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ABSTRACT

Santral seréz koryoretinopati (SSKR), baglica semp-
tomlari gérme bulanikhgi, mikropsi ve metamofop-
si olan ve genellikle orta yas erkeklerde gérilen bir
hastaliktir. Koroid dolagimi islevinin bozulmasi ve
retina pigment epitelindeki (RPE) lezyonlara bagl
olarak retinada seréz dekolman gelismesi ile ka-
rakterizedir. Fundoskopik muayenede nérosenséryel
retinada belirgin kalkiklik veya depigmente RPE Uze-
rinde si§ dekolman gértlmesi ile tani konulabilmek-
tedir. Tanida FFA, ISYA ,OKT hastaligin fizyolojik ve
morfolojik degisikliklerini sergileyerek tani ve pato-
genezin anlasiimasina yardimei olur.

SSKR genellikle idiyopatik okiler bir bozukluktur.
Bunun yaninda hastalarda cesitli risk faktérleri go-
rilebilir. Haostalarin éykuleri alinirken ve tetkikleri
yapilirken ayirici tanida éngérilen patolojilerin dik-
katle degerlendirilmesi gerekir. Genellikle benign bir
klinik seyir iginde seyretse de bazi olgularda semp-
tomlarin kalici olabilecegi veya ilerleyebilecegi akil-
da tutulmalidir.

SSKR’nin tedavisinde asetozolamid, beta-blokér, an-
ti-histaminik kullanilmigtir ancak bu tedavilerin bir-
birlerine Ustinliguns ifade eden bir calisma bulun-
mamaktadir. Termal ve fotodinamik laser, anti-VEGF
uygulamalari segilmis olgularda uygulanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Santal seréz koryoretinopati, retina

pigment epiteli.

Central serous chorioretinopathy (CSC) is a disease
characterized with blurred vision, micropsia and
metamorphopsia. CSC occurs most frequently in

mid-life and usually in men. The classic clinical pic-

ture is serous detachment of the neurosensory retina

secondary to lesions of the retinal pigment epithe-

lium (RPE). Funduscopic signs of CSC are prominent

elevation of the neurosensory retina or shallow de-

tachments overlying depigmented RPE. Several di-
agnostic techniques, either invasive or non-invasive,

can be used in the diagnosis.
CSC usually presents as an idiopthic disease howev-

er, several risk factors have been shown to contribute
in the aetiology. A careful and complete history of
all possible etiological factors should be questioned,

and investigated if necessary, while making a differ-

ential diagnosis. CSC is a benign disease; however,
one should keep in mind that in some cases may end

up with serious visual loss.

Medical treatment includes asetazolamide, beta-
blockers and anti-histaminics, but none of those
mentioned drugs have been shown to be superior
than the others. Thermal and photodynamic laser ,
and anti-VEGF treatment strategies can be applied in

selected cases.
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GiRiS

Santral seréz koriyoretinopati (SSKR); gézin arka
segmentinde nérosensorial retinanin ayrilmasi ile karak-
terize bir rahatsizliktir.’2 1866'da Von Graefe tarafinda
tanimlanmig ve santral sifilitik retinit olarak adlandinl-
mighr.® Santral serdz retinopati, santral seréz pigment
epiteliyopati, santral seréz retinit olarak da adlandirilir.

Hastalik 20 ile 50 yas arasinda, daha sik olarak er-
kekleri etkiler (%85), hastalarin %10’unda her iki gdzde
tutulum vardir ve %50’sinde genelde ilk yil iginde niks
gorulir.* Hastalarda klasik bulgu metamorfopsi olma-
sina ragmen, bulanik gérme, gérme keskinliginde azal-
ma, mikropsi, renk gérme ve karanlik uyumunda bo-
zulma, gérme alaninda skotomlar eglik edebilir.’?2 Bazi
hastalarda belirtilerin farkina varilmadan tesadifen tan
konabilmekte veya gecirilmis hastalik belirtileri sapta-
nabilmektedir. Makuladaki kalkiklik nedeniyle gelisen
gorme keskinligindeki azalma &zellikle erken evrelerde
hipermetropik dizeltme ile iyilestirilebilinir.

Tanida klinik degerlendirme énemlidir. Yapilan arka
segment biyomikroskopik muayenede seffaf bir bul yapi-
st buna esik eden foveal reflede kaybolma ve kalkiklik
gorulebilir. Koyu tenli kisilerde ve hamilelerde bulanik-
sarimsi(protein-fibrin) eksudatif sivi birikimi olabilir.

Fundus floresein anjiografisi (FFA) yapilan hastalarda
boyanin pigment epitel defekti alanindan koroideadan
sizarak subretinal alanda toplandigr gérilir. Sizinti nok-

tasal veya semsiye seklinde farkli gérinimlerde olabilir
(Resim T1).

a) b)
Resim 1: Renkli fundus fotografinda belirlenen nerosensoriyel retina dekolmani kalkikhgr (a). Bu birikimin gelismesine yol acan
optik disk Ust-temporalinde yer alan koroid kaynakl noktasal sizinti (b).

Genelde boya toplanmasi %75 oraninda foveanin
bir disk ¢api icindedir.> FFA'da sizintilar noktasal, sem-
siye seklinde veya bazi gézlerde belirli bir alanda kime-
lesmis olarak kargimiza gikar ve SSKR tanisi igin patog-
nomoniktir. ISY ile SSKR olgularinda koroidal dolagimda
dolum gecikmesi ve koroidal damarlarda genigleme ve
koroidal multifokal hiperpermeabilite gibi koroidal dola-
sim bozukluklari gérilebilmektedir (Resim 2).

Koroid dolagiminda ISYA degisiklikleri,sorunun ge-
lismesini tetikleyen unsurun sadece pigment epitel za-
yifigi olmadigini, bazi nedenlerle koroid dolagiminin
bozularak RPE degisiklikleri ile birlikte SSKR'nin ortaya
cikhigini dostindrmektedir.

ICG anijiografisinde koroidde hiperfloresan bircok
odak saptanir. Hiperfloresans siklikla bilateral ve koro-
idin hem etkilenmis hem de etkilenmemis alanlarinda
dagihm géralor.6

OKT uygulamasi SSKR tanisinda énemli bir yardim-
cr ydntemdir. Tek bagina bu hastaligin tanisi igin yeterli
degildir. Klinik gérinim ve FFA bulgularyla birlikte bize
SSKR tanisini koymamiza yardimei olur. Oftalmoskopik
olarak SSKR erken déneminde retinada ki baslangig se-
réz kalkikhigin fark edilmesi zor olabilir. Diger yandan
normal olan bir gézde oftalmoskopik muayenede maku-
lada kalkiklik var gibi bir izlenim alinabilir. OKT, ézellikle
bu durumlarda, oftalmoskopik degerlendirmemizin dog-
rulugunu géstermesi acisindan son derece yararlidir. Bu
ydntemin oftalmoloji pratigine girmesiyle birlikte sensér-
yel retina dekolmaninin boyutlari, yoksekligi ve yayginhg

<)

a) b)
Resim 2: Belirli bir alanda kimelegmis koroid kaynakli sizinti FFA’da izlenmekte (a,b); iSYA’da koroid dolagimda yaygin bir koroid
aktivite etkinlesmesi hiperfloresan olarak, pigment epitelyum degisikliklerinin FFA'da yogun oldugu alan ise hipofloresan gés-
termekte (c).

<)
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a) b)
Resim 3: SSKR olgusunda tipik FFA sizintisi (a,b) ; ve OKT'de seréz dekolmanin boyutlari, pigment epitelyum hattinda sizinti alanin-
da izlenen kalkiklik ve hemen yaninda kendini gésteren PED hath gérilmekte (c).

ve pigment epitelin durumu hakkinda somut veriler elde
etmek mumkin olmaktadir (Resim 3).

Bu bilgiler igiginda hastanin izlenmesinde ve tedavi
yanitlarinin degerlendirilmesinde biyUk katkilar sunmak-
tadir.”

SSKR nin genellikle tek gézi etkiledigi vurgulansa
klinik calisgmalarimizda bir gézde SSKR saptanan olgu-
larin diger asemptomatik gézlerinde de gesitli RPE de-
gisiklikleri gelistigi dikkat cekmektedir.Ozellikle FFA de-
gerlendirilmesinde sorunsuz gézde eski pigment epitel
etkilegimi izleri siklikla gérulebilmektedir. Bu bulgular
SSKR nin esasen bilateral yerlesimli ancak asimetrik sey-
reden bir hastalik oldugunu disindirmektedir. Multifo-
kal ERG ile yapilan calismada asemptomatik gézlerde
patolojik sonuclarin elde edilmis olmasi bu gérisiu des-
teklemektedir.®

SSKR genellikle idiyopatik okuler bir bozukluktur.
Bunun yaninda hastalarda cesitli risk faktérleri gérilebi-
lir. Migren, depresyonu olanlar, Tip A kisilik?, kemik iligi
nakli'®, sigara kullanimi, stres varligi, kontrolstz hiper-
tansiyon, hamilelik, alerjik solunum sistemi hastaliklarr,
antibiyotik kullanimi, alkol kullanimi'!, sildenafil sitrat
kullanimi'?, sempatomimetik ajan kullanimi'3, testesto-
ron kullanimi', sistemik steroid kullanimi etiyolojide sug-
lanmaktadir. Bouzas ve arkadaglari SSKR olan hastalarin
yaklagik olarak %5’inde cushing hastaliginin eglik ettigini
gostermiglerdir.’™1¢ SSKR'nin diger yandan antifosfolipid
antikorlar varligi'’, retinitis pigmentoza'®, sedef hasta-
hg'?, endojen mineralokortikoid anormalligi?®, bdbrek
UstU bezi tmoro?', kriyoglobulinemi??, SLE?3, H. Pyloriye
bagl dispeptik yakinmalar?42¢ gibi rahatsizliklarla siste-
mik iligkisi oldugu 6ngdrilmustir.

Hastalarin dykileri alinirken ve tetkikleri yapilirken
ayirici tanida 8ngdrilen patolojilerin dikkatle degerlen-
dirilmesi gerekir. Ozellikle dykide hastalarin kullandik-
lari sistemik ilaglarla ilgili detayli bilgi almak dnem tagir.
Steroid tedavisi verilip verilmedigi muhakkak sorgulan-
malidir. Diger yandan nadir olmayarak CSCR'li olgulara
tedavi amagh olarak da steroid tedavisi verilebilmekte
ve bu durum hastalarda hastaligin siddetinin artmasing,
nUkslerin gelismesine neden olabilmektedir.

SSKR genellikle benign bir seyir gésteren, semptom-
lari genelde kendiliginden birkac ay sonra gerileme ve
iyilesme gdsteren ndrosensoriyal retinanin seréz kalkik-

hgr ile karakterize bir rahatsizlik olmasina ragmen ko-
roid ve retinada seréz kalkiklik yapan diger hastaliklarla
ayirict tanisinin yapilmasi gerekmektedir. Bu hastaliklar
arasinda koroid neovaskularizasonu, enflammatuvar
patolojiler, infiltratif hastaliklar, metastaz ,optik pit, ek-
lampsi gibi genis yelpazede gézden kagirilmamasi gere-
ken énemli sorunlar bulunmaktadir.

Genellikle benign bir klinik seyir icinde spontan iyi-
lesmeler gorilebilmekle birlikte semptomlarin kalici ol-
dugu veya ilerledigi durumlarda séz konusudur. Hasta-
larin %51 kronik olarak siniflandinlir. Kronik SSKR’ de
hastanin yakinmalari 6 aydan daha uzun sire sirmesi
belirgindir. Ayrica fundusta pigment epitel degisiklikleri
sadece arka kutupta sinirli kalmayarak alt kadrana dog-
ru yayllmaktadir. Bu gézlerde seréz dekolman uzun sor-
mesi nedeniyle ve yercekiminin etkisiyle alt kadranlara
dogru genigleme gdstermektedir.

Subretinal mayinin emilimi ile geride kalan pigment
epitel degisiklikleri hastaligin uzun seyri nedeniyle hem
daha yogun hem de 6zellikle alt kadrana dogru daha
yayilmig olarak karsimiza ¢cikmaktadir.?” Makula alanin-
da uzun sUre devam eden kronik SSKR olgularinda yay-
gin PE atrofisine bagli olarak retinada OKT’de incelme
belirlenebilir (Resim 4).

Semptomlar genelde kendiliginden birkag ay sonra
geriler ve iyilesme saglanir. Semptomlarin kalici oldugu
veya ilerledigi durumlarda SSKR’nin tedavisinde asetozo-
lamid, beta-blokér, anti-histaminik gibi medikal ajanlar
kullanilabilmektedir.Bu medikal tedavilerin yeterliligini ve
Ustonliguni net olarak ifade eden bir ¢alisma bulunma-
maktadir. Diger yandan FFA’daki sizintinin bu hastaligin
gelismesine neden oldugu gérisinden haraket edilerek
bu sizinh yer veya yerlerinin termal laser ile (LFK) tedavi-
si uygulanabilir. LFK tedavisi nérosensoriyal ayrilmanin
dizelmesinde, retina alti sivinin emilimini artirarak hiz-
lanmasini saglar.

Ancak bu uygulamanin prognozu iyilestirdigi he-
nUz kanitlanmamugtir. LFK tedavisi sizintinin oldugu yere
yapilir. Kalici pigment epitel degisikligine neden olur.
Cogu hasta kendiliginden dizelebildigi icin LFK tedavisi
4-6 aydir sikayetleri devam eden, diger gézinde kali-
c hasar gelismis, cok sayida tekrarlayan ataklari olan
ve kisa surede iyilesme beklenen hastalara uygulanmasi
8nerilir.223031 GUnUmMUz yeni tedavi yaklagimlarindan biri
olan fotodinamik tedavi kronik SSKR'nin tedavisinde ya-
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Resim 4: 54 yasinda erkek hasta; 18 yil nce SSKR tanisi almig ve defalarca niks etmis; GK: 0.3; Renkli fundus filmlerinde makula
ve retina alt kadranlarina kadar uzanan yaygin pigment epitelyum atrofisi alani (ab). OKT'de makula bélgesinde ézellikle dig
retina segmentlerdeki degisikliklere bagli incelme izleniyor (c).

rar saglamaktadir.?:3223 Tedavide hastalarin bazi kisilik
dzelliklerinin bu soruna yol agabilmesinin momkin oldu-
gu anlatilmal ve psikolojik destek muhakkak verilmeli-
dir. Trankilizan dnerilmemelidir. Alkol ve sigaradan uzak
durmasi hatirlatilmahdir.

Makulada serdz bir dekolman ile bagvuran hastala-
rin dnemli bir kismi SSKR tanisi almaktadir. SSKR genel-
likle 8nemli bir sorun ve sekel birakmadan iyilegebilmek-
tedir. Diger yandan bu masum sayilabilecek hastalg
taklit edebilecek ve iyatrojenik olarak gelistirebilecek cok
sayida neden bulunabilecegi hicbir zaman hatirdan ¢ika-
rilmamali ve bu nedenlerin olabilecegi kuskusuyla has-
talar ézenle degerlendirilmeli ve tum tetkikleri mutlaka
yapilarak tani konmali ve yakinen izlenmelidirler.

Mckalede yer alan resimlerin cekilmesinde katki-
larindan dolayr degerli meslektagimiz Uzm. Dr. Kazim
Guler'e tesekkir ederiz.

KAYNAKLAR/REFERENCES

1. Bennet G.: Central serous retinopathy. Br J Ophthalmol.
1955;39:605-618.

2. Gass JDM.: Pathogenesis of disciform detachment of the neuro-
epithelium, idiopathic central serous choroidopathy. Am J Oph-
thalmol. 1967;63:587-615.

3. Von Graefe A.: Ueber centrale recidivierende Retinitis. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol. 1866;12:211-215.

4. Albert DM, Jakobiec FA.: Principles and practice of ophthalmo-
logy. Philadelphia: Saunders. 1994.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Klein ML, Van Buskirk EM, Freidman E, et al.: Experience with
non-treatment of central serous choroidopathy. Arch. Ophthal-
mology. 1974;91:247-250.

Spaide RF, Hall L, Haas A, et al.: Indocyanin green videoangi-
oraphy of older patients with central serous chorioretinopathy.
Retina. 1996;16:203-213.

Hee MR, Puliafito CA, Wong C, et al.: Optical coherence tomog-
raphy of central serous chorioretinopathy. 1995;120:65-74.

Marmor MF, Tan F.: Central serous chorioretinopathy: bilateral
multifokal electroretinographic abnormalities. Arch.Ophthalmol.
Feb. 1999;117:184-188.

Spahn C, Wiek J, Burger T, et al.: Psychosomatic aspects in pa-
tients with central serous chorioretinopathy. Br J Ophthalmol.
2003;87:704-708.

Karashima K, Fujioka S, Harino S.: Two cases of central serous
chorioretinopathy treated with photocoagulation after bone mar-
row transplantation. Retina. 2002;22:651-653.

Haimovici R, Koh S, Gagnon DR, et al.: Risk factors for central
serous chorioretinopathy: a case-control study. Ophthalmology.
2004;111:244-249.

Allibhai ZA, Gale JS, Sheidow TS.: Central serous chorioretino-
pathy in a patient taking sildenafil citrate. Ophthalmic Surg La-
sers Imaging. 2004;35:165-167.

Michael JC, Pak J, Pulido J, et al.: Central serous chorioretino-
pathy associated with administration of sympathomimetic agents.
Am J Ophthalmol. 2003;136:182-185.

Ahad MA, Chua CN, Evans NM.: Central serous chorioretino-
pathy associated with testosteronetherapy. Eye. 2005;22.
Karadimas P, Bouzas EA.: Glucocorticoid use represents a risk fac-
tor for central serous chorioretinopathy: a prospective, case-cont-
rol study. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2004;242:800-
802.



118 Santral Seréz Koryoretinopati

16. Koyama M, Mizota A, Igarashi Y, et al.: Seventeen cases of central 25. Guisti C.: Association of Helicobacter pylori with central serous
serous chorioretinopathy associated with systemic corticosteroid chorioretinopathy: Hypotheses regarding pathogenesis. Med
therapy. Ophtalmologica. 2004;218:107-110. Hypotheses. 2004;63:524-527.

17. Costen MT, Parkin BT, et al.: Central serous chorioretinopathy 26. Ahnoux-Zabsonre A, Ouaranta M, Mauget-Faysse M.: Prevalen-
and antiphospholipid antibodies-results of a pilot study. Eye. ce of Helicobacter pylori in central serous chorioretinopathy and
2004;18:938. diffuse retinalepitheliopathy: A complementary study. J Fr Oph-

18. Dorenboim Y, Rehany U, Rumelt S.: Central serous chorioretino- talmol. 2004;27:1129-1133.
pathy associated with retinitis pigmentosa. Graefes Arch Clin Exp 27. Cardillo Piccolino F, Eandi CM, et al.: Photodynamic therapy for
Ophthalmol. 2004;242:346-349. chronic central serous chorioretinopathy. Retina. 2003;23:752-

19. Nucci C, Corsi A, Mancino R, et al.: Central serous choriore- 763.
tinopathy in patients with psoriasis. Acta Ophthalmol Scand. 28. Prunte C, Flammer J.: Choroidal capillary and venous congestion
2004;82:105-107. in central serous choroidopathy. Am J Ophthalmol. 1196;121:

20. Haimovici R, Rumelt S, Melby J.: Endocrine abnormalities in 26-34.
patients with central serous chorioretinopathy. Ophthalmology. 29. Woatzke Rc, Burton TC, Leaverton PE.: Ruby laser photocoagula-
2003;110:698-703. tion therapy of central serous retinopathy. Trans Am Acad Oph-

21. Katsimpris Jm, Vandoros M, et al.: Central serous chorioretino- thalmol Otolaryngol. 1974;78:205-211.
pathy associated with adrenal myelolipoma. Klin Monatsbl Au- 30. Waizke RC, Burton TC, Woolson RF.: Direct and indirect laser
genheilkd. 2003;220:199-203. photocoagulation of central serous choroidopathy. Am J Oph-

22. Zamir E, Chowers .: Central serous chorioretinopathy in a pati- thalmol. 1979;88:914-918.
ent with cryoglobulinaemia. Eye. 1999;13:265-266. 31. Yap EY, Robertson DM.: The long term outcome of central serous

23. Cunningham ET Jr, Alfred PR, Irvine AR.: Central serous choriore- chorioretinopathy. Arch Ophthalmol. 1996;114:689-692.
tinopathy in patients with systemic lupus erythematosus. Ophthal- 32. Ober MD, Yannuzzi LA, et al.: Photodynamic therapy for focal
mology. 1996;103:2081-2090. retinal pigment epithelial leaks secondary to central serous chori-

24. Guisti C, Mauget-Faysse M.: Helicobacter pylori and idiopathic oretinopathy. Ophthalmology. 2005;112:2088-2094.
central serous chorioretinopathy. Swiss Med Wkly. 2004;134: 33. Taban M, Boyer DS, et al.: Chronic central serous chorioretino-

395-398.

pathy: photodynamic therapy. Am J Ophthalmol. 2004;137:
1073-1080.



