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OZGUN ARASTIRMA

Ekzojen Kortikosteroide Bagli Santral Seroz
Koryoretinopatide Retinal ve Koroidal Degisiklikler

Gamze UCAN GUNDUZ, Ozgiir YALCINBAYIR

Bursa Uludag Universitesi T1ip Fakiiltesi, Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali, Bursa.

OZET

Bu galismanin amaci ekzojen steroid kullanimma bagh santral seréz koryoretinopati (SSKR) ile idiyopatik SSKR’li gézlerde retinal ve
koroidal bulgular karsilagtirmaktir. Bu retrospektif ¢alismada Ocak 2017 — Ocak 2020 tarihleri arasinda steroide baglt SSKR (Grup I) ve
idiyopatik SSKR (Grup II) tanis alan olgularin demografik ve klinik 6zellikleri karsilagtirilmigtir. Téim hastalarin en iyi diizeltilmis gérme
keskinlikleri kaydedilmistir. En fazla 3 ay siireyle semptomu olan ve tan1 aninda optik koherens tomografi (OKT) yapilms olan olgular
calismaya dahil edilmistir. Tki grubun santral makula kalinligi (SMK), subretinal mayi (SRM) yiiksekligi, pigment epitel dekolmani (PED)
yiiksekligi ve subfoveal koroid kalmligi (SFKK) karsilastirilmigtir. PED varligi, PED ve SRM iliskisi, subretinal hiperreflektif materyal
varligi, fotoreseptor uzamasi, elipsoid zon hasari, intraretinal 6dem, koroidal ve retinal hiperreflektif noktalar, s1g irregliler PED gibi OKT
bulgulant kaydedilmistir. Grup I 17 olgunun 23 goziinii, grup II 22 olgunun 23 gozinii igerdi. Her iki grupta da erkek cinsiyet baskindi
(p=0,458). ki grup arasinda ortalama yas agisindan farklilik yoktu. Grup I’de bilateral tutulum daha fazlaydi (p=0,030). iki grup arasinda
SMK, SRM yiiksekligi ve PED yiiksekligi agisindan anlaml farkhilik yoktu ancak ortalama SFKK grup I’de grup II’den daha fazlayd:
(p=0,046). PED sayis1 grup I’de grup II’den anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,042). Diger OKT bulgulan iki grupta benzer oranlardaydi.
Steroide bagli SSKR’li gozlerde, ortalama subfoveal koroid kalinligi ve PED sayisi idiyopatik SSKR’li gozlerden daha fazladir. Ekzojen
kortikosteroidlerin hem koroid dolasimini hem de retina pigment epitelini etkileyerek SSKR’ye neden olabilecekleri diistiniilmistiir.

Anahtar Kelimeler: Kortikosteroid. Optik koherens tomografi. Retina pigment epiteli. Santral ser6z koryoretinopati. Subfoveal
koroid kalinhg.

Retinal and Choroidal Changes in Exogenous Corticosteroid Associated Central Serous Chorioretinopathy

ABSTRACT

The aim of this study is to compare retinal and choroidal findings in eyes with exogenous steroid induced central serous chorioretinopathy
(CSCR) and idiopathic CSCR. In this retrospective study, demographic and clinical characteristics of patients diagnosed with steroid-induced
CSCR (Group 1) and idiopathic CSCR (Group 1) between January 2017 and January 2020 were compared. Best corrected visual acuity of all
patients were recorded. Cases who were symptomatic for up to 3 months and who had optical coherence tomography (OCT) images were
included to the study. Central macular thickness (CMT), the heights of subretinal fluid (SRF) and pigment epithelial detachment (PED) and
subfoveal choroidal thickness (SFCT) were compared between the two groups. Presence of PED, association between PED and SRF, sub-
retinal hyperreflective material, photoreceptor elongation, ellipsoid zone damage, intraretinal edema, choroidal and retinal hyperreflective
dots and flat irregular PED were recorded. Group | included 23 eyes of 17 cases and group Il included 23 eyes of 22 cases. Male gender was
dominant in both groups (p=0,458). There was no significant difference in terms of age between the two groups. Bilaterality was higher in
Group | (p=0,030). Although there was no significant difference in CMT and the height of SRF and PED, mean SFCT was higher in group |
than group I (p=0,046). Number of PEDs was significantly higher in group I than group II. Other OCT features were similar in two groups.
Subfoveal choroidal thickness and number of PEDs is higher in steroid-induced CSCR than idiopathic CSCR. Exogenous steroids may cause
CSCR by affecting both choroidal circulation and retinal pigment epithelium.

Key Words: Central serous chorioretinopathy. Corticosteroids. Optical coherence tomography. Retinal pigment epithelium. Subfo-
veal choroidal thickness.
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Santral serdz koryoretinopati (SSKR), pakikoroid
spektrumunda yer alan ve ¢ogunlukla geng-orta yas
erkekleri etkileyen idiyopatik bir hastaliktir. Siklikla
makulada yerlesim gosteren norosensoriyel retina
dekolmani ve/veya pigment epitel dekolmani (PED)
ile karakterizedir. Cerrahi dig1 retina hastaliklari ara-
sinda siklik agisindan dérdiincii sirada yer alir’,

SSKR patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte
koroid dolagimindaki degisiklige bagl oldugu diisi-
nilmektedir ve koroid damar dilatasyonu, koroidal
agir1 gegirgenlik ve pakikoroid ile birlikte goriildigii
bilinmektedir'?. Koroiddeki degisiklikler indosiyanin
yesili anjiografisi (ISYA) ve arttirilmis derinlik goriin-
tileme-optik koherens tomografi (ADG-OKT) yardi-
muyla gozlenebilmektedir®. Gegirgenligi artmug olan
koroid damarlarmin koroidde hidrostatik basinct arti-
rarak PED olusumuna, retina pigment epitelinde
(RPE) catlaklara ve subretinal alanda sivi birikimine
neden oldugu diisiiniilmektedir™”.

Endojen kortizol artis1 ya da ekzojen kortikosteroid
kullanim1 akut SSKR gelisimi i¢in risk faktorii olarak
kabul edilmektedir*>’. Oral steroid kullamminin yani
sira lokal uygulamalarin da (inhaler, epidural, intraar-
tikler ve topikal cilt uygulamalari gibi) SSKR’ye yol
acabilecegi bilinmekle birlikte®®; kortikosteroidlerin
SSKR patogenezindeki rolii heniiz tam olarak anlagi-
lamamigtir™?.

Idiyopatik SSKR ile steroide bagli SSKR’nin klinik ve
optik koherens tomografi (OKT) bulgularini karsilasti-
ran az sayida caligma mevcuttur. Bu caligmalarda
idiyopatik ve steroide bagli SSKR’de retinal ve koroi-
dal degisiklikler ile ilgili celiskili sonuglar bildirilmis-
tir”"'%. Steroide bagli SSKRnin neden oldugu retinal
ve koroidal degisikliklerin idiyopatik SSKR ile farkli
yonlerinin belirlenmesi, hastalik patogenezinde 06ne
stirilen ¢esitli mekanizmalarin daha iyi anlagilmasina
katki saglayabilir.

Bu ¢alismada steroide bagli SSKR tanisi alan olgula-
rin klinik ve OKT goriintiileme bulgularimin idiyopatik
SSKR’li olgular ile karsilagtirilmas1 amaglanmustir.

Gerecg ve YOntem

Bu ¢alisma i¢in Ocak 2017- Ocak 2020 tarihleri ara-
sinda Bursa Uludag Universitesi Goz Hastaliklar:
kliniginde SSKR tanist ile takip edilen hastalarin dos-
yast taranmigtir. Onsekiz yasindan blyik, 3 aydan
kisa siireli yakinmasi olan, tant aninda OKT yapilmis
ve foveada subretinal mayi (SRM) ve/veya PED’i olan
hastalar ¢alismaya alinmigtir. Hastalar SSKR tanist
oncesinde ve/veya tani aninda ekzojen kortikosteroid
kullanma dykusiine gére 2 gruba ayrilmistir. Grup I’e
SSKR baslangicindan 6nceki 1 yil i¢inde sistemik ya
da lokal olarak kortikosteroid kullanma 8ykusi olan
hastalar dahil edilmistir. Grup II’ye kortikosteroid
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kullanma &ykiisii olmayan akut idiyopatik SSKR tanilt
hastalar dahil edilmistir.

Fotodinamik tedavi, argon lazer fotokoagulasyon,
vitreoretinal cerrahi ve/veya intravitreal enjeksiyon
yapilan hastalar ile SSKR disinda bagka bir retina ya
da makula hastaligi olanlar ¢alismaya almmamustir.
Sferik ekivalan1 > +6 dioptri olanlar, 6 ay iginde kata-
rakt cerrahisi ge¢irmis olanlar ve gebeler hari¢ tutul-
mustur. Ayrica SSKR tedavisi i¢in oral tedavi verilen
hastalar ile OKT yapilmayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir.

Hasta dosyalarindan demografik 6zellikler, semptom
sresi ile Grup I’deki hastalarin steroid kullanim ne-
denleri ve uygulama yollar1 kaydedilmistir. Tiim olgu-
larin bagvuru anindaki en iyi diizeltilmis gorme kes-
kinlikleri (EIDGK) ETDRS eseli ile belirlenmis, bi-
yomikroskobik ve fundoskobik muayeneleri yapilmis-
tir. Makula ve ADG-OKT cekimleri igin Spectralis
OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya)
cihazi kullanilmigtir. Tiim OKT o&lglimleri sabah saat
9.00 — 12.00 arasinda yapilmigtir. OKT kesitlerinden
santral makula kalinligi (SMK), SRM yiiksekligi, PED
yiiksekligi ve subfoveal koroid kalmliklar1 (SFKK)
Olciilmiistiir. SMK cihaz tarafindan otomatik olarak
olgiiliirken; SRM  yiiksekligi, PED yiiksekligi ve
SFKK manuel olarak ayni aragtirmaci (GUG) tarafin-
dan Olgllmiistiir. Sivinin en yiiksek oldugu yerde,
ndrosensoryel retina ile RPE arasindaki vertikal mesa-
fenin Ol¢iimii ile “SRM yiiksekligi” belirlenmistir.
PED’in en yiiksek oldugu kisimda RPE ile Bruch
membrani arasindaki vertikal mesafe “PED yiiksekli-
§i” olarak hesaplanmistir. “SFKK” ise subfoveal alan-
da Bruch membrani ile koroid sklera arasindaki hiper-
reflektif ¢izgi arasindaki vertikal mesafe olarak hesap-
lanmustir (Sekil 1).

Sekil 1.

Akut santral serdz koryoretinopatili bir goziin artt:-
rilmig derinlik optik koherens tomografi kesitinde
manuel 6l¢timlerin gosterilmesi. Kalin sart ok: subre-
tinal mayi yiiksekligi, ince sari ok: santral subfoveal
koroid kalinligi; kesik ¢izgili sari ok: pigment epitel
dekolmani yiiksekligi

OKT kesitlerinden, etkilenen gézde PED varligi, PED
ve SRM iliskisi, subretinal hiperreflektif materyal
(SRHM) varligi, fotoreseptér uzamasi, elipsoid zon
hasari, intraretinal 6dem, koroidal ve retinal hiperref-
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lektif noktalar (HRN), s1g irregiiler PED gibi bulgular
kaydedilmistir. Ayrica diger gézde PED, SRM ve
pigment epitel degisikligi varligi degerlendirilmistir.
Tim degiskenler iki grup arasinda karsilagtirilmstir.
Bu calisma icin Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiil-
tesi Etik Kurulu’ndan onay alinmig ve ¢alisma Helsin-
ki Bildirgesinin ilkelerine uygun sekilde yiiriitilmiis-
tar.

Istatistiksel Analiz

Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapi-
ro-Wilk testi ile incelenmistir. Tanimlayici istatistikler
nicel veri icin ortalama ve standart sapma veya med-
yan (minimum-maksimum), nitel veri icin frekans ve
yiizde olarak belirtilmistir. Normal dagilim gosteren
veri igin iki grup karsilagtirmalarinda t-testi normal
dagilmayan veri igin iki grup karsilagtirmasinda
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik veri-
nin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi, Fisher’in
Kesin Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi
kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi 0=0.05 olarak belir-
lenmistir. Verinin istatistiksel analizi IBM SPSS 23.0
(IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 23.0. Armonk, NY: IBM Corp.)
istatistik paket programinda yapilmustir.

Bulgular

Bu caligmaya akut SSKR tanis1 konulan 39 hastanin
46 g0zl dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 45,5 +
9,5 yil olup, 25 hasta (64,1%) erkekti. Grup | steroide
bagli SSKR’li 17 hastanin 23 g6ziinii, grup II idiyopa-
tik SSKR’li 22 hastanin 23 goziinii icerdi. iki grup
arasinda yag ortalamasi ve cinsiyet agisindan istatistik-
sel anlamli farklilik yoktu (Tablo ). Grup I’de 6 has-
tada (35,3%), grup II’de 1 hastada (4,5%) bilateral
tutulum mevcuttu, bu fark istatistiksel olarak anlam-
ltyd1 (p=0,030).

Tablo 1. Olgularin bagvuru anindaki demografik ve
klinik 6zelliklerinin iki grup arasinda karsi-

lastiriimast
Steroide bagl EoapeLls
SSKR
SSKR > P

(n =17 hasta) =ez

3 hasta)
Yas (yil) 438+93 | 469+96 | 0318
Cinsiyet (K/E) 512 9/13 0,458
Bilateralite 6 1 0,030
Semptom siiresi (giin) | 30 (7-90) 30(1-90) | 0,740
Baslangi¢ GK 065+0,33 | 0,71+£0,26 | 0,714

Tanimlayici istatistikler nicel veriler i¢in ortalama + standart sapma,
medyan (minimum-maksimum), nitel veriler i¢in frekans (n) seklin-
de verilmistir. SSKR: santral ser6z koryoretinopati; GK: Goérme
keskinligi

Grup I’de bulunan 4 hastada bronsiyal astma, 4 hasta-
da renal transplantasyon, birer hastada myastenia
gravis, multipl skleroz, pemfigus, skleroderma, roma-
toid artrit ve travmatik optik ndropati nedeniyle ste-
roid tedavisi oykiisii mevcuttu. Ug hastanin ise hangi
tanilarla steroid tedavisi aldigi bilinmiyordu. Onlg
hastada sistemik steroid tedavisini takiben SSKR
gelisirken; bronsiyal astmasi olan 4 hastada ise steroid
inhaler seklinde alinmisti.

Hastalarin basvuru anindaki EIDGK, ETDRS eseline
gbre grup I’de ortalama 0,65 *+ 0,33 ve grup Il’de
ortalama 0,71 + 0,26 diizeyinde olup iki grup arasinda
anlamli farklilik yoktu (p=0,714) (Tablo Il). OKT de
tespit edilen ortalama SMK ve SRM yiksekligi iki
grupta benzerdi. SFKK ise grup I’de (442,8 + 785
pum), grup I1°den (397,3 £ 84,8 um) istatistiksel an-
lamli olarak daha fazlaydi (p=0,046) (Sekil 2).

Tablo 11. 1ki grubun optik koherens tomografi ile
tespit edilen retinal ve koroidal 6zellikleri-
nin karsilastiriimasi

Steroide bagl | idiyopatik
SSKR SSKR p
(n=23 g6z) (n=23 g62)

SMK (um) 328,0 +124,0 (368,0 +148,6 | 0,468
SRM yiiksekligi (um) 191,9 +123,0 | 209,7 + 158,3 | 0,974
SFKK (um) 4428 +785 | 397,3+84,8 | 0,046
PED varhgi 11 (%47,8) 5(%21,7) {0,063
PED sayisi 1(0-3) 0(0-2) 0,042
RPE diizensizligi 6 (%26,1) 1(%4,3) {0,096
PED & SRM iligkisi
- SRMigi 6 (%66,7) 5 (%100)
- SRMdisi 1(%11,1) 0 (%0) 0,670
- SRMigi ve digi 2 (%22,2) 0 (%0)
PED yiiksekligi (um) 85(39-309) | 130 (21-407) | 1,000
Si§ irregiiler PED 6 (%26,1) 6 (%26,1) |1,000
SHRM 2 (%8,7) 4 (%17,4) {0,665
Fotoreseptdr uzamasi 3 (%13,0) 7(%30,4) 0,153
Elipsoid zon hasari 6 (%26,1) 1(%4,3) 0,096
lintraretinal kistik 6dem | 4 (%17,4) 0(%0) {0,109
Koroidal HRN 4 (%17,4) 3(%13) | 1,000
|intraretinal HRN 9 (%39,1) 5(%21,7) |0,200
Diger gozde PED 13 (%56,5) 9(%39,1) |0,238
gl'fzzrng:’zz"‘;‘f A 206111) | 4(6174) |0,679

Tanimlayict istatistikler nicel veriler i¢in ortalama + standart sapma,
medyan (minimum-maksimum), nitel veriler i¢in n (%) seklinde
verilmistir. SSKR: santral ser6z Kkoryoretinopati; SMK: santral
makula kalinligi, SRM: subretinal mayi; SFKK: subfoveal koroid
kalinligi; PED: pigment epitel dekolmani, RPE: retina pigment
epiteli; HRN: hiperreflektif noktalar; SHRM: subretinal hiperreflek-
tif materyal
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Sekil 2.

Tki grubun santral makula kalinhg, subretinal mayi
yiiksekligi ve subfoveal koroid kalinliginin karsilagti-
rilmast. SMK: santral makula kalinligi;, SRM: subreti-

nal mayi; SFKK: subfoveal koroid kalinligi; Grup I:

Steroide bagl SSKR; Grup II: Idiyopatik SSKR

Steroide bagli SSKR’de PED goriilme orani ve bir
g6zde bulunan PED sayisi idiyopatik SSKR’den daha
fazlaydi. Grup I’de 11 gozde (%438,8), grup II’de ise 5
g6zde (%21,7) PED mevcuttu, ancak bu fark istatis-
tiksel olarak anlamli degildi. Bir gbzde bulunan PED
sayis1 degerlendirildiginde; grup I’de PED sayis1 grup
II’ye gore anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,042).
Grup I’de PED’lerin ¢ogu (66,7%), grup II’de ise
PED’lerin timi (100%) serdz retina dekolmaninin
oldugu alanda yerlesim gostermekteydi.

RPE duzensizligi grup I’de %26,1, grup II’de %4,3
oranindaydi; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. Elipsoid zon hasar1 grup I’de 6 gozde, grup
II’de 1 gbzde mevcuttu. Intraretinal Kistik 6dem ise
grup I’de 4 gbzde saptanirken, grup II’de hicbir gézde
tespit edilmemisti. Elipsoid zon hasar1 ve intraretinal
kistik 6dem steroide bagli SSKR’li gozlerde daha
fazla oranlarda goriilse de, iki grup arasinda istatistik-
sel anlamli farklilik yoktu. OKT ile tespit edilen diger
retinal ve koroidal bulgular agisindan iki grup arasinda
anlaml farklilik yoktu (Tablo II).

Hastalarin diger gozlerinde PED varligi ve RPE di-
zensizligi orani iki grupta benzerdi.

Tartisma ve Sonug¢

Endojen veya ekzojen olarak kortikosteroid seviyele-
rinin artmasi SSKR i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir™*2. Ancak steroidlerin SSKR patogene-
zindeki yeri henliz bilinmemekle birlikte bu konuda
cesitli hipotezler mevcuttur. Steroidlerin kollajen
sentaz inhibisyonu ile koroidal kapillerlerde gecirgen-
lik artig1 ve retina pigment epiteli (RPE) pompasinda
fonksiyon bozukluguna neden olarak subretinal mayi
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(SRM) birikimine yol agabilecegi diisiiniilmektedir*®**,
Ayrica katekolamin salinimini ve etkilerini artirarak
koroid perflizyonunda degisikliklere sebep oldugu
ongoriilmektedir™. Ote yandan platelet agregasyonunu
artirtp hiperkoagiilabilite, hiperviskozite ve mikrot-
rombiis olusumuna yol agarak koroid dolagimini etki-
leyebilmektedirler'®*.

Steroide bagli SSKR ile ilgili literatiirde ¢ok sayida
olgu sunumu bulunmaktadir. Ancak steroide bagl
SSKR ile idiyopatik SSKR’de OKT ile tespit edilen
retinal ve koroidal bulgulari karsilastiran birkag adet
retrospektif kontrolli ¢alisma mevcuttur. Son yillarda
yaymlanmig olan bu caligmalarin sonuglar1 birbiriyle
¢elismektedir. Bu ¢aligmada steroide bagli SSKR’de
koroid kalmliginin ve PED sayisimin idiyopatik
SSKR’ye gore daha fazla oldugu saptanmistir. Bu
sonug, steroidlerin koroidal vaskiiler degisikliklere yol
acarak SSKR’ye neden olabilecegi gorisiinii destek-
lemektedir. Literatiirde, steroide bagli SSKR’de ko-
roid kalinligr ve PED sayisinin daha fazla oldugu ve
hastalik siddetinin idiyopatik SSKR’den daha fazla
oldugu bildirilmistir®.

Steroide bagli SSKR’nin doz-bagimli bir cevaptan ¢ok
idiyosenkratik bir olay oldugu hipotezi mevcuttur. Bu
konu ile ilgili, Han ve ark* yaptiklar1 prospektif ¢alis-
mada cesitli tamlarla ylksek doz sistemik steroid
tedavisi planlanan 18 hastanin steroid tedavisi dnce-
sinde ve sonrasindaki 1 aylik donemde koroid kalin-
liklarin1 6lgmiisler; yiiksek doz steroidin koroid kalin-
liginda degisiklige neden olmadigini bildirmislerdir.
Ancak steroid tedavisinden 6nce koroidi kalin olan ve
ayn1 zamanda PED’i olan bir hastada, steroid tedavisi-
ni takiben koroid kalinliginda artma saptanmis ve
mevcut PED’in etrafinda subretinal sivi ortaya ¢iktigi
gbzlenmistir. Bu nedenle ¢esitli tamlarla sistemik
steroid tedavisi planlanan hastalarda koroid kalinligi
Olciilmesi ve PED varlig1 arastirilmasi, kalin koroidi
olan hastalarin steroide bagli SSKR gelisimi agisindan
uyarilmasi onerilmektedir”.

Baska bir c¢aliymada ise idiyopatik ve steroide bagl
SSKR’de koroid kalinliklar1 arasinda fark olmadig:
ancak koroidal vaskiilarite indeksinin (KVI) steroide
bagli SSKR gelisen gozlerde daha yiiksek oldugu
bildirilmistir®. KVI, koroid damar liimeni alanimn tiim
koroid alanina oranidir; OKT kesitinin otomatik seg-
mentasyonu ve binarizasyonu ile hesaplanir. Ilgili
caligmada, iki grubun koroid kalinliklarinda fark ol-
mamasina ragmen steroide bagli SSKR’li hastalarda
KVI'nin daha fazla olmasi steroidlerin koroidal da-
marlar1 etkiledigi hipotezini desteklemektedir. Bir
hayvan calismasinda, farelerde koroid damarlariin
endotelinde mineralokortikoid reseptérlerinin bulun-
dugu gosterilmistir'®. Ekzojen kortikosteroidlerin bu
reseptorleri etkileyerek koroid damarlarinda vazodila-
tasyona ve gegirgenlik artisina neden olup, SSKR’ye
yol agabilecekleri diistiniilmektedir.
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Ote yandan literatiirde celiskili veriler de mevcuttur.
Olgulara OKT ile birlikte ISYA’nin da yapildig: bir
diger calismada, steroide bagli SSKR olgularinda
koroid Kkalmhigmin idiyopatik SSKR hastalarindan
daha az oldugu bildirilmistir’. Yazarlar, bu sonucu
biiyiik oranda vaka sayisinin az olmasina baglasalar da,
steroidlerin koroidle iligkili olmayan mekanizmalarla,
ornegin RPE’deki mineralokortikoid reseptorlerini'®?
etkileyerek SSKR’ye neden olabilecegini ileri siirmiis-
lerdir’. Calismamizda steroide bagh SSKR’li gozlerde
daha fazla oranda PED ve RPE diizensizligi mevcuttur.
Bu durum steroidlerin, koroid dolasimina etki etmesi
yaninda, RPE’ye de dogrudan etkide bulundugu ve
pigment epitel fonksiyon bozukluguna yol agtig1 sek-
linde agiklanabilir.

OKT’de saptanan bircok bulgu hastaligin kronisitesi
agisindan yol gosterici olabilmektedir. Intraretinal
hiperreflektif noktalar (HRN) fotoreseptor dis seg-
mentlerini fagosite eden makrofajlarin ya da proteinle-
rin birikimine bagl olabilir>*!. Koroidal HRN’nin ise
koroidin yeniden sekillenmesini gosterdigi one siiriil-
mektedir?*. Hem akut hem de kronik SSKR’de intra-
retinal ve/veya koroidal yerlesimli HRN goriilebil-
mekle birlikte bu bulgunun hastaligin kroniklestigini
gosterdigi  diisiiniilmektedir®?, Tipik fokal kubbe
sekilli ser6z PED cogunlukla akut SSKR’de gorilir
ve subretinal sivimin i¢inde ya da disinda bulunabilir®,
S1g irregiiler PED ise daha uzun siiredir semptomatik
olan ve koroidi daha kalin olan hastalarla iliskili bu-
lunmustur ve koroidal neovaskiilarizasyon ile birlikte-
lik gosterebilir. Fotoreseptor uzamasi, elipsoid zon
hasar1 ve intraretinal kistik 6dem c¢ogunlukla kronik
SSKR’de gorilir?. Calismamizda steroide bagli
SSKR ve idiyopatik SSKR gruplari arasinda, bu bul-
gular agisindan anlamli farklilik saptanmamustir. Bu
sonucun iki grubun semptom siiresi arasinda farklilik
olmamasina baglanmasi miimkiindiir.

Literatlirde steroide bagli SSKR ile idiyopatik SSKR
arasindaki klinik farkliliklar daha 6nceden de bildiril-
migstir. Steroide bagli SSKR’nin idiyopatik SSKR’den
en belirgin farki bilateral goriilme oraninin daha fazla
olmasidir. Bilateral tutulum orami degisik ¢alismalar-
da %30-41 oraninda bildirilmistirs’ﬁ. Calismamizda
literatiir ile uyumlu olarak steroide bagli SSKR gru-
bundaki hastalarin %35’inde bilateral tutulum mevcut
iken idiyopatik SSKR grubunda bu oran %4,5 idi.

Subretinal hiperreflektif materyalin (SHRM) daha ¢ok
gebelikle ya da steroidle iligkili SSKR’de goriildigii
bildirilmistir ve dis limitan membran hasar1 yoksa iyi
prognoz gostergesi olabilecegi One  siiriilmiistiir®.
Calismamizda SHRM, steroide bagli SSKR grubunda
2 gozde (%8,7) ve idiyopatik grupta 4 goézde (%17,4)
mevcut olup, iki grup arasinda anlamli farklilik sap-
tanmamigtir.

Caligmamuzin retrospektif yapida olmasi, nispeten az

sayida olgu igermesi, olgulara ISYA yapilmamas ve
olgularin kortikosteroid kullanim siirelerinin bilinme-

mesi caligmanin kisithiliklarini olusturmaktadir. Ayri-
ca steroide bagli SSKR grubundaki olgularin eslik
eden sistemik hastaliklar1 ortalama koroid kalinliklari-
ni1 etkilemis olabilir. Olgularin aksiyel uzunluk 6l¢iim-
lerinin olmamas1 da ¢aligmanin dezavantaji olmakla
birlikte, bu konuda yapilan diger ¢alismalarda da olgu-
larin aksiyel uzunluklari belirtilmemistir>’. Literatiir-
de steroide bagli SSKR’nin her iki cinsiyette esit
oranda ve Ozellikle daha yash hastalarda goriildigi
bildirilmektedir®’. Literatiirden farkli olarak galisma-
mizda steroide bagli SSKR grubunda erkek cinsiyet
orani fazla olup, her iki grubun yas ortalamasinin
benzer oldugu saptanmustir; bu durum hasta sayisinin
azligina baglanabilir. Ancak steroide bagli SSKR ile
idiyopatik SSKR’nin goriintilleme bulgularin1 karsi-
lagtiran ¢ok az sayidaki c¢aligmadan biri olmasinin
calismamizi degerli kilabilecegini diigiinmekteyiz.

Sonug olarak steroide bagli SSKR ile idiyopatik
SSKR’nin akut déneminde gérme keskinlikleri birbi-
rine benzer diizeylerdedir. Iki hastalikta da OKT ile
tespit edilen retinal ve koroidal bulgular benzerlik
gostermektedir. Ancak subfoveal koroid kalinliginin
ve PED sayisinin steroide bagli SSKR’li gozlerde
anlamli olarak daha yiiksek bulunmasi, steroidlerin
hem koroid dolagimin1i hem de RPE’yi etkileyerek
SSKR’ye yol a¢tigin1 diigiindiirmektedir. SSKR’de
steroidlerin etki mekanizmasini ortaya koymak igin
genis kapsamli ve prospektif ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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