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SANTRAL SEROZ KORIORETINOPATI

Giiven¢ TOPRAK1

GIRIS

Makiilada ya da retinanin diger bolgelerinde ser6z dekolmani ile ortaya gikar. Re-
tina katmanlar1 arasinda sivi birikimi ile karakterizedir. Retina pigment epiteli
(RPE) diger katmanlardan ayrilir. Etiyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte bu
swv1 kagaginin alttaki koroidal tabakadan gelistigi diisiiniilmektedir. Genelde te-
davi gerektirmeden geriler. Hastalarin ¢ogu gormede azalma ve sekil bozuklugu
ile bagvuran geng erkek hastalardir. Santral seroz korioretinopatide (SSKR) ¢ogu
zaman s1zint1 belirli bir alanla sinirls, lokal kagaklar seklinde goriiliir.

Hastaligin farkli tanimlamalar1 yapilmis olup, bu farkliliklar hastaligin eti-
yo-patogenezinin tam olarak agiklanamamasindan ileri gelmektedir. Ilk olarak
Albert von Graefe tarafindan tarif edilmistir. Bu hastalik icin ilk olarak tekrar-
layan santral retinit ifadesi kullanilmistir (Graefe, 1886:1). SSKR terimi ise Gass
tarafindan 1967de kullanilmistir. Makiilanin gérme azligina neden olan 6nemli
hastaliklarindan biridir (Gass ve Donald M. 1973:2).

EPIDEMIYOLOJI

SSKR siklikla erkeklerde goriiliir. Bayanlarda erkeklere oranla daha az oldugu
yapilan klinik ¢aligmalarda saptanmistir. Hastalarin yaklagik %70-85’ini erkek
hastalar olusturmaktadir. En sik 40-45 yas araliginda goriiliir. Insidansi erkekler-
de 10.000 ‘de 1, bayanlarda ise yaklasik 50.000de 1 olarak saptanmustir (Gilbert
vd., 1984:3). Genel olarak da retina hastaliklar1 icerisinde insidansinin %5 oldugu
disiintilmektedir. Bayan hastalarda daha ileri yaslarda ortaya ¢ikabilir ve daha
sik niiks goriilebilir. Genelde tek tarafli olarak baslar, daha sonra bilateral olarak
seyredebilir. Bilateral tutulumun yaklasik %40 oldugu diisiiniilmektedir. Bilateral
tutulan olgular siklikla kronik seyretmektedir (Klein vd., 1974:4).

RiISK FAKTORLERI

Bilinen 6n 6nemli risk faktorleri stres ve A-tipi kisiliktir. Hayatin belirli bir done-
minde yogun kayg1 ve stres yasamis olmalar1 hastalarin oykiilerinde siklikla yer
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almaktadir. Tip A kisilik 6zelligine bagli olarak hastalarin bu dénemlerle basa ¢ik-
masi gliclesmekte ve hormon diizeylerinde belirgin degisiklikler gozlenmektedir.
Hastalarin ¢ogunda artmis kortizol seviyesi dikkat ¢ekmektedir. Ayni1 zamanda
bu hastalarda minerolokortikoid hormon diizeylerinde de artis saptanmuistir (Jain
vd., 1966:5).

Serum kortizol diizeyinin artmasina neden olan hastaliklarda SSKR gelisimi-
nin daha fazla goriildiigii ve disaridan eksojen olarak glukokortikoid tedavisi ali-
nan hastaliklarda da bu durumun siklikla gelistigi saptanmistir (Jain vd., 1966:5).

Gebelerde, gebelik siirecinde bazal kortizol diizeyleri yiikselmekte ve buna
bagli olarak gebeligin son donemlerinde SSKR siklig1 artmaktadir (Gass vd.,
1991:6).

Kollajen doku hastaliklarinda SSKR insidansi yiiksek bulunmakla birlikte bu
durumun kullanilan steroid tedavisine bagli gelisebilecegine de dikkat ¢ekilmistir
(Eckstein vd., 1993:7).

Sigara ve alkol gibi aliskanlig1 olan hastalarda da SSKR daha sik goriilmektedir.
Bu durumun sigaranin vazokonstriiksiyona neden olup, koroidal dolagim tizerine
etkisinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir (Yoshioka vd., 1991:8).

Anti-allerjen ilag kullanimi, aile oykiisti, antibiyotikler ve anti-depresan ilag
kullanimimin da SSKR igin risk faktorii oldugu bilinmektedir (Yoshioka vd.,
1991:8).

Ayrica hipertansiyon ve kardiovaskiiler hastaliklarin Tip A kisilik yapisi ile ya-

kin iliskisinden dolay1, bu hastalarda da artmis SSKR insidans1 mevcuttur (Yap,
vd., 1996:9).

PATOLOJi

Hastaligin etiyo-patogenezi kesin olarak aydinlatilamamistir. Bu konuda birkag
mekanizma One siirillmiistiir. Temel olarak koroid damarlar: ile RPE arasindaki
vaskiiler gegirgenlik dengesi bozulmakta ve retina katmanlari arasina s1zint1 mey-
dana gelmektedir. Goriintiileme yontemlerinin katkisi ile asil patolojinin koroidal
dolagimin artmasi ve buna sekonder vaskiiler gegirkenlik artis1 oldugu diisiiniil-
mektedir. Bazi galigmalarda RPE’nin transport fonksiyonunun bozulmasinin da
bu durumu kolaylastirdig: savunulmustur (Yu, vd., 2011:10). Optik Koherens To-
mografide (OCT) SSKR hastalarinda bilateral koroid kalinliginda artis saptan-
masl, Indocianin Green Anjiografide (ICGA) korodial kagaklarin gozlenebilmesi
SSKRde esas patogenezin koroidal dolasimdan kaynaklandig: tizerinde durulma-
sina neden olmustur (Inoune, vd., 2010:11).

Bagka ¢alismalarda ise SSKRnin stres ve A tipi kisilik yapisina bagli olarak
gelistigi ifade edilmistir. Bu hastalarda serum kortizol seviyelerinde anlamli artis
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oldugu gozlenmistir. Bu durumun da koroidal dolasimda daha fazla siv1 tutulu-
muna ve hidrostatik basing artigina neden olabilecegini ve buna bagli olarak re-
tina katmanlari arasina sivi kacag gelisebilecegi diisiiniilmektedir (Daruich, vd.,
2015:12).

Bir diger mekanizma olarak da; strese sekonder adrenerjik uyarinin artmasina
bagl koroidal dolasimda ve koriokapillaris seviyesinde vazokonstriikyon gelistigi
ve buna bagli olarak vendz doniisiin azalarak konjesyona neden oldugu ifade edil-
mistir. Konjesyona bagli vaskiiler alan disinda kagak olabilecegi savunulmustur
(Nagayoshi, vd., 1971:13).

Patogenezde bir¢ok etken 6ne stiriilse de SSKR gelisiminde en 6nemli etkenin
glukokortikoid seviyelerinde artis oldugu yaygin olarak savunulmaktadir. Gluko-
kortikoid’lerin bunu birkag farkli mekanizma ile yapabilecegi soylenmistir. Bun-
larin en 6nemlisi, Nitrik oksit saliniminda artis yaparak venoz dilatasyon etkisi
ile bu duruma katk: saglamasidir. Koroid tabakasinda venéz dilatasyon oldugu
goriintillenme yontemleri ile gosterilebilmektedir. [CGAda SSKR hastalarinda
vendz dilastayon gozlenmektedir. Bu da vaskiiler konjesyona ve bu bolgede kan
akiminin yavaslamasina ve vaskiiler gegirgenlik artisina neden olmaktadir (Gu-
yer, vd.1995:14).

Bir diger ¢alismada ise koroidal-vaskiiler etkenlerin yani sira koroid-retina
arasinda kan retina bariyerinin etkisi ve bu yapinin SSKR hastalarinda bozuldugu
tizerinde durulmaktadir. Bu yapinin ve RPEnin transport mekanizmasindaki bo-
zulmanin gevresel ve genetik faktorlerin etkisi ile oldugu diisiiniilmektedir. Boy-
lece Stres ve Tip A kisiligi olan her hasta SSKR gelismeme nedenin bu durumdan
kaynaklanabilecegi diisintilmektedir (Marmor, vd., 1988:15).

HASTALIGIM SEYRI

Hastalar genellikle gorme azlig1 sikayeti ile klinige bagvurmaktadir. Gérmede or-
tada derecede etkilenme olmakla birlikte, metamorfopsi, sekil bozuklugu da gelis-
mistir. Bazi hastalarda skotom gelisebilmektedir. Retinanin 6ne dogru eleve olma-
sindan kaynakli hipermetropi gozlenebilir. Hastalarda renkli gormede azalma ve
kontrast kayb1 gelisebilir. Hastalarin ¢ogunda bu bulgular geri dontisiimlii olmak
ile birlikte tedaviye iyi yanit verirler. Baz1 hastalarda renkli gormede azalma kalic1
olabilmektedir.

Akut evrede norosensoriyel retina dekolmani gelisir. Retina arkadaki retina
pigment epitel tabakasindan ayrilmistir. Bu alanda koroid kaynakli sizint1 gelis-
mistir, sar1-gri renkli deposit birikimi de goriilebilir. SSKR hastalarinda retinal
degisikler oftalmoskopik muayene ile gozlenebilse de asil tan1 OCT ve Fundus
Fluoresein Anjiografi (FFA) gibi goriintiileme yontemleri ile konulur.
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Hastalik gogu zaman tek tarafli ve kisa siireli goriilse de bazi hastalarda her iki
g6z de etkilenebilmektedir. Bilateral tutulum gozlenen hastalarda kronik SSKR
gelisimine daha sik rastlanir. Hastaligin 6 aydan uzun siirmesi durumunda kronik
SSKR ifadesi kullanilabilir. Bu hastalarda retina pigment epitelinde atrofi ve su-
bepitelyal deposit birikimi daha sik gelismektedir. SSKRde Koroidal Neovaskiiler
Membran (KNVM) gelisimi ¢ok az gozlenmesine ragmen, siklikla kronik SSKR
zemininde KNVM gelisebilir. Bu hastalar tedaviye yanit ve gorsel prognoz agisin-
dan kot klinige sahiptir (Kim, vd., 2011:16).

GORUNTULEME YONTEMLERI

SSKRde goriintiileme olarak, OCT, FFA, ICGA ve Fundus Otofloresans yontem-
leri (FOF) kullanilmaktadir. En sik kullanilan goriintilleme yontemi OCTdir.
OCTde norosensoriyel retina tabakasi ile RPE arasindaki ayrisma ¢ok net olarak
izlenmekle birlikte, bu ayrisma testere disi goriinii sekline gozlenebilir. OCT, in-
vaziv olmayan, diger tani yontemlerine kiyasla daha hizli tan1 imkani ve klinik
aktivasyon degerlendirme olanag sagladigi i¢in en hizli ve yaygin kullanilan tani
yontemidir. OCT'de koroidal kalinlagsma olmasi1 da SSKR agisindan 6nemli bir
bulgudur ve SSKR gelismeyen g6zde de siklikla koroid kalinliginda artma s6z ko-
nusudur. SSKRde OCT'de PED gelisimi, subretinal siv1 kagag1 ve KNVM gelisimi
izlenebilir (Sawa, vd., 2005:17).

FFA, tanida ¢ogu zaman kagak oldugunda etkin bir goriintiileme sansi saglar.
Retinada gelisen deposit birikintilerine bagli FEA'nin etkinligi azalabilir. FFAda
SSKRde gelisen giderek artan sizintilar, miirekkep lekesi ya da tiiten baca duma-
nina benzer bir sizint1 sekli ile izlenebilir.

FOFda akut gelisen olgularda hiperotofloresans goriintiilenme izlenmesine
karsin hastaligin ilerleyen sathalarinda ve kronik SSKRde, retinada gelisen depo-
sit birikimine bagli hipootofloresans alanlar izlenebilmektedir. FOF akut, kronik
SSKR ayrimi yapilmasinda yardimcidir. Kronik SSKR vakalarinda lipofuscin de-
polanmasina bagli hipootofloresans alanlar mevcuttur.

ICGA, Pigment Epitel Dekolmaninin (PED) ayirici tanisinda yardimcidir.
KNVM'ye sekonder gelisen PED ile SSKR zemininde gelisen PED’ler ICGAda
farkl1 6zellikler gostermektedir. SSKR zemininde gelisen olgularda basta boyan-
ma artig1 olmasina karsin KNVM zemininde gelisenlerde boyanma izlenmez. Ko-
roidal gegirgenlik artisina bagli olarak fokal hiperfloresans artis1 FFA ile uyumlu
olarak gozlenebilir. FFA ve ICGA fotodinamik tedavi (FDT) igin 6nem arz etmek-
tedir. FFA ve ICGAda goriilen sizinti alanlarina FDT uygulamast yapilir (Chan,
vd., 2003:18).
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TEDAVISi

SSKR’nin etiyo-patogenzinde artmis kortizol seviyenin rolii bityiiktiir. Bu artisin
en 6nemli nedeninin stres ve A tipi kisilik oldugu bilinmektedir. SSKR hastalar1-
nin bir¢ogunda hastalik kisa zaman sonra gerilemekte ve gorme diizeylerinde ar-
tig goriilmektedir. Bu nedenle SSKR'nin tedavisinde en 6nemli basamagin yasam
tarzi degisikligi ve hastaliga sebep olan etmenlerin azaltilmasi ya da ortadan kal-
dirilmasi ile birlikte konservatif tedavi yaklagimi oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar
arasinda; sigara ve alkol tiiketiminin azaltilmasi, stresin en aza indirilmesi, alinan
kafein miktarinin azaltilmasi, istirahat ya da tatil 6nerilmesi gibi yogun ve stresli
ortamlardan kaginilmasi sayilabilir. Bu yaklasim ile hastalarin ¢ogunda 6-8 hafta
icerisinde SSKR'nin geriledigi gozlenmektedir (Klein, vd., 1974:19).

Hastalarin ¢ok az bir kisminda ise SSKR kronik bir siirece girmekte ve kotii
gorsel sonuglar ile seyretmektedir. Bu durumda hastalara uygulanabilen medikal
ve fotodinamik tedavi secenekleri mevcuttur (Pikkel, vd., 2002:20).

Medikal tedavide siklikla Asetozolamid kullanilmaktadir. Asetozolamid bir
diiiretik ajan olmakla birlikte RPE'nin pompa fonksiyonu iizerine olumlu etkile-
ri mevcuttur. Koroidal dolasimda vaskiiler yiikii azalarak subretinal alandan siv1
cekilmesine katkida bulunur. En 6nemli yan etkisi potasyum disiikligiine neden
olmasidir. Asetozolamid tedavisi uygulanan hastalarda serum potasyum diizeyle-
ri kontrol edilmeli, gerekirse tedaviye potasyum ilavesi yapilmalidir (Caporossi,
vd., 2010:21).

Asetozolamid gibi diger bir diiiretik grubu olan aldosteron reseptér antago-
nistleri de son zamanlarda klinik kullanima girmistir. Kronik ve direngli subre-
tinal siv1 varliginda kullanilabilecegi yapilan ¢aligmalarda 6nerilmektedir. Aldos-
teron reseptdr antagonistlerinin 6nemli yan etkilerinden biri hiperpotasemidir.
Tedavi uygulanan hastalarda serum potasyum diizeyleri takip edilmelidir (Chat-
ziralli, vd., 2018:22).

Artmuis stres ve zorlu yasam kosullarinda adrenerjik aktivasyon gortilmekte-
dir. Bu adrenerjik artisin, ayn1 zamanda SSKR'nin gelisimine zemin hazirladig:
diisiiniilmektedir. Bu nedenle SSKR hastalarinda alfa ve beta adrenerjik reseptor
blokaji yapan ila¢g kullanimi da 6nerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda beta blokaj
saglayan metoprolol kullaniminin SSKR tedavisine olumlu etkilerinin oldugu
gosterilmigtir. Bagka bir caligmada ise alfa blokajin beta blokaja iistiin oldugu dii-
stiniilse de alfa blokajin dezavantajlarindan dolay1 klinik kullanimi pratikte ¢ok
saglanamamuigstir (Avci, vd., 1993:23).

Serum Kkortizol seviyesinin azaltilmas1 amaglanan hedeflerden biridir ve bu
nedenle hastalarin glukokortikoid kullanimi varsa kesilmesi 6nerilmektedir. Ayni
zamanda anti-depresan ila¢ kullaniminin da serum kortizol seviyesini azaltarak
SSKR tedavisinde etkin olabilecegi diisiiniilmektedir (Van Rijssen, vd., 2019:24).
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Bazi olgu serilerinde intravitreal anti- VEGF ler SSKR tedavisinde denenmistir.
Bu caligmalarda yeterli kanit diizeyine ulasilamamistir. SSKR hastalarinda VEGF
diizeyi yiiksek saptanmamigtir. SSKR tedavisinde anti-VEGF ajanlarin klinik kul-
lanimi yaygin degildir (Seong, vd., 2009:25).

Lazer tedavisi, kronik ve tedaviye direngli vakalarda denenmis olup, gorme
keskinligi tizerine anlamli bir artis saglamamuistir. Anatomik olarak PED gelisimi-
ni 6nlenmesine karsin lazer uygulanan alanlarda KNVM gelisme riski yiiksektir.
Bu nedenle lazer tedavisi SSKRde yaygin olarak uygulanmaz. Lazer uygulana-
cak vakalarda ise diisitk enerjili mikropuls lazer uygulamasi 6nerilir (Leaver, vd.,
1979:26).

Medikal tedaviye yanitsiz ve kronik SSKR vakalar1 6n planda olmak tizere, FDT
tedavisi son zamanlarda SSKR tedavisinde etkin olarak kullanilmaktadir. FDT te-
davisi, ICGA yardimu ile yapilabilmektedir. Hastalara vertoporfirin uygulamasi
yapilmaktadir. Yitksek doz vertoporfirin uygulamas: ile diisitk doz vertoporfirin
uygulamasi arasinda etkinlik olarak anlamli bir fark saptanamamakla birlikte, dii-
siik doz uygulamasinda vertoporfirinin retina tizerine daha az toksik etkisinden
dolay1 genellikle hastalara, diisitk doz vertoporfirin uygulamasi 6nerilmektedir
(Chan, vd., 2008a:27). Yapilan ¢aligmalarda medikal tedaviye yanitsiz vakalarda
FDT tedavisi sonrasinda gorme keskinliginde artma ve SSKRnin klinik bulgula-
rinda anlamli olarak gerileme saglandig1 gézlenmistir. Direngli SSKR vakalarinda
en etkin tedavinin, FDT tedavisi oldugu disiiniilmektedir (Chan, vd., 2008b:28).
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