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OZET

Kronik Santral Seroz Koryoretinopati Tedavisinde Esik Alti Micropulse Sar1 Lazer (577 Nm)

Uygulamasinin Uzun Déonem Etkinliginin Arastirilmasi

Dr. Mahmut Nedim AKALTUN
GOz Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanlik Tezi

Amag: Bu tez c¢alismamizda yaygin bir retinal patoloji olan kronik santral serdz
koryoretinopati tedavisinde kullanilan yeni bir tedavi yontemi olan esik alti mikropulse sar1 lazer
(577 nm) tedavisinin uzun donem sonuglarini analiz edip kronik santral serdz koryoretinopati

tedavisi bilgilerimize katki saglamaktir.

Materiyal ve Metod: Calismaya klinigimizde Subat 2016 ile Agustos 2018 tarihleri
arasinda kronik SSKR nedeniyle esikalti mikropulse sar1 lazer (577nm) tedavisi alan 77 hastanin 85
gozii dahil edildi. Hastalarin lazer Oncesi, lazer sonrasi 1. ay ve son kontrollerdeki, en iyi
diizeltilmis gdrme keskinligi (EIDGK), koroid kalinlig1, santral retinal kalinlik (SRK) ve subretinal
s1vi yiikseklik (SSY) degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 44,55+10,22 (27-76 yil) yildi. Hastalarin %79,2’si
erkek, %20,8’i kadind1. Ortalama takip siiresi 13,41+8,37 (3-30 ay) aydi. EIDGK lazer 6ncesi, lazer
sonras1 1. ay ve son kontrol kiyaslandiginda anlamli gérme artis1 elde edildi (sirasiyla p= 0,011,
p=0,005). Koroid kalinliginda lazer Oncesi, lazer sonrasi 1. ay ve son kontrol kiyaslandiginda
anlamli azalma elde edildi (p<0,001). SRK lazer oncesi, lazer sonrasi 1. ay ve son kontrol
kiyaslandiginda anlamli azalma elde edildi (p<0,001). Lazer sonrasi 1. ayda gozlerin %30,6’sinda,
son kontrolde %71,8’inde subretinal sivinin tamamen rezorbe oldugu goriildi. SSY lazer sonrasi 1.
ay ve son kontrol kiyaslandiginda anlamli azalma elde edildi (p<0,001). Hastalarin hi¢ birinde lazer

skarina ve retina pigment epiteli degisikligine rastlanmadi.

Sonuc¢: Kronik santral ser6z koryoretinopati tedavisinde esik alti mikropulse sar1 lazer

(577 nm) etkin, giivenli ve noninvazif bir tedavi yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Santral Ser6z Koryoretinopati, Esik Altt Mikropulse Sari

Lazer, 577 nm



ABSTRACT

Investigation of Long-Term Effectiveness of Subthreshold Micropulse Yellow Laser (577 Nm)
Treatment in Chronic Central Serous Chorioretinopathy Treatment

Mahmut Nedim AKALTUN
Specialty Thesis, Department of Ophthalmology

Purpose: Our this thesis is to contribute to our knowledge of chronic central serous
chorioretinopathy (CSCR) treatment by analyzing the long term results of subthreshold micropulse
yellow laser (577 nm) treatment which is a new treatment method used in the treatment of chronic
central serous chorioretinopathy which is a common retinal pathology.

Materials and Methods: We included 85 eyes of 77 patients who had undergone
subthreshold micropulse yellow laser (577nm) treatment for chronic CSCR due between February
2016 and August 2018 in our clinic. The best corrected visual acuity (BCVA), choroidal thickness,
central retinal thickness (CRT), and subretinal fluid height (SFH) values were compared before
laser, at 1 month after laser and at last controls.

Results: The mean age of the patients was 44,55 + 10,22 (27-76 years). 79.2% of the
patients were male and 20.8% were female. The mean follow-up period was 13,41+8,37 (3-30
month) months. Significant improvement in BCVA was obtained when compared before laser, at 1.
month after laser and at last controls ( respectively p= 0,011, p=0,005). A significant reduction in
choroidal thickness was obtained when compared to pre-laser, post-laser 1. month and final control
(p<0,001). Significant reductions were obtained in CRT when compared to before laser, at 1.
month after laser and at last controls (p<0,001). Subretinal fluid at 1. month after laser 30.6% of
eyes and at final control 71.8% of eyes were totally resorbed. Significant reductions were obtained
in SFH when compared to the first month after laser and the last control (p<0,001). None of the

patients had laser scarring and no change in retinal pigment epithelium.

Conclusion: The subthreshold micropulse yellow laser (577 nm) is an effective, safe and

noninvasive treatment for chronic central serous chorioretinopathy.

Key words: Chronic Central Serous Chorioretinopathy, Subthreshold Micropulse Yellow Laser,
577 nm
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1.GIRIS VE AMAC

Gorme, insan yasaminin siirdiirebilmesi i¢in gereken temel duyulardan biridir.
Cisimlerden yansiyan 1s1k goziin kornea ve lens gibi kirict ortamlar tarafindan retina {izerine
odaklanir. Retina 151k enerjisi seklinde kendisine gelen bilgiyi biyokimyasal ve elektriksel
uyarilara doniistiirerek optik sinir araciligiyla oksipital loptaki vizuel kortekse ileterek gérmenin

olugsmasina katki saglar.

Gorme islevinin gergeklesmesinde 6nemli rol oynayan retinada meydana gelen patolojiler
gorme diizeyinin azalmasina, gérme kalitesinin diigmesine veya tamamen kaybolmasina yol

agabilir.

Santral Ser6z Koryoretinopati (SSKR) retinanin en sik goriilen cerrahi olmayan 4.
patolojisidir (1, 2). Koryokapileriste permeabilite artisi ve retina pigment epitelinin (RPE) pompa
fonksiyonun bozuklugu sonucu subretinal alanda sivi birikimi ile retinanin gérme fonksiyonunda
bozulmalara yol agmaktadir. Akut SSKR ¢ogunlukla sekel birakmadan spontan iyilesse de %20
oraninda kroniklesip, RPE atrofisi, koroidal neovaskiiler membran (KNVM) gibi ciddi gérme

bozukluguna neden olan ciddi komplikasyonlara yol agmaktadir.

SKKR’nin etyopatogenezi tam aydinlatilamadigindan ideal tedavi yoOntemi ve
zamanlamasi konusunda belirsizlik devam etmekte. Oral ve topikal olarak kullanilan tedaviler
daha ¢ok akut SKKR’de etkili olmasina ragmen yan etkileri ve kronik SSKR tedavisinde etkisiz
kalmaktadir.

Kronik SKKR tedavisinde kullanilan fokal argon lazerle basarili sonuclar elde edilse de
skar dokusu gelisimi, skotom, gibi yan etkilerinin olmasi ve foveal bolgeye uygulanilamamasi

standart tedavi olmasina engel olmaktadir.

Fotodinamik tedavi (FDT) ile baz1 vakalarda basarili sonuglar alinsa da ciddi koroidal
iskemiye bagl ani gérme kaybi, RPE atrofisi, KNVM gibi yan etkilerin goriilmesi ve invazif

olmasi nedeniyle SSKR’de altin standart tedavi olmaktan uzaktir.

Son yillarda retinal patolojiler de yaygin olarak kullanilan esik altt mikropulse sar1 lazer

(577 nm) tedavisi ile kronik SSKR tedavisinde basarili sonuglar elde edilmekte. Kronik SSKR
1



tedavisinde yeni bir alternatif olan esik alti mikropulse sar1 lazer (EMSL) ile ilgili ¢alisma

sonuglar1 genlikle kisa donem ve smirli sayidaki hastalar1 kapsamaktadir.

Bu tez ¢alismamizin amaci klinigimizde 30 ay1 askin bir siiredir kronik SSKR tedavisinde
kullanilan ESML’nin uzun dénem sonuglarimi retrospektif olarak analiz edip kronik SSKR

tedavisi bilgilerimize katk: saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Retina ve Anatomisi

Retina, goz kiiresinin i¢ kisminda vitreus ile koroid dokusu arasinda yer alan noral bir
tabakadir. Goziin kirict ortamlari tarafindan gonderilen 151k fotonlarini biyokimyasal ve elektriksel
uyarilara doniisimiinii saglayarak optik sinir araciligiyla beyine iletilmesinde kilit rol oynayarak

gormenin olugmasina 6nemli katkilarda bulunur (3).

Retina optik disk (OD) civarinda 560 p, ekvatorda 200 p ve ora serratada 100 p
kalinliginda seffaf bir dokudur. Periferde ora serratadan baslayan retina optik diskte sonlanir.
Retina pigment epiteliyle norosensoryel retina arasinda optik disk ve ora serrata disinda anatomik
bir bag yoktur, birbirlerine yalnizca yaslanmis vaziyettedirler (3). Retina dekolmani, santral seréz
koryoretinopati gibi hastaliklarda norosensoryel retina, pigment epitelinden ayrilir.

Retina santral (makula) ve periferik (ekvator ve ora serrata) kisimlara ayrilir.

2.1.1. Santral Retina

Santral retina fotoreseptdr yogunlugundan dolay1 periferal retinadan daha kalindir. Umbo,

foveola, fovea ve makula olmak iizere 4 topografik bolgeye ayrilir.(resiml )

Makula: Makula terimi (Macula Lutea= Sar1 nokta) sari ksantofilik pigmentin arka
kutupta depolanmasi nedeniyle verilmistir. Temporal damar arkadi sinirlarini belirler. Capi

yaklasik 5,5 mmdir.

Fovea: Optik disk merkezinden 4,0 mm temporal ve 0,8 mm inferiorda bulunur. Foveada
ortalama retina kalinlig1 250 p’dir. Sinir lifi, gangliyon hiicresi ve i¢ pleksiform tabaka bulunmaz.
Santral kisminda sadece koniler bulunur, basil bulunmaz. Merkezi 5 derecelik gorme alanina denk

gelir.



area

Parafoveal
area

Fovea
Foveola

Umbo

A 1.5 05| L |05 15
mm §{ mm0.35 mmmm mm

1.5mm

Resim-1: Santral Retinanin Topografisi (https:/clinicalgate.com/posterior-segment/)

Foveola: 350 um ¢apinda ve 150 um kalinhigindadir. Foveola kapillerlerin olusturdugu
bir halka ile ¢evrelenir. Bu damarlar i¢ niikleer tabaka seviyesindedir ve 250-600 p genisligindeki
foveal avaskiiler zonu (FAZ) olustururlar. Foveala 1 derecelik gérme alanina olusturur ancak

foveola gérmenin en keskin oldugu bolgedir (3).

Umbo: Makulanin tam ortasina denk gelen en yiiksek gorme keskinligi saglayan retina

alanidir. 150-200 um ¢apindadir. Koni yogunlugunun en yiiksek oldugu bolgedir.

Parafovea: Foveay1 gevreleyen 0,5 mm genisligindeki bolgedir. Koni-basil orani bu
bolgede 1:1° dir.

Perifovea: Makula bolgesinin parafoveayr gevreleyen 1,5 mm genisligindeki periferik

zonudur. Bu bdlgede koni-basil oran1 1,2’ dir.

2.1.2. Periferik Retina

Retina ile siliyer cisim arasindaki sinira disli goriinimii nedeniyle ora serrata denir.
Retina periferde ora serrataya yaklastikga incelir. Ora serrata da pars planadaki nonpigmente epitel

ile devam eder. Ora serrata temporalde nazal kadrana gore daha arkadadir (nazalde limbusun 6

4
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mm arkasinda, temporalde de 7 mm arkasindadir) ve nazalde 0,7-0,8 mm, temporalde ise 2,1 mm

genisligindedir. Ora serratada fotoreseptorler bulunmaz.

Ekvator basillerin ¢ogunlukta oldugu perifovea ile ora Serrata arasinda kalan bolgedir.
Ekvator ora serratanin 6-8 mm posteriorunda, makulanin 18-20 mm anteriorundadir. Karanlik

adaptasyonunu saglayan basiller ¢ogunluktadir.

2.1.3. Retinanin Katmanlarn

Retina noroektodermden koken alir. Optik vezikiiliin i¢ ve dis katlarindan kaynaklanir.
Dis kattan retina pigment epiteli (RPE), i¢ kattan da sensoriyel retina gelisir (4). Retinada bes
temel tipte noronal hiicre bulunmaktadir; fotoreseptdr hiicreler, bipolar hiicreler, horizontal
hiicreler, amakrin hiicreler ve ganglion hiicreleri. Bu hiicreler néron gdévdelerinden olusan ii¢
belirgin tabakada organize olmuslardir. Bunlar dis niikleer tabaka, i¢ niikleer tabaka ve ganglion
hiicre tabakasidir. Bu tabakalar arasindaki sinapslardan dis pleksiform ve i¢ pleksiform tabakalar

meydana gelmektedir.

Sensoriyel retina dokuz tabakadan olugmaktadir (5).

Bu tabakalar i¢ten disa dogru:

1- i¢ Limitan Membran: Retinada tiim tabakalara yayilan, glial hiicrelerden dzellesmis
Miiller hiicrelerinin hyaloid membrana baglantilar1 ile olusan dayanikli bir membrandir. Kalinlig
degiskendir ve optik disk yiizeyi, fovea ylizeyi, damarlarin iizerinde ve vitreus tabaninda incedir.

2- Sinir Lifi Tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin aksonlari tarafindan olusturulur.

3- Gangliyon Hiicre Tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin gdvdelerince olusturulur.
Gangliyon hiicre dentiritleri bipolar ve amakrin hiicreler ile sinaps yapar.

4 -I¢ Pleksiform Tabaka: Bipolar hiicrelerin aksonlar1 amakrin hiicreler ile sinaps yapar.

5- ig: Niikleer Tabaka: Bipolar, Miiller, amakrin ve horizontal hiicrelerin gdvdelerini
icerir. Foveada sinir lifi, gangliyon hiicre ve i¢ pleksiform tabaka bulunmaz; ayrica i¢ niikleer
katman sayisi1 yartya inmis ve lateral olarak yer degistirmistir.

6- Dis Pleksiform Tabaka: Bipolar hiicreleri ve fotoreseptor hiicre sinapslarini ve
horizontal hiicre yapilarim igerir. I¢ pleksiform tabakadan dis pleksiform tabkaya inhibitdr mesaj

tastyan interpleksiform noronlar mevcuttur. Foveada Henle fiber tabakasi koni ve basillerin
5



miyelinize olmayan ve radyal gidisat gosteren liflerinden olusur ve dis pleksiform tabakada
bipolar ve horizontal hiicreler ile sinaps yapar.

7- Dig Niikleer Tabaka: Fotoreseptor hiicre niikleuslarini igerir.

8- D1 Limitan Membran: Miiller ve fotoreseptdr hiicreleri arasindaki zonula adherens
baglantilarindan olusur. Gergek bir membran degildir.

9- Koni ve Basiller: Dis segment sekillerine gére morfolojik olarak adlandirilan, yiiksek
oranda Ozellesmis noroepiteliyal hiicreler olan fotoreseptor hiicreleridir. Hiicre govdeleri dis
niikleer tabakada yer alan fotoreseptdr hiicreleri i¢ ve dis segmentten olusur. I¢ segment hiicre
sitoplazmasini olusturur; dis elipsoid ve i¢ myoid béliimlerden olusmustur. Golgi aparati, grantiler
endoplazmik retikiilim ve ribozomlar myoid bdlgede yogunlagsmistir. Mitokondriler elipsoid
bolgede ¢ok sayidadir. I¢ ve dis segmentler arasinda baglant1 kuran silium mevcuttur. Dis segment
icinde membran katlantilarindan olusan diskler gérme olayini baslatan pigmentleri igerir. Foveal
cukurlugun merkezindeki fotoreseptor katmaninda sadece koniler bulunmaktadir. Buradaki koniler
yiiksek gorme keskinligi i¢in 6zellesmislerdir. Rodlar uzun ince dis segmentleri ile foveal duvarin
egiminde bulunurlar. Fovea santralinde rod hiicrelerinin olmadigi saha 350-600 p capindadir.
Foveola ise kirmizi, yesil konilerin dis segmentleri hari¢ hiicresizdir. Mavi koniler ve kapiller
bulunmaz. Periferik retinada fotoreseptorler esas olarak basil hiicreleridir. Koniler santral

retinadakilerden daha kalindir.
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Sekil-1: Retina tabakalar1 (6).

2.1.4. Retina Pigment Epiteli

Retina pigment epiteli (RPE) tek sira hekzagonal hiicrelerden olusur. Hiicrelerin tabani
Burch membranina yaslanir. Hiicrelerin apikal bolgesinde ¢ok sayida villoz prosesler bulunur. Bu
bu prosesler fotoreseptor dis segmentleri arasina uzanir. Foveal bolgede RPE hiicreleri
periferdekilere nazaran daha uzun ve en ince, daha ¢ok sayida ve daha biiyiik melanozom igerirler.
RPE’nin gorevleri arasinda, kan-retina bariyerini olusturmak, fotoreseptorlerin dokiilmiis olan dis
segmentlerinin fagosite edilmesi, retinol metabolizmasi, ekstraselliiler matriksin diizenli olarak

olusturulup yerinde kalmasi, iyon ve metabolit transportunun diizenlenmesi bulunur (7).

2.1.5. Bruch Zan

RPE’nin taban kismi elektronmikroskopik olarak bes tabakadan olusan Bruch zarina
yapismistir. Bu tabakalar i¢cten disa; RPE bazal zar, i¢ gevsek kollajen alan, esnek liflerin

olusturdugu orta tabaka, dis gevsek kollajen alan, koryokapillaris ve endotelinin bazal zaridir (7).
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2.1.6. Kan Retina Bariyeri

RPE’nin apikal (retina yiizeyine bakan taraf) kisminda interseluler alanda zonula
okludensler bulunur. Bu siki baglanti sayesinde kan retina bariyeri olusur (8). RPE
koryokapilleristen subretinal araliga sivi sizintisin1 6nler, elektrolitler ve siviy1 subretinal araliktan

disartya aktif olarak pompalar. Retinada herhangi bir lenf damar1 bulunmaz.

2.1.7. Retina Kan Dolasimi

Viicutta birim doku agirlig1 basina en fazla oksijen tiiketen doku retinadir. Beslenmesinde
santral retinal arter ve koroidal damarlar gorev alir. Yaklasik tigte ikilik i¢ kismi santral retinal
arterden beslenir. Rodlar, konlar ve dis niikleer tabaka ise koryokapillaristen difiizyon aracilig ile
beslenir. Retinal arterler end arterlerdir ve herhangi bir arter-ven anastamozuna rastlanmaz.
Santral retinal arter, internal karotis arterin dali olan oftalmik arterin bir dalidir ve optik sinirden
¢ikmadan hemen Once superior ve inferior papiller artere, daha sonra da nazal ve temporal dallara
ayrilmaktadir. Oftalmik arterin bir dali olan posterior siliyer arterden ¢ikan silioretinal arter de
optik diskin temporal riminden makulaya dogru kanlanma saglamaktadir. Arter ve venler retina
boyunca sinir lifi tabakasinda seyrederler. Retinal arterler ii¢ kapiller ag1 beslemektedir. Bunlar;
radiyal peripapiller kapiller ag, ylizeyel kapiller ag (ganglion hiicre ve sinir lifi tabakasinda) ve
derin kapiller agdir (i¢ niikleer tabakada). Retinada sadece 3 yerde kapiller ag yoktur; foveal
avaskiiler zon, biiylik arter ve ven etrafinda ve perifer retinada. Retinal venler genellikle arteriyel

dolasimui takip eder. Retinal veniiller i¢ retina tabakalarinda yer alir.

2.1.8. Koroid

Posteriorda optik diskten dnde silyer cisme kadar uzanan, retina ile sklera arasindaki bol
damarli dokudur. Koroidal damarlarin dig tabakasi Haller tabakasi olarak adlandirilir ve goreceli
olarak biiyiiktiir. Bu tabakadaki koroidal damarlar Sattler tabakasi olarak bilinen tabakadaki kiigiik
capl damarlar ile birlesir bu damarlar sayesinde kan tiim koroide dagilir. Koroidin en kalin kismi
arka segmenttedir, 6ne dogru gidildik¢e incelir. Kan kisa posterior siliyer arterler ile koroide girer.
Kan koryokapillarise varinca ampulllalara doniisen veniiller i¢inde toplanir; bu ampullalar da
vortex venlere ulasan toplama kanali islevi goriir. Dort vorteks veni gozii ekvatordan terk ederek

superior oftalmik vene bosalir (3).



2.2. Lazerler

LASER Ingilizce Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation (Uyarilmis

Radyasyon Yaymimu ile Isik Giiglendirme) kelimelerinin bas harflerinden olusur.

Albert Einstein tarafindan 1917°de sunulan uyarilmis emisyon (uyarilmis salinim) teorisi

lazerlerin temelini olusturur (9).

1953 yilinda galisma ilkesi temelde lazere benzeyen ve 151k yerine esevreli, odaklanmis
mikrodalga tireten MASER (Microwave Amplification by Stimulated Emission of Radiation)
Charles Hard Towens tarafindan iretildi (9). MASER, lazerlerin onciilii sayilmaktadir. 1960
yilinda Hughes laboratuvarinda ¢alisan Theodore Maiman ilk c¢alisan yakut lazeri yapti (10)
(Resim-2). Lazerin oftalmolojide kullanimi bu noktadan sonra giderek yayginlasmaya basladi.

Resim-2: Theodore Maiman ve ilk calisan yakut lazeri

(https://www.writework.com/essay/lasers-60-s)

Temel prensibi bir 1s1k kaynagindan ¢ikan foton enerjisinin belirli bir ortamdan
gecirilmesi yoluyla, bu ortamin atomlarindaki elektronlarin doniis hizini artirmak ve bdylece gelen
isinlardan ¢ok farkli dalga boyunda, tek bir dogrultuda hareket eden yeni bir 1s1n elde etmektir.
Lazer 1ginlarin1 elde edebilmek igin radyasyon emisyonu saglayacak aktif bir ortam (gaz, sivi,
kat1), enerji kaynagi ve elektron hareketlerini hizlandirmak igin rezonans ayna sistemi gereklidir.
Albert Einstein'e gore atomlar ve molekiiller siirekli bir osilasyon durumunda bulunurlar. Bu
osilasyon sirasinda enerji yoniinden uyarilmis durumdadirlar. Uyarilmis atomlarin bazilar1 ¢ok
kisa bir siire i¢in sabit duruma gecerler ve bu esnada bir foton enerjisi ortaya ¢ikar. Meydana gelen
bu foton enerjisi lazer ortaminin iki ucuna konulan rezonans aynalar arasinda gidip gelmesi

saglanarak amplifiye edilir. Bu aynalardan biri yar1 gegirgen (yar1 sirli) oldugu takdirde meydana


https://www.writework.com/essay/lasers-60-s

gelen enerji buradan ¢ikip yeni bir 151k seklinde boslukta yol alacaktir. Meydana gelen bu 1s1k
fiziksel ozellikleri farkli olan lazer 1s181dir (9).

Uyarim

5 Giiclii
> Isik

Tam Aktif Ortam Yarisaydam
Yansitica ayna

v Vv

Sekil-2: Lazerlerin olusum mekanizmasi
(http://www.fizikmakaleleri.com/2013/05/lazer.html)

Lazer 15181min ii¢ temel 6zelligi mevcuttur;

Monokromatizm: Lazer isinlar1 tek bir dalga boyundaki i1sinlardan olustugu igin tek
renklidir. Bu 6zellikten dolayr bazi dokular ve spesifik uygulamalar igin belli dalga boylarinin

secilmesine olanak saglar.

Koherans: Giines 1511 gibi kaynaklardan ¢ikan 151k dagmnik bir sekilde etrafa yayilir.
Is181 olusturan dalgalar ayni anda ayni1 fazda bulunmadigi icin bu sekilde yayilmaktadirlar. Normal
151810 tersine lazer 1511 dagilmaz, ayni yon ve ayni fazi ortalayan paralel dalgalardan olusur. Lazer
dalgalarimin diizenliliinin nedeni uyarilmis yaymimdir. Normal 151k kaynaklarindan yayilan 151
ise spontan yaymim sonucu olusmaktadir. Lazerin bu 6zelligi ile sapma en aza indirilir ve

enerjinin bir noktada toplanmasi saglanir.

Paralelik: Lazer 15181 ayni zamanda her yere dagilabilen ve konvansiyonel isik

kaynaklarmin tersine birbirine paralel olarak yol alabilen 151k demetlerine sahiptir.

Lazerler aktif ortama gore siniflandirilirlar:

- Gaz (6rn., helyum-neon (HeNe), argon (Ar), kripton (Kr), karbon dioksit (CO2),
excimer (ArF))
- S1v1 (6rn., Rodamin boyas1)

- Kat1 (6rn., neodimyum (Nd), GaAlAs diyot lazer)
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2.2.1. Lazerler ve Oftalmoloji

Siddetli 15181n goérme tizerindeki etkisi Plato zamanindan beri bilinmekte. Plato bir giines

tutulmasi sirasinda 6grencisi Skrotes’e giinese bakmamasini 6giitlemistir.

Orta cagda da Theophilus Bonetus (1620-1689) giinese direkt bakmanin gérme kaybina

yol agacagini tespit etti.

1927’ de Maggiore eniikleasyon planlanan bir insan goziinde uzun siire 1s1g1n olusturdugu

olumsuz etkileri gosterdi (10).

Okiiler tedavide 1518in kullanim1 Dr. Gerhard Meyer -Schwickerath ile baglamistir. Dr.
Gerhard Meyer- Schwickerath 1940’larda laboratuvariin gatisinda okiiler melanoma tanisi alan
hastalarin1 direkt gilines 15181na baktirarak tedavi etmeyi diisiinmiis (10). Dr.Meyer- Schwickerath
bu c¢aligmasiyla fotopik yaniklarin yararli terapotik etkilerinin olabilecegini diisiinmiis. Glines
1s181n1n sinirlamalarint ve dngoriilemezligini anlayan Dr. Meyer-Schwickerath,1950’lerin basinda
fizik¢i Hans Littmann ile birlikte Carl Zeiss Laboratuvarlarinda xenon ark lamba
fotokoagiilatoriinii gelistirmistir. Dr Meyer-Schwickerath bu ¢alismalarindan dolay1 oftalmolojide
lazerin Oncilisti olarak kabul edilir. Xenon ark fotokoagiilator ile retinal yirtiklar ve tiimorlerin
tedavisinde basarili sonuglar alindi. Boylece retinal fotokoagiilasyon oftalmolojide umut vadeden
bir yontem olarak kabul edilse de xenon ark fotokoagiilator cihazin kontoliiniin gii¢liigii, olusan
yaniklarin bilyilk ve derin olmasi, ciddi hemorajilere yol agmasi, bazen agrili olmast gibi

dezavantajlarindan dolay1 kullanimi kisitl kalmig (11).

Resim-3: Dr.Meyer- Schwickerath gelistirmis oldugu xenon ark lamba

fotokoagiilatorii ile. http:/Awww.augenarzt-heckmann.de/pages/laser/historie.html
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1960 yilinda Maiman yakut lazeri iiretmesi ile retinal fotokoagiilasyonda fotopik

enerjinin daha hassas ve etkili bir sekilde verilmesi saglandi.

Yakut lazerler retinal hastaliklarda etkili olsa da yaniklarin biiyiik olmasi, koryoretinal
yapisikliklarin gelisimi, gibi ciddi yan etkileri olustu. Ayricit koyu kirmizi dalga boyu (694nm)
vaskiiler yapilar tarafindan yeterince absorbe olmamasi, vaskiiler patolojilerde yetersiz tedavi ile

sonuglanmuistir (10).

1964°te Bridges mavi (488 nm) ve yesil (514 nm) dalga boylarinda emisyon yapan argon
lazeri buldu. Bu dalga boyundaki salinim hemoglobin ve RPE’de bol miktarda bulunan melanin
tarfindan yiiksek diizeyde absorbe edilmesi 6nemli bir avantaj saglamistir. Bu sayede retinal

vaskiiler hastaliklarda yakut lazerlere gore daha basarili sonuglar alind1 (11).

Diabetic Retinopathy Study (DRS) ve Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS) gruplariin yaptigi randomize klinik ¢alismalar diyabetik retinopatide argon lazer ile
retinal fotokoagiilasyonun faydalarini ortaya ¢ikardi ve yillarca diyabetik retinopatinin standart
tedavisi olarak sunulmasini sagladi. Argon lazer fotokoagiilasyon xenon ark fotokoagiilator kadar

etkili ama daha az yan etki potansiyeline sahipti.

Yaklasik yarim asirlik bir stiredir kullanilan argon lazer fotokoagiilasyonun, skar dokusu
gelistirmesi, retinal anatomiyi bozmasi, foveal bolgeye uygulanmamasi, santral veya parasantral
skotom ve KNVM’ye yol agmas1 ve benzeri dezavantajlarindan dolayr yeni tedavi yontemleri

arastilmasina yol agt1 (12, 13).

Diode lazer kiigiik boyutlu ve tasmabilir olmalarinin yani sira diisiik giic gereksinimleri
avantajlanidir. Yar iletken diod gibi p-n malzemenin birlesmesinden meydana gelmis olup, p-n
malzemenin birlestigi yiizey yakut lazerindeki aynalar gorevini yapar. Birlesim yiizeyinde pozitif
voltaj p tarafina ve negatif voltaj n tarafina verildigi zaman elektronlar n malzemesinden p
malzemesine gegerken enerjilerini kaybeder ve foton yayarlar. Bu fotonlar tekrar elektronlara
carparak bu elektronlarin daha ¢ok foton iiretmesine sebep olurlar. Neticede yeterli seviyeye
ulasan foton nesri, lazer 15111 meydana getirmis olur. Bu tiir lazerler verimli 151k kaynaklaridir.
Diode lazer (810nm) ile oftalmoskopik olarak daha az goriinen yaniklara sebep olan esikalti lazer

uygulamalari baglanildi (14).
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2.2.2. Mikropulse Lazer

Argon lazerin daha Once belitigimiz yan etkilerinden dolayr 1990 larda Pankratov
mikropulse diode lazeri gelistirdi (11). Bu lazer sisteminde, devamli dalganin kisa, tekrarlayan
mikrosaniye atimlarinda kesilerek termal relaksasyon siiresi olusturulmasiyla dokunun atimlar
arasinda sogumasi ve 181 artiginin azalmasi saglanmaktadir (sekil-3). Her bir atimda lazerin aktif
oldugu “on” ve inaktif “off” siieresi vardir. “on” ve “off” siireleri arasindaki oran ise duty cycle
(gorev dongii) gostermektedir. Bu dongii, giiciin agik oldugu zamanin toplam siireye boliinmesi ile
bulunur. Ornegin; %35 duty cycle, her agik olan 100 msn enerjiyi kapali oldugu 1900 msn zaman
dilimi takip eder. Bu kapali olan zaman diliminin uzun olmasinin nedeni, daha diisiik sicaklik
artig1 ile istenen terapotik etkilerin {iretilmesi ve dolayisiyla daha az retinal hasar olusur (15). Duty
cycle kullanic tarafindan ayarlanabilmektedir. Duty cycle diisiik olmasi, 1s1 diisiisiiniin de fazla

olmasi anlamina gelmektedir.

Conventional Photocoagulation (Duty cycle 100%)

Ql N

Micropulse Mode

TR Y W W W . -

Sekil-3: Devamli dalga lazer ve mikropulse lazerin Kkarsilastirilmas:  (www.quantel-
medical.com/products/download/13/en+&cd=1&hl=tr&ct=clnk&gl=tr)
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Mikropulse lazer ile fotokoagiilasyon sirasinda 1sik sagilmasi, enerji ihtiyaci, agrida
azalma saglanir. Esik alt1 retinal fotokoagiilasyon terimi retinal lazer uygulamasi esnasinda ve
sonrasinda biyomikroskopi veya FFA ile tedaviye bagli herhangi bir goriinlir lezyonun

olmamasin tarifler (16).

Esikalti mikropulse lazer RPE’ne selektif olmasi nedeniyle ¢evre dokuya daha az zarar
verir. Esikalti mikropulse lazer doku hasar1 ve inflamasyon yapmadan sitokin ekspresyonunda
degisiklik yaparak RPE fonksiyonunu diizenledigi disiiniilmektedir (16). RPE hiicrelerinde
sitokinler, VEGF, 1s1 sok proteini, pigment epithelium-derived faktér ve matriks metalloproteinaz

gibi cesitli faktdrlerin salinimini azaltarak, doku hasar1 ve inflamasyonu azaltir.

Esik alti mikropulse sar1 lazer (577nm) oksihemoglobin ve melanin tarafindan makismum
olarak absorbe olur (17). Bu da enerjinin dokunun kiigiik bir boliimii konsantre olmasini
sagladigindan gereken enerji miktar1 ve siiresini kisaltir. Sar1 lazerin foveada bol miktarda bulunan
ksantofil tarafindan emilimini diisik olmasi1 fovea ve ¢evresindeki lezyonlara giivenle

uygulanmasina olanak saglar (17).

Absorption
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Sekil-4: Farkli lazer dalga boylarinin, degisik okiiler pigmentler tarafindan abzorbsiyonu

(https://www.retinalphysician.com/issues/2014/june-2014/clinical-experience-with-multispot-yellow-577-

nm-I)
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2.3. Santral Seroz Koryoretinopati (SSKR)

Santral Ser6z Koryoretinopati (SSKR) retina pigment epitelindeki (RPE) fokal defekte
bagl olarak, koroidal kékenli sivinin ndrosensoryel retina ile RPE arasinda birikmesi (subretinal

s1tvi) sonucu gelisen lokalize, idiyopatik seroz retina dekolmanidir (8, 18, 19).

SSKR ilk kez 1866 yilinda Albrecht von Graefe tarafindan Ueber centrale recidivirente
retinitit yani tekrarlayan santral retintit olarak tanimland: (20). Hastaligin kliniginin ve
etyopatogenezinin tam olarak anlasilamamasi nedeniyle hastaligi tanimlamak i¢in farkli isimler
kullanilmis. idiyopatik santral seréz koroidopati, santral seréz retinopati, diffiiz retinal pigment
epitelyopati ve en son olarak 1967 de Gass tarafindan idiopatik santral seroz koryoretinopati
terimi kullanmis (19, 20).

Hastalik siiresine gore akut ve kronik olarak tanimlanir. Akut SSKR, Kklasik SSKR
olarakta bilinir. Hastaligin 6 aydan uzun siirmesi kronik SSKR olarak tanimlanir. Ayn1 zamanda

kronik SSKR diffiiz retinal pigment epitelyopati olarakta adlandirilir (3).

Kronik SSKR Klasik kitaplarda semptomlarin 6 aydan uzun siirmesi olarak tanimlansa da

son donemde yapilan ¢aligmalarda 3 ay boyunca persistan sivinin devam etmesi kronik SSKR

olarak kabul edilmektedir (21, 22).

Hastalik serdz sivinin lokalizasyonuna goére de siiflandirilabilir;

- Tip I: serdz sivinin fotoreseptor dis segmentleri ve RPE arasinda toplandigi,

- Tip 11: sadece RPE altinda ser6z sivi birikiminin oldugu,

-Tip I1l: norosensoriyel dekolman ve pigment epitel dekolmaninin (PED) birlikte
gorildigi

Rekiirens ise birden fazla atak gecirme durumudur.

2.3.1. Patogenez

Giintimiizde SSKR’nin patofizyolojisi net olarak bilinmemekte. Patolojisinde RPE,

koroid veya her ikisi birlikte su¢landigi teoriler mevcuttur.
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Koroidal Mekanizma: SSKR’de koroidal vaskiiler permeabilite artis1 ile olusan
hidrostatik basingta anormal yiikselme kan-retina bariyerinde hasara yol agip subretinal alanda siv1
birkmesiyle sonuglanir (23). Indosiyanin Yesil Anjiyografide (ISYA), Fundus Floresein
Anjiyografide (FFA) sizinti goriilmeyen alanlarda aktif koroidal sizintinin olmasi patolojinin

primer olarak RPE’de olamadigini, koridde oldugunu diistindiiriir (23).

Asirt gecirgen koroidal damarlarin doku hidrostatik basincinda artisa yol agtigi, bunun da
retinal pigment epitel dekolmanlarim1 (PED) kolaylastirdigi, RPE'nin bariyer fonksiyonunu

bastirdigi ve retina ile RPE arasinda sivi birikim alanlarina yol a¢tig1 diistintilmektedir (1).

RPE’nin hasar gordiigii kisimda koroidal damarlarda gecikmis arteiyel dolum, kapiler ve
vendz konjesyon gozlenmekte. Iskemi sonrasi kapiller veya vendz konjesyon sonucu bir veya
daha fazla koroidal lobiilde koroidal hiperpermeabiletinin artmasi SSKR’nin ana sebebi olabilir
(24).

SSKR hastalarindaki katekolamin diizeylerinde yiikseksiklik ve artmis sempatik aktivite
mevcuttur (10). Artmis sempatik aktivite ve katekolamin diizeyleri koroidal otoregiilasyonu

bozdugu dikkate alinirsa yine patogenezde koridin sorumlulugu 6ne ¢ikmaktadir.

SSKR'li hastalarin artmig plazminojen aktivator inhibitor-1diizeylerinin kontrol grubuna
gore yiiksek oldugu gosterildi. Bozulmus fibroniliz sonucu koroidal venlerde okliizyon meydana

gelmektedir (25).

SSKR hastalarinda EDI-OCT’de subfoveal bolgede koroid kalinliginin ayn1 yas grubuyla
karsilagtirildiginda artigi  goriilmektedir (26). Bu bulguda SSKR’nin koroidal kokenli

olabileceginin bir diger gostergesidir.

Retinal Pigment Epitelyumunun Rolii: RPE fonksiyon bozuklugu SSKR
patogenezinde onemli bir rol oynar. SSKR i¢in karakteristik olan RPE'den fokal sizint1 alanlar1 bu
hastaligin patogenezi icin ilk ipuclarindan birisidir. Subretinal sivi birikimin baglica sorumlusu

oldugu diisiiniilen bu pinpoint sizintilar RPE'deki fokal defektler olarak degerlendirilir.

Yine OKT c¢alismalarinda SSKR hastalarinda FFA’da floresans sizintisinin bulundugu

yerdeki RPE defektlerini gostermistir (27).
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RPE’deki disfonksiyon RPE hiicrelerinin polariteinin fokal olarak kaybina ve RPE’den
koroide dogru olmasi gereken sivinin akis yoniiniin tersine donmesine sebep olur (8). Bu teoride
neden bu hiicrelerin yanlis yonde s1ivi pompaladigint ve hastalikta gozlemlenen PED’in olustugu
aciklanamamaktadir. Ayrica sivinin yanlis yonde pompalanmasi RPE’ni koryokapillarisin bazal

membrani olan Bruch membranindan uzaklastirmasi gerekir.

Kombine Koroid ve Retina Pigment Epitel Disfonksiyon: Persistan koryokapiller
anomaliler RPE hiicrelerinde uzamis bir strese yol agarak retinadan koroide dogru olan
pompalmanin bozulmasina, sonugta sivinin akiimiilasyonuna ve ndrosensoryel retina dekolmana

yol acabilir.

Belki de en eksiksiz olan teoride, koroidde artan doku hidrostatik basimncinin RPE'nin

bariyer fonksiyonunu bastirdigi ve retina ile RPE arasinda sivi birikme alanlarina yol actigi

belirtilmektedir.

2.3.2. Epidemiyoloji

SSKR, yasa bagli makula dejenerasyonu, diyabetik, retinopati, retinal vaskiiler

okliizyondan sonra en sik goriilen cerrahi olmayan 4. retinopatidir (1, 2).

Kitzman ve ark.’larmin yaptiklart genis ¢apl bir arastirmada yillik insidansini erkeklerde
9.9/100.000, kadinlarda 1.7/100.000 olarak buldular (28). Bu SSKR insidansi erkeklerde
kadinlarin yaklasitk 6 kati kadar oldugunu gostermekte (28). Yapilan gesitli ¢alismalarda
erkek/kadin orani 2.6/1 ile 6/1 arasinda degismektedir (28, 29).

Erséz ve ark. 2018 yilinda yaptigi retrospektif genis capli bir arastirmada Tiirk
toplumunda erkek/kadin orani 2.7/1 oldugunu gosterdiler (30).

Klasik olarak orta yas-erkek hastaligi olarak bilinen SSKR daha ¢ok 39-51 yaslar
arasinda kiimelenmistir (28, 29, 31).
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Cesitli etnik gruplarda insidans1 farklilik gosterir. Beyaz ik, Giiney Amerikalilar ve

Asyalilara kiyasla Afrika kokenli Amerikalilarda daha az gortiliir.

Hastalarin % 31’inde ortalama 1,3 (0,4-18,2) yil iginde rekiirens gelismekte (28). SSKR
%14 ile %40 arasinda bilateral oldugu bildirilmis (32, 33). Ulkemizdeki kronik SSKR hastalarinin
%42 bilateraldir (30).

2.3.3. Santral Seroz Koryoretinopati (SSKR) Risk Faktorleri

SSKR’nin etyopatogenezinin tam olarak bilinilmemesi pek c¢ok faktoriin bu hastaliktaki

roliinlin sorgulanmasina yol agmastir.

Otonomik Disfonksiyon: Sempatik aktivitede artis, parasempatik aktivide azalma,
koroidal damarlarin homeostazisi siirdiirmesini engellemekte ve koroidal hiperperfiizyona sebep

olarak subretinal s1v1 birikimine sebep olmakta (34).

SSKR hastalarinda adrenalin ve noéradrenelinin yliksek oldugu ve plazma adrenalin

konsantrasyonu ile santral makiiler kalinlik arasinda dogrudan korelasyon oldugu bilinmektedir.

Stres ve Tip A Kisilik Bozuklugu: SSKR, bosanma, iflas, ciddi hastalik ve benzeri bir
stres durumu ile yeterli miicadele mekanizmasi gelistiremeyenlerde daha sik goriilmekte (35).
Hastaligin baslangic asamasinda, ciddi bir stres faktorii bulunabilir. Stres faktorii ile ilk

semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda ortalama 7 giinliik bir siire bulunur (36).

Tip A kisilik bozuklugu kolayca sinirlenen, rekabet¢i, zamanla yarisan, iddiali, kati
bigimde diizenlenmis davranis modeli sergileyen kisileri tariflemek i¢in kullanilir. Tip A kisilik
bozuklugu olan hastalarda SSKR goriilme olasiligi daha yiiksektir. Bu hastalarda koroidal
permeabiliteyi etkileyen katekolmain ve kortikostreoid diizeyleri yiiksektir (20).

Ekzojen Kortikosteroid Kullanimi ve Endojen Hiperkortizolizm: SSKR hastalarinda
endojen kortizol diizeyi yaklasik olarak %50 daha yiiksek bulunmaktadir (18). Endojen
hiperkortizolizmi (cushing’s sendromu, pitiiiter adenom, adrenokortikal adenom, karsinoma vb.)

olan hastalarda SSKR oran1 %5 olarak bildirilmekte (37).
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Oral, nazal, intraartikiiler, intrvendz, intravitreal, epidural ve topikal olarak ekzojen

yoldan alinan steroid SSKR riskini artirdigi bilnmektedir (1, 38, 39).

Organ (bobrek, kalp, kemik iligi) nakillerinde uzun donem steroid kullanan hastalarda
SSKR prevelansi artmakta (39, 40).

Glukokortokoidlerin SSKR’deki muhtemel etki mekanizmalari: sistemik hipertansiyonu
indiiklemesi (41) ve hiperkoaguliiasyon ve artmis platelet agregasyonu (37), kollejen sentezini
inhibe ederek Burch’s membranin yapisini bozmasi (42), son olarak epitelyal su ve iyon

transportunu degistirerek RPE’nin bariyer fonksiyonunu bozmasi (43) .

H.pylori: H.pylori gastrit etkeni olan Gram negatif bir bakteridir. H.pylori enfeksiyonu
da SSKR igin risk faktorleri arasinda sayilmakta ve H.pylori tedavisi alan grupta kontrol grubuna
kiyasla subretinal sivinin rezorbsiyon siiresi daha kisa oldugu ama gorme keskinligi agisindan fark

bulunmadig1 gosterildi (44, 45).

H.pylori eksrtagastrik olarak tromboz yaptigi bilinmekte (46). Trombotik yolag
tetiklemesi SSKR’ye neden olma mekanizmalarindan biri olabilir. Diger bir muhtemel
mekanizmada koroidal endotel hiicrelerine molekiiler benzerlik nedeniyle gelisen immun aracili

hasradir (45).

Genetik: Literatiirde SSKR’nin familyal formlar1 oldugu bildirilmis olsada bugiine kadar

SSKR ile ilgili genetik aktarim1 veya spesifik bir genotip tanimlanmis degildir (39).

Gebelik: Gebeligin 6zelikle 3. trimesterinda artan plazma kortizol diizeyleri, SSKR
gelisimi igin risk faktorii olarak goriilmektedir (47). Genelikle gebeligin 3. trimesterinda SSKR

gelisirken, dogumdan 1-2 ay sonra spontan olarak diizelmektedir (48).
Diger Risk Faktorleri: Sistemik lupus eritrematézus (otoimmiim hastalik) (49),

sarkoidoz (50) gibi kollajen vaskiiler hastaliklarla da birlikte SSKR’nin gelisme insidansi arttig1

bilinmektedir.
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Uyku apne sendromu tanisi alan hastalarda SSKR’de artis olmakta ve bu durum bu
olgularin endojen katekolaminleri yiiksek olmasi ile iliskilendirilmektedir. Uyku apne sendromu
tedavi edildiginde SSKR’nin geriledigi goriilmektedir (51).

Veriler ¢eligkili de olsa 5-fosfodiesteraz inhibitorlerinin (vardenafil, sildenafil, tadalafil..)
kullanimi SSKR ile iliskilendirilmektedir (52).

2.3.4. Klinik Bulgular ve Semptomlar

SSKR’de bulanik gorme, rolatif santral skotomlar, metamorfopsi, gormede azalma,
hipermetropi, mikropsi, diskromatopsi, kontrast duyarliliginda azalma en sik karsilasilan semptom

ve bulgulardir.

Fundus muayenesinde oval sekilli, hafif koyu renkli makiiler kabariklik izlenir. Foveal
refle silik olarak degerlendirilir. Bazen ksantofil pigmentinin goriiniirliigiiniin artmasina bagl

olarak foveada sarimst bir renk degisikligi gozlemlenebilir(53).

Resim-4: SSKR tanis1 almig hastanin sol g6z fundus fotografi

(https://www.bmj.com/content/329/7480/1483)
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SSKR akut veya kronik olabilir. Kroniklismenin tanimi1 degisken olsada genelikle 3ay
boyunca persistan subretinal sivinin varligi olarak kabul edilir (53). Akut SSKR genelikle minimal
sekel birakarak spontan iyilesirken makulda pigmenter degisiklikler ve RPE atrofileri gelisebilir
(54).

Hastaligin rezoliisyonu sonrasinda hastalarin %90’indan fazlasinda makulada RPE atrofi
alanlar1 ve pigmenter degisiklikler ortaya ¢ikar ve siklikla orijinal sizinti noktasindan daha genis
bir alan1 kaplar (55). Genelde gorme keskinligi ve semptomlar tamamen diizelse de renkli
gormede bozulma (56), kontrast duyarliliginda azalma, gorme alanindan persistan skotomlar ve

amsler grid testinde anormalikler kalic1 olabilir (57).

Kronik SSKR’de yaygin RPE hasari olusur. Bu hastalarda koroidal patoloji ve
yayginlagan RPE disfonksiyonundan dolay1 subretinal sivi yeterince rezorbe olmaz. Subretinal
stvinin kroniklesmesi fotoreseptdr hiicrelerinin dliimiine yol agarak kalici gérme kaybina sebep
olur. Semptomlarin ciddiyeti ve kaliciligt RPE hasar miktar ile iligkilidir. SSKR’nin kroniklesmesi
sonucu koroidal neovaskiiler membran gelisebilir. Her hasta i¢in yillik KNVM gelisme riski %0,2-
3 arasindadir (58).

Bazi1 hastalarda yer ¢ekimini etkisiyle makula inferiorunda biilloz serdz retina dekolmani

olusabilir (59).

2.3.5. Santral Seroz Koryoretinopati (SSKR)’de Goriintiileme

Optik Koherans Tomografi: Kullanima girdigi tarihten giiniimiize okiiler yapilarla ilgili
yiiksek ¢oziintirliiklii goriintiileri hizli ve noninvazif olarak alabilme yetenegi nedeniyle okiiler
hastaliklarin tanisinda vazgecilmez hale gelen OKT, yansiyan 1s18in goriintiilenmesi prensibiyle

caligir.

1990’1arda kullanilan Time-Domain OKT’lerde cihazdan ¢ikan 840 nm dalga boyundaki
151k demeti, ikiye ayrilir. Bir yaris1 goze, diger yarisi referans aynaya yonlenir. Goze giden 151k
demeti degisik katmanlardan degisik gecikme paternlerinde geri yansir ve 6ne arkaya ¢ok hizli bir
sekilde hareket eden referans aynadan yansiyan 151k demetleri ile birlikte fotodedektorde toplanir.
Dokudan ve aynadan yansiyan 1sik demetlerinin interferanslar1 analiz edilir. Boylece farkli doku

derinliklerinden yansiyan 1518 gecikme zamani 6lgiilerek katmanlarin ayrimi yapilir. Tarama
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zamani referans aynanin hareket zamanima bagimli oldugu i¢in sistem “Time Domain” olarak
isimlendirilmistir.

2007°den itibaren kullanilan Spektral Domain OKT’de (SD-OKT) sistemdeki referans
ayna sabittir. Dokudan ve aynadan yansiyan 151k demetleri spektrometride toplanir ve birbirlerine
gore gecikme paternleri Fourier formiilleri kullanilarak ¢oziimlenir. Sistemin ¢alisma prensibi
ayna hareketine bagli olmadigi i¢in ¢ok daha hizli tarama yapabilir. SD-OKT teknolojisi ile elde

edilen goriintiiler daha yiiksek rezoliisyona sahiptir.

OKT ser6z retina dekolmani, subretinal s1ivi ve serdz pigment epitel dekolmani (PED) de
dahil SSKR'nin bilinen belirtilerinin kolay ve hizli saptanmasina yardimci olmakta. Yiiksek
¢coztnirliklii goriintiler SSKR’deki zor fark edilen bulgularin dahi detayli incelenmesine olanak
saglarken ve hastalikla ilgili bilgilerimizi artmasina yardimci olmaktadir (60). Sadece tanida degil

subretinal stvinin rezoliisyonunun takibinde ve klinik seyrini degerlendirmede de yardimei olur.

SD-OKT ile 6lgiilen dis niikleer tabakanin kalinliginin, SSKR’deki gérme keskinligi ile
uyumlu oldugu goriilmektedir (61).

Seroz retina dekolmani olan bolgede SSKR’li hastalarin %65’inde goriilen punktat
prespitatlar ve sar1 renkli birikimler OKT’de retinada ve subretinal alanda hiperreflektan, FOF’ta
hiperotofloresan olarak goriliirler. Bu maddelerle ilgili ¢ok sayida hipotez ileri siiriilmiistiir:
subretinal alanda dokiilmiis fotoreseptdr dis segmentlerinin birikimleri, fibrin veya lipid
birikimleri, ya da subretinal alani bu tiir birikintilerden temizleyen makrofajlar olabilecegi

diistiniilmektedir (62).

OKT’de, RPE’de tiimsekler (bump) ve erken dekompansayon gibi anormalikler
goriilebilir. SSKR’li hastalarin asemptomatik diger gozlerinde fundus muayenesinde makula

tamamen normal bir goriintiiye sahip olsada OKT’de RPE anormallikleri goriilebilir (53).
SSKR 1iyilestikten sonra diger gozle kiyaslandiginda foveal kalinlikta azalma izlenir.

Hasta geldigindeki ve iyilesmeden sonraki fovea kalinliginin gérme keskinligi sonuclartyla korale

oldugu goriilmektedir (63).
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Resim-5: Sol kronik SSKR tanis1 almis 45 yasinda erkek hastanin OKT gériintiisii (HUTF Goz

Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi arsivinden)

OKT cihazinin SSKR’deki 6nemli bir kullanim alan1 da Enhaced Depth Imagening OKT

ile koroid kaliliginin dl¢tilmesidir.

EDI-OKT’de hem etkilenen gozde hemde saglikli diger gozde koroidin kalinlastigi
goriilmekte (64). Tek tarafli SSKR’li olgularin saglam gozleri incelendiginde ayni yas gurubuna
gore EDI-OKT’de koroidin kalin oldugu izlendi (65). Kim ve ark. SSKR grubunda koroid
kalinligin1 386 u 6lgerken kontrol grubunda 242 p olarak Slgtiiler (66).

Resim-6: Sag SSKR tanis1 alan 47 yasindaki erkek hastanin EDI-OKT goriintiisii (HUTF Goz

Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi arsivinden)

Fundus Floresein Anjiyografi: Floresans (bir molekiiliin belli bir 1s1kla aktive olup

yiikseltgenmesi ve foton yayarak tekrar indirgenmesi sirasinda 1s1k yaymasi) maddenin intravendz
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olarak verilmesinden sonra retinadan ve koroidden yansiyan 1s1gin filtreli kameralar tarafindan
kaydedilmesi prensibine dayanir. FFA, SSKR’de taniy1 dogrulamak ve olasi1 bir lazer tedavisi i¢in

yol gostericidir.

Akut SSKR’de ser6z dekolmanin oldugu alanlarda bir veya birka¢ sizinti noktalari

(pinpoint) gézlenir. Sizint1 genlikle makiiler bolgededir.

Genelikle nokta tarzinda baglayarak gec fazlarda simetrik bicimde tiim yonlere yayilan
miirekkep lekesi patterni daha yaygin (%90) goriiliir (%53-93). Tiiten baca paterni erken donemde
izlenen hiprefloresnas noktanin baca dumani seklinde dekolman alanin en st noktasina
yiikseldikten sonra boyanin yanlara dogru sizarak mantar seklini almasini tariflemek i¢in kullanilir

ve yaklasik %10 vakada bulunur (67).

Kronik SSKR’de FFA’nin orta ve ge¢ fazlarinda graniiler veya benekli tarzda

hiperfloresans gortiliir.

SSKR sekeli ile iyilesmis gozlerde lokalize RPE atrofisine bagl erken fazda sizintiya

sebep olan pencere defekti izlenir (33).

Subretinal sivinin oldugu aktif SSKR vakalarinda boyanin orta ve ge¢ fazda subretinal

stvida dagilmasina bagl olarak sirkiiler hiperfloresans izlenir.

Ser6z PED varliginda erken fazda baglayan ve progresif olarak yogunlugu artan

hiperfloresan bir sizint1 izlenir. Geg fazda dahi hiperfloresans alanin ¢ap1 degismez.
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Resim-7: SSKR tanis1 almis 55 yasinda bayan hastanin erken ve ge¢ faz FFA goriintiileri (HUTF

Go6z Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi argivinden)

Fundus Otofloresans (FOF): RPE’yi noninvazif olarak degerlendirmyei saglar. FOF
hiicre yikim iriinlerinin otofloresansi esasina dayanir. Baglica hiicresel yikim iiriinii olan
lipofuksin, belirli dalga boylarindaki 1sikla uyarildiginda 151k yayabilen ¢esitli fluoroforlar igerir.

Fotoreseptor dis segmentin yetersiz lizozomal pargalanmasi nedeniyle RPE’de lipfuksin birikir.

Akut SSKR’nin erken evresinde FOF’ta herhangi bir bulguya rastlanmayabilir. Aylar
iginde subretinal sivi alaninda hiperotofloresans gelisir (62). Makiiler pigmentasyon artis1 FOF
degisikliklerini goélgeleyebilir. Hiperotofloresans dekolman sinirlarinda, 6zelikle de alt sinirda

yogunlasir ve subretinal sivinin rezorbe olmasiyla kaybolur (68).

Fundus muayenesinde goriilen punktat prespitatlar ve sar1 birikintiler de hiperotofloresans

olarak izlenir (62).

RPE atrofilerinin oldugu alanlar ise hipootfloresans goriiniir. Ozelikle graniiler

hipootfloresans alanlar RPE kaybina isaret eder.

Kronik SSKR’de hiperotofloresans alanlar ya aktif ser6z dekolmanlari ya da RPE’nin

zarar gordiigii alanlara denk gelir. Bazen ¢ok genis alanlarda FOF degisiklikleri gelisir. Yer ¢ekimi
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etkisiyle descending tracktlar izlenir (53, 69). Kronik SSKR'deki FOF degisiklikleri graniiler veya

birbirine karigmis (confluent) hipotofloresans ve hiperotofloresans seklinde tanimlanmistir (69).

Graniiler veya birbirine karismig (confluent) hipotofloresans lezyonlar ile goérme
keskinligi arasinda korelasyon varken hiperotofloresans alanlarla anlamli iliski bulunmamaktadir
(69).

Resim-8: Sol SSKR tanis1 almis 49 yasinda erkek hastanin sol géz FOF goriintiisii goriintiisi
(HUTF Géz Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi arsivinden)

Indosiyanin Yesil Anjiyografisi (ISYA): ISYA kullanima girdigi 1990’lardan beri
koroidal vaskiiler yapilar1 goriintiilemek i¢in altin standart olmustur.
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SSKR’de hastalik siirecine katkida bulunan koroidal patolojileri tanimlamak ve kompleks
kronik vakalarin ayrici tamisinin  yapilmasinda yardimecidir. Ozellikle polipolidal koroidal

vaskiilopati (PKV) ve KNVM?” nin ayirici tanisina katkida bulunur (70).

Aktif SSKR’de erken fazlarda koroidal dolumda gecikme, koroidal dilatasyon ve orta
fazda koroidal vaskiiler hiprepremeabiliteye isaret eden fokal koroidal hiprefloresans temel
bulgulardir. Orta fazdaki hiperfloresans alanlar ge¢ fazda persistan hiperfloresans, wash out ve
sentrifugal hiperfloresansa doniisiir. ISYA koroidal damarlarda olan gecici hiperpemeabiliteyi,
orta fazda artan ve ge¢ fazda solan mulfifokal hiperfloresans olarak gosterir. ISYA’daki bu
bulgular SSKR’li hastalarin yaklagik yarisin saglam olan diger gézlerinde de gozlemlenmektedir

(71).

RPE atrofilerinin oldugu alanlar erken fazda pencere defektine bagli olarak hiperfloresans
olarak izlenirken ge¢ fazda hipofloresan izlenir. PED, dekolman smirlarini g¢evreleyen
hiprefloresans bir halka i¢inde erken fazda hiperfloresnas, ge¢ fazda hipofloresnas fokus olarak

izlenir (71).

IA)iSYA- 1. dakika B) iSYA - 10 dakika \ @stéo dakika

Resim-9: 45 yaginda sag goziinde kronik SSKR tanisi olan hastamin ISYA goriintiileri; dilate

koroidal damarlar ve hiperpermeabilite (A ve B), sizint1 sahasinda hiperfloresans lezyon (C) (39).

Optik Koherans Tomografik Anjiografi (OKTA): OKTA herhangi bir ilag
enjeksiyonuna ihtiya¢ duymadan noninvazif olarak damar i¢indeki kan akimini harketlerini dlgen
yeni bir tan1 yontemidir. Klinik olarak SSKR’1i g6zlerde yiiksek sinyal yogunlugu elde edilmis ve
koryokapileriste dilatasyon tespit edilmistir (72). OKTA diger makiiler hastaliklarda oldugu gibi
SSKR’de de gelecekte noninvazif degerli bir tan1 yontemi olarak yerini alacak.
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2.3.6. Ayirict Tam

Yasa Bagh Makula Dejeneresansi (YBMD): KNVM hem kronik SSKR’nin bir
komplikasyonu hem de yasa bagli makula dejeneresansinin (YBMD) bir bulgusu olabilir.
SSKR’de %2-9 arasinda KNVM gelisir (39). Ozelikle yiiksek enerji ile lazer fotokoagiilasyon
yapilan SSKR hastalarinda KNVM gelisimi agisidan daha risklidir (73). Bu iki antitenin
ayriminda 50 yas sinir1 kritik bir esik olsa da SSKR’nin 50 yasindan sonrada goriilebilmesi ayrici
tanida yardimci tekniklere ihtiyag duyulur. YBMD’de fundus muayenesinde subretinal
hemorajiler, druzenler ve cografik atrofiler izlenir. FFA’ da KNVM Klasik ve okiilt olarak ikiye
ayrilir. Klasik KNVM’de iyi smurh ilk olarak koridal fazda gozlenen ve giderek artan
hiperfloresans izlenir. Okiilt KNVM ge¢ fazda optik diskten daha belirgin ¢evrelenmis
hiperfloresans izlenir. Ayirict tamda ISYA daha 6n plana ¢ikmakta. ISYA’da SSKR’ de tipik
olarak ge¢ fazda solan multifokal, erken hiperfloresans goriiliirken, YBMD’ye baglh okiilt
KNVM’de geg hiperfloresans gézlenir (23, 74).

Polipoidal Koroidal Vaskiilopati (PKV): RPE anormallikleri ve ser6z dekolman SSKR
ve PKV’nin ortak bulgusu olmasi bu iki hastaligin ayiric tanisini gii¢lestirir. PKV’nin KNVM’nin
bir varyant: oldugu diisiiniilmektedir. Ozellikle peripapiller alanda koroidal damarlarin polipoidal
genislemesi ile karakterize RPE’nin ve ndrosensdryel retinanin seroanjindz dekolmani ile birlikte
olan polipoidal dilatasyonu ile karakterizedir. Fundus muayenesinde subretinal turuncu nodiiler ve
submakiiler hemoraji izlenir. OCT ve FFA’da PED goriiliir. Ayirict tanida en Onemli arag
ISYA’dir. PKV de ISYA da erken fazda tek veya multiple olabilen ve polip olarak adlandirilan

hiprefloresans nodiiller goriiliir (75).

Resim-10: Polipoidal koroidal vaskiilopatinin FFA ve ISYA gériintiileri

(https://www.aao.org/eyenet/article/update-on-polypoidal-choroidal-vasculopathy)
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Optik Disk Piti: Optik disk basinda fokal ekskavasyon gosteren konjenital bir optik disk
klobomudur. Kronik veya rekiiren serdz retina dekolmanina neden olur. Serdz retina dekolmani
olan hastalarda detayli optik disk muayenesi ayirci taniya katki saglar. OKT’ de seréz retina

dekolmani, intraretinal kistoid 6dem ve retinoskizis goriiliir.
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Resim-11: Optik disk piti OKT goriintiileri
(http://www.ojoonline.org/viewimage.asp?img=0manJOphthalmol 2015 8 2 132 159275 f2.jpq)

Kubbe Goriiniimlii Makula: Miyopik gozlerde posterior stafilom i¢inde one dogru
cikinti yapan makula elevasyonu olarak tanimlanir. FFA’da nokta tarzi sizinti, ISYA’da punktat
hiperfloresan spotlar OKT’de PED’ler ve EDI-OKT’de koroidin kalin olmasi gibi bulgularin
SSKR ile ortak olmasi 6zelikle diisiik refreksiyonlu hastalarda ayirci taniy1 zorlagtirir (76).

Resim-12:Kubbe goriiniimlii makula OKT goriintiisii  (http://imagebank.asrs.org/file/28278/dome-

shaped-macula-with-subretinal-fluid)
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Vogt-Koyanagi-Harada Hastahig1 (VKH): VKH bilateral graniilomat6z tiveit yapan
multisistem tutulumlu, otoimmun bir hastaliktir. Diffiiz koroidal inflamasyon ve ser6z retina
dekolmani gibi okiiler bulgularinin olmasi SSKR ile karigmasina sebep olmaktadir (7).
Meningismus, tinnitus, vitiligo ve allopesi gibi ekstraokiiler bulgular olmasi SSKR’den
ayrilmasina yardimci olsa da her zaman bu bulgular hastada bulunmayabilir. FFA’da erken
donemde nokta seklinde baslayip ge¢ fazda biiyiiyen boya sizintis1 ve optik diskten sizint1 goriliir
(77). iISYA’da erken fazda koroid damarlarinda hiperfloresans ve sizinti, orta ve ge¢ fazda
multifokal hiperfloresans ve hipofloresans koyu beneklenmeler izlenir. EDI-OKT’de akut fazda

koridde kalinlagsma, konvelesan evrede koroidal atrofi ve koryokapileriste bozulma tespit edilir

).

VKH’de optik disk hiperemisi olmasi, SSKR de ise PED bulunmasi ayirict tanida klinik

olarak yardimcidir (78). VKH hastalarinda antiinflamatuar tedaviye dramatik yanit alinir.

Resim-13: Sol g6z tutulumu olan Vogt-Koayanagi-Harada hastasinin OKT  goriintiisii
(http://imagebank.asrs.org/file/1684/vogt-koyanagi-harada-syndrome)

Hipertansif Koroidopati: Arteriyel hipertansiyona yiikseldigi sirada gelisen
vazokonstriiksiiyona sekonder koroididal iskemi sonucu meydana geldigi diisiiniilmekte. Fundus

muayenesinde optik disk 6demi, ser6z retina dekolmani ve Elsching spotlari izlenir.

Koroidal Tiimérler: Ser6z retina dekolmani yapmalari nedeniyle SSKR ile
karisabilirler. Ozelikle koroidal melanom, koroidal hemanjiom, koroidal osteom, metastaz ve

koroidin 16semik infiltrasyonu ayirici tanida diigtiniilmelidir.
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2.3.7.Tedavi

Akut SSKR genellikle kendini sinirlayan bir siirectir. Gérme keskinligi ve semptomlar
tamamen diizelse de renkli gormedeki bozulma (56), kontrast duyarliliginda azalma, goérme
alanindan persistan skotomlar ve amsler grid testinde anormalikler kalici olabilir (57). Bununla
birlikte hastalarin yaklasik %30-50'sinde bir yil iginde rekiirens meydana gelir (55). Sik niiks
goriilen veya kronik norosensdriyel retina dekolmani olan hastalarda RPE atrofisi ile

sonuglanabilir.

Akut SSKR olgularinin ¢ogunda standart baslangic tedavisi gozlemdir. Persistan
subretinal sivi veya gorme keskinligi azalmig SSKR olgulari, mesleksel veya baska nedenler igin
gormenin hizla iyilesmesi gereken olgular, ayrica diger gbézde daha once tedavi edilmemis
SSKR’nin zayif gorme ile sonuglandigi olgularda gozlem disindaki diger tedavi segenekleri
degerlendirilir. SSKR tedavisinin hedefleri norosensoriyel retinanin yeniden baglanmasini
uyarmak, gdrme keskinligini arttirmak veya korumak ve niiksleri énlemektir. Ozelikle DRPE
varsa tedavi gormede anlamli bir fayda saglamasa bile kronik subretinal siviya bagli olusucak

fotoreseptor toksisitesini azaltir (53).

Yine SSKR’nin herhangi bir evresinde koroidal neovaskiiller membran (KNVM)
gelisebilir. Ozelikle tedavisi sirasinda bu bilgi dikkate alinip, retinal hemoraji vb bulgular: gelisen
hastalar FFA ve ISYA gibi destekleyici ydntemlerle taranarak olasi bir KNVM gdzden

kagirilmamali.

Gozlem ve Risk Faktorlerinin Degistirilmesi: Klasik SSKR yonetimi genellikle risk
faktorii modifikasyonuyla birlikte dikkatli gézlemi kapsar. Olgularin ¢cogunda, subretinal sivinin
spontan rezoliisyonu igin 3 aylik bir siire gerekir (79). Risk faktorii modifikasyonu en sik

kortikosteroid kullaniminin kesilmesidir.

Yine stres durumunu ortadan kaldirilmasi ve stres diizeylerini azaltacak aktivitelerin

yarar saglayabilecegi 6ne siiriilmiistiir; bununla birlikte, bunlarin yararlilig1 belirlenmemistir (36).

Bilateral uyku apne sendromu olan bir olgu bir haftalik pozitif basingli ventilasyon

tedavisi sonrast SSKR’nin iyilestigi bildirilmis (80).
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Ekzojen Steroidlerin Kesilmesi: Steroid kullanimi ve SSKR arasindaki iliski dikkate
alindiginda, hastaligin iyilesmesine yardim etmek ve kronik hastaligin komplikasyonlarin

onlemek igin steroid tedavisinin kesilmesi gerekebilir (38).

Sharma ve ark. yaptiklar1 prospektif bir ¢alismada kortikostreoidin kesilmesinden sonra
hastalarin %87.5 inde RPE sizintilarinin diizeldigi ve norosensoryel retina yerine yapistigi ve
gorme keskinliginde artis saglandigin1 gosterdiler (81). Steroidlerin kesilmesi yarar saglasa da bu

ilaglar1 kesmeden once muhakkak regete eden hekime konsulte edilmeli.

H.pylori Tedavisi: H. pylori infeksiyonu SSKR'nin fizyopatolojisinde sorumlu tutulan
etkenler arasinda bulunmaktadir (44). Bu nedenle, SSKR hastalarinda eslik eden H. pylori
infeksiyonunun tedavisini onermislerdir (45). Uclii H. pylori tedavisinin (metranidazol,
amoksisilin ve omeprazol) H.pylori ile infekte akut SSKR hastalarindaki gézlem sonucu ile
karsilastiran bir randomize, kontrollii g¢alismada, sivinin rezorbsiyonuna kadar gegen siirenin
tedavi alan grupta onemli Ol¢lide azaldigi ama gormede anlamli bir artis saptanmadigl tespit

edilmistir (44).

Anti-Glukokortikosteroid Tedavisi: SSKR hastalarinda serum kortizol seviyelerinin

cogunlukla yiiksek olmas1 tedavide bu yolagi hedefleyen yontemlerin kullanilmasini tetiklemistir.

Bir anti-fungal ajan olan Ketokonazol, 11-b-deoksikortizoliin kortizole doniismesini
inhibe ederek endojen glukokortikoid {iretimini azaltir. Meyerle ve ark. prospektif bir ¢alismada
kronik SSKR olan bes hastada ketakonazoliin etkinligini arastirdilar. 4 hafta, giinliik 600mg
ketakonazol tedaivisi ile serum kortizol diizeyinde azalma, gérme keskinliginde stabilesme, ve
anatomik iyilesme elde ettiler (82). Ama Golshahi ve ark. ¢alismasinda ketakonazol kulanan
SSKR hastalarin kontrol grubuna kiyasla gérme keskinligi ve OKT parametreleri acisindan iki
grup arasinda bir fark olmadigini saptadilar (83). Heniiz ketakonaziiliin kesin yarari ve uygun dozu
tespit edilememistir.

Oral mifepriston, glukokortikoid reseptor antagonisti 6zellikleri tasiyan ve diisiik igin

kullanilan bir ajandir. SSKR’de denenmis ama etkinligi tartigmalidir.

SSKR'de bir tedavi segenegi olarak dnerilen baska bir oral ajan olan rifampisinin endojen

glukokortikoid iretimini baskiladigi diistiniilmektedir, ama bunula ilgili yeterli caligma
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bulunmamkta (84). Ketakonazol, mifepriston ve rifampisinin SSKR’deki etkinligi ve terapotik doz

aralig1 icin prospektif ve genis ¢apli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

SSKR hastalarindaki yiiksek serum katekolamin diizeyleri SSKR'nin tedavisinde
adrenerjik blokaj kullanimini giindeme getirmistir. Beta-bloker ajanlar bu nedenle SSKR tedavisi

acisindan incelenmistir, fakat etkinligi gosterilmemistir (85).

Karbonik Anhidraz Inhibitérleri: Bu tedavide RPE’de bulunan karbonik anhidraz 4
hedef alinmistir. Oral alinan asetozolamidin RPE’ni uyararak subretinal alanda biriken sivinin
rezorpsiyonunu uyardigi diistiniiliir (86). Asetazolamid ile tedavi subjektif ve objektif Kklinik
bulgularin azalma stiresini kisaltmakta ama gérme keskinligi veya rekiirens oranlari acisindan

fayda saglamamaktadir (87).

Minerelokortikoid Reseptor Antagonist Tedavisi: Farelere intravenéz aldesteron
enjeksiyonu sonrasi koroidal damarlarda dilatasyon ve sizinti gelismekte (88). Bu SSKR’de
minerelokortikoid reseptor aktivasyonuna isarete eder. Minerelokortikoid reseptor antagonisti olan
oral eplernon SSKR hastalarinda subretinal siviyr azaltigi ve gormede artis sagladigi
bildirilmektedir (89).

Aspirin: Asetil salisilik olan aspirin nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglardandir. SSKR
hastalarinda plazminojen aktivator inhibitér-1 diizeylerinin kontrol grubuna gore yiiksek oldugu
gosterilmistir (25). Bu bulgu hiperkoagiilopatinin SSKR patogenezinde rol oynadigi hipotezine
yol acmustir. Aspirin hem hiperkoagiilasyonu azaltir hem de serum plazminojen aktivator
inhibitor-11 azaltir. Aspirinin gorme netliginin diizelmesini hizlandirdigl, rekiirens oranim

azalttigi, gérmede kismi artis sagladigi bilinmektedir (90).

Topikal Nepafenak: Topikal olarak kullanilan nonsteroidal nepafenak bir 6n ilagtir.
Korneadan penetre olunca hizla amfenaka doniisiir. Posterior polde infalamatuvar siireci baskilar.
Akut SSKR’de gormede artis ve subretinal sivida azalma saglasa da kronik SSKR de kullanimi

etkin bulunmamistir

ANTI-VEGF Ajanlar: Anti-VEGF ajanlar SSKR tedavisinde ilk tercih tedavi ajanlar
degildir. Anti-VEGF tedavi SSKR’de koroidal yapilarda meydana gelen iskeminin koroid veya

RPE'deki hipoksik etkileri sonucu VEGF diizeyini artirabilecegi varsayiminda bulunmustur.
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Smirl sayida yayin intravitreal bevacizumab tedavisinin ciddi komplikasyon olmaksizin,

gorme keskinliginde artis ve subretinal sivi miktarinda azalma sagladigini gostermektedir (39).

Lim ve ark. bevacizumabin SSKR’1i olgularda anti-VEGF tedavisinin final gérme, santral

retinal kalinlik ve subretinal sivinin miktarinda anlamli degisiklik yapmadigini gosterdiler (91).

Pitcher ve ark. intravitreal aflibercept tedavisinin gormede anlamli katki saglamasa da
subretinal sivinin azalmasit ve anatomik biitiinliigiin saglanmasinda kismen etkili oldugu

gosterdiler (92).

Eldeki mevcut veriler degerlendirildiginde SSKR’de anti-VEGF ile tedavi etkinliginin
yeterli olmadig1 anlasilmaktadir. Ama SSKR sonucu gelisen KNVM tedavisinde kullanilabilir
(93). Ayrica nadir de olsa intravitreal uygulama sonrasi gelisen endoftalmi ve retina dekolmani

gibi komplikasyonlar da dezavantajdir.

Fotodinamik Tedavi: Bir 6n ilag olan verteporfin intravendz olarak verilir. 83 saniye
siireyle, 1000 p genisliginde 689 nanometre dalgaboyluk kizildtesi lazer ile aktive edilir. ilag

sadece lazer yapilan yerde aktive olur, saglam koroid dokusu korunur.

L~ i Laser
e I 1 oo Activates .

Drug /4
// :

gssels are sealed up by
activated visudyne

Sekil-5: Fotodinamik tedavi (http:/retinavitreous.com/diseases/csr.php)
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Verteporfin ile FDT akut ve kronik SSKR’de sizintinin ve subretinal sivinin azalmasini
saglamaktadir. Fotodinamik tedavinin SSKR’deki olasi etki mekanizmasinin koryokapillaris
vaskiiler endotelinin hasarlanmasiyla koroidal vaskiiler permeabilitenin azaltilmasi oldugu
diisiiniilmektedir (94). ISYA nin koroidal damarlar1 gdstermesi nedeniyle ISYA esliginde FDT
gelismistir. Ilk zamanlarda standart doz olarak FDT uygulanan hastalarda subretinal sivinin %60-
80 oraninda tamamen kayboldugu, kalan hastalarda ise kismen de olsa azaldigi goriildi (95).
Standart doz FDT sonrasi ciddi koroidal iskemiye bagli ani gérme kaybi, RPE atrofisi ve KNVM
gibi yan etkilerin goriilmesi yar1 doz ile FDT’yi giindeme getirdi. Standart doz ve yar1 doz FDT
uygulanan hastalar karsilastirildiginda gorme keskinligindeki artis ve subretinal sivinin rezorbe

olmasi agisindan benzer etkinlikte oldugu goriildi (96).

FDT’nin basaris1 koroidal hiperpermeabiliteye bagli. ISYA da koroidal hiperpermeabilite
hiperfloresans olarak izlenir. FDT ile yogun hiperfloresans izlenen hastalarin, hiperfloresans
gostermeyen hastalara kiyasla subretinal sivinin rezorbe olma ihtimali daha yiiksek. Ayrica yogun
hiperfloresans gostermeyen hastalarda FDT sonrasi rekiirenste yiiksektir (97). FDT’ nin diger bir

avantaj1 subfoveal ve jukstafoveal lezyonlara kullanilabilir olmasidir.

FDT, SSKR’de en 6nemli tedavi yontemlerinden biri olsa da invazif olmasi ve FDT
sonrast ciddi koroidal iskemiye bagli ani gérme kaybi, RPE atrofisi, pigmenter degisiklik ve

KNVM gelisimi gibi yan etkilerinin olmasi1 6nemli dezavantajlarindandir.

Argon Lazer Fotokoagiilasyon: Fokal lazer fotokoagiilasyon akut ve kronik SSKR'deki
subretinal sivinin absorbsiyonu artirmak igin yaygin olarak kullanilmistir. Genelde, subretinal
stvinin ana kaynagi olarak FFA ile tespit edilmis olan fokal sizint1 alanlar1 lazerle yakilir. Lazer
fotokoagiilasyon tedavisinden sonra subretinal sivinin rezoliisyon mekanizmasi bilinmemektedir;
fotokoagiilasyon RPE’de fibrotik skar olusumuna yol agarak daha fazla fokal sizintiy1 6nledigi ve
sizint1 civarinda RPE hiicrelerinin pompalama fonksiyonunu dogrudan uyaradigi varsayilmakta
(98). Fakat lazer fotokosgiilasyonun koroidal konjesyona ve hiperpermeabiliteye etkisi

bulunmamaktadir.

Yapilan ¢alismalara da fokal lazer fotokoagiilasyonun akut SSKR’de subretinal sivinin

rezorbe olmasini hizlandirdig1 ama final gérmeyi arttirmadigi ve uzun siireli izlemlerde rekiirens
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oranini azaltmadig tespit edildi (39). Genelikle giivenli olsa da parasantral skotom ve KNVM

gibi yan etkileri mevcuttur.

Fokal lazer fotokoagiilasyon i¢in daha Onceleri argon lazer kullanilsa da diode lazerin
daha etkin ve daha ekonomik oldugu goriilmekte (99).

Argon lazer fotoresptor hiiclerine zarar verdigi i¢in subfoveal veya jukstafoveal bolgeye
uygulanamaz. Koroidal tabakaya ulagamadigi i¢in koroidal anomalilerde etkili degildir. Bu giin
icin fokal lazer fotokoagiilasyon SSKR tedavisinde persistan subretinal sivi varliginda, FFA’da

foveadan 500 um uzaklikta izlenen fokal sizintilar igin alternatif bir opsiyon olarak diisiiniilmekte.

Robertson ve ark. FFA’da goriilen kiiclik ¢apli (250p) ekstrafoveal sizint1 alanlara argon
lazer fotokoagiilasyon uygulanmasi sham lazer uygulanan kontrol grubuna gore iyilesme siirecini

2 ay kadar kisalttigin1 gosterdiler (98).

Fokal lazer fotokoagiilasyon tedavide fayda saglasa da; skar dokusu gelistirmesi, foveal
bolgeye uygulanmamasi, rekiirens oranini azaltmamasi, parasantral skotom ve KNVM ye yol

acmasi gibi dezavantajlarindan dolay1 yeni tedavi yontemleri arastilmasina yol agti.

Mikropulse Lazer: Yukarida detayli olarak belirtigimiz sekilde kronik SSKR’nin pek
cok tedavi yontemi bulunmasina ragmen, bu tedavilerin etkinliklerinin ve yan etki profillerinin
birbirinden farkli olmasi nedeniyle altin standart bir tedavi yontemi heniiz saptanamadi. SSKR’de
ideal tedavi yontemi ve zamanlamasi konusunda belirsizlik devam ediyor. Son dénemlerde tedavi
RPE’nin pompa fonksiyonunu diizeltme ve koroidal vaskiiler permeabiliteyi azaltmaya

odaklanmaktadir.

Esik alti mikropulse lazer RPE’ni hedef alirken ndrosensoryel retina ve diger ¢evre
dokularda gelisen termal hasart minimal diizeye indirir. Bu tedavi modalitesi fotositimiilasyon
olarak da adlandirilir. Klinik olarak gériilmeyen spotlar ile hasarli RPE hiicrelerini uyararak kan-
retina bariyerini giiglendirir ve subretinal sivi absorbsiyonunu artirir (15). Skar ve koagiilasyon

dokusu olusturmaz. Etkileri subletaldir.

SSKR esik alti mikropulse lazer tedavisi ilk kez Bandello ve ark. tarafindan 2003 yilinda
5 hastalik bir calismada denendi. Hastalarin hepsinde gormede artis elde edilmesi ve

komplikasyonunun goriilmemesi esikaltt mikropulse lazerin SSKR tedavisinde yeni bir alternatif
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oldugu fikrini giindeme getirdi (100). Ricci ve ark. SSKR’de esikaltt mikropulse diode lazerin
devamli dalga lazerler ile benzer terapotik sonuglarinin oldugunu ama skar dokusunun olmamasi

ve tekrarlanabilirliligi nedeniyle tistiinliigiinii ortaya koydular (101).

Daha onceleri SSKR tedavisinde kullanilan esik altt mikopulse kizilotesi lazer (810) ile
basaril1 sonuglar alinsa da lazer uygulanan alanlarda retina pigment epiteli degisiklikleri izlendi
(102). 577 nm sar1 lazer oksihemoglobin ve melanin tarafindan makismum olarak absorbe olur
(17). Bu da enerjinin dokunun kii¢iik bir boliimii konsantre olmasini sagladigindan gereken enerji
miktar1 ve siiresini kisaltir. Sar1 lazerin foveada bol miktarda bulunan ksantofil tarafindan

emilimini diisiik olmasi fovea ve ¢evresindeki lezyonlara giivenle uygulanmasina olanak saglar

(17).

Elhamid ve ark. EMSL ile yaptiklar1 ¢alismada SSKR’de kronik ESML’nin giivenli ve
etkin bir tedavi oldugunu gosterdiler (100).

Yine Kim ve ark. yaptigi1 calismada SSKR’de EMSL kisa donem sonuglarina gore gérme
keskinliginde artis ve santral makiiler kalinlikta azalma elde edildi. Fundus muayenesi, renkli
fundus fotografi, SD-OCT ile herhangi bir koryoretinal hasar gelismedigi goriildi. EDI-OKT’de
koroid kalinliginda anlamli degisiklik olmadi. Kronik SSKR’de EMSL nin konvensiyonel lazer

fotokoagiilasyon ve FDT kadar etkili oldugu ama daha giivenli oldugu sonucuna vardilar (103).

Ulkemizden Arsan ve ark. 39 hastanin 39 goziinii dahil ettikleri prospektif ¢calismalarinda
kronik SSKR’li olgularda EMSL ile gorme keskinliginde artis elde ederken santral makiiler
kalinlik, santral makiiler voliimde ve subretinal koroid kalinliginda azalma sagladilar. Boylece

EMSL’nin etkili, hizli ve giivenli bir tedavi yontemi oldugunu gosterdiler (21).

Scholz ve ark. kronik SSKR tedavisinde EMSL ve yari doz FDT karsilagtirdiklari
retrospektif ¢calismada tedaviye yanit EMSL uygulanan hastalarda daha fazla oldugunu gosterdiler
(sirastyla EMSL grubunda%79, FDT grubunda%.59). Bunun yani sira FDT uygulanan grubta 1
hastada KNVM gelisirken, bir hastada verteporfine bagli orta dereceli allerji bildirdiler. ESML

uygulanan grupta yan etki veya komplikasyon izlenmedi (104).
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Yine Roca ve ark. kronik SSKR’de yar1 doz FDT ile EMSL’i karsilastirdiklar1 ¢alismada
her iki tedavi yontemini etkinliginin ayni oldugunu gosterdiler. FDT grubunda 1 hastada KNVM
gelisirken, EMSL grubunda herhangi bir yan etki goriilmedi (105).
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3. MATERYAL ve METOD

Calisma icin Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu onay1 alind1.

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Klingi Retina Birimi arsivinde
bulunulan dosyalar retrospektif olarak tarandi. Caligmaya Subat 2016 ile Agustos 2018 tarihleri
arasinda kronik SSKR nedeniyle esikaltt mikropulse sar1 lazer (577nm) tedavisi alan 77 hastanin
85 gozii dahil edildi.

Calisamaya dahil olma kriterleri:
-En az 3 ay devam eden semptomatik SSKR
-Foveal bolgede persistan serdz subretinal sivi ve FFA da sizinti

-EMSL tedavisi almak

Diglama kriterleri:

-Diyabetik retinopati, polipoidal koroidal vaskiilopati, yasa baglh makula dejenerasyonu
gibi gérmeyi etkileyen santral makiiler patolojileri olan hastalar

-Daha o6nce fokal argon lazer, anti-VEGF, fotokoagiilasyon, fotodinamik tedavi, almak

-Uveit tanis1 almak

-Lazer sonrasi 3 aydan kisa siireli takibi olanlar

-Takip dosyasinda ve goriintiileme arsivinde yetersiz verisi olanlar

Tiim hastalara tam oftalmolojik muayene yapildi. Klinigimizde rutin takiplerde decimal
tirlinden kaydedilen gérme keskinligi logMAR (logarithm of the minimum angle of resolution)

doniistiirildii.

Hastalarin SD-OKT (Spectralis OCT; Heidelberg Engineering) ile alinan santral makiiler
bolge ve EDI-OKT goriintiileri incelenerek subretinal sivi yiiksekligi, santral retinal kalinlik ve

koroid kalinlig 6lgiildii. Tiim 6lgtimler ¢calismaya kor olan ayni kisi tarafindan yapildi.

Santral retinal kalinlik (SRK) Heidelberg Eye Explorer yazilim programi ile otomatik

segmentasyonu ile dl¢iildii.
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Sekil-6: SD-OKT’de santral retinal kalinlik él¢iimii (HUTF Go6z Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi

arsivinden)

Subretinal siv1 yiiksekligi (SSY) fotoreseptor tabakasinin dig segmenti ile retina pigment

epitelinin apikal yiizeyi arasindaki mesafenin en yiiksek oldugu kisim manuel olarak dl¢tildi.

EDI-OCT’ de koroid kalinligi, subfoveal bdlgede RPE’nin hiperreflektif alt sinirindan,

koroid-sklera birlesim sinirina kadar olan mesafe manuel olarak 6l¢iildii.
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Sekil-7: SSY ve koroid kalinhginin &lgiimii (HUTF Goéz Hastaliklart Klinigi Retina birimi

arsivinden)

Lazer Protokolii: Tiim hastalara ayni kisi tarafindan lazer uygulandi. Klinigimizde
Supra Scan 577 nm mikropulse sar1 lazer (Quantel Medical ( Cedex, Fransa) 30 ay1 askin bir
stiredir kullanilmaktadir. Hastalarda yeterli midriyazis saglamak icin topikal % 1 tropikamid
uygulandi. Lazer oncesi anestezi saglamak i¢in topikal proparakain HCI %0,5 kullanildi. Ocular
Mainster (Standard) Focal/Grid kontakt lensi (Washington, ABD) kullanildx.

Mikropulse lazer uygulamasinin rutin parametreleri olarak Spot ¢ap1 160 um, uygulama
stiresi (exposure time) 0.2 sn, gorev dongii (duty cycle) %5 olarak ayarlandi. Lazer etkinligini
belirlemek icin retinanin periferine 600 mW luk atis yapildi ve lazer yaniginin beyazlamasi
goriilene kadar kademeli olarak artirildi. Beyaz nokta izinin goriildiigi giiciin %50’si azaltilarak

makiiler mikropluse lazer uygulandi. Tiim hastalara 208 sut lazer yapildi.

Lazer sonrasinda 2 ay igindesubretinal sivisi rezorbe olmayan hastalara 2.seans

uygulandi.
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Resim-14: Klinigimizde kullanilan Supra Scan 577 nm mikropulse sar1 lazer (Quantel Medical (
Cedex, Fransa)
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Resim-15: EMSL parametreleri ve patterni
3.1. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS for Windows 20,0 ile yapildi. Degiskenlerin siklik analizi igin
crosstabs ve frekans testleri yapildi. Lazer 6ncesi ve sonrasinda degiskenler arasindaki iliski icin

Paired-Samples T testi uygulandi. Diger degiskenler i¢in independent samples testi uygulandi.
[statistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 77 hastanin 85 gozii dahil edildi. 69 (%89,6) hastanin tek goziinde, 8 (%10,4)
hastanin her iki goziinde kronik SSKR mevcuttu.

Unilateral olan hastalarin 33’iinde (%47,8) sag gbz, 36’sina (%52,2) sol gozde hastalik

izlendi.

Hastalarin yas ortalamasi 44,55+10,22 (27-76 yil) yildi. Hastalarin 61°1 erkek (%79,2),
16’s1 (%20,8) kadindi.

Ortalama takip siiresi 13,41£8,37 (3-30 ay) aydi. 77 hastanin 17’sinde (%22,1) sistemik
hastalik (Diyabetes Mellitus, hipertansiyon, bening prostat hiperplazisi... vb) vardi, 60’mnda
(%77,9) bilinen sistemik hastalik dykiisii yoktu.

Hastalarin 48’inde (%62,3) stres Oykiisii varken, 29 unda (%37,7) stres dykiisii yoktu. 29
(%37,7) hasta sigara kullaniyordu, 48 hasta (%62,3) sigara kullanmiyordu.

Hastalar sorgulandiginda 85 gbézden 72’si (%84,7) lazerden fayda gordiigiinii ifade
ederken, 13’1 (%15,3) lazerden fayda gormedigini belirtmis.

Ortalama 471,94+68,70 mW enerji uygulandi.

85 goziin 12’sinde (%14,1) bir kez ve 3’linde (%3,5) iki kez rekkiirens gelisti, 70’inde
(%82,4) rekiirrens gelismedi. Toplamda 15 gozde 18 kez rekiirrens gelisti ve bu rekiirrens
stirelerinin ortlamas1 5,66+1,49 ay idi (2 ila 16 ay arasi1). Rekiirens gelisen 15 hastanin 4’tinde
(%26,7) son kontrollerde subretinal sivi tam rezorbe olurken, 11’inde ise (%73,3) tam rezorbe

olmadi.

Lazer dncesi en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) ortalama 0,40+0,25 logMAR
olarak hesaplandi. Lazer sonras1 1. aydaki kontrolde EIDGK ortalama 0,20+0,23 logMAR olarak
hesapland1 ve anlamh artis lede edildi (p=0,008). Son kontrolde ortalama EIDGK ortalama
0,15+3,24 logMAR. Lazer oncesi ve lazer sonrast 1. ayla kiyaslandiginda kiayaslandiginda

anlamli gérme artig1 elde edildi (sirasiyla p= 0,011, p=0,005).
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Lazer oncesi EDI-OKT’de hesaplanan koroid kalinligi ortalama 448,96+68,45 p idi.
Lazer sonrasi 1. aydaki kontrolde koroid kalinlig1 ortalama 440,88+70,04 p olarak 6l¢iildii ve lazer
oncesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma saglandi1 (p<0.001).Son kontrolde
koroid kalinlig1 ortalama 432,31+£69,27 p idi ve lazer oncesi ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak

anlamli azalma oldugu izlendi (p<0.001).

Subretinal sivi yiiksekligi (SSY) lazer Oncesi ortalama 227,55+109,54 p iken lazer
sonrasit 1. ayda ortalama 99,75+93,77 p olarak ol¢iildi (p<0.001). Son kontrolde Olgiilen
subretinal siv1 yliksekligi ortalama 33,00+61,53u du ve lazer oncesi ile karsilasrilidiginda anlamli

azalma elde edildi (p<0.001).

85 goziin 26’sinda (%30,6) 1. aydaki kontrolde subretinal sivinin tamamen rezorbe
oldugu izlendi. Ayrica tamamen rezorbe olmayan 59 goziin yapilan son kontrolde 35’inde (%59,3)
subretinal sivi tamamen rezorbe oldugu goriildii. Toplamda son kontrolde 61 goézde (%71,8)

tamamen rezorbe olurken, 24 gozde (%28,2) tamamen rezorbe olmadig: izlendi.
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Resim-16: 45 yasinda sol kronik SSKR tanist alan erkek hastanin SD-OKT goriintiileri sirastyla;
lazer Oncesi santral retinal bolge, lazerden 1 ay sonra subretinal sivinin azaldigi izlenmekte
tedaviden 26 ay sonra son kontrolde alinan SD-OKT goriintiisiinde subretinal sivinin tamamen

rezorbe oldugu izlenmektedir (HUTF Go6z Hastaliklar1 Klinigi Retina birimi arsivinden).
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Santral retinal kalinlik (SRK) lazer 6ncesi ortalama 445,22+110,12 olarak 6lgiildii. Lazer
sonrasi l.ayda ortalama 303,27+91,78 p olarak Olgiillen SRK’ta anlamli azalma elde edildi
(p<0.001). Son kontrolde o6lgiilen SRK ortalama 235,81£64,42 pdu ve lazer Oncesi ile
kiyaslandiginda anlamli azalma elde edildi (p<0.001).

Lazer uygulamasi dncesi EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinlig1 diizeyleri uygulamadan
sonra birinci ayda ve son kontrollerdeki diizeyleri ile karsilastirildiginda biitiin parametrelerde

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (tablo-1).

Tablo-1: EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinhig1 degerlerinin, lazer dncesi, lazer sonrasi 1.ay ve

en son kontroldeki karsilagtirmalari

Lazer Oncesi Lazer Sonrasi | En Son kontrol
1. ay
EiDGK(lO gMAR 0,40+0,25 0,20+0,23 0,15+3,24

Koroid kalinligr (u cinsinden) | 448,96+68,45 440,88+70,04 | 432,31+69,27

SRK(u cinsinden) 445,22+110,12 | 303,27+91,78 | 235,81+64,42

SSY(p cinsinden) 227,55£109,54 | 99,75+93.77 | 33,00+61,53
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Subretinal sivi tamamen rezorbe olanlar ile tam rezorbe olmayanlar arasinda stres

faktori, sigara kullanimi ve sistemik hastalik varligi arasinda bir iliski bulunmadi (Sirasiyla p

degerleri p= 0,567, p= 0,273, p=0,403).

Subretinal s1vi tamamen rezorbe olanlarin yas ortalamasi 43,83+10,36 idi, tam rezorbe
olmayanlarin yas ortalamasi ise 46,47+9,83 olup bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark yoktu (p=0,308).

Sigara igenler ve igmeyenler arasinda lazer dncesi ve lazer sonrasi iki ayr1 kontrollerde

EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinlig1 diizeylerinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Stres faktorii olanlar ve olmayanlar arasinda lazer Oncesi ve lazer sonrasi iki ayri

kontrollerde EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinlig1 diizeylerinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Sistemik hastalig1 olanlar ve olmayanlar arasinda lazer 6ncesi ve lazer sonrasi iki ayri

kontrollerde EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinlig1 diizeylerinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
Lazerden fayda gordigiinii ifade edenler ve fayda gérmedigini ifade eden hastalar
arasinda stres faktorli, sigara kullanimi1 ve sistemik hastalik varligi arasinda bir iligki yoktu

(Sirastyla p degerleri p=0,552, p=0,928, p=0,732)

Hicbir hastada lazer skarina ve RPE degisikligine rastlanmadi. Bir hasta lazer sonras1 2

giin devam eden hafif bag agrist oldugunu belirtti.
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5. TARTISMA

SSKR’de tedavinin ana amact retinanin anatomik yapisini koruyarak, bozulmus RPE
fonksiyonunu diizeltmek ve bu sayede hastalarda meydana gelen gorme ile ilgili sikayetleri
ortadan kaldirmaktir. Kronik SSKR’ de yeni bir tedavi yontemi olan esik altt mikropulse sar1 lazer
retinanin anatomik biitiinliigiine zarar vermeden RPE’nin fonksiyonunu indiikledigine dair sinirlt

sayida hastada yapilmis sinirl sayida ¢alisma mevcut.

Calismamizda lazer uygulamasi éncesi EIDGK, SRK, SSY ve koroid kalinhig: diizeyleri
uygulamadan sonra birinci ayda ve son kontrollerdeki diizeyleri ile karsilastirildiginda biitiin

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark elde edildi.

Kronik SSKR tedavisinde EMSL (577nm) uygulanan diger ¢alismalarla kiyasladigimiz
85 goz ile genis bir drneklem kiimesine sahibiz. Gawecki ve ark. (106), 51 goz, Arsan ve ark.

(21), 39 g6z, Scholz ve ark. (107), 38 kronik SSKR’li goze EMSL (577nm) uyguladilar.

Calismamizdaki hastalarin yas, cinsiyet ve benzeri demografik o6zellikleri benzer

caligmalar ile kiyaslandiginda uyum mevcuttu.

Calismamizda takip siiresi ortalama takip siiresi 13,4 (3-30 ay) aydi. Lazer sonrasi Yadav
ve ark. 8 (4-19) hafta (74), Scholz ve ark. 5 ay (107), Gawecki ve ark 18,4 ay (106), Arsan ve ark
19.82 ay (21) takip ettiler.

Calismaya dahil edilme kriterlerimizden biri semptomlarin en az 3 aydir devam
etmesidir. Pek ¢ok benzer ¢alismada 3 ay baz alinirken (21, 100, 108), sadece Gawecki ve ark. en
az 4 aylik bir siireyi baz aldilar (106).

Yaptigimiz bu ¢alismada EIDGK ’nin lazer éncesine kiyasla lazer sonrasi 1. ayda ve en
son kontrolde artigi goriildii. Scholz ve ark. c¢alismasinda 6. haftada gorme de anlamli fark
olusmasa da son kontrolde artis saglandi. (lazer 6ncesi 0.36 + 0.24 logMAR, lazer sonras1 0.30 +
0.25 logMAR, p = 0.039). Lazer 6ncesi EIDGK ortalamamiz Arsan ve ark. ile ayniyken (0.40
logMAR) son kontrolde Arsan ve ark. daha fazla artis sagladilar (Arsan ve ark. kontrolde 0.0
logMAR, bizim ¢alismamizda 0,1543,24 logMAR). Bu farkin nedeni Arsan ve ark. ¢aligmasinda

lazer Oncesi subretinal sivi yiiksekliginin ¢alismamiza kiyasla ¢cok daha diisiik olmasi (sirastyla
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182 p, 227,55 u) ve hasta sayisinin daha az olmasi (sirasiyla 39, 85 g6z) nedeniyle olabilecegini
diisinmekteyiz (21). Gawecki ve ark. ile Yadav ve ark. EMSL yaptiklar1 hastada EIDGK’nin

kismi artig sagladilar.

85 goziin 26’sinda (%30,6) 1. aydaki kontrolde subretinal sivinin tamamen rezorbe
oldugu izlendi. Ayrica tamamen rezorbe olmayan 59 goziin yapilan son kontrolde 35’inde (%59,3)
subretinal sivi tamamen rezorbe oldugu goriildii. Toplamda son kontrolde 61 gozde (%71,8)

tamamen rezorbe olurken, 24 gézde (9%28,2) tamamen rezorbe olmadigi izlendi.

Scholz ve ark. EMSL ile yaptiklart ¢alismada 6. haftada subretinal sivi hastalarin
%13’iinde tam rezorbe olurken, %50’sinde azalma, %37’sinde degisiklik olmadigini; son
kontrolde hastalarin %24’tinde tam rezolsiiyon, %50’sinde azalma, % 26’sinda degisiklik

olmadigim tespit ettiler (107).

Elhamid ve ark. EMSL uyguladiklar1 hastalarin % 73’iinde 3. ayda tam rezoliizyon
saglanirken, 6. ayin sonunda bu oran % 86,6 oldugunu bildirmislerdir (100). Elhamid ve ark.
calismasinda, bizim ¢alismamiza kiyasla son kontrolde daha fazla basar1 elde edildigini
gormekteyiz, bunun sebebi, Elhamid ve ark. ¢aligmalarinda lazer dncesi subretinal siv1 yiiksekligi
136 p iken, bizim galismamizda 227,55 p oldugu ve ayrica bu ¢alismada hasta sayisinin 15 ile
oldugunu 6zelikle belirtmek gerekir.

Calismamizda santral retinal kalinlik (SRK) lazer 6ncesi ortalama 445,224+110,12 olarak
olgiildii. Bu deger EMSL ile yapilan diger ¢aligmalara kiyasla daha yiiksekti (Arsan ve ark. SRK
369 u, Elhamid ve ark. SRK 389.6+46.4, Scholz ve ark. SRK 402 + 139 p).

Calismamizda lazer sonrasi l.ayda ortalama 303,27+91,78 p olarak Olgiillen SRK’ta
anlamli azalma elde edildi (p<0.001). Son kontrolde 6l¢iilen SRK ortalama 235,81+64,42 p du ve
lazer oncesi ile kiyaslandiginda anlamli azalma elde edildi (p<0.001). Bu azalma EMSL (577nm)
ile yapilan diger ¢alismalarla uyumlu oldugu goriildii.

Lazer oncesi EDI-OKT’de hesaplanan koroid kalinligi ortalama 448,96+68,45 p idi.
Lazer sonrasit 1. ayda ve son kontrolde koroid kalinliginda istatiksel olarak anlamli azalma elde
edilse de koroid kalinligindaki son degerler normal saglikli popiilasyonin ortalama koroid kalinligi

degerlerine kiyasla halen yiiksek oldugu izlendi ( sirasiyla 432,31, 242p) (66).
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Lazer sonras1 1. aydaki kontrolde koroid kalinligi ortalama 440,88+70,04 p iken son
kontrolde 432,31+69,27 n idi. Arsan ve ark. da lazer sonrasi koroid kalinliginda azalma tespit
ettiler (21), ve bu sonuglarin bizim sonuglarimiza benzer oldugu goriildii (lazer 6ncesi koroid

kalinliginin 364 p , 3. Ayda 350u ve son kontrolde 342 (p<<0.01)).

85 gbziin 15 inde (%17,6) rekiirens gelisti. Rekiirens gelisen hastalara 2. ayinda EMSL
(577nm) tekrarland1. 3 goze 3. Seans lazerde uygulandi. rekiirens gelisen hastalarin 4’{inde
(%26,7) son kontrollerde subretinal sivi tamamen rezorbe olurken, 11’inde ise (%73,3) tam

rezorbe olmadig1 gézlemlendi.

Arsan ve ark. prospektif calismasindan EMSL (577nm) sonrast 39 hastanin 9’unda
(%23,07) rekiirens gelisti. Rekiirens gelisen hastalara ikinci seans EMSL (577nm) sonrast 6

hastada subretinal sivi tamamen rezorbe olurken 3’iinde persistan sivi devam etti (21).

Elhamid ve ark.” nin yaptiklar1 ¢alismada lazer sonrasi hastalarin %26’sinda persistan

subretinal stvinin devam ettigi ve ikinci seans lazer uygulandigini bildirmiglerdir (100).

Esik alti kizilotesi mikropulse lazer (810nm) ile de kronik SSKR tedavisinde basarili
sonuglar alinmigtir. Lanzetta ve ark. esik alti kizilotesi mikropulse (810nm) kullandiklart
prospektif bir ¢alismada subretinal sivida rezoliisyon basari saglarken, lazer sonrasi 24 hastanin
5’inde lazer uygulanan bolgede RPE diizeyinde pigmenter degisiklik oldugunu goézlemlediler
(102). EMSL (577nm) ile yapilan ¢alismalarda ve bizim ¢aligmamizda lazere bagl herhangi bir
skar veya pigmenter degisiklik izlenmemistir (107, 108).

EMSL tedavi ¢alismalarini kisitlayan en Onemli olumsuz parametrelerden birisi
kullanilan enerjinin dozu ile ilgili bir standardizasyonun olmamasidir. Calismamizda ortalama
471,94+68,70 mW enerji uygulandi. Elhamid ve ark.’min caligmasinda uygulanan enerji
318+70.63 mW iken (100), Yadav ve ark. 70-200 mW (108), Arsan ve ark. 44 9.53mW/(280-600)
(21) idi. Goriildiigii tizere calismalarda ¢ok farkli diizeylerde enerji kullanilmaktadir. Bunun
nedeni yapilan uygulama esnasinda goriiniir skar1 olusturan giiclin yarisinin azaltilarak yapilmasi
bu giiciin de kisiden kisiye degismekte olmasidir. Standardizasyonun saglanmasi igin genis

katilimli prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.
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Gawecki ve ark. Calismasinda %70.6 gbzde tam rezoliisyon sagladiklarini bildirip, ilk
seansta subretinal sivinin tamamen rezorbe olan grubun daha gen¢ oldugunu gosterdiler
(sirastyla51+11,0 59+9.9) (106). Scholz ve ark. calismasinda tedaviye yanit vermeyen grupta yas
ortalamasi olumlu sonug alan gruba gore daha yiiksek (sirastyla 56.0, 47.9) (107).

Bizim c¢alismamizda ise subretinal sivi tamamen rezorbe olanlarin yas ortalamasi
43,83+10,36 idi, tam rezorbe olmayanlarin yas ortalamasi ise 46,47+9,83 olup her ne kadar
rezorbe olmayan grubun yas ortalamasi daha biiytik olsa da bu iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulamadik (p=0,308).

Arsan ve ark. Calismasinda 39 hastanin 9’unda rekiirens gelisti. Rekiirens gelisen grubun
yas ortalamasi tedaviye tam yanit veren hastalara kiyasla daha yiiksekti (sirasiyla 50.41+ 11.8,
40.25+ 13.72) (21).

5.1. Cahsmamz1 Sinirlayan Faktorler

Calismamiza katilan hastalarda ISYA kullanilmamasi1 bir dezavantaj olsa da SSKR
hastalarnin tamisinda ISYA kullamimi 6zelikle KNVM gelisimini takip etmek igin onemlidir.
KNVM gelismesi i¢in siipheli bulgulari olan hastalara ek tetkikler uygulanmistir. Gawecki ve ark.
da ¢aligmalarinda ISYA kullanmamustir (106).

Arsan ve ark. ile Elhamid ve ark. lazer sonrasi kontrolde kontrast sensitivitesinde artis
oldugunu gosterdiler. Retina kliniginin yogunlugu igerisinde pratikte kontrast sensitivitesi
bakilmasi rutin bir tetkik yontemi olarak gilinliilk uygulamamizin bir parcasi olamamistir. Bu
nedenle c¢alismamizda kontrast sensitivitesi bakilmamasi g¢alismamizin simirlamalar1 arasinda
sayilabilir.

Arsan ve ark. yaptiklart prospektif ¢aligmada hastalar1 aylik kontrollerle takip ettiler.
Klinigimizin bulundugu bélgede hastalarimizin takiplerine ne yazik ki geregi gibi riayet

edemediginden ¢alismamizda hastalarin aylik kontrollerine ait verileri gosteremedik.

Calismamizi planlarken hastalarin islem 6ncesi ve sonrasi degisikliklerini degerlendirdik, bu

nedenle kontrol grubumuz bulunmamaktadir.
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6. SONUC

Ciddi gorme komplikasyonlariyla sonuglanan kronik santral seréz koryoretinopati
hastalarinda ideal tedavi yontemi ile ilgili arastirmalar devam etmektedir. Yapilan son ¢alismalar

esik altt mikropulse sar1 lazer tizerine yogunlasmis durumdadir.

Kronik santral ser6z koryoretinopati hastalarinda esik alti mikropulse sar1 lazer tedavisi
ile gorme keskinliginde artis, subretinal sivi, santral retinal kalinlik ve koroid kalinliginin
azalmasinda basarili sonuglar elde edilmistir. Esik altt mikropulse sar1 lazerin direkt retina
pigment epitelini hedef alarak diger dokulara hasar vermemesi, foveal bdlgeye giivenle

uygulanabilir olmasi, noninvazif olmasi diger tedavi yontemlerine 6nemli istiinliik saglamaktadir.

Tedavinin zamanlamas1 ve ideal lazer parametrelerinin belirlenmesi igin prospektif

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

54



KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Liew G, Quin G, Gillies M, Fraser-Bell S. Central serous chorioretinopathy: a review of
epidemiology and pathophysiology. Clinical & experimental ophthalmology.
2013;41(2):201-14.

Wang M, Munch IC, Hasler PW, Prunte C, Larsen M. Central serous chorioretinopathy.
Acta ophthalmologica. 2008;86(2):126-45.

Aydin PO, Akova YA. Temel goz hastaliklar1: Gilines Tip Kitapevleri 2011; 633-787

Kolb H. Simple Anatomy of the Retina. In: Kolb H, Fernandez E, Nelson R, editors.
Webvision: The Organization of the Retina and Visual System. Salt Lake City (UT):
University of Utah Health Sciences Center Copyright: (c) 2018 Webvision; 1995; 2-6
Yanoff M, Duker JS. Ophthalmology. 2014; 419-683

Albert DM, Miller JW. Albert & Jakobiec's principles and practice of ophthalmology.
Philadelphia: Saunders/Elsevier; 2008; 1566

Bowling B, Kanski JJ. Kanski's clinical ophthalmology: a systematic approach 2016; 397-
720

Spitznas M. Pathogenesis of central serous retinopathy: a new working hypothesis.
Graefe's archive for clinical and experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes
Archiv fur klinische und experimentelle Ophthalmologie. 1986;224(4):321-4.

Billings CW, Tabak J. Lasers: The Technology and Uses of Crafted Light: Facts On File;
2006; 25-78

Palanker DV, Blumenkranz MS, Marmor MF. Fifty years of ophthalmic laser therapy.
Archives of ophthalmology (Chicago, Ill: 1960). 2011;129(12):1613-9.

Kozak I, Luttrull JK. Modern retinal laser therapy. Saudi Journal of Ophthalmology.
2015;29(2):137-46.

McDonald HR, Schatz H. Visual loss following panretinal photocoagulation for
proliferative diabetic retinopathy. Ophthalmology. 1985;92(3):388-93.

Frank RN. Visual fields and electroretinography following extensive photocoagulation.
Archives of ophthalmology (Chicago, 11l : 1960). 1975;93(8):591-8.

Akduman L, Olk RJ. Subthreshold (invisible) modified grid diode laser photocoagulation
in diffuse diabetic macular edema (DDME). Ophthalmic surgery and lasers.
1999;30(9):706-14.

Yadav NK, Jayadev C, Rajendran A, Nagpal M. Recent developments in retinal lasers and

delivery systems. Indian journal of ophthalmology. 2014;62(1):50-4.
55



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Luttrull JK, Dorin G. Subthreshold Diode Micropulse Laser Photocoagulation (SDM) as
Invisible Retinal Phototherapy for Diabetic Macular Edema: A Review. Current Diabetes
Reviews. 2012;8(4):274-84.

Mainster MA. Wavelength selection in macular photocoagulation. Tissue optics, thermal
effects, and laser systems. Ophthalmology. 1986;93(7):952-8.

Garg SP, Dada T, Talwar D, Biswas NR. Endogenous cortisol profile in patients with
central serous chorioretinopathy. The British journal of ophthalmology. 1997;81(11):962-
4,

Gass JD. Pathogenesis of disciform detachment of the neuroepithelium. American journal
of ophthalmology. 1967;63(3):Suppl:1-139.

Yannuzzi LA. Type-A behavior and central serous chorioretinopathy. Retina (Philadelphia,
Pa). 1987;7(2):111-31.

Arsan A, Kanar HS, Sonmez A. Visual outcomes and anatomic changes after sub-
threshold micropulse yellow laser (577-nm) treatment for chronic central serous
chorioretinopathy: long-term follow-up. Eye (London, England). 2018;32(4):726-33.
Wood EH, Karth PA, Sanislo SR, Moshfeghi DM, Palanker DV. Nondamaging Retinal
Laser Therapy For Treatment Of Central Serous Chorioretinopathy: What is the Evidence?
Retina (Philadelphia, Pa). 2017;37(6):1021-33.

Guyer DR, Yannuzzi LA, Slakter JS, Sorenson JA, Ho A, Orlock D. Digital indocyanine
green videoangiography of central serous chorioretinopathy. Archives of ophthalmology
(Chicago, IlI: 1960). 1994;112(8):1057-62.

Prunte C, Flammer J. Choroidal capillary and venous congestion in central serous
chorioretinopathy. American journal of ophthalmology. 1996;121(1):26-34.

lijima H, lida T, Murayama K, Imai M, Gohdo T. Plasminogen activator inhibitor 1 in
central serous chorioretinopathy. American journal of ophthalmology. 1999;127(4):477-8.
Regatieri CV, Branchini L, Fujimoto JG, Duker JS. Choroidal imaging using spectral-
domain optical coherence tomography. Retina (Philadelphia, Pa). 2012;32(5):865-76.
Fujimoto H, Gomi F, Wakabayashi T, Sawa M, Tsujikawa M, Tano Y. Morphologic
changes in acute central serous chorioretinopathy evaluated by fourier-domain optical
coherence tomography. Ophthalmology. 2008;115(9):1494-500.

Kitzmann AS, Pulido JS, Diehl NN, Hodge DO, Burke JP. The incidence of central serous
chorioretinopathy in  Olmsted County, Minnesota, 1980-2002. Ophthalmology.
2008;115(1):169-73.

56



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Spaide RF, Campeas L, Haas A, Yannuzzi LA, Fisher YL, Guyer DR, et al. Central serous
chorioretinopathy in younger and older adults. Ophthalmology. 1996;103(12):2070-9.
Ersoz MG, Arf S, Hocaoglu M, Sayman Muslubas I, Karacorlu M. Patient characteristics
and risk factors for central serous chorioretinopathy: an analysis of 811 patients. The
British journal of ophthalmology 2018;

Tsai DC, Chen SJ, Huang CC, Chou P, Chung CM, Huang PH, et al. Epidemiology of
idiopathic central serous chorioretinopathy in Taiwan, 2001-2006: a population-based
study. PloS one. 2013;8(6):66858

Gilbert CM, Owens SL, Smith PD, Fine SL. Long-term follow-up of central serous
chorioretinopathy. The British journal of ophthalmology. 1984;68(11):815-20.

Gackle HC, Lang GE, Freissler KA, Lang GK. [Central serous chorioretinopathy. Clinical,
fluorescein angiography and demographic aspects]. Der Ophthalmologe: Zeitschrift der
Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft. 1998;95(8):529-33.

Tewari HK, Gadia R, Kumar D, Venkatesh P, Garg SP. Sympathetic-parasympathetic
activity and reactivity in central serous chorioretinopathy: a case-control study.
Investigative ophthalmology & visual science. 2006;47(8):3474-8.

Conrad R, Bodeewes I, Schilling G, Geiser F, Imbierowicz K, Liedtke R. [Central serous
chorioretinopathy and psychological stress]. Der Ophthalmologe: Zeitschrift der
Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft. 2000;97(8):527-31.

Gelber GS, Schatz H. Loss of vision due to central serous chorioretinopathy following
psychological stress. The American journal of psychiatry. 1987;144(1):46-50.

Bouzas EA, Scott MH, Mastorakos G, Chrousos GP, Kaiser-Kupfer MI. Central serous
chorioretinopathy in endogenous hypercortisolism. Archives of ophthalmology (Chicago,
[1I: 1960). 1993;111(9):1229-33.

Carvalho-Recchia CA, Yannuzzi LA, Negrao S, Spaide RF, Freund KB, Rodriguez-
Coleman H, et al. Corticosteroids and central serous chorioretinopathy. Ophthalmology.
2002;109(10):1834-7.

Daruich A, Matet A, Dirani A, Bousquet E, Zhao M, Farman N, et al. Central serous
chorioretinopathy: Recent findings and new physiopathology hypothesis. Progress in
retinal and eye research. 2015;48:82-118.

Lee CS, Kang EC, Lee KS, Byeon SH, Koh HJ, Lee SC. Central serous chorioretinopathy
after renal transplantation. Retina (Philadelphia, Pa). 2011;31(9):1896-903.

57



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Tittl MK, Spaide RF, Wong D, Pilotto E, Yannuzzi LA, Fisher YL, et al. Systemic
findings associated with central serous chorioretinopathy. American journal of
ophthalmology. 1999;128(1):63-8.

Oikarinen Al, Uitto J, Oikarinen J. Glucocorticoid action on connective tissue: from
molecular mechanisms to clinical practice. Medical biology. 1986;64(5):221-30.

Sandle Gl, McGlone F. Acute effects of dexamethasone on cation transport in colonic
epithelium. Gut. 1987;28(6):701-6.

Rahbani-Nobar MB, Javadzadeh A, Ghojazadeh L, Rafeey M, Ghorbanihaghjo A. The
effect of Helicobacter pylori treatment on remission of idiopathic central serous
chorioretinopathy. Molecular vision. 2011;17:99-103.

Giusti C. Association of Helicobacter pylori with central serous chorioretinopathy:
hypotheses regarding pathogenesis. Medical hypotheses. 2004;63(3):524-7.

Byrne MF, Kerrigan SW, Corcoran PA, Atherton JC, Murray FE, Fitzgerald DJ, et al.
Helicobacter pylori binds von Willebrand factor and interacts with GPIb to induce platelet
aggregation. Gastroenterology. 2003;124(7):1846-54.

Chumbley LC, Frank RN. Central serous retinopathy and pregnancy. American journal of
ophthalmology. 1974;77(2):158-60.

Bouzas EA, Karadimas P, Pournaras CJ. Central serous chorioretinopathy and
glucocorticoids. Survey of ophthalmology. 2002;47(5):431-48.

Khng CG, Yap EY, Au-Eong KG, Lim TH, Leong KH. Central serous retinopathy
complicating systemic lupus erythematosus: a case series. Clinical & experimental
ophthalmology. 2000;28(4):309-13.

Sharma OP, Rao N, Roy M. Sarcoidosis and central serous retinopathy: a dangerous
combination. Sarcoidosis, vasculitis, and diffuse lung diseases: official journal of
WASOG. 1998;15(2):189-91.

Kloos P, Laube I, Thoelen A. Obstructive sleep apnea in patients with central serous
chorioretinopathy. Graefe's archive for clinical and experimental ophthalmology =
Albrecht von Graefes Archiv fur klinische und experimentelle Ophthalmologie.
2008;246(9):1225-8.

Aliferis K, Petropoulos IK, Farpour B, Matter MA, Safran AB. Should central serous
chorioretinopathy be added to the list of ocular side effects of phosphodiesterase 5
inhibitors? Ophthalmologica Journal international d'ophtalmologie International journal of
ophthalmology Zeitschrift fur Augenheilkunde. 2012;227(2):85-9.

58



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Nicholson B, Noble J, Forooghian F, Meyerle C. Central serous chorioretinopathy: update
on pathophysiology and treatment. Survey of ophthalmology. 2013;58(2):103-26.
Bujarborua D. Long-term follow-up of idiopathic central serous chorioretinopathy without
laser. Acta ophthalmologica Scandinavica. 2001;79(4):417-21.

Loo RH, Scott IU, Flynn HW, Jr., Gass JD, Murray TG, Lewis ML, et al. Factors
associated with reduced visual acuity during long-term follow-up of patients with
idiopathic central serous chorioretinopathy. Retina (Philadelphia, Pa). 2002;22(1):19-24.
Baran NV, Gurlu VP, Esgin H. Long-term macular function in eyes with central serous
chorioretinopathy. Clinical & experimental ophthalmology. 2005;33(4):369-72.

Jalali S, Gupta A, Jain IS, Ram J. Visual prognosis in central serous choroidopathy:
residual Amsler grid changes. Canadian journal of ophthalmology Journal canadien
d'ophtalmologie. 1991;26(5):270-2.

Gomolin JE. Choroidal neovascularization and central serous chorioretinopathy. Canadian
journal of ophthalmology Journal canadien d'ophtalmologie. 1989;24(1):20-3.

Gass JD. Bullous retinal detachment. An unusual manifestation of idiopathic central serous
choroidopathy. American journal of ophthalmology. 1973;75(5):810-21.

Montero JA, Ruiz-Moreno JM. Optical coherence tomography characterisation of
idiopathic central serous chorioretinopathy. The British journal of ophthalmology.
2005;89(5):562-4.

Matsumoto H, Sato T, Kishi S. Outer nuclear layer thickness at the fovea determines visual
outcomes in resolved central serous chorioretinopathy. American journal of
ophthalmology. 2009;148(1):105-10.

Maruko I, lida T, Ojima A, Sekiryu T. Subretinal dot-like precipitates and yellow material
in central serous chorioretinopathy. Retina (Philadelphia, Pa). 2011;31(4):759-65.

Furuta M, lida T, Kishi S. Foveal thickness can predict visual outcome in patients with
persistent central serous chorioretinopathy. Ophthalmologica Journal international
d'ophtalmologie International journal of ophthalmology Zeitschrift fur Augenheilkunde.
2009;223(1):28-31.

Maruko I, lida T, Sugano Y, Ojima A, Sekiryu T. Subfoveal choroidal thickness in fellow
eyes of patients with central serous chorioretinopathy. Retina (Philadelphia, Pa).
2011;31(8):1603-8.

Kim YT, Kang SW, Bai KH. Choroidal thickness in both eyes of patients with unilaterally
active central serous chorioretinopathy. Eye (London, England). 2011;25(12):1635-40.

59



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

Kim SW, Oh J, Kwon SS, Yoo J, Huh K. Comparison of choroidal thickness among
patients with healthy eyes, early age-related maculopathy, neovascular age-related macular
degeneration, central serous chorioretinopathy, and polypoidal choroidal vasculopathy.
Retina (Philadelphia, Pa). 2011;31(9):1904-11.

Shahin MM. Angiographic characteristics of central serous chorioretinopathy in an
Egyptian population. International journal of ophthalmology. 2013;6(3):342-5.

Matsumoto H, Kishi S, Sato T, Mukai R. Fundus autofluorescence of elongated
photoreceptor outer segments in central serous chorioretinopathy. American journal of
ophthalmology 2011;151(4):617-23.

Imamura Y, Fujiwara T, Spaide RF. Fundus autofluorescence and visual acuity in central
serous chorioretinopathy. Ophthalmology. 2011;118(4):700-5.

Hayashi K, Hasegawa Y, Tokoro T. Indocyanine green angiography of central serous
chorioretinopathy. International ophthalmology. 1986;9(1):37-41.

Tsujikawa A, Ojima Y, Yamashiro K, Ooto S, Tamura H, Nakagawa S, et al. Punctate
hyperfluorescent spots associated with central serous chorioretinopathy as seen on
indocyanine green angiography. Retina (Philadelphia, Pa). 2010;30(5):801-9.

Chan Sy, Wang Q, Wei Wb, Jonas Jb. Optical Coherence Tomographic Angiography In
Central Serous Chorioretinopathy. Retina (Philadelphia, Pa). 2016;36(11):2051-8.

Simon P, Glacet-Bernard A, Binaghi M, Coscas G, Soubrane G. [Choroidal
neovascularization as a complication following laser treatment of central serous
chorioretinopathy]. Journal francais d'ophtalmologie. 2001;24(1):64-8.

Yamada K, Hayasaka S, Setogawa T. Fluorescein-angiographic patterns in patients with
central serous chorioretinopathy at the initial visit. Ophthalmologica Journal international
d'ophtalmologie International journal of ophthalmology Zeitschrift fur Augenheilkunde.
1992;205(2):69-76.

Koh AH, Chen LJ, Chen SJ, Chen Y, Giridhar A, lida T, et al. Polypoidal choroidal
vasculopathy: evidence-based guidelines for clinical diagnosis and treatment. Retina
(Philadelphia, Pa). 2013;33(4):686-716.

Viola F, Dell'Arti L, Benatti E, Invernizzi A, Mapelli C, Ferrari F, et al. Choroidal findings
in dome-shaped macula in highly myopic eyes: a longitudinal study. American journal of
ophthalmology. 2015;159(1):44-52.

Aggarwal K, Agarwal A, Deokar A, Mahajan S, Singh R, Bansal R, et al. Distinguishing
features of acute Vogt-Koyanagi-Harada disease and acute central serous

chorioretinopathy on optical coherence tomography angiography and en face optical
60



78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

coherence tomography imaging. Journal of ophthalmic inflammation and infection.
2017;7(1):3-4.

Shin WB, Kim MK, Lee CS, Lee SC, Kim H. Comparison of the Clinical Manifestations
between Acute Vogt-Koyanagi-Harada Disease and Acute Bilateral Central Serous
Chorioretinopathy. Korean journal of ophthalmology: KJO. 2015;29(6):389-95.

Klein ML, Van Buskirk EM, Friedman E, Gragoudas E, Chandra S. Experience with
nontreatment of central serous choroidopathy. Archives of ophthalmology (Chicago, IlI :
1960). 1974;91(4):247-50.

Jain AK, Kaines A, Schwartz S. Bilateral central serous chorioretinopathy resolving
rapidly with treatment for obstructive sleep apnea. Graefe's archive for clinical and
experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur klinische und
experimentelle Ophthalmologie. 2010;248(7):1037-9.

Sharma T, Shah N, Rao M, Gopal L, Shanmugam MP, Gopalakrishnan M, et al. Visual
outcome after discontinuation of corticosteroids in atypical severe central serous
chorioretinopathy. Ophthalmology. 2004;111(9):1708-14.

Meyerle CB, Freund KB, Bhatnagar P, Shah V, Yannuzzi LA. Ketoconazole in the
treatment of chronic idiopathic central serous chorioretinopathy. Retina (Philadelphia, Pa).
2007;27(7):943-6.

Golshahi A, Klingmuller D, Holz FG, Eter N. Ketoconazole in the treatment of central
serous chorioretinopathy: a pilot study. Acta ophthalmologica. 2010;88(5):576-81.
Shulman S, Goldenberg D, Schwartz R, Habot-Wilner Z, Barak A, Ehrlich N, et al. Oral
Rifampin treatment for longstanding chronic central serous chorioretinopathy. Graefe's
archive for clinical and experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur
klinische und experimentelle Ophthalmologie. 2016;254(1):15-22.

Browning DJ. Nadolol in the treatment of central serous retinopathy. American journal of
ophthalmology. 1993;116(6):770-1.

Cox SN, Hay E, Bird AC. Treatment of chronic macular edema with acetazolamide.
Archives of ophthalmology (Chicago, Ill: 1960). 1988;106(9):1190-5.

Pikkel J, Beiran I, Ophir A, Miller B. Acetazolamide for central serous retinopathy.
Ophthalmology. 2002;109(9):1723-5.

Zhao M, Celerier I, Bousquet E, Jeanny JC, Jonet L, Savoldelli M, et al. Mineralocorticoid
receptor is involved in rat and human ocular chorioretinopathy. The Journal of clinical
investigation. 2012;122(7):2672-9.

61



89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

Bousquet E, Beydoun T, Zhao M, Hassan L, Offret O, Behar-Cohen F. Mineralocorticoid
receptor antagonism in the treatment of chronic central serous chorioretinopathy: a pilot
study. Retina (Philadelphia, Pa). 2013;33(10):2096-102.

Caccavale A, Romanazzi F, Imparato M, Negri A, Morano A, Ferentini F. Low-dose
aspirin as treatment for central serous chorioretinopathy. Clinical ophthalmology
(Auckland, NZ). 2010;4:899-903.

Lim JW, Ryu SJ, Shin MC. The effect of intravitreal bevacizumab in patients with acute
central serous chorioretinopathy. Korean journal of ophthalmology: KJO. 2010;24(3):155-
8.

Pitcher JD, 3rd, Witkin AJ, DeCroos FC, Ho AC. A prospective pilot study of intravitreal
aflibercept for the treatment of chronic central serous chorioretinopathy: the CONTAIN
study. The British journal of ophthalmology. 2015;99(6):848-52

Broadhead GK, Chang A. Intravitreal aflibercept for choroidal neovascularisation
complicating chronic central serous chorioretinopathy. Graefe's archive for clinical and
experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur klinische und
experimentelle Ophthalmologie. 2015;253(6):979-81.

Chan WM, Lai TY, Lai RY, Liu DT, Lam DS. Half-dose verteporfin photodynamic
therapy for acute central serous chorioretinopathy: one-year results of a randomized
controlled trial. Ophthalmology. 2008;115(10):1756-65.

Yannuzzi LA, Slakter JS, Gross NE, Spaide RF, Costa D, Huang SJ, et al. Indocyanine
green angiography-guided photodynamic therapy for treatment of chronic central serous
chorioretinopathy: a pilot study. Retina (Philadelphia, Pa). 2003;23(3):288-98.

Reibaldi M, Cardascia N, Longo A, Furino C, Avitabile T, Faro S, et al. Standard-fluence
versus low-fluence photodynamic therapy in chronic central serous chorioretinopathy: a
nonrandomized clinical trial. American journal of ophthalmology. 2010;149(2):307-15.
Inoue R, Sawa M, Tsujikawa M, Gomi F. Association between the efficacy of
photodynamic therapy and indocyanine green angiography findings for central serous
chorioretinopathy. American journal of ophthalmology. 2010;149(3):441-6.

Robertson DM, lIstrup D. Direct, indirect, and sham laser photocoagulation in the
management of central serous chorioretinopathy. American journal of ophthalmology.
1983;95(4):457-66.

Verma L, Sinha R, Venkatesh P, Tewari HK. Comparative evaluation of diode laser versus
argon laser photocoagulation in patients with central serous retinopathy: a pilot,

randomized controlled trial [ISRCTN84128484]. BMC ophthalmology. 2004;4:15-6.
62



100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

Abd Elhamid AH. Subthreshold micropulse yellow laser treatment for nonresolving
central serous chorioretinopathy. Clinical ophthalmology (Auckland, NZ). 2015;9:2277-
83.

Ricci F, Missiroli F, Regine F, Grossi M, Dorin G. Indocyanine green enhanced
subthreshold diode-laser micropulse photocoagulation treatment of chronic central serous
chorioretinopathy. Graefe's archive for clinical and experimental ophthalmology =
Albrecht von Graefes Archiv fur klinische und experimentelle Ophthalmologie.
2009;247(5):597-607.

Lanzetta P, Furlan F, Morgante L, Veritti D, Bandello F. Nonvisible subthreshold
micropulse diode laser (810 nm) treatment of central serous chorioretinopathy. A pilot
study. European journal of ophthalmology. 2008;18(6):934-40.

Kim JY, Park HS, Kim SY. Short-term efficacy of subthreshold micropulse yellow laser
(577-nm) photocoagulation for chronic central serous chorioretinopathy. Graefe's archive
for clinical and experimental ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur klinische
und experimentelle Ophthalmologie. 2015;253(12):2129-35.

Scholz P, Altay L, Fauser S. Comparison of subthreshold micropulse laser (577 nm)
treatment and half-dose photodynamic therapy in patients with chronic central serous
chorioretinopathy. Eye (London, England). 2016;30(10):1371-7.

Roca JA, Wu L, Fromow-Guerra J, Rodriguez FJ, Berrocal MH, Rojas S, et al. Yellow
(577 nm) micropulse laser versus half-dose verteporfin photodynamic therapy in eyes
with chronic central serous chorioretinopathy: results of the Pan-American Collaborative
Retina Study (PACORES) Group. The British journal of ophthalmology 2018; 10.1136
Gawecki M, Jaszczuk-Maciejewska A, Jurska-Jasko A, Grzybowski A. Functional and
morphological outcome in patients with chronic central serous chorioretinopathy treated
by subthreshold micropulse laser. Graefe's archive for clinical and experimental
ophthalmology = Albrecht von Graefes Archiv fur Kklinische und experimentelle
Ophthalmologie. 2017;255(12):2299-306.

Scholz P, Ersoy L, Boon CJ, Fauser S. Subthreshold Micropulse Laser (577 nm)
Treatment in Chronic Central Serous Chorioretinopathy. Ophthalmologica Journal
international d'ophtalmologie International journal of ophthalmology Zeitschrift fur
Augenheilkunde. 2015;234(4):189-94.

Yadav NK, Jayadev C, Mohan A, Vijayan P, Battu R, Dabir S, et al. Subthreshold
micropulse yellow laser (577 nm) in chronic central serous chorioretinopathy: safety

profile and treatment outcome. Eye (London, England). 2015;29(2):258-64.
63



Evrak Tarih ve Sayisi: 10/08/2018-E.31550

HARRAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
Etik Kurul Karan
TARIH : 02.08.2018
OTURUM |:08
SAAT : 13:00

18/08/27 Karar: Universitemiz Goz Hastaliklari Anabilim Dali Ogretim Uyesi Dr. Ofr. Uyesi
Mehmet Fatih ADIBELLI'nin yiriitiicisti oldugu “Kronik Santral Seréz Koryoretinopati
Tedavisinde Esik Alti Micropuise Sari Lazer (577nm) uygulamasinin Uzun Dénem
Etkinliginin Aragtinlmasi” baghkh ¢alismaya Etik Kurul onay: verilmesine,

Oy birligi ile karar verilmistir.

Bu belge, 5070 sayil Elektronik imza Kanununa gore Giivenli Elektronik imza ile imzalanmigtir .




T.C.
HARRAN I"JNi_VERSiTESiu
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

TEZ CALISMASI ORIJINALLIK RAPORU VE BEYAN BELGESI

Ogrencinin
T.C. : 14939922302

Ady, Soyadi  : Mahmut Nedim AKALTUN
Anabilim Dali : G(jz Hastaliklan

Tezin Adi : Kronik Santral Seroz Koryoretinopati Tedavisinde Esik Alti Micropulse Sar1 Lazer (577 nm)
Uygulamasinin Uzun Dénem Etkinliginin Arastirilmasi

MEZUNIYET SONRASI EGITIM KOORDINASYON KURULU BASKANLIGINA

Yukarida bashigt belirtilen Kronik Santral Seroz Koryoretinopati Tedavisinde Esik Alti Micropulse
_.Sar1 Lazer (577 nm) Uygulamasinin Uzun Dénem Etkinliginin Arastirilmas: calismamin; kapak sayfasu, giris,

ana boliimler ve sonug kisimlarindan olusan toplam 75 sayfalik kismima iligkin, 13.09.2018 tarihinde
sahsim/ damigmamim tarafindan “TURNITIN” adli intihal tespit programindan agagida belirtilen
filtrelemeler uygulanarak alinmis olan orijinallik raporuna gore, benzerlik orant %.8’dur.
Uygulanan filtrelemeler:

1- Kabul/Onay ve Bildirim sayfalar1 harig,

2- Kaynakga haric

3- Alintilar hari¢ _ _

" 4- 5 kelimeden daha az ortiisme iceren metin kisimlari harig

Yukarida bilgileri verilen tezin, Mezuniyet Sonrast Egitim Koordinasyon Kurulu tarafindan kabul
edilen Uzmanlk Tezinin orijinallik raporu almmasi uygulama esaslar ile belirlenen azami benzerlik
oranlarii asmadigimi ve biitiin bilgilerin, akademik kurallara uygun olarak toplanip sunuldufunu,
¢alismada bana ait olmayan tiim veri, diisiince ve sonuglar1 andigimi, blok seklinde alintilar yapmadigimi
ve tilm alntilarm bilimsel atif kurallar1 gergevesinde kaynagim gosterdigimi, Yiiksekogretim Kurulu
Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Yonergesi ile Harran Universitesi Bilimsel Aragtirma ve Yaym Etigi
Yonergesinin 8. maddesinde yer alan etik ihlallerden her hangi birisinin yer almadigmn, etik ihlal tespiti
halinde, tiim hukuki yasal iglemleri kabul ediyorum.

Geregini saygilanimla arz ederim. 14.09.2018

Tezi Hazirlayan Uzmanhk C)g" rencisinin
Adi-Soyadi: Mahmut Nedim AKALTUN

imzasn: a

Yukarida yer alan i‘aporun ve beyanin dogrulugunu onaylarim 11.06.2018

Damismanin

Unvami-Adi-Soyadu: Yrd.Qoi.Dr.Fatlh Mehmet ADIBELLI

- HR.U.
Imzas: Goz H

Dip.No2027 -

taliklari AD.

rastirma ve Uygulama Hastanesi

Tesc No:58487-72037



KRONIK SANTRAL SEROZ
KORYORETINOPATI
TEDAVISINDE ESIK ALTI
MICROPULSE SARI LAZER
(577 NM) UYGULAMASININ
UZUN DONEM ETKINLIGININ
ARASTIRILMASI

Yazar Mahmut Nedim Akaltun

Gonderim Tarihi: 13-Eyl-2018 04:38PM (UTC+0300)
Gonderim Numarasi: 1001264181

Dosya adi: erik_Mahmut_Tez.docx (12.02M)

Kelime sayisi: 12854

Karakter sayisi: 89279



KRONIK SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI
TEDAVISINDE ESIK ALTI MICROPULSE SARI LAZER (577 NM)
UYGULAMASININ UZUN DONEM ETKINLIGININ
ARASTIRILMASI

ORUINALLIK RAPORU

%O %( %2 %4

BENZERLIK ENDEKSI INTERNET YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI
’ KAYNAKLARI

BIRINCIL KAYNAKLAR

dergipark.ulakbim.gov.tr
i agip g o, 1

1
_1 Internet Kaynagi

www.istanbulsaglik.gov.tr o 1
(4]

internet Kaynagi

Submitted to Erciyes Aniversitesi o 1
Ogrenci Odevi %o
frmtr.com

internet Kaynag: % 1
Submitted to Kahramanmaras Siitci Imam ” 1
University ’

Ogrenci Odevi

retinavitreus.dergisi.org <1
internet Kaynagi 70

www.retinaclub.com | 1
Internet Kaynag <%



http://www.istanbulsaglik.gov.tr
http://www.retinaclub.com

internet Kaynagi

INAN, Sibel. "Retina anatomisi", Afyon <o 1
Kocatepe Universitesi, 2014. L
Yayin
www.retinavitreousjournal.com 1
internet Kaynag | <%
www.fizyoterapirehabilitasyon.or
internet Kayn);(;l P y 9 <% 1
cms.galenos.com.tr
internethaynan <% 1
www.retinavitreus.com
internet Kaynagi <% 1

—1 docplayer.biz.tr

ﬂ@ interneg Ka};nagl <% 1
MAYALI, Hiseyin. "Geng erkeklerde <o, 1
konjonktival otogreftli pterjium cerrahisi ve °
indiiklenmis astigmatizma", Dicle Universitesi,
2012.
Yayin
diclemedj.or
Internet Kaynajgl d <% 1
Submitted to Beykent Universitesi
Ogrenci Odevi Y <% 1
www.fizikmakaleleri.com <o, 1



http://www.retinavitreousjournal.com
http://www.fizyoterapirehabilitasyon.org
http://www.retinavitreus.com
http://www.flzikmakaleleri.com

istanbulsaglik.gov.tr

internet Kaynagi

"Poster Ozetleri / Poster Abstracts", Turkish
Journal of Biochemistry, 2015

Yayin

HARMANCI, Cigdem, EVCIL, Yusuf,
CANSEVER, Zeynep Buket and DEMIRCAN,
Nihal. "Karotis arter riiptiri sonrasi santral
retinal arter tikanikhgir”, MEBAS Medikal Basin,
2014.

Yayin

klimikdergisi.org
internet Kaynagi

ASLAN, Lokman, BASKAN, Ahmet Metin,
ASLANKURT, Murat and OZDEMIR, Murat.
"Keratokonusta kollajen capraz baglama”,
MEBAS Medikal Basin, 2012.

Yayin

spotidoc.com
internet Kaynagi

CELIK, Fatih, ULAS, Fatih, GULER, Mete and
SOYDAN, Adem. "Sabah ve Aksam Saatlerinde
Yapilan Koroid Kalinhd: ", MEBAS Medikal
Basin, 2017.

Yayl'?]

Fatih ULAS, Biilent DURAN, Umit DOGAN,



Sitimeyra AGCA, Seda Eymen KILIC, Asena
KELES, Serdal CELEBI. "Evaluation of Retinal,
Retinal Nerve Fiber Layer and Choroidal
Thicknesses in Pregnant Women", Turkiye
Klinikleri Journal of Ophthalmology, 2015

Yayin

<%1

K. Graudenz. "Von Einsteins Quantentheorie
zur modernen Lasertherapie”, Der Hautarzt,
07/01/2003

Yayin

www.gencveteriner.com

Internet Kaynag

es.scribd.com
internet Kaynagi

DEMIRCAN, Siileyman, ALTUNEL, Orhan,
DURU, Necati, BASKAN, Burhan, TEDIK,
Medine, ARIFOGLU, Hasan Basri and ATAS,
Mustafa. "Torsiyonel Fakoemulsifikasyonda
Peristaltik ve Ventiri Pompanin Kornea
Endoteli Uzerine Etkilerinin Degerlendirilmesi",
MEBAS Medikal Basin, 2016.

Yayin

Alntdar ¢ikart Kapat Eslesmeleri ¢cikar Kapat

Bibliyografyayi Cikart  (izerinde


http://www.gencveteriner.com

