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Amag: Bu calismadaki amacimiz akut SSKR hastalarinda eslik eden durumlarin klinik, demografik 6zellikler, risk faktorlerini degerlen-
dirmek ve gérme keskinligi ile santral makiiler kalinlik degisimlerini irdelemektir.

Gereg ve yontemler: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dalr’nda Nisan 2010- Ocak 2016 tarihleri arasinda takip
ve tedavi edilen santral serdz koryoretinopati tanisi alan hastalarin kayitlar: retrospektif olarak incelendi. Akut SSKR tanisi alan 59 hastanin
69 gbzi ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, kullandig1 ilaclar vb.), muayene
bulgulari, tedavi 6ncesi ve sonrast muayene ve OKT bulgular1 kaydedildi. Hastalarin baslangi¢ ve son en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri
(EIDGK)leri ve santral makuler kalinliklar1 (SMK) kaydedilerek analiz edildi.

Bulgular: 46 (%78) s1 erkek olan toplam 59 akut SSKR olgusunun ortalama yas1 42,49+8,92 (23-73) idi. Sistemik hastalik birlikteligi
acisindan en fazla oranda (%16,9) hipertansiyon (HT) (n=10) ve diabetes mellitus (DM) (n=10) goriilmekteydi. Olgular sistemik ila¢ kullanimi
acisindan degerlendirildiginde 12 hastada steroid (%20,3) kullanim 6ykiisii mevcuttu. Psikiyatri konsiiltasyonu sonucunda hastalarin
52’sinde (%88,1) tip A kisilik yapisi ve stres oldugu goriildii. SSKR hastalig1 olanlarda sigara (%50,8) ve alkol(%]15,3) kullaniminin yiiksek
oldugu goriildii. Baslangigta 336,89+17,57 olan ortalama SMK tedavi sonunda 298,61+15,97” e geriledi. Baslangigta 0,24+0,03 logMar olan
EIDGK ise 0,06+0,02 logMar derecesine yiikseldigi goriildii.

Sonu¢: Calismamizdaki sonuglara gore tip A kisilik yapisi ve stres ile akut SSKR arasinda ciddi bir iligki oldugu goriilmiistiir. Steroid
kullanimu, sigara, alkol tiiketimi ve ayrica HT, DM gibi vaskiiler fonksiyonlar1 etkileyen hastaliklarla da arasinda zayif bir iliski olabilecegi
diisiiniilen akut SSKR hastalarinda medikal tedavi ile yiiksek oranda diizelme goriilmektedir.

Anahtar kelimeler: Santral ser6z koriyoretinopati, Floresein anjiografi, Optik koherens tomografi, Demografi.

ABSTRACT

Purpose: Our aim in this study is to evaluate the prevalence of comorbid conditions in acute CSCR patients and to investigate changes in
visual acuity and central macular thickness.

Materials and methods: We analyzed retrospectively the records of patients diagnosed with CSCR who were followed and treated at
Akdeniz University Faculty of Medicine, Ophthalmology Department between April 2010 and January 2016. Sixty-nine eyes of 59 patients
who were diagnosed with acute CSCR were included in the study.The demographic characteristics (age, sex, systemic diseases, drugs used,
etc.), examination findings, pre- and post-treatment examinations and OCT findings were recorded. Initial and final best corrected visual
acuities (BCVA) and central macular thickness (CMT) of patients were recorded and analyzed.

Results: The mean ages of 59 cases of acute CSCR were 42.49 + 8.92 (23-73) and there were 46 (78%) men, 13 (22 %) women. The highest
rates of systemic disease association hypertension (HT) (16.9%) (n = 10) and diabetes mellitus (DM) (n = 10) were seen. 12 patients had a
history of steroid use (20,3%). As a result of psychiatric consultation 52 patients (88,1%) had type A personality disorder and stress. Smoking
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(50,8%) and alcohol (15.3%) were higher in patients with CSCR were seen. At the beginning the mean CMT and BCVA was 336.89+17,57,
0,2440,03 logMar and at the end of the treatment it was regressed to 298,61+15,97, 0,06+0,02 logMar, respectively.

Conclusion: According to the results of our study there is a strong relationship between acute CSCR with type A personality structure
and stress. There is a slightly weaker relationship between acute CSCR with steroid, smoking and alcohol use as well as diseases affecting
vascular functions such as HT and DM and in this patients a high rate of improvement with medical treatment was observed.

Key words: Central Serous Chorioretinopathy, Fluorescein Angiography, Optical Coherence Tomography, Demography.

GIRiS
Santral seréz koryoretinopati (SSKR), ciddi gorme
kaybina yol agan retinopatiler igerisinde yasa bagli makiila
dejenerasyonu, diyabetik retinopati ve retinal ven dal
tikanikligindan sonra dordiincii sirada yer almaktadir.!
Tipik olarak tek tarafli baslangi¢ gostermekte, genellikle
3.-4. dekadda goriilme siklig1 artmakta ve erkeklerde
kadinlardan daha yiiksek oranda goriilmektedir.?

SSKR, norosensoriyel retinanin ve/veya retina pigment
epitelinin (RPE), arka kutupta c¢ogu zaman makiilay1
da icerecek sekilde serdoz dekolmani ile karakterize
sporadik ve etiyolojisi heniliz tam olarak belirlenemeyen
bir hastaligidir. SSKR ilk olarak 1866 yilinda Albrecht
von Graefe tarafindan ‘Rekiirren santral retinit’ olarak
tanimlanmastir. Glinlimiize kadar c¢ok cesitli sekillerde
isimlendirilmistir: Santral ser6z retinopati, idyopatik santral
serdz koryoretinopati, santral serdz pigment epitelyopati,
kapillarospastik santral retinit, santral anjiyospastik
retinopati gibi.**%” Bu kadar ¢ok ve farkli adlandirma
aslinda bu hastaligin kliniginin ve etyopatogenezinin
anlasilmasindaki zorluktan kaynaklanmaktadir.

SSKR, idyopatik makiila ndrosensoriyel seréz dekolmani
olup genelde 6 ay i¢inde kendini
SSKR’de goriilen seréz retina dekolmaninin sebebi tam
olarak anlasilamamistir. Ancak primer patolojinin koroid
kaynakli olduguna dair bulgular mevcuttur.’ Serdz retina
dekolmanlarina yol agan faktorler arasinda artmis koroid
sizintisi, lokal hiperperfiizyon alanlar1 ve yiikselmis
hidrostatik basing oldugu distiniilmektedir.'’

sinirlamaktadir.®

Hastaligin bilinen risk faktorleri tip A kisilik, stres,
hipertansiyon, sigara kullanimi, ekzojen steroid alimu,
hamilelik, peptik iilser, helikobakter pilori enfeksiyonu,
obstriiktif uyku apne sendromu, alkol
sempatomimetik  ajan  kullanimi,  fosfodiesteraz-5
inhibitorleri (Sildenafil) ve kollajen vaskiiler hastaliklardir.
(Sistemik Lupus Eritematozus, Sarkoidoz vb) 2!!12

kullanima,

SSKR’nin akut ve kronik olmak tizere 2 tipi bulunmaktadir.
Akut SSKR’de ani agrisiz santral gorme kaybi gelismekte ve
genellikle iyi prognozlu olup 2-3 ay i¢inde gérme keskinligi
(GK) %80-90 oraninda spontan diizelebilmektedir.!* Kronik
SSKR’de ise subretinal siv1 6 aydan fazla devam eder ve akut
SSKR ile karsilastirildiginda prognoz daha kotiidir.”? Optik

koherens tomografi (OKT) ve fundus floresein anjiografi
(FFA) klinik tani ve tedaviye yanitta, sizdirma paternini
belirlemede, serdz sivinin degerlendirilmesinde 6nemli
bilgiler vermektedir. Akut SSKR’de prognoz; baslangic
gorme keskinligi (GK), semptom siiresi, OKT, FFA
ozellikleri ve risk faktorlerine baghdir. Baslangic GK’ligi
ile sonu¢ GK’ligi arasinda genellikle iliski bulunmaktadir."
Nair ve ark. akut SSKR’de diisiik GK’ligi ile subretinal
stvinin miktar1 arasinda istatistiksel anlamli iligki oldugunu
gostermislerdir.* Aggio ve ark. baglangi¢ GK’liginin sonug
GK’ligi tizerine etki ettigini savunmusglardir.'s

Bu ¢alismadaki amacimiz akut SSKR hastalarinda klinik,
demografik ozellikler, risk faktorlerini degerlendirmek ve
tedavi sonrasi gorme keskinligi ile santral makuler kalinlik
degisimlerini irdelemektir.

GEREC ve YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar:
Anabilim Dalr’'nda Nisan 2010- Ocak 2016 tarihleri arasinda
takip ve tedavi edilen akut SSKR tanisi alan hastalarin
kayitlar retrospektif olarak incelendi. Bu ¢alisma Akdeniz
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylandi. Hastalara akut SSKR tanis1 fundus muayenesi,
OKT ve FFA ile konuldu. Akut SSKR tanisi alan 59 hastanin
69 gozii calismaya dahil edildi.

Dislanma kriterleri; Rekiirren ve kronik SSKR’li hastalar,
yogun media opasitesi nedeniyle fundus goriintiisii net
izlenemeyenler, kontrolsiiz glokom &ykiisii bulunanlar, yas
tip yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD) bulunanlar,
polipoidal koroidal vaskiilopatisi bulunanlar, yiiksek
miyopiye bagli miyopik koroidal neovaskiilarizasyonu
(KNV) bulunanlar, idyopatik KNV tanis1 konulanlar, son 6
ayicinde intraokiiler cerrahi gecirenler ve farkli vitreoretinal

hastalik 6ykiisii bulunanlar olarak degerlendirildi.

Hastalarin demografik dzellikleri (yas, cinsiyet, sistemik
hastaliklar, kullandig1 ilaglar vb.) ve muayene bulgulari
kaydedildi. Ayrica hastalarin hangi gozlerinin tutuldugu;
hastalardaki sigara, alkol kullanimi, stres, tip A kisilik
ve aktif hastalik sirasinda kadinlardaki gebelik durumu
sorgulandi.

Tim hastalarin tam oftalmolojik muayene icinde ilk
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basvurularinda ve tedavi sonrasi en iyi diizeltilmis gdrme
keskinlikleri (EIDGK) (Snellen eseli kullanilarak) él¢iildii.
Gorme keskinlikleri analiz edilebilmeleri i¢in logMAR
(logarithm of the minimum angle of resolution) skoruna
cevrildi. Hastalarin otorefraktometre (Nidek ARG600A,
Nidek Co, Japan) ile refraksiyon kusurlari, non-kontakt
tonometre ile gz i¢i basinglari (Nidek NT-2000 NCT,
Nidek CO., LTD., Hiroishi Gamagori, Aichi, Japan),
biyomikroskopi ve fundus muayeneleri yapildi. Hastalarin
ilk ve son muayenelerinde OKT’leri ¢ekildi. Hastalarin ilk
basvuru aninda FFA’lar1 ¢ekildi. (57 hasta) (Gebe hastalar
hari¢) Hastalarin klinigimizdeki izlem siireleri kaydedildi.

Hastalarin santral makuler kalinlik 6l¢iimleri Spectral
OCT/SLO (OTI, Toronto, Canada) ile yapildi. OKT
cekimleri “makiila kalinlik haritas” programi ve 6 mm’lik
fovea merkezli 6 adet radyal kesit ile yapildi. OKT’de ayrica
PED, RPE diizensizligi ve IS/OS bandi defektine bakildi.
Hastalarin FFA ¢ekimi Topcon TRC-50DX Type 1A retinal
kamera (Topcon, Tokyo, Japan) ile yapildi. FFA’da floresein
sizdirma sekline gore olgular sigara dumani, mirekkep
lekesi, pigment epitelyum dekolmani (PED), diffiiz sizinti,
graniiler hiperfloresans, bulutsu hiperfloresans, nokta tarzi
sizint1 olarak gruplara ayrildi.

Aktif hastalik siiresi 6 aydan kisa olan ve bir kez atak
gecirenler akut SSKR olarak degerlendirildi. Hastalarin
baslangic ve son EIDGK’ lar1 ve santral makuler
kalinliklart (SMK) kaydedildi. Calismanin sonucundaki
basari kriterleri; subretinal sivinin azalmasi veya tamamen
kaybolmas, santral makuler kalinlikta azalma ve EIDGK’da
artis olarak degerlendirildi.

Akut SSKR tanili 59 hastanin 58’ine (%98,6) tedavide
asetazolamid tablet (2x1/2) (Diazomid 250 mg 10 tablet
{Sanofi})+ketorolak trometamin damla (3x1) (Acular LS
steril gz damlast %0.4 5 ml Allergan ilaglar1 Tic. A.S),
I’ine (%1,4) ise brinzolamid damla (2x1) (Azopt % 1 5 ml
oft.sol. Alcon ilaglar1) +ketorolak damla (3x1) (Acular LS
steril goz damlas1 %0.4 5 ml Allergan ilaglar1 Tic. A.S)
(KBY &ykiisii bulundugu i¢in) uygulandi. Tiim tedaviler
hastalarin subretinal sivilar1 geginceye kadar (en az 1,5 ay
en fazla 3 ay siireyle) kullanilmaya devam edilmistir.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Versiyon 18.0)
paket programi kullanildi. Kategorik olgiimler say1 ve
ylizde olarak, siirekli 6l¢limler ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak
Ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda
Ki Kare test istatistigi kullanildi. ikili gruplar arasinda
siirekli ol¢limlerin karsilagtirilmasinda Student T testi ve
Mann Whitney U testi kullanildi. Ikili gruplar arasinda
oran karsilastirmalarinda Z testi kullanildi. Tiim testlerde
istatistiksel 6nem diizeyi p<0,05 olarak alindi.

BULGULAR

Toplam 59 akut SSKR olgusunun 69 gozii ¢aligmaya dahil
edildi; 46 (%78) erkek, 13 (%22) kadin; E/K oran1 3,55/1 idi.
Ortalama yas 42,49+8,92 (23-73) idi. Erkeklerde ortalama
yas 41,89+8,91 (23-73), kadinlarda ise 44,62+9,01 (23-55)
olarak bulundu. Hastaligin tek goézde goriilme orani %71,1
(n=49) idi.

Elli dokuz olgunun 30’unda (%50,8) sigara, 9’unda ise
(%15,3) alkol kullanim &ykiisii mevcuttu. Calismamizda
gorme azalmasi semptomu ile klinigimize basvurdugu
sirada 13 kadin hastanin 2’sinde (%15,4) gebelik mevcuttu.
Anamnez bulgular1 incelenerek yakin zamanda 6nemli
bir stres Oykiisiinin varligi ve A tipi kisilik yapisi
yoniinden hastalar degerlendirildi ve hastalara psikiyatri
konsiiltasyonu istendi. A tipi kisilik genel olarak aceleci,
yarismaci, agresif ve stresli bir kisilik yapisi olarak
tanimlanmaktadir. Psikiyatri konsiiltasyonu sonucunda
hastalarin 52’sinde (%88,1) tip A kisilik yapis1 ve stres
oldugu goriildii.

Calismamizda akut SSKR olgularinda sistemik hastalik
birlikteligi acisindan en fazla oranda (%16,9) hipertansiyon
(HT) (n=10) ve diabetes mellitus (DM) (n=10) goriilmekteydi.
Allerjik hastalik 5 (%8,5) olguda, romatolojik hastaliklar
(1 Sistemik Lupus Eritematozus ((SLE)) olmak iizere) 5
(%8,5) olguda, depresyon ve anksiyete bozuklugu 2 olguda
(%3.,4), kronik bobrek yetmezligi (KBY) 1 olguda (%1,7),
gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) 1 olguda (%1,7) ve
hiperlipidemi (HL) 1 olguda (%1,7) gorilmekte idi. Olgular
sistemik ila¢ kullanimi agisindan degerlendirildiginde 12
hastada steroid (%20,3), 2 hastada (%3,4) antidepresan,
1 hastada ise (%1,7) immunsupresan kullanim Oykiisii
mevcuttu.

Hastalarin OKT bulgularina bakildiginda 69 gozde (%100)
subretinal siv1, 33 gozde (%47,8) PED, 26 gozde (%37,7) IS/
OS defekti, 1 gozde (%1,4) ise RPE diizensizligi mevcuttu
(Tablo 1). Hastalar basvuru semptomlar1 agisindan
degerlendirildiginde 68 gozde (%98,5) bulanik gdérme, 29
gozde (%42) metamorfopsi, 19 gozde (%27,5) santral skotom,
5 gozde (%7,2) mikropsi ve 5 gozde (%7,2) diskromatopsi
mevcut idi. Amsler testi 39 gozde (%56,5) dogal, 30 gozde
(%43,5) ise metamorfopsi 6zellikleri gostermekteydi. Akut
SSKR olgularinda semptomlarin baglangicindan olgularin

Tablo 1. Hastalarin OKT bulgulart.

OKT bulgusu Goz (n) Yiuzde (%)
Subretinal sivi 69 100
PED 33 47.8
IS/OS defekti 26 37,7
RPE duzensizligi 1 1.4
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ilk muayeneye gelme zamani ortalama 78,8 + 9,3 giin idi.
Hastalarin izlem siiresi 24,48+1,62 (7-63) ay idi.

FFA bulgularinda 37 gozde graniiler hiperfloresans (%53,6),
15 gozde (%21,7) bulutsu hiperfloresans, 10 gozde (%14,5)
miirekkep lekesi paterni, 9 gozde (%13) hot spot, 6 gézde
(%8,7) sigara dumani ve 1 gozde ise (%]1,4) PED mevcuttu.

Baslangic EIDGK ortalamasi 0,24+0,03 (0,00-1,30) iken,
tedavi sonrasi EIDGK ortalamasi 0,06+0,02 (0,00-1,00)
idi. (p=0,02) Tedavi Oncesi ortalama SMK 336,89+17,57
(184-475) mikron iken, tedavi sonrasi ortalama SMK
298,61£15,97 (150-432) mikron idi (p=0,03) (Tablo 2).

Tablo 2. Tedavi oncesi ve sonrast EIDGK ve SMK
degerleri.

EIDGK (log MAR) SMK (mikron)
Baslangig | 0,24+0,03 (0,00-1,30) | 336,89+17,57 (184-475)
Son 0,060,02 (0,00-1,00) | 298,61£15,97 (150-432)
p<0,05 p<0,05

Baslangic EIDGK 6/12 ve daha iyi olan 51 géz mevcut iken,
6/12°den daha kotii olan 18 g6z bulunmaktaydi.(p=0,02)
Son EIDGK 6/12 ve daha iyi olan 66 goz mevcut iken,
6/12’den daha kétii olan sadece 3 goz mevcuttu. (p=0,01)

OKT’de IS/OS bandi defekti bulunan hastalar (n=26)
ile bulunmayanlar (n=43) arasinda baslangic EIDGK
acisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmez iken
(p=0,07), son EIDGK agcisindan istatistiksel anlamli
farklilik izlenmekteydi (p=0,02). PED bulunanlar (n=33)
ile bulunmayanlar (n=36) arasinda baslangi¢ ve son EIDGK
acisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi.(sirasiyla
p=0,27; p=0,11) Amsler testi normal olanlar (n=39) ile
olmayanlar (n=30) arasinda da baslangic ve son EIDGK
acisindan anlamli farklilik izlenmedi.( sirasiyla p=0,07;
p=0,18) (Tablo 3).

TARTISMA

SSKR hastaliginin akut formu geng hastalarda daha fazla
goriiliirken, kronik formu yaglilarda daha fazla goriiliir ve
kronik olgularda kadinlarin orani artis gostermektedir.
Akut SSKR’de genellikle gen¢ erkek hastalarin tek
gbziinde ani gorme kaybi ve metamorfopsi sikayetleri

gelisebilir. Cesitli caligmalarda akut SSKR’nin ortalama
yast 40 ile 44,7 arasinda, erkeklerde goriilme sikligr %74
(%60-90) ve tek gozde goriilme orani ise %58 ile %91,63
olarak bulunmustur.!*!% Bizim g¢alismamizda ortalama
yas 42,49, erkeklerde goriilme orant %78 ve tek gbzde
goriilme siklig1 ise %71,1 olarak bulunmustur ve literatiir
ile uyumludur.

Psikolojik stres ile SSKR ortaya c¢ikisinda ¢ok ciddi bir
iliski mevcuttur. Conrad ve ark. 31 SSKR hastasi ile 31
normal populasyonu stres agisindan karsilagtirmislar, kritik
yasam olaylar1 (sosyal, profesyonel, sagliksal ve finansal
farklilik
olmamasina ragmen, emosyonel bozukluk ve somatizasyon

kategorilerde) agisindan aralarinda anlaml
orani SSKR hastalarinda anlamli derecede  yiiksek
bulunmustur.?’ Hastalarimizin %88,1 (n=52)’inde 6nemli bir
predispozan faktor olarak diisiindiigiimiiz psikolojik stres
mevcuttu. Olgulardaki psikolojik stres varligi psikiyatri
konsiiltasyonu sonucu tespit edilmistir. Kisilik yapisi ve
durumsal stresin patolojinin ortaya cikisinda ¢cok onemli
bir faktor oldugu Zeligs ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ortaya konmustur.*! Ayrica A tipi kisilik 6zellikleri bulunan
olgularimiz da ayn1 oranda (%88,1, n=52) bulunmustur.

Gebelerde SSKR riski artmaktadir.
diizeyleri gebelik siiresince yiikselmekte ve 3. trimesterde

Plazma kortizol

de en yiiksek seviyeye ulasmakta; fakat dogum sonrasi
SSKR genellikle spontan diizelmektedir.?> Haimovici
ve ark. 312 SSKR olgusunda 18 gebe bulundugunu
bildirmislerdir. (%5,7).>*Chumbley ve Frank geng saglikli
gebelerde dogum sonrast SSKR’nin spontan geriledigini
gozlemislerdir.>* Bizim populasyonumuzda ise 2 gebe
hasta bulunmustur (%3,4) ve dogum sonrasi hastalarda tam
diizelme gozlenmistir.

Anamnez alinirken hastalarin  kullandiklart sistemik
ilaclarla ilgili detayli bilgi almak gerekmektedir. Steroid
tedavisi verilip verilmedigi mutlaka sorgulanmalidir. Organ
transplantasyonu sonrasi, tedavi prosediiriinde kullanilan
yiiksek doz glikokortikoidler ile vazopresor katekolaminler
ve endojen stres hormonlari salinarak SSKR  riskini
arttirmaktadir.?® Ayrica literatiirde pars plana vitrektomi ile
birlikte triamsinolon enjeksiyonu yapilan 2 olguda énceden
var olan SSKR’nin agreve oldugu tanimlanmistir.?® Bizim
hastalarimizda da steroid kullananlarin orani yiiksek

bulunmustur.(n=12 (%20,3))

Tablo 3. Baslangi¢ ve son EIDGK ’leri 6/12°den daha iyi ve daha kétii olan olgularin karsilastirmali verileri.

>6/12 goz sayisi ve yuzdesi | <6/12 goz sayisi ve yuzdesi Toplam
Baslangic EIDGK 51 (%74) 18 (%26) 69 p=0,02
Son EIDGK 66 (%96) 3 (%4) 69 P=0,01
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Spektral domain OKT hizli,
tabakalarini iyi bicimde gérmede yararli, tani ve takipte
faydali bilgiler elde edilen bir yontemdir. Islam ve ark.
calismasinda baslangic SMK ortalamasi 467.49 um, son

tekrarlanabilir, retina

SMK ortalamasi ise 244.67 pum olarak bulunmustur.?’
Kim ve ark. serisinde baslangic SMK ortalamasi 528.8
pum iken, son SMK ortalamasi ise 233.9 pm’dir. . Bizim
calismamizda ise baslangi¢ ortalama SMK 336,89+17,57
(184-475) um iken, son ortalama SMK 298,61+15,97 (150-
432) um bulunmustur.

IS/OS band: fotoreseptor i¢ ve dis segmentleri arasindaki
bileskenin OKT’deki goriinimidir. Birgok
hastalikta IS/OS bandinda bozulmanin diisiikk goérme
keskinligi ile korele oldugu gosterilmistir. Retinal ven

retinal

dal tikanikliginda, diabetik retinopatide gorsel prognozla
iliskili oldugu bildirilmistir.®3° Yalginbayir ve ark. SSKR
de IS/OS bandinda bozulmanin diisitk gérme keskinligi
ile korele oldugunu gostermislerdir.’' Bizim ¢alismamizda
akut olgularda %377 (n=26) oraninda IS/OS bandinda
bozulma goriilmistiir. IS/OS bandi bozuk olan hastalarda
(0,19+0,03 logMAR), IS/OS bandi saglam olan hastalara
(0,11£0,02 logMAR) oranla son gorme keskinligi daha
diisiik olarak saptanmistir.(p<0,05)

Islam ve ark. ¢alismasinda FFA’da en ¢ok goriilen paternler
miirekkep lekesi (%53,65) ve sigara dumani (%14,63) olarak
bulunmustur.?’ Jamil ve ark. ¢alismasinda miirekkep lekesi
patern %74,4 bulunurken; Khalil ve ark. calismasinda
ise %52,94 olarak bulunmustur.’>* Bujarborua ve ark.,
calismasinda 479 akut SSKR’li vakanin %14’iinde FFA
bulgusu olarak sigara dumani gorilmistir.* Yanuzzi
ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise FFA'nin orta ve geg
fazlarinda genis RPE defektlerine bagl gelisen multifokal
sizdirma alanlar1 ve graniler hiperfloresans izlenmistir.*
Bizim c¢alismamizda en ¢ok goriilen FFA bulgusu diger
caligmalardan farkli olarak graniiler hiperfloresanstir.
(%53,6) Miirekkep lekesi patern %14,5 goriiliirken sigara
dumani paterni ise %8,7 olarak bulunmustur.

SSKR hastaliginda izlem siiresi, taninin ve tedavinin
sekillenmesiagisindan biiyiik 6nem tasimaktadir. Karslioglu
ve ark. ¢alismasinda ortalama izlem siiresi 16.6 (1-146)
ay, tan1 gruplar1 ayr1 olarak incelediginde akut olgularda
ortalama izlem siiresi 17.3+32.2 ay (1-146) bulunmustur.*
Bizim akut olgularimizda izlem siiresi 24,48+1,62 ay (7-63)
idi ve bazi hastalarda hastaligin seyrini izleme agisindan
daha uzun siire izlem gerekmektedir.

Akut SSKR olgularinda gérme prognozu genellikle iyidir
ve geri doniisiimliidiir. EIDGK 20/20 ile 20/200 arasinda
degisir, akut vakalarin %75’inde EIDGK 20/30 ve daha
iyidir. Bizim ¢aligmamizda da baslangi¢c GK’ligi 0,24+0,03,
final GK’ligi ise 0,06+0,02 olarak bulunmustur. Ayrica

baslangic GK’ligi 6/12 (0,3 logMAR)’ ye esit ve daha iyi
olan 51 g6z mevcuttu. (%74)

Son gorme keskinliginde ilk GK, semptom siiresi, OKT,
FFA bulgulari ve risk faktorleri belirleyici rol oynamaktadir.
Islam ve ark. ¢aligmasinda baslangic GK 0,47 logMAR
iken, final GK 0,18 logMAR olarak bulunmustur ve ikisi
arasinda giiclii pozitif korelasyon mevcuttur. 27 Diger
caligmalarda baslangic GK’ligi 0,21-0,40 logMAR iken,
final GK’ligi ise 0,00-0,14 olarak bulunmustur.'>!7183 Bizim
calismamizda da baglangic GK’ligi ( 0,24 logMAR) ile
final GK’1igi (0,06 logMAR) arasinda istatistiksel anlaml
farklilik izlenmistir. (p=0,02)

Loo ve ark. ¢aligmasinda uzun dénem takipli idiyopatik
SSKR vakalarindaki GK’ligini azaltan nedenler persistan
RPE dekolmanlar1 ve/veya subretinal sivi varligi ile
rekiirren submakuler koroidal neovaskiilarizasyon olarak
bulunmustur.®® SD(Spektral Domain) OKT’de IS/OS (i¢
segment/dig segment) ve ELM (eksternal limitan membran)
boyunca, hiperreklektif noktalar ve RPE degisikliklerinin
final GK’ligi lizerine direkt etkisi oldugu bilinmektedir.
Yalginbayir ve ark. c¢alismasinda IS/OS bandinda
bozukluk ve ELM’de biitiinliik kaybi1 bulunan vakalarin
final GK’liginin diisiik oldugu gosterilmistir.’! Buna ek
olarak EIDGK ile SMK, subfoveal koroidal kalinlik ve
foveal dis niikleer tabaka arasinda korelasyon olmadigi
gosterilmistir.® Kim ve ark. ¢alismasinda akut SSKR’li
olgularda IS/OS band:i izlenen ile izlenmeyen olgular
arasinda ortalama GK’ligi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik oldugu gosterilmistir.!* Nair ve ark. ¢alismasinda
ise akut SSKR’de diisik GK’ligi ile SMK’nin biiytikligi
ve dis niikleer tabaka inceligi arasinda anlamli iligki
gosterilirken; diizelmis SSKR’de diisiik GK’ligi ile persiste
eden ince dis niikleer tabaka, kisa fotoreseptér uzunlugu
ve IS/OS bileskesinde atrofi bulunmasi arasinda anlamli
iligki gosterilmistir.!* Bizim olgularimizda da IS/OS defekti
bulunan hastalar (n=26) ile bulunmayanlar (n=43) arasinda
baslangic EIDGK agisindan istatistiksel anlamli farklilik
izlenmez iken (p=0,07), son EIDGK agisindan istatistiksel
anlamli farklilik izlenmekteydi.(p=0,02) PED bulunanlar
(n=33) ile bulunmayanlar (n=36) arasinda baslangi¢ ve son
EIDGK agisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi.
(strastyla p=0,27; p=0,11)

SSKR’nin
anlasilamadigindan hastaligin tedavisi igin bir fikir birligine
vartlamamistir. SSKR, kendi kendini sinirlayabilen bir
hastalik oldugu i¢in, genelde 3 aylik bir gézlem siiresi
onerilmektedir.® Ancak, mesleki yonden binokiiler
gormeye ve hizli gérme artisina ihtiya¢ duyan hastalarda,
erken tedavi yapilabilecegi de belirtilmektedir.?*** Ayrica,
SSKR’de semptom baslangici ve dekolman baslangici
arasindaki iliski bilinmediginden, muhtemel uzun dénem

patogenezi heniiz tam anlamiyla
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norosensoryel dekolman, fotoreseptdr atrofisi ve retina
pigment epitel dejenerasyonuyla sonuglanabilmektedir.***
Baslangictan itibaren en fazla 4 ay icinde makiilanin
yatistirilmasi istenen terapotik hedeftir. Boylelikle uzamis
dekolmanlarda goriilen fotoreseptor harabiyetinin ve
beraberinde gelen geri doniisiimsiiz gorme keskinligindeki
azalmanin Oniine gegilebilir.'* Bu nedenlerden, se¢ilmis
hastalarda erken tedavi diisiintilmelidir.

Islam ve ark. calismasinda risk faktorleri kontrol
altina alinmis ve en az 3 ay %0,1 topikal Nepafenac
verilmistir.”’Alkin ve ark. galismasinda subretinal sivi
Nepafenac (NEVANAC 9%0.1 steril siispansiyon goz
damlas1 5 ml, Alcon Laboratuarlar1 Tic. A.S.) uygulanan
hastalarda %82,3 rezorbe olurken tedavisiz goézlenen

olgularda ise %42,8 oraninda rezorbe olmustur.(p=0,02)*

Akut SSKR hastalarinda son zamanlarda hastaligin
patogenezinin  daha iyi anlasilabilmesi nedeniyle
mineralokortikoid reseptor antagonistleri (Spironolakton,
eplerenon) ile tedavi uygulanmaktadir. Bu tedaviler ile her
ne kadar iyi sonuglar aliniyor olsa da randomize kontrollii
cok sayida galigsma gerekmektedir.*?

Karbonik anhidraz inhibitorlerinin RPE’deki karbonik
anhidraz enzimini inhibe ederek, subretinal sivinin
absorbsiyonuna yardimei oldugu diisiiniilmektedir. Pikkel
ve ark. larinin yaptiklar1 prospektif ¢alismada 7 kisilik
kontrol grubu, karbonik anhidraz inhibitorii ile tedavi
edilen 15 kisilik hasta grubu ile karsilastirilmis ve oral
asetazolamidin klinik iyilesme siiresini kisalttigin1 ancak
iki grup arasinda final gérme keskinligi veya niiks orani
acisindan bir farkliligin olmadigini bildirmislerdir.* Biz de
ilk bagvuru anindan itibaren 59 hastanin 69 géziine medikal
tedavi uyguladik. Hastalara poliklinigimize geldikleri
andan itibaren tedavi baslamamizin nedeni giiniimiizde
3. basamak tedavi merkezine gelen hastalarin tiimiiniin
semptomlarinin olusmasi ile hastanin miiracaati arasindaki
siirenin bir miktar uzamis oldugunu diistinmemiz olmustur.
Olgularimizda tim hastalara medikal tedavi uygulanmis
ve tedavi ile hastalarin %100’iinde subretinal sivi rezorbe
olmustur. Ancak ¢aligmadaki grubumuzu tedavisiz grupla
karsilastiramamamiz c¢alismamizin tedavi karsilastirmasi
acisindan eksik yoniinii olusturmaktadir. Daha genis
gruplarla yapilan karsilastirmali c¢alismalarda tedavi
etkinliginin gosterilebilecegini diigiinmekteyiz.

Sonu¢ olarak galismamizda Akut SSKR’nin ¢ok ¢esitli
risk faktorlerinin oldugu ve SSKR’ye eslik eden sistemik
durumlar tartisilmistir. Tip A kisilik yapist ve stres ile
arasinda ciddi bir iligki oldugu goriilen, steroid kullanima,
sigara ve alkol kullanim1 ve ayrica HT, DM gibi vaskiiler
fonksiyonlar1 etkileyen hastaliklarla da arasinda kiigiikte
olsa bir iliski olabilecegi gosterilen akut SSKR hastalarinda

medikal tedavi ile EIDGK ve SMK’ da yiiksek oranda
diizelme oldugu goriilmiistiir. Hasta sayisinin nispeten az
olmasi, takip siirelerinin bazi olgularda yetersiz kalmasi
ve tedavi agisindan karsilagtirma yapilamamis olmasi
calismay1 sinirlandiran faktorlerdir.
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