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Retina kaynakli gérme kaybinin sik goriilen nedenlerinden biri kabul edilen santral seroz koriyoretinopati (SSKR), retina
pigment epitelinde bir veya daha fazla fokal sizintinin olmasi sonucunda nérosensériyel retinanin dekolmani ile karakteri-
zedir. Daha ¢ok geng erkeklerde goriildigi ve yillik insidansinin 10.000’de 10 oldugu bildirilmistir. Risk faktorleri arasinda
hiperkortisolism, A-tipi kigilik ve gebelik basta olmak tizere farkli nedenler gosterilmigtir. Akut, rekiirren ve kronik olarak
siniflandirilan SSKR’nin akut formu cogunlukla 2-3 ay icerisinde diizelmektedir. Optik koherens tomografi fundus mua-
yenesinde gorilemeyen bulgularin izlenebilmesi ve hastalik progresyonu takibinin yapilabilmesi i¢in degerlidir. Fundus
floresein anjiyografi, retina pigment epitelindeki sizintilar1 gosterme ve bu noktalarin fovea disinda oldugu durumlarda
argon laser fotokoagulasyon tedavisinin yonlendirilmesi agsamasinda yardimcidir. Kesin taninin konulamadigi: durumlarda,
orta faz hiperfloresansin gosterilebilmesi icin indosiyanin yesili anjiyografiden yararlanilmaktadir. U¢ aydan daha uzun
stiren akut formlarinda ve kronik SSKR’de tedavi planlanmalidir. Tedavinin uzun dénem etkileri halen tam olarak bilin-
memektedir. Tedavi segenekleri arasinda argon laser fotokoagiilasyon, yarim-doz fotodinamik tedavi, mikropals diod laser,
transpupiller termoterapi, intravitreal vaskiiler endotelyal biiytime faktori enjeksiyonu ve farkli farmakolojik ajanlar sa-
yilabilir. Prognoz baglangic gorme keskinligine baglidir ve kronik ve biill6z SSKR olgular1 disinda ¢ogunlukla iyidir. Bu
yazida SSKR'nin epidemiyolojisi, risk faktérleri, patofizyolojisi, siniflandirmasi, tani ve tedavi segenekleri derlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Makiilopati, santral seroz korioretinopati, santral seroz retinopati, fotodinamik tedavi.

ABSTRACT

Considered as one of the main reasons of visual loss of retinal origin, central serous chorioretinopathy (CSCR) is charac-
terised neurosensorial reinal detachment caused by one or more focal leakage points on retinal pigment epithelium. It has
been reported to be seen mostly in young male adults with an annual incidence rate of 10 per 10.000. Many risk factors
have been identified including hypercortisolism, type-A personality and pregnancy. CSCR has been classified as acute,
recurrent and chronic, in which acute form usually resolves in 2-3 months. Optical coherence tomography is valuable for
both imaging subtle fundoscopic findings and monitoring disease progression. Fluorescein angiography aids identification of
pigment epithelial leaks and guides argon laser treatment if outside the fovea. Where the diagnosis is uncertain, indocya-
nine green angiography can demonstrate classic midphase hyperpermeability. Treatment should be considered in chronic
forms and acute forms lasting beyond 3 months. Long term results of therapy is not yet well established. Treatment options
are argon laser photocoagulatin, half-fluence photodynamic therapy, micropulse diod laser, transpupillary thermotherapy,
intravitreal anti-vascular endothelial growth factor injection and various pharmacologic ajents. Prognosis mostly depends
on presenting visual acuity, and is usually good excluding chronic and bullous forms. This paper reviews epidemiology, risk
factors, classification, diagnosis and treatment modalities of CSCR.

Key Words: Maculopathy, central serous chorioretinopathy, central serous retinopathy, photodynamic therapy.
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GIRIS

Santral sertoz koriyoretinopati (SSKR), cogunlukla
makiila bolgesini tutan seréz retina dekolmani ve/
veya seroz retina pigment epiteli (RPE) dekolmani ile
karakterize RPE’den subretinal alana sivi sizintisinin
oldugu idiyopatik bir hastaliktir. Ilk kez 1866’da von
Graefe tarafindan “tekrarlayan santral retinit” ola-
rak tanimlanmig ve daha sonra “vazospastik santral
retinit”, “anjiyospastik retinopati” ve “santral seroz
retinopati” gibi farkh terminoloji ile isimlendirilmig-
tir.13 Son olarak Gass tarafindan 1967'de Santral Se-
roz Koriyoretinopati olarak onerilen isim giintimiizde
de tercih edilmektedir.*

EPIDEMIYOLOJI

SSKR’nin insidans ve prevalansi ile ilgili yapilmig
en kapsaml ¢alisma, ABD’nin Minnesota eyaletinin
Olmsted bolgesinde 1980 ile 2002 y1llar1 arasinda yeni
tan1 konulmug tiim SSKR hastalarinin dahil edildigi
epidemiyolojik ¢alismadir.® Bu ¢alismanin verilerine
gore, ortalama insidans, erkeklerde 9.9/100.000, ka-
dinlarda 1.7/100.000 olarak rapor edilmistir. Hasta-
larin %31’inde, ortalama 1.3 yil (aralik; 0.4-18.2 yil)
icinde niiks izlendigi belirtilmistir. Diger caligmalar-
da goriilme yas1 45 ile 51 arasinda degismektedir.®’
SSKR’nin farkl etnik gruplarda farkli insidanslari-
nin oldugu yoniinde bildirilmis ¢aligmalar vardir.?10
Hastalarin %40 1nda bilateral tutulum gorilmis-
tir.!! Ulkemizde yapilan bir calismada bilateralite
oraninin akut ve niiks eden olgularda sirasiyla %3.2
ve %5.5, kronik olgularda %53 oldugu bildirilmistir.!2

RISK FAKTORLERI

SSKR ic¢in birgok risk faktori tanimlanmigtir. A tipi
kisilik, SSKR gelisiminde en erken tanimlanmais risk
faktorlerinden biri olarak literatiire gecmistir.* Bu-
nun i¢in 6ne sirilen mekanizma, B tipi kisilige sahip
olanlara gore bu hastalarda artmis serum kortisol ve
epinefrin diizeylerinin olmasi ile agiklanmistir. SSKR
ile steroidlerin iligkisi ilk kez 1980’lerde Wakakura
ve ark.,'* ve Harada ve ark.,'® tarafindan bildirilmis-
tir. Haimovici ve ark.,'* 312 hastanin dahil edildigi
vaka kontrolli calismalarinda kortikosteroid kulla-
nimina bagli SSKR’nin kontrol grubuna gore anlaml
derecede yiiksek oranda goriuldigiini saptamiglardir
(odds orani: 10.3). SSKR’nin Cushing sendromunda
artmig serum kortikosteroid orani ile iligkili oldugu
da gosterilmistir.!” Gebelik, SSKRnin risk faktor-
leri arasinda sayilmaktadir. Gebelikte ortaya ¢ikan
SSKR’nin dogumdan sonra diizeldigini gosteren ca-
lismalar vardir.’®¥ Plazma kortisol seviyesi tigiinci
trimesterde artis gosterir. Gebelikte SSKR’nin ortaya
cikisi bu artmis kortisol seviyesi ve hemodinamik de-
gisikliklere baglanmigtir.?

Helikobakter pilori ile SSKR arasinda iligki oldugu-
nu One siiren bazi calismalarda, gastrik H. Pilorinin,
konake¢1 endotel proteinleri ve patojenik antijenlerin
molekiiler benzerligi nedeniyle koroidal mikrodolagi-
m1 etkiledigi 6ne siiriilmektedir.??2 H. Pilorinin era-
dikasyonunun SSKR'nin diizelmesine neden oldugu,
bir caligmada rapor edilmigtir.?®> Fakat, bat1 diinya-
sinda H. Pilori tasiyicisi oraninin %50 oldugu disi-
nilirse bu iligkinin gergekligi siiphelidir.?* Sistemik
hipertansiyon, gastroosofajiyal reflii, alkol kullanimi
ve sempatomimetik ajan kullaniminin SSKR ile ilig-
kisi oldugunu gosteren calismalar vardir.!625-27 Fakat
bunlarin risk faktorleri arasinda sayilabilmesi igin
daha kapsamli vaka kontrolli serilere ihtiya¢ vardir.

SINIFLANDIRMA

SSKR'’nin farkli yayinlarda farkli siniflandirmalar:
mevcuttur. Bunlardan en sik kullanilanlar1 hastali-
g1n siiresine ve seyrine gore yapilan ve seroz sivinin
lokalizasyonuna gore yapilan siniflandirmalardir.
Hastaligin siiresi ve seyrine gore yapilan siniflandir-
mada SSKR, akut, rekiiren ve kronik olmak tizere tic¢
sinifa ayrilir. Tipik olarak SSKR, kendini sinirlayan
akut bir seyirle ti¢-alt1 ay i¢inde diizelir. Daha uzun
siiren vakalar, rekiiren diizelen SSKR, rekiiren kro-
nik SSKR ve tek atak sonrasi gelisen kronik SSKR
olmak tizere alt gruplara ayrilmigtir.?

Kronik SSKR, diffiiz retinal pigment epitelyopati ola-
rak da bilinir. Semptom ve bulgularin 6 aydan uzun
stirdiigia hastalar bu grupta toplanir. Genellikle multi-
fokal, diizensiz dagilmis ve degisken derecelerde diisiik
seviyede sizintinin gorildigi, siklikla yaygin RPE de-
gisiklikleri ile karakterizedir. Gilbert ve ark. hastalarin
%51’inin tek atak sonrasi diizeldigini ve %49 unun daha
komplike seyir izledigini rapor etmislerdir.?® Seroz si-
vinin lokalizasyonuna gore yapilan simiflandirmada,
seroz sivinin fotoreseptor dis segmentleri ve RPE ara-
sinda toplandig1 Tip I, sadece RPE altinda seroz sivi
birikiminin oldugu Tip II, noérosensoriyel dekolman
ve Pigmet epitel dekolmaninin (PED) birlikte goriil-
dugu Tip III olmak tizere ti¢ grup tanimlanmigtir.203!

SEMPTOM, BULGU VE KLINIK SEYIR

Yeni baglangic SSKR’de bulanik gorme, rélatif sant-
ral skotom, metamorfopsi, diskromatopsi, mikropsi,
hipermetropizasyon ve kontrast duyarlilikta azalma
gorilir. Semptomlar genelde gérme alani merke-
zindedir ve primer gikayet genelde tek gézde gérme
alani merkezinde koyu bir nokta bulunmasidir. En
iyi diizeltilmis gérme keskinligi snellen eseliyle 1.0
ile 0.1 arasinda degiskenlik giosterir. Norosensoriyel
foveanin one yer degistirmesi nedeniyle hiperopik
sift gorilebilir.
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SSKR’nin sekeli bulunan hastalar ve kronik SSKR’li
hastalarin da bulanik gérme sikayeti vardir, fakat
akut SSKR'nin aksine nadiren koyu renkli nokta gor-
mekten sikayet ederler.32 SSKR'nin birkac klinik sek-
li bulunmaktadir ve altta yatan patofizyoloji, farkl
formlarda farkli olabilir. Akut SSKR, en sik goriilen
formudur ve RPE ve fotoreseptor dig segmentleri ara-
sinda s1v1 birikimine baglh nérosensoriyel retinanin
dekolmani ile karakterizedir. Fundus muayenesinde
seroz norosensoriyel dekolmana uyan bolgede klasik
olarak oval veya yuvarlak, hafif koyu bir elevasyon
goriliar. Foveal refle kaybolmus veya bozulmus ola-
bilir ve ksantofil pigmentinin gériilebilir hale gelmesi
nedeniyle fovea sar1 nokta gorunimiindedir.?® Seroz
siv1 genelde saydamdir ama %10 hastada fibrinoz
gri-beyaz eksuda bulunabilir. PED, %5 ile %63 ora-
ninda eglik edebilir.?*% PED tizerinde beneklenme ve
pigment birikimi bulunabilir. Akut SSKR’li hastala-
rin biyik cogunlugunda 2-3 ay icinde semptom ve
bulgularda diizelme goriilir. Sonu¢ gorme keskinligi
(GK) biiyiik oranda baglangic GK'ne baghdir. Bas-
langic GK 1.0 olan hastalar, bu diizeye geri doner-
ken, 0.7nin altinda olan hastalar Snellen eselinde
2-3 sira kayipla iyilesirler. SSKR'nin diizelmesinden
sonra RPE’nde atrofi ve pigment degisiklikleri izle-
nebilir. Hastalarin %90’indan fazlasinda bulunan bu
lezyonlarin boyutlar: genelde zaman icinde degisiklik
gostermezler. Foveal ¢ukurluk atak sonrasinda eski
anatomik yapisina geri doner fakat kon dansitesi-
nin azaldigin1 gosteren calismalar mevcuttur.?® Bu
da atak sonrasi gorme keskinligindeki hafif diistisu
aciklamaktadir. Akut atak sonrasi farkli calismalarda
%]15-50 oraninda rekiirens oldugu bildirilmistir. Genel
olarak hastalarin 1/3-1/2’sinde ilk atak sonrasi bir yil
i¢inde bir rekiirens, %10unda da 3 veya daha fazla
rekiirens oldugu goriilmiistiir. Ulkemizden bildirilmis
bir vaka serisinde 41 hastanin 15 ay takibinde %7.1
oraninda niiks oldugu rapor edilmistir.?” Tekrarlayan
SSKR’de seroz retina dekolman ilk atakla kiyaslandi-
ginda daha az biilloz yapidadir, fakat prognozu daha
kotudir.?64° Kronik SSKR, vakalarin yaklagik %5’ini
olusturur. Genis RPE pigmenter anomaliler ve kro-
nik s13 seroz retina dekolmami ile karakterizedir.
Tan1 konuldugu sirada GK genelde dustiktiir.

Resim 1: OKT goriintiistinde foveadan gecen kesitte noro-
sensoriyel retinada ayrilma izlentyor. Ok, intraretinal yerle-
simli yiiksek yansiticiligi olan noktayr gostermekte.

Akut SSKR’nin aksine, gérme kayb1 kalicidir.*? Kro-
nik SSKR sonrasi1 RPE depigmentasyonu, cografik
atrofi, subretinal fibrin6z birikimler ve koroid neo-
vaskiilarizasyonu (KNV) geligebilir.*** KNV gelisme
riski hasta basina yilda %0.3-2 olarak bildirilmigtir.*

GORUNTULEME YONTEMLERI
Optik Koherens Tomografi

SSKR’nin tanisinin konmasinda ve progresyon taki-
binde Optik Koherans Tomografi (OKT) 6nemli bir
yere sahiptir. SSKR ile ilgili 2 ayirict OKT paterni
tanimlanmigtir. Bunlardan ilki nérosensoriyel reti-
na altinda optik olarak bog olan kubbe gorintimudir
(Resim 1). Ikincisi ise RPE'nin cikintilar: olarak izle-
nen kii¢iik tiimseklerdir (Resim 2, ok). Bu tiimsekle-
rin anjiografik olarak sizint1 alanlar ile iligkili oldu-
gu bildirilmigtir.*

OKT, klinik olarak saptanamayan subretinal siv1, s1g
PED ve kronik hastalikta retina atrofisi gibi erken
patolojik degisiklikleri gosterebilmektedir. Anjiyog-
rafi calismalarinda %6-20 arasinda oldugu gosteril-
mis PED sikliginin ti¢ boyutlu OKT’nin kullanilmaya
baslanmasiyla %63’e kadar ¢iktig1 bildirilmigtir.**4*
PED ve RPE anomalileri cogunlukla FFA’da noktasal
sizintinin oldugu bolgelere denk gelmektedir.*”4°

Koroidin goriintiilenmesini saglayan spektral domain
OKT’de enhanced depth imaging (EDI-OCT) ile yapi-
lan calismalarda SSKR’de etkilenen gozde ve etkilen-
meyen kontralateral gozde koroidin anlamli olarak
kalin oldugu bildirilmistir.5°5! Bu kalinlagmaya koro-
idal vaskiler hastaligin ve ICG’de goriilen koroidal
gecirgenlik artisinin neden oldugu distiniilmektedir
(Resim 3). SSKR’de fotodinamik tedavi sonrasinda
koroidal kalinlikta %20’lik bir azalma oldugu goste-
rilmis ve SSKR’ nin tedaviye yanitinin EDI-OCT ile
yapilan koroid kalinhik 6l¢iimleri ile takip edilebile-
cegi belirtilmigtir.525% SSKR’li hastalarin %65’inde
seroz retina dekolmani alaninda varhgi gosterilmis
olan punktat presipitatlar ve beyaz materyal OKT’de
yiksek yansiticilik 6zelligine sahiptir.?45

de retina pigment epitelinin dekolmant izleniyor.
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Resim 3: OKT goriintiisiinde foveadan gecen kesitte koroid
kalinligimin artmus oldugu izleniyor.

Bunlar retina dokusunun iginde veya subretinal
alanda fircams:1 kenar geklinde izlenirler (Resim 1,
4 oklar). Bu maddelerin olusum mekanizmasi icin,
bunlarin subretinal alana dékiilmiis olan fotoresep-
tor dis segmentleri veya bunlar: fagosite eden makro-
faj ve fibrin birikimi olduklari y6niinde farkli hipotez-
ler 6ne strilmistir.5

Fundus Floresein Anjiyografi

Cogu hastada tani koymada rutin olarak kullanil-
masa da, kronik ve atipik presentasyonlarda ayirici
tanida yardimeci olmasi i¢in kullanilir. Ayrica fokal
laser tedavisi yapilmasi planlanan hastalarda te-
davinin lokalizasyonunu belirlemede yardimcidar.
Fundus Floresein Anjiografi’'de (FFA) erken fazda ka-
rakteristik bulgu, koroidden sizarak RPE’den gegen
sivinin bulundugu tek noktada hiperfloresans goriil-
mesidir. Hastalarin %29 unda birden fazla hiperflo-
resan nokta bulunabilir (Resim 5).*> Subretinal sivi,
yercekiminin etkisiyle asag1 kayan hastalarda sizdi-
ran nokta genelde foveanin 1500 mikron yakininda
ve norosensoriyel dekolmanin iist nazalinde yeralir.5¢
Tipik olarak FFA’nin orta fazlarinda boya difiiz ola-
rak tim yonlere dogru yayilir ve dekolmanin sinirla-
rin1 belirgin hale getirir. Klasik ‘sigara dumani’ yayi-
limi hastalarin %7-20’sinde izlenebilir.5” Bu paternde
boya, sizdiran noktadan lateral olarak yayilarak no-
rosensoriyel dekolmanin tist sinir1 altinda genisler.
Bu paternin, dekole retinanin altinda dehidrate olmus
eski siv1 ile RPE’nden sizan yeni sivi arasindaki oz-
motik basin¢ farkindan kaynaklandig: distinilmis-
tiir.%® Multifokal SSKR'de birkag bélgede hiperfloresan
nokta ve etrafinda norosensoriyel gollenme izlenebilir.

Resim 4: OKT goriintiistinde okla gosterilen subretinal bol-
gede fotoreseptor dis segmentlerine ait oldugu diigiiniilen
fircamst kenar goriiniimii izleniyor.

Onceki ataklar ve kronik norosensoriyel dekolmanlar
multifokal ve yercekimine baghh RPE atrofisine ait hi-
perfloresan pencere defektlerine neden olur.

Fundus Otofloresansi

Akut ve kronik SSKR’de fundus otofloresans (FOF)
bulgular1 farklhilik goéstermektedir. Akut SSKR’de
baslangicta otofloresans bulgusu izlenmeyebilir.
Subretinal sivinin bulundugu alanda aylar ic¢inde
hiperotofloresans gelisir. Spaide ve ark.,”® bu bul-
gunun dekole olmus retinanin dis yiizeyinde fotore-
septorlerin dig segmentlerinin birikimi oldugunu sa-
vunmuglardir. Makiila bolgesindeki pigment varlig:
hiperfloresansin goriillmesini engelleyebilir.®® Hipero-
tofloresans 6zellikle altta olmak tizere dekolman sa-
hasinin sinirlarinda daha belirgindir. Fotoreseptor-
lerin kopmus dis segmentlerinin yercekimi etkisiyle
altta birikimi, alt sinirda goriilen hiperotofloresansi
aciklamaktadir. Sivinin emilmesi ile bu bulgu kaybo-
lur. Kronik SSKR’de otofloresans degisiklikleri RPE
hasarinin oldugu veya subretinal sivinin bulundugu
yerleri isaret eder. Kronik SSKR’de graniiler veya
konfluen tarzda degisken hipo veya hiperotofloresan
bolgelerin bulunmasi karakteristiktir.* FOF’nda kii-
ciik graniiler-punktat hiperfloresan goriilen noktalar,
klinik olarak izlenen subretinal punktat presipitatla-
11 igaret etmektedir (Resim 6).

Resim 5: FFA goriintiisiinde fovea ¢evresinde 3 odakta erken donemde baslayan ge¢ doneme dogru artis gosteren hiperflore-
sans oldugu izleniyor.
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Resim 6: Kronik santral seroz koriyoretinopatide aynt has-
tanin sag ve sol goziinden alinan fundus otofloresans gortin-
tiilerinde, sag gozde fovea cevresinde hiper ve hipo-otoflore-
sans noktalarin oldugu dikkati ¢ekiyor.

Bunlarin fotoreseptor dis segmentlerini fagosite et-
mig makrofajlarin oldugu distiniilmektedir.%? Erol ve
ark.,%® 36 hastanin FOF bulgularini bildirdikleri ca-
lismalarinda subretinal depozitlerin daha ¢ok kronik
SSKR’si olan olgularda oldugu ve bunlarin FOF’'de
hiperfloresan goriildugu rapor edilmigtir.

Indosiyanin Yesili Anjiyografi

Bu goriintiilleme yontemi SSKR’yi okiilt koroidal ne-
ovaskiilarizasyon (KNV) ve polipoidal koroidal vas-
kiilopatiden (PKV) ayirdetmede 6nemli ipuclar: ver-
mektedir. SSKR’de tipik olarak baslangicta koroidal
damarlarin lokalize olarak ge¢ dolum gosterdigi (hi-
pofloresans), sonrasinda koroidal damarlarin erken
dilatasyonuyla birlikte midfazda koroidal gecirgenlik
artigt nedeniyle hiperfloresans gosterdigi belirtilmis-
tir.® Indosiyanin Yesili Anjiyografi (IYA), fundus mu-
ayenesinde veya FFA’de izlenmeyen koroidal gecir-
genlik artisini gosterebilir. Bu da SSKR’nin fotodina-
mik tedavisinde yol gosterici olarak kullanilabilir.5

Bu bulgularin aksine, KNV’da koroidal vaskii-
ler membrani1 ortaya cikaran erken hiperfloresans
ve sonrasinda ge¢ doneme dogru sizdirma izlenir.
PKV’de ise koroidde klasik vaskiiler dilatasyonlar
gorilar.

PATOGENEZ

SSKR’nin olusum mekanizmasi halen tam olarak bi-
linmemektedir ve primer kaynaginin koroidal veya
RPE epitelindeki patoloji olup olmadig: netlik kazan-
mis degildir. Farkli goriintileme yontemleri ile ya-
pilmis caligmalar SSKR patogenezi hakkinda farkh
ipuclari vermektedir. Indosiyanin yesili anjiyografide
i¢c koroid katmaninin orta evrelerde boyandigini ve
enhanced depth imaging OKT ile yapilan ol¢timler-
de SSKR'li hastalarin her iki goziinde koroid kalinli-
ginin kontrollere gore daha fazla oldugunu gosteren
calismalar SSKR’de koroidin gegirgenliginin arttigini
distindirmektedir.5¢-68

Bu kalinlagmanin altinda yatan patofizyolojik meka-
nizma halen bilinmemektedir. Bu bulgu ile kortikos-
teroid ve sempatomimetik ajan kullanimi arasindaki
olasi iligkinin gosterilmesi i¢in yapilan calismalar
vardir. Kortikosteroidlerin, adrenerjik reseptorler de
dahil olmak tizere bazi genlerin transkripsiyonunu
artirdigi bilinmektedir.®*" Ayrica steroidlerin vaskii-
ler cevabi artirdiklar: gosterilmistir.” Koroidal kalin-
lasma, steroidlerin, katekolaminler ve/veya sempato-
mimetik ajanlarin neden oldugu otoregiilasyonda bo-
zulmaya sekonder gelisiyor olabilir.” Koroidal vaskii-
lopatiyi destekleyen farkli bir yaklasim da, SSKR’de
orta faz koroidal boyanmanin oldugu bolgelerde koro-
idal dolumun da geciktiginin gosterilmesi iizerine ko-
roidde lobuler iskemi ile beraber venoz dilatasyonun
olabilecegi yoniindedir.5¢¢77 Artmis serum plazmino-
jen aktivator inhibitor-1 seviyesinin bulunmasi da bu
vaskiiler patolojinin altinda trombotik bir mekaniz-
ma oldugunu desteklemektedir.

Sonug olarak SSKR’de koroidin gegirgenliginin staz,
iskemi ve/veya inflamasyon sonucunda arttig disi-
nilmektedir. Artmis gecirgenlik, doku hidrostatik
basincinda artisa neden olmakta ve retina pigment
epitelinde dekolmana yol agmaktadir. Bu da RPE’ de
kompensasyonu bozmakta ve retina ve RPE arasin-
da s1v1 birikimine neden olmaktadir.™ IYA ile goste-
rilmis olan koroidal boyanma ve FFA ile gosterilmis
RPE’deki defektler ayni bélgelere denk geldigi igin
bu iki bulgu arasinda mekanik iligki bulunmasi olasi
goriinmektedir.%¢" Koroidal etiyolojinin genis kabul
gormesinden 6nce RPE patolojisi kaynakli teoriler be-
nimsenmekteydi. Klasik SSKR’nin anjiyografik bul-
gusu olan RPE tzerindeki fokal sizintilar bu teorileri
desteklemekteydi. SSKR patogenezinde RPE’nin roli
halen tam olarak anlasilabilmis degildir. En kapsam-
I1 teori, yukarida da bahsedildigi gibi koroidin art-
mis gecirgenligine bagli doku hidrostatik basincinin
RPE’nin bariyer fonksiyonunu bozacak kadar arttig:
ve bunun sonucunda retina ve RPE arasinda siv1 bi-
rikimine neden oldugu yoniindedir.”? RPE tizerindeki
fokal s1zint1 yerlerinin de RPE’de olusan mikroyirtik-
lar oldugu savunulmustur. Olasi lokal koroidal iske-
mi de RPE’de olan hasara katkida bulunuyor olabilir.
Ayrica epinefrinin in vitro olarak RPE apoptozu ile
iligkili oldugu gosterilmigtir.” Fokal RPE yetersizli-
gine neden olan inflamatuar ve hormonal nedenlerin
olabilecegini gosteren calismalar bulunmaktadir.””
RPE anomalileri spektral domain OKT cihazlarinda
gosterilebilmektedir. FFA’de sizint1 gorilen yerlerde
OKT’de genellikle PED ve eslik eden RPE defektle-
ri saptanmaktadir.”® Bunun yaninda asemptomatik
kontralateral goézlerde de en-face olarak ve c-scan
ile bakildiginda RPE’de fark edilebilen anomalilerin
oldugu bildirilmistir.” Bu RPE degisiklikleri erken
RPE dekompensasyonunu temsil ediyor olabilir.
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TEDAVI

Akut SSKR'li hastalarin ¢gogunlugu herhangi bir mi-
dahale olmadan diizelirler. SSKR'nin tedavisi igin
yapilmis fazla sayida randomize kontrolli calisma
bulunmamaktadir. SSKR ile iligkili oldugu kanitlan-
mis ¢ok sayida risk faktori olmasina ragmen, bu risk
faktorlerinin kontroliniin SSKR’nin dogal seyrini na-
sil etkiledigine dair yapilmis ¢cok az sayida caligma
bulunmaktadir.

Kortikosteroidlerin birakilmasi ile SSKR'nin %88
hastada diizeldigini gosteren 17 hastayi iceren bir
calismanin yanisira kullanilan kortikosteroid dozu-
nun %50 azaltilmasiyla SSKR’nin diizelme zamani-
nmin kisaldigini bildiren 28 hastayi igeren bir calisma
bulunmaktadir.88 Sonucta, genel kan1 SSKRnin te-
davisindeki ilk basamagin, varsa kullanilmakta olan
kortikosteroidlerin azaltilmas1 ve stresin azaltilma-
sina yonelik hayat tarz1 degisiklikleri ve psikososyal
terapilerin uygulanmasi oldugu yoniindedir. Ileri
tedavi, rekiirren kronik SSKR veya semptomlar ve
persistan seroz retina dekolmaninin 3-4 aydan uzun
surdigi ilk atakta, geri doniisii olmayan fotoresep-
tor hasarini engellemek i¢in diigiiniilmelidir. Bunlara
ilaveten, eger diger gozde SSKR’ye bagli kalic1 gor-
me kayb gelistiyse, bu kriterler aranmaksizin tedavi
onerilmektedir.

Fokal Argon Lazer Fotokoagiilasyon (FK)

FFA’da saptanan ekstrafoveal sizintilar FK ile teda-
vi edilebilirler. FK’'un etki mekanizmasi halen tam
olarak bilinmemektedir. Lazerin sizint1 bélgesindeki
RPE’de yaniklar olusturup fibrozis ile skar dokusu
olusumuna neden oldugu ve kalan RPE hiicrelerinin
de subretinal siviy1 koriokapillerise pompaladigina
inanilmaktadir.5?

Robertson ve ark. yaptig1 prospektif randomize
calismada, 42 hastada sizdiran alan tizerine yapi-
lan argon FK sonras1 18 aylik takipte tedavi edilen
grupta rekiirrens olmadigi, edilmeyen grupta ise %34
oraninda rekiirrens gorildigi bildirilmistir. Ayrica
dekolman siiresi 2 ay kadar kisalmisgtir. Ficker ve
ark.,® yaptig1 randomize kontrollii bir ¢caligmada da,
gorme diizeyi 0.63 ve daha iyi olan 62 hastada argon
laserin hastaligin seyrini 10 hafta kadar kisalttig:
gosterilmistir. Fakat ayn1 hastalarin uzun dénem ta-
kiplerinde tedavi edilen ve edilmeyen grupta sonug
gorme keskinligi, renk gérme diizeyi ve niiks orani
acisindan fark olmadigi bildirilmistir.

Yazarlar, gorme diizeyi iyi olan SSKR hastalarinda
argon laserin semptomlarin siiresini kisaltmak igin
distiniilmesi gerektigini ve uzun donemde hastaligin
dogal seyrine gore ustiinlikk gostermedigini savun-
muslardir.® Lazer FK’'nin kollateral hasara neden
olabilecegi, semptomatik skotom olusturabilecegi ve
KNV olusumunu tetikledigi de akilda tutulmalidir.®

Fotodinamik Tedavi

Verteporfin Fotodinamik tedavinin (FDT) akut
SSKR’de subretinal sivinin iyilesmesini sagladig, re-
kiirrensi azalttigi ve kronik SSKR’de de olumlu etkile-
rinin oldugu gosterilmistir. FDT’nin koroidal gecirgen-
ligi azaltarak ve RPE seviyesinde kan-retina bariyerini
giclendirerek etki ettigi distiniilmektedir.’® Yanuzzi
ve ark.,% yaptig1 calismada standart FDT uygulanmig
20 kronik SSKR'li goziin %60 inda makiiler dekolma-
nin kayboldugu gosterilmistir. Konvansiyonel FDT ile
alinan sonuclar yiiz giildiiriicii olsa da FDT’'nin neden
oldugu koroidal hipoperfiizyon ile komplikasyonlara
yol actig1 gorilmiistiir. Lee ve ark.,® standart FDT uy-
gulanmig 3 hastada koroidal iskemi nedeniyle gorme
kayb1 gelistigini rapor etmislerdir. Jukstafoveal KNV,
RPE atrofisi, makiiler fonksiyonda gecici bozulma gibi
komplikasyonlarin bildirilmesi FDT uygulanmasinda
dozun ve siiresinin tekrar gozden gecirilmesine neden
olmustur.®8 Lai ve ark.,” verteporfin dozunu azalta-
rak ve ilag¢ inflizyonu ve laser arasindaki siireyi uzata-
rak uyguladiklar: ¢calismada FDT’nin etkili ve giivenli
oldugunu savunmusglardir. Chan ve ark.,% yaptigi ran-
domize c¢ift-kér kontrolli ¢calismada 63 SSKR'li hasta-
da yarim-doz FDT ve plasebonun etkileri karsilagtiril-
migtir. Bir yillik takipte, FDT uygulanmig 39 hastanin
37’sinde, plasebo grubunda olan 21 hastanin 11’'inde
subretinal sivinin cekildigi gosterilmistir. Reibaldi ve
ark., yaptigi standart FDT ile yarim-doz FDT’nin etki-
lerini aragtiran prospektif nonrandomize klinik calis-
mada iki tedavi yonteminin benzer sonuclar1 oldugu
gosterilmis ve yarim-doz FDT uygulamasinin koroidal
hipoperfiizyona bagh komplikasyonlar: azaltabilecegi
savunulmustur.®! Zhao ve ark.,*? SSKR’de farkli dozda
verteporfin uygulamasimi kargilagtirmislar ve en gii-
venli ve etkin minimal dozun standart FDT’de 6nerilen
verteporfinin %30’u kadar oldugunu belirtmislerdir.
Ulkemizde yapilan calismalara bakildiginda kronik
SSKR'li olgularda FDT'nin klinik olarak ve OKT ve
FOF bulgular1 agisindan olumlu sonuglarinin oldugu
bildirilen farkh ¢aligmalar bulunmaktadir.?®% Ayrica,
kronik SSKR ve SSKR sonras1 koroid neovaskiilari-
zasyon gelisimi olan 9 hastada yapilan bir calismada
FDT’nin etkin ve giivenilir oldugu savunulmustur.®’

SSKR'li hastalarda FDT uygulamasi IYA rehberli-
ginde yapilmaktadir. IYA’da koroidal gecirgenlik ar-
tisinin bulundugu alanlar orta fazda olusan hiperf-
loresans ile belirlenmekte ve bu alani1 kaplayacak
spot biytkligu ayarlanmaktadir. RPE’da atrofiye
neden olabilecegi i¢in miimkiin oldugunca RPE at-
rofisinin bulundugu alanlara tedavi uygulanmama-
lidir. IYA’da karakteristik hiperfloresan plaklarin
gorilememesi, kétii prognoza isaret eder.®® Bunun
yanisira FFA’de RPE dekompensasyonunun goril-
digiu bolgeye FDT uygulanmasinin yeterli subre-
tinal sivinin azalmasina neden oldugunu savunan
yazarlar da bulunmaktadir.”™
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Sonug olarak FDT’nin, uygulama parametreleri de-
gistirildiginde akut ve kronik SSKR’de etkili ve gii-
venli oldugu gosterilmistir. Argon lazer FK’ye olan
ustunligia de, subfoveal lezyonlarin tedavisinin de
FDT ile yapilabilmesidir.

Intravitreal Anti-VEGF (Vaskiiler Endotelyal
Biiyiime Faktorii) Tedavisi

SSKR’de, akoz hiimérde VEGF diizeylerinde artig ol-
mamasina ragmen koroid ve RPE’de olusan hipoksinin
lokal VEGF dizeyini artirdig1 distintlmektedir.?10
Kronik SSKR’nin tedavisinde olumlu sonugclar bildiril-
migtir ancak ¢aligmalarin ¢ogu kontrolsiiz vaka serile-
ridir. Bunlardan ilki, Lim ve ark.,'%! tek doz intravitre-
al bevasizumab enjeksiyonu yapilmig 12 SSKR'li hasta
ve 12 kontrol vakasinin rapor edildigi ¢calismadir. Te-
davi ve kontrol grubunun klinik seyri arasinda fark
gorilmemistir. Bae ve ark.,'® kronik SSKR’li 16 gozde
yarim-doz FDT ve intravitreal ranibizumab uygulan-
masinin karsilastirildig: calismada, subretinal sivinin,
ranibizumab yapilmig 8 goziin ikisinde kaybolurken,
FDT yapilmis 8 goziin 6’sinda kayboldugu izlenmistir.
Artunay ve ark.,'% 30 kronik SSKR'li goziin dahil edil-
digi bir calismada, tek doz bevasizumab uygulama-
smin kontrol grubuna gore tedavi grubunda daha iyi
gorme artis1 ve stabilite sagladigim1 gostermislerdir.
Benzer sekilde, Teke ve ark.,'* 30 akut SSKR'li gozde
tek doz bevasizumab uygulamasi sonrasi 6 aylhk ta-
kiplerde gorme keskinliginde anlaml artis ve merkezi
makiila kalinlik degerlerinde anlamli derecede diisme
oldugu rapor edilmistir. Yine tilkemizden yayinlanmis
bir vaka serisinde farkli tedavi yontemleri uygulanmis
hasta grubunda izleme alinan ve enjeksiyon uygula-
nan hastalarda makiila kalinhigindaki azalmanin di-
ger tedaviler ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli oldugu rapor edilmistir.! Anti-VEGF teda-
visinin SSKR’de olumlu sonuclar verdigini gosteren
daha bircok calisma bulunmasina ragmen etki meka-
nizmasinin anlasilabilmesi ve SSKR’nin rutin tedavi
secenekleri arasinda yerini alabilmesi icin daha fazla
sayida randomize kontrolli ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.

Mikropals Diod Laser Tedavisi

Mikropals laser, argon laser ile kiyaslandiginda daha
derin penetrasyonu ve kollateral hasarin az olmasi
nedeniyle ozellikle parafoveal lezyonlarda SSKR i¢gin
iyi bir secenek olarak diistintilebilir.

Ancak SSKR’de bu tedavi ile yapilmis sinirh sayida
calisma bulunmaktadir. SSKR icin ilk yapilmis olan
calismada Bandello ve ark.,'% tarafindan diod laser
ile tedavi uygulanmis 5 hastada bir ayin sonunda
tim subretinal sivinin kayboldugu bildirilmistir.
Daha sonra Chen ve ark.,'%” fokal sizintis1 bulunan 15
hastadan 14’tiinde ve difiiz s1zintis1 bulunan 11 hasta-
dan 5’inde MDL sonrasi subretinal sivinin kayboldu-
gunu rapor etmislerdir.

Bu alanda yapilmis tek randomize kontrolli ¢alisma
Verma ve ark., MDL ile standart fokal argon laserin
etkilerinin karsilastirildigi 30 akut SSKR hastasinin
dahil edildigi calismadir. Bu ¢alismanin sonucunda
4. hastada diod laser grubunda gorme keskinligin-
de daha iyi dizelme gozlendigi fakat 8. haftada iki
grup arasinda fark izlenmedigi belirtilmistir. Fakat
diod laser grubunda kontrast duyarliligin argon laser
grubuna gore anlamli derecede daha iyi oldugu rapor
edilmigtir.

MDL’nin her merkezde olmamasi, bu konuda yapil-
mig fazla sayida ¢alisma bulunmamasi, ekstrafoveal
lezyonlarda fokal lasere ve jukstafoveal lezyonlarda
FDT’ye ustiinligi hakkinda yeterince kanit olmama-
s1 nedeniyle SSKR’de MDL’nin roli hentiz sinirlidir.

Transpupiller Termoterapi

SSKR’nin tedavisinde arastirilmis olan termal kay-
naklardan bir digeri 810 nm dalga boyuna sahip, ko-
roidde 1s1y1 artirarak koroidal tromboza neden olabi-
lecegi diistiniilen Transpupiller Termoterapidir (T'TT).
Primer olarak koroidal tiimorlerde tedavi amach
kullanmilan TTT'nin SSKR tedavisindeki yeri birkag
calisma ile arastirilmistir. Bunlardan en kapsamlis;,
Shukla ve ark., kronik SSKR’si bulunan TTT ile tedavi
edilmis 25 hastanin, 15 kontrol ile kiyaslandigi non-
randomize, prospektif kohort calismasidir.'®® Tedavi
grubunun %84’tinde 3 aylik takipte subretinal sivida
rezolusyon izlenmig, hastalarin %92’sinde bir siradan
fazla gorme artig1 rapor edilmistir. Kontrol grubunda
%33 hastada gorme artigi izlenmistir. TTT nin etkinli-
gi ve giivenilirligini gostermeye yonelik yeterli sayida
ve siirede calismanin bulunmamasi1 nedeniyle SSKR
tedavisindeki yeri netlik kazanmig degildir.

Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Akut SSKR’de iyilesmeyi hizlandirmak amaciyla
asetazolamid kullanimi onerilmistir. Pikkel ve ark.,
yaptig1 karsilastirmali, nonrandomize, kohort calig-
masinda asetazolamid ile tedavi edilen 15 akut SSKR
hastasinda, 7 kontrol hastasina gore sivi emiliminin
daha hizli oldugu fakat final gérme keskinligi ve niiks
oranlarinda iki grup arasinda fark bulunmadig: ra-
por edilmistir.?® Bu nedenle akut SSKR'li hastalarda
hizli iyilesmenin amaclandigi durumlarda kullanimai-
nin disinilmesi gerektigi belirtilmektedir.

Antiglukokortikoid Tedavi

Endojen kortisol seviyelerinin diisiiriilmesi, SSKR’nin
risk faktorleri distinildigiinde tedavi icin umut ver-
se de, ginumiize kadar yapilan calismalarda olumlu
sonuclar alinmig degildir. Meyerle ve ark.,''* SSKR’li
hastalarda yaptig1 calismada adrenokortikoid inhibi-
tori olan ketakonazol tedavisi sonrasinda 4 haftalik
tedavide gorme keskinligi ve lezyon yiiksekliginde
degisiklik izlenmemistir.
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Nielsen ve ark.,''! oral glukortikoid reseptor bloko-
ri olan mifepristonu argon laser tedavisinden yanit
alimamamig bir hastada kullanmig ve 12 haftalik ta-
kipte gorme keskinliginde artis ve retina kalinhiginda
azalma bildirmiglerdir. Daha sonra ayni yazarlarin 16
hastada yaptig1 bir ¢alismada mifepriston kullanimi
sonras1 7 hastada gorme keskinliginde 12 haftada 5
siralik artis izlenmigtir.!!?

Adrenerjik Reseptér Inhibitorleri

Stres ve yiiksek adrenerjik aktivitenin SSKR ile ilig-
kisi distintildiginde SSKR'nin tedavisinde adrener-
jik reseptor inhibisyonunun olumlu sonuglar vermesi
beklenebilir. Tatham ve ark.,'*? iki SSKR hastasinda
propranolol tedavisi ile OKT bulgularin: takip etmis-
ler ve iki hastada da OKT’deki remisyon ve rekiir-
renslerin propranolol tedavisinin baglangic ve kesil-
me donemleriyle uyumlu oldugunu gérmislerdir.

SONUC

SSKR ozellikle orta yas erkek hastalari etkileyen,
gorme azhiginin sik gériilen bir nedenidir. Ik atak-
tan sonra hastalarin yarisinda niiks goriiliirken,
bir kisminda da hastalik kroniklegebilir. SSKR i¢in
risk faktorlerinin basinda kortikosteroid kullanima,
stres, A-tipi kisilik ve gebelik gelmektedir. SSKR
farkli klinik tablolar halinde ortaya cikabilmekte-
dir. Alt1 ay i¢inde kendiliginden diizelme gosteren
akut formu, rekiirren ataklar veya RPE degisiklik-
leri ve kalic1 gérme kayb1 gelisimine neden olan kro-
nik formu bulunmaktadar.

Patofizyolojisi hentiz tam aydinlatilabilmis degildir
fakat koroidal ve RPE kaynakli olabilecegine isaret
eden ipuclari bulunmaktadir. Tedavisinde kesin al-
goritmalar bulunmasa da akut formlarinin c¢ogun-
lugu kendi kendini sinirladigindan, risk faktorlerin
kontroli ve izlem onerilmektedir. Rekiirren ve kro-
nik formlarinda veya hizh iyilesmenin arzu edildigi
akut formlarda ileri tedavi diistiniilmelidir. Ekstra-
foveal sizintinin gorildigiu hastalarda argon laser
fotokoagulasyon bir tedavi secenegi olmakla birlikte,
ozellikle jukstafoveal lezyonlarda IYA rehberli FDT
tedavisi diigiiniilebilir. Intravitreal Anti-VEGF teda-
visi ve karbonik anhidraz inhibitorleri, glukokortiko-
id antagonistleri ve adrenokortikoid reseptor inhibi-
torlerinin SSKR’nin tedavisindeki yerinin netlik ka-
zanmasi i¢in daha fazla sayida randomize kontrolli
caligmalara ihtiya¢ vardir.
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