger nedenler ayirict tanida distinilmelidir: Regmatojen retina
dekolmant, koroidal timér, koroidit, retina dejenerasyonlart ve distrofileri (yasa bagli makula dejenerasyonu, polipoidal
koroidal vaskilopati, psédovitelliform dejenerasyon ve patern distrofi), diabetik makiiler 6dem, retinal ven okliizyonu
ve hipertansif koroidopati gibi vaskiiler hastaliklar!®.

Tedavi Segenekleri

Hastaligin iyi prognozlu dogal seyti ve kendiliginden diizelme gosterebilmesi nedeniyle cogu akut SSKR olgusunda
gbzlem disinda herhangi bir tedavi gerekmemektedir®. Ancak tedavi edilmemis SSKR'nin diger gézde kotd gorsel
sonuglara yol actigt durumlar, mesleki gereksinim veya diger nedenlerden dolayt hizli iyilesmenin gerekli oldugu
durumlarda erken tedavi gerekebilmektedir. Hastaligin ve semptomlarin 4 ay veya daha uzun strdigi kronik,
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tekrarlayict SSKR vakalarinda medikal tedaviler, konvansiyonel lazer, esik altt lazer, FDT ve anti-VEGF uygulamasi
gibi tedavi secenekleri diisiintilmektedir!%15.

Tedavide amag, subretinal sivinin emilimini hizlandirarak, gérme keskinliginin korunmasint veya arttirilmasint
saglamak, rekirrensleri ve hastalik progresyonunu 6nlemektir!-9.

Gintimizde SSKR’nin etiyolojisi hala kesin olarak bilinmediginden tedavide pek cok yontem denenmektedir, kabul
edilmis ve tizerinde anlasilmus tek bir tedavi segenegi bulunmamaktadir.

1. Konservatif Yaklagim
a). Gozlem:

Cogu hastada akut SSKR'nin ilk ataklarinin kendi kendini sinitlayan ve iyi prognozlu seyri géz 6ntne alindiginda,
oncelikle sadece goézlem yaklasimi 6nerilir. Hasta, normal seyrinde ii¢ ay strebilen nérosenséryel dekolmaninin
duizelmesini gézlemlemek icin petiyodik olarak izlenmelidir®!1%15.

b). Risk faktorlerinin eliminasyonu:

Modifiye edilebilecek kisisel risk faktorleri degerlendirilir. Hastalara oral, intravenéz, inhalasyon, intranazal veya
epidural dahil olmak tizere herhangi bir uygulama yolu ile kortikosteroid tedavisi aliyorlarsa steroid tedavisinin
kesilmesinin potansiyel yarart oldugu tavsiye edilmelidit®!'15. Ek olarak, obstriktif uyku apnesi, 5-fosfodiesteraz
inhibitdr veya sempatomimetik ilag (psédoefedrin, oksimetazolin, ya da 3,4-metilendioksimetamfetamin gibi) kullanimu,
MEK (mitogen-activated protein kinase) inhibitdrleri, hamilelik, Helikobakter pilori enfeksiyonu, Cushing sendromu
ile iligkili belirti veya semptomlar ve bir "A tipi" kisilik paterninin varligi, bazt vaka serilerinde bildirilen muhtemel
iliskileri nedeniyle genel klinik degetlendirmede belitlenmelidir® 11516,

Kanita dayali yeterli veri bulunmamakla birlikte, duygusal stresin azaltilmasi, kaygt tedavisi, sagliklt beslenme, kafein
gibi stimtilanlardan uzak durulmasi, sigara ve agir1 alkol tiketiminin kesilmesi ve yeterli uyku alinmasi birinci basamak
tedavi yaklasimi olarak 6nerilebilirh10,

2. Medikal Tedaviler

Sistemik ilaclar ile tedavinin, bilateral ve/veya kronik SSKR vakalarinda faydali olabilecegi bildirilmigtit!>.

a) Anti-steroidal tedaviler:

SSKR patogenezinde asirt glukokortikoid bagimli koroidal mineralokortikoid reseptériintin olast rold nedeniyle,
ketoconazole, mifepristone, rifampicin, finasteride (5-alfa reductase inhibitor), eplerenone ve spironolactone gibi "anti-
steroidal 6zellikleri" olan cesitli ilaclar, SSKR tedavisinde ¢esitli calismalarla degetlendirilmiglerdir®!>17. Bu tedavilerden
mineralokortikoid reseptorleri icin mitkemmel segicilige sahip olan eplerenone (mineralokortikoid reseptér antagonisti,
MRA), gesitli ¢alismalarda kronik SSKR yonetiminde imit verici bir terapétik ajan olarak degerlendirilmektedir!™!8,
Sacconi ve arkadaslart ISYA'da fokal bir stzintt odagi olmast ve OCT anjiyografisinde KNV olmamastnin, eplerenone
tedavisinden sonra SRS'nin tamamen ¢6ziillmesi igin belirleyici faktotler olabilecegini bildirmislerdir!'?. Bousquet ve ark.
RPE degisikliklerinin yaygin olmast durumunda eplerenone tedavisinin daha az faydali olabilecegini bildirmiglerdir®.
Cesitli calismalarda farkls tedavi sonuglari olmast, oral eplerenone tedavisinin dozu ve siiresinin calismalarda degiskenlik
gostermesi nedeniyle, kronik SSKR vakalarinda bu tedavinin etkinligi, dozu ve stiresini tanimlamak icin cok merkezli
prospektif randomize plasebo kontrollii cift kor calismalara ihtiyag vardir. Eplerenone ile yari-doz fotodinamik tedaviyi
karsilastiran "SPECTRA" calismast ve eplerenone ile sham grubunu karsilastiran "VICI" caligmast halen devam
etmekte olan prospektif calismalardir!. Ayrica mifepristone ile ilgili plasebo kontrollii bir ¢alisma olan "STOMP"
calismast da halen devam etmektedir!.

b) Karbonik anhidraz inhibit6rii:

Klinisyenler tarafindan subretinal sivinin rezorbsiyonunu arttirdigy distniilerek SSKR tedavisinde kullanilmaktadir.
Karbonik anhidraz inhibitérleri ile ilgili bugtine kadar az sayida klinik ¢alisma yapilmistir!s. Bu calismalardan birinde ilk
SSKR atagt ile bagvuran hastalara ilk iki hafta glinde 3 kez, sonraki iki hafta giinde 2, ve daha sonraki iki hafta 1 kez
500 mg asetazolamid tedavisi verilmis, kontrollere kiyasla daha hizli subjektif iyilesme ile SRS diizelmesi oldugu
bildirilmistir?!. Diger bir ¢alismada 250 mg oral asetozolamid ile nepafenac 0.1% g6z damlast kombine olarak verilmis,
kontrol grubuna gére santral makula kalinliginda daha hizli azalma oldugu tespit edilmistir?®. Her 2 ¢alismada da son
gbrme keskinligi veya nitks oraninda farklilik izlenmedigi vurgulanmugtir.
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c) Anti-Helikobakter pilori (HP) tedavisi:

Bazi calismalar, SSKR vakalarinin serumunda anti- Helikobakter pilori antikor insidansinin daha yiiksek olabilecegini
gOstermistir. Karsilastirmalt calismalar, HP tedavisi ile plasebo grubuna gére biraz daha iyi gorsel sonuclar ve daha az
kalict SSKR oldugunu gostermistir!!. Genel popiilasyonda HP enfeksiyonunun yiiksek prevalanst ve HP enfeksiyonu
ile SSKR arasinda gergek korelasyonu gostermekteki zorluklar ve sinirli kanitlar nedeniyle HP tedavisinin yararlarins
degerlendirmek icin prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

d) Diger medikal tedaviler:

Antihistaminikler, vazodilatatorler (nikotinik asit, nitrit ve papaverin), non-streroidal anti inflamatuar ilaclar, ditretikler,
sedatifler (benzodiazepinler), barbitiiratlar, adrenerjik reseptor antagonistleri, antidepresan ilaclar gibi bazt ilaclar da
kontrolli klinik ¢alismalari olmayan ancak tedavide klinisyenler tarafindan denenmis tedavilerdir!®12.

3. Konvansiyonel Lazer Fotokoagiilasyon Tedavisi:

Akut SSKR vakalarinda fundus anjiografide tespit edilen ekstrafoveal sizintt bolgesine fokal lazer fotokoagtilasyonu
(LF) uzun yillardan beri uygulanan tedavi yéntemlerinden biridir. Burada Bruch membrant ve RPE’deki sizintiya neden
olan defektlerin kapatilmasi ile saglam RPE hiicrelerinin uyarilarak cogalmalari, yeniden diizenlenmeleri saglanarak dig
kan-retina bariyerinin saglamlastiriimasi hedeflenmektedir!>.

Robertson ve ark. yaptg1 prospektif randomize ¢alismada, 18 aylik takipte direkt argon FK ile tedavi edilen hastalarda
niks gézlenmezken; sham lazer ve indirekt lazer fotokoagilasyonu ile tedavi edilen gézlerde niks orani %34
bulunmustur?. Yapilan ¢alismalarda aragtirmacilar SSKR'de argon LF roluniin seréz dekolmanin daha hizl bir sekilde
coziilmesini saglayarak semptomlarin hafifletilmesi ile sinirli oldugunu; tekratlayan hastalik veya progresif retinal
pigment epitel bozukluguna sebep olan kronik SSKR insidansint azaltmadigini belirtmislerdir?»?>. LF ile komplikasyon
orant dugtiktir ancak KNV, semptomatik skotomlar, fovea distorsiyonu veya subretinal fibrozis gelisebilmektedir®10-25,
Standart lazer fotokoagiilasyonu, NSD'si 4 aydan uzun siire devam eden akut SSKR'li, foveadan 500 mikrondan daha
uzakta ve FFA'de net bir sizintt noktast olan hastalarda bir secenek olmaya devam etmektedir?.

4. Esik Alt1 Lazer Tedavisi

FDT ve fokal lazer tedavisinin yan etkilerinden (parasantral skotom, skar genislemesi ve KNV olusumu) kaginmak i¢in
lazer teknolojisindeki gelismeler sonucu RPE’yi selektif olarak uyarabilen esik alt1 micropulse-mod lazer tedavileri klinik
kullanima girmistit®. Micropulse lazer (MPL) uygulamast ile retina alt: stvi olan bélgedeki RPE hucreleri uyariimaktadir.
Béylece RPE pompa fonksiyonu artmakta ve dis kan-retina bariyeri diizelmektedir!-.

Esik alt1 "diod" lazer (810 nm) tedavisi ilk kez Bandello ve arkadaglari tarafindan tanimlanmistir. Hastalik stresi 3 aydan
fazla siiren kronik SSKR'si olan bes hasta, RPE sizintist veya dekompansasyon alaninin bitisigine ve tizerine uygulanan
coklu lazer spotlariyla tedavi edilmis ve 1 ay igerisinde tim hastalarda NSD tam olarak diizeldigi bildirilmistir?6.
SSKR’de MPL tedavisi kronik veya direngli sizintist olan olgularda 6nerilmektedir. Yapilan prospektif bir ¢alismada
floresein anjiografi ile sizintt noktalart tespit edilen ve 6 haftadan uzun stire devam eden hastalara MPL tedavisi
uygulanmigtir. Tedaviden sonra tim hastalarda gérme keskinligi ve seréz dekolmanda diizelme tespit edilmistir?’.

Verma ve ark. randomize klinik bir ¢aligmada, MPL (810 nm) etkilerini standart argon LF'u ile kargilastirmistur.
Calismaya semptom siiresi 8 glinden az ve tek bir fokal sizintist olan, akut SSKR'li 30 hastayi dahil eden aragtirmacilar
gbrme keskinligi diizelme stresi, kontrast duyarliligi ve lazer uygulama bélgesinde herhangi bir parasantral skotom
bulunmamasini degerlendirmistir. Calismada istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildiginden, mikropulse diyot
lazerin argon yesili lazere gére SSKR'li hastalarda daha iyi bir alternatif oldugu belirtmislerdir?. Dort aydan uzun siire
devam eden jukstafoveal kacagt olan 26 gbziin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada MPL tedavisinin, fokal stzintist
olan kronik SSKR'li g6zlerde diffiiz sizintist olan gbzlere kiyasla daha etkili oldugu bildirilmistir. FFA'de sizintt kaynag
olan hastalarda egik altt MPL tedavisinin etkin oldugunu ancak RPE atrofisi ve yaygin RPE bozuklugu olan hastalarda
hizlt rekiirrensin sik géraldigiini ve ek fotodinamik tedavinin gerekebilecegini belirtmislerdir. Bu hastalarin hicbirinde
skotom bildirilmemigtir®. Kretz. ve ark., yaptiklart randomize, prospektif ¢alismada SSKR tedavisinde MPL ve yar1-
doz FDT'i katstlagturmuslardir. Gorme keskinliginde artg, santral makiila kalinhiginda ve sizintida azalma yoéniinden
sonuglar her iki grupta kontrol grubuna goére istatistiksel olarak anlamlt bulunmus, yari-doz FDT tedavi grubunda
kontrast duyarlilik daha iyi saptanmustir30.

Beger ve atk., yaptig1 prospektif calismada 52 SSKR hastasinda MPL tedavisi ile intravitreal bevacizumab tedavisini,
kontrol grubu ile karsilagtirmiglardir. MPL tedavisini intravitreal bevacizumab tedavisine gére daha etkin bulmuslardur.
Calisma sonucunda persistan sizintt MPL grubunda %12.5 iken, bevacizumab grubunda %060, kontrol grubunda ise
%92 olarak bulunmustur®'. Son yillarda 577 nm micropulse sari lazer de kronik SSKR tedavisinde kullanilmaya
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baslanmistir. 577 nm (sart dalga boyu) RPE icin oldukea secici oldugundan SSKR ve diger retina uygulamalari icin
idealdir'?. Yadav ve ark. kronik SSKR’li 13 hastanin 15 géztine 577-nm MPL (sart) uygulamuslar ve ortalama 2 aylik
takip siiresi sonunda hastalarin %40’1nda retina altt sivida tam gerileme, %60’1nda kismi gerileme tespit etmislerdir®2
Scholz ve ark., yaptig1 calismada ise fotodinamik tedaviye ragmen subretinal sivist devam eden SSKR hastalarinda 577
nm MPL tedavisi ile gérme artist ve makila kalinliginda azalma saglanmus, direngli vakalarda etkin bulundugu
bildirilmistir33.

Yapilan bu caligmalara gére MPL kronik SSKR tedavisinde etkili bir segencek gibi gorilmektedir.
5. Transpupiller termoterapi (TTT):

Kronik SSKR i¢in daha ucuz ve etkili bir tedavi secenegidir; 810 nm uzun atimli, distik enetjili bir diyot lazer kullanarak
koryokapillarisin sicakliga dayali olarak kapanmasina boylece kan akiminda staza neden olarak sizintiyt durdurmaya
yarayan bir tedavi seklidir. Foveal yanik ve kollateral hasarin olusmas: endisesi nedeniyle emniyeti artirilmis kademeli
esik-altt TTT gelistirilmistir!®1>3*. TTT nin SSKR’nin rezolisyonunu hizlandirdigi bilinmektedir ancak uzun dénem
etkinligi ve givenilirlii yoninden yeterli calismanin bulunmamasi nedeniyle SSKR tedavisindeki yeri netlik
kazanmamustir!.

6. Anti-VEGF tedavisi:

Anti-VEGF ajanlart SSKR igin birinci basamak tedavi yontemi olarak gérilmese de, son yillarda bazi ¢alismalar bu
ajanlarin tedavideki rolinii degerlendirmistir'>. 14 ¢alismadan toplam 266 g6zii iceren bir meta-analizde, akut SSKR
icin anti-VEGF tedavisi son anatomik ve fonksiyonel sonuglar acisindan gézlem grubundan dstin bulunmamigtir.
Kronik vakalarda ise, merkezi makiiler kalinltk azalmasinda anlamli bir fark oldugu ancak anti-VEGF tedavisi ile gézlem
gruplart arasinda son gérme keskinliginde anlamlt bir fark gézlenmedigi bildirilmistir3>.

Cogunlugu vaka serilerinden olusan caligmalarda, lazer tedavisi veya FDT'nin yetersiz olabilecegi durumlarda
(subfoveal fibrin birikimi nedeniyle FDT'ye uygun olmayan olgular ile KNV ve PCV 'si olan kronik SSKR olgularinda)
Anti-VEGF tedavi endikasyonu olabilecegi bilditrilmektedir!335-37,

7. Fotodinamik Tedavi (FDT):

Ilk kez SSKR'li bir hastada vertopotfin ile FDT uygulamasint bir vaka raporu ile Battaglia Parodi ve arkadaslari
bildirmistir®. Yanuzzi ve ark., kronik SSKR'li 20 gozde ilk olarak ISYA rehberliginde FD'T uygulamuslar, 6 ay boyunca
takip edilen vakalarin %60'inda tam diizelme, %040'mda kismi rezoliisyon meydana geldigini bildirmiglerdir3®. Koroidal
gecirgenligi azaltarak ve RPE seviyesinde kan-retina batiyerini gliclendirerek etki ettigi disinilen FDT'nin, akut
SSKR’de subretinal sivinin iyilesmesini sagladig, rekiirrensi azalttigi ve kronik SSKR’de de olumlu etkilerinin oldugu
gOstetilmistir®. Ruiz-Moteno ve ark.yaptgt kronik SSKR'L hastalari iceren genis seride, 82 g6z standart FDT ile tedavi
edilmis, tim goézlerde tam olarak SRS'nin diizeldigi tespit edilmis ancak 13 hastada tekratlayan FDT ihtiyact ve iki gézde
KNV, dokuz gbzde ise tedavi bolgesinde RPE hiperplazisi gelistigi bildirilmistir*!. Konvansiyonel FDT (standart doz;
6 mg/m?2 verteporfin, 50 J/cm2 siddetindeki lazer 83 saniye suire) ile iyi sonuglar alinmasina ragmen jukstafoveal KNV,
RPE atrofisi, koroidal iskemi ve makuler fonksiyonda bozulma gibi komplikasyonlara yol actig1 ¢esitli ¢aligmalarda da
bildirilmistir!->42. Bu nedenle arastirmacilar tedavi etkinligini korurken giivenligi arttirmak amaciyla doz ve siire azaltarak
tedavi uygulama parametrelerini modifiye etmeye ¢alismislardir. Bunlar dustk-fluence FDT (6 mg/m2 vertepotfin, 25
J/cm?2 siddetindeki laser 83 saniye stireyle), yari-doz FD'T(3 mg/m?2 vertepotfin, 50 J/cm2 siddetindeki laser 83 saniye
sureyle) ve yart-siire FDT (6 mg/m2 vertepotfin, 25 J/cm?2 siddetindeki laser 42 saniye siireyle) uygulamalaridir!.

a) Dugiik doz FDT:

Zhao ve ark. FDT icin degisik dozlari test ettikleri calismada en disiik efektif dozun %30 oldugunu bildirmislerdir*3.
Zhao ve arkadaglarinin diger randomize klinik galismasinda akut SSKR olan 131 hastayi, %50'lik ve %30'luk FDT
dozunun etkinlik ve giivenligi yoniinden karsilastirmislar. 1 yillik takip stresinde yart doz (%50) FDT, subretinal stv,
floresein sizintisinin diizelmesi ve NSD nukst agisindan, %30'luk FDT dozuna tstiin bulunmus, iki grup arasinda GK
yoniinden fark olmadigi ve hicbir okiiler yan etkinin gorillmedigi bildirilmistir**. Chan ve ark. yaptig1 randomize klinik
calismada akut SSKR'de plasebo ile yarim doz FDT etkinligini karsilastirmislardir. 3 aydir SSKR'si olan 63 g6z, ISYA
esliginde yarim doz FDT'ye (3 mg / m2) veya plaseboya randomize edilmis, 12 ay sonunda FDT grubunun %94.9'u,
plasebo grubunun ise %057.9'unda NSD'da tam diizelme goriilmis, benzer sekilde BCVA FDT grubunda anlamli olarak
daha iyi bulunmustur®.
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b) Diisiik-fluence FDT :

Kronik SSKR olan 37 gbze standart-fluence ve 30 géze yari-fluence FDT uygulanan retrospektif bir calismada, 36 aylik
takipte niiks gelismemis, BCVA ve SMT yoniinden gruplar arasinda anlamlt bir fark olmadigi bildirilmistir#. Reibaldi
ve ark.tarafindan yapilan prospektif, randomize edilmemis bir klinik ¢alismada kronik SSKR olgularinda standart-
fluence ve yari-fluence FDT tedavisi karsilastirlmis, gérme keskinligi ve NSD diizelmesi yoniinden gruplar arasinda
fark izlenmemistir*’. Cok metkezli bir ¢alismada kronik SSKR nedeniyle yari-fluence FDT alan 28 hasta (31 g6z) ve
yari doz FDT alan 28 hasta (29 goz) retrospektif olarak degetlendirilmis. Yarim doz FDT tedavisi alanlarin %86'sinda,
yari-fluence tedavi olanlarin ise %61'inde SRS'nin 1 ayda tam rezorbe oldugu, her iki grupta tedavinin esit derecede
guvenli oldugu bildirilmistir*s. Lim ve ark. fokal lazer fotokoagiilasyonu ile yart doz FDT'yi karsilastirdigt 26 gozin
dahil edildigi prospektif calismada, 12 géze fokal lazer ve 14 géze yari-doz FDT tedavisi uygulanmistir. 1 ay sonra,
FDT grubunda bir hasta hari¢ hepsinde tamamen subretinal sivinin rezorbe oldugu, lazer grubuna gére hem makulada
hem de gbérme keskinliginde daha erken duzelme oldugu bildirilmis, ancak tedaviden 3 ay sonra anatomik ve
fonksiyonel parametrelerde gruplar arasinda anlamlt bir fark tespit edilmemistir®’. Cok merkezli randomize kontrolli
bir calismada (PLACE calismasi) kronik SSKR olan 89 hastaya ISYA rehberli yart doz FDT ve 90 hastaya esik-altt MPL
tedavisi uygulanmustir. SRS duzelmesi ve fonksiyonel iyilesme yontunden yari-doz FDT lazere gore daha istiin
bulunmustur®. Kronik SSKR hastalarinda FDT ve MPL etkinligini kiyaslamak icin yapilan retrospektif cok merkezli
bir calismada, FA'de fokal (63 hasta) veya diffiz (93 hasta) sizintinin varligindan bagimsiz olarak FDT, MPL
tedavisinden daha tstiin bulunmustur>!.

SSKR tedavisinde yari-doz veya yari-fluence FDT, etkinligi ve giivenilirligi somut kanitlarla desteklenen 6nemli bir
tedavi segenegi olarak 6ne ¢itkmaktadir!.

SONUC

"SSKR'de kanita dayali tedavi rehberi" olarak 2019 yilinda yaymnlanan ¢ok merkezli ¢calismada akut ve kronik SSKR
hastalarinda bugiinkii tedavi yaklasimi su sekilde 6zetlenmistir! :

1- Akut SSKR:

Tlk kez SSKR iliskili gérme problemleri (2-4 aydan uzun siireli) olmast, SRS varligi, FFA'da bir veya fazla fokal sizintt
noktast olmast, kronik/komplex SSKR ile iliskili olmamast (1-2 disk ¢apindan fazla atrofik RPE degisiklikleri ile
intraretinal kistoid degisikliklerin olmamast) halinde hasta su sorularla degerlendirilir:

Hasta ciddi semptomatik mi, rekirrens var mu, bilateral hastalik aktivitesi var m1 ve hasta tedavi olmayi tercih ediyor
mu ?

a) Cevap evet ise:
Oncelikle ISYA veya FFA rehbetli yari-doz FDT (veya yari-fluence) tercih edilebilir.

Eger FDT'ye ulasilamuyorsa fokal sizinti noktalarina lazer FK (foveadan uzaktaki sizintilara) veya esik altt lazer tedavisi
veya MR antagonistleri tedavi secenegi olarak digiintlebilir.

b) Cevap hayur ise, hasta semptomlarin baslangicindan itibaren 4 (-6) ay siireyle gbzlenir.

2- Kronik SSKR:

OKT tetkikinde 4-6 aydan uzun siire devam eden SRS varligi ve 1-2 disk capindan fazla atrofik RPE degisiklikleri varsa,
FFA da bir veya fazla fokal sizinti noktast varsa, ISYA'de hiperfloresan koroidal anormallikler varsa (KNV ve diger
makula hastaliklart belirtileri olmaksizin) ilk tedavi tercihi olarak ISYA veya FFA rehberli yari-doz FDT (veya yari-
fluence) onerilebilir.

3) 50 yas ve ustt SSKR Kklinik tablosu ile bagvuran olgularda sig-irregiiler bir RPE dekolman: ve altinda
orta/hiperreflektif sinyal varliginda KNV akla gelmelidir. Ayrica sub-RPE neovaskiilarizasyonu durumunda ISYA ile
gosterilebilecek bir polipoidal komponentten siphelenilmelidir. Bu tiir SSKR olgularinda 6ncelikli tedavi segenegi anti-
VEGF monoterapi veya FDT ile kombine tedavi olmalidir.

Sonug olarak SSKR tedavisinde FDT, anti-VEGF, MRA, konvansiyonel lazer ve MPL gibi yéntemlerin ¢ogu i¢in, uzun
vadeli etkinlik ve glivenlik verilerinden emin olarak kullanabilmek icin, daha uzun takip streleri iceren daha buyik
randomize caligmalara halen ihtiyac duyulmaktadir. Mevcut kanitlara dayanarak, SSKR'li hastalar icin bu tedavi
yontemlerini uygulamada en uygun zamanlama, bu asamada belirsiz kalsa da, bu tedavi yéntemlerinin bircogu hem akut
hem de kronik SSKR i¢in faydalidir.
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