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ÖZET 

 

Amaç: Kronik santral seröz koryoretinopatide (SSKR) eşik altı lazer tedavisinin uzun dönem 

etkinliğini değerlendirmek.  

 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya kronik SSKR'li en az 4 ay semptom süresi olan 44 hastanın 

45 gözü dahil edildi. Lazer tedavisi, 577 nm dalga boyuna sahip PASCAL® Synthesis™ 

(Topcon Healthcare Inc., Tokyo, Japonya) ile Endpoint Management™ (EpM) alt modülü 

kullanılarak gerçekleştirildi. Hastaların 1, 3, 6 ve 12 aylık muayenelerde en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği (EİDGK-snellen), santral makula kalınlığı (SMK) ve subfoveal koroidal 

kalınlık (SFKK) değişiklikleri değerlendirildi. 

 

Bulgular: Ortalama EİDGK başlangıçta 0.30±0.19, 1 ayda 0.46±0.21 (p=0,000), 3 ayda 

0.47±0.24 (p=0,000), 6 ayda 0.51±0.23 (p=0,000) ve 12 ayda 0.57±0.22 (p=0.000) olarak 

belirlendi. Santral makula kalınlığı başlangıçta 388,77± 89,56 μm olup, 1 aylık takipte 316,06± 

90,29 μm (p=0.000), 3 aylık takipte 322,77 ±93,88 μm (p=0.000), 6 aylık takipte 316,53 ±87,81 

(p=0,000) ve 12 aylık takipte 270,35±71,22 (p=0,000) olarak ölçülmüştür. Başlangıçta 

subfoveal koroidal kalınlık 386,88± 81,61 μm olup, 1 aylık takipte 361,60 ± 64,27 μm 

(p=0.018), 3 aylık takipte 336,66 ± 58,12 μm (p=0.000), 6 aylık takipte 321,48 ± 67,37 μm 

(p=0.000) ve 12 aylık takipte 298,35±43,75 μm (p=0.000) olarak değişmiştir. 

Subretinal sıvı (SRS) değerlendirildiğinde, tam rezolüsyonu hastaların %82,2’sinde (n=37) 

sağlandı. Tam rezolüsyon süresi ise hastaların %17,7’sinde (n=8) 1.ayda, %6,7'sinde (n=3) 

3.ayda, %17,7'sinde (n=8) 6.ayda ve %40’ında (n=18) 12.ayda gerçekleşti. Takipler sırasında 

12 (%26,6) gözde tam veya kısmi rezolüsyon sonrasında SRS nüksü görüldü ve aynı gözler 

tekrarlanan lazer tedavisine tam rezolüsyonla yanıt verdi. SRS tam rezolüsyon yanıtı tüm 

olguların %17,7'sinde (n=8) görülemedi ayrıca bu olgular tekrarlanan lazer tedavisine de 

yanıtsızdı. Bu hastaların yedisinde koroidal neovaskülarizasyon olmaksızın düz düzensiz 

pigment epitel dekolmanı (FIPED), birinde ise kronik epitelyopati mevcuttu.  

Lazer tedavisi ile ilişkili olarak herhangi bir komplikasyon (koroidal neovaskülarizasyon, skar 

veya RPE hasarı) gözlenmedi.  
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Sonuç: Sonuçlar, eşik altı mikropulse lazer tedavisinin SRS azaltılmasında etkili olduğunu ve 

kronik SSKR'nin uzun süreli tedavisinde kullanılabileceğini göstermektedir.  FIPED ve kronik 

epitelyopati varlığı lazer tedavisinin başarısı için olumsuz faktörler olarak değerlendirilmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Kronik santral seröz koryoretinopati, Hasar oluşturmayan lazer, Eşik altı 

lazer 
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ABSTRACT 

 

Objective: To evaluate the long term effectiveness of subthreshold laser treatment in chronic 

central serous chorioretinopathy (cCSC).  
 

Material and Method: A total of 45 eyes from 44 patients with cCSC and patiens with a 

symptom duration of at least 4 months were included in this study. Laser treatment was 

performed using the Endpoint Management™ (EpM) with the PASCAL® Synthesis™ (Topcon 

Healthcare Inc., Tokyo, Japan) with a wavelength of 577 nm. Main outcomes were changes in 

best corrected visual acuity (BCVA), central macular and subfoveal choroidal thickness at the 

1, 3, 6 and 12 month examinations. 
 

Results: The mean decimal snellen BCVA baseline was 0.30±0.19, which was changed to 

0.46±0.21 (p= 0.000) at 1-month follow-up, 0.47±0.24 (p=0.000) at 3-month follow-up, 

0.51±0.23 (p=0,000) at 6-month follow-up and 0,57±0.22 (p=0,000) at 12-month follow-up. 

The central macular thickness baseline was 388,77± 89,56 μm, which was changed to 316,06± 

90,29 μm (p=0.000) at 1-month follow-up, 322,77 ±93,88 μm (p=0.000) at 3-month follow-up, 

316,53 ±87,81 (p=0,000) at 6-month follow-up and 270,35±71,22 (p=0,000) at 12-month 

follow-up. The subfoveal choroidal thickness baseline was 386,88± 81,61 μm, which was 

changed to 361,60 ± 64,27 μm (p=0.018) at 1-month follow-up, 336,66 ± 58,12 μm (p=0.000) 

at 3-month follow-up, 321,48 ± 67,37 μm (p=0.000) at 6-month follow-up and 298,35±43,75 

μm (p=0.000) at 12-month follow-up. e 

Complete resolution of the subretinal fluid was detected   in 82.2% (n=37) of the patients. 

Complete resolution of the subretinal fluid was observed in 13.3% (n=6) at 1 months, 6.6% 

(n=3), at 3 months 17.7% (n=8) at 6 months and 44.4% (n=20) at 12 months of the patients. 

During follow-up, recurrence of subretinal fluid after evidence of complete or partial resolution 

in 12 (26.6%) eyes and all 12 eyes responded with complete resolution to repeated laser therapy. 

There was no change in subretinal fluid complete resolution in 17.7% (n=8) of all patients, also 

these patients were unresponsive to repeated laser therapy. Of these eight unresponsive patients; 

seven patients had flat irregular pigment epithelial detachment (FIPED) without choroidal 

neovascularization, and one patient had chronic epitheliopathy.  
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No complications (such as choroidal neovascularization, scarring or RPE injury) were observed 

in association with laser therapy. 

 

Conclusion: The results show that the subthreshold micropulse laser treatment is effective in 

reducing subretinal fluid and can be used in the long-term treatment of chronic CSC. The 

presence of FIPED and chronic epitheliopathy may be a negative predictor for the success of 

laser treatment. 

 

Key Words: Chronic central serous chorioretinopathy, Endpoint Management (EpM), 

Nondamaging laser, Subthreshold laser 



 
 

1 
 

1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Santral seröz koryoretinopati (SSKR); koroid ve retina pigment epiteli (RPE) değişiklilerinin 

de eşlik ettiği özellikle makulada nörosensöryel retinanın seröz dekolmanı ile karakterize 

idiyopatik bozukluktur. Çoğunlukla sporadiktir ve etyopatogenezi henüz tam olarak 

bilinmemektedir. Uzun süreli strese maruz kalan A tipi kişilik özelliklerine sahip orta yaşlı 

beyaz erkeklerde daha sık görülmektedir. Çoğu vaka spontan, iyi prognozlu bir seyirle ve tedavi 

gerektirmeden, genellikle semptomların başlamasından sonraki 3-6 ay içinde geriler, ancak 

vakaların %5-15’i kronik bir seyir izler ve dirençli nörosensöriyal dekolmanı, fotoreseptör 

hasarı, diffüz RPE dejenerasyonu ve RPE atrofisi ile ilişkili ciddi görme kaybına neden olabilir. 

[1-2] 

 

Hastalığın prognozunun iyi seyretmesi ve spontan iyileşmenin sık görülmesi sebebiyle birçok 

akut SSKR olgusunda izlem yeterlidir. Kronik SSKR ise fotoreseptör bozukluklarına, dış retina 

katlarının progresif hasarına, retina pigment epitelinin dejenerasyonuna ve koroidal 

neovaskülarizasyona bağlı kalıcı görme bozukluğuna yol açabileceğinden tedavi gerektirir. 

Hastalık kendiliğinden 3-6 ay içinde düzelse de hastalığın tekrarlayan veya kronik formu 

özellikle çalışma çağındaki aktif bireylerde önemli görme kaybı ve iş gücü kaybına neden 

olabilir. Bu durum aktif ve genç nüfusta yaşam kalitesini önemli derecede düşürmektedir. [3-

4] 

 

Kronik ve tekrarlayan SSKR vakalarında tıbbi tedavi seçenekleri arasında konvansiyonel lazer, 

eşik altı lazer, fotodinamik tedavi ve anti-VEGF tedavileri mevcuttur. 4 ay ve daha uzun süren 

semptomlar kronik SSKR olarak değerlendirilir. Aktif genç bireylerde, mesleki ihtiyaç veya 

diğer nedenlerden dolayı daha hızlı iyileşme süreci beklentisi durumunda erken tedavi 

seçenekleri gündeme gelebilir. [5] 

 

Bu çalışmanın amacı, kronik SSKR'li hastalarda endpoint management (EpM) protokolü ile 

eşik altı lazer tedavisi uygulamasının uzun dönem sonuçlarını klinik olarak değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.1. Retinanın Anatomik Yapısı ve Histolojisi 

 

Retina; içte koroid ve dışta vitreus arasında, optik sinir başından periferde ora serrataya 

kadar uzanan ince saydam dokudur. Işık enerjisindeki optik uyaranları gelişmiş fotoreseptörleri 

ile algılayan ve nöral sinyalleri optik sinir yoluyla beyne ileten özellikli yapıdır. Birçok özel 

gelişmiş hücreler ve birbirleriyle olan bağlantıların oluşturduğu farklı tabakalardan meydana 

gelir. [6-8] 

 

2.1.2. Retina Tabakaları [9-13] 

 

Retina farklı histolojik özelliklere sahip 10 tabakadan oluşur. (Şekil 1) 

 

1. Retina pigment epiteli 

2. Fotoreseptörler (rodlar ve konlar) 

3. Dış limitan membran 

4. Dış nükleer tabaka 

5. Dış pleksiform tabaka 

6. İç nükleer tabaka 

7. İç pleksiform tabaka 

8. Ganglion hücre tabakası 

9. Sinir lifi tabakası  

10. İç limitan membran 
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Şekil 1: Retinanın tabakaları 

 

Retina Pigment Epiteli: Bruch membranı ve fotoreseptörler arasında bulunan tek katlı 

özellikli hücrelerdir ve retina metabolizmasında kritik öneme sahiptir. Hücreleri arasında yer 

alan sıkı bağlantılar olan zonula adherens ve zonula okludens sayesinde dış kan-retina bariyerini 

oluşturur ve özel kanal yapılarındaki pompa fonksiyonuyla da subretinal aralıktan sıvı ve iyon 

transportunu sağlar. Koryokapillaristen retinaya oksijen difüzyonu ve aktif transport yoluyla 

metabolik maddelerin seçici olarak iletilmesini ayrıca metabolik artıkların taşınmasını sağlar. 

Apikal yüzeyindeki mikrovilluslar sayesinde fotoreseptör dış segmentlerini sararlar ve dökülen 

dış segment parçalarını fagositoz ve lizozom yardımıyla temizlerler. Yine apikal yüzeyindeki 

melanin granülleri sayesinde ışık yansıma ve saçılmaları absorbe eder. Fotoreseptör fizyolojisi 

için kritik öneme sahip vitamin A depolar ve metabolizmasına yardım eder. [6, 7] 

 

Fotoreseptör Tabakası: Fotoreseptör hücreleri görünür dalga boylarını nörosensöriyel 

sinyallere çevirerek görme olayını başlatan özelleşmiş hücrelerdir. Basil ve koni olmak üzere 

iki farklı fotoreseptör hücresi bulunur. Basiller başlıca alaca karanlıkta, siyah beyaz görmeyi ve 

periferik görme alanından sorumlu iken koniler başlıca aydınlıkta, renkli görmeyi ve 

keskinlikten sorumludur. Foveada basiller yer almazlar iken koniler ise en yoğun bulunduğu 

bölgedir. Basiller en yoğun foveoladan 5 mm uzaklıkta yer alır.  

 

Dış Limitan Membran: Müller uzantıları ile Fotoreseptör iç segmentleri arasındaki 

sinapslardan meydana gelir. 
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Dış Nükleer Tabaka: Fotoreseptör nükleusları bulunur. 

 

Dış Pleksiform Tabaka: Fotoreseptörler ve bipolar hücreler ayrıca horizontal 

hücrelerin birbirleriyle oluşturduğu bağlantıların bulunduğu tabakadır.  

 

İç Nükleer Tabaka: Esas olarak bipolar hücreleri ayrıca amakrin, Müller hücrelerinin 

çekirdekleri bulunur. 

 

İç Pleksiform Tabaka: Bipolar hücreler ile gangliyonlar ayrıca amakrinlerin 

birbirleriyle oluşturduğu sinapslar bulunur. İç pleksiform tabaka foveolada izlenmez. 

 

Gangliyon Hücre Tabakası: Gangliyon hücre merkezleri bulunur. 

 

Sinir Lifi Tabakası: Korpus genikulatum lateralede sonlanan gangliyon hücresi 

aksonları bulunur. Retinal arter ve venler, astrositler, oligodendrositler ve mikroglialar de 

bulunur.  

 

İç Limitan Zarı: Vitreus ile temas halindeki retina en iç tabakasıdır. Müller 

hücrelerinin uçları ile oluşan gerçek membran yapısıdır.  

 

2.1.3. Retinanın Kan Dolaşımı 

 

İnternal karotid arterin ilk dalı olan oftalmik arterden dallanan santral retinal arter, 

retinanın 2/3 iç kısmını besler. Retinanın 1/3 dış kısmı ise (RPE, fotoreseptör) koroidden 

difüzyonla beslenir. Kısa ve uzun arka siliyer arterler oftalmik arterin dallarıdır ve optik sinir 

çevresinden glob içerisine girerek koryokapillarisi beslerler. Gözlerin ancak yaklaşık %10-

15’inde varyasyon olarak bulunan posterior siliyer arterin dalı siliyoretinal arter; koroidde yol 

aldıktan sonra, papilla temporalinden çıkarak yüzeyelleşir ve makulaya kadar olan retina 

bölgesinin beslenmesinde rol oynar. Retinanın venöz drenajı santral retina veni ile olur. Optik 

sinir yakınından yol alan venöz drenaj kavernöz sinüse ulaşır. Koryokapillerlerde geniş 

pencereler bulunur ve geçirgendirler, retinal kapillerler ise sızdırmazlar. Retina kapiller 

endoteli iç kan retina bariyerini ve RPE sıkı bağlantıları da dış kan retina bariyerini oluştururlar. 
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Retinal yüzeyel kapillerler retina sinir lifleri katında, derin kapillerler ise iç nükleer ve dış 

pleksiform bileşkesinde yer alır. [8-13] 

 

2.1.4. Koroid Anatomisi ve Fizyolojisi 

 

İris, siliyer cisim ve koroid; üveayı oluşturur. Koroid; retina ve sklera arasındadır. Optik 

diskten pars planaya kadar uzanır ve üveanın posterior kısmı oluşturur. İnsanlarda koroid 

yaklaşık 200 mikron kalınlığındadır. Vasküler yapılar, melanositler, fibroblastlar, sinir 

hücreleri, çeşitli immünokompetan hücreler, destekleyici bağ doku ve müsinöz ekstraselüler 

sıvı gibi farklı bileşenler içerir. Vücutta en fazla kan dolaşımına sahiptir. Koroid dolaşımı 

koroid beslenmesinin yanısıra RPE, retina iç nükleer tabaka dış yüzüne kadar olan dış retina 

tabakalarını ve avasküler foveal zonunu da besler. Koroid ayrıca ışık absorbsiyonu, 

termoregülasyon ve üveoskleral yol aracılığıyla göz içi basıncı regülasyonunda rol oynar.[14-

21] 

 

 

Şekil 2: Koroidin Histolojik Yapısı 

 

 

 

 

 



 
 

6 
 

2.1.5. Koroid Katmanları 

 

Retinadan skleraya doğru beş ayrı katmandan meydana gelir. (Şekil 3) [14-21] 

 

1. Bruch membranı 

2. Koryokapillaris 

3. Sattler tabakası 

4. Haller tabakası 

5. Suprakoroidal boşluk  

 

 

Şekil 3: Koroid tabakaları 

 

Bruch membranı: RPE ile koryokapillarisi birbirinden ayırmaktadır. Koroidin en iç 

tabakasıdır. Kollajen ve elastin lifler açısından yoğun ince avasküler bağ dokusudur. 3-5 μm 

kalınlığındadır. Optik disk yakınında perifere göre daha kalındır. RPE bazal membranı, iç 

kollajen, elastik, dış kollajen, koryokapillaris bazal membranı olarak beş katmandan oluşur. 

RPE metabolizmasını ve farklılaşmasını düzenler. Ayrıca koryokapillaris ve RPE arasındaki 

moleküller transportu sağlar. Bruch membran patolojileri önemli fizyolojik dengelerin 

bozulmasına sebep olabilir. [14-21] 

 

Koryokapillaris: Yoğun kapiller ağ yapısındadır. Vasküler ağ yapısı merkezde Sattler 

arteriyollerinden kaynaklanan besleyici arteriyol ve çevresinde toplayıcı venüllerin 

oluşturulduğu altıgen lobüler yapıdadır. Koryokapillaris kalınlığı yoğun metabolik aktivite 

gösteren fovea altında 10 μm kalınlığında, periferik retinada ise daha ince olup 7 μm 

kalınlığındadır. Kapillerleri pencereli olup büyük makromoleküllere karşı oldukça geçirgendir. 
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RPE ve fotoreseptörlere besin, oksijen sağlanması ile ayrıca RPE ve fotoreseptör artıklarının 

uzaklaştırılması gibi fonksiyonları vardır [14-21] 

 

Stroma (Sattler ve Haller tabakaları): Çoğunlukla vasküler yapıların bulunduğu 

gevşek yapılı dokudur. Koryokapillaris ve suprakoroidal boşluk arasında siliyer arterlerin 

devamı geniş vasküler yapılar yer alır. Bu vasküler yapılar iki tabakadan oluşur: büyük damarlar 

dış Haller tabakasını ve orta, küçük damarlar iç Sattler tabakasını oluşturur. Stroma 

damarlarının endoteli koryokapillarisin aksine penceresizdir. (Resim 1) [22-24] 

 

Suprakoroidal boşluk: Koroidin en dış tabakasıdır. Koroid ve sklera arasında 

potansiyel boşluk ve geçiş bölgesi olarak bilinir. İçerisinden kısa ve uzun posterior siliyer 

arterler ile sinirler geçer. Suprakoroid boşluğunda vorteks venleri ve sklera arasında zayıf 

bağlantılar yer aldığı için lameller yapıları kolaylıkla birbirinden ayrılabilir. Ancak makula 

yakınında ise sık siliyer vasküler ve sinir yapıları sayesinde ayrılma makula altında olağan 

değildir. Suprakoroidal boşluk en dış kısmını lamina fusca bulunur ve melanosit içeriği 

nedeniyle pigmente sklera olarak skleranın en iç tabakası olarak da bilinir. [25-29] 

 

 

 

Resim 1: Koroid OKT görüntüsü 
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2.1.6. Koroidal Dolaşım 

 

Posterior siliyer arterler koroid dolaşımını sağlar. Uzun posterior siliyer arterler ön üveal 

yapıları, kısa posterior siliyer arterler ise makula ve etrafını besler. Küçük arterioller 

koryokapillarise doğru ilerler ve koryokapillaris de vorteks venlerine drene olur. [30] 

 

2.1.7. Koroid Kan Akımının Regülasyonu 

 

Koroid vasküler düz kaslar, vücudun diğer damarlarına yapısal olarak benzerlik gösterir. 

Otonom sinir sistemi ile innerve edilmektedir. Otonom nöronlar koroid arter duvarında 

sonlanarak güçlü vazodilatör nitrik oksit salınımı aracılığıyla vasküler perfüzyon regülasyonu 

sonucu koroidal kalınlığın değişmesinde önemli rol aldığı düşünülmektedir. Koroid yüksek kan 

akımına sahiptir ve aynı zamanda akımın azalmasına karşı da yüksek toleransa sahiptir. Koroid 

vasküler perfüzyonunun otonomik sinir sistemi tarafından düzenlenmesi otoregülasyon 

mekanizmaları ile sistemik kan basıncı dalgalanmalarında dengeleyici etki oluşturur. Sistemik 

kan basıncını artıran epinefrin ve anjiotensin gibi damar kasıcı ajanlar periferik vasküler 

direncini de arttırmasına rağmen koroidde nihai etki vasküler akımının artmasıdır. Otonom 

sempatik uyarı koroiddeki kan akımı artırır ve fizyolojik kanlanma için gerekli vasküler tonusun 

oluşumunu sağlar. Bu hassas dengenin bozulması; koroid vasküler hasarı, hiperpermeabilite, 

koroid kalınlaşması veya incelmesi gibi birçok patolojiye neden olur. [31-33] 

 

2.1.8. Koroid Kalınlığının Modülasyonu 

 

Sağlıklı gözlerde subfoveal koroid kalınlığı yaklaşık 111 μm olarak ölçülmüştür. 

Subfoveal koroid kalınlığı nazalde en ince, süperiorda kalın olarak tespit edilmiştir. Yaş, 

cinsiyet, boy, diurnal döngü, kırma kusuru ve oküler hastalıklardan etkilenmektedir. Aksiyel 

uzunluk ile ters orantı göstermektedir. [34-41] 

 

2.2. Santral seröz koryoretinopati (SSKR) 

 

2.2.1. Tanımı ve Genel Bilgiler 

 

Santral seröz koryoretinopati (SSKR); idiyopatik, genellikle maküla bölgesinde, retina 

pigment epitelinin ve sekonder nörosensoriyel retinanın iyi sınırlı bir veya daha fazla fokal 
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odaklı seröz dekolmanı ile karakterize retina hastalığıdır. Diyabetik retinopati, yaşa bağlı 

maküla dejenerasyonu ve retina ven tıkanmaları gibi önemli retina hastalıklarından sonra 

dördüncü sıklıkta görülen hastalıktır. [42-44] 

 

Albrecht von Graefe 1866 yılında tipik olarak arka kutbu etkileyen sınırlı bir seröz retina 

dekolmanı ile karakterize olan olguları 'tekrarlayan santral retinit' olarak tanımlamıştır. Bu 

hastalığın inflamatuar yapıya sahip olduğunu iddia etmiştir. Bu iddianın dayanağını ise aynı 

dönemde hastaların eş zamanlı sifiliz ile enfekte olması gözlemine dayandırmıştır. [45, 46] 

Horniker, sifiliz öyküsü olmayan hastalarda da bu durumu gözlemlemiş ve hastalığın sebebinin 

bir inflamasyon olduğu fikrini değiştirmiştir. [47] Daha sonraları bu hastalar, vazospazm ve 

eksüdasyona neden olan anormal damar kas tonusu yapısında ‘anjiyospastik retinopati' şeklinde 

tanımlandı. Vazospastik hastalık kavramı, floresein anjiyografi (FFA) kullanıma girince 

değişti. [6, 48]. 1965'te Maumenee FFA’da RPE ve koroid tutulumunu düşündüren sızıntı 

olduğunu gösterdi. [49] 1960’ta Donald Gass olguları 'idiyopatik santral seröz koroidopati' 

olarak tanımladı ve ‘santral seröz koryoretinopati’ veya 'santral seröz retinopati' ' günümüzde 

halen kullanılır.  Yanuzzi tarafından 1992’de Kronik SSKR; diffüz retinal epitelyopati şeklinde 

tanımlanmıştır. [50, 53] 

 

Klinik sınıflandırma aşağıdaki gibi tanımlanmıştır; 

• Akut SSKR: Semptom başlangıcından sonra 4 ay içinde subretinal sıvının rezolüsyonu ve 

semptomları iyileşen hastalık. 

• Rekürren SSKR: Akut hastalığın rezolüsyonu sonrası yeniden subretinal sıvının ortaya 

çıkması. 

• Kronik SSKR: Subretinal sıvı rezolüsyonun 4-6 ay içerisinde gerilemediği ve yaygın RPE 

dekompanzasyonu olan form.  

• İnaktif SSKR: Seröz dekolman ve semptomların gerilediği geçirilmiş hastalık. 

 

2.2.2. Epidemiyoloji 

 

Sıklıkla 25-50 yaş erkeklerle ilişkilendirilmiştir. Erkeklerde kadınlardan 3 kat daha sık 

rastlanır. 40-45 yaşlarında pik yapar. Genellikle %90 olguda tek taraflı seyir izler. Bilateralite 

daha çok ileri yaşta, kadınlarda ve atipik kronik formlarda daha sık görülür. Hastaların yaklaşık 

yarısında ilk yıl içerisinde nüks görüldüğü bilinir. Nadirde olsa çocuklarda da olgular 
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bildirilmiştir. SSKR sıklığı farklı etnik gruplar arasında farklılık gösterdiği raporlanmıştır. Asya 

toplumunda, Afrika kökenli Amerikalılarda ve siyah insanlarda hastalığın daha sık olduğu 

bildiren farklı tespitler bulunur. [54-70] 

 

2.2.3.Genetik Faktörler 

 

Genetik aktarım mekanizması tam olarak gösterilememiştir. SSKR hastalarının aile 

üyelerinin yaklaşık yarısında koroid kalınlığında artış olduğu görülmüştür. Pakikoroid 

özelliklerin olası dominant kalıtsal aktarım ile olabileceği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. 

Kompleman faktör H (CFH), kompleman komponent 4, mineralokortikoid reseptörü (NR3C2), 

ARMS2 (age related maculopathy susceptibility 2) ve cadherin 5 genetik değişimleri kronik 

SSKR arasında ilişki olduğu bildirilmiştir. CFH; kalsitonin peptid adrenomodülü ile etkileşerek 

vazodilatasyon oluşturur ve CFH genindeki değişim kronik SSKR ile ilişkilidir. Vasküler 

endotelde adhezyon molekülü olan cadherin 5 polimorfizmi erkeklerde daha sıktır, bu yüzden 

daha çok erkeklerde SSKR gelişebileceği bildirilmiştir. Ayrıca cadherin 5 kortikosteroidler 

tarafından regülasyonu değiştiğinden dolayı kortikosteroid tedavisine benzer koroidal 

hiperpermeabiliteye neden olabileceği düşünülmüştür. [44, 58, 71-74] 

 

2.2.4. Risk faktörleri 

 

Hastalığa neden olabilecek risk faktörleri arasında A tipi kişilik, fiziksel ve psikososyal 

stres, ekzojen steroid kullanımı, gebelik, sistemik hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar, 

Helicobacter pylori enfeksiyonu, uyku apne sendromu, otoimmün hastalıklar sayılabilir. 

SSKR’li hastalarda serum artmış glukokortikosteroid ve katekolamin seviyeleri bulunmuştur. 

Endojen (gebelik, tip A kişilik ve Cushing sendromu) ve ekzojen (oral, intravenöz, intranazal, 

intraartiküler, epidural ve intravitreal kortizon uygulamaları) kortikosteroidler için artmış 

seviyeleri SSKR ile ilişkisi görüldü. Kortikosteroidlerin, vasküler otoregülasyona bağlı 

geçirgenliği değiştirerek, RPE, Bruch membranı ve koryokapillaris üzerinde etkiye neden 

olduğu iyi bilinmektedir. Steroide bağlı olarak gelişen SSKR, idiyosenkratik doza bağlı 

olmadan gelişebilmektedir. Triamsinolon ve benzer steroidli intraoküler enjeksiyonlarının 

nadiren ilişkili olduğu belirsizliğini koruyor. Fosfodiesteraz-5 inhibitörleri ile de birlikteliği 

bildirilmiştir. [44, 59, 75-95] 
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2.2.5. Etiyoloji ve patogenez:  

 

Tam etiyolojisi bilinmemektedir. Çalışmalarda gösterilen koroidal dolaşımdaki 

değişikliklerin esas patolojiyi oluşturan mekanizma olduğu düşünülmektedir. Koroidal vasküler 

geçirgenliğin, sempatik aktivite veya steroidle artan epinefrin aracılı vazospazm sonucunda 

koroidal vasküler hemostaz ve otoregülasyonun bozulduğu bildirilmektedir. Bu değişiklikler 

koroidal vasküler hiperpermeabiliteye ve iskemiye yol açar. Fizyolojik koşullarda, onkotik ve 

hidrostatik basınç arasında denge sıvının retinadan koroide doğru sızıntısına neden 

olur. SSKR’de ise koroidde hidrostatik basınç, koroid boşlukta da onkotik basınç artışı sıvının 

koroidal vasküler yapılardan sızmasına ve RPE altında göllenmesine neden olur. Subretinal sıvı 

birikmesi fotoreseptör, RPE disfonksiyonuna neden olmaktadır. RPE disfonksiyonu 

birlikteliğinde su ve iyon transfer dengesi bozukluğunu şiddetlendirir. RPE'nin altındaki doku 

hidrostatik basıncı yeterince yüksek olduğunda, RPE'yi ileri doğru iter ve pigment epitel 

dekolmanına (PED) yol açar.  [3, 62, 96-111] 

 

2.2.6. Prognoz 

 

Santral seröz koryoretinopati, genellikle spontan iyileşme olasılığı yüksek iyi prognoza 

sahip retinal bozukluktur. Vakaların sadece yaklaşık %15’inde 6 aydan uzun süren kronik form 

izlenir. Kronik ve tekrarlayan olgularda uzamış seröz dekolmanı, RPE’de diffüz değişiklikler, 

atrofi ve fotoreseptör dejenerasyonu görülebilmektedir. Bu hasarlar nedeniyle ilerleyici kalıcı 

görme kaybı ile ilişkilidir. Yaşam kalitesinde azalmaya sebep olur. [42,75,112] 

 

2.2.7. Klinik görünüm, semptomlar ve bulgular 

 

Hastalık tipik olarak genelde genç erkeklerde tek taraflı olarak ortaya çıkar. Sıklıkla 

görme alanının merkezinde metamorfopsi, mikropsi, hafif diskromatopsi, skotom, kontrast 

duyarlılığında ve karanlık adaptasyonda azalma ile karakterizedir. Görme keskinliği 20/20 ile 

20/200 arasındadır. Olguların çoğunda en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK) 20/30 ve 

daha iyidir. Retinal elevasyondan dolayı refraktif hipermetropi görülür ve düşük dereceli 

konveks mercek ile düzeltilir. Akut SSRP genellikle birkaç ay içerisinde normale yakın görme 

keskinliğine dönerek kendiliğinden düzelirken, tekrarlayan veya kronik SSKR olgularında 

görme keskinliğinde azalma yarısından fazlasında görülebilir. [42, 60, 113-117] Bulguların ve 

semptomların ciddiyeti fotoreseptör dış segment hasarı ile ilişkilidir. Subretinal materyal 
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birikimi hastalık süresi uzadıkça artar. Biriken depozitler, seröz retina dekolmanı nedeniyle 

bozuk fotoreseptör dış segmentlerinin fagosite olmuş materyallerden ve/veya 

koryokapillaristen sızan plazma ve inflamasyon materyallerinden oluşabilir. Kronik SSKR’de 

PED, RPE düzensizlikleri ve atrofileri görülebilmektedir. Sekonder koroidal neovasküler 

membran (KNVM), RPE yırtıkları ve kistik maküler ödem olguların çok az bir kısmında 

görülebilir ve ardından ciddi görme bozukluğu oluşturabilir. [118-124] 

 

2.2.8. Tanısal yöntemler  

 

SSKR tanı ve takibi birçok görüntüleme yöntemi kullanılmaktadır. İnvazif olmayan 

teşhis cihazı olduğu için ve retinayı, koroidi hızlı ve yüksek çözünürlüklü kesitsel görüntüleri 

ile yakalamaya olanak tanıdığı için teşhis ve takipte optik kohorens tomografi (OKT) öncelikli 

yöntem olarak kullanılır. İnvazif olmayan fundus otofloresans (FOF) RPE değişikliklerini, 

invaziv yöntem olan FFA ise RPE sızıntı ve subretinal sıvı birikimini gösterir. Kronik ve 

tekrarlayan olgularda görülen neovaskülarizasyon ve polipoidal yapı gelişimin göstermek için 

OKT, FOF, FFA, indosiyanin yeşili anjiyografisi (İSYA) ve optik koherans tomografi 

anjiyografi (OKTA) eş zamanlı kullanılabilir. 

 

Fundus muayenesi: Hikâye ve semptomları ile şüphelenilen SSKR olgularının fundus 

muayenesi dikkatli şekilde yapıldığında deneyimli göz hekimlerince tanısı genellikle rahatlıkla 

konulabilen tanıdır. Fundus muayenesinde santralde kabarık oval keskin sınırlı makula seröz 

dekolmanı görülür. (Resim 2) Pigment epitel dekolmanı (PED) da eşlik ediyorsa görülebilir. 

Nörosensöryel dekole retina özellikle kronikleşen olgularda subretinal sıvının yer çekimi 

etkisiyle aşağıya doğru ilerler ve RPE değişiklikleri, makula atrofileri inferiora uzandığı 

görülebilir. (Resim 3)  
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Resim 2: SSRP fundus foto görüntüsü 

 

 

 

Resim 3: Subretinal sıvı yer çekimi etkisiyle inferiora ilerleyebilir 

 

Optik koherans tomografi (OKT): Noninvaziv olması ve bulguları oldukça detaylı, 

destekleyici olarak göstermesi nedeniyle altın standart görüntüleme yöntemi olarak kullanılır. 

OKT’de subretinal sıvı, nörosensöryal retina dekolmanı, PED, fotoreseptör dış segmentlerinde 

hasar, dekole sensöryel retina ile RPE arasında köprülenme görülür. (Resim 4, 5) Seröz 

dekolmanı süresi uzadıkça retina alt yüzeyinde artmış ve düzensiz hiperreflektivite “fırçamsı 



 
 

14 
 

kenar görünümü” şeklinde metabolizması bozulmuş ve subretinal sıvı içine uzayan, dökülen 

fotoreseptörlerin dış segmentleri görülür. (Resim 6) Koroidin derinlemesine görüntülenmesi 

enhanced depth imaging (EDI OKT) ve swept source (SS OKT) teknolojileri ile sağlanır. 

Koroid vasküler yapıların morfolojik analizi ve koroid kalınlık ölçümleri gibi verilere 

ulaşılmasına imkan oluşturur. (Resim 7) SSKR olgularının asemptomatik gözlerinde de koroid 

kalınlık artışı görülür. [125-138] 

 

 

 

Resim 4: Subretinal sıvı, nörosensöryel retina dekolmanı 

 

 

 

Resim 5: RPE dekolmanları 
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Resim 6: Fotoreseptör dış segmentlerinde kalınlaşma ve fırçamsı kenar görüntüsü 

 

 

 

Resim 7: EDI OKT görüntüsü. Artmış koroidal kalınlık, dilate koroidal damarlar 

 

Fundus otofloresans (FOF): FOF incelemesinde, FFA’da izlenen sızıntı noktasına ve 

OKT’de subretinal sıvıya uyan bölgelerde blokaj nedeniyle hipootofloresan izlenir. (Resim 8) 

Subretinal sıvı rezolüsyonunda olası artmış RPE aktivitesine sekonder hiperotofloresan nokta 
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odaklar görülebilmektedir. (Resim 9) Kronik SSKR’de RPE atrofisi hipootofloresans alan ve 

hafif hiperfloresans çerçeve olarak görülür. Kronik SSKR olgularında subretinal sıvı hasarının 

yer çekimi etkisiyle oluşan RPE atrofisine ve fotoreseptör hasarına bağlı olarak aşağı inen 

hipofloresan ve çevresinde ince hiperotofloresan görülür. (Resim 10) [139-150] 

 

 

 

Resim 8: Akut SSKR; subretinal sıvı nedeniyle hipofloresan 

 

 

 

Resim 9: Subretinal sıvı rezolüsyonundan sonra fovea çevresinde hiperfloresan noktalar 
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Resim 10: Kronik SSKR’de FOF görüntüsü 

 

 

Fundus floresein anjiyografi (FFA): Akut SSKR’de subretinal floresein birikimine 

yol açan RPE düzeyinde fokal floresein sızıntıları şeklinde anjiografide görülür. Sızıntı 

noktaları birkaç adet olabilmekle beraber birçok vakada tek odaktan sızıntı mevcuttur. Floresein 

sızıntılar farklı şekillerde tanımlanmıştır; sigara dumanı (tüten baca) (yaklaşık %7) veya 

mürekkep lekesi (yaklaşık %90). En sık sızıntı görünümü olan mürekkep lekesi sızıntı paterni, 

her yöne daha düzgün ve geniş bir boya yayılımına sahiptir. Genellikle foveanın merkezinden 

yaklaşık 0,7 mm genişliğinde halka şeklinde bir bölgede yavaş yavaş kademeli olarak her yöne 

dağılır. (Resim 11) Sigara dumanı veya tüten baca olarak bilinen diğer tipik kaçak ise daha az 

bildirilmiştir. Erken orta dönemde nokta sızıntı baca şeklinde yükselerek en tepe noktadan daha 

sonra nazal ve temporale doğru yayılarak mantar görüntüsü oluşturur. Tüten baca görünümü 

daha çok subretinal sıvının yüksek seviyede olan olgularda izlenir. (Resim 12) Kronik SSKR’de 

ise çok yaygın kaçak noktaları ile geniş RPE atrofi ve dejenerasyonları granüler tarzda 

hiperfloresan yamalar ve pencere defektleri görülür. Ayrıca orta geç fazlarda multifokal sızıntı 

şeklinde izlenebilir. (Resim 13) [151-154] 
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Resim 11: SSKR’de FFA bulgularından noktasal kaçak 

 

 

 

Resim 12: SSKR’de FFA diğer bulgusu sigara dumanı (tüten baca) 

 

 

 

Resim 13: Kronik SSKR FFA görüntüsü; multifokal yama kaçak 
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İndosiyanin yeşili anjiyografi (İSYA): Koroid hiperpermeabilitesi, İSYA orta fazda 

koroid dolma defekti, koroidal vasküler yapılarda genişleme multifokal hipersiyanisan alanlar 

şeklinde görülür. (Resim 14, 15) Akut SSKR tanısı için gerekli değildir. Kronik SSKR 

olgularının ayırıcı tanısında ve KNVM saptamada faydası bulunur. FFA kaçak alanlarını 

yorumlamak genellikle çok zordur ve FFA’da sızıntı bittikten sonra ve bazen floresein sızıntısı 

belirtisi olmayan olgularda dahi orta fazda süren koroidal vasküler hiperpermeabilite 

hiperfloresans yeni sızıntı odaklar olarak izlenebilir. İSYA’da hastaların semptomsuz diğer 

gözlerinin çoğunda semptomatik gözlerde görülen koroid değişikliklerden benzer bulgular 

izlenmiştir. [44, 105, 124, 155-158] 

 

 

 

Resim 14: SSKR’de FFA ve İSYA görüntüsü-1 

 

 

 

Resim 15: SSKR’de FFA ve İSYA görüntüsü-2 
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Optik koherans tomografi anjiyografi (OKTA): Kronik SSKR’de KNVM’nin 

saptanmasında OKTA’nın FFA’ya göre daha üstün olduğu belirtilmiştir. Kronik SSKR’de 

gelişen KNVM OKTA’da koryokapillariste neovasküler dallanma olarak izlenir. Akut SSKR 

tanısı için kullanılmaz. Akut SKKR’de eğer kullanılırsa subretinal sıvı nedeniyle gölge artefaktı 

olarak görülür. Kronik SSKR’de görülebilen PED’e ve subretinal sıvıya bağlı artefaktlar 

OKTA’da hiporeflektif alanlar olarak görülür. (Resim 16, 17) [159, 160] 

 

 

 

Resim 16: Akut SSKR’de subretinal sıvıya bağlı dış retina seviyesinde göllenme artefaktı 

 

 

 

Resim 17: OKT görüntüsü ve OKTA’da dış retina ve koryokapillariste neovasküler ağ 
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2.3. Pakikoroid Spektrum Hastalıklar 

 

Pakikoroid terimi (paki: kalın) kalın koroidin yanında bazı benzer koroid özelliklere 

sahip pakikoroid spektrum hastalıkları tanımlamak için kullanılır. Pakikoroid fenotipinin 

özellikleri; genişlemiş Haller vasküler yapıları (pakidamarlar), Sattler ve koryokapillaris 

atrofisi, koroid hiperpermeabilitesi, koroidal kalınlık artışı ve progresif RPE disfonksiyonudur. 

Pakikoroid spektrum hastalıklar ortak patolojik mekanizmalara ve benzer özellikleri bulunan 

farklı hastalıklar olduğu düşünülmektedir. Bu klinik antiteler birbirleri arasında geçiş 

gösterebilir. SSKR bu grubun karakteristik hastalığıdır.  [161-174, 107, 130, 131] 

• Pakikoroid pigment epitelyopati (PPE),  

• Santral seröz koryoretinopati (SSKR), 

• Pakikoroid neovaskülopati (PNV), 

• Polipoidal koroidal vaskülopati (PKV), 

• Peripapiller pakikoroid sendrom (PPS), 

• Fokal koroidal ekskavasyon (FKE) 

 

2.3.1 Genetik 

 

Pakikoroid fenotipinin kalıtımsal olabileceği bildirilmiş. Çalışmalarda CFH ve HTRA1 

mutasyonları, SERPINF1 ve ARMS2 polimorfizmleri pakikoroid spektrum hastalıklar ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. [58]  

 

2.3.2. Pakikoroid özellikler 

 

Koroid Kalınlaşması: Koroid subfoveal bölgede en kalındır. Sağlıklı gözlerde 

subfoveal koroid kalınlığı (SFKK) 190-350 μm aralığında değişmektedir. Fakat koroid kalınlığı 

yaş, cinsiyet, boy, aksiyel uzunluk, sistemik hipertansiyon ve ayrıca diurnal ritimden de 

etkilenmektedir. Değişken nedenlerden dolayı standart kabul edilmiş bir koroid kalınlık değeri 

belirlenememiştir. Koroid tabakasının arka sınırını farklı değerlendirilmesi de koroid kalınlık 

için kabul görmüş belli bir değer olmamasında önemli diğer faktördür.  Kalınlığın 300, 350 ve 

395 μm’den fazla olmasını koroid kalınlaşması olarak değerlendiren farklı görüşler bulunur. 

Koroid arka sınırını 3 değişik şekilde değerlendiren çalışmalarda; koroid vasküler lümen dış 

sınırı, koroid stroma dış sınırı ve sklera iç sınırı alınmıştır. (Resim 18) [169-183] 
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Resim 18: Sklera iç sınırı (1), koroid stroması dış sınırı (2) ve vasküler lümen dış sınırı (3) 

 

Pakidamarlar: Koroid kalınlaşmasında esas sorumlu olan Haller tabakasındaki büyük 

vasküler yapıların genişlemesidir. Bu genişlemiş vasküler yapılara pakidamarlar olarak ifade 

edilir. Pakidamarlara komşu koroid iç katmanları olan daha küçük vasküler yapılara sahip 

Sattler ve koryokapillaris katmanları ise incelmiştir. (Resim 19) Kronikleşen olgularda bu iç 

koroid katmanlarındaki incelme artar ve hatta pakidamarlar Bruch membranına kadar direkt 

temas eder hale gelebilir. Koroid stroma/vasküler lümen oranı koroid stroma atrofisi ile 

vasküler lümen lehine artar. Pakidamarları İSYA görüntülemelerde normal vasküler yapılardan 

farklı özellikleri bulunur. Bu farklılar makula ve çevresinde incelerek sonlanmamaları ve fovea 

seviyesinde ilerledikten sonra birden sonlanmalarıdır. (Resim 20) Pakikoroid spektrum 

hastalıklarda izlenen subretinal sıvı, RPE atrofileri, fotoreseptör hasarı, PED, KNVM ve 

polipler genellikle pakidamarlar ile uyumlu bölgelerde izlenir. [169-183] 
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Resim 19. PPE (A) ve SSKR (B) pakidamar üzerinde RPE lezyonları izleniyor. Kronik SSKR 

(C) pakidamar üzerinde koroid atrofisi izleniyor. 

 

 

 

Resim 20. İSYA’da pakidamarlar foveayı çaprazlıyor, incelmeden sonlanıyor. 

 

Koroid Hiperpermeabilitesi: Pakikoroid hastalıklarda koryokapillaris seviyesinde 

görülen kaçak İSYA orta ve geç fazında yama şeklinde hiperfloresan alanlar olarak görülür. 
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(Resim 21) Pakidamarlarda olduğu gibi subretinal sıvı, RPE atrofileri, fotoreseptör hasarı, PED, 

KNVM ve polipler koroid hiperpermeabilitesi olan alanlarda daha sık izlenir. [169-183] 

 

 

 

Resim 21. İSYA’da koroid hiperpermeabilite alanları 

 

2.3.3. Patogenez 

 

Pakikoroid hastalık spektrumu; pakikoroid özellikleri olan koroid kalınlaşması, 

pakidamarlar ve koroidal hiperpermeabilite ile komplikasyonlar olan RPE atrofileri, 

fotoreseptör hasarı, PED, KNVM ve polipler ile aynı bölgelerde görülüyor olması patogenezde 

pakikoroid özelliklerinin rol aldığı düşünülmektedir. Koryokapillaris obliterasyonu ve 

iskemisinin nedeninin sempatik aktivasyonu ve ayrıca Haller dilate pakidamarların mekanik 

olarak etkisi olduğu tespit edilmiştir. Sattler, koryokapillaris ve RPE-Bruch kompleksinde 

atrofi sonucu iskemik bir ortam oluşur ve progresif RPE disfonksiyonu olduğu bildirilmektedir. 

Sonuçta ilerleyici RPE hasarının PPE’ye neden olduğu düşünülmektedir. Koroidal 

hiperpermeabilite, dilate büyük koroidal damarlar, kronik düşük dereceli inflamasyon ve 

subretinal sıvı sonucu SSKR ile sonuçlanır. Ayrıca koryokapillaris kronik iskemi sonucu VEGF 

salınımı ile tip 1 koroid neovaskülarizasyonu (KNV), yani PNV’ye neden olduğu 

düşünülmektedir. PNV’nin fokal koroidal kalınlaşma ile progresyonu sonucu PKV geliştiği 

düşünülmektedir. [107,108, 167-187] 
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2.3.4. Pakikoroid sınıflama 

 

Pakikoroid Pigment Epitelyopati (PPE): Sadece RPE değişiklikleri bulunan fakat 

subretinal sıvı, KNV, polip veya ekskavasyon bulunmayan pakikoroid bu duruma PPE 

denilmektedir. RPE atrofisi, hiperreflektif sivri RPE sütünü, PED ve pakidruzen görülebilir. 

(Resim 22) [167-187] 

 

 

 

Resim 22: OKT, FOF, İSYA görüntülemelerde PPE olguları 

 

Santral Seröz Koryoretinopati: Subretinal sıvı bulunan fakat tip 1 KNV ve polip 

olmayan pakikoroid olgular SSKR olarak isimlendirilir. [167-187] 

 

Pakikoroid Neovaskülopati (PNV): Tip1 KNV bulunan ancak polip pakikoroid 

olgular PNV olarak tanımlanır. OKTA neovaskülarizasyonu göstermede FFA ve İSYA’dan 

daha üstündür. (Resim 23) OKTA ile sığ düzensiz PED’lerin sıklıkla tip 1 KNV ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. [188-201] 
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Resim 23: OKTA ve OKT’de PNV 

 

Polipoidal Koroidal Vaskülopati (PKV): Tip 1 KNV’ye anevrizmal vasküler polip de 

eşlik eden pakikoroid olgular PKV olarak tanımlanır. Neovasküler yapıları; dallanan anormal 

damarsal ağ ve koryokapillaris dışı terminal polipoidal anevrizmal çıkıntıdan meydana geldiği 

bilinir.  PKV ve PNV; tip 1 neovaskülarizasyon nedenlerinden biridir. (Resim 24) PKV ve PNV 

olgularında YBMD’den farklı olarak drusen ve coğrafi atrofi gibi bulgular bulunmaz. [188-

201] 

 

 

 

Resim 24: OKT’de ve İSYA’da PNV 
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Peripapiller Pakikoroid Sendrom (PPS): Optik disk yakınında gelişen pakikoroid 

hastalıktır. Koroid kalınlığı en kalın optik disk komşuluğundadır ve optik yakınında belirgin 

Haller tabakası bulunur. Peripapiller atrofi, optik diske yakın alanda subretinal sıvı, optik disk 

sızıntısı veya retinada intraretinal kistler bulunur. (Resim 25) Kısa aksiyel uzunluk ve koroidal 

fold eşlik edebilen durumlardır. [202] 

 

 

 

Resim 25: Peripapiller pakikoroid sendrom 

 

Fokal Koroidal Ekskavasyon (FKE): Skleral ektazi ve posterior stafilom bulunmayan 

pakikoroid olgularda görülen koroidal konkaviteler FKE olarak isimlendirmişlerdir. Uyan 

(confirming) ve uymayan (non- confirming) tipleri bulunur. Uyan tipte koroidal konkaviteye 

fotoreseptör ve RPE birlikte seyir izlerken, uymayan tipte ise fotoreseptör ve RPE beraber seyir 

izlemez, OKT’de konkavite boşluk olarak görülür. (Resim 26) [203-205] 

 

 

 

Resim 26: Uyan (A) ve uymayan (B) tip FKE 
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2.4. Tedavi 

 

Akut SSKR olgularında semptomlar ve subretinal sıvı spontan rezolüsyonu ile kendi 

kendini sınırladığından ilk 3 ay boyunca gözlem dışında özel durumlar harici tedavi önerilmez. 

Tedaviye başlama süresi 4-6 ay arasında kliniğe göre değişebilmektedir. Hastalarda ekzojen 

kortikosteroid kullanımı bulunuyor ise mümkünse steroidler kesilmelidir. Özellikle tip A 

kişiliğindeki olgularda yaşam tarzı modifikasyonu ve psikososyal stres tedavisi önerilmelidir. 

Görmede ciddi kalıcı azalmalara neden olabilen kronik, tekrarlayan veya tek gözlü akut SSKR 

hastalarına ileri tedavi seçenekleri sunulmalıdır. Bazı tedaviler diğerlerinden daha etkili görülse 

de hiçbir SSKR tedavisi altın standart olarak görülmez; bu nedenle, tedavilerden birkaçı 

hastalara önerilebilir. Tedavi seçenekleri karbonik anhidraz inhibitörleri, antikortikosteroid 

tedavileri ve intravitreal vasküler endotelyal büyüme faktör antagonistleri (Anti-VEGF) gibi 

tıbbi medikal tedavileri yanı sıra termal lazer fotokoagülasyon, fotodinamik tedavi (FDT) ve 

eşikaltı lazer tedavileridir 

 

2.4.1. Karbonik anhidraz inhibitörleri 

 

Vücut boşluklarındaki sıvıları azalttığı için subretinal sıvının absorbsiyonuna yardımcı 

olduğu düşünülür. Zayıf kanıtlara rağmen, SSKR'de yaygın bir tedavi 

seçeneğidir. Metamorfopside azalma ve görme keskinliğinde stabilizasyon görülürken 

subjektif ve objektif klinik düzelme süresinin kısalabileceği görülmüştür. Ancak nihai görme 

keskinliği, prognoz veya nüks oranları üzerinde etkisinin olmadığı da tespit edilmiştir. [206-

208] 

 

2.4.2.Antikortikosteroid tedavi 

 

Glukokortikoidler ve mineralokortikoidler koroid iyon ve su kanallarını etkileyerek 

koroidal hiperpermeabilite patogenezinde rol alır. Bundan yola çıkarak mineralokortikoid 

reseptör ve glukokortikoid antagonistleri eplerenon ve spironolakton kronik SSKR vakalarında 

faydalı olabilir. Yapılan bazı çalışmalarda kronik SSRP hastalarında eplerenon kullanımı ile 

santral makula kalınlığında azalma, subretinal sıvı rezolüsyonu ve görme keskinliğinde 

iyileşme tespit edilmiştir. [209-211] Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada ise 

kronik SSKR'li hastalarda görme keskinliğini iyileştirme açısından 12 aylık eplerenon 

tedavisinin plaseboya göre üstün olmadığı gösterilmiştir. [212] 
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2.4.3. İntravitreal anti-VEGF tedavisi 

 

Çalışmalarda VEGF düzeyleri SSKR olgularında kontrol grubuna göre yüksek olmadığı 

tespit edilmesine rağmen özellikle kronik SSKR vakalarında gelişebilen KNVM olgularında ve 

subretinal fibrin birikimi olan FDT’nin uygun görülmediği olgularda etkinliği bulunur. 

Çalışmalarda anti-VEGF tedavilerinin anatomik ve fonksiyonel düzelmeye neden olmadığı 

gösterilmiştir. [213-217] 

 

2.4.4. Termal lazer fotokoagulasyon  

 

Diyabetik hastalarda olduğu gibi klinik olarak belirgin makula ödemi gibi diğer retinal 

hastalıklarda, FFA ile tanımlanan fokal sızıntılara termal lazer spotları uygulanır. Lazer 

fotokoagülasyonun tam mekanizması bilinmemekle birlikte, kaçak bulunan damarların 

kapatılması ve RPE'nin pompalama fonksiyonunun aktivasyonu düşüncesine 

dayanmaktadır. SSKR’de lazer fotokoagülasyonun rolünü değerlendirmek için çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır ve fotokoagülasyonun subretinal sıvının daha hızlı rezolüsyonunu 

sağladığına dair kanıtlar vardır. Ancak nihai görme keskinliğini, santral makula kalınlığını, 

seröz dekolman yüksekliğini ve nüks gelişimini etkilemediğini göstermiştir. İyatrojenik KNV 

ve parasantral skotom gelişimi riski mevcuttur. [240-245] 

 

2.4.5. Fotodinamik tedavi (FDT) 

 

Verteporfin 6mg/m2 (Visudyne; Novartis Pharma) intravenöz uygulanması ve ardından 

bu maddenin 50 J/cm 2'lik 689 nm dalga boyu lazerle etkinleştirilmesiyle gerçekleştirilir. Etki 

mekanizmasının, kısa süreli direkt koroid endoteline etki ederek koryokapillaris oklüzyonu 

sonucu koroidal hiperpermeabiliteyi azalttığı düşünülmektedir. Genellikle kronik SSKR 

olgularda tercih edilmesine rağmen akut olgularda da kullanılmıştır. FFA veya İSYA 

kılavuzluğunda standart veya yarım doz FDT protokolü uygulanır. Standart doz FDT yan 

etkileri RPE atrofisi, sekonder KNVM gelişimi ve kronik koroidal iskemi sonucu ani görme 

kaybıdır. Bu yan etkileri azaltmak için, geleneksel tam doz/akıcı FDT'ye yönelik iki değişiklik 

önerilmiştir: Verteporfin yarım-doz (3 mg/m2), lazer yarım-fluence (akış) 25 J/ cm2 ve yarı-

zamanlı (42 sn) FDT de tercih edilmiştir. Standart FDT'ye kıyasla daha az yan etki ile görme 
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keskinliği geri kazanımı, subretinal sıvı rezolüsyonu ve santral makula kalınlığında azalma 

yönünde benzer olumlu etki görüldüğü bildirilmiştir. [218-239]  

 

2.4.6. Dalga Boylarına Göre Lazerler 

 

Zamanımızda oftalmolojide farklı dalga boylarında lazerler kullanılabilmektedir. Gözde 

bulunan kromoforlar lazer dalga boyları ile farklı oranlarda etkileşebilmektedir.  Emilim miktarı 

lazer dalga boyuna ve doku özelliklerine bağlıdır. (Şekil 4) Melanin, hemoglobin ve ksantofil 

gözde bulunan başlıca kromoforlardır. Melanin RPE ve koroidde yoğunlukla bulunur ve ışık 

absorbsiyonu lazer dalga boyu azaldıkça artar. Vasküler yapılarda ve kanda bulunan 

hemoglobinler HbO (Oksihemoglobin) ve HbR (Deoksihemoglobin) en önemli ışık emen 

pigmentlerdir. Absorpsiyon dalga boyları HbO’de 542 nm yeşil ve 577 nm sarı iken HbR’de 

555 nm yeşildir. Lazer etkinliği melanin içeriği daha az olan gözlerde bile koryokapillarisin 

yüksek hemoglobin içeriği sayesinde sağlanır. Ksantofil lazerin termal hasarının istenmediği 

makulada bulunur. Bu yüzden ksantofil ile etkileştiği için mavi lazer (488 nm) makula 

tedavilerinde uygun değildir. 

 

 

 

Şekil 4: Dalga boylarına göre lazerler ve doku absorbsiyon oranları 
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Oftalmolojide tercih edilen dalga boyları; mavi (488 nm), yeşil (532 nm), sarı (577 nm), 

kırmızı (670 nm), ve kızılötesidir (810 nm). 

 

Mavi lazer (488 nm): Makulada bulunan ksantofil ile etkileştiği için makula hastalık 

tedavilerinde uygulanması önerilmez. 

 

Yeşil lazer (532 nm): Melanin ve hemoglobin (HbO ve HbR) tarafından iyi absorbe 

için iç retina tabakalarında ve retinal damarlarda hasar oluşturabilir. Kanamalı gözlerde ışık 

saçılımı fazla olduğu için önerilmez. Ksantofil tarafından çok az emildiği için makula 

tedavilerinde tercih edilebilmektedir. 

 

Sarı lazer (577 nm): Ksantofil tarafından emilmedikleri için makula bölgesine daha 

emniyetli uygulanabilmektedir. Bunun dışında yeşil lazere göre diğer avantajları daha uzun 

dalga boyu sayesinde daha derin doku penetrasyonu, az ışık saçılımı, az enerji kullanımına 

sahiptir ve ayrıca koryokapillaris ve hemoglobin tarafından daha eşit emilmektedir.   

 

Kırmızı lazer (670 nm): Hemoglobin tarafından en az emilir ve kanı en iyi geçer. Bu 

sayede subretinal kanama bulunan olgularda da kullanılabilmektedir.  

 

Kızılötesi diyot lazerler (780-980 nm, en sık 810 nm): Doku penetrasyonu yüksek 

olduğu için transskleral kullanılabilmektedir. Ancak kızılötesi lazerde enerji gücü daha düşük 

olduğu için argon lazer benzeri lezyon oluşturabilmek için daha uzun süre lazer maruziyeti 

gerekmektedir. [240-245] 

 

2.4.7. Eşik Altı Lazer Uygulamaları 

 

Eşik altı lazer uygulamaları sadece RPE’ne hasar oluşturmadan etki ettiği için makula 

ve fovea bölgesine uygulanabilir. Konvansiyonel lazerden avantajları ise  makula tedavilerinde 

defalarca uygulanabilir olması ve daha az yan etki ile daha iyi görme keskinliği sağlamasıdır. 

Eşik üstü lazer; tam kat retinal hasar ve atrofiyi gösteren beyaz renkte lezyon oluşturur. Eşik 

lazer; hafif gri lezyon oluşumu ve dış retinal hasar kastedilir. Eşik altı lazer de ise anatomik ve 

fonksiyonel hasarın olmadığı, renk değişikliği yapacak lezyonun görülmediği lazer 

uygulamalarına denir. Eşik altı lazer tedavisi fotokoagülasyon oluşturmadan fototermal stres ile 

sitokin ekspresyonunun arttığı, seçici olarak uygulama alanındaki RPE’nin uyarıldığı, pompa 
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fonksiyonunun aktifleştiği ve kan retina bariyerinin yeniden düzenlenmesini içerir. 

Ekspresyonu artanlar ısı şok proteini (Heat shock protein-HSP), matriks metalloproteinaz 

(MMP), glial fibriler asidik protein (GFAP), VEGF ve pigment epitel kaynaklı faktör (PEDF) 

olduğu varsayılmaktadır. Eşik altı lazerler sonrası RPE stresi, HSP ekspresyonuyla yanıt 

oluşturur ve bu sayede proteinlerin yeniden katlanması, apoptozun inhibisyonu ve 

inflamasyonun azaltması gibi koruyucu mekanizmalar oluşmaktadır. Sonuçta RPE hücrelerinin 

yenilendiği ve fizyolojik işlevselliğinin arttığı düşünülmektedir. Ayrıca lazer maruziyeti 

bölgesinde ve çevresinde GFAP ekspresyonu ile müller hücre aktive olur ve bunun sonucunda 

yara yeri kontraksiyonu ve fotoreseptör restorasyonundan sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir. [246-259] 

 

Lazer parametrelerini hasar eşiğinin altında en uygun dozda titre etmek önemli 

konulardandır. Deney hayvanlarında EpM lazerin etkinliğinin en doğru titrasyonunu ile ısı şok 

proteini (HSP-70) ekspresyonunu ölçerek tespit etmişlerdir. Konfokal mikroskopide RPE ve 

koryokapillariste HSP’yi eksprese ettiği belirlenmiştir. EpM ile lazerin güç ve süre kontrol 

altına alınarak tedavi edici etkisi optimize edilir. EpM lazer uygulamasında enerji düzeyi %30 

olarak ayarlanınca lazer hasarı sınırlı ve lokalize kalmakta ve ayrıca HSP-70 ekspresyonunu 

yeterince sağlamaktadır. (Şekil 5) EpM lazer uygulaması sonrası ışık mikroskobunda hasar 

görülmez iken elektron mikroskopide ise RPE’de minimal hasara rastlandığı ancak minimal 

hasarın daha sonra iyileştiği tespit edilmiştir. Sonuçta hedef RPE en uygun şekilde 

uyarılmaktadır. EpM lazer fotokoagülasyon olarak değil, RPE fotostimülasyonu olarak bilinir. 

[246-259] 
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Şekil 5: RPE hücrelerinde HSP-70 ekspresyonu (246) 

 

 

Subthreshold mikropulse lazer (SML): Tek bir lazer atışında defalarca tekrarlayan ve 

dizi şeklinde çok kısa atışlar (micropulse) yapan ve arada enerjinin daha uzun süre kapalı 

olduğu(on-off) eşik altı lazer uygulamasıdır. Kapalı zaman diliminin daha uzun süre olması 

sayesinde RPE ve retina iç tabakalarında oluşacak termal hasarın engellemesi sağlamaktır. 

Termal etki RPE melanozomlarında sınırlanmaz, RPE hücreleri üzerinde tamamen dağılır ve 

kümülatif ısınma sağlanır. Sonuçta fotokoagülasyon etkinin oluşumuna engel olunur. Lazer 

“on” zamanı atım süresine, “off” zamanı ise her atımın termal etkinin azaltılmasını sağlayan 

atımlar arası bekleme süresine denir. “On” ve “off” zamanı arasındaki olan çalışma döngüsüne 

sahiptir. (Şekil 5) SML makula hastalıklarında defalarca tekrarlanabilmektedir. İridex cihazı 

(IQ 577; IRIDEX, Mountain View, CA) ve Quantel cihazı (577 nm Quantel Medical, Clermont-

Ferrand, France) SML uygulamaları yapan cihazlardandır. [246-259] 
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Şekil 6: SML uygulamasının şematik görüntüsü 

 

EndPoint Management (EpM): Hasar oluşturmayan termal enerji etkisi ve etkin lazer 

gücü hayvansal deneylerde HSP ekspresyonu ve RPE elektron ve histolojik incelemelerle 

açıklanmıştır. (Şekil 7, 8) EpM lazer uygulamasında titre edilen lazer gücünün %30 olması 

belirlenmiştir çünkü lazer uygulaması sonrası oluşan ısı artışına karşı güvenli terapötik aralık 

ve doku yanıtını belirlemek için hayvanlar üzerinde yapılan çalışmada %30 enerjide EpM 

uygulanan hiçbir denekte hasar tespit edilmemiştir. Bu ayarın normal RPE hasarı için eşik 

altında olduğu vurgulanmıştır.  

 

 

 

Şekil 7: EpM lazer uygulamasının şematik görüntüsü 
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Şekil 8: %30, %40-50 ve %100 enerjili lazerde RPE’de oluşan değişimin histolojik ve 

elektron mikroskop görüntüleri (246) 

 

EpM algoritması ile titrasyon protokolü geliştirilmiş ve sonuçta lazer gücü %30 ve 

süresi 10-20 ms olarak tanımlanmış ve endpoint management (EpM) şeklinde 

isimlendirilmiştir. (Şekil 8) EpM lazer tedavisinde lazer gücünü belirlemek önemlidir. Bunun 

için öncelikle makula dışı tedavi uygulanmayacak bir bölgeye 15 ms atım süresinde lazer atışı 

ve sonrasında 3sn içerisinde olması hedeflenen zor seçilen (barely visible-BV) lezyonu 

oluşturan lazer gücü titre edilir. Bu lazer gücünün %30’u uygulanacak EpM lazerin gücü olarak 

belirlenir. (Şekil 9) [246-259] 

 

 

 

Şekil 9: EpM algoritması (246) 
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Şekil 10: Pascal cihazında EpM uygulamasının ekran görüntüsü ve başlangıç parametreleri 

 

EpM’nin en önemli avantajı diğer lazer teknolojilerine kıyasla hızlı uygulanmasıdır. Her 

spot için oldukça kısa olan 10-20 ms süre ile 20-30 kat daha hızlı lazer uygulama süresine 

sahiptir. Bu sayede hekim ve hasta konforunu arttırır. Ayrıca patern EpM yazılımı ile de geniş 

tedavi alanlarına çok kısa sürede rahatlıkla uygulanır ve tedavi bölgesi (sarı noktalar) görünür 

işaretler (landmark-kırmızı noktalar) ile izlenebilir. (Şekil 9,10) Diğer görünür olmayan lazer 

teknolojilerine kıyasla landmark ile işaretleme sayesinde hekimler tarafından önceden tedavi 

uygulanan bölgeyi görebilme ve değişimleri takip edebilmelerine yardımcı olan referans 

noktaları bulunur. Teknoloji landmark işaretlemenin uygulayıcının isteğine bağlı olmasına 

olanak tanır.  
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Resim 27: EpM uygulamasının FOF’da landmark noktaları (246) 

 

EpM lazer uygulaması için öncelikle olgunun termal etki sınırını tespit etmek için, 

makula ve tedavi alanı dışında sağlıklı bir retina yüzeyine odaklanarak en düşük güçte 

başlanarak tek bir atış yapılır. Zar zor görünür retinal bir lezyon oluşturana kadar kademeli 

şekilde lazer gücü arttırılır. İstenilen lezyonu oluşturan enerji gücü termal eşik gücü olup bu 

değerin %30 oranında azaltılmalıdır. Sonra tedavi alanına diğer uygun parametreler ile birlikte 

EpM uygulanmaya hazır hale getirilir. (Şekil 10) [246-259] 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu retrospektif çalışma, kronik SSKR'li hastalarda eşik altı lazer tedavisinin (Topcon 

Endpoint Management™, Topcon Healthcare Inc., Tokyo, Japonya) uzun dönem etkilerini 

araştırmayı amaçlamaktadır. Tüm yazarlar Helsinki Deklarasyonu'nun ilkelerine bağlı kaldılar.  

Çalışmaya kayıtlı tüm katılımcılardan yazılı bilgilendirilmiş onam alınmıştır. 

 

Kronik SSKR'li hastaların dahil edilme kriterleri; 

(1) 18 yaş ve üzeri hastalar, 

(2) Semptom süresi en az 4 ay veya daha uzun olan hastalar, 

(3) Lazer tedavisinde itibaren altı aydan fazla takip süresi ve 

(4) Optik koherens tomografide (OKT) foveayı tutan foveal subretinal sıvı varlığı. 

Dışlanma kriterleri; 

(1) Subretinal sıvıya (SRS) neden olabilecek başka bir makula hastalığı öyküsü olan hastalar 

(yaşa bağlı makula dejenerasyonu, retinal vasküler oklüzyon, diyabetik retinopati, 

epiretinal membranlar, koroidal neovaskülarizasyon (KNV), göz içi inflamasyonu gibi) ve 

(2) Sistemik hastalık veya gebelik varlığı. 

 

Tüm hastalara biyomikroskopik ve dilate fundus muayenesi dahil olmak üzere kapsamlı 

oftalmolojik muayene yapıldı. Snellen eşeline göre ondalık olarak 6 metre mesafeden en iyi 

düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK) ölçüldü. Optik koherens tomografi (SD-OKT) 

(Spectralis HRA OCT, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya), swept source optik 

koherens tomografi anjiyografi (SS-OKTA) (DRI OCT Triton; Topcon, Tokyo, Japonya), 

floresein anjiyografi (FFA) ve indosiyanin yeşil anjiyografi (ISYA) (Spectralis HRA; 

Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) çekildi. Takiplerde OKT ve OKTA her 

kontrolde, FFA ve İSYA ise gerektikçe çekildi.  

 

Pupilla dilatasyonu %0.5 tropikamidli göz damlası uygulanması ile sağlandı (Tropamid; 

Bilim İlaç, İstanbul, Türkiye).  %0.5 proparakain hidroklorür göz damlası (Alkain; Alcon, Fort 

Worth, Teksas, ABD) ile topikal kornea anestezisinden sonra %1'lik metilselüloz içeren temas 

jeli uygulanan bir kontakt lens (Volk Area Centralis®, Volk Optical Inc., Mentor, Ohio, ABD) 

göze yerleştirildi. Tedaviye vasküler arkadların dışına uygulanan lazer spotu sayesinde 

titrasyon gücünün belirlemesi işlemi ile başlandı. Titrasyon gücü belirlemede retinal yüzeye 
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uygulanan lazerin retina yüzeyinde zar zor görülebilen gri bir lezyon oluşturması hedeflendi ve 

retinal grileşme sağlanana kadar bu lazer gücü 10 mW'lık artışlarla yükseltildi. Zar zor görünen 

bir lezyon, uygulamadan 3 saniye sonra retinanın hafif grileşmesi olarak tanımlandı. Bu enerji 

%100 (eşik değer) olarak kabul edildi. Ardından, gerçek tedavi için enerji EpM ölçeğinde bu 

lazer gücü %30'a düşürüldü. Tedavi için kullanılan lazer paterni, 200 µm spot boyutu, 

0.25 × spot aralığı ve toplamda 400 spot ile “maküler grid paterni” şeklinde uygulandı. Bu 

model dairesel olup ve maküla alanını 3000 µm dış yarıçap ve 500 µm iç yarıçap ile kaplar, bu 

da foveanın korunmasına olanak tanır. Uygulama sırasında, lazer deseni 50 noktadan oluşan 

sekiz "oktant" a bölünür. Her oktant, ayak pedalının tek bir aktivasyonu ile uygulanır. İlk 

tedavide, her oktanın dış kenarındaki bir lazer noktası, bir işaretleme noktası oluşturmak için 

tam titrasyon enerjisiyle uygulandı. İşaretleme noktaları-yer işaretleri, 1. ayda FOF 

görüntülemede hiperotofloresan noktalar olarak görüldü ve ardından sonraki aylarda RPE'nin 

iyileşme süreçleriyle kademeli olarak kayboldu. Kontrol ziyaretlerinde işaretleme noktalarının 

görünmediği durumlarda, yetersiz tedaviyi önlemek için titrasyon işlemi bir sonraki tedavide 

tekrarlandı. Uygulanan tüm lazer noktalarının sayısı, titrasyon noktalarının sayısına bağlı olarak 

400 ila 420 nokta arasında değişmekteydi. Maküler bölgede (fovea merkezli 3000 µm yarıçap 

içinde) kalıcı subretinal sıvı olması durumunda her 3 ayda bir yeniden tedavi uygulandı. 1. ayda 

Near Infrared (NIR) görüntüsünde hiçbir yer işaretinin görünmediği durumlarda, yetersiz 

tedaviyi önlemek için titrasyon modundaki lazer enerjisi 10 mW artırıldı. Subretinal sıvının 

çözülmesi durumunda tekrar tedavi uygulanmadı. 

 

Santral makula kalınlığı (SMK), subfoveal koroidal kalınlık (SFKK) ve EİDGK 1, 3, 6 

ve 12 aylık ziyaretlerde değerlendirildi. SMK, Spectralis Software (Heidelberg Eye Explorer 

1.9.11.0, Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Almanya) tarafından üretilen kalınlık 

haritası yardımıyla ölçülmüştür. SFKK, Bruch zarının hiperreflektif çizgisi ile foveanın 

merkezi altındaki skleranın iç yüzeyinin hiperreflektif çizgisi arasındaki mesafe olarak 

tanımlandı. SFKK, içerdiği Heidelberg yazılımı (sürüm 1.5.12.0, Heidelberg Engineering Inc.) 

kullanılarak manuel olarak ölçülmüştür. 

 

İstatistiksel analiz için SPSS yazılım sürümü 20.0 (SPSS Inc.) kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılığı tanımlayacak düzey p < 0,05 olarak belirlenmiştir.  EİDGK, Snellen eşeli 

kullanılarak değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen değişkenler ortalama ± standart sapma (SD) 

olarak gösterilmiştir. Tedavi sonrası ve başlangıç değerleri tekrarlanan ölçümler ANOVA testi 

kullanılarak karşılaştırıldı. 



 
 

40 
 

BULGULAR 

 

Bu çalışmaya kronik SSKR'li 44 hastanın 45 gözü dahil edildi. On sekiz hasta (%24.1) 

kadın, 36 hasta (%75.9) erkekti. Bir erkek hastanın her iki gözü dahil edildi. Ortalama hasta 

yaşı 42 ± 9.6 yıl (23-55) idi ve minimum 4 aylık semptom süresi olan hastalar dahil edildi.  

Çalışmaya dahil edilmeden önce hastaların %13.6'ünde (n = 6) yarı doz fotodinamik tedavi 

sonrası subretinal sıvı nüksetmesi vardı. Hastaların hiçbirinde oral eplerenon tedavisi öyküsü 

yoktu. Foveal subretinal sıvı ilk tedaviden sonraki 3. ayda devam ederse yeniden tedavi 

uygulandı. Çalışma süresince gözlerin %55,5'i (n=25) sadece bir kez, %44.4'ü (n=20) iki kez 

tedavi edildi.  

 

Ortalama Başlangıç 1. Ay 3. Ay 6. Ay 12.ay 

EİDGK 

(snellen) 

0.30±0.19 0.46±0.21 

(p=0,000) 

0.47±0.24 

(p=0,000) 

0.51±0.23 

(p=0,000) 

0.57±0.22 

(p=0.000) 

SMK 

(μm) 

388,77± 89,56 316,06± 90,29 

(p=0,000) 

322,77 ±93,88 

(p=0,000) 

316,53 ±87,81 

(p=0,000) 

270,35±71,22 

(p=0,000) 

SFKK 

(μm) 

386,88± 81,61 361,60 ± 64,27 

(p=0,018) 

336,66 ± 58,12 

(p=0,000) 

321,48 ± 67,37 

(p=0,000) 

298,35±43,75 

(p=0,000) 

 

Tablo 1: Başlangıç bulguların 1, 3, 6 ve 12aylık sonuçlar ile karşılaştırılması 

 

Ortalama ondalık snellen EİDGK başlangıçta 0.30±0.19, 1 ayda 0.46±0.21 (p=0,000), 

3 ayda 0.47±0.24 (p=0,000), 6 ayda 0.51±0.23 (p=0,000) ve 12 ayda 0.57±0.22 (p=0.000) idi. 

 

Santral maküler kalınlık başlangıçta 388,77± 89,56 μm olup, 1 aylık takipte 316,06± 

90,29 μm (p=0.000), 3 aylık takipte 322,77 ±93,88 μm (p=0.000), 6 aylık takipte 316,53 ±87,81 

(p=0,000) ve 12 aylık takipte 270,35±71,22 (p=0,000) olarak saptandı. 

 

Başlangıçta SMK 386,88± 81,61 μm olup, 1 aylık takipte 361,60 ± 64,27 μm (p=0.018), 

3 aylık takipte 336,66 ± 58,12 μm (p=0.000), 6 aylık takipte 321,48 ± 67,37 μm (p=0.000) ve 

12 aylık takipte 298,35±43,75 μm (p=0.000) olarak saptandı. 
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 1.ay - 12ay 3.ay - 12ay 6.ay - 12.ay 

EİDGK 

(snellen) 

0.46±0.21 - 

0.57±0.22 

(p=0,000) 

0.47±0.24 -  

0.57±0.22 

(p=0,000) 

0.51±0.23 - 

0.57±0.22 

(p=0.000) 

SMK 

(μm) 

316,06±90,29 -

270,35±71,22  

(p=0,002) 

322,77 ±93,88 -

270,35±71,22 

(p=0,001) 

316,53 ±87,81 -

270,35±71,22 

(p=0,001) 

SFKK 

(μm) 

361,60 ± 64,27 -

298,35±43,75 

(p=0,000) 

336,66 ± 58,12 - 

298,35±43,75 

(p=0,000) 

321,48 ± 67,37 - 

298,35±43,75 

(p=0,000) 

 

Tablo 2: 12 aylık sonuçların kısa dönem ile kıyaslaması 

 

Uzun dönem 12.ay sonuçları ile 6.ay sonuçları ile kıyaslandığında anlamlı farklar tespit 

edilmiştir. Altıncı ayda EİDGK 0.51±0.23 iken 12. ayda 0.57±0.22 olduğu görüldü. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Altıncı ayda 316,53 ±87,81 μm olarak saptanan SMK, 

12.ayda 270,35±71,22 μm olarak saptandı ve uzun dönemde santral makular kalınlığın 6. aya 

oranla anlamlı olarak daha düşük olduğu görüldü (p=0,001). Yine 6.ayda 321,48 ± 67,37 μm 

olan SFKK, 12.ayda 298,35±43,75 μm olup anlamlı derecede azaldığı görüldü (p=0,000).  

 

Subretinal sıvının tam rezolüsyonu hastaların %82,2’sinde (n=37) sağlandı. Subretinal 

sıvının tam rezolüsyonu 1, 3, 6 ve 12 ay kontrollerinde hastaların %17,7’sinde (n=8), 

%6,7'sinde (n=3), %17,7'sinde (n=8) ve %40’ında (n=18) olarak saptandı. Hastaların 

%55.5’inde (n=25) bir kez EpM uygulanarak tam rezolüsyon sağlandı (Görüntü 1). 

 

Takipler sırasında 12 (%26,6) gözde tam veya kısmi rezolüsyon yanıtı sonrasında 

subretinal sıvının nüksü görüldü ve tekrarlanan lazer tedavisine tam rezolüsyonla yanıt verdi 

(Görüntü 2). 
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Resim 28: A; EpM öncesi SRS, B; EpM sonrası 1. ay, C; EpM sonrası 3. ay D; EpM sonrası 

6. ay E; EpM sonrası 12. ay 

 

 

 

Resim 29: A; EpM öncesi, B; EpM sonrası SRS rezolüsyonu 3. ay, C; 5.ay SRS nüksü, D; 

İkinci EpM sonrası, 7.ay E; İki EpM sonrası 12.ay SRS tam rezolüsyonu 
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Olguların %17,7'sinde (n=8) subretinal sıvının kısmi veya tam rezolüsyonu izlenmedi. 

Bu olgulara ilk EpM tedavisinden en erken 3 ay sonra ikinci kez EpM uygulandı. İkinci kez 

EpM uygulanan ve yanıtsız bu sekiz hastanın yedisinde koroidal neovaskülarizasyon 

olmaksızın (OKTA ve FFA ile doğrulanmış) düz düzensiz pigment epitel dekolmanı (FIPED), 

birinde kronik epitelyopati mevcuttu. (Görüntü 3, 4). 

 

 

 

Resim 30: A; FIPED olan olguda EpM öncesi, B; EpM sonrası 3 ay, C; İkinci EpM 

uygulaması sonrası, 3.ay, D; İkinci EpM uygulaması sonrası, 9.ay, E; İki EpM yanıtsız 12. ay 

OKT görüntüsü 
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Resim 31: A; Kronik epitelyopati olan olguda EpM öncesi, B; EpM sonrası 3 ay, C; İkinci 

EpM uygulaması sonrası, 6. ay, D; İkinci EpM uygulaması sonrası SRS rezolüsyon yanıtı 

görülmeyen 12.ay OKT görüntüsü   

 

 

 

Lazer tedavisi ile ilişkili olarak herhangi bir komplikasyon (koroidal 

neovaskülarizasyon, skar veya RPE hasarı) gözlenmedi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

45 
 

TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada, kronik SSKR'li hastalarda EpM ile eşik altı lazeri uygulanmasının uzun 

dönem klinik sonuçları değerlendirildi. Bu çalışmada kronik SSKR hastaların %82,2’sinde 

EpM sonrası 12.ayda tam rezolüsyon saptandı, FIPED ve kronik epitelyopati kronik SSKR'de 

EpM'nin başarı oranını azaltan önemli faktörler olduğu değerlendirildi.  

 

Kronik SSKR tedavisinde birçok başarılı tedavi yöntemi önerilmesine karşın altın 

standart bir tedavisi yoktur. Tedavide medikal tedavinin yanısıra fokal lazer fotokoagülasyon, 

FDT ve eşikaltı lazer tedavileri kullanılabilir.  

 

SSKR tedavisinde değişik lazer uygulamaları denenmiş olup fokal argon lazer 

fotokoagülasyonu bunlardan biridir. Fokal lazer fotokoagülasyonu, FFA görüntülerinde tespit 

edilen sızıntı alanlarını hedef alır. Fokal lazer, kontrast duyarlılığının azalmasına, kalıcı 

skotoma ve KNV’a neden olan doku hasarına yol açabilir. [221-223] 

 

Fotodinamik tedavi kronik SSKR hastalarında sıklıkla kullanılmaktadır. Fakat FDT'nin 

KNV, koryokapillaris iskemisi ve RPE atrofisi gibi birçok potansiyel yan etkisi vardır. [224-

239] Ayrıca FDT yüksek maliyetli bir tedavidir. Ülkemizde ve dünyada verteporfin temin 

edilmesindeki zorluklar daha yaygın kullanımını sınırlar.  

 

Eşik altı lazer tedavisi fotodestrüksiyon veya fotokoagülasyon yerine RPE 

fotostimülasyonu veya retinada hasar yapmayan lazer (non-damaging retinal laser) olarak 

tanımlanmıştır. Kronik SSKR için etkili ve uygulanabilir bir tedavi yaklaşımı olarak 

bildirilmiştir. Amacı, retinada gözle görülür değişikliklere ve hasara neden olmadan terapötik 

etkinlik elde etmektir.  RPE’ne zarar vermeyen bir enerji seviyesi ile terapötik bir etki yaratmak 

için, RPE hücreleri eşik altı bir lazer ışını ile uyarılır. Bu uyarıya RPE hücreleri HSP-70 

ekspresyonu ile yanıt verir. HSP'nin artı (up) regülasyonu, hasarlı proteinlerin yeniden 

katlanmasına yardımcı olur ve hücreleri protein agregasyonundan korur. HSP’lerinin ayrıca 

antiapoptotik ve inflamasyonu azaltıcı etkileri vardır. Işı şok proteinlerinin aktive olması ile 

bağlantılı yolaklar sayesinde RPE'nin yenilenmesini, fonksiyonunun artışını ve sıvı pompalama 

kapasitesini artışını sağladığı ve ayrıca koroidal geçirgenliği kontrolü, glial fibriler asidik 
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protein (GFAP) ekspresyonuyla müller hücre aktivasyonunu arttırdığı düşünülmektedir. 

[246,251, 260-264] 

 

Farklı eşikaltı lazer uygulamaları SSKR tedavisinde uygulanmıştır. Eşikaltı mikropulse 

lazerlerde sürekli dalga boyu yerine kısa süreli atımlar kullanılır.  Burada amaç oluşan ısı 

etkisinin dokudaki yayılımı ve yan etkilerinin azaltılmasıdır. Mikropulse laser sistemi atım 

süresinin %5-15’i kadar zamanda aktif lazer fotokoagülasyon uygular. Kalan zaman aralığında 

da dokudaki sıcaklığının normale dönmesi için zaman tanır. Wang ve arkadaşları ısı şok proteini 

(HSP) ekspresyonu ve olası doku hasarını araştırmak amacıyla sürekli dalga boyu ile yapılan 

lazer ile mikropulse lazeri karşılaştırmışlardır. Bu çalışmaya göre mikropulse lazerler ile lazerin 

uygulandığı hedef RPE alanı dışındaki sağlıklı RPE’ne ve koroide ısı yayılımının 

sınırlanabileceğini öne sürmüşlerdir. [251]  

 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada kronik SSKR tedavisinde 577nm subtreshold 

mikropulse lazer tedavisi ile 12 hastada 3 aylık erken dönemde olguların büyük kısmında 

anatomik düzelme elde edildiği belirtilmiştir. [272] Yine ülkemizde yapılan bir diğer çalışmada 

kronik SSKR olgularının bir kısmına FDT, diğer kısmına SML uygulanmıştır. EİDGK ve SMK 

açısından iki grup arasında fark olmadığı, SML’nin herhangi bir yan etki olmaksızın kronik 

SSKR tedavisinde kullanılabileceği ve retinal hasara neden olmaksızın SRS rezolüsyonu 

sağladığı belirtilmiştir. On beş kronik SSKR’li hastaya 577 nm sarı lazer uygulanmış ve %80 

olguda subretinal sıvının 12 aylık takip süresi içinde tamamen kaybolduğu bildirilmiştir. [271] 

 

Scholz ve arkadaşlarının çalışmasında kronik SSKR’si olan 42’i göze 577nm sarı 

eşikaltı mikropulse lazer uygulanmış ve hastaların %36’sında düzelme izlenmiştir. Aynı 

çalışmada 58 göze ise yarım doz FDT uygulanmış ve olguların %21’inde etkin olduğu 

saptanmıştır. [270] 

 

Başka bir çalışmada, eşikaltı mikropulse diod (810nm) lazer uygulanmış 16 kronik 

SSKR’li gözde subretinal sıvının, tedavi sonrası ortalama 10 ayda %87,5 oranında tamamen 

absorbe olduğu rapor edilmiştir. [65]  

 

Lavinsky ve arkadaşları, Endpoint Management (EpM) algoritması, her hasta için 

terapötik pencere içinde standartlaştırılmış bir titrasyon protokolü sağlamak üzere 

tasarlanmıştır. [264, 246] Hayvan çalışmalarında, RPE’nde görünür spot oluşumuna neden olan 
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enerji düzeyinin %25’i uygulandığında RPE hücrelerinin %57’sinde HSP70 ekspresyonu 

olduğu görülmüştür. %30 enerji ve %40 enerji uygulamalarında sırasıyla %98 ve %99 HSP 

ekspresyonu oluşmuştur. Ancak %40 enerji uygulanan gözlerde RPE’de hasar oluştuğu da 

patolojik kesitlerde gözlenmiştir. Bu nedenle başlıca klinik tedaviler RPE’yi uyarıp HSP70 

oluşumunun sağlanarak RPE pompa fonksiyonlarında artış oluşturan ama hasar oluşturmayan 

%30 enerji düzeyinde uygulanmaktadır.  [246] 

 

Lavinsky ve ark. EpM ile tedavi edilen kronik SSKR’li hastaların % 81'inde SRS'nin 

tam rezolüsyonunu göstermiştir. Schworm ve ark. benzer bir çalışmayı 39 hastanın 42 gözünde 

gerçekleştirmişlerdir. Çalışmalarına göre SRS'nin tam rezolüsyonu 6 ayda hastaların 

%42.9'unda ve 12 ayda hastaların %53.8'inde gözlenmiştir. Çalışmamızda ise 6. ayda hastaların 

%42,2'sinde ve 12 ayda hastaların %82,2'sinde SRS'nin tam rezolüsyonu gözlendi. Schworm 

ve ark.'nın çalışmalarında SMK başlangıçta 398 ± 135 μm iken 6.ayda 291 ± 68 μm’e, 12.ayda 

297 ± 79 μm’e, Lavinsky ve ark. çalışmalarında SMK başlangıçta 362 ± 11 μm iken 12.ayda 

283 ±9 μm'e azalmıştır. Bizim çalışmamızda ise SMK değişiklerinde elde ettiğimiz sonuçlar 

Lavinsky ve ark. ile Schworm ve ark.’nın elde ettiği sonuçlar ile paralel olup SMK başlangıçta 

388.77 ± 89,56 μm, 6 ayda 316,53 ± 87,81 μm, 12ayda 270,35 ± 71,22 μm olarak bulunmuştur. 

Schworm ve ark. çalışmasında SFKK anlamlı bir değişiklik göstermemiştir; Başlangıç SFKK 

430 ± 116 μm olup 6.ayda 429 ± 117 μm, 12.ayda 411 ± 121 μm olarak tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda ise Lavinsky ve ark. ile uyumlu olarak SFKK’ta anlamlı bir değişiklik saptadık. 

Lavinsky ve ark. subfoveal koroidal kalınlıkta anlamlı bir azalma göstermiştir; ortalama 

başlangıç SFKK 349 ± 20 μm iken 3.ayda 290 ± 15 μm, 12.ayda 293 ± 17 μm olarak SFKK 

değişikliği tespit edilmiştir. Çalışmamızda da benzer şekilde SSFK başlangıçta 386,88± 81,61 

μm idi. 6 ay sonra 321,48 ± 67,37 μm'ye, 12 ay sonra 298,35±43,75 μm'ye düşmüştür. Lavinsky 

ve ark. çalışmasında EİDGK’nde ETDRS eşeline göre 2. ayda ortalama 12.2 ± 3.0 harf 

kazanımı tespit etmişler ve bu kazanımın 12. aya kadar sürdüğünü bildirmişlerdir. Schworm ve 

ark. çalışmasında 6.ayda EİDGK’nde 4.9 ± 8.6 ETDRS harfi kazanımı tespit etmişler ve ayrıca 

12.ay EİDGK’inde 6.aya göre 0.82±5.49 ETDRS harfi kazanım tespit edilmesine rağmen 

anlamlı fark saptamamışlardır. [246, 264] Bizim çalışmamızda başlangıç ortalama EİDGK 

0.30±0.19 iken 1.ayda 0.46±0.21 (p=0,000), 3.ayda 0.47±0.24 (p=0,000), 6.ayda 0.51±0.23 

(p=0,000) ve 12.ayda 0.57±0.22 (p=0.000) idi. On ikinci ay EİDGK sonuçları ile 3.ay (p=0,000) 

ve 6.ay (p=0,000) sonuçları karşılaştırıldığında anlamlı bir artış olduğu görülmüştür. Takip 

süresi boyunca EİDGK düzeyi artış göstermiştir. 
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Literatürde EpM ile yapılan lazer tedavisinin başarısını FDT ve diğer eşikaltı lazerlerle 

karşılaştıran geniş çaplı bir araştırma yoktur. Kronik SSKR tedavisinde yarım doz FDT ile 

yüksek yoğunluklu eşik altı mikropulse lazer (HSML) tedavisinin sonuçlarını karşılaştıran çok 

merkezli randomize kontrollü “PLACE” çalışmasında yarım doz FDT’nin HSML’ye göre 

subretinal sıvının rezolüsyonu (%67.2-%28.8) ve mikroperimetrik incelemede retina 

hassasiyetinde artış açısından daha etkin olduğunu bildirilmiştir. EpM ile tedavinin başarısı 

HSML ile yarım doz FDT arasında düşünülebilir. [265] 

 

Bulgularımız ayrıca, EpM'nin koroidal kalınlığı azaltabileceğini göstermiştir. Yapılan 

bir çalışmada akut ataktan sonraki bir yıllık takipte akut SSKR’li 38 gözde SRS rezolüsyonu 

%67 hastada görülmüş ve ortalama koroid kalınlığı başlangıçta 465 µm iken 12 ayda 58 µm 

azalma ile 407 µm olarak tespit edilmiş. [266] Çalışmamızda ise EpM tedavisinin kronik SSKR 

olguları olmasına rağmen SRS rezolüsyonu %82 olguda izlenmiş ve başlangıçta ortalama 386,8 

μm olan SFKK 12 ayda ortalama 88,5 μm azalma ile 298,3 μm'ye düşmüştür. Buradan yola 

çıkarak EpM'nin koroidal kalınlığı ve geçirgenliği azaltarak da subretinal sıvı rezolüsyonunda 

görev almış olabileceğini bize düşündürmüştür. 

 

Anti-VEGF ajanların, koroidal damar endotelinde anti-proliferatif ve anti 

hiperpermeabilite, koroidal kan akımında azalma ve santral koroid kalınlığında azalma gibi 

etkileri olduğu bilinmektedir. Lim ve ark. tarafından yapılan bir araştırmada, persistan SSKR'li 

hastaların aköz humörlerindeki VEGF düzeylerinin normal gözlere göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. [274] Persistan veya kronik SSKR'li hastalarda intravitreal anti-VEGF ajanların 

etkinliğini araştıran küçük vaka serili çalışmalar, bu ajanlarla görme keskinliğinde artış, 

subretinal sıvı rezolüsyonu ve FFA'da sızıntı alanlarında azalma sağlanabileceğini 

göstermişlerdir.  [275, 276] Ancak büyük prospektif çalışmaların olmaması ve SSKR'deki 

etkinliğine ilişkin net olmayan sonuçlar göz önüne alındığında, anti-VEGF ajanlarının 

intravitreal enjeksiyonları muhtemelen KNV ve/veya PKV ile birlikte SSKR’li hastalarla 

sınırlandırılmalıdır. Kronik SSKR hastalarının OKTA bulgularını tanımlayan çalışmalarda bu 

hastalarda %34.5 oranında KNVM saptandığı belirtilmiştir. KNVM riskini arttıran belirteçler 

ise FIPED varlığı, hastalık süresinin uzun olması, kadın cinsiyet, başlangıç görme keskinliğinin 

düşük olması, koroidal kalınlıkta artma/azalma ve foveal incelme olarak belirlenmiştir. [277]  

 

Çalışmamızda ise FIPED varlığı EpM için önemli bir negatif belirteç olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda ikinci kez EpM uygulanan ve yanıtsız bu sekiz hastanın yedisinde 
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OKTA ve FFA ile kanıtlanmış KNV olmaksızın FIPED varlığı görülmüştür. Yapılan 

çalışmalarda KNVM saptanan tüm hastalarda FIPED izlendiği ancak FIPED olan olguların 

1/3'ünde KNVM tespit edildiği gösterilmiştir. Hastalık süresinin uzamasının FIPED gelişme 

riskini arttırdığı ayrıca FIPED mevcudiyetinin prognozu kötüleştirdiği sonuç görme 

keskinliğini etkilediği bildirilmiştir. [278,279] Mao ve ark. FIPED saptanan kronik SSKR’li 

hastalarda aköz hümor VEGF seviyelerinin arttığını göstermişlerdir. FIPED ile birlikte KNV 

saptanan ve saptanmayan gruplar karşılaştırıldığında anti-VEGF etkinliğinde anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu bulgulara dayanarak Anti-VEGF'lerin, KNV saptanmayan FIPED'li kronik 

SSKR hastalarında da alternatif bir tedavi olabileceği söylenebilir. [267] 

 

Çalışmada gördüğümüz diğer negatif belirteç de kronik epitelyopati, RPE atrofisi 

varlığıdır. Lazer enerjisi çoğunlukla RPE tarafından emildiğinden, eşikaltı lazer tedavilerinde 

en yüksek terapötik yanıt, RPE hücreleri hala sağlıklı olduğunda elde edilebilir. Hastalığın 

kronikliği ve uzun süresi RPE atrofisi ve dekompansasyonu ile ilişkilidir. Chen ve ark., RPE 

atrofisinin rezorpsiyon oranını azaltabileceğini ve subretinal sıvının nüks olasılığını 

artırabileceğini iddia etmişlerdir. Ayrıca Malik ve ark. RPE atrofisi olan hastalarda anatomik 

ve fonksiyonel sonuçların eşikaltı lazer tedavisine daha az olumlu yanıt oluşturduğunu 

göstermiştir. Çalışmamızda da kronik epitelyopati varlığının sıvı rezolüsyonu ve tedaviye 

yanıtta negatif bir belirleyici olduğunu göstermektedir. [248, 268, 269] 

 

Çalışmamızın sınırlamaları ise tek bir OKT görüntüsü kullanılması ve kontrol grubu 

eksikliğidir. Sonuçlar incelenirken bu sınırlamalar göz önünde bulundurulmalıdır. 
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SONUÇLAR 

 

Sonuçlar, EpM ile eşik altı lazer tedavisinin subretinal sıvının azaltılmasında etkili ve 

güvenli bir seçenek olduğunu ve kronik SSKR'nin uzun süreli tedavisi için kullanılabileceğini 

göstermektedir. Uzun dönem 12 aylık sonuçlarının 3 aylık ve 6 aylık kısa dönem sonuçlarına 

göre EİDGK artışı, SMK ve SFKK incelmesi ve SRS rezolüsyonu açısından başarılı olduğu 

görülmüştür. FIPED ve kronik epitelyopati varlığı lazer tedavisinin başarısı için negatif bir 

belirteç olabilir.  Kanıtlanmış bir yan etkisi olmadığı göz önüne alındığında, EpM'nin kronik 

epitelyopatisi veya FIPED'i olmayan kronik SSKR'li hastaların tedavisinde kullanılabileceği 

akılda tutulmalıdır. 

 

EpM ile yapılan lazer tedavisi; foveal alanların da tedavi edilebilmesi, tedavinin kısa 

süre içinde tekrarlanabilmesi gibi faydalar sağlamakla birlikte kontrast sensitivite ve renkli 

görmede kayıp oluşturmaz. Tedavinin etkinliğinin belirlenmesi ve tekrar yapılabilmesi için tam 

bir süre belirlenememiştir ancak cevapsız olgularda 3 ayda bir tekrarlanabilir.  Tedavi etkinliği 

yaygın RPE dekompansasyonu, kronik epitelyopati ve FIPED olan olgularda sınırlıdır. 

 

Sonuç olarak EpM ile yapılan lazer tedavisi uygun şekilde uygulandığında kronik SSKR 

tedavisinde ilk seçenek olarak kullanılabilir. 
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