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ABSTRACT

Santral serdz koriyoretinopati (SSKR), retina pigment epite-
linin bir veya daha fazla fokal lezyonu birlikteliginde néro-
sensoriyel retinanin iyi sinirli seréz dekolmani ile karakteri-
ze idiopatik bir hastalikhr. Literatirin incelenmesi SSKR'nin
patogenezinin hala tarismali ve anlasilamamis oldugunu
gostermektedir. Psikososyal stresler ve hiperkortizolizm
presipitan faktérler olabilir. SSKR, siklikla 25-55 yaslari
arasindaki geng erkeklerde karsimiza cikmaktadir. Major
semptomlar; ani basglayan bulanik gérme, genellikle tek
gozdedir ve hasta tarafindan gérme alaninin merkezinde
siyah nokta olarak algilanir, mikropsi ve metamorfopsidir.
Tani ve izlemde oftalmoskopik degerlendirme, optik ko-
herans tomografi, fundus floresein anjiografi, indosiyanin
green anjiografi ve otofloresans fundus fotograflar kulla-
nilabilir. Serdz dekolman siklikla spontan dizelir. Hasta
ile ilk vizite, hastaligin stresle ve glukokortikoid tedavisi ile
olan potansiyel iligkisine dikkat cekilmelidir. Uc veya dért
ay icerisinde dizelmeyen akut SSKR olgularinda ve kronik
SSKR'lerde tedavi dusintlmelidir. Tedavi modaliteleri de
zaman icerisinde degisiklik géstermistir; ge¢miste siklikla
fokal fotokoagulasyon tedavi igin kullanilirken son zaman-
larda ézellikle kronik SSKR olgularinda fotodinamik tedavi
tercih edilmektedir. Viziel prognoz; kronik, sik tekrarlayan
vee billéz SSKR olgulari diginda genellikle iyidir.

Anahtar kelimeler: Santral seréz koriyoretinopati, pigment

epitelyum dekolmani, fotodinamik tedavi

Central serous chorioretinopathy (CSC) is an idiopathic
disorder characterized by the development of a well-
circumscribed, serous detachment of the neurosensorial
retina with or without one or more focal lesions of the retina
pigment epithelium. Review of the literature of CSC shows
that the pathogenesis of this condition is still controversial
and not yet fully understood. Psychosocial stres and
hypercortisolism could be the precipitating factors. CSC
occurs preferentially in healthy men between 25 and 55
years of age. Major symptoms are blurred vision usually
in one eye and perceived typically by the patient as a
dark spot in the centre of the visual field associated with
micropsia and metamorphopsia. For the diagnosis and
follow-up opthalmoscopic evaluation, optical coherence
tomography, fundus florescein angiography, indocyanine
green angiography and  autoflorescense  fundus
photographs could be used. Serous detachment often
resolves spontaneously. From the first contact, counselling
about the potential relation to stres and glucocorticoid
medication is warranted. After 3-4 months without
resolution of acute CSC or in chronic CSC, treatment
should be considered. Treatment modalities also changed
with time; focal photocoagulation is frequently used in the
past but recently especially in chronic cases photodynamic
therapy have been used. The visual prognosis is usually
good except in chronic, recurrent cases and in cases of

bullous CSC.
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GiRiS

Santral serdz koriyoretinopati (SSKR), nérosensoriyel
retinanin ve/veya retina pigment epitelinin (RPE), arka
kutupta cogu zaman makulay iceren sekilde seréz de-
kolmani ile karakterize sporadik ve etiyolojisi heniz tam
olarak bilinmeyen cok sayidaki koryoretinal hastaliktan
birisidir. Genellikle orta yas erkeklerde gérilen, cogu
zaman tedavi ihtiyaci olmadan spontan iyilesen ancak
tekrarlayabilen, gérme prognozunun cogu olguda iyi
oldugu bir hastalikhir. SSKR ilk olarak 1866 yilinda Alb-
recht von Graefe tarafindan ‘Ueber centrale recidivirente
retinitis’ yani ‘RekUrren santral retinit’ olarak tanimlan-
mugtir.! GOnUmuize kadar cok cesitli sekillerde isimlendi-
rilmistir: Santral seréz retinopati (Bennet, 1955), idiopatik
santral seréz koroidoretinopati (Gass 1967), Santral se-
réz pigment epitelyopati.2® Bu kadar ¢ok ve farkl adlan-
dirma aslinda bu hastaligin kliniginin ve etiyopatogene-
zinin anlagilmasindaki zorluktan kaynaklanmaktadir. Bu
makalede literatirdeki aragtirmalardan yararlanilarak
SSKR'nin etiyopatogenezi, siniflandirmasi, tani ve teda-
visi ve prognozu derlenmistir.

EPIDEMiYOLOJi

SSKR epidemiyolojisi sistematik olarak aragtiriima-
mighr. Genel populasyonda insidansi Uzerine yapilan tek
calismanin sonucu: 22000 kiside yilda 1 vaka olarak
tespit edilmigtir.# Bu sonug retina kliniklerine gelen hasta-
larin %5'ini olugturmaktadir.®> Cerrahi olmayan retinopa-
tiler icerisinde yasa bagl makula dejenerasyon, diabetik
retinopati ve retinal ven dal tikanikligindan sonra 4. sira-
da yer almaktadir.®

SSKR erken erigkinlik déneminden itibaren gérilebi-
lir ve Ust yas siniri yoktur. Pik yaphgi yaslar 45 civarinda-
dir. Kadinlarda ve kronik SSKR'li hastalarda pik preva-
lans yasi daha yUksek olma egilimindedir.¢

Klinige dayali hasta popUlasyonlarinda literatir so-
rekli olarak erkeklerde kadinlara oranla daha yUksek
prevelans ortaya koymaktadir: Erkekler calisma popu-
lasyonlarinin %88’ini (Spitznas ve Huke 1987), %83'Unu
(Castro-Correria  1992), %79'unu  (Wang, 2005),
%73'0n0 (Tittl, 1999), %72'sini (Spaide, 1996) olustur-
mustur.” """ Hastalarin %40'inda bilateral tutulum bildi-
rilmisgtir.!?

Klasifikasyon

SSKR'nin farkli yayinlarda farkli siniflandirmalar
mevcuttur. Bunlardan en sik kullanilani hastaligin sore-
sine ve seyrine gére yapilan siniflandirmadir. ikincisi ise
serdz sivinin lokalizasyonuna gére yapilan siniflandirma-

dir.

Hastahigin siresine ve seyrine gére:'?

1- Akut SSKR: Tipik bir akut SSKR semptomlarin ve/
veya retina dekolmaninin é aydan kisa sirmesi ve mono-
fokal ya da pausi fokal floresan anjiografik RPE sizintila-
riyla karakterizedir.

2- Rekirren SSKR: Birden fazla atak geciren has-
talar bu grupta yer alir. Bu gruptaki hastalar iki sekilde
kargimiza cikar.

a) Rekirren duzelen: Tekrarlayan ataklar sonrasi
dekolmanin ve semptomlarin tamamen geriledigi grup

b) Rekurren kronik: Tekrarlayan ataklar arasinda
tam dizelmenin olmadidi grup. Rekirren dizelen grupta
yer alan hastalarin cogu bir sire sonra rekirren kronik
hasta 6zelligini géstermeye baglamaktadir , ¢inkU tek-
rarlayan ataklar RPE ve fotoreseptdr hicrelerde kalic
hasarlar birakir.

3- Kronik SSKR: Diffuz retinal pigment epitelyopati
olarak da bilinir. Semptom ve bulgularin 6 aydan uzun
sUrdigu hastalar bu grupta toplanir. Genellikle multifo-
kal , dizensiz dagilmis ve degisken derecelerde diusuk
seviyede sizinti ile assosiye siklikla yaygin RPE degisiklik-
leri ile karakterizedir. Akut SSKR ile iligkisi uzun dénem
takipler sonrasi ortaya konmustur. Kronik SSKR cogu
zaman bilateraldir ve bazen yercekimsel traktlarla ken-
dini gésterir. Bu terim , makuladan asagiya dogru uza-
nan oblong ,vertikal RPE hipopigmentasyon alanlari igin
kullanilir. Muhtemelen bu traktlar yOksek 6zgil agirliga
sahip subretinal sivinin fundusta asadiya dogru ¢cdkme-
si ve subretinal aralikta kendi yolunu diseke etmesiyle
olusmaktadir. inferior retina dekolmani ve/veya attenue
RPE pigmentasyon traktlari ile olan SSKR atipik olarak da
bilinir. 150 akut SSKR hastasinin katldigi bir ¢alismada
3 yil sonra geri ¢cagrlan 50 kisiden 8’inde kronik SSKR
saptanmugtir. FFA” da RPE attenuasyonunun derecesinin
vizUel sonuglar icin prediktif oldugu gésterilmistir. Kronik
SSKR’de tanimlanan diger retinal degisiklikler: pigment
gd¢U , kapiller telenjiektaziler , dekole retinada kapiller
non-perfizyon alanlaridir.

Seroz sivinin lokalizasyonuna gére:'*"’

1- Tip 1 SSKR=Nérosensoriyel dekolman: Seréz
sivi fotoreseptdr dig segmentleri ile RPE arasinda toplan-
mistir , literatUrde en sik kargilagilan tiptir (Resim 1a).

2- Tip 2 SSKR=izole pigment epitel dekolmani
(PED): Nérosensoriyel dekolman olmaksizin sadece RPE
altinda seréz sivi birikimi mevcuttur. izole PED’ in farkls
durumlarda da karsimiza gikmasi nedeniyle bunun bir
SSKR tipi oldugu tartigmalidir (Resim 1b).

3- Tip 3 SSKR=Nérosensoriyel dekolman+PED:
Bu tipin sikhgr OKT ve FFA'nin da SSKR'de kullanilmaya

Resim 1: (a) Tip-1 SSKR=N&rosensoriyel dekolman, (b) Tip-2 SSKR=izole pigment epitelyum dekolmani (PED), (c) Tip-3
SSKR=Nérosensoriyel dekolman+PED.
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baslanmasiyla giderek artmaktadir. Son dénemde yapi-
lan OKT cahgmalar cogu SSKR olgusuna PED’lerin eglik
ettigini ortaya koymustur (Resim 1c).

Bu siniflandirmalarin diginda kalan ancak literatr-
de yer alan farkli SSKR tipleri de mevcuttur:

inaktif SSKR: Retinanin tamamen yatisik olmasi
ile tanimlanir, diagnostik acidan belki zorlayici olabilir
,cunks RPE’nin rezidUel anormallikleri diger hastaliklara
benzeyebilir ancak cogu zaman gegmis yillara ait karak-
teristik bir akut SSKR atagi hikayesi mevcuttur.é

Neovaskuler SSKR: SSKR ile birlikte seyreden ko-
roidal neovaskilarizasyon ile karakterizedir. Genellikle
kronik SSKR'nin sekelidir. SSKR'de makuiler hemoraiji da-
ima subretinal neovaskilarizasyon siphesini dogurma-

hidir.6

PATOGENEZ

SSKR'yi tarihte ilk tanimlayan kisi 1866 yilinda Alb-
recht von Graefe olmustur. Bu hastalia ‘Uber centrale
recidivirende retinitis’(rekUrren santral retinit) ismini ver-
migtir.!

Yillarca takip ettigi 7 vakadaki gézlemlerini yayin-
lamugtir. Hastahgi, tekrarlayan gegici santral skotomlarla
giden makuiler sufizyonlar ile karakterize olarak tanim-
lamugtir. Fundusta makiladaki bulanikligin ince beyaz
punktat lezyonlarla birlikte oldugunu gézlemlemistir.
Tum hastalar skotom ve mikropsiden yakinmis ve sonug-
ta hepsinde irregiler makiler pigmentasyon geligmistir.
Rekurrens insidansi 10 ile 80 epizod arasinda belirtil-
migtir. Bu hastaligin sifilitik infeksiyona bagli oldugunu
dUsinmustr.

1892'de Asayama Japonya’dan bu hastaligi tanim-
lamighr. Eski dénemdeki bu yayinlarin tamamindaki or-
tak nokta hastaligin rektrren gidisidir.’® 1916'da Fuchs
bu hastaligi ‘Santral Rekirren Retinit’ olarak tanimla-
mishr ve o da bunun sifilize bagh olduguna inanmighr.™
1919'da Oguchi, bu hastaligin géronir dalga boyunda-
ki igik 1ginlarinin vicuttaki fotodinamik materyallerle sen-
sitize retina elemanlarina etkisiyle olustuguna dair géris
bildirmis ve bu duruma ‘Retinitis Centralis Photodyna-
mica’ ismini vermistir.2° 1920'de Masuda bu lezyonla-
rin subretinal eksudalara bagh oldugunu diginmis ve
1922'de Oguchi bu eksudalarin koriokapillariste olug-
tugunu ve sadece retinayr éne dogru ittirmekle kalma-
yip, onun igerisine penetre olduklarini da ileri sGrmUstir.
infektif etiyolojiden siphelenmis ve kaynagin da para-
nazal sinUsler olabilecegini ileri sGrmustor.2'?2 1937'de
Verhoeff ve Grossman serdz retinit durumunda, koroid-
de lokalize vaskuler bir lezyondan seréz eksudasyonun
oldugundan stphelenmiglerdir.?®

ingiliz literatirinde 1921'de muhtemelen bu has-
taliga ilk deginen kisi olan Batten, ‘Akut Primer Makuler
Hastalik’ ismini vermistir ve bunun septik orijinli oldu-
gunu disinmustir.?* 1923'de Kraupa, dolagim bozuk-
lugundan kaynaklanan iskemi kavramini ortaya atmugtir
ve buna ‘Retinitis Centralis Annularis’ demistir.?> 1925'te
Guist ve Gissy buna ‘Preretinal Odem’ adini vemisler ve

tOberkilozu etiyolojik ajan olarak diginmisglerdir. Anor-
mal foveal 1gik reflesini ve vizyondaki gérece hafif bo-
zulmayi gézlemleyen Guist retina éninde transparan bi-
konveks bir sivi tabakasinin oldugunu dugtnmustir.26%

Japonya’da Kitahara 1936'da vakalarin cogunda
toberkalin testinin pozitifligi nedeniyle , bu durumun epi-
teloid ve dev hicreler olmaksizin geligen nonspesifik bir
tOberkiloz reaksiyonu oldugunu éne sirmisgtir.?®

Hornikar 1927'de SSKR'nin intermittan klaudikasyo,
migren, amarosis fugaks ve bronsiel astimla olan analo-
jisine dikkati ¢cekmigtir. Bu durumun ince retinal arteriol-
ler ve kapillerlerdeki spazma bagl iskemi ile oldugu so-
nucuna varmig; psikolojik stresi, sogugu, asiri 151§ presi-
pitan faktér olarak yorumlamigtir. Hornikar perimakiler
arteriollerdeki bu instabilitenin klinikte kendini makala
civarinda oval ya da yuvarlak 6dem olarak gésterdigini
dne sUrmustiur. Zeeman 1931'de Hornikar'i desteklemis-
tir.2?

Verhoeff ve Grossman 1937'de bu durumun retinal
damarlardan degil, koroidal damarlardan olan seréz
eksudasyon sonucunda gelistigini savunmuslardir. Bu
arastirmacilar ayni zamanda PED olusumuna da dikkati
cekmiglerdir.z

Gifford ve Marquardt 1937’de tim vakalari ince-
lemigler ve hastaligin inflamatuar olmayan yénine dik-
kati cekmiglerdir, cogu vakadaki dolagim instabilitesini
etiyolojik faktér olarak ortaya koymuslardir. ‘Santral
Anjiospastik Retinopati’ terimini kullanmiglardir. Ancak
ayni dénemdeki diger araghirmacilar toksik etiyolojiden
suphelenmislerdir.2° Walsh ve Sloan bu durumu ‘idiopa-
tik Makutlanin Flat Dekolmani” olarak tanimlamiglardir,
cunki inceledikler 2 vakada Friedenwald oftalmoskopu
ile, arada optik olarak saydam bir boslugun bulundugu
duplike bir 1gin demeti gdézlemlemiglerdir. Muhtemelen
bu ikili, dekolmani fark eden ilk gruptur, ¢inki dnceki-
ler hep sinir tabakasindaki bir 5demden bahsetmiglerdir.
Bu ikilinin gézlemleri SSKR sirasinda olusan gegici hiper-
metropiyi de agiklamaktadir.®' Masuda 1916’da retinay:
ittiren eksudalarin hipermetropiye neden oldugunu sdy-
lemis, Oguchi bunu desteklemekle birlikte silier kaslarin
tutulumundan da suphelenmistir ancak, 1929'da Abe
hasta ve saglam kisilerde akomodasyonun benzer oldu-
gunu ortaya koyarak bu supheyi ortadan kaldirmighr.3?
Bu dénemde hastalik Japonya’da Masuda hastaligi ya
da Kitahara hastaligi olarak bilinmekteydi. Sonrasinda
Kitahara bu hastaligi ‘Chorioretinitis Centralis Serosa’
olarak tanimlamigtir.

1941'de Lowenstein patogenezde alerjik faktér kav-
ramini ortaya atmigtir. Santral retinopatinin olugmasin-
da koroidal ve retinal damarlardaki alerjik vazospazmin
rol oynayabilecegini éne sirmisgtir.3® 1945'de Bettman
vicuttaki baska bir bélgedeki alerjik reaksiyonla birlikte
ortaya ¢ikan makiler 6dem vakasini ‘Allerjik Retinozis’
olarak sunmugtur.3

Duggan 1942'de anjiospastik teorinin gecerliligini
sorgulamighir, cinkU retinal arteriollerdeki spazmin na-
diren santral oldugunu, perivaskiler 8demin etkilenen
alanda minimal bir elevasyonla birlikte ve beyaz oldugu-
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nu, mikropsinin semptomlar arasinda olmadigini, kirmizi
test objeleri icin alan defektinin daha genis oldugunu,
anjiospastik orijinli iyilegen lezyonlarda pigmentasyon
degisikliklerinin karakteristik olmadigini gézlemlemistir.
Lokalize 6demin primer koroidal orijinli oldugunu, mik-
ropsiden, santral gérmenin bulaniklagmasindan, gecici
hipermetropiden, mavi icin alan defektinin daha biyuk
olmasindan ve pigmentasyon degisikliklerden koroidal
lezyonlarin sorumlu oldugunu éne sirmusgtir. Ayrica Or-
tikeryal dékintilerle bu durum arasindaki analojiyi de
gostermistir.®

Sonralari SSKR'de psikojenik hipotezler én plana cik-
maya baglamigtir. Aslinda bu hipotezi ilk olarak 1927'de
Hornikar ortaya atmigtir. Psikiyatrik bozukluklarin retinal
anjiospazmi presipite ettigi ve makulada sekonder eksu-
datif belirtilerin ortaya ciktigi gérisindedir. Cok sayida
aragtirmaci da bu fikri desteklemigtir.??

1944'te Cordes Hawai adalarinda ya da ikinci
dUnya savasi zamaninda Pasifik Savas alaninda olan
Amerikan ordu personelinde SSKR'nin olagandan fazla
g6ruldigune dair vaka serisini yayilamigtir. O, bu duru-
mu ‘Foveo-makdiler Retinit’ olarak isimlendirmigtir. Stres,
asin sigara tUketimi, inokulasyon, yiksek yogunlukta gu-
nese maruziyet gibi cok sayida presipite edici faktéri or-
taya koymustur. Ancak, bu durumun bir cesit anjiospastik
retinopati olduguna inanmigtir. Emosyonel durumlarin
sigara kullanimi ile birlestiginde anjiospazma yol acabi-
lecegini ileri sUrmugtor.3¢

Harrington 1948’de 100 SSKR vakasinda otonom
vazomotor instabiliteye dikkati cekmistir.’” Hartman
1952'de SSKR’li hastalarin psikiyatrik degerlendirmesi
sonrasi bu hastalikla emosyonel sok arasindaki yakin
iligkiyi géstermistir.®® 1971'e kadar psikojenik hipotez
rafa kaldinlmighr. Yannuzzi 1986'da yayinladigi genis
seride, psikojenik hipotezi tekrar gindeme getirmis ve tip
A kisilik ile SSKR arasindaki iligkiyi ortaya koymustur.®
1987'de Gelbar ve Schatz vakalarin %91’inde semptom-
lar baglamadan énce rahatsiz edici psikolojik bir olayin
yasandigini géstermiglerdir.*© 1949-1964 arasi, psikoje-
nik teori ile birlikte simultane olarak infektif ve noninfektif
etiyolojiler ortaya konmusgtur. Rosen 1949'da cicek asisi
sonrasi SSKR tanimlamighir. Bu dénemde toksik faktérler
de suclanmighr.!

Klein 1953’te hastalar 3 grupta toplamistir:
1- Santral anjiospastik retinopati,

2- Santral anjiospastik koryoretinopati,

3- Santral anjionérotik koroidopati.

ikincide, sensériyel retina dekolmani dncesinde reti-
na pigment epitel dekolmaninin gelisebilecegini gézlem-
lemigtir.4?

Maumenee, inflamatuar olmayan etiyolojinin énderi
olarak bilinir, FFA gelistirilmeden énce seréz sivinin kay-
naginin koryokapillaris oldugunu éne sirmustir.*2

Klein 1961'de histopatolojik kanitlara dayanarak
vendz basinctaki artigin ve vorteks venlerdeki stazin eo-
sinofili ile asssosiye olarak bir neden olabilecegini dne
sOrmusgtir.*3

Cogu aragtirmaci infektif etiyolojiden bahsetse
de 8zel bir ajan hastalarda izole edilememistir. Ancak
1964'te Sie-Boen-Lian Masuda-Kitahara hastaligi olan
12 vakada bir gesit viris Uretmis ve bunlari tavsanlara
inokule ettiginde onlarda da benzer hastaligr olustur-
mustur.*

FFA'nin geligtirilmesinden sonra (1960), hastalik
daha anlasilir hale gelmistir.1965te Maumenee FFA'da
RPE dizeyindeki sizintiyr ilk gosteren kisi olmustur.*> Bu
durum SSKR'nin etiyopatogenezinde bir dénim noktasi
olmustur.

Anjiografi caginda SSKR etiyopatogenezindeki
gelismeler

1967'de Gass bu duruma ‘idiopatik santral seréz
koryoretinopati’ ismini vermistir.® Koryokapillariste, eti-
yoloijisi bilinmeyen kapiller permeabilite artiginin oldugu
bir ya da daha fazla alanin varhiginin, RPE'nin ve/veya
retinanin altinda seréz eksudasyonun muhtemel nedeni
olabilecegini gézlemlemistir. Stres dénemlerinde hastali-
gin saghkl genc eriskinlerdeki géreceli benin gidisi, ge-
cici néroepitelyal dekolmanin, koryokapillariste ve Bruch
membraninda vazomotor stres sirasinda minor konjeni-
tal yapisal defektlerin bir ya da daha fazla fokal yerinde
az ya da ¢ok fizyolojik dekompanzasyondan kaynaklan-
ma olasiigini ortaya koyar. Gass SSKR'de PED’lerin var-
hgina dikkati gekmistir . Ayni zamanda SSKR ve Juvenil
diskiform dejenerasyonun ayri antiteler olduklarini gés-
termistir.

Gass'in goézlemlerine karsi olarak Wessing sizinti
dncesinde daima PED gérUlmeyebilecegini 6ne sirmis-
tor. Ona gére RPE‘den direkt penetrasyon kuraldir.#¢

Piccolino’nun SSKR hipotezi*’

1981'de SSKR'nin gelisimiyle ilgili dne sirilmusgtor.
Normalde retina Bruch membranina apoze pozisyonda-
dir. Bunu saglayan faktérler :

1- Retinadaki hidrostatik basing (intraokiler basing
bunun bir parcasidir),

2- Koroidde retinaya gére yUksek olan osmotik ba-
sing (siviy1 subretinal araliktan ceker),

3- RPE’nin metabolik pompa gérevi (subretinal ara-
liktan koroide aktif sivi transportunu saglar).

Retinanin elastik gerginligi de retinal deformasyona
kargi duran ve seréz dekolman genisledikce artan bir bag-
ka kuvvettir. Seréz dekolmanin geniglemesi, retinadaki
hidrostatik basing+RPE metabolik fonksiyonu+retinanin
elastisitesi koroidal hidrostatik basinca esitleninceye ka-
dar devam eder.

Sonugta, néroepitelyal dekolmanin olusmasi baglica
U¢ faktére baglidir: Intraokiler basing (IOB), RPE aktivite-
si, koroidal hidrostatik basinc.

Piccolino hipotezini séyle 6zetler:

1- Pigment epitelindeki hicreler arasi baglantiyi ice-
ren bir lezyon: idiopatik olabilir; ancak genellikle pig-
ment epitelite veya koroidal perfizyon defektine baglidir.
~ 2- Eger retinal adezyon kuvvetleri (yeterli yUkseklikte
IOB, lezyon civarinda RPE’nin normal metabolik aktivite-
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si) koryokapillaristeki hidrostatik basinca karsi dayanabi-
lirlerse dekolman gelismez.

3- Retinal adezyon kuvveti koryokapillaristeki hid-
rostatik basinai dengeleyemezse (disik iOB, RPE’nin
azalmig metabolik aktivitesi) hizli néroepitelyal seréz de-
kolman geligir.

Spitzna’nin SSKR hipotezi:*84?

Spitzna’ ya gére heniz belirlenememis hasar veri-
ci bir streg ile (imminolojik, enfeksiyéz , dolagimsal ,
néronal ,...) kigUk bir grup ya da tek bir pigment epitel
hicresi koryoretinal yénde yani fotoreseptérleri cevrele-
yen araliya bUytk miktarda iyon sekresyonunua bagla-
maktadir. Bununla beraber koroidal sivida ayni araliga
cekilir. Baglangicta sivi hareketi transselltler olmaktadir.
Ancak akim cok kuvvetli oldugu icin bu bélgede diffiz-
yon bariyerini hasarlar. RPE’deki hasar bélgesi baglan-
gicta gok kiguk oldugu icin FFA'da erken dénemde ¢ok
ufak bir sizinti noktasi tespit edilebilir. FFA'nin ilerleyen
fazlarinda, subretinal aralikta floresein ile boyali sivinin
hizli artigi hasarli RPE‘den hizli ve yiksek miktarda sivi
gegisini kanitlar. Floresein ile boyali sivi sadece dekol-
man alanina sinirli kalir ve zamanla komsu retinada hig
boyaya rastlanmaksizin  subretinal sivinin boyanmasi
azalir, sivi muhtemelen cevredeki saglikli RPE tarafindan
koroide geri taginmaktadir. Sivi transportunun transellt-
ler mi yoksa siki baglantilarin agilmasi ile mi gercekles-
tigini anlamak zordur. Her iki durumda da, kompanse
eden RPE hicrelerinde artmig aktivite nedeniyle kalici ha-
sar gerceklesmektedir. Muhtemelen bu nedenle, spontan
rezolUsyon sonrasinda kalan skar, orijinal sizinti nokta-
sindan daha biyitk olmaktadir.

Spitzna’ nin hipotezi su gézlemlere dayanmak-
taydi:

1- Bazi etkiler allinda emici epitel, sekresyon yapan
epitele dénUsebilir. Genellikle bu bazi iyonlarin taginma-
sinin durmasina veya tersine dénmesine baglidir. Sonug
olarak iyonlar anormal olarak hicrenin kargi tarafinda
birikir. Bu durum o bélgeye sivi cekilmesine neden olur.
Siklik AMP'nin bu siregte rol oynadigi gérilmektedir. Bu
mekanizmanin en iyi érnegi koleradir. Kolera toksini ince
bagirsak epitel hicrelerinde adenil siklazi aktiflestirir. Bu
da hicre ici cAMP konsantrasyonunu artirir ki bu da iyon
transport mekanizmasini tersine déndirir ve sonugta net
absorbsiyon durur ve net sekresyon baglar.

2- Steinberg ve Miller diffizyon cemberinin yardi-
miyla, laboratuar hayvanlarindan izole edilen pigment
epitelinde bazi kimyasallarin iyonlarin net akim yénind
etkiledigini géstermiglerdir. Buradan yola ¢ikarak, koro-
idal kan akiminda ya da fotoreseptérler cevresinde kim-
yasal kompozisyondaki degisimler iyonlarin aktif trans-
port yéninu etkileyebilecegi disinilebilir.

3- Miller ve Faber’in calismalari, RPE'nin retinako-
roidal yénde absorbsiyon yaptigini ancak hicre ici cAMP
konsantrasyonundaki artigla pigment epitelinin koryore-
tinal ydnde sekresyona bagladigini géstermistir.

Yannuzzi’ nin SSKR hipotezi:39:5%>1

Yannuzzi'ye gére, subretinal alandaki anormal sivi

transferinin agiklamasi, biyokimyasal (adrenerjik) olarak
makuladaki degisiklikler; koroidal kapillerlerde hasar
ve hiperpermeabiliteye, bir grup RPE‘de dejenerasyona,
arka kan retina bariyerinde yikima neden olmaktadir.
SSKR'nin patogenezi kiginin genetik alt yapisini, cevresel
faktérleri, davranis paternini iceren kompleks biyopsi-
kolojik bir sistemin iyi dengelenmis komponentleri ara-
sindaki iligki ile baglantilidir. Yas, irk, cinsiyet, refraktif
durum, bilinmeyen doku yatkinliklari gibi birtakim risk
faktorleri ile de birlesince SSKR gelismektedir. Yannuzzi’
nin multifaktoriyel hipotezi, her tip A kisilige sahip insan-
da SSKR gérilmemesini de agiklamaktadir.
Marmor’un SSKR hipotezi:*?

Marmor kendisinden énce arastiricilarin éne sir-
digu tom SSKR gelisim mekanizmalarini gézden gecir-
mistir. Gass’in sensoriel retinanin seréz dekolmanindan
énce koroidal eksudasyonun PED olusturdugu fikrine
katilmig, ancak &ncesinde var olan diffoz bir RPE trans-
port hasarinin da var olmasi gerektigini aksi takdirde de-
kolmanin RPE safthasinda ya da minimal retinal ayrilma
ile sonlanacagini savunmustur. Piccolino’nun hipotezini
degerlendirmis ve IOB’in subretinal sivinin absorbsiyo-
nunda ¢ok minimal rol oynadigini ve koroidal basincin
yUkselmesinin rutin olarak dekolmana yol agmayacagini
vurgulamugtir. Spitzna’nin hipotezini ilgi ¢ekici bulmakla
birlikte sadece birkag izole hicrenin transport aktivitesi-
nin tersine dénmesi fikrine katlmamigtir. Ayrica bu teori,
protein ve floresein sizintilarini ve beraberinde siklikla
PED’lerin gérilmesini aciklayamamaktadir.

Marmor RPE transportundaki metabolik bozuklu-
gun, bazi seréz dekolman tiplerin gelismesi ve sirmesi
icin 6n kosul oldugunu ve dekolman olmadigi zamanlar-
da bile bunun hastaligin patogenezindeki primer patoloji
oldugunu éne sirmuUstir. Hayvan deneyleri géstermistir
ki subretinal aralikia normalde sivi kalmaz, ¢inkd RPE
hicreleri tarafindan aktif ya da kolaylagtinilmig iyonik
transport ile hizlica taginir. Hidrostatik ve osmotik basing-
lar da koroide sivi taginmasinda rol oynarlar ancak bu
normal goézlerde daha énemsizdir, ¢inki RPE hicreleri
arasinda siki baglantilar meveuttur. Eger RPE bariyeri la-
zerle ya da sodyum iyodat gibi bir toksinle hasarlanir-
sa, subretinal sivi daha hizli uzaklasir. Seréz dekolman-
lardaki sivinin yUksek protein konsantrasyonu SSKR'nin
persistansindan da dnceleri sorumlu tutulmustur. Ancak,
deneysel olarak subretinal araliga serum albumini ya da
daha buytk molekiller kondugunda; bitin sivinin, pro-
tein molekullerinin subretinal aralikta kalmasina ragmen
saatler icerisinde tamamen absorbe oldugu gézlenmis-
tir. Ayrica albuminin retinayl ortalama bir hizda gece-
bildigi ve subretinal araliktaki proteindz sivinin saatte
%5 oraninda protein konsantrasyonunu vitreusa gegisle
kaybettigi gézlenmigtir. SSKR'de strekli bir ice akim ve
subretinal sivi absorbsiyon kapasitesinde azalma oldu-
gu, buytk bir dekolman alaninda bile silikon bant sirklaj
yerlestirilmesi sonrasinda 24 saat iginde bitin sivi ab-
sorbe olurken, SSKR'de seréz dekolman sizinti sahasi
fotokoagulasyonla ortadan kaldirilsa bile sivi absorbsi-
yonu icin haftalar gerekmesinden anlagilabilir.Tom bu
gézlemler, akut SSKR'de primer bozuklugun sadece sivi
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sizintisi icin basing ve RPE bariyerinde catlaklar icin fir-
sat saglamakla kalmayip retinal adeziviteyi de zayiflatan
koroid ve RPE’'nin diffiz disfonksiyonu oldugunu géster-
mektedir. Bu durum RPE metabolizmasina dayanmakta
ve sivini disa akisini bozmaktadir. Onemli noktalardan
birisi de SSKR gelisiminde ufak bir RPE bariyer defektin-
den baska daha genis bir fundus alaninin olaya dahil
olmasidir. Marmor ufak fokal floresein sizintisinin sadece
bir epifenomen oldugunu dusinmektedir. ICGA calisma-
lari da, kapiller ve venéz konjesyon ve hiperpermeabilite
gibi koroidal vaskiler anormalliklerin fokal sizinti saha-
sindan daha genis bir alanda oldugunu géstermektedir.
Koryokapillarisin hiperperfizyonu ve hiperpermeabilite-
si koroiddeki sivi basincini arttirir ve bu da pasif olarak
subretinal araliktan sivi gikigini zorlaghrir.

Guyer'in SSKR Modeli:53

indosiyanin yesili anjiografi (ICGA) bulgularina da-
yanarak SSKR gelisim modeli olugturmustur:

- Koroidal hiperpermeabilite>serdz RPE dekolmani
>RPE’de basingT>mekanik olarak indiklenen sizinti ya

da RPE dekompanzasyonu>RPE sizintisi>ndrosensoriyel
retina dekolmani (Resim 2).

Guyer 1997'de ICGA’da etkilenen alanlarda FFA ya
da klinik inceleme ile fark edilmeyen ¢ok sayida kigik
gizli PED’ler gézlemlemigtir. GOnOmuizde diffiz koroi-

Resim 2: Guyer’in SSKR modeli

dal hiperfloresans ve sizinti SSKR'de baslangic patoloji
olarak dusunilmektedir ancak, bu anormalligin neden
ya da nasil gergeklestigini aciklamak zordur. Bazi klinik
ve deneysel calismalarda bunun koroidal kan akiminin
otoregulasyonundaki bir sorundan kaynaklandigi éne
sUrilmektedir.

ICGA, SSKR'li hastalarda koroidal lobuler iskemiyi
ve koroidal venéz konjesyonu géstermistir. Geg koroidal
yUksek gecirgenlik gésteren segmentler ayni zamanda
dolumda da gecikme gésterirler. Klinik olarak etkilen-
meyen diger gézde de ICG’de fokal hiperfloresan alan-
lar gézlenebilir. Venéz dilatasyonun sebebi hala belir-
lenememistir. Teorik olarak, iskemiye ve geg arteryel
doluma cevap olarak ya da digsa akim obstriksiyonunun
sonucunda gelisebilir. ICGA’da dekole retinanin veya
subretinal depozitlerin gdlgeleyici etkisi nedeniyle olugan
hipofloresansi lobular dolumdaki gecikme ile karigtrma-
mak gerekir. Lazer interferometri, SSKR'de artmig koro-
idal pulsasyonu gésterir, bu da perfizyon anomalisinin
varhigini desteklemektedir.

Ciardella’nin SSKR hipotezi:>*

SSKR'nin patogenezi ile ilgili 8ne surtlen hipotezle-
rin sonu yok gibi gérinmektedir. Bu durum hastaligin
etiyolojisinin anlagiimasindaki zorlugu hem de arastir-
macilarin bu konudaki stregelen derin diginmelerinin
bir goéstergesidir. Ciardella koriokapillarisin mikrodo-
lagimindaki uzamig dolasimsal bozuklugun RPE altinda
sivi sizintisina neden oldugu hipotezini éne sOrmuistir.
Baslangicta RPE bitinligini ve fonksiyonu korunmak-
ta ve subretinal aralik kuru kalmaktadir. Ancak uzamig
stres sonucta hicrelerde jeneralize hasara neden olmak-
ta ve hicreler normal fonksiyonlarini kaybetmektedirler,
bu da 8nce sub-RPE alanda sivi géllenmesine, RPE bu-
tOnlGgUunUn bozulmasina ve sivinin subretinal alana siz-
masina neden olmaktadir. Yeni RPE hicreleri eskilerinin
yerini aldiginda, spontan iyilesme gerceklesmekte ve sivi
reabsorbe olmaktadir. Ancak devam eden dolagimsal
anormallik devam ettigi icin yeni hasar gerceklesmekte
ve olay tekrarlamaktadir. Ayrica bozulmus uvea-skleral
taginma formunda eg zamanli bir risk faktérininde bazi
SSKR'li vakalarda 8zellikle de billéz dekolman olanlarda
bulundugunu éne sirmuglerdir.

Glukokortikoidlerin rolU

ortkosteroidler baslangicta SSKR'nin  tedavisinde
kullanilmiglardir, ancak biriken kanitlar SSKR geligimin-
de kortikosteroidlerin roli oldugunu géstermistir. Jain ve
Sing, Reiter sendromu nedeniyle steroid tedavisi alan bir
hastada SSKR benzeri bir makilopati geligtigini yayinla-
yan ilk araghrmacilardir.> O dénemde FFA daha yeni
kullanima girmisti ve cogu SSKR vakasi makilopati ya da
makiler 6dem olarak tanimlaniyordu. 1973'te Wessing,
bagka nedenlerle steroid alan hastalarda SSKR'nin kéti-
lestigini gézlemlemistir.®® 1977'de Gass da ayni gézlemi
sunmugtur.® 1986’da Yannuzzi ‘Tip A davranig modeli
ve SSKR’ konulu makalesinde kortikosteroid kullanimi
ve serdz makiler dekolman arasindaki iligkiyi ilk kez ya-
yinlayan kisi olmustur.?? Bu dénemdeki yayinlarda korti-
kosteroidlerin her t0rli alinma yolunun SSKR gelisimi ya
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da alevlenmesi ile iligkili oldugu ortaya konmusgtur. Bu
oral, infravenéz, intframuskaler, inhale, intranazal, ya da
epidural yolu icermektedir. Bu yollar organ transplantas-
yonu, Glseratif kolit, Crohn hastaligi, hepatit, renal has-
taliklar, astim, bronsit, allerjik rinit, sarkoidoz, romatoid
artrit, sijdgren sendromu, SLE gibi ¢cok sayida sistemik ve
okuler hastaligin tedavisinde kullaniimaktadir.

Garg, SSKR'li hastalarin idrar ve plazmada endo-
jen kortizol seviyelerinin istatistiksel olarak anlamli 8lgu-
de yUksek oldugunu tespit etmistir.%” 1992’de Kirsbaum,
psikolojik strese kortizon cevabinda cinsiyet farklihgina
dair ilging sonuclar ortaya koymustur (58). Topluluga ko-
nusma ve seyirci éninde mental aritmetigin her iki cin-
siyette de serbest kortizol seviyelerini 2-4 kat arttirdigini
ancak ortalama kortizol cevabinin erkeklerde kadinlara
oranla 1.5-2 kat daha yiksek oldugunu ortaya koymus-
tur. Bu gézlem, SSKR'nin erkeklerde bayanlara oranla
daha yUksek insidansa sahip olmasini aciklayabilir.

Son dénemdeki oftalmoloiji literattrinde SSKR geli-
simi ve kortikosteroidlerin rolind ilgilendiren yayinlar bu
hastaligin gelisimi ile ilgili yeni bir cizgi olugturmustur.

Stres altinda insan vicudu iki adaptasyon sistemi
yoluyla cevap verir: HHA aksi ve otonom (sempatik) si-
nir sistemi. Bu iki sistemin farkli komponentleri arasin-
da ¢ok sayida interaksiyon séz konusudur. Bir sistemin
aktivasyonu digerini de aktive eder. SSKR temelde stre-
se bagl bir hastalikhir ve tip A kisilige sahip insanlarda
daha sik goérolir. Son zamanlarda hipertansiyonda bir
risk faktéro olarak ortaya cikmaktadir.'®%? Bu durumlar
endojen katekolamin seviyelerinin artmasiyla iligkilidir.
Katekolaminler dogrudan vaskuler yataktaki adrenerjik
reseptérlerle etkilesirler ve bdylece SSKR patogenezinde
etkili olabilirler. Maymunlarda deneysel olara epinefrin
enjeksiyonu arka kutupta serdz retina dekolmani olustu-
rabilmistir. Histolojik olarak irregtler, dar koroidal arte-
rioller ve koriokapillerler, Bruch membraninda hipertrofi,
bunlarin Uzerindeki RPE‘de kayip ya da dejenerasyon ile
assosiye olarak FFA, koroidal vaskiler sizintiyr géstermis-
tir. Adrenalin enjeksiyonuna karsi olusan bu yanit, gang-
lion blokaji ve alfa adrenerjik blokér kullanarak yapilan
sistemik korunma ile ortadan kaldirlmighr. Bu gézlemler,
dolagimdan ve/veya sempatik sinirlerden olan adrenerjik
uyarinin koroidal vazokonstruksiyona ve kan akiminda
degisiklige yol agarak SSKR’ye neden oldugunu éne sir-
mektedirler.

Glukokortikoidler ve katekolaminler
SSKR’ye neden olur? (Resim 3)

1- Kortizol fazlasi kapiller frajilitede artisa ve hi-
perpermeabiliteye neden olur. SSKR'de subretinal sivida
fibrindz materyal bulunmasi koroidde kapiller permea-
bilitedeki artigin bir géstergesidir. Subretinal fibrin eksu-
dasyonu SSKR vakalarinin yaklagik %10-15inde gérolir,
ancak gebelik sirasinda olugan SSKR’lerin %50-90’inda
gorilmektedir. Quillen glukokortikoid ile tedavi edilen
kadinlarda idiopatik gelisgen SSKR vakalarina oranla
subretinal depozitin daha fazla oldugunu gézlemlemistir.
ICGA ile yapilan son dénemdeki ¢alismalarda SSKR'de
koriokapillariste hiperpermeabilite gésterilmigtir.

nasil

2- Glukokortikoidler kan pihtilagmasini arttirirlar,
bu da koroidal hipoperfizyona neden olabilir. Aragtir-
macilar SSKR vakalarinda artmig plazma plazminojen
aktivatér inhibitér | (fizyolojik fibrinolizisin majér inhibi-
t6r0) duzeylerini tespit etmiglerdir. Retinal ven dal tika-
nikhginda venlerdeki trombus ile oklizyonun retinal is-
kemi varliginda ya da yoklugunda venlerdeki damarigi
basinc arthrdigi , béylece venillerde dilatasyon , damar
duvarlarinda gegirgenlik artigi, retinal 6deme neden ol-
dugu gézlemlenmistir. SSKR olgularinda ICGA ile vendz
dilatasyon gésterilmistir ama bunun mekanizmasi ortaya
konmamugtr.

3- Glukokortikoidler nitrik oksit, prostaglandinler ve
serbest radikallerin Gretimini etkiler. Bu da koroidal kan
akimini etkileyebilir ve bdylece damarlardaki hiperper-
meabilitede kismi rol aliyor olabilir.

4- Glukokortikoidler kollajen yapimini inhibe eder-
ler, kollajen Bruch membranin ana komponentidir.

5- Glukokortikoidler epitelin iyon ve su transportu-
nu degistirirler. intakt RPE’de sivi transport degisiklikleri
transepitelyal iyon akimi ile iligkilidir, bu da &lculebilir
elekirofizyolojik degisiklikleri indUkler. Elekiro-okulog-
ram (EOG) insan RPE’sinin fonksiyonlarini incelemenin
en uygun yollarindan biridir. EOG’de sabit aydinlat-
mada istirahat potansiyeli 6lctm0 RPE fonksiyonlarinin
gostergesi olarak kullanilir. Deneysel ¢alismalarda kor-
tikosteroidlerin istirahat potansiyelini kontrollere gére
degistirdikleri gézlenmistir. Ancak bu bulgularin in- vitro
calismalarla konfirme edilmesi gerekir. Sigir RPE’sinde
potansiyel farktaki artig, apikal epinefrin stimGlasyonuna
baglanmigtir, bu apikalden bazale klor akimini atirmak-
ta ve beraberinde transepitelyal sivi transportunu da art-
tirmaktadir. Epinefrin hicre ici kalsiyumu ikincil mesajci
olarak kullanir. Ancak, artmis hicre ici siklik adenosin
monofosfatin (cAMP) kurbaga RPE’sinde sivi absorbsiyo-

Resim 3: Glukokortikoidlerin SSKR gelisimine katki mekaniz-
malari.
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nunu inhibe ettigi, tavuk RPE’sinde ise bazolateral klor
gecirgenligini durdurdugu gézlenmigtir. Hicre ici cAMP
ikincil mesajci olarak gérev yapmayabilir ancak, muh-
temelen kortkosteroid ile yénlendirilen mekanizmalarda
sinerjistik hicresel etkilere sahiptir. Deneysel ¢alismalar
kortikosteroidlerin in-vivo ve in-vitro RPE'nin sivi absor-
be ediciligi Gzerinde inhibitér rol oynadigini géstermistir.
Ancak suna dikkati cekmek gerekir; deneysel dizenekler
kisa dénem cevabi degerlendirmektedir ancak SSKR kro-
nik bir surectir.

6- Glukokortikoidler dogrudan RPE hicrelerini ve
siki baglantilar hasarliyor olabilir.

7- Steroidler, ekstraselliler matriks proteinlerinin
sentezini ve fibroblastik aktiviteyi inhibe ederek hasarli
RPE hicrelerinin tamir sirecini geciktiriyor olabilirler.

8- Kortikosteroidler ayrica adrenerjik reseptér gen-
lerinin transkripsiyonunu ve ekspresyonunu arttirirlar ve
adrenerijik reseptérleri regUle ederler. Koroidal dolagim-
daki adrenerjik reseptérlerin stimGlasyonu ikincil mesaijci-
larin (cAMPB...) salinimina neden olur ve béylece SSKR'ye
neden olan koroidal ve RPE degisiklikleri gerceklesir.

9- Glukokortikoidler katekolamin yoluyla gergekle-
sen vazokonstriksiyonu da arttirirlar.

10- Kortikosteroidlerin timositlerde ve |8semik
hicrelerde apoptozise neden olduklari gézlenmistir ve
epinefrin de trabekiler ag hicrelerinde ve timositlerde
apoptozisi indUklemektedir. Apoptozis genlerle kontrol
edilen, fizyolojik hicre déngisinde ve cesitli patolojik
sUreglerde rol alir. Spontan ya da fizyolojik uyariya cevap
olarak ya da cesitli ekzojen toksinlerin indUklemesiyle
gerceklesebilir. SSKR tip-A kisilige sahip endojen kateko-
lamin dizeyi yOksek kisilerde daha sik gérildigunden,
in-vitro olarak RPE hicreleri Uzerinde epinefrin ve deksa-
metazonun etkisi caligilmigtir ve epinefrinin doz ve zaman
bagiml olarak apoptozisi indUkledigi gézlenmistir. Daha
az dozda epinefrin ya da cesitli dozlarda denenen dek-
sametazon apoptozisi indiklememistir. insan RPE hicre-
lerinde bu tip calismalar hala yoktur.°

Jampol’tn bazi hastalarin sadece kortikosteroid
kullanimi ile SSKR geligtirirken digerlerinin eksojen bir
kaynak olmadan gelistirmesine getirdigi aciklamalar su
sekildedir:¢'

1- SSKR gelisimi klinik olarak saptanandan daha
siktir. Glukokortikoidler SSKR insidansini artirmamakta
ama subklinik epizodlari fark edilir dizeye getirmektedir.

2- SSKR vakalarinda posterior kan retina bariyerinin
yapisal olarak belirlenen bir yatkinhgr mevcuttur ve bu
yatkinlik dogustandir veye sonradan kazanilmighr. Erig-
kin dénemde klinik olarak gérilen RPE disintegrasyonu
gelistirmeye dogustan yatkinlik gercekten mevcuttur. Di-
Jer taraftan, steroid ile tedavi edilen bir solar retinopati
vakasindaki SSKR gelisimi kazanilmig yatkinliga drnektir.

3- Ekzojen steroid alimi olmayan SSKR hastalarinda
endojen kortizol seviyeleri yiksek olarak saptanmugtir.

4- SSKR’li hastalarda kortikosteroid reseptérine
baglanma affinitesi diger kisilere gére daha yiksek ola-

bilir.

5- SSKR’li hastalarda kortikosteroidlerin koroide ve
RPE’ye ulagsma miktarlar arasinda absorbsiyon, penet-
rasyon veya metabolizmadaki farkliliklar nedeniyle fark-

hlik olabilir.

6- SSKR'li hastalarda ekzojen steroid kullanilsin ya
da kullanilmasin posttranlasyonel mekanizmalarda fark-

ik olabilir.
Disi seks hormonlarinin rolG

Seks steroidleri (androjenler, éstrojenler ve proges-
tinler) okiler dokularin yapisal, fonksiyonel ve/veya pa-
tolojik &zelliklerini module etmektedir ve bu hormonlar
gdzdeki cinsiyet bagimli bir cok farklilikian da sorumlu
olabilirler. Ancak disi seks hormonlarinin kontakt lens in-
toleransindaki dalgalanmalar harig okiler fonksiyonlar
Uzerindeki, okiler ve vizuel degiskenlerdeki siklik farklilik-
lar Uzerindeki kesin etkisi cok bilinmemektedir. Koroidal
dolagim Gzerinde etkileri var gibi gérinmektedir; post-
menapozal kadinlarda, ayni yastaki erkeklere ve preme-
nopozal kadinlara oranla belirgin distk atim amplitody
ve pulsatil okUler kan akimi gézlenmektedir. Yeni deney-
sel calismalarda seks steroid reseptér mRNA'larini farkl
okuler dokularda; RPE, retina, koroid gibi tanimlanmistir.
Son dénemde yayinlanan bir vakada siklik SSKR ve be-
raberinde kistoid makdler 6dem tanimlanmistir, bu vaka
da yine bu durumda seks steroidlerinin rolU oldugu olasi-
hgini dosindirmektedir. Bu vakada dogum kontrol hapi
ile tedavi semptomatik dizelme saglamigtir.®2

Baska etiyolojik ajan?

Avrupa oftalmoloiji literatirinde son dénemde arasg-
tirmacilar SSKR'nin Helicobacter pylori'nin ekstragast-
rik bir belirtisi olabilecegi Uzerinde durmaktadirlar. H.
Pylori geng hastalarda fokal okluziv arteriyel hastalikta
izole edilmigtir. SSKR’de koryokapillarisin vaskiler oklu-
ziv hastahigr olabilir denilmektedir. Fransa’dan yapilan
prospektif bir ¢alismada H. Pylori infeksiyonu ve SSKR
bulgulari ile assosiasyon gésterilmistir.¢® Italya’dan ya-
yinlanan retrospektif bir calismada da benzer sonug gds-
terilmistir.®* Fransa’dan yayinlanan 3 ¢alismada SSKR'i
hastalarda Helicobacter pylori enfeksiyonu prevalansi
artmig olarak tespit edilmigtir. Ancak Fransa populasyo-
nunun 1/4'Gnde Ure nefes testi pozitif bulunmaktadir ve
bu SSKR prevalansindan ¢ok daha yUksektir. Bu durum
H. Pylori enfeksiyonu olan hastalarin biyik cogunlugu
SSKR gelistirmemektedir. Dolayisiyla bu yeni etiyopato-
lojik hipotez daha kapsamli ¢alisma gerektirmektedir,
cunki SSKR eradikasyonuna yeni bir tedavi yaklagimi
getirebilir.

SSKR’de histopatolojik bulgular

SSKR, genellikle geng ve saghkl erigskinlerde gérilen
bir hastalik oldugundan histopatolojik ¢alismalarin az-
hgr dogaldir. Ancak bu konuda birkag yayin mevcuttur.
Klein, iki SSKR vakasindaki histopatolojik bulgularini sun-
mustur.®® Vakalardan birinin gézi paramakiler bélgede
koroidal nevis varligi nedeniyle alinmigtir. Histopatolojik
calisma, koroiddeki benin nevis varligi disinda fovea ve
makiler alanda subakut bir sire¢ ve makula altinda ve
nazalinda eski lezyonlari ortaya ¢ikarmigtir. Subakut lez-
yon alani 6demli retina, Henle lifi tabakasinda kistik bog-
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luklar, kigtk bir alanda hasarlanmig néroepitelden olus-
mustur. I¢ limitan membran sinir lifi tabakasindan tom
makiler alanda bir kisminda artifisyel olarak, bir kismin-
da soluk pembe renkli koagulum tarafindan ayrilmighr.
Fovea temporalinde prolifere olmus ¢ogu koyu pigmentli
ve tipik pigment epitel hicre kimesi mevcuttur. Sessiz
lezyonda da Bruch membrani ve RPE arasinda subretinal
bir kime mevcut olarak gézlenmistir. Bu kimeler kismi
prolifere olmug dejenere pigment epitel hicreleri, kismi
fibroblast gérinuminde uzun hucrelerden olugsmustur.
Eski lezyonun altinda koroid birkag nonspesifik lenfosit
infiltrasyonu diginda korunmustur ve normal gérinim-
dedir. Subakut lezyonda bu lenfosit infiltrasyon alanlar
da yoktur. Klein’e gére bu bulgular inflamatuar bir du-
rumu géstermemektedir. Sonrasinda Gass RPE dekolma-
ni altinda koriokapillarisin normal olarak gérildigo bir
vaka yayinlamighr.¢ lkui Japonya’dan lokalize makuler
dekolman olan 50 gézu histolojik olarak incelemistir. 5
tanesinin gegirilmis SSKR hikayesi mevcuttur. Néroepitel-
de kismi destriksiyon retinal dokuda Henle tabakasinda
ve makiler alanda mikrokistik degisiklikler saptamighr.¢”

ViziUel disfonksiyonun patogenezi

Nedenden bagimsiz olarak, retina dekole oldu-
gunda kontrast duyarlihgr ve renkli gérme azligi olusur.
SSKR' li bazi hastalarda dekolmanin rezolisyonu sonrasi
sensoriyel fonksiyonlardaki bu etkilenme devam eder.%®
Cok sayida fonksionel mekanizma bu disfonksiyona kat-
kida bulunur: fotoreseptérler ile RPE hicrelerinin apo-
zisyonunun eksikligi, dekole retinadaki orta derecedeki
ddem, fotoreseptére komsu RPE’de 1gik iginlarini absorb-
siyonunun yoklugu, Stiles Crawford etkisi ile ¢atisan foto-

reseptdr disoryantasyonu , viziel pigmentin rejenerasyo-
nundaki bozukluk.®?

SSKR’de retina dekole oldugunda relatif santral
skotom psikofiziksel 8lcimlerle dékimente edilebilinir.
Teorik olarak, bu skotom skotopik kosullarda derinlesir,
cunk0 RPE vizUel siklusu &zellikle ve ¢ogunlukla rodla-
ra hizmet eder, nérosensoriyel retinadaki ayri bir viziel
siklus ise kon fonksiyonlarini destekler.”® Gercekten de
SSKR’de rod disfonksiyonu kon disfonksiyonundan daha
fazla dikkati ceker. Hastalar siklikla gece yataktan kalk-
tiklarinda 1giklari agmadan skotomlarinin daha belirgin
olmasindan yakinirlar. Bununla birlikte dekole retinanin
rod fotoreseptérlerinde énemli miktarda fotopigment re-
jenerasyonu gerceklesir.”! Fizyolojik olarak, RPE ve foto-
reseptorler arasindaki artmig diffizyon mesafesi dekole
retinanin azalmig duyarliligina ve gecikmis adaptasyo-
nuna neden olabilir. Seréz dekolman alaninda yapilan
fotostres testi saglikli bireylere oranla hemen agartma
sonrasi azalmig duyarlilik degisimi ve daha yavas geri
dénisy gosterir.’? Dekole retinadaki gecikmis adaptas-
yon cift-flag ERG'de artmig yorulabilirligin gérilmesiyle
de desteklenir.”® Bununla uyumlu olarak, oynak bir uyar
ile sabit bir uyaridan daha derin bir skotom gérilebilir.
Bunun kon fonksiyonunun tamamen RPE’den bagimsiz
olmamasindan mi yoksa fotopik vizyona rodlarin katkisi-
nin kaybindan mi kaynaklandigr bilinmemektedir.

Yatigmaya ragmen kalici gérme kaybi dig retinanin

atrofisinden kaynaklanmaktadir. Bu durum, rod fotore-
septdr dig segmentleri ile RPE arasindaki direkt temasin
fotoreseptérlerin ve muhtemelen RPE hicrelerinin canh
kalmasi icin gerekli oldugunun kaniti olabilir.?7475

RiSK FAKTORLERI

1- Stres: Onceki calismalarda SSKR'nin &zellikle
gegici hayat krizleri sirasindaki psikososyal stresle sik as-
sosiasyonu ortaya konmustur. Bagimhliga karsi otonomi,
itaate kargi kontrol gibi i¢sel catismalarin ya da bosan-
ma, yakinlarin ciddi hastaliklari, iflas gibi kisisel zorlayici
olaylarin iligkisi gésterilmigtir.3?.7¢

2- Tip A kisilik: Hastalar genellikle diger acilardan
gayet saglikli ve akli bagindadir ancak siklikla kritik hayat
olaylarinda onlara agir yokler kabul etmek durumunda
birakirken gerginliklerini cok azaltmayan stratejilere sa-
hip kisilerdir. Bunlar Tip A kisiligin karakteristik &zellikle-
ridir. SSKR’li ve diger okiler hastaliklara sahip hastalar
kargilagtirldiginda SSKR hastalarinda tip A kisilik belirgin
olarak daha yUksek tespit edilmigtir. SSKR'deki RPE lez-
yonu ile cevresel streslere maruz kaldiginda tip A kisilik
tarafindan sergilenen saldirganh@ini baskilayan gergin
davraniglarin arasindaki baglanti dolagimdaki artmig
katekolamin dUzeylerinden kaynaklanabilir.  Anormal
olarak artmis sempatik sinir aktivitesi kardiak ¢alisma-
larda desteklenmektedir. SSKR’li hastalarda dolagimda
yiukselmis epinefrin ve norepinefrin dizeyleri 8l¢Glmis-
tor. Hastaligin nekahat evresinde bu dizeylerin normale
déndugu de gdsterilmigtir. SSKR’ |i hastalarda endojen
serum kortizol diUzeyi de ortalama %50 oraninda artig
goéstermektedir, bu da stres cevabini desteklemektedir.
SSKR'li hastalarda kisilik testlerinde hipokondriya ve his-
teri skorlarn daha yUksek ve psikomimimetik ilag kulla-
nimlari daha fazladir.3%77:57

3- Glukokortikoid kullanimi: Sistemik glukokor-
tikoid tedavisi SSKR, ézellikle de kronik SSKR gelistirme
riski ile baglantili bulunmustur. Hastalik intranasal ya da
inhalasyon yolu ile steroid kullaniminda da gérilebil-
mektedir, ancak SSKR yaygin bir hastalik oldugu icin bu
baglantinin insidental mi yoksa sebep-sonug iligkisi mi
oldugu kesinlestirilememistir. SSKR’ |i hastalarda idrarla
kortizol atilimi da artmaktadir. Glukokortikoid tedavisi ile
hastalik arasindaki latans siresi aylar civarindadir ve di-
sUk doz limiti bulunmamaktadir.>”:%

3- Sistemik hastaliklar: SSKR ‘nin diger sistemik
hastaliklarla da iligkisi tanimlanmighr, bunlarin cogu SLE
gibi glukokortikoid tedavisi kullanilan ya da Cushing
hastaligi gibi endojen hiperkortizolizm ile iligkili durum-
lardir.7879

4- Gebelik: Hamilielik de SSKR ile iligkili bulunmus-
tur, bu durum gebelikte dolagimda artan endojen glu-
kokortikoid dizeyleri ile de iligkili olabilir. Genellikle 3.

trimestirde goriulur ve dogumdan sonraki 1-2 ay icerisin-
de duzelir.808!

5- Ailesel faktérler: Bir ailede iki ya da daha fazla
vaka raporu SSKR'de herediter predispozisyon varligi-
ni dUsOndUrir.Yapilan bir ¢gahismada 27 kronik SSKR'i
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Resim 4: (a) Santral skotom, (b) Metamorfopsi, (€) Mikropsi.

hastanin kardesleri, amcalar ve kuzenlerinde yapilan
FFA’da 80 akrabanin 35’inde RPE atrofisi tanimlanmig
ve bunlarin 22’si taninmamig kronik SSKR vakalari ola-
rak siniflandinlmigtir. Su ana kadar ki calismalar , kalitim
modeli hakkinda yeterli bilgi sunmamaktadir.82:83

6- Irksal faktorler: Beyaz irkta ve hispaniklerde ve
Asyalilarda, Afrikan Amerikalilara oranla SSKR insidan-
st daha yUksektir. Bu durum hastaligin irksal ve genetik
predispozisyonunu éne sirmektedir.'8485

312 hasta Uzerinde yapilan vaka kontrollG bir calig-
mada risk faktérleri siralanmugtir: Sistemik glukokortikoid
kullanimi (OR 37.1), hamilelik (OR 7.1), antibiotik kulla-
nimi (OR 6.2), alkol kullanimi (OR 4.9), tedavisiz hiper-
tansiyon (OR 3.3), alerjik solunum hastaliklar (OR 2.5).
Sonuncusu inhaler steroid kullanimi ile de iligkili olabilir.
Sistemik glukokortikoid kullanimi ile iligkili SSKR'de sub-
retinal fibrin birikimi daha yUksek olabilir.>

TANI
Semptomlar ve Bulgular

Baslangicta SSKR relatif santral skotomla (Resim
4a), metamorfopsi (Resim 4b), diskromatopsi, mikropsi
(Resim 4c), hipermetropizasyon, kontrast duyarliliginda
azalma ile birlikte gérmede bulaniklagma ile kendini
godsteririr.?

Semptomlar cogu zaman gérme alaninin merkezine
toplanmugtir ve siklikla primer sikayet bir gézde gérme
alaninin merkezinde gecici olarak beliren siyah nokta-
dir. Sabahlan ézellikle uyandiktan hemen sonra gérme
alani merkezindeki relatif skotomun subjektif tanimi olan
siyah nokta, siklikla en belirgin olarak fark edilmektedir.
Hastalar genellikle gézlerini agip yatak odalarinin tava-
nina baktiklarinda bunu daha net olarak gérduklerini
séylemektedirler. Bu muhtemelen tipik tavanlarin beyaz
ve diz olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu siyah nokta
gUn icerisinde g6zin kirpilmasiyla da gérilebilmektedir.
Genelde aydinlik bir arka planda karanlik, karanlikta ise
aydinlik bir nokta olarak gérulir. Bu ézellikler relatif sko-
toma 6zgidir ve 1sikla olusturulan relatif skotom gibi,
birka¢ saniye igerisinde muhtemelen Troksler etkisi ne-
deniyle solar. Troksler etkisi herhangi bir duragan arka

plan uyarisini algilanmaz hale getiren retinal bir fonksi-
yondur.%’

En iyi dUzeltilmis gérme keskinligi 20/20 ile 20/200
arasinda degisir, akut vakalarin %75’inde en iyi dizeltil-
mis gérme keskinligi 20/30 ve daha iyidir. Nérosensori-
yel foveanin anterograd yer degistirmesi ile iligkili olarak
hipermetropik sift sik bir bulgudur®®

Kontrast duyarliliginin kaybi oldukga sikhir ve hasta-
lar bunu gérintide matlagma olarak dile getirir. Scan-
ning lazer oftalmoskopik mikroperimetri gérme alaninin
etkilenen kisminda duyarlilikta 10-100 kat azalma oldu-

gunu gostermigtir.88

Renkli gérme defekti hastalarin yaklagik %60’inda
g6rulur, aktif hastalik sonrasi uzun bir sire dizelmeye-
bilir. Genellikle sari-mavi diskromatopsi mevcuttur ve tri-
tanopiye uyar.%?

Parlak 1s1ga maruziyet sonrasi retinal hicrelerin isti-
rahat potansiyeline dénme sireleri uzar ve bir saati bu-
labilir. Hastalarda nadiren kromatopsi ve makropsi de
gorulur.?”

Akut SSKR'nin aksine kronik SSKR'li veya SSKR sekeli
olan hastalar bulanik gérmeden sikayet edebilirler ancak
nadiren siyah bir noktadan bahsederler.¢

Resim 5: 35 yasinda bayan hastanin sag gézinin renkli fun-
dus fotografi (RFF). Okla gosterilen bélgede nérosensoriyel
serdz dekolman alani izleniyor.
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Serdz retina dekolmanl gézlerin fonksiyonel testleri,
minimal relatif afferent pupilla defektinin varlhigini, azal-
mig kritik flicker fusion testi esigini, uzamig VEP latansi-
ni, diskromatopsiyi ve gérme alani merkezinde azalmig
duyarlih@ géstermistir. Rezolisyon sonrasi, ilk dizelen-
ler relatif afferent pupil defekti ve kritik flicker fusion test
esikleridir. Sonrasinda gérme keskinligi, VEP latansi ve
renk diskriminasyonu duzelir. En yavasg duzelen santral
goérme alanindaki diferansiyel 1sik duyarliligi esigidir.?

Ge¢mis medikal 6yko

Haostalar cogu zaman saghklidir. Bazilari gegmiste
bulanik gérme epizodlar yasamis olabilir.

Aile hikayesi

Bir ailede iki ya da daha fazla vaka raporu SSKR’
de herediter predispozisyon varligini disondirir.Yapi-
lan bir ¢calismada 27 kronik SSKR’li hastanin kardesleri,
amcalari ve kuzenlerinde yapilan FFA’da 80 akrabanin
35’inde RPE atrofisi tanimlanmig ve bunlarin 22'si tanin-
mamig kronik SSKR vakalari olarak siniflandirilmigtir. Su
ana kadar ki caligmalar, kaliim modeli hakkinda yeterli
bilgi sunmamaktadir.8?

Oftalmoskopi

SSKR'de tipik vakalarda arka kutupta sensoriyel reti-
nanin sig bir sekilde yuvarlak ya da oval vezikil benzeri
elevasyonu gérilur. Sensoriyel retinanin alttaki pigment
epitelinden ayrilmis oldugu retina kan damarlarina ait
gdlgelerin retina pigment epiteli Gzerine disttgunin fark
edilmesiyle tespit edilir. Dekole sensoriyel retina transpa-
ran ve normal kalinliktadir. Subretinal sivi cogu zaman
berraktir ancak bulanik da olabilir. Eleve alan etraftaki
normal retinadan daha koyu géronir. Normal foveal 1gik
reflesi alinmaz, ancak dekolmanin dig hatlari genelde
parlak bir refle ile sinirlanir. Foveal ksantofil kictk yu-
varlak sari bir nokta seklinde belirginlesir. Nedeni dekole
retinadaki kalinlagmig perifoveal dokularda 1si§in dagil-
masidir (Resim 5).

Sensoriyel dekolman genellikle arka kutupta ma-
kuler alanda ve tektir. Ancak bu durumun istisnalar da
mevcuttur. Dekolmanin optik disk nazalinde ve temporal

vaskiler arkad Uzerinde bildirildigi vakalarda mevcut-
tur.?! Seréz dekolmanin makila civarinda siklikla tespit
edilmesinin kesin nedeni bilinmemekle birlikte bu ko-
nuda farkl yorumlar mevcuttur. Klein bu durumun arka
kutupta koroidal vaskiler yatagin kapiller [imenlerinin
daha genis olmasina baglamugtir.*® Gass posterior siliyer
arterden olan yuksek kan akiminin bu bélgeyi artmig hid-
rodinamik stres altinda birakhgini dne strmustir.® Bunun
bagka bir aciklamasi da sensoriyel retinanin RPE'ye bu
bélgede daha zayif tutunmasi ya da RPE pompasinin bu
bélgede daha az caligiyor olmasidir.

Bir baska ilging noktada; serdz dekolmanin belirgin
olarak foveay icerme, foveada merkezlenme ve mak-
simum yiksekligine foveada ulasma egilimine kargin,
RPE’deki primer lezyonun nadiren subfoveal olmasidir.
Aslinda, bu defekt arka kutupta temporal vaskiler arku-
atin icerisinde ya da hemen diginda herhangi bir yerde
olabilir.”’

RPE degisiklikleri

Akut SSKR'de bazen subretinal sivinin koryokapil-
laristen subretinal mesafeye sizmasina imkan veren,
RPE’'deki anormal sahada bir veya daha fazla sari nok-
ta ya da kicik epitel dekolmani seklinde oftalmoskopik
muayanede tespit edilebilir (Resim 6). RPE dekolmani
bazen yirtilmig olarak gérulebilir, yirtik yogun anjiogra-
fik sizinti bélgesi olarak kargimiza cikar. Yakin zaman-
daki optik koherans tomografi (OKT) calismalari, RPE
dekolmaninin ¢ogu SSKR hastasinda bulundugunu 6ne
sUrmektedir.?2?% Sizintinin kocUk kaynaklarinin gergekte
gUnUmizdeki gérintileme tekniklerinin rezolisyononun
dtesinde kicUk RPE dekolmanlari olup olmadigr bilinme-
mektedir. RPE dUzeyindeki daha az belirgin olan anor-
mallikler biyomikroskopi sirasinda koroidal retroillami-
nasyon kullanilarak gérolebilir. Bunlar retinanin derin-
lerinde ufak refraktil graniller olarak gérinir. Refinitis
pigmentoza gibi dejeneratif hastaliklar ya da fotokoagu-
lasyon skarinda oldugu gibi geografik atrofi SSKR'de gé-
rolmez, ancak biyomikroskopta saydam degilde yari say-
dam olarak gérilen hipopigmente RPE sik bir bulgudur.
Gergek hiperpigmentasyon sik gérilmez ancak koroidal

Resim 6: 42 yasinda erkek hastanin sag gézinin RFF'si. Seréz
dekolman alaninin altinda RPE’deki degisiklikler sart nok-
tasal degisiklikler ve pigment epitelyum dekolmani olarak
izleniyor.

Resim 7: 18 aydir semptom ve bulgularin devam ettigi kronik
SSKR’li 45 yasindaki erkek hastanin sol géz RFF'si. Genis
RPE hipopigmentasyon alani izleniyor.
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retroilliminasyonla gérilen yogun subretinal depozitler
hiperpigmentasyona benzetilebilir. RPE'nin hipopigmen-
tasyonu FFA'da biomikroskoptan daha belirgindir. SSKR
tanisi diger gézde de SSKR ile uyumlu RPE degisiklikleri-
nin gézlenmesiyle desteklenir. Kronik SSKR’de ise multi-
fokal ya da diffoz RPE hipopigmentasyon alanlari dikkati
ceker (Resim 7).

Pigment epitel dekolmani (PED):

SSKR olgularinda PED gérilebilir (Resim 8a ve 8b).
Genellikle Va4 disk capi boyUkligunde sarn yuvarlak ya da
oval vezikil benzeri lezyonlar olarak gérilurler. Biomik-
roskopta sensoriyel dekolman altinda gérilmeleri gic-
tor. OKT veya fundus floresein anjiografi (FFA) ile sapta-
nabilirler. Son zamanlarda OKT ile yapilan ¢alismalarda
cogu SSKR vakasina PED'lerin eslik ettigi gdsterilmisgtir.”??

PED’ler nonspesifik bir bulgudur ve koroidal da-
marlarnin gecirgenligini ve RPE-Bruch membran (BM)
arasindaki adezyonu etkileyen hastaliklara eslik edebilir:
Okduler histoplazmozis, yasa bagli makula dejenerasyo-
nu (YBMD). Genelde genglerde SSKR'nin, yashlarda ise
YBMD'nin komponenti olarak kargimiza ¢ikar. YBMD’de
cogu zaman hemoraijik néroepitel dekolmani ile birlikte-
dir, subretinal neovaskilarizasyon ve cografik atrofi eglik
eder. indosiyanin yesili ile yapilan anjio (ICGA) calisma-
lart YBMD ve SSKR'de gérulen PED’lerin gelisim meka-
nizmalarinin birbirinden farkli oldugunu géstermistir.
ICGA'da SSKR'de erken dénemde hiperfloresans géste-
ren PED’ler YBMD’de daima hipofloresandir.?4?°

Genglerde yas, cinsiyet, bilateralite dzellikleri izo-
le PED ve SSKR'de benzerdir.Ayrica literatirde izole
PED’lerden seréz dekolman gelistigini gésteren yayinlar-
da mevcuttur.?4?7 Dolayisiyla izole PED’leri SSKR varyanti
olarak dusUnebiliriz. Ancak elimizde hangi PED’lerden
sensoriyel dekolman gelisecegine dair klinik ipucu yok-
tur.

Resim 8a-b: 42 yasindaki erkek hastanin sag géz RFF ve
OKT'si. Seréz retina dekolmani altinda PED varlig izleniyor.

Subretinal depozitler:

Subretinal aralikta SSKR surecinde subretinal birikin-
tiler olusabilir. Bu depozitler paternlerine gére gruplan-
dirillabilir.?

1- Kook granuler depozitler: Akut SSKR vaka-
larinda baslangictan birkag hafta sonra dekolman sa-
has! icerisinde retinanin arka yizinde irregiler sari-be-
yaz ince graniler depozitler gérilmeye baglar (Resim
9a). Bu ince presipitatlar persistan ve kronik SSKR’lerde
g6rilmez. Bu nedenle bazi arastirmacilar bu depozitle-
rin hastaligin aktif strecinin bittiginin ve iyi prognozun
gbstergesi olarak duginurler.?”1% Yapilan ¢alismalarda
bu graniler materyalin birikiminin semptomlarin siresi
arthikga arthgr gdzlenmistir. Subretinal depozit olmayan
akut SSKR olgularinda dekolman siresi bir aydan kisa,
olanlarda ise en az bir ay oldugu saptanmigtir. Bu bilgi
hastaligin yénetim sirecinde bize yardimei olur, ézellikle
semptomlarin baglangici konusunda hastadan iyi yanit
alamadigimiz durumlarda. Erken graniler depozitlerin
fotoreseptér dig segmentlerinin birikmesi ile olustugu da
dUsinUlmektedir. Dekolman nedeniyle RPE tarafindan
bu materyalin fagositozu bozulur ve birikir. Bunun digin-
da sizan sividaki plazma proteinleri, inflamatuar depozit-
ler ve lipit de bu birikime katkida bulunabilir.

Resim 9a: Otofloresans fundus fotograflarinda seréz dekolman
sinirlart igerisindeki kiicUk grantler depozitler izleniyor.

2- Granuler olmayan depozit (Subretinal fibrin):
Bazen subretinal bosluk bulanik soluk gri sari renkli bir
gdérintUye sahiptir (Resim 9b). Bu nongraniler subretinal
materyal fibrin olarak adlandirilir. Subretinal fibrinéz de-
pozit dekolman icerisinde kicik bir sahada bulunabilir
ya da bu alanin buytk kismini kaplayabilir. PED'lere eslik
edebilir. Dekolman yatigtiktan sonra fibrin plak fibrinoliz
ile kaybolur ancak gerisinde RPE'de hipopigmentasyon
birakir. FFA'da hiperfloresa alan olarak gérolir. Kronik
dekolmanlar ve biyUk subretinal depozitler daha genis
izler birakirlar. Bazen bu depozitler nedeniyle KNV'den

NZACT

Resim 9b: 30 yagindaki hamile bir SSKR hastasinin RFF’sinde se-
réz dekolman alani ve icerisinde sari renkli graniler olmayan
fibrindz materyal izleniyor. Ayni hastanin FFA fotografinda bu
bélge ge¢ dénemde hiperfloresan olarak gériltyor.
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Resim 9c: Kronik SSKR olgusunun RFF'sinde sari retikiler bir pa-
tern ve ayni hastanin anjiografisinde leopar deseni izleniyor.

bagimsiz olarak subretinal fibrozis gelisebilir. Bazi ya-
yinlarda bu subretinal fibrin depozitlerin dekole retinay
RPE’ye baglama gérevi yaptidi digintlmektedir. 07102

3- Leopard-spot paterni: 2002’de Ida tarafindan
bu paterne sahip 5 kronik SSKR vakasi yayinlanmistir.
Oftalmoskopta sari retikiler bir paterne sahip subretinal
depozitler FFA'da ise leopar deseni benzeri bir gérinto-
ye sahiptir (Resim 9c¢). FFA’ daki bu gérinimin sebebi;
depozitlerin oldugu yerler blokaj nedeniyle hipofloresan,
RPE atrofisi olan yerler hiperfloresan gérinmesidir. Bu
birikintilerinigleri lipid ve protein dolu RPE hicre agregat-
lari ya da makrofajlar oldugu disintlmektedir. SSKR'de
bu gérinime kanama, subretinal fibrin ,hicre , koroidal
kalinlagma ya da dekolman esglik etmez, dolayisiyla bu
paterne neden olabilecek uveal effizyon sendromu, 16-
semi, lenfomadan ayrilabilir.’%

SSKR’nin Atipik Prezantasyonlar
BUll6z varyant

SSKR nadir de olsa billéz nérosensoriyel dekolman
olarak karsimiza cikar. Genelde bulléz dekolmanlar
cok sayida PED’le birliktedir. Bu prezentasyon genellikle
SSKR'nin ciddi varyanti olarak bilinir.'%4

Asya Ulkelerinde, orta yas erkeklerde ve glukokor-
tikoid tedavisi alanlarda daha sik géruldugo bildirilmis-
tir.105

Bulléz varyant ilk bagvuru aninda olabilecedi gibi
klasik SSKR gibi baglayip sonradan billéz dekolman da
gelisebilir.

Kismi iyilesme ve nikslerle seyreden kronik gidig
vardir.Siklikla bilateral olarak gérilir. Prognozu daha
kotodir, gérme keskinligi belirgin azalir.

Resim 10: Bulldz dekolman sonrasi olugan RPE atrofik trakh iz-
leniyor.

Retinal yirtik olmamasi, vitrede hicre bulunmamasi,
subretinal sivinin yer degistirmesi ile bulléz dekolmana
neden olan diger durumlardan ayrilir.

Dekolmanin yatigmasindan sonra, genellikle ardin-
da multifokal atrofik skar birakir. Bazen RPE'nin perifer
ve inferiora dogru uzanan atrofik trakt izlenir. Buna
‘ooze belirtisi’ denir. Arka kutupta toplanan seréz de-
kolman sivisinin yer cekimi etkisi ile asadiya dogru yer
degistirmesi ile olusur (Resim 10). Atrofik yol Gzerinde
sensoriyel retina icine pigment gé¢U olabilir. Bu pigment
g6¢t melanin yuklo makrofajlar, metaplastik veya hi-
perplastik RPE hucreleri tarafindan gerceklestirilir. Pig-
mentasyon; kimelenme, kemik spikilleri seklinde ya da
diffoz olabilir.0¢

Halkasal RPE pencere defekti

Subretinal sivinin uzun sure ¢ekilmemesi RPE’de kali-
i degisiklikler yaratir ve FFA'da gérilen pencere defekt-
lerine neden olur. Park 1997'de yayinladigi caligmasin-
da foveayi cevreleyen halkasal tarzda pencere defektine
dikkati gekmigtir. Bu gérinimin ortaya ¢ikhigr vakalarda
ortalama semptom siresi 6 aydir.’"’

SSKR’de Kistoid Makiler Odem (KMO)

SSKR'lerde cok nadir olarak ortaya cikar (108). KMO
genelde okiler inflamatuar hastaliklarda ya da intraoks-
ler cerrahiler sonrasi gérolir. Perifoveal kapillerlerden
anormal sizinti intraretinal 6deme neden olur. SSKR'de
de histopatolojik ¢alismalarda da Henle tabakasinda
mikrokistik retinal dejenerasyon bulunmustur. Genelde
kronik SSKR vakalarinda orta-ciddi RPE atrofisi ile birlikte
gorolur. RPE hasari ve dekompanzasyonu diffiz subreti-
nal sizintiya bu da kistoid makuler dejenerasyona(KMD)
ve KMO'ye neden olabilir. KMD, KMO'den de gelisebilir,
KMO olmadan da gelisebilir. Odem mekanizmalari:

1- Retinanin toksik yikim Uronleri dis retina tabaka-
sina hasar vermekte , bu da retinal damarlari sizintiya
neden olmaktadir.

2- Subretinal sivi direk retinal damarlara toksik ola-
bilir.

3- Dekole retina hipoksik kalir, bunu kompanse et-
mek icin retinal damarlarda sizinti olugabilir.

Sekonder koroidal neovaskuilarizasyon (KNV)

SSKR’ de nadir gérilir, ancak varhigr gérsel progno-
zu oldukga kéti etkiler. KNV, SSKR'de 3 sekilde kargimiza
ctkar.1%?

1- FFA'da diffoz ve dizensiz sizintilarda kendini
gosteren ve kronik SSKR'nin olagan gérintisu ile kari-
san formu

2- Koroidal neovaskiler membran: Uzun slren
dekolman, rekirren veya persistan atak, kronik diffiz
pigment epitelyopati ve gec yas SSKR'de KNVM gelisi-
mi icin risk faktérleridir. FFA’da klasik gérintust erken
fazda sinirlar belirgin hiperfloresans, gec fazda yaygin
ve yogun sizinhdir. SSKR'de KNV gelisim mekanizmasi
hentz anlagilamamighir. RPE-BM  kompleksinde kronik
dekompanzasyon ya da bozulmanin koryokapillariste-
ki iskemik degisikliklerle birlikte bunda etkili olabilecegi
dUsinUlmektedir. Kronik SSKR vakalarinda %4 oraninda
kargimiza gikar.
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Resim 11: FFA'da ‘Titen baca paterni.’

3- Lazer tedavisi sonrasi gelisen KNV: Lazerle tedavi
edilen gdzlerin %2-5'inde gérulur.

Telenjiektazi, sizinti, retinal lipit birikimi ve/veya kis-
toid makuler 6dem gérilduginde , bu ézellikler koroidal
neovaskiler membranin varligina isaret eder.

Fundus Floresein Anjiografi (FFA)

SSKR'nin tanisi cogu zaman FFA olmadan konur,
ancak FFA ayirici tanida, ézellikle subretinal neovaskila-
rizasyonda, tedavinin planlanmasinda kritiktir. SSKR ta-
nisi FFA’da RPE anormalliklerinin yoklugunda konmama-
hdir. Bu anormallikler; tek, keskin sinirli translusent RPE
odagindan genis irregiler hipopigmentasyon alanlarina
sizinti ve gercek pigmentasyon varliginda veya yoklugun-
da floresans bloke edici elemanlara kadar degisir. Ko-
roidal floresansi bloke eden pigmente olmayan alanlar
cogu zaman dikkat cekici bir otofloresans gésterir.

FFA ile SSKR'li hastalarda; RPE dizeyinde sizintiy,
RPE degisikliklerini, PED’i, subretinal depozitleri ve koro-
idal neovaskilarizasyonu saptayabiliriz.

FFA'da sizintt  hastalarin - %95’inde  saptanir.’'©
FFA'nin erken fazinda énce nokta seklinde bir hiperflo-
resans belirir. Bu hiperfloresan nokta RPE araciligiyla ko-
roidden sizan boyaya bagldir. Sizinti paternleri farklilik
gosterir:

1- TOten baca paterni-Mantar/Semsiye paterni:
SSKR'nin en tipik sizinti paternidir. SSKR’li hastalarda li-
teratirde %7-25 arasinda degisen oranlarda kargimiza
gtkar. Boyali sivi 6nce baca dumani seklinde dekolmanin
Ust sinirina kadar yUkselir sonra her iki ydénde (nazal ve
temporal) mantar ya da semsiye formunda yanlara ya-
yilir. Nadiren yUkselmek yerine horizontal yayilm ya da
asagiya dogru yayihm da gérilir. Sonunda tom subre-
tinal sivi foveal alan hari¢ boyanir. Boyali sivi dekolman
sinin digina gtkmaz ve bir stre sonra solar. Bu sizinti pa-
terni ilk kez 197 1'de Shimizu ve Tobari tarafindan tanim-
lanmigtir."" Sivinin ilk olarak ytkselmesinin nedeni bilin-
memekle birlikte bu durumun yeni sizan sivi ile énceden
subretinal aralikta birikmis sivi ile arasindaki sicaklk ya

da yogunluk gradyentine bagh oldugu disintlmektedir.
Subretinal kavitede kalan sivinin su ve kiguk partikille-
rin reabsorbsiyonu daha hizli oldugu igin yogunlugu art-
makta ve sogumaktadir (Resim 11).

2- Murekkep lekesi paterni: SSKR vakalarinda en
sik gérilen sizinti paternidir. Noktasal sizinti FFA'nin er-
ken fazinda belirir ve yavas yavas simetrik bicimde tOm
yonlere yayllarak disk capinin yaklagik 1/4'G buytkloge
ulagir. Genellikle aktif hastaligin geg fazini gésterir®® (Re-
sim 12).

=/

Resim 12: FFA'da ‘mirekkep lekesi paterni.’

3- Minimal biUyUyen nokta paterni: Kicuk bir
nokta seklinde baslar ve ilerleyen fazlarda yayilmalari-
az olur ve disk capinin 1/5'inden az bir alani kaplarlar.
Bu tip sizinti paterni genellikle si§ seréz dekolmanlarla
birlikte gérulur ve genellikle birden fazladir® (Resim 13).

Sizinti noktasi sayisi genellikle 1 ya da 2'dir, ancak
7'ye kadar da bildirilmigtir.  Sizinti alani genellikle fo-
veadan 0.5-1.5 mm (bir disk ¢api) uzakliktadir ancak
vakalarin %10’unda fovealdir. Sizinti alani en sik Ust na-
zal kadranda yer alir (%33.2) ve 1/4'G papillomakiler
bundle Uzerindedir.''? Sizinti noktasi hipopigmentedir ve
koroidal hipofloresansin gecisine izin verir. Dekolman
alani titen baca vakalarinda daha genistir, bu da titen
baca paterninde sizintinin daha fazla olmasiyla iligkilidir.

RekUrren vakalarda sizinti noktasi genellikle ilkine
cok yakindir (1 mm kadar uzakliktadir).

(.

—

Resim 13: FFA’da ‘minimal biyiyen nokta paterni.’

Kronik ve rekirren vakalarda FFA

Kronik ve rekirren vakalarda noktasal sizinti yerine
kiguk yamalar halinde diffoz sizinh alanlar mevcuttur.
Klinik olarak bu alanlarda RPE degisikliklerini gérmek
zordur ancak FFA’da bu alanlar yamalar halinde erken
dénemde hiperfloresans gésterirler ve RPE dizeyinde fo-
kal ge¢ boyanma 6zelligine sahiptirler. Atak sonrasi re-
tina yatigsa da eski dekolman alaninda RPE kompetansi
bozulur ve bir miktar sivinin koryokapillaristen ¢ok yavas
sizmasina izin verebilir. Bu sizinti paterni icin ‘ooze’ te-
rimi kullanilir. FFA'nin ilerleyen fazlarinda bu boyanma
alani geniglemez sadece yogunlugu artar.®®
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Kronik rekirren vakalarda RPE’de irregUler pigment
kaybi mevcuttur ve anjiografik olarak zamanla solan hi-
perfloresan alanlar olarak gérilor. Diffoz retina pigment
epitelyopatide (DRPE) bu pigmenter degisiklikler olduk¢a
yaygindir ve degisen miktarlardaki sizinti ile birliktedir.
Bazen kronik SSKR vakalarinda asagiya dogru uzanan
RPE atrofik trakh saptanir ki; bu énceki inferiorda yerle-
sen serdz dekolman alanini gésterir. Cogu zaman RPE
atrofi alanlari yavasca genigleyen dekompansatuar sizin-
ti sahalaridir ve béyle vakalrda rekirrens daha siktir.

RPE'nin hipopigmentasyonu koriokapiller atrofi ile
ya da RPE'nin cografik atrofisi ile iligkili degildir.

SSKR’de hiperpigmentasyon daha nadir olarak gé-
rulur, anjiografik olarak koroidal gélgelenme yapan sub-
retinal depozitlerden ayirt edilmesi gerekir. Bu depozitler
gebelik sirasinda ortaya ¢gikan SSKR'de belirgindir.6898!

FFA’da PED

SSKR’de PED sik rastlanir, bazen tek bazen de ¢ok
sayida seréz dekolmanin altinda yerlesmis olarak géro-
[rler. Klinik olarak dekolman altindan gértlmeleri zor-
dur ancak FFA'da daha kolay tespit edilebilirler.

Bazi PED'lerde floresein yavasca subretinal alana si-
zar ve RPE ¢rvresinde soluk hiperfloresan bir haze birakir.

BuyUk PED’lerde hizli dolum dikkati geker, sig olan-
larda ise anjiografi boyunca konsantrik genisleme gé-
rolor.

PED’ler izole lezyonlar olarak gérilebilecegi gibi
KNV ile birlikte de bulunabilirler. Alacali RPE alanlar
komsulugunda PED gizli bir KNV varligina isaret edebilir.

Klinik olarak SSKR gérinimi olan bazi hastalarda
FFA'da sizinti saptanmaz. Bu durum su sekilde agiklana-
bilir.¢0

1- Sizinti noktasi iyilegmis olabilir.

2- Sizinti makuler alanin diginda olabilir.

3- Periferal retinal hol ya da koroidal timér olabilir.

4- Kongenital optik pit olabilir.

5- idiopatik uveal effiizyon sendromu olabilir.

Otofloresans fundus fotograflar

Otofloresans gérontileme akut ve kronik SSKR tani
ve takibinde géreceli olarak yeni, invazif olmayan tanisal
bir araghr.113114

iki torlo otofloresans géruntileme teknigi meveuttur:
Mavi 1gik (SW-AF) ve kizilétesi (NIR-AF) otofloresans gé-
rontGleme.

FFA icin ve mavi sk otofloresans icin 488 nm dalga
boyundaki argon mavisi lazeri kullanilr ve bariyer filtresi
500 nm Ustondeki dalga boylarinin gecisine izin verir.

ICGA ve kizildtesi otofloresans icin ise uyarici isik
olarak 787 nm dalga boyundaki diod lazer kullanilir ve
bariyer filire 810 nm ve Uzerindeki dalga boylarinin ge-
gisine izin verir.

Mavi 151k otofloresans bircok alt molekilonin ya-
ninda baglica RPE‘deki lipofusinden kaynaklanmaktadir.
Liposusin fotoreseptér dig segmentlerinin metabolizma
Urindduor ve yasla ve RPE lizozomlarindaki hastaliklarda

birikir. Kizilétesi otofloresan gérintileme RPE’ nin nonin-
vazif olarak degerlendirilmesine yardimcr bir tekniktir.

SW-AF ve NIR-AF géruntilemenin klorokin retinopa-
tisinde , kalitimsal retina hastaliklarinda, akut ve kronik
SSKR'lerde ¢alisma sonuclart yayinlanmugtir.

Normal AF gérintilemede, otofloresan florofor ol-
madi§i igin optik disk ve damarlar koyu gérinir. Maki-
ler alan SW-AF gérintilemede en belirgin olarak fovea-
da hipootofloresan gérinir, ¢inki makiler pigmentler
mavi 151§ absorbe ederler. NIR-AF gorintileme de ise
makUladaki RPE hicrelerinin yiksek melanin igerigi ne-
deniyle makula hiperotofloresan izlenir.

Anormal otofloresans; lezyonun ¢evresine oranla
artmig veya azalmig AF1 olarak tanimlanir. Hipootoflo-
resans: RPE atrofisi ya da blokaj (kanama ya da eksuda)
nedeniyle, hiperotofloresans ise RPE reaksiyonu veya RPE
g6rulebilirliginin (makdler hol) artmasiyla gézlenir.

Otofloresan gériuntilemede bazi dezavantajlar var-
dir. Gérionts kalitesi okiler ortamin saydamligina ve
kullanilan aletlere baglidir, bu da géruntilerin tekrarla-
nabilirligini kisitlar. Ayrica derinlerden gelen gérintiler
yakalanamaz ¢inky kullanilan lazer oftalmoskoplarin
derinlik algisi 300 mikron kadardir. Retinal kalinhgin
artmasi, intraretinal 8dem ya da subretinal sivi otoflore-
san sinyalleri engeller. Otofloresan gérintileme sadece
odaklanan alanda optimal sonug verir, odaklanan alan
disindaki gérintilerden iyi sonug alinamaz. Tim bu ne-
denlerden dolayi heniiz otofloresan gérintileme OKT ve
FFA bulgularini tamamlayici nitelikte kullanilmaktadir.

Akut SSKR'lerde seréz dekolman alani ve sizinti nok-
tasi hem SW-AF'de hem de NIR-AF’ de hipootofloresan
g6zUkir. Seréz dekolman alani hastaligin erken déne-
minde, subretinal sivinin otofloresansi bloke etmesi ne-
deniyle hipootofloresan gérinir.

Sizinti noktasinin hipootofloresan ézellik géstermesi
icin farkli nedenler éne sirtlmektedir. O bélgedeki RPE
defekti ya da o bélgede biriken yogun fibrin iceren sub-
retinal sivi nedeniyle hipootofloresan gérilir. Rezolisyon
sonrasi da sizinti noktasi kictlmekle birlikte hipootoflo-
resan 6zelligin devam ettigi izlenmistir.

Kronik SSKR’li olgularda RPE hasari hipootoflore-
san, subretinal depozit birikimi hiperotofloresan alanlar
olarak izlenir.

Santral seréz koryoretinopatide retina altinda bi-
riken mavi 1sik otofloresans gérintilemede hiperotof-
loresans gdsteren graniler birikimlerin uzayip dékilen
fotoreseptér dis segmentlerinden kaynaklandigini diso-
nilmektedir. Her bir fotoreseptér dis segmenti yaklagik
bin kadar diskiform yapidan olusur. Normal fizyolojik
isleyiste saatte yaklasik 3-4 kadar yeni disk Gretilirken,
zamanla fonksiyonunu tamamlayan diskler potansiyel
bir bosluk olan subretinal araliga dékolor. Dékilen bu
dis segmentler RPE tarafindan fagosite edilerek lipofusin
olusumu ile sonuglanan surece sokulurlar. SSKR gibi du-
yusal retinanin RPE’'den ayrildigi durumlarda bu sirecin
RPE tarafindan yUritilen fagositoz sireci aksarken dig
segment Uretimi azalmakla birlikte devam eder ve foto-
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reseptdr dig segmentleri uzamayi strdirir. Seréz dekol-
manin daha uzun sire devam ettigi olgularda uzayan
fotoreseptér dis segmentlerinin zamanla subretinal bos-
luga ve RPE Gzerine dékildigu ve bu grandllerin mavi ve
kizilétesi otofloresan gérintilemede hiperotofloresans
gosterdikleri izlenmigtir. RezolUsyon periodunda, subre-
tinal sivinin saghkh RPE hicreleri tarafindan resorbsiyonu
su ve iyonlar icin hizli ancak makromolekiller icin yavas-
tir ve bu makromolekiller ¢dker. Subretinal protein kon-
santrasyonu giderek artar ve doyma noktasina ulaginca
presipitatlar olusur. Bu da grantler hipootofloresansa
katkida bulunur.

Kronik aktif olgularda OKT incelemesinde foveal
bélgede fotoreseptdér dig segmentlerinin silindigi, reti-
nanin inceldigi, foveal kontirin dizlestigi ve subretinal
aralikta olugan yogun birikimi géririz. Mavi 1sik otof-
loresan gérintilemede normal luteal pigmentlerin mavi
151§1 absorbe etmesiyle olusan foveal hipootofloresansin
olusmadigs, lipofusin ve subretinal birikimlere bagl yo-
gun hiperotofloresans gelistigi izleniyor. Kizilétesi otoflo-
resan gériuntilemede birikimlere bagli hiperotofloresans
ve cevresinde hipootofloresan halka ve mozaik patern
izlenir. Sizdirma noktasi ise kizildtesinde daha belirgin
olmak Uzere hipootofloresan izlenir.

Simdiye kadar yapilmis olan SW-AF ve NIR-AF g6-
rontGlemelerini karsilagtiran tek ¢alisma mevcuttur. Bu
calismada NIR-AF'nin sizinti noktasini yakalama konu-
sunda daha duyarli olabilecedi belirtiimektedir. Sizinti
noktasindaki hipootofloresan bélgenin SW-AF'de daha
belirgin ve biyUk oldugu ve SW-AF'nin gésteremedigi
sizinti noktalarini gésterdigi izlenmistir. NIR-AF'de maku-
la normalde hiperotofloresandir ve makula yakinindaki
hipootofloresan sizinti noktalari kontrast farki nedeniyle
daha kolay gérinttlenebilir.’

SSKR vakalarinda spontan rezolisyon sonrasi eski
ya da rezidiel dekolman alaninda artmig diffiz ya da
graniler otofloresans gézlenir. SW-AF’ de daha erken
gorilen bu degisiklikler NIR-AF’ de de gézlenir, ancak
daha sonra ortaya cikar ama daha belirgindir ve hastalik
sUrecinde daha geg kaybolur. Lipofusin NIR-AF &zelligi
gostermez ve NIR-AF’deki hiperotofloresan gérintiyi
aciklayan ¢ mekanizma mevcuttur.

1- Anterior Uveitlerde keratit presipitatlarin kronik
dénemde pigmente olmasi gibi RPE’den zaman icerisin-
de serdz dekolman igerisine dékilen melaninin bu gra-
nuller Gzerinde birikerek onlara kizilétesi ézellik kazan-
dirmasi.

2- Agregatlarin zamanla fibrinle kaplanmasi ve
bunlarin NIR-AF’de hiperotofloresan ézellik géstermesi.

3- Normal surecte lipofusinin melanolipofusine dé-
nismesi ve melaninin lipofusinin toksik etkilerini azaltici
etkiye sahip olmasi da séz konusu olabilir ve bu durum
NIR-AF’den sorumlu olabilir.

Sonug olarak otofloresans gériuntileme hastahgin
tani ve takibinde OKT ve FFA'y1 tamamlayici olarak kul-
lanilabilir.

Optik koherans Tomografi (OKT)

OKT, SSKR tanisinda ve izleminde oldukca yararli
ve invazif olmayan tanisal bir aractir. Retina ve RPE'nin
degerlendirilmesinde ve retinal elevasyonun saptanma-
sinda daha detayl ve diger teknikleri tamamlayici bilgi
saglar. OKT guvenilir, hizli ve tekrarlanabilir olma ézel-
ligine sahiptir.

FFA ile kargilaghrldiginda tanida ve aktivite deger-
lendirmesinde daha sensitiftir. 39 géz Uzerinde yapilan
bir cahismada FFA’da sizinti vakalarin %72'sinde, diffiz
RPE atrofisi %90'inda saptanmis, ayni hastalarda ise OKT
ve RPE'de sizintiy1 %90 vakada, fokal néroretinal /RPE de-
kolmanini ise %100 vakada tespit etmistir. OKT, FFA'da
oldugu gibi RPE atrofi derecesinden etkilenmez. FFA ve
oftalmoskopide benzer gérinim sergileyen lezyonlarin
ayriminda kolaylk saglar(YBMD). Ancak OKT, FFA gibi
dinamik gérontileme saglamaz. RPE'deki ¢ikintilar sizinti
noktalarini gésteriyor olsa bunlarin aktif olarak sizdirdik-
lart konusunda bilgi vermez."?

OKT’de SSKR vakalarinda karsilasabilecegimiz
gorintiler:

1- Akut SSKR olgularinda; OKT'de nérosensoriyel
elevasyonu, foveal kontérin korundugunu ve retina ig
yUzeyinin géreceli olarak pirizsiz oldugunu ve RPE Uze-
rinde herhangi bir birikimin olmadigini gérebiliriz (Resim
14aq).

2- Norosensoriyel dekolmana eslik eden PED’leri
saptayabiliriz (Resim 14b).

3- Uzun sureli dekolmanlarda retina i¢ yOzeyinin
dizensizlestigini, RPE Uzerindeki birikimleri ve ¢ikintilari
g6runtileyebiliriz. SSKR olgularinda ézellikle 6. haftadan
sonra belirginlesen fircamsi kenar olusumu fotoreseptdr
dis segment lokalizasyonu ile uyumlu olarak izlenir. Se-
réz dekolmanin daha uzun sire devam ettigi olgularda
uzayan fotoreseptér dig segmentlerinin zamanla subreti-
nal bosluga ve RPE Gzerine dékildigo ve OKT'de sub-
retinal boglukta hiperintens grantler birikimler olarak
izlenebilir'?12° (Resim 14c).

Resim 14a: Akut SSKR olgusunda OKT’de nérosensoriyel dekol-
man goruntdss.

Resim 14b: Akut SSKR olgusunda OKT'de nérosensoriyel dekol-
man ve PED gérintusd.
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4- Kronik aktif SSKR olgularinda; uzamig seréz de-
kolmana bagl degisen oranlarda fotoreseptdr dis seg-
mentlerinin silindigini, foveal kontirion duzlestigini, reti-
nanin inceldigini ve yaygin RPE dizensizligini gérebiliriz
(Resim 14d).

Yapilan calismalarda FFA’daki sizinti noktasi ile
uyumlu olarak OKT’de RPE’den subretinal alana uza-
nan kiguk timsek alanlar saptanmigtir. Montero yapti-
g1 calismada bu timseklerin SSKR’li bir hasta grubunun
%90’ inda saptadigini bildirmistir. Bu timsek alan akut ve
rektrren vakalarda daha sik kargimiza gkmaktadir an-
cak bazi kronik vakalarda da tespit edilmistir. Bu durum
kronik hastalarda hastaligin aktif oldugunun bir géster-
gesi olabilir denmektedir. Bu tumsekleri oftalmoskopik
muayenede saptamak mUmkin degildir. Bazi araghrma-
cillar bu ttmsekleri RPE dekolmani olarak yorumlamuglar-
dir, ancak bu timsek alanlarin altinda RPE yatisik olarak
izlenmektedir. Bazi aragtirmacilar bu bulguyu artefakt
olarak degerlendirmistir ancak bu gériontonin tekrarla-
nabilir olmasi ve FFA'daki sizinti noktasi ile értigsmesi bu
dustnceyi gegersiz kilmaktadir. Montero bu tUmseklerin
RPE'nin kalinlagmasi veya protrizyonu olarak yorumla-
maktadir ve bu timseklerin SSKR disinda baska bir has-
talik nedeniyle OKT yapilan hastalarda gérilmemesinin
bu timseklerin hastaligin patogenezi ile iligkili oldugunu
dusindirmektedir. Bu alanlar minimal RPE dekolman
alani ya da fokal RPE defekti balgesi olabilir.'

2006'da Hussain ve arkadaglarinin yaphgi baska
bir calismada subretinal fibrinin bulundugu akut SSKR'li
10 gézin 6'sinda OKT'de ‘dipping’ paternini gdzlemle-
mislerdir. Dipping belirtisi; nérosensoriyel retinayi RPE'ye
birlestiren hiperreflektif bir birikinti ile assosiye olarak
asagiya dogru cadirlagmasidir. Bu isaretin bulundugu
tOm gdzlerde FFA'da muirekkep lekesi paterni izlenmistir.
Cadirlagmig retina ile RPE arasindaki hiperreflektif eko
muhtemelen fibrindz eksudanin varligina baglidir. Bu
karakteristik OKT paterni lazer uygulanmasi icin kulla-
nilabilir mi diye tartisilmighr ancak sizinti konusunda di-
namik bilgi vermedigi icin ve sizintinin gercek lokalizas-

Resim 14c: kronik rekirren SSKR olgusunda OKT’ de firgamsi ke-
nar gérinuma.

Resim 14d: kronik aktif SSKR olgusunda OKT’de dizlesmis foveal
kontir, incelmis retina ve yaygin RPE dizensizligi.

yonu oldugunu da FFA olmadan kesinlestirmek mimkin
olmadigi igin kullanilamayaca@ fikri agir basmaktadir.
Fakat FFA'nin kontraendike oldugu ve lazer uygulanmasi
gereken olgularda bu bilgi kullanilabilir.'¢

Presipitatlarla giden SSKR’lerde OKT gérintileme
Uzerine yapilan calismalarda biyomikroskopta cok sayi-
da sari nokta seklinde presipitatlarin bulundugu SSKR ol-
gularinda OKT gérintilemede subretinal ve intraretinal
parlak noktalar izlenmigtir. Bu da presipitatlarin sadece
dekole retinanin arka yizeyinde ya da RPE Uzerinde ol-
madigini ayni zamanda dekole retinanin i¢ kisimlarina
da yerlesebilecegini gdstermistir. intraretinal presipitat-
larin fotoreseptér dig segmentlerini fagosite eden mak-
rofajlardan ya da protein birikintilerinden olugtugu disu-
nUlmektedir. Bu presipitatlarin gézlenmesi icin hastaligin
baslangicindan itibaren belli bir sire gegmelidir. Dola-
yistyla bu yéntem bize hastaligin siresi hakkinda bilgi
verebilir.

indosiyanin Yesili Anjiografi (ICGA)
ICGA 1972'de Flower ve Hochheimer’in ICG mole-

kilonon floresan ézelligini fark etmeleriyle kullanilmaya
baslanmighr.””

ICG sodyum floreseinden farkli olarak plazma pro-
teinlerine sikica baglanir ve fenestre koryokapillaristen
kolayca gecemez. Ayrica kizilétesi dalga boyunda flo-
resan 6zellik gdsterir béylece Hb, RPE ve ksantofil ara-
sindan kolaylikla gérilebilir. Bdylece koroidal patoloijiler
ICGA ile daha rahat gérintilenebilir.

ICGA tani, tedavi , prognoz tayini konusunda diger
ydntemlere gére bir UstinlUk tagimaz ancak ayirici tanida
ve patogenez ¢alismalarinda yardimer olmaktadir.

ICGA ile SSKR'li hastalarda gézlemledigimiz bulgu-

|C]I’.53’”8

a- ICGA'da FFA'daki sizinti bdlgesi ile uyumlu bal-
geden subretinal araliya yavas gecis gérilebilir. Bu ge-
cisin gézlenmedigi vakalarda ya RPE defektinin boyanin
gegebilecedi kadar biyik olmadigr ya da gecis hizinin
cok disUk olmasi nedeniyle gérintilenemedigi diginil-
mektedir.

2- Koroidal arterlerde ve koryokapillariste dolumda
gecikme ICGA’da gérilen bir diger bulgudur. Bunun ke-
sin etiyolojisi bilinmemektedir. Koroidal venlerdeki veya
koryokapillaristeki intravendz basincin artigi ile korele
olabilecegi dugintlmektedir. Prunte ve Flammer gecik-
mis arteriyel dolumun kapiller ve vendz konjesyondan
kaynaklandigini ileri strmusglerdir, cinki RPE’den sizinti
koroidal kapiller ve venéz konjesyonun oldugu alandan
gerceklesmekiedir. Ayrica floresein sizintisi da ICGA’da
gecikmis dolumun oldugu alanda tespit edilmektedir.

3- Koroidal venlerde ve koryokapillariste dilatasyon
SSKR’li hastalarda rastlanan diger bir ICGA bulgusudur.
Bunun ICGA'da gérintilenmesi biraz daha zor olmak-
la birlikte bu dilatasyon alanlarinin da sizinti bélgesi ile
uyumu dikkat cekicidir.

4- Koroidde fokal hiperfloresan alanlar koroidal
damarlardaki hiperpermeabilitenin géstergesidir. Aras-
tirmacilar arasinda fokal hiperfloresansin  saptanma
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orani %37 ile %100 arasinda farklilik gésterir. Kullanilan
aletler ve uygulanan ICG dozu bu farklilikta etkindir.

5- Koroidde FFA'daki sizinti bélgesi civarinda fokal
kicUk hipofloresan alanlar izlenir. Bu alanlar perfize ol-
mayan koryokapillaris ile iligkilendirilebilir ¢inki ICGA
erken fazindan ge¢ fazina kadar bu alanlar hipofloresan
kalmaktadirlar. Bu bulgu Kitaya’ya SSKR'nin baslangic
etiyolojisinin koryokapillaris oklizyonu oldugunu disin-
dirmUstir. Bu Prunte ve Flammer'in éne strdigi hipo-
tezle uyusmaktadir. SSKR olgularinda plazminojen akti-
vatér inhibitér-1 (major antifibrinolotik ajan) artar. Bo-
zulmus fibrinoliz ve koroidal venlerde trombotik oklizyon
koroidal dolagimi bozar. IV enjekte edilen adrenalinin
venlerde olusturdugu vazokonstriyon hayvan modellerin-
de SSKR benzeri durum yaratabilir. Koryokapillariste ok-
l0zyon nedeniyle olusan perfizyon bozuklugu kollateral
koryokapiller konjesyona neden olur, bu da koroidal hi-
perpermebilite yaratir. Kronik hiperpermeabilite RPE’de
mekanik ve metabolik degisiklik yaratir ve SSKR gelisir.

6- ICGA sayesinde SSKR'de gérilen PED'lerle
YBMD'da gérilen PED’lerin olusum mekanizmasinin
farkh oldugu anlagilabilir. Erken fazda diffiz boyanma
gosteren ve hiperfloresans gdsteren PED’ler ilerleyen
fazlarda hipofloresan konuma gecerler ve boya sadece
kenarlarda kalir ve hiperfloresan bir cember olusturur.
YBMD'de ise PED’ler boyanmaz, her zaman hipoflore-
sandir.

7- RPE atrofi alanlari ICGA'nin erken fazlarinda hi-
pofloresan olarak gérilirler. ilerleyen fazlarda ise RPE
atrofi alanlar relatif olarak komgu hiperfloresan alanla-
ra gore hipofloresan kalmaya devam eder.

8- RPE atrofik trakti ICGA’da iki sekilde gorilor:

a- Trakt gelisiminin erken déneminde belirgin RPE
atrofisi yokken homojen hiperfloresans gériliur. FFA'da
pencere defekti nedeniyle zor secilen bir hipofloresans
mevcuttur.

b- RPE’deki belirgin atrofi nedeniyle progresif hipof-
loresan gorilurler. Hipofloresansin nedeni; koryokapil-
laristeki hipoperfizyon, RPE’den Uretilen trofik faktérlerin
azalmasidir. RPE ile ICG molekilonin iligkisi de bu du-
rumdan sorumlu olabilir.

Elektrofizyolojik Testler

Konvansiyonel ERG ve EOG ¢ogu SSKR vakasinda
normaldir. Standart ERG teknikleri retinanin tUminin
cevabini degerlendirir. Dolayisiyla ki¢Uk ve sinirli retinal
retinal disfonksiyon alanlar tespit edilemez. Multifokal
ERG'de ya da lokal ERG’de ise SSKR hastalarinda retinal
disfonksiyonu tespit etmek ve hastaligin progresyonunu
monitorize etmek mUmkindor.'2'1?2 Ossilatuar potansi-
yelin ve b dalgasinin, a dalgasindan daha fazla etkilen-
mesi dekole retina alaninda dikkati ceker. Ayrica OP’nin
iyilesme surecide subretinal sivinin absorbsiyonu sonrasi
uzun sure devam eder.'?'% Yapilan calismalarda akut
SSKR'nin rezolUsyonu sonrasi a ve b dalgalari normal
kontrollerle ayni seviyeye ulagirken, OP etkilenmis géz-
de etkilenmemise kigik kalir. Buna dayanarak SSKR'nin
rezolUsyonu sonucunda ig ve orta retina katlarinda subk-

linik anormalligin strd0gunt gdsterir.’™® Etkilenmeyen
diger retina alani ve diger gézdeki elekirofizyolojik ¢alig-
malar geligkilidir. Multifokal ERG dekolman alani digin-
da cesitli derecelerde disfonksiyon gésterir ancak olaya
dahil gérilebilen fundus alani diginda normal fonksiyon
g6sterir. Multifokal ERG’de anormal olarak diger gézde
subklinik tutulumun géstergesi olabilir ama yine de bu
gb6zde daha RPE disfonksiyonunu géstermez. 31132

Kontrast Duyarlihig:

SSKR'nin akut fazinda kontrast duyarlilikta azalma
vardir, ézellikle orta ve yiksek frekanslarda. Gérme kes-
kinligi ile kontrast duyarlihig arasinda bu vakalarda ko-
relasyon saptanamamigtir. Ayrica bu gézlemler GK'deki
defekt seviyesini sadece GK'nin 6lcimu ile ortaya konu-
lamayacagini gdsterir. Kontrast sensitivitesindeki diusis
hastalik stresi ve hastaligin klinigi ile korele degildir ve
SSKR rezolisyonu sonrasinda da uzun sire devam eder.
Bu da reseptér fonksiyonunu direkt olarak makulada-
ki gérulebilir pigment degisimi ile baglantili olmadigini
g6stermektedir. Calismalarda diger gézde de %40 olgu-
da digls gérilmistir ve bu gézlerin SSKR gelisimi agi-
sindan riskli oldugu disunulmektedir. Bu ¢calisma kont-
rast duyarliligini subklinik SSKR'lerin tanisal testi olmasi
g6rusini ortaya koymustur.6°

SSKR Sekelleri

Retina dekolmaninin yoklugunda, SSKR ya da SSKR
sekelinin tanisi; hasta hikayesiyle (her zaman bilgi veri-
ci olmayabilir) ve SSKR'ye 6zgi RPE lezyonlarinin géril-
mesiyle konur. Tani FFA’da RPE degisiklikleri olmadan
konmamalidir. Lezyonlar genellikle her iki gézde birden
olur, ancak dagilimlar cogu zaman ayni degildir. SSKR’
nin rezolisyonundan sonra hafif metamorfopsi, diskro-
matopsi, azalmig kontrast duyarlihgi ile birlikte sig relatif
bir skotom kalabilir.'38

RPE’'nin ya da Bruch membraninin diger lezyonla-
rinda oldugu gibi, koroidal orjinli subretinal neovasku-
larizasyon SSKR'nin bir komplikasyonu olabilir.’? CNYV,
SSKR sonrasi herhangi bir zamanda olusabilir ancak
genellikle akut hastaligin rezolisyonundan ¢ok sonra
olugur.™ Yasli hastalarda SSKR sonrasi CNV, yanliglik-
la SMD'nin belirtisi olarak disundlebilir,ancak diger géz
saglkli ise ve drusen yoksa AMD tanisini konamayaca-
gini hatirlamak gerekir. Aktif SSKR tedavisi igin fotoko-
agulasyon kullanildiysa, sonradan olugan bir CNV’nin
SSKR'nin komplikasyonu mu yoksa fotokoagulasyonun
bir komplikasyonu mu anlamak zor hatta imkansizdir.™!
Aslinda SSKR sonrasi CNV seyrek bir komplikasyondur:
39 hastayr ortalama 9.6 yil takip eden bir calismada tek
bir vaka tespit edilmistir (%0.3/hasta/yil).'*2 34.7 ay takip
yapilan baska bir calismada 51 hastanin 3’Unde toplam
4 gézde CNV geligmistir (%2 /hasta/yil).™*3

Subretinal fibrindz materyal birikimi ile giden ciddi
SSKR’de subretinal depozitin resorbsiyonu yerine subreti-
nal yeni damar olusumu gerceklesmeden direkt subreti-
nal skar olustugu goérilmuostor.'#4

Viziel Prognoz

Spontan olarak ya da tedavi sonrasi dizelen SSKR,
vizUel fonksiyon icin uzun dénemde iyi prognoza sahip-
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tir.'3 Kronik SSKR, retinanin yatigmasini takiben erken
dénemdeki bir miktar fonksiyonel dizelmeye ve sonra-
sindaki yavas viziel iyilesmeye ragmen, siklikla énemli
dlcide geri dénisimsiz gérme keskinligi kaybi ile so-
nuclanir.’* 47 SSKR'li pilot Uzerinde yapilan bir calisma-
da, %51'inde tekrarlayan episodlar, %17'sinde bilateral
hastalik gérolmis, %13 ‘Gnde lazer fotokoagulasyon uy-
gulanmigtir ve %86’sinda sonug gérme keskinligi 20/20
veya daha iyidir.'%

ilk akut episod sonrasi, tekrarlayan atak vakalarin
1/3 ile 1/2'si arasinda gérilir, %10 3 ya da daha fazla
atak yasar. Hastalarin yarisi ilk atagin birinci yilinda re-
kirrensi yagar.'®” Tekrarlayan ataklar olan gézde azal-
mig sonug gérme keskinligi, stereopsis , renkli gérme ve
santral gérme alani disfonksiyonu vardir. Kronik tekrar-
layan vakalarda kalici gérme keskinligi kaybi ve retinada
attenuasyon gdsterilmisgtir.!3°

Ayiric Tani

SSKR'nin ayirici tanisi retina ya da RPE dekolmaninin
diger nedenlerinin ekarte edilmesiyle olur: Regmatojen
retina dekolmani (nadiren makulaya sinirldir), seréz re-
tina dekolmaninin diger nedenleri (koroidal ttmér, ko-
roidit, hipertansif koroidopati, diabetik makiler ddem,
retinal ven oklizyonu, optik pit ve diger malformasyon-
lar, spesifik retina dejenerasyonlari ve distrofileri). Ayrica
CNV varligindan, SSKR'den bagimsiz ya da SSKR'nin bir
komplikasyonu olarak her zaman siphelenilmelidir.é¢°

Koroidal neovaskilarizasyon

CNV varligi, biomikroskopide veya FFA’da subre-
tinal hemoraiji, sert eksuda, gérilebilir yeni damarlarin
varligi ile anlagilir. Bazi CNV vakalarn, ézellikle gizli CNV,
bu aktiflik isaretlerinden yoksun olabilir. FFA’da okult
CNV icin klasik kriter, geg fazda optik diskten daha belir-
gin cevrelenmis floresanstir. RPE hipopigmentasyonu ve
muhtemelen koroidal vaskiler konjesyonla birlikte olan
kronik SSKR vakalari da ayni kritere yaklagir ve bu ikisini
ayirmak gug hatta imkansiz olabilir. ICGA’da bu konuda
biraz yardimci olabilir.

Yasa Bagli Makila Dejenerasyonu (YBMD)

YBMD tanisi, drusenlerin varligi ya da KNV ya da
cografik atrofi gelisimi ile daha énceden var olduklarinin
dUsinilmesine ihtiyag duyar. Unilateral KNV ve drusen
olmayan saglikli diger géz AMD' yi ekarte ettirir. RPE de-
kolmani ile birlikte konfluen drusenler, psédovitelliform
dejenerasyon, patern distrofi nérosensoriyel retinanin
dekolmani ile nadiren birlikte gézlenirler.

Hipertansif Koroidopati

Arteriyel hipertansiyon sadece intraretinal damar-
sal degisikliklerle ve optik disk 6demiyle degil seréz re-
tina dekolmani ve Elsching spotlari olarak bilinen RPE
lezyonlari ile de iligkilidir. Bu lezyonlar hipopigmente
bir halo ile cevrili 50-200 mikron capta fokal RPE hi-
perpigmentasyon alanidir. Lezyonlarin arteryel hipertan-
siyon sirasinda asin vazokonstriksiyona bagli koroidal
iskemiye bagl olduguna inanilmaktadir. One sirilen
mekanizma SSKR icin 6ne sirilenle cok benzerdir. Bu
baglamda, SSKR’ nin arteryel hipertansiyon ile iligkisi za-

yiftir ve sistemik glukokortikoid kullanimina sekonder ge-
lisen SSKR'de arteryel hipertansiyon bariz olarak yoktur.
Elsching spotlari arteryel hipertansiyonu olan hastalarin
yalnizca bir kisminda ve farkli paternlerde gelisir ama
cogunlukla majér koroidal damarlarin Gzerine yerlesme
egilimindedir. Bu gézlemler yatkin kisilerde idyosenkratik
bir reaksiyonun fokal koroidal iskemi yaratmada rol oy-
nadigini 8ne sirmektedir.

Pigment Epitelitis

Akut retinal pigment epitelitis, saglikli geng erigkin-
lerde gérilen azalmig gérme keskinligi ve santral sko-
tomla presente olan bir antitedir. Karakteristik makiler
lezyonlari, hipopigmente halolarla cevrelenen FFA'da si-
zinti olmadan hiperfloresans gésteren ayrik pigment ki-
meleri, Elsching spotlarindan ayirt edilemez. Akut retinal
pigment epitelitis OCT ‘den &nce tanimlanmigtir.

idiopatik Polipoidal Koroidal Vaskulopati (IPKV)

Koroidal damarlarin, ézellikle peripapiller bélgede,
RPE'de ve nérosensoriyel retinada serdanginéz dekol-
mani ile birlikte olan polipoidal dilatasyonu ile karakte-
rizedir. FFA tani koydurucu olmadiginda ICGA vaskiler
polipleri gésterir.

izole RPE Dekolmani

Oftalmoskopik olarak SSKR’ de sik gérilen bir kom-
ponent olmamasina ragmen, RPE dekolmani SSKR’ de
KNV olmadan da gérilebilir. Bu durum, seréz nérosen-
soriyel retina dekolmani veya diger SSKR’ ye 6zgiu RPE
lezyonlari olmadan da, izole RPE dekolmani SSKR'nin
belirtisi olabilir. Aslinda, bu tip RPE dekolmanlarinin
spontan olarak monofokal SSKR'ye dénistigu vakalar
da bildirilmigtir. Ek olarak, hem SSKR’de hem de idio-
patik RPE dekolmanin altinda, ICG anjiografide benzer
koroidal vendz dilatasyon ve sizinti paterni bulgularinin
varhigr saptanmugtir. Bir klinikopatolojik calismada da idi-
opatik multipl seréz RPE dekolmanlar bir kisim hastada
saptanmugtir. Fotokoagulasyon tedavisi sonrasi RPE de-
kolmanlarinin ortadan kalkmasi da SSKR’ye benzerdir.

Vaskuiler Bozukluklar

Sistemik lupus eritamatosus, poliarteritis nodoza,
skleroderma, tekrarlayici polikondritli hastalarda siste-
mik inflamatuar hastaliklarin SSKR ile assosiasyonu ta-
nimlanmighir. Cogu zaman seréz dekolmanin koroidal
damarlardaki inflamasyona mi yoksa sistemik glukokor-
tikoid tedavisine mi bagli olduguna karar vermek imkan-
sizdir. Ciddi arteryal hipertansiyon, gebelik toksemisi,
dissemine intravaskiler koagulasyon da nérosensoriyel
retina dekolmani ile presente olabilir. Bu durumlardaki
vazokonstriksiyonun aday mediatéri endotelin-1'dir. Bu
bulgular, idiopatik SSKR’nin koroidal vazokonstriksiyon
nedeniyle olustugu fikrine uymaktadir. Ayrica énceden
de tanimlandigi gibi, arteriyel hipertansiyon, toksemideki
serdz retina dekolmani, idiopatik ya da primer SSKR'ye
kargit olarak, bir cesit sekonder SSKR olabilir.

Vogt-Koyanagi-Harada Hastaligi

Eksudatif retina dekolmani ve disk hiperemisi ile gi-
den bu posterior Uveit yada paniveit baslangicta sadece
arka kutup bulgulari ile gelebilir ve hastalar prodromal
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merkezi sinir sistemi semptomlarini anlatamayabilirler.
VKH hastaligi nérosensoriyel retinanin serdz dekolmani
ile giden ve ¢cogu zaman SSKR'den daha yaygin seyreden
akut multifokal eksudatif arka kutup pigment epitelyo-
patisidir. Multifokal RPE lezyonlari tipik olarak SSKR’den
sayica fazladirlar ve daha ¢ok sizdirirlar, sizinti zaman-
la subretinal araligi dolduracak sekilde birlegir. Erken,
agresif, sistemik glukokortikoid tedavisinin komplikasyon
ve gérme kaybi riskini azathgina inanildigindan erken
tani cok dnemlidir. Tani okuler bulgular, etnik baglant,
konkomitan ya da yakin baglantili aseptik meneniit, i¢
kulak semptomlari, én Gveit, alopesi, poliozis, vitiligoya
dayandirilarak konur. Sistemik glukokortikoid tedavisine
iyi yanit, olayin SSKR olmadigini destekler, ancak cevabin
olmamasi tani igin farkli diagnostik yéntemler gerektirir.
Eger serdz dekolman VKH hastasinda glukokortikoid
tedavisi sirasinda olusursa, glukokortikide bagh gelisen
SSKR dusiuntlmelidir.

Seré6z Makuler Dekolmanla GidenOptik Pit

Makilanin seréz dekolmani veya makiloskizis ile
presente olan tUm hastalar optik pit varligi agisindan in-
celenmelidir. Bu abnormalite FFA'da floresein sizintisi ile
iligkili degildir ve subretinal sivi ile pit arasindakigérile-
bilir bir baglantiyla ya da onsuz az ya da ¢ok asikardir.

Optik Norit

Optik noritte SSKR’dekilere benzer sikayetlere neden
olur, ancak optik néritte renk saturasyonu ve kontrast
duyarliligi kaybi, SSKR'deki Troksler etkisi olmadan grilik
hissi daha belirgindir. Metamorfopsi optik néritte géril-
mez. Afferent pupil defekti optik néritte belirgindir ancak
SSKR’ de minimaldir ya da yoktur. Akut fazda optik nérit
agn ve gerginlikle iligkilidir ancak SSKR'de bunlar asla
g6rilmez. Optik néritin rezolisyonundan sonra, viziel
disfonksiyon SSKR ile karsilastirilabilecek élcide karak-
teristik olmayan diskromatopsi ve keskinlik ve kontrast-
ta azalma ile mevcut olabilir. SSKR'nin aksine reziduel
relatifafferent pupil defekti, viziel uyarilmig potansiyelde
gecikme, kritik flicker frekansinda azalma ¢ogu zaman
vardir.

Posterior Sklerit

Bu agrili durum seréz retina dekolmani ile iligkili
olabilir. Ultrasonografi posterior skleral kalinlagmay: ve
subtenon araliktaki siviyi gésterir.

inflamatuar Koroidit

Multifokal koroidit, uveal efizyon sendromu, sem-
patik oftalmi ve diger arka kutup enfeksiyoz ve inflama-
tuar durumlari seréz retina dekolmani ile iligkili olabilir.
Bu durum, béyle hastaliklarin aktif inflamatuar evreleri-
nin karakteristigidir. CNV olmaksizin, seréz dekolmanin
postinflamatuar skar Uzerinde gelismesi pek olagan de-
gildir. Kronik SSKR’nin geniglemeyen hiperfloresan, PED
yoksa duz olan lezyonlarini, yumusak kabarik lezyonlar-
dan ve floresan sizdiran granulamatéz koroidal lezyon-
lardan ayirt etmek dnemlidir. Koroidit ile iligkili olan sis-
temik hastaliklar SLE ve sarkoidozu da icerir. Koroidit ta-
nisini d0sUndigUumuzde, tekrarlayan kronik SSKR'nin de
cogu zaman inflamatuar koroidopatinin sekeline benzer
sekilde fundus pigmentasyonunda multifokal irregiler

degisiklikler birakhgini hatirlamak gerekir. Sistemik inf-
lamatuar hastalik tedavisinde kullanilan sistemik glulo-
kortikoidlerin, retinopatide hastaligin kendisinden daha
fazla sorumlu olabilecegi dusinulmektedir. Sistemik glu-
kokortikoid tedavisinin kesilmesi, SSKR'deki seréz dekol-
manin rezolUsyonunu sagdlayabilir ancak kronik SSKR’de
bu cevap gérilmeyebilir. Hiperkortizolizm ve SSKR ara-
sindaki iligki agik¢a kabul edilmesine ragmen, Cushing
sendromlu hastalarda daha énce gecirilmis ya da gegiril -
mekte olan SSKR vakalarin sadece %5'inde saptanmigtir.

Ekzojen streroid kullanimi ile iligkili oldugunda
SSKR, daha az oranda erkeklerde gérilmekte, siklikla
daha kronik ,atipik formda kargimiza gikmakta ve siklikla
bilateral olmaktadir. SSKR tedavisinde glukokortikoidler
kullanilmamalidir.

Koroidal ToUmérler

Nérosensoriyel retinanin inferior dekolmani, koroi-
dal hemanjiomlarin, melanomlarin ve metastatik ttmor-
lerin ortak &zelligidir. Makulanin seréz dekolmani,ayrica
koroidal osteoma da ve |6semik koroidal infiltrasyonda
da gérilebilir.

TEDAVI

SSKR tedavisinde amaclardan birisi iyilesme sureci-
ni hizlandirmak ve rekirrensleri engellemek ve bdylece
sonug gérme keskinligini, vizyon kalitesini arthirmak ve
komplikasyonlari dnlemektir. Ginimize kadar pek cok
tedavi yéntemi kullanilmistir ancak bunlardan hicbiri bu
amaglari tam anlamiyla gerceklestirememistir.

Literaturdeki tedavilerin cogu kontrolstz vaka ¢ahg-
malarina dayanmaktadir ve SSKR’ nin patogenezi igin
éne surtlen mekanizmalarla birlikte geligsim géstermistir.

Yiksek spontan remisyon hizi; konservatif tedavi,
yasam tarzi danmigmanhigi ve glukokortikoid tedavisi-
nin kesilmesi, stres dizeylerinin azaltlmasi, kafein gibi
stimUlanlardan uzak durulmasi, asir alkol tketiminin
durdurulmasi gibi ilag digi tedavileri birinci basamak
tedavi secenekleri olarak 6n plana gikarmaktadir. Béy-
le bir stratejinin, vakalarin yaklagik %90'inda 1.5 ayda
dekolmanin rezolUsyonu ile sonuglanmasi beklenir.'
Cogu vakada gérme keskinligi 20/25 veya daha iyi ol-
maktadir.'”” Sadece %5’lik bir kesimde ciddi gérme kaybi
yasanmaktadir.®

Danisma

Danigma her hastanin kosullarina ve davraniglarina
uygun olmalidir. Konugma stres gibi terimleri icermeye-
cek sekilde hastanin saglkl olduguna dair genel fikir
olusturacak sekilde nétr terimlerden olugmalidir. Hasta-
nin guvenini tazeliyecek yeterli danigma ve saglikli dav-
ranig SSKR ile stres arasindaki iligkinin basit agiklamasini
takip edebilir. Psikososyal tedavinin etkisine dair konrolli
calisma ya da vaka gézlemi yayinlanmamugtir.®

llag Tedavileri

SSKR'nin ilagla tedavisi uzun zamandan beri de-
nenmektedir ancak kontrolli calismalar mevcut degildir.

Burton bu durumu su sekilde yorumlar: ‘Hasta tarafin-
dan ¢ogu zaman her tirli regete iyi kargilanir. Inanilmaz



Ret-Vit 2010;18:85-111

Gurelik ve ark. 105

derecede cok cesitli tedavi rejimleri kullanilmigtir, cogu
da biyUk bir inangla ilgili klinisyen tarafindan énerilmis-
tir, bu tedavilerin hicbiri kontrolli bir calismada yer al-
mamigtir. Cogu tedavi rejimi dénemin populer etiyolojik
faktérine ydnelik olmugtur’.146

1- Anti- tiberkiloz ve anti-sifilitik ajanlar

2- Antihistaminikler

3- Vazodilatatérler (Nikotinik asit , nitrit ve papa-
verin)

4- NSAIi

5- Kortikosteroidler

6- DiUretikler

7- Sedatifler (benzodiazepinler), barbitiratlar

8- Glukokortikoid antagonistleri (ketakanazol, mi-
fepristone)

9- Asetazolamid: Sistemik asetazolamid tedavisi
subretinal sivinin resorbsiyonunu arttirir ve SSKR’de sub-
retinal siviyi azaltabilecegine dair vaka ¢aligmalar var-
dir. Ancak bu tedavinin, RPE lezyonunu iyilestirdigine,
uzun dénemde viziel fonksiyonu koruduguna ve rekir-
rens hizini azalth@ina dair kanit mevcut degildir.

10- Adrenerjik reseptér antagonistleri: Stres ve
adrenerjik hiperaktivite ile iligki, SSKR" nin tedavisinde
sistemik antiadrenerjik ilaglarin kullanimini tegvik etmis-
tir. Kontrolsiz bir vaka serisinde betaadrenerjik blokér
metoprolol ile tedavi edilen hastalarin bazilarinda Gmit
verici seyir tanimlanmigtir, ancak tedavi yaygin kabul
gérmemistir. Subtip ayrimi olmayan 13 SSKR’li gézin
dahil oldugu beta-blokér metipranolol ile tedavi yapilan
kontrolsiz bir vaka serisinde, 2 gézde dekolman 4 ay-
lik tedaviye ragmen dizelmemistir. Bagka bir ¢calismada,
nonselektif beta-blokér metipranolol ile beta-1 selektif
metoprolol arasinda sonuglar agisindan bir fark tespit
edilmemigtir; ttm hastalar 3 ay icerisinde remisyona gir-
mistir. Hayvanlarda deneysel olarak adrenalin ile indik-
lenen SSKR’ de alfa-adrenerjik blokajin, beta-blokajdan
daha etkili oldugu gésterilmistir ,ancak insanlardaki spo-
radik terapotik testler bu prensibin dnemli dlcide klinik
kullanimina yol agmamighr.®

11- Antidepresan ilaglar: St Johns Wort* (kortizol se-
viyelerini azalthgr bildirilmigtir)
Fotokoagulasyon

Retinal fotokoagulasyon tedavisi 1967'den beri
SSKR'nin tedavisinde kullanilmaktadir. Ancak bu teda-
vinin kullanilmasiyla ilgili tarigmalarda bagtan beri sir-
mektedir. SSKR'nin kendini sinirlayan bir hastalik olmasi
ve vakalarin cogunda normale yakin bir gérme keskinligi
ile iyilesmesi, fotokoagulasyonu cogu zaman ilk secenek
tedavi olmaktan alikoyar.6°

SSKR'de vizuel kayip, kismen nérosensoriyel dekol-
man nedeniyle olusan kazanilmig hipermetropi ve astig-
matizmaya ve kismen de yine dekolman sebebiyle geli-
sen reseptér disfonksiyonuna baghdir. Dolayisiyla tedavi
dekolmanin yatigtirilmasina yénelik olmalidir.

SSKR'li hastalarda lazer tedavisinin efektif olduguna
dair ilk ¢calisma sonuglar Watzke tarafindan yayinlanmig-

tir.'¥” Sonrasinda fotokoagulasyonun iyilesme sirecini ki-
salthgina dair pek cok calisma yaymlanmighr. Ancak so-

nuc gérme keskinligi spontan dizelen vakalardan farkli
degildir.

Erken rezolUsyonun potansiyel yarari, tedavi edilen
gdzlerde RPE dejenerasyon oraninin azalmasi olabilir.
Uzun stren serdz dekolmanin retinal atrofi ile assosiye
oldugunun kaniti digtk komplikasyon orani ile yapildi-
ginda fotokoagulasyonun viziel sonuclari olumlu etkile-
yecegi teorisini desteklemektedir.é

Sizdirma bélgesinin uzagina argon lazer fotokoa-
gulasyon uygulanan 250 mikrondan daha kicik capta
sizdiran gézlerde yapilan prospektif bir calismada, teda-
vinin dekolman siresini yaklasik 2 ay kadar kisalthgi ve
rekurrensleri 18 aylik bir izlem siUresinde %34'ten %0’'a
azalth@ tespit edilmigtir.’*® Diger calismalar uzun dénem
gérme keskinliginde ya da kronik hastalik prevalansin-
da etkisine dair kanit elde edememiglerdir. Tedavinin
en yararh etkisi rezolUsyonu hizlandirmasidir. Fotokoa-
gulasyon tedavisi retinal yahsmay saglama konusunda
etkilidir ancak, hastalarin %10’unda gérme keskinligi
dizelmemektedir.”

SSKR’de lazer tedavi protokolt konusunda bir kon-
sensus olmamakla birlikte Gass’in bu konuda klinik géz-
lemlerine dayanarak yayinladigr éneriler mevcuttur(149):

- ilk atakta tedavi éncesi 4 ay beklenmeli

- eger sizint foveaya 1/4 disk capindan daha ya-
kinsa 6 ay ya da daha fazla beklenmeli

- eger ayni gdézde ciddi dekolmanin olustugu
ataklar var ancak atak sonralari hasta normal makiler
fonksiyonunu tekrar kazaniyorsa bir ay beklenmeli

- erken tedavi ise su durumlarda dUsintlmelidir:
1- dekolman 4 ay ya da daha uzun stirmisse

2- eger hasta herhangi bir gézde dnceki SSKR atak-
lart dolayisiyla ciddi ve kalici gérme kaybi yasamigsa
(20/40 ve alt)

3- hasta isi dolayisiyla binokiler gérmeye ihtiyag
duyuyorsa

Tedavi zamanlamasi konusunda su noktalarda géz
énunde bulundurulmalidir:%°

- SSKR gérme keskinliginin ve kalitesinin cok énemli
oldugu genc erigkinlerde gérilen bir hastaliktir ve bizim
bu hastaligin stresini tahmin etmek igin elimizde klinik
ipuclart mevcut degildir. SSKR akut ya da kronik strecte
hayat kalitesini énemli 8lcide etkiler. Ginimizde ya-
sam oldukca hizli ve rekabet doludur. Kimse tedavi yok-
lugunedeniyle zorunlu tutulmadik¢a bu kosullarda belir-
siz spontan iyilesme olasiligi olan viziel bir problemle
hic birsey yapmadan oturup beklemek istemez. Ustelik
cogu hastada hastahgin akut baslangicr ile birlikte agiri
anksiyete ve depresyon gelisebilir. Bu yizden hastalarin
bu rahatsiz edici semptomlardan biran énce kurtariima-
lart mantiklidir.

- Wang’in son dénemde yapt@ calismalar dikkat
cekicidir. 4 aydan daha uzun siuren dekolmanlarda fove-
al attenuasyonun gelistigini ve bdyle bir durumda sonra-
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dan yatigma gergeklesse bile kalici olarak gérme keskin-
liginde dusis oldugunu ortaya koymustur. Fotoreseptor
hucreleri ile RPE arasindaki kontagin uzamig yoklugu
disinda atrofiye neden olabilecek baska bir agiklama
mevcut degildir. Eldeki kanitlar, semptomlarin baglama-
sindan sonraki 4 ayda dekolmanin rezolisyonu sagla-
nirsa retinal atrofiden korunulabilecegini géstermektedir.
Uzun siren seréz dekolmanlarda, atipik SSKR'yi pseudo
retinitis pigmentosa olarak tanimlayacak él¢ide retina-
da, pigment migrasyonu, kapiller dilatasyon, kapiller
nonperfizyon gérilmektedir. Bu nedenle, semptomlarin
baglama zamani ile ilgili hastadan alinan bilgilerin go-
venilirligi énem kazanmaktadir. Hastalar cogu zaman
sUreyle ilgili kabaca bilgi verebilirler ayrica dekolmanin
baglamasiyla semptomlarin baglamasi arasindaki stre
cogu zaman bilinmedigi icin, erken tedavi ézellikle de
dekolmanin semptomlarin baglamasindan daha uzun
sUredir varligina isaret eden subretinal graniler deposit-
lerin varhiginda dusitnulebilir.

- Foveayi etkilememis olan nérosensoriyel dekolman
aslinda tedavi agisindan aciliyet tagir. Novak ilk bagvu-
ruda SSKR'li hastalarin %5’inde foveanin korundugunu
tespit etmistir. Bir kez fovea tutulunca metamorfopsi ve
mikropsi gibi semptomlar gelisir ve bunlarin ne zaman
dizelecegdi de belli degildir. Ayrica yatismaya ragmen bir
miktar mikropsi ve metemorfopsinin 6zellikle rekirren
vakalarda kaher oldugu gérilmuistir. Foveal tutulmanin
olmadigr ancak tutulma egilimi olan vakalar bu nedenle
acil tedavi endikasyonu dogurur.

Fotokoagulasyon tedavisi direkt ya da indirekt ola-
rak uvygulanabilir. Direkt yéntemde lazer dogrudan RPE
sizinti noktasina uygulanir. Birden fazla aday lezyon ol-
dugunda, en fazla sizdiran lezyon foveanin hemen al-
tinda ya da altina ¢ok yakin olmamasi sartiyla ilk olarak
tedavi edilmelidir. Lazer fotokoagulasyon tedavisinin se-
réz dekolmanin yahgsmasindaki kesin mekanizmasi he-
noz anlasilamamistr. One sirilen teoride direkt lazerin
sizintinin oldugu yerdeki RPE hicrelerinde fokal debrid-
man olusturdugu ve komsu saglam RPE hicrelerinin bu
defekti kapathig belirtilmistir. indirekt ydntemde ise sen-
soriyel dekolmanin periferinde sizinh noktasindan ayri
bir yere uygulanir. Bu metodun isleyisi sdyledir: Pigment
epitel bariyerde olusturulan defekt ile subretinal sivinin
koryokapillarise dénust kolaylastirilir. Yapilan laboratu-
ar calismalarinda peroksidazin fotokoagulasyon sonrasi
heriki ydnde RPE defektinde hareket ettigi ancak koroide
dogru olan gecisin daha baskin oldugu gdsterilmistir.
SSKR’de subretinal sivinin protein konsantrasyonunun
yUksek oldugu ve fotokoagulasyonun bu proteinlerinde
siviyla birlikte koroide gecisine imkan sagladigi éne su-
rolmostor. indirekt yéntem &zellikle foveolor avaskiler
zon ve papillomakiler bundle da yer alan sizinti nokta-
lart igin kullanilmighir. Waltzke indirekt yéntemin direkt
ydénteme gére daha az efektif oldugunu vurgulamighr.
Ancak FFA'da sizinti noktasinin tespit edilemedigi olgu-
larda indirekt yénteme ihtiyag duyulur.

Hafif ve orta yogunlukta olmak kaydiyla cogu la-
zer kaynagi (argon, kripton, diod gibi) SSKR tedavisinde
kullanilmugtir. Kripton kirmizi lazer retinal kapiller yatak,

sinir lifi tabakasi ve makuiler ksantofil pigmenti tarafin-
dan minimal absorbe edilir. Xenon ark, argon mavi-ye-
sil ve monokromatik yesil lazer iginlar ise retinanin tOm
anatomik yapilari tarafindan absorbe edilirler. Fovea
yakinindaki sizintilari tedavi ederken, sari makiler pig-
mentin argon mavi-yesil lazer 1ginlarini absorbe ede-
bilecegi mutlaka hatirlanmalidir. Bu bélgede makiler
pigmentasyondaki degisikliklerin olugturulan lazer yanig
derecesini etkileyecegi bilinmelidir. Kripton kirmizi lazer
dalga boyu melanin tarafindan absorbe edilir, bu yiz-
den bu lazer daha ¢ok dig retina katlarini RPE'yi ve ko-
roidi etkiler. Diod lazerde emisyon kizilétesi alandadir ve
klinik etkileri kripton lazer ile benzerdir. Dikkatli segilmisg
vakalarda kripton lazer kaynagi FAZ'da yeralan sizinh
noktalarinin tedavisinde kullanilabilir.

Genellikle kullanilan lazer parametreleri:
Spot buyukligs: 100-200 mikron

- Sure: 0.1-0.2 saniye

- Enerji: 100-400 Mw

Hafif gri renkli yanik elde edinceye kadar guct art-
tirmak daha iyi olabilir. Diod lazer argon lazere gére 3-4
kat daha fazla gi¢ ya da daha uzun uygulanma siresine
ihtiyac duyar.

Fotokoagulasyon tedavi stratejisi, foveal dekolman-
dan sorumlu olan sizinti sahasini icerecek sekilde orta
derecede konfluen koagulasyon elde, etmek Uzere la-
zer enerjisi uygulamaktir. Argon lazer fotokoagulasyon
ya da bagka yesil 1sik kaynagi kullanarak yapilan foto-
koagulasyon sizinti alanina yénlendirilmelidir, spot bi-
yOklogu 200 mikron, uygulama siresi 0.2 saniye olmali
ve dis retinayr beyazlatmadan sadece agartacak gicte
uygulanmalidir. Subfoveal lezyonlarda fotokoagulasyon
uygulanmamalidir, ¢Onki foveal fotoreseptérleri zedele-
me ve sekonder subretinal neovaskilarizasyon indikle-
me riski mevcuttur. Eldeki veriler uzun dénem KNV riski
degerlendirmesini yapamamaktadir.

Tek bir cahsmada, infrared 810 nm fotokoagulas-
yon ile tedavi edilen 15 hastada, argon 514 nm lazer
fotokoagulasyonla tedavi edilen 15 hastaya gére vizuel
sonuglar daha iyidir."™° Ancak kesin sonuglar heniz or-
taya konmamugtir. Ayrica bir calismada kripton lazer ile
tedavi edilen hastalarda rekirrens orani tedavi edilme-
yen veya argon lazerle tedavi edilen gruba gére de daha
disik saptanmigtir.

Lazer tedavisi sonrasi hastalar aylik kontrollere cag-
rlmahdir. Lazer tedavisi sonrasi birinci ayda dekolman
yatismamigsa FFA tekrarlanmali, eger sizinti sebat edi-
yorsa lazer tedavisi tekrarlanmalidir. Fotokoagulasyon
sonrasi sivi resorbsiyonunun gergeklesmemesi, seréz de-
kolmanin SSKR'den degil de KNV'den olabilecedi sup-
hesini de akla getirmelidir. Fotokoagulasyonun kendisi
Bruch membranini zedeledigi icin, subretinal neovaski-
larizasyonu indUkleyebilir ya da okkult bir KNV'den kla-
sik bir CNV gelismesine neden olabilir.

Yukarida bahsedilen stratejiyi akut SSKR’lerde uygu-
lamak kolaydir ancak kronik SSKR’li gézlerde sizintidan
sorumlu alan veya alanlart bulmak problemli olabilir.
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Subretinal sivi birikiminden sorumlu RPE lezyonu fo-
veadan bir hayli uzakta hatta temporal vaskiler arkad-
lar Uzerinde olabilir. Subfoveal lokalizasyon vakalarin
%4'inde gérilmektedir. Bu durum fotokoagulasyon igin
kontraendikasyon olarak kabul edilse de, tedavi uygu-
landiginda fovea dekole ise, subfoveal fotokoagulasyo-
nun yan etki olmadan yapilabilecegine dair anektodal
bir rapor da mevcuttur.

SSKR’de fotokoagulasyon sonrasi rekirrens nadir
degildir. Bozi calismalarda rekirrensin dnemli élcide
azaldigi bildirilmistir Tedavi edilen ve edilmeyen vaka-
lari kargilaghiran retrospektif bir cahismada 11 yillik takip
sonrasi, tedavi edilen 6 hastanin hicbirinde rekirrens
izlenmezken, tedavi edilmeyen 32 hastanin 17’sinde re-
kirrens izlenmistir. Ancak bu azalmanin olmadigini gés-
teren bir cok calisma da mevcuttur.

Cogu ¢alismada fotokoagulasyon tedavisi sonrasi
rekirren sizinti noktalarinin genellikle eski sizinti nokta-
st komsulugunda gerceklestigini géstermektedir. ICGA
calismalar aslinda bu durumu agiklar. SSKR’lerde sizinti
noktasi civarinda daha éncede bahsedilen koroidal de-
gisiklikler vardir ve bu patoloji devam ettigi sirece mev-
cut sizinti noktasi kapansa bile yakininda bir bslgeden
yeniden RPE‘de sizint olugsmaktadir. Bunun yani sira
rekirrens, iyi tedavi edilmemis sizinti noktasindan, her-
hangi bagka bir yerde gelisen sizinti noktasindan ya da
dnceden mevcut olan bir PED’den de gelisebilir.

Atipik SSKR’de Fotokoagulasyon

Gass, billéz retina dekolmanli olgularda argon la-
zer fotokoagulasyon sonuglarinin gayet iyi oldugunu bil-
dirmistir. Yannuzzi kripton lazer uygulamasi ile posteror
ve periferik dekolmanli SSKR vakalarinda anatomik ve
viziel basgarili sonuglar bildirmigtir. Chan billéz dekol-
manli bir olguda pars plana vitrektomi, gaz tamponad
ve endolazer uygulamugtir.

Diffoz retinal pigment epitelyopatide fotokoagulas-
yon tedavisi uygulanmaktadir ve bu tedavi ile kronik de-
kolmanin yatighgi, vizuel kaybin progresyonunun yavas-
ladigi ve bir noktada stabil kaldigi gézlenmistir. Kripton
ve argon lazer grid paternde uygulanmaktadir. DRPE’de
lazer tedavisinin nasil ise yaradigi tam anlagilamamugtir.
Muhtemel agiklamalar fotokoagulasyonun koryokapil-
larisi oblitere ederek sizintiyi engelledigi ya da RPE’nin
rejenerasyonunu tetikleyerek posterior kan-retina bariye-
rini yeniden yapilanmasini sagladigidir.46°

Lazer Tedavisinin Komplikasyonlari

Nadir olmakla birlikte bu tedavi modalitesinin de
komplikasyonlari vardir. En sik komplikasyon fotokoagu-
lasyon sahasinda sekonder koroidal neovaskilarizasyon
gelismesidir. Yogun argon lazer tedavilerinde genellikle
KNV gelistigi bildirilmigtir. Bruch membrani koryoretinal
vaskiler anastomozlar igin bariyer gérevi yapar. fotoko-
agulasyon sirasinda bu bariyerin zedelenmemesi gere-
kir. Klinik olarak saptanabilir neovaskuilarizasyon daha
dnceden biomikroskop ya da FFA ile saptanamamig
subklinik daha 6nceden var olan ufak bir neovaskiler
yumaktanda gelisebilir. Fotokoagulasyon ne kadar sid-
detli olursa, sekonder KNV gelisme riski de o kadar fazla
olmaktadir.

FAZ sininnda sizinh noktalarinin tedavisinde de
dikkatli olmak gerekir. Burada makiler bir venil ya da
arteriolde koagulasyona neden olarak foveal iskemi ve
intraretinal fibrozis olusturma tehlikesi vardir. Bu durum
progresif gérme kaybina neden olur.

Makula santraline yakin asiri lazer yanigi nedeniyle
fark edilir pozitif parasantral skotom veya metamorfopsi
olusturulmasi énemli diger bir komplikasyondur. Mini-
mal yogunlukta koagulasyon uygulanmasi, FAZ icerisin-
de tedaviden kacinilmasi ve lazer uygulamasini bozuk
RPE alanina sinirli tutulmasi ile énlenebilinir bir durum-

dur.

Ciardella lazer yanigi nedeniyle RPE atrofi alaninda
olusabilecek yavas ama progresif genislemeye dikkati
cekmigtir. Tedavi alani foveaya yakin oldugunda, lazer
skarinin geniglemesi foveayida icererek gecikmis ancak
geri dénugsuz gérme kaybi ile sonuclanacaktir.

Lazer fotokoagulasyonun bir diger nadir komplikas-
yonu da retfinal distorsiyon ve kazara olusturulan foveal
yaniktir.

Lazer tedavisinin uzun dénem sonuglari

Annesley fotokoagulasyon tedavisi  uygulanmig
SSKR'li hastalarin 10 yillik izlemde viziel prognozlarinin
oldukga iyi oldugunu gézlemlemistir. Lazerle tedavi edi-
len gdézlerde %85 gérme keskinliginde arhg izlenirken;
%12'sinde ciddi gérme kaybi olmustur. Bu k&t0 gidig
makiler RPE‘deki degisiklerle koreledir. Khosla yaphg
caligmada fotokoagulasyon tedavisinin gérme keskin-
ligini arthrdigini ancak kontrast sensitivitesinde belirgin
kayip ve yavas dizelme ile baglantili oldugunu vurgula-
migtir.'S!

Lazer fotokoagulasyon SSKR'de nedensel faktérleri
elimine etmek Uzerine uygulanan bir tedavi yéntemi ol-
mamakla birlikte bu amaca ydnelik yeni bir tedavi mo-
dalitesi bulununcaya kadar elimizdeki dnemli bir tedavi
modalitesidir.

indosiyanin yesili ile gelistirilen esik alt diod-lazer
mikropuls fotokoagulasyon

Esikalti diod lazer mikropuls (SDM); kisa sureli ve
distk gicte lazer ahimlarinin uygulandigi bir yéntem, of-
talmoskopla gérulebilir bir yanik noktasi olusturmuyor,
bildirilmis komplikasyon yok ancak uygulayicilar icin ya-
nik noktasi gérilmediginden zorluk tegkil ediyor. Bu yon-
tem ICG esliginde uygulandiginda; ICG molekilonin
absorbsiyon peak noktasi ile diod lazerde kullanilan 810
nm’lik 1ginin olusturdugu selektivite, ICG molekilinin
sizinti bdlgesinde yuksek oranda bulunmasi, 810 nm’lik
lazer 1gininin RPE’deki melanin ve ICG tarafindan ¢ok,
Hb tarafindan cok az absorbe edilmesiyle nérosensoriyel
retina ve damarlarda ¢ok az termal etki olusturmasi ile
diger fotokoagulasyon tekniklerine Ustinltk saglamak-
tadir. Ayrica uygulama sonrasi yeni ICG enjeksiyonu ol-
maksizin yapilan gérintileme ile lazer spotlarinin olus-
turdugu hipofloresansin sizinti sahasindaki varligr teyit
edilerek tek basina uygulanan SDM'nin uygulayici agisin-
dan olan dezavantaji da ortadan kaldirlmig olmaktadir.
Bu yéntemin uygulandigi ¢calismada hastalarin bir yillik



108

Santral Seréz Koryoretinopati

izlemlerinde rekirrens olmamig, dekolman yatigmig, gér-
me keskinliginde azalma gézlenmemisgtir.'?

Transpupiller termoterapi (TTT)

Nonrandomize kigUk bir calismada, TTT'nin
SSKR'nin rezolUsyonunu hizlandidigi bilinmektedir ancak
uzun dénem etkinligi ve givenilirligi heniz bilinmemek-
tedir.'3

ICG- esliginde fototrombozis (IMP)

Costa tarafindan 2002'de kronik SSKR vakalarinda
uygulanmaya baslanan bir tedavi yéntemidir. intravenéz
ICG infizyonu sonrasi digtk yogunlukta 810 nm dalga
boyunda sizinti noktalarina direk lazer enerijisi uygulana-
rak yapilan bir tedavidir. ICG sizinti noktalarinda yogun
olarak birikir ve terapotik etki ICG molekils ve lazer ara-
sindaki fotokimyasal etkilesimden kaynaklanir. Normal
dokularda tedavi noktasinin altinda higbir anjiografik
hasar izlenmez. Yapilan calismada tedavi sonrasi gérme
keskinliginde hizli bir dizelme, OKT'de makiler yapinin
restorasyonu gozlenmis ve 1 yillik izlemde hi¢ niks ya-
sanmamistir. Tedavi maliyeti dUsuk, komplikasyon orani
disuk, hizli dozelme saglayan bir yéntem olmakla bir-
likte kontrolli caligmalar ve uzun dénem izlem gerektir-
mektedir.!>*

Fotodinamik tedavi (PDT)

2003'te ilk kez Canakis tarafindan SSKR’li bir va-
kada PDT sonuclari yayinlanmigtir. Bu vakada dramatik
anatomik ve fonksiyonel cevap alinmighr.’>®

Son yillarda SSKR etiyopatogenezi, RPE diizeyinden
koroidal sistemdeki hemodinamik bozukluklara dogru
yer degistirmistir. ICGA'nin yaygin kullanimi ile birlikte
SSKR vakalarinda vendz ve kapiller dilatasyon, koryoka-
piller permeabilite artigi gibi koroidal vaskiler anormal-
liklerin tespiti hastalik strecini baglatan primer patoloiji-
nin koroidal seviyede olabilecegdi gérisini yayginlagtir-
migtir.

Fotodinamik tedavi, asetazolamid kullanimi gibi
farkl tedaviler SSKR’li hastalarda uygulanmaktadir. An-
cak higbiri koroidal vaskuler problemlere yénelik degil-
dir. Fotokoagulasyon tedavisi seréz dekolmanin erken
rezolUsyonu ile semptomatik tedavi saglar. Givenilir ve
efektif olmasina ragmen persistan subretinal sivi ve RPE
atrofisi ile giden kronik, rekirren ve ciddi SSKR vakala-
rinda cogu zaman etkili olmamaktadir.

Piccolino, 145 SSKR hastasi Uzerinde yaphgi calig-
mada hastalarin %98.6’sinda ICGA'da  koryokapiller
hiperpermeabiliteyi géstermistir. Koroidal seviyedeki bu
degisiklikler floresein sizintisinin spontan ya da lazer
fotokoagulasyon tedavisi ile dizelmesi sonrasi ortadan
kalkmamakta ve rekirrense neden olmaktadir.”>

PDT tedavisi:

1- kisa dénemde koryokapiller hipoperfizyona ne-
den olmakta

2- uzun dénemde ise koroidal damarlarda yeniden
yapilanma, koroidal konjesyonda, hiperpermeabilite ve
damar digina sizinhida azalma gerceklestirmektedir. %615

PDT sonrasi koroidal perfizyon degisiklikleri gecici-

dir ve yaklasik 3 ay icerisinde koriyokapiller rekanalizas-
yon ve restorasyon gerceklegir.'?

Vertoporfirin ayrica yUksek lipid icerikleri ve disuk
dansiteli lipoprotein reseptdr ekspresyonlari nedeniyle
RPE hicrelerinde birikir. RPE hicreleride 1gikla aktive olan
vertoporfirin nedeniyle hasarlanir ve yeni RPE hucreleri
bunlarin yerini alir bu da RPE dizeyinde dizelmeyi saglar

PDT, KNV Gzerinde direkt okluzif etkiye sahiptir ve
fizyolojik koroidal damarlarin perfizyonunu da doz ba-
gimli olarak azaltir. Fotokimyasal hasara normal da-
marlar prolifere olan yeni damarsal yapilardan daha az
sensitiftirler. PDT sonrasi intraretinal ve subretinal sivinin
rezolUsyonu, teorik olarak PDT’nin bilinen bir ya da daha
fazla sonucuna baglanabilir; korikapillarisin fototrombo-
zu, RPE hasari ve CNV kapanmas.'s8

PDT tedavisinde fotosensitizite edici ajan olarak
vertoporfirin kullanilir. Vertoporfirin YBMD’na sekonder
KNV’de FDA onayi almig bir ajandir. Vertoporfirin intra-
vendz olarak uygulanir ve dalga boyu 689nm olan kirmizi
isik ile aktive olur ve infizyon sonrasi 15. dakikada diod
lazer tarafindan 600 m W/cm?2 isin sagar. Totalde 50 J/
cm? 83 saniyede uygulanmig olur. Vertoporfirin vaskiler
endotel hucrelerdeki hicre membranlarinin lipoprotein
reseptérlerine baglanir. Aktive vertoporfirin foto-oksidatif
hasara neden olacak reaktif oksijen radikallerini aciga
¢tkaran otokimyasal bir reaksiyonu baglatir. Vaskiler en-
dotelyal hasar, prokoagulan faktérlerin salinimi, platelet
agregasyonu, klot formasyonuna vazokonstriksiyona ve
vaskuler lezyonlarda kigilmeye neden olur. Standart te-
davilerde vertoporfirin dozu 6 mg/m2’dir.1¢0.1¢1

ICGA ve FFA, PDT'ye rehberlik eden metodlar olarak
kullanilir. FFA kronik SSKR’li hastalarda RPE dekompan-
zasyon odaklarini gésterir. Baglangigta primer patolojinin
bu dekompanzasyon oldugu dUsinUlirken ginimizde
artik bunun koroidal hiperpermeabiliteye sekonder gelis-
tigi gérosu hakimdir. Dolayisiyla bu hiperpermeabiliteyi
gosteren alanlarin tespiti ICGA ile yapildigindan rehber
goruntileme teknigi olarak ICGA tercih edilir.’>®

Kronik SSKR'nin vertoporfin fotodinamik tedavisi
kontrolli olmayan vaka serilerinde tanimlanmugtir. Has-
talarin bioyiok kisminda, tedavi sonrasi seréz dekolmanin
rezolUsyonu ve vizUel iyilesme gérilmistir. Hicbir komp-
likasyon bildirilmemigtir. PDT yeni bir tedavi secenegidir
ve fotokoagulasyondan uzak durulmasi gereken juksta-
foveal ya da subfoveal lokalizasyonlu RPE lezyonlarinda,
KNV indiklenme potansiyeli olan olgularda ya da KNV
varligindan sphelenilen olgularda daha siklikla kullanil-
maktadir. Bu kosullar altinda, PDT akut SSKR’li 9 olgu-
da tedavi sonrasi iyi prognoz géstermistir. Kronik SSKR’li
18 hastada yari doz PDT kullaniminin da efektif oldugu
gosterilmistir. Benzer sonuglar ICG fototrombozis tekni-
gi ile de elde edilmigtir. Yari doz vertoporfin ya da %50
azaltlmig 1sik fluensi ile PDT kalici RPE ve koriokapillaris
hasarina kargi koruyucu olarak kullanilmaktadir.™?

SSKR'ye sekonder subfoveal KNV'nin tedavisi kont-
roll bir klinik caligmanin konusu olmamigtir. PDT bu ko-
nuda, SMD’ye bagli CNV ‘deki artan tecribe ve sadece
bir seferlik tedavi ile iyi sonuclari olan sivi rezolisyonu-
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nun ve viztel iyilesmenin sirdigu cok sayida vaka calis-
masi nedeniyle, tercih edilmektedir.'!

Konvansiyonel PDT ile RPE atrofisi, koryokapiller is-
kemi, sekonder KNV bildirilmistir. Ayrica klinik, elektro-
fizyolojik ve laboratuar caligmalari PDT sonrasi makuiler
fonksiyonda gecici azalmaya isaret etmektedir. Bu tedavi
bazalde géreceli iyi gérme keskinligine sahip hastalarda
uygulandigindan minimal toksisite maksimum etki elde
edecek sekilde tedavinin ayarlanmasi gerekir. Yar doz-
da vertoporfirin kullanilarak, lazer uygulamasini daha
erken yaparak (koriyokapillariste en yiksek dozda ancak
RPE ve dis retina segmentlerinde konsantrasyonu hala
cok dugtkken), ICGA egliginde sinirli spot buytklogu ile
benzer sonuclar elde edilirken higbir komplikasyon 1 yil-
lik izlemde gézlenmemigtir.'”

PDT tedavisi igin zamanlama , uzun dénem kompli-
kasyon ve tedavinin mekanizmasinin anlasilmasi ve pro-
tokoltnin daha net sinirlarinin gizilmesi icin hala daha
calismalara ihtiyag vardir.

Intravitreal bevacizumab enjeksiyonu (IVB)

Antivaskiler endotelyal biyome faktéri inhibitérle-
rinden olan bevacizumab primer olarak metastatik kolon
kanseri tedavisi icin gelistirilmistir. YBMD hastalarinda
koroidal neovaskiler membran tedavisinde ve diyabe-
tik makila édeminde basgari ile uygulanmaktadir.Son
zamanlarda VB tedavisi SSKR hastalarinda da kullanil-
maya baglanmighr ancak koroidal vaskiler permeabili-
teyi azalttiklarina dair bir kanit heniz yoktur. IVB tedavisi
uygulanan 6 kronik SSKR’li olguda gérme keskinliginde
artig ve angiografide sizinti miktarinda azalma saptan-

mighr.'63
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