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GIRiS

ilk olarak 1866'da von Graefe tarafindan “recurrent
central retinitis” adiyla tarif edilmigtir. 1955’de Bennet
bu hastalik igin  “central serous retinopathy” terimini
kullanmigtir. 1959'da fléresein anjiografide (FA) reti-
na pigment epiteli (RPE) seviyesinde sizintinin neden
oldugu makila dekolmani tespit edilmigtir. 1967'de
Gass bu hastaligin patogenezinde hem retinanin hem
de koroidin sorumlu oldugunu bildirmis ve “idiopat-
hic central serous choroidopathy” olarak tarif etmistir.
Halen “Central serous chorioretinopathy”-CSC olarak
anilmaktadir.'#

iki tipi mevcuttur;

1- Tipik veya klasik CSC geng hastalarda gérilen
akut lokalize retina dekolmani ile karakterizedir, gérme
keskinliginde azalma ve FA'de bir veya birkag fokal si-
zinti gérlor. Sik gérilen tiptir.

2- Dekompanse retinopigment epiteliyopati veya kro-
nik CSC RPE’nin pigment degisiklikleri ile si§ subretinal
sivinin kronik varligr ile karakterizedir. Bu tip kronik kor-
tikosteroid kullanan CSC'li hastalarda siktir.

Bunlarnn haricinde nadiren gérilen G¢inct tip CSC'de
genellikle alt kadranda olugan billéz retina dekolmani
mevcuttur.

Hastaligin  patogenezi halen tamamen anlasila-
mamighir. FA'de RPE ve/veya norosensoryel retfina-
nin dekolmanina neden olan tek veya birkag sizinti
odag gésterilmektedir. RPE hicreleri arasindaki siki
baglantidaki bir defekt sonucunda koroidden kay-
naklanan sivinin subretinal bogluga gecisi s6z konu-
sudur.
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Normal olarak, doku osmotik ve hidrostatik basing-
larinin dengesi sivinin retinadan koroide akimina
sebep olmaktadir. Etkilenen RPE hicreleri normal
polaritelerini kaybeder ve koroidden retinaya sivi
pompalayarak nérosensoryel dekolmana yol acar.
Bunun haricinde CSC’li hastalarda ICG-A ile koro-
idal vaskiler hiperpermeabilite gésteren multifokal
boélgeler gdsterilmistir. Vaskiler hiperpermeabilite
koroin icinde doku hidrostatik basincin artigi RPE'nin
mekanik olarak bozulmasina ve RPE hicre hasarina
ve dolayisiyla retina altina sivi gecisine yol acabilir.

Koroid dolagiminin otoregulasyonunu bozan bazi
sistemik durumlar séz konusu olmaktadir. Artmig
kortizol seviyesi ile iligkili olabilir. Cushing hastaligin-
da CSC gérilme insidensi artmaktadir. Organ trans-
plantasyonu yapilanlarda kortizon kullanimina bagh
olarak CSC gérilebilir. Keza hamile kadinlarda ser-
best dolagan endojen kortizol seviyesinin artmasi se-
bebiyle CSC sikhir. CSC'li hastalar igin kortikosteroid
kullanimi ve hipertansiyon énemli risk faktérleridir.
Artmig katekolamin seviyesi de CSC ile iligkilendiril-
migtir.

Hastalik genellikle 30-60 yas arasinda, A tipi kisilik
ozellikleri tagiyan saglikl erkeklerde gérilmektedir.
Erkek/kadin orani 2.6/1 dir.

Hastalar gérmede hafif bulaniklagma, metamorfop-
si, mikropsi, diskromatopsi, santral skotom ile dokto-
ra bagvururlar. Hipermetropizasyon, kontrast duyar-
lilikta azalma, bazi hastalarda migren tipi bag agrisi
g6rulmektedir.>®
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Resim 1: CSC'li olgunun renkli fundus fotografi.

KLINiK BULGULAR

Klinik muayenede genellikle arka kutupta seffaf bil
ve retinada kabariklik mevcuttur (Resim 1). Nérosensor-
yel retina dekolmani nedeniyle fovea reflesi kaybolur.

Nérosensoryel RD altinda bir veya daha cok pig-
ment epitelyum dekolmani (PED) tespit edilebilir. PED’lar
nérosensoryel dekolmanin Gst kisminda lokalizedir. Uzun
sUren PED’lar pigment gécU ve atrofiye sebep olur.

Subretinal sivi genellikle saydamdir, bazen bulanik.
Ancak iginde fibrin depozitleri olabilir. Kronik CSC’li has-
talarda subretinal lipid mevcuttur.

RPE atrofisi, KMO, subretinal lipid birikimi, koryoka-
pillaris atrofisi, KNV, CSC’nin sik gérilen komplikasyon-
lanidir. Perivaskiler pigment depozitleri (kemik spikdlU
tarzi) sebebiyle psédoretinitis pigmentosa terimi kargimi-
za gtkmaktadir.

Resim 4: CSC'li olgunun FA ve ICG-A erken ve geg fazlar.

Resim 2: CSC'li olgunun erken,orta ve geg faz FAsi.

Resim 3: CSC’de benekli hiperfléresans.

CSC ve Sistemik Hastaliklar:

Gebelik, son evre renal hastalik, organ transplan-
tasyonu, SLE, endojen kortizol Uretimi artigi, endojen
minerelokortikoid disfonksiyonu, nasal kortikosteroid
inhalasyonu, sistemik ve epidural kortikosteroid kullani-
mi sonucu CSC’nin agir formu gérilebilmektedir. SLE,
poliarteritis nodosa, Goodpasture’s sendromu, Wegener
granUlomatozusu, gebelik toksemisi gibi bazi sistemik
hastaliklar koroid iskemisi sonucu PED ve billéz néro-
sensoryel retina dekolmanina sebep olabilir.

TANI YONTEMLERI

FA'de RPE seviyesinde sizinti bir veya birkag hiperfls-
resans odak olarak kargimiza cikar (Resim 2).

1. Duman bacasi,

2. Mantar veya semsiye,

3. Mdurekkep lekesi seklinde olabilir.

Kronik CSC’de atrofik RPE benekli hiperfléresans
gostermektedir (Resim 3). ICG-A’de orta fazda koroid

hiperpermeabilitesi hiperfléresan yamalar olarak izlenir
bunlar ge¢ fazda genigler (Resim 4).

Resim 5: CSC'li olgunun FA ve ICG-A erken ve geg fazlar.
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Resim 6: Kronik CSC’de potein birikimi.

Resim 8: OCT'de IS/OS bandinin devamliliginin bozulmasi.

Bu odaklar sadece FA'de izlenen sizinti alanlarinda
degil normal bélgelerde hatta etkilenmemis diger gdzde
dahi gérilebilmektedir.

Optik koherens tomografi (OKT) tanida olduk¢a fay-
dali bir yéntemdir. Akut dekolman ve altinda si§ PED’lar
gdsterebilir (Resim 5). Kronik CSC’de dig retinanin altin-
da nérosensoryel dekolman ve protein birikimi kolaylikla
gorulmektedir (Resim 6).

OKT'de mikroskop ile teghis edilemeyen cok sig de-
kolman dahi tespit edilebilir (Resim 7). Gegirilmig CSR'de
RPE ve ISOS bandi hakkinda bilgi verir. Bdylece hastanin
gorsel prognozu tespit edilebilmektedir.

Multifokal ERG, mikroperimetri (Retinal sensitivi-
te degisikliklerini &lcer), Fundus otofléresans diger tani
yéntemleridir. SSR’de endojen kortizol seviyeleri yiksel-
mis olmasina ragmen kan tetkikleri genellikle tanida fay-
dal degildir.58

Resim 9: CSC'li olgunun renkli resmi, FA ve OCT’si.

Ayirici Tani:

CSC klinik tanisi genellikle FA ve OCT ile konfirme
edilir. Bir ka¢ olguda ayirici tani énem kazanir;

infeksiy6z ve inflamatuar hastaliklar: Okiler histop-
lazmozis sendromu, Harada, posterior sklerit, sempatik
oftalmi, idiopatik uveal efizyon sendromu.

Timoérler: Koroidal melanom, koroidal hemanjiom, ko-
roidal metastaz, koroidal osteom.

Vaskuler hastaliklar: Kollajen vaskiler hastaliklar (SLE,
poliarteritis nodosa, skleroderma), malign hipertansiyon,
gebelik toksemisi.

Optik sinir pit,
Yasa bagl makila dejeneresansi,
Polipoidal koroidal vaskilopati.

Resim 10: Kronik CSC'li olgunun PDT tedavi éncesi OKT'si.

Resim 11: Resim 10'daki olgunun tedavi sonrasi OKT'si.
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TEDAVI

KAYNAKLAR/REFERENCES

Olgularin cogunda CSC birkag ay icinde kendiligin-
den geriler ve GK 20/25 ve daha iyi seviyeye cikar. Has-
ta kortikosteroid aliyorsa azaltlmali veya kesilmelidir.
Hastalarin %30’unda rekirrens 1 yil icinde 2 veya daha
fazla olmaktadir. Olgularin %5‘inde hastalik 6 aydan
uzun suUrer ve kroniklesir.

Hasta steroid almiyor ve 2 ay sonra atak iyilegmi-
yorsa, dnceki atak residUel deficit biraktiysa veya gérsel
semptomlar hastanin ginlUk yagam aktivitesini etkiliyor-
sa ve medikal olarak steroid tedavisine devam etmesi
gerekiyorsa akfif tedavi distntlmelidir.>8?

Medikal Tedavi: Asetazolamid 6 hafta sireyle azalan
dozlarda verilebilir. B bloker, mixt o ve B bloker, Proges-
teron, glukokortikoid reseptéri antagonisti,vitaminler ve
nonsteroid antiinflamatuar tedavi kullanilabilir.’0"

Lazer Fotokoagulasyon: Dekolmanin gerilemesini sag-
layabilir ancak lazer skarinin geniglemesi kalici skotoma
sebep olabileceginden temkinli yaklagsmak gerekir. ila-
veten bruch membran riptiri sonucunda sekonder KNV
neden olabilir.’

PDT (Fotodinamik Tedavi): 6zellikle kronik CSC teda-
visinde son senelerde uygulanmaktadir. Sivi sizinhisini,
subretinal sivi birikimini ve seréz dekolmani azaltarak
goérme artigi saglandig bildirilmigtir.'®'* Ancak pahali bir
yéntem oldugu ve tedavi sonrasinsa KNV ve ciddi koroi-
dal iskemiye neden oldugu bildirilmigtir.’

intravitreal Bevacizumab: VEGF'in bitin izoformlari-
na baglanabilen bevasizumabin intravitreal enjeksiyonu
sonrasinda bevasizumab molekdlt retina, RPE'ni gegerek
koroid ve fotoreseptdr dig segmentlerine penetre olarak
sivinin ¢ekilmesine ve gérme keskinliginde artisa neden
olmaktadir.’¢-1?

Bu tedavilerin yani sira disUk doz aspirin tedavisinin
daha hizl viziel iyilesmeye neden oldugu bildirilmig.?°
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