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Santral seroz korioretinopati arka kutup retinanin seréz dekol-
mani ile karakterize yaygin bir retina hastaligidir. Tipik olarak
sistemik semptomlar eslik etmeksizin genc, orta yasta erkekler-
de goriiliir. Indosiyanin yesil anjiografinin yaygin kullanimu ile
primer bozuklugun koroid gegirgenliginin artis1 oldugu kanait-
lanmigtir. Bu derleme santral seréz korioretinopatinin epidemi-
yolojisi, klinik 6zellikleri, risk faktorleri, patofizyolojisi,tan1 ve

tedavi seceneklerini tanimlamayi amaclamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Santral seréz korioretinopati, fotodina-

mik tedavi, indosiyanin yesil anjiografi.

SUMMARY

Central serous chorioretinopaty is a common retinal disease
characterized by serous retinal detachment at the posterior pole
of the fundus. It is seen typically in young and middle —aged
men with no systemic symptoms. Widespread use of indocya-
nine green angiography proved that primer defect is hyperper-
meability of the choroid. This review aims to describe epidemi-
ology, clinical features, risk factors, pathophysiology, diagnosis

and treatment options of central serous chorioretinopaty.

Key Words: Central serous chorioretinopaty, photodynamic

therapy, indocyanine green angiography.



GIRIS

Santral seroz korioretinopati (SSR), arka kutupta duyusal reti-
nanin iyi sinirli seréz dekolmam ile karakterize bir bozukluk-
tur. Ilk olarak 1866 yilinda Von Graefe tarafindan tekrarlayic
santral retinit olarak tanimlandiktan sonra 1967 yilinda Gass
klinik ve anjiografik 6zelliklerine dayanarak idyopatik santral
seroz koriodopati olarak adlandirmistir.’? Guntimiizde seroz
duyusal retina dekolmanina koroidin artan gecirgenliginin se-
bep oldugu anlagildigindan SSR tercih edilen adlandirmadir.?

Epidemiyoloji

Santral seroz korioretinapati siklikla 25 ile 51 yas aras:1 sag-
likli erkeklerde goriiliir.4 Yillik insidans1 100.000 erkekte 9.9
iken bu oran kadinlarda 1.7 olarak bulunmustur.’ Bilateral tu-
tulum ilk tani konuldugunda %4 oraninda iken hastaligin seyri
sirasinda bu oran %40’a kadar gitkmaktadir.® Yasca daha biiytik
(>50 yas ) hastalarda bilateral tutulum ve koroid neovaskiilari-
zasyonu gelisme siklig1 daha fazladir.#® Hastaligin Asya irkin-
da beyaz irka gore daha sik ve siyah irkta daha az siklikta go-
rildigiine inanilsa da literatirde bu goriisti destekleyen sinirh
sayida yayin vardir.*?

Klinik Ozellikleri

Cogu hasta makiila etkilenmedigi siirece asemptomatiktir.
Semptomatik oldugunda ani bulanik ve karanhk gérme, mik-
ropsi, metamorfopsi, parasantral skotom ve kontrast duyarlilik
kayb1 gorilebilir. Gorme keskinligi ilimh olarak azalmistir ve
hipermetropik diizeltme ile arttirilabilir.®

Santral ser6z korioretinapati akut ve kronik olarak 2 sekilde
goriilebilir. Akut formu daha siktir ve retina pigment epiteli ile
fotoreseptor dis segment tabakasi arasinda seréz sivi birikimi
ve duyusal retina dekolmamn ile karakterizedir. Fundus mua-
yenesinde klasik olarak oval ya da yuvarlak sekilde makulada
elevasyon olarak izlenir. Pigment epitel dekolmani1 %5 ile %63
oraninda eslik edebilir.® Akut SSR ¢ogunlukla 2-3 ay icerisinde
kendiliginden iyilesir.’ Iyilesme sonrasi makulada retina pig-
ment epitelinde atrofi ve pigmentasyon degisiklikleri % 90’dan
fazla hastada goriilebilir. Cogu hastada gorme keskinligi hasta-
lik 6ncesi diizeylerine doner ya da ilimh bir azalma olur. Maku-
ladaki degisiklikler ve foveada tespit edilen kon yogunlugunda-
ki azalma gorme keskinligindeki azalmay: agiklayabilir.’!

Santral Seroz Korioretinopati

Niiks oraninin %15 ile %50 arasinda oldugu ve tekrarlar son-
ras1 gorme keskinligi, steropsis ve renkli gérmede kayiplar ol-
dugu bir¢ok yayinda bildirilmistir.8

Olgularin yaklagik %5’inde retina pigment epitel atrofisi, pig-
ment kiimelenmesi ve s1g seroz retina dekolmani ile karakte-
rize diffiiz retina pigment epitel anormalliklerinin eglik ettigi
kronik form goriliir.® Son calismalar 3 aydan fazla siiren siv1 bi-
rikimini kronik SSR olarak tanimlamaktadir.’? Kronik SSR’de
tan1 aninda hastalar yagca daha buyiiktir ve gérme keskinli-
ginde akut forma gore belirgin bir diisiis vardir. Akut formdan
kronik forma dontis %16 oranda diisiik olarak goriildiginden
bu iki formun patofizyolojisinin farkl olabilecegi yoniinde ¢alis-
malar vardir.®!?2 Retina pigment epiteli depigmentasyonu, cog-
rafik atrofi, subretinal fibrozis ve koroid neovaskiilarizasyonu
kronik SSR sekeli olarak gelisebilir.'?

Risk Faktorleri

Santral seroz korioretinapati ile iligkili bir¢ok risk faktori ta-
mimlanmakla beraber bu risk faktorlerinin hastalik ile iligkisi
tam olarak anlagilamamigtir.

Endogenez hiperkortizolizime sebep olan Cushing sendromu,
Tip A kisilik 6zellikleri, psikososyal stress nedenleri, gebelik
ve ekzogenez hiperkortizolizime sebep olan glukokortikoid
tedavisi SSR gelisimde risk faktorleri olarak gosterilmigtir.
Glukokortikoid ile iligkili SSR gelisen hastalarda erkek bas-
kinlig1 daha az, bilateral, kronik ve atipik form daha sik ola-
rak bildirilmigtir.*

Diger risk faktorleri olarak kolejen vaskiiler hastaliklar,
obstriktif uyku apnesi, antibiyotikler, alkol, fosfodiesteraz
inhibitorleri,hipertansiyon, allerjik solunum yolu hastaliklari,
aile hikayesi ve Helicobacter Pylori enfeksiyonu bildirilmigtir.?

Patogenez

Santral seroz korioretinopatinin patofizyolojisi goriintiilleme
yontemlerindeki gelismelere ve ¢ok sayidaki ¢calismaya ragmen
tam olarak anlagilamamigtir.

Akut SSR’de retina pigment epitelindeki fokal ya da diffiiz ha-
sarin bariyer ve pompalama fonksiyonlarinda kayba ve subreti-
nal s1v1 birikimine sebep oldugu diistiniiliir. Bu hasar floresein
anjiografi (FA) ile retina pigment epitelinde klasik “tiiten baca”
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ya da “miirekkep lekesi” sizintilar seklinde goriilir. Bazi has-
talarda floresein s1zintisi olan bolgelerdeki retina piment epitel
hasar1 optik kohorens tomografi (OKT) ile de gosterilebilir.®?
Yakin zamanda yapilan calismalar SSR’de primer patolojinin
koroid gecirgenligindeki artis oldugunu diisiindiirmektedir. In-
dosiyanin yesili anjiografisi (ISYA) ile SSR hastalarinda koroid
gecirgenligindeki artisa bagl olarak koroid boyanmasi gorilir.
Koroid damarlarindaki artan gecirgenlige bagli olarak doku hid-
rostatik basincindaki artig retina pigment epitel dekolmanina
yol acar. Pigment epitelinin bariyer fonksiyonunun bozulmasi
sonucu seroz retina dekolmani gorilir. Genellikle koroidal bo-
yanma olan bélgelerde FA ile retina pigment epitelinde sizint1
goriilmesi bu hipotezi destekler niteliktedir. Koroidal bozukluga
yol acan primer neden tam bilinmemekle birlikte iskemi, staz
ya da inflamasyona bagli koroidal dolagimin bozulmasinin koro-
id gecirgenligini arttirdig: distintilmektedir.®'!* Santral ser6z
korioretinapati gelisiminde risk faktérlerinden biri olan gluko-
kortikoidlerin koroid kapiller gecirgenligini arttirdigi, koroidal
dolagimin otoregiilasyonunda bozulmaya neden oldugu ve buna
bagl olarak subretinal alanda siv1 birikimine yol ac¢tig1 birgok
yayinda gosterilmistir.’* Son zamanlarda koroid gecirgenligin-
deki artiga baglhh SSR hastalarinda koroid kalinhigindaki artig
enhanced depth imaging (EDI) OKT ile de gosterilmistir'® ve
koroid kalinligindaki artisin FA’de s1zint1 gosteren alanlarla ve
ISYA’de boyanan alanlarla uyumlu oldugu bildirilmistir.®

Kronik SSR’nin patofizyolojisinin akut formdan farkli oldugu
disiinilmektedir. Kronik formda retina pigment epitelinin dif-
fiiz ve genis disfonksiyonu goriiliir ve bu durum FA’de diffiiz
graniiler sizint1 olarak tespit edilir. Benzer olarak ISYA’de ise
artmig yaygin koroidal vaskiiler gecirgenlikle uyumlu genis bo-
yanma alanlar1 goriliir.® Fundus otofloresans (FOF) goriuntiile-
mede retina pigment epitelinde atrofiye baglh hipootofloresans
goriliur ve hipootofloresanstaki artis kroniklesme ile daha da
artar.!” Farkli olarak EDI-OKT goriintilemede akut ve kronik
SSR olgularinda benzer koroidal kalinlik tespit edilir.®

Tani1 Yontemleri

Tipik klinik 6zellikleri ve fundus gorinimi ile SSR tanis1 ko-
layca konulabilse de patofizyolojinin daha iyi anlagilabilmesi ve
taniy1 desteklemesi agisindan gériintilleme yontemlerine sikca
basvurulmakdir. Invazif tan1 yéntemlerinden FA ve ISYA, no-
ninvazif tan1 yontemlerinden EDI-OKT, FOF, multifokal elekt-
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roretinogram (mf-ERG) ve mikroperimetri (MP) SSR tanisinda
kullanilan baslica goriintiilleme yontemleridir.!%18

Floresein anjiografi ile retina pigment epiteli seviyesinde hi-
perfloresans goriilmesi SSR de tipik anjiografik bulgudur. Mii-
rekkep lekesi, tiiten baca ve diffiiz olmak tizere 3 farkli sekilde
boyanma paterni tamimlanmigtir.’®? Mirekkep lekesi sizinti
paterni en sik goriilen boyanma paternidi. Bu tipte noktasal s1-
zint1 FA’nin erken fazinda belirir ve yavas yavas simetrik olarak
tim subretinal dekolman bélgesine yayilir. Olgularin yaklagik
%10’unda goriilen tiiten baca gortiniimii ise en tipik olan sizint1
paternidir. Hiperfloresans baca dumani gibi dekolman alaninin
en ust noktasina kadar yiikseldikten sonra nazal ve temporal
alanlarda mantar ya da semsiye seklinde yayilir. Bu boyanma
paterninin subretinal sividaki artan protein konsantrasyonuna
bagl oldugu disiiniilmektedir. Nadir olarak bazi olgularda da
s1zint1 noktasinin belli olmadig: diffiiz sekilde hiperfloresans
gorinim olur. FA’de gorilen sizinti noktalar1 en sik olarak
arka kutupta tist nazal kadranda ve azalan siklikta alt nazal,
ust temporal ve alt temporal kadranlarda goriliir. Bazi olgu-
larda subretinal sivinin gorilmedigi alanlarda pencere defekti
seklinde hiperfloresans goriiliir ve bu alanlar ISYA’de koroid
damarsal gecirgenliginin artig gosterdigi alanlarla uyumludur.
Kronik SSR olgularinda ise FA ile atrofik retina pigment epite-
line bagh alacali hiperfloresans goriiliir.®1°

Indosiyanin yesil anjiografi ile artan koroid damar gecirgenligi
ile uyumlu olarak orta fazda i¢ koroidal tabakada hiperflore-
sans izlenir. Gec fazda bu karakteristik yama tarzinda hiperf-
loresans goriiniim kaybolur. ISYA incelemesi ile saptanabilen
koroid ve kapillerlerinde olugsan konjesyon ve dilatasyon, koroid
boyanmasi, koroid diizeyinde ekstraseliiler alana sizint1 sonucu
olusan hiperfloresans alanlar SSR’de primer patolojinin koro-
id ile ilgili oldugunu desteklemektedir. Ayrica, hiperfloresans
alanlar FA’de sizdiran noktalarla uyumlu olmakla birlikte kli-
nik olarak normal goriintimli alanlarda ve diger gozde de gorii-
lir ve bu bulgu SSR’de koroid tutulumunun diffiiz ya da mul-
tifokal bir karakterde oldugunu kanitlar niteliktedir. Hastanin
yasi, hastaligin aktif ya da kronik olusu yada hiperkortizolizm
ile iligkisinden bagimsiz olarak SSR’li tiim hastalarda koroidal
damarsal gecirgenlik artig1 ortak 6zelliktir.!820

Spektral domain OKT ve 6zellikle EDI-OKT sayesinde retina
ve koroid hizl1 ve noninvazif sekilde degerlendirilebilmektedir.
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SSR’li hastalar OKT ile saptanabilen baglica bulgular koroid
kalinlik artigi, koroid damar ¢aplarinin genislemesi, retina ve
retina pigment epitelinin seréz dekolmani, fotoreseptor taba-
kasinda uzama ve i¢ segment/dis segment bandinda defekt go-
rilmesidir.'>!® Retina pigment epitelinin degerlendirilmesin-
de kullanilan bir diger yontem de FOF goriintilemedir. Akut
SSR’de tipik olarak ser6z dekolman alanlarinin sinirinda hi-
perotofloresans goriiliir ve subretinal sivinin gerilemesi ile bu
gorunim kaybolur. Kronik olgularda ise retina pigment epitel
atrofisine ya da seroz dekolman alanlarina bagh olarak hipo/
hiperotofloresans izlenir.!>!8

SSR hastalarinda fonksiyonel kaybi gostermeyi amaclayan
yontemlerden biri mf-ERG ile santral retinanin degerlendiril-
mesidir. Mf-ERG sonuglar1 gorme keskinligi, OKT ile sapta-
nan subretinal sivinin alani ve kalinlig: ile korelasyon goste-
rir. SSR’li hastalarda ser6éz dekolman alanlarinda, bu alanla-
rinin disinda kalan retina bélgelerinde ve hatta asemptomatik
diger gozlerinde bile mf~-ERG yanitlarinin bozuldugunu goste-
ren bir¢ok ¢alisma vardir ve bu patolojik yanitin koroid ve re-
tina pigment epiteli fonksiyon bozuklugundan kaynaklandigi
distintilmektedir.!22!

Mikroperimetri gorme keskinligi ve makula morfolojisi ile
iligkili olarak makular fonksiyonun degerlendirilmesinde kul-
lanilan bir diger objektif yontemdir. SSR hastalarinda MP so-
nuclari, OKT bulgular1 ve mf-ERG sonugclari ile iyi korelasyon
gosterir. Seroz dekolman alanlarinda, retina pigment epitelin-
de diizensizlik ya da i¢ segment/dis segment bandinda bozulma
olan olgularda MP ile saptanan retinal duyarlilk belirgin olarak
disuktir. Seréz dekolmanin gerilemesine ragmen devam eden
yaygin koroidal disfonksiyon ve retinada fotoreseptor kaybi, at-
rofisi ve dig segment kisalmasi gibi morfolojik degisiklilere bag-
1 olarak tedavi sonrasi gorme keskinliginde artis olsa bile ile
retinal duyarhlik genellikle tam olarak normale donmez.!%%223

Tedavi Secenekleri

Akut SSR tipik olarak 1-4 ay igerisinde kendiliginden diizele-
bilen bir hastalik olmasina ragmen %30 ile %50 oraninda 1 yil
icerisinde niiksler goriilebilir.* Sik tekrarlayan akut ya da kro-
nik SSR olgularinda retina pigment epitelinde atrofi ve duyu-
sal retinada degisikliklere bagli olarak kalici gorme fonksiyon
kayb1 olabilir.?

Akut SSR’de risk faktorlerini modifiye etmekle birlikte gozlem
standart baslangi¢ tedavisidir. Ancak kalic1 makuler subretinal
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svinin ya da gorme kaybinin eslik ettigi, diger goziinde SSR’ye
bagl gérme kayb1 gelisen ya da sik niiks gelisen olgularda teda-
vi segenekleri gozden gecirilmelidir. Tedavinin amaci duyusal
retinanin yatismasini saglamak, gorme keskinligini arttirmak
ve niiksleri 6nlemektir.

Fokal argon laser fotokoagiilasyon (FK,) FA’de saptanan kii¢iik
ekstrafoveal sizintilarin tedavisinde yaygin kullanilan bir teda-
vi yontemidir. Bu yontem ile s1zint1 bolgesindeki retina pigment
epitel hicreleri fotokoagiile edilir, fibrotik skar olusturulur ve
boylece fokal sizint1 ve koroide sivinin geri pompalanmasi 6n-
lenmis olur. Ancak esas patoloji koroidin artan gegirgenligi
oldugundan FK komsu bolgelerde yeni catlaklara ve tedavi
edilmeyen bolgelerde yeni sizint1 alanlarina neden olabilir.?
Yapilan calismalar, FK’'nin SSR siiresini kisaltmakla birlikte
final gorme keskinligi, renkli gorme, niiks siklig1 ya da kronik
SSR’ye ilerleme tizerinde bir etkisi olmadigini gostermigstir.26-27
Ayrica <%10 hastada FA ile tespit edilebilen ekstrafoveal koro-
id neovaskiilarizasyonuna neden olabilecegi bildirilmigtir.2

Subfoveal ya da jukstafoveal sizinti alanlarinin eslik ettigi SSR
olgularinda fotodinamik tedavi (PDT) diger bir tedavi yonte-
midir. Fotodinamik tedavi ile olusan serbest radikalller koro-
id endotel hiicrelerindeki lipid ile etkilesime girer ve boylece
koroid endotelyal hasar ve koriokapillaris iskemi olugur. Bu
yontem hem hastaligin gerilemesini saglarken hem de niiksleri
onlemektedir. Tedavinin basaris1 ISYA ile saptanan artmis ko-
roid gecirgenliginin derecesine baglidir. Yogun hiperflorasans
saptanan olgularda PDT tedavisinin bagar: sans1 daha yiiksek
bulunmustur.?® PDT ile azalan koroid konjesyonu ve koroid ka-
linliginda incelme buna bagh fonksiyonel ve anatomik diizelme
bir¢cok calismada gosterilmistir.?® Koroidal iskemi, retina pig-
ment epitel atrofisi ve iatrojenik koroid neovaskiilarizasyonu
PDT’sinin komplikasyonlarindandir. Azaltilmis doz PDT ile
komplikasyon oranlari azalirken benzer fonksiyonel ve anato-
mik diizelme bircok yayinda bildirimigtir.®

Diger tedavi yontemlerinden biri olan mikropulse diod laser
teorik olarak fokal argon lazerin alternatifidir. Diisik enerji
kullanimu ile ¢cevre dokuda daha az hasar olusturdugu ve daha
derin penetrasyon ile koroide ulagabildigi diisiiniilse de SSR ol-
gularinda argon laser FK ya da PDT’den daha etkili oldugunu
gosteren caligma yoktur.*® Yine aym sekilde ¢aligmalarda anti
vaskiiler endotelyal biiytime faktorlerinin (VEGFs) SSR’de po-
zitif bir etkisi gosterilememistir.3!
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