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ABSTRACT

Amag: idiyopatik santral seréz koryoretinopatinin (SSKR) nadir

bir formu olan kronik SSKR'li hastalarin gérilme sikhigini,
klinik bulgularini, akut ve niks eden SSKR’den farkhliklarini
degerlendirmek.

Gereg ve Yontem: Klinigimizde Kasim 2001- Nisan 2005 ta-

rihleri arasinda bagvuran ve yapilan klinik ve fundus flore-
sein anjiyografik (FFA) degerlendirme sonucu SSKR tanisi
alan 94 hastanin (40 kadin, 54 erkek) verileri retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin demografik ézellikleri, dykile-
ri, gérme keskinlikleri, fundus bulgular, FFA'lari ve tedavi
yaklagimlari degerlendirildi. Floresein anjiyografide maka-
ladan asagiya dogru yayilan yaygin pigment epiteliopati
gosteren olgular kronik SSKR olarak degerlendirildi

Bulgular: Calismaya dahil edilen 94 hastanin 59'u (%63)

akut, 18'i (%19) ntks, 17'si (%18) kronik SSKR olarak tani
aldi. Bilateralite orani akut ve niks eden olgularda sira-
siyla %3.2 ve %5.5 iken, kronik olgularda %53 idi. Kronik
SSKR'li hastalarin FFA incelemelerinde aktif sizinti ile bir-
likte serdz kalkikhigi olan 11 hastaya (%65) medikal tedavi
verildi. Medikal tedavi sonrasi yakinmalari gecmeyen ve
sizinhlari devam eden 5 hastaya ek olarak sizinti alanla-
rina argon lazer fotokoagilasyon tedavisi yapildi. Kronik
SSKR'li 3 hastanin (%18) takiplerinde koroidal neovaski-
larizasyon gelisti.

Sonug: Kronik SSKR akut veya niks SSKR'den farkl olarak

daha yiksek oranda bilateralite géstermektedir. Bu has-
talarda patoloji daha genis bir retinakoroidal alanda et-
kilesim gdstermektedir. Koroidal neovaskilarizsayon gibi
gorsel prognozu etkileyen komplikasyonlar daha sik gérul-
mekte ve bu hastalarin prognozlari daha kétt olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik santral seréz koryoretinopati.

Purpose: To evaluate the prevalence, clinical findings and

differences of acute, recurrent and chronic central serous
chorioretinopathy (CSCR).

Materials and Methods: The charts of 94 patients (40 female,

546 male) who were clinically and angiographically
diagnosed as CSCR between November 2001 and April
2005 were retrospectively evaluated. The demographic
characteristics, histories, visual acuities, fundus and
angiographic findings and treatment modalities were
listed and compared. Patients with widespread pigment
epitheliopathy which involves macular area and inferior
parts of posterior pole were determined as chronic CSCR.

Results: Of the 94 patients included, 59 (63%), 18 (19%) and

17 (18%) were diagnosed as acute, recurrent and chronic
CSCR, respectively. The rate of bilateral involvement was
3.2%, 5.5% and 53% in the acute, recurrent and chronic
group, respectively. Eleven (65%) patients with chronic
CSCR who had serous macular elevation and active
leakage in FFA received medical therapy. Five patients who
had persisted leakage in FFA despite medical therapy were
treated with argon laser photocoagulation. Three (18%)
of the 17 patients with chronic CSCR developed choroidal
neovascularization.

Conclusion: Patients with chronic CSCR have higher bilateral

involvement rate than patients with acute and recurrent
CSCR. Typically, the chronic pathologic process affects
larger retinochoroidal areas. Visual prognosis in chronic
CSCR is usually unfavorable due to the natural course of
the disease and disturbing complications like choroidal
neovasscularization.
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Kronik Santral Seréz Koryoretinopati

GiRig

Santral seréz koryoretinopati (SSKR); gézin arka
segmentinde nérosensorial retinanin ayrilmasi ile ka-
rakterize bir rahatsizliktir.’? 1866'da  Von Graefe
tarafindan tanimlanmig ve santral sifilitik retinit olarak
adlandirnlmighr.® Santral seréz retinopati, santral seréz
pigment epiteliyopati, santral serdz retinit olarak da
adlandirilir.

Hastalik 20 ile 50 yas arasinda, daha sik olarak er-
kekleri etkiler (%85), hastalarin %10’unda her iki gézde
tutulum vardir ve %50’sinde genelde ilk yil icinde niks
gorulir. Hastalarda klasik bulgular olarak metamor-
fopsi, bulanik gérme, gérme keskinliginde azalma, mik-
ropsi, renkli gérme ve karanlik adaptasyonda bozulma,
gérme alaninda skotomlar gérilebilir.’? Bazi hastalar
yakinmalan olmadan tesadifen tani alabilmekte veya
gecirilmis hastalik belirtileri saptanabilmektedir. Gérme
keskinligindeki azalma &zellikle erken evrelerde hiper-
metropik dizeltme ile kismen veya tama yakin dizelti-

lebilir.

Tanida klinik degerlendirme énemlidir. Arka seg-
ment biyomikroskopik muayenesinde seffaf bir bl yapisi,
buna esik eden foveal reflede kaybolma ve kalkiklik géri-
lebilir. Koyu tenli kisilerde ve hamilelerde bulanik-sarimsi
(protein-fibrin) eksudatif sivi birikimi olabilir. Fundus
floresein anjiografisi (FFA) yapilan hastalarda boyanin
pigment epitel defekti alanindan koroidden sizarak sub-
retinal alanda toplandigi gérolor. Sizinti noktasal veya
semsiye seklinde farkli gérinimlerde olabilir. Genelde
boya toplanmasi %75 oraninda foveanin bir disk capi
icindedir.> Eger FFA ayirici tanida yetersiz kalirsa indosi-
yanin yesil (ISY) anjiyografisi tercih edilmelidir. SSKR'nin
ISY anjiografisinde koroidde FFA’dan daha genis bir
alanda ve sayida hiperfloresan odaklar saptanir. ISY an-
jiografisinde hiperfloresan odaklar siklikla bilateraldir.¢
Optik koherens tomografik inceleme subretinal sivi biri-
kimini ve derinligini géstermesi agisindan yararlidir.”

Semptomlar genelde kendiliginden birka¢ ay sonra
geriler ve iyilesme saglanir. Semptomlarin kalici oldugu
veya ilerledigi durumlarda SSKR’nin tedavisinde medi-
kal tedavi, lazer fotokoagulasyon (LFK) tedavisi uygula-
nabilir. Genellikle benign bir klinik seyir icinde spontan
iyilesmeler gérilebilmekle birlikte semptomlarin kalici
oldugu veya ilerledigi durumlar da séz konusudur. Bitin
SSKR olgularinin %5'i teskil eden kronik SSKR’de hastanin

yakinmalar daha uzun sirelidir ve fundusta yaygin reti-
na pigment epiteliyopati gérolir. FFA’da genellikle bir-
den fazla sayida koroid gegirgenlik bozuklugu noktalar
(sizint) ve ¢ok sayida ufak pigment epitel dekolmani tab-
loya eslik edebilmektedir. Serdz retina dekolmanin uzun
sUrmesi ve yer ¢ekiminin etkisi nedeniyle retina alh sivi
alt kadranlara dogru yayillma géstermektedir. Retina alti
sivinin emiliminden sonra hastaligin tipik bulgusu olan
alt kadrana dogru daha genis bir alana yayilmig pigment
epitel degisiklikleri karsimiza ¢ikmaktadir.®

Bu ¢alismamizin amaci klinigimize bagvuran SSKR
tanisi alan hastalart inceleyerek, kronik SSKR &zelligi
gosteren hastalari belirlemek ve kronik SSKR'nin niks
eden SSKR ve akut SSKR'den farkh klinik &zelliklerini
degerlendirmektir.

GEREC VE YONTEM

Klinigimizde Kasim 2001-Nisan 2005 tarihleri
arasinda bagvuran ve yapilan oftalmolojik muayene ve
FFA incelemeleri sonucunda SSKR tanisi almig 40 kadin
ve 54 erkek toplam 94 hastanin dosya verileri retros-
pektif olarak incelendi. izlem surelerince bir kez atak
geciren 59 hasta (%63) akut SSKR (Resim 1), bir veya
daha fazla niks gésteren 18 hasta (%19) ise niks eden
(veya rekirren) SSKR olarak degerlendirildi. Yakinmalar
en az alt aydan uzun siredir devam eden, klinik olarak
genig bir alanda pigment degisiklikleri veya makiladan
asagiya dogru uzanan seréz dekolmani olan (Resim 2),
FFA'da arka polde genis alana yayilmig pigment epitel
degisiklikleri ve cok sayida ufak retina pigment epitel
dekolmani gdsteren (Resim 3) 17 hasta (%18) ise kronik
SSKR olarak degerlendirildi. Tom hastalarin demografik
dzellikleri, dykileri, gérme keskinlikleri, fundus belirtile-
ri ve tedaviye yanitlari degerlendirildi. Her U¢ gruptaki
hastalarin degerlendirmeye alinan kriterler igiginda bir-
birlerinden farkli ézellikleri aragtirildi.

BULGULAR

Akut, nUks eden ve kronik SSKR'li olgularin ayri ayn
dagilim yUzdeleri, cinsiyet dagdilimi, yas ortalamalari
ve etkilenen gézlerin dagilimi Tablo 1'de gérilmek-
tedir. Calismaya dahil edilen toplam 94 hastanin yas
ortalamasi 43.2 yil (24-63 yil) olarak saptandi.

Resim 1: Akut atak ile bagvuran bir hastanin cekilen renkli fundus fotografi ve kirmizidan yoksun fotografinda foveal reflenin kay-
boldugu seffaf bil yapisi gérilmektedir. Cekilen floresein anjiografisinde sizinti alani dikkat cekmektedir.
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Resim 2: Kronik santral seréz koryoretinopatili bir hastanin cekilen renkli fundus fotografi, kirmizidan yoksun fotografi ve floresein
anjiografisi. Asagiya dogru yayilan yaygin bil yapisi ve anjiografide pigment epitel atrofi alanlari gérilmektedir.

Akut atak geciren hastalarin yakinmalari 2 gin ile
7 hafta arasinda devam etmekte iken, niks olarak tani
almis hastalarin son ataklari 2 gin ile 2 yil arasinda
degismekte olup, 3 hasta ne kadar stredir yakinmasi
oldugunu bilmemekteydi. Givenilir 8yki veren 14 kronik
SSKR'li hastanin yakinma sireleri 5’inde 16 haftadan,
9'unda ise 24 haftadan daha fazla idi.

Akut atak gegiren hastalarin 12’si izlem strecinde
FFA’daki sizintilarinin durmasi nedeniyle tedavi almaz-
ken, 38 hastaya medikal tedavi (non-selektif beta blo-
ker veya asetozolamid) verildi.? Dokuz hastaya ilk olarak
LFK tedavisi yapildi ve takiplerinde semptomlarin dizel-
mesi ile birlikte FFA" de sizintinin kayboldugu saptand..
Medikal tedavi uygulanan 31 hastada klinik dizelme
g6ruldi. FFA tetkiklerinde klinik dizelme gésteren tOm
hastalarda sizintinin kalmadigi veya belirgin azalma
gosterdigi gdzlenirken, yaokinmalarin devam ettigi ve se-
réz kalkikligin sebat ettigi hastalarda koroid gegirgenlik
bozuklugunun devam ettigi saptandi. Ug hastada sebat
eden sizinti yerine pigment epitelini uyaracak dozda LFK
tedavisi uygulandi. Bu hastalarin 2’sinde klinik dizelme
ile birlikte sizinti ortadan kalkarken, bir hastada izlem
stresinin 4. ayinda koroidal neovaskilarizasyon (KNV)
gelisimi saptandi.

Nuoks eden grupta 3 hastaya herhangi bir tedavi
uvygulanmadan semptomlari dizeldi ve FFA’ de sizinti
ortadan kalkh. Bu gruptaki 15 hastaya medikal tedavi
verildi, medikal tedavi alan 6 hastanin izlem sirecinde
klinik dizelme ve FFA’ de sizintinin kayboldugu saptand..
9 hastada medikal tedavi sonucunda (1.5-3 ay) klinik
olarak dizelme olmadi ve FFA’ de sebat eden sizinti

alanina ek olarak LFK yapildi. LFK yapilan tom hastalar-
da klinik iyilesme saglandi ve FFA tetkiklerinde sizintinin
kayboldugu gézlendi.

Kronik grupta 6 hastanin izlem sirelerinde herhangi
yeni bir hastalik alevlenmesi olmadi ve retinalan yahisik
kaldi. Bu hastalarda géz arka segmentinde gézlenen
kronik atrofik degisiklikler sekel olarak degerlendirildi
ve herhangi bir tedavi uygulanmadi. FFA incelemele-
rinde aktif sizinti ile birlikte serdz kalkikligin saptandig
11 hastaya medikal tedavi verildi. Medikal tedavi alan

Resim 3: Kronik santral seréz koryoretinopatili bir hastanin
cekilen floresein anjiyografisinde asadiya dogru dagilim
gosteren ve genis bir alani kaplayan pigment epitel atrofi
alanlari gérilmektedir.



Kronik Santral Seré6z Koryoretinopati

tal .

Kadin Erkek Ortalama Sag Géz Sol Géz Her lki G6z
Yas (yil)

Akut SSKR* 22 37 42.8 29 28 2
(%63) (%37) (%63) (24-62) (%49) (%48) (%3)
Nuks Eden SSKR 8 10 42.5 7 10 1
(%19) (%44) (%56) (31-58) (%38) (%56) (%6)
Kronik SSKR 10 7 45.2 4 4 9
(%18) (%59) (%41) (24-63) (%24) (%24) (%52)

*Santral seréz koryoretinopati

Tablo1: Calismaya dahil edilen Gg grubun dagilim yizdeleri, cinsiyet dagilimi, yas ortalamalari ve etkilenen gézlerin dagilimi.

Tedavisiz Medikal Lazer Ortalama Gérme KNVt

Izlem Tedavi  Fotokoagulasyon Keskinligi Gelisimi

Akut 12 38 12 0.9 1

SSKR* (%20) (%64) (%20) (0.4-1.0) (%1.7)

Nuks Eden 3 15 9 0.6 0
SSKR (%17) (%83) (%50) (0.4-1.0)

Kronik 6 11 5 0.45 3

SSKR (%35) (%65) (%29) 0 1-0 9) (%18)

* Santral seréz koryoretinopati / tKoroidal neovaskilarizasyon.

Tablo2: Calismaya dahil edilen G¢ grubun aldiklari tedaviler, takiplerinde élctlen en iyi Snellen gérme keskinligi ortalamasi ve

koroidal neovaskilarizsayon gelisim oranlari.

6 hastada klinik dizelme ile birlikte sizinti sonlanirken
yaokinmalar devam eden 5 hastaya sizintilarinin devam
etmesi nedeniyle ek olarak sizinti alanlarina LFK tedavisi
yapildi. Lazer fotokoagilasyon yapilanlarin 4’Gnde klinik
dizelme ile birlikte FFA" da sizinti sonlandi. Kronik SSKR
grubunda, 2’si LFK tedavisi olmus 3 hastada takiplerinin
6-7. aylarinda KNV gelisimi saptandi. Bu olgulara lazer
tedavisi dnerildi.

Hastalarin takipleri siresince uygulanan tOm teda-
vi yéntemleri sonrasinda &lgilen en iyi Snellen gérme
keskinlikleri ortalamasi ilk atak ile gelen hastalarda 0.9
(0.4-1.0), nuks atak gecirenlerde 0.6 (0.4-1.0), kronik
hastalarda 0.45 (0.1-0.9) olarak saptandi (Tablo 2).

TARTISMA

SSKR genellikle idiyopatik okUler bir bozukluktur.
Risk faktérleri olarak migren, depresyon, tip A kisilik,'
kemik iligi nakli,"" sigara kullanimi, stres varligi, kon-
trolsUz hipertansiyon, hamilelik, alerjik solunum sistemi
hastaliklari, antibiyotik kullanimi, alkol kullanimi,'? silde-
nafil sitrat kullanimi,'® sempatomimetik ajan kullanimi,™
testestoron kullanimi,'® sistemik steroid kullanimi etiyolo-
jide su¢glanmaktadir. Bouzas ve ark. SSKR olan hastalarin
yaklasik olarak %5'inde Cushing hastaliginin eglik ettigini

gostermiglerdir.’®'7 SSKR'nin diger yandan antifosfo-
lipid antikorlari varhg,'® retinitis pigmentoza,' sedef
hastaligi,?® endojen mineralokortikoid anormalligi,?' béb-
rek Usty bezi t0méri,?? kriyoglobulinemi,?® SLE,?* H. Py-
loriye bagli dispeptik yakinmalar 25?7 gibi rahatsizliklarla
sistemik iligkisi oldugu 6ngérilmistir. Hastalarin éyko-
leri alinirken ve tetkikleri yapilirken bu konulara dikkat
edilmesi gerekmektedir. Bizim calismamiza dahil edilen
hastalarin hikayelerinde etiyolojide rol alabilecek risk fak-
torleri olarak sadece stres, migren 8ykusu, alkol ve siga-
ra kullanimi saptanmistir. Anamnez alinirken hastalarin
kullandiklar sistemik ilaglarla ilgili detayh bilgi almak
gerekmektedir. Steroid tedavisi verilip verilmedigi mutla-
ka sorgulanmalidir. Steroidlerin nadir olmayarak tedavi
amagli olarak kullanildigr olgularda iyilesme gecikmekte
veya klinik tablo daha siddetli bir seyir géstermektedir.

Akut olgular genellikle tedavisiz birkac ay icin-
de dizelme géstermektedir. Olgularin takip sireleri
zarfinda %35-50 oraninda niksler gelismektedir.* Bi-
zim ¢aligmamizda akut olgularimiz serimizin %63'0n0
olusturmaktaydi. NUks olgulamizin orani ise %19 idi. Bu
oranin literatirden disitk olmasinin nedeni muhtemelen
olgu takip strelerinin uzun olmamasidir. Takip sireleri-
nin artmasi ile daha cok sayida niksin gelisecedi muhte-
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meldir. SSKR ile ilgili calismalarda kronik SSKR taniminin
nadiren kullanilmasi, bu olgularin niks eden gurupta
degerlendirilmis olmasi dikkat gekicidir. Calismalarimizda
kronik olgularinda ntks grubuna dahil edilmesiyle litera-
torle uyumlu oranlar ortaya cikmaktadir.

Hastalik, calismamizda da gérildigo gibi siklikla
genc-orta yas déneminde ortaya cikmaktadir. Akut
ve niks gruba giren hastalarimizin ortalaoma yaslar
acisindan farklilik yoktu (sirasiyla 42.8 ve 42.5 yil). Kro-
nik olgu grubu yas ortalamasi ise diger gruplara gére
biraz yuksekti (45.2). Akut ve niks grup olgularinda er-
keklerin daha siklikla etkilendigi gérilorken (sirasiyla E/
K=37/22 ve 10/8), kronik grupta kadinlarin orani daha
yuksekti (E/K=7/10). Akut ve nUks hastalarimizda bile-
teralite orani disUk olmasina karsin (sirasiyla 2/59 ve
1/18), kronik grupta hastalarin her iki gézlerinin etkilen-
me orani %50 'yi agmaktaydi. Bu bulgularimiz akut, niks
ve kronik SSKR'nin benzerliklerine karsin birbirlerinden
farkli demografik &zelliklerinin oldugunu géstermekte-
dir.

Hastalarimizin takipleri suresince akut grupta yer
alan 59 olgunun 43'Unde (%73) tedavisiz veya medikal
tedaviyle iyilesme gézlenirken, bu oran niks ve kronik
grupta sirasiyla %50 ve %70 idi. Serimizde lazer teda-
visi endikasyonu akut grup olgularda son derece nadir
olmasina karsin niks ve kronik grupta daha sik kondugu
dikkat ¢ekicidir. Bu tedavi yaklagiminin bazi calismalarda
yeni nUksleri engelledigi ve/veya seréz mayinin emilimi-
ni hizlandirdigr ifade edilmektedir.?8-3!' Son zamanlarda
SSKR tedavisinde &zellikle yaygin sizintilarin gézlendigi
gdzlerde fotodinamik tedavi ve transpupiller termoterapi

yontemleri ile bagarili sonuclar elde edildigi bildirilmek-
tedir.32-35

SSKR'nin serdz retinal kalkikliga neden olabilen
optik disk pitinden ve koroidal neovaskilarizasyon gibi
diger koroid ve retinada hastaliklarindan ayriimalidir.?
Ozellikle kiicik boyutlu KNV ayirici tanisinda bazen
gUclukler yasanabilir. Her iki durumda da néroretinal
ayrilma, retina pigment epitelinde ayrnlma, pigment
epitel degisikligi ve subretinal eksudasyon vardir. Prog-
noz ve tedavi farklidir. iSY anjiyografisi ve OCT ayirici
tanida yardimecidir. Diger yandan SSKR hastaligi sureci
icinde calismamizda da géroldigu gibi ézellikle kronik
grup olgularda KNV gelisimi izlenebilir. Bu komplikasyon
hastaligin dogal seyrinde gelisebilir. izlem siresince kro-
nik SSKR'li 3 olguda (%18) KNV gelisimi saptanirken, bu
komplikasyon akut SSKR'li sadece 1 olguda (%1.7) goz-
lendi. NUks eden olgularda KNV gelisimi tespit edilmedi.
Biri akut digerleri kronik grupta ele alinan olgularimizin
UcUnde bu komplikasyonun lazer tedavisi uygulanan géz-
lerde gelismis olmasi ilgingtir. Pigment epitel bozuklugu
gosteren goézlerde lazer fotokoagulasyon uygulamasinin
KNV gelisimini tetiklemis olabilecegini dugsindirmektedir.
Ozellikle kronik olgularda bu komplikasyonun daha
yaygin oldugu dikkat cekicidir. Hastalar bu komplikas-
yonun erken belirtileri konusunda mutlaka uvyarimali ve
dizenli kontrolleri yapilmahdir.

Akut ve niks SSKR olgularinda fovea etkilenme-

dikce prognoz genellikle iyidir. NUks olgularda akut
grup olgularina gére diugik olabilmektedir. Kronik SSKR
olgularinda ise nikslerin daha sik gérilmesi, koroid bo-
zukluk alanlarinin genig bir alana yayilmasi ve geligebilen
KNV gibi ciddi komplikasyonlar nedeniyle gérme prog-
nozu diger iki gruba gére daha kéti olmaktadir.3435

Sonug olarak patogenezinde koroid kapiller agda
dolum zamaninda gecikme ile karakterize kronik SSKR,3¢
ilk atak ve niks SSKR’den farkli olarak daha ileri yaslarda
ortaya cikmakta, daha yiksek oranda her iki gézU etkile-
mekte ve tedaviye daha disik oranda olumlu yanit ver-
mektedir. Bu hastalarda patoloji daha genis bir retinako-
roidal alanda etkilesim géstermektedir. Klinik seyir olarak
hastalarda yogun gérsel yakinmalar ortaya ¢ikabilmekte
ve dzellikle KNV gibi gérsel prognozu etkileyen kompli-
kasyonlar daha sik gelisebilmektedir. Kronik SSKR, ben-
zer dzelliklerine kargin, genel SSKR'dan klinik gérinim,
tedavi yaklagim ve prognozu agisindan farkliliklar géste-
ren bir klinik antite olarak degerlendirilmelidir.
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