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Santral Ser6z Koryoretinopatili
Hastalarimizda Tani ve Tedavi

Diagnosis and Treatment in Our Patients with
Central Serous Corioretinopathy

OZET Amag: Bu calismada, santral seroz koryoretinopati (SSKR)’li olgularda tani, tedavi yon-
temleri ve sonuglarimin bildirilmesi amaglanmigtir. Gereg ve Yontemler: Primer SSKR tanisi
alan hastalarin kayitlar: retrospektif olarak incelendi. Tiim hastalarin diizeltilmis en iyi gorme
keskinlikleri (GK), 6n segment biyomikroskopisi ve fundus muayeneleri, optik koherens tomo-
grafi ve floresein anjiyografi tetkikleri ile beraber aldiklar: tedavi yontemleri kaydedildi. Prog-
nostik parametreler incelendi. Alt1 aydan kisa siiren olgular akut, uzun siiren olgular kronik
SSKR olarak siniflandirildi. Bulgular: Seksen hastanin (58 erkek; yas ortalamasi 44,75+9,6 yil) 103
gozi ¢aligmaya dahil edildi. Akut SSKR 44 (%42,8) gozde, kronik SSKR 59 (%57,2) gozde tespit
edildi. Akut SSKR olgularinda GK’de artis ortalama 2,4+5,3 sira iken, kronik SSKR olgularinda
0,2+3,4 sira artigi izlendi (p=0,005). Retina pigment epitelyal (RPE) atrofisi olmayan gozlerde
sonu¢ GK’de artig saptanirken (p<0,001), RPE atrofisi olan gozlerde GK’de degisim saptanmad:
(p=0,67). Baslangi¢c GK iki grup arasinda benzer (p=0,79) iken son takipte RPE olmayan grupta
GK daha yiiksek bulundu (p=0,001). Fokal lazer fotokoagiilasyon (LFK) uygulanan 12 gézden
6’sinda gormede artig gorildii, diger 6 gozde ise GK degismedi (p=0,074). Kronik SSKR’li 6
(%10,2) goze fotodinamik tedavi (FDT) uygulandi. FDT 6ncesi ve sonrasi gorme keskinligi sabit
kald1 (p=0,20), fakat hi¢bir gozde niiks goriilmedi. Sonug: SSKR olgularinda tani aninda RPE at-
rofisinin varligi, gorsel prognozu etkileyen en 6nemli parametredir. Akut SSKR olgular1 GK’de
artis ile iyilesirken, kronik vakalarda iyilesme olsa da GK artig1 sinirli kalmaktadir. LFK ve FDT
secilmis vakalarda kullanilabilecek bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Santral ser6z koryoretinopati; fluoresein anjiografi;
optik kohorens tomografi; fotodinamik tedavi

ABSTRACT Objective: In this study we aimed to report diagnosis, treatment methods and results
in cases with central serous chorioretinopathy (CSCR). Material and Methods: The records of the
patients with primary CSCR were retrospectively evaluated. Visual acuity (VA), biomicroscopy
and fundus examinations, optical coherence tomography, fluorescein angiography results and the
treatment modalities were recorded. Prognostic paramaters were evaluated. Cases with a disease
lasting < 6 months were categorised as acute and those >6 months as chronic. Results: 103 eyes
of 80 patients (58 male; mean age 44.75+9.6 years) were included. Acute CSCR was detected in
44 (42.8%) and chronic CSCR in 59 (57.2%) eyes. Gain in VA in acute cases was 2.4+5.3 lines,
while in chronic cases was 0.2+3.4 lines (p=0.005). VA improvement was observed in eyes with-
out RPE atrophy (p<0.001), whereas no improvement was noted in eyes with RPE atrophy
(p=0.67). The final VA was better in eyes without RPE atrophy (p=0.001), while initial VA was
similar (p=0.79) between the groups. Among the 12 eyes that underwent focal laser photocoag-
ulation (LPC) VA increased in 6 eyes and remained stable in the rest (p=0,074). Photodynamic
therapy (PDT) was performed on 6 (10.2%) eyes with chronic CSCR. Following PDT mean VA
remained stable (p=0.20). Conclusion: In CSCR cases RPE atrophy at time of diagnosis was found
to be the most important prognostic parameter. While VA improvement was noted in acute
cases, chronic cases heal with limited VA gain. LPC and PDT are the methods used in the treat-
ment of selected cases.

Keywords: Central serous chorioretinopathy; flourescein angiography;
optical coherence tomography; photodynamic therapy
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antral seréz koryoretinopati (SSKR), retina
pigment epiteli (RPE) diizeyinde fundus fluo-

S

tupta bir veya birden fazla fokal kagak alani ve

resein anjiyografi (FFA) ile goriilen arka ku-

ser6z retina dekolmani ile karakterize idiyopatik
hastaliktir.! SSKR'nin patogenezi tam olarak anla-
silamamigtir.?

Bu hastalik spontan olarak diizelirse vizyonda
azalma yapmaz, fakat ser6z dekolmanin gerileme-
digi veya yeni olusan eksiidasyon odaklar1 nedeni
ile devam ettigi olgularda ise kronik bir seyir soz
konusudur ve gérme keskinligi (GK)'nde azalma
goriilebilir.! Merkezi gérmenin kaybi, kronikles-
mis olgularda santral makulada RPE’nin atrofisi, fo-
veal atrofi ve kistoid makula dejenerasyonu ile
ilgilidir."?

SSKR’de santral makula alaninda olusan serz
dekolman, hastalarda tipik olarak metamorfopsi,
skotom ve mikropsiye neden olur. GK siklikla orta
derecede azalir. Eger ser6z dekolman santral ma-
kiiler alanda gelismemigse hastalar genellikle
asemptomatiktir.?

Olgularin ¢ogunda SSKR birkag ayda spontan
diizelme gosterir ve GK Snellen eseli ile 0,8 veya
daha iyi olur, fakat hastalarda fundoskopik olarak
goriilen pigment epitelyal degisimler ve buna bagh
gelisen metamorfopsi, mikropsi, renkli gérme bo-
zuklugu, santral gérme alaninda skotom sikéyetleri
kalic1 olabilir.?

Bircok hastada medikal hikaye, ailesel hikaye
ve genel fiziksel bulgular tespit edilemez.” Tam
basit olarak oftalmoskopik bulgular yaninda FFA
ve optik koherens tomografi (OKT) sonuglari ile
konur.? FFA kullanimi koroidal anormallikleri gos-
termede yeterli degildir. Koroidal disfonksiyonun
ve koroidal damar hiperpermeabilitesinin gosteril-
mesinde indosiyanin yesili anjiyografi [indocya-
nine green angiography (ICGA)] kullanish bir
yontemdir.*

OKT, retina dokusunu yiiksek rezoliisyon ile
in vivo degerlendirmeyi miimkiin kilar. Foveal ka-
linlik 6l¢imii yaninda ser6z dekolman ve pigment
epitel dekolmani (PED) gibi anatomik degisiklik-
leri gostermekte yardimei bir yontemdir, ayrica ko-
roid kalinliginda gelisen tipik artis1 OKT “enhanced
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depth imaging (EDI)” mod sayesinde belirlemek
mimkiindir.?

Fundus otofloresans (FOF), akut ve kronik
SSKR hastaliginin tam ve takibinde kullanilabile-
cek yararl bir goriintiileme yontemidir. Subretinal
depozitler daha ¢ok kronik SSKR’li gozlerde sap-
tanmakta ve FOF goriintiilemede hiperotofloresans
gortilmektedir.’

Medikal tedavininin hastalik goriilen kisiler-
deki etkisi kanitlanmamistir.” Lazer fotokoagiilas-
yon (LFK), kacak noktasinin foveadan yeterince
uzak oldugu uzamis akut olgularda kullanilan bir
yontemdir.?® Fotodinamik tedavi (FDT), vertopor-
fin ile, son zamanlarda kronik SSKR’de kullanilan
bir tedavi yontemidir ve yapilan ¢aligmalarda, bir-
cok hastada vizyon iyilestirici etkisi gosterilmigtir.”
Intravitreal antivaskiiler endotelyal biiyiime fak-
torii enjeksiyonu da koroidal permeabiliteyi azal-
tarak etkili olan tedavi yontemlerinden biridir.?

Bu ¢aligmada, klinigimizde takip ve tedavi edi-
len hastalarin genel klinik ve gorsel 6zellikleri ile
tedavi yanitlarinin degerlendirilmesi amaclanmig-
tir.

I GEREC VE YONTEMLER

Klinigimiz retina biriminde SSKR tanisi ile en az 1
yil siireyle takip edilen, FFA ve OKT kayitlarina
ulagilabilen hastalar retrospektif olarak tarand: ve
80 hastanin 103 gozii caligmaya dahil edildi. Tim
hastalarin bagvuru sikayetleri, Snellen eseline gore
bagvuru anindaki ve son kontroldeki diizeltilmig
GK, 6n segment biyomikroskopisi ve fundus mua-
yeneleri, OKT ve FFA tetkikleri ve sonrasinda uy-
gulanan tedavi yontemleri kaydedildi. Tim GK’lar
istatistiksel hesaplamalar i¢in logMAR’a ¢evrildi.
Calisma, Helsinki Deklarasyonu etik standartlarina
uygun olarak yiiriitiildii. Caligma tez ¢aligmasi olup,
Vakaf Gureba Egitim ve Aragtirma Hastanesinden,
Ocak 2009 tarihinde retrospektif ¢aligma oldugu
icin yerel etik kurul onay1 alinmigtar.

Caligmamizda, semptomlarin ve/veya retina de-
kolmaninin 6 aydan kisa siirdiigii olgular akut SSKR,
semptom ve bulgularin 6 aydan uzun siirdiigii olgu-
lar ise kronik SSKR olarak tanimlanmigtr.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tiim istatistiksel analizler i¢in SPSS (IBM SPSS ver.
21 IBM Corp.,Armonk, NY, ABD) kullanild:. iki
bagimsiz grubun ortancalar arasinda fark olup ol-
madigini saptamak icin Mann-Whitney U testi, ba-
gimli gruplar1 kiyaslamak i¢in Wilcoxon testi
kullanildi. Tki gruptaki kategorize verileri kiyasla-
mak icin Fisher’s exact testi kullanildi. Tim test-
lerde p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

I BULGULAR

Seksen olgunun 58 (%72,5)’1 erkek, 22 (%27,5)’si
kadin olup, ortalama yaslar1 44,75+9,6 yil idi. Ol-
gularin hepsi az gorme ve metamorfopsi sikdyeti ile
bagvurdu. Higbir olguda SSKR’ye eslik eden siste-

mik hastalik saptanmadi. Olgularin bagvuru anin-
daki gérme keskinligi LogMAR eseli ile 1,3-0,00
Seksen hastanin 2

arasinda degismekte idi.

(%2,5)’sinde steroid kullanimai, 11 (%13,8)’inde ani
stres hikayesi mevcuttu. Diger hastalarin anamne-
zinde o6zellik bulunmadi. Caligmaya alinan 103
goziin 44 (%42,8)tinde akut SSKR, 59 (%57,2)’ unda
kronik SSKR tespit edildi. Bilateral goz tutulumu
akut SSKR’li 1 olguda, kronik SSKR’li 19 olguda iz-
lendi. Unilateral goz tutulumu olan akut ve bilate-
ral gz tutulumu olan kronik SSKR tanili hastalarin
FFA ve OKT bulgular sirasiyla Resim 1 ve Resim
2’de goriilmektedir.

FFA bulgulan Tablo 1’de goriilmektedir. Tim
hastalar degerlendirildiginde 103 goziin 29
(%28,1)unda FFA’da koroid dolasim bozuklugu
(koroidal segmental dolum ve gecikme), 16
(%15,5)’sinda pigment epitel degisikliklerine bagh
hiperfloresans tespit edildi. Sizint1 tiplerine bakil-
diginda, 103 goziin 11 (%10,6)’inde “tiiten baca”,
32 (%31)’sinde “mtirekkep lekesi”, 50 (%48,5)’sinde
“kronik sizint1” izlendi. Aktif lezyonun foveaya

RESIM 1: Unilateral akut SSKR, FFA “tiiten baca”; (A) Oftalmoskopik olarak gériilen subfoveal sivi birikimi, (B) Erken faz anjiyografide sizinti baglamamis, (C) Anjiyo-
grafinin orta fazindaki sizinti, (D) Ge¢ dénem anjiyografide tiiten baca tipindeki sizinti, (E) Optik koherens tomografide sizintinin neden oldugu subfoveal sivi birikimi.
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RESIM 2: (A) Bilateral kronik SSKR, (B) Fluoresein anjiyografide PED (C) Optik koherens tomografide PED ve subfoveal sivi birikimi.

TABLO 1: Tiim olgularda FFA 6zellikleri.

Koroid dolasim bozuklugu 29 (%28,1)

Retina pigment epiteli degisikligi 16 (%15,5)

Sizinti tipi Tiiten baca 11 {%10,6)
Mirekkep lekesi 32 (%31,0)
Kronik sizinti 50 (%48,5)
Atipik sizinti 10 (%9,9)

Lezyon yerlesimi Foveal ve jukstafoveal 28 (%27,2)
Makdler 41 (%40,0)
Ekstramakiler 34 (%32,8)

Sizinti odag Tek 86 (%83,5)
Goklu 17 (%186,5)

gore yerlesimlerine bakildiginda, 103 olgunun 28
(%27,2)’sinde foveal ve jukstafoveal, 41 (%40) inde
makiiler, 34 (%32,8)’iinde ekstramakiiler oldugu
gortldi. FFA’da aktif sizint1 goriilen 17 (%16,5) ol-
guda iki veya daha fazla kagak odag: saptanda.

Olgularin %42,8 (n=44)’i akut SSKR, %57,2
(n=59)’si ise kronik SSKR olarak degerlendirildi.
Akut SSKR olan olgularda ilk GK LogMAR cinsin-
den 0,46+0,49 iken son takipte GK 0,21+0,37 ola-
rak bulundu (p<0,001) (Tablo 2). Bu olgulardan 34
(%77,2) goz tedavisiz takip edilirken, 10 (%22,8)
goze LFK uygulandi. Kronik SSKR olan olgularda
bagvuru zamaninda GK 0,30+0,29 iken son takipte
GK 0,28+0,41 olarak bulundu (p=0,07) (Tablo 2).
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Bu olgulardan 51 (%86,5) goz tedavisiz takip edi-
lirken, 6 (%10,2) goze FDT, 2 (%3,38) goze de LFK
uygulandi. Akut SSKR olan olgularda ilk GK ile son
kontroldeki GK arasinda 2,4+5,3 sira arti1 izlenir-
ken, kronik SSKR olan olgularda 0,2+3,4 sira artis1
izlendi (p=0,005).

FFA’da ve OKT’de PED goriilen olgularda
(n=60) baslangi¢c GK logMAR cinsinden 0,41+0,44
iken son kontroldeki GK 0,23+0,36 olarak bulundu
(p<0,001). PED gortilmeyen hastalarin ise baglangic
GK’si 0,31+0,32 iken son kontroldeki GK 0,21+0,43
olarak bulundu (p=0,14). Bu iki grup hasta GK agi-
sindan kiyaslandiginda PED olan olgularda baslan-
gi¢c GK daha diistik (p=0,09) iken sonug¢ GK iki grup
arasinda farksiz bulundu (p=0,73) (Tablo 2).

RPE atrofi gelisen gozlerde (n=42) baglangic
GK logMAR cinsinden 0,35+0,30 iken, son GK
0,35+0,45 olarak bulundu (p=0,67). RPE atrofisi bu-
lunmayan gozlerde (n=61) ilk GK 0,38+0,45 iken
son GK 0,18+0,33 olarak bulundu (p<0,001). Bas-
langi¢ GK benzer (p=0,79) iken son takipte RPE ol-
mayan grupta GK daha yiiksek bulundu (p=0,001)
(Tablo 2).

Akut SSKR’de RPE atrofisi 6 (%13,6), PED 31
(%70,5) olguda, kronik SSKR’de ise RPE atrofisi 36
(%61), PED 29 (%49,2) olguda gézlendi. RPE atro-
fisi kronik SSKR bulunan olgular arasinda daha sik
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TABLO 2: Gérme keskinligi degisimi.
Ortalama+SS
ik GK Son GK p*

Akut 0,46£0,49 0,21£0,37 <0,001
Kronik 0,30£0,29 0,28+0,41 0,07
PED Var 0,41+0,44 0,23+0,36 <0,001

Yok 0,31+0,32 0,21+0,43 0,14
RPE atrofisi Var 0,35£0,30 0,35£0,45 0,67

Yok 0,38+0,45 0,18+0,33 <0,001

*Wilcoxon testi; SS: Standart sapma; GK: Gorme keskinligi; PED: Pigment epitel dekolmani; RPE: Retina pigment epiteli.

olarak gozlenmistir (p=0,0001). PED ise akut SSKR
olgularinda daha sik olarak gézlenmistir (p=0,043).

Tiim olgulara, tan1 aninda topikal non steroi-
dal damla (giinde 4 kez) ve uygun hastalara siste-
mik karbonik

Olgularin primer hastaliktan 4 ay, niiks hastaliktan

anhidraz inhibitorii verildi.
1 ay sonrasi gorme diizeylerinin degismemesi,
FFA’da sizint1 noktas1 goriilen veya ilk bagvuru
anindaki GK 0,5’in altinda olan ve foveal avaskii-
ler zonun 500 p disinda s1zint1 odaklar: olan 12 ol-
guya fokal LFK uygulandi. Fokal LFK uygulanan, 6
(%50) gozde GK artis1 izlendi. Takip boyunca bu
olgularda niiks gorillmedi. Fokal LFK uygulanan
diger 6 (%50) gozde ise GK degismedi. LFK yapi-
lan tiim olgularda, bagvuru anindaki GK logMAR
cinsinden ortalama 0,56+0,59 iken, son GK
0,30+0,20 olarak saptandi (p=0,074).

Kronik SSKR’1i 6 (%10,2) géze FDT uygulanda.
Bu olgularda tedavi 6ncesi GK logMAR cinsinden
ortalama 0,39+0,45 iken son kontrolde 0,48+0,83
idi (p=0,20). Tedavi sonrasinda 4 gozde subretinal
sivinin tamamen kayboldugu, 2 gozde ise kismen
geriledigi goriildii. FDT ile tedavi edilen hastalarda
niiks gorilmedi.

I TARTISMA

SSKR, tipik olarak geng ve orta yasl erkeklerde or-
taya ¢ikar. Hastaligin etiyolojisinde psisik bozuk-
luklar ve stres 6nemli yer tutar. 1970 yilinda Werry
ve Arends, SSKR’nin noérotik yapidaki personel-
lerde daha sik goriildiigini tespit etmislerdir.’
Baska caligmalarda SSKR ile Tip A kisilik yapisi ara-
sinda baglanti bulunmugtur.”'° Yannuzzi, Tip A ki-
silik yapisinin, yiiksek olasilikla sempatik aktivite
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artig1 ve katekolamin salinimi ile SSKR’de etkili ol-
dugunu ve makiilanin da hedef organ oldugunu
one sirmistir.' Calismamizda, hastalarin 11
(9%13,8)’'inde emosyonel stres faktorii belirlendi.

Bircok hastada SSKR akut epizodlarla seyreder
ve genellikle GK makiiler dekolman rezoliisyonu
ile diizelir.> Akut donemde, makiiler nérosensori-
yel retina dekolmami altinda RPE diizeyindeki
fokal kacak FFA ile gosterilir. FFA kullanimi ko-
roidal anormallikleri gostermede yeterli degildir.
Koroidal ekstidasyonun gosterilmesinde ICGA fay-
dal1 bir yontemdir."! FFA’da koroidal dolum, boya-
nin verilmesinden 6-8 sn sonra diffiiz bir sekilde
goriiliir. Koroidal dolumdan 1-2 sn sonra arteriyel
dolum gerceklesir. SSKR hastalarinda koroidal
dolum defekti boyanin lobiiler yayiliminda ge-
cikme seklinde gozlenir, bununla birlikte arteriyal
dolumda gecikme de olabilir."”” Caligmamizda, FFA
yontemi ile 29 (%28,1) gozde koroidal dolagim bo-
zuklugunu gosterdik.

SSKR akut ve kronik olarak iki faza ayrilmig
olsa da; bu iki fazin tanimlanmas i¢in standart kri-
terler yoktur. Literatiirde akut SSKR 6 aydan kisa;
kronik SSKR ise 6 aydan uzun siiren gorsel islev bo-
zuklugu olarak tanimlanmigtir."”® Hastaliin kronik
formu, diffiz RPE epitelinin tutulmasi, genis
alanda RPE atrofisi ve norosensoriyel dokuda
multipl kagak alanlari ile karakterizedir.* Siklikla
intraretinal kistoid boglukta kistoid makula deje-
nerasyon tip paterni kronik SSKR’li gozlerde gorii-
lir ve santral gormede ileri derecede azalma yapar.!
Bununla beraber, bazi olgularda fundoskopik mua-
yenede herhangi bir bulgu goriilmez. Akut olgu-
larda son GK’de anlamli olarak artis gozlenirken,
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kronik olgularda ilk ve son GK seviyesi arasindaki
fark anlamh degildi. Ayrica akut olgularda ortalama
2,4 sira artig1 saptanirken, kronik olgularda GK’deki
degisim sadece 0,2 sira oldu.

Daha 6nceki ¢alismalarda GK kaybinin ileri
yas, multipl rekiirrens, biilloz retina dekolmani,
subretinal neovaskiilarizasyon veya fibrozis ile il-
gili olabildigi bildirilmigtir.'*'> Ayrica son yayin-
larda, PED gelisen SSKR’li olgularda gorme
kaybinin diizelmesinde gecikme oldugu gosteril-
migtir."* Loo ve ark. SSKR’li 101 gozi 10 yila
yakin izlemis ve hastalarda persistan PED gelisi-
mine bagli GK’'nin 20/40 veya daha kotii oldu-
gunu bulmuglardir.'® Sachin ve ark., retrospektif
olarak PED’i olan 34 SSKR hastasini 1 yil siireyle
takip etmislerdir. Bu hastalarin son GK degeri or-
talama 20/25 olarak bildirilmigtir. Hastalarin
%76’sinda gorme keskinligi 20/25 veya daha iyi,
%88’inde 20/40 veya daha iyi, %94’ tinde 20/50
veya daha iyi olarak bildirmiglerdir.'* Bizim seri-
mizde PED gozlenen olgularda baslangic GK daha
diisitk olmasina ragmen sonu¢ GK’nin PED olan ve
olmayan gozler arasinda farksiz bulunmasi ile
PED’in gorsel prognoz agisindan 6nemli olmadig:
gozlendi.

Klinik olarak PED’in tamamen rezoliisyonunu
takiben epitelyal atrofi gelisimi yaygin goriilen bir
bulgudur. Pigment epitelyal atrofi gelisimi gérme
prognozu acisindan o6nemlidir. Literatiirde,
SSKR’de ser6z dekolmanin rezoliisyonuna ragmen
GK’nin azalmasinin foveal atrofi gelisimi ile ilgili
oldugunu bildirmiglerdir."”'® Loo ve ark., kendi se-
rilerinde makiiler pigment epitelyal atrofi gelisme-
sine bagli GK’nin 20/40 veya daha kotii oldugunu
gostermiglerdir.'® Bizim serimizde RPE atrofisi olan
gozlerde ortalama GK sabit kalmakla beraber (bas-
langi¢ GK 0,34, son GK 0,35), son kontrolde 20/40
ve daha iyi goren goz sayis1 22 (%52,4)’dir. RPE at-
rofisi gozlenen olgularin yaklasik yarisinda GK
20/401n altinda kalmigtir. Ayrica RPE atrofisi ol-
gularimizda akut SSKR’li gozler arasinda 6 (%13,6)
gozde, kronik SSKR’li gézler arasinda ise 36 (%61)
gozde saptanmigtir. Kronik olgularda RPE atrofisi-
nin akut olgulara gore anlaml olarak daha fazla ol-
masi, kronik vakalardaki GK artisinin sinirh

kalmasini agiklayabilir.
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Bazi olgularda hastalik progresif olabilir, kro-
nik multipl rekiirrenslerle karakterize olabilir veya
koroidal neovaskiiler membran (KNV) gelisebilir.
KNV, SSKR’de tipik olarak bulunan bir bulgu de-
gildir. Baz1 tedavi edilmeyen gozlerde subretinal
neovaskiiler membran gelisebilir.”” Hastalarimizda
KNV gelisimi gortilmedi.

Klinik ¢algmalarda, SSKR’nin demografik ni-
teligi, risk faktorleri, klinik sekilleri ve prognozu
aragtirilmig, fakat patogenezi ve tedavisi hala aydin-
latilamamigtir.?**! SSKR tedavisinde LFK, karbonik
anhidraz inhibitorleri gibi cesitli tedaviler kulla-
nilmaktadir, fakat bunlar spesifik degildir ve ko-
roidal vaskiiler problemi c¢6zmede yetersiz
kalmaktadir.?>? FDT, cesitli hastaliklara baglh ge-
lisen KNV’de direkt okluzif etkisi ile etkili bir yon-

temdir.?%

Sahu ve ark.nin yaptiklan ¢alismada, LFK te-
davisinin, SSKR’nin ciddi formlarinda gérsel prog-
noz tizerine ek yarari olmadig bildirilmistir.”> Bu
calismada SSKR’de uygun hasta grubuna uygulanan
LFK’nin GK’yi artirdigimi gérdiik ama spontan re-
zoliisyonu olan hastalarla karsilagtirdigimizda GK
artiginda istatistiksel olarak fark bulunamada.

Cardillo ve ark. kronik SSKR olgularinda
ICGA esliginde FDT uygulamis, FDT’den 1 ay
sonra 16 (%75) gozde seréz dekolmanin tamamen
rezoliisyonunu, 1-3 ay icinde ise gozlerin %69 unda
GK’nin arttigini gérmiislerdir.”® Erdurman ve ark.,
kronik SSKR nedeni ile FDT uyguladiklar olgula-
rin timiinde, 2-6 hafta icerisinde foveal kalinligin
azaldiginmi ve subretinal sivinin geriledigini goz-
lemlemislerdir.?” Bizim kronik SSKR’li 6 hastamiza,
FFA esliginde FDT tedavisi uygulandi. Bu olgularda
sonu¢ GK tedavi 6ncesi GK ile benzer bulunmasina
ragmen tedavi sonrasi takipte hastaligin niiks et-
medigi ve 4 olguda sivinin tamamen c¢ekildigi goz-
lenmistir. Az sayida hastaya uyguladigimiz bu
yontem, kendiliginden diizelme gostermeyen kro-
nik SSKR hastalarinda kullanilabilecek bir tedavi
modalitesi oldugunu gostermektedir.

Kronik SSKR’nin tedavisinde uygulanmaya
baglanan diger bir yeni tedavi yontemi mikropulse
mod lazer ile fotostimiilasyondur. Mikropulse mo-
dunda lazer uygulanmasi ile siv1 olan boélgedeki
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pigment epitel hiicreleri uyarilmakta, boylece hiic-
relerinin siki bagliligini uyaran bir dizi biyolojik
reaksiyonlar meydana gelmektedir ve epitel pompa
fonksiyonu ile bozulmus dis kan-retina bariyeri dii-
zelmektedir. Abd Elhamid, SSKR’li 15 gozde orta-
lama 4-6 ay siiren santral retinal kalinlik ve
kontrast hassasiyetinde belirgin bir iyilesme bildir-
mistir.”® Ozmert ve ark. ile Scholz ve ark., SSKR te-
davisinde mikropulse lazer ile PDT’yi kargilagtirmis
ve mikropulse lazer tedavisinde morfolojik sonug-
larin daha iyi oldugunu gostermislerdir.”°

Son zamanlarda intravitreal bevacizumab en-
jeksiyonu (IVB) tedavisi SSKR hastalarinda da kul-
lanilmaya baslanmistir, ancak koroidal vaskiiler
permeabiliteyi azalttiklarina dair bir kanit heniiz
yok tur. Lim ve ark., IVB tedavisi uyguladiklar 6
kronik SSKR’li olguda GK’de artis ve anjiyografide
sizint1 miktarinda azalma saptamiglardir.’!

[ SONUC

Sonug olarak; calismamizda RPE atrofisinin daha
¢ok kronik, PED’in ise daha ¢ok akut SSKR olgula-
rinda oldugu gozlemlendi. Tan1 aninda RPE atrofi-
sinin varligi GK prognozunu etkileyen en 6énemli
parametre oldugu goriildi. PED varliginin ise
sonug¢ GK tizerinde etkisinin olmadigi izlendi. Akut
SSKR olgular1 GK’de artis ile iyilesirken, kronik va-

kalarda iyilesme olsa da GK artig1 sinirh kalmakta-
dir.

Lazer fotokoagiilasyon ve FDT, tedavide kul-
lanilabilen yontemler arasindadir. Lazer fotokoa-
giilasyonun sec¢ilmis vakalarda kullanilabilecek bir
yontemken ciddi olgularda ek yarar saglamadig;
FDT’nin ise kendiliginden diizelme gostermeyen
kronik olgularda kullanilabilecek bir yontem ol-
dugu gortldi.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya tireten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, ¢calismanin degerlendirme siirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamistir.

Cikar Catigmasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar yoktur.

Yazar Katkilar

Bu ¢alisma tamamen yazarin kendi eseri olup baska hicbir yazar

katkis1 alinmamigtir.

Piccolino FC, De La Longrais RR, Manea M,
Cicinelli S. Posterior cystoid retinal degenera-
tion in central serous chorioretinopathy.
Retina.  2008;28(7):1008-12.  [Crossref]
[PubMed]

Bouzas EA, Karadimas P, Pournaras CJ. Cen-
tral serous chorioretinopathy and glucocorti-
coids. Surv Ophthalmol. 2002;47(5):431-48.
[Crossref]

Eandi CM, Chung JE, Cardillo-Piccolino F,
Spaide RF. Optical coherence tomography in
unilateral resolved central serous chori-
oretinopathy. Retina. 2005;25(4):417-21.
[Crossref] [PubMed]

Menchini U, Virgili G, Lanzetta P, Ferrari E. In-
docyanine green angiography in central
serous chorioretinopathy. ICG angiography in
CSC. Int Ophthalmol. 1997;21(2):57-69.
[Crossref] [PubMed]

I KAYNAKLAR

Erol MK, Ozdemir O, Coban DT, Ahmet K,
Bulut M. [Fundus autofluorescence in acute
and chronic central serous chorioretinopathy].
Turk Oftalmoloji Gazetesi. 2013;43(2):94-8.
[Crossref]

serous chorioretinopathy: a prospective, con-
trolled clinical study. Curr Eye Res.
2010;35(2):91-8. [Crossref] [PubMed]

9. Werry H, Arends C. Untersuchung zur Objek-
tivierung von Persénlichkeitsmerkmalen bei
Brancato R, Scialdone A, Pece A, Coscas G, Patienten mit Retinopathia centralis serosa.
Binaghi M. Eight-year follow-up of central Klin Monatsbl Augenheilkd 1978;172:363-70.
serous chorioretinopathy with and withoutlaser 10, Yannuzzi LA. Type-A behaviour and central
treatment. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. serous chorinoretinopathy. Retina. 1987;7(2):
1987;225(3):166-8. [Crossref] [PubMed] 111-31. [Crossref] [PubMed]
Chan WM, Lai TY, Lai RY, Liu DT, Lam DS. 11, Menchini U, Virgili G, Lanzetta P, Ferrari E. In-
Half-dose verteporfin photodynamic therapy docyanine green angiography in central
for acute central serous chorioretinopathy: serous chorioretinopathy. ICG angiography in
one-year results of a randomized cotrolled CSC. Int Ophthalmol. 1997;21(2):57-69.
trial. Ophthalmology. 2008;115(10):1756-65. [Crossref] [PubMed]
12. Dithmar S, Holz FG. Central serous chori-

[Crossref] [PubMed]

Artunay O, Yuzbasioglu E, Rasier R, Sengul
A, Bahcecioglu H. Intravitreal bevacizumab in
treatment of idiopathic persistent central

351

oretinopathy (CSC). Fluorescence Anjiography
in Ophthalmology. 1% ed. Heidelberg: Springer
Science & Business Media; 2007. p.118-21.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9405986
https://doi.org/10.1023/A:1005880129005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3306853
https://doi.org/10.1097/00006982-198700720-00009
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20136418
https://doi.org/10.3109/02713680903428306
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18538401
https://doi.org/10.1016/j.ophtha.2008.04.014
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3609756
https://doi.org/10.1007/BF02175443
https://doi.org/10.4274/tjo.43.76476
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9405986
https://doi.org/10.1023/A:1005880129005
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15933586
https://doi.org/10.1097/00006982-200506000-00004
https://doi.org/10.1016/S0039-6257(02)00338-7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18698305
https://doi.org/10.1097/IAE.0b013e31816b4b86

Nilay KANDEMIR BESEK

Turkiye Klinikleri ] Med Sci. 2019;39(4):345-52

13.

Yannuzzi LA. Central serous chorioretinopa-
thy: a personal perspective. Am J Ophthalmol.
2010;149(3):361-3. [Crossref] [PubMed)]

Mudvari SS, Goff MJ, Fu AD, McDonald HR,
Johnson RN, Ai E, et al. The natural history
of pigment epithelial detachment associ-
ated with central serous chorioretinopathy.
Retina. 2007;27(9):1168-73. [Crossref]
[PubMed]

Yap EY, Robertson DM. The long-term out-
come of central serous chorioretinopathy.
Arch  Ophthalmol.  1996;114(6):689-92.
[Crossref] [PubMed]

Loo RH, Scott IU, Flynn HW Jr, Gass JD, Mur-
ray TG, Lewis ML, et al. Factors associated
with reduced visual acuity during long-term fol-
low-up of patients with idiopathic central
serous chorioretinopathy. Retina. 2002;22(1):
19-24. [Crossref] [PubMed]

Wang MS, Sander B, Larsen M. Retinal atro-
phy in idiopathic central serous chori-
oretinopathy. Am J Ophthalmol. 2002;133(6):
787-93. [Crosstref]

lida T, Yannuzzi LA, Spaide RF, Borodoker N,
Carvalho CA, Negrao S. Cystoid macular de-
generation in chronic central serous chori-
oretinopathy.  Retina.  2003;23(1):1-7.
[Crossref] [PubMed]

Ryan SJ. Central serous chorioretinopathy.
Retina. 2006;63:1135-61. [Crossref]

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Eandi CM, Ober M, Iranmanesh R, Peiretti E,
Yannuzzi LA. Acute central serous chori-
oretinopathy and fundus autofluorescence.
Retina.  2005;25(8):989-93.  [Crossref]
[PubMed]

Spaide RF, Hall L, Haas A, Campeas L, Yan-
nuzzi LA, Fisher YL, et al. Indocyanine green
videoangiography of older patients with cen-
tral serous chorioretinopathy. Retina.
1996;16(3):203-13. [Crossref] [PubMed]

Pikkel J, Beiran 1, Ophir A, Miller B. Acetazo-
lamide for central serous retinopathy. Oph-
thalmology. 2002;109(9):1723-5. [Crossref]

Chan WM, Lam DS, Lai TY, Tam BS, Liu DT,
Chan CK. Choroidal vascular remodelling
in central serous chorioretinopathy after
indocyanine green guided photodynamic ther-
apy with verteporfin: a novel treatment at the
primary disease level. Br J Ophthalmol.
2003;87(12):1453-8. [Crossref] [PubMed]
[PMC]

Schmidt-Erfurth U, Hasan T, Gragoudas E,
Michaud N, Flotte TJ, Birngruber R. Vascular
targeting in photodynamic occlusion of sub-
retinal vessels. Ophthalmology. 1994;101(12):
1953-61. [Crossref]

Sahu DK, Namperumalsamy P, Hilton GF, de
Sousa NF. Bullous variant of idiopathic cen-
tral serous chorioretinopathy. Br J Ophthalmol.
2000;84(5):485-92.  [Crossref] [PubMed]
[PMC]

352

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Cardillo Piccolino F, Eandi CM, Ventre L,
Rigault de la Longrais RC, Grignolo FM. Pho-
todynamic therapy for chronic central serous
chorioretinopathy. Retina. 2003;23(6):752-63.
[Crossref] [PubMed]

Clneyt Erdurman F, Hakan Durukan A,
Mumcuoglu T, Bayraktar Z. [Photodynamic
theraphy in chronic central serous chori-
oretinopathy]. MN Oftalmoloji. 2008;15:106-
10.

Abd Elhamid AH. Subthreshold micropulse
yellow laser treatment for nonresolving central
serous chorioretinopathy. Clin Ophthalmol.
2015;9:2277-83. [Crossref] [PubMed] [PMC]

Ozmert E, Demirel S, Yanik O, Batioglu F.
Low-fluence photodynamic therapy versus
subthreshold micropulse yellow wavelength
laser in the treatment of chronic central serous
chorioretinopathy. J Ophthalmol. 2016;2016:
3513794. [Crossref] [PubMed] [PMC]

Scholz P, Altay L, Fauser S. Comparison of
subthreshold micropulse laser (577 nm) treat-
ment and half-dose photodynamic therapy in
patients with chronic central serous chori-
oretinopathy. Eye (Lond). 2016;30(10):1371-
7. [Crossref] [PubMed] [PMC]

Lim SJ, Roh MI, Kwon OW. Intravitreal beva-
cizumab injection for central serous chori-
oretinopathy. Retina. 2010;30(1):100-6.
[Crossref] [PubMed]


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20010322
https://doi.org/10.1097/IAE.0b013e3181bcf0b4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5129861
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27391938
https://doi.org/10.1038/eye.2016.142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5002482
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27597894
https://doi.org/10.1155/2016/3513794
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4671811
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26664043
https://doi.org/10.2147/OPTH.S87499
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14707823
https://doi.org/10.1097/00006982-200312000-00002
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1723484
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10781512
https://doi.org/10.1136/bjo.84.5.485
https://doi.org/10.1016/S0161-6420(13)31079-3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1920573
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14660450
https://doi.org/10.1136/bjo.87.12.1453
https://doi.org/10.1016/S0161-6420(02)01157-0
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8789858
https://doi.org/10.1097/00006982-199616030-00004
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16340528
https://doi.org/10.1097/00006982-200512000-00006
https://doi.org/10.1016/B978-0-323-02598-0.50069-0
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12652224
https://doi.org/10.1097/00006982-200302000-00001
https://doi.org/10.1016/S0002-9394(02)01438-1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11884873
https://doi.org/10.1097/00006982-200202000-00004
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8639079
https://doi.org/10.1001/archopht.1996.01100130681007
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18046220
https://doi.org/10.1097/IAE.0b013e318156db8a
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20172062
https://doi.org/10.1016/j.ajo.2009.11.017

