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SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI

Sebile COMCALI

GIRIS
Santral Ser6z Koryoretinopati (SSKR), primer olarak 30-60 yas aras: erkekleri
etkileyen santral gorme kaybinin en yaygin nedenlerinden biridir (1). Retina

pigment epiteli (RPE) ile fotoreseptor tabaka arasinda sivi birikmesi sonucu
norosensoriyel tabakanin lokalize ser6z dekolmani ile karakterizedir (2).

Epidemiyoloji

Insidans1 erkeklerde 10/100.000, kadinlarda 1.7/100.000 olarak bildirilmistir
(3). En sik 3. ve 4. dekadda goriilmekle beraber, kronik vakalar ortalama 50 yas
civar1 olmak {izere daha ileri yaglarda goriiliir. Literatiirde bildirilen en erken
yas 7, en geg yas ise 83 olup, pik prevelansi 45 yastir ve erkeklerde 6 kat daha
sik goriilir (4,5,6). Sar1 irkta gorece daha siktir, ailesel yatkinlik olabilir ve %90
oraninda tek taraflidir. Kronik olgular siklikla bilateral ve ¢ok odakl: olabilmek-
tedir. Bilateralite %14-40 oraninda bildirilmistir (7,8).

Risk Faktorleri

Sistemik yolla alinan eksojen steroidler (oral, intravenoz, intranasal, intravitre-
al, epidural, intraartikiiler) ve Cushing sendromu gibi endojen steroid artiglar
en Onemli risk faktoradiir.

A tipi kisilik o6zelligi ve psikofarmakolojik medikasyon kullanimi, gebelik,
otoimmun hastaliklar, hipertansiyon, uyku bozuklugu, helicobacter pylori en-
feksiyonu da diger olasi risk faktorleridir (9).
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Patofizyoloji

Tam olarak anlagilamamuistir. Giincel hipotez aldosteron / mineralokortikoid re-
septor yolaginin glukokortikoidlerle aktivasyonu sonucu koroid damarlarinda
vazodilatasyon ve permeabilite artisi, retina pigment epiteli bariyer ve pompa
fonksiyonunun bozulmasidir. Koroidal boslukta artan onkotik basing ve RPE
pompa fonksiyonunun bozulmasi sonucu subretinal alanda siv1 birikir (10).
SSKR pakikoroid spektrumu bir hastaliktir. Bu spektrumda dilate dis koroidal
venler, artmis koroidal vaskiiler permeabilite, i¢ koroid tabakalarinda atrofi, ko-
roid kalinhiginda difftiz veya fokal artis gibi 6zellikler mevcuttur (11). Subretinal
alanda biriken siv1 fotoreseptorlerin disfonksiyonuna ve sonugta gorme bozuk-
luguna yol agmaktadir (12).

Bulgular

Tipik prezentasyonu santral gorme kaybi, santral skotom, mikropsi ve meta-
morfopsidir (13). Bunlarin diginda goriilebilecek diger bulgular ise:

« Bulanik gorme

+ Refraksiyon muayenesinde hipermetropi gelismesi ve artmasi
+ Renkli gorme bozukluklar1

« Karanlik adaptasyonunda bozulma

 Kontrast duyarlilikta azalma

o Gorme alaninda skotomlar’ dir (14,15).

Klinik Siniflandirma

Klinik siniflandirma noronsensoryel dekolman stiresi ve seyrine gore yapilmak-
tadir (1,6):

Akut SSKR

Semptomlarin baglangicindan sonra 4 ay iginde iyi bir gérme prognozu ile dii-
zelen formdur, bir veya birkag fokal sizint1 ve buna bagli olusan norosensoryel
dekolman ve RPE degisikligi (az sayida) ile bulgu verir.

Kronik SSKR

Yaygin RPE dekompanzasyonu ile seyreden formdur. 4-6 aydan uzun siiren
ve ¢ok sayida sizint1 odag1 ve daha biiyiik ama kabarikligi daha az sensoryel
dekolman goriiliir. Baz1 vakalarda ataklarin veya uzun siiren subretinal sivinin
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sonucu olarak yer¢ekimi etkisiyle asagi dogru RPE atrofik trakt: uzanir (Ooze
bulgusu). Ser6z sivinin yer degistirmesi sonucunda alt yarida biilloz retina de-
kolmani goriilebilir.

Diger Alt Kategoriler
« Persistan SSKR: Subretinal sivinin 4 aydan uzun sebat ettigi form

o Rekiirren SSKR: Akut hastalik rezoliisyonundan sonra yeni bir akut epi-
zodun goriilmesi

o Inaktif SSKR: Gegirilmis ve diizelmis akut SSKR dykiisiiniin olmasi ve
seroOz retina dekolmaninin olmamasi

Tek bir akut SSKR atag1 sonrasinda ¢ok sayida norosensoryel dekolman niik-
sii ile veya kronik subretinal siv1 ile sonuglanabilir. Niiks gelistiginde subretinal
siv1 birikimi ilk ataktan sonraki 12 ay i¢inde olgularin %30-50’sinde ortaya ¢i1-
kabilir ve kendiliginden tekrar diizelebilir. Nérosensoryel dekolmanin vakala-
rin %15-50’sinde tekrarladigini bildiren uzun takip stireli ¢aliymalar mevcuttur
(7,16).

Fotoreseptor dis segmentteki hasarin derecesi ne kadar fazla ise semptomlar
da o oranda ciddi olabilmektedir. Kronik SSKRde sekonder koroidal neovaskii-
ler membran (KNVM) gelisimi orani %2- 10dur.KNVM ve kistoid dejeneresans
gibi kroniklesme bulgular1 gormeyi ciddi diizeyde etkileyebilir. Makiila disinda
tutulumu olan kronik olgular rutin muayene sirasinda tesadiifen saptanabilir.

SSKRde hastaligin siiresi uzadikga subretinal materyal varlig1 artabilir.Sik-
likla bu depozitler nérosensoriyel dekolman sonucunda fotoreseptorlerin dis
segmentlerinin fagozitozu sonucu olusan materyaldir. Diger nedenler ise kor-
yokapillaristen sizan plazma proteinleri, enflamatuar debris ve tip 1 membran-
lardan kaynaklanan lipid eksiidasyonuna bagl olabilir.

Fundus muayenesinde kronik SSKR olgularinda RPEde diizensizlik (fokal /
yaygin ), pigment epitel dekolmani ve atrofi alanlar gériilebilmektedir. Nadiren
yogun siv1 sizintisina sekonder eksiidatif dekolmanla seyreden biilloz SSKR ge-
lisebilir (17).

Tani Yontemleri

SSKR tanist ve takibi i¢in multi-modal goriintiileme yontemleri kullanilir (1).
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Fundus Floresein Anjiyografi (FFA)

Akut SSKRde FFA' da RPE defektindeki hiperfloresan noktadan zamanla yukar:
dogru yiikselen sigara dumani (smokestack) veya tiiten baca paterni, en sik ola-
rak da erken fazda beliren noktasal sizintinin yavas yavas simetrik bir bi¢cimde
tiim yonlere yayilmasi seklinde miirekkep lekesi (ink-blot) paterni tipiktir. Fo-
kal kacaklar nazal ve tist makiilada daha siktir (18) (Sekil 1).

Kronik SSKR’ de uzun siiren subretinal sivi genis alanlarda RPE atrofisine
neden olur. Bu da yaygin pencere defekti tarzinda hiperfloresansa veya ge¢ do-
nemde diffiiz sizintrya neden olur. Cok sayida fokal boya sizintis1 ve graniiler
boya paterni olusur (19).

Sekil 1. FFAda sag gozde makiila alt temporalde, sol gozde iist nazalde birkag odaktan
sizintiya ait hiperfloresans izlenmekte

indosiyanin Yesili Anjiyografisi (ISYA)

Akut SSKR tanist i¢in gerekli degildir. ISYAda FFAdaki bulgulardan ¢ok daha
fazla ve yaygin bir tutulum goriiliir. Erken fazlarda koryokapillaris ve damarla-
rin dolumunda gecikme, orta fazlarda biiyiik koroid damarlarinin dilatasyonu
ve permeabilite artisin1 gosteren lekeli tarzda boya sizintisi izlenir. Ayni zaman-
da yakinmasi olmayan diger gozde dilate koroid damarlari ve permeabilite artis:
goriilebilir (20).

Fundus Otofloresans (FAF)

Akut donemde kagak bolgesine uyan alanda ve dekolman bolgesinde subretinal
stvinin blokajina bagli hipo-otofloresans goriilmektedir (21).
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Kronik SSKR de ise kronik RPE hasar1 ve fotoreseptor hasarini gosteren hi-
per-otofloresans goriilmektedir ($ekil 2). Sivinin persistansi ge¢ donemde ma-
kiiladan veya optik diskten alt perifere dogru uzanan ve su yolu olarak tanimla-
nan hiper ve hipootofloresansa neden olur. Bu bulgular RPE'nin kismen ya da
tamamen atrofik olup olmamasina gore belirlenir (22).

Optik Koherens Tomografi (OKT)

Tanida ve takipte olduk¢a 6nemli non-invaziv bir tetkiktir. Nérosensoriyel re-
tina dekolmani, RPE dekolmani, fotoreseptor dis segmentlerinde kalinlagsma,
noérosensoryel retinanin posterior yiizeyinde dipping, pigment epitel dekolma-
ninin kenarinda veya i¢inde RPE defektleri goriilebilmektedir. EDI (Enhanced
Depth Imaging) OKTde koroidin kalinlig1 gésterilmis olup, asemptomatik di-
ger gozde de koroid kalindir (23,24).

Sekil 2. Sol gozde fotoreseptor hasarini gosteren hiperotofloresans, sag fundus fotogra-
finda belirgin olmayan ancak FAFta alt arkada izlenen hiperotofloresans

Kronik dénemde seréz makiila dekolman yiiksekligi daha diisiiktiir ve foto-
reseptor dis segment uzantilarinda (firgamsi kenar) atrofi ve kayip goriiliir (Se-
kil 3). Geg evrede elipsoid zon ve RPE de atrofi gelisir. Intraretinal, subretinal ve
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intrakoroidal hiperreflektif noktalar daha fazladir.Kronik olgularda Haller ta-
bakasinda total genislemeler saptanir. Koryokapillaris ve Sattler tabakasi incelir.
Uzun siiren bazi olgularda OKT'de intraretinal skizis ve kistler olusabilir (25).

Sekil 3. OKT de subretinal siv1 ve firgamsi kenar goriiniimii

Optik Koherens Tomografi Anjiografi (OKTA)

Akut dénemde tanida mutlak gerekli degildir. Subretinal sivinin karsilik geldigi
bolgede golge artefakt: veya koroid hipoperfiizyonu seklinde goriilebilir (26).
Serdz makiila dekolmaninin yiiksekligi sinyal alinmasini engelleyebilir. Erken
donemde KNVM saptanmasinda degerlidir.

AYIRICI TANI
Ayirici tanida retina veya RPE dekolmanina yol agabilecek diger nedenler dii-
stintilmelidir:
« Koroidal vaskiiler hastaliklar (KNVM, Polipoidal koroidal vaskiilopati,
Koroidit ve koroidal tiimorler)

o Inflamatuar Hastaliklar (Vogt-Koyanagi- Harada Hastaligi, Posterior
Uveit ve Sklerit, Beyaz nokta Sendromlari)

o Retinal vaskiiler Hastaliklar (Diabetik makiiler 6dem, Ven Dalcik okliiz-
yonlari, Makiiler Telenjiektaziler, Hipertansif koroidopati)

 Diger (Optik Pit, Uveal effiizyon sendromu...) (27).
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TEDAVi

Kendiliginden diizelebildiginden ve iyi prognozlu dogal seyri nedeniyle akut
donemde gozlem disinda tedavi 6nerilmemektedir (16). Bu dénemde risk fak-
torleri varsa ona yonelik 6nlemler alinmadir. Steroid kullanimi sorgulanmal,
kesilmeli veya azaltilmali, A tipi kisilik olan hastalarda strese yonelik tedaviler
degerlendirilmelidir.

Kronik SSKRde en uygun tedavi ve zamanlama tartismalidir. Semptomlarin
ve bulgularin 4 ay ve tizerinde devam ettigi kronik, tekrarlayict SSKR hastala-
rinda tedavi 6nerilmektedir. Tedavinin amaci gorme keskinligini korumak ve
artirmak, subretinal sivinin emilimini hizlandirmak, niiksleri ve progresyonu
onlemektir (1,16).

Tedavi Secenekleri
Laser Tedavisi

FFAda saptanan ekstrafoveal sizinti noktalarinin konvansiyonel argon lazerle
kapatilmasi sonucu sizintinin ortadan kaldirilmasi ve RPE pompa fonksiyonu-
nun uyarilarak dis kan-retina bariyerinin saglamlastirilmas: hedeflenmektedir
(28). 4 aydan uzun siiren sensoryel dekolmanin oldugu makiiladan 500 mikron
uzakta olan sizintilara 6nerilmektedir. Yapilan randomize, prospektif, bir ¢alis-
mada, direkt argon lazer ile tedavi edilen hastalarda niiks gozlenmezken, sham
ve indirekt lazer fotokoagulasyon yapilanlarda niiks %34 olarak bulunmustur
(29). Termal lazer ile komplikasyon orani diisiiktiir, KNVM ve parasantral sko-
tom, subretinal fibrozis ve fovea distorsiyonu gelisimi goriilebilmektedir (16,25).

Fotodinamik Tedavi (FDT)

ISYAde plak veya hot spot tarzinda sizdiran alanlara koroidal hiperpermeabiliteyi
azaltarak ve RPE seviyesinde kan-retina bariyerini gili¢lendirerek etki eder, sub-
retinal sivinin rezoliisyonunu sagladigi, rekiirrensi azalttigi gosterilmistir (30).
Standart FDT’nin (6 mg/m2 verteporfin, 50 J/cm2 siddetinde lazer, 83 saniye
stire) koryokapillaris iskemisi, jukstafoveal KNVM, RPE atrofisi gibi yan etkileri
nedeniyle diisitk dozda veya diisiik akimda (fluence) tedavi parametreleri modi-
tiye edilmistir. Bunlar diisiik- fluence FDT (6 mg/m2 verteporfin, 25 J/cm2 sidde-
tinde laser, 83 saniye ), yar1- doz FDT (3 mg/m2 verteporfin, 50 J/cm2 siddetinde
lazer, 83 saniye) ve yari- siire FDT (6mg/m2 verteporfin, 25 J/cm2 siddetinde
lazer, 42 saniye) uygulamalaridir. SSKR tedavisinde yar1 doz veya diisiik-fluence
FDT etkinligi ve giivenilirligi kanitlanmis 6nemli bir tedavi segenegidir (1).
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Mineralokortikoid Reseptor (MR) Antagonistleri

MRnin asir1 stimiilasyonu SSKR’ye benzer patolojiye yol acabilecegi gosterilmis
olup etyopatogenezde 6nemli bir faktordiir.Bu amagla MR reseptor antagonist-
leri olan Spiranolakton veya Epleronone oral verilmektedir. Epleronone ¢esitli
galigmalarda kronik donemde iimit verici bir tedavi segenegi olarak degerlendi-
rilirken, bazi calismalarda da farkli tedavi sonuglarinin olmasi, doz ve uygulama
siiresinin degiskenlik gostermesi nedeniyle bu tedavinin etkinliginin kanitlan-
mast i¢in prospektif, randomize, kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir (28).

Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Az sayida klinik ¢aligma mevcuttur. 250 mg oral asetozolamid ile nepafenac
9%0.1 goz damlas1 kombinasyonu sonucu kontrollere gore santral makiila kalin-
liginda azalmanin daha hizli oldugu gésterilmis, ancak sonug gorme keskinligi
ve niiks oraninda farklilik izlenmemistir (31).

Anti-VEGF Ajanlar

Akut donemde tedavide yeri yoktur. 266 gozii iceren bir meta- analizde, akut
vakalarda gozlem grubuna kiyasla anatomik ve fonksiyonel agidan fark bulun-
mazken, kronik donemde santral makiila kalinliginda anlamli azalma oldugu,
ancak sonug gorme keskinliginde anlaml fark gozlenmedigi bildirilmistir (32).

Esik alt1 Mikropulse Laser (EML)

Esik alt1 laserler diisiik enerji ve ¢ok kisa siirelerle tekrarlayan atimlarla doku
nekrozu yapmaksizin retinal hipertermi yapar. Sadece RPE hiicrelerine etki et-
tigi i¢in fovea altindaki kagaklarda da uygulanabilir. Makulaya da uygulanabilir
ve tekrarlanabilir olmas1 da avantajlar1 arasindadir. Farkli dalga boylu laserler
kullanilmakla birlikte esik alti mikropulse sar1 laserlerin kronik SSKRde etkili
oldugu gosterilmistir (33).

SONUC

Santral seréz koryoretinopati sik goriilen bir retina hastalig1 olup, konvansiyo-
nel yontemlerle tan1 konulabilmektedir. Akut donemde spontan diizelme olabi-
leceginden tedavi endikasyonu sinirli iken kronik dénemde konvansiyonel lazer
fotokoagulasyon, fotodinamik tedavi ve esik alt1 mikropulse lazer ile basarili
sonuglar bildirilmektedir. Neovaskiiler ve polipoidal olusumlar gelistiginde an-
ti-VEGF ajanlar etkili olmaktadir.
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