
Santral Seröz Koryoretinopatinin Nadir Bir Formu:
“Ooze Belirtisi”

An Unusual Form of Central Serous Chorioretinopathy: Ooze Sign

Murat KÖKSAL1, Ahmet ÞENGÜN2, Þebnem KARGI1, Sühan TOMAÇ1, Suat Hayri UÐURBAÞ1

ÖZET

Santral seröz koryoretinopatinin tipik formlarý çoðunlukla
3-4 ay içinde görme kaybý olmaksýzýn kendiliðinden
iyileþmektedir. Ancak bazý nadir formlarý retina pigment
epitel atrofisi ile beraber kronik gidiþ göstermekte ve kötü
görsel prognozla seyretmektedir. Bu retina pigment epitel
atrofileri vertikal, aþaðýya doðru uzanan  yol þeklinde
izlenebilmekte ve bazen seröz sývýnýn yer deðiþtirmesi ile alt
yarýda büllöz retina dekolmanýna sebep olmaktadýrlar. Bu
görünüm taný ve tedavide ikilemlere yol açmaktadýr.
Burada atipik bir santral seröz koryoretinopati olgusunun
klinik, floresein ve indosiyanin yeþili anjiografik özelliklerini
tartýþmaktayýz.
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SUMMARY

An Unusual Form of Central Serous Chorioretinopathy:
Ooze sign

Most eyes with typical forms of central serous
chorioretinopathy (CSR) undergo spontaneous resolution in
3-4 months without visual disturbance. However, some rare
forms progress into chronic state with retinal pigment
epithelial atrophy resulting with poor  visual prognosis.
These atrophic retinal pigment epithelial areas form a
vertical tract extending to the inferior retina and may lead
to bullous retinal detachments located inferiorly due to
displacement of the serous fluid. This appearance may
cause confusion in the diagnosis and treatment. We here
present clinical and angiographic (fluorescein and
indocyanin green) features of an atypical case of CSR.  
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GÝRÝÞ

Santral seröz koryoretinopati (SSKR) tipik olarak
makulada tek taraflý seröz dekolmanla seyreden kendi
kendini sýnýrlayan bir hastalýktýr. Ýlk kez 1866 yýlýnda Von
Graefe'nin klinik olarak tanýmlamasýndan  yaklaþýk 100
yýl sonra, Maumenee floresein anjiografik olarak
patolojiyi göstermiþtir1. SSKR sýklýkla tip A kiþilik
yapýsýndaki emosyonel stresli genç eriþkinleri etkiler2.
Hastalar santral görmede bulanýklaþma, metamorfopsi,
mikropsi, bozulmuþ karanlýk adaptasyonundan þikayet
ederler. Floresein anjiografide mürekkep lekesi, sigara
dumaný veya þemsiye görünümünde sýzýntý olmasý SSKR
için taný koydurucudur.  Makuler seröz dekolman 3-4 ay
içinde kendiliðinden veya lazer tedavisi ile rezorbe olur.
Tipik klinik özelliklere sahip olan bu olgularda taný
koymak kolaydýr ve görsel prognozlarý iyidir. Ancak,
kalýcý pigment epitel dekolmaný veya subretinal sývý
varlýðýnda, sýk rekurrenslerde kötü görsel prognoz
izlenir1,3,4. 

SSKR'nin nadiren periferik büllöz retina dekolmanlý,
subretinal lipid eksudasyonlu, hemorajili, kistoid
makuler ödemli veya yaygýn atrofik retina pigment epitel
(RPE) alanlarý içeren atipik formlarý görülebilir1,4-7. Bu
olgular taný koymada ikilemlere ve yanlýþ tedavilere
sebep olurlar. Bu yazýda bilateral makuler bölgede RPE
atrofisi ve simetrik bir þekilde papillomakuler alandan
aþaðýya perifere doðru uzanan atrofik bir yol ile
karakterize atipik bir SSKR olgusu sunulmaktadýr.

OLGU

48 yaþýnda erkek hasta her iki gözde az görme
þikayeti ile polikliniðimize baþvurdu. Anamnezinde
baþka bir merkezde 4 yýldýr senil makula dejenerasyonu
tanýsý ile takip edilmekte olduðunu bildirdi. Hastanýn
sistemik muayenesinde ve rutin laboratuvar incele-
melerinde patoloji saptanmadý. Sistemik kortikosteroid
tedavisi veya düzenli bir ilaç kullaným hikayesi yoktu.
Yapýlan oftalmolojik muayenesinde sað gözde görmesi
0.2, sol gözde 3 metreden parmak sayma olup, tashihle
artmamakta idi. Biyomikroskopik muayeneleri doðal ve
göz içi basýnçlarý bilateral 14 mmHg olarak saptandý.

Fundus muayenesinde her iki gözde makuler bölgede
düzensiz sýnýrlý, multifokal, atrofik skarlar mevcuttu. Her
iki gözde makulanýn altýndan aþaðýya doðru perifere
uzanan dar vertikal bir yol þeklinde retina pigment epitel
atrofisi izlendi. Atrofik yol içinde daha belirgin RPE
hiperplazisi mevcuttu. Sol gözde alt temporal periferde
sarý renkli subretinal depozitler izlendi (Resim 1,2).
Floresein anjiografide arka kutupta çok sayýda pencere
defekti þeklinde hiperfloresan fokal odaklar saptandý
(Resim 3). Perifere uzanan atrofik vertikal yol da diffuz
hiperfloresan izlendi (Resim 4). Her iki gözde de
floresein anjiografi ile seröz dekolman saptanmadý.
Pencere defekti þeklinde gözlenen hiperfloresans alanlar
indosiyanin yeþili (ICG) ile hipofloresan izlendi. ICG ile
sað gözde foveanýn üst temporalinde ve sol gözde
foveanýn alt temporalindeki alan  hiperfloresan olarak
gözlendi. Koroidal venlerde, özellikle geç dönemde
daha belirgin olarak, dilatasyon mevcuttu. Aþaðýya
perifere uzanan yol þeklindeki retina pigment epitel
atrofisi  hipofloresan izlendi. (Resim 5).

Resim 11: Hastanýn sað fundus resmi. Arka kutupta yaygýn RPE atrofileri
ve vertikal atrofik yol (ok) izleniyor.

Resim 33: Hastanýn sol göz arka kutup FFA resmi.

Resim 22: Hastanýn sol fundus resmi. Foveada yaygýn RPE atrofileri,
vertikal atrofik yol (ok) ve  periferde subretinal depozitler
izleniyor. 
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TARTIÞMA

Klasik anjiografik özelliklere sahip genç erkek
hastalarda SSKR tanýsý koymak kolaydýr. Ancak
literatürde az sayýda bildirilmiþ, kimi zaman yanlýþ
tedavilere yol açan alt yarýda periferik dekolman,
beneklenme tarzýnda yaygýn retina pigment epitel
atrofisi ile seyreden kötü görsel prognozlu kronik SSKR
olgularý mevcuttur. Bu olgulardan birisi de "ooze" belirtisi
veya "like flows" diye isimlendirilen arka kutuptaki
patolojik sýzýntý bölgesinden aþaðýya perifere doðru dar
vertikal atrofik bir yol oluþturan klinik görünümdür1,8,9.
Bu klinik tablonun tipik SSKR'den baþlýca farklarý
þunlardýr: 

1. Prognozu daha kötüdür, görme keskinliði belirgin
azalýr 

2. Kýsmi iyileþme ve nükslerle seyreden kronik gidiþ
vardýr 

3. Daha ileri yaþlarda taný alýrlar 
4. Sýklýkla bilateraldir 
5. Birden fazla sýzýntý odaðý ve sýnýrlarý belirgin

olmayan nöroepitelyal dekolman  varlýðýdýr1,9. Atrofik yol
üstünde sensoriyel retina içine pigment göçü olabilir. Bu
pigment göçü melanin yüklü makrofajlar, metaplastik
veya hiperplastik RPE hücreleri tarafýndan gerçekleþtirilir.
Pigmentasyon kümelenme, kemik spiküller þeklinde veya
bizim olgumuzda olduðu gibi diffuz olabilir1.

SSKR tipik olarak arka kutbu tutmakla beraber, ooze
belirtisi olarak adlandýrýlan alt yarýda damlamsý, kanal
veya yol þeklinde vertikal RPE atrofileri oluþturabilir1. Bu
yol esas olarak arka kutupta toplanan seröz dekolman
sývýsýnýn yerçekimi etkisi ile aþaðýya doðru yer
deðiþtirmesi sonucunda oluþur. Yer deðiþtiren seröz
dekolman, alt yarýda tek baþýna izlenen periferik büllöz
retina dekolmanýna yol açabileceði gibi, bir ucu arka
kutupta diðer ucu periferde olmak üzere birbirlerine
atrofik bir yol ile baðlanan halter þeklinde dekolmana
yol açabilir1,7,10. Bu olgularýn çoðunda steroid kullanýmý,
organ transplantasyonu veya hemodiyaliz hikayesi
vardýr11-13. Büllöz dekolman spontan veya arka kutupta

sýzýntýya neden olan odaðýn lazer tedavisi ile rezorbe
olmakla beraber görme düþük seviyelerde kalmaktadýr.
Sahu ve ark.7 ise steroid tedavisi almayan, büllöz inferior
dekolmanlý 11 SSKR olgusunda görmenin iyi
korunduðunu bildirmiþtir. Bizim hastamýzda steroid
tedavisi veya büllöz retina dekolmaný hikayesi
olmamasýna raðmen foveadaki yaygýn RPE atrofisi
görme keskinliðini belirgin olarak düþürmüþtür.   

Seröz dekolmanýn süresi ile RPE deðiþiklikleri
arasýnda yakýn iliþki vardýr. Geliþen RPE atrofisi SSKR'nin
primer bir süreci olmayýp, seröz dekolmana sekonder
geliþir1,3,10. Wang10 retinal atrofili gözlerde semptomlarýn
baþlangýcýndan itibaren 4 ay içinde anlamlý görme kaybý
olmadýðýný, 4 aydan sonra seröz dekolman rezorbe olsa
bile kalýcý bir görme azalmasý olduðunu bildirmiþtir.
Pigment epitel dekolmaný içinde gitikçe artan sývýnýn
basýncý mekanik stresle RPE'nin dekompansasyonuna,
yýrtýlmasýna yol açabilir14. Diffuz RPE sýzýntýsý dýþ limitan
membran gibi muhtemel intraretinal bariyerleri
parçalayabilir. Bu hasar teorik olarak sensoriyel retina
içine sývý, proteinler ve diðer büyük moleküllerin
difüzyonuna izin verir. Bu proteinler normalde pinositoz
yoluyla RPE tarafýndan yok edilirler. Eðer sýzýntý RPE'nin
kapasitesini aþarsa toksik etki ortaya çýkar ve RPE
dejenere olur10,15. Sonuçta geliþen RPE  hasarý ve
dekompansasyon diffuz subretinal sýzýntýya ("ooze")
olanak saðlar1. Sýk tekrarlayan rekurrensler,
dekompansasyon ve subretinal sýzýntýnýn uzun süreli
devam etmesi, nörosensoriyal retina ile RPE arasýndaki
iliþkinin kaybolmasýna neden olur. Fotoreseptör tabakasý
direk olarak etkilenir ve görsel prognozu kötüleþtirir1,3,10. 

SSKR'de ICG anjiografik çalýþmalarda  hiperflore-
sans, boyanýn doluþunda gecikme, venöz dilatasyon
bildirilmiþtir16-19. ICG anjiografide koroid sýzýntýsý olmasý
asemptomatik veya iyileþmiþ gözlerde de görülebilir19,20.
Bu sýzýntý hastalýðýn kendi doðasý olan koroid dolaþým
bozukluðunun sonucu olup, aktif hastalýða iþaret etmez.
Schiraki intrakoroidal ICG boya sýzýntýsýnýn rekurrenslere
ve olayýn kronikleþmesinin tespitine yardýmcý olacaðýný
bildirmiþtir21. Hastamýzýn eski ICG anjiografisinin

Resim 44: Hastanýn sol göz alt yarý perifer FFA resmi. Hiperfloresan
vertikal atrofik yol "ooze belirtisi".

Resim 55: Hastanýn  sol göz indosiyanin yeþili anjiografisi. Geniþlemiþ
koroid damarlarý (ok) ve hipofloresan izlenen atrofik yol (yýldýz)
izleniyor.
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olmamasýna raðmen 4 yýllýk hikayesi dikkate alýndýðýnda
olayýn kronikleþtiðini söyleyebiliriz. Guyer, ICG'de boya
sýzýntýsýnýn sadece aktif odaða komþu bölgelerde deðil,
pigment epitel atrofi alanlarýnda da gözlemiþtir16. Bizim
olgumuzda perifoveal bölgedeki atrofik alanlarda boya
sýzýntýsý görülmekle beraber aþaðýya doðru uzanan
atrofik yolun geç dönemlerde bile hipofloresan
izlenmesi ilginçtir. Belki de bu atrofik yol içinde gözlenen
RPE hiperplazisi bu hipofloresanstan sorumlu olabilir.

SSKR'nin ciddi formlarýnda rekurrens yaygýndýr.
Otsuka ve arkadaþlarýnýn uzun süre takip ettikleri ciddi
SSKR'li 25 olgunun 9'u ilk baþvurularýnda tipik SSKR
özellikleri taþýmaktaydý. Bu olgularda 7 ayla 9 yýllýk
süreler içinde mükerrer nüksler sonucunda multifokal
pigment epitel atrofileri ve inferior büllöz retina
dekolmaný geliþmiþtir. Multifokal eksudatif lezyonlar
fotokoagulasyon sonrasýnda hýzla rezorbe olmakla
beraber olgularýn %52 sinde yeniden nüks gözlen-
miþtir22. Baþka bir çalýþmada lazer fotokoagulasyon
tedavisinin, SSKR'nin ciddi formlarýnda görsel prognoz
üzerine ek yararý olmadýðý bildirilmiþtir7. Biz olgumuzda
aktif bir sýzýntý odaðýnýn olmayýþý, fotokoagulasyona
sekonder koroid neovaskularizasyonu riskinden
kaçýnmak ve lazerin açýk üstünlüðünün olmamasý
nedeniyle hastamýzý takip etmeyi uygun bulduk. 16 aylýk
takipte hastanýn klinik ve görsel sonuçlarýnda bir
deðiþiklik olmadý.

Atrofik RPE yollarý makulanýn eksudatif dekolmaný
ile seyreden bazý retinal patolojilerde de izlenir. Harada
hastalýðýnda yaygýn RPE atrofileri, hiperplastik
deðiþiklikler ve sensoryal  retina dekolmaný gözlenebilir.
Harada hastalýðýnda sistemik bulgular, vitreus ve ön
segment inflamasyonunun varlýðý ayýrýcý tanýda
önemlidir. Koroid melanomu, retikulum hücreli sarkom,
metastatik koroid tümörleri ve osteom RPE'inde atrofik
yol ve sekonder retina dekolmanýna yol açan diðer
muhtemel nedenlerdir1,5,8.

SSKR sadece arka kutupla sýnýrlý bir retina
patolojisi deðildir. Seyrek olmakla beraber bazý kronik
ve ciddi formlarý periferik retinal atrofik yollar eþliðinde
veya onlarsýz yaygýn retinal pigment epitel atrofileri
oluþturarak iyileþebilirler. Foveanýn tutulmasý görme
prognozunu etkileyen en önemli faktördür.
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