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ABSTRACT

Bu ¢alismada adrenokortikotrofik hormon (ACTH) kullani-
mi sonrasinda bir gézinde nérosensoriyel retina dekolma-
ni diger gézinde ise retina pigment epitel (RPE) dekolmani
gelisen bir olgu sunulmaktadir. Oftalmolojik muayenede
duzeltilmis gérme keskinligi sag gézde doért metreden
parmak sayma, sol gézde 20/25 seviyesindeydi. Fundus
muayenesinde sag gdzde genis seréz kabariklik, sol géz-
de fovea temporalinde keskin sinirh seréz kabarklik belir-
lendi. Hasta floresein anjiografi ve izlemde optik koherens
tomografi (OKT) ile degerlendirildi. Adrenokortikotrofik
hormon etkisiyle adrenal bezlerden salgilanan kortikoste-
roidler dig kan retina bariyer bozuklugu yoluyla seréz reti-
na dekolmanina veya serdz pigment epitelyum dekolmani-
na neden olabilir.

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikotropik hormon, optik kohe-

rens tomografi, retina dekolmani.

We described a case who presented with neurosensorial
retinal detachment in one eye and retinal pigment epithelial
detachment in the other eye after using adrenocorticotropic
hormone (ACTH). Ophthalmological examination revealed
a best corrected visual acuity of counting fingers at 4 meters
in the right eye and 0.9 in the left eye. Fundus evaluation
revealed large serous elevation in the right eye and well
circumscribed small serous elevation temporal to the
fovea in the left eye. Patient was examined by fluorescein
angiography and optical coherence tomography (OCT)
during follow-up. Adrenocorticotropic hormone stimulates
the adrenal cortex and adrenal cortex stimulates the
secretion of corticosteroids. Corticosteroids which is
secreted by adrenal glands can damage the retinal
pigment epithelial barrier and predispose to serous retinal
or retinal pigment epithelial detachment.
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GiRiS

Santral seréz korioretinopati (SSR) gézin arka seg-
mentinde nérosensoriyel retina dekolmani ile karakterize
nedeni tam olarak bilinmeyen bir hastaliktir."2 1866'da

Von Graefe tarafindan tanimlanmig ve santral sifilitik re-
tinit olarak adlandirilmighr.

Hastalik genellikle 20 ile 50 yas arasinda erkekleri
etkiler. A tipi kisilik &zellikleri, psikolojik baski, gebelik,
alkol kullanimi, tedavi altinda olmayan hipertansiyon,
allerjik solunum yolu hastaligr varligi ve steroid kullani-
minin SSR gelisimi ile ilgili olabilecedi sonucuna varilmis-
tir.%¢ Hastalarin %10’unda her iki gézde tutulum vardir
ve hastalarin %50’sinde ilk ataktan sonra ilk bir yil iginde
ntks gérulir.” Hastalarin bagvuru sikayetleri klasik ola-
rak metamorfopsi, bulanik gérme, gérme keskinliginde
azalma, mikropsi ve karanhk uyumunda bozulmadir.
Tanida klinik degerlendirme énemlidir. Arka segmentin
incelemesinde seffaf bl yapisi, fovea reflesinde kayip,
fovea elevasyonu gérilebilir. Tanida fundus fléresein an-
jiyografi (FA), Optik koherens tomografi (OKT), indosiya-
nin yesil anyiografiden yararlanilabilir.

Resim 1: Sag gézde her iki temporal vaskiler arka uzanan
genis serdz elevasyon izlenmekte.

Steroid kullanimi sonrasinda SSR geligimi ile ilgili ¢a-
lismalarin hemen timinde direkt olarak steroid hormon-
larin-siklikla parenteral yol ile alindigi bildirilmigtir.8"!
Adrenal korteksi uyararak dolayl olarak steroid salinimi-
ni arthran adrenokortikotrofik hormon (ACTH) kullanimi
ile iligkili SSR geligsimi rapor edilmemistir.

Calismamizda ACTH kullanimi sonrasinda sa§ gézde
ndrosensoriyel retina dekolmani, sol gézde retina pigment
epitel (RPE) dekolmani belirlenen bir olgunun bulgularini
ve olasi etyolojik faktérleri tarismayr amagladik.

OLGU SUNUMU

Elli alti yosinda erkek hasta sag gézde bir ay énce
baslayan gérme azh@ yakinmasi ile klinigimize bagvur-
du. Hastanin lumbar disk hernisi nedeniyle nonsteroidal
antiinflamatuar ilaclar (NSAID) iki yildir aralikli olarak
kullanmakta oldugu ve yaklasik iki ay énce ortopedi bé-
[0mU tarafindan énerilen ACTH tedavisine basladigi 6g-
renildi. DUzeltilmis gérme keskinligi sag gdzde dért met-
reden parmak sayma, sol gézde 20/25 seviyesindeydi.

Resim 2: Sol gézde makila temporalinde yaklagik bir optik
disk capinda keskin sinirli serdz kabariklik izlenmekte.

Resim 3: Sag gézde anjiografinin erken dénemlerinde basgla-
yip yavas olarak artan sinirlari tam belirgin olmayan hiperflo-
resans, Ust temporal arka yakin floresein kagagi gérilmekte.

Resim 4: Sol gézde keskin sinirli, sinirlari floresein anjiogra-
finin erken dénemlerinde belirginlesen, yaklasik bir optik disk
capinda yogun hiperfloresans izlenmekte.
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Resim 5: Sag gézin tedavi kesildikten sonraki 1. yil géruntiso.

Biyomikroskopik muayenede 6n segment bulgulari
olagandi; géz ici basing dlcimleri normal sinirlardaydi.
Fundus muayenesinde sad gézde her iki temporal vaski-
ler arka uzanan genis serdz elevasyon, sol gézde makula
temporalinde yaklasik bir optik disk capinda keskin sinirli
serdz kabariklik belirlendi (Resim 1, 2). FA'de sag gézde
anjiografinin  erken dénemlerinde baslayip yavas ola-
rak artan sinirlan tam belirgin olmayan hiperfloresans,
Ust temporal arka yakin floresein kacagi (Resim 3); sol
gozde ise keskin sinirli, sinirlari floresein anjiografinin
erken dénemlerinde belirginlegen, yaklasik bir optik disk
capinda yodun hiperfloresans izlendi (Resim 4). Sag géz-
de ACTH tedavisi kesildikten sonraki birinci yilda seréz
dekolman dizeldi ve gérme keskinligi 20/60 seviyesine
ikt (Resim 5). Bu dénemde uygulanan OKT’de sag goz-
de sivi birikimi gérilmedi (Resim 6). izlemde sol gézin
fundus bulgularinda degisiklik gézlenmedi (Resim 7).
OKT'de bu gézde retina pigment epiteli altinda seréz sivi
birikimi belirlendi (Resim 8).

TARTISMA

SSR idiyopatik okiler bir bozukluktur. Etyoloji ve
patogenezi kesinlik kazanmamigtir. Birgok hipotez ileri
sUrolmuostor.

Resim 7: izlemde sol gézin fundus bulgularinda degisiklik
gdzlenmedi.

Resim 6: Sag gdézin tedavi kesildikten sonraki 1. yil OKT
gorintisy.

Bunlar arasinda anormal koroidal vaskiler gecir-
genlik artigi, Bruch membraninda defekt, lokalize retina
pigment epitel fonksiyon bozuklugu en cok kabul géren-
lerdir. Kortikosteroidler SSR patogenezindeki roli uzun
streden beri su¢lanmaktadir.

Gass ve Little koryokapiller tabakada major bir de-
fektin gecirgenlik artigi yaptigi ve bunun sonucunda sub-
retinal araliga sivi ve bUytk molekillerin gectigini bildir-
mislerdir. Kortikosteroidlerin ise fibrblastik proliferasyonu
inhibe etigini ve ayni zamanda kapiller frajiliteyi artirarak
bu lokal defektin tamirini engelledigini bildirmiglerdir.'

Risk faktérleri arasinda tip A kisilik, migren, dep-
resyon, sigara kullanimi, stres, kontrolsiz hipertansiyon,
hamilelik, antibiyotik kullanimi, alkol kullanimi, sildenafil
sitrat kullanimi, sempatomimetik ajan kullanimi, testoste-
ron kullanimi, sistemik steroid kullanimi sayilabilir.3-

Steroidlerin dig kan-retina bariyeri Uzerine etki ede-
rek RPE dekolmani ve SSR gelisimini baglatabildigi bi-
linmektedir.”-'" SSR gelisiminin patogenezi tam olarak
aydinlatilamamigtir. Yaygin olarak kabul géren teoriye
gore, koroid hiperpermeabilitesi RPE altinda sivi birikimi-
ne ve basing artisina neden olur.

Basing artisi RPE tabakasinda defekt, dekolman,
tOmseklesme veya dizensizlige yol acar. Sonucta, RPE ta-
bakasinda gézlenen bu fokal degisiklikler nérosensoriyel
retina altina sivi kagisina neden olmaktadir.’®1>

Olgumuzun bir gézinde SSR ile uyumlu nérosenso-
riyel retina dekolmani, diger gézinde ise RPE dekolmani
belirledik. Farkli patolojiler olarak da algilanabilecek bu
iki klinik durum gergekte dis kan-retina bariyeri bozuklu-
gunun yani ortak tek bir patolojik strecin iki ayr géster-
gesi olabilir.

Resim 8: Sol g6z OKT'de retina pigment epiteli altinda seréz
sivi birikimi belirlendi.
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Ayrica, SSR sizinti noktalarinda yiksek oranda (%63)
fokal RPE dekolmani belirlendigi géz énine alinirsal3,
ufak RPE dekolmani gézlenen sol gézin sad géze gére
SSR gelisiminin daha erken evrelerinde olabilecegi dUsu-
nilebilir. ACTH tedavisinin kesilmesi nedeniyle sol gézde
patoloji ilerlememis; RPE defekti ve nérosensoriyel retina
dekolmani ortaya ¢ikmamis olabilir.

Bizim olgumuzda ACTH etkisiyle adrenal bezlerden
salgilanan kortikosteroidlerin disaridan steroid alimina
benzer sekilde dig kan-retina bariyer bozukluguna ne-
den olabildigi ve RPE ve nérosensoriyel retina dekolma-
ninin benzer patolojik strecler sonucunda ortaya ¢ikhg
séylenebilir. Adrenal korteksi uyararak dolayl yoldan
steroid salinimini arthran adrenokortikotrofik hormon
(ACTH) kullanimi ile iligkili SSR gelisimi olgumuz digin-
da bagka bir olguda rapor edilmemistir. Sonug olarak
steroid salinimina yol acan diger ajanlarin da steroid
hormonlari gibi SSR ve PED gelisimine yol acabilecegini
sdyleyebiliriz.
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