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1. OZET

Santral Seroz Koryoretinopati Olgularinda Hasta Go6z ve Diger Goziin Uzun

Doénem Takip ve Tedavi Sonuclar

Amacg

Santral serdz koryoretinopati (SSKR) tanist almis hastalarin hasta gozlerine uygulanan
tedavilerin sonuglarint ve uzun donemdeki tedavi sonuglarini multimodal goriintiilleme
ozellikleriyle belirlemek , diger goézlerinin ise varsa baslangigtaki patolojik bulgularini

tanimlamak ve progresyon takibini multimodal goriintiileme 6zelliklerine gore yapmak.

Gere¢ ve Yontem

Santral serdz koryoretinopati tanisi almis olan 221 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi.Hastalarin hasta ve diger gozlerinin takip baslangicindaki anjiografik bulgular1 ve
optik koherens tomografi (OKT) bulgular1 ortaya konuldu.Diger gozlerde baslangigta patoloji
olup olmadigi ve takiplerde patoloji progresyonu olup olmadigi degerlendirildi.Tedavi
uygulanan hasta gozlerin ve beraberinde saglikli gézlerin baslangi¢ , tedavi Oncesi , tedavi
sonras1 l.ayda , 1. yilda , 2. yilda , 3. yilda ve takip sonundaki gérme keskinligi degerleri ,
OKT’de subretinal sivi yiiksekligi, OKT’de subfoveal koroid kalinlig1 , koroidal vaskiilarite
indeksi , koroidal yapilarin alanlar1 (total,vaskiiler,stromal), OKTA’da (optik koherens
tomografi anjiografide) artefakttan arindirilmis alanda yapilan koryokapillaris akim sinyali
Ol¢timleri yapildi.OKTA’da koroid neovaskiilarizasyonu (KNV) varligi degerlendirildi.Tedavi
uygulanan gozlerde , tedavi alaninda OKT’de serdz pigment epitel dekolmani1 (PED) varsa

tedaviden sonra yiiksekliginin degisimi incelendi.

Bulgular

Yapilan incelemelerde baslangigta diger gozlerin 22’°sinin (%9,9) dogal, 79 unun (%35,7)
komplike olmamis pakikoroid (UCP), 69 unun (%31,2) pakikoroid pigment epitelyopati (PPE),
6’smin izole seréz PED (%2,7), 43’iniin SSKR (%19,4), 2’sinin (%0,9) pakikoroid
neovaskiilopati (PNV) tanis1 aldig1 goriildi. UCP ve PPE tanis1 almis gozlerden 6’sinin (diger
gozlerin %3,3’1) SSKR’ye progrese oldugu izlendi.Fundus Floresein anjiografide (FFA’da)
diger gozlerin 8’inde (%5,7) tek ya da gok odakta sizint1 oldugu izlendi. Indosiyanin yesili
anjiografide (ISYA’da) diger gozlerin 33’iinde (%30,5) koroidal hiperpermeabilite sahalari
oldugu izlendi.Fotodinamik tedavi (PDT) uygulanan gozlerin 1 ayda total subretinal sivi

rezoliisyon basaris1 %83,8, micropulse lazer (MPL) tedavisi uygulanan gozlerin 1 ayda total



subretinal s1vi rezoliisyon basaris1 %63,6 olarak bulundu.PDT ve MPL tedavilerinden sonra 1.
ayda gorme keskinliklerinin arttigi (p<0,05) , subfoveal koroid kalinliginin azaldigi (p<0,05) ,
total koroid alaninin azaldig1 (p<0,05) , koroid liimen alaninin azaldig1 (p<0,05) , koroid stroma
alaninin azaldigi (p<0,05) izlendi. Basit tip SSKR tanisi almis olanlarin subfoveal koroid
kalinliginin takip sonunda kompleks tip SSKR tanisi almis olanlara gére daha diisiik oldugu
bulundu(p<0,05) .Hasta gozlerin diger gozlere gore baslangigta daha yiiksek subfoveal koroid
kalinliginin oldugu (p<0,05) , total koroid alaninin daha yiiksek oldugu (p<0,05) , koroid liimen
alaninin daha yiiksek oldugu (p<0,05) , koroid stroma alaninin daha yiiksek oldugu (p<0,05)
bulundu.Diger gozlerin takip sonunda , baslangica gore koroidal vaskiilarite indeksinin arttig1

(p<0,05) ve OKTA’da koryokapillaris akim yiizdesinin azaldig1 izlendi (p<0,05).

Sonug¢

SSKR, asemptomatik diger gozleri zamanla progrese olabilen, bilateralite gosterebilen,
koroidal kan akim1 anormallikleri ile giden, pakikoroid spektrum hastaliklarinin alt grubu olan
koryoretinal bir hastaliktir.Bilateral ozellik tasidigini yapilan multimodal gdriintiileme
ozellikleri de desteklemektedir. PDT ve MPL tedavileri, SSKR hastaliginin tedavisinde ve

gorme keskinliginin artiginda etkili tedavilerdir.

Anahtar kelimeler : Santral ser6z koryoretinopati , fotodinamik tedavi , micropulse lazer ,
koroidal vaskiilarite indeksi , koryokapillaris akim 6l¢iimii , koroidal hiperpermeabilite , optik
koherens tomografi , optik koherens tomografi anjiografi , floresein anjiografi , indosiyanin

yesili anjiografi



2. ABSTRACT

Long-Term Follow-up and Treatment Results of the Affected Eye and the Fellow Eye in

Cases of Central Serous Chorioretinopathy

Purpose

To determine the results of the treatments applied to the affected eyes of patients diagnosed
with central serous chorioretinopathy (CSCR) with multimodal imaging features in the long-
term and to define the initial pathological findings of the fellow eyes and follow the progression
according to multimodal imaging features.

Materials and Methods

The data of 221 patients diagnosed with central serous chorioretinopathy were retrospectively
analyzed. Both angiographic findings with optical coherence tomography (OCT) findings of
the affected and fellow eyes at the beginning of the follow-up were revealed. The presence of
pathology in the fellow eyes at the beginning and whether there was pathology progression
during follow-up were evaluated.Visual acuity values, subretinal fluid height on OCT,
subfoveal choroidal thickness on OCT, choroidal vascularity index, areas of choroidal
structures (total, vascular, stromal), choriocapillaris flow signals of optical coherence
tomography angiography (OCTA) in the area free from artifact measurements were made at
baseline, before treatment, 1 month after treatment, 1 year after treatment, 2 years after
treatment, 3 years after treatment and at the end of follow-up. The presence of choroidal
neovascularization (CNV) was evaluated in OCTA. In the treated eyes, if there was a serous
pigment epithelial detachment (PED) in OCT in the treatment area, the change in height after

treatment was examined.

Results

At the beginning, 22 (9.9%) of the fellow eyes were diagnosed as normal, 89 (35.7%) were
uncomplicated pachychoroid (UCP), 67 (31.2%) were pachychoroid pigment epitheliopathy
(PPE), 6 (%2,7) were isolated serous PED, 43 (%19,4) were CSCR and 2 (0.9%) were
diagnosed as pachychoroid neovasculopathy (PNV).It was observed that 6 of the fellow eyes
(3.3% of the fellow eyes) diagnosed as UCP and PPE progressed to CSCR. On fundus
fluorescein angiography (FFA), 8 (5.7%) of the fellow eyes had a single or multifocal
leakage.In the indocyanine green angiography (ICGA), 33 (30.5%) of the fellow eyes had areas
of choroidal hyperpermeability. The total subretinal fluid resolution success rate of eyes treated

with photodynamic theraphy (PDT) in 1 month was 83.8%, and the total subretinal fluid
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resolution success rate was 63,6% in 1 month for eyes treated with micropulse laser (MPL).At
1 month after PDT and MPL treatments, visual acuity increased (p <0.05), subfoveal choroidal
thickness decreased (p <0.05), total choroidal area decreased (p <0.05), choroidal lumen area
decreased (p <0.05) and choroidal stroma area decreased (p <0.05).At the end of the follow-up
subfoveal choroidal thickness was found to be lower in those diagnosed with simple type CSCR
compared to those diagnosed with complex type CSCR (p <0.05). At the beginning affected
eyes had higher subfoveal choroidal thickness (p <0.05) , total choroidal area was higher (p
<0.05), choroidal lumen area was higher (p <0.05) and choroidal stroma area was higher (p
<0.05) compared to fellow eyes.When following-up the fellow eyes, it was observed that the
choroidal vascularity index increased (p <0.05) and the percentage of choriocapillaris flow
decreased in OCTA (p <0.05) at the end of the follow-up.

Conclusion

CSCR is a chorioretinal disease, which is a subgroup of pachychoroid spectrum diseases with
choroidal blood flow abnormalities, which may progress over time and it can be bilateral.
Multimodal imaging findings support bilaterality features in CSCR disease. PDT and MPL are
effective treatments in the treatment of CSCR and these treatments can increase the visual

acuity.

Keywords : Central serous chorioretinopathy, photodynamic therapy, micropulse laser,
choroidal vascularity index, choriocapillaris flow measurement, choroidal hyperpermeability,
optical coherence tomography, optical coherence tomography angiography, fluorescein

angiography, indocyanine green angiography



3. GIRIS VE AMAC

Pakikoroid kavrami ; koroid tabakasinda kalinlik artis1 , dilate koroid damarlar1 , sattler
ve koryokapillaris tabakalarinin atteniiasyonu ile Kkarakterize olan yeni tanimlanmis bir
kavramdir.Pakikoroid ; herhangi bir ek patoloji eslik etmeyen form ile progresif retina pigment
epitel disfonksiyonu , subretinal sivi , koroidal neovaskiilarizasyon , anevrizmal tipte koroidal
neovaskiilarizasyon gibi ek patolojik bulgular1 da igerebilecek sekilde genis bir yelpazede bir

hastalik grubuna eslik edebilmektedir(1-6).

Pakikoroid hastalifin etyolojisi tartigmali olsa da bu hastalikta olan koroidal
degisikliklerin , pakikoroid hastalik spektrumunda yer alan hastaliklarin gelisiminde 6nemli
patojenik rol oynadigi disiiniilmektedir.Bu hastalik spektrumunda , pakikoroid pigment
epitelyopati (PPE), santral serdz koryoretinopati (SSKR), polipoidal koroidal vaskiilopati
(PKV), fokal koroidal ekskavasyon (FKE), peripapiller pakikoroid sendrom(PPS) ve
pakikoroid neovaskiilopati (PNV) yer almaktadir(2-6) .

Gegtigimiz yillarda goriintiileme teknolojisindeki ilerlemeler, daha 6nce agirlikli olarak
retinal bulgular1 ile tanimlanan hastaliklarda koroid iginde olan degisimlere dair yeni
yaklagimlara yol agmustir(7, 8) . Santral ser6z koryoretinopati ve polipoidal koroidal
vaskiilopati olgularinda indosiyanin yesili anjiyografi (ISYA) kullanilarak hiperpermeabl (asir1
gecirgen) ve dilate koroid damarlar1 gozlenmistir(9).Enhanced depth imaging optik koherens
tomografi (EDI-OKT) ve daha sonra swept-source optik koherens tomografi (SS-OKT) ortaya
cikmasiyla birlikte, artan koroid kalinhigi da tanimlanmistir(10, 11). Koroidin haller
tabakasinda pakidamarlar (dilate koroidal damarlar) goriilmesi ve birlikte koriokapillaris ve
sattler tabakasinin da incelmesinin eslik ettigi, ayn1 zamanda da pakidamarlar {izerinde retinal
pigment epitel (RPE) anormalliklerinin de eslik edebildigi ortaya konulmustur . Yine OKT’de
diiz irregiiler pigment epitel dekolmanlarinin (PED) varliginin goriilmesi ile bunlarin tip-I
koroid neovaskiilarizasyonu (KNV) barindirdig indosiyanin yesili anjiografi ve optik koherens
tomografi anjiografi (OKTA) goriintiilemeleriyle ortaya konulmus , beraberinde pakikoroid
KNV tanimi ortaya ¢ikmistir(12-14). Pakikoroid spektrum hastaliklar1 bazi noktalarda benzer
ozellikler tagimalar1 nedeniyle , 6zellikle gelismis iilkelerde sik goriilen ve progresif gorme
kaybina neden olan yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD) ile karisabilmektedir.Bu
hastaliklarda tedavi yaklasimlar1 farklilik arz edebildigi i¢in birbirlerinden klinik olarak
ayrimlar1 onem tasimaktadir(7-9, 15, 16).



Santral ser6z koryoretinopati , pakikoroid spektrum hastaliklar1 igerisinde 6zellikleri en
iyi bilinen tanimlanmis ve klinik 6zellikleri en iyi tanimlanmis olan hastaliktir. SSKR , RPE dis
kan-retina bariyerindeki bir defekt yoluyla koroidden bir veya daha fazla sizint1 alaniyla iliskili
retinanin idiyopatik serdz ayrilmasina neden olan koryoretinal bir hastaliktir. Hastalarin ¢ogu
gorme azalmasi sikayetine sahip orta yasl erkeklerdir ve SSKR genellikle hastanin yasam

kalitesinde bir disiisle iliskilidir (17, 18).

SSKR; YBMD, diyabetik retinopati ve retinal ven tikanikliklarindan sonra en yaygin
gormeyi tehdit eden retinopatiler arasinda yer almaktadir(19).SSKR hastalig1 ilk olarak 1866’da
von Graefe tarafindan “tekrarlayan santral retinit” olarak tanimlanmis ve sonra “vazospastik
santral retinit”, “anjiyospastik retinopati” ve “santral ser6z retinopati” gibi farkli terminolojiler
ile isimlendirilmistir(20-22).Patogenezde vazospazm oldugu diisiincesi, fundus floresein
anjiografi (FFA) oftalmolojiye giris yapana denk degismemistir. FFA’nin oftalmoloji pratigine
girmesiyle hastaligin patogenezi daha anlasilir hale gelmistir. Maumenee 1965°de RPE
seviyesinde floresein sizintisim1 gostererek hem RPE hem de koroidin etkilendigini
belirtmistir(23).Son olarak Gass tarafindan 1967°de Santral Ser6z Koryoretinopati olarak
onerilen isim giiniimiizde de tercih edilmektedir(24).Zamanla ISYA’nin oftalmoloji pratigine

girmesiyle 1986°da Hayashi ve ark. SSKR’nin ISYA goriintiilemelerinde patolojik bulgulari
oldugunu ve koroid kaynakli bir patoloji oldugunu ortaya koymuslardir(25).

SSKR hastalarinda hidrostatik basing artisi ve buna sekonder RPE’de olusmus
defektlerden sizint1 ile meydana gelmis subretinal sivi kendiliginden diizelebilse de, bir¢ok
hastada RPE veya retinanin atrofisi dahil olmak {izere Onemli klinik sekelleri
kalmaktadir(26).Subretinal sivinin kendiliginden rezoliisyona ugrayan formu olan akut formda,
subretinal s1vi olusumundan sonra 3-6 ayda kendiliginden rezorbe olmaktadir.Kronik formunda
ise persistan ser6z dekolmanlar 6 ay sonrasinda da optik koherens tomografide
izlenebilmektedir (27).SSKR hastalar1 ayrica Tip-I koroid neovaskiilarizasyonu (RPE siirini

asmamis) da gelistirebilir.

SSKR‘nin patogenezi hala tam olarak anlasilamamistir; bununla birlikte, koroidal
anormalliklerin altta yatan temel patofizyoloji olduguna inanilmaktadir(28-31). Tedavide
ozellikle fotodinamik tedavi (PDT) , esik alti micropulse lazer (MPL) , anti-vaskiiler endotelyal
bliytime faktorii (anti-VEGF) enjeksiyonlar1 ve mineralokortikoid reseptdr antagonistleri

(MRA) kullanilmaktadir(27).



Optik koherens tomografi, retina ve koroidin in situ kesitlerinin mikrometre ¢oziiniirligi
ile elde edilebildigi invaziv olmayan bir goriintiileme yontemidir.Bu tetkik ile hastalarin retinal
ve koroidal yapilarinin durumuna dair  histolojik kesitler halinde bilgiler elde
edilebilmektedir.Ayn1 zamanda tanida ve tedavi takibinde kullanilabilmektedir(32, 33).
Literatiirde SSKR tanis1 alan hastalarin hasta gozleri, saglam gozleri ve saglikli kontrol
grubunun subfoveal koroid kalinliklar1 birbirleriyle kiyaslanmis ve elde edilen sonuglara gore
belirtilen {i¢ ayr1 grubun da subfoveal koroid kalinliklarinin istatistiksel olarak anlamli bir

sekilde birbirlerinden farkli oldugu izlenmistir(34).

OKT goriintillemesini kullanarak koroid kalinligini degerlendirmeye ¢alisan cesitli
caligmalar, ¢esitli patolojik kosullar altinda koroid kalinliginin 6nemli 6l¢lide degistigini
bildirmistir(35-37).Bu durumda sadece koroid kalinliginin degil, koroiddeki yapisal
degisikliklerin (vaskiiler ve stromal) de nasil oldugu da 6n plana ¢ikmaktadir. Bunu belirlemek,
koroidin morfometrik analizini yapmak ile miimkiin olmaktadir. Bununla birlikte, koroid esas
olarak retina gibi tabakalar1 birbirinden rahatlikla ayirt edilemeyen yapida oldugu ve detayl
olmayan bir yapida kan damarlarindan olustugu i¢in morfometrik analizler yapmak oldukca
zordur.Literatiirdeki birkag ¢alisma, koroidin vaskiiler yapilarini OKT ile degerlendirmistir(38,
39).Bu yontemler degerli olsa da, kullanilan teknikler yaygin kullanimlarini engelleyen
ozellestirilmis yazilimlar gerektirmekteydi. Bu nedenle, “Image)” yazilimi (bir acgik erigim
yazilimdir), EDI -OKT’de elde edilen goriintiilerde koroidin liiminal ve interstisyel alanlarini
ikili (binarize) goriintiilere doniistiirmesi sayesinde koroidin morfometrik analizini yapabilmesi
ile O6n plana ¢ikmaktadir. Bu metodla tedavi 6ncesi ve sonrasi koroidin luminal ve interstisyel
alanlarin1 6lgmek ve bunlar1 kiyaslamak da miimkiin olmustur(40). ImagelJ yazilimi vasitasiyla
Ol¢climii yapilan koroidal vaskiilarite indeksi degeri; hastaligin patogenezini anlama noktasinda,
ayirict tanida ve ilerleyen donemlerdeki tedavi yaklasimlarinin belirlenmesinde 6nceden de
kullanilan subfoveal koroid kalinligi gibi parametrelere gore daha fazla iimit vaat
etmektedir(41).Bu nedenle, bu fenotipi tanimlamada diger pakikoroid spektrumu olan

olgulardan ayirmada bu degerlerin kullanimi 6nem tagimaktadir.

Ozetle ifade etmek gerekirse pakikoroid kavrami son yillarda ortaya konulmustur ve
santral ser6z koryoretinopati hastaligi etyopatogenezi heniiz net olarak bilinmeyen bir
hastaliktir. Erken sayilabilecek yaslarda ortaya c¢ikan, sik goriilen ve kalici gérme kaybina
neden olabilen bir rahatsizlik olan santral ser6z koryoretinopati hastaliginda; hasta ve saglam

gdzlin uzun donem takip sonuclarmin ortaya konulmasi, koroidal yapisal degisikliklerinin



ortaya konulmasi, tedavi yaklasimlarinin ve bu tedavilerin basarisinin ortaya konulmasi bu tez

calismasinin temel amacini olusturmaktadir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Epidemiyoloji

SSKR hastaligi; erkeklerde, kadinlara kiyasla daha yiiksek bir oranda (%72-88)
goriilmektedir (42, 43).

SSKR’nin insidansi ile ilgili yapilmis kapsamli bir ¢caligmada ortalama yillik insidans,
erkeklerde 9.9/100.000, kadinlarda 1.7/100.000 olarak rapor edilmistir. Elde edilen bu sonug
da erkeklerde kadinlara gore 6 kat daha yiiksek bir insidans olduguna isaret etmekteydi(44).

SSKR olgulariin hastalik baslangic yasit i¢in bildirilen verilerde degiskenlikler
1zlenmektedir.Son yillarda yapilan bazi ¢alismalardaki sonuglar , hastaligin 39-51 yas arasinda
degisen ve Onceden varsayilandan daha yiiksek bir ortalama tani alma yasi oldugunu
bildirmektedir(44, 45).SSKR , o6zellikle atipik kronik formlardan etkilenen kadin hastalarda
daha ge¢ yaslarda ortaya g¢ikabilmektedir(44, 46-49).SSKR hastalig1 ¢ocuk yas grubunda
nadiren bildirilmistir(50).

Cesitli etnik gruplar arasinda SSKR hastaliginin insidans varyasyonlari tartismalidir.
Siyah irka kiyasla asya, beyaz ve hispanik irklarda insidansin daha yiiksek oldugu bazi
calismalarda belirtilmis olsa da tiim ¢alismalarda boyle bir sonug elde edilememistir(51-
53).Yine yapilan bir ¢alismada asya popiilasyonunda SSKR’nin daha sik ve siddetli gérildiigi,
bilateral ve multifokal formlarmin diger etnik gruplara goére daha sik goriildiigi rapor

edilmistir(54).

4.2. Risk Faktorleri

4.2.1. Genetik Predispozisyon

Simdiye kadar literatiirde birkag sporadik ailesel SSKR vakasmnin oldugu
bildirilmistir(55-60).SSKR hastasi1 olan bir kisinin kendi aile bireylerinde %52 oraninda kronik
SSKR varligimi diisiindiirecek bir fundus lezyonu izlenebilmektedir.Bu durum SSKR’nin
patogenezinde genetik bir katkinin oldugunu desteklemektedir(61). Bugiine kadar SSKR ile
ilgili kesinlestirilmis genetik bir aktarim modeli ve spesifik bir genotip tespit edilememistir.
Tek niikleotid polimorfizmlerine dayali genetik ¢alismalarda SSKR hastalarinin farkl
kohortlari tizerinde yapilan ¢aligmalarda kompleman faktér H (CFH) geni, SSKR gelisimi igin



aday duyarlilik geni olarak tespit edilmistir.Clinkii CFH proteini, kalsitonin ailesine ait bir
peptit olan adrenomedulline baglanarak koroid iizerinde bir vazodilatér etki ortaya
cikarmaktadir. CFH geninin 5 tane yaygin olarak izlenen polimorfizminin, asya etnik kokenli

bir grupta gelisen SSKR hastaliginin patogenezinde etkili oldugu ortaya konulmustur(62).

Kronik SSKR ve YBMD’nin patogenezinde CFH ve ARMS2 genlerinde olan tek
niikleotid polimorfizmlerinin etkili oldugu bulunmustur.Bu genlerdeki bazi tek niikleotid
polimorfizmlerinin YBMD gelisimi igin risk faktorii oldugu gosterilmigsken, SSKR gelisimi i¢in
de koruyucu oldugu ortaya konulmustur(63).

Erkeklerde yaygin olarak izlenen cadherin-5’e ait 4 adet tek niikleotid polimorfizmi de
SSKR gelisimi agisindan Onemli derecede iliskili bulunmustur. Cadherin-5, damar
endotelindeki hiicreler aras1 adezyonlara katkida bulunmaktadir ve kortikosteroidler tarafindan
down-regiile edilmektedir.Erkek hastalarda olan cadherin-5'teki genetik varyasyonlar,
kortikosteroid tedavisi gibi tetikleyici olaylarla birlikte oldugu zaman SSKR gelisiminde rol
oynayabilmektedir(64).

4.2.2. Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve Hipertansiyon

Hipertansiyonu olan hastalarda SSKR gelisme riski daha yiiksektir(43, 65). Aym
zamanda SSKR tanis1 almis erkekler onemli Glgiide daha yiiksek koroner kalp hastaligina
yakalanma oranina sahiptir.Bu durum da SSKR'nin erkeklerde koroner kalp hastaliginin
gelisimi i¢in potansiyel bir risk faktorii olabilecegini gostermektedir(66). SSKR'nin ayrica

iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu da gosterilmistir(67).

4.2.3. Sempatik-Parasempatik Aktivite ve Reaktivite

SSKR hastalarinda saglikli insanlara kiyasla daha fazla sempatik-parasempatik
dengesizlik goriiliir.Bu durum kan basinct ve kalp atim hizi parametreleriyle
degerlendirildiginde, artmis sempatik aktivite ve azalmig parasempatik aktivite
goriilmektedir(68).Bu durumun ayni zamanda koroidal kan akimi1 dinamiklerini etkiledigi ve

artmis epinefrin diizeyinin RPE hiicrelerinde apoptozisi indiikledigi diisiiniilmektedir(69).
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4.2 4. Kortikosteroidler

SSKR hastalarinin daha o6nce oral kortikosteroid ilaglara maruz kalma oykiileri
olabilmektedir ve kortikosteroid tedavisi géren hastalar SSKR gelistirme agisindan daha yiiksek
risk altindadirlar(43, 44, 70-75). Uygulama yolu diisiiniildiigiinde, sistemik steroid aliminin
(oral veya intravendz) SSKR gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu acgikca
bildirilmistir(43, 71, 74, 75). SSKR’nin; inhaler (76, 77), epidural(78-80), intraartikuler(81-83),
dermal(84-87) sekilde kortikosteroidlerin uygulanmasindan sonra da gelisebildigi bildirilmistir.
Dolayisiyla sistemik kortikosteroidler; SSKR'nin ortaya ¢ikmasi, semptomlarin uzamasi,

alevlenmesi ve niiksetmesi ile iliskilendirilmistir(88).

Steroide bagli SSKR, siklikla bilateral olup atipik bir prezentasyon gostermektedir ve
idiyopatik SSKR’ye kiyasla daha az erkeklerde goriilmektedir (73, 88).Steroide bagli SSKR'de
doza bagli bir etkiden ziyade, kisilerin steroid alinmasina karsi kendine 6zgli bir yanit

vermesiyle iliskili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir(89).

4.2.5. Endokrin Degisimler ve Gebelik

SSKR gelisme riski 6zellikle ii¢iincii trimesterde daha fazla olmak iizere,genel olarak
gebelik olmas1 durumunda daha yiiksektir(71).Gebelik periyodunda gelismis olan bir SSKR,
kortizol seviyeleri ve/veya gebelikle iliskili hormonal varyasyonlar ile dogumdan sonra
kendiliginden diizelebilir(90-92).SSKR, endojen cushing sendromlu hastalarin % 5'i kadarinda
gelisebilir(70, 93).SSKR hastalarinda serum kortizol seviyeleri ve 24 saatlik idrarda bakilan

kortizol seviyeleri saglikli insanlara gore daha yiiksek izlenmistir(94-96).

4.2.6. Psikopatoloji

SSKR ile “A tipi” kisilik kalibi (rekabet¢i, aciliyet ile hareket eden, saldirgan ve
diismanca bir mizaca sahip olma) arasinda bir iliski kurulmustur(97).Ayrica anti-psikotropik
ilag kullanimi1 ve psikolojik stres varligi da SSKR gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak
tanimlanmustir (43).Bununla beraber kiside depresyon varligi SSKR’de artmus rekiirrens riski

ile iliskili bulunmustur(98).
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4.2.7. Steroid Digi ilaglara Bagh SSKR

Pseudoefedrin/oksimetazolin gibi alfa adrenerjik ajanlarla, MMDA gibi yasa dist
amfetamin kullanimina bagl olarak ve diyet iirtinlerinde bulunan efedra alkaloidleri ile iligkili
olarak SSKR gelisebildigi gosterilmistir(99, 100).SSKR, fosfodiesteraz-5 inhibitorlerinin

(sildenafil, tadalafil, vardenafil) kullanimindan sonra da tanimlanmistir(101, 102).
4.2.8. Uyku Bozukluklar:

SSKR'de wuyku bozukluklarmin ve 0Ozellikle obstriikktif uyku apnesinin rolii
tartismalidir.Baz1 ¢calismalarda SSKR hastalarinda daha yiiksek oranda obstriiktif uyku apnesi
goriildigl bildirilirmisken, bazi1 ¢alismalarda ise bu oranin saglikli populasyondan farkli

olmadigi gosterilmistir(65, 103, 104).
4.3. Simflandirma

Bugiine kadar SSKR siniflamalarinda en sik kullanilanlari; hastaligin siiresine/seyrine

gore yapilan ve serdz sivinin lokalizasyonuna gore yapilan siiflandirmalardir.

Hastaligin siiresi/seyrine gore yapilan siniflandirmada SSKR, akut ve kronik olmak {izere

iki sinifa ayrilir:
4.3.1. Akut SSKR

Akut SSKR, hastaligin kendini sinirlayan akut bir seyirle 3-6 ay i¢inde kendiliginden
diizeldigi formudur(105).

4.3.2. Kronik SSKR

Semptom ve bulgularin 6 aydan uzun siirdiigii hastalari bulundugu gruptur. Genellikle
multifokal bir bigimde degisen derecelerde kronik serdz sivi sizintisinin goriildiigii, yaygin RPE
degisiklikleri ve RPE atrofileri ile karakterizedir(106).Kronik SSKR hastaligin klinik gidisatina
gore rekiirren diizelen SSKR, rekiirren kronik SSKR ve tek atak sonrasi gelisen kronik SSKR

olmak tizere alt gruplara ayrilmistir(105).
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Ser6z sivinin lokalizasyonuna gore yapilan siniflandirmada ¢ tip grup

tanimlanmistir(107, 108):

4.33.Tip|

Serdz sivinin fotoreseptdr dis segmentleri ve RPE arasinda toplandigi formudur.

4.3.4. Tip Il

Sadece RPE altinda ser6z sivi birikiminin oldugu formudur.

4.3.5. Tip 1

Norosensoriyel dekolman ve pigment epitel dekolmaninin birlikte goriildiigii tiptir.

SSKR siniflamalarinin en giinceli 2020 yilinda uluslararasi santral seréz koryoretinopati

¢alisma grubu adina yayinlanmis ¢alismada yapilmistir(109):

4.3.6. Tipik SSKR

Biilloz varyant olmayan , RPE yirtiklar1 olmayan , diger retinal hastaliklarla iligkili
olmayan , tipik prezentasyonda olan SSKR grubunu ifade eder.Basit ve kompleks olarak iki ana

grupta incelenir:

4.3.6.1. Basit Tip

Fundus otofloresans, infrared ya da OKT goriintiilerinde goriilen RPE alterasyon alanlari
toplam iki optik disk boyutundan az olan ve RPE alterasyon alani tek odakli olan gruptur.

4.3.6.2. Kompleks Tip

Fundus otofloresans, infrared ya da OKT goriintiilerinde goriilen RPE alterasyon alanlari
toplam iki optik disk boyutundan daha biiyilik ya da RPE alterasyon alanlarmin biiytikliikten

bagimsiz olarak multifokal oldugu gruptur.
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Tipik SSKR, subretinal sivi tamamen gerilemis oldugunda “diizelmis” olarak
isimlendirilir.Subretinal sivinin varligi 6 aydan az bir siiredeyse “sporadik™, eger ki 6 aydan

fazla bir siiredir devam etmekteyse “persistan” olarak isimlendirilir.

Yine tipik SSKR, subretinal sivi gelisimi ilk defa olmussa “primer” olarak
isimlendirilirken, subretinal sivi birden fazla epizotlar halinde gelismisse “rekiirren” olarak

isimlendirilir.

4.3.7. Atipik SSKR

Biilloz varyant, RPE yirtiklar1 ya da diger retinal hastaliklarla iligkili olan SSKR tipidir.

4.4, Etyopatogenez

SSKR’nin  patofizyolojisi heniiz tam olarak agiklanamamistir.Hastaligin ~ ilk
tanimlanmasindan itibaren ¢ok g¢esitli teoriler ortaya konmustur ve etyopatogenezi hala
giiniimiizde tartigmalidir.1960’1l1 yillarda FFA’ nin gelistirilip kullanima girmesi Oncesi
olusturulan ve ¢ogu tarihsel 6neme sahip teoriler, daha ¢ok fundus muayenesine dayaliydi.
SSKR’de anjiografik bulgularin varliginin goriilmesi sonrasi hastaligin etyopatogenezi dnceye
gore daha anlasilir hale gelmistir.Bu nedenle etyopatogeneze yonelik teoriler FFA Oncesi ve

sonrast olarak iki ayr1 boliimde incelenebilir(110).

FFA oncesi donemlerde hastaligin etyolojisinde , ilk baslarda 6zellikle sifiliz bagta olmak
tizere enfeksiy6z nedenler suclanmistir. Daha sonra hastaligin dolasim bozukluklarina bagh
olabilecegi ya da bir c¢esit anjiospastisite bozuklugu olabilecegine dair hipotezler ortaya
konulmustur.Yine bu hipotezlerin devaminda alerjik bozukluklarin vazospazma sebebiyet

vermis olabilecegi one siirlilmiistiir(20, 52, 111-116).

FFA sonras1 donemlerde ilk olarak RPE diizeyinde sizint1 varlig1 ortaya konulmustur.Bu
durum da etyopatogenez noktasinda bir doniim noktasi olmustur. Koryokapillariste etyolojisi
bilinmeyen kapiller permeabilite artisinin oldugu bir ya da daha fazla alanin varliginin, RPE’
nin ve/veya retinanin altinda serd6z eksudasyonun muhtemel nedeni olabilecegi

gbzlemlenmistir(24, 107, 117, 118).
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SSKR’de FFA gériintiilemelerinde gosterilen patolojik bulgularm ardindan ISYA’nin da
oftalmoloji pratigine girmesiyle birlikte, ISYA goriintiilemelerinde dilate koroidal damarlar
goriildiigli ve koroidal hiperpermeabilite sahalarinin oldugu izlenmistir.Bu bulgular da
hastaligin koroid kaynakli bir patoloji oldugunu destekler nitelikte olmustur(25, 119,
120).SSKR hastalarinda ISYA’da etkilenen alanlarda, FFA ya da klinik inceleme ile fark
edilmeyen ¢ok sayida kiigiik gizli PED’ler gdzlemlenmistir. ISYA, SSKR’ li hastalarda
koroidal lobiiler iskemiyi ve koroidal vendz konjesyonu varligin1 da gostermistir. Geg fazda
koroidal hiperpermeabilite gosteren segmentler ayn1 zamanda dolumda da gecikme gosterirler.
Klinik olarak etkilenmeyen diger gdzde de ISYA’da fokal hipersiyanosan alanlar
gbzlenebilir(119).

Hastaligin ortaya cikmasindaki esas faktorlerin; retinanin RPE-bruch kompleksiyle
bitisik bir bicimde kalmasini saglayan intraokuler basing, RPE metabolik pompa aktivitesi ve
koroidal hidrostatik basing faktorlerinde olan dengesizlik oldugu diisiiniilmektedir.Bu durumun
ortaya ¢ikmasinda da muhtemel bir RPE lezyonunun 6ncesinde oldugu diistiniilmektedir(26).
Bununla birlikte RPE lezyonu olmadan iyon transportu dengesizlikleri gelismesi ve sonrasinda
patolojik diizeyde yiiksek sivi akimlarinin RPE’yi sekonder olarak hasara ugratmasi ile
hastaligin ortaya ¢iktigina dair hipotezler de mevcuttur(121).Zamanla hastaligin genetik alt
yapist oldugu, ¢evresel faktorlerden de etkilendigi diistiniilmiis ve hastanin kisilik paterni (A
tipi kisilik paterni), yas, 1rk, cinsiyet, refraktif durum, bilinmeyen doku yatkinliklarini da i¢eren

kompleks multifaktoriyel unsurlara bagl olarak ortaya ¢iktig1 savunulmustur(52).

Kortikosteroidlerin; kapiller frajiliteye sekonder hiperpermeabilite gelisimi, vaskiiler
tromboza egilim artis1 neticesinde olusan hipoperfiizyon, nitrik oksit ve prostoglandin sentez
mekanizmasini etkilemesi, RPE hiicrelerine ve siki baglanti yapilarina direkt olarak zarar
vermesi, fibroblastik aktiviteyi azaltmas: ve kollajen sentezini bozmasi, sivi ve iyon
transportuna etkisi, serbest radikal iiretimini artirmasi gibi mekanizmalar ile SSKR gelisiminde

onemli bir rol oynayan unsurlardan biri oldugu diisiiniilmektedir(122).

Son donemlerde helicobacter pylori enfeksiyonunun ekstragastrik bir belirtisi olarak
SSKR gelistirdigi lizerinde durulmaktadir. H. Pylori gen¢ hastalarda fokal okluziv arteryel
hastalikta izole edilmistir. SSKR’nin de koryokapillarisin vaskiiler okluziv hastaligi olabilecegi
sOylenmektedir.H. Pylori enfeksiyonu ve SSKR bulgularn ile iliski olabildigi de
gosterilmigtir(123).
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Sonu¢ olarak SSKR patogenezi lizerine calismalar devam etmektedir. Gliniimiizde
SSKR’nin hem retina hem de koroid patolojisi oldugu ve sensoryel retina dekolmaninin dig
kan-retina bariyerindeki bozukluk sonucu meydana gelen subretinal sivi kagagindan oldugu

yaygin kabul géren goriistiir(124).

4.5. Klinik

Yeni baslangichh SSKR’de; bulanik goérme, relatif santral skotom, metamorfopsi,
diskromatopsi, mikropsi ve kontrast duyarlilikta azalma sikayetleri goriilebilir.Semptomlar
genelde gorme alani merkezindedir ve primer sikayet genelde tek gozde gorme alani
merkezinde koyu bir nokta goriilmesidir.En iyi diizeltilmis gérme keskinligi snellen eseliyle
1.0 ile 0.1 arasinda degiskenlik gosterir.Foveanin 6ne dogru yer degistirmesi nedeniyle

hipermetropiye kayma goriilebilir.

Gegirilmis SSKR’nin sekeli bulunan hastalar ve kronik SSKR’li hastalarin da bulanik
gorme sikayeti olabilir, fakat akut SSKR’nin aksine nadiren koyu renkli nokta gérmekten
sikayet ederler(19).SSKR’nin birka¢ farkli klinik formu bulunmaktadir ve altta yatan
patofizyoloji, farkli formlarda farkli sekillerde olabilir.

Akut SSKR, hastaligin klinik olarak en sik goériilen formudur ve RPE ile fotoreseptor dis
segmentleri arasinda siv1 birikimine bagli nérosensériyel retinanin dekolman ile karakterizedir.
Fundus muayenesinde ser6z norosensoriyel dekolmana uyan bolgede klasik olarak oval veya
yuvarlak, hafif koyu renkli bir elevasyon goriilebilir. Foveal refle kaybolmus veya bozulmus
olabilir, ksantofil pigmentinin goriilebilir hale gelmesi nedeniyle fovea sari nokta
goriiniimiindedir(125).Ser6z sivi genelde saydamdir ama %10 hastada fibrindz gri-beyaz
eksuda bulunabilir.PED varligi, %5 ile %63 oraninda bulunabilmektedir(126, 127).PED
tizerinde beneklenme ve pigment birikimi olabilir. Akut SSKR’li hastalarin  biiyiik
cogunlugunda 2-3 ay i¢inde semptom ve bulgularda diizelme goriiliir. Takip sonunda goérme
keskinligi (GK) biiyiik oranda baslangigc GK’ye baglidir.Baslangi¢ GK snellen eseliyle 1.0 olan
hastalar, bu diizeye tekrar geri donebilirken; 0.7’nin altinda olan hastalar genellikle snellen
eselinde 2-3 sira kayipla iyilesirler. SSKR’nin diizelmesinden sonra RPE’de atrofi ve pigment
degisiklikleri izlenebilir.Hastalarin %90’ mdan fazlasinda bulunan bu lezyonlarin boyutlari
genelde zaman iginde degisiklik gostermezler.Foveal kontiir atak sonrasinda eski anatomik
yapisina geri donebilir, fakat yine de buna ragmen atak sonrasi kon dansitesinin azaldigin
gosteren ¢alismalar mevcuttur(128).Bu durum da bulgularda diizelmeye ragmen atak sonrasi
gorme keskinligindeki diislisli agiklamaktadir.
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Akut atak sonrasi farkli ¢aligmalarda %15-50 oraninda rekiirrens oldugu bildirilmistir.
Genel olarak hastalarin 1/3-1/2’sinde ilk atak sonrasi ilk bir yil i¢inde bir defa rekiirrens,
%10’unda da ilk bir y1l i¢inde ii¢ veya daha fazla rekiirrens oldugu goriilmiistiir. Tekrarlayan
SSKR ataklarinda serdz retina dekolmani ilk atakla kiyaslandiginda daha az biilléz yapidadir,
fakat prognozu daha kotidiir(42, 128-130).

Kronik SSKR, vakalarin yaklasik %5’ini olusturur.Genis bir sahada RPE’de pigmenter
anomaliler ve kronik s1g serdz retina dekolmani varligi ile karakterizedir. Tan1 konuldugu sirada
GK genelde diisiiktiir. Akut SSKR nin aksine, gorme kayb1 kalicidir(131).Kronik SSKR sonrasi
RPE depigmentasyonu, cografik atrofi, subretinal fibrindz birikimler ve KNV gelisebilir.(121,
132).

4.5.1. SSKR Hastalarinda Koroid Neovaskiilarizasyonu

Uzun siire boyunca devam eden kronik SSKR hastalarinda kotii gorsel prognozun 6nemli
bir nedeni olan koroidal neovaskiilarizasyon gelisebilir(133).SSKR'ye sekonder KNV gelisme
prevalansi % 2 ile % 15.6 arasinda degismektedir(42, 129, 134). KNV gelisme riski hasta bagina
yilda %0.3-2 olarak bildirilmistir(121, 132).

SSKR ve sekonder KNV'nin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalar tam olarak
anlasilmamis olsa da, lazer fotokoagiilasyon veya fotodinamik tedavi (PDT) gibi bazi risk
faktorlerinin sekonder KNV gelisimi ile iligkili oldugu bilinmektedir(135).Baz1 ¢alismalarda,
SSKR’ye sekonder gelisen KNV igin potansiyel risk faktorleri olarak ileri yas ve yaygin RPE
kaybinin varlig1 belirlenmistir(31, 42).

SSKR ile ilgili ¢ogu ¢alismada KNV siniflandirmasi tanimlanmamistir(129, 136-138).
Bununla beraber SSKR hastalarinda iyi tanimlanmis veya klasik KNV (subretinal Tip-2 koroid
neovaskiilarizasyonu) olarak KNV gelisimi oldugu bildirilmemistir(47, 139-141).0Okkiilt tip ya
da gizli KNV ise (SUbRPE Tip-1 neovaskiilarizasyonu), SSKR’ye sekonder gelisen KNV nin
esas tipi oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir(42, 133, 142).

4.6. Ayirict Tam

SSKR, makula ve RPE’de dekolman yapan ya da RPE alterasyonlariyla giden diger

hastaliklardan muhakkak ayrilmalidir.Ayirict tanida diisiiniilmesi gereken baslica hastaliklar

sunlardir(19, 110, 122):
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1- Yasa bagli makula dejenerasyonu

2- Diyabetik makula 6demi

3- Retinal ven tikanikliklari

4- Diger pakikoroid spektrum hastaliklar1 (PPE, PKV, PNV)

5- Hipertansif koroidopati

6- Optik pit makulopatisi

7- Koroidal tiimorler (Koroid malign melanomu , Koroid hemanjiomu , Koroid osteomu,

Metastaz vb.)

8- Posterior sklerit

9- Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi

4.7. Goruntilleme Yontemleri

4.7.1. Optik Koherens Tomografi

SSKR hastaligiin tanisinin konmasinda ve progresyon takibinde OKT 6nemli bir yere
sahiptir.SSKR ile ilgili iki temel OKT bulgusu tanimlanmistir.Bunlardan ilki nérosensoriyel
retina ile RPE arasinda izlenen hiporeflektif goriiniimde olan subretinal sivinin neden oldugu
norosensdriyel dekolmandir.ikincisi ise i¢i serdz sivi ile dolu olarak hiporeflektif sekilde
izlenen ser6z retina pigment epitel dekolmanidir (ser6z PED).Bu ser6z PED’lerin anjiografik

olarak sizint1 alanlart ile iliskili oldugu bildirilmistir(143).

OKT; Klinik olarak saptanamayan subretinal s1v1, s1§ PED, kronik hastalikta retina atrofisi
ve alterasyonlar1 gibi erken patolojik degisiklikleri gdsterebilmektedir.Anjiyografi
calismalarinda %6-20 arasinda oldugu gosterilmis PED sikliginin ii¢ boyutlu OKT’nin
kullanilmaya baglanmasiyla %63’e kadar ¢iktig1 bildirilmistir(121, 132). OKT de goriilmekte
olan PED ve RPE anomalileri ¢ogunlukla FFA’da noktasal sizintinin oldugu bolgelere denk
gelmektedir(144-146).
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Koroidin goriintiilenmesini saglayan spektral domain OKT’de enhanced depth imaging
(EDI) ile yapilan goriintiilemelerde, SSKR’den etkilenen gézde ve etkilenmeyen kontralateral
gbzde koroidin normale gore kalin oldugu bildirilmistir(147, 148). Bu kalinlagsmaya koroidal
vaskiiler hastaligin ve ISYA’da goriilen koroidal gecirgenlik artigmin neden oldugu
diistiniilmektedir. SSKR’de fotodinamik tedavi sonrasinda koroidal kalinlikta %20’lik bir
azalma olabildigi gosterilmis ve SSKR’ nin tedaviye yanitinin EDI-OKT ile yapilan koroid
kalinlik 6l¢timleri ile takip edilebilecegi belirtilmistir(148, 149). SSKR’li hastalarin %65’ inde
serdz retina dekolmani alaninda varlig1 gosterilmis olan punktat presipitatlar ve beyaz materyal
OKT’de yiiksek yansiticilik (hiperreflektivite) 6zelligine sahiptir(150, 151). Bunlar retina
dokusunun i¢inde veya subretinal alanda firgamsi1 kenar seklinde izlenirler. Bu maddelerin
olusum mekanizmast i¢in, bunlarin subretinal alana dokiilmiis olan fotoreseptor dis segmentleri
veya bunlari fagosite eden makrofaj ve fibrin birikimi olduklar1 yoniinde farkli hipotezler 6ne

stiriilmiisttir(150).

OKT’de diger makula hastaliklarinda oldugu gibi SSKR hastalarinda da is/os
baglantisindaki (elipsoid zon) olan kismi bozukluklar, kotii gorsel sonuclar ile iliskili
bulunmustur(37, 147, 148, 152).

ART EDI [HS] ARTiS4) Q: 35 HEIDELBEIG
ENGINEENNG

Resim-1: Kronik SSKR tanili hastaya uygulanmis olan EDI-OKT tetkikinde retina altinda
gelismis olan subretinal sivi goriilmektedir.Beyaz oklar kalinlasmis koroidin simnirlarini
gostermektedir. Sar1 ok ise bu hastada kronik siirecte gelismis olan RPE atrofisine bagli artmis

yansiticilig1 gostermektedir.
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Resim-2: Beyaz ok, SSKR tanili hastaya uygulanmis olan OKT tetkikinde ser6z PED’i

gostermektedir.

HEIDELBEIG

ENGINEENNG

Resim-3: Beyaz ok , SSKR tanili hastaya uygulanmis olan OKT tetkikinde RPE iizerinde olan
birikintileri gostermektedir.Sar1 ok ise fotoreseptoér dis segmentlerinde olan uzamaya baglh

olarak gelismis olan fircamsi kenar goriiniimiinii gostermektedir.

4.7.1.1. Koroidal Vaskiilarite indeksi

Koroidal damarlarda saglikli insanlara gore anormallik olmasi1 , SSKR patogenezinde iyi
belirlenmis bir faktordiir. Artmis koroidal gegirgenlik, interstisyel veya stromal bosluga sizint1

olmas1 ve koroid damarlarinin dilatasyonu, indosiyanin yesili anjiyografide SSKR'nin bilinen
ozellikleridir(28, 30, 31, 153).
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Bununla birlikte, SSKR tedavisi sirasinda degerlendirme i¢in bu vaskiiler anormalliklerin
tekrarlanabilir bir bigimde ISYA kullanilarak kantifikasyonu, ISY A tetkikinin invaziv bir tetkik
olmast nedeniyle miimkiin degildir.Yakin ge¢miste uygulanmaya baslanan EDI-OKT
goriintiilemeleri, SSKR'de koroid tutulumunun anlagilmasini saglayan bir unsur olmustur(154-
156). EDI-OKT, akut SSKR'li gozlerde ve bu hastalarin diger gézlerinde artmis koroid kalinligi
varligin1 gdstermistir(148).Onceki ¢alismalardaki sonuglar, SSKR'li gdzlerde PDT den sonra
koroid kalinliginda azalma oldugunu gostermis ve SSKR'de PDT'nin tedavide roliinii ortaya
koymustur(149).Bu nedenle koroidal vaskiilatiirdeki degisimlerin degerlendirilmesi, SSKR

hastalarinin takibi baglaminda uygun ve 6nemli goriinmektedir.

Koroid, aralarinda stromal (interstisyel) doku bulunan kan damarlarindan olusur.EDI-
OKT’de koroid kalmliginin Olgiilmesi ancak koroidin vaskiiler ve interstisyel dokularinin
toplam hacmi ile ilgili bilgi verebilir.Koroiddeki vaskiiler tabakalar, retina tabakalar1 gibi
belirgin bir bigimde sinirlandirilmamistir. Bu noktada ilk olarak Sonoda ve arkadaslari, EDI-
OKT goriintiilerini kullanarak koroiddeki liiminal ve interstisyel alanlar1 hesaplamak i¢in bir
yontem tanimlamistir(40, 157).Bu metoda koroidal vaskiilarite indeksi (CVI) ismini

vermislerdir.

Koroidal vaskiilarite indeksi hesaplanirken, fovea iizerinden gecen EDI-OKT goriintiisii
bir acik erisim yazilimi olan Fiji yazilim1 (Image] tiirevi bir agik erisim yazilimdir) kullanilarak
oncelikle binarize edilmektedir.Ardindan binarize edilmis EDI-OKT goriintiisiinde segili olan
koroid alaninda bulunan luminal alanin, o bélgedeki koroidin toplam alanina oranlanilarak CVI
degeri elde edilmektedir(40, 158).CVI'daki degisimlerin; koroidin damar yapisindaki
degisiklikleri belirlemede ve hastaligin gidisat1 hakkinda daha stabil ve tutarli bir biyobelirteg

olarak takip araci seklinde kullanilabilecegi belirtilmistir.
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Resim-4 : SSKR hastasina ait EDI-OKT goriintiisti (1), bu goriintiiniin Fiji programi
kullanilarak binarize edilmis hali (2), sar1 ile belirtilmis alanlar koroid liimenini

gostermektedir (3).

4.7.2. Fundus Floresein Anjiyografi

Fundus floresein anjiografi (FFA) retina, optik sinir ve koroid hastaliklarinin tani, tedavi
ve takibinde 6nemli yer tutan bir goriintiileme yontemidir(159). Sodyum floresein, 376 dalton
molekiil agirlikli turuncu-kirmizi renkli bir hidrokarbon molekiildiir. Floreseinin %80’
proteinlere (6zellikle de albiimine) baglanir ve bagli kisim floresans vermez. Proteine
baglanmayan kisim retina ve koroidde dolasarak goriintiilenebilir(160). FFA’da sodyum
floreseinin, kisa dalga boylu 1sikla stimiile edildiginde daha uzun dalga boylu 1s1k yansitabilme
ozelliginden faydalanilir. Floreseinin uyarilma zirvesi 490 nm dalga boyu civarindadir ve bu

dalga boyu ile uyarilan molekiiller 530 nm civarinda 151k yansitir.
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FFA, ¢ogu SSKR hastasinda ve 6zellikle de ilk defa tan1 alan hastalarda tan1 koymada
rutin olarak kullanilmasa da, kronik ve atipik prezentasyonlarda ayirici tanida yardimci olmasi
igin kullanilir. Ayrica fokal lazer tedavisi yapilmasi planlanan hastalarda tedavinin

lokalizasyonunu belirlemede yardimcidir.

FFA’da, erken fazda karakteristik bulgu, koroidden sizarak RPE’den gecen sivinin
bulundugu tek noktada hiperfloresans goriilmesidir. Hastalarin %29’unda birden fazla sizinti
odag1 bulunabilir(132). Subretinal sivi, yer¢ekiminin etkisiyle asagi kayan hastalarda sizdiran
nokta genelde foveanin 1500 mikron yakininda ve ndrosensoriyel dekolmanin iist nazalinde yer
alir(161). Tipik olarak FFA’nin orta fazlarinda boya diffiiz olarak tiim yonlere dogru yayilir ve

dekolmanin sinirlarini belirgin hale getirir.

Klasik “sigara duman1” paterninde yayilim hastalarin %7-20’sinde izlenebilir(162). Bu
paternde boya, sizdiran noktadan lateral olarak yayilarak norosensoriyel dekolmanin st sinir1
altinda genigler. Bu paternin, dekole olmus retinanin altinda dehidrate olmus eski sivi ile
RPE’den sizan yeni sivi arasindaki ozmotik basing farkindan kaynaklandigi diistiniilmiis-
tiir(163).Multifokal gelisimli SSKR’de birka¢ bolgede hiperfloresan alanlar ve etrafinda
norosensoriyel alanin altinda gollenme izlenebilir. FFA’da daha nadir olarak “miirekkep lekesi”
ve “mantar gorinimii” paterni gorilebilir(164).SSKR’de onceki ataklar ve kronik

norosensoriyel dekolmanlar , multifokal bir bigimde RPE atrofisine ait hiperfloresan pencere

defekti goriiniimlerine neden olabilir.

Resim-5: SSKR hastasina uygulanmis olan fundus floresein anjiografi tetkikinde ¢ok odaktan

sizint1 oldugu izlenmektedir.
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Resim-6: SSKR hastasina uygulanmis olan fundus floresein anjiografi tetkikinde RPE

alterasyonu alanlar1 izlenmektedir.

Heewsers FA 4:34.74 30° ART(42 HEIDELBErS]
nein in ENGINEENNG

Resim-7: SSKR hastasina uygulanmis olan fundus floresein anjiografi tetkikinde goriilen genis
serdz PED sar1 okla gosterilmistir.
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4.7.3. Fundus Otofloresans

Geleneksel fundus otofloresansi, lipofuskin depozitlerinden gelen otofloresansi algilar.
RPE’deki lipofuskin graniilleri gibi floroforlar 535-580 nm dalga boyunda yesil 11k ile uyarilir.
Yakin kizil6tesi ve kisa dalga otofloresansi ise sirastyla 787 ve 488 nm dalga boyunda melanin
pigmentini uyarir. Akut SSKR’de melanin pigmentinin uyarilmasi nérosensoriyel dekolman
alanlarinda yakin kizil6tesi ve kisa dalga hipootofloresansina yol agar. Kroniklesmeyle bu

hipootofloresansin, hiperotofloresans haline gelme egilimi oldugu goriilmiistiir(165).

Akut ve kronik SSKR’de fundus otofloresans (FOF) bulgular1 farklilik gostermektedir.
Akut SSKR’de baslangicta otofloresans bulgusu izlenmeyebilir(151).Subretinal sivinin
bulundugu alanda aylar i¢inde hiperotofloresans gelisebilir.Bu bulgunun, dekole olmus
retinanin dis yiizeyinde fotoreseptorlerin dis segmentlerinin birikimi neticesinde gelistigi sa-
vunulmustur(166).Makula bolgesindeki pigment varligi hiperotofloresansin goriilmesini
engelleyebilir(167).Hiperotofloresans ozellikle altta olmak tizere dekolman sahasinin
sinirlarinda daha belirgindir.Fotoreseptorlerin kopmus dis segmentlerinin yer¢ekimi etkisiyle
altta birikimi, alt sinirda goriilen hiperotofloresansi agiklamaktadir.Sivinin emilmesi ile bu
bulgu kaybolur.Kronik SSKR’de otofloresans degisiklikleri RPE hasarmin oldugu veya
subretinal stvinin bulundugu yerleri isaret eder.Kronik SSKR’de graniiler veya konfluen tarzda
degisken hipo veya hiperotofloresan bdlgelerin bulunmasi karakteristiktir(168).FOFta izlenen
bir bulgu da siklikla 6 aydan uzun siiren kronik SSKR’lerde olusan, subretinal sivinin
yayilimina isaret eden, atrofiye olmus olmus retinay1 temsil eden, genellikle i¢i hipootofloresan
ve smirlart hiperotofloresan olarak izlenen “gravitasyonel trakt” (yercekimi izi)
bulgusudur(169).

FOF’ta kiigiik graniiler-punktat hiperotofloresan goriilen noktalar, klinik olarak izlenen
subretinal punktat presipitatlar1 isaret etmektedir.Bunlarin fotoreseptor dis segmentlerini
fagosite etmis makrofajlarin oldugu diistiniilmektedir(170).Subretinal depozitlerin daha ¢ok
kronik SSKR’si olan olgularda oldugu ve bunlarin FOF’ta hiperotofloresan goriildiigii rapor
edilmistir(127, 171).
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Resim-8: Kronik SSKR hastasina uygulanmig olan OKT tetkikinde santral kesitte RPE atrofisi
izlenmektedir (sol).Ayn1 hastanin ayni1 vizitinde uygulanmis olan FOF tetkikinde ise makula ve

cevresinde , atrofiye ugramis ve alterasyonlu alanlar goriilmektedir (sag).

Resim-9: Kronik SSKR hastasina uygulanmis olan FOF tetkikinde “gravitasyonel trakt”

(yergekimi izi) bulgusu izlenmektedir.
4.7.4. indosiyanin Yesili Anjiyografi

Indosiyanin yesili anjiografi (ISYA), indosiyanin yesili molekiiliiniin floresans
ozelliginin farkedilmesiyle kullamlmaya baslanmistir(172).Indosiyanin yesili, sodyum

floreseinden farkli olarak plazma proteinlerine %98 oraninda sikica baglanir ve fenestre
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koryokapillaristen kolayca gegemez.Ayrica kizilotesi dalga boyunda floresan 6zellik gosterir
ve hemoglobin, RPE, ksantofil arasindan kolaylikla goriilebilir. Boylece koroidal patolojiler
ISYA ile daha rahat gériintiilenebilir.

ISYA ile SSKR’li hastalarda FFA’daki sizint1 bdlgesi ile uyumlu bdlgeden subretinal
araliga yavas kontrast maddesi gecisi goriilebilir.Bu gecisin gozlenmedigi vakalarda ya RPE
defektinin kontrast maddenin gecebilecegi kadar biiyiik olmadigi ya da geg¢is hizinin ¢ok diisiik

olmas1 nedeniyle goriintiilenemedigi diisiiniilmektedir.

Bu goriintiileme yontemi SSKR’yi benzer bulgular gosteren hastaliklardan ayirt etmede
ve koroid neovaskiilarizasyonu olup olmadigini gostermede 6nemli ipuglari vermektedir.
SSKR’de tipik olarak baslangigta koroidal damarlarin ge¢ dolum gosterdigi (hiposiyanosans),
sonrasinda koroidal damarlarin erken dilatasyonuyla birlikte orta fazda koroidal gegirgenlik
artis1 nedeniyle hipersiyanosans gosterdigi belirtilmistir(173).ISYA, fundus muayenesinde
veya FFA’de izlenmeyen koroidal gegirgenlik artisini (koroidal hiperpermeabilite) gosterebilir.

Bu da SSKR’nin fotodinamik tedavisinde yol gosterici olarak kullanilabilir(119).

SSKR’de ISYA bulgular;, ge¢ dénemde de hipersiyanosansin devam ettigi koroid

neovaskiiler membranli hastalar ile koroidal damar baglantilarinda vaskiiler dilatasyon gosteren

PKYV hastalarindan ayrimda da degerlidir(164, 173, 174).

Resim-10: SSKR hastasina uygulanmis olan ISYA tetkikinde erken fazda dilate koroid
damarlar1 goriilmektedir (sol).llerleyen dakikalarda geg-orta fazda ortaya cikan koroidal

hiperpermeabilite alanlar1 goriilmektedir (sag).
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4.7.5. Optik Koherens Tomografi Anjiografi

Optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) belirli bir retina alaninin ardisik OKT
taramalar1 ile damar i¢indeki eritrositlerin hareket kontrastini elde ederek ve bunlari isleyerek

retinal damar aginin detayli goriintiilenmesini saglayan yeni bir goriintiileme yontemidir.

OKTA’nin  kullanimi; pakikoroid spektrum hastaliklari, yasa bagli makula
dejenerasyonu, diyabetik retinopati, retinal damar tikanikliklari, makuler telenjiektazi,
parasantral akut orta makulopati, ve bunlar disinda optik siniri etkileyen glokom ve optik

noropati gibi hastaliklarda da oldukg¢a yayginlagsmistir(175-177).

OKTA , retinanin gesitli tabakalarinda kan akimini yiiksek ¢oziintirliikte ve hizli olarak
goriintiileyebilmekte ve bu vaskiiler tabakalara ait kan akiminin kantitatif 6l¢timii de

yapilabilmektedir.

OKTA’nin bir diger avantaji, non-invaziv bir gériintiileme metodu oldugundan defalarca
tekrarlanabilmesidir.Goriintii  alinmasi1 ve ¢ekimi i¢in FFA’da oldugu gibi kontrast
uygulamasindan sonraki ilk dakikalarda goriintii alinmas1 gibi bir siire kisitlamasi yoktur(175,
178, 179).0KTA’da FFA ve ISYA’da oldugu gibi boya maddesi enjekte edilmedigi igin
bulanti, anafilaksi gibi ciddi yan etkiler izlenilmemektedir(180, 181).

SSKR hastalarinda yapilan OKTA goriintiilemeleri; iskemik koroidal vaskiiler siireclerin
gelisimine bagli olarak koryokapillaris kan akiminda azalmalar olabilecegini, KNV ile
karisabilecek anormal koroidal vaskiiler paternler olabilecegini ve KNV varliginin ortaya

konulabilecegini gostermistir(182-185).
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Resim-11: Kronik SSKR hastasina uygulanan OKTA tetkikinin koryokapillaris kesitinde

sonradan gelismis olan KNV (sar1 ok) goriilmektedir.
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Resim-12: Bir onceki resimde belirtilen hastada subretinal sivinin bulundugu alan dahil

edilmeyerek 6x6 mm’lik alanda OKTA ile koroidal kan akiminin hesaplanmasi goriilmektedir.
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4.8. Tedavi

Akut SSKR’li hastalarin gogunlugu herhangi bir miidahale olmadan diizelirler. SSKR’nin
tedavisi icin yapilmis fazla sayida randomize kontrollii ¢aligma bulunmamaktadir. SSKR ile
iligkili oldugu kanitlanmis ¢ok sayida risk faktorii olmasina ragmen, bu risk faktdrlerinin
kontroliiniin SSKR’nin dogal seyrini nasil etkiledigine dair yapilmis ¢ok az sayida c¢alisma

bulunmaktadir.

Kortikosteroidlerin birakilmasi ile SSKR’nin %88 hastada diizeldigi, kullanilan
kortikosteroid dozunun %50 azaltilmasiyla SSKR’nin diizelme zamaninin kisaldigr onceki
calismalarda bildirilmistir(186, 187).Sonugta genel kani SSKR’nin tedavisindeki ilk
basamagin, varsa kullanilmakta olan kortikosteroidlerin azaltilmasi/birakilmasi ve stresin
azaltilmasina yonelik hayat tarz1 degisiklikleri ve psikososyal terapilerin uygulanmasi oldugu

yoniindedir.

Ileri tedavi, rekiirren kronik SSKR olgularida veya semptomlar ile persistan serdz retina
dekolmaninin 3-4 aydan uzun siirdiigii ilk atakta geri doniisii olmayan fotoreseptér hasarini
engellemek i¢in diislinlilmelidir. Bunlara ilaveten, eger diger gozde SSKR’ye bagli kalic1 gérme
kayb1 gelistiyse, bu kriterler aranmaksizin ileri tedavi segeneklerinin (PDT,MPL,MRA vb.)

uygulanmasi onerilmektedir.

4.8.1. Fotodinamik Tedavi

PDT, kisa donemde koryokapiller hipoperfiizyona neden olmakta, uzun donemde ise
koroidal damarlarda yeniden yapilanma gergeklesmektedir.Zamanla koroidal konjesyonda,
koroidal hiperpermeabilitede ve damar digina olan sizintida azalma gergeklestirmektedir(188).
PDT sonras1 koroidal perflizyon degisiklikleri gegicidir ve yaklasitk 3 ay igerisinde

koryokapiller rekanalizasyon ve restorasyon gergeklesir(189).

PDT tedavisinde fotosensitizite edici ajan olarak verteporfirin kullanilir.Verteporfirin
yiiksek lipid icerikleri ve disiik dansiteli lipoprotein reseptdr ekspresyonlart nedeniyle RPE
hiicrelerinde birikir.RPE hiicreleri de 1sikla aktive olan verteporfirin nedeniyle hasarlanir ve
ardindan yeni RPE hiicreleri bunlarin yerini alir, bu da RPE diizeyinde diizelmeyi saglar.
Verteporfirin vaskiiler endotel hiicrelerdeki hiicre membranlarinin lipoprotein reseptdrlerine
baglanir.Aktive verteporfirin fotooksidatif hasara neden olacak reaktif oksijen radikallerini

aciga c¢ikaran otokimyasal bir reaksiyonu baslatir.Vaskiiler endotelyal hasar, prokoagulan
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faktorlerin salinimi, platelet agregasyonu, piht1 formasyonuna vazokonstriksiyona ve vaskiiler
lezyonlarda kiigiilmeye neden olur.Verteporfirin intravendz olarak uygulanir ve dalga boyu 689
nm olan kirmiz1 151k ile aktive olur ve inflizyon sonras1 15. dakikada diod lazer tarafindan 600
mW/cm? 151n sacar. Tedavi toplamda 50 J/cm? 83 saniyede uygulanmis olur.Standart tedavilerde
verteporfirin dozu 6 mg/m?’dir(190).

Konvansiyonel PDT ile elde edilen sonuglar yiiz giildiiriicii olsa da, PDT’nin neden
oldugu koroidal hipoperfiizyon ile komplikasyonlara yol a¢tig1 da goriilmiistiir. Hatta standart
PDT uygulanmis hastalarda koroidal iskemi gelismesi nedeniyle kalici1 gorme kaybi gelistigi
bile rapor edilmistir.Jukstafoveal KNV, RPE atrofisi, makiiler fonksiyonda gec¢ici bozulma gibi
komplikasyonlarin bildirilmesi PDT uygulanmasinda dozun ve siiresinin tekrar gozden
gegcirilmesine neden olmustur(189, 191).Verteporfirin dozu azaltilarak , ila¢ infiizyonu ve laser
arasindaki siire uzatilarak PDT uygulanan bir ¢alismada PDT’nin etkili ve giivenli oldugu
savunulmustur(192).Yapilan bagka bir ¢alismada SSKR’de farkli dozlarda verteporfin
uygulamasi karsilastirilmis ve en giivenli ve etkin minimal dozun standart PDT’de onerilen
verteporfirinin %30’u kadar oldugu belirtilmistir(193).Bu tedavi metodu genellikle iyi gérme
keskinligine sahip hastalarda uygulandigindan minimal toksisite-maksimum etki elde edecek
sekilde tedavinin ayarlanmasi gerekmektedir.Normalin yar1 dozu verteporfirin ve %50
azaltilmis 151k fluensi ile uygulanan PDT tedavisinin, kalici RPE ve koryokapillaris hasari
gelismesini Onleyecegi ve etkinliginin de oldukg¢a yiiksek oldugunu raporlayan ¢alismalar

mevcuttur(194, 195).

SSKR’li hastalarda FFA’da RPE dekompansasyonunun goriildiigii bolgeye PDT
uygulanmasinin yeterli subretinal sivinin azalmasini sagladigini savunan yazarlar olsa da, PDT
uygulamas1 giiniimiizde siklikla ISYA rehberliginde yapilmaktadir(31).ISYA’da koroidal
gecirgenlik artisinin bulundugu alanlar orta fazda olusan hipersiyanosans ile belirlenmekte ve
bu alani kaplayacak spot biiyiikliigii ayarlanmaktadir. PDT tedavisinin kendisi, RPE atrofisine
neden olabilecegi i¢in miimkiin oldugunca RPE atrofisinin bulundugu alanlara uygulanmama-

11dir(190).

Sonug olarak PDT’nin uygulama parametreleri degistirildiginde akut ve kronik SSKR’de
etkili ve giivenli oldugu gosterilmistir. Tedavi uygulanabilecek hastalar goz 6niine alindiginda
PDT’nin argon lazer fotokoagulasyona olan iistiinliigii, fovea ve gevresinde yer alan lezyonlarin

tedavisinin PDT ile yapilabilmesidir.
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4.8.2. Micropulse Lazer Tedauvisi

MPL tedavisi ¢ok kisa ve seri sekilde lazer atimlari ile hasarli dokuyu hedeflemektedir.
Bu tekrarlayan atimlar diisiik enerji kullanarak ¢evre dokularin termal hasardan etkilenmesini
minimalize ederek RPE seviyesindeki fokal sizintiy1 hedef alir. MPL tedavisi 810 ve 577 nm

dalga boyunda 1s1nlar kullanilarak uygulanabilmektedir.

MPL yine tipki1 PDT gibi argon lazer FK ile kiyaslandiginda, daha derin penetrasyonu
olmasi ve kollateral hasarin az olmasi nedeniyle 6zellikle parafoveal olan SSKR lezyonlari i¢in

1yi bir se¢enek olarak diisiiniilebilir.

SSKR hastalarina MPL tedavisi uygulandiginda subretinal sivinin zamanla yok
olabildigine dair c¢alismalar mevcuttur(196, 197).Micropulse lazerin, argon lazere gore
kiyaslandig1 bir ¢alismada ilk dort haftalik periyotta micropulse lazer uygulanan grupta daha
Iyi bir géorme keskinligi elde edilmisken, takip siiresi sekizinci haftaya geldiginde iki grup
arasinda fark izlenmedigi fakat micropulse lazer uygulanan grupta kontrast duyarliliginin daha

iyi oldugu raporlanmistir(198).

MPL’nin her merkezde olmamasi, bu konuda yapilmis fazla sayida ¢alisma bulunmamasi,
ekstrafoveal lezyonlarda fokal argon lazere ve jukstafoveal lezyonlarda PDT’ye iistiinliigii
hakkinda yeterince kanit olmamas: nedeniyle SSKR tedavisinde MPL’nin rolii heniiz

netlesmemistir.

4.8.3. Fokal Argon Lazer Fotokoagiilasyon

SSKR hastalarinda FFA’da saptanan ekstrafoveal sizintilar argon lazer fotokoagulasyon
yardimiyla ile tedavi edilebilirler. Argon lazer fotokoagulasyonun etki mekanizmasi halen tam
olarak bilinmemektedir. Lazerin s1zint1 bolgesindeki RPE’de yaniklar olusturup fibrozis ile skar
dokusu olusumuna neden oldugu ve kalan RPE hiicrelerinin de subretinal siviy1

koryokapillerise pompaladigina inanilmaktadir(199).

Yapilan prospektif, randomize kontrollii bir ¢calismada SSKR hastasinda sizdiran alan
tizerine yapilan fokal argon lazer fotokoagulasyon sonrasi 18 aylik takipte tedavi edilen grupta
rekiirrens olmadigi ve tedavi edilmeyen grupta ise %34 oraninda rekiirrens goriildiigi
bildirilmistir.Ayrica tedavi edilen grupta seroz dekolmanin gerileme siiresi 2 ay kadar

kisalmistir(200).Yapilan bagka bir randomize kontrollii bir galismada da, gérme diizeyi 0.63 ve
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daha iyi olan 62 SSKR hastasinda uygulanan argon lazerin hastaligin seyrini 10 hafta kadar
kisalttig1 gosterilmistir.Fakat ayni hastalarin uzun doénem takiplerinde tedavi edilen ve

edilmeyen grupta sonu¢ gérme keskinligi, renkli gorme diizeyi ve niiks orani agisindan fark

olmadigi bildirilmistir(199).

Sonugta bakildiginda ¢esitli yazarlar, gérme diizeyi iyi olan hastalarda argon lazerin
semptomlarin siiresini kisaltmak i¢in diisliniilmesi gerektigini ve uzun dénemde hastaligin
dogal seyrine gore iistiinliikk gostermedigini savunmuslardir(199). Bununla birlikte argon lazer
fotokoagulasyonun kollateral hasara neden olabilecegi, semptomatik skotom olusturabilecegi
ve KNV olusumunu tetikledigi de akilda tutulmalidir(201).

4.8.4. Intravitreal Anti-VEGF (Anti-Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii) Tedavisi

SSKR’de, akoz hiimorde VEGF diizeylerinde artis olmamasina ragmen koroid ve RPE’de
olusan hipoksinin lokal VEGF diizeyini artirdig: diistiniilmektedir(202, 203).

SSKR tedavisinde intravitreal anti-VEGF uygulamalar1 igin literatiirde yapilmis
caligmalarda farkli farkli sonuglar beyan edildigi goriilmiistiir.Baz1 ¢alismalarda gorme
keskinliginde artis , hastaligin gidisatinda stabilite saglandig1 ve santral makula kalinliginda
azalma saglandig1 belirtilmistir(204, 205).Kontrol grubuna kiyasla intravitreal anti-VEGF
uygulanan hastalarda klinik seyrin fark gostermedigini, PDT uygulamasina gore de subretinal
siv1 kaybolmasini saglamada daha az etkili oldugunu raporlayan ¢alismalar da mevcuttur(206,

207).

Anti-VEGF tedavisinin SSKR’de olumlu sonuglar verdigini gosteren daha birgok ¢alisma
bulunmasina ragmen, SSKR’de anti-VEGF tedavisinin etki mekanizmasinin anlagilabilmesi ve
SSKR’nin rutin tedavi segenekleri arasinda yerini alabilmesi i¢in daha fazla sayida randomize

kontrollii ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

4.8.5. Transpupiller Termoterapi

SSKR’nin tedavisinde arastirilmis olan termal kaynaklardan bir digeri 810 nm dalga
boyuna sahip, koroidde 1siy1 artirarak koroidal tromboza neden olabildigi disiiniilen

transpupiller termoterapidir (TTT).
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Primer olarak koroidal tiimorlerde tedavi amagli kullanilan TTT nin SSKR tedavisindeki
etkinligi birka¢ c¢alisma ile arastirilmistir. Kronik SSKR’si olan hastalara TTT tedavisi
uygulandiktan sonraki 3 aylik takiplerinde, hastalarin %84’linde subretinal sivida rezoliisyon
izlenmistir.Bu hastalarin %92’sinde gorme keskinliginde ,gorme eseline gore bir sira artig

saptanmustir (208).

Literatirde TTT’nin etkinligi ve giivenilirligini gostermeye yonelik yeterli sayida

calismanin bulunmamasi nedeniyle SSKR tedavisindeki yeri netlik kazanmig degildir.

4.8.6. Mineralokortikoid Reseptor Antagonistleri (Spironolakton ve Eplerenon)

Mineralokortikoid reseptor antagonistleri, kendiliginden diizelmeyen SSKR’de tedavi
secenekleri arasinda degerlendirilmistir.Bu ilaglarin SSKR tedavisinde kullanildig: takdirde
subretinal stvinin azalmasini sagladigi ve gérme keskinliginde énemli bir iyilesme sagladigi

goriilmiistiir(209-212).

Spironolaktonun olasi yan etkileri; hiperkalemi, jinekomasti, ereksiyon bozuklugu, libido
azalmasi, ve menstriiasyon siklus diizensizlikleridir(213). Eplerenon kullaniminda bu yan

etkilerin ¢cogu goriilmez.

4.8.7. Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Akut SSKR’de iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla asetazolamid kullanimi
onerilmistir(214).SSKR hastasinda asetazolamid kullaniminin, kullanmayanlara gore olusan
subretinal sivinin absorbsiyonunu artirdigi raporlanmistir.Fakat bu hizli absorpsiyonun

ardindan takiplerde final gérme keskinligi ve niiks oraninda farklilik izlenmemistir(214).

4.8.8. Antiglukokortikoid Tedavi

Endojen Kortizol seviyelerinin diisiiriilmesi, SSKR’nin risk faktorleri diistiniildiigiinde
tedavi i¢in umut verse de, giinlimiize kadar yapilan ¢alismalarda olumlu ve olumsuz bazi
sonuglar bildirilmistir(215-217).Dolayisiyla antiglukokortikoid tedavinin, SSKR tedavisindeki

yeri tartigmalidir.
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4.8.9. Adrenerjik Reseptor inhibitorleri

Stres ve yiiksek adrenerjik aktivitenin SSKR ile iliskisi diisiintildiigiinde SSKR’nin

tedavisinde adrenerjik reseptor inhibisyonunun olumlu sonuglar vermesi beklenebilir.

Bu noktada yapilan bir ¢alismada beta bloker kullanan hastalarin ilact kullanip-kesme
donemlerinin remisyon-rekiirrens donemlerine denk geldigi raporlanmistir(218).Adrenerjik
reseptor inhibitorlerinin kullanimmin SSKR tedavisinde etkinliginin belirlenmesi igin ileri

caligsmalar gerekmektedir.
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5. GEREC VE YONTEM

Tez ¢alismas: icin gerekli etik kurul izni, 111-681-20 kayit numarali olarak Ankara
Universitesi Insan Arastirmalar1 Etik Kurulu’'ndan 24.12.2020 tarihinde alindi. Calisma,
Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak organize edildi ve yiiriitiildii. Ocak 2005 ile
Kasim 2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina
Birimi’nde takip edilen 300 tane SSKR tanisi almis hastanin dosyalar1 retrospektif olarak
tarandi. Takip siiresi 1 aydan kisa olan , 6n segment patolojisi olan (keratit sekeli , keratoplasti
ameliyat1 Oykiisi varligl), glokom varligi olan , ek bagka retinal hastaligi (diyabetik retinopati,
arter veya ven tikanikliklari, yliksek miyopi, yasa bagli makula dejenerasyonu gibi) olan,
goriintiileme tetkiklerini etkileyecek ortam opasitesi varligi olan toplam 79 hasta calismadan

dislandi.Boylelikle ¢aligmaya 221 tane SSKR tanisiyla takipli olan hasta dahil edildi.

Hastalarin dosya kayitlarindan temin edilen yas, cinsiyet, gorme keskinlikleri degerleri ,
anamnez bilgileri olarak hastaliin ne zaman basladig1 ve semptomlarin devam etme siiresi ,

tedavi uygulanma tarihleri degerlendirmelere dahil edildi.

Hastalarin tedavi uygulanan (PDT,MPL,Argon lazer tedavileri) ve diger gozleri igin
baslangigta, tedavi 6ncesinde, tedavi sonrasi 1. ayda, tedavi sonrasi 1. yilda, tedavi sonrasi 2.
yilda ,tedavi sonrasi 3. yilda ve takip sonunda (final) gérme keskinligi degerleri , OKT de
subretinal s1v1 yiiksekligi degerleri , OKT’de subfoveal koroid kalinlig1 degerleri , fovea santrali
merkez aliarak 1500 pm genisliginde koroid vaskiilarite indeksi degerleri, fovea santrali
merkez almmarak 1500 um genisliginde total koroid alani degerleri, fovea santrali merkez
almarak 1500 pm genisliginde koroid liimen alan1 degerleri, fovea santrali merkez alinarak
1500 um genisliginde koroid stroma alan1 degerleri elde edildi. Koroidal vaskiilarite indeksi ,

total koroid alan1 , koroid stroma alan1 , koroid liimen alan1 degerleri Fiji programi kullanilarak

elde edildi.

Hastalarin OKT bulgular1 degerlendirilerek 2020 yilinda yayimlanmig uluslararasi santral
ser0z koryoretinopati ¢alisma grubunun yaptig1 siniflandirmaya goére hastalar
siniflandirildi.Hastalarin hasta ve diger gozlerinin baslangic OKT bulgulart , final OKT
bulgular1 degerlendirilerek santral serdz koryoretinopati tanisi almamis diger goézlerde
takiplerde patoloji olusup olusmadigt ve patoloji progresyonu olup olmadigi
degerlendirildi.SSKR tanis1 almamis diger gozlerin progresyon takibinde koroidal vaskiilarite
indeksi, OKTA’da koryokapillaris akim yiizde ve subfoveal koroid kalinhigi degerleri
kullanildi. Yine OKT bulgular1 degerlendirilerek PDT,MPL,Argon lazer tedavileri uygulanan
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alanda ser6z PED olup olmadigina bakild1 ve varsa eger tedavi Oncesi-sonrasi seréz PED
yuksekligi degerlendirildi.OKT bulgusu olarak RPE atrofisi degerlendirilirken , santral kesitte
fovea merkez alindiginda 1000 um’lik alan igerisinde kesintisiz en az 250 um boyunca RPE
atrofisi varliginda komplet RPE atrofisi oldugu ve kesintisiz 250 um’den daha az RPE atrofisi
varliginda ise inkomplet RPE atrofisi oldugu kabul edildi.

PDT-MPL-Argon lazer tedavilerinden sonra 1. ayda subretinal sivi tamamen/tamama
yakin kaybolduysa tedavi sonucu tam rezoliisyon , subretinal siv1 yiiksekligi azaldiysa tedavi
sonucu kismi rezoliisyon , subretinal siv1 yiiksekligi degismedi ya da artt1 ise tedavi sonucu

yanitsiz olarak kabul edildi.

6x6 mm’lik alanda yapilmis OKTA tetkikinde, en-face goriintiilemede subretinal sivi
bulunan alanlar ve RPE alterasyon alanlar1 akim sinyali incelemesinden once c¢ikarildi ve
“artefaktsiz kalan alan” elde edildi.Artefaktsiz kalan alan igerisinde, akim sinyali
alani/artefaktsiz kalan alan seklinde artefaktsiz alanda akim yilizde degeri elde edildi.Yine bu
degerler de hastalarin tedavi uygulanan (PDT,MPL,Argon lazer tedavileri) ve diger gozleri i¢in
baslangic, tedavi dncesi, tedavi sonrasi 1. ay, tedavi sonrasi 1. yil, tedavi sonrasi 2. y1l ,tedavi

sonrast 3. y1l ve takip sonu (final) seklinde elde edildi.

Takiplerin basinda FFA ya da ISYA goriintiilemeleri yapilmis olan hastalarin anjiografi
tetkikleri yorumlandi ve bulgular1 saptandi.Ayrica bu bulgular ile FFA’da sizintist varligi
durumuna gore ve ISYA’da koroidal hiperpermeabilite varligi durumuna gére hastalarin bazi

verileri incelendi ve veriler arasindaki istatistiksel iligki ortaya konuldu.

Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 22.0 paket
program1  kullanilarak  gergeklestirildi.Sayisal — degiskenler i¢in  bagimsiz  grup
karsilagtirmalarinda 6ncelikle Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilim varsayimi kontrol
edildi.Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak, ortalama, standart sapma,
minimum-maksimum degerleri kullanildi.Kategorik degiskenler ig¢in olgu sayist ve (%)
seklinde ifade edildi.Istatistiksel iliskileri arastirma maksatli olarak, Mann Whitney U testi, t

testi, wilcoxon signed ranks testi kullanildi.
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6. BULGULAR

Calismaya SSKR tanisi almis olan 221 hastanin 442 g6zl dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi1 47,05 idi. Hastalarin 165’1 (%74,6) erkek, 56’s1 (%25,4) kadindi. Baslangigta
bilateral tutulumlu SSKR hastalarinin sayis1 43 (%19,4) idi.Bilateral tutulumlu olan hastalar da
dahil edildiginde toplam 122 sag goz (%46,4), 141 sol goz (%53,6) olmak {izere toplam 264
g0z baglangigta SSKR tanis1 almisti.Baslangicta patoloji izlenmeyip dogal kabul edilen 8 sag,
14 sol goz olmak iizere toplam 22 goz (diger gozlerin %9,9’u) mevcuttu.Baslangigta komplike
olmamis pakikoroid (UCP) tanis1 almis olan 46 sag, 33 sol gdz olmak iizere toplam 79 goz
(diger gozlerin %35,7’si) mevcuttu.Baglangicta PPE tanis1 almis 40 sag , 29 sol olmak iizere
toplam 69 g6z (diger gozlerin %31,2°si) mevcuttu.Baslangigta izole seréz PED tanisi almis olan
6 goz(diger gozlerin %?2,7’si) mevcuttu.Baslangigta SSKR tanist almis 21 sag, 22 sol olmak
lizere toplam 43 goz(diger gozlerin %19,4’1) mevcuttu.Baslangigta 2 hastanin sag gozii (diger

gozlerin %0,9°u) PNV tanisi almisti.Hastalarin takip siiresi ortalama 21,9 ay (1-110 ay) idi.

PDT, MPL veya argon lazer tedavisi uygulanan 24 goze tedavi dncesi ortalama 4 (1-30)
intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulanmisti. PDT, MPL ve argon lazer tedavisi uygulanan

42 goze tedavi sonrasi ortalama 3,07 (1-15) intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulanmisti.

Hasta gozlere toplam 167 PDT tedavisi, 64 MPL tedavisi, 4 argon lazer tedavisi
uygulanmusti.5 hasta goz sadece intravitreal anti-VEGF enjeksiyonlari ile takip edilmekteydi.20
hasta goz ise tedavisiz olarak takip edilmisti.Takip baslangicinda SSKR tanisi almamig goz

(diger g6z) sayis1 178 idi.

Diger gozlerin takipleri esnasinda dogal gozlerin takipler sirasinda progrese olmadigt ,

UCP ve PPE tanis1 almis olan gozlerin 6’siin (%3,3) SSKR’ye progrese oldugu izlenmistir.
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izole seréz PED PNV (2 géz)

Dogal (22 goz)
10%

SSKR (43 géz)
19%

PPE (69 gb2)
31%

Tablo-1 : SSKR tanist almis hastalarin diger gozlerinin baglangicta aldiklari tanilar

gosterilmistir.

SSKR tanisi almis ve tedavi géren gozlerin takiplerimizin baslangicinda OKT bulgulari
incelendiginde 218 gbzde (%94,7) subretinal sivi, 69 gozde (%30) seréz PED, 48 gozde
(%20,8) flat PED, 66 gozde (%28,6) firgamsi kenar goriintimii, 25 gézde (%10,8) pakidruzen,
71 gozde (%30,8) RPE iizerinde birikintiler, 9 gozde (%3,9) intraretinal Kistler, 45 gozde
(%19,5) inkomplet RPE atrofisi, 17 gozde (%7,4) komplet RPE atrofisi, 15 hastada (%6,5)
ELM hasari oldugu izlendi.

SSKR tanist almig ve tedavi gdren gozlerin takiplerimizin sonunda OKT bulgular
incelendiginde 44 gbzde subretinal sivi (%19,1), 37 gozde seréz PED (%16,1), 41 gozde
(%17,8) flat PED, 6 gozde (%2,6) firgamsi kenar goriiniimii, 40 gozde (%17,3) pakidruzen, 22
gozde (%9,6) RPE’de birikintiler, 8 gozde (%3,5) intraretinal kistler, 62 gozde (%26,9)
inkomplet RPE atrofisi, 51 gozde (%22,2) komplet RPE atrofisi, 23 gézde (%10) ELM hasar1
oldugu izlendi.

SSKR tanis1 almig gozlerin takiplerimizin baslangicinda FFA goriintiilemesi yapilabilmis

182 goziin bulgular incelendiginde 78 gozde (%42,8) tek odaktan sizinti oldugu, 32 gézde
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(%17,5) ¢ok odaktan sizint1 oldugu, 2 gézde (%1,1) hipofloresan PED oldugu, 8 gézde (%4,4)
hiperfloresan PED oldugu, 8 gézde (%4,4) hipofloresan noktalar oldugu, 35 gézde (%19,2)
pencere defekti oldugu, 41 gozde (%22,5) iki disk alanindan kiigiik alterasyon alani oldugu, 29
gozde (%15,9) iki disk alanindan biiyiik alterasyon alani oldugu izlenmistir.
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Tablo-2 : Tedavi uygulanan gozlerin baslangigta ve takip sonunda OKT bulgularina gore

ozellikleri gosterilmistir.

SSKR tanist almis gozlerin takiplerimizin baslangicinda goriintiilemesi yapilabilmis 141
g6ziin ISYA bulgularma bakildiginda 32 gdzde (%22,7) dilate koroid damarlar goriildiigii, 80
gozde (%56,7) hiposiyanosan noktalar oldugu, 40 gozde (%28,3) hipersiyanosan noktalar
oldugu, 137 gozde (%97,1) koroidal hiperpermeabilite sahalar1 oldugu, 3 gézde (%2,1) koroid
neovaskiilarizasyonu oldugu izlenmistir.Koroidal hiperpermeabilitesi olan hastalarin ortalama

hiperpermeabilite alam biiyiikliigii 5,37 mm?2(0,30-26,37 mm? )idi.

SSKR tanisi almamis diger gozlerin baglangicta OKT bulgular1 incelendiginde 16 gozde
(%9) ser6z PED oldugu, 39 gozde (%21,9) pakidruzen oldugu izlenmistir.

SSKR tanis1 almamis diger gozlerin takip sonunda OKT bulgulari incelendiginde 3 gézde
(%1,7) subretinal sivi oldugu, 2 gozde (%1,1) RPE’de birikintiler oldugu, 16 gdzde(%9) serdz
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PED oldugu, 42 gézde (%23,5) pakidruzen oldugu, 1 gozde (%0,6) inkomplet RPE atrofisi
oldugu, 7 gézde (% 3,9) ELM hasar1 oldugu izlenmistir.

SSKR tanis1 almamis diger gozlerin takiplerimizin baslangicinda floresein anjiografi
goriintiilemesi yapilabilmis 140 goziin bulgulart incelendiginde 3 gozde (%2,1) tek odakta
sizint1, 5 gozde (%3,6) cok odakta sizint1, 4 gézde (%2,8) hiperfloresan PED, 3 g6zde (%2,1)
hipofloresan noktalar, 18 gozde (%12,8) pencere defekti, 3 gozde (%2,1) iki disk alanindan
biiyiik alterasyon, 23 gozde (%16,4) iki disk alanindan kiiciik alterasyon alani oldugu ve 89
gozde (%63,5) normal anjiografi bulgulari izlenmistir.

SSKR tanis1 almamis diger gozlerin takiplerimizin baslangicinda goriintiilemesi
yapilabilmis 108 goziin indosiyanin yesili anjiografi bulgularina bakildiginda 8 gézde (%7,4)
dilate koroid damarlar1 goriildiigii, 12 gozde (%11,1) hiposiyanosan noktalar oldugu , 33 gozde
(%30,5) hipersiyanosan noktalar oldugu, 33 gézde (%30,5) koroidal hiperpermeabilite sahalari
oldugu ve 48 gozde (%44,4) normal anjiografi bulgular1 izlenmistir.Koroidal
hiperpermeabilitesi olan hastalarin ortalama hiperpermeabilite alan1 degeri 3,63 mm? (0,14-

18,93 mm?) idi.

SSKR hastalarimin diger gozlerinin OKT’de baslangi¢ subfoveal koroid kalinligi ortalama
degeri 396,9 um (£103,7) (n=178), hasta gozlere tedavi uygulanmasi dncesi ortalama degeri
389,9 um (+102,4) (n=181), tedavi uygulanmis gozlerle birlikte 1. aydaki kontrolde ortalama
degeri 386,6 um (+102,2) (n=181), 1. yilda ortalama degeri 380,1 um (+103,3) (n=106), 2.
yilda ortalama degeri 368,91 um (£103,5) (n=49), 3. yilda ortalama degeri 351,41 um (£91,8)
(n=31), takip sonunda ortalama degeri 395,94 um (+105,8) (n=178) idi.

SSKR hastalarinin diger gdzlerinin baslangic koroidal vaskiilarite indeksi ortalama
degeri 74,78 (£3,25)(n=174), hasta gozlere tedavi uygulanmasi 6ncesi ortalama degeri 75,329
(£3,33)(n=178), tedavi uygulanmis gozlerle birlikte 1. aydaki kontrolde ortalama degeri 75,755
(£3,64) (n=178), 1. yilda ortalama degeri 75,966 (£3,50) (n=98), 2. yilda ortalama degeri
74,787 (£3,10) (n=45), 3. y1lda ortalama degeri 76,397(+2,57) (n=174), takip sonunda ortalama
degeri 75,75(%3,09) (n=174) idi.

SSKR hastalarinin diger gozlerinin OKTA’da baslangic koryokapillaris kan akim ytizdesi
ortalama degeri 72,166 (£2,17) (n=109), hasta gozlere tedavi uygulanmasi Oncesi ortalama
degeri 72,168 (+2,34) (n=90) , tedavi uygulanmis gozlerle birlikte 1. aydaki kontrolde ortalama
degeri 71,772(£2,24) (n=90) , 1. y1lda ortalama degeri 71,677 (£2,10) (n=39) , 2. yilda ortalama
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degeri 70,267 (£2,71) (n=17) , 3. yilda ortalama degeri 71,969 (£1,62) (n=9) , takip sonunda
ortalama degeri 71,313 (+2,27) (n= 109) idi.

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baslangic subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 457,6 um (£102,3) (n=221) ile diger gozlerinin baslangi¢ subfoveal koroid kalinliklar
ortalamasi degeri 396,9 um (+£103,7) (n=178) ile kiyaslandiginda , hasta gozlerin subfoveal
koroid kalinliklar1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bigimde daha yiiksek oldugu
bulundu(p=0.001).SSKR hastalarinin hasta gozlerinin takip sonunda subfoveal koroid
kalinliklar1 ortalamasi degeri 421,6 pm (£110,7) (n=221) ile diger gozlerinin takip sonunda
subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamast degeri 395,94 um (£105,8) (n=178) kiyaslandiginda,
hasta gozlerin subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bigimde

daha yiiksek oldugu bulundu(p=0.013).

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baglangi¢ koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi
degeri 74,22 (£3,09) (n=216) ile diger gozlerinin baslangi¢c koroidal vaskiilarite indeksi
ortalamasi degeri 74,78 (£3,25)(n=174) kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi (p=0.083).SSKR hastalarinin hasta gozlerinin takip sonunda koroidal vaskiilarite
indeksi ortalamasi degeri 75,60 (£3,37) (n=216) ile diger gozlerinin takip sonunda koroidal
vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri 75,75(%3,09) (n=174) kiyaslandiginda, istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.458).

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baslangic total koroid alani ortalamas1 degeri 0,807
mm? (£0,216) (n=216) ile diger gozlerinin baslangig total koroid alani ortalamasi degeri 0,711
mm? (£0,219) (n=174) kiyaslandiginda, hasta gozlerin total koroid alani ortalamasimin
istatistiksel olarak anlamli bigimde daha yiiksek oldugu bulundu(p=0.001).SSKR hastalarinin
hasta gdzlerinin takip sonunda total koroid alani ortalamas1 degeri 0,556 mm? (£0,144) (n=216)
ile diger gozlerinin takip sonunda total koroid alani ortalamasi degeri 0,516 mm? (£0,135)
(n=174) kiyaslandiginda, hasta gozlerin total koroid alani ortalamasinin istatistiksel olarak

anlaml1 bigimde daha yiiksek oldugu bulundu (p=0.004).

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baslangic koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,599
mm? (£0,163) (n=216) ile diger gdzlerinin baslangi¢ koroid liimen alani ortalamasi degeri
0,535 mm? (£0,169) (n=174) kiyaslandiginda, hasta gdzlerin koroid liimen alan1 ortalamasimnin
istatistiksel olarak anlamli bigimde daha yiiksek oldugu bulundu (p=0.001).SSKR hastalarinin
hasta gozlerinin takip sonunda koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,421 mm? (£0,112)
(n=216)ile diger gozlerinin takip sonunda koroid liimen alam ortalamasi degeri 0,395 mm?
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(£0,105) (n=174) kiyaslandiginda, hasta gozlerin koroid liimen alan1 ortalamasinin istatistiksel

olarak anlamli bi¢imde daha ytiksek oldugu bulundu (p=0.017).

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baslangi¢ koroid stroma alan1 ortalamasi degeri 0,207
mm? (£0,059) (n=216) ile diger gozlerinin baslangic koroid stroma alani ortalamasi degeri
0,175 mm? (+0,056) (n=174) kiyaslandiginda , hasta gozlerin koroid stroma alan1 ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bi¢imde daha yiiksek oldugu bulundu(p=0.001).SSKR hastalarinin
hasta gozlerinin takip sonunda koroid stroma alani ortalamas: degeri 0,135 mm? (£0,035)
(n=216) ile diger gozlerinin takip sonunda koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,121 mm?
(£0,038) (n=174) kiyaslandiginda, hasta g6zlerin koroid stroma alani ortalamasinin istatistiksel

olarak anlamli bi¢imde daha yiiksek oldugu bulundu(p=0.001).

SSKR hastalarinin hasta gozlerinin baglangic OKTA’da koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 71,38(+£2,86) (n=128) ile diger gozlerinin baglangi¢c koryokapillaris akim
ylizdesi ortalamast degeri 72,16 (£2,17) (n=109) kiyaslandiginda, hasta gdozlerin
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bigimde daha diisiik
oldugu bulundu (p=0.025).SSKR hastalarinin hasta gozlerinin takip sonunda OKTA’da
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,62 (£2,74) (n=128)ile diger gozlerinin takip
sonunda koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 71,23 (£2,26) (n=109)
kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi(p=0.055).

SSKR hastalarinin diger gozlerinin baslangic OKT’de subfoveal koroid kalinliklari
ortalamasi degeri 396,9 um (£103,7) (n=178) ile takip sonunda subfoveal koroid kalinliklar1
ortalamasi degeri 395,9 um (+105,8) (n=178) kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli bir iligki
izlenmedi (p=0.596).

SSKR hastalarinin diger gozlerinin baslangi¢c koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi
degeri 75,357 (£3,13)(n=174) ile takip sonunda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamas1 degeri
76,542(£3,17) (n=174) kiyaslandiginda, takip sonunda koroidal vaskiilarite indeksi degerinin
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde arttig1 goriildii(p=0.001).

SSKR hastalarinin diger gozlerinin baslangic OKTA’da koryokapillaris akim yiizde
ortalamasi degeri 72,166 (£2,17) (n=109) ile takip sonunda koryokapillaris akim yiizde
ortalamasi degeri 71,313 (£2,27) (n= 109) kiyaslandiginda, takip sonunda koryokapillaris akim
yiizdesinin istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldig1 goriildi (p=0.001).
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SSKR hastalarinin diger gozlerinden UCP tanisi almig olan gozlerin OKT’de baslangig
subfoveal koroid kalinlig1 degerleri ortalamasi1 409,8 um (£74,5) (n=89) ile PPE tanis1 almis
olan gozlerin baslangi¢ subfoveal koroid kalinligi degerleri ortalamas1 403,3 pm (+110,3)
(n=77) kiyaslandiginda istatistiksel anlamli bir farklilik izlenmedi (p=0.488).Takip sonunda
UCP grubu subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi 406,4 pm (£73,2) (n=89) ile PPE grubu
subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi1 411,7 um (£115,8) (n=77) arasindaki kiyaslamada yine
istatistiksel anlamli bir farklilik izlenmedi (p=0.797).

SSKR hastalarinin diger gozlerinden UCP tanisi almis olan gdzlerin baglangic koroidal
vaskiilarite indeksi degerleri ortalamasi 75,67 (£3,00) (n=86) ile PPE tanis1 almis olan gdzlerin
baslangic koroidal vaskiilarite indeksi degerleri ortalamast 74,80 (£3,32) (n=77)
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli bir farklilik izlenmedi (p=0.080). Takip sonunda UCP
grubu koroidal vaskiilarite indeksi degerleri ortalamas1 77,11 (£3,19) (n=86) ile PPE grubu
koroidal vaskiilarite indeksi degerleri ortalamas1 76,24 (+£2,96) (n=77) arasindaki kiyaslamada

yine istatistiksel anlaml1 bir farklilik izlenmedi(p=0.070).

SSKR hastalarinin diger gézlerinden UCP tanisi almis olan gozlerin OKTA’da baslangi¢
koryokapillaris kan akim yiizdesi ortalamas1 72,40 (£2,07) (n=56) ile PPE tanis1 almis olan
gozlerin baslangic koryokapillaris kan akim ylizdesi ortalamast 71,84 (£2,32) (n=46)
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli bir farklilik izlenmedi(p=0.204). Takip sonunda UCP
grubu baslangi¢ koryokapillaris kan akim yiizdesi ortalamas1 71,59 (+2,08) (n=56) ile PPE
grubu baslangi¢ koryokapillaris kan akim yiizdesi ortalamasi 70,89 (£2,46) (n=46) arasindaki
kiyaslamada yine istatistiksel anlamli bir farklilik izlenmedi(p=0.126).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gdzlerin
baglangicta OKT’de ortalama subfoveal koroid kalinhigi degeri 458,1 um (+£103,1)(n=173) ,
hiperpermeabilitesi olmayanlarin ise 372,6 pum (+98,2)(n=81) idi.Takip baslangicinda
hiperpermeabilitesi olan grubun , olmayan gruba gore subfoveal koroid kalinlig1 degerlerinin

ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir bicimde yiiksek bulundu(p=0.001).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gdzlerin
takip sonunda OKT’de ortalama subfoveal koroid kalinlig1 degeri 418,9 um (x108,2)(n=173),
hiperpermeabilitesi olmayanlarin ise 365,0 pm (£93,6)(n=81) idi.Takip sonunda
hiperpermeabilitesi olan grubun , olmayan gruba gore subfoveal koroid kalinlig1 degerlerinin

ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir bicimde yiiksek bulundu(p=0.001).
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Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gdzlerin
baslangigta ortalama  koroidal vaskiilarite indeksi degeri = 74,51(£3,18)(n=170),
hiperpermeabilitesi olmayanlarin ise 75,29(+3,03)(n=80) idi. Takip basinda hiperpermeabilitesi
olan grup ile olmayan grup arasinda koroidal vaskiilarite indeksi degerlerinin ortalamasi olarak

istatistiksel anlamli bir iligki bulunmadi(p=0.068).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gdzlerin
takip sonunda ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 75,95(£3,34)(n=170),
hiperpermeabilitesi ~ olmayanlarin  ise  76,39(+£3,36)(n=80)  idi.Takip  sonunda
hiperpermeabilitesi olan grup ile olmayan grup arasinda koroidal vaskiilarite indeksi

degerlerinin ortalamasi olarak istatistiksel anlamli bir iliski bulunmadi(p=0.348).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gozlerin
baslangigta OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim yiizdesi degeri 71,48(+£2,77)(n=132),
hiperpermeabilitesi olmayanlarin ise 72,25(+2,37)(n=61) idi. Takip basinda hiperpermeabilitesi
olan grup ile olmayan grup arasinda OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim ytizdesi

degerlerinin ortalamasi olarak istatistiksel anlamli bir iliski bulunmadi(p=0.159).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin ISYA’da koroidal hiperpermeabilitesi olan gdzlerin
takip sonunda OKTA’da ortalama Kkoryokapillaris kan akim yiizdesi degeri
70,57(£2,79)(n=132) , hiperpermeabilitesi olmayanlarin ise 71,31(+2,40)(n=61) idi. Takip
sonunda hiperpermeabilitesi olan grup ile olmayan grup arasinda OKTA’da ortalama
koryokapillaris kan akim yiizdesi degerlerinin ortalamasi olarak istatistiksel anlamli bir iliski
bulunmadi(p=0.140).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olan gozlerin
baslangicta ortalama subfoveal koroid kalinlig1 degeri 445,4 um (£107,0) (n=118) , tek ya da
cok odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 417,7 um (£103,2) (n=202) idi.Takip baslangicinda
tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olan grup , tek ya da ¢ok odakta sizintist olmayan gruba gore
ortalama subfoveal koroid kalinlig1 degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir bicimde

yiiksek bulundu(p=0,014).

Hasta ve diger g6z ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢cok odakta sizintisi olan gozlerin
takip sonunda ortalama subfoveal koroid kalinligi degeri 413,4 um (+£117,3) (n=118), tek ya da
¢ok odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 394,3 um (£95,8) (n=202) idi.Takip sonunda tek ya

da ¢ok odakta s1zintis1 olan grup ile tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olmayan grup kiyaslandiginda
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ortalama subfoveal koroid kalinlig1 degeri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki

izlenmedi(p=0,200).

Hasta ve diger g6z ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢cok odakta sizintis1 olan gozlerin
baslangicta ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 74,51 (£2,95) (n=116) , tek ya da ¢ok
odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 75,38(+£3,24) (n=198) idi. Takip sonunda tek ya da ¢ok
odakta sizintis1 olan grup ile tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olmayan grup kiyaslandiginda
ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski

izlenmedi(p=0,264).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olan gbzlerin
takip sonunda ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 75,98 (£3,55) (n=116) , tek ya da
cok odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 76,36(%£3,19) (n=198) idi.Takip sonunda tek ya da
cok odakta sizintis1 olan grup ile tek ya da ¢cok odakta sizintis1 olmayan grup kiyaslandiginda
ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski

izlenmedi(p=0,575).

Hasta ve diger g6z ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢cok odakta sizintis1 olan gozlerin
baslangigta OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim yiizdesi degeri 71,25 (+2,87) (n=77)
, tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 72,53 (£2,51) (n=129) idi. Takip sonunda
tek ya da c¢ok odakta sizintis1 olan grup ile tek ya da cok odakta sizintis1 olmayan grup
kiyaslandiginda OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim yiizdesi degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmedi(p=0,142).

Hasta ve diger goz ayirt etmeksizin FFA’da tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olan gézlerin
takip sonunda OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim yiizdesi degeri 70,67 (+2,56)
(n=77), tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olmayan gozlerin ise 71,52 (£2,71) (n=129) idi.Takip
sonunda tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olan grup ile tek ya da ¢ok odakta sizintis1 olmayan grup
kiyaslandiginda OKTA’da ortalama koryokapillaris kan akim yiizdesi degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi (p=0,351).

Primer gelisimli SSKR grubunda olan hasta gozlerin baslangic OKT’de ortalama
subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 461,6 um (£101,8) (n=149) ile rekiirren SSKR grubunda
olan hasta gozlerin baglangi¢c ortalama subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 451,7 pum
(£102,5) (n=81) kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi(p=0,621).Primer

SSKR grubunda olan hasta gozlerin takip sonu OKT’de ortalama subfoveal koroid
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kalinliklarinin degeri 419,1 pm (£105,0) (n=149) ile rekiirren SSKR grubunda olan hasta
gobzlerin takip sonu ortalama subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 426,5 um (£122,6) (n=81)
kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi(p=0,636).

Primer gelisimli SSKR grubunda olan hasta gozlerin baslangi¢c ortalama koroidal
vaskiilarite indeksi degeri 74,61 (+£2,94) (n=147) ile rekiirren SSKR grubunda olan hasta
gozlerin baslangic ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 73,66 (£3,22) (n=79)
kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi (p=0,059).Primer SSKR grubunda olan
hasta gozlerin takip sonu ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 75,93 (£3,36) (n=147)
ile rekiirren SSKR grubunda olan hasta gozlerin takip sonu ortalama koroidal vaskiilarite
indeksi degeri 75,25 (£3,33) (n=79) kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli bir farklilik
izlenmedi(p=0,071).

Primer gelisimli SSKR grubunda olan hasta gozlerin baglangic OKTA’da ortalama
koryokapillaris akim ytlizdesi degeri 71,75 (£2,81) (n=85) ile rekiirren SSKR grubunda olan
hasta gozlerin baslangi¢ ortalama koryokapillaris akim yiizdesi degeri 70,63 (£2,98) (n=52)
kiyaslandiginda, primer SSKR grubunda koryokapillaris akim yiizdesi degerinin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde rekiirren SSKR grubuna gore yiiksek oldugu bulundu
(p=0,038).Primer SSKR grubunda olan hasta goézlerin takip sonu OKTA’da ortalama
koryokapillaris akim yiizdesi degeri 71,07 (£2,43) (n=85) ile rekiirren SSKR grubunda olan
hasta gozlerin takip sonu ortalama koryokapillaris akim yiizdesi degeri 69,74 (£3,22) (n=52)
kiyaslandiginda, primer SSKR grubunda koryokapillaris akim yiizdesi degerinin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde rekiirren SSKR grubuna gore yiiksek oldugu bulundu (p=0,019).

Basit tip SSKR grubunda olan hasta gozlerin baslangic OKT’de ortalama subfoveal
koroid kalinliklarinin degeri 443,6 um (£103,6) (n=76) ile kompleks SSKR grubunda olan hasta
gozlerin baslangi¢ ortalama subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 463,5 um (+101,3) (n=150)
kiyaslandiginda , istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi(p=0,141).Basit tip SSKR grubunda
olan hasta gozlerin takip sonu OKT’de ortalama subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 391,7
um (£90,8) (n=76) ile kompleks SSKR grubunda olan hasta gozlerin takip sonu ortalama
subfoveal koroid kalinliklarinin degeri 434,4 um (+118,4) (n=150) kiyaslandiginda , basit tip
SSKR grubunda subfoveal koroid kalinlig1 degerinin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
kompleks SSKR grubuna gore diisiik oldugu bulundu (p=0,008).

Basit tip SSKR grubunda olan hasta gozlerin baslangi¢ ortalama koroidal vaskiilarite
indeksi degeri 74,58 (£2,77) (n=76) ile kompleks SSKR grubunda olan hasta gbzlerin baslangi¢
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ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 74,11 (£3,21) (n=146) kiyaslandiginda,
istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi(p=0,305).Basit tip SSKR grubunda olan hasta gézlerin
takip sonu ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri 75,95 (£3,31) (n=76) ile kompleks
SSKR grubunda olan hasta gozlerin takip sonu ortalama koroidal vaskiilarite indeksi degeri

75,37 (£3,39) (n=146) kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi(p=0,445).

Basit tip SSKR grubunda olan hasta gozlerin baslangic OKTA’da ortalama
koryokapillaris akim ylizdesi degeri 72,26 (+2,62) (n=41) ile kompleks SSKR grubunda olan
hasta gozlerin baslangi¢ ortalama koryokapillaris akim yiizdesi degeri 71,05 (£3,31) (n=93)
kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi (p=0,056).Basit tip SSKR grubunda
olan hasta gbzlerin takip sonu OKTA’da ortalama koryokapillaris akim ytizdesi degeri 71,02
(£2,48) (n=41) ile kompleks SSKR grubunda olan hasta gdzlerin takip sonu ortalama
koryokapillaris akim ytlizdesi degeri 70,45 (£2,95) (n=93) kiyaslandiginda, istatistiksel anlamli
farklilik izlenmedi (p=0,404).

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis goézlerin hepsinin baslangicta gorme keskinlikleri
degerleri snellen eseli ile ortalama 0,61 (0,02-1,00) (n=230), ETDRS’e gore 69,7 (5-85)
(n=235) harf, logMAR’a gore 0,2950 (0-1,80) (n=235) idi. PDT-MPL-Argon lazer
uygulamalari dncesinde snellen eseli ile ortalama 0,58 (0,02-1,00) (n=235), ETDRS’¢e gore 68,7
(5-85) (n=235) harf, logMAR’a gore 0,3089 (0-1,80) (n=235) idi.PDT-MPL-Argon lazer
uygulamalari sonrasinda 1. ayda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,69
(0,02-1,00) (n=235) , ETDRS’e gore ortalama 73,1 (5-85) (n=235) harf, logMAR’a gore
ortalama 0,2306 (0-1,80) (n=235) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda gorme keskinlikleri degerlerinin
ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir bigimde snellen eseline gore arttigi (p=0,001),
ETDRS’e gore arttig1 (p=0,001), logMAR’a gore azaldigi (p=0,001) goriildi.Tedavi sonrasi
1. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,68 (0,02-1,00) (n=135),
ETDRS’e gore 72,6 (5-85) (n=135) harf, logMAR’a gore 0,2412 (0-1,80) (n=135) idi. Tedavi
sonrasi 2. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,64 (0,02-1,00) (n=65),
ETDRS’e gore 70,2 (5-85) (n=65) harf, logMAR’a gore 0,2854 (0-1,80) (n=65) idi. Tedavi
sonrasi 3. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,58 (0,02-1,00) (n=41),
ETDRS’e gore 67,54 (5-85) (n=41) harf, logMAR’a gore 0,3436 (0-1,80) (n=41) idi.Takip
sonunda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,73 (0,02-1,00) (n=230),
ETDRS’e gore 0,74,4 (5-85) (n=230) harf, logMAR’a gore 0,2042 (0-1,80) (n=230) idi.
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PDT uygulanmis gozlerin baglangigta gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile
ortalama 0,58 (0,025-1,00) (n=153), ETDRS’¢e gore 68,3 (15-85) (n=153)harf, logMAR’a gére
0,32 (0-1,60)(n=153) idi.PDT uygulamasi 6ncesinde gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli
ile ortalama 0,57 (0,016-1,00) (n=167) ETDRS’e gore ortalama 68,2 (5-85) (n=167) harf,
logMAR’a gore ortalama 0,31 (0-1,80)(n=167) idi.PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda gérme
keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,69 (0,016-1,00) (n=167), ETDRS’e gore
ortalama 72,8 (5-85) (n=167) harf, logMAR’a gore ortalama 0,23 (0-1,80)(n=167) idi.Tedavi
sonrast 1. ayda gorme keskinlikleri degerlerinin ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir
bi¢cimde snellen eseline gore arttigi(p=0.001) ve ETDRS’e gore arttigr (p=0.001), logMAR’a
gore azaldigr goriildii (p=0.001).Tedavi sonras: 1. yilda gérme keskinlikleri degerleri snellen
eseli ile ortalama 0,68 (0,1-1,0)(n=99), ETDRS’e gore 72,6 (32-85) (n=99) harf, logMAR’a
gore 0,24(0-1,0) (n=99) idi.Tedavi sonras1 2. yilda géorme keskinlikleri degerleri snellen eseli
ile ortalama 0,64(0,12-1,0)(n=40), ETDRS’e gore 70,23 (37-85) (n=40) harf, logMAR’a gore
0,29(0-0,92)(n=40) idi. Tedavi sonras1 3. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile
ortalama 0,58 (0,1-1,0)(n=21), ETDRS’e gore 67,5 (32-85)(n=21) harf, logMAR’a gore 0,35(0-
1,0)(n=21) idi.Takip sonunda gérme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,72(0,1-
1,0)(n=153), ETDRS’e gore 73,9(32-85)(n=153) harf, logMAR’a gore 0,21(0-1,0)(n=153) idi.

MPL uygulanmis gozlerin baslangicta gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile
ortalama 0,66 (0,025-1,0) (n=57), ETDRS’e gore 72,1(15-85)(n=57) harf, logMAR’a gére 0,28
(0,25-1,60)(n=57) idi.MPL uygulamasi 6ncesinde gérme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile
ortalama 0,62 (0,025-1,0)(n=64), ETDRS’e gore ortalama 70,2(15-85)(n=64) harf, logMAR’a
gore ortalama 0,28 (0-1,60)(n=64) idi. MPL uygulamasi sonrasinda 1. ayda gérme keskinlikleri
degerleri snellen eseli ile ortalama 0,73 (0,025-1,0) (n=64), ETDRS’e gore ortalama 74,1(15-
85)(n=64) harf, logMAR’a gore ortalama 0,21 (0-1,60)(n=64) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda goérme
keskinlikleri degerlerinin ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir bigimde snellen eseline
gore arttig1 (p=0.001) ve ETDRS’e gore arttigi(p=0.001), logMAR’a goére azaldig1 goriildii
(p=0.004).Tedavi sonrasi 1. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama
0,68(0,1-1,0)(n=42), ETDRS’e gore 72,6(31-85)(n=42) harf, logMAR’a gore 0,24(0-
1,0)(n=42) idi. Tedavi sonrasi 2. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama
0,64(0,1-1,0)(n=21), ETDRS’e gore 70,2(32-85)(n=21) harf, logMAR’a gore 0,29(0-
1,0)(n=21) idi.Tedavi sonras1 3. yilda gorme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama
0,58(0,16-1,0)(n=11), ETDRS’e gore 67,5 (45-85)(n=11) harf, logMAR’a gore 0,35(0-
0,8)(n=11) idi.Takip sonunda goérme keskinlikleri degerleri snellen eseli ile ortalama 0,72(0,1-
1,0)(n=57), ETDRS’e gore 73,9(34-85)(n=57) harf, logMAR’a gore 0,21(0-1,0)(n=57) idi.
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Tablo-3 : Hasta gozlerin PDT-MPL tedavilerine gore gorme keskinligi ortalamalarinin
degisimi (ETDRS harf bazinda)

Ik defa PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis ve subretinal sivisi olan 213 goziin hepsi
tedavi basarisi agisindan tedavi sonrasi 1. ayda degerlendirildiginde 167’sinde (%78,4) tedavi
sonrast tam rezoliisyon, 35’inde (%16,4) tedavi sonrasi kismi rezoliisyon oldugu, 11’inde

(%5,2) ise gozlerin tedavilere yanitsiz oldugu goriildi.

Ilk defa PDT uygulanmis ve subretinal sivis1 olan 154 goziin tedavi basarisi agisindan
tedavi sonrasi 1. ayda degerlendirildiginde 129’unda (%83,8) tedavi sonrasi tam rezoliisyon
gerceklestigi, 20’sinde (%12,9) tedavi sonrasi kismi rezoliisyon gelistigi, 5’inde (%3,2) ise
gdzlerin tedaviye yanitsiz oldugu gériildii.ilk defa uygulanmis olan PDT tedavisinden sonra
subretinal s1vis1 tam rezollisyona ugramamis olan 14 gézden 5’ine takiplerde sadece intravitreal
anti-VEGF tedavileri uyguland1 ve tedavi sonrasi bunlarin 3’ti tam rezoliisyon, 1’1 kismi
rezoliisyon, 1’1 ise tedaviye yanitsiz olarak sonug¢landi.Tam rezoliisyona ugramamis olan bir
diger 5 goze ikinci PDT tedavisi uygulandi ve tedavi sonrast bu gozlerin 5’1 de kismi rezoliisyon
gosterdi. Tam rezoliisyona ugramamis gozlerin 2’sine MPL tedavisi uygulandi ve bu gozlerin
2’si de tedavi sonrasi tedaviye yanitsiz olarak sonug¢landi. Tam rezoliisyona ugramamis kalan 2

goze de intravitreal anti-VEGF tedavileri ile ikinci PDT tedavileri uygulandi ve bu gézlerin 2’si
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de tedavi sonrasi kismi rezoliisyon gosterdi.lkinci defa uygulanan tedavilerin ardindan
subretinal s1visi tam rezoliisyona ugramamis olan 4 gézden 1’ine MPL tedavisi uyguland1 ve
tedavi sonrasi kismi rezoliisyon izlendi.Bu goézlerden 1’ine iigiincii PDT tedavisi uyguland: ve
tedavi sonrasi tam rezoliisyon izlendi.Bu gozlerden kalan 2’sine ise {iglincii PDT ve intravitreal
anti-VEGF tedavileri uyguland1 ve tedavi sonras1 gozlerden biri tam rezoliisyon gosterirken

digeri ise tedavilere yanitsiz olarak izlendi.

[lk defa MPL uygulanmis ve subretinal sivisi olan 55 hasta tedavi basaris1 agisindan
tedavi sonrast 1. ayda degerlendirildiginde 35’inde (%63,6) tedavi sonrasi tam rezoliisyon,
14’iinde (%25,4) tedavi sonrasi kismi rezoliisyon, 6’sinda (%10,9) ise gozlerin tedaviye
yanitsiz oldugu gériildii.ilk defa uygulanmis olan MPL tedavisinden sonra tam rezoliisyona
ugramayan 8 hastadan 2’sine intravitreal anti-VEGF tedavileri uygulandi ve bunlarin 2’si de
tedavi sonrasi kismi rezoliisyon gosterdi.Geriye kalan 6 goze ikinci MPL tedavisi uygulandi ve
tedavi sonrasi 1 goz tam rezolilisyon, 4 g6z kismi rezoliisyon ve diger 1 goz ise tedaviye yanitsiz

olarak sonuclandi.
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Tablo-4 : Hasta gozlere uygulanan tedavilerin ardindan 1. ayda subretinal sivinin degisim

durumlarinm1 gostermektedir.

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmig gézlerin tedavi 6ncesi hepsinin baglangigta subfoveal
koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri 458,2 um (+ 101,9) (n=230) idi.PDT-MPL-Argon lazer
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uygulamalar1 6ncesinde subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri 460,1 um (+£109,7)
(n=235) idi.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalari sonrasinda 1. ayda subfoveal koroid
kalinliklar1 ortalamasi degeri 421,7 um (+104,1) (n=235) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda subfoveal
koroid kalinliklar1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldigi
goriildii(p=0,001).Tedavi sonras1 1. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamas1 degeri 409,7
um (+£107,6) (n=138) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamas1 degeri
399,8 um (+136,0) (n=66) idi.Tedavi sonrasi 3. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 381,0 um (£125,9) (n=40) idi.Takip sonunda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 421,7 pm (£ 111,3)(n=230) idi.

PDT uygulanmis gézlerin baslangigta hepsinin subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 457,2 um (£104,5)(n=153) idi. PDT uygulamasi 6ncesinde subfoveal koroid kalinliklart
ortalamasi degeri 460,4 pum (+ 108,7)(n=167) idi.PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda
subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri 416,9 um (£ 103,3) (n=167) idi.Tedavi sonrasi
1. ayda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir bigimde
azaldig1 goriildii(p=0.001).Tedavi sonrast 1. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 408,1 um (+102,0)(n=87) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda subfoveal koroid kalinliklari
ortalamasi degeri 392,2 um (£133,3)(n=41) idi.Tedavi sonras1 3. yilda subfoveal koroid
kalinliklar1 ortalamasi degeri 359,1 pm (£129,1)(n=20) idi.Takip sonunda subfoveal koroid
kalinliklar1 ortalamasi degeri 412,4 um (£107,6)(n=153) idi.

MPL uygulanmis gozlerin baslangicta hepsinin subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 451,6 um (£96,5)(n=57) idi. MPL uygulamasi 6ncesinde subfoveal koroid kalinliklar1
ortalamasi degeri 461,3 pum (x115,6)(n=64) idi.MPL uygulamalari sonrasinda 1. ayda
subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri 433,1 um (£109,0)(n=64) idi.Tedavi sonrasi 1.
ayda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli bir bicimde azaldig1
goriildii(p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yi1lda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri 413,15
um (£116,1)(n=41) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi degeri
409,2 um (£136,5)(n=23) idi.Tedavi sonrasi 3. yilda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 410,6 um (£126,3)(n=18) idi.Takip sonunda subfoveal koroid kalinliklar1 ortalamasi
degeri 430,7 pum (+£124,4)(n=57) idi.
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Tablo-5 : Hasta gozlere uygulanan tedavilerin ardindan subfoveal koroid kalinliklarinin

zamanla degisimlerini gostermektedir (um cinsinden).

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmig gozlerin baslangigta hepsinin koroidal vaskiilarite
indeksi ortalamast degeri 74,27 (+3,07)(n=226) idi.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalari
oncesinde koroidal vaskiilarite indeksi ortalamas1 degeri 74,80 (£3,46)(n=230) idi.PDT-MPL-
Argon lazer uygulamalar1 sonrasinda 1. ayda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
75,10 (£3,67)(n=230)idi.Tedavi sonrast 1. ayda koroidal vaskiilarite indeksindeki degisim
istatistiksel anlamli degildi(p=0,052).Tedavi sonrasi 1. yilda koroidal vaskiilarite indeksi
ortalamasi degeri 75,54 (+4,34)(n=126) idi.Tedavi sonras1 2. yilda koroidal vaskiilarite indeksi
ortalamasi degeri 74,12 (+4,19) (n=60) idi.Tedavi sonras1 3. yilda koroidal vaskiilarite indeksi
ortalamast degeri 74,76 (£3,22)(n=38) idi.Takip sonunda koroidal vaskiilarite indeksi
ortalamasi degeri 75,61 (£3,37)(n=226) idi.

PDT uygulanmis goézlerin baslangicta koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
74,12(+3,22)(n=152) idi.PDT uygulamasi oncesinde koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi
degeri 74,56 (£3,46)(n=165) idi.PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda koroidal vaskiilarite
indeksi ortalamasi degeri 74,95 (£3,69)(n=165) idi.Tedavi 6ncesi ve sonrasi 1. ayda koroidal
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vaskiilarite indeksi ortalamas: degerlerinin degisiminin istatistiksel anlamli olmadigi
izlendi(p=0,059).Tedavi sonrasi 1. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
75,74(+4,51)(n=86) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
73,78(£4,20)(n=40) idi.Tedavi sonras1 3. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
74,60 (£3,53) (n=20) idi.Takip sonunda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
75,69(£3,57)(n=152) idi.

MPL uygulanmis gozlerin baslangigta koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
74,89(£2,88)(n=54) idi.MPL uygulamasi oncesinde koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi
degeri 75,19(£3,46)(n=61) idi.MPL uygulamasi sonrasinda 1. ayda koroidal vaskiilarite
indeksi ortalamasi degeri 75,05(+3,74)(n=61) idi.Tedavi dncesi ve sonrasi 1. ayda koroidal
vaskiilarite indeksi ortalamasi degerlerinin degisiminin istatistiksel anlamli olmadigi
izlendi(p=0,671).Tedavi sonrasi 1. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
75,24(+4,07)(n=37) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri
74,60(£4,20)(n=19) idi.Tedavi sonrasi 3. yilda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamas1 degeri
74,85(%3,44) (n=19) idi.Takip sonunda koroidal vaskiilarite indeksi ortalamasi degeri 75,28
(£3,64) (n=54) idi.

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis gozlerin tedavi oncesi hepsinin total koroid alani
ortalamas1 degeri 0,807 mm? (£0,216)(n=226) idi.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalari
oncesinde total koroid alani ortalamasi degeri 0,702 mm? (£0,176)(n=230) idi.PDT-MPL-
Argon lazer uygulamalari sonrasinda 1. ayda total koroid alani ortalamasi degeri 0,626 mm?
(£0,171)(n=230) idi.Tedavi sonras1 1. ayda total koroid alan1 ortalamasinin istatistiksel olarak
anlamli bir bi¢imde azaldigi goriildii(p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda total koroid alani
ortalamasi degeri 0,666 mm? (+0,151)(n=126) idi.Tedavi sonras: 2. yilda total koroid alani
ortalamasi degeri 0,536 mm? (+0,158)(n=60) idi.Tedavi sonras1 3. yilda total koroid alani
ortalamasi degeri 0,494 mm? (£0,163)(n=38) idi.Takip sonunda total koroid alan1 ortalamasi
degeri 0,555 mm? (+0,144)(n=226) idi.

PDT uygulanmis gdzlerin baslangicta total koroid alami ortalamasi degeri 0,797 mm?
(£0,215)(n=152) idi.PDT uygulamasi 6ncesinde total koroid alan1 ortalamasi degeri 0,703 mm?
(£0,181)(n=165) idi.PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda total koroid alani ortalamasi degeri
0,621 mm? (£0,177)(n=165) idi.Tedavi sonras1 1. ayda total koroid alam ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde azaldig1 goriildi (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda total
koroid alam ortalamasi1 degeri 0,555 mm? (+£0,144)(n=86) idi.Tedavi sonras1 2. yilda total
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koroid alani ortalamasi degeri 0,529mm? (£0,165)(n=40) idi.Tedavi sonras1 3. yilda total
koroid alani ortalamasi degeri 0,440 mm? (+£0,161)(n=20) idi.Takip sonunda total koroid alan1
ortalamasi degeri 0,539 mm? (£0,150)(n=152) idi.

MPL uygulanmis gdzlerin baslangicta total koroid alam ortalamasi degeri 0,794 mm?
(£0,237)(n=54) idi. MPL uygulamas1 dncesinde total koroid alan1 ortalamasi degeri 0,700 mm?
(£0,168)(n=61) idi.MPL uygulamasi sonrasinda 1. ayda total koroid alan1 ortalamasi degeri
0,633 mm? (£0,160)(n=61) idi.Tedavi sonras1 1. ayda total koroid alani ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldigi goriildii (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda total
koroid alani1 ortalamasi1 degeri 0,576 mm? (£0,151) (n=37) idi.Tedavi sonras1 2. yilda total
koroid alani ortalamasi degeri 0,540 mm? (£0,149)(n=19) idi.Tedavi sonras1 3. yilda total
koroid alan1 ortalamasi degeri 0,543 mm? (+0,132)(n=16) idi.Takip sonunda total koroid alan
ortalamasi degeri 0,573 mm? (+0,149)(n=54) idi.

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis gozlerin tedavi dncesi hepsinin baslangi¢ koroid
limen alan1 ortalamasi degeri 0,599 mm? (£0,163) (n=226) idi.PDT-MPL-Argon lazer
uygulamalar1 6ncesinde koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,525 mm? (£0,134) (n=230)
1di.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalart sonrasinda 1. ayda koroid liimen alani ortalamasi
degeri 0,471 mm? (x0,133) (n=230) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda koroid liimen alan1 ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldigi goriildii (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda
koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,427 mm? (£0,116) (n=126) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda
koroid liimen alan1 ortalamas1 degeri 0,401 mm? (£0,133) (n=60) idi.Tedavi sonras1 3. yilda
koroid liimen alami ortalamas1 degeri 0,401 mm? (+0,133) (n=38) idi.Takip sonunda koroid
liimen alan1 ortalamasi degeri 0,420 mm? (£0,132) (n=226) idi.

PDT uygulanmis gozlerin baslangicta koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,591 mm?
(£0,164) (n=152)idi. PDT uygulamas1 dncesinde koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,524
mm? (£0,138) (n=165) idi. PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda koroid liimen alan1 ortalamasi
degeri 0,468 mm?(£0,136) (n=165) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda koroid liimen alani ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldigi goriildii (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda
koroid liimen alan1 ortalamasi degeri 0,422 mm? (£0,115) (n=86) idi. Tedavi sonras1 2. yilda
koroid liimen alan1 ortalamas1 degeri 0,394 mm? (£0,136) (n=40) idi. Tedavi sonras1 3. yilda
koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,330 mm? (+0,127) (n=20) idi.Takip sonunda koroid

liimen alan1 ortalamas1 degeri 0,408 mm? (£0,116) (n=152) idi.
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MPL uygulanmis gdzlerin baslangicta koroid liimen alani ortalamasi degeri 0,594 mm?
(£0,177)(n=54) idi. MPL uygulamasi 6ncesinde koroid liimen alani ortalamas1 degeri 0,527
mm? (£0,128) (n=61) idi.MPL uygulamas1 sonrasinda 1. ayda koroid liimen alan1 ortalamasi
0,477 mm? (£0,129)(n=61) idi.Tedavi sonras1 1. ayda koroid liimen alam ortalamasiin
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde azaldig1 goriildii(p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda koroid
liimen alan1 ortalamas1 degeri 0,434 mm? (£0,118) (n=37) idi.Tedavi sonras1 2. yilda koroid
liimen alam1 ortalamasi degeri 0,406 mm? (£0,125) (n=19) idi.Tedavi sonras1 3. yilda koroid
liimen alani ortalamasi degeri 0,406 mm?(£0,097) (n=16) idi.Takip sonunda koroid liimen alani
ortalamasi degeri 0,432 mm?(£0,119) (n=54) idi.

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis gozlerin tedavi oncesi hepsinin baslangi¢c koroid
stroma alani ortalamasi degeri 0,207 mm? (£0,059) (n=226) idi. PDT-MPL-Argon lazer
uygulamalar1 6ncesinde koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,177 mm? (+£0,050)(n=230)
idi.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalar1 sonrasinda 1. ayda koroid stroma alani ortalamasi
degeri 0,154 mm? (£0,045)(n=230) idi.Tedavi sonrasi 1. ayda koroid stroma alan1 ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde azaldig1 goriildii (p=0.001).Tedavi sonrast 1. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,136 mm? (£0,040) (n=126) idi.Tedavi sonras1 2. y1lda
koroid stroma ortalamasi degeri 0,134 mm? (£0,034) (n=60) idi.Tedavi sonras1 3. y1lda koroid
stroma alan1 ortalamasi degeri 0,123 mm? (£0,041) (n=38) idi.Takip sonunda koroid stroma
alan1 ortalamas1 degeri 0,134 mm? (£0,038) (n=226) idi.

PDT uygulanmis gozlerin baslangigta koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,205 mm?
(£0,057) (n=152) idi. PDT uygulamasi 6ncesinde koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,179
mm? (£0,052) (n=165) idi. PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda koroid stroma alan1 ortalamasi
degeri 0,153 mm? (£0,048) (n=165)idi.Tedavi sonras1 1. ayda koroid stroma alan1 ortalamasinin
istatistiksel olarak anlamli bir bigimde azaldigir goriildii (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,133 mm? (+0,039) (n=86) idi.Tedavi sonras1 2. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,134 mm? (+0,036) (n=40) idi.Tedavi sonras1 3. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,109 mm? (£0,037) (n=20) idi.Takip sonunda koroid

stroma alani ortalamas1 degeri 0,130 mm? (£0,039) (n=152) idi.

MPL uygulanmis gozlerin baslangigta koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,199 mm?
(£0,064) (n=54) idi.MPL uygulamasi 6ncesinde koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,173
mm? (£0,046) (n=61) idi. MPL uygulamas1 sonrasinda 1. ayda koroid stroma alan1 ortalamas1

degeri 0,156 mm? (+0,038) (n=61) idi.Tedavi sonras1 1. ayda koroid stroma alani ortalamasinin
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istatistiksel olarak anlamli bir bi¢imde azaldigi goriildii (p=0.001).Tedavi sonrasi 1. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,141 mm? (+0,042) (n=37) idi.Tedavi sonras1 2. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,134 mm? (+0,030) (n=19) idi.Tedavi sonras: 3. yilda
koroid stroma alani ortalamasi degeri 0,137 mm? (£0,039) (n=16) idi.Takip sonunda koroid
stroma alani ortalamasi degeri 0,140 mm? (£0,036) (n=54) idi.

Total koroid alami Koroid limen alani Koroid stroma alani

08

07

K=
—

B Tedavioncesi 165 hastagdz W Tedavi sonrasi 1, ay 165 hasta goz M Tedavi sonrasi 1.yl 86 hasta goz

B Tedavi sonrasi 2.yl 40 hasta gdz = Tedavi sonrasi 3.1l 20 hasta gz

Tablo-6 : Hasta gozlere uygulanan PDT tedavisi sonrasinda koroid alanlarmin degisimi

goriilmektedir (mm? cinsinden).
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Total koroid alani Koroid limen alani Koroid stroma alani

W Tedavi oncesi 61 hastagdz W Tedavi sonrasi 1. ay 61 hasta goz M Tedavi sonrasi 1yil 37 hasta goz

Tedavi sonrasi 21l 19 hasta gdz © Tedavi sonrasi 3.yl 16 hasta goz

Tablo-7 : Hasta gozlere uygulanan MPL tedavisi sonrasinda koroid alanlarinin degisimi

goriilmektedir (mm? cinsinden).

PDT-MPL-Argon lazer uygulanmis gozlerin baslangicta OKTAda koryokapillaris akim
yiizdesi ortalamasi degeri 71,33 (£2,92) (n=137) idi.PDT-MPL-Argon lazer uygulamalari
oncesinde koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,96 (+3,30) (n=124) idi.PDT-
MPL-Argon lazer uygulamalar1 sonrasinda 1. ayda koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi
degeri 70,82 (£2,60) (n=124) idi.Tedavi sonras1 1. ayda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik goriilmedi (p=0.67).Tedavi sonrasi 1. yilda
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,50 (+3,04) (n=57) idi.Tedavi sonrasi 2. yilda
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,04 (+2,90) (n=25) idi.Tedavi sonras1 3. yilda
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,64 (£2,63) (n=13) idi.Takip sonunda
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,57 (+2,82) (n=137) idi.

PDT uygulanmis gozlerin baslangicta OKTA’da koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi
degeri 71,29(£2,93) (n=92) idi.PDT uygulamasi 6ncesinde koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,92(£3,41) (n=104) idi.PDT uygulamasi sonrasinda 1. ayda koryokapillaris
akim yiizdesi ortalamasi degeri 70,70(£2,60) (n=104) idi.Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1.

ayda koryokapillaris akim yiizdesi ortalamalari kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir
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degisiklik olmadig1 goriildii (p=0.360).Tedavi sonrasi 1. yilda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,33(x3,04) (n=48) idi.Tedavi sonras1 2. yi1lda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,14(£2,99) (n=23) idi.Tedavi sonrasi 3. yilda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,02(£2,52) (n=10) idi.Takip sonunda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,39(+2,82) (n=92) idi.

MPL uygulanmis gézlerin baslangicta OKTA’da koryokapillaris akim yiizdesi ortalamasi
degeri 71,52(+2,34) (n=14) idi.MPL uygulamas1 dncesinde koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,92(+3,00) (n=16) idi. MPL uygulamasi sonrasinda 1. ayda koryokapillaris
akim yiizdesi ortalamasi degeri 71,41(x2,63) (n=16) idi.Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 1. ayda
koryokapillaris akim yiizdesi ortalamalar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik olmadig1 goriildii (p=0.224).Tedavi sonras1 1. yilda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,86(%3,24) (n=7) idi.Tedavi sonras1 2. yilda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 68,94(+1,32) (n=2) idi.Tedavi sonrasi 3. yilda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamas1 degeri 72,70(£2,15) (n=3) idi.Takip sonunda koryokapillaris akim yiizdesi
ortalamasi degeri 70,54(£2,90) (n=14) idi.

PDT-MPL tedavileri sirasinda tedavi uygulanan alanda serd6z PED’i olan toplam 54 goz
mevcuttu.Bu ser6z PED’lerin yiiksekligi baglangigta 15-321 pum arasinda degismekteydi.
Tedavi sonras1 1. ayda bu serdz PED’lerin 35’inin (%64,8) tamamen geriledigi, 14’{inilin
(%25,9) yiiksekliginde azalma oldugu , 5’inde (%9,2) ise yiiksekliginde sabit kalma ya da artma
izlendi.Tedavi sonrasinda tedavi alaninda bulunan ser6z PED’lerin yiikseklikleri (tedavi sonrasi
yok olanlar 0 ile ifade edilmistir) 0-309 um arasinda degismekteydi.PDT-MPL tedavilerinin,
tedavi bolgesinde bulunan ser6z PED’lerin yiiksekliginde azalmay1 sagladig: istatistiksel olarak

da anlaml1 bulundu(p=0.001).

OKT ile takiplerinde flat irregiiler PED’1 goriilen ve beraberinde OKTA goriintiilemeleri
bulunan 8 hasta g6z vardi.Bu hasta gozlerden 2’sinde (%25,0) OKTA’da KNV izlenirken,
6’sinda (%75,0) OKTA’da KNV izlenemedi.OKTA ile KNV olup olmadigi degerlendirilebilen
151 hasta gézden 9’unda (%5,9) KNV oldugu tespit edildi.
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7. TARTISMA

Santral serdz koryoretinopati, degisime ugramis RPE’nin fokal dekolmanlari ve
norosensoriyel retinanin sinirli serdéz dekolmaniyla karakterize olan , genellikle orta yash
erkeklerde izlenen , patogenezi giiniimiizde tam manasiyla agikliga kavusturulamamis bir arka
segment hastaligidir(29). SSKR hastalarinin literatiirde yapilmis 6nceki galigsmalara bakildigi
zaman hasta olmayan diger gozlerinde asemptomatik serd6z dekolman sahalar1 olabildigi |,
SSKR tanisi almig hastalarin akrabalari incelendiginde bu kisilerde normal popiilasyona gore
daha yiiksek bir SSKR prevalansi oldugu izlenmistir(61, 219).Ayn1 zamanda literatiirde son
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda pakikoroid pigment epitelyopatinin serdz dekolman Onciisii
bir subklinik fenotip olabilecegi raporlanmistir(2, 14).Tim bu bilgiler 1s1ginda SSKR’nin
genetik yatkinlik barindiran ve progrese olabilen bir hastalik olabilecegi diisiincesi 6n plana
cikmaktadir.Bu nedenle SSKR hastalarinin asemptomatik olan diger gozlerinde patolojik bir
durum olup olmadig1 ve patolojik progresyon gosteren bir durum olup olmadiginin ortaya

konulmasinin 6énemi ortaya ¢ikmaktadir.

SSKR hastalarinda en uygun tedavi metodunun ne oldugu ag¢isindan bir fikir birligi
bulunmamaktadir(152). Fakat prospektif, randomize, ¢ok merkezli ¢alisma sonuglarina gére
fotodinamik tedavi 6ne ¢ikmaktadir.SSKR hastalarinda giliniimiizde sik¢a uygulanan tedavi
metodlar1 arasinda 6zellikle fotodinamik tedavi, esik altt micropulse lazer gibi esik alt1 lazer
tedavileri yer almaktadir (27). Bununla birlikte daha az sayida olguda literatiirde kullanildig:
raporlanmis olan intravitreal anti-VEGF enjeksiyonlari, argon lazer fotokoagulasyon gibi
uygulamalar da tedavide tercih edilebilmektedir(199, 206, 207).Yine son yillarda tedavide
mineralokortikoid reseptor antagonistlerinin etkinligini degerlendiren ¢ok sayida calisma
mevcuttur(209-212).SSKR hastalarinda kullanilmakta olan bu tedavi metodlarinin tedavide

olan etkinliginin ortaya konulmasi dnem tagimaktadir.

Bu tez calismasinda SSKR tanisi almis hastalarin diger gozlerinin patoloji progresyonu
acisindan uzun donemde takibi, hasta gozlerin hangi tedaviye nasil yanit verdigi ve uzun
donemde bu gozlerin takipleri ortaya konulmustur.Bununla birlikte hasta ve diger goziin gérme
keskinlikleri, multimodal goériintiileme 06zellikleri, koroidal vaskiilarite indeksi, koroidal

yapilarin (total, vaskiiler, stromal) degisimlerinin incelenmesi amaglanmustir.

Bu calismada literatiirdeki Onceki bilgilerle uyumlu olarak SSKR tanis1 almig olan
hastalarin  ¢ogunlugunun orta yasta erkek hastalar oldugu ortaya konulmustur.Yine
calismamizda SSKR hastalarinin , SSKR tanis1 almamig diger gézlerinin uzun dénemde takibi
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incelendiginde literatiirdeki 6nceki bilgilerle uyumlu olarak komplike olmamis pakikoroid ve
pakikoroid pigment epitelyopati tanisina uyumlu bulgulara sahip olan goézler oldugu tespit
edilmistir.Warrow ve ark. yaptigi PPE tanis1 almis 8 hastanin uzun dénem takibinde bu
hastalarin higbirinde SSKR’ye progresyon olmadigi izlenmistir(2).Karagorlu ve ark. yaptigi
calismada ise PPE tanis1 almis 44 hastanin uzun donem takiplerinde hastalarin %17,4’linde
SSKR’ye progresyon oldugu izlenmistir(220).Mevcut ¢alismamizda ise UCP veya PPE tanisi
almis 6 hastanin (%3,3) uzun donem takiplerinde SSKR’ye progrese oldugu izlenmistir.Mevcut
calismamizda elde edilen bu sonucun UCP veya PPE tanisi almis hastalarin stabil kalmaktan

ziyade, bu hastalarin bir kisminin SSKR’ye progrese olabildigini gostermistir.

SSKR patogenezinde asir1 gecirgen koroidal vaskiiler yapilarin, artmis doku hidrostatik
basinci ortaya ¢ikardigi diisiiniilmektedir ve bu durum da pigment epitel dekolmanlarina, RPE
defektlerine yol agmaktadir. Tim bu bahsedilenler neticesinde subretinal boslukta fokal sizinti
ve serdz sivi birikimi ortaya ¢ikmaktadir(145).Literatiirde koroidal vaskiiler hiperpermeabilite
varligi ile SSKR gelisimi arasinda dogrudan bir iliski kurulmustur(24).Calismamizda SSKR
tanis1 almig gozler ve diger gozler subfoveal koroid kalinlig1 agisindan kiyaslandiginda, SSKR
tanis1 almis olan gozlerde subfoveal koroid kalinliginin diger gozlere gore istatistiksel anlaml
olarak daha yiiksek oldugu izlenmistir.Bununla birlikte yine ¢calismamizda hasta ve diger goz
ayirt etmeksizin indosiyanin yesili anjiografide koroidal hiperpermeabilitesi olan ve olmayan
gozlerin subfoveal koroid kalinliklar1 kiyaslandiginda hiperpermeabilitesi olan gozlerin
olmayan gozlere kiyasla istatistiksel anlamli olarak takip baslangicinda daha yiiksek subfoveal
koroid kalinligina sahip oldugu bulunmustur.Literatiire bakildiginda Maruko ve ark. yaptiklari
SSKR tanis1 almig hastalarin, hasta ve diger gozleri iizerine yaptiklar1 ¢alismada koroidal
hiperpermeabilitesi olan gbzlerin olmayanlara kiyasla daha yiiksek subfoveal koroid kalinligina
sahip olduklari izlenmistir(148).Literatiirdeki bu ¢alisma ve mevcut ¢aligmamizda elde edilmis
olan sonuglar, subfoveal koroid kalinligi artttkga SSKR gelisim riskinin arttigini

diistindiirmektedir.

SSKR hastaliginda olan patolojik siiregler nedeniyle FFA’da vaskiiler sizint1 odaklarinin
goriildiigii literatiirde 6nceden tanimlanmig bir bilgidir(132).Ayn1 zamanda SSKR hastaliginda
klinik olarak asemptomatik olan diger gozlerde de patolojik bulgularin olabildigi de yine
literatiirde daha 6nceden ortaya konulmustur(220).Calismamizda FFA’da hastaligin bilateral
patolojik ozellikler gosterebildigi diisiiniilerek hasta g6z ve diger goz ayirt etmeden en az bir
odakta vaskiiler sizintis1 olan gozler ile vaskiiler sizintis1 olmayan gozler kiyaslandiginda, en

az bir noktada vaskiiler s1zintis1 olan gozlerin olmayanlara gore istatistiksel anlamli bir bigimde
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takip baslangicinda daha yiiksek subfoveal koroid kalinligina sahip oldugu
bulunmustur.Literatiirde daha o©nce bu sekilde karsilastirma yapan bir ¢alisma
bulunamamistir.Elde ettigimiz bu sonu¢ da SSKR hastalarinda subfoveal koroid kalinligi

arttikca vaskiiler patolojilere olan yatkinligin arttig1 diisiincesini desteklemektedir(148).

Artmig Koroidal vaskiilarite indeksinin; koroidal damar dilatasyonu, koroidal damarsal
asir1 gecirgenlik ve sivi birikimine sebep oldugu diisiincesi literatiirde Onceden ortaya
konulmustur(221).Bizim ¢alisgmamizda SSKR tanis1 almis hasta gozlerin, diger gozlere gore
daha yiiksek koroidal vaskiilarite indeksi olduguna dair istatistiksel anlamli bir sonug elde
edilememistir.Elde edilen bu sonug¢ vaskiiler patolojiler agisindan her iki goéziin de SSKR
gelisimi agisindan risk altinda oldugunu, hastaligin bilateral bir hastalik oldugunu ve
patogenezde baska bilinmeyen faktorlerin rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.Bu konuda
dikkat ¢eken bir husus ise, diger gozlerde tan1 baslangicindaki koroidal vaskiilarite indeksi
degerleri ve takip sonundaki koroidal vaskiilarite indeksi degerleri kiyaslandiginda , takip
sonunda istatistiksel anlamli olarak koroidal vaskiilarite indeksi degerinin arttig
goriilmiistiir. Bu durum da koroidal vaskiiler dilatasyonun zamanla arttigini, hastaligin zamanla

progrese olabildigini diisiindiirmektedir.

Optik koherens tomografi anjiografi, belirli bir retina alaninin ardisik OKT taramalari ile
damar i¢indeki eritrositlerin hareket kontrastini elde ederek ve bunlari isleyerek retinal damar
agmin detayli goriintiilenmesini saglayan bir goriintiileme yontemidir (175-177).0KTA , OKT
taramalar1 vasitasiyla kan akim diizeyi 6l¢limlerini yaparken bazi kisitliliklar: nedeniyle yanlis
Olciim degerleri verebilmektedir.Literatiirde bazi yazarlar , SSKR hastaliginda OKTA
yardimiyla  koryokapillaris akim sinyallerinin  dlglimiinde olan bu  kisithliklari
belirtmislerdir.Bu yazarlar SSKR hastaligina bagli olarak ortaya ¢ikmis olan subretinal sivinin
ve bazi RPE degisikliklerinin OKTA kan akim sinyallerinde g¢esitli artefaktlar
olusturabilecegini savunmuslardir(222-224).Biz de mevcut ¢alismamizda literatiirde belirtilen
bu muhtemel artefakt olusturabilecek ve akim Ol¢iimiinde yanlis sonug elde etmeye neden
olabilecek unsurlar1 akim 6l¢iim alanindan ¢ikararak kalan alan {izerinde koryokapillaris akim

Olciimlerini gergeklestirdik.

OKTA’da yaptigimiz artefaktsiz alanda koryokapillaris akim yiizdesi 6l¢iimlerine gore
SSKR tanis1 almig goézler ve almamis diger gozler takip baslangicinda kiyaslandiginda
istatistiksel anlamli olarak hasta gozlerde olan akim yiizdesinin, diger gozlere gore daha diisiik

oldugu bulunmustur.Rochepeau ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada ser6z retina dekolmani
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gerilemis olan SSKR hastalarinin hasta gozlerini ve etkilenmemis diger gozlerini
koryokapillaris akimi yoniinden incelemislerdir.Ortaya ¢ikan sonucta serdz retina dekolmani
gerilemis  gozlerde akim sinyallerinin diger gozlere goére daha az oldugu
bulunmustur.Patogenezinde koryokapillaris iskemisinin 6n planda oldugu diisiiniilen SSKR
hastalig1 i¢in, literatiirdeki bu bahsi gegen calisma ve bizim mevcut ¢alismamizda hasta
gozlerde koryokapillaris akim sinyallerinin daha az olmasi literatiirdeki 6nceden ortaya
konulmus bilgileri desteklemektedir(225).Yine bu hususta dikkat ¢eken bir baska nokta ise
bizim ¢aligmamizda, hem hasta hem diger gozlerin takip sonunda akim sinyali yilizdesinin
diisme egiliminde oldugudur.Bu durum da koryokapillaris iskemi siirecinin zamanla artarak

devam edebildigini diisiindiirmektedir.

SSKR hastaligi literatiirde ve mevcut calismamizda raporlandigi iizere yiiksek
sayilabilecek bir rekiirrens oranina sahiptir(129).Bu rekiirrens durumunun tipki hastaligin
patogenezinde oldugu gibi nelere bagli olarak gelistigi netlige kavusturulamamistir(226).Bizim
calismamizda rekiirrens gostermis olan gozlerin primer gelisimli olarak SSKR epizodu
gelistirmis olan gozlere gore baslangicta OKTA’da koryokapillaris akim ylizdeleri
kiyaslandiginda, rekiirrens gosteren gozlerin gostermeyenlere kiyasla istatistiksel anlamli
olarak daha diisiik koryokapillaris akim yiizdesine sahip oldugu bulunmustur.Literatiirde daha
onceden bu konuyla ilgili yapilmis bir ¢aligma bulunamamistir.Elde ettigimiz bu sonug

koryokapillaris hipoperfiizyonu 6n plana ¢iktikca rekiirrens riskinin arttigini diistindtirmektedir.

Calismamizda SSKR tanisi almig hasta gozlerin PDT-MPL tedavileri sonrasi gérme
keskinliklerinde istatistiksel olarak anlamli artis izlenmistir.Bu artis miktari PDT ve MPL
gruplarinda birbirine ¢ok yakin diizeyde olmakla beraber PDT tedavisinde daha fazla olarak
izlendi.Van Rijssen ve ark.’larinin SSKR hastalarinda PDT-MPL etkinliklerini kiyasladiklari
bir ¢alismada PDT grubunda tedavi sonrasi daha fazla harf olarak gérme kazanimi elde
edildigini ortaya koymuslardir(227).Russo ve ark.’lariin yaptiklart SSKR hastalarinda PDT-
MPL etkinliklerini kiyasladiklari bir ¢alismada ise yine on aylik takipler neticesinde hem PDT,
hem de MPL grubunda istatistiksel anlamli olarak gérme keskinliginde artis izlemislerdir.Fakat
yine her iki tedavi grubu arasindaki gérme keskinligi artis1 benzer diizeydeydi(228).Mevcut
calismamiz ve literatiirdeki c¢aligmalar g6z Onilinde bulunduruldugunda, PDT ve MPL
tedavilerinin SSKR hastalarinda gérme keskinligi artis1 saglamada etkili tedavi metodlari

oldugu diisiiniilmektedir.
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Calismamizda SSKR tanis1 almig hasta gozlerin PDT-MPL tedavileri sonrasi subfoveal
koroid kalmliginin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi izlenmistir.Bu azalma
miktarinin PDT uygulanan grupta daha fazla oldugu goriildii.Yine van Rijssen ve ark.’larinin
SSKR hastalarinda PDT-MPL etkinliklerini kiyasladiklar1 ¢alismada tedavi sonrasi her iki
grupta da subfoveal koroid kalinliklarinin azaldigini, fakat iki grup arasinda tedavi sonrasi
takiplerde subfoveal koroid kalinlig1 miktarinda istatistiksel anlamli farklilik olmadigini ortaya
koymuslardir(227).Russo ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada da yine benzer olarak her iki
tedavi sonrasi subfoveal koroid kalinliginin azaldig1 ve her iki tedavi grubunda da tedavi sonrast
subfoveal koroid kalimlik farki arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedigi
belirtilmistir(228).Mevcut sonuglar diisiindiirmektedir ki PDT ve MPL tedavilerinin ikisi de

subfoveal koroid kalinliin1 azaltmada etkin tedavi metodlaridir.

PDT, fotosensitize edici ajanlarmm yardimiyla aktivitesi artmis koroidal damarlar
icerisinde klot formasyonu olusumunu ve koroidal hiperpermeabilitenin azalmasini
saglamaktadir. MPL tedavisi ise heat-shock protein ekspresyonunda artis saglayarak ve sitokin
dengesizliklerini gidererek RPE aktivitesinin diizenlenmesini saglamaktadir.Bu sekilde de
bahsedilen iki tedavi metodu da SSKR’de ortaya c¢ikmis subretinal sivinin azalmasini
saglayarak kronik periyotta fotoreseptor hasarina neden olmasininin 6niine ge¢mektedir(229,
230). Calismamizda SSKR tanis1 almis hasta gozlerin , PDT-MPL tedavileri sonrasi subretinal
sivinin tamamen kaybolmasi noktasinda PDT tedavisi MPL tedavisine gore daha etKkili
bulunmustur.Van Rijssen ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada yine PDT tedavisi , MPL
tedavisine  gore subretinal sivinin  tamamen  kaybolmasi  noktasinda  {istiin
bulunmustur(227).Russo ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada 10 ay sonunda hem PDT hem de
MPL gruplarinda hicbir hastada subretinal sivi izlemediklerini belirtmislerdir ve bu noktada
tedavi basarisint her iki grupta benzer olarak bulduklarini belirtmislerdir(228).Van Dijk ve
ark.’larinin yaptiklari ¢alismada da subretinal sivinin tamamen kaybolmast noktasinda PDT
tedavisi , MPL tedavisine gore iistiin bulunmustur(231).Her ¢alismada PDT’nin MPL’ye olan
istiinliigii ortaya konulamamus olsa da prospektif, randomize, ¢ok merkezli ve genis hasta say1s1
iceren c¢aligmalarda subretinal sivinin kaybolmasi noktasinda PDT tedavisi, MPL tedavisine

gore daha iistiin konumda goziikmektedir.

Pakikoroid spektrum hastaliklarindan birisi olan SSKR’de, haller tabakasinda
pakidamarlarin varlig1 ve bu pakidamarlarla birlikte koroidal vaskiiler hiperpermeabilitenin
ortaya ¢iktigi Onceden literatiirdeki calismalarla ortaya konulmustur(2-6).PDT ve MPL

tedavileri sonrasi koroidal vaskiiler ve stromal degisikliklerin nasil gelistigine dair literatiirde
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fazla sayida calisma bulunmamaktadir. Calismamizda SSKR tanisi almis gozlerin PDT-MPL
tedavileri sonrasi koroid vaskiilarite indeksi degisimleri incelendiginde , her iki tedavi grubunda
da istatistiksel anlamli degisiklik izlenmemistir. SSKR hastalarinda PDT tedavisi sonrasi
koroidal vaskiilarite indeksinde belirgin bir degisim olmadigini lovino ve ark. yaptiklari
calismada gostermislerdir(232).Van Rijssen ve ark.’larinin fovea santralinden gegen OKT
kesitinde goriinen tiim koroid alani lizerinde koroidal vaskiilarite indeksi hesab1 yaptiklar1 bir
calismada da bizim mevcut ¢alismamiza benzer sekilde PDT ve MPL tedavilerinin ardindan ,
tedavi Oncesine gore koroidal vaskiilarite indeksi degerlerinde istatistiksel anlamli degisiklik
izlemediklerini raporlamislardir(233). Bu sonuglar gostermektedir ki PDT ve MPL
tedavilerinin  koroidal vaskiilarite indeksi degerlerinde azalmaya neden oldugu
tartismalidir.Hangi mekanizmalarla , koroidin vaskiiler ve stromal alanlarinin tedavi sonrasi

nasil etkilendiginin ortaya konulmasi 6nem tasimaktadir.

Calismamizda SSKR tanisi almis gozlerin PDT ve MPL tedavileri sonrasi total koroid
alanin,koroid limen alanimin ve koroid stroma alamimin tedavi sonrasi istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde azaldigi izlenmistir. Iovino ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada bizim
¢alismamizda buldugumuz sonuglara uyumlu olarak PDT sonrasi birinci ay takiplerde total
koroid alaninin, koroid limen alaninin azaldigini raporlamislardir.Fakat koroid stroma alaninda
ise belirgin degisim olmadigin1 belirtmislerdir(232).Literatiirde PDT-MPL tedavilerinin
koroidin total alani, stroma alan1 , liimen alanini nasil degistirdigine dair kisith sayida ¢alisma
bulunmaktadir. MPL tedavisi sonrasi koroid yapilarindaki degisimlerin nasil gergeklestigine

dair bir ¢calisma bulunamamustir.

Literatiirdeki mevcut bilgiler PDT’nin, uzun dénemde koroidal damarlarda remodeling
sagladigi, koroidal hiperpermeabilitede ve damar disina sizintida azalma gerceklestirdigi
yoniindedir (188, 189). MPL tedavisinin de RPE pompa fonksiyonunu artirmast ve dig kan-
retina bariyerini  giliclendirmesi  Ozellikleriyle SSKR tedavisinde etkinligi ortaya
konulmustur(234).Calismamizda SSKR tanist almis gozlerin PDT-MPL tedavileri sonrasi
artefaktsiz alanda akim sinyali yiizdelerinde istatistiksel anlamli bir degisim olmadigi
goriilmiistiir.Liu ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢aligmada PDT tedavisi sonrasi takiplerde OKTA’da
koryokapillaris akim sinyal yiizdelerinin takiplerde arttiginin izlendigi raporlanmistir.Fakat bu
caligsmada subretinal siviya bagli akim sinyali artefakti, RPE alterasyonlarina bagli akim sinyali
artefaktlari1 ve PED’e baghh akim sinyali artefaktlarinin elimine edilemedigi belirtilmistir.
Mevcut subretinal sivinin genelde patolojinin merkezinde olmasi ve bazen subretinal sivinin

genisligi nedeni ile hesaplamada ¢ikarilan alanin fazla olmasi, bu konu ile ilgili saglikli yorum
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yapmay1 giiclestirmektedir.Yine diger gozlerle kiyaslama yapilarak tedavi sonrasi bakilan
koryokapillaris akim yiizdelerinde tedavi sonrasi artislar bildirilmistir. Bu nedenle tedavilerin
koryokapillaris akim oranlarini uzun vadede nasil etkiledigi veya siireci gergekten tersine

cevirip ¢eviremedigi tartisma konusudur (225, 235).

Calismamizin kisithliklart olarak gosterilebilecek unsurlarin retrospektif olarak yapilmisg
olmas1 ve tamamen saglikli bir kontrol grubu igermemesi olarak sdylenebilir. Tamamen saglikli
kontrol grubu dahil edilerek yapilmis bir ¢alisma olsaydi, uzun dénemde takip edilen hasta
verileri saglikli bireylerdeki verilerle kiyaslanabilecek ve boylelikle ¢alisma daha uygun bir

bicimde yapilmis olacakti.

Ozetle sdylemek gerekirse SSKR; giiniimiizde genetik 6zellikleri, patogenezi,
progresyonu, tedavileri ve bunlarin uzun donem etkileri noktasinda gizemini koruyan bir
hastalik olarak halen karsimizda durmaktadir.Bizim c¢alismamiz ve literatiirdeki diger
calismalar isaret etmektedir ki SSKR; genetik predispozisyonu olan, asemptomatik diger
gobzleri zamanla progrese olabilen ve bilateralite gosterebilen, koroidal kan akimi anormallikleri
ile giden, gliniimiizde siklikla PDT ve MPL tedavilerinin tercih edildigi ve bu iki tedavi
metodunun da hastaligin tedavisinde etkili oldugu bir hastaliktir. Hastali§in patogenezinin nasil
olduguna dair yapilacak ileri ¢aligmalar, asemptomatik diger gozlerin takibi ve hastaligin tedavi

metodlar1 agisindan farkli yaklagimlar1 giindeme getirebilecektir.
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8. SONUC VE ONERILER

SSKR hastaligi, siklikla orta yasl erkek hastalarin etkilendigi, genetik 6zellikleri ve
patogenezi net bir bi¢imde ortaya konulamamis, pakikoroid spektrum hastaliklar1 grubunda yer

alan bir hastaliktir.

SSKR hastalig1, hastada sadece tek goziin etkilendigi bir hastalik olarak diisiintilmemeli
ve diger gozde patolojik bulgular olabilecegi ya da zamanla patolojik bulgularin ortaya

cikabilecegi her zaman akilda tutulmalidir.

SSKR hastalarinin diger gozlerinin koroidal vaskiilarite indekslerinin zamanla artig
gostermesi ve OKTA’da koryokapillaris akim yiizdelerinin azalmasi, diger gozlerin de

hastaliga yakalanma konusunda risk altinda oldugunu destekler niteliktedir.

SSKR hastalig1 tedavi edilmedigi takdirde ya da kroniklestigi takdirde retinal yapilarda
kalic1 hasara neden olacak ve telafisi olmayan kalict gérme kayiplarina neden olacaktir.Bu

yilizden tedavi ve takiplerin etkin bir bigimde yapilmasinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir.

SSKR hastaligin1 tedavi etmede giiniimiizde PDT ve MPL tedavileri etkin tedavi
metodlaridir.Her iki tedavi metodu da gérme keskinliginde artista, tedaviden sonra subretinal
stvinin rezoliisyonunu saglamada, subfoveal koroid kalinliginin azalmasinda, koroidal yapilarin

kapladig1 alanin azalmasinda etkili tedavi metodlaridir.

SSKR hastalarinda OKTA’daki koryokapillaris akim sinyali Ol¢iimlerinin dikkatli
yapilmasi gerekmektedir.Artefaktlar g6z oniinde bulundurulmadig: takdirde yanlis dl¢timler
yapilabilecektir.PDT ve MPL tedavilerinin, tedaviden sonra koryokapillaris kan akimini

artirdig1 tartigmali bir konudur.
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